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Kapitel X B. 

Die Krankheiten des Sehnerven. 
Von 

E. v. Hippel, 
Göttingen. 

Mit 25 F1guren im Text. 

Eingegangen am 47. April 4920. 

§ 1. Eine befriedigende Einteilung der Erkrankungen des Sehnerven 
ist bis auf den heutigen Tag nicht gelungen. Man könnte versuchen die­
jenigen Krankheitspro1;esse, bei welchen der Sehnerv als vorgeschobener 
Teil des Gehirns sich an den Erkrankungen des letzteren beteiligt, denen 
gegenüberzustellen, wo er in mehr selbständiger Weise ergriffen wird. Als 
Beispiel der ersten Gruppe könnte die Stauungspapille oder die Entzündung 
der Sehnervenscheiden bei basaler Meningitis dienen, für die zweite Gruppe 
wären die Intoxikationsamblyopien oder die Sehnerventumoren zu nennen. 
Eine allgerp.eine Durchführung eines solchen an sich schon unvollkommenen 
Einteilungsprinzips stößt aber doch auf Schwierigkeiten. So kann man 
zweifeln, ab man eine akute Entzündung auf der Basis von multipler 
Sklerose als selbßtändige Erkrankung oder als Teilerscheinung eines Gehirn­
leidens hinstellen soll. Ähnlich liegt es bei der tabischen Sehnervenatrophie, 
deren Pathogenese ja neuerdings so umstritten ist. Die Entzündungen, 
welche von den hinteren Nebenhöhlen ausgehen, sind weder selbständige 
Sehnervenerkrankungen noch Teilerscheinungen eines Gehirnleidens usw. 

Eine Einteilung nach der Ätiologie ist ebensowenig brauchbar, da die 
gleichen Sehnervenleiden auf Grund der verschiedensten ätiologischen 
Momente ent11tehen können. Außerdem kommt ein solches Vorgehen hier 
nicht in Betracht, da dieses Prinzip in dem UHTHOFFschen Werk schon 
durchgeführt und damit erledigt ist. 

Handbuch der Augenheilkunde. 2. Aufl. Bd. VII. Kap. XB. 



2 v. Hippe!, Die Krankheiten des Sehnerven. 

Eine pathologisch-anatomische Anordnung würde sachlich sic4er die 
größte Berechtigung haben, wenn sie durchführbar wäre. Die bekannte 
Tatsache aber, daß wir von einer großen Zahl von Sehnervenerkrankungen 
keine· oder so gut wie keine anatomischen Frühstadien - und nur diese 
können uns wesentlich fördern - kennen, läßt auch dies Vorgehen un­
ausführbar erscheinen. 

Gänzlich unbrauchbar wäre eine Einteilung nach Ophthalmoskopischen 
Gesichtspunkten, da ähnliche oder gleiche Bilder ganz verschiedenen Krank­
heitszuständen angehören, und da bekanntlich schwere Sehnervenerkran­
kungen lange Zeit, selbst für die Dauer, ohne jeden pathologischen Befund 
an der Papille ~erlaufen können. 

Auch eine Einteilung nach den Gesichtsfeldbefunden ergibt nichts 
Befriedigendes. WILBRAND und SÄNGER haben sie zugrunde gelegt für die 
Entzündungen des Sehnervenstammes, indem sie eine Neuritis axialis 
mit. vorwiegend zen~ralem Skotom einer Neuritis peripherica mit konzen­
trischer Gesichtsfeldeinschränkung gegenüberstellen. Erstere habe die 
Tendenz, sich von der Achse gegen die Peripherie auszubreiten, letztere 
umgekehrt. Dabei ist die Ansicht zugrunde gelegt, daß die in den Rand­
teilen des Nerven verlaufenden Faserbündel die Peripherie der Netzhaut 
versorgen, die axialen das Zentrum und seine Umgebung. Diese Ansicht 
ist zwar durch dieneueren Untersuchungen von IGERSHEIMER (931)1) und 
von SEIDEL (940) sehr erheblich gestützt, letzterer sieht sie sogar als ein­
wandfrei bewiesen an, aber selbst wenn die darauf basierte Einteilung für 
die Entzündungen sicher begründet wäre, so läßt sie sich doch nicht an­
wenden auf die Stauungspapille und die reinen Atrophien. 

Es bleibt also nichts übrig, als die Krankheitsbilder aneinanderzureihen 
ohne ein wirklich durchgreifendes Prinzip. Ich werde besprechen: 

1. die Scheinneuritis, 
2. die Stauungspapille, 

3. die Papillitis, 
4. die entzündlichen Erkrankungen der Sehnervenscheiden und des 

Sehnervenstammes mit entsprechenden Unterabteilungen, 

5. die degenerativen Prozesse, 
6. die Atrophien, 
7. die Geschwülste, 

8. die Verletzungen, 
9. die angeborenen Sehnervenerkrankungen. 

4) Die Zahlen beziehen sich auf das Literaturverzeichnis zum Abschnitt 
• Stauungspapillec. 



Einteilung. 3 

Die Darstellung der einzelnen Kapitel wird hinsichtlich der Ausführ­
lichkeit eine sehr ungleiche sein, und zwar deshalb, weil mir große Ab­
schnitte in den Werken von UHTHOFF, BmcH-HIRSCHFELD und WAGEN­
MANN mehr oder weniger vorweggenommen sind. Bei diesen Abschnitten 
wird es sich für mich wesentlich darum handeln, Ergänzungen und even­
tuelle Berichtigungen auf Grund der neuesten Untersuchungen zu bringen, 
nicht aber in vollem Umfang zu wiederholen, was dort bereits dem Leser 
geboten wurde. 

Der Darstellung der einzelnen Kapitel möchte ich in aller Kürze die 
leitenden Gesichtspunkte bei der Untersuchung der Sehnervenleiden vor­
anstellen: 

Die Augenspiegeluntersuchung bleibt unter allen Umständen 
von größter Bedeutung. Wir haben im wesentlichen die Veränderungen 
der Begrenzung, der Farbe, der Niveauverhältnisse der Papille, patho­
logische Einlagerungen in dieselbe und den Füllungszustand der Retinal­
gefäße zu beachten. Die Beschreibung der Ophthalmoskopischen Befunde 
wird bei den einzelnen Krankheitsbildern gegeben werden, hier seien nur 
ein paar Punkte von allgemeinerem Interesse hervorgehoben. Die weiß­
liche oder weiße Verfärbung der Papille gilt uns bekanntlich als Zeichen 
atrophischer Prozesse im Sehnerven. Dabei müssen wir aber hervorheben, 
daß wir nicht angeben können, auf welchen anatomischen Veränderungen 
es beruht, wenn bei einem abgelaufenen Entzündungsprozeß am Sehnerven 
die Funktionen, Sehschärfe, Gesichtsfeld und Farbensinn, wieder voll­
kommen normal werden, und doch eine ausgesprochene Verfärbung, manch­
mal sogar vollständig weiße Farbe der Papille entsteht. Meines Wissens 
fehlen uns anatomische Befunde bei solchen Fällen. Im allgemeinen wird 
die weiße Verfärbung auf Zunahme des Binde- und Gliagewebes unter 
gleichzeitigem Schwund der Nervenfasern, andererseits auf das Zugrunde­
gehen zahlreicher kleinerer Gefäße bezogen. Wenn dies nun mit voll­
kommen normalen Funktionen vereinbar ist, so müßten wir annehmen, 
daß wir entweder einen Überschuß von Nervenfasern besitzen, so daß ein 
Teil derselben zugrunde gehen kann, ohne daß dies die Funktion nach­
weisbar zu beeinflussen braucht, oder man müßte vermuten, daß eine ver­
mehrte Bildung von Stützsubstanz in den allervordersten Schichten der 
Papille entsteht, wo sie die Nervenfasern verdeckt. Dies ist aber wieder 
sehr unwahrscheinlich, wenn es sich um eine sogenannte deszendierende 
Atrophie handelt, das heißt wenn der ursprüngliche Krankheitsherd retro­
bulbär saß und einige Wochen oder Monate nach Ablauf der Erkrankung 
die Abblassung entsteht. Vielleicht gelingt es einmal, solche Fälle zu einer 
gerrauen mikroskopischen Untersuchung zu bekommen. BEHR (918a) hat 
sich, wie ich sehe, auch mit dieser Frage beschäftigt im Anschluß an einen 

1* 



4 v. Hippel, Die Krankheiten des Sehnerven. 

Fall, wo nach Schußverletzung des Opticus markhaltige Nervenfasern er­
heblich später verschwanden, als die atrophische Verfärbung eintrat. Er 
meint: >>Die Opticusatrophie im Beginn einer deszendierenden Atrophie ist 
weniger auf den Faserschwund in der Papille als auf den Rückgang der 
durch die Faserverdünnung überflüssig gewordenen kapillaren Blutzufuhr 
zurückzuführen.<< >>Ein Organ, das weniger Arbeit leistet, erhält auch 
weniger Nährstoffe zugeführt.<< Diese Ansicht - geringere Füllung oder 
Schwund von Kapillaren - gibt aber keine befriedigende Erklärung, wenn 
die Funktionen wieder völlig normal werden. Warum bei einem weiter 
hinten sitzenden Entzündungsherd zahlreiche feine Gefäße der Papille 
zugrunde gehen sollen, ist nicht ersichtlich. Überraschend ist mir der 
Ausspruch BEHRS, daß bei der multiplen Sklerose eine atrophische V er­
färbung bei Ausheilung der Erkrankung >>gar nicht selten wieder völlig 
verschwindet<<. 

Als wichtigster Fortschritt in der Ophthalmoskopischen Diagnostik ist 
in erster Linie die stereoskopische Untersuchung, besonders mit 
dem GuLLSTRANnschen Augenspiegel, zu nennen, welche in unübertreff­
licher Weise vor allen Dingen Niveauverschiedenheiten erkennen und da­
mit Frühdiagnosen stellen läßt, die früher unmöglich waren. 

Von weiteren Verfeinerungen aus neuerer Zeit sind die Unters u­
chungen im rotfreien Licht (VoGT 935a und seine Schüler), sowie 
KoEPPEs (934a) Methode der direkten Belichtung des Augenhinter­
grundes mit der Nernstspaltlampe und Planspiegel und die 
Betrachtung mit dem binokularen Hornhautmikroskop bei 
starken Vergrößerungen zu erwähnen. Die erste Methode läßt die 
Ausbreitungsweise der Nervenfasern von der Papille in die Netzhaut er­
kennen, Ausfälle derselben wahrnehmen und gelegentlich feinere Verände­
rungen feststellen, die der gewöhnlichen Untersuchungsmethode entgehen. 
Mit der KoEPPEschen Methode konnten z. B. die feineren Veränderungen 
an den perivaskulären Lymphscheiden bei der Stauungspapille und einige 
andere Prozesse näher verfolgt werden. Eine so glänzende wissenschaft­
liche Leistp.ng das Ersinnen dieser Methode auch ist, so glaube ich nicht, 
daß sie eine größere praktische Bedeutung gewinnen wird, denn abgesehen 
von der ziemlich komplizierten und teuren Apparatur, erfordert sie eine 
de1·artige technische Einübung, daß sie wohl nur der ganz beherrschen 
kann, der sich dauernd damit beschäftigt und für die so unendlich mühe­
vollen Untersuchungen die nötige Zeit aufbringen kann. Immerhin soll 
nicht bestritten werden, daß sie noch zur Vertiefung einzelner klinischer 
Bilder führen kann. 

Von allergrößter Bedeutung aber für die Diagnose der Sehnerven­
erkrankungen ist die Methode der Gesichtsfelduntersuchung. 
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Diese ist durch BJERRUM in neue Bahnen gelenkt worden, indem er die 
Untersuchung mit frei geführten kleinen Objekten auf größere Entfer­
nung bekannt machte. Zahlreiche Untersuchungen seines Schülers RöNNE, 
ferner von v. D. HoEVE, FLEISCHER, C. H. SATTLER u. a. brachten Be­
stätigungen und Erweiterungen. Im einzelnen werden diese Arbeiten in 
ßpäteren Abschnitten gewürdigt werdenl). Die neueste Phase auf diesem 
Gebiet stellen die Untersuchungen von IGERSHEIMER dar, auf die ich in 
aller Kürze eingehen möchte. Etwas Abschließendes läßt sich darüber 
freilich nicht sagen, da sie noch im Mittelpunkt der Diskussion stehen und 
lebhafte Angriffe erfahren haben, besonders durch v. D. HoEVE (941), 
BEST (942) und SEIDEL (940), und auch aus den Ausführungen von HESS 
(943) ist zu ersehen, daß er ihr prinzipiell ablehnend gegenübersteht. 

Bei der IGERSHEIMERSchen Methode handelt es sich nach dem Vorgang 
von BJERRUM darum, mit kleinen Objekten von 1, 2, 3, 5 mm Durch­
messer auf größere Entfernung, im allgemeinen 1 m, zu untersuchen. 
IGERSHEIMER verwendet dazu ein großes scheibenförmiges Perimeter von 
2m Durchmesser. Er betrachtet das Gesichtsfeld als Negativ der Aus· 
breitungsweise der Nervenfasern in der Netzhaut, deren Verlaufsweise in 
den Gebieten, die einer direkten anatomischen Untersuchung bisher unzu­
gänglich waren, er aus der Art der bündelförmigen Gesichtsfelddefekte 
erschließt. Die Leitungsstörungen werden erkannt, wenn man das Objekt 
senkrecht auf die Richtung der Nervenfaserbündel führt. Dabei ergab 
sich, daß die übergroße Mehrzahl der auf Erkrankungen de's 
Sehnervenstammes beruhenden Gesichtsfelddefekte einen Zu­
sammenhang mit dem blinden Fleck erkennen läßt. In seiner 
ersten Mitteilung stellte Iger.sheimer dies Verhalten als ein gesetzmäßiges 
hin, während er später erkannte, daß es auch Ausnahmen gibt, insofern 
Skotome in ihrer Richtung eine Tendenz nach dem blinden Fleck zeigen 
können, ohne ihn zu erreichen. Die Intensität des Skotoms kann in seinem 
Verlauf Verschiedenheiten aufweisen, insofern manche ihre größte Stärke 
in der Peripherie haben und nach dem blinden Fleck zu abnehmen, während 
bei anderen das umgekehrte Verhalten zu beobachten ist. Vom blinden 
Fleck ausgehende Skotome können die Peripherie erreichen, andrerseits 
auch in der intermediären Zone des Gesichtsfelds endigen. Diese letzteren, 
welche bei der bisherigen radiären Perimetrie wenig Beachtung gefunden 
haben, kommen jetzt erst zu ihrem vollen Recht. Das gleichzeitige Vor­
kommen papillomakularer Skotome mit solchen, die sich nach der inter­
mediären Zone ausbreiten, wird benutzt, um Rückschlüsse auf die Lage 
der die einzelnen Netzhautbezirke versorgenden Fasern im Opticusstamm 
zu ziehen. 

4) Auch die Literaturangaben werden in späteren Abschnitten gegebet;t. 
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Einige anatomische Befunde ermöglichten gerrauere Feststellungen: 

Das papillomakulare Bündel hat im Querschnitt des Stammes nicht die 

ihm bisher zugeschriebene Größe von etwa 1/ 4 - lj 3, sondern nur von etwa 

lj15- 1/ 10. Ähnliche Werte hatte auch BmcH-HIRSCHFELD gefunden. Es 

liegt hinter dem Eintritt der Zentralgefäße nicht gerrau in der Achse, son­

dern temporal davon. Die in der intermediären Netzhautzone endigenden 

Faserbündel gruppieren sich um das papillomakulare Bündel, also in der 

Achse des Stammes. Die Peripherie des letzteren ist von Bündeln ein­

genommen, welche zu den peripheren Netzhautteilen verlaufen. Als Aus­

druck der Leitungsstörung in den peripheren Bündeln kommen Gesichts­

felddefekte vor, welche bis zu den Außengrenzen gehen und ihre größte 

Intensität in der Peripherie haben. So kann eine konzentrische Gesichts­

feldeinschränkung entstehen, es gibt dafür aber noch eine zweite Möglich­

keit, wo es sich um eine herabgesetzte periphere Sehschärfe bei Schädigung 

von Fasern des ganzen Querschnitts handelt. Hier ist auch keine Ver­

bindung mit dem blinden Fleck zu erwarten. Als Ausdruck der Störung 

in dem axialen Sehnervenabschnitt kommen außer dem zentralen und 

parazentralen Skotom intermediäre Bündeldefekte zustande, welche zu 

den bisher als Vergrößerung des blinden Fleckes oder als Ringskotom be­

zeichneten Gesichtsfeldstörungen führen. 

An dieser Stene begnüge ich mich mit diesen kurzen Andeutungen und 

möchte als meine persönliche Erfahrung folgendes hinzufügen: Ich habe 

Faserbündeldefekte von der Art, wie sie lGERSI-IEIMER bei Erkrankungen 

des Sehnerven beschrieben und abgebildet hat, bei Untersuchung von 

Normalen ebenso wie lGERSI-IEIMER vermißt, sofern die Untersuchung die 

von ihm angegebenen möglichen Fehlerquellen berücksichtigte. Den Zu­

sammenhang der Gesichtsfelddefekte mit dem blinden Fleck habe ich selber 

sehr häufig festgestellt. In Fällen, wo ich die gleichen Patienten unab­

hängig von lGERSI-IEIMER untersuchte und seine Ergebnisse mit den meinen 

verglich, bestand eine grundsätzliche Übereinstimmung. Von der Ver­

änderung der Skotome bei Fortschreiten sowie bei Rückbildung des Krank­

heitsprozesses habe ich mich ebenfalls mit voller Sicherheit überzeugen 

können, so daß ich hierbei die Möglichkeit einer Selbsttäuschung für aus­

geschlossen halte. Wenn man bei demselben gut fixierenden und gut an­

gebenden Patienten zu verschiedenen Zeiten immer wieder dieselbe Form 

der Ausfälle findet, so halte ich das für beweisend. Auf eine theoretische 

Erklärung dieser Befunde lege ich mich nicht fest. Es handelt sich vor­

läufig um tatsächliche Feststellungen, sind diese richtig, dann mag eine 

Erklärung allmählich gefunden werden. Ein gerraueres Eingehen auf die 

Bedeutung der Befunde für die Lokalisation von Krankheitsprozessen im 

Opticus möchte ich für das Kapitel entzündliche Erkrankungen der Seh-
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nervenscheiden und des Sehnervenstammes aufsparen. Auch die ana­
tomischen Befunde, die sich auf die Lokalisationsfrage beziehen, werden 
dort besser be;;prochen. 

Al;; eine neue Untersuchungsmethode sind schließlich noch die adapto­
metrischen Untersuchungen zu nennen, um deren Anwendung auf 
die Erkrankungen des Sehnerven sich besonders BEHR (859 a) verdient 
gemacht hat. Auch ihre Ergebnisse sollen bei den einzelnen Kapiteln die 
gebührende Berücksichtigung finden. 

Die Lumbalpunktion, als unentbehrliches Rüstzeug des modernen 
Ophthalmologen bei der Untersuchung von Sehnervenerkrankungen, wird 
uns auf Schritt und Tritt begegnen. Zu ihr gehören natürlich die syste­
matischen Liquoruntersuchungen. Die Röntgendurchleuchtung der 
Schädelbasis, der Nebenhöhlen und der Orbita kann in geeigneten Fällen 
wichtigste Aufschlüsse bei der Beurteilung von Sehnervenerkrankungen 
liefern. Für die anatomische Forschung liefern die modernen Fär­
bungsmethoden (VAN GJESON, vVEIGERT, YIARCHI, BIELSCHOWSKY, ver­
schiedene Zellfärbungen, sowie der Spirochätennachweis nach LEVADITI) 
wichtige Ergebnisse. 

Scheinneuritis (Pseudoneuritis ). 
s 2. Für die Diagnose der Erkrankungen des Sehnerven ist bekannt­

lich die Ophthalmoskopische Untersuchung von größter, oft fast ausschlag­
gebender Bedeutung. Mit zunehmender Erfahrung hat sich aber heraus­
gestellt, daß die Unterscheidung zwischen pathologischem und noch physio­
logischem Ver halten der Sehnerveneintrittsstelle keineswegs so einfach ist, 
wie man früher wohl angenommen hat, denn längst nicht alle normalen 
Papillen zeigen die regelmäßige scharfe Begrenzung und das typische V er­
halten von Farbe und Gefäßen, wie es den meisten Abbildungen der Ophthal­
moskopischen Atlanten zugrunde gelegt ist. Die Abweichungen davon 
sind ungemein zahlreich, und wenn auch der erfahrene Ophthalmologe 
durch eigene Anschauung gelernt hat, viele Befunde, die sich nicht ohne 
weitere;; in das Schema des normalen Durchschnitts einfügen, als bedeu­
tungslose kleine Anomalien zu erkennen, so bleibt doch noch eine ganze 
Reihe von Fällen übrig, wo sich das Ophthalmoskopische Bild so erheblich 
von der Norm unter;;cheidet, daß die "i\hnlichkeit mit pathologischen Be­
funden groß wird, ja daß es überhaupt unmöglich sein kann, auf Grund 
einer einmaligen Untersuchung die Entscheidung zu treffen, ob ein krank­
hafter Befund vorliegt oder nicht. Es handelt sich hier um eine angeborene 
Anomalie, die aus dem Grunde schon an dieser Stelle besprochen werden 
muß, weil sie bei der Differentialdiagnose der Stauungspapille sowie der 



8 v. Hippe!, Die Krankheiten des Sehnerven. 

Papillitis eine wichtige Rolle spielt. Sie wird jetzt allgemein als Pseudo­
neuritis oder Scheinneuritis bezeichnet, wodurch schon die große Ähnlich­
keit mit den betreffenden echten Krankheitsbildern zum Ausdruck ge­
bracht wird. Offenbar hat der Zustand verhältnismäßig lange Zeit wenig 
Beachtung gefunden, denn in der ersten zusammenfassenden deutschen 
Arbeit über den Gegenstand von NoTTBECK (11) aus der UHTHOFFschen 
Klinik vom Jahre 1897, in welcher die ältere Literatur angeführt wird, 
erwähnt der Autor, daß selbst von namhaften Fachmännern Fälle dieser 
Art auf Grund des Ophthalmoskopischen Befundes als sicher pathologisch 
angesehen und mit eingreifenden Kuren behandelt worden sind. NoTTBECK 
zitiert gelegentliche kurze Äußerungen von DE WECKER (1), GALEZOWSKI 
(2), HARLAN (5), DOBROWOLSKY (3), REMAK (7), MOLL (6), GUNN (9), HoL­
MES SPICER (10) und eingehendere Ausführungen von UHTHOFF (4) und 
BRISTOWE (8). 

NoTTBECK selber führt 15 Fälle aus einem Beobachtungsmaterial von 
9361 Patienten an. 5 von diesen hält er für ab11olut sicher bewie11en, da 
der Zustand durch eine Reihe von Jahren verfolgt und die unveränderte 
Beschaffenheit des Ophthalmoskopischen Bildes und der Funktionen fest­
gestellt werden konnte. Die übrigen Fälle gehören nach seiner Über­
zeugung demselben Gebiet an, ohne daß er in der Lage war, durch fort­
gesetzte Beobachtung bindende Beweise für seine Auffa11sung zu erbringen. 
Unter 1800 Geisteskranken auß dem Material von UHTHOFF fand er die 
Anomalie 9 mal. In der großen Mehrzahl der Fälle ist sie doppelseitig. 
Die Begrenzung der Papille ü;t dabei eine unscharfe, manchmal vollständig 
verwaschene, vor allen Dingen oben, unten sowie nasal. Die Farbe der 
Papille spielt oft ins Graurötliche, an den Rändern auch manchmal mehr 
ins Weißliche. In gewissen Fällen sieht man auf der Papille l!Owie über 
dem Rand derselben eine Strecke weit in die Netzhaut hinein eine zarte 
radiäre Streifung verlaufen, von der wohl mit Recht angenommen wird, 
daß sie dem Verlauf der Nervenfaßern entspricht. Die Papille kann eine 
deutliche Prominenz zeigen, die nicht einmal unerheblich zu sein braucht, 
nach den Beobachtungen NoTTBECKS kommen Refraktionsunterschiede 
von 2-3 Dioptrien vor. 

Ich möchte darauf hinweisen, daß man mit der binokularen stereo­
skopischen Ophthalmoskopie überhaupt erst eine richtige Vorstellung von 
dem Verhalten der Papille in solchen Fällen gewinnt. Wo ich sie anwandte, 
habe ich eine überaus deutliche Prominenz niemals vermißt. Statistische 
Angaben kann ich nicht machen, da ich mir die einzelnen Fälle nicht notiert 
habe. Mir ist aufgefallen, daß man im Gegensatz zur Stauungspapille öfter 
ein Ansteigen von dem Rand nach der Mitte zu beobachten kann, so daß 
die Papille das Aussehen eines ganz flachen Kegels hatte. Jedenfalls sah 
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ich nur ganz ausnahmsweise ein Überhäpgen der Ränder wie bei der Stau­
ungspapille, wo man dies auch schon in Frühstadien wahrnehmen kann. 
Es liegt mir aber fern, zu behaupten, daß diese Art der Hervorragung 
typisch für die Scheinneuritis sei. Die Gefäße zeigen in einem Teil der 
Fälle eine auffallende Schlängelung, die unter Umständen hohe Grade 
erreichen kann (Tortuositas). Die Reflexstreifen an den Gefäßen pflegen 
normal zu sein. Gelegentlich können weiße Flecken (Glia) auf der Papille 

Fig. 1. 

Pseudoneuritis (zuerst als Stauungspapille diagnostiziert); bei 2iähriger Beobachtung völlig unverändert. 

dabei auftreten. Nach der NoTTBECKschen Arbeit ~:~ind noch kurze Mit­
teilungen von REINE (12), PICK (13), SCHNEIDEMAN (14), TscHEMOLossow 
(15), UHTHOFF (17), GIESE (18), SPANYOL (19) erschienen, sowie eine aus­
führlichere Mitteilung von SALZER (16), der ebenso wie NoTTBECK auch 
Abbildungen auf einer besonderen Tafel bringt. Ein Bedürfnis, nach 
SALZER vier Typen von Pseudoneuritis zu unterscheiden (rubra, striata, 
hyperplastica und prominens), die ~:~ich nach seinen eignen Angaben viel­
fach kombinieren können, scheint mir nicht vorzuliegen. 

Was die Häufigkeit der Anomalie anlangt, so läßt sich darüber nichts 
Bestimmtes sagen, da die Autoren die Grenze gegenüber dem zweifellos 
Normalen offenbar ganz verschieden ziehen. Wenn NoTTBECK 0,2% für 
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das klinische Material und 0,5 % bei 1800 Geisteskranken berechnet, 
SALZER dagegen angibt, daß er unter 100 Schüleraugen 41 Befunde gesehen 
habe, die bei sonstigem Verdacht auf ein Sehnervenleiden Anlaß zu dia­
gnostischen Schwierigkeiten hätten geben können, so sieht man schon, 
daß keine vergleichbaren Zahlen vorliegen. Aus demselben Grunde be­
streitet jedenfalls auch SALZER, daß die Hyperopie das ganz überwiegende 
Kontingent der Fälle von Scheinneuritis stellt, was von den anderenAutornn 
fast übereinstimmend angegeben wird und auch meinen Erfahrungen ent­
spricht. Ich halte es jedenfalls nach meinen Beobachtungen für siclu•r, 
daß in den Fällen, die mit Prominenz der Papille einhergehen, und dal:l 
sind, wenn man stereoskopisch untersucht, sehr viele, die hypermetropische 
Refraktion eine ganz hervorragende Bedeutung hat, und daß man jeden­
falls gut tut, in zweifelhaften Fällen, ganz besonders bei hyperopischen 
Augen, an die Möglichkeit .der Scheinneuritis zu denken. f\.hnlich hat sieh 
auch UHTHOF~' (17) geäußert, der folgende Zahlenangaben macht: Die 
Scheinneuritis findet sich bei 0,2 % der Augenkranken, bei 0,5 'Yo der 
Geisteskranken. In etwa 90% der Fälle finden sich hochgradige Refrak­
tionsanomalien, besonden; Hyperopie. 80% sind doppelseitig, 20 '/o ein­
seitig. Etwa 3 % aller Patienten mit höheren Graden von Hyperopie und 
Astigmatismus weisen die Anomalie auf. Diagnostische Irrtümer bezüglich 
Annahme von Hirnerkrankungen sind öfters vorgekommen. 

Daß der Zustand eine angeborene Anomalie darstellt und seine Ent­
stehung nichts mit akkommodativen Anstrengungen zu tun hat, wie mehr­
fach angenommen worden ist, kann als sicher gelten. Für die Funktion 
des Auges hat er gar keine Bedeutung, etwaige mangelhafte Sehschärfe ist 
durch die Refraktionsanomalie zu erklären, es gibt aber auch genug Fälle 
mit voller Sehschärfe. Die Diagnose kann bei einmaliger Untersuchung 
nur mit Wahrscheinlichkeit gestellt werden. Hyperopie, normales Vel'­
halten der Gefäße und der Funktionen spricht jedenfalls in diesem Siun, 
entscheidend ist aber doch erst eine längere Beobachtung, die daß völlig 
unveränderte Fortbestehen des Zustandes zeigt,. Natürlieh können sol('he 
Augen auch von echten Erkrankungsprozessen am Sehnerven befallen 
werden, dann wird die Diagnoße doppelt ßChwierig, eventuell für einige 
Zeit unmöglich. Wenn PICK angibt, daß Stauungspapille bei Hirntumoren 
mehrere Jahre lang unveränderten Ophthalmoskopischen Befund und 
normale Funktionen aufweisen könne, so möchte ich dies einstweilen be­
zweifeln. Jedenfalls müßte das durch absolut einwandfreie Beobachtungen 
nachgewiesen sein.l) Denn es ist doch auch ohne weiteres möglich, daß 

4) Anm. während der Korrektur: Inzwischen hatte ich Gelegenheit, einen Fall 
von einwandfrei festgestellter Stauungspapille zu sehen, bei dem die Funktionen 
4 Jahre lang normal geblieben waren, dann aber abnahmen. 
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jemand einen Tumor hat und gleichzeitig Scheinneuritiß, aber keine Stau­
ungspapille. Auch der Fall, den PICK anführt, wo er den Befund zunächst 
selber für Scheinneuritis angesehen hat, seine Ansicht aber änderte, da der 
Patient später 'unter Tumorerscheinungen gestorben sei, ist nicht zu ver­
werten, da über das Ergebnis der Sektion und eine mikroskopische Unter­
suchung des Sehnerven nichts berichtet ist. 

Welche anatomischen Grundlagen das Ophthalmoskopische Bild be­
dingen, können wir bisher nicht mit Sicherheit angeben, da meines Wissens 
noch kein solches Auge zur mikroskopischen Untersuchung gekommen ist. 
Es lohnt sich deshalb auch kaum, die verschiedenen Hypothesen näher zu 
besprechen, die zur Erklärung gemacht worden sind. Mir liegt der Ge­
danke, daß die Papille und angrenzende Netzhaut abnorm reichliches 
Gliagewebe enthält, noch am nächsten. 

Prognose und Therapie bedürfen keiner BespPechung, da es sich um 
einen angeborenen, belanglosen Zustand handelt. Ich möchte nur noch 
einmal hervorheben, daß sich alle Autoren darüber einig sind, daß in 
diagnostisch schwierigen Fällen nur eine längere Beobachtung zu einer 
gesicherten Auffassung führen kann, wenn man Verwechslungen mit be­
ginnender Stauungspapille und Papillitis vermeiden will. Daß dies in 
genau derselben Weise auch umgekehrt, d. h. dann gilt, wenn von vorn­
herein der Verdacht auf einen pathologischen Prozeß überwiegt, werde ich 
in den folgenden Abschnitten Stauungspapille und Papillitis noch mehr­
fach zu betonen Gelegenheit haben. 

Einige Beispiele für die Schwierigkeit der Differel).tialdiagnose zwischen 
Stauungspapille und Pseudoneuritis, wo ßelbst lange Beobachtung keine 
absolute Sicherheit gebracht hat: 

1. Bertha Ahrens, t 3 Jahre. Diagnose der Kinderklinik: Differentialdiagnose 
Poliomyelitis mit meningitiseben Erscheinungen oder multiple Sklerose. Lumbal­
punktion 2 6 0, 31 4 Zellen, Eiweiß. Sehrunktionen normal, einschließlich Gesichts­
feld, unscharfe Papillengrenzen und Prominenz von nahezu 2,0 D. SchlängeJung 
sowohl der Arterien wie der Venen, deutliches Pulsieren des ganzen Arterienrohrs. 

Genaue Untersuchung mit Gullstrand ergab Überhängeq des unteren Teils 
der Papille, entsprechend dem Verlauf der großen Gefäße; derselbe Befund 
weni~er ausgesprochen oben. Nur der reell temporale Sektor der Papille liegt 
im Niveau der Retina. Der Befund ist an beiden Augen gleich. Höchste Stelle 
L. 2-3 D., in der Makulagegend + t D. R. höchste Stelle + 2 D., Netz­
haut 0-l D. Ein Jahr später Refraktionsbestimmung auf der PapiVe + t D., 
der übrige Ophthalmoskopische Befund zeigt dieselben Eigentümlichkeiten ein­
schließlich der Pulserscheinungen, Pigmentunregelmäßigkeiten am Papillenrand er­
heblich, aber unverändert im Lauf dieses Jahres. Visus und Gesichtsfeld ebenfalls. 

2. Ernst Wolf, 43 Jahre, von November t9t6 bis August t9t8 be­
obachtet. Nach einem Schädeltrauma verschleierte Papillengrenzen, Venen etwas 
geschlängelt, deutliche Prominenz. Sehschärfe normal. Angaben über erheb­
liche Gesichtsfeldeinschränkung erweisen sich bei wiederholten Prüfungen als 
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unzuverlässig, der objektive Befund bleibt 2 Jahre unverändert. Die nervösen 
Beschwerden werden als funktionell aufgefaßt, jedenfalls läßt sich die Diagnose 
einer Stauungspapille auf Grund der Beobachtung nicht aufrecht erhalten. 

Ich könnte noch eine ganze Anzahl solcher Beispiele anführen, beson­
ders bei Kriegsverletzten, und verweise auch noch auf den in meiner Arbeit 
über den Balkenstich bei Stauungspapille (803) angeführten Fall Richter, 
S. 183, der sich nach neueren Mitteilungen von Kollegen ÜBERMEIER­

Bernburg nunmehr als zweifellose Stauungspapille mit operativer voll­
ständiger Heilung herausgestellt hat. 

Einen Patienten mit Tumorsymptomen habe ich mit der Diagnose 
Stauungspapille trepanieren lassen. Da er aber nach 11/2 Jahren den gleichen 
objektiven Befund und normale Funktionen zeigte, während seine von Zeit 
zu Zeit auftretenden Ohnmachtsanfälle fortbestanden, glaube ich die 
Diagnose Stauungspapille nicht mehr aufrecht erhalten zu können. In 
einem ähnlichen Fall zeigte die Lumbalpunktion erhöhten Druck, der 
Zustand blieb aber auch hier annähernd 2 Jahre völlig unverändert, die 
Kopfschmerzen bestanden fort. 
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Stauungspapille. 
Stauungspapille bei intrakraniellen Erkrankungen. 

§ 3. In der ersten Auflage dieses Lehrbuchs hat LEBER (135a) für die 
entzündlichen Erkrankungen des intraokularen Sehnervenendes zum Unter­
schied von denen des Stammes den Ausdruck Papillitis eingeführt. Eine 
der verschiedenen Formen von Papillitis ist nach seiner Darstellung die 
Stauungspapille bei intrakraniellen Erkrankungen 1) (Stase papillaire, 
choked disc.). Der Ausdruck Papillitis ist seitdem in die Literatur über­
gegangen und wird vielfach als gleichbedeutend mit Stauungspapille ge­
braucht, außerdem kommen aber auch die Ausdrücke Stauungsneuritis, 
Stauungspapillitis, Neuritis oedematosa, Neuritis optica zur Anwendung. 
Gemeinsam ist allen, daß sie unser Krankheitsbild als eine Entzündung 
der Papille bezeichnen. In späteren Ausführungen wird sich zeigen, daß 
diese Auffassung nach dem jetzigen Stand unserer Kenntnisse als unrichtig 
aufzugeben, daß die Stauungspapille keine Entzündung ist, son­
dern vielmehr in direktem Gegensatz zu den echten primären 
entzündlichen Erkrankungen des Sehnervenkopfs gesetzt wer­
den muß. Dieser Erkenntnis muß auch die Bezeichnung Rechnung tragen. 
Ich möchte deshalb empfehlen, den auch besonders in der Neurologie 
eingebürgerten Ausdruck Stauungspapille, der sich mit den mechanischen 
Theorien (s. weiter unten) vollständig verträgt, ktinftig allein für die durch 
intrakranielle Drucksteigerung entstehenden Papillenerkrankungen zu ge­
brauchen. Die Frage, ob noch andere Ursachen als Drucksteigerung zu wirk­
licher Stauungspapille führen können, wird weiter unten erörtert werden. Hier 
genügt es, festzustellen, daß dies nur ganz ausnahmsweise der Fall ist. Die 
Bezeichnungen Papillitis und Neuritis sind für unser Krankheitsbild grund­
sätzlich zu verwerfen, da sie falsche Vorstellungen über die Entstehungs­
weise erwecken, und sollen den echten Entzündungsprozessen vorbeaalten 

1) Für diese braucht A. v. Graefe (1 O) in seiner grundlegenden Arbeit den 
Ausdruck Neuroretinitis durch venöse Stauung, während erst in einer späteren 
Veröffentlichung (40) von sogenannten •Stauungspapillen• gesprochen wird. 
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bleiben. Wie weit dieser grundsätzliche Standpunkt praktisch durch­
führbar ist, wird sich bei den späteren Ausführungen zeigen, die das Wesen 
der Stauungspapille genauer darstellen sollen. An dieser Stelle genügt es, 
folgende zusammenfassende Definition der Stauungspapille bei intrakrani­
ellen Erkrankungen unter besonderem Hinweis auf die Ahßchnitte Diagnose 
und Pathogenese voranzustellen: 

Die Stauungspapille ist ein einfaches Ödem des Sehnerven­
kopfes und der unmittelbar an denselben angrenzenden Faser­
schicht der Retina. Die Entstehung des Ödems, üher die noch ver­
schiedene Ansichten bestehen, wird hier nicht erörtert, nur so viel hervor­
gehoben, daß mechanische Verhältnisse die Flüssigkeitsstauung in 
der Papille bewirken und keinerlei Entzündungsprozesse, auch im anato­
mischen Sinn, dabei mitwirken. Dieser Zustand kann längere Zeit bestehen 
bleiben. Allmählich kommt es aber vermutlich durch die Wirkung der bei 
der Stauung zurückgehaltenen Stoffwechselprodukte zu Veränderungen in 
Papille und Sehnerv, die nach ihrem mikroskopisch-anatomischen Ver­
halten als entzündliche gedeutet werden können. Diese sowie die Druck­
wirkung der gestauten Flüssigkeit führen zur allmählichen Atrophie der 
Sehnervenfasern mit Erblindung. Da aber der Eintritt der Entzündung 
und die Atrophie manchmal spontan ausbleiben, in vielen Fällen aber durch 
eine geeignete Therapie verhindert werden können, so gehören sie nicht 
zum Begriff der Stauungspapille, sondern sind als sekundäre Prozesse auf­
zufassen, genau so wie die Exkavation nicht zum Bild des akuten Glaukoms 
gehört, wenn sie auch in den Fällen, in welchen der erhöhte Druck nicht 
beseitigt wird, mit Regelmäßigkeit einzutreten pflegt. 

§ 4. Bei einer historischen Betrachtung ergibt sich, daß der Begriff 
Stauungspapille, wie ihn A. v. GRAEFJll eingeführt hat, die Bezeichnung 
für einen Ophthalmoskopischen Befund war, der im wesentlichen 
durch die mächtige Schwellung des Sehnervenkopfes von anderen Erkran­
kungen dieser Stelle unterschieden ist. In der Hauptsache ist diese Be­
griffsbestimmung bis in die neuere Zeit beibehalten worden und kommt 
am deutlichsten zum Ausdruck in den Darstellungen UHTHOFFs, welcher 
erst Schwellungen von 2 und mehr Dioptrien Refraktionsdifferenz als echte 
Stauungspapillen bezeichnet. Er verkennt dabei nicht, daß die Stauungs­
papille bei ihrer Entstehung Stadien geringerer Schwellung durchläuft, 
ist aber der Meinung, daß diese für eine sichere Diagnose nicht genügen, 
sondern daß erst die höheren Grade der Schwellung für das Krankheitsbild 
beweisend sind. Im Gegensatz dazu haben in neuerer Zeit ~. B. BEHR (886), 
BEST (887), ich selber (841 u. 898) sowie BIRCH -HIRSCHI!'ELD (887 a) viel­
fach betont, daß E!inerseits Schwellungen von 2 und mehr Diop-
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trien durchaus nicht pathognomonisch für die Stauungspapille 
sind, sondern auch bei ganz anderen Prozessen vorkommen 
können, andererseits, daß die echte Stauungspapille in vielen 
Fällen bereits in ihren Anfangsstadien, wo die Schwellung 
noch gering ist, mit Sicherheit oder höchster Wahrscheinlich­
keit diagnostiziert werden kann. Daraus ist der Schluß zu 
ziehen, daß der bisherige Standpunkt aufzugeben ist, daß die 
Stauungspapille nicht ein ophthalmoskopisches Phänomen ist, 
sondern ein wohl charakterisiertes klinisches Krankheitsbild, 
bei dessen Diagnose der Ophthalmoskopische Befund nur ein 
Symptom neben einer Reihe von anderen ebenso wichtigen ist, 
die später genauer besprochen werden. 

BEHR (859a) hat sogar behauptet, daß es eine Stauungspapille ohne 
Prominenz gebe, die man aus dem Verhalten der Dunkeladaptation von 
einer Neuritis unterscheiden könne. 

Ophthalmoskopische Befunde bei Stauungspapille. 
§ 5. Bisher war es üblich, der Darstellung das Ophthalmoskopische 

Bild der voll entwickelten Stauungspapille zugrunde zu legen, da man, wie 
oben erwähnt, erst die höheren Grade der Schwellung als charakteristisch 
ansah und da es an genauen Beschreibungen von Fällen, in denen die Ent­
wicklung von den ersten Anfängen bis zu den höheren Graden beobachtet 
werden konnte, fehlte. In neuerer Zeit hat eine Anzahl von Autoren ein­
gehendere Schilderungen gegeben, und ich bin selber seit einer Reihe von 
Jahren bemüht gewesen, eii).schlägiges Material zu sammeln. Während 
zwei Autoren, ScHIECK (709) und HoRSLEY (625), für ihre Darstellung die 
gewöhnliche Methode der Augenspiegeluntersuchung benutzt haben, konnte 
ich in zwei Mitteilungen, nämlich meinem Referat in dem ersten Heft des 
Zentralblattes für die gesamt~ Augenheilkunde und in meinem Vortrag 
in Heidelberg 1916, darauf hinweisen, daß die Benutzung des GuLLSTRAND­
sehen Ophthalmoskops mit stereoskopischer Betrachtung unsere Anschau­
ungen über die Frühstadien der Stauungspapille in vorher ungeahnter 
Weise zu verfeinern vermag, und in gleichem Sinne hat sich kürzlich BEHR 
(886) auf Grund umfassender eigener Erfahrungen ausgesprochen. 

Nach ScHIECK entsteht zuerst eine Verschleierung der Papillenmitte, 
wo die großen Gefäße frei werden. Im aufrechten Bild sieht man vor dem 
Reflex der Gefäßwand noch einen zweiten, welcher der abgehobenen Limi­
tans entßpricht. Bald wird ein Exsudat -deutlich, das eventuell in den 
Glaskörper hineinragt. Gleichzeitig treten helle Streifen, Erfüllung der 
Lymphepalten auf, eine ßtreifige Trübung begleitet die Gefäße und die 
angrenzenden Netzhautpartien; die Grenzen verschwinden am frühesten 



16 v. Hippe!, Die Krankheiten des Sehnerven. 

da, wo die 'Gefäße übertreten, am längsten bleiben sie klar, wo keine Gefäße 

verlaufen. Die steilste Hervorragung entspricht immer den großen Ge­

fäßen. 

HoRSLEY (551) gibt an, daß die Stauungspapille immer im nasalen 

oberen Quadranten beginne, sich dann auf den unteren nasalen ausbreite 

und zuletzt den unteren temporalen ergreife. 

Die Darstellung BEHRS von dem Beginn einer Stauungspapille weicht 

so wesentlich von der SCHIECKsehen ab, daß BEHR die Vermutung aus­

spricht, ScHIECK habe in einem Teil seiner Fälle nicht echte Stauungs­

papillen, sondern Entzündungen des Sehnervenkopfes vor sich gehabt. 

Nach BEHR beginnt die Stauungspapille niemals auf der ganzen Ober­

fläche, sondern in einem umschriebenen Bezirk des Randes, am häufigsten 

oben oder unten, seltener nasal, niemals temporal. Das Ödem kann sogar 

auf einzelne Faserbündel beschränkt sein. Das Gewebe erscheint zunächst 

glasig verdickt, aber vollständig durchscheinend, die sklero-chorioideale 

Begrenzung des Foramen optici sclerae scheint überall gleichmäßig durch. 

Der Gefäßtrichter bleibt zunächst vollständig unverändert, in seinem 

Grunde ist die Lamina cribrosa unverschleiert sichtbar, die Gefäße liegen 

anfangs immer auf der Oberfläche der geschwollenen Faserschicht. Die 

Venen sind etwas verbreitert und die Papille etwas gerötet. Allmählich 

nehmen die anderen Randbezirke an der Schwellung teil aber in ungleich­

mäßiger Weise, so daß die Papillenoberfläche einer Hügellandschaft gleicht. 

Der Gefäßtrichter wird durch das quellende Nervenfasergewebe verengt. 

Die Gefäße, die am Rande des Trichters im Querschnitt sichtbar sind, 

zeigen keine Veränderungen, die man als sichtbare und daher gestaute 

perivaskuläre Räume ansprechen könnte. Daß die Schwellung der Papille 

in den Randteilen beginne, hat übrigens auch ScHNABEL schon hervorge­

hoben. Auch BEST (887) hat bei seinen Beobachtungen über Stauungs­

papille bei Schädelschüssen ganz ähnlich~ Angaben gemacht wie BEHR. 

Meine eigenen Erfahrungen stimmen ebenfalls in allen Hauptpunkten 

mit den BEHRschen überein, ganz besonders was das Freibleiben und die 

absolute Klarheit des Zentralkanals anbelangt. Fast in jedem Fall habe 

ich in dem Befund, den ich diktierte, hervorgehoben, daß man tief in den 

Zentralkanal bis auf die deutlich zutage liegende Lamina cribrosa hinein­

sehen kann. Dagegen habe ich nicht mit der Ausschließlichkeit, wie es 

BEHR .angibt, beobachten können, daß die sklero-chorioideale Begrenzung 

infolge der Durchsichtigkeit des Gewebes in Frühstadien immer zu erkennen 

sei. Die Gewebstrübung kann vielmehr auch schon sehr früh eine so er­

hebliche sein, daß jene Begrenzung nur noch auf der temporalen Seite er­

kennbar ist.· Diese Beobachtung bezieht sich auf Fälle, die als Stauungs­

papille diagnostil;ch absolut sichergestellt sind. Übereinstimmend ist wohl 
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die Erfahrung aller Beobachter, daß die stärkste und h·ülwste Schwellung 
vorwiegend oben und unten zu sehen ist, das heißt da , wo die stärksten 
Gefäßstämme übertreten. In den Stadien, von d(men hier· ([ie Rede ist, 
bleibt man bei der gewöhnlichen Untenmchung oft genug noeh im Zweifel, 
ob überhaupt eine Schwellung der Papille vorliegt, während die stereo­
skopische Betrachtung so absolut eindeutige Hesultate in dieser Hinsieht 
liefert, daß man immer wieder über den Unterschied erstaunt ist. Es ist 

Fig. 2. 

Stauungspapille bei Gliom des Gehirns. 

vollkommen unmöglich, Anfangsstadien mit der erreichbaren 
Sicherheit ohne Anwendung der binokularen Methode zu er­
kennen, es sollte daher niemand, dem ein geeignetes Instrument zur Ver­
fügung steht, in irgendeinem Fall die Untersuchung mit demselben ver­
säumen. Das Überhängen der Papillenränder, die dureh das Vorquellen 
des Fasergewebes bedingte Vergrößerung der Papille, die Pilzkopl'form, 
können in diesen Frühstadien vollkommen deutlieh wahrgenommen werden, 
und ein Vergleich mit den späteren Stadien ergibt, daß das Bild sieh nur 
quantitativ, aber nicht qualitativ in seinen Grundzügen verändert. In 

Handbuch der Augenheilkunde. 2. Aufi. Bd. VII. Kap. XB. 2 



18 v. Hippe), Die Krankheiten des Sehnerven. 

allen Stadien der Stauungspapille läßt sich nachweisen, daß die Schwellung 
des temporalen Drittels hinter der der übrigen Teile zurückbleibt. 

Nach neueren Angaben von ScHIECK (935) klärt sich der Widerspruch 
zwischen seiner und BEHRS Darstellung auf, wenn man verschiedene Unter·­
suchungsmethoden verwendet. Mit dem großen Gur.LSTRAND fand auch er 
den Zentralkanal absolut klar und ohne pathologischen Befund. Im auf-

Fig. 3. 

Stauungspapille bei Tumor cercbri. 

rechten Bild war dagegen in den gleichen Fällen die Abhebung der Limitans 
durch klare Flüssigkeit vollkommen deutlich und das gleiche ergab diP 
Untersuchung bei fokaler Beleuchtung nach der KoEPPEschen Methodu. 
Hierbei ßah man auch die Gefäßscheiden prall aufgetrieben und von ihnen 
Lymphbahnen in das Gewebe ziehen, die unter normalen Verhältnissen 
gar nicht oder nur als dünne Linien kenntlich sind. 

Au::; den unscheinbaren Anfängen entwickelt sich das Ophthalmosko­
pische Vollbild der Stauungspapille, wie es im allgemeinen den bisherigen 
Darstellungen zugrunde gelegt wurde. Jetzt ist die steile und starke Vor-
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ragung der Papille, die wie ein Pilzkopf in dPn Clasköqwrraum sidt PritPbt, 
auch mit den gewöhnliehen ophthalmoskopischen Metho(len ohne SchwiPrig­
keit zu erkennen. Im umgekehrten Bild veransehaulieht dit> parallaktisdH· 
v(~rsehiebung zwischen den in ungleicher Entfernung liPgendPn Ct>l'äß­
abschnitten bei Hin- und Herbewegn1 der Konvexlinse di() NivPauvPr­
sehiedenheit. Die Bestimmung im aufrechten Bild ergibt eine mlwbliche 
Hdraktionsdifferenz gegenüber der umgebenden Retina. Dieselbe kann 
sehr erheblieh sein, Unterschiede von G, 7 und mehr Dioptri(m sin(l nidtts 
besonders seltenes. Einem UnterseiLied von ~l Dioptrien entspricht ()ine 
Erhebung um 1 mm. Die Grenzen der Papille sind verwaschen, und 'venn 
es aueh zutrifft, daß es Fälle gibt, wo das Gewebe aueh bei hohen Cradnn 
der Prominenz dauernd durchsichtig bleibt, so ist doch häufiger die Trü­
bung so stark, daß man höchstens den temporalen Rand des Skleralluchs, 
aber auch diesen nicht immer durchsehimmern sieht. Der geschwollmw 
Bezirk übertrifft die Größe einer normalen Papille sehr beträchtlich, die 
Gefäße machen starke Windungen, können in ihrem Verlauf vielfach durch 
die Trübung des Gewebes scheinbare Unterbrechungen er·fahren und stc·igen 
mit der charakteristischen ellenbogenartigen ßiegung am Rande in das 
Niveau der Retina hinab. Die Venen sind dabei erweitert, dunkler in der 
Farbe und deutlich geschlängelt, manchmal direkt korkzieherartig, wäh­
rend die Arterien enger als in der Norm erseheinen. In der Regel ist die 
Papillensubstanz ausgesprochen gerötet, was auf dem Siehtbarwerden sehr 
zahlreicher überfüllter feiner Blutgefäße beruht. Infolge der Trübung ist 
das Rot aber gedämpft durch eine 13eimisehung von Grau. Die Tr·übung 
zeigt eine radiäre Streifung als Ausdruek dPr Anordnung der Nm·,·en­
fasern. Der Ophthalmoskopische Befund einer unkomplizierten Stauungs­
papille kann ziemlich unverändert sehr verschieden lange Zeit fortbeskhen. 
Die längste beobachtete Zeit betrug 2 J altre (DUTOIT G7G) 1 ). I eh sPlber 
habe vor kurzem einen Fall von Stauungspapille und rechtsseitiger homo­
nymer Hemianopsie beobachtet, bei wdehem Kolll~ge ßussE -BremPrhaven 
die Stauungspapille bereits vor mehr als 3 .Jahren festgestellt hat. N oeh 
jetzt beträgt die Sehschärfe beiderseits trotz enormer Papilh·nschwellung 6/ 6 . 

In der Regel tritt aber sehr viel früher eine weitere Veränderung progres­
siver, dann regressiver Art unter Übergang in Atrophie auf. 

1) PrcK (421): »Es sind ja Fälle von Sehnervenentzündungen aus den ver­
schiedensten Ursachen (Stauungspapillen bei Gehirntumoren, sympathische Papillitis) 
bekannt, die sich über mehrere Jahre ophthalmoskopisch unverändert bet guter 
Sehkraft und gutem Gesichtsfeld erstreckten. Auch ich habe derartige Fälle be­
obachtet und zum Teil noch in Beobachtung.• Mir sind solche Fälle nicht be­
kannt geworden, es wäre jedenfalls erwünscht, wenn sie mit allen Einzelheiten 
mitgeteilt würden, damit man sich ein Urteil bilden könnte. Vorläufig halte ich 
sie für sehr selten und bin geneigt, sie in der Mehrzahl in das Gebiet der •Schein­
neuritis• zu rechnen, die ja auch einmal bei einem Tumorfall vorkommen könnte. 

2* 
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Nicht selten finden sich Blutungen, gewöhnlich in der" Netzhaut dicht 
am Rande der Prominenz, hier und da auch in der Papille, und dann immer 
von radiärstreifiger Form. Sehr massenhafte Blutungen in der Papille 
und um dieselbe sind ein seltenere!' Befund, ebenso das Vorkommon von 
zahlreichen, über den zentralen Teil der Netzhaut verbreiteten; mitunter 
sitzen sie sogar sehr entrernt, in der Gegend der Ora serrata, wo sie leicht 
übersehen werden können. 

Fig. 4. 

Stauungspapille, wahrscheinlich kombiniert mit Thrombose der Zentralvene. 

LEBER erwähnt das Vorkommen der peripheren Blutungen m der 
ersten Auflage dieses Buches. Neuerdings hat TRANTAS (<i91, 879, 713) den­
selben besondere Aufmerksamkeit gewidmet. Durch seine Methode der 
Ophthalmoskopie mit Eind!"ücken der Bulbuswandung ist das Auffinden 
der peripheren Blutungen, die UHTHOFF (881) in einer Zusammenstellung 
von 800 Gehirntumoren nur einmal erwähnt, wesentlich erleichtert, und 
es zeigt sich, daß sie viel häufiger sind als bisher" angenommen wurde. 
TRANTAS sah sie unter .iG Fällen in mehr als der Hälfte, meist in Verbin­
dung mit peripapillären Blutungen, selten0r ohne solche. Am häufigsten 
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sollen sie in den weit vorgeschrittenen Stadien der Stauungspapille sein. 
CoNos (864) hat sie auch anatomisch nachgewiesen. 

Ich möchte darauf hinweisen, daß solche peripheren Blutungen in der 
Gegend der Ora serrata sich sehr häufig in den Augen Neugeborener finden, 
und daß auch Papillenschwellungen mäßigen Grades bei diesen nicht selten 
sind. Da bei der Geburt der Schädelinhalt ja sicher unter ganz abnormen 
Druckverhältnissen steht, so sind Analogien gegeben. 

Sehr massenhafte Netzhautblutungen bei Stauungspapille weisen auf 
hochgradige venöse Stauung hin, manchmal dürfte es sich sogar um einen 
Verschluß (Thrombose) der V. centr. ret. handeln. Abb. 4 gibt einen solchen 
Befund wieder; der Patient war erblindet, eine sichere Diagnose des Grund­
leidens konnte nicht gestellt werden. Auf zweimalige Lumbalpunktion 
ging die Schwellung der Papillen erheblich zurück, der Befund an den Ge­
fäßen und die Blutungen blieben aber unbeeinflußt, solange der Patient 
in Beobachtung war. 

Weißliche Einlagerungen, im allgemeinen ebenfalls von radiärer An­
ordnung, in Form zarter schmaler Streifen, aber auch als größere Plaques 
sind nichts seltenes. Zuweilen ist die Austrittsstelle der Gefäße von einer 
unregelmäßig gestalteten kleinen weißen Trübung verdeckt, die sich auch 
läng~ den Gefäßen eine Strecke weit hinziehen kann. Auch weiße Ein­
scheidungen der Gefäße kommen zur Beobachtung, im allgemeinen aber 
erst im vorgeschrittenen Stadium der Erkrankung. Bei weit vorgeschrit­
tener Stauungs!>apille verändert sich auch das Aussehen der Papillenmitte, 
indem der Zentralkanal unsichtbar wird. Eine Einsenkung bleibt aber 
auch bei den höchsten Graden fast immer zu erkennen. 

Die angrenzende Netzhaut ist stets bis zu einem gewissen Grade an 
der Schwellung und Gewebstrübung beteiligt. CusHING (433) hat darauf 
aufmerksam gemacht, daß sich beim Rückgang einer Stauungspapille auch 
die objektiv bestimmte Refraktion der umgebenden Retina wesentlich ver­
ändern kann, indem eine vorher vorhandene Hyperopie schwindet oder 
abnimmt. Diese Tatsache, die auch ich mehrfach bestätigen konnte, ist 
deshalb sehr wichtig, weil bei gleichzeitiger Sch~ellung der Netzhaut die 
Refraktionsdifferenz gegenüber der Papille wesentlich geringer erscheinen 
kann, als der tatsächlichen Schwellung der Papille entspricht. Die sub­
jektive Refraktion braucht natürlich durch diese Netzhautschwellung nicht 
verändert zu werden, wenn die Zapfen nicht nach vorn gedrängt sind. 
In der Nähe der Papille kommen zwar Faltungen und mikroskopische Ab­
hebungen der Retina vor, ob sie aber auch die Fovealgegend erreichen 
können, ist wolil nicht sicher zu sagen. 

Viel seltener ist die Beteiligung der Retina in der Weise, daß großf' 
weiße Exsudate bzw. an der Makula eine typische Sternfigur wie bei Reti-
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nitis albuminurica auftritt. Es ist nachgewiesen (ScHMIDT-RIMPLER 71, 

PuLVERMACHER 220, BRUNS 231, QurNCKE 442, BuLJ.ARD 389, CHEVALI.E­

REAU und CHAILLOUii\ 390, KRÜCKMANN 395, AXENFELD [erwähnt bei 

YAMAGOUCHI 401), V HIPPEL 508, FIEUZAL 150, PATON 516, MARCUS 

GUNN [angeblich besonders bei Kleinhirntumoren], PARSONS [besonders 

bei Kindern), beide 1908 Diskussion zu PATON) u. a., daß solche BildeT' 

gelegentlich bei denselben raumbeschränkenden Prozessen in der Schädel­

höhle entstehen, wie sie sonst zur typischen Stauungspapille führen. Auch 

diese Tatsache zeigt, daß man Stauungspapille nicht nur mit dem Augen­

spiegel diagnostizieren kann. In meinem Fall saß die Sternfigur zwischen 

Papille und Fovea. 

Hat eine Stauungspapille eine gewisse Zeitlang bestanden, so ändert 

sich das Ophthalmoskopische Aussehen insofern, als die Papille blasser wird, 

die Prominenz abnimmt und die Gefäße enger werden; auch die Venen, 

die zwar ihre Schlängelung noch erkennen lass·en, erscheinen weniger stark 

gefüllt. Die Schwellung kann ganz allmählich so weit zurückgehen, daß 

die weiße Papille wieder ins normale Niveau zurückkehrt. Meistens bleibt 

eine Verwasebenheit der Grenzen und eine Trübung des Gewebes zurück, 

das Pigmentepithel am Papillenrande zeigt unregelmäßige Atrophien und 

Wucherungen, es gibt aber auch Fälle, in denen die Papille genau so aus­

sieht wie bei einfacher (z. B. tabischer) Atrophie, d. h. die Grenzen sind 

absolut scharf, die Papille klar und schneeweiß, die Gefäße nicht deutlich 

verengert. Niemand wäre imstande einem solchen Befunde anzusehen, 

daß er aus einer Stauungs~apille hervorgegangen istl ). 

Die Stauungspapille aus intrakranieller Ursache tritt in der über­

wiegenden Mehrzahl der Fälle doppelseitig auf, es können aber an beiden 

Augen sehr erhebliche Unterschiede in der Ausbildung des Ophthalmosko­

pischen Bildes bestehen. Da man aus der stärkeren einseitigen Ausbildung 

der Stauungspapille Rückschlüsse auf den Sitz des Krankheitsherdes ge­

macht hat (HoRSLEY 457, 510, 551, 624, UHTHO!<'F 783, MoHR 759), so ist 

es wichtig, bei der Schilderung des Ophthalmoskopischen Bildes hervor­

zuheben, daß nach HoRSLEY (625) für die Entscheidung der Frage, welche 

Papille die früher erkrankte ist, nicht sowohl der Grad der Schwellung 

entscheidend ist, als vielmehr die Beurteilung der fein,eren degenerativen 

Veränderungen. Die verschiedene Bewertung dieser beiden Faktoren 

führte z. B. dazu, daß dasselbe Material von HoRSLEY zum Teil anders 

beurteilt wurde als von PATON (441) und MARcus GUNN (438). Jedenfalls 

verdient diese Angabe in Zukunft sorgfältige Berücksichtigung. Ich selber 

habe die El'fahrimg gemacht, daß zahlreiche glänzend weiße Flecke auf der 

4) Dies hat übrigens schon A. v. GRAB FE (4 866) mit· aller Deutlichkelt aus­
gesprochen. 
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Papille bereits in g'lmz frühen Stadien vorkommen können, ich bezweifle 
deshalb, ob die Angaben HoRSLEYS große praktische Bedeutung haben. 

Nur selten kommt es vor, daß die Schwellung auf beiden Seiten so 
verschieden ist, daß die Autoren, welche für den Begriff Stauungspapille 
mindestens 2 Dioptrien Prominenz verlangen, Stauungspapille auf der einen 
Seite, Neuritis auf der anderen diagnostiziert haben. In der Mehrzahl dieser 
Fälle handelt es sich sicher um doppelseitige Stauungspapille in ungleicher 
Stärke, während für einzelne Fälle, auf die später noch näher einzugehen 
ist, die gestellte Diagnose wenigstens möglicherweise richtig sein kann. 
Über rein ei'nseitige Stauungspapille wird noch in einem besonderen Ab­
schnitt zu sprechen sein. 

§ 6. Besondere Beschreibung erfordert noch das Ophthalmoskopische 
Aussehen der Stauungspapille in Fällen, wo der Sehnerv durch voraus­
gegangene Erkrankung in verschiedenem Grade atrophiert war. Wegen 
ihrer Seltenheit seien diese Beobachtungen kurz angeführt. 

Im Fall MANZ (193) bestand einseitige 'totale Opticusatrophie seit 
frühester Jugend. Im 40. Lebensjahr war es infolge eines Hirntumors zu 
einer maximalen Stauungspapille der gesunden Seite gekommen, während 
die atrophische unverändert blieb. 

Bei dem Patienten von ScHULz-ZEHDEN (447) war der rechte Opticus 
dadurch total atrophisch geworden, daß der Tumor den Sehnerven vor 
dem Chiasma zerstört hatte. Später entwickelte sich links eine Stauungs­
papille, die Seite der Atrophie blieb unverändert. Ganz ähnlich lagen die 
Verhältnisse in einem Fall von SEIDEL (281). 

BEHR (886) gibt die Beschreibung und Abbildung eines Falles von 
partieller Opticusatrophie mit dreieckiger weißer Verfärbung der Papille. 
Hier schwoll die übrige Papillensubstanz später infolge eines Hirntumors 
in typischer Weise an, während der dreieckige Sektor unverändert blieb. 

Anders war es aber in einem von BARTELS (452) beschriebenen Fall, 
wo die totale vorausgegangene Atrophie durch anatomische Untersuchung 
sichergestellt wurde. Dort kam es zu einer ausgesprochenen hochgradigen 
Schwellung an den vorher weißen Papillen, deren Gefäße stark verengt 
gewesen waren. 

In dem Fall von YAMAGOUCHI (402), der ebenso wie der BA&TELSsche 
auf Hypophysentumor beruhte, trat gleichfalla Stauungspapille nach vor­
ausgegangener totaler Atrophie ein, als Komplikation wird aber Thrombose 
beider Zentralvenen angegeben. 

In dem von mir (803) mitgeteilten Fall Zeiae war die Atrophie eine 
unvollständige, bei späterem Einaetzen intrakranieller Drucksteigerung 
kam es zu ausgesprochener Schwel~ung der verfärbten Papillen. 
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In einem von SCHREDL (910a) mitgeteilten Fall entstand einseitige 
Stauungspapille an einer vorher total atrophischen Papille, das Auge war 
blind. Auf dem andern, das nur noch exzentrisch Handbewegungen er­
kannte, trat keine Stauungspapille auf. Verfasser nimmt an, daß auf der 
Seite der Stauungspapille die Lymphräume des Sehner:ven frei, auf der 
anderen dagegen durch den Tumor komprimiert waren. 

Einseitige Stauungspapille. 

§ 7. Gegenüber der großen Häufigkeit der Fälle von d?ppelseitiger 
Stauungspapille treten die mit einseitiger Schwellung an Zahl außerordent­
lich zurück. Immerhin enthält die Literatur aber doch eine Anzahl solcher 
Beobachtungen. In der Neurologie des Auges von WILBRAND und SAENGER 
(792), der ich die Literatur in der Hauptsache entnehme, sind sie gesammelt. 
Als Übergangsfälle zwischen der doppelseitigen und der einseitigen sind 
die Fälle zu betrachten, wo 'die Schwellung auf der einen Seite viell!tärker 
ist als auf der anderen. 

Was zunächst die Fälle von Tumor cerebri betrifft, so saß die Stauungs­
papille häufiger auf der Seite des Krankheitsherdes, aber auch das um­
gekehrte Verhältnis wurde festgestellt, ebenso wie einseitige Stauungs­
papille bei Sitz der Erkrankung im IV. Ventrikel (Cysticercus). Ferner 
wurde einseitige Stauungspapille gesehen bei Gehirnabszeß, gleichseitig 
sowie entgegengesetzt, bei Hämatom der Dura, bei Schußverletzungen und 
Sehädelbasisbrüchen, sowie bei Aneuryl!men der Carotis interna. Wenn 
auch vielleicht einzelne Fälle in diesen Statistiken gehen, die nicht Stau­
ungspapille, sondern Papillitis betreffen, so liegt natürlich bei den Tumoren 
keinerlei Grund vor, die Diagnose in Zweifel zu ziehen. Bei solch ein­
seitiger Erkrankung gibt es zwei Erklärungsmöglichkeiten. Entweder die 
Stauungspapille war auf der anderen Seite noch nicht aufgetreten und 
wäre entstanden, wenn der Fall weiter hätte beobachtet werden können. 
Ja, es ist nicht ausgeschlossen, daß manchmal der Beginn auf der zweiten 
Seite nur nicht erkannt worden ist. Folgende Beobachtung legt mir diese 
Vermutung nahe: 

Bei einer Patientin der Nervenklinik, Untersuchung am 7. Dezember t 9 t 7, 
die an Kopfschmerzen und Schwindelerscheinungen litt, bestand auf der rechten 
Seite bei der gewöhnlichen ophthalmoskopischen Untersuchung eine starke Ver­
waschenheit der Grenzen und leichte Prominenz, an der Verlaufsweise der Ge­
fäße erkennbar. Auf der linken Seite dagegen schien der Befund normal, 
höchstens war eine ganz geringfügige Trübung der Grenzen oben und unten er­
kennbar, wie sie aber noch durchaus physiologisch hätte sein können. Die 
stereoskopische Untersuchung dagegen ergab rechts eine ganz typische hügel­
artige Vorragung, von der Begrenzung der Papille war nur reell temporal etwas 
zu sehen. Im übrigen waren die Grenzen durch die Randtrübung vollkommen 
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verdeckt, was ich mit Rücksicht auf die Ausführungen von ßEHR besonders be­
tone. Der Zentralkanal war vollkommen klar, die Venen etwas überfüllt, aber 
nicht geschlängelt, die Arterien nur ganz wenig verengt. Blutungen fehlten. 
Links war der größte Teil der Papille im normalen Niveau, nur oben und 
unten eine deutliche hügelartige Hervorragung zu erkennen, die Venen meistens 
ebenso stark gefüllt wie rechts. Es ist anzunehmen, daß man bei Untersuchung 
kurze Zeit vorher nur eine einseitige Stauungspapille gefunden hätte. 

Ich vermute, ebenso wie schon WILBRAND und SAENGER sowie UHT­
HOFF sich geäußert haben, daß die Verhältnisse für die sogenannte einseitige 
Stauungspapille bei erhöhtem Hirndruck meistens in dieser Weise aufzu­
fassen sind. Eine grundsätzlich andere Bedeutung würden nur Fälle haben, 
wo bei längerer Beobachtung das Einseitigbleiben der Stauungspapille 
sichergestellt werden könnte. Hier bedarf es einer besonderen Erklärung 
für das Ausbleiben auf der einen Seite. 

·nie Hypothesen, die in dieser Hinsicht gemacht sind, bewegen sich 
in verschiedener Richtung, je nach der bevorzugten Theorie für das Zu­
standekommen der Stauungspapille. Die einen vermuten eine Absperrung 
des Scheidenraums im Canalis opticus, welche es bewirkt, daß der Liquor 
nicht in den Scheidenraum ei.ndringen kann. Die anderen (BEHR), welche 
in einer Blockierung am Canalis opticus die Ursache der Stauungspapille 
vermuten, nehmen dagegen an, daß diese Absperrung gerade auf der Seite 
gefehlt hat, wo die Stauungspapille ausblieb. Für eine wirkliche Klar­
stellung kommen aber nur anatomische Untersuchungen in Betracht, 
welche zu diesem besonderen Zweck angestellt sind und die Verhältnisse 
am Canalis opticus makroskopisch und mikroskopisch möglichst genau 
darstellen. In dem Vortrag von UHTHOFF (783) ist von solchen Beobach­
tungen nichts erwähnt. 

Ich möchte schon hier darauf hinweisen, daß es sich empfiehlt, in 
Fällen mit einseitiger Stauungspapille, die nicht operiert zur Sektion kom­
men, Berlinerblaulösung unter die Dura laufen zu lassen und festzustellen, 
ob sie in den Zwischenscheidenraum beider Seiten eindringt oder ob sich 
Unterschiede geltend machen. 

Sehstörungen. 
§ 8. Geradezu typisch für die große Mehrzahl der Fälle von Stauungs­

pp.pille und von großer Wichtigkeit für die Diagnose derselben ist die Tat­
t~ache, daß nicht nur im Beginn der Erkrankung, sondern oft 
noch bei voll ausgebildetem ophthalmoskopischem Befunde 
jede funktionelle Störung fehlen kann. Gewöhnlich ist schon sehr 
früh die von KNAPP (75) entdeckte Vergrößerung des blinden Flecks nach­
weisbar, von der DE SCHWEINITZ (776) behauptet, daß sie bereitß vor Ein­
tritt der Ophthalmoskopischen Veränderungen vorkomme. Wie lange dieser 
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günstige Zustand anhält, ist freilich in den einzelnen Fällen sehr verschieden 
' 

oft auch gar nicht mit Sicherheit anzugeben, da man in der Mehrzahl keine 

Gelegenheit hat, den Beginn der Erkrankung zu beobachten. Daß aber 

Stauungspapille viele Monate, manchmal noch länger (bis zu 31j 2 Jahren) 

bestehen kann, ohne daß eine Funktionsstörung nachweisbar ist, steht fest. 

Allmählich stellt sich aber eine solche ein, und zwar in der Regel zuerst 

eine Gesichtsfeldeinschränkung. 

LEBER hat in der ersten Auflage dieses Handbuchs angegeben, daß die 

Gesichtsfeldbeschränkung meistens auf der nasalen Seite beginne, von hier 

aus sich allmählich ringsum ausdehne und von innen her den Fixierpunkt 

überschreite, so daß zuletzt nur noch ein kleines exzentrisch nach außen 

gelegenes Gesichtsfeld übrig bleibt. Doch kämen auch konzentrische Ein­

schränkung, Fehlen der unteren Hälfte und andere Formen vor. In seltenen 

Fällen sei der Defekt ziemlich scharf auf beide nasale Hälften beschränkt. 

BEHR (663, 664, 665, 721) hat in Arbeiten vom Jahre 1911 und 1912 

behauptet, daß regelmäßig eine konzentrische Einschränkung vorliege, und 

verwertet diesen Befund mit bei der Aufstellung seiner Theorie über die 

Entstehungsweise der Stauungspapille. In seiner neuesten Arbeit spricht 

er von einer mehr oder weniger unregelmäßig konzentrischen Einschrän­

kung, die gewöhnlich oben und unten stärker ausgesprochen ist als an den 

Seiten, und erwähnt das Vor kommen sektorenförmiger Einschnitte. 

In einer Arbeit von FRENKEL (838) aus der SCHIECKSehen Klinik wird 

an der Hand einer größeren Zahl von Fällen darauf hingewiesen, daß bei 

Stauungspapille alle möglichen Arten der Gesichtsfeldstörung vorkommen, 

und daß keine Rede davon sein könne, daß die konzentrische Eimwhrän­

kung ein regelmäßiger Befund sei. 
RöNNE (821b) hat in 3 Fällen von vorgeschrittener Stauungspapille 

einen >>nasalen Sprung<< gefunden. Er bezeichnet aber die unregelmäßig 

konzentrische Einschränkung ah> die häufigste Form der Gesichtsfeld­

störung. Er erklärt sie damit, daß bei einer Schädigung des ganzen Seh­

nervenquerschnitts der Ausfall am frühesten in dem Teil des Gesichtsfeldes 

nachweisbar sein müsse, der auch physiologisch die geringste Funktion 

habe, d. h. in der Peripherie. 
Sehr selten wurde bisher ein Ringskotom beschrieben von W AHLFORS 

(215), LÖHLEIN (847 a) und von SziLY (828). Hier ging das Ringskotom 

vom blinden Fleck aus. Ein relatives zentrales Ringskotom an einem, ein 

relatives zentrales Skotom am andern Auge sah RENTZ (852). 

Eine Gesichtsfeldanomalie, der die Autoren große Bedeutung fur die 

Diagnose der Stauungspapille beilegen, ist von BoRDLEY und CusHING (534) 

hervorgehoben worden: die Veränderung der Farbengesichtsfelder (Rot und 

Blau) derart, daß die Blaugrenze enger wird als die Rotgrenze, oder daß 
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sich beide durchkreuzen, wird als Frühsymptom der Stauungspapille bzw. 
des gesteigerten Hirndrucks bezeiehnet. Unter 123 Fällen von Hirntumor 
wurde dasselbe 53 mal gefunden, 10 mal sogar ohne jede Ophthalmosko­
pische Veränderung an der Papille. Eine Nachprüfung dieser Angaben 
auf Grund eines größeren Materials scheint bisher ·nur von wenigen Autoren 
gemacht zu sein. DE ScHWEINITZ (776) hat sich wesentlich in ablehnendem 
Sinn geäußert indem er hervorhebt, daß derselbe Gesichtsfeldtypus selbst 
bei Normalen, bei manchen Erkrankungen des Zerebrospinalsystems sowie 
bei einer Anzahl funktionell~r Erkrankungen gefunden werden könne. 
Gerade letzteres wurde von BoRDLEY und CusHING in Abrede gestellt. 
E. SACHS (768) dagegen hält die Inversion der Farbenfelder für ein sehr 
wichtiges Symptom gesteigerten Hirndrucks. Hier dürfte also noch nicht 
das letzte Wort gesprochen sein. Jedenfalls wird man DE ScHWEINITZ zu­
stimmen, wenn er sagt, daß man auf diesen Befund keinen operativen Ein­
griff basieren dürfe. 

Neuerdings haben CusHING und WALKER (796) noeh eine andere Form 
von Gesichtsfeldstörung bei der Stauungspapille beschrieben, nämlich die 
binasale Hemianopsie, die sich in 5-6 % unter 300 Fällen von Tumor 
cerebri fand. Sie trete als Spätsymptom während des ödematösen Stadiums 
der Stauungspapille auf. Ist der Ausfall auf beiden Seiten symmetrisch 
und gleich groß, so handelt es sich meist um eine Läsion im Kleinhirn mit 
sekundärem Hydrozephalus, der vom II I. Ventrikel aus die Sehnerven nach 
unten und außen gegen die Karotiden drängt, welche die äußere Seite der 
Sehnerven einbuchten und dadurch die ungekreuzten Fasern schädigen. 

Ein zentrales Skotom kommt zwar gelegentlich auch bei der Stauungs­
papille zur Beobachtung, es ist aber anzunehmen, daß dasselbe eine Kom­
plikation, nämlich eine von der Stauungspapille unabhängige Erkrankung 
oder Kompression des Sehnervenstammes anzeigt. Ein kleines, beider­
seits völlig symmetrisches Skotom vom blinden Fleck bis nahe an den 
Fixierpunkt ist bei einem meiner Patienten bestehen geblieben, dessen 
Stauungspapille seit 4 Jahren durch Trepanation geheilt ist. Funktionen 
im übrigen normal. 

Auch die neue Methode der Untersuchung des Gesichtsfelds von IGERS­
HEIMER (930) hat das normale Verhalten desselben bei frischer und un­
komplizierter Stauungspapille bestätigt. In einem Falle ging eine kon­
zentrische Einengung auf die Entlastungstrepanation zur Norm zurück, 
ebenso stieg die Sehschärfe von 0,5 auf 1,0. 

§ 9. Die im Anfang normale Sehschärfe bleibt in den einzelnen Fällen 
sehr verschieden lange erhalten. Allen ist aber gemeinsam, daß wenn die 
Ursache der Stauungspapille fortbesteht, allmählich das Gesichtsfeld und 
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die Sehschärfe verfällt und schließlich völlige Erblindung eintritt. Im 

allgemeinen geht dem Verfall der Funktion eine deutliche Abblassung der 

Papille parallel. Während die schweren und bleibenden Sehstörungen bei 

der unkomplizierten Stauungspapille aber erst den vorgeschrittenen Stadien 

angehören, gibt es eine sehr charakteristische Funktionsstörung, welche sich 

bereits sehr zeitig einstellen kann: die periodisch auftretenden Verdunke­

lungen und vorübergehenden Erblindungen, die von kürzerer oder längerer 

Dauer sind, sich in einzelnen Fällen sehr häufig wiederholen (LEBER 50 

bis 100 Anfälle im Tag) und manchmal in ~o rascher Aufeinanderfolge auf­

treten, daß sie eine exakte Funktionsprüfung unmöglich machen (KAM­

PHERSTEIN 414). JACKSON (31, 45, 46) hat diese Anfälle von Erblindung 

auf vorübergehende Schwellungszustände der Tumoren bezogen, die zu 

einer Kompression des Chiasmas oder des Okzipitallappens führen sollten. 

Im Anschluß an einen Vortrag von HARMS (456) (Heidelberg 1906) ist die 

Frage besprochen worden. Der Fall von HARMS selber, bei dem er ophthal­

moskopisch Krämpfe der Arteria centralis nachwies, betraf zwar, wie 

MICHEL (!~64:) mit Recht betont, keine wirkliche Stauungspapille auf intra­

kranieller Basis, aber LEBER (459a) betont im Anschluß daran die Möglich­

keit, daß auch zerebrale Gefäßkrämpfe zu plötzlichen Verdunkelungen 

führen könnten, da in seinem Fall (syphilitische Neubildung im Gehirn als 

Wahrscheinlichkeitsdiagnose) keine Druckerscheinungen vorhanden waren. 

FucHs (453) vertrat die Ansicht, daß bei dem momentanen Auftreten der 

Erblindung weder akute Drucksteigerung, noch die Annahme eines Gefäß­

krampfes im Gehirn oder im Auge eine befriedigende Erklärung abgeben 

könne. Letztere wäre demnach noch nicht gefunden. 
Während die übergroße Mehrzahl der Fälle von Stauungspapille in der 

geschilderten Weise verläuft, d. h. mit relativ langem Erhaltensein nor­

maler Funktionen und dann langsamer Ahnahme derselben, gibt es viel 

seltener solche, welche bereits im Ophthalmoskopischen Früh­

stadium ausgesprochene Sehstörung oder gar rasch einsetzende 

Erblindung zeigen. Dies sind die Fälle, welche für die Differential­

diagnose Stauungspapille oder Papillitis sehr erhebliche Schwierigkeiten 

bereiten und deshalb im Abschnitt Diagnose noch eingehendere Bespre­

chung finden werden. Sie geben auch eine wesentlich andere Prognose 

(s. diesen Abschnitt). Jedenfalls können sie nicht als unkomplizierte 

Stauungspapillen anerkannt werden. So weit sie überhaupt eine solche 

darstellen und nicht vielmehr zur Papillitis gehören, muß nach einer Ur­

sache für die frühzeitige hochgradige Sehstörung gesucht werden, da wir 

ja gesehen haben, daß die Schwellung der Papille als solche, insofern es 

sich um echte Stauungspapille handelt, zunächst normale Funktion be­

stehen läßt. Man könnte daran denken, daß die Art des Grundleidens dazu 
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Anlaß gibt, daß Beimischung von Toxinen zu dem gestauten Liquor läh­
mend auf die Nervenfasern wirkt. Eine solche Erklärung ist aber nicht 
anwendbar, wenn z. B. im unmittelbaren Anschluß an ein Schädeltrauma 
akute Erblindung und Stauungspapille entsteht. Die Einzelheiten werden 
später besprochen werden, hier genügt es darauf hinzuweisen, daß gewisse 
Erfahrungen zu der Annahme führen, daß eine sehr plötzlich einsetzende 
Drucksteigerung eine andere Wirkung auf den Nerven haben kann, als 
eine ganz chronisch entstehende. Die Anpassungsmöglichkeiten an ver­
änderte Druckverhältnisse, die wir dem Sehnerven sowie dem ganzen Gehirn 
zuschreiben dürfen, brauchen Zeit zu ihrer Ausbildung. Am deutlichsten 
sehen wir dies bei den Fällen von Stauungspapille mäßigen Grades mit 
akuter Erblindung bei Schädelverletzungen, ganz im Gegen~>atz zu dem 
Verhalten bei Tumoren. Außer den Verletzungen kommen aber auch noch 
andere ätiologische Momente in Betracht, die zu ~>ehr plötzlicher Dr'uck­
steigerung führen. können, z. B. Kompression des IV. Ventrikels und der 
V. magna Galeni bei Kleinhirntumoren (RENTZ 852), ferner Meningitis 
serosa. Ferner ist darauf hinzuweisen, daß hochgradige Sehstörung im 
Ophthalmoskopischen Frühst~dium der Stauungspapille noch durch andere 
Komplikationen des Hirndrucks bewirkt sein kann, wenn z. B. durch Ent­
zündungsprozesse der Sehnerv ßelbst in Mitleidenschaft gezogen wird. Hier­
bei kann Erblindung oder zentrales Skotom zur Beobachtung gelangen. 
Endlich können typische Gesichtsfeldstörungen auf die Art der Komplika­
tion hinweisen, z. B. eine homonyme Hemianopsie auf die Beteiligung der 
zentralen Sehbahn, eine bitemporale auf die Chiasmagegend. In allen 
diesen Fällen ist die Ursache der Sehstörung nicht die Stau­
ungspapille als solche, sondern die im einzelnen Fall vor­
handene Komplikation. 

Auf der Mitte zwischen den beiden besprochenen Gruppen stehen Fälle, 
in denen das Sehvermögen nicht wirklich akut, aber doch verhältnismäßig 
rasch verfällt und die eine ungünstige Prognose abgeben. RENTZ gibt für 
~>ein Ma~erial an: Erblindung vom Beginn der Sehstörung an gerechnet 
in 31/ 2 Wochen 1, in 4 Wochen 5, in 5 Wochen 1, in 6 Wochen 1, in 2 Mo­
naten 1, in 3 Monaten 1. Hierbei ißt aber zu berücksichtigen, daß diese 
Zahlen auf den Angaben der Patienten beruhen, also immerhin keine 
sicheren Anhaltspunkte gewähren. 

§ 10. Neben den Störungen des zentralen Sehen~> und des Gesichts­
feldes spielen die Unter13uchungen des Farbensinns nur eine untergeordnete 
Rolle, wenn es auch selbstverständlich ist, daß die Farbengesichtsfelder 
früher erkennbar eingeschränkt sind als die für Weiß. Dagegen ist eine 
funktionelle Störung bzw. ihr Fehlen bei der Stauungspapille von großer 
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Bedeutung, worauf BEHR (602, 886) die Aufmerksamkeit gelenkt hat. Er 
konnte _bei seinen adaptomotrischen Untersuchungen nachweisen, daß in 
den Frühstadien der Stauungspapille die Adaptometeruntersuchung regel­
mäßig normale Werte ergibt, während in nahezu allen Fällen, wo sich 
primäre entzündliche Veränderungen im Sehnervenstamm abspielen, be­
reits sehr früh deutliche Störungen des Lichtsinns vorhanden sind. Diese 
Angabe konnte durch Untersuchungen von IGERSHEIMER (933) aus meiner 
Klinik durchaus bestätigt werden. Doch kommen auch einzelne Aus­
nahmen von der Regel vor, wobei es sich aber wohl nicht .mehr immer um 
wirkliche Anfangsstadien im anatomischen Sinne handelt. 

Besteht die Stauungspapille länger und nehmen die Funktionen lang­
sam ab, so braucht -die Dunkeladaptation keine Störung aufzuweisen, 
sinken sie aber rasch, so pflegt auch eine mäßige Ahnahme der letzteren 
aufzutreten. Im atrophischen Stadium kann selbst bei höchsten Graden 
von Störung der Sehschärfe und des Gesicht::;feldes die Dunkeladaptation 
normale Werte aufweisen. 

Läßt das Ophthalmoskopische Bild Zweifel, ob es sich um Stauungs­
papille oder Papillitis handelt und ist die Dunkeladaptation normal, so ist1 

eine Entscheidung nicht sofort möglich, denn eine Neuritis, die über das 
Höhestadium hinaus ist, kann auch wieder normale Dunkeladaptation 
aufweisen. In diesem Fall müssen aber die Ophthalmoskopischen Erschei­
nungen rasch zurückgehen, während sie bei Stauungspapille bleiben bzw. 
progressiv sind. 

Nach BEHR ist somit die Prüfung der Dunkeladaptation eins der wich­
tigsten Hilfsmittel bei der Diagnose der Stauungspapille. 

Rezidive der Stauungspapille. 

§ 11. Rezidive der Stauungspapille sind sehr selten, UHTHOFF (250) 
beobachtete solche bei Syphilis; in einem Fall rezidivierte die Stauungs­
papille zweimal, trotzdem kam es bei entsprechender Behandlung zur 
Rückbildung bis fast zur Norm. 

MAUTHNER (157) sah ein Rezidiv bei gummöser Geschwulst, zweimalige 
Heilung, das zweitemal allerdings mit Abblassung der Papille. 

Rezidive bei Hirnabszeß erwähnen UHTHOFF (385), BARTELS (531) 
(Fall4) und KAMPHERSTEIN (414, 439). 

FINKELNBURG und EscHBAUM (546) sahen einen Fall mit doppelseitiger 
Stauungspapille, alle Erscheinungen gingen zurück, 4 Jahre später aber­
mals Stauungspapille, wieder Rückgang derselben, aber ophthalmoskopisch 
Atrophie, normale Sehschärfe (Fall 3). In einem zweiten ähnlichen Fall 
schloß sich an das Rezidiv Erblindung an. Diagnose: Pseudotumor. 
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HoPPE (746) berichtet über eine ähnliche Beobachtung, das Grund­
leiden konnte durch die Sektion nicht aufgeklärt werden, das Gehirn schien 
frei von Veränderungen, also wohl auch Pseudotumor. 

Ebendahin gehört je ein Fall von HIGIER (621) und von ANDERSON (180). 

In beiden blieb das Grundleiden unklar. 
Ob ein von DE SCHWEINITZ und THOMSON (273) beschriebener als 

Rezidiv nach spontaner Heilung bei Tumor cerebri anzuerkennen ist, hält 
UHTHOFF für zweifelhaft. 

Dagegen liegt ein durch Sektion bestätigter Fall von REDLICH (820) 

vor: 41jähriger Patient mit Kopfschmerzen, Benommenheit, Hemiparese, 
Hemianopsie, Abduzenslähmung, Stauungspapille. Nachdem unter Jod­
behandlung die Erscheinungen fast vollständig zurückgegangen waren, 
traten nach 3/ 4 Jahren wieder Kopfschmerzen und Stauungspapille auf. 
Sektion: Großes Gliom des rechten Scheitel- und Hinterhauptslappens. 

Häufiger sind natürlich die Fälle, in denen es nach Heilung der Stau­
ungspayille durch Radikaloperation oder dekompressive Verfahren später 
bei einem Rezidiv oder bei Zunahme der Druckerscheinungen durch fort­
schreitendes Wachstum des Tumors zu erneutem Auftreten der Stauungs­
papille kommt. Eine nochmalige Rückbildung ist aber auch hier nicht 
ausgeschlossen. 

So sah 0PPENHEIM (514) nach Entfernung eines Fibrosarkoms der Dura 
die Stauungspapille zurückgehen. Später traten nochmals stürmisch ein­
setzende Hirndruckerscheinungen auf, nochmalige Operation mit Ent­
fernung von Geschwulstresten, definitive Heilung mit abermaligem Ver­
schwinden der Stauungspapille. 

Ähnlich lag ein Fall von CLARKE und LANSDOWN {359). Ich beob­
achtete einen Patienten mit Stauungspapille, bei welchem eine Zyste des 
Kleinhirns aufgefunden und dräniert wurde. Prompte Heilung der Stau­
ungspapille. Rückfall der zerebralen Symptome, abermalige erfolgreiche 
Operation mit Rückgang der Stauungspapille. Später zweites Rezidiv 
der Gehirnerscheinungen, abermals mit Stauungspapille. In einem analogen 
.Fall saß die Zyste in der Gegend der Zen~ralwindungen. 

Daß eine Stauungspapille an den bereits ganz oder teilweise atrophisch 
gewordenen Papillen erst entsteht, gehört zu den großen Seltenheiten. 
Nicht immer kann man sagen, ob es sich hierbei um ein Rezidiv handelt, 
da es manchmal unsicher ist, ob die Atrophie Folge einer früheren Stau­
ungspapille war. Dies kann der Fall gewesen sein, in folgenden FäHen: 

GoWERS (547): Ein Solitärtuberkel war unter Hinterlassung partieller 
Atrophie ausgeheilt, dann kam eine tuberkulöse Meningitis hinzu, die Pa­
pillen wurden wieder geschwollen und trübe. 
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MANZ (193): Postneuritische Atrophie, wahrscheinlich infolge von 
Schädehnißbildung, nach 20 Jahren Tumor mit einseitiger Stauungspapille. 

Hypophysistumoren können zuerst einfache Atrophie und bei weiterem 
Wachstum Stauungspapille verursachen. So verhielt es sich in dem von 
mir mitgeteilten Fall Zeise (S. 190 meiner Arbeit über den Balkenstich). 
Analog ist die Beobachtung von BARTELS (452). · 

Letzterem sehr ähnlich ist der merkwürdige Fall von AxENFELD­
y AMAGOUCHI (388), wo totale Atrophie infolge abgelaufener Stauungs­
papille bestand und dann aufs neue eine hochgradige Schwellung der atro­
phischen Papillen eintrat, die mit einer gleichzeitig eingetretenen Throm­
bose beider Zentralvenen in Zusammenhang gebracht wurde. Dieser Fall 
nimmt übrigens auch insofern eine besondere Stellung ein, als die anato­
mische Untersuchung ergab, daß die Papille total atrophisch war und die 
ophthalmoskopisch sichtbare vorgetriebene Partie ausschließlich von der 
Lamina cribrosa gebildet wurde. 

BARTELS ( 452) hebt die völlige Analogi.e seines Falles mit dem von 
YAMAGOUCHI hervor und scheint Zweifel an der Diagnose der doppelseitigen 
Venenthrombose zu haben, jedenfalls fehlte sie in seinem Fall, und er betont, 
daß die Entstehung der Stauungspapille bei Annahme der Erklärung von 
Y AMAGOUCHI für dessen Fall eine ganz abweichende in den beiden sonst 
analogen Beobachtungen sein müsse. 

Ursachen der Stauungspapille. 
§ 12. Nachdem schon TüRCK (2) bei einem Hirntumor Blutungen in 

der Netzhaut gefunden hatte, die er durch Raumbeengung im Sinus caver­
nosus und dadu7h bedingte Stauung in den Netzhautvenen erklärte, war 
es vor allen 'Dmgen ALBRECHT v. GRAEFE (10), der die Häufigkeit der 
Stauungspapille bei raumbeengenden Prozessen im Sehädelinnern erkannte 
und auf die Hirngeschwulst als häufigste Ursache der Stauungspapille hin­
wies. Diese Erfahrung konnte zunächst von ANNUSKE (103) und REICH 
(120), in der Folge aber so vielfach bestätigt werden, daß sich eine Auf­
zählung aller einschlägigen Arbeiten erübrigt. Die überragende Häufig­
keit des Hirntumors als ursächliches' Moment steht heute fest. Indessen 
hat man doch immer mehr erkannt, daß es noch eine große Zahl anderer 
intrakranieller Erkrankungen gibt, die Stauungspapille hervorrufen können. 
In ausführlicher Weise gibt hierüber die Bearbeitung von UHTHOFF (dieses 
Handbuch) Auskunft, auf welclie hiermit verwiesen sei, ferner die zusam­
menfassende Darstellung BmcH-HIRSCHFELDS (887 a) vom Jahre 1916. 

v. GRAEFE hat sich bekanntlich bemüht, zwei wesensverschiedene 
Krankheitsbilder, nämlich die Stauungspapille und die sogenannte Neuritis 
descendens, von denen die erste Drucksteigerung, die zweite enzephalo-
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meningitisehe Prozesse anzeigen soll, nach ihrem Ophthalmoskopischen Ver­
halten zu unterscheiden. Er kam aber selbst schon zu der Erkertntnis, 
daß dies nur in einem Teil der Fälle möglich sei, da zu häufig Mischformen 
der beiden Typen gesehen werden, und auch LEBER hat in der ersten Auf­
lage dieses Buches darauf hingewiesen, daß es nicht möglich ist, in der 
Praxis diese Unterscheidung durchzuführen. 

UHTHOFF hat sich dann, wie schon erwähnt, damit geholfen, daß er 
nur Schwellungen von 2 Dioptrien und mehr Stauungspapille, geringere 
Grade aber Neuritis optica nennt, womit er allerdings nicht sagen will, 
daß die letzteren der deszendierenden Neuritis G&AEFES angehören. So 
viel ist jedenfalls sicher, daß sich aus der biaherigen Literatur kein klares 
Bild darüber gewinnen läßt, wie oft in den beobachteten Fällen von soge­
nannter Neuritis optica wirkliche Stauungspapille vorgelegen hat, und 
andererseits wie häu"fig echte Papillenentzündungen fälschlisch als Stau­
ungspapille aufgefaßt wurden. 

Sehen wir uns zum Beispiel die Zahlen an, die UHTHOFF bei Hirn­
blutungen und Erweichungen d'UI'ch Thrombose und Embolie gibt, so hege 
ich kaum einen Zweifel, daß die überwiegende Mehrzahl der in Betracht 
kommenden Fälle Stauungspapillen geringeren Grades aind, welche der 
Gehirnschwellung ihren Ursprung verdanken, und bei den Fällen, die am 
Leben bleiben, wohl ausnahmslos wieder verschwinden. Es dürfte aus­
sichtslos sein, die Literaturangaben in dieser Richtung kritisch zu sichten. 
Dagegen erscheint es ala Aufgabe der Zukunft, Statistiken zu sammeln von 
Fällen, in denen die Differentialdiagnose, soweit unsere diagnostischen 
Hilfsmittel das jetzt gestatten, durchgeführt ist. Zurzeit muß ich mich 
damit begnügen, bei gewis$en Gruppen von Fällen, wo die Zweifel an der 
Richtigkeit der Diagnose erheblichere aind, darauf aufmerksam zu machen. 
Im übrigen will ich bei der kurzen Besprechung, die den ursächlichen Mo­
menten gewidmet ist, die Daratellung UHTHOFFS zugrunde legen und im 
wesentlichen auf dieselbe verweisen. Ich betone nur nochmals, daß die 
dort angegebenen Prozentverhältnisse fiir Stauungspapille einerseits, Neu­
ritis andererseits für die von mir zugrunde gelegte Auffassung keine durch­
greifende Bedeutung haben, daß sich aber aus jenen Feststellungen doch 
im allgemeinen entnehmen läßt, bei welchen Krankheitsprozessen Stau­
ungspapille vorkommen kann. 

Aus der UHTHOFFschen Darstellung ergibt sich, daß außer den eigent­
lichen Gehirntumoren, zu deneh in diesem Sinne auch Gummata und Solitär­
tuberkel zu rechnen sind, auch Geschwülste der Gehirnhäute und Schädel­
knochen, Abszesae, die verachiedenen Formen der Meningitis, besonders 
die serosa, der sogenannte Pseudotumor, der akute und chronische Hydro­
zephalus, Aneurysmen und Blutungen, Erweichungsprozesse, Zystizerken 

Handbuch der Augenheilkunde. 2. Auf!. Bd. VII. Kap. X B. 3 
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und Echinokokken, Schädelmißbildungen, in erster Linie der Turmschädel, 
schwere Schädeltraumen, Sinusthrombosen und komplizierte otitische Er­
krankungen zu Stauungspapille führen können. Dazu kommen noch ein­
zelne Beobachtungen über Stauungspapille bei multipler Sklerose, bei Chlo­
rose, Anämie, Leukämie, Polyzytämie, Schwangerschaft, psychischem 
Trauma, bei Bleivergiftung, bei Nephritis, Tetanie, bei angioneurotischem 
Ödem, bei Infektionskrankheiten, z. B. Keuchhusten, Masern. Auf diese 
Fälle wird später (Abschnitt Diagnose) genauer eingegangen werden. 

Wenn wir bei so vielgestaltigen Grundleiden immer wieder da10selbe Bild 
der Stauungspapille auftreten sehen, so haben wir uns nach einer gemein­
samen Ursache umzusehen. Diese finden wir für die übergroße Mehrzahl 
der Fälle in einer Erhöhung des intrakraniellen Drucks. 

Die Gründe, welche man früher gegen die allgemeine Bedeutung der 
Drucksteigerung bei Stauungspapille aus intrakranieller Urßache geltend 
gemacht hat, können nicht mehr als stichhaltig anerkannt werden und 
sollen deshalb auch nur kurz Erwähnung finden. ELSCHNIG (262) betrach­
tete die Ampulle der Sehnervenscheide als Ausdruck der Drucksteigerung, 
und gab an, daß sie bei Stauungspapille fehlen kann. Er schloß daraus 
auch auf das Fehlen von Drucksteigerung in diesen Fällen. Dies ist aber 
ßchon deshalb nicht zulässig, weil es Fälle gibt, wo die Ampulle auf der 
einen Seite vorhanden ist u~d auf der anderen fehlt, und weil sie ferner, 
wenn auch nur im kleineren Teil der Fälle, bei sicherer Drucksteigerung 
vermißt wird. Auch die Angabe von ELSCHNIG, daß Abplattung der Hirn­
windungen und Erweiterung der Ventrikel bei Stauungspapille fehlen und 
bei normaler Papille vorhanden sein kann, beweist nicht, daß echte Stau­
ungspapilleohne Hirndruck vorkommt. REICHARDT (443, 517a) hat auf 
die Möglichkeit einer unmittelbar vor dem Tode entstehenden Hirnschwel­
lung hingewiesen und betont, daß Abplattung der Hirnwindungen ohne 
Veränderung an den Schädelknochen noch nicht chronischen Hirndruck 
beweise. Der Hydrozephalus vollends ist kein konstantes Symptom von 
Hirndruck, er kann dabei sogar vollständig fehlen, ebenso eine ödematöse 
Durchtränkung des Gehirns, das auffallend fest, trocken und spröde er­
scheinen kann. Die Ergebnisse der Lumbalpunktion sind bei Stauungs­
papille nur unbedingt beweisend, wenn erhöhter Druck vorliegt. Wo er 
sich etwa einmal nicht finden sollte, ist mit der Möglichkeit zu rechnen, 
daß keine freie Kommunikation zwischen Ventrikel und Spinalflüssigkeit 
besteht. Ich fand in einem Fall von Hirnabszeß mit Stauungspapille 
niedrigen Spinaldruck, bei der Operation war aber die Dura in höchstem 
Grade gespannt und das Gehirn pulslos. Endlich ist daran zu erinnern, 
daß nach HILL (361 a) der normale Druck sehr verschieden sein kann, so 
daß eine mittlere Druckhöhe für das betreffende Individuum unter Um-
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ständen schon eine erhebliche Druckateigerung bedeuten kann. Wir können 
heutzutage mit Recht die These auf11tellen: Die Stauungspapille aus 
intrakranieller Ursache ist ein Symptom, das gesteigerten 
Druck anzeigt. Dabei ist auch noch daran zu erinnern, daß besonders 
nach den Ausführungen von KoCHER (363) und seinen Schülern lokaler 
Druck sich innerhalb des Schädelraums durchaus ungleichmäßig fort­
pflanzen kann. Es ist unrichtig, anzunehmen, wie es neuestens noch 
BEST (887) getan hat, daß innerhalb des Gehirns wie in einem mit Flüssig­
keit gefüllten Hohlraum mit starren Wänden der Druck an allen Stellen 
derselbe 11ein muß. Deshalb ist es auch verständlich, daß verschiedener 
Sitz von Tumoren ungleiche Folgen hat. 

Konnte an der überragenden Bedeutung der Drucksteigerung längere 
Zeit ernsthaft gezweifelt werden, so darf man heute als den wichtigsten 
und direktesten Beweisgrund für die Richtigkeit jener Ansicht die Tat­
sache anführen, daß man nahezu bei jeder Schädeleröffnung, die 
wegen Stauungspapille gemacht wird, die Dura prall gespannt 
und das darunter liegende Gehirn pulslos findet. Dazu kommt 
der deutliche Einfluß der druckherabsetzenden Operationen auf die Stau­
ungspapille, wovon später eingehender zu berichten ist, sowie der häufige 
Nachweis der Drucksteigerung bei der Lumbalpunktion. Es ist aber hier 
schon zu betonen, daß es durchaus nicht in jedem Fall von intrakranieller 
Drucksteigerung zu Stauungspapille kommt, andererseits daß es unter ge­
wissen Umständen, allerdings sehr selten, auch ohne Drucksteigerung im 
Schädelraum zu Stauungspapille kommen kann oder wenigstens zu einem 
Befund, der sich einstweilen nicht von der Stauungspapille durph Druck­
steigerung unterscheiden läßt. Es handelt sich hier um die Stauungspapille 
aus orbitaler Ursache (s. weiter unten). 

Aus den UHTHOFFschen Feststellungen soll hier nur ganz kurz wieder­
gegeben werden, daß die Tumoren der hinteren Schädelgrube am häufigsten 
und frühesten zu Stauungspapille führen, während bei 110lchen des Groß­
hirns und speziell des Stirnhirns dieselbe nicht mit gleicher Häufigkeit und 
vor allen Dingen erst im späteren Verlauf der Krankheit einzutreten pflegt. 
Direkt selten ist sie bei den Tumoren der Basis, speziell den Hypophysis­
tumoren, allerdings ist BARTELS der Ansicht, daß sie bei letzteren doch 
öfter vorkommt, als in der Regel angegeben wird. HIRSCH (937) dagegen 
ist auf Grund seiner großen operativen Erfahrungen der Ansicht, daß bei 
ausgesprochenen Hypophysen11ymptomen das Vorhandensein von Stau­
ungspapille zu großer Vorsicht mahnt. Er konnte sich in 3 Fällen durch 
die Sektion überzeugen, daß die Diagno11e falsch gewesen war (2 mal Tumor 
an anderer Stelle, 1 mal Hydrozephalus). 

Wie häufig bzw. wie selten die Stauungspapille bei den anderen Gehirn· 

3"' 
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erkrankungen vorkommt, muß ebenfalls bei UHTHOFF nachgelesen werden. 
Hier möchte ich nur nochmals betonen, daß künftige Statistiken wahr­
scheinlich doch zum Teil zu anderen Zahlen führen werden, wenn die 
Differentialdiagnose gegenüber der Papillitis (fälschlich Neuritis optica) 
nicht mehr auf Grund der Niveauven!Chiedenheit von 2 Dioptrien, son­
dern nach weiter unten besprochenen Gesichtspunkten gestellt wird. Das 
Durchschnittsverhältnis wird sich dabei zugunsten der Stauungspapille 
gegenüber der wirklichen Neuritis erheblich verschieben. 

Im allgemeinen tritt die Stauungspapille bei dem sich chronisch ent­
wickelnden Hirndruck auf. Sie fehlt aber durchaus nicht immer bei dem 
akut entstehenden, worauf Schon KoCHER hingewiesen hat. Daß hierbei 
das Sehvermögen frühzeitig und hochgradig beeinträchtigt sein kann, ist 
schon im Kapitel Sehstörungen hervorgehoben worden und wird in den 
Abschnitten Diagnose, Prognose, Therapie und Pathogenese weiter erörtert 
werden. 

Eine besondere Stellung ist der bei Schädelmißbildungen, speziell dem 
Turmschädel, vorkommenden Stauungspapille einzuräumen. Dies muß 
hier hervorgehoben werden, weil hierauf bei der Pathogenese noch näher 
einzugehen ist. Einmal entsteht die Stauungspapille, die wohl beim Turm­
schädel die häufigste, wenn nicht die alleinige Ursache der Sehnerven­
atrophie ist, in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle verhältnismäßig in 
sehr frühem Lebensalter, so daß man sehr selten das Krankheitsbild selbst, 
in der Regel aber nur seine Folgezustände, zu Gesicht bekommt. Zweitens 
führt hier die Stauungspapille viel seltener als sonst zu vollständiger Er­
blindung, sondern läßt häufig trotz der vorhandenen atrophischen Ver­
färbung der Papille ein mehr oder weniger brauchbares Sehvermögen be­
stehen, das dann in der Regel dauernd erhalten bleibt und nur in der Minder­
zahl der Fälle im späteren Leben weiter verfällt. Drittens sind bei dieser 
Form anatomische Veränderungen gefunden worden, die bei Stauungs­
papille aus anderer Ursache im allgemeinen fehlen. Als solche sind zu 
nennen: 1. abnorme Enge aes knöchernen Canalis opticus (MICHEL 106, 
PoNFICK 194, wahrscheinlich auch MANZ 193, ÜBERWARTH 466 [für die 
meisten Fälle aber nicht bestätigt]), 2. ein von BEHR (601) erhobener Be­
fund, dem er geneigt ist allgemeine Bedeutung zuzuschreiben, den er auch 
in der Abbildung des MICHELsehen Falles wiederzufinden meint, und den 
ScHLOFFER (823) für eine Anzahl von Fällen bestätigt hat. Es handelt sich 
darum, daß durch Verschiebung des Sulcus caroticus nach vorn die Caroti;:; 
den Nerven von unten gegen die obere Wand des knöchernen Canalis opticus 
andrängt. 

Die Augensymptome, einschl. Stauungspapille bei Turmschädel, hat 
UHTHOFF bereits so ausführlich besprochen, daß hier von einer Wieder-
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holung abgesehen werden kann. Ich werde mich darauf be~;chränken, bei 

Besprechung der Pathogenese auf den Gegenstand zurückzukommen. 

Während in der Friedenspraxis Schädelverletzungen als Ursache von 

Stauungspapille verhältnißmäßig selten in Betracht kamen, ist im Kriege 

ein ungeheures Beobachtungsmaterial solcher Fälle geßammelt worden. 

Die große theoretische und praktische Bedeutung dieser Fälle läßt es zweck­

mäßig erscheinen, ihnen einen besonderen Abschnitt zu widmen. 

Diagnose. 

§ 13. Will man die Diagnol)e der Stauungspapille besprechen, so muß 

man sich zunächst darüber klar sein, ob man ein bestimmtes ophthalmo­

skopisches Phänomen meint oder einen typischen, von anderen ophthal­

moskopisch ähnlich aussehenden, prinzipiell durchaus unterschiedenen 

Krankheitßprozeß am peripheren Sehnervenende, der eine bestimmte kli­

nische Bedeutung hat. 
Im ersten Fall ist die Diagnoße überaus einfach, im letzteren in vielen 

Fällen außerordentlich schwierig und nicht selten überhaupt auf Grund 

einer einmaligen Unterßuchung nicht zu stellen. 
Bezeichnet man alß Stauungspapille eine steile Prominenz des Seh­

nervenkopfß von 2 und mehr Dioptrien, so muß man berücksichtigen, daß 
die~> Symptom bei total verschiedenen Krankheitsprozesßen am Sehnerven 

vorkommen kann, wenn es auch feststeht, daß es sich in der Mehrzahl der­
selben um die >>echte<< Stauungspapille handelt. Deshalb sind die Schlüsse, 

die man aus einem ßOlchen Ophthalmoskopischen Befund ziehen kann, 

auch nur sehr bedingte. Es kann keinem Zweifel unterliegen, daß primäre 
Entzündungen des Sehnervenkopfs, bei denen keine intrakranielle Druck­

steigerung vorliegt, zu den stärkßten Schwellungen der Papille führen 

können. Ich nenne z. B. die sogenannten Neurorezidive, die be13onders in 

der ersten Zeit der Salvarsanbehandlung zur Beobachtung kamen, ferner 

die als >>Stauungspapille << beschriebenen Papillenbefunde bei Myelitis trans­

versa, die 13icher echte Entzündungen darstellen, und manche andere Fälle, 

die ich hier nicht alle aufführe, die aber später, soweit erforderlich, Erwäh­
nung finden werden. 

Seitdem wir durch die anatomische Untersuchung einer genügenden 
Zahl frischer Fälle wissen, daß die Stauungspapille keine Entzündung des 
Sehnervenkopfß ist (s. Abschnitt Path. Anatomie), erscheint es mir auch 

nicht mehr gerechtfertigt, die Diagnose allein auf Grund des Ophthalmosko­
pischen Befundes zu stellen, das Bestreben muß vielmehr darauf gerichtet 

sein, das wirkliche Krankheitsbild von ophthalmoskopisch ähn­
lich, zu gewissen Zeiten auch gleich aussehenden anderen nach 

Möglichkeit zu unterscheiden. Es muß auch versucht werden, 
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die Anfangsstadien der Stauungspapille richtig zu diagosti­

zieren, die man künstlich ausschaltet, wenn man Schwellun~ 

gender Papille von weniger als 2 Dioptrien Höhe als Neuritis 

optica bezeichnet. Da die wirkliche Stauungspapille eine ganz andere 

Bedeutung für die Auffa13sung des Grundleidenß hat als die wirkliche Neu­

ritis optica (richtiger Papillitiß), so wird man die prinzipielle Berechtigung 

dieses Vorgehenß nicht in Abrede stellen können. Daß die Diagnosen­

stellung auf diesem Wege nicht vereinfacht, sondern er13chwert wird, ist 

ohne weiteres zuzugeben, trotzdem erscheint eß mir notwendig, ihn zu be­

treten, wenn man allmählich zu richtigeren Ergebnißßen kommen will, als 

sie bis jetzt in den Statistiken vorliegen, die 13ich natürlich nur. auf Grund 

der Angaben der Autoren herstellen lassen. Ich hege nicht den ge­

ringsten Zweifel, daß das Vorkommen einer wirklichen Neu­

ritis optica auf Grund von Gehirntumoren und vielen anderen 

zu intrakranieller Drucksteigerung führenden Prozessen zu 

den großen Seltenheiten gehört, während es nach den bisheri­

gen Statistiken als etwas ganz gewöhnliches erscheint!). 

Ich verkenne durchaus nicht, daß das mir vorschwebende Ziel in einer 

ganzen Reihe von Fällen nicht erreicht werden kann, besonderß dann, 

wenn es 13ich um vorgeschrittene oder 13olche Fälle handelt, in welchen echte 

Entzündung des Nervenstamms mit Stauungspapille kombiniert ist. In 

wißßenßchaftlichen Arbeiten sollten solche Fälle aber soweit wie möglich 

klargestellt und wenigstens zu einer Wahrscheinlichkeitsdiagnoße gebracht, 

der bequeme Ausdruck Papillitis, der nach unseren jetzigen Kenntnissen 

au13schließlich eine wirkliche Entzürtdung der Papille bezeichnen sollte, 

aber nicht mehr promif:;cue für ganz verschiedene Zustände gebraucht 

werden. Ebenso ist die nicht näher begründete Bezeichnung Neuritis 

optica für die geringeren Grade der Papillenschwellung zu verwerfen, be­

ßonderß da eine Affektion des Stammes nicht vorhanden oder nicht zu be­

weisen ist. 
Erkennt man diese Ausführungen alß berechtigt an, so ergibt sich als 

Folgerung, daß in jedem einzelnen Falle zur Diagnose der Stau­

ungspapille sämtliche überhaupt zur Verfügung stehenden 

Momente herangezogen werden müssen, und daß der Ophthalmo­

skopische Befund trotz seiner überragenden und oftmals schon allein fast 

1) Ich möchte vermuten, daß RENTZ (Klinik UHTHOFF) in seiner 1914 er­
schienenen Arbeit diesem Standpunkte Rechnung trägt. Er hat wenigstens unter 
seinen sämtlichen Tumorfällen (143) nur Stauungspapille (136) und neuritisehe 
Atrophie (7) 'zu verzeichnen, aber nicht einmal Neuritis optica. Auf S. 451 heißt 
es: R. typische Stauungspapille von 2,5 D Prominenz, L. beginnende Stauungs­
papille 1 ,o D Prominenz; letzteres wäre doch nach der sönstigen UHTHOFFschen 
Bezeichnungsart Neuritis optica. 



Stauungspapille. 39 

ausschlaggebenden Bedeutung, besonders wenn er mit der stereoskopischen 
Methode erhoben ist, nur als ein Faktor im Gesamtbild angesehen werden 
darf. 

Die Stauungspapille ist kein ophthalmoskopisoher Befund, 
sondern ein wohl charakterisiertes Krankheitsbild 1 ), aus dem 
Erhöhung des intrakraniellen Drucks zu erßchließen ist, mit Ausnahme 
jener Fälle, die als Stauungspapille aus orbitaler Ursache noch nähere 
Besprechung finden werden. 

§ 14. Die Diagnoße stützt sich 

1. auf den ophthalmoskopißchen Befund, 
2. auf daß Ergehniß der Funktionsprüfung (Sehschärfe, Gesichtsfeld, 

Lichtsinn), 
3. auf die Allgemeinl!ymptome, die eine genaue neurologische, interne, 

eventuell rhinologische und otiatrische Untersuchung aufdeckt, 
4. in geeigneten Fällen auf das Ergebnis der Lumbalpunktion, 
5. auf die klinische Beobachtung. 

Der ophthalmoskopil!che Befund in den verschiede,nen Stadien des 
Leidens ist bereits geschildert und die überragende Bedeutung der l!tereo­
skopischen Untersuchung gewürdigt. In vielen Fällen ist er nahezu ent­
scheidend, indessen ist hervorzuheben, daß einerßeits geringe Abweichungen 
von dem typischen Verhalten schon darauf hinweisen können, daß keine 
echte Stauungspapille trotz vorhandener Schwellung vorliegt_, anderel"ßeita 
muß betont werden, daß auch das ganz typische Ophthalmoskopische Bild 
eine andere Bedeutung haben kann. Für den ersten Punkt ist besonders 
die Darstellung von BEHR (886) zu beachten, deasen Angaben ich zum 
großen Teil bestätigen kann. Er führt bei Papillenschwellungen, die er 
im Gegensatz zur Stauungspapille Entzündungspapille ( = Papillitis) nennt, 
folgende unterscheidende Momente für Frühstadien an: 

>>Nervenfasergewebe frühzeitig getrübt, sklerochorioideale Begrenzung 
verwaschen oder unsichtbar, Lamina cribrosa verschleiert oder unsichtbar, 
Gefäßtrichter verstrichen, Gefäße werden stellenweise von getrübtem Pa­
pillengewebe überlagert, perivaskuläre Räume häufig an weißen Ein!'!Chei­
dung~n der Gefäße erkennbar.<< Diese Unterscheidung gegenüber dem bei 
der Stauungspapille I!Chon geschilderten Ophthalmoskopischen Befund ist 
wertvoll und genau zu beachten, sie ist aber nicht immer zutreffend. Daß 

~) In dem Buch von WILBRAND und SÄNGER sind zum Teil ähnliche Auf­
fassungen enthalten, es ist aber nicht versucht worden, die Folgerungen, die sich 
daraus ergeben, wirklich durchzuführen. Dagegen ist, wie ich nachträglich sehe, 
in dem MICHELsehen Lehrbuch (4890) die Wesensverschiedenheit von Stauungs­
papille und Papillitis scharf hervorgehoben. 



40 v. Hippe!, Die Krankheiten des Sehnerven. 

aber auch für die Stauungspapille ganz typische Ophthalmoskopische Be­

funde eine andere Bedeutung haben können, ergibt sich aus folgenden 

Krankengeschichten, in welchen die Ophthalmoskopischen Befunde mit 
besonderer Berücksichtigung aller differentialdiagnostischen Momente auf­
genommen wurden: 

t. Eine Patientin kommt wegen leichter Sehstörung in die Klinik. S = 5j7 
bzw. 5/u,, beiderseits kleines Farbenskotom. Ophthalmoskopisch steile pilzkopf­
artige Hervorragung der Papillen von 2 D Höhe, Gefäße knicken scharf ab. 
Neurologischer Befund negativ, Lumbalpunktion: normaler Druck, rhinologisch 
nach Röntenuntersuchung Verdacht auf Nebenhöhlenerkrankurlg. Eröffnung der­
selben gibt aber absolut normale Verhältnisse. Wassermann negativ. Inner­
halb 3 Tagen - Beginn schon vor Eröffnung der Nebenhöhlen - stieg die Seh­
schärfe auf 5/5, die Skotome verschwanden, die Schwellung ging auf t D zurück 
und blieb ziemlich lange auf dieser Höhe. 

Der Ophthalmoskopische Befund war für typische Stauungspapille zu 

verwerten, das Skotom und das Ergebnis der Lumbalpunktion sprachen 

dagegen, der Verlauf schloß die Diagnose aus, eine sichere Ursache für die 

zweifellose Entzündung war nicht zu ermitteln. Die Nebenhöhleneröff­

nung war sicher nicht die Ursache der raschen Heilung, da die Rückbildung 
schon vorher begonnen hatte. 

Wer aber Stauungspapille nur auf Grund des opht'halmo­

skopischen Befundes diagnostiziert, hätte das Recht, diesen 
Fall als rasche Spontanheilung zu buchen. 

2. Kar! Hilimann, I 3 Jahre, 1 7. September t 9 t 7 : Seit t 4 Tagen Er­
brechen und Kopfschmerzen, vor 4 Tagen wurden beide Augen plötzlich schlecht 
und die Pupillen weit. Rechts Finger in nächster Nähe exzentrisch außen, 
links Finger in t 1/2 m exzentrisch. 

Untersuchung am binokularen Spiegel : beide Papillen sehr stark geschwollen, 
ausgesprochen pilzkopfartig überhängend, die Randteile grau-rötlich getrübt, 
steilenweise mit einem Stich mehr ins Weißliche. In den Zentralkanal kann 
man tief hineinsehen, er sieht kla1' aus. Keine Blutungen, sehr hochgradige 
SchlängeJung und Erweiterung der Venen, ungewöhnlich starke Reflexe nicht 
nur um die Fovea, sondern auch sonst in der Retina. Am Tage nach der 
Aufnahme noch sehr heftige Kopfschmerzen und Erbrechen, am t 9. September 
b es eh werde frei. 

Lumbalpunktion: Druck t 70 rum, sinkt in wenigen Minuten auf t t 0 und 
bleibt dann konstant. Nonne und Pandy negativ, keine Lymphozytose, Wasser­
mann negativ, ebenso hn Blut. Puls stets zwischen 70 und 80 1 gleichmäßig kräftig. 

Interne Untersuchung ergibt außer Andeutung von KERNIGsehern Symptom 
nichts, Verdacht auf tuberkulöse Meningitis. Patient hat dauernd subfebrile 
Temperaturen. 

U. September. Rechts ophthalmoskopisch unverändert, links Schwellung 
der Papille erheblich stärker, am meisten unten. Weißliche Infiltrationen in 
den Randteilen der Papille bis in die Retina, sonst Fundus unverändert. 

2 7. September. Rechts deutlicher Rückgang der Papillenschwellung, links 
noch nicht. 
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i. Oktober. Rechts temporaler Papillenrand fast normal begrenzt, nasaler 
schimmert überall durch. Schwellung fast vollständig zurückgegangen, tempo­
rale Hälfte etwas weißlich verfärbt, venöse Hyperämie fast verschwunden. Links 
temporaler Rand ebenfalls ganz deutlich, nasaler gerade zu erkennen. Temporal 
eine Blutung. Prominenz zurückgegangen, der Rand der früheren Schwellung 
ist als unscharfer Kontur von gelblicher Farbe noch zu erkennen. 

Unter Übergehung der Einzelbefunde sei nur noch der Status vom 4 9. Ok­
tober angeführt: Papillengrenzen fast vollkommen scharf, vollständig weiße 
Ve rf Ii r b u n g, um die Papille im Bereich der früheren Schwellung eine Zone 
von leichter Unregelmäßigkeit im Pigmentepithel. Visus beiderseits 3/ 25, großes 
zentrales Skotom. 

Epikrise: Ophthalmoskopischer Befund wie bei typischer Stauungs­
papille, Art der Sehstörung und Verlaufsweise (zentrales Skotom, rasche 
weiße Verfärbung nach schneller Rückbildung der ~chwellung, Ergebnis 
der Lumbalpunktion) machen die Diagnose Stauungspapille unwahrschein­
lich und sprechen für eine Neuritis des peripheren Sehnervenendes mit 
entzündlichem Ödem der Papille. Allenfalls wäre denkbar, die allgemeinen 
Symptome (Kopfschmerzen, Erbrechen), die schon vor der Lumbalpunktion 
schwanden, als den Ausdruck einer akuten und rasch vorübergegangenen 
Drucksteigerung anzusehen. Dann müßte aber außerdem ein entzünd­
licher Prozeß angenommen werden (Sehstörung und vor allem schnelle 
Entfärbung der Papillen). Ein Bedürfnis, Papillitis und Stauungspapille 
zu diagnostizieren, liegt nicht vor. Das Ergebnis der Lumbalpunkti~n 
spricht auch für keinen allgemein-meningitischen Prozeß. Man könnte 
noch an die Möglichkeit denken, daß multiple Sklerose vorläge, darüber 
würde die weitere Beobachtung entscheiden. Mir kommt es darauf an, 
zu zeigen, daß es Fälle gibt, wo die Diagnose Stauungspapille oder Papillitfs 
selbst bei klinischer Beobachtung nicht sicher zu stellen ist. 

Ätiologisch ist der Fall unaufgeklärt, Tuberkulindiagnostik mußte 
wegen der Temperaturen abgebrochen werden, Patient wurde in gutem 
Allgemeinzustand entlassen. 

3. B. S., 4 9 Jahre, L Oktober 4 94 7: Etwa seit dem 4 7. September Seh­
störung mit Schmerzen am rechten Auge. Bei der Aufnahme absolute Amaurose 
rechts, links E S = 4 ,o. 

Ophthalmoskopischer Befund: Rechte Papille im ganzen stark geschwollen, 
bis auf den zentralen Teil, wo man tief hineinsehen kann, ohne daß hier eine 
Gewebstrübung besteht. Die Grenzen sind vollständig unsichtbar. Papille im 
~anzen vergrößert, Randteile graurot getrübt, an einzelnen Stellen deutliches 
Uberhängen der Papillenränder, Arterien etwas, aber nicht sehr stark verengt, 
Venen erweitert und nur unwesentlich geschlängelt. Temporal unten eine kleine 
Blutung, eine zweite oben. Makula ohne Veränderung. 

Das Ophthalmoskopische Aussehen der Papille würde in jeder Beziehung 
mit der Diagnose Stauungspapille übereinstimmen 1) (Notiz der Krankengeschichte, 
von mir diktiert). Refraktion: oberer Papillenrand + 5 D, Netzhaut + 4 bis :! D. 

i) Der Kollege, der mir die Patientin schickte, schrieb •akute Stauungspapillec. 
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Links ophthalmoskopisch normal. 
Die Rückbildung des Papillenbefundes beginnt am i 0. Oktober und schreitet 

regelmäßig fort. Am i . November Papillengrenzen so gut wie vollkommen 
scharf, sehr deutliche weißliche Verfärbung der ganzen Papille. Bei 
einer Nachuntersuchung am 1 i. Dezember: Grenzen vollkommen scharf, Papille 
weiß, S = 0,2 bis 0,3. Zentrales Skotom noch vorhanden. Zuletzt S = o, 7. 
Papille ganz weiß. 

Epikrise wie in Fall 2, ätiologisch gleichfalls unaufgeklärt, multiple 
Sklerose wahrscheinlich. 

Diese drei Beispiele mögen genügen, ich könnte ihre Zahl sehr leicht 

beträchtlich vermehren, sie zeigen, daß es vollkommen unmöglich 

ist, die Diagnose Stauungspapille allein auf den Ophthalmo­
skopischen Befund aufzubauen. 

§ 15. Diese Krankengeschichten leiten bereits über auf den zweiten, 
höchst wichtigen Punkt der Diagnose, nämlich die Funktionsprüfung. 

Wenn diese normale Verhältnisse ergibt, bis auf die Vergrößerung des 

blinden Flecks, so ist ein in ophthalmoskopischer Hinsicht typis~h.er Befund 
(einschließlich der Frühstadien unter 2 Dioptrien Schwellung) als nahezu 

eindeutig zu betrachten. Ich sage ausdrücklich nahezu und verweise auf 

die späteren Ausführungen, die sich besonders auf die Lues des Zentral­

nervensystems beziehen. Differentialdiagnostisch kommt sonst eigentlich 

nur die sogenannte Scheinneuritis in Betracht, auf die bereits in einem 

besonderen Abschnitt eingegangen wurde. Diese kann allerdings zu den 
größten Schwierigkeiten Veranlassung geben, die man jetzt in der Kriegs­

zeit bei der großen Zahl der Fälle von Schädelverletzung noch viel häufiger 
zu spüren bekommt als früher. Es ist gar keine Frage, daß bei der Schein­

neuritis Schwellungen von 1-2 Dioptrien gar nicht besonderß selten sind, 

und daß auch bei der ßtereoskopischen Betrachtung die steile Hervorragung 
höchst auffallend sein kann. Je größere Erfahrung man hat, um so vor­

sichtiger wird man bei der Beurteilung solcher Fälle, in denen öfter nur 

eine viele Monate lange Beobachtung eine Entscheidung herbeiführen kann. 

Stärkere Hyperopie ist besonders verdächtig im Sinne der Scheinneuritis. 

Wenn in solchen zweifelhaften Fällen noch andere zerebrale Symptome 

heßtehen, so ist eine Lumbalpunktion zur Klärung unerläßlich. . Über 

die Notwendigkeit der Differentialdiagnose zwischen Stau­
ungspapille und Scheinneuritis best1eht keine Meinungsver­

schiedenheit. Um so weniger sollte si)e bestehen, wenn es gilt, 
Stauungspapille von echter Neuritis (richtiger Papillitis) zu 

unterscheiden. 
Bei Ausschluß von Scheinneuritis wird typischer ophthalmoskopischer 

Befund ohne Sehstörung oder in Verhindung mit konzentrischer oder sek-
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torenförmiger Gesichtsfeldeinschränkung im allgemeinen die Diagnose 
Stauungspapille stellen lassen. Dagegen befinden wir uns großen diagnosti­
schen Schwierigkeiten gegenüber, wenn von vornherein zentrales Skotom 
oder gar rasch einsetzende Erblindung vorhanden ist. Diese Fälle bedürfen 
der sorgfältigsten Erwägung, und es ist unter allen Umständen unzulässig, 
bei ihnen nur auf Grund des Augenspiegelbefundes Stauungspapille zu 
diagnostizieren. Falls hierbei überhaupt Stauungspapille vorliegt, 110 ist 
unter allen Umständen eine Komplik~tion anzunehmen, es ist aber sehr 
wohl möglich, daß viele Fälle gar keine Stauungspapille darstellen, sondern 
trotz ihrer Ophthalmoskopischen Ähnlichkeit andere Bedeutung haben 
(vgl. meine drei oben mitgeteilten Krankengeschichten). Wir müssen uns 
also zunächst die Möglichkeiten klarmachen, die hier in Betracht kommen. 

1. Wenn sich am intraokularen Sehnervenende, sei es vor, sei es un­
mittelbar hinter der Lamina, ein Entzündungsherd lokalisiert, so ist zu 
erwarten, daß derJ;lelbe zu einem entzündlichen Ödem führt, das ßich in 
dem lockeren Gewebe der Papille ausbreitet und dasselbe zur Anschwellung 
bringen kann. Das ist auch möglich, wenn der Krankheitßherd weiter 
hinten im Stamm sitzt (vgl. später bei Besprechung der Papillenbefunde, 
die auf entzündlicher Erkrankung der Nebenhöhlen beruhen). Ein ßolcheß 
Ödem wird aber ophthalmoskopisch von einem einfachen Stauungs­
ödem nicht zu unterscheiden sein. Selbstverständlich kann dasselbe ohne 
intrakranielle Druck11teigerung zustande kommen. Daß ein solches auch 
eintreten kann, wenn die Entzündung nur am peripheren Ende der Seh­
nervenscheiden ßitzt, scheint mir zum mindesten sehr wahrscheinlich. 
Ob es dazu kommt, dürfte von der Stärke der Entzündung und Art der 
Entzündungserreger in weitem Maße abhängig sein. 

2. Es kann eine echte Stauungspapille vorliegen infolge intrakranieller 
Drucksteigerung, während eine entzündliche oder sonstige Erkrankung des 
Opticus an beliebiger Stelle zu zentralem Skotom oder vollständiger 
Unterbrechung der Leitung führt. Die Sehstörung bzw. Erblindung beruht 
dann aber nicht auf der Stauungspapille, sondern auf der Erkrankung des 
Sehnervenstamms. 

3. Theoretisch ist eine Kombination von entzündlichem Ödem aus lokaler 
Urßache und Stauungsödem durch Hirndruck denkbar, in Wirklichkeit wird 
sie selten vorkommen und einer klinischen Diagnose kaum zugänglich sein. 

4. Eine echte Stauungspapille durch Hirndruck kann kombiniert sein 
mit einer direkten Druckwirkung auf die Sahbahn an ihren verschie­
denen Stellen. Letztere führt dann zur Leitungsunterbrechung mit Seh­
störung oder Erblindung, nicht aber die Papillenaffektion als solche. Von 
der direkten Beteiligung der Optici war schon die Rede. Daß Kompression 
beider Sahzentren die ErblindungBursache sein kann, ist für einzelne Fälle 
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angegeben, häufiger ist die Druckwirkung auf das Chiasma oder die Tractus 

und die weitere Fortsetzung der Sehbahn zur Rinde. Im letzteren Fall 

gestattet der dabei auftretende hemianopische Gesichtsfelddefekt eine un­

gefähre Lokali:;;ation. Ist das Chiasma betroffen, so können die bekannten 

verschiedenen Formen von Gesichtsfeldstörung bi& zur vollständigen Er­

blindung eintreten. Erfolgt der Druck auf die Optici selber, so wird im 

allgemeinen die Sehstörung auf beiden Augen verschieden ausfallen und 

bei nicht vollständiger Erblindun~ wechselvolle Bilder am Gesichtsfeld 

erzeugen können. Daß hierbei auch zentrales Skotom bei freier Peripherie 

vorkommt, steht fest (vgl. IGERSHEIMER 1918, S. 65). 

Akut einsetzende totale Erblindungen (nicht die in kurzen Anfällen 

auftretenden) bei dem Bild der Stauungspapille können zustande kommen, 

wenn eine starke Hirnschwellung die Duraduplikatur am knöchernen Kanal 

gegen die Sehnervenstämme preßt, oder wenn der durch akuten Hydro­

zephalus internus gedehnte Rezessus am III. Ventrikel einen besonder;; 

starken Druck auf das Chiasma ausübt. Auf alle Fälle haben diese akuten 

Erblindungen, wenn es sich sonst wirklich um Stauungspapille handelt, 

eine ganz andere diagnostische Bedeutung als der langsam fortschreitende 

Verfall des Sehvermögens bis zur Erblindung bei der gewöhnlichen Ver­

laufsweise der Stauungspapille. Es scheint mir sicher, daß das plötzliche 

Auftreten von starker Drucksteigerung außer echter Stauungspapille Läh­

mungserscheinungen an der optischen Bahn durch direkten Druck hervor­

rufen kann, die ausbleiben, wenn das Gehirn Zeit hat, sich einem allmäh­

lieh eintretenden Druck von sonst gleicher Höhe anzupassen. Diese 

akuten Drucksteigerungen pflegen, wenn sie nicht zum Tode führen, 

rasch zurückzugehen unter entsprechender Besserung der Sehschärfe und 

des Papillenbefundes. Die Lumbalpunktion, die in solchen Fällen immer 

angezeigt ist, wird für die Diagnose, ob echte Stauungspapille vorliegt, 

von entscheidender Bedeutung sein und gleichzeitig therapeutischen Wert 

haben. Daß solche Druckwirkungen auch ohne Stauungspapille vorkom­

men, hat lGERSHEIMER (930) betont. 
5. Eine typische Papillenschwellung ohne intrakranielle Drucksteige­

rung und ohne entzündliches Ödem kann bei Kompression des Optikus 

innerhalb der Orbita infolge Lymphstauung, vielleicht auch infolge von 

Blutstauung, entstehen. Im allgemeinen ist zu erwarten, daß hierbei 

erhebliche Unterschiede auf beiden Seiten (meist Einseitigkeit). bestehen 

werden. Genaueres hierüber an späterer Stelle. 
Nach Klarstellung der verschiedenen Möglichkeiten sind die Krank­

heitsgruppen näher zu betrachten, bei welchen dieselben verwirklicht sein 

können, vorher ist aber noch auf andere diagnostisch wichtige Momente 

echter Stauungspapille einzugehen. 
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Um Wiederholungen zu vermeiden, ist bezüglich des Gesichtsfeldes 
und der adaptometrischen Unter~uchung des Lichtsinns auf das im Kapitel 
>>Sehßtörungen << Gesagte zu verweisen. Wirklich typische Gesichtsfeld­
störungen gibt es danach für die Stauungspapille nicht, sofern nicht die 
Angaben von BoRDLEY und CusHING (407) über das Verhalten der Farben­
gesichtßfelder allgemeinere Bestätigung erfahren ßOllten. Konzentrische 
und sektorenförmige Einschränkungen sind jedenfalls im Sinn der Diagnose 
Stauungspapille zu verwerten, wenn sie auch keine pathognomonische Be­
deutung haben. ·Die Untersuchung mit dem Adaptometer sollte in keinem 
zweifelhaften Fall versäumt werden. 

Die genaue neurologische, rhinologische und otiatrische Untersuchung 
der auf Stauungspapille verdächtigen Fälle wird man heutzutage als ßelbst­
verständlich anzusehen haben, die Mehrzahl der Kranken kommt ja auch 
bereits vom Nervenarzt zu uns, der eine Ergänzung, Bestätigung oder 
Sicherung ßeiner Diagnose haben will. Auf diesem Gebiet muß volle Gegen­
seitigkeit herrschen, und wir müssen für unsere Forschungen gerade so 
gut die Ergebnisße der Allgemeinunterßuchung mitverwerten wie der Neu­
rologe die Augenspiegelbefundel). Erkennt man diesen Standpunkt nicht 
als richtig al)., sondern verlangt, daß der Ophthalmologe ohne weiteres mit 
dem Spiegel die Diagnose Stauungspapille stellen muß, so wird man dem 
Neurologen neben vielen richtigen auch zweifellos falsche Auskünfte geben, 
was für eine aktive Therapie von größter Bedeutung sein kann. Daß die 
ßonstigen Symptome erhöhten Hirndrucks,· besonders Kopfßchmerzen, 
Schwindel, Erbrechen, dann aber auch der Druckpuls, der übrigenß durch­
aus nicht besonders häufig vorhanden zu sein braucht, bei 'Verdächtigen 
Ophthalmoskopischen Befunden mit im Sinn der Diagnose ~tauungspapille 
Verwertung finden dürfen und sollen, ist selbstverständlich. 

§ 16. Wenn bei der ersten Untersuchung, was sehr häufig der Fall 
~ein kann, die Diagnose, ob Stauungspapille oder etwa Scheinneuritis be­
steht, unentschieden bleiben muß, so kann eine fortgesetzte Beobach-

4) KLAUBER (934) sagt hierzu: •Es ist damit praktisch wenig gedient, wenn 
der Ophthalmologe seinerseits den Spieß umkehrt und erklärt, Stauungspapille und 
Neuritis optica erst auseinanderhalten zu können, wenn er im vornhinein weiß, 
ob es sich um einen reinen Fall mit gesteigertem Hirndruck oder um einen in­
fizierten Fall mit entzündlichen Hirnvorgängen handelt. Damit wird eben die 
Unmöglichkeit zugegeben, in der Mehrzahl der Schädelverletzungen mit dem Augen­
spiegel rein mechanische und entzündliche Hirnprozesse zu unterscheiden.• Darauf 
habe ich zu erwidern, daß ich nicht erörtere, ob mit dem Augenspiegel mechanische 
oder entzündliche Hirnprozesse, sondern ob• mechanische oder entzündliche Pro­
zesse an der Papille unterschieden werden können, wobe'i apriorisehr wohl 
mechanisch bedingte Prozesse an der Papille bei entzündlichen des Gehirns vor­
kommen können. 
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tung im allgemeinen in nicht sehr langer Zeit zu einer Sicherung.der Dia­
gnose führen. Denn bei der echten Stauungspapille wird es zu Zunahme 
der Schwellung oder sonstigen feineren Veränderungen im objektiven Be­
fund kommen, die bei der Pseudoneuritis natürlich ausbleiben. Allerdings 
ist nicht zu vergessen, daß auch bei der Stauungspapille unter Umständen 
der gleiche Befund sehr lange bestehen kann. 

Die Lumbalpunktion ist bei ihrer Verwertung zur Stellung der 
Diagnose nur mit strenger Indikationsstellung zu benutzen. In Fällen, 
wo ein typischer Augenspiegelbefund bei normaler Fun"ktion vorhanden 
ist und Pseudoneuritis nach sorgfältiger Erwägung aller Umstände nicht 
in Betracht kommt, erscheint sie zur Stellung der Diagnose im allgemeinen 
unnötig und kann nur in Frage kommen, wenn sie für die Aufklärung des 
Grundleidens erforderlich ist. Zu verwerfen ist sie in allen Fällen, wo be­
gründeter Verdacht auf einen Tumor der hinteren Schädelgrube vorliegt, 
da sie hier zu plötzlichen Todesfällen führen kann. Wenn dies auch im 
ganzen recht selten vorkommt, so ist an der Tatsache doch gar kein Zweifel 
möglich, un~ es ist nicht gerechtfertigt, wenn einzelne Autoren, weil 11ie 
selbst keinen solchen Fall erlebt haben, die Gefahr bestreiten oder nur auf 
falsche Ausführung der Punktion zurückführen wollen. . 

Hiervon abgesehen ist aber die Punktion von der aller­
größten und gar nicht hoch genug zu schätzenden Bedeutung 
in der großen Mehrzahl der vorher beschriebenen Gruppen 
von Fällen, wo es sich darum handelt zu entscheiden, ob eine 
durch andere Vorgänge komplizierte Stauungspapille vorliegt 
oder ob es sich gar nicht um eine solche handelt. Hier wird die 
Feststellung normalen Lumbaldrucks im allgemeinen ausreichen, um die 
Diagnose Sta~ungspapille zu verwerfen. Allerdings muß auch daran ge­
dacht werden, daß gelegentlich keine freie Verbindung zwischen Ventrikeln 
und Spinaback besteht, daß also Irrtümer möglich sind. 

Es kann sich auch ereignen, daß kein erhöhter Druck mehr besteht, 
die Stauungspapille aber noch vorhanden ist. Das kommt z. B. bei Schädel­
verletzungen vor. HEINE hat auch betont, daß ein niedriger Druck in 
Fällen, wo man Steigerung erwartet, auf einer durch den Einstich bedingten 
FisteJung beruhen kann. 
' Es ist zu bedauern, daß die Lumbalpunktion in sehr vielen diagnostisch 
unklaren Fällen der Literatur, die unter der Diagnose Stauungspapille 
gehen, nicht zur Anwendung gekommen ist. Auch für die Frage der Spon­
tanheilung der Stauungspapille wäre dadurch manche wichtige Klarung 
zu gewinnen. Es muß aber verlangt werden, daß die Ausführung der 
Lumbalpunktion und die Druckmessung einwandfrei gemacht 
werden. Bekanntlich ist der Druck regelmäßig anfangs wesentlich höher 
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als er sich herausstellt, wenn der Patient sich erst beruhigt hat, Spannungen 
aufhören und der Kopf aus der scharf gekrümmten in eine etwas mehr ge­
streckte Haltung gebracht wird. Man wird dann fast immer den Druck 
sehr erheblich absinken sehen, und in zweifelhaften Fällen soll man es nie 
versäumen, 5 Minuten zu warten und erst dann die Ablesung zu machen. 
Angaben, daß der Druck erst nach 4 oder 5 ruhigen Atemzügen 
gemessen worden sei, sind vollkommen wertlos. Wie hoch die 
obere Grenze des normalen Druckes zu setzen ist, dürfte schwer zu ent­
scheiden sein. Wir haben bei vielen Punktionen, abgesehen von den 
Fällen, wo wir schon auf Grund der klinischen Untersuchung Steigerung 
des Drucks erwarteten, niemals Werte gesehen, die über etwa 180 mm 
Wasser herausgingen, fast immer waren sie wes e n t I ich niedriger, wenn 
man in der geschilderten Weise vorging. Mehr als 180 oder vollends 200 
ist sicher pathologisch!). 

Bei vorgeschrittenen Stadien der Stauungßp8pille werden im allge­
meinen die Höhe der Schwellung, der langsame Verfall der Funktionen 
und die ausgesprochenen allgemeinen zerebralen Symptome selten Zweifel 
an der Diagnose aufkommen laßsen. Für das atrophische Stadium gilt 
das gleiche, wenn der Krankheitsverlauf bekannt war. Ist dies nicht der 
Fall, so kann aus dem Ophthalmoskopischen Befund, wenn die Schwellung 
zurückgegangen und ausgesprochene Atrophie eingetreten ist, die Differen­
tialdiagnose gegenüber einer durch Entzündung der Papille entstandenen 
Atrophie überhaupt nicht mehr sicher gemacht werden, die praktische 
Bedeutung derselben ist in diesem Stadium aber auch wesentlich geringer. 

Wer etwa meint, die in meinen Ausführungen für notwendig bezeichnete 
Differentialdiagnose zwischen Stauungspapille und ophthalmoskopisch glei­
chen oder ähnlichen Befunden sei minder wichtig oder gar überflüssig, den 
möchte ich hier schon auf die eminent praktische Seite der Frage 
hinweisen: Wenn man, wie ich, auf Grund ausgiebiger eigener 
Erfahrungen und der Literatur auf dem Standpunkt steht, daß 
die echte Stauungspapille operativ behandelt werden muß, so 

1) Unsere Erfahrungen stehen in vollem Gegensatz zu denen von REINE (897), 
was die Häufigkeit und die Höhe von Drucksteigerungen überhaupt angeht. Ich 
betone aber ausdrücklich, daß HBrNE die ausschlaggebende Bedeutung der Druck­
steigerung für die Entstehung der Stauungspapille vertritt, nur findet er dabei fast 
immer Druckwerte über 300, während solche von 200-300 auch bei zahlreichen 
anderen Zuständen vorkommen. Gerade letzteres habe ich niemals gefunden. 

BuNGART (863), der die Oruckmessung mit einem Quecksilbermanometer macht, 
gibt an, daß die Werte bei Messung in sitzender Stellung erheblich höher sind als 
in liegender, vor allem aber, daß pathologische Werte mit viel größerer Sicherheit 
in sitzender Stellung festgestellt werden können, weil hierbei die Unterschiede 
zwischen •normale und •pathologische .viel schärfer hervortreten als bei den 
Messungen in Seitenlage. Seine Angaben beziehen sich auf Schädelverletzungen. 
Unsere Messungen sind stets in Seitenlage gemacht worden. 
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ist die Differentialdiagnose, ob Stauungspapille auf der Basis 
von Hirndruck oder Papillitis ohne solchen besteht, nichts 
mehr und nichts weniger, als die Basis für das therapeutische 
Handeln. 

Wir haben nun genauer zu untersuchen, bei welchen Krankheiten jene 
Möglichkeiten, welche zu diagnostischen Schwierigkeiten führen und eine 
Verwechslung der Stauungspapille mit ähnlichen Ophthalmoskopischen Be­
funden begünstigen, in Wirklichkeit \!Orkommen. Dies kann aber hier 
nur in summarischer Weise geschehen, da ja die Darstellung der echten 
Entzündungen des Sehnerven und seiner Häute sowie der orbitalen Er­
krankungsprozesse, welche den Sehnerven in Mitleidenschaft ziehen, später 
noch erfolgen muß. 

§ 17. Daß bei der Syphilis des Zentralnervensystems echte 
Stauungspapille vorkommt, wird allgemein angegeben und trifft auch 
zweifellos zu. ·Denn Gummata können ebenso zu Steigerung des intra­
kraniellen Druck:;; führen wie Tumoren anderer Art, auch luetische Menin­
gitis kann z. B. durch Verschluß des Foramen Magendii und sekundären 
Hydrozephalus dieselben Folgen haben. Die Frage ist nur, wie oft es :;;ich 
bei den als Stauungspapille beschriebenen Fällen, die im Gefolge der Lues 
cerebri auftreten, wirklich um eine solche gehandelt hat und wieviel unter 
falscher Flagge segeln, also in Wirklichkeit Papillitis darstellen. 

Tatsache ist, daß bei der Lues cerebri viel häufiger, als man früher 
gewußt hat, basale Meningitis vorkommt, mithin zu einer entzündlichen 
Miterkrankung der Sehnervenscheiden und von da eventuell übergreifend 
auch des Sehnervenstamms Gelegenheit gegeben ist. Man wird also zu­
nächst theoretisch voraussetzen dürfen, daß hierbei zur Entstehung von 
entzündlichem Ödem an der Papille öfters Gelegenheit gegeben sein muß. 
Tatsache ist aber, wie das anatomische Material beweist, daß sehr inten:;;ive 
luetische Perineuritis und Neuritis vorhanden sein kann entweder ohne 
jeden pathologischen Ophthalmoskopischen Befund oder nur in Form von 
leichter Hyperämie und geringer Verwasebenheit der Grenzen. Wenn dem­
nach eine Mitbeteiligung der Papille bei diesen Prozessen durchaus nicht 
notwendig ist und sogar verhältnismäßig selten erfolgt, so entsteht die 
Frage, wie sind die Fälle aufzufassen, bei welchen daß Ophthalmoskopische 
Bild der Stauungspapille vorhanden ist? Hat dasselbe mit den entzünd­
lichen Erscheinungen an den Meningen und dem Sehnerven etwa:> zu tun 
oder nicht? 

Hier wird man zweckmäßig unterscheiden die Fälle ohne Sehstörung 
und die, welche von vornherein eine solche etwa mit zentralem Skotom oder 
gar Erblindung aufweisen. Für die erste Gruppe gibt e:;; zwei Möglichkeiten: 
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1. Echte Stauungspapille durch gesteigerten Hirndruck. 
2. Entzündliches Ödem, wenn etwa unmittelbar an der Papille stärkere 

Entzündungsprozesse an den Scheiden vorhanden sind, ohne oder mit nur 
geringer Beteiligung des Nerven selbst. Nach meiner Ansicht ist hier eine 
Entscheidung nur möglich durch Lumbalpunktion. Weist dieselbe er­
höhten Druck nach oder hat sie gar, wie es mehrfach festgestellt wurde, 
deutlichen therapeutischen Erfolg, so liegt gar kein Grund vor, die Diagnose 
echte Stauungspapille zu beanstanden. Sie ist dann eben vorhanden neben 
meningitiseben Veränderungen und hat die gleiche Geneße wie die bei 
Tumor. Diese Deutung bleibt auch be11tehen, wenn eine etwaige spätere 
anatomische Untersuchung selbst stärkere Veränderungen an den Meningen 
des Sehnerven aufweisen sollte. Ohne Lumbalpunktion ßind aber solche 
Fälle nicht genügend klargestellt und eß fehlt auch ein wichtiger Anhalts­
punkt für die Therapie, denn wir müssen wissen, ob nur die Lues oder 
daneben auch der erhöhte Druck zu bekämpfen ist. Beide Aufgaben sind 
durchaus nicht immer allein durch die antißyphilitische Therapie erledigt. 

Wenn aber das Ophthalmoskopische Bild der Stauungspapille sich von 
vornherein mit Sehstörung, zentralem Skotom oder Erblindung kombiniert, 
so ißt die Diagnose viel schwieriger. Da in ßOlchen Fällen stets eine erheb­
liche Erkrankung des Opticus angenommen werden muß, wir aber niemals 
wissen können, an welcher Stelle seines Verlaufs sie ihren Sitz hat und in 
dieser Hinsicht nur auf die allgemeine Erfahrung angewießen sind, daß die 
11tärksten Veränderungen an der Basis vorhanden zu sein pflegen, so kommt 
hier bei einer typÜ!Chen Papillenßchwellung neben der intrakraniellen 
Drucksteigerung noch die Möglichkeit eines entzündlichen Ödems durch 
ausnahmsweisen Sitz des Entzündungsprozesses im Stamm nahe der Papille 
sehr ernsthaft in Betracht. Auch hier ist die Lumbalpunktion wichtig, 
aber doch nicht ßO ausschlaggebend wie in der ersten Gruppe von Fällen, 
da sich selbst bei erhöhtem Druck eine entzündliche Schwellung der Papille 
mit Sicherheit kaum wird aus~!Chließen lassen. Die Fälle von Neurorezidiven 
bei ungenügender Salvarsanbehandlung, welche die höchsten Grade von 
Schwellung zeigen können und vielfach alß Stauungspapi:lle beschrieben 
wurden, stellen im allgemeinen keine solche dar, sondern ßind als Lokal­
reaktion von Spirochätennestern auf das Salvarsan aufzufassen mit mäch­
tigem entzündlichem Ödem als Folgezustand. Auch andere Beispiele lassen 
sich bei der Lues beibringen, wo der Befund einer starken Schwellung der 
Papille von zwei und mehr Dioptrien mit normalem Druck kombiniert 
war. Daß aber auch bei den Neurorezidiven gelegentlich eine Kombination 
von Stauungspapille und Papillitis vorkommt, scheint mir aus einer Mit­
teilung von SINN (936) hervorzugehen, der eine mächtige Papillenliehwellung 
mit Blutungen bei normalen Funktionen und einem Lumbaldruck von 230 

Handbuch der Augenheilkunde. 2. Aull. Bd. VII. Kap. XB. 4 
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fand. Gleichzeitige Abducens- und partielle Okulomotoriuslähmung 11owie 
der positive Ausfall aller Reaktionen det:~ Liquor bewiesen die basaie Me­
ningitis. 

Gerade bei der Syphili$ it:~t es denkbar, daß eine-11tarke Schwellung der 
Papille außer durch intrakranielle Drucksteigerung und al11 entzündliches 
Ödem aus lokaler Ur11ache noch auf eine dritte Weise zustande kommt, 
nämlich dann, wenn mas11enhafte g':!-mmöt:~e Produkte innerhalb der Seh­
nervenscheiden durch Druck auf den Opticusstamm Stauungsödem hervor­
zurufen vermögen. In diesem Fall würde im anatomischen Sinn eine echte 
Stauungspapille vorliegen, und es wäre einer der 11eltenen, oben bereitl! als 
möglich hingestellten Fälle gegeben, wo eine echte Stauungspapille nicht 
dem erhöhten intrakraniellen Druck ihre Ent11tehung zu verdanken braucht, 
sondern, Wie UHTHOFF es ausdrückt, gleichßam aus orbitaler Urßache her­
vorgeht. Die begriffliche Unterscheidung und die Klarstellung der theo­
retischen Möglichkeiten ist unter allen Umständen zweckmäßig, selbst wenn 
die praktische Bedeutung nicht immer erheblich zu sein braucht. Die 
klinische Unterscheidung einer in obigem Sinn aus orbitaler Urßache ent­
standenen Stauungspapille von einem entzündlichen Ödem des Sehnerven­
kopfs w_!.rd eben kaum möglich sein. Die praktisch wichtigste Frage bleibt 
ßtetlil: erhöhter intrakranieller Druck oder nicht, und dieße beantwortet uns 
die Lumbalpunktion. Für die Theorie ist nur zu fordern, daß man die 
Anerkennung der Möglichkeit einer Stauungspapille aus orbitaler Ursache 
ohne erhöhten Hirndruck nicht zu der Schlußfolgerung benutzen darf, daß 
die Bedeutung einer richtig diagnostizierten Stauungspapille für die Fest­
stellung gesteigerten intrakraniellen Druckß von untergeordneter Bedeutung 
ßei,. Denn es ist klar, ·daß jene Fälle nur eine verschwindende Minderheit 
gegenüber der Gesamtheit darßtellen. 

Ich komme alßo zu dem Schluß: Bei der Lues cerebri kommt echte 
Stauungspapille auf der Basis erhöhten Hirndrucks zweifellos vor und hat 
die gleiche Bedeutung wie bei Tumor 1). 

Z. B. der 'Fall von NEBELTHAU (352 a) (mehrere Gummata, außerdem mäßige 
Perineuritis, die aber nach dem Bulbus zu abnahm und in der Peripherie fehlte). 

Die Fälle, bei denen das Ophthalmoskopische Bild vorhanden ißt, aber 
von vornherein schwere Sehstörung besteht, sind nur zum Teil durch menin-, 
gitische Prozesse am Stamm komplizierte Stauungspapillen und zum anderen 
Teil echte Papillitisfälle, über daß Häufigkeitl!verhältniß beider können nur 

4) IGERSHEIMER (933a) gibt an, daß ein Fall von reinem Gehirngumma ohne 
Beteiligung der Basis, bei dem die Optici in ganzer Länge anatomisch untersucht 
und bei Abwesenheit von parineuritiseben Veränderungen Stauungspapille gefunden 
wäre, noch nicht veröffentlicht sei. Er nimmt aber für den Fall NEBELTHAUS selber 
an, daß es sich um Stauungspapille durch Drucksteigerung gehandelt habe. · 
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neue Statistiken entscheiden, die unter Heranziehung aller diagnostischen 
Hilfsmittel und kritischer Verwertung der Befunde gewonnen sind. Eine 
Zusammenstellung des jetzigen Literaturmaterials, und wäre ßie noch ßO 
vollßtändig, kann diese Frage nicht beantworten. Für die Diagnose 
ßowohl wie für die Therapie hat die Lumbalpunktion eine ganz 
überragende Bedeutung, und es dürfte sich empfehlen, in Sta­
tistiken der Zukunft, die dazu bestimmt sind, die besprochenen 
Fragen zu klären, nur solche Fälle aufzunehmen, wo sie zur 
Anwendung gekommen ist. 

§ 18. Ähnliche Erwägungen, betreffend die Diagnose der Stauungs­
papille, wie bei der gummößen Meningitis ßind für die tuberkulöse anzu­
ßtellen. Daß hierbei in einer erheblichen Zahl von Fällen echte Stauungs­
papille. vorliegt, ist schon deshalb gar nicht zu bezweifeln, weil die Menin­
gitis sehr häufig verbunden ist mit einem oder mehreren Soilitärtuberkeln 
im Gehirn, die selbstverständlich ebenso zu bewerten ~lind wie Tumoren. 
Der Augen11piegelbefund alß solcher kann aber hier den Verdacht auf daß 
Grundleiden nur dann begründen, wenn gleichzeitig Tuberkeln in der Ader­
haut vorhanden sind. Es wird ßich daher nur darum handeln können, zu 
prüfen, ob dann, wenn die 11onstigen klini11chen Unterßuchungen den Ver­
dacht auf tuberkulöse Meningitis ergeben, Papillenbefunde, die wie Stau­
ungspapille aussehen, etwa eine andere Bedeutung haben und diagnostisch 
von der echten Stauungspapille unterschieden werden können. In dieser 
Hinsicht liegen die Verhältnisse für die Diagnose ungünstig, weil der All­
gemeinzustand solcher Kranken sehr oft eine genaue funktionelle Unter­
I!Uchung unmöglich machen wird. Wir können deshalb die Frage, ob bei 
diesem Grundleiden Papillenschwellungen, die nicht die Bedeutung der 
Stauungspapille haben, vorkommen können, wesentlich nur auf Grund 
anatomischer und experimenteller Unter11uchungen beantworten. Wie sich 
in dem Abschnitt >>Entzündungen der Sehnervenhäute << noch des näheren 
ergeben wird, kommt 11owohl eine tuberkulöse Entzündung der Scheiden 
in der Nähe des Bulbus, sowie auch das Auftreten von miliaren Tuberkeln 
im Opticusstamm vor. In beiden Fällen liegt die Möglichkeit eines ent­
zündlichen Ödems auf der Hand, das aus rein lokaler Ursache entsteht. 
Auch wenn 11ich unmittelbar neben der Papille ein chorioidealer Tuberkel 
entwickelt hat, kann er Papillenödem zur Folge haben. In dem auf S. 219 
abgebildeten Fall Fig. 24 ist ein 11olcher vorhanden, gleichzeitig aber eine 
Meningitis der Scheiden und eine Ampulle, 110 daß hier die Ursache der 
Papillenßchwellung eine mannigfache sein kann. Die theoretische Auf­
klärung solcher Papillenbefunde bei der klinißchen Unter~:lUchung, d. h. 
die Unter11cheidung von Stauung11papille und Papillitis, wird oft unmöglich 

4* 
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!!ein. Da!! !!icherJ>te Mittel, die Frage ob erhöhter Hirndruck vorliegt, zu 
entßcheiden, ist auch hier die Lumbalpunktion, die auch aus therapeutischen 
Gründen angezeigt ist. Auf alle Fälle ist eine theoretische Schlußfolge­
rung nicht erlaubt, nämlich die, daß das Vorkommen von Papillenschwel­
lung bei tuberkulöser Meningitis der Sehnervenscheiden eventuell mit Über­
greifen auf den Opticus (experimentell oder Sektiom;befunde) die entzünd­
Jiche Genese der Stauungspapille beweisen könne, da es sich ßicher in solchen 
Fällen entweder um reine Papillitis oder um Kombination einer solchen 
mit einer von der lokalen Entzündung unabhängigen Stauungspapille 
handelt. 

So beurteile ich auch die bekannten Experimente von DEUTSCHMANN 
(191) mit Einspritzung von tuberkulösem Eiter in den Subduralraum. Die 
der Stauungspapille gleichenden Schwellungen de.s Sehnervenkopfs, die 
hierbei erhalten wurden, sind entzündlicher Natur und haben keine Beweis­
kraft für die Genese der Stauungspapille, während DEUTSCHMANN der 
Anßicht war, daß er in seinen Experimenten Befunde hervorgebracht habe, 
die der typischen Stauungspapille des Menschen gleichzußetzen ßeien. Dies 
war von ßeinem Standpunkt aus berechtigt, da er der Meinung war, daß 
die Stauungspapille unter allen Umständen auf Entzündung beruhe, d. h. 
eine echte Papillitiß darßtelle. 

§ 19. Fall!> echte Stauungspapille bei der Zerebrospinalmenin­
gitis überhaupt vorkommt, ßO 13tellt J>ie eine große Seltenheit dar. Im 
allgemeinen dürfte die bei diesem Grundleiden in der Literat-qr übliche 
Bezeichnung Neuritiß optici (Papillitis in meinem Sinn) das Richtige treffen 
und die Papillenaffektion auf einer entzündlichen Erkrankung der Seh­
nervenscheiden beruhen. Daß aber auch gelegentlich echte Stauungs­
papille vorkommen kann, ißt mir nach dem von UHTHOFF (715) mitgeteilten 
anatomischen Befund wahr1>cheinlich, denn hier waren die Sehnerven­
ßcheiden nicht wesentlich beteiligt, e13 bestand dagegen eine Erweiterung 
des Zwi13chenscheidenraums und Ödem deß Sehnervenstamms, ßOwie ßtarker 
Hydrocephalus internus. Durch letzteren konnte natürlich intrakranielle 
Druckerhöhung bedingt J>ein. Klinisch ist bei dieser Erkrankung eine 
differentielle Diagnose im allgemeinen unmöglich, da der Allgemeinzustand 
und das Alter vieler Patienten jede feinere diagnostische Unter~:mchung 
ausschließen. Praktisch ist die Unterscheidung nahezu bedeutungslos, 
besonders da auch von den Autoren, die Stauungspapille nur nach der 
Höhe der Papillenschwellung diagnostizieren, ihr Vorkommen kaum an­
gegeben wird. 

Bei den einander !lehr nahestehenden Krankheitsbildern des sogenann­
ten Pseudotumor, der Meningitis serosa und deß akuten Hydro-
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cephalus internusl) ist Stauungspapille als ein überaus häufiges Vor­
kommnis angegeben. Es ist kein Zweifel, daß es sich hier wirklich fast 
immer um die typische Stauungspapille durch erhöhten Druck handelt, 
bemerkenswert ist allerdings, daß verhältnismäßig oft schon von vorn­
herein hochgradige Sehstörung vorhanden war. Dies kann nur, wie schon 
anderwärts dargelegt wurde, mit dem akuten Einsetzen der Drucksteige­
rung in Zusammenhang gebracht werden. 

Ein Beispiel für die diagnoßtißchen Schwierigkeiten, die solche Fälle 
bieten können, sei angeführt: 

Emilie Vollmer, 4 t Jahre, wird am i t. Januar t 9 t 8 wegen rechtsseitiger 
Tränensackblennorrhöe in die Poliklinik gebracht. Die Begleitung gibt an 1 es 
fiele auf, daß das Mädchen sehr schlecht sehe. Patientin gibt dann selbst an, 
daß sie seit voriger Woche hochgradige Sehstörung habe und an starken Kopf­
schmerzen leide, die allerdings in den letzten Tagen wieder besser geworden 
seien. 

Aufnahme am t 5. Januar t 9 t 8. Visus beiderseits. Finger in 1/4 m, Ge­
sichtsfeldprüfung unsicher, e1 scheint, daß ein großes zentrales Skotom vor­
handen ist. Farben werden auch in größten Mustern nicht erkannt. 

Ophthalmoskopischer Befund: links enorme pilzkopfartige Schwellung der 
Papille, Zentralkanal kaum zu erkennen, weil durch die hochgradige Schwel­
lung der, angrenzenden Teile größtenteils bedeckt. Die Papille ist über die 
Ränder, die nicht sichtbar sind, erheblich herausgequollen. Starke SchlängeJung 
der Venen, keine Blutungen, ungewöhnlich starke Netzhautreflexe. Papille diffus 
rötlich. Rechts Einblick in den Zentralkanal besser, im übrigen Befund wie 
links, Randteile etwas weißlich streifig. Beiderseils Papillenoberfläche + hO D, 
Makulagegend + t,o D. Wassermann negativ. 

25. Januar t 94 8. Lumbalpunktion. Druck too, Nonne leichte Trübung, 
Lymphozytose t 23 : 3. Wassermann ·im Liquor negativ. 

3 t. Januar I 9 t 8. Ophthalmoakopischer Befund nicht nachweisbar verändert. 
Visus Finger in 3 m. 

1. Februar f 9 t 8. Rechts: Die Randteile der Papille sehen etwas weiß­
licher aus, ob eilt geringer Rückgang fraglich. Links der temporale Rand jetzt 
zu erkennen, der nasale schimmert etwas durch, die Schwellung erscheint ge­
ringer. Beiderseils Papillenoberfläche + 310 D. Lumbalpunktion: Druck 2 f 01 

getlt langsam auf f 60 zurück. 815 ccm abgelassen. 
f t • Februar t 9 t 8. Der reell nasale Papillenrand ·durch die Trübung zu 

erkennen, nur oben und unten noch nicht. Im ganzen hat die Trübung zweifel­
los abgenommen. Auch die Prominenz anscheinend geringer. Rechts sind die 
Veränderungen noch wenig zurückgebildet. 

f 2. Februar f 918. Beiderseits zweifelloses zentrales Skotom, aber auch 
wesentliche periphere Einschränkung, die keinen bestimmten Typus erkennen läßt. 

f 4. Februar f 9 t 8. Links Papille weiter abgeschwollen, Prominenz nur 
noch minimal, nasale Grenzen zie~lich deutlich zu erkennen. Leichte venöse 
Hyperämie, etwas radiär streifige Trübung über dem Rand. Rechts ebenfalls 
Rückgang, aber nicht so ausgesprochen wie links. 

f 6. Februar f 918. Rechts S = 012. Links S = 014. 

4) Literatur bei UHTHOFF, dieses Handbuch, 2. Aufl. 
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2 0. Februar 4 9 4 8. Rechts Schwellung nur noch minimal, Papillenrand 
immer deutlicher sichtbar. Temporales Drittel leicht abgeblaßt. Links wie 
letztes 1\Ial. 

Unter Übergehung der inzwischen aufgenommenen Befunde am 2 7. Februar 
4 9 4 8. Rechts Papille fast vollkommen abgeschwollen, der früher geschwollene 
Bezirk hebt sich durch eine ganz zarte Trübung noch deutlich ab, temporale 
Seite blaß, nasale nicht. Links nahezu normale Ophthalmoskopische Verhält­
nisse, Spur von Ablassung temporal. 

4. März 4 9 4 8. Rechts S = o,, bis 015. Links ebenso. 
23. März t 9 4 8. Links Papille bis auf die Abblassung der temporalen 

Seite normal, vor allen Dingen ganz scharf begrenzt. Rechts der zirkumpapilläre 
Bezirk, der früher geschwollen war, noch an der zarten Netzhauttrübung zu er­
kennen. Beiderseits E. S = t , 0. 

Am 25. März 4 9 t 8 von IGERSHEIMER mit seiner Gesichtsfeldmethode ein 
rechtsseitiger kleiner zentraler Bündeldefekt und linksseitiger homonym-hemiano­
pieeher entsprechender Ausfall festgestellt. 

5. April t 9 t 8. Nichts mehr von Defekten zu finden. 

Epikrise: Der Ophthalmoskopische Befund sprach von vornherein 

für Stauungspapille, die Sehstörung dagegen, oder zum mindesten für das 

Vorhandensein einer Komplikation. Die Lumbalpunktion bewies die 

Druckßteigerung, die starke Lymphozytose wies auf einen meningitißchen 

Prozeß hin, dessen Ätiologie nicht . aufgeklärt werden konnte. Ob die 

beiden Lumbalpunktionen einen therapeutischen Effekt gehabt haben, oder 

ob es 10ich um spontane Rückbildung handelte, bleibt unentßchieden. Wahr­

ßCb:einlicher ist die erste Annahme. Nach der Verlaufsweise muß Aus­

heilung des Grundleidens angenommen werden, die völlige Wiederherstel­

lung der Funktionen beweist, daß während der Erkrankung keine irrepa­

rablen Störungen geßetzt waren. Die ·verhältnismäßig rasche Abblassung 

trotz deß Rückgangs der Stauungspapille 10pricht für eine entzündliche 

Erkrankung, die wohl von den Scheiden auf den Sehnerven10tamm über­

gegriffen hat. Es kann aber auch daran gedacht werden, wie ßChon weiter 

oben dargelegt wurde, daß der akute Druck, der die Duraduplikatur am 

Foramen opticum auf den Nerven ausübt, die Erblindung und die deszen­

dierende Atrophie hervorgebracht hat. Es lag also jedenfalls eine kom­

plizierte Stauungspapille vor. Daß ganze Krankheitsbild könnte auch so 

gedeutet werden, daß man eine doppelßeitige echte Papillitis mit unge­

wöhnlich starker Schwellung annimmt. Daß Ergebnis der Lumbalpunktion 

führt mich aber mehr zu der Annahme einer komplizierten Stauungspapille. 

Der Fall ist ein typisches Beispiel für die differentialdiagno::;tischen Schwie­

rigkeiten, die unter Umständen auftreten können, und zeigt weiter, inwie­

weit die::;elben durch zweckmäßige Unterßuchung überwunden werden 

können. 
Es dürfte ziemlich zwecklos sein, die Literatur darauf zu durchfor::;chen, 

ob bei dießen Krankheitßbildern auch Fälle mit unterlaufen, die richtiger 
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alß Papillitis zu deuten wären. Die Möglichkeit für das Vorkommen von 
Mischformen (Stauungspapille und echte Entzündung) liegt wohl v:or, 
immerhin sind die Krankheitsbilder selber ätiologisch noch so wenig ge­
klärt, daß es ßich nicht verlohnt, näher darauf einzugehen. Schon die 
klinisch weitgehende Ähnlichkeit vieler Fälle mit dem Symptomenbild 
echter Gehirntumoren spricht für die kausale Bedeutung des Drucks beim 
Zustandekommen des Papillenbefundes. Eingehende Literaturzusammen­
stellungen über die Frage des >> Pseudotumors << enthalten die Arbeiten von 
SALEH (768a) und von LUTZ (936). 

Bei den verschiedenen Formen eitriger Meningitis ist die Deutung 
des Befundes einer geschwellten Papille im allgemeinen noch schwieriger 
alß bei der syphilitischen und tuberkulösen, denn 

1. sind die Bedingungen für ein Eindringen von Mikroorganismen in 
den Zwischenscheidenraum gegeben und damit die Voraussetzungen für 
eine eitrige Entzündung desselben mit entzündlichem Ödem der Papille, 

2. kann bei dero Grundleiden unabhängig von dem Vorhandensein 
oder Fehlen einer ßOlchen Meningitis der Scheiden erhöhter Hirndruck 
vorkommen, 

3. könnten auch ohne Eindringen von Mikroorganismen in die Scheiden 
die im Liquor vorhandenen. Toxine an der Papille Entzündungssymptome 
machen, 

4. könnten mächtige Exsudate in den Scheiden den Sehnerven kom­
primieren und dadurch eventuell eine Stauungspapille aus orbitaler Ur­
sache auslösen. 

Unter solchen Verhältnissen ist das Vorkommen reiner Stauungs­
papille im ganzen nicht besonders häufig zu erwarten, viel eher wird hier­
bei Papillitis vorkommen. K1inisch dürfte auch hier eine sichere Diffe­
rentialdiagnose nur selten zu stellen sein. Immerhin hat sich doch ergeben, 
daß die ausgesprochene Schwellung der Papille im allgemeinen auf Kom­
plikationen, Abszeß, Hydrozephalus deutet, was einen Hinweis darauf 
enthält, daß das relativ seltene Vorkommen stärkerer Schwellung bei 
eitriger Meningitis mit einer gew!ssen W ahrßcheinlichkeit für die Annahme 
einer Druckerhöhung in diesen Fällen verwertet werden kann. 

In dem Fall von DEUTSCHMANN (163), wo bei Hirnabszeß und eitriger 
baßaler Meningitis die Fortsetzung des eitrigen Exsudats längs den Seh­
nervenscheiden bis zum Bulbus anatomisch festgestellt wurde, bestana 
auch eine Ampulle und ophthalmoskopisch Stauungspapille. Mikrosko­
pisch waren auch an der Papille ausgesprochene entzündliche Verände­
rungen nachweisbar. In diesem Falle kann natürlich echte Stauungspapille 
durch erhöhten Hirndruck mit echter Papillitis durch Parineuritis und 
Neuritis descendens kombiniert gewesen sein. Eine Entscheidung ist 
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weder durch die mikroskopische noch durch die Ophthalmoskopische Unter­
ßuchung möglich, dagegen wäre die Lumbalpunktion entscheidend für die 
Diagnose der Stauungspapille oder wenigstens für erhöhten Hirndruck, 
vorausgesetzt, daß sie im positiven Sinne ausgefallen wäre, d. h. erhöhten 
Druck ergeben hätte. Ein negatives Ergebnis kann täuschen, wie im fol­
genden Falle, den ich schon einmal kurz erwähnte: 

Christian Schriefer, ' Jahre, aufgenommen U. Februar t 9 ts. Am fö. Ok­
tober t 9 t 7 Fall auf einen Eimer, Wunde über der rechten Braue, die einen 
Tag eiterte, dann aber heilte. Seitdem ist das Kind mißmutig, verändert in 
seinem Wesen, manchmal sollen Zuckungen im linken Arm bestehen. Seh­
prüfung unmöglich, da keine Auskunft zu erhalten. Temperatur normal, vereinzelte 
Steigerungen bis höchstens 3 713 °. 

Ophthalmoskopisch am GuLLSTRANDschen Spiegel: Links Papille vergrößert 
und sehr stark geschwollen, Grenzen nirgends zu erkennen, die Randteile durch 
eine weißliche Streifung ausgezeichnet, während die Mitte mehr rötlich ist. 
Zentralkanal zu erkennen, ist aber getrübt. Venen sehr stark ausgedehnt, zum 
Teil von der Trübung verdeckt, am Rand stark winklig gebogen, Arterien eng. 
Keine Blutungen. Um die Fovea eine unvollständige Sternfigur. Rechts ganz 
ähnliche Verhältnisse. Papillenrefraktion + 6,0 D, Netzhautrefraktion nicht 
genau zu bestimmen. Nach dem Ophthalmoskopischen Befund Stauungspapille 
als überwiegend wahrscheinlich angenommen, ätiologisch Hirnabszeß vermutet. 

Die Untersuchung des Nervensystems ergibt positiven Babinski, Tremor und 
stärkere Ermüdbarkeit des linken Arms und linken Beines. Doppelseitiger Fuß­
klonus, links mehr wie rechts. 

Am t ö. Februar t 9 t 8 Lumbalpunktion. Liquor sehr stark mit frischem 
Blut vermischt. Druck geht nicht über 70 mm. Wassermann im Liquor negativ, 
sonstige Reaktionen wegen der Blutbeimischung wertlos. 

Auf Grund des Ergebnisses der Lumbalpunktion glaubte· ich intrakranielle 
Drucksteigerung ausschließen zu können und wurde deshalb zur Annahme einer 
Papillitis mit ungewöhnlich starker Schwellung gedrängt. In der folgenden 
Woche war eine sehr rasche Zunahme der weißlichen Verfärbung beider Papillen 
zu bemerken, unter gleichzeitigem Rückgang der Schwellung und der Venen­
dilatation. 

2 5. Februar t 9 t 8 Operation in der Chirurgischen Klinik, Prof. FROMME. 
Osteoplastischer Lappen über der rechten motorischen Gegend nach unten zurück­
geschlagen. (Diese Art der Schädeleröffnung erwies sich nachher als wenig 
zweckmäßig.) Dura sehr stark· gespannt, absolut pulslos. Nach Inzision 
derselben Punktion nach dem Stirnhirn. Bei Erweiterung der Wunde stürzt ein 
Strahl grüngelben Eiters unter starkem Druck heraus. Die Abszeßhöhle dürfte 
schätzungsweise kleinapfelgroß sein und den größten Teil des Stirnlappens ein­
nehmen. Das Gehirn sinkt sofort zurück und fängt sehr kräftig an zu pul­
sieren. Die Nachbehandlung war durch die ungünstige Bildung des Knochen­
lappens erschwert, führte aber zur Heilung. Am 28. Februar ist notiert, daß 
das Kind zweifellos sieht, Papillenschwellung noch mehr zurückgegangen, Ab­
blassung hat zugenommen, Grenzen der Papille ganz unscharf. 

Am 2 9. April t 91 8 Nachuntersuchung. Das Kind ist vollständig gesund. 
An dem linken Auge ist kein sicherer Visus nachweisbar, während mit dem 
rechten kleine, auf den Boden geworfene Wattekügelchen sicher aufgefunden 
werden. Beide Papillen sind absolut scharf begrenzt, ohne jede Spur von 
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Schwellung, rechts ist die weiße Verfärbung vollständig, während links die nasale 
Hälfte noch etwas rötliche Farbe erkennen läßt. 

Epikr-ise: Während aul! den angegebenen Gründen anfangs Stauungs­
papille angenommen, diese Diagnose aber auf Grund des Ergebnisses der 
Lumbalpunktion verlassen war, zeigt der Befund bei der Operation, daß 
sie doch sicher das Richtige getroffen hatte. Es liegt einer der seltenen 
Fälle vor, wo das Ergebnis der Lumbalpunktion vollständig irregeführt 
hat, denn die hochgradige Drucksteigerung war durch die pralle Spannung 
der Dura und die vollständige Pulslosigkeit des darunter liegenden Gehirns 
mit Sicherheit bewiesen. Es ist sehr wohl möglich, daß der Eintritt von 
reichlichem Blut in die Punktionsnadel das Ergebnis gefälscht hat, sonst 
müßte man annehmen, daß aus anderen Gründen keine freie Kommunikation 
bestanden hat. Daß die Stauungspapille sich bereits in einem sehr weit 
vorgeschrittenen Stadium befand, beweist die rasch zunehmende Verfär­
bung und Abblassung, die bereits vor der Operation einsetzte. Ob die 
Lumbalpunktion darauf irgendeinen Einfluß gehabt hat, läßt sich nicht 
sagen. Ich habe aber sonst 11chon die Erfahrung gemacht, daß bei weit 
vorgeschrittener Stauungspapille die operative Herabsetzung des Drucks 
ungünstig gewirkt hat, Hier ist ein solcher Zusammenhang aber wenig 
wahrscheinlich, da nach dem Befund bei der Operation und bei der geringen 
Menge der entllerten Flüssigkeit eine wesentliche Beeinträchtigung des 
Drucks nicht angenommen werden kann. Eine Erörterung, ob außer der 
Stauungspapille noch ein echter entzündlicher Prozeß am Sehnerven und 
der Papille nebenher gespielt hat, ist zwecklos, da sich kein Beweis dafür 
oder dagegen erbringen läßt. Notwendig ist die Annahme keinesfalls. 

§ 20. Es ist weiter zu untersuchen, ob die Fälle, die als Stauungspapille 
bei multipler Sklerose beschrieben worden sind, richtig gedeutet sind, 
und welche differentialdiagnostischen Erwägungen hierbei in Betracht 
kommen. TsCHIRKOWSKY (857, 858) hat 1914 die einschlägige Literatur, 
im ganzen nur 9 Fälle, gesammelt. 

t. BRUNS und STÖLTIKG (343), Fall t. Ophthalmoskopisch typische Stau­
ungspapille, 5 D Prominenz, starke Amblyopie. Rückgang in 1j2 Jahr, ophthal­
moskopisch normal, keine Gesichtsfeldstörung. Die Diagnose war wegen der 
starken Hirndruckerscheinungen auf Kleinhirntumor gestellt worden. Nach 
' Jähren war die Papille vielleicht etwas grau, 8 Jahre später .beide Optici 
deutlich atrophisch. Die Möglichkeit, daß hier echte Stauungspapille durch Hirn­
druck bestanden hat (jedenfalls Hirnschwellung oder Hydrozephalus) ist nach 
der Krankengeschichte gegeben. Außerdem muß aber eine entzündliche Affek­
tion im Optikus selber bestanden haben (starke Amblyopie und später Verfär­
bung der Papille), denn nach sonstigen. Erfahrungen ist es nicht anzunehmen, 
daß eine Stauungspapille, welche zur Norm zurückkehrt, noch nach langer 
Zeit zu ausgesprochener Atrophie führt. Möglich ist auch, daß es sich von 
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vornherein um ein entzündliches Ödem infolge von Herden, die nahe an der 
Papille saßen, gehandelt hat. Die erste Annahme ist die wahrscheinlichere, 
jedenfalls liegt kein Grund vor, die Diagnose zu beanstanden. 

i. BRUNS und STÖLTING, Fall 2. Ophthalmoskopisch rückgängige Stauungs­
papille. S = 6f24• Gesichtsfeld normal (Skotom?). 8 Jahre vorher doppelseitige 
Erblindung, die zurückgegangen war; so schwere Hirndruckerscheinungen, daß 
hier auch längere Zeit Tumor diagnostiziert wurde. 

Sektion: Multiple Sklerose. Die Sehnerven wurden nicht untersucht. Wahr­
scheinlichkeitsdiagnose von meinem Standpunkt: bei der zweiten Erkrankung 
echte Stauungspapille durch Hirndruck. 

3. und 4. FRANCK (39i), zwei Fälle, die mir nur im Referat zur Verfügung 
stehen. Wegen der Stauungspapille wurde hier irrtümlich Tumor diagnostiziert, 
die weitere Beobachtung ergab multiple Sklerose. Mangels näherer Angaben für 
mich nicht zu verwerten. 

5. RosENFELD (398). Auch in diesem Fall bestanden schwere Hirnerschei­
nungen. Die Stauungspapille soll nicht durch Hirndruck entstanden sein, sondern 
dadurch, daß die He1•de unmittelbar hinter der Lamina cribrosa lagen (Sektion), 
wodurch eine Stauung im intraokularen Teil der Papille bedingt wurde. Ich 
würde sagen: entweder Stauungspapille durch Hirndruck, kompliziert durch ent­
zündliche Herde im Stamm, wahrscheinlicher entzündliches Ödem infolge der 
unmittelbar hinter der Lamina gelegenen Herde, also Papillitis. Die erste Mög­
lichkeit hätte nur durch Lumbalpunktion ausgeschlossen werden können. Der 
Fall ist wichtig, weil durch anatomische Untersuchung die Möglichkeit einer 
ödematösen Papillenschwellung durch entzündliche Herde nahe der Papille be­
wiesen wird. 

6. MüLLER ( 41 9 ). Stauungspapille erst 3 Jahre nach Beginn der Krankheit 
aufgetreten. Unbedeutende Sehstörung, nähere Angaben fehlen. Nicht mit 
Sicherheit zu verwerten. 

7. WILBRAND-SAENGER (792). Doppelseitig, zuerst Tumordiagnose gestellt, 
späterer Verlauf spricht für multiple Sklerose. Über Sehvermögen, Gesichtsfeld, 
Verlauf der Papillenaffektion keine Angaben. Theoretisch nicht zu verwerten, 
wahrscheinlich Stauungspapille durch Hirndruck. 

8. FLEISCHER (505), von TsCHIRKOWSKY zitert, kann ich nicht hierher rechnen. 
In einem Fall heißt es Verwasebenheit und Schwellung der rechten Papille, sonst 
noch einigemal leichte Schwellung an der Papille, das Bild der Stauungspapille 
ist nicht erwähnt. Es kann kein Zweifel sein, daß es sich in allen Fallen um 
leichtes entzündliches Ödem gehandelt hat, ein Fall, wo die Diagnose einer 
doppelseitigen Stauungspapille in Frage stünde, ist nicht darunter. 

9. LANGENRECK ( 84 6) gibt in einem Fall an, doppelseitige Stauungspapille 
von 3 D bei einem 3jährigen Knaben, dann spricht er von einem raschen Ab­
klingen der Papi!litis, die in 21/2 Wochen zurückging. Anfänglich bestand ein 
großes zentrales Skotom, später S = 6j18, sonstige Symptome fehlten. Nach 
2 Jahren klinisch multiple Sklerose ausgesprochen. Auf Grund der Verlaufs­
weise und der Art der Sehstörung ist es unwahrscheinlich, daß es sich hier um 
Stauungspapille gehandelt hat, es lag vielmehr wohl eine Papillitis vor. Der 
Fall erinnert an den von mir auf S. 40 mitgeteilten Fall HILLMANN7 an dem ich 
die gelegentliche Schwierigkeit der Differentialdiagnose erörtert habe. 

l 0. TscarRKOWSKY. Erscheinunge~ von Neuritis oedematosa nebst geringem 
Hervortreten der Papille, über Sehvermögen keine Angaben, Pupille weit und 
starr, Lumbalpunktion und Ventrikelpunktion, über Druck keine Angaben. 
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A-natomisch Fehlen der Markscheiden im Sehnerven, Papille höchstens '/3 mm 
prominent, keine zellige Infiltration, Gefäße stark erweitert und blutgefüllt. Die 
Veränderungen machen ihm selber nicht den Eindruck der gewöhnlichen Stau­
ungspapille. Er erinnert daran, daß andere Autoren eine periphere Ursache 
des Ödems angenommen haben. Erscheinungen von Hirndruck fehlten. Der 
Fall ist in einem späten Stadium untersucht, Wahrscheinlichkeitsdiagnose: ent­
zündliches Ödem wegen der hochgradigen Veränderungen im Sehnerven. Ob zur 
Zeit der Lumbalpunktion Drucksteigerung vorhanden war, ist nicht angegeben, 
der Fall also in dieser Richtung nicht zu verwerten. 

Die zwei von mir auf S. 4 0 und 4 f angeführten Fälle können sehr wohl zur 
multiplen Sklerose gehören, zurzeit ist diese Diagnose aber nicht sicher zu 
begründen. 

WILDRAND und SAENGER führen noch einen Fall von HEUBNER {Charite-An­
nalen XXX) an, wo anfänglich Stauungspapille bestanden haben soll. 

RENTZ b~schreibt in einem Fall einseitige Stauungspapille mit zentralem 
Skotom· (Finger f m) und raschester Rückbildung mit geringer Verfärbung und 
normalem Visus. Da er selber alle Gründe hervorhebt, die dagegen sprechen, 
daß diese Stauungspapille auf intrakranieller Drucksteigerung beruht habe und 
den Fall prinzipiell gleichsetzt einem zweiten, wo nur Neuritis optica bestand, 
so ergibt sich für mich der Schluß : es handelte sich nicht um Stauungspapille, 
sondern um Papillitis. 

RöNNE (8i3b) hat 2. Fälle von akuter r~trobulbärer Neuritis beschrieben; 
in dem ersten trat gleichzeitig mit akuter Erblindung doppelseitige »Stauungs­
papille« .auf. Die Sektion ergab zwar außer den degenerierten Partien in Chiasma 
und Opticis noch ein Gliom im Frontallappen und ein Aneurysma der Art. cerebri 
ant., doch will R. die Stauungspapille hierauf nicht beziehen, da sie erst mit der 
akuten Erblindung einsetzte, s?ndern läßt sie in Abhängigkeit von den Herden 
der »retrobulbären Neuritis« zustande kommen. Er setzt seinen Fall in Parallele 
zu dem von TscHIRKOWSKY1 nimmt aber selbst nicht multiple Sklerose an, soweit 
ich ihn verstehe. Im zweiten Fall war die »Stauungspapillec einseitig und ging 
mit dem Abklingen des Krankheitsprozesses pt•ompt zurück. Mögen diese Fälle 
nun zur multiplen Sklerose gehören oder nicht, die Schwellung der Papille ist ein 
Folgezustand der Entzündung im Sebner\;en, ich halte sie deshalb für ein sekun­
däres entzündliches Ödem (Papillitis). 

Als Resultat ergibt sich : Echte Stauungspapille durch Hirndruck 
.kann so gut wie sicher in sehr seltenen Fällen von multipler Sklerose 
vorkommen und zur irrtümlichen Diagnose Tumor verleiten. Dieser Irrtum 
ist, soweit der Augenbefund in Betracht kommt, unter Umständen un­
vermeidlich. In einer Anzahl der als Stauungspapille bei multipler Skle­
rose beschriebenen Fälle ist die Diagnose aber entweder unrichtig oder 
·wenigstens nicht erwiesen. In Fällen, die neurologisch für multiple Skle­
rose zu halten sind oder wo Allgemeinerscheinungen überhaupt fehlen, 
ist beim Ophthalmoskopischen Bild der Stauungspapille oder einem in 
dieser Hinsicht wenigstens verdächtigen Befund die Diagnose mit be­
sonderer Sorgfalt und unter Heranziehung aller früher bereits erwähnten 
.Momente zu stellen. Die theoreth!Che Auffassung der Stauungspapille 
wird durch die Befunde 'bei multipler Sklerose nicht beeinflußt. 
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§ 21. Bei Sehnervenscheidenblutungen ist in einer ganzen Reihe 
von Fällen das Vorkommen von Stauungspapille angegeben. Es fragt sich, 
ob die Diagnose richtig ist und wenn ja, ob hierbei die Blutung selber oder 
vielmehr die sie begleitenden Umstände die Stauungspapille veranlassen. 
Das Hämatom der Scheiden kommt entweder zustande bei spontanen 
Gehirnblutungen mit Durchbruch nach der Basis, bei Hämatom der Dura 
mater, bei Rupturen von Aneurysmen basaler Gefäße, auf Grund hämor­
rhagischer Disposition, z. B. Hämophilie sowie endlich und zwar am häu­
figsten, bei Kopfverletzungen mit Schädelbrüchen. Bei letzteren ist es 
durchaus nicht notwendig, daß der Bruch den Canalis opticus betrifft. 
Letzterer war nicht verletzt z. B. in den beiden Fällen von UHTHOFF (371), 
ferner bei SILCOCK (173), TALKO (111), V. BERGMANN (154), KABSCH (224), 
ÜISHI (513). 

Daa Blut gelangt in den meisten Fällen direkt aus dem subduralen oder 
subarachnoidealen Raum des Gehirns in die Sehnervenscheiden hinein. 
Sehr selten handelt es sich um eine an Ort und Stelle entstandene Blutung. 
Nach Liebrecht (757) gibt es aber noch eine dritte Art der Entstehung 
für das subdurale Scheidenhämatom bei Bruch des Canalis opticus. Er 
fand dabei die Peripherie des Scheidenraums stark blutgefüllt, während 
sie in der Gegend del! Canalis opticus kein Blut enthielt.. Hierbei bestanden 
in der Gegend des Kanals Blutungen in die Substanz der Duralscheide und 
LIEBRECHT nimmt einen Übertritt derselben auf präformierten Wegen in 
die Scheiden an. Die Subarachnoideale Blutung dagegen sieht er immer 
als fortgesetzt vom Gehirn her an. Mir scheint das Fehlen von Blut in den 
Scheiden in der Höhe des ~analis opticus nicht unbedingt auszuschließen, 
daß es vom Gehirn hergekommen· und bis in die Peripherie des Nerven 
geflossen ist. Wenn der Zufluß aufhörte, so kann zur Zeit der anatomischen 
Untersuchung die Gegend des Kanals ganz wohl frei von Blut sein. 

Ehe ich den Zusammenhang der Scheidenblutung mit der Stauungs­
papille betrachte, sei folgendes festgestellt: Nach LIEBRECHT (461, 462, 463) 
ist die Scheidenblutung sicher viel häufiger bei Schädeltrauman als bisher 
bekannt. Bei seinen zur Sektion gekommenen Fällen fand er sie in 55 %· 
Es steht nach seinen sowie nach den Erfahrungen anderer 
(z. ß. UHTHOFF 371, SCHNAUDIGEL 342, ELSCHNIG 262) fest, daß mäch­
tige Blutungen in den Zwischenscheidenraum mit vollkommen 
normalem ophthalmoskopischem Befund nicht nur vereinbar 
sind, sondern daß meist die Papille nicht verändert erscheint. 
Auf der anderen Seite betont LIEBRECHT, daß in den Fällen von Schädel­
bruch, wo sich eine Papillentrübung oder leichte Schwellung fand, häufig 
der Befund von Blut in den Scheiden vermißt wurde. Daraul! zieht er den 
Schluß, dem ich mich im wesentlichen anschließe, daß die Schwellung der 
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Papille in den Fällen, wo sie vorkommt, nicht von der Scheidenblutung 
herrührt, sondern daß man für sie nach einer anderen Erklärung suchen 
müsße. Er ßCheint diese in dem anatomischen Befund ßeines zweiten Falles 
zu finden, wo er angibt, daß im subarachnoidealen Raum eine Kompreßsion 
der durchtretenden Gefäße, ferner eine gleiche der Zentralgefäße innerhalb 
des Opticusstamms vorhanden war. Ödem wurde im Sehnerven erst 
peripher vom Eintritt der Zentralgefäße, und zwar im Gliamantel und 
um die peripheren Nervenbündel herum, gefunden. Stärkeres Ödem in der 
Papille zwischen den Nervenfasern. In den parivaskulären Lymphspalten 
der Zentralgefäße weder Blut noch Lymphstauung. Bei der Beschrei­
bung des mikroskopischen Befundes heißt es: Die Arterie ist mei11t zu einem 
inhaltlosen Spalt zusammengedrückt, während die Wandungen der Vene 
fest aufeinander lagen. Klinisch war aber 7 Tage nach dem Unfall der 
Papillenbefund noch ganz normal, dann trat erst beginnende Stauungq­
papille auf, die in den nächßten Tagen stärker wurde. Es ist aber nichts 
darüber gesagt, daß irgendwelche Ophthalmoskopischen Veränderungen 
vorlagen, welche mit den im mikroskopischen Präparat gefundenen hätten 
in Einklang gebracht werden können. Die letzteren können demnach 
nicht als Beweis für das Verhalten der Gefäße im Leben dienen. Es wäre 
auch 11ehr auffallend, wenn das Hämatom erst nach 7 Tagen zu einer Kom­
pression der Gefäße geführt hätte. 

Eine Eilklärung scheint mir in der Annahme zu finden, daß 
die beobachteten leichteren sowie die erheblicheren Schwel­
lungen bis zu 2 D beginnende Stauungspapille durch erhöhten 
Hirndruck darstellen. Daß 11ie keine höheren Grade annehmen, dürfte 
damit zu erklären sein, daß die Patienten entweder vorher· sterben, oder 
daß die Gehirnschwellung, welche Ursache des gesteigerten Drucks ist, 
.sich in den günstigeren Fällen zurückbildet. KoCHER (363) 11agt: >>Bei 
.akutem Hirndruck fehlt die Stauungspapille durchau11 nicht, 11ondern s!e 
ist nur sehr flüchtig, da sie ver11chwindet, sobald der Liquor aus dem Sub­
.arachnoidealraum verdrängt ist, vorausgesetzt daß sich nicht wieder neuer 
bildet. Nur in letzterem Fall hat die Stauungspapille längere Dauer.<< Ich 
habe die Literatur, die ich an anderer Stelle noch einmal kurz zusammen­
-liteilen muß, durchgeliehen und daraus die Überzeugung gewonnen, daß 
keine Beobachtungen vorliegen, welche dieser Erklärung widerspreohen, 
und daß kein sicherer Beweis haigebracht werden kann, daß die Blutung 
gleichsam aus orbitaler Ursache zu Stauungspapille führt, wenn ich auch 
keinesweg~ behaupten will, daß die11e Erklärungsweise nicht gelegentlich 
in Frage kommen könnte. 

Es müßte dann aber näher klargestellt werden, in welcher Weise die 
Scheidenblutung, welche die Papille mei13tens unbeeinflußt läßt, gelegent-



62 v. Hippel, Die Krankheiten des Sehnerven. 

lieh zu Stauungsödem führen kann. Man könnte sich das Zustandekommen 

von Stauungspapille nach den verschiedenen Theorien (ScHIECK, BEHR) 

wohl erklären und wüßte nur nicht anzugeben, warum es so selten ist. Die 

Verhältnisse liegen ebenso wie für die Entstehung von Papillenödem durch 

ein meningitisches Exsudat, das von den Sehnervenscheiden geliefert wird 

(Stauungspapille aus orbitaler Ursache). Hierüber habe ich mich schon 

geäußert und auch betont, daß man nur für Ausnahmefälle jene Annahme 
machen kann. 

FüRSTNER (134) hat die Bedeutung der Stauungspapille bei Pachy­

meningitis haemorrhagica hervorgehoben und angegeben, daß in 3 Fällen 

zweimal die Stauungspapille einseitig war und in beiden auch nur die Blu­

tung in den Scheidenraum auf dieser Seite vorhanden war. Diese Einseitig­

keit hält er für ein differentialdiagnostisches Moment für die Pachymenin­

gitis, was aber nach UH'l'HOFF einer Eins~hränkung bedarf, da diese Ein­

seitigkeit auch bei anderen Prozessen vorkommt. UHTHOFF meint, es sei 

nach diesem Befund als sicher anzusehen, daß gerade der Eintritt von Blut 

in den Scheidenraum bei dem Zustandekommen des Ophthalmoskopischen 
Befundes eine wichtige, zum Teil ausschlaggebende Rolle spiele, da bei 

den anderen Erkrankungen, die mit Drucksteigerung einhergehen, einseitige 
Stauungspapille sehr selten sei. Die Beobachtung FÜRSTNERS scheint mir 

indessen in dieser Richtung nicht voll beweisend zu sein. In seinen 3 Fällen 

ist allgemeine Drucksteigerung angegeben, daß bei einer solchen Stauungs­

papille auch nur auf einer Seite vorkommen kann, wenigstens zur Zeit der 

Untersuchung, steht fest. Was für Gründe diese Einseitigkeit unter Um­
ständen haben kann, ist an anderer Stelle zu erörtern. Jedenfalls beweisen 

die FÜRSTNEnschen Fälle, wenn man sie mit den oben erwähnten sonstigen 

Befunden. beim Hämatom der Sehnervenscheiden zusammen betrachtet, 

nicht mit genügender Sicherheit, daß nicht auch dort die Stauungspapille 

ein Symptom des erhöhten intrakraniellen Drucks war. 
In dem zweiten· Fall von DuPUY-DUTEMPS (730), wo die Sehnerven­

scheidenblutung im Anschluß an einen apoplektiformen Anfall aufgetreten 
war, ergab die Lumbalpunktion blutige Flüssigkeit unter stark er­

höhtem Druck. 
Ein Fall wie der von SEIDEL (826) beschriebene, der als einseitige 

Stauungspapille bei Sehnervenscheidenblutung gedeutet wurde, kann diese 
Auffassung nicht beeinflussen, denn erste11s liegt dort nur eine klinische 

Untersuchung vor, es ist also fraglich, ob überhaupt eine solche Blutung 
vorhanden war. Zweitens aber, und das ist die Hauptsache, hat es sich 

meines Erachtens gar ni-cht um eine Stauungspapille gehandelt, denn die 

Erkrankung setzte mit plötzlicher einseitiger Erblindung ein, und es bestand 

Schrumpfniere. Die Blutungen an der Papille und die Schwellung der-
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seihen sind daher auf arteriosklerotische Gefäßveränderungen zu beziehen, 

der ganze Fall hat meines Erachtens mit dem Problem der Stauungspapille 

nichts zu tun. Im übrigen komme ich zu dem Ergebnis: Die Diagnose 

Stauungspapille ist in den Fällen von Sehnervenscheidenblutung als richtig 

anzuerkennen, sie beruht aber im allgemeinen auf dem gleichzeitigen Hirn­

druck und nicht auf dem Bluterguß in die Scheiden selber. 

§ 22. Daß bei der Sinusthrombose (marantische sowie eitrige) 

Stauungspapille vorkommt, ist bekannt und das Nähere aus der Bearbei­

tung von UHTHOFF zu ersehen. Hier handelt es sich nur um die Frage, 
ob die Deutung dieser Papillenaffektion, soweit es sich um wirkliche Stau­

ungspapiii~ gehandelt hat, eine grundsätzlich andere sein muß als die der 
gewöhnlichen, d. h. durch Hirndrucksteigerung entstandenen. In dieser 

Hinsicht ist wichtig festzustellen, daß die Thrombose des Sinus cavernosus, 

die ja praktisch zweifellos von allen Sinusthrombosen für unser Thema 

die wichtigste ist, keineswegs gesetzmäßig zu Stauungspapille führt, nicht 

einmal die septische (BAR'rELS 415, 531, UHTHOFF), sondern daß sie den 

Hinweis auf Komplikationen abgibt, denn in einigen Fällen von Stauungs­

papiiie bei marantischer Thrombose (OPPENHEIM 440, HoFFMANN 289, 

LEYDEN 225, v. Voss 450) ist die Möglichkeit eines sekundären Ventrikel­

hydrops gegeben, außerdem kamen dabei Hirnblutungen vor. Wenn bei 

der septischen Sinusthrombose das Ophthalmoskopische Bild der Stauungs­

papille auftritt und eine entzündliche Affektion der Orbita mit Exophthal­

mus besteht, so kann es sich um Papillitis oder die Folgen von septischer 

Venenthrombose im Gebiet der Orbita selber handeln; daß dann Gelegen­

heit zu entzündlichem Ödem besteht, ist klar. Einseitigkeit der Papillen­

erkrankung wird diese Deutung besonders nahelege11. Bei der doppel­

seitigen Stauungspapille ohne Sehstörung dagegen ist in erster Linie an 

zerebrale Komplikationen, Abszesse, Meningitis oder Drucksteigerung aus 

anderer Ursache zu denken. Die Lumbalpunktion ist auch in diesen Fällen 

von theoretischer Bedeutung. Wo dabei erhöhter Druck gefunden wird, 

ist auch die Annahme berechtigt, daß nicht die Verstopfung des Sinus als 
solche die Stauungspapille herbeigeführt hat, sondern die Komplikationen, 

welche durch sie bedingt sind oder neben ihr auftreten. Am häufigsten 

von allen Sinuserkrankungen sind die otitischen, und gerade hierbei ist die 
Beteiligung der Papille wesentlich häufiger als bei den übrigen. Es ist 

interessant, daß UHTHOFF zu dem Ergebnis kommt, daß hierbei die nicht 
prominente Neuritis optica ungefähr die gleiche diagnostische und für die 

operative Therapie maßgebende Bedeutung hat wie die eigentliche Stau­

ungspapille. Ich halte es für ganz überwiegend wahrscheinlich, fast zweifel­
los, daß es sich in diesen Fälle:n überhaupt um Stauungspapille handelt, 
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auch bei der sogenannten nicht prominenten Neuritis optica. Es wäre 
jedenfalls wichtig, diese letzteren Fälle soweit wie möglich mit dem bin­
okularen Augenspiegel und dem Adaptometer zu untersuchen und außer­
dem den Lumbaldruck zu messen. Dann wird sich wahrscheinlich heraus­
stellen, daß mit seltenen Ausnahmen Stauungspapille auf der Basis er­
höhten Hirndrucks vorliegt. Wie ich nachträglich sehe, kommt MoRAX 
( 487) auf Grund eines sehr genau untersuchten eigenen Falles und der 
Literatur zu dem gleichen Ergebnis: Die Papillenschwellung hat die gleiche 
Bedeutung wie bei Tumoren, der Lumbaldruck ist erhöht, eine infektiöse 
Meningitis liegt nicht vor, im Opticus findet sich nur Ödem, keine Ent­
zündung, keine Mikroorganismen. Meistens ist das Sehvermögen nicht 
beeinträchtigt. 

Ich stehe deshalb auf dem Standplmkt, daß die Bezeichnung Neuritis 
optica für diese Fälle abzulehnen ist, es handelt sich um Stauungspapille. 
Eine Sonderstellung nehmen die Fälle ein, wo eine Stauungspapille ohne 
funktionelle Störung sich nach erfolgreicher Operation am Processus 
mastoideus und dem Sinus erst ausbildet. Auch hierüber hat UHTHOFF 
eingehend berichtet, ich darf darauf verweisen. Theoretisch sind diese 
Fälle bisher nicht mit genügender Sicherheit zu verwerten. 

Wenn UHTHOFF an einem größeren Sektionsmaterial festgestellt hat, 
daß bei Sinusthrombose mit Stauungspapille in 25 % unkomplizierte Fälle 
vorlagen, d. h. solche, wo keine weitere intrakranielle Erkrankung auf­
gedeckt wurde, so beweist das noch nicht, daß in diesen Fällen Druck­
steigerung auszuschließen ist. Immer wieder ist darauf hinzuweisen, daß 
für die theoretische Bewertung solcher Ergebnisse die Lumbalpunktion 
unerläßlich ist, und daß sich beweisende Statistiken nur bei ihrer regel­
mäßigen Heranziehung aufstellen lassen. Einstweilen glaube ich jeden­
falls, daß auch in diesen 25 % der Fälle echte Stauungspapille bestanden hat. 

§ 23. Es ist eine Tatsache, daß bei Nierenerkrankungen neben 
dem gewöhnlichen Bild der Retinitis albuminurica ohne oder mit Beteili­
gung der Papille sehr selten auch ein ophthalmoskopisoher Befund vor­
kommt, der sich von der echten Stauungspapille, wie sie bei Tumoren und 
anderen raumbeengenden Prozessen im Schädel auftritt, nicht unterscheiden 
läßt. Diese Tatsache weist zunächst darauf hin, daß man bei dem Ophthal­
moskopischen Bild der Stauungspapille nicht versäumen soll, den Urin zu 
untersuchen. Die Bedeutung dieses Papillenbefundes ist bereits von 
LEBER (870) in den § 412 und § 455 des näheren erörtert worden. Te~l­

weise handelt es sich um Papillitis mit Sehstörung, also um einen intra­
okularen Prozeß, wobei sich die Entzündung besonders in der Papille 
lokalisiert. Andererseits gibt es aber auch Fälle, wo das Fehlen von Seh-
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störung im Zusammenhang mit dem Ophthalmoskopischen Bild für echte 
Stauungspapille spricht, wo eine ausgesprochene Beziehung zum Auftreten 
•_wämischer Anfälle besteht und das Vorhandensein von intrakranieller 
Drucksteigerung mehrfach durch die Lumbalpunktion nachgewiesen ist. 
BoRDLEY und CusHING (497) haben diesen Zusammenhang mit intra­
kranieller Drucksteigerung besonders betont und auch durch druckent­
lastende Eingriffe Besserungen, wenn auch nicht Dauerheilungen erzielt. 
So auch SEMPLE (580). Wir sind also zu der Annahme berechtigt, daß 
auf der Basis von Nephritis gelegentlich echte Stauungspapille 
vorkommt, wobei das Bindeglied wahrscheinlich in einem Ventrikel­
hydrops zu suchen ist. In theoretischer und therapeutischer Beziehung 
ist es deshalb wünschenswert, daß in keinem Fall, wo der klinische Befund 
auf diese Deutungsmöglichkeit hinweist, die Lumbalpunktion versäumt 
wird. 

In einem Fall von KAMPHERSTEIN (439), wo angegeben ist: rechts 
typische Stauungspapille, links Neuritis optica mit leichter Schwellung, 
würde ich unbedenklich doppelseitige Stauungspapille in verschiedener 
Stärke diagnostizieren. Der Verfasser ist selber der Meinung, daß die 
Stauungspapille bei Nephritis ein Zeichen einer Gehirnkomplikation und 
zwar erhöhten Drucks ist, eine Ansicht, der ich vollkommen beipflichte. 
Ich habe in einem Fall von Kriegsnephritis mit Stauungspapille bei der 
Lumbalpunktion einen Druck von 230 gefunden und 20 ccm entleert, 
nach 6 Tagen begann bereits die Rückbildung der Papillenschwellung, die 
nach 14 Tagen vollständig war. Beobachtung 5 Monate. In einem zweiten 
Fall bei Schrumpfniere ging die Schwellung nach zwei Punktionen innerhalb 
3 Wochen (Patient konnte nicht länger bleiben) nur wenig zurück, der 
Visus hob sich aber schon nach der ersten Punktion um 3/10. 

Anders sind dagegen die Fälle zu beurteilen, wie sie z. B. RAUBITSCHEK 
(850) unter dem Titel: Über alternierende Papillitis bei Albuminurie be­
schrieben hat. Im ersten Fall trat die Erkrankung des linken Auges bei 
normalem rechten mit hochgradiger Herabsetzung der Sehschärfe und 
starker Gesichtsfeldbeschränkung auf. Ophthalmoskopisch hochgradige 
Stauungspapille. Schon nach 11 Tagen Beginn der Rückbildung mit weiß­
licher Verfärbung der Papille und Verengerung der Gefäße. Bald darauf 
eine ähnliche Erkrankung am anderen Auge, hier wurde auch ein zentrales 
Skotom festgestellt. Verlauf ähnlich, das Sehvermögen hob sich zwar, 
blieb aber dauernd geschädigt. Diese Daten weisen mit aller Bestimmt­
heit darauf hin, daß es sich hier nicht um Stauungspapille gehandelt haben 
kann. Ein lokaler Prozeß, vermutlich auf der Basis von Gefäßerkrankung, 
dürfte die Erklärung abgeben. Dies nimmt übrigens der Verfasser selber 
an, der auch in einem zweiten Fall ähnlichen Verlauf beschreibt, nur daß 

Handbuch der Augenheilkunde. 2. Auf!. Bd. VII. Kap. XB. 5 
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dort die Erkrankung der beiden Augen im Verlauf von 1 Jahr auf­
einander folgte. Von Stauungspapille spricht er nur bei Schilderung des 
Ophthalmoskopischen Befundes. Auch hier wäre es wünschenswert, 
den Ausdruck zu vermeiden für Befunde, die man selber nicht 
für Stauungspapille hält. 

§ 24. Daß auf der Basis von Arteriosklerose auch ohne nachge­
wiesenes Eiweiß im Urin gelegentlich ein Papillenbefund vorkommt, der 
an Stauungspapille erinnert oder demselben gleicht, darf man nach An­
gaben aus der Literatur als sicher annehmen. Freilich sind zwei von STöL­
TING (449) mitgeteilte Fälle, in denen ihm der Augenspiegelbefund die Dia­
gnose Hirntumor nahelegte, nach der Art der Papillenerkrankung, der 
Sehstörung und besonders der Verlaufsweise so abweichend von dem ge­
wöhnlichen Bild, daß sie bei dem jetzigen Stand unserer Kenntnisse wohl 
zu eingehender Differentialdiagnose Veranlassung gegeben hätten. Der 
Verfasser spricht auch selber von Neuritis mit zunehmender Schwellung, 
dm· ein entsprechender Verfall des Sehvermögens parallel ging.· Später 
sagt et·, in dem einen Fall sei die Neuritis in Stauungspapille übergegangen. 
Leider ist eine mikroskopische Untersuchung der Sehnerven und der Pa­
pille nicht gemacht worden, was bei dem sonstigen hohen Interesse dPt' 
Beobachtungen zu bedauern ist. Man wird sagen dürfen, um Stauungs­
p apille hat es sich in diesem Fall sieher nicht gehandelt. 

Das gleiche gilt für die interessante Beobachtung von HARMS (456) 
wo Schrumpfniere und Herzhypertrophie bestanden, während keinerlei Zei­
chen für ein intrakranielles Leiden vorhanden waren und schon ophthalmo­
skopisch hochgradige Veränderungen an den Gefäßen nachgewiesen werden 
konnten. Auf dem einen Auge bestand zudem ein zentrales Skotom. 
Wenn es auch nicht möglich ist. die Ursache der Papillenschwellung hier 
in allen Einzelheiten sicherzustellen, so nötigen doch die Begleit­
umstände, diesen Fall von der Diagnose Stauungspapillfl aus­
zuschließen, für die nur die Höhe der Schwellung sprach, während alle 
anderen Symptome die Deutung beanstanden lassen. v. MICHEL hat schon 
in der Diskussion dieselbe ablehnende Haltung eingenommen. 

Schwierig ist eine Stellungnahme zu den Fällen, die als Stauungs­
papille bei Bluterkrankungen (Chlorosr, ::;chwere Anämie, Leukämie, 
Polyzythämie) beschrieben worden sind. 

§ 25. Chlorose: SCHMIDT-RIMPLEI~ (316) sagt darüber: >>Von Erkr-an­
kungen des Augenhintergrundes ist besonders die Neuritis optica zu nennen. 
Dieselbe verknüpft sich bisweilen mit einer stärkeren ödematösen Schwel­
lung und kann so den Anschein einer Stauungspapille gewinnen. Jedoch 
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wird man bei Chlorotischen und Anämischen immer eher an die Möglich­
keit einer von der Blutmischung abhängigen, wässerigen Durchtränkung 
des Gewebes, die sich zu der einfachen Neuritis optica hinzugesellt, denken 
müssen, als an eine von intrakranieller Drucksteigerung abhängige Stau­
ungspapille. Ich habe derartige Fälle lange beobachtet, bei denen volle 
Sehschärfe bestand<<l). Er weist dann auf GoWERS (619) und WILLIAMS 
(619) hin, die häufig Hyperopie bei diesen neuritischen Affektionen sahen 
( Scheinneuritis ?), ferner könne man an Sehnervenscheidenblutungen denken. 
Er zitiert dann einen Fall von LITTEN und HIRSCHBERG (176), wo bei 
leichter Anämie doppelseitige Stauungspapille mit Erblindung bestand, 
nach 5 Wochen war das Ophthalmoskopische Bild normal, es stellte sich 
zentrales Skotom heraus, das allmählich an Größe abnahm. 

Schon diese Angaben veranlassen zu einigen prinzipiellen Bemerkungen. 
In dem zuletzt erwähnten Fall ist es von vornherein klar, daß keim~ un­
komplizierte Stauungspapille, sondern eine Sehnervenentzündung um di­
stalen Ende mit Beteiligung der Papille bestand. Höchstens wäre noch 
an eine akute intrakranielle Drucksteigerung mit Druckwirkung auf die 
Optici zu denken. Heute würde eine Lumbalpunktion in solchem Falle 
sofort Klarheit bringen. 

Gegenüber den längere Zeit und in unverändertem Zustand heobach­
tcten Schwellungen bei Hyperopie müßte die Diagnose Pseudoneuritis aus­
geschlossen sein, ehe wir überhaupt einen sicheren pathologischen Befund 
anerkennen können. Ebenso bleibt eine Anzahl weiterer Fälle, die in der 
Literatur als Stauungspapille bei Chlorose geführt werden, in der Deutung 
unsicher, und es ist für die Zukunft zu verlangen, daß gerade solche prin­
zipiell wichtigen Fälle mit allen Hilfsmitteln aufgeklärt werden. 

MELLER ( 8 i 3) hat neuerdings folgenden Fall von Stauungspapille bei Chlorose 
mitgeteilt : 

Beginn mit Doppelsehen, Kopf- und Nackenschmerzen, Ohrensausen. Links 
Abduzensparese. Rechts S = 6ft 2, links S = 6fs. Rechts Schwellung von 4 D, 
rötlich glasiges Aussehen, einige Blutungen, Gefäßursprung von einer Trübung 
verdeckt, weißliche Fleckchen um die Makula. Links Schwellung von 2 D, sonst 
ähnlicher Befund wie rechts. Auch hier Fleckchen in der Makula. Nerven­
befund normal, Hämoglobin 40 Oj0, sonst Blutbefund normal. Parese des Externus 
in 2 Wochen verschwunden bei Eisendiät und Ruhe. Nach 2 Monaten Papillen 
blaß, aber Sehschärfe und Gesichtsfeld normal, nach t 0 Jahren derselbe Befund. 

Von den bei WrLBRAND-SÄNGER angeführten Fällen, die ich zurzeit nur zum 
Teil im Original einsehen kann, führe ich folgende an: 

HA WTHORNE ( 3 7 5 ), doppelseitige Neuritis optica, verbunden mit einer Läh­
mung des rechten Abduzens. 

l) Ich kann in solchen Fällen, die gar keine Sehstörung zeigten, die Annahme 
einer •einfachen Neuritis optica• mangels jeder Begründung nicht für zutreffend 
halten. 

5* 
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REMES (382), 16jahriges chlorolisches Madchen, doppelseitige Stauungs­

papille und geringe Parese des linken Abduzens, über Funktionen im Referat 

nichts enthalten. Sechs Monate später waren die Erscheinungen nach einer 

Eisenbehandlung verschwunden. 
PA TRICK ( 31 4 a), Parese des Rectus externus, Anfalle von Amaurose und 

Schwindel, Stauungspapille, Blutungen in der Netzhaut, starke Gesichtsfeld­

beschränkung und Herabsetzung des Sehvermögens. Außerdem Symptome 

schwerer Chlorose. ·wegen letzterer und des FehJens von Herdsymptomen wurde 

die Diagnose Tumor fallen gelassen, die eingeleitete Behandlung soll die Hichtig­

keit der ausschließlich chlorotischen Ursache ergeben haben. 

EnmsoN und TEALE (200), 26jähriges Mädchen, seit 3 Wochen Sehslorung 

rechts, die mit Schmerzen und Tränen begann und in 2 Tagen zu totaler Er­

blindung führte. Rechts S = Handbewegungen, Links S = Uf24. Rechts starke 

Schwellung der Papille und umgebenden Retina, einige Blutungen. Links ahnliehe 

Veranderungen, weniger ausgesprochen. Nach 8 Tagen beginnende Besserung, 

nach 3 Wochen Hückgang, Besserung der Ophthalmoskopischen Erscheinungen, 

nach einigen Monaten JAEGER III gelesen. 
GRIFFITH ( 1 71) erwalmt im Anschluß daran 3 Beobachtungen von GuwEHs, 

(Journal of May 1 8 81 ), von Neuritis optica mit Chlorose, die bei Allgemein­

behandlung sich besserte. In einem Fall waren weiße Flecke in der Makula 

da. In den GowERSschen Fällen fehlten Zerebralerscheinungen vollstandig. 2 Falle 

hat GRIFFITH selber mitgeteilt: 
1. 19 jähriges Mädchen, Chlorose, ausgesprochene Neuroretinitis, an Betinitis 

albuminuriea erinnernd. Nach einem Fall auf den Kopf b·aten schwere Gehirn­

störungen auf, nach wenigen Tagen Tod. Sektion: Tumor, anscheinend tuber­

kulös im rechten Okzipitallappen. Gehirnhäute an der Basis verdickt und trub. 

2. 22jähriges Mädchen mit Erscheinungen der Chlorose, Kopfscl1merzen, 

gelegentliches Erbrechen. Beiderseils Papillenschwellung mit verwaschenen 

Grenzen, über Sehvermogen keine Angaben. Bei Eisenbehandlung Rückgang der 

Erscheinungen, nach 1 Jahr alles normal. 
RIEGEL 1) ( 3 3 2 ), doppelseitige Stauungspapille mit weißer Sternfigm· in der 

Makula, Spuren von Eiweiß, aber keine Zylinder, zugleich bestanden chlorotische 

Erscheinungen. 
ENGELHARnT ( 3 4 6), I 8 jähriges Madeheu mit Chlorose. Die Diagnose war 

auf Tumor gestellt worden, bei der Sektion ergab sich aber nur eine Anamie 

des Gehirns. Zunächst unter starken Kopfschmerzen Erblindung mit Stauungs­

papille und daran anschließend papi!Iitische Atrophie. Später traten hinzu 

Hypalgie, Anosmie, Reflexionsanomalien und allgemeine Krämpfe. 

Wn,BRAND-SANGER, 2 3 jähriges Mädchen mit hochgradigen Kopfschmerzen, 

stark geschwollene Papillen, die ein weißgrau gestricheltes Aussehen hatten. 

Behandlung Bettruhe und Lumbalpunktion, Sehvermögen zeigte keine erheblicl1e 

Störung, nach 1 2 Jahren war es nahezu normal, ebenso das Gesichtsfeld, aber 

ophthalmoskopisch papillitische Atrophie. Gesamtbefinden normal. 

Zwei Fälle von KAMPHERSTEIN sind nur kurz besprochen, über den Verla11f 

derselben fehlen Angaben. 
PosEY (573), 21 jährige Kranke, doppelseitige Neuroretinitis mit besollllers 

stark ansgesprochenem Netzhautödem, beiderseits mit hochgradig geschlangelten 

Netzhantvenen. Bintungen fehlten. Gesichtsfeld beiderseits hochgradig konzen-

1) Zitiert nach WILBRAND- SÄNGER, die dortige Literaturangabe ist unrichtig, 
die Arbeit konnte ich nicht auffinden. 
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trisch eingeengt, außerdem großes absolutes zentrales Slwtom. Allgemeinunter­
suchung: Chlorose, außerdem J.\llitralinsuffizienz und Stenose. 

W. ScHMIDT ( 2 9 6 ), 4 4 jahriges J.\lladchen, Kopfschmerzen, Sehslornng, starke 
Hyperämie. Papillen hochgradig geschwollen, kleine Blutungen, weiße Fleckchen 
um die Makula, Urin normal. Sehschärfe 6/24 bzw. 6/18• Wegen starker Bei­
mischung von hysterischen Symptomen hält Verfasser spater die Angaben über 
das Sehvermögen für zweifelhaft. Bemerkenswert ist, daß das auffallend stark 
entwickelte Mädchen noch nicht menstruiert hatte. Bei einer Eisentherapie wirr! 
das Sehvermögen normal bis auf ein ringförmiges Skotom. Die Schwellungen 
der Papillen gehen zurück, die Fleckchen werden weniger, bei der Entlassung 
aber noch kein normaler Befund. 

BITSCH ( U 3): Der Verlauf des Falles spricht für eine schwere Anamie, die 
damalige Blutuntersuchung ( 4 8 79) für Einzelheiten ungenügend. Anzeichen eines 
Gehirnleidens fehlen. Urin ohne Eiweiß. Die Augenaffektion setzte mit starker 
Sehstörung ein. Ophthalmoskopisch zunächst sehr enge Arterien, ganz ver­
waschene und prominente Papillen, weite und geschlangelte Venen. Weißliches 
Exsudat auf dem Papillenrand. Später bildeten sich dieselben zurücli, es kam 
zum Auftreten massenhafter hellgelber glänzender Fleckchen in der Retina, die 
dann auch wieder zurückgingen. Die Papillen blieben blaß. Das Sehvermogen 
stellte sich rechts teilweise, links auf th her. 

ÜPPENHEIM (Lehrbuch) erwähnt einen Fall von »Neuritis optica• bei Chlorose 
und Menstruationsstörungen und ist geneigt, eine Meningitis serosa für die 
Papillenerkrankung verantwortlich zu machen. 

RENTZ berichtet über einen Fall von Stauungspapille mit spontaner Ruck­
bildung bei schwerer Anämie. 

MELLER hat darauf hingewiesen, daß in einer Heihe der mitgeLeilten 
Fälle Stauungspapille mit einseitiger Abducenslähmung vnrbundPn ge­
wesen sei, der gleiche Symptomenkomplex fand sich nach Otitis, nach 
schweren Blutverlusten (NEUBURGER 379), sowie nach Zahnextraktion 
(HERRMANN 242). Als ansprechendste Erklarung nimmt er eine Throm­
bose des Sinus cavernosus an. Er betont auch, daß andere Lahmung-rm 
als die des Abduzens nie vorkämen. LEBER hat als sichrw hingestl'llt, 
daß bei Chlorose Stauungspapille in Verbindung mit Sinustlu·ombosn vor­
komme, dies beweise der Fall von v. Voss, wo bei der Sektion Thrombose 
des Sin. Jongitudinalis und beider Transversi gefunden wurde. Eine Throm­
bose des Sinus cavernosus ist aber bisher in diesen Fällen anatomisch nieht 
nachgewiesen. 

Gegen die Erklärung MELLERS ließe sich auch noch anführen, daß, wie 
an anderer Stelle bereits erwähnt wurde, Thrombose des Sinus cavernosus 
fitr gewöhnlich nicht mit Stauungspapille verbunden ist, vielmehr, wenn 
sie vorkommt, im allgemeinen Komplikationen anzunehmen sind. 

Eine Durchsicht der erwähnten Fälle fuhrt aber außerdem zu der 
Ansicht, daß in einem beträchtlichen Teil derselben nicht genugend klar­
gestellt ist, ob Stauungspapille oder Papillitis vorgelegen hat. Dies kommt 
übrigens auch in der Bezeichnung dl'r Autoren schon zum Amdemk. HA w-
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THORNE spricht von Neuritis optica, EDDISON und TEALE ebenfalls, ebenso 
GowERS, PoSEY von Neuroretinitis, SCHMIDT von Papillorctinitis, BITSCH 
von Neuroretinitis. Es ist auch bemerkenswert, wie oft der bei echter 
Stauungspapille seltene Befund von einer Fleckchengruppe in der Makula 
erwähnt wird. Gegen Stauungspapille und für Papillitis spricht weiter 
die hochgradige Sehstörung, mit der die Krankheit häufig eingesetzt hat, 
nachgewiesenes Skotom, der verhältnismäßig rasche Rückgang der Pa­
pillenschwellung mit trotzdem anschließender weißer Verfärbung 
der Papille. Alle Fälle dieser Art können nicht als unkomplizierte Stau­
ungspapillen anerkannt werden. Vielmehr hat die Augenerkrankung die 
größte Ähnlichkeit mit den Befunden, wie sie bei Nephritis nichts seltenes 
sind. Die sehr ausgesprochenen Gehirnerscheinungen, z. B. im Fall ENGEL­
HARDT, blieben unaufgeklärt. Wenn bei der Sektion nur eine Anämie des 
Gehirns gefunden wurde, so scheint mir das nur zu beweisen, daß nine 
genauemikroskopische Untersuchung nicht vorgenommen wurde. In dem 
MELLERsehen Fall war zwar die Herabsetzung des Sehvermögens gering 
(6 / 12 bzw. 6/ 8), aber auch hier waren bereits nach 2 Monaten die Papillen 
blaß, was für eine rückgängige Stauungspapille sehr auffallend wäre. Ich 
vermisse unter den mitgeteilten Fällen solche, wie sie SCHMIDT-RIMPLER 
summarisch erwähnt, d. h. einfache glasige Papillenschwellung bei nor­
malen Funktionen. Fälle dieser Art wären als Stauungspapillen anzu­
erkennen, es ist aber sehr wohl möglich, daß ihre Ursache in einer Erhöhung 
des intrakraniellen Druckes zu finden wäre, da nach LENHARTZ (zitiert nach 
WILBRAND-SÄNGER) solche Drucksteigerungen bei schwerer Chlorose häufig 
vorkommen. Somit scheint sich für das Kapitel Stauungspapille bei Chlo­
rose auf Grund der bisher vorliegenden Mitteilungen folgender Standpunkt 
als berechtigt herauszustehen: 

Bei Chlorose kommen selten reine Papillenschwellungen vom ophthal­
moskopi!>chen Aussehen der Stauungspapille vor bei normalen Funktionen. 
Bei diesen ist in Zukunft durch regelmäßige Anwendung der Lumbalpunk­
tion die theoretisch wichtige Frage, ob sie auf Drucksteigerung beruhen, 
zur Entscheidung zu bringen. Häufiger sind Fälle beobachtet vom Ophthal­
moskopischen Typ der Papilloretinitis mit mehr oder minder starker Seh­
störung, Neigung zu verhältnismäßig rascher Rückbildung mit Hintor­
bieiben atrophischer Verfärbung der Papille. Die Fälle der zweiten Gruppe 
gehören wahrscheinlich zur Papillitis, doch ist auch bei ihnen systematische 
Lumbalpunktion angezeigt, um ihr Verhältnis zur echten Stauungspapille 

aufzuklären. 

§ 26. In einzelnen Fällen von Polyzythamie sind geringe oder etwas 
stärkere Sehwellungszustände am Sehnervenkopf beobachtet worden 
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(HIRSCHBERG, PosEY, HARMS [zitiert bei BEHR-j, BEHR 663, HEGNER 741). 
Wo ihre Entstehung beobachtet werden konnte, zeigte sich eine überaus 
langsame Zunahme bei normalen Funktionen. 

So wurde in einem Fall von BEHR (! 9 0 ') gefunden : Papille hyperämisch, 
Grenzen verwaschen, Venen stark gefüllt, mäßig geschlängelt. ! 907 beginnende 
Stauungspapille von i D, sonst unverändert. t 909 beiderseits ausgesprochene 
Stauungspapille, sonst wie früher. 

REGNER fand Schwellung von 3 D, Sehschärfe, Gesichtsfeld, auch die Stäbchen­
funktion normal. 

BEHR schreibt mit Recht, daß auch die von den ersten drei Autoren 
beobachteten Fälle von Neuritis Anfangszustände von Papillenödem wären 
und rechnet sie zur Stauungspapille. Er nimmt an, daß die Gefäßausdeh­
nung und Stromverlangsamung den Austritt von Flüssigkeit begünstige, 
dadurch müsse eine Verlang~amung de~ Abflusses zustande kommen und 
hiermit eine gewisse Stauung. Die ableitenden Lymphbahnen sollen den 
Anforderungen nicht mehr gewachsen sein, dadurch entsteht Ödem. Anato­
misch fand er in seinem Fall Ödem, das sich in die Retina fortsetzte, der 
sklerale Teil der Lamina verlief gestreckt, der chorioideale war etwas vor­
getrieben·, nur ganz vereinzelte kleinzellige Elemente. Im Sehnerven in 
der Umgebung der Gefäße und unter der Pia Spalträume mit geronnener 
Masse um die Zentralgefäße. Etwas mehr Rundzellen. Der Subarachno­
idealraum in seinem distalen Ende verbreitert, keine entzündlichen Ver­
änderungen. Eine zerebrale Ursache will er ausschließen, weil sich bei der 
Sektion außer Hyperämie und Ödem am Gehirn nichts Pathologisches fand. 

Wenn diese Ansicht auch sehr wahrscheinlich zutrifft, so würde ich 
in soJchem Fall doch aus theoretischen Gründen Lumbalpunktion für er­
wünscht halten. Trifft die BEHRsche Ansicht zu, daß es sich urn ein reines 
Ödem aus lokaler peripherer Ursache handle , so kann man schließlich 
nichts dagegen einwenden, wenn der Befund als Stauungspapille bezeichnet 
wird. Ich habe dieselbe ja auch als einfaches, nicht entzündliches Ödem 
der Papille g~kennzeichnet. Es ist aber nicht zu vergessen, daß hier nach 
dieser Erklärung das Primäre eine Erweiterung der Blutgefäße mit ver­
langsamter Zirkulation 'ist, also ein durchaus anderes Moment, als für die 
Stauungspapille aus intrakranieller Ursache zutrifft!). 

Ganz ähnlich liegen die Verhältnisse bei der Leukämie. Auch hier 
wurde in seltenen Fällen (PERRIN-PONCET 117, ÜELLER 139, ÜSTERWA.LD 
159, KERSCHBAUMER 265, ßÄCK 320, ScHMINCK 355, GRUNERT 360, BoNDI 
358, LUTKEWITSCH 418, REGNER 741, KAMBE 843, CARLOTTI 537, FEILCHEN· 

l) Anmerkung während der Kor~:ektur: BöTTNER, Deutsches Arch. f. klin. Med. 
Bd. 132 H. 1/2 HliO hat bei der Polyzythämie erhebliche Steigerung des Spinal­
drucks nachgewiesen und macht diese für das Entstehen von Stauungspapille 
mit verantwortlich. 
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FELD 347) Stauungspapille beschrieben und zum Teil anatomisch unter­

sucht (ÜELLER, BÄCK, ÜSTERWALO, KERS('HBAUMER, KAMBE). Was den 

Ophthalmoskopischen Befund angeht, so kommen Schwellungen von er­
heblicher Höhe bis 6 D vor, meist sind Blutungen ins Gewebe der Papille 

eingelagert, und fast immer wurden Blutungen und weiße Flecken in der 

übrigen Retina gefunden. Immerhin sind das keine Veränderungen, die 

gegenüber der typischen Stauungspapille durchgreifende Verschiedenheiten 
darstellen. 

Anatomis.ch wurde mächtiges Ödem gefunden, das den Rand der Netz­

haut von der Papille abdrängte, Blutungen, größere und kleinere Lympho­

zytenherde, massenhafte, strotzend gefüllte Gefäße. Als Erklärung für das 

Zustandekommen des Ödems wird von den Autoren (ÜELLER, KAMBE) 
auf eine Erweiterung der Gefäße und Stromverlangsamung hingewiesen, 

dies könne nach ÜELT,ER nur auf Kosten der perivaskulären Lymphräume 

geschehen, die wiederum zur Lymphstauung führen müsse. Die Unnach­

giebigkeit des Foramen sclerae verstärkt dann wieder diese ungünstigen 

Verhältnisse, und so kommen mächtige Lymphstauungen zustande. Also 
eine ganz, ähnliche Erklärung wie bei der Polyzythämie. Hält man sie für 

zutreffend, so fragt man sich nur vergeblich, warum dies Papillenödem bei 
der Leukämie zweifellos zu den großen Seltenheiten gehört. Auf der 

anderen Seite liegt kein Grund vor, die wohl auf Diaperlese zu beziehende 

Ansammlung von Lymphozyten als eine echte Entzündung aufzufassen 

und somit den ophthalmoskopischen Befund als Papilliti~ zu bezeichnen. 

Der Fall von OsTERWALD scheint mir in mehrfacher Beziehung unklar, 

soweit die Diagnose Stauungspapil1e in Betracht kommt. Klinisch war mit 

großer Mühe etwas Schwellung gesehen worden, auf der Dur~ der mittleren 

Schädelgrube fand sich eine Blutung, an den Sinus und der Dura knotige 

lymphoide Tumoren. In. der rechten Papille fanden sich massenhafte An­

häufungen von Rundzellen, links eine Ampulle. Es bestand eine Neuritis 

interstitialis, in den Herden des Gehirns wurden Kokken gefunden. Hier 
kann also sowohl eine Papillitis wie eine beginnende Stauungspapille aus 

intrakranieller Ursache vorgelegen haben. Die Vergrößerung der Papille 

scheint jedenfalls mehr durch zellige Elemente als durch Ödem bedingt 

gewesen zu sein. 
Im ersten Fall von BÄCK wird die Schwellung ·der Papille nach dem 

anatomischen Befund auf die enorme Ausdehnung der mit Leukozyten 

vollgepfropften Blutgefäße bezogen, das gleiche gilt für die Nervenfaser­
schicht der Retina. Außerdem war hier eine mächtige flächenhafte An­

häufung von Leukozyten vorhanden, welche das Stroma ganz unsichtbar 

machten. Der Fall ist also im Sinn der Stauungspapille aus lokaler Ur­

sache nicht zu verwerten. 
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Im zweiten Fall des gleichen Autors mit starkem Exophthalmus be­
stand nur links das Bild einer Stauung~papille, rechts einzelne geschlängelte 
und ausgedehnte Venen. Anatomisch wird berichtet, der rechte Sehnerv 
zeigte bis auf eine geringe Papillitis keine Veränderung, dagegen stärkere 
Infiltrate der Arachnoidealscheiden. Der Supravaginalraum dicht von 
Rundzellen durchsetzt, Pia und Duralscheide gleichfalls infiltriert, linke 
Papille nur unbedeutend geschwellt, eine geringe zellige Infiltration be­
stand im Optikus um die Zentralgefäße, der Zwischenscheidenraum war 
vollständig von einem Infiltrat eingenommen, die Scheiden untereinander 
und mit dem Sehnerven verwachsen. Nach dieser Beschreibung kann der 
Fall jedenfalls nicht in dem Sinn wie die von ÜF.LLER und KAMBE als Stau­
ungspapille gedeutet werden. · 

Über die Frage, ob sich das Sehvermögen in den charakteristischen 
Fällen so wie sonst bei der Stauungspapille verhält, läßt sich nichts Be­
stimmtes angeben. ÜELLERS Patient war im Leben nicht untersucht 
worden, bei KAMBE betrug der Visus rechts Finger in 5 m, links 5/ 7 • Da 
aber auch reichliche Retinalherde vorhanden waren, so ist unklar, ob die 
Stauungspapille selbst Sehstörung gemacht hat. · 

Das Ergebnis lautet demnach: Bei der Leukämie kommt überaus 
selten ein ophthalmoskopisoher Befund vor, der wie Stauungspapille aus­
sieht, auch anatomisch in den Hauptpunkten (vor allen Dingen starkes 
Ödem) mit dem Bild der . typischen Stauungspapille übereinstimmt. Zu 
diagnostischen lrdümern wird aber das nur selten führen, denn das Grund­
leiden wird in diesen Fällen so gut wie ausnahmslos vorher diagnostiziert 
sein, und man wird sich dann die Erfahrung zunutze machen, daß gelegent­
lich hierbei Stauungspapiile ohne intrakranielle Ursache vorkommen kann. 
Eventuell wäre auch hier an Lumbalpunktion zu denken, um Drucksteige­
rung auszuschließen. 

Wie vorsichtig man aber auch bei scheinbar ganz klaren Fällen sein 
muß, zeigt mir folgende eigene Beobachtung: 

Bei einer Patientin der Medizinischen Klinik in Halle hatte einer meiner 
Assistenten bei einem Fall schwerer Leukämie Stauungspapille festgestellt. Ich 
fand eine starke Papillenschwellung und einzelne größere Netzhautblutungen, 
konnte mich aber mit der einfachen Erklärung Stauungspapille bei Leukämie 
nicht beruhigen und veranlaßte Lumbalpunktion .. Das Ergebnis war: Druck 290, 
Nonne-Apelt positiv, Wass~rmann positiv in Liquor und Blut. Also Stauungs­
papille aus intrakranieller Ursache (Lues), die entsprechende Therapie bewirkte 
Rückgang der Erscheinungen. 

§ 27. Bei Skorbut wurde von SEGGEL (339) leichte Stauungspapille 
beschrieben, die Schwellung betrug 3D, ging zurück und kehrte wieder. 
Die Funktionen waren normal. Als Ursache wurde Sehnervenscheiden-
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blutung angenommen. Der Fall kann nur registriert, aber nicht weiter 
verwertet werden. 

Der Fall von NIEDEN (256) von Stauungspapille bei Er y t hr o m e I -
algie ist als solche nicht anzuerkennen, da er rein einseitig war und mit 
schwerer Sehstörung einsetzte. Zweifellos Papillitis. 

§ 28. Wenn bei Bleivergiftungen gleichfalls Fälle von Stauungs­
papille berichtet werden, so kann es schon nach dem klinischen Verlauf 
gar kein Zweifel sein, daß hier so gut wie ausnahmslos Papillitis vorliegt. 
Auch UHTHOFF hält die Sehnervenerkrankungen bei Bleivergiftung für aus­
schließlich entzündlich. Die akute Sehstörung mit zentralem Skotom ist ein­
deutig. Stärkere Papillenschwellungen geben älso keinerlei Berechtigung, von 
Stauungspapille zu sprechen. Mir scheint diese Auffassung auch mit dem von 
RENTZ mitgeteilten Fall ·von >>Stauungspapille << bei Bleivergiftung vereinbar. 

Ganz ausnahmsweise mag es aber vorkommen, daß die Grundursache 
zu Veränderungen im Schädelraum führt, welche Drucksteigerung be­
wirken und $0 gewöhnl~che Stauungspapille veranlassen können. So ist 
in dem Fall von NoRRIS (116) bei der Sektion vermehrte Zerebrospinal­
flüssigkeit und eine Ampulle des Sehnerven gefunden, was wenigstens auf 
jene Deutungsmöglichkeit hinweist. 

In der Beobachtung von CLAUDE ME.RLE und GALEZOWSKI (609) wird 
direkt erhöhter intrakranieller Druck und Abduzenslähmung angegeben. 
Jtetztere könnte natürlich auch auf eine Neuritis zurückzuführen sein, 
während in dem Fall von MANNABERG (292) sehr ausgesprochene Gehirn­
symptome, Kopfschmerzen, Erbrechen, Schwin~el, sowie Lähmung des 
rechten Facialis und Okulomotorius berichtet wird. 

Gesamtergebnis: Echte Stauungspapille auf Grund von Blei­
vergiftung ist extrem selten, falls sie vorkommt, ist die Ur­
sache intrakranielle Drucksteigerung. Die meisten Fälle sind 
als Papillitis zu diagnostizieren. 

Ebenso sind die Papillenschwellungen, die bei Chinin- und Op to­
chinvergiftungen vorkommen, keine Stauungspapille, sondern beruhen 
auf der hochgradigen Gefäßerkrankung bzw. auf Entzündung. 

Einzelne Beobachtungen, wie Stauungspapille bei Amenorrhöe 
(HERBST 413), haben kein prinzipielles Interesse. Der Autor nimmt selbst 
eine seröse Meningitis an und wies durch Lumbalpunktion Druckerhöhung 
nach. Es handelte sich also um· Stauungspapille aus intrakranieller Ur­
sache, die Bedeutung der Amennorrhöe ist hypothetisch. 

Ebenso ist ein Fall von PRÖLL (517), hochgradige Stauungspapille mit 
beträchtlicher Sehstörung, akut entstanden im Anschluß an eine heftige 
uterine Blutung, nicht zu verwerten. 
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§ 29. Für die Fälle von Papillenschwellung bei Myelitis ist die 
Diagnose Stauungspapille durchaus abzulehnen. Schon die hochgradige 
Sehstörung, bzw. Erblindung, mit der die Krankheit einsetzt, ist mit der 
Diagnose unvereinbar. Es handelt sich hier ausnahmslos um schwere 
neuritisehe Veränderungen. Einer der Fälle (GESSNER 210) scheidet schon 
deshalb aus, weil hier die Erblindung sich an eine profuse Uterusblutung 
anschloß, dann folgten allerdings die Symptome der Myelitis auf dem Fuß. 
Es ist aber natürlich unklar, welches der beiden Momente zur Papillen­
erkrankung führte. Stauungspapille lag in keinem Fall vor, so wenig wie 
die bei Magenblutungen auftretenden Papillenbefunde in dieser Weise zu 
deuten sind. Der Verfasser ist geneigt, eine Kombination von entzündlichem 
und Stauungsödem anzunehmen, wofür ich keinen genügenden Grund sehe. 

Auch in dem ausführlich von WrLBRAND-SAENGER referierten Fall von 
KNAPP-WALDSTEIN ( 17 4) ist von Stauungspapille keine Rede. Die Er­
blindung bestand 9 Tage, ehe überhaupt ein pathologisch-ophthalmosko­
pischer Befund einsetzte. 

Ähnlich war es in dem von mir beobachteten Fall, den KATZ (278) 
veröffentlicht hat. Hier trat eine starke Schwellung der Papille erst ein, 
nachdem bereits Erblindung vorhanden war. Später stellte sich bei Rück­
gang der Schwellung und ausgesprochener Atrophie etwas Sehvermögen 
her. Auf diese Fälle werde ich genauer in dem Abschnitt Neuritis em­
gehen. 

Hier sei nur zusammengefaßt: Bei der Mycditis kann zwar mn 
ophthalmoskopischer Befund auftreten, der, wenn man ihn 
allein verwertet, zur falschen Diagnose Stauungspapille ver­
führen könnte. Berücksichtigt man aber auch die Funktions­
störung und das gesamte Krankheitsbild, so hat die Diagnose 
ausnahmslos Papillitis zu lauten. Dasselbe gilt für Beobachtungen 
von angeblicher Stauungspapille bei Polyenzephalitis (ToRNATOLA 589). 
Die Hypothese, die der Verfasser für die Stauungspapille an seine Beob­
achtungen anknüpft, braucht hier nicht erörtert zu werden. Zweifellos 
erscheint mir nur, daß es sich in seinen Fällen um Papillitis und nic:ht um 
Stauungspapille gehandelt hat. 

§ 30. Bei einer Anzahl von akuten Infektionskrankheiten ist Stau­
ungspapille beschrieben und mit dem Grundleiden in Verbindung gebracht 
worden. Diese Fälle erfordern in differentialdiagnostischer Beziehung eine 
besondere Betrachtung. 

Über Stauungspapille bei Keuchhusten liegen vor Beobachtungen von 
ALEXANDER ( f 98) 1 JAKOBY (223), NACHT-SCHWALBACH ( 652), ßACHMITOWITSCH und 
ALEXANDER (703), ferner HoEDELIUS (853). Plötzlicher Eintritt mit Erblindung, 
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weiter und starrer Pupille ist angegeben bei JAKOBY und NACHT, Amblyopie bei 
RACHMITOWITSCH7 Neuritis optica mit Übergang in Atrophie bei RoEDEJ,rus. Schon 
dieser Beginn weicht von dem gewöhnlichen Verhalten der Stauungspapille ab. Im 
Fall von NACHT, der näher beschrieben ist, wurde trepaniert und die Dura er­
öffnet. Stärkere Flüssigkeitsansammlung war nicht vorhanden, das Gehirn pul­
sierte. Punktion des Seitenventrikels war erfolglos. Die Wunde wurde ge­
schlossen, der Verband war :2 Tage lang stark mit Flüssigkeit durchtränkt, vom 
3. Tage nach der Operation besserte sich das Sehvermögen, nach 48 Stunden 
war bereits Abschwellung der Papille Hm 4 D vorhanden, nach 4 5 Tagen S = 2j3 
bzw. 1j2 , nach 4 Monat normal. Er sucht eine Erklärung darin, daß es 
vielleicht bei den Anfällen durch hochgradige Stauung zu vermehrtem Flüssigkeits­
austritt in die Gehirnräume gekommen sei und bezieht die Heilung anf die 
Operation. Der Befund bei der letzteren läßt sich aber schlecht mit jener Auf­
fassung vereinigen, er spricht jedenfalls nicht für eine zur Zeit des Eingriffs vor­
handene Druckerhöhung. Die starke Durchnässung des Verbandes in den ersten 
2 Tagen läßt allerdings Meningitis serosa möglich erscheinen, aber auch das 
bleibt unsicher. Die Plötzlichkeit der Erblindung läßt an akute intrakranielle 
Drucksteigerung denken, die möglicherweise zur Zeit der Operation schon am 
Schwinden war. Wie diese Drucksteigerung aber zustande gekommen sein soll, 
ist wiederum schwer zu sagen. Eine Entzündung der Papille ist bei der Art 
des Verlaufs nicht anzunehmen. Eine Blutung in die Sehnervenscheiden ist nicht 
beweisbar, außerdem die Annahme nicht sehr befriedigend, weil dabei notorisch 
im allgemeinen keine Stauungspapille entsteht. Ich möchte also sagen, die 
Diagnose ist nicht genügend geklärt, am wahrscheinlichsten Stauungspapille durch 
akute allgemeine Drucksteiger~tng auf der Basis von Meningitis serora. Klarheit 
könnte erst ein anatomischer Befund bringen. 

RoEnELIUS fand bei der Sektion im atrophischen Stadium eine Ampulle. 
Auch das genügt nicht zu einer befriedigenden Erklärung und sicheren Deutung. 

Bei JAKOBY1 der nur von Neuritis spricht, erfolgte Heilung nach mehr als 
einer Woche. 

In einem Falle von WIEGMANN (79 4), wo der Keuchhusten zur Zeit der 
Beobachtung bereits abgelaufen war, bestand Neuritis optici. Ätiologisch wird 
er nur mangels anderer erklärender Momente mit dem Keuchhusten in Verbin­
dung gebracht. Stauungspapille bestand nicht, ich führe ihn nur im Zusammen­
hang mit den übrigen Fällen an. 

GAMBLE (436a) sah bei einem Kinde, das seit 4 Wochen Keuchhusten hatte, 
rechts etwas geschwollene Papille, links geringe Blässe ohne Schwellung, nach 
2 Monaten vollständige Herstellung, an Stelle des Exsudats etwas Bindegewebe. 
Deutung unsicher. 

Es ergibt sich also, daß die Diagnose Stauungspapille für diese Fälle 
zweifelhaft bleibt; falls sie richtig ist, muß angenommen werden, daß aus 
noch nicht näher bekannten Umständen ganz akute Hirndrucksteigerung 
entsteht, die einer schnellen Rückbildung fähig ist. In theoretischer Hin­
sicht ist sie einstweilen nicht sicher zu verwerten. 

Daß man aber bei dem Zusammentreffen von Keuchhusten und Stauungs­
papille anch andere ätiologische Momente nicht vergessen soll, zeigt folgen­
der Fall: 

Frieda Pahl, 3 Jahre, seit einem Vierteljahr Keuchhusten, Stauungspapille 
bereits im atrophischen Stadium. Lumbalpunktion 520 Druck, ansgesprochene 
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Schädeldeformitiät (Andeutung von Tttrmschiidel). Spätere Lumbalpunktion nach 
Bückgang der Papillenschwellung ergibt noch 240 Dt'IH~Ii:. Der Keuchhusten halte 
wohl mit dieser Erkrankung keine ursächliche Beziel111ng. 

Folgende Beobachtungen bei anderen InfPktinnskrankheiten SPion liiPr 
noeh erwähnt: 

Vossms (787) spricht in dem Titel seiner Mitteilung von infektiöser Neu­
ritis. Die Erkrankung war einseitig, die Papille hatte das Aussehen der Stau­
ungspapille bei Tumor, es bestand ein großes zentrales Skotom. Der l•'all zeigt 
also nur, daß eine Papillitis ophthalmoskopisch wie Stauungspapille aussehen 
kann, hat aber nichts mit einer solchen zu tun. (Vom Verfasser auch nicht 
angegeben.) 

In der zweiten Beobachtung (Influenza) bestand nicht einmal das Ophthal­
moskopische Bild der Stauungspapille, er gehört also eigentlich nicht hierher. 

Dagegen war in einem Fall von vVmAL, JOLTHAIN und WEILL (594) im An­
schluß an ein typboides Fieber eine Stauungspapille aufgetreten, vermullich ver­
mittelt durch eine seröse Meningitis, denn der Lumbaldruck wa1· erhöht und das 
Sehvermögen besserte sich nach der Druckentlastung st·hon in 2 Stunden. 

Als Begleiterscheinung von Masern wurde Stat11mgspapille mit Erhlindtmg 
und rascher Wiederherstellung von GoNIN und GmscoM (7 3 9) hesehrieben, oph­
thalmoskopiseh blieb trotz des raschen Verlaufs Al1blassung der Papille tmd 
staubförmige Pigmentierung des Fundus zuüciL Lttmbalptmktion ist nicht 
gemacht. Als Diagnose dürfte nur toxische oder infektiöse Ne11riLis, aber keine 
Stauungspapille in Betracht kommen, denn eine Stauungsgapille, die in ganz 
k11rzer Zeit znrückgeht, hinterläßt keine Atrophie der Papille oder eine Pigmen­
tierung im Fundus. Der Fall gehört sicher in das gleiche Gebiet wie die von 
CHAVEHNAC (502) (Windpocken), VAN DuvsE (304) (M11mps), wo die A11toren selber 
mtr von Neuritis, nicht von Stauungspapille sprechen. 

Ich habe einen Patienten im Jahre t 9 I 7 untersucht, der rechts normalen 
Befund, links weiße Papille und Fingerzählen auf t m hatte. I 91 0 wat· hier 
einseitige Stauungspapille im Anschluß an Windpocken diagnostiziert worden, 
ich zweifle nicht, daß es sich um Papillitis gehandelt hat. 

Ferner wird Stauungspapille von PoLLNOw ( 6 40) bei einer im Anschluß an 
Impfung entstandenen fieberhaften Erkrankung erwähnt, wo schon die Art der 
Sehstörung (zentrales Skotom) durchaus gegen die Richtigkeit der Diagnose spricht 

Fälle wie die von PFLÜGER (t 53) (einseitige Stauungspapille bei Erysipel) und 
AumERAs (428) (Stauungspapille nach einer infizierten Wunde und nacl1 einer 
uterinen Eiterung) sind natürlich metastatische Entzündungen und nicht als Stau­
ungspapille anzuerkennen. 

Das gleiche gilt für eine Beobachttmg von MoTOLESE (872), wo es im Ge­
folge vielfach rezidivierender Streptokokkenanginen zu beiderseitiger hoch­
gradiger Sehstörung (Finger auf 2 5 cm) kam. Hechts typische Statmngspapille, 
links Hyperämie mit venöser Stauung. Nach I Monat Fundus normal, naclt 
5 Monaten erst Herstellung des Sehvermögens. Nach I Jahr Abblassung beider 
Papillen. Demnach Papillitis, keine Stammgspapille, die nur auf Grund der 
Papillenschwelhmg diagnostiziert ist. 

Einseitiges flüchtiges Ödem der Papille als Teilerscheinung des akuten um­
schriebenen Ödems (QuJNCKE) wurde von HANDWERCK (482) beschrieben, ob es mil 
Stauungspapille irgend etwas zu tun hat, ist völlig unsicher, wenn auch die 
Papille um 2 D angeschwollen war. 
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Bei Morbus Basedowii sind Ophthalmoskopische Veränderungen an 
der Papille schon an sich eine große Seltenheit. Was darüber mitgeteilt 
ist, findet sich bei SATTLER (518). Die Diagnose ist in diesen Fällen mei­
stens auf Papillitis gestellt, aber im früheren Sinn, also ohne differential­
diagnostische Bedeutung. 

Hinzu kommt ein Fall von HouGARDY(747), wo unter den Symptomen 
eines Hirntumors Abnahme des Sehvermögens und Stauungspapille eintrat, 
gleichzeitig die Symptome eines akuten Basedow. Rapide Rückbildung 
auf Antithyreoidin. Deutung auch dieses Falles unsicher, falls Stauungs­
papille vorlag, muß intrakranielle Drucksteigerung aus unbekannter Ur­
sache angenommen werden. 

WILDRAND und SÄNGER haben bei ßasedow eine einseitige exquisite 
Stauungspapille gesehen, die sie auf einseitige Gefäßaffektion beziehen. 
Auch hier ist zu sagen, daß es sich um keine Stauungspapille in unserem 
Sinn handelt. 

Von WILBRAND und SÄNGER wird weiter berichtet, daß v. EcoNOMO 
(54.3) Stauungspapille bei Tetanie beschrieben habe. Der Titel der Arbeit 
lautet: Über das Vorkommen von Neuritis optica bei Tetanie. Im Text 
wird aHerdings gesagt, daß die Neuritis in 2 Fällen unter dem Bilde dm· 
Stauungspapille, d. h. also mit stärkerer Schwellung der Papille auftrat. 
Im ersten Fall bestanden Kopfsehrnerzen und Somnolenz. Im zweiten lag 
eine parathyreoprive Tetanie vor, die in der Schwangerschaft rezidivierte 
und zu Stauungspapille führte. Die Neuritis wird auf toxische Einflüsse 
bezogen, die Prognose sei ungünstig, da es zu Sehnervenatrophie mit Er­
blindung komme. Im ersten Fall bleibt unklar, welcher Art das offenbar 
vorhandene schwere Hirnleiden war, im zweiten ist die Gravidität (Nephri­
tis?) von Bedeutung. Ob in einem der beiden Fälle überhaupt Stauungs­
papille vorlag, ist ungewiß, falls sie vorhanden war, kann sie jedenfalls nicht 
als Folgeerscheinung der Tetanie anerkannt werden. Viel wahrscheinlicher 
ist die Deutung Papillitis. Grundsätzlich sind die Fälle nicht zu verwerten. 

Das gleiche gilt z. B. für die Beobachtung von BuTLElt (795): Neuritis 
optica mit Retinitis und anschließender Atrophie bei Schwangerschaft. 
Hier ist auch angegeben, daß das Aussehen der Papille durchaus dem Bilde 
der Stauungspapille entsprach. Der Fall dürfte den Beobachtungen bei 
Nephritis anzureihen sein, bei denen die Bedeutung einer Papillcnschwr-llung 
weiter oben bereits besprochen ist. 

Ganz besonders merkwürdig ist folgende Beobachtung von NoNNE: Ein ge­
sunder Mann von 30 Jahren hört, daß seine Frau bei einem Einsenbahnunfall 
ums Leben gekommen ist. Er erkrankt sofort mit Erbrechen, Schwäche, Kopf­
schmerzen, Druckpuls, bekommt weite reaktionslose Pupillen und doppelseitige 
Stauungspapille. Er stirbt innerhalb 2 4 Stunden, die Sektion ergibt nichts 
weiter, als Hyperämie der Hirnhäute und leichten Hydrozephalus. 
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Pathologische Anatomie. 

§ 31. Nach dem jetzigen Stand unserer Kenntnisse erscheint es zweek­
mäßig, das anatomische Gesamtbild in den verschiedenen Stadien der El'­
krankung zu schildern. Es ist auch nicht erforderlich, die pathologisch­
anatomischen Veränderungen für die verschiedeneu in Betracht kommenden 
Gnmdleiden gesondert dar·zustellen, denn es ergeben sich dabei keine irgend­
wie regelmäßigen oder durchgreifenden Verschiedenheiten. Die unkom­
plizierte Stauungspapille ist anatomisch als einheitliches Krankheitsbild 
aufzufassen. Es muß aber schon hier betont wcrdrm, daß sie durch glcidt­
zeiti g vorhandene entzünd­
liehe Verändel'Ungen ver­
schiedener Art kompliziert 
sein kann, dies gilt z. B. 
ganz besonders für die 
Stauungspapille bei Lues, 
bei tuberkulösen sowie den 
eitrigen Meningitiden. 

Die Zahl der Arbeiten, 
die sich mit der patho­
logischen Anatomie der 
Stauungspapille beschäf­
tigen, ist eine sehr große, 
es genügt, eineAnzahl der­
selben anzuführen, di e sielt 
durch den Umfang des un­
tersuchten Materials oder 
die besondere Beschaffen­
heit desselben auszeich­
nen. Außer den von LEBER 

Fig. 5. 

Stauungspapille bei Tumor cerebri. Lanlinn c·.ribrosa. konvt·x 
nach voru. 

schon angeführten fremden und f)igenen U ntersuclwngen seien erwiili nL: 
KUHNT(150a) DEUTSCHMANN (163, Hlt), ULRICH (HlG, 205, 22D), I-I AAR (1(iC>), 
FELSEn (208), Fü.RSTNER (209), SCIMENI (21J), HOCHON-ÜUVIGNAUll (271), 
ELSCHNIG (262), SOURDILLE (.370), V. GROSZ (277), LIEBRECHT (377, :lDG, 
461, 757), I-lOCHE (287, 288), PARINAUD (ift7), KAMPHERSTEIN (-114.), J!ORS­
LEY (625), PATON und HOLMES (698, 699, 700), DUPUY-ÜUTEMPS (:3ft5, !j7D), 
KRÜCKMANN (291, 312), HEICHARDT (443), KNAPE (555), ÜEYL (322), Lr•;viN­
SOHN (629, 756), BIRCH-HIRSCH~'ELD (861), y. lfiPPEL (508), SCHIECK (649), 
DEHR(721), DERGMEISTER(666), KLAUBER(934),WILBRAND-S.~NGER(792) u. a. 

Es kann hier nicht die Aufgabe sein, diese Arbeiten zu referieren, son ­
dern nur dir~ Gesamtergebnisse zusammenzufassen. Wir werden zwpr·k-
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mäßig unterscheiden die Befunde bei frischer, bei vorgeschrittener Stau­
ungspapille und bei eingetretener Atrophie. 

Als wichtigste Tatsache ist voranzustellen, daß bei fri­
scher Stauungspapille sowohl an den Sehnervenscheiden wie 
an Papille und Sehnervenstamm j egliche entzündliche Ver­
änderungen, die sich aus dem Verhalten der :~:eiligen Elemente 
erkennen li eßen, vollkommen fehlen können und meistens 
auch fehlen. Diese Tatsache, die durch zahlreiche Befunde bereits er­
wiesen war, wird durch die schönen Untersuchungen von SCHIECK mit 

Fig. 6. 
seinem vorzüglich kon­
servierten Material von 
Frühstadien sowie das 
ungewöhnlich große ana­
tomische Material von 
PATON und HOLMESnoch 
einmal besonders in den 
Vordergrund gerückt. 
Ältere Untersuchungen, 
z. B. von LEBER (156) 
und ll. PAGENSTECHER 
(87), die zu dem Er·gebnis 
kamen , daß auch die 
Frühstadien schon deut­
liche Entzündungspro­
zesse erkennen lassen, 
können demgegenüber 
nicht mehr als beweis-

Abdrängung des Randteils der Papille mit Abreißung der Limitans. kräftig gelten. Ich folge 
zum Teil der Darstellung 

SCHlECKs, dessen Angaben ich an einigen eigenen Präparaten bestätigen kann. 
Die Papille ist infolge einer Durchtränkung mit Flüssigkeit sehr er­

heblich angeschwollen und erhebt sich weit über das Niveau der Retina. 
Die Anschwellung der Nervenfaserschicht erstreckt sich noch eine Str·ecke 
weit auf die angrenzende Retina und bewirkt, daß die äußeren Netzhaut­
schichten durch die vorquellende Nervenfaserschicht vom Rande des 
Foramen sclerae zurückgeschoben werden (Fig. 6). Dabei kommen leichtere 
Faitungen und mikroskopische Abhebungen der Netzhaut vor. Nach PATON 
und HoLMES kann dabei eine Zerreißung der Verbindung von Limitans 
externa und Sehnervenrand bzw. Glaslamelle der Chorioidea erfolgen, wo­
durch die Nervensubstanz noch stärker vorquillt. DieGefäße der Papille 
sind erweitert, mit Blut gefüllt, lassen aber in den wirklichen Frühstadien 
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Wandveränderungen sowie pel'ivaskuläre Infiltration durchaus vermissen. 
Mikroskopische Blutaustritte sind nicht selten. PATON und HoLMES führen 
sie teils auf die Stauung, teils auf Zerreißung kleiner Gefäße infolge der· bei 
der Anschwellung der Papille entstehenden Gewebszerrung zurück. Wo 
eine ausgesprochene physiologische Exkavation vorhanden ist, bleibt die­
selbe zwar erkennbar, sie erscheint aber abgeflacht, die Limitans kann im 
Bereich der Exkavation durch einen Erguß seröser Flüssigkeit von dem 
zentralen Bindegewebsstrang des Sehnerven abgehoben sein (Fig. 7). SCHIECK 
hat diesen Befund auch bei der ophthalmoskopischen Beobachtung von 
Frühstadien wiedergefunden. Es gibt aber auch Fälle, wo die tiefe und 
steile Exkavation auch 
bei höchsten Graden der 
Schwellung überaus deut­
lich bleibt (Fig. 8). 

Beachtung verdient die 
Verlaufsweise der Lamina 
cribrosa, auf die ELSCHNIG 
besonderen Wert gelegt 
hat. Er betont, daß die 
chorioideale Lamina regel­
mäßig konvex nach dem 
Glaskörper zu verlaufe, 
während an der skleralen 
Veränderungen des nor­
malen Verlaufs durchaus 
fehlen könnten. Diese 
pathologische Konvexität 
der Lamina chorioidealis 
ist aber in Frühstadien 

Fig. 7. 

Seröser Erguß in der Papille (nach SCHIBCK). 

von anderen Autoren auch vermißt worden (z. B. SCHIECK, LnmRECHT), 
so daß es jedenfalls fraglich ist, ob ELSCHNIGS Ansicht, wonach sie der 
typischste und konstanteste Befund bei der Stauungspapille sein soll, 
als zutreffend anzusehen ist. Ihre Häufigkeit wird auch von KAMPHER­
sniN betont. Ich finde es in vielen Fällen schwierig, den Verlauf dieser 
Bündel der Lamina cribrosa mit Sicherheit festzustellen, da sie so überaus 
zart sein können, d'aß sie sich in dem gequollenen Gewebe kaum ablteben. 
Es ist mir nur gelungen, ein einziges Präparat in meiner Sammlung zu 
finden, das sich für eine überzeugende bildliehe Darstellung dieser Verlaufs­
weise der Lamina eignet (Fig. 9). 

Im System der perivaskulären Lymphspalten des Axialstrangs sieht 
man eine auffallende Ansammlung von Fliissigkeit. Dieselbe prägt sich 

Handbuch der Augenheilkunde. 2. Au II. Bd. VII. Kap. X ß. 6 
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Fig. 8. 

Stauungspapille mit erhaltener physiologischer l'xkavation. 

Fig. 9. 

Stauungspapille mit deutlicher Konvexität der Lamina cribrosa nach vorn. 



Stauungspapille. 83 

aus durch die Bildung deutlicher Kanäle neben den Gefäßen (an Längs­
und Querschnitten), durch eme sichtbare Ausdehnung der Lymphspalten 

zu Lakunen, welche mit 
einer wohl infolge der 
Härtungsmittel trübe ge­
wordenen Flüssigkeit ge­
füllt sind, die sich nach 
VAN GIESON gelblich färben 
kann. Durch diese Flüs­
::;igkeitsansammlung ent­
steht eine Kompression 
der Vene im Axialstrang, 
die an verschiedenen Stel­
len verschieden ausgeprägt 
ist. Dabei kann eine Ab­
lösung der Intima der Vene 
infolge eines durch die 
äußere Haut durchgepreß­
ten Transsudates und eine 

Fig. 10. 

Fältelung der Intima der Ablösung <ler Intima der Vene durch eingepreßtes Transsudat 

Arterie zustande kommen (nach ScmEm;). 

(SCHlECK) (Fig. 10). Ein Fig. H. 

Ödem findet sich zuerst 
Im Axialstrang und dann 
erst in den benachbarten 
Septen und Faserbündeln, 
nicht aber in der Peri­
pherie des Nerven. Dem­
gegenüber geben PATON 
und HoLMES an, daßgerade 
der periphere FucHssehe 
Gliamantelbesondersregel­
mäßig von dem Ödem ein­
genommen sei (Fig. 11). 
Ich habe das an meinen 
Präparaten nicht gesehen. 
Oberhalb des Eintritts des 
Axialstrangs nimmt das 
Ödem rasch ab. Die Aus- Ödemstraße entlang den Zentralgefäßen (nach SCHlECK). 

mündungen der Lymphspalten in den Intervaginalraum sind durch den 
andringenden Liquor erweitert. Der orbitale Sehnervenstamm gehirnwärts 

6* 
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vom Eintritt der Zentralgefäße läßt eine Durchtränkung mit Flüssigkeit 

vollständig vermissen. Bestätigung dieser Verteilung des Ödems durch 

PATON und HOLMES, BERG-
Fig. 42. MEISTER. Auch DUPUY-DU­

Verteilung des (_1.\ems über den Querschnitt, Peripherie 
weniger betroffen a ls die mehr zcntmlen Teile. 

Fig. 13. 

TEMPS fand in einem frischen 

Fall das Ödem der Papille 
und des Stamms bis zum 

Austritt der Zentralgefäße 

sehr ausgesprochen, weitnr 

nach hinLen nahm es 
rasch ab. 

KAMPHERSTEIN dagegen 

fand ein interfaszikulärns 

Ödem des ganze n Nerven 

in 60% der Fälle, ALAIMO 
MARCHETTI (267) eb enso in 

der ganzen Länge des Opti­

kus , aber beide Autoren 

sahen es besonders f\tark in 
der Gegend rl cr Zentra I­
gefäße. 

Daß das Ödem ein Kunst -
produkt (Einbettungsödem 

ELSCHNIG) sei, kann ich 

ebensowenig wie KAMPHER­

STEIN für zutreffend halLen. 

Denn ich konnte dasödbc 
bei den vielen Präparaten 

einer großen Samm Jung 

außer bei Stauungspapill•~ 

nur an den Sehnerven Neu­

geborener finden , wo die 

Bedingungen für die Ent­
stehung desselben jedPnl'aliH 
die gleichen sind. (Druck­

steigerung durch Kompr·e~­

sion des Schädels während 
der Geburt.) 

D;tsselbc bei stärkerer Vergrößerung. 
Trotzdem erwiesen ist, 

da ß sich ein Ödem in dem Auftreten mikroskopisch sichtbarer Lücken zu 

erkennen geben kann, ist der Möglichkeit zu gedenken, da ß es auch in 
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einfacher Verdickung des Nerven zum Ausdruck kommen könnt<>, und et~ 

wäre jedenfalls wünschenswert, darauf zu achten, ob der Querschnitt dPs 
orbitalen Nerven in Frühstadien der Stauungspupille, wenn er frei von 
sichtbaren Lücken ist, nicht vielleicht deutlieh größer gefunden wit·d als 
an normalen Nerven. SoURDILLE hat angegeben, daß in seinem Fall1 der 
Nerv in ganzer Ausdehnung stark angeschwollen war. 

Was die Verteilung des Ödems betrifft, so legt SCHIECK lwsondet·en 
Wert darauf, daß die peripheren Bündel vollkommen frei davon sein können, 
was einen Hinweis darauf enthält, daß die Flüssigkeit nicht utwu vom 
Zwischenscheidenraum aus direkt in den Sehnerven hineingepreßt wird 
(Fig. 12 und 13). Auch UHTHOFF findet es in den zentralen Teilen aus­
gesprochener als in den peripheren, eine Angabe, die wohl auf den Quer­
schnitt des Nerven und nicht auf das Auftrf~tcn im proximalen und distalen 
Teil zu beziehen ist. 

ELSCHNIG erklärt, daß ein vom Gehirn nach der· Peripherie forLg<dt>iLetcs 
Ödem des Nerven nicht vorkomme. Über ausgesproehenes Öd<>m dPs 
Nervenstamms bm'ichten dagegen ULRICH (18fl), STELLWAG, MANz (:3ft), 
HERZOG (125), MICHEL (136), PONCET (1ft8), l'AIUNAUll (1fi7). KAm':t!J.;I{­

STEIN wurde bereits erwähnt. 
Dic Marchifärbung läßt schon in frühPn Stadien eine ziemlidt gleich­

mäßig über den Querschnitt verteilte Ansammlung kleiiH•n•r und grölkr<•t· 
sehwarzer Schollen in der ganzen Länge des N!•rvrm bis hinauf zum Chiasma 
Prkcnnen. Sie folgen im allgcmeinen dem Ver·laul' der Ner'vPnbündel. PATON 

und lioLl\iES haben außerdem noch einen Typus beobaf'h LPt, wolwi feiiH! 
schwarzbraune Körnchcn diffus über den <luers('hnitt Zf!t·streut sind und 
kPine Anordnung in R!,ihen entlang den Fas!'t'n er·kuntwn lasS!)II. 

§ :~2. Über das Verhalten der Gefäße im Selnwrvt·n~tamm lauten die 
Angaben recht verschieden. LÜDERITZ (2/ii)) fand dic Cefäße im Stamm 
von normaler Weite, in Papille und Hetina war lryalirw lkgeneralion vm­
ltandcn. ELSCHNIG gibt an, daß Kompressionspr·sclwinungen an den Ge­
fäßen in einem anatomisch nachwuisbaren Grade rugelmäßig fehlen. Zwei­
mal wurde Verengerung der Vene durch einPn periphlebiLischen Herd nach­
gewiesen. RocHON-DUVIGNAUD fand keine Zusammenschnürung der Ge­
fäße im Optikusstamm, da aber das Augenspiegelbild zuigte, daß eirw solche 
bf)Standen haben muß, so ist es das Wahrscheinlichste, daß sie innerhalb 
der Papille erfolgt war. KAMPHERSTEIN fand die Gefäße in Iriseheren 
Fällen von normaler Form und gut gefüllt. LEBER hat schon früher betont, 
daß die Gefäße keine Kompressionserscheinungcn zu zeigen brauchen. Eine 
hochgradige Kompression der Vene bis zu dem Grade, daß die Ausbildung 
nines Kollateralkreislaufs durch den ZINNselten Kranz zustande gekommen 



86 v. Hippe!, Die Krankheiten des Sehnerven. 

war, beschreibt SoURDILLE. ULRICH hat in 3 Fällen Arterie und Vene 
zusammengefallen und blutleer gefunden und hat normale Fälle daraufhin 
untersucht, wo aber die Arterie immer offen war. Er schließt daraus, daß 
ein Druck auf die Gefäße ausgeübt wurde, behauptet aber nicht, daß sie 
etwa während des Lebens blutleer gewesen seien. DUPUY-DUTEMPS fand 
die Zentralvene weder in der Papille noch im Sehnerv zusammengedrückt, 
sondern erst außerhalb derselben. Wenn in dem einen Fall die Vene im 
Optikus weit, im Scheidenraum dagegen als enger Spalt gefunden wurde, 

Fig. 14 . 

Marchifärbung bei frischer Stauungspapille (Tumor) im Längsschnitt .. 

so fragt es sich aber, ob bei der losen Befestigung an dieser Stelle nicht ein 
Zusammenfallen nach dem Tode leicht möglich ist. Bei Y AMAGOUCHI, wo 
die Vene im Stamm enorm weit, im Zwischenscheidenraum durch das um­
gebende Schwartengewebe zu einem engen Spalt komprimiert war nnd 
außerdem wandständige Thrombusmassen zeigte, handelte es sich um Ver­
änderungen aus ganz späten Stadien, die nicht für die Entscheidung pr'inzi­

pieller Fragen dienen können. 
DEUTSCHMANN (191) hält diesen Befund ULRICHS für normal und gibt 

selber an, daß die Gefäße im Stamm immer frei seien. 
Um ein wirklich sicheres Urteil über das Verhalten der Zentralgefäße 

im Sehnervenstamm abgeben zu können, ist wohl zweifellos die Serien-
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Untersuchung an Querschnitten erforderlich m ähnliclwr vVcise, ww es 

besonders HARMS und CüATS für die Erkrankungen der Zentralgefäße 1md 

die hierdurch bedingten Zirkulationsstörungen durchgofijhrt haben. 
SCHIECK behauptet, daß regelmäßig eine Kompression durch di1: in 

den perivaskulären Spalten vorhandene Flüssigkeit bzw. durch die Ab­

hebungen des Endothels nachweisbar sei und will di<: gegenteilige Ansicht, 

wonach die Gefäße weit und ohne jede Kompression angdroffen soiPn, 

dadurch erklären, daß keine Serienuntersuchung vorgenommen und die 

St!:llc der Kompression deshalb übersehen s<,i. Ich habe an einigen Priipa­

raten die Angaben von SCHIECK in jeder Hinsieht bestätigt gefunden, in 

anderen aber die Ödemstraßen entlang dPr Gdäße völlig wrmißt. 
Im Zwischenscheidenraum und beim Durnhtritt durch dü: Dural­

scheide fand ScHIECK die Gefäße von norma!Pr' \Veite, wedPr erweit!>rt 

noch zusammmengodrückt. 
Von DEYL ist die Angabe gemacht worden, daß die V. cenLralis innPr'­

halb des Zwischenscheidenraums komprimiert gefunden wurde, hicmuf 

beruht seine später zu besprechende Theorie. DuPUY-DUTEMPS (::l<l:-1) 

glaubt diesen Befund bestätigen zu können, ebenso LEVINSOHN (4GO) in 

einem Falle. PATON und HoLMES stellen es als regelmäßigen Befund hin, 

daß die bei ihrem Austritt aus dem Nerven noch weit offene Vene im Zwi­

schenscheidenraum nur einen schmalen Schlitz darstellt und geben eine 

entsprechende Abbildung. Es dürfte indessen schwor sein, aus dem Fül­

lungszustand der Gefäße im mikroskopischen Präparat gerade an dieser 

Stolle, wo es mit der Umgebung nur ganz lm,kcre Verbindungen besitzt, 

sichere Schlüsse auf das Verhalten während des Lebens zu zieheiL 

BIRCH-HIRSCHFELD (477) fand in einem Fall von Karzinom der Orbita 

Stauungspapille. Hier fand sich an der Stolle, wo die Zontmlgcfäße den 

Nerv verließen, ein aus Tumorzollen bestehender Thrombus entweder in 

der Zentralvene selbst oder in einer V cne ihrer direkten N aehbarschaft. 

Die außerhalb des Optikus bewirkte vr:nösn Stauung soll in diesem Fall 

die Ursache für das klinische Bild der Stauungspapille abgegeben haben. 

In einigen Fällen ist auch eine Thrombose der Zentralvene an der gewöhn­

lichen Stelle bei Stauungspapille br:obachtot worden. ELSCHNIG fand 

anatomisch einen partiell obturierendr:n, zum Teil organisierten Thrombus. 

In einigen anderen Fällen war die Vene durch einen periphlebitischen Herd 

verengt. 
Es erscheint mir nicht erforderlich, die Angaben aller Autoren iiber 

das Verhalten der Zentralgefäße zu referieren, ich komme auf Grund der 

Lit<)ratur zu folgendem Ergebnis: 

Eine Stauung in der ganzen Länge de'' Zentralvene liegt bestimmt 

nicht vor. Eine Kompression innerhalb der DuralReheide od()r im Zwischen-
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scheidenraum ist kein konstanter Befund, sondern, wenn sie vorkommt, 
eine Ausnahme, deren Beweiskraft noch dazu durch die Möglichkeit in 
Frage gestellt wird, daß das anatomische Bild täuscht und daß es sich 
einfach um einen postmortalen Kollaps des Gefäßes infolge seiner losen 
Befestigung handelt. Im Sehnervenstamm ist ein konRtantes Verhalten 

Fig. 15. 

Ampulle der Hehnervcnscheidtm. 

der Zentralvene nach den bisherigen Angaben (normal, erweitert, kom­
primiert) nicht zu erkennen . Die Notwendigkeit, hierüber an Querschnitts­
sc!'ien Klarheit zu schaffen, ist zuzugeben. In der Papille ist eine Er­
weiterung dm· Vene regelmäßig zu finden. Bei der anscheinend erheblichen 
Verschiedenheit der tatsächlichen Befunde ist es nicht anzunehmen, daß 
das Verhalten der Zentralvene ausschlaggebende Bedeutung für das Zu­
standekommen der Stauungspapille hat (weiteres unter Pathogenese). 
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s 33. Bezüglich det' Sehnervenscheiden kann für di0, Frühstadien det· 
Stauungspapille angegrben werdrn, daß dieselben in der Mehrzahl dt•r 
Fälle stark auseinandergedrängt sind durch einen wesentlich suharachno­
idealen Flüssigkeitserguß. Die Abdrängung der Scheiden vom Nerven iHt 
am stärksten in unmittelbarer Nähe des Bulbus, so daß die bekannte Am­
pulle entsteht (Fig. 15). Die zelligen Elemente zeigen im mikroskopischen 

Fig. 16. 

Ampulle im Querschnitt, atrophischer l~ezirk im Seh nerven. 

Präparat deutliche Quellung, ebenso die Billtiegewebsbalken, dagegen 
können Wucherungserscheinungen der präexistenten Gewchselemente, so­
wie vor allen Dingen entzündliche Infiltrationen yoJlkornm en fehlen. Auch 
fehlL im allgemeinen eine stärkere Injektion der Scheidengefäße. r;egen­
über dem häufigen Vorkommen der Ampulle - etwa 70 % --- ist aber zu 
betonen, daß sie in dem kleineren Teil der Fälle vollständig fehlen kann, 
ein Umstand, der der einheitlichen Anwendung gewisser Theorien zweifellos 
Schwierigkeiten bereitet. Allerdings wäre hier noch die Frage zu beant-
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warten, ob nicht geringere Grade der Ampulle nach dem Durchschneiden 
des Nerven unkenntlich werden könnten. 

Während also bei einem wirklichen Frühstadium die anatomischen 

Veränderungen auf ein die Papille und den zentralen Bindegewebsstrang 

des Sehnerven einnehmendes Ödem sowie eine meist vorhandene Erweite­
rung des Zwischenscheidenraums bei normalem Verhaiton des Sehnerven 

zentralwärts von der Eintrittsstelle der Gofäße beschränkt sein können, 

kommen allmählich - öfters anscheinend ziemlich bald - gewebliche 
Veränderungen verschiedener Art hinzu. 

In der Papille und angrenzenden Nervenfaserschicht de" Retina findet 
man manchmal sehr ausgesprochene Herde ganglionärer Nervenfasern. 

Das Wesen dieser Gebilde ist von LEBER schon eingehend besprochen und 

sie sind abgebildet worden, so daß hier nur darauf hingewiesen zu werrlen 

braucht. HoRSLEY hat noch neuerdings behauptet, daß es sich um zellige 
Elemente - Makrozyten - handele, was nach _!:.,EBERS Ausführungen, sowiP 

denen von PATON und HoLMES als nicht zutreffenrl anzusehen ist. 

Letztere Autoren haben zum Studium dieser Gebilde die neuen Färbungs­

methoden von CAJAL und von BIELSCHOWSKY angewendet und damit die 
Entstehung der kolbigen Gebilde aus Achsenzylindern zweifellos nachgP­

wiesen. Nach ihren Angaben finden sieh diese degenerativen V erände­

rungen an den Nervenfasern hauptsächlich da, wo die letzteren am meisten 
verdrängt sind, an der seitlichen Ausbuchtung und nahe der Oberfläelw 

der Papille. Die Fasern schwellen. an, bekommen ein unregelmäßigPs 
Kaliber und werden varikös. Die Verdickung beruht auf einer Vermehrung 

des interfibrillären Protoplasmas, welches die Neurofibrillen der Achsen­

zylinder voneinander trennt. Diese bleiben zunächst an der Peripherie 
der Schwellung sichtbar. Bei Zunahme der Masse brechen sie ab und lösen 

sich zuletzt in körnigen Detritus auf. Später verlieren sie ihren ZusammPn­

hang mit den Fasern, und zwar in der Regel an ihrem zentralen Ende und 
wandeln sich in die rundlichen und unregelmäßigen Gebilde um, düe Pal'Snns 

eystoide Körper genannt hat. Später erfahren sie eine Art von fettiger 
Degeneration. Mit der Marchimethode sieht man dazwischen grobe 

schwarze Körner liegen, Körnchenzellen nur in sohr geringer Menge. 
Ich habe in einem Falle zahlreiche Körnchenzellen im Nervenstamm 

sowie in der Retina nahe der Sehnerveneintrittsstelle nachweisen können. 
Hier entsprach der Ophthalmoskopische Befund dem Bild der sogenannten 

Papilloretinitis. Es ist der Fall, der den Ausgangspunkt zu meiner Arbeit 
über die Palliativtrepanation gegeben hat. Das ophthalmnsknpisclw Bild 

der Papillorotinitis bestand nur an dem einen AugP, währnnd das andere 
den gewöhnliehen Befund der Stauungspapille zeigte. Entzündliche Ver­

änderungen fehlten aber in dem rt'sterPn völlig, ein BewPis dafür, daß der 
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Ausdruck Papilloretinitis, der dem klinischen Bild entsprach, anatomisch 
eigentlich nicht gerechtfertigt ist. Die Körnchenzellen sind ja auch nicht 
als Ausdruck entzündlicher Infiltration anzusehen. 

§ 34. Im weiteren Verlauf kommt es zu Veränderungen an der Glia, 
die in Kernvermehrung sowie Zunahme der faserigen Elemente bestehen. 
Die Gefäßdurchschnitte sind überaus zahlreich, sie sind stark mit Blut­
körperchen gefüllt. Die Adventitialscheiden der Gefäße zeigen - aller­
dings in sehr verschiedener Stärke - ausgesprochene kleinzellige Infiltration 
mit Rundzellen. Ich gebrauche absichtlich diesen indifferenten Namen, 
da die Natur dieser Zellen mit elektiven Färbungsmethoden meines Wissens 
nicht näher studiert ist. Die Gefäßwandungen lassen allmählich erhebliche 
Verdickung erkennen, in weiter vorgeschrittenen Fällen ausgesprochen 
hyaline Degeneration. Bemerkenswert ist, daß diese Befunde durehaus 
auf das Papillengewebe beschränkt bleiben können. 

In der Papille finden sich größere Endothelzellhaufen, welch() bei 
schwacher Vergrößerung Riesenzellen ähneln können, aber regelmäßig ein 
Gefäßlumen enthalten. Es handelt sich also um sekundäre Endothel­
wucherungen. 

Die Laminabalken sind von reichlicheren Kernen belegt, ihre Lücken 
enthalten Rundzellen, die Gefäße innerhalb der Lamina können sehr zahl­
reich und stark erweitert, mit Blutkörperchen vollgepfropft sein. SouR­
DILLE, der hierauf besonderen Wert legt, hat angenommen, daß diese 
Hyperämie, die an das Aussehen eines Angioms erinnert, der Ausdruck 
für einen Kollateralkreislauf zwischen den Gefäßen der Papille und der 
Aderhaut sei, welcher sich ausbilde irrfolge der hochgradigen Verengerung 
bzw. des Verschlusses der Zentralvene im Sehnervenstamm. Wenn diese 
Auffassung vielleicht für einzelne Fälle zutrifft, so darf sie gewiß nicht 
verallgemeinert werden. 

Der zentrale Bindegewebsstrang kann in seiner ganzen Ausdehnung, 
am dichtesten gewöhnlich in der Laminagegend, von einkernigen Rund­
zellen durchsetzt sein. Frühzeitig wurde Wucherung des lockeren Binde­
gewebes angetroffen, welches den zentralen Bindegewebsstrang mit dem 
übrigen Papillengewebe verbindet. Unter Blutgefäßneubildung schiebt 
sich junges, dem Granulationsgewebe ähnliches Bindegewebe in die Ex­
kavation vor und kann ein festes, die Exkavation sowie die Papillenober­
fläche bekleidendes Gewebe bilden (ELSCHNIG}. 

Auch die Gefäße im Sehnervenstamm zeigen eine stärkere Einscheidung 
eon zelligen Elementen (Rund- und Spindelzellen). Hieran schließt sich 
vine starke bindegewebige Verdickung der Adventitialscheiden, welehe zu 
einer Verengerung der Gefäße führt. 
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In den bindegewebigen Septen des Sehnervenstamms wet·den kleinere 
und größere Nester von Rundzellen ohne bestimmte Anordnung, manch­
mal nur ganz vereinzelt angetroffen. Es handelt sich ausschließlich um 
Zellen vom Aussehen der Lymphozyten, polymorphkernige sowie Plasma­
zellen sind nicht vorhanden (PATON und HoLMES). 

Das Gliagewebe nimmt unter starker Vermehrung der zelligen Ele­
mente, die Mitosen zeigen können (SüURDILLg), an Masse zu, manchmal so 
stark, daß eine gleichmäßige Verdickung des ganzen Nerven zustande 
kommen kann (RocHON-DUVIGNAUD). In diesen Stadien sind an den 

Fig. 17. 

Stauungspapille im vorgcschritt,enen Stadium, starke Wucherung der Gliazellen iu P:1pill c und im 
Stamm des ~ervcn , Atrophie der l1'asern. 

Nervenfasern selbet· ausgespi'Ochene at1·ophische Veränderungen voehanden, 
die im Zusammenhang besprochen werden sollen (Fig. 17 und 18). 

Die Zunahme der Elemente der Glia kann nicht ohne weiteres auf einP 
Entzündung bezogen werden, sondern ist viel eher als ein kompensaLori­
scher Vorgang anzusehen, indem Ersatz geschaffen wird für das zugrunde­
gegangene Nervengewebe. RocHON-DUVIGNAUD ist allerdings der Meinung, 
daß hier keine direkte Abhängigkeit besteht, da die Gliawucherung aurh 
da ausgesprochen sein kann, wo die Atrophie sehr geringfügig ist. Die ge­
schilderten zelligen Infiltrationen an dem Bindegewebsgerüst sind aber 
wohl mit Recht als Neuritis interstitialis zu bezeichnen. Zu beachten ist 
indessen, daß diese Herdehen vielfach nur bei sehr systematischer Unter­
suchung zahlreicher Schnitte aufgefunden werden, mit anderen Worten, 



daß die entzündlichen 
Veränderungen äußerst 
geringfügig sein können, 
sowie daß von einzelnen 
Autoren ihr Vorkommen 

überhaupt bestritten 
wird. 

Wo sie vorkommen, 
werden auch ähnliche Be­
fund e an der Pialscheide 
desNerven nicht vermißt. 
ELSCHNIG gibt an , daß 
im gefäßführenden Teil 
die mediale Hälfte, im 
kanalikulären besonders 
die obere und innere 
Partie von Entzündungs­
herden ergriffen sei. Die 
Herdehen können einen 
Zusammenhang mit der 
Oberfläche (Pia) ha­
ben, brauchen es aber 
nicht. 

An den Sehnerven­
scheiden ist nun bei 
etwas älteren Fällen 
die lebhafte Wuche-
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Fig. l8. 

Vorgeschrit.t.enes Stadium der Stauuugspapille, Wucherun~ der 
C:liazcllen im Optil.;:usqucrsd111itt.. 

Fig. 19. 

rung der endothelialen 
Elemente besonders 
bemerkenswert (HoR­
NER 18, MICHEL 106, 
ZELLWEGER 197, ZA­
CHER 170, LÜDERITZ, 
BEHR u. a.). Dieselbe 
kann zu mächtigen 
Verdickungen führen 
derart, daß manchmal 
der ganze Zwischen­
scheidenraum durch 

Mächtige Wucherung der Endothelzellen im Zwischensc hci<lenraum. 

eine enorme solide Wucherung dieser Zellen ausgefüllt wird (Fig. 19). 
Bei geringerer Ausbildung bilden diese Wucherungen zwiebelschalenartige 
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Schichtungskugeln, die in großen Mengen auftreten können. Aber auch 
echt entzündliche kleinzellige Infiltrationen an Dural-, Arachnoideal- und 
Pialscheiden kommen hinzu. Die Erscheinungen von Neuritis interstitialis 
und Perineuritis treten fleckweise auf und sind weder als deszendierende 
noch als aszendierende zu bezeichnen (ELSCHNIG}. Es ist auch daran zu 
erinnern, daß solche entzündliche Veränderungen an den Scheiden und den 
Septen vorkommen bei den verschiedenen Formen der Meningitis, die 
gleichzeitig zu Stauungspapille führen können. Hier ist durchaus nicht 
bewiesen, daß sie irgendetwas mit der' Entstehung der letzteren zu tun 
haben, vielmehr ist es viel wahrscheinlicher, daß beirle Prozesse völlig 
unabhängig voneinander sind. 

So haben PATON und HoLMES folgenden grundsätzlich sehr wichtigen 
Fall mitgeteilt: Bei einer Entzündung der rechten Keilbeinhöhle bekam 
der Patient ein absolutes zentrales Skotom auf der gleichen Seite. Ophthal­
moskopischer Befund normal. Daran schloß sich eine vorwiegend basale 
Pneumokokkenmeningitis mit Exitus. Rechts bestand jetzt ophthalmo­
skopisch einfaehe Atrophie, links frische Stauungspapille. Anatomisch 
links einfaches Ödem, rechts ein entzündlicher Herd im Nerven in der 
Gegend des Canalis opticus und kleinzellige Infiltration der Scheiden, aber 
kein Papillenödem. 

Manchmal ist man im Zweifel, ob bei der Angabe, daß sich ein mäch­
tiges entzündliches Exsudat im Zwischenscheidenraum gefunden habe (in 
Tumorfällen), nicht eine Verwechslung mit den Wucherungen der Endothel­
zellen vorliegt, die erwähnten Angaben finden sich vorwiegend in älteren 
Arbeiten, wo man auf diese Unterscheidung vielleicht noch nicht so gerrau 
geachtet hat, doch soll die Möglichkeit des Vorkommens solcher Exsudate 
in älteren Fällen nicht bestritten werden. Ich halte ihr Vorkommen aber 
für Tumorfälle nicht für wahrscheinlich, noch weniger für erwiesen. Da 
auch meningitisehe Prozesse der Basis zu Sta.uungspapille führen können, 
ist es begreiflich, daß hierbei auch echte fortgeleitete meningitisehe V cr­
änderungen (syphilitische, tuberkulöse, eitrige) an den Nervenscheiden zur 
Beobachtung kommen. 

Bisher war von den Veränderungen im Optikusstamm vom Kanal 
abwärts die Rede, es sind aber auch an dem intrakraniellen Teil ähnliche Ver­
änderungen gefunden worden. Der intrakranielle Optikus und das Chiasma 
können eine durch Ödem bedingte sehr starke Verdickung erfahren, SouR­
DILLE spricht von einer Volumenszunahme auf das Doppelte und bildet 
entsprechende Präparate ab. Auch RocHON-DUVIGNAUD fand das Chiasma 
stark geschwollen. Die entzündlichen Rundzellenanhäufungen finden sich 
hier fast nur um die Gefäße und sind nach den meisten Angaben gering­
fügiger als im kanalikulären Teil. 
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§ 35. ln den vorgeschrittenen Fällen von Stauungspapille kommen 
nun außer den geschilderten Prozessen am Bindegewebe, an den Gefäßen 
und der Glia die eigentlich atrophischen Vorgänge an den Nervenfasern 
hinzu, über deren Lokalisation im Nerven und ihre Beziehung zu dem Er­
krankungsprozeß der Papille allerdings sehr verschiedene Angaben gemacht 
werden. Daß die gleichmäßige Verbreitung von Marchischollen über den 
Querschnitt sowie in der ganzen Länge des Nervrn schon sehr früh be­
obachtet wird, wurde bereits angegeben (v. HIPPEL, ELSCHNIG, SCHlECK). 
Dieser Befund ist offenbar mit normalem Ver·halLen der Funktionen ver·­
t•inbar. 

Die Schilderung der 
schwereren atrophischen 
Veränderungen beginnt 
am besten an der Papille. 
Hier sehen wir unter fort­
schreitendem Schwund 
der nervösen Elemente 
eine Zunahme der Stütz­
substanz und ein Schwin­
den des Ödems. Die 
Schwellung der Papille 
geht zurück und schwin­
det schließlich völlig, an 
die Stelle der nonmalen 
Papille ist ein dichtes 
sehr kernreichesGlia-und 
Bindegewebe getreten, 
die gröberen Gefäße zei­
gen stark verdickte Wan­

Fig. 20. 

Beginnende Atrophie, WEIGERTsehe Markschcitlcnfärbung. 

dungen, von den kleineren ist ein Teil obliterier'l. l>it> sf'iLiich ver­
drängte Retina ist wieder gegen die Papi!Ie herangezogrm, während das 
im neuritischen Wulste neugebildete Bindegewebe irrfolge seiner Verwach­
sung mit dem gewncherten Pigmentepithel an Ort und Stnlle bleiben, die 
Netzhaut also darüber hinweggezogen werden kann. Dadurch entsLeht 
der neuritisehe Konus bei Stauungspapille (ELSCHNIG). 

Die angrenzenden Netzhautschichten zeigen gleichfalls ausgesprochene 
Atrophie, vor allen Dingen die inneren Schichten. Die Ganglienzellen 
nehmen an Zahl ab und schrumpfen. Dazu kommt eine Wucherung des 
Stützgewebes der Netzhaut mit Vorsprüngen und Auswüchsen über die 
äußere Fläche, d1e durch Verlängerung und Wucherung der MüLLERsehen 
Fasern bedingt sind. Die Außenfläche erhält ordentlich papillenartig aus-
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sehende Vorsprünge, in deren Bereich die Stäbchen- und Pigmentschicht 
zerstört sind. Es kann eine Art Ödem der Zwischenkörnerschicht ent­
stehen. 

Die Lamina cribrosa bleibt auch bei Atrophie der Papille häufig nach 
dem Bulbus vorgewölbt. 

Für den Nachweis gröberer degenerativer Veränderungen im Seh­
nervenstamm ist die WEIGERTsehe Markscheidenfärbung das beste Ver­
fahren. Sie weist bei beginnender Degeneration Unregelmäßigkeiten des 
Querschnitts der Fasern, kolbige Anschwellungen nach, dann treten gröbere 
und feinere schwarz gefärbte Schollen auf, weiter an Stelle der Bündel ein 
feinkörniger schwärzlicher Detritus und schließlich fehlt bei vollständiger 
Atrophie die Schwarzfärbung gänzlich (Fig. 20). 

Was die Lokalisation dieser Veränderungen betrifft, so ist wohl so viel 
sicher, daß dabei keine Gesetzmäßigkeit besteht etwa derart, daß eine 
gleichmäßige Degeneration des Querschnitts von der Papille aufsteigend 
sich zentralwärts fortsetzt. Stärkere Atrophie in der Gegend des Bulbus 
kommt vor (z. B. RocHON-DUVIGNAUD, ULRICH), andere Autoren finden 
sie am stärksten im kanalikulären Teil (z. B. SoURDILLE, BEHR), wieder 
andere betonen das fleckweise und völlig unregelmäßige Auftreten, 7.. B. 
ELSCHNIG, der die degenerativen Veränderungen als die Folgen lokalisierter 
Entzündungsprozesse ansieht und betont, daß bei hochgradiger Atrophie 
der Papille der Sehnerv erst geringfügige Veränderungen zu zeigen braucht. 
Sicher ist auch, daß bei völliger Erblindung die zentralen Teile des Nerven 
noch sehr wohl erhaltene Faserbündel aufweisen können. Es ist als Regel 
anzusehen, daß die Randteile des Nerven früher der Degeneration anheim­
fallen als die in der Achse gelegenen Bündel. Ein abweichendes Verhalten 
sah ULRICH (221), der in beiden Sehnerven nach innen von den Gefäßen 
ein axial gelegenes degeneriertes Bündel in einem Fall fand, wo die eine 
Papille ophthalmoskopisch normal war, die andere beginnende Verschleie­
rung zeigte und S = 1,0 war. Dieser als beginnende Stauungspapille auf­
gefaßte Fall ist aber als solcher nicht sicher zu verwerten, da nach sonstigen 
Erfahrungen in derartigen Frühstadien noch keine Atrophie vorkommt 
und der ophthalmoskopi<>che Befund nicht typisch war. 

Die degenerativen Veränderungen können sich auch auf Chiasma und 
Traktus erstrecken, dabei ist beachtenswert, daß sie im Chiasma stärker 
sein können als im intrakraniellen Stamm. Dies ist eine alte Beobachtung, 
zuerst von TüRCK (1, 4) gemacht, von LANCERAUX (25) und BöTTCHER (92) 
bestätigt. Die Erkrankung war bis auf das Corpus geniculatum zu ver­
folgen, während nach der Peripherie hin der Prozeß erheblich abnahm und 
nur noch eine mäßige Menge Fettkörnchenzellen nachweisbar war. 

Von dem kanalikulären Teil wird angegeben, daß die oberen Teile 
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besonders stark betroffen seien. In späteren Stadien kann der ganze Nerv 
der vollständigen Atrophie anheimgefallen sein. 

Wenn auch mit dem Zugrundegehen von Nervenfasern eine Wuche­
rung der Stützsubstanz einhergeht, so reicht dieselbe doch nicht zu wirk­
lichem Ersatz aus, die Bündel werden deshalb erheblich kleiner und der 
Querschnitt des ganzen Nerven bleibt im atrophischen Stadium weit hinter 
dem eines normalen zurück. 

Aus den verschiedenen Befunden, die bei unvollständiger Atrophie 
erhoben wurden, scheint soviel hervorzugehen, daß es sich keinesfalls regel­
mäßig um eine rein aszer.dierende oder rein deszendierende Atrophie handelt. 
Das ist auch sehr wohl verständlich, wenn man erwägt, daß besonders 
starke Druckwirkungen auf den Nerv an verschiedenen Stellen erfolgen 
können. Besonders dürfte die Gegend der Lamina cribrosa, die des Canalis 
opticus und endlich die des Chiasma in Betracht kommen, wo der ausge­
dehnte Rezessus des 111. Ventrikels sehr wohl imstande ist, gPiegrmtlirh 
bedeutende Druckwirkungen hervorzurufen. 

Wenn vollends ein Tumor die Sehbahn direkt komprimiert und außer­
dem Stauungspapille besteht, so müssen im Stadium der Atrophie st~hr 

ungleichmäßige Veränderungen in der ganzen Länge des Optikus zu findun 
sein. So war es z. B. in dem Fall, den IGERSHEIMER auf S. 3G seiner ersten 
Arbeit zur Pathologie der Sehbahn beschrieben hat. Hier war die Degene­
ration vor dem Chiasma besonders stark, nahm dann nach vorne zu ab, 
um wieder hinter dem Bulbus ausgesprochener zu werrlen. 

Als Gesamtergebnis können wir das vollständige Fehlen entzündlicher 
Veränderungen bei vorhandenem Ödem in Frühstadien, das HinzutreUm 
von Gewebswucherungen am Bindegewebe und der Glia, sowie das Vor­
kommen von Rundzelleninfiltraten besonders an den Gefäßen, ferner diP 
ganglionäre Anschwellung und dadurch eingeleitetr~ Degeneration der Nr•r­
venfasern in Vorgeschritteneren und die ausgedehnte Atrophie der nervösen 
Elemente in Papille und Netzhaut, weniger stark im Nervenstamm in den 
Endstadien feststellen. Soweit also in den Lymphozytenherden der ana­
tomische Ausdruck einer Entzündung zu erblicken ist, muß dieselbe als Pin 
sekundärer Vorgang aufgefaßt werden. Es ist von Interrsse, daß PATON 

und HoLMES in einigen Fällen von operativer Heilung der Stauungspapille 
durch Trepanation auch anatomisch an Papille und Nerv vollkommrm 
normale Verhältnisse fanden. 

Bei einem Rückblick auf den Abschnitt Pathologische Anatomif' 
müssen wir feststellen, daß die tatsächlichen Angaben kompetenter Be­
obachter, die über größeres Material verfügten, zum Teil nicht unerheblich 
auseinandergehen. Dies bezieht sich besonders auf die Lokalisation des 
Ödems. Da aber diese, wie später besprochen wird, von größter Bedeutung 

Handbuch der Augenheilkunde. 2. Autl. Bd. VII. Kap. Xll. 7 
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für die theorPtische Auffassung ist, so erheben sich immer 'virdcr Zweifrl, 

ob der Mechanismus der Papillcnschwcllung wirklich unter allen Umständen 
der gleiche ist. 

Für die bildliehe Darstellung der atrophisehen Prozesse fehlt es mir 
an geeigneten Präparaten. 

Beziehung zwischen anatomischen und Ophthalmoskopischen Befunden. 

Die anatomischen Untersuchungen geben eine befriedigende Erklärung 

für den Ophthalmoskopischen Befund in den versehiedenen Stadien des 
Krankheitsprozesses: 

Die Unschärfe bzw. Unsiehtbarkeit der Papillengrenzen sowie die Ver­

größerung der ganzen Papille sind bedingt durch die ödematöse Schwellung 

des Sehnervenkopfs und die Abdrängung des Retinalausatzes von dem 

Foramen sclerae, die streifige Trübung beruht auf der Auseinanderdrängung 

der Faserbündel durch das Ödem. Die Schlängelung der Venen ist teils 
durch die Stauung, teils dureh ihre Verdrängung durch das Ödem zu er­

klären. Die streifigen Blutungen gehören der Nervenfaserschicht an, 

größere unregelmäßig gestaltete den tieferen Lagen der Netzhaut. 
Weiße Flecke auf der Papille sind sicher der Hauptsaehe nach als 

Herde ganglionärer Nervenfasern aufzufassen, an diesen kommt es nach 

PATON und HoLMES später auch noch zur fettigen Degeneration. Herde 
von Fettkörnchenzellen, die anatomiseh nachgewiesen sind, müssen gleich­

falls das Auftreten weißer Fleeke bewirken. 
Die grauweißen, zur Papille konzentrischen Streifenbildungen, welche 

besonders beim Rüekgang der Stauungspapille beobachtet werden, beruhen 

auf Faltenbildungen der äußeren N etzhautsehiehten. 
Dit1 weißliehe Vedärbung der ganzen Papille im atrophisehen Stadium 

ist auf Zunahme des Gliagewebes zurüekzuführen, die Unschärfe der Grenzen 

aunh nach völliger Rückbildung der Schwellung dürfte mit den Zerreißungen 

der Verbindung zwischen den äußeren Netzhautschichten und dPm Papillen­
rand und den dadurch ausgelösten Veränderungen im Pigmentepithel in 

Beziehung zu setzen sein. 

Die "Stauungspapille'; nach perforierenden Verletzungen und Entzündungen 
des vorderen Bulbusabschnittes. 

§ 36. Es ist bekannt, daß man nach perforierenden Verletzungen des 
vorderen Augapfelabschnitts, die nicht zu fortschreitender Eiterung, son­

dern zu mehr schleichenden und oft geringfügigen Entzündungsprozessen 

führen, sowohl ophthalmoskopisch als auch besonders bei der anatomischen 
Untersuchung enuklrierter Augen nicht selten mäßige oder auch starke 



Schwellungen der Papille 
gehende Ähnlichkeit mit 
steigerung zeigen kann. 
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findet, welch letztere m ihrem Aussehen weit­
der Stauungspapille bei intrakranieller Druck-

LEBER hat die Literatur sowie die anatomischen Verhältnisse bei dieser 
Erkrankung in seinem Buch (870a) S. 582ff. eingehend besprochen und 
zugleich seiner Ansicht bestimmten Amdruck gegeben, daß es sich hierbei 
zweifellos um eine entzündliche Papillenschwellung, bedingt durch Toxine 
der im vorderen Bulbusabschnitt befindlichen Mikroorganismen, handle, 
und hat die entgegenstehenden Ansichten von GILBERT (615) und BEHR 
(722) abgelehnt. 

Wer viel anatomisch 
gearbeitet hat, kennt 
diese Papillenschwellun­
gen genügend aus eigener 
Erfahrung. Sie sind sehr 
l1äufig. Ich besitze eine 
ganze Anzahl solcher 
Präparate und bilde eines 
derselben ab (Fig. 21). 

Wichtig ist, daß die 
zellige Exsudation um 
die Gefäße der Papille 
sehr verschieden stark 
sein, aber auch fehlen 
kann (BEHR). Ich füge 
hinzu: zur Zeit der Un­
tersuchung fehlen kann. 
Immerhin ist sie meistens 
vorhanden. 

Fig. 21. 

Papillenschwellung be perfori.,rcn<lrr Verletzung om vorderen 
Bulbusabschnitt. 

Die Ansicht von BEHR, daß es sich bei dieser Form der Papillenschwel­
lung um eine durch Hypotonie bedingte Stauung der intraokularen Gewebs­
flüssigkeit handle, die nicht mehr zerebralwärts abfließen könne, weil der 
nötige Überdruck fehle, daß es sich also um rein mechanische Verhältnisse 
handle, ist wohl mit darauf zurückzuführen, daß der Autor versucht hat, 
durch eine Theorie alle vorkommenden Formen von Stauungspapille zu 
erklären. 

Es fragt sich daher, ob wir überhaupt berechtigt sind, das hier vor­
liegende Krankheitsbild als Stauungspapille in dem Sinn, wie wir ihn an 
anderer Stelle (s. Diagnose) zugrunde gelegt haben, zu bezeichnen. >>Die 
Stauungspapille ist kein ophthalmoskopisches Phänomen<<, habe ich an 
anderer Stelle gesagt, und hier möchte ich hinzufügen: nicht jede ana-

7* 
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tomisch festgestellte stärkere Schwellung der Papille ist ohne 
weiteres als Stauungspapille zu bezeichnen, da es zweifellos ist, 
daß eine echte primäre Entzündung der Papille mit stärkerer Schwellung 
derselben einhergehen kann. Es ist daher stets zu prüfen, ob sich eine 
Ursache für ein entzündliches Ödem der Papille nachweisen läßt oder nicht. 
LEBER hat bereits ausfuhrlieh dargelegt, warum er die Schwellungen der 
Papille bei perforierenden Verletzungen des vorderen Bulbusabschnitts 
sowie auch bei spontanen Entzündungen derselben als kollaterales ent­
zündliches Ödem ansieht. Ich kann mich seinen Ausführungen nur voll­
inhaltlich anschließen und habe denselben nichts wesentliches zuzufügen. 

Das in Rede stehende Krankheitsbild ist nach meiner Ansicht eine 
Papillitis, bei der die Geringfügigkeit der zelligen Veränderungen und das 
Überwiegen der flüssigen Exsudation auf die von einer akuten eitererregen­
den Schädlichkeit sehr erheblich abweichende Art des Reizes zu beziehen 
ist. Entsprechend meiner Auffassung von der Gegensätzlichkeit der Stau­
ungspapille und der Papillitis kann ich daher unser Krankheitsbild über­
haupt nicht unter den Begriff der Stauungspapille einordnen und habe es 
in der Überschrift dieses Abschnitts nur in Anführungszeichen aufgenom­
men. Genau so wie die )>Stauungspapille nach Salvarsaninjektionen << nur 
wegen ihrer Ophthalmoskopischen Ähnlichkeit, d. h. im wesentlichen wegen 
der Schwellung, fälschlicherweise ihren Namen führt und in Wirklichkeit 
fast immer eine Papillitis ist, ebenso liegt die Sache hier, wo zu der Ophthal­
moskopischen Ähnlichkeit die anatomische hinzukommt. 

Natürlich wird mir BEHR einwenden können, es handle sich nicht nur 
um Ähnlichkeit, sondern um Gleichheit des Befundes, besonders wenn zellige 
Veränderungen ganz fehlen, und ich hätte doch selber eben auf diesen 
negativen Befund bei der intrakraniell bedingten Stauungspapille hin die 
entzündliche Natur der letzteren abgelehnt. 

Dabei ist aber zu bedenken, daß dort z. B. bei unkomplizierten Tu­
moren oder extraduralen Blutungen das mechanische Moment regelmäßig 
vorhanden ist, das toxische aber fehlt, während hier das mechanische 
(Hypotonie) nach sonstigen Erfahrungen durchaus nicht für eine Erklärung 
hinreicht (vgl. LEBER), das toxische aber stets gegeben ist. Ich habe neuer­
dings in einem Fall chronischer - wahrscheinlich tuberkulöser - Irido­
zyklitis viele Wochen das Ophthalmoskopische Bild einseitiger Stauungs­
papille beobachtet, der Druck war aber tonametrisch normal. 

Der anatomische Befund ist aber bei einem Ödem fü.r die Frage: ent­
zündlich oder durch Stauung bedingt, nicht in allen Fällen entscheidend. 
Ich glaube nicht, daß man bei der anatomischen Untersuchung des Ober­
lides Verschiedenheiten entdecken würde, wenn man einmal ein Ödem bei 
allgemeiner Wassersucht, das andere Mal ein solches in einiger Entfernung 
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von einem beginnenden Hordeolum untersuchen würde. Solche Beispiele 
ließen sich zahlreich anführen. Ich erinnere auch daran, daß UNNA 1) im 
Anschluß an die LEBERsehe Lehre von der Chemotaxis auf Grund seiner 
anatomischen Untersuchungen an der Haut eine entzündliche Leukotaxis, 
Serotaxis, Fibrinotaxis unterschieden hat. Wenn diese Theorie auch keine 
Aufnahme gefunden hat, so lag ihr jedenfalls die Tatsache zugrunde, daß 
es bei manchen Entzündungen nur oder fast nur zum Austritt seröser 
Flüssigkeit ohne zellige Elemente kommen kann. Die Anwendung auf 
unser Krankheitsbild ergibt sich von selbst. 

Für eine gemeinsame Erklärung der >>Stauungspapille bei 
perforierenden Ver Ietzungen << und der >>Stauungs pa pille aus 

Fig. 2!!. 

Papillitis bei Entzlindung durch Raupenhaare (Haare im Glaskorper), kleinzelliges Infiltrat am Rande 
der Exkavation. 

intrakranieller Ursache<< liegt meiner Auffassung nach kein 
Bedürfnis vor, da sie völlig wesensverschieden sind. 

Genau das gleiche Bild der Ophthalmoskopischen und anatomischen 
>>Stauungspapille << im Sinne BEHRS findet man auch gar nicht so besonders 
selten bei endogenen Entzündungen des vorderen Bulbusabschnitts, z. B. 
luetischer, gonorrhoischer Iritis und wie Fig. 22 wiedergibt, kam sie vor 
bei einer pseudotuberkulösen (Raupenhaare) Entzündung, die zu Phthisis 
bulbi bei einem 2jährigen Kinde geführt hatte und in ihrer Ätiologie erst 
bei der anatomischen Untersuchung erkannt wurde. 

Ein näheres Eingehen auf diese Krankheitsbilder würde an eine andere 
Stelle meiner Arbeit gehören, da ich die Befunde eben nicht als Stauungs-

4) Dies geschah in einem Vortrag im Heidelberger medizinischen Verein, dem 
ich beiwohnte. Ich habe nicht feststellen können, ob derselbe veröffentlicht ist. 
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papille anerkennen kann. Ich werde mich aber auch dort nur auf die 

LEBERsehen Ausführungen zu beziehen haben. 

Nur möchte ich noch erwähnen, daß KLAUBER (933b) 2 Fälle mit­

geteilt hat, wo das Bild der >>Stauungspapille << nach Kontusionsverletzung 

ohne Eröffnung des Bulbus auftrat und wo einmal das Papillenödem trotz 

Normalisierung des Augendrucks bestehen blieb. KLAUBER meint, daß 

durch Änderung der Zirkulationsverhältnisse mit quantitativer und quali­

tativer Änderung des durch den Sehnervenkopf gehenden Flüssigkeits­

anteils eventuell auch durch eine Umkehrung dieser normalerweise zerebral­

wärts gehenden Strömung die Papillenschwellung bedingt sein könne. 

Stauungspapille aus orbitaler Ursache. 

§ 37. In der Literatur finden sich Angaben über Stauungspapille bei 

entzündlichen Erkrankungen der hinteren Nebenhöhlen, bei Periostitis 

orbitae verschiedener Ätiologie, bei den entzündlichen Prozessen des Or­

bitalgewebes, bei Parasiten und Tumoren der Orbita. Eine gerrauere 

Durchsicht führt aber zu der Überzeugung, daß hier vieles unter dem Titel 

Stauungspapille geht ausschließlich auf Grund des Ophthalmoskopischen 

Befundes, so daß eine kritische Sichtung des Materials erforderlich wäre. 

Im einzelnen stößt dies auf große Schwierigkeiten, weil es, für mich wenig­

stens, vollständig unmöglich ist, mir die weit verstreute, meist in unzu­

gänglichen Zeitschriften enthaltene Literatur zu verschaffen. Außerdom 

habe ich mich sehr vielfach, da wo ich Originalarbeiten einsehen konnte, 

davon überzeugen müssen, daß die Angaben derselben gerade für die 

Fragen, die mich interessieren, zu ungenau sind, um sichere Schlüsse zu­

zulassen. Eine statistische Bearbeitung ist deshalb ausgeschlossen, denn 

beweisenden Wert haben nur solche Statistiken, in denen das Material mit 

Rücksicht auf eine bestimmte Frage bearbeitet wurde, nicht aber solche, 

in denen kurze beiläufige Notizen gesammelt werden. 

Beginnen wir mit der Besprechung der Papillenerkrankungen bei ent­

zündlichen Prozessen der hinteren Nebenhöhlen ohne Durchbruch der 

Orbitalwand, so ist die Literatur dieses Gegenstandes ja schon eine außer­

ordentlich große. Wie ein roter Faden zwht sich durch die sämtlichen 

Arbeiten die Angabe, daß die Erkrankung mit mehr oder minder 

starker Sehstörung zu beginnen pflegt, und seitdem die Aufmerk­

samkeit darauf gelenkt ist, wird auch immer häufiger in Frühstadien die 

Vergrößerung des blinden Flecks (v. D. HOEVE 623a) und ein 

zentrales Skotom nachgewiesen. Bei genau demselben Grundleidon 

und ebenfalls den gleichen Sehstörungen findet sich nun ontwrder normaler 

ophthalmoskopischer Befund oder Hyperämie der Papille oder endlich 

Ophthalmoskopische Veränderungen, die als Neuritis optica und nur in 
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einer sehr kleinen Zahl von Fällen als Stauungspapille bezeichnet werden. 
BIRCH-HIRSCHFELD (342a, 533) hat darauf hingewiesen, daß hierbei ein 
Mißverhältnis zwischen Ophthalmoskopischen und funktionellen V erändl'­
rungen vorliegen kann derart, daß bei normalem oder fast normalem 
Spiegelbefund hochgradige Sehstörung vorhanden, bei ausgesprochen patho­
logischen Veränderungen dagegen das Sehvermögen fast ungestört sein 
kann. Es kann wohl keinem Zweifel unterliegen, daß die Erkrankung des 
Sehnerven bei diesen Nebenhöhlenprozessen so gut wie ausnahmslos von 
der Gegend des Canalis opticus ihren Ausgang nimmt, wo ja allein ein un­
mittelbares Übergreifen von den nicht selten papierdünnen Knochen auf 
die Sehnervenscheide und weiter auf den Optikus selber zu erwarten i~t. 

Leider ist bisher so gut wie nichts über die anatomischen Veränderungen 
bekannt, ich habe bisher hierüber nur eine Mitteilung von DE KLEYJN und 
GERLACH, sowie eine weitere von PATON und HoLMES gefunden (808). 
Im ersten Fall bestand chronisches Empyem der Nebenhöhlen und eitrige 
Entzündung der Tränenwege von der Nase aufsteigend. Der ganze Orbital­
inhalt mit dem anstoßenden Knochenteil wurde in Serien untersucht. Die 
Infiltration der Keilbeinhöhlenschleimhaut wurde verfolgt bis in unmittel­
bare Nähe der Optikusscheide, es fand sich auch ein Infiltrat in den 
Scheiden selber und eine interstitielle Neuritis optici. In dem 
Infiltrat der Schleimhaut sowie der Sehnervenscheide wurden 
dieselben Kapselkokken naehgewiesen. In diesem Fall war übrigens 
die Papille ohne Veränderungen. Bei dem anderen Fall war ein entzünd­
licher Herd im Nerven in der Gegend des Kanals nachgewiesen, es bestand 
ausgesprochene Degeneration der Fasern, aber die Entzündung hatte sich 
distalwärts nicht ausgebreitet. 

Nun ist allerdings BIRCH-HIRSCHFELD ( 477) der Ansicht, daß man die 
anatomischen Verhältnisse seines Falles von Karzinom der Orbita mit 
zentralem Skotom zur Erklärung der Sehstörung bei entzündlichen Er­
krankungen der Nebenhöhlen verwerten ,könne. Er fand einen umschrie­
benen zentralen Degenerationsherd im Optikus nicht etwa in der Gegend 
des Kanals, sondern hinter der Eintrittsstelle der Zentralgefäße. Zur Er­
klärung desselben nimmt er eine venöse Stauung besonders im Dereich 
desjenigen venösen Astes an, welcher im Optikus nach vorn vorläuft und 
an der Austrittsstelle der Zentralgefäße in die Vene einmündet. Diese 
Stauung soll auch, wie schon oben erwähnt, das Papillenödem erklären, 
und BIRCH- HIRSCHFELD verwertet den Befund sogar für eine allgemeine 
Theorie der Stauungspapille. Da er sich aber selber den Einwand macht, 
warum denn nicht bei jeder Stauungspapille zentrales Skotom vorkäme, 
sieht er sich gezwungen, außer der Stauung noch toxische Momentf' zur 
Erklärung heranzuziE>hen. SCHIECK (579) wendet gegen BrRCH-HmscH-
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FELDS Erklärung aber ein, daß das kanalikuläre Stück des Nerven nicht 
untersucht worden ist. 

So interessant die Beobachtung BIRCH-HIRSCHFELDS an sich ist, so 

muß doch betont werden, daß die Frage, ob bei den entzündlichen Er­

krankungen der Nebenhöhlen mit Beteiligung des Optikus analoge anato­

mische Verhältnisse vorliegen, einstweilen mangels einschlägiger Unter­

suchungen nicht beantwortet werden kann. Die Frage des zentralen Sko­

toms wird an anderer Stelle erörtert werden, das Papillenödem, sofern es 

eine echte Stauungspapille darstellt, kann meine~ Erachtens in BIRCH­

I-IIRSCHFELDS Fall auch nach den Theorien von SCHIECK und von BEHR 

dem Verständnis näher gebracht werden. Die venöse Stauung soll durch­

aus nicht in Abrede gestellt werden, daß sie aber eine Papillenschwellung 

im Sinne der Stauungspapille hervorrufen kann, erscheint mir nicht be­
wiesen. 

Bei so spärlicher anatomischer Ausbeute haftet allen Erklärungsver­

suchen eine erhebliche Unsicherheit an. Mir scheint aber bei der weit­

gehenden Übereinstimmung in der Art der Sehstörung und der wohl ge­

meinsamen Ausgangsstelle des Krankheitsprozesses in allen diesen Fällen 

(Gegend des Can. opticus) auch eine übereinstimmende Erklärung der 

Ophthalmoskopischen Befunde gerechtfertigt, und ich kann mich nicht 

dazu verstehen, hier Unterschiede zwischen Neuritis optici und Stauungs­

papille zu machen, weil einmal die Papille etwas weniger, das andere Mal 

etwas stärker geschwollen ist. Ich halte diese Papillenerkrankungen dureh­

weg für den Ausdruck eines sekundären entzündlichen Ödems und glaube 

nicht, daß hier besondere mechanische Verhältnisse herangezogen zu werden 

brauchen, um den Befund zu erklären. 

PATON und HoLMES nehmen auf Grund ihres Falles an, daß bei der 

retrobulbären Neuritis eine Schwellung der Papille nur eintritt, wenn ein 

entzündlicher Herd in der Nähe des Bulbus sitzt. Es wäre doch sehr wohl 

denkbar, daß ein solcher im einen Fall entsteht, im anderen aber auch 

ausbleibt. 
Ein Beispiel für viele: Bei der Patientirr von JUNG (626) handelte es 

sich um eine rasche Abnahme des Sehvermögens, R S = 1/ 24 , L S =Finger 

in 1m, später 1/30 bzw. Finger in 1/ 2 m. Während der Besserung ein 

zentrales Skotom bei freien Grenzen. Ophthalmoskopisch beiderseits 

>>schwere Neuritis optici, welche man geradezu als Stauungspapille an­

sprechen konnte<<. Schwellung von 3 D. Auf die Nasenbehandlung geht 

die Erkrankung rasch zurück. 
SCHIECK (579) hat die Frage, ob bei diesen rhinogenen Erkrankungen 

eine wirkliche Entzündung vorliegt, dahin beantwortet, daß man das 

Ödem des Nerven direkt sehen kann, indem aus dem Zentralkanal eine 
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trübe Wolke austritt. Diese geht mit der Besserung zurück. Das komme 
bei den verschiedenen retrobulbären Leiden vor, selbstverständlich rühre 
das nicht von einem Krankheitsherd im intraokularen Ende her. Man habe 
den Eindruck, daß der Nerv zu viel Flüssigkeit beherberge, die ausgepreßt 
werde, dabei könnten die Funktionen noch annähernd normal sein. Mag 
es sich um leichte Neuritis, Perineuritis oder nur Kompression durch Ödem 
handeln, immer werde eine Störung der Zirkulation und des Stoffwechsels 
durch Kompression der feinen Blut- und Lymphgefäße in den Septen zu­
standekommen. Man sieht also, daß die Auffassung von SCHIECK von der 
weiter oben geäußerten abweicht, ehe wir aber mehr anatomisches Material 
solcher Fälle in frischen Stadien haben, wird sich eine sichere Entscheidung 
nicht treffen lassen. Jedenfalls betrachte ich diese Fälle einstweilen nicht 
als Stauungspapille, sondern als Papillitis. 

Die entzündlichen Erkrankungen der Orbita teilt BIRCH-HIRSCHFELD 
(533) ein in subperiostale Abszesse, welche im allgemeinen auf Durchbruch 
von seiten der Nebenhöhlen beruhen, und Entzündungen des retrobulbären 
Gewebes, welche sich einmal an erstere anschließen können, andererseits 
unabhängig davon auftreten und dann in der Mehrzahl der Fälle durch 
thrombophlebitische Prozesse entstehen. Die Einzelheiten brauchen uns 
hier nicht zu beschäftigen. Bei diesen verschiedenen Formen der eitrigen 
Entzündung kommen nun Miterkrankungen des Sehnerven vor, entweder 
als Erblindung ohne Ophthalmoskopischen Befund im Anfangsstadium, 
später Atrophie, oder in Form einer Ophthalmoskopischen Beteiligung der 
Papille, die wiederum in einfacher Hyperämie oder in Verwasebenheit und 
Trübung der Grenzen, Neuritis optica oder ziemlich selten in stärkerer 
Schwellung, die als Stauungspapille bezeichnet wird, bestehen können. 
Aus der Zusammenstellung der anatomischen Befunde durch BIRCH­
HIRSCHFELD ergibt sich, daß am Sehnerven vorkommt: 

1. Verschluß der Zentralgefäße, z. B. MITWALSKY (268a, 279a), BAR-
TELS (532). 

2. Nekrotische Herde im Optikus (BARTELS 532, ÜELLER 364a). 

3. Metastatische Abszesse im Sehnerven (NAKAIZUMI (635). 

4. Übergreifen der Entzündung auf die Scheiden und den Nerven 
selber. 

5. Möglicherweise kämen toxische Momente in Betracht, was als sicher 
anzusehen sei, wenn man auch hier zentrales Skotom nachweisen könne. 

Überlegt man auf Grund dieser Tatsachen, wie die in manchen Fällen 
diagnostizierte Stauungspapiiie wohl aufzufassen ist, und iäßt man dabei 
Fälle außer Betracht, wo gleichzeitig Hirnabszesse bestanden, so ergibt 
sich, daß auch hier mit größter Wahrscheinlichkeit, wenn eine stärkere 
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Schwellung der Papille bestand, ein entzündliches Ödem ihre Ursache sein 
dürfte. Daß ein Fall wie der von NAKAIZUMI nicht die Bezeichnung Stau­
ungspapille verdient, ist ja absolut klar. Hier fand sich eine riesige eitrigr 
Einschmelzung im Sehnerven bis unmittelbar hinter die Lamina cribrosa, 
nicht einmal die Gefäße waren mehr zu erkennen. Aus dem Scheidenraum 
floß bei der Enukleation Eiter ab, die Anfänge der Panophthalmitis waren 
vorhanden. 

Aber auch solche Fälle, wo nichts weiter gefunden wurde wie ein Ödem 
der Papille, und wo der Sehnerv sonst ohne Veränderungen war, sind meiner 
Ansicht nach der Deutung >>entzündliches Ödem<< ohne Schwierigkeit zu­
gänglich, das bei Anwesenheit eitererregender Mikroorganismen zu erwarten 
ist, wenn auch die Sehnervenscheiden nicht direkt ergriffen sind. Man 
braucht doch nur an die Fernwirkung bei eitriger Keratitis oder an die 
Mitbeteiligung des Orbitalgewebes bei Anwesenheit von Eitererregern im 
Glaskörperraum zu denken, die Parallele liegt dann auf der Hand. Auch 
die allerdings nur in Referaten zugänglichen Experimente von 0TSCHA­
POWSKY (420a) haben bei Injektion von Eitererregern in das Orbitalgewebe 
ein Ödem des Sehnerven und der Papille ergeben. Wenn im mikroskopi­
schen Präparat der Sehnerv normal und nur die Papille geschwollen ge­
funden wird, so ist das daraus zu erklären, daß das entzündliche Ödem da 
am ersten nachweisbar sein wird, wo einer Auflockerung des Gewebes die 
geringsten Widerstände im Wege stehen. Mit dem Ödem können zellige 
Veränderungen verbunden sein, brauchen es aber nicht, besonders wenn 
die Entzündung noch nicht lange besteht. Die Verhältnisse scheinen mir 
ganz ähnlich zu liegen, wie bei der sogenannten Stauungspapille bei Ver­
letzungen und Entzündungen des vorderen Bulbusabschnitts. Im Fall 1 
von WEISS (463) war eine geringgradige Leptameningitis der Scheiden vor­
handen, der orbitale Sehnerv sonst normal, der Scheidenraum erweitert. 
Im bulbären Ende waren ausgesproehen entzündliche Veränderungen am 
N ervm und seinen Scheiden vorhanden. Ob es nötig ist, für gewisse Fälle 
mit stärkerer Entzündung der Sehnervenscheiden anzunehmen, daß letztere 
ein entzündliches Exsudat unter Druck absondern, das dann in ähnlicher 
Weise in die Papille eingepreßt werden könnte wie etwa die Flüssigkeit bei 
Hirndruck, erscheint mir durchaus fraglich. Ich finde keine zwingenden 
Gründe für solche Annahme. 

Besondere Verhältnisse bietet der von BIRCH-HIRSCHFELD beschriebene Fall von 
Orbitalphlegmone. Hier ergab sich bei der Untersuchung des herausgenommenen 
Orbitalinhalts, daß der Sehnerv unmittelbar hinter dem Bulbus stark temporal 
abgebogen und von oben nach unten flach an die Sklera augepreßt war. Der 
hintere Abschnitt des Nerven war normal, der Scheidenraum nicht erweitert, die 
Eiterung des Orbitalgewebes reichte bis an die Duralscheide heran, die Zentral­
gefäße zeigten an ihrer Eintrittsstelle normales Verhalten, keine Kompression 
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der Vene, weder in der Dural- noch in der Pialscheide. Im Sehnerven war 
keine Ektasie von Lymphbahnen vorhanden in der Art, wie ScHIECK sie be­
schrieben hat, kein Ödem der Sehnerven. 5 mm vom Optikuseintritt starke 
Verengerung des Venenlumens infolge der Dislokation. Im vordersten Abschnitt 
zeigte sich ein Teil der Nervenfasern im oberen und nasalen Teil dicht an der 
Lamina cribrosa eingerissen, das Gewebe der Papille und angrenzenden Netz­
haut war stark geschwellt, die Nervenfasern hochgradig aufgelockert, die Gefäße 
prall gefüllt, keine Spur von Entzündung. 

BIRCH-HIRSCHFELD schließt, daß die Abknickung des Sehnerven venbse 
Stauung und Behinderung des Lymphabflusses bedingt, die Folgen würden 
sich an der Papille geltend machen. Diese Erklärung kann man bei den 
Besonderheiten des Falles durchaus gelten lassen, ohne ihr aber eine all­
gemeinere Bedeutung zuzusprechen. Auch die von anderer Seite geäußorte 
Ansicht, daß die vermehrte Spannung des Orbitalgewebes durch Druck auf 
den Sehnerven zu echter Stauungspapille führe, hat wenig für sich, denn 
wir sehen keinen Parallelismus zwischen der Stärke des Exophthalmus und 
den Ophthalmoskopischen Veränderungen, und wissen, daß diC' höchsten 
Grade von Verdrängung mit normalem Befund an der Papille vereinbar 
sind. Und wenn in solchen Fällen die Sehnervenscheiden abnorm ausge­
dehnt gefunden werden, so spricht das auch nicht im Sinn einer Druck­
wirkung. Jedenfalls ist die Annahme entbehrlich und nicht. sicher zu 
beweisen. 

Zusammenfassend möchte ich auch für die Fälle eitriger Orbitalent­
zimdung annehmen, daß eine dabei vorkommende stärkere Schwellung der 
Papille im allge{Ileinen die Folge eines entzündlichen Ödems ist. Es liegt 
auch hier kein Grund vor, die Beobachtung mit dem Problem der Stauungs­
papille aus intrakranieller Ursache in Zusammenhang zu bringen und eine 
gemeinsame Theorie für beide Arten von Fällen zu verlangen. Nur der 
Ophthalmoskopische Befund kann in beiden ähnlich, unter Umständen 
auch gleich sein, sonst sind sie nach meiner Auffassung wesensverschieden. 

Freilich wird man mir einwenden, daß ich bei eitriger Meningitis die 
Papillenschwellung, wenn sie vorkam, als Stauungspapille gedeutet und 
die entzündlichen Veränderungen an den Scheiden als Nebenbefunde und 
nicht zum Wesen der Stauungspapille gehörig angesehen habe. Auch dort 
hätte es sich um ein rein entzündliches Ödem handeln können. Darauf 
wäre zu erwidern: 1. Dort besteht intrakranielle Drucksteigerung, hier 
nicht oder ist wenigstens nicht nachgewiesen. 2. Dort hat häufig die Pa­
pillenschwellung schon bestanden, ehe die meningitiseben Veränderungen 
hinzukamen, z. B. KLAUBER. 3. Dort gibt es Fälle, wo auf beiden Seiten 
Stauungspapille, aber nur auf einer entzündliche Veränderungen der Scheiden 
bestanden. 4. Die Menge und Virulenz der Erreger sowie ihre Lokalisation 
in der Nähe der Papille kann bei Entzündungen des Orbitalgewebes wesent-
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lieh stärkere Wirkungen auf die Papille ausüben, als bei intrakraniellen 

Prozessen. 
Bei der Syphilis der Orbita ist in einigen Fällen von Neuritis die Rede. 

Stauungspapille scheint nicht einmal ophthalmoskopisch diagnostiziert zu 

sein. BmcH-HIRSCHFELD betont, daß über das Verhalten des Sehnerven 

auf Grund gerrauerer anatomischer Untersuchungen noch so gut wie nichts 

bekannt sei. Fälle von Tuberkulose des Sehnerven, wie sie SATTLER (141) 

und CIRINCIONE besprochen haben, werden an anderer Stelle genauer 

erwähnt, mit dem Problem der Stauungspapille haben sie nichts zu tun. 

Von den Parasiten der Orbita kommen Echinokokken und Zystizerken 

in Betracht. BmcH-HmsCHFELD gibt bei den Echinokokken 8 Fälle an, 

wo die Veränderungen der Papille als Stauungspapille bezeichnet wurden, 

bei den Zystizerken 2, wo Hyperämie und Schwellung der Papille beobachtet 

wurde. Daß diese Parasiten entzündungserregende Wirkung auf die Um­

gebung ausüben können, ist bekannt. Andererseits ist es durchaus plau­

sibel, daß sie auch direkte Druckwirkung hervorbringen können. Soweit 

sie wirklich Stauungspapille verursachen, wären sie den Tumoren der Or­

bita gleichzustellen. Es ist aber zu betonen, daß ich nicht imstande bin, 

anzugeben, wie in den Fällen von angeblicher Stauungspapille SehschärfP 

und Gesichtsfeld sich verhielten. Anatomische Befunde scheinen nicht 

vorzuliegen, ich habe mir aber die Literatur im Original bei der Mehrzahl 

der Fälle nicht verschaffen können und muß deshalb mit meinem Urteil 

zurückhalten. 
Bezüglich der Literatur verweise ich auf BIRCH- HIRSCHFELD. Es 

erscheint mir zwecklos, bei der verhältnismäßig geringen Bedeutung, welche 

dieselbe für das Problem der Stauungspapille hat, die einschlägigen Ar­

beiten alle noch einmal anzuführen, besonders da ich auf dieselben in dem 

Kapitel Entzündungen des Sehnerven noch zurückkommen muß. Im 

Literaturverzeichnis sind nur die im Text erwähnten Arbeiten angeführt. 

Bei den Tumoren der Orbita sowie des Sehnerven und seiner Scheiden 

kommt sowohl normaler Befund wie das Bild einer mehr oder weniger 

deutlichen Stauungspapille zur Beobachtung. Die Kasuistik ist zu finden 

bei WILBRAND und SÄNGER, Bd. IV. 2, S. 541. 
Da in den Fällen von Stauungspapille, die hier in Betracht kommen, 

entzündliche Prozesse keine Rolle spielen, so kann es sich nur um Druck­

wirkungen handeln, die wohl um so ausgesprochener sein müssen, je mehr 

die Spitze der Orbita durch den Tumor eingenommen wird. Das Zustande­

kommen der Papillenschwellung kann unter solchen Bedingungen nach 

mehreren der später zu besprechenden Theorien verständlich gemacht 

werden. 
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Prognose. 

§ 38. Die Prognose der Stauungspapille richtet sich einmal nach dem 

Grundleiden, andererseits nach der Behandlung. Solange die operativen 

Verfahren noch nicht ausgebildet waren, war die Voraussage bei der über­

großen Mehrzahl derjenigen Fälle, die auf langsam zunehmender 

intrakranieller Drucksteigerung beruhten und demgemäß anfangs 

normale Funktionen hatten, eine nahezu absolut Rchlechte. 
Im vollen Gegensatz dazu stehen die Fälle, wo die Stauungspapille 

mit einer hochgradigen Sehstörung oder gar mit Erblindung einsetzt, denn 

hier wissen wir, daß die Erblindung nicht auf der Stauungspapille, sondern 

auf einer Komplikation beruht (vgl. ~ 9). Mag es sich hier nun um eine 
gleichzeitige Entzündung am Nervenstamm (z. B. Syphilis), Meningitis 

verschiedener Art (vgl. den Fall VoLLMER S. 53), toxische Lähmung der 

Nervenfasern, wie man sie bei Abszeß und eitriger Enzephalitis für möglich 

ansehen kann, oder die Wirkung des akut einsetzenden Drucks hancldn, 

dem sich die Nervenfasern nicht rasch genug anpassen können: die Er­

fahrung lehrt, daß in diesen Fällen das Grundleiden fast niemals ein Tumor, 
sondern ein anderer Krankheitsprozeß ist, der oft zur völligen Ausheilung 

gelangt, und daß mit dem Rückgang der Krankheit selber auch die Stau­

ungspapilie unter Wiederkehr von Sehvermögen heilen kann. Für die 
Abszesse gilt dies natürlich nur, wenn eine frühzeitige und vollständige 

Beseitigung derselben gelingt, während sonst gerade in diesen Fällen ver­

hältnismäßig sehr rasch Atrophie eintritt. So scheint es wenigstens, aller­

dings muß man bedenken, daß man oft genug nicht weiß, wie lange die 

Stauungspapille schon bestanden hat, ehe die bedrohlichen Allgemein­
erscheinungen und die Sehstörung eintrat. Aus dem Ophthalmoskopischen 

Befund allein ist dies nicht mit genügender Sicherheit zu erkennen. 
Sicher erscheint mir, daß die Mehrzahl der Fälle, die als spontane Aus­

heilung der Stauungspapille mit Erhaltung von Sehvermögen in der Lite­

ratur beschrieben werden, und meine eigenen Erfahrungen stimmen damit 

überein, zu jener Gruppe von Fällen gehören, wo die Stauungspapille mit 
schwerer Sehstörung einsetzt. Auf diese Tatsache hat auch JocQs (805), 
wie ich nachträglich sehe, bereits 1913 hingewiesen. In diese Gruppe ge­

hören auch Beobachtungen, wie sie neuestens HIRSCHBERG (938) im An­
schluß an A. v. GRAEFE als fulminierende Erblindung beschrieben hat. 

Daß dieselben im wesentlichen bei Kindern und Jugendlichen vorkommen, 
kann ich bestätigen. 

In einem Fall von PICHLER (939) (Verschüttung durch eine Lawine, 

sofortige Erblindung mit Stauungspapille) blieb Amaurose bestehen. 
Daß in diesen Fällen echte Stauungspapille, aber kompliziert durch 
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einen der oben angegebenen Faktoren vorliegt, glaube ich für viele der­

selben annehmen zu dürfen. Andererseits sind aber auch Fälle darunter, 

die echte Papillitis darstellen und nicht auf erhöhtem intrakraniellem 

Druck beruht haben. Es ist aber nicht möglich, dies aus den Angaben der 

Literatur von Fall zu Fall mit Bestimmtheit zu entscheiden, in Zukunft 

wird dies aber sicher öfter möglich sein, wenn man sich daran gewöhnt 

hat, gerade hier unter allen Umständen die Lumbalpunktion anzuwenden, 

wobei noch darauf hingewiesen sei, daß die Druckwerte zu verschiedenen 
Zeiten ungleich ausfallen können, so daß eine einmalige Messung nicht 

unter allen Umständen das Fehlen von Drucksteigerung zu beweisen 
braucht. 

In dieser Hinsicht könnte auch eine Angabe von Interesse sein, die 

ich der Arbeit von BUNGARD (922) über Schädelschüsse entnehme. Er 

benutzt zur Messung ein Quecksilbermanometer und stellt mit diesem 

zunächst die durchschnittlichen Druckwerte bei Normalen in liegender und 

sitzender Stellung fest. Er hat dann beobachtet, daß die Drucksteigerung 

viel auffallender hervortritt, wenn man die Messungen in sitzender und 

nicht in liegender Stellung des Patienten vornimmt. Es scheint mir nicht 
ausgeschlossen, daß man von dieser Erfahrung in zweifelhaften Fällen mit 

Erfolg Gebrauch machen könnte, es ist zu vermuten, daß der grundsätzliche 
Unterschied bei der Messung mit dem Wasserstandsrohr ebenso deutlieh 
erkennbar ist wie mit dem Quecksilbermanometer. 

Es bleiben aber auch dann Fälle übrig, wo die Deutung immer schwierig 

sein wird, das sind diejenigen, wo die Papillenschwellung schon nach ganz 
kurzer Zeit, manchmal nach Tagen zurückgeht, das Sehvermögen sich 
wieder herstellt und dennoch eine weiße Verfärbung der Papille eintritt. 

Dies Verhalten wurde schon an anderer Stelle erwähnt. Es steht im Wider­

spruch mit den Erfahrungen, die man bei der gewöhnlichen Stauungspapille 

macht, wenn bei rechtzeitiger Druckentlastung die Schwellung zuruckgeht. 

Die Papille behält dann ihre normale Farbe. Es ist also zu fragen, ob akuter 

Druck allein, wenn er nur kurze Zeit wirkt, absteigende Atrophie hervor­
bringen kann. Das ganze Verhalten dieser Fälle erinnert offenbar in jeder 

Hinsicht an die retrobulbären Entzündungen, die in der Regel einseitig 
auftreten und so häufig auf multipler Sklerose beruhen. Doppelseitiges 
Auftreten ist aber dabei natürlich auch möglich, und ich weise in diesem 

Zusammenhang noch einmal hin auf die kritische Zusammenstellung der 
Fälle von angeblicher oder wirklicher Stauungspapille bei multipler Sklerose 

im Abschnitt Diagnose. 
Sehen wir uns noch mmge Fälle an, die als spontane Heilung von 

Stauungspapille beschrieben sind. WILBRAND und SÄNGER haben solche 

zusammengestellt. 
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SPIERER (2 2 8 ). Keratomalazie, rechts Neuroretinitis wahrend einer Meningitis. 
Zweifellose Papillitis, keine Stauungspapille. 

CouRTELLEMENT und GALEZOWSKI ( 4 3 2 ). Angeblich rückgangige Stauungs­
papille bei Meningitis cerebrospinalis, links mit Erblindung, rechts mit normalen 
Funktionen. Schon das Grundleiden spricht hier durchaus gegen Stauungspapille. 

LuNz (378) spricht von Neuroretinitis descendens bei Meningitis basilaris 
simplex (?). t 0 Tage nach Beginn der Erkrankung Sehschärfe bereits stark ge­
sunken, rechts zwei Monate später nur Hell und Dunkel unterschieden, Papille 
bereits blasser, schließlich Ausheilung. Verlaufsweise spricht gegen Stauungs­
papille. Diagnose des Grundleidens unklar. 

In einem Fall von HIRSCHBERG ( 6 8): Akute Erblindung, mächtige Stauungs­
papille, die in wenigen Tagen verschwand, Besserung des Sehvermögens inner­
halb 6 Tagen von Amaurose auf S = 1fs bzw. Fingerzählen in 2 Fuß: dies 
weist auf zentrales Skotom hin. Völlige Ausheilung mit normalem Sehvermögen. 
llei einer Nachuntersuchung nach t 5 Jahren aber Papillen erheblich blaß, fast 
atrophisch. Verlaufsweise also ähnlich wie in meinem Seite 53 beschriebenen 
Fall. Meines Erachtens Stauungspapille unwahrscheinlich. 

Falls man sie anerkennen wollte (heute wurde Lumbalpunktion !'nt­
scheiden), so wäre sie kompliziert durch akute Druckwirkung oder durch 
eine Neuritis des Stammes. 

Ebenso möchte ich die beiden Beobachtungen von SEEFELDER (520) 
von doppelseitiger hochgradiger Stauungspapille bei Kindern bewerten, die 
wegen eines fast aufgehobenen Sehvermögens in Behandlung traten. Die 
Ätiologie blieb völlig dunkel, in beiden Fällen erfolgte ein vollständiger 
Rückgang der Stauungspapille und eine allmähliche Hebung der Sehschärfe 
bis zur Norm. Ob hier bei Kontrolle nach längerer Zeit Abblassung der 
Papille gefunden wäre, bleibt dahingestellt, ich halte es fur sehr wahr­
scheinlich. In diesen von vornherein durch die hochgradige Sehstörung 
durchaus ungewöhnlichen Fällen kann, wie meine Beobachtung zeigt, die 
Lumbalpunktion sofort die an sich schon unwahrscheinliche Diagnose 
Stauungspapille ausschließen. Ich kann also auch die SEEI<'ELDERschen 
Beobachtungen nicht für sichere Spontanheilung von Stauungspapille 
bewerten, ebenso Fall 2 von REICHOLD (821). 

Ähnlich ist ein Fall von HANSELL (740), wo die Rückbildung auf Lum­
balpunktion erfolgte; leider ist nicht angegeben, ob bei dieser erhöhter 
Druck gefunden wurde. WooDs erwähnt in der Diskussion zu HANSELL 
eine ähnliche Beobachtung. Auch der Fall von JocQs gehört hierher. 

Die Fälle von KAMPHERSTEIN aus dem UHTHOFFschen Material sind, 
was die Rückbildung der Stauungspapille anlangt, nur summarisch mit­
geteilt, immerhin ist zu erwähnen, daß einmal bei Meningitis Ruckbildung 
innerhalb 33 Tagen mit Abblassung erfolgte, was mir ftir die Diagnose 
Papillitis zu sprechen scheint. Zu den übrigen Fällen kann ich keine 
Stellung nehmen, betone aber, daß KAMPHERSTEIN entsprechend den An­
schauungen UHTHOFFS bei 2 und mehr Dioptrien Prominenz Stauungspapille 
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diagnostiziert, demnach in seinem Material auch noch weitere Fälle von 
Papillitis in meinem Sinn enthalten sein können. 

Daß gelegentlich Rückbildung der Stauungspapille mit normalem 
ophthalmoskopischem Befund und Erhaltung des Sehvermögens auch bei 
Tumoren vorkommen kann, ist durch einzelne Beobachtungen von ÜPPEN­
HEIM (279), FR. ScHULZE sichergestellt. Es bleibt allerdings ungewiß, ob es 
sich hier um Spontanheilungen im strengen Sinn oder einen Einfluß der an­
gewandten medikamentösen Therapie gehandelt hat. Gleichfalls kam es zur 

Rückbildung in einem Fall von JAKOBSOHN und JAMANE (290) Tuberkulose 
des Kleinhirns, später durch Sektion sichergestellt (Fall VII der Autoren). 

WrLBRAND und SÄNGER zitieren noch eine Beobachtung von KALL­
MEYER (326), die als Rückbildung eines Tuberkels aufgefaßt wurde, was 
aber unsicher erscheint. Außerdem war hier Atrophie vorhanden, also 
keine eigentliche Heilung. RENTZ gibt 2 spontane Rückbildungen bei 
Tumor an, es liegt aber kein Sektionsbefund vor, so daß es sich auch um 
Pseudotumor gehandelt haben kann. DUNLOP (890a) sah einen Fall von 
Stauungspapille mit plötzlicher Erblindung und hohem Lumbaldruck. 
Wassermann negativ in Blut und Liquor, in den nächsten Wochen Heilung 
mit blassen Papillen und exzentrischem Visus. Ähnlich ist der Fall von 
Jocqs (805), wo allerdings 4 Lumbalpunktionen gemacht wurden. 

HEINE (897) hat folgende Fälle mitgeteilt: L t 7jähriges Mädchen. Druck 
370-500, Liquor normal, Kopfweh und Erbrechen, Abducenslähmung. Auf 
{),4 mg Alt-Tuberkulin 38,2, später höchste Dosen Bazillenemulsion vertragen. 
Optikus atrophisch, normaler Visus, Gesichtsfeld, Lichtsinn. Beobachtung 4 Jahre. 

2. 7jähriger Junge. 2 Messungen in Narkose Druck 500, nach Ablassen 
von t 0 ccm 200. Nach Fall auf den Hinterkopf Kopfweh, Erbrechen, taumeln­
der Gang, Doppelsehen. Auf tj200 mg Tuberkulin 3 7 ,6. 3 Jahre später Optikus­
atrophie. Rechts S = 6/ 5 , links 1/ 60 . 

3. t 7jähriges Mädchen. Druck 90, 1501 250. Seit t 0 Jahren Kopfweh, 
häufiges Erbrechen, seit 4 Wochen Verdunkelung bis zur Erblindung. S. u. Se. 
normal. Auf I mg Tuberkulin Kopfweh und Erbrechen. Nach 4 Jahren gesund. 

»Vorstehende Fälle zeigen, daß doppelseitige maximale Stauungspapille mit 
höchstem Hirndruck spontan ausheilen kann, sofern man nicht der Hg 1md 
KJ-Therapie verbunden mit Tuberkulin-Injektionen und Lumbalpunktionen einen 
Einfluß einräumen will.« 

Letzteres möchte ich ganz entschieden tun, und zwar ganz besonders 
den Lumbalpunktionen. Natürlich läßt sich auch nicht bindend beweisen, 
daß es keine Spontanheilungen waren. Die Fälle gehören in die Gruppe, 
deren besondere Prognose hervorgehoben wurde. 

Ich selber kann noch 2 Fälle anführen: I. Soldat, der im Felde für geistes­
gestört angesehen wurde. Heftige Kopfschmerzen, doppelseitige Stauungspapille, 
normale Funktionen. Kleine Hautnarbe hinter dem linken Ohr. Mit Röntgen weder 
Fremdkörper noch Knochenverletzung nachweisbar. Von Trauma nichts bekannt. 
Spontane Heilung innerhalb 4 Wochen. Ursache unbekannt. 
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2. t 9jähriger Patient. Heilung einer doppelseitigen Stauungspapille bei 
Hg und KJ in 3--' Wochen. Diagnose von E. ScHULTzE; Tumor oder trauma­
tische Zyste. Schwere Hirnsymptome, die in t t Monaten zum Tode führten. 
Keine Sektion. {Beob. von A. v. HIPPEL.) 

Daß bei den seltenen Fällen von Blutungen und Erweichungsherden, 
wo Stauungspapille beobachtet wurde, eine Rückbildung öfter~ eintrat, 
ist bei der Art des Leidens zu erwarten und auch tatsächlich beobachtet. 
GoLDSTEIN (618) beschreibt einen Fall mit Hypophysissymptomen. Eine 
früher festgestellte Stauungspapille war hier spontan unter Erhaltung guten 
Sehvermögens zurückgegangen, die Sektion ergab einen Hydrozephalus. 

Wenn man auch bei Turmschädel nicht von einer Heilung oder voll­
ständigen Rückbildung der Stauungspapille reden kann, so sind doch diese 
Fälle insofern hier mit anzuführen, als in der Regel spontan ein Rückgang 
zwar mit Abblassung, aber Erhaltung eines oft nicht unbeträchtlichen 
Teils des Sehvermögens zustandekommt. 

Es gibt aber noch gewisse Gruppen von Fällen, die wir erst in neuerer 
Zeit näher kennengelernt hab~n, wo unter ausgesprochenen Tumorsym­
ptomen Stauungspapille entsteht, und zwar sowohl ohne als mit Sehstörung, 
der ganze Krankheitszustand aber nach kürzerer oder längerer Zeit in völlige 
Heilung übergeht, wobei die Stauungspapille gleichfalls zurückgeht und 
entweder normalen Ophthalmoskopischen Befund oder nach längerem Be­
stehen Abblassung der Papille hinterläßt. Auch die Funktionen können 
hierbei normal bleiben oder werden, aber auch geschädigt werden bis zur 
Erblindung. Es handelt sich uni die besonders von NoNNE (420) studierten 
Fälle von sogenanntem Pseudotumor, die dann später auch von zahlreichen 
anderen beschrieben sind. Ich verweise auf UHTHOFF. Unter den Fällen 
von PINKELNBURG und EscHBAUM (546) sind auch ausgeheilte Stauungs­
papillen vorhanden. Ebenso ein Fall von LuTz (436). 

Eine relativ günstige Prognose gibt auch die Stauungspapille bei 
der Meningitis serosa. Auch hier kommen Fälle mit und ohne Sehstörung 
vor, man sieht also, daß eine wirklich scharfe Abgrenzung dieser beiden 
Gruppen nicht durchführbar i~t. Während im Frieden diese .~tiologie nur 
eine beschränkte Rolle spielte, gehört eine sehr große Zahl der Fälle von 
Schädelschüssen mit Stauungspapille dahin. Da dieselben in einem be­
sonderen Abschnitt besprochen werden, sei hier nur darauf hingewiesen. 
Die interessanten Fälle von Stauungspapille bei otitischen Komplikationen, 
wo sie, wie schon an anderer Stelle erwähnt, unter Umständen erst nach 
erfolgreicher Operation zur Ausbildung kommt und meist nach wochen­
langem Bestehen wieder schwindet, haben eine gute Prognose. 

Endlich ist an die Fälle von Stauungspapille bei Chlorose und Anämie 
zu erinnern, die ebenfaiis spontan ausheilen. 

Handbuch der Augenheilkunde. 2. Autl. Bd. VII. Kap. XB. 8 
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f 39. Zu den Spontanheilungen der Stauungspapille sind die merk­
würdigen Fälle in Beziehung zu setzen, bei denen es nach verschieden 
langem Bestehen schwerer Hirnsymptome, manchmal auch ohne solche, 
zum AuHreten eines wässerigen Ausflusses aus der Nase kommt, der jahre­
lang fortbestehen kann. WoLF (403) stellt in einer unter KöRNERs Leitung 
gearbeiteten Rostocker Dissertation das einschlägige Material (18 Fälle) 
zusammen. Hierzu kommen noch 6 Fälle, die WoLF entgangen sind (ELLIOT­
soN 6, PAGET7, BABINSKI 357, NoTHNAGEL 204, EMRYs-JoNES 201, LucAE 
327), und ein im gleichen Jahr mitgeteilter von STARCK (490); ferner 2 von 
CoPPEZ (503). In allen Fällen sind die Sehnerven beteiligt (Stauungspapille, 
Neuritis, Papillitis, neuritisehe Atrophie, Atrophie). Wir werden annehmen 
dürfen, daß regelmäßig Stauungspapille oder ihre Folgezustände vorhanden 
gewesen sind. In den meisten Fällen bestand Erblindung, in einigen war 
aber Sehvermögen erhalten. 

Die ausfließende Flüssigkeit erwies sich nach ihrem chemischen Ver­
halten als Liquor cerebrospinalis. Aus dem klinischen Befund war also zu 
erschließen, daß eine Verbindung der Schädelhöhle mit einer der Neben­
höhlen bestand. Während der erste Sektionsbefund (BAXTER 160) nicht 
zu verwerten ist, weil die Hypophyse gar nicht erwähnt wird, und der letzte 
(Mc. CASKEY 344, Sarkom des Kleinhirns) keinen klaren Aufschluß über 
die Verbindungswege zwischen Schädel und Nase bringt, handelt eil si()h 
in dem Fall von GUTSCHE (410) um Durchbruch eines Tumors der Hypo­
physe in die Keilbeinhöhle und in den Fällen WoLLENBERGS (318) (der 
erste dieses Autors ist identisch mit dem früher von LEBER veröffentlichten) 
um Defekte an der Schädelbasis, welche in die Nebenhöhlen hineinführten. 
Im Falle STARCKS hatte der Tumor die Dura und den Knochen an der Schädel­
basis zerstört, aufgeträufelte Flüssigkeit lief durch die Nase ab. NoTH­
NAGEL (204) nimmt für seinen Fall an, daß die Flüssigkeit entlang den 
Nervenscheiden der Olfactorii in die Nase gelangte (?). Einmal ist das 
Grundleiden Hydrozephalus, einmal Tumor der Hinterhauptslappen, ein­
mal des Kleinhirnbrückenwinkels (STARCK), einmal der Vierhügel (NoTH­
NAGEL). 

Sehr bemerkenswert ist es, daß in einem Teil der Fälle mit dem Auf­
treten des Nasenflusses die Allgemeinsymptome (Kopfschmerz, Erbrechen, 
Schwindel, epileptische Krämpfe usw:) entweder schwanden oder sich 
wesentlich besserten, um wieder verstärkt aufzutreten, sobald der Ausfluß 
sistierte. In einem Falle (Mo. CASKEY) kehrte das verloren gegangene Gehör 
wieder und blieb bis zum Tode erhalten. 

Ob und inwieweit StauungspapilJe und Sehvermögen nachweislich ge­
bessert wurden, läßt sich in den Fällen, wo überhaupt noch Visus bestand. 
aus de'n kurzen Krankengeschichten nicht sicher entnehmen. 
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Ich selber sah folgenden Fall. Heilung der Stauungspapille durch Palliativ­
trepanation für 2 Jahre. Großer Prolaps. Dann Verschlechterung des Visus. 
Jetzt trat Ausfluß aus der· Nase auf mit Besserung des Sehvermögens für ein 
Jahr. Nun wieder Verschlimmerung, Doppelsehen. Ein Jahr später Exitus. 

Es kann keinem Zweifel unterliegen, daß die gemeinsame Ursache für 
die Stauungspapille und ihre Folgen sowie für das Symptom des Nasen­
flusses die intrakranielle Druckst8igerung ist. Der Abfluß von Liquor 
stellt eine Art von Selbstheilung, Druckentlastung dar, wie aus der Besse­
rung der Druck<~ymptome klar hervorgeht. -Die Seltenheit dieses Yorgangs 
sowie die Tatsache, daß bei seinem Eintritt meist schon Erblindung besteht, 
lassen seine praktische Bedeutung sehr gering erscheinen, um so inter­
essanter ist es aber, daß die Natur hier eigentlich schon lange den Weg 
gezeigt hat, auf welchem die moderne operative Therapie ihre schönen 
Erfolge erreicht hat. 

§ 40. Die Prognose ist weiter zu besprechen in bezug auf den Einfluß 
medikamentöser Behandlung, wenn auch hiermit eigentlich schon der 
Abschnitt Therapie perührt wird. Unter Hinweis auf den letzteren sei 
hier nur angeführt, daß ausschließlich die auf Lues beruhenden Fälle eine 
im ganzen günstige -yoraussage ergeben. Indessen muß doch mit aller 
Entschiedenheit, besonders auf Grund der Angaben von HoRSLEY (218, 
243), KoCHER (363), SÄNGER, ANToN u. a. betont werden, daß man keines­
wegs darauf rechnen kann, auch nur mit einiger Regelmäßigkeit durch 
antiluetische Behandlung günstige Erfolge zu erzielen. Wenn HoRSLEY 
direkt in Abrede gestellt hat, daß man mit Jodkalium und Quecksilber 
Heilungen erzielen kann, so ist das zu weit gegangen, wie die folgenden 
Angaben lehren: 

PERLES (248) hat 6 Fälle von vollständiger und über viele Jahre be­
obachteter Ausheilung von Stauungspapille auf luetischer Basis durch 
Quecksilberbehandlung veröffentlicht. Er zieht den Schluß, daß restlose 
Heilung der Stauungspapille möglich ist, wenn ihre Ursache rasch und in 
einem Stadium beseitigt wird, wo noch keine anhaltende Sehstörung oder 
Gesichtsfeldbeschränkung vorhanden ist. Bei späterem Beginn der Be­
handlung kann noch funktionelle Herstellung erfolgen, die Papillen werden 
dann aber weiß. Diese Fälle betrachtet er als meningitisehe Stauungs­
papillen, >>die bereits einen Übergang zur wirklichen Neuritis optici dar­
stellen, die einzige Form übrigens, bei welcher die differentielle Diagnose 
zwischen Neuritis und Stauungspapille schwankend, selbst unmöglich, aber 
auch gegenstandslos sein kann, weil eine Mischung von beiden vorliegt<<. 

PERLES beschreibt einen Heilun'gsvorgang genauer. Gleich nach den 
ersten Quecksilbereinreibungen und Jodkaliumdosen sieht man die vor­

S* 
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handenen Blutungen sich resorbieren. Die bläulichen Fleckchen, weiChe 
oft der Papille aufsitzen, verschwinden, der wolkige Schleier, welchen 
die ödematöse Infiltration über die Papille gezogen hat, lichtet sich, und 
zwar in der Mitte zuerst, so daß die Zentralgrube deutlicher hervortritt, 
während um das Sehnervenzentrum noch ein trüber, durchscheinender, zart 
radiär gestreifter Ringwall fortbesteht. Etwa alle 2 Wochen bei rascher 
Heilung Rückgang der Schwellung um 1 D. 

NoNNE (873) hat eine Reihe überzeugender Krankengeschichten ver­
öffentlicht, I GERSREIMER (833 a) fi,ihrt Beobachtungen aus meinem Hallenser 
und Göttinger Material an. Weiter seien erwähnt UHTHOFE (l. c.), KAM­
PHERSTEIN (l. c.), ÜPPENHEIM (l. c.), FÖRSTER (129), WILBRAND-SÄNGER 
(1. c.), FIBER (374), RöMHELD (577), MAUTHNER (157), TUCZEK (282), SMIT 
(581), HARMSEN (217}, REIUHOLD (821) Fall1 und zahlreiche andere. 

Außer den medikamentösen Heilungen bei Syphilis wird mehrfach 
berichtet, daß auch bei Fehlen dieser Ätiologie durch Quecksilber und Jod­
kalium Heilungen und Remissionen erzielt worden sind. Ehe die Wasser­
mannsche Reaktion und die Liquoruntersuchung bekannt war, mag hier 
auch mancher nicht diagnostizierte Fall von Lues mit untergelaufen sein. 
z. B. ALEXANDER (792a) Erblindung rechts, Lichtschein links. Ausgang 
S = 2/3 bds. nach antiluetischer Behandlung, >>obwohl anamnestisch nichts 
für Lues sprach<<. NoNNE hat Heilungen solcher unklaren Fälle gesehen, 
WILBRANn-SXNGER sowie ÜPPENHEIM vorübergehende Besserung. 

Im ganzen wird man aber behaupten dürfen, daß die medikamentöse 
Beeinflussung der Stauungspapille - Lues ausgenommen - so unsicher 
und überhaupt so selten ibt, daß man die Prognose ganz uhabhängig von 
solcher >>Behandlung<< stellen muß. 

Ich fasse meinen Standpunkt noch einmal zusammen: Die Prognose 
der nicht chirurgisch behandelten Stauungspapille ist in der 
überwiegenden Mehrzahl der Fälle eine durchaus ungünstige, 
unter allen Umständen eine zweifelhafte. Spontanheilungen 
kommen zweifellos vor, aber sie sind selten und ihr Eintritt 
ist gewöhnlich nicht vorauszusagen. Am ersten zu erwarten 
sind sie noch bei den mit akuter Sehstörung einsetzenden 
Fällen, aber auch hier ist bei längerem Bestehen Gefahr für 
das Sehvermögen vorhanden. 

Eine relativ günstige Prognose für medikamentöse Ausheilung 
besteht nur bei Lues. 

Die Stauungspapille bei Schädelschüssen hat eine viel günstigere Vor­
aussage betreffs spontaner Rückbildung, doch darf auch hier niemals mit 
Bestimmtheit auf eine solche gerechnet werden. 
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Bei richtiger chirurgischer Behandlung hat die Stauungs­
papille jeder Ätiologie eine relativ günstige Prognose, wie 
sich aus dem folgenden Abschnitt ergeben wird. 

Behandlung. 
§ 41. Da die echte Stauungspapille, wenn wir von den Orbitalerkran­

kungen absehen, unter allen Umständen das Symptom eines Allgemein­
leidens ist, so wäre es die Aufgabe einer idealen Therapie, das Grundleiden 
zu beseitigen. Dies wäre aber zunächst nur dann möglich, wenn es in 
jedem Fall gelänge, dasselbe richtig zu diagnostizieren. Vorläufig sind wir 
aber sehr häufig nicht in der Lage, es über eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose 

. zu bringen, wenn wir auch wissen, daß die meisten Fälle echter Stauungs­
papille auf Tumoren zurückzuführen sind. Nur bei einer Erkrankung, 
nämlich der SyphÜis, ermöglichen uns die Fortschritte der Diagnostik in 
der überwiegenden Mehrzahl der Fälle das Grundleiden richtig zu erkennen, 
und wir wissen schon seit langem, daß gerade auf diesem Gebiet auch bei 
der Behandlung der Stauungspapille sehr schöne Erfolge durch richtige 
spezifische Therapie erzielt werden können. 

Dieselben sind schon durch die ältere Quecksilber- und Jodkalium­
behandlung erreicht worden, das Salvarsan, in der richtigen Weise dosiert 
und am besten mit Quecksilberbehandlung kombiniert, ist als wertvolles 
therapeutisches Hilfsmittel hinzugekommen. Wir benutzen jetzt im all­
gemeinen das Salvarsannatrium und machen ausschließlich intravenöse 
Injektionen. 

Die Dosierung weicht nicht von der auch sonst üblichen ab. 
Nun ist aber bekannt, daß trotz der vorzüglichen Erfolge, die man 

bei der Behandlung der Lues des Zentralnervensystems oft genug erzielt, 
in anderen Fällen wenig oder nichts erreicht wird. NoNNE (873) gibt an, 
daß ein Reagieren der Symptome am Ende der 2., jedenfalls im Lauf der 
3. Woche zu erwarten sei und zitiert GoWERS, der zu der Ansicht gekommen 
ist, daß, was nach 6-10 Wochen auf Hg und KJ. sich nicht zurückgebildet 
hat, auch weiter der spezifischen Behandlung trotzen wird. Dies gilt auch 
für die Beseitigung der Sta~ungspapille, die ja, wie wir gesehen haben, bei 
der Lues des öfteren von der Papillitis sich nicht u~terscheiden läßt und 
sicher aucli da, wo sie reines Drucksymptom ist, mit entzündlichen Er­
scheinungen an den Sehnervenscheiden kombiniert sein kann. Die wich­
tigsten Tatsachen über die medikamentöse Beeinflußbarkeit der auf Lues 
beruhenden Stauungspapille sind bereits in dem Abschnitt Prognose be­
sprochen. In Frühstadien ist das therapeutische Verfahren zweifellos, es 
hat in energischer antiluetischer Behandlung zu bestehen. Falls aber diese 
nicht in 2-3 Wochen schon eine merkliche Wirkung erkennen läßt, so ist 
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dringend zu raten, zunächst wiederholte therapeutische Lumbalpunktionen 

mit Ablassen von 10-20 ccm Liquor zu machen. Die Druckmessung, die 

man mit solchen Punktionen .verbinden kann, gibt dann zugleich Auf­

schluß, ob die Papillenerkrankung wesentlich als Stauungspapille oder als 

Papillitis aufzufassen ist. Jedenfalls ist soviel sicher erwiesen, daß durch 

mehrfache Lumbalpunktionen eine vollständige Umstimmung des ganzen 

Krankheitsbildes und Heilung in Fällen erzielt werden konnte, die bei der 

spezifischen Behandlung allein fortschreitende Verschlechterung gezeigt 

hatten. HoRSLEY (624) spült bei den verschiedenen Formen syphilitischer 

Zerebralerkrankungen den Subduralraum nach Anlegung von 2 Trepan­

löchern mit Subhmat 1 : 1000 aus und berichtet über sehr gute Erfolge. 

Ich habe keine Literaturangaben gefunden, daß dies immerhin recht ein-. 

greifende Verfahren von anderen nachgeahmt ist. Falls bei luetischer 

Zerebralerkrankung mit Stauungspapille die spezifisch~ Behandlung und 

die Lumbalpunktion versagen sollte und Drucksteigerung fortbesteht, so 

ist anzunehmen, daß die luetischen Neubildungen in derselben Weise wirken 

wie echte Tumoren, demgemäß fällt die Behandlung dieser Fälle mit der 

der StauungspapiUe bei Tumoren zusammen und kann gemeinsam be­

sprochen werden. 
Ehe die operative Behandlung der Stauungspapille Eingang gefunden 

hatte, war es ziemlich allgemein üblich, einerlei wie das Grundleiden war, 

ob man es diagnostizieren konnte oder nicht, eine kombinierte Quecksilber­

und Jodkaliumbehandlung vorzunehmen. Obwohl dies Verfahren auch 

heute noch sehr verbreitet und beliebt ist, muß dasselbe als ein durch­

aus unzweckmäßiges bezeichnet werden, sofern es wenigstens nicht 

nur auf die Anfangsstadien der Erkrankung beschränkt wird. Hier mag 

es durch die zwar sehr spärlichen, aber immerhin zweifellosen Fälle gerecht­

fertigt erscheinen, wo bei dieser Behandlungsart ein Rückgang der Stau­

ungspapille auch bei Zugrundeliegen von Tumor beobachtet worden ist. 

Wenn eine sorgfältige Kontrolle der Funktionen möglich ist und man sich 

von ihrer normalen Beschaffenheit überzeugen kann, braucht diese Therapie 

nicht immer Schaden anzurichten. Sie darf aber unter keinen Um­

ständen fortgeset.zt werden, wenn die Funktionen auch nur 

anfangen zu sinken, wobei natürlich nicht nur Abnahme der 

Sehschärfe, sondern auch Gesichtsfeldbeschränkung gemeint 

ist. Denn mit ihrer Anwendung für längere Zeit wird so gut 

wie regelmäßig nur erreicht, daß der Zeitpunkt für eine wirk­

lich erfolgreiche Therapie verpaßt wird. Wenn es möglich wäre, 

das Krankheitsbild, das wir jetzt Pseudotumor nennen, klinisch mit Sicher­

heit zu diagnostizieren und von echten Tumoren zu unterscheiden, so würde 

es gewiß berechtigt sein, hierbei eventuell etwas länger mit chirurgischen 
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Eingriffen zu warten. Leider liegen einstweilen die Verhältnisse nicht so, 
und auch in anderer Hinsicht erfordern gerade diese und die übrigen Krank­
heitsfälle, bei denen das Grundleiden einer restlosen Ausheilung fähig ist, 
ganz besondere Aufmerksamkeit, weil es feststeht, daß hier nicht besonders 
selten die Heilung erst eintritt, wenn die Stauungspapille durch zu langes 
Bestehen zu bleibender Erblindung geführt hat. Ich habe die Hg-KJ.­
Behandlung bei Stauungspapille, sofern nicht Lues zugrunde liegt, voll­
ständig aufgegeben. 

Da für die übergroße Mehrzahl der Fälle echter Stauungspapille die 
Ursache in intrakraniellen Geschwülsten gegeben ist und sehr häufig auf 
Grund klinischer Untersuchung Tumor auch da nicht ausgeschlossen werden 
kann, wo sich vielleicht später durch den Verlauf oder die Sektion eine 
andere Ursache herausstellt, so haben wir von der Tatsache auszugehen, 
daß die Stauungspapille im allgemeinen ein für unser früheres Können un­
heilbares Leiden war und daß wir eine erfolgreiche Therapie, die 
den Namen einer solchen verdient, erst besitzen, seitdem sie 
grundsätzlich eine operative geworden ist. 

§ 42. Die Fortschritte der Hirnchirurgie haben die grundlegenden 
neuen Kenntnisse gebracht. v. HASELBERG; (839) erwähnt zwar, daß 
HIRSCHBERG folgende Beobachtung aus HIPPOKRATES >>Über das Leben<< 
mitgeteilt hat: >>Als das Sehen sich in der aufgetretenen Augenkrankheit 
verlor, mußte man eine Inzision in der. Scheitelgegend vornehmen, die 
Weichteile durchtrennen und die überflüssige Flüssigkeit herauslassen. So 
war die Behandlung und der Kranke genas.<< Möglich, daß dies eine Pallia­
tivtrepanation war. 

Auf Teneriffa kann man Schädel der Urbewohner sehen mit Öffnungen, 
die· von Sachverständigen als Trepanationslöcher gedeutet werden. Zur 
Behandlung der Stauungspapille werden. sie kaum gedient haben. 

Das J &h.r 1890, wo HORSLEY über seine Erfahrungen auf dem Berliner 
Chirurgenkongreß berichtete, ist wohl als der Ausgangspunkt der systema­
tischen operativen Behandlung der Stauungspapille anzusehen. Als oberstes 
Ziel ist natürlich unter allen Umständen die radikale Beseitigung der Krank­
heitsursache zu betrachteD. ·Ob sie möglich und angezeigt ist, hat der 
Chirurg im Verein mit·dem· Neurologen zu entscheiden. Sicher ist, daß die 
Radikaloperation nur für einen recht kleinen Teil der Fälle von Stauungs­
papille in Betracht koJDPlt. Um so wichtiger ist es, daß für die Beseitigung 
der Stauungspapille noch andere Wege zur Verfügung stehen, die immer 
dann zu betreten sind, wenn sich die Radikaloperation nicht empfiehlt. 
Da ~ie Möglichkeit der letzteren von dem Gelingen der Lokalisation ab­
nhägt, so muß der Wert der NEISSERschen Gehirnpunktion mit Aspiration 
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von Gewebselementen zur Vornahme histologischer Untersuchung hervor­

gehoben werden. PFEIFER (765) hat sich eingehBnd damit beschäftigt und 

die Möglichkeit erörtert, wie man hierbei unangenehme Komplikationen 

vermeiden könne. Da die Ausführung dieser Eingriffe aber nicht Sache 

der Ophthalmologen ist, begnüge ich mich mit diesem Hinweis und gehe 

nicht näher auf die Literatur des Gegenstandes ein. HoRSLEY (218) konnte 

nachweisen, daß die Stauungspapille nicht nur so gut wie aus­

nahmslos zurückgeht, wenn der Krankheitsherd, der sie her­

vorruft, beseitigt wird, sondern daß auch oft der gleiche Rück­
gang eintritt, wenn nur eine Eröffnung von Schädel und Dura 

gemacht wird, also eine einfache Trepanation. Diese Erfahrung 

mußte zur systematischen Ausführung der Palliativ- oder Dekompressiv­
trepanation bei inoperablen Hirntumoren und anderen Drucksteigerung 

verursachenden Erkrankungen führen. Besonders in England und in 

Amerika, zum Teil auch in Frankreich und Italien ist diese Operation viel­

fach angewandt worden, weit weniger in Deutschland, hier besonders von 

HAHN (241), SÄNGER (384), OPPENHEIM (381), BRUNS (239) u. a. 
In die Ophthalmologie hat sie aber lange Zeit kaum Eingang gefunden, 

die Dissertation von FINCKH (409a) aus der AxENFELDschen Klinik und 

der Aufsatz von SÄNGER (489) in den Klinischen Monatsblättern, in dem 

er schon über umfassende eigene Erfahrungen berichten konnte, waren die 

ersten Anregungen in der deutschen ophthalmologischen Literatur. 
Im Jahre 1908 habe ich (509) dan~ in einem Vortrag auf dem Heidel­

berger Kongreß und bald darauf ausführlich in v. GRAEFES Archiv (508), 

1909 in erweiterter Form einer Monographie (550) die Ergebnisse mitgeteilt, 

die ich auf Grund des Studiums der gesamten mir zur Verfügung stehenden 

ophthalmologischen, chirurgischen und neurologischen Litera~ur gewonnen 
hatte. Meine Thesen, denen ein Material von 272 Fällen zugrunde lag, 

lauteten: 
1. Als Palliativoperationen haben sowohl diejenigen zu gelten, bei 

welchen der vermutete Krankheitsherd aus irgendwelchen Gründen nicht 

entfernt werden konnte, als auch die, bei welchen von vornherein nur eine 

Druckentlastung beabsichtigt war. 
2. Die Palliativtrepanation (einschl. der ·osteoplastischen Operationen) 

bringt in der Mehrzahl der Fälle die Stauungspapille zur Rückbildung und 

zwar für längere Zeit oder für die Dauer. 
3. Die Aussichten, das Sehvermögen zu erhalten bzw. zu bessern, sind 

günstige, wenn die Operation zu einer Zeit gemacht wird, wo das Sehver­

mögen im praktischen Sinne noch brauchbar, d. h. noch normal ist oder 
eben erst abzunehmen beginnt. Sie sind sehr geringe, wenn es bereits 

praktisch unbrauchbar ist, und nahezu absolut schlechte, wenn die völlige 
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oder fast völlige Erblindung bereits längere Zeit besteht. Es ist deshalb 
absolut notwendig, wenn man Erfolge erzielen will, frühzeitig zu operieren. 
E~ne sehr große Zahl der bisher mitgeteilten Fälle ist zweifellos viel zu 
spät operiert worden. 

4. Unter den mit Tumorsymptomen (Stauungspapille) Erkrankten ist 
eine nicht unbeträchtliche Zahl von Fällen, in denen kein Tumor vorhanden 
ist (Hydrozephalus, Pseudotumor, Gehirnschwellung, Meningitis serosa). 
In dieslm.klllln die rechtzeitige Operation zu dauernder, voll!'ltändiger Hei­
lung fü~ren, während bei zu später oder unterlassener Operation sonst 
völlige Heilung, aber Erblindung eintreten kann. 

Diese These konnte ich (682) später noch durch genaue Mitteilung von 
Fällen stützen, die alle seit Jahren gesund, aber an Stauungspapille er­
blindet waren. In ähnlichem Sinn haben sich MusKENS (565) und SNELLEN 
(582) geäußert (1909). Auch unter den Fällen von MYLIUS (639) sind solche 
Beobachtungen zu finden, ebenso bei RAYMOND und MERLE (642). 

5. Die Lebensdauer der erfolgreich Trepanierten ist auch bei sicheren 
Tumorfällen in einem relativ hohen Prozentsatz der Fälle eine solche, daß 
die. Ergebnisse der Trepanation auch in dieser Hinsicht als durchaus loh­
nende bezeichnet werden müssen. Dies gilt ganz besonders, weil in den 
meisten Fällen gleichzeitig mit der Stauungspapille Kopfschmerzen und 
Erbrechen, oft auch andere, z. B. auch psychische Symptome beseitigt 
werden. Selbst bei Tumoren kann durch regressive Verände-rungen der­
selben (ANTON 529) vollständige Heilung in einzelnen Fällen erzielt werden. 

6. Die Gefahr der Palliativtrepanation ist nicht gering zu veranschla­
gen. In dem benutzten Material kamen 56 Todesfälle auf 272 Operationen. 
Die wirkliche Gefahr ist aber viel geringer, ~enn rechtzeitig operiert wird. 
Eine große Zahl kam erst im Endstadium der Erkrankung zur Operation. 
HORSLEY (218, 243, 457), KOOHER (363), CUBHING (433) schätzen die Gefahr 
sehr gering ein, was mit meinen Erfahrungen aus den letzten 8 Jahren voll­
kolllmen übereinstimmt. 

7. Da die Stauungspapille in einer größeren Zahl von Fällen ein Früh­
sylllptom des Hirnleidens ist, während sie sich bei anderen erst relativ spät, 
d. h. illl vorgeschrittenen Stadium der Kfankheit einstellt, so ist anzu­
nehmen, daß die Gefahr,,an der Operation tu sterben, im allgemeinen in 
den Fällen geringer sein wird, wo das Sehvermögen noch praktisch brauch­
bar ist up.d im übrigen keine schweren Lokalsymptome vorliegen. Dies 
sind aber gerade die Fälle, in welchen der Ophthalmologe besonders berufen 
ist, die rechtzeitige Operation zu veranlassen. 

8. Die unmittelbare Gefahr kann durch zweckmäßige Technik wesent­
lich herabgesetzt werden: Chloroform, nicht Äther (ietzt im allgemeinen 
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durch Lokalanästhesie zu ersetzen), zweizeitige Operation 1 ), Vermeidung 

brüsker Entleerung großer Liquormengen. Sofortiger exakter Wundver­

schluß durch Naht. Vermeidung von Hammer und Meißel. 

9. Der umschnittene Knochen soll stets entfernt und nicht wieder 

reponiert werden. Osteoplastische Operationen sind durchaus zu ver­

werfen. 

10. Eine ausreichende Druckherabsetzung kann in einer Anzahl von 

Fällen durch die Trepanation ohne Eröffnung der Dura erreicht werden. 

Für die Mehrzahl der Fälle ist die letztere aber notwendig. 

11. Die bei Tumoren sehr häufig sich einstellenden Hirnhernien sind 

zur Erreichung des Zieles notwendig, daher darf man sie nicht bekämpfen, 

sondern nur ihre übermäßig große Entwicklung durch geeignete Operations­

methoden beschränken. 
12. Die Wahl des Orts der Trepanation kann allgemeingült_ig nur an­

gegeben werden, wenn jeder Anhaltspunkt für eine Lokalisation fehlt. 

Dann ist die rechte Subtemporalgegend zu wählen2). Ist eine Lok;l.lisation 

mit Wahrscheinlichkeit möglich, so ist in der Gegend. des Tumors zu ope­

rieren, da eine Radikaloperation in Betracht kommen könnte. 

13. Mißerfolge werden sich niemals völlig vermeiden lassen, bei Früh­

operation (in bezug auf die Stauungspapille) werden sie aber selten sein. 

14. Wegen der zweifellos nicht sicheren Vorhersage besteht die Ver­

pflichtung, den Angehörigen die Möglichkeit eines ungünstigen Ausgangs 

wahrheitsgemäß auseinanderzusetzen. 
15. Trotzdem besteht die Pflicht, bei beginnender Herabsetzung des 

Sehvermögens, besser noch ehe dasselbe abnimmt, dringend zur Operation 

zu raten. 

An diesen Sätzen hat auch die weitere Erfahrung nur in zwei Punkten 

Wesentliches geändert: 

1. Ist die Gefahr des Eingriffs bei richtiger Indikationsstellung und 

Ausführung der Operation außerordentlich viel geringer als sie sich aus 

meiner damaligen Zusammenstellung ergab. 

In dem Material von RENTZ fällt die große Zahl von Todesfällen bei 

der Entlastungstrepanation auf (16 von 29, davon 7 gestorben an der 

Operation, 9 noch während der klinischen Behandlung). Ich vermute, daß 

es sich zum Teil um recht weit vorgeschrittene Fälle gehandelt hat, was 

mir auch aus den Angaben über die Beeinflussung des Sehvermögens her­

vorzugehen scheint. 

~) Diese befürwortete ich auf Grund der Angaben bedeutender Operateure. 
Ich kann jetzt auf Grund erheblicher eigener Erfahrung die einzeitige Operation 
in Lokalanästhesie ausgeführt als das Normalverfahren empfehlen. 

2) Über Trepanation über dem Kleinhirn s. unten. 
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2. Möchte ich jetzt dringend raten, nicht den Beginn der Funk­
tionsstörung abzuwaPten, sondern schon bei normalem Seh­
vermögen zu operieren. Hierzu bestimmt mich die Erfahrung, daß 
der Verfall der Funktionen, wenn er erst einmal begonnen hat, ein unge­
mein schneller sein kann und durch die Operation dann öfters nicht mehr 
aufgehalten wird. 

Wenn RENTZ (852) zu dem Ergebnis kommt, daß von den Fällen, die 
als Tumor diagnostiziert werden müssen, mindestens 5% spontan heilen 
und daraus den Schluß zieht, daß mit Rücksicht auf die verhältnismäßig 
hohe Mortalität bei der Palliativtrepanation diese nicht indiziert sei, so­
lange die Funktionen normal sind, so führen mich meine eigenen Erfah­
rungen wie gesagt zu einer anderen Auffassung. Die Mortalität ist in 
meinem Material nahezu gleich Null, und die Aussichten für einen vollen 
Erfolg werden zweifellos verschlechtert, wenn man die Abnahme der Funk­
tionen abwartet. Sicher wird man dann in praxi auch oft nicht in der 
Lage sein, den geeigneten Termin wahrzunehmen, sondern die Patienten 
werden oft erst mit erheblicher Verschlechterung, und dann meistens zu 
spät, zur Operation gelangen. 

Ganz besonders schwierig ist die Frage zu beantworten, ab man bei 
stärkerem Verfall des Sehvermögens - und hierzu gehören auch größere 
Gesichtsfelddefekte - noch zur Operation raten soll oder nicht. Es liegt 
hier ähnlich wie bei vorgeschrittenem Glaucoma simplex. So sicher es ist, 
daß in einer Anzahl von Fällen bei schon schwerem V!irfall, ja selbst bei 
fast völliger Erblindung, noch sehr schöne Heilerfolge erzielt sind (z. B. 
HoHNSTRÖM 804, S von 6/ 60 auf 1 gestiegen, 4Jahre guter Zustand, dann+ 
an Gliosarkom des Okzipitallappens), ebenso zweifellos ist es mir 
geworden, daß eine druckentlastende Operation nicht selten 
den Anstoß zu einem rapiden weiteren Verfall des Visus geben 
kann. Ganz besonders scheint mir das vorzukommen, wenn die geschwellte 
Papille schon eine deutliche Blässe zeigt. Ich kann für diese Fälle keine 
bestimmten Anzeigen aufstellen und bin selber dabei mit dem Rat der 
Operation eher zurückhaltender geworden. Wenn die Operation aber aus 
anderer Indikation vorgenommen werden soll, werde ich niemals wider­
sprechen. Denn gelegentlich hat ein Fall noch Nutzen für den Visus und 
die übrigen erblinden mit und ohne Operation. 

Wesentlich anders liegen die Verhältnisse aber, wenn es 
sich um eine im Frühstadium der Stauungspapille einsetzende 
akute Erblindung oder hochgradige Sehstörung handelt. Diese 
Fälle, in denen, wie weiter oben ausführlich dargelegt, die 
Stauungspapille kompliziert ist durch eine direkte Druckwir­
kung auf die optische Leitungsbahn oder eine Entzündung 
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derselben, geben an sich schon günstigere Aussichten für 
Spontanheilung, da die veranlassende Krankheit nicht selten 

einer raschen Rückbildung fähig ist. Da es sich hierbei so gut 

wie niemals um Tumoren handelt, so ist aus diagnostischen 

wie therapeutischen Gründen in erster Linie die Lumbalpunk­
tion, eventuell mehrfach wiederholt, zu machen, während 

eingreifendere Operationen nur in Frage kommen können, 

wenn jene versagt hat (ABADIE 386, JoCQS 751, SASSE 770). 

In meinen beiden Arbeiten über die Trepanation und den Balkenstich 

habe ich mich bemüht, die Erfahrungen ~öglichst aller maßgebenden 
Autoren mit zu berücksichtigen und zu den Schlußfolgerungen zu ver­

werten. Wesentlich abweichende Ansichten sind seitdem nicht geäußert 

worden. Ich nenne von Autoren, die auf diesem Gebiet besonders erfolg­

reich waren, unter Hinweis auf die Literaturverzeichnisse meiner Arbeiten 
folgende Namen: ANGELUCCI (283), BRUNS (239, 500), CHIPAULT (300, 372a), 

CusHING (433), v. EISELSBERG (731), HAHN (241), HoRSLEY (218, 743, 457), 

KocHER (263), KRAUSE (754), OPPENHEIM (381), SÄNGER (384, 489), PAYR 
(764, 905, 906, 907), KAELIN-BENZIGER (806), A. V. HIPPEL (681), BoR­
CHARDT (725), KüTTNER (511). Ferner ist wegen des ungewöhnlich großen 

eigenen Materials hervorzuheben TooTH (856), der sich mit der Stauungs­

papille allerdings nur nebenher beschäftigt, aber auch die Tatsache hervor­

hebt, daß sie nach einfacher Kraniektomie zurückgehen kann, ohne Er­

öffnung der Dura. Im übrigen sind seine Ausführungen bedeutungsvoll 

für die Frage: Radikale oder nur palliative Operation? Erstere will er 

nur für die harten und gut abgegrenzten Endotheliome vorbehalten. Eine 

Arbeit von DE ScHWEINITZ (712) aus dem Jahre 1911 (referiert in Ophthal­

moscope 1913) berichtet über 75 eigene UJld 212 in der amerikanischen 
Literatur seit 1900 niedergelegte Fälle von Gehirnoperationen. Er ver­

zichtet auf eine Trennung von Stauungspapille und Neuritis, die er weder 

klinisch noch anatomisch für gerechtfertigt hält. In 76,5 % fand er Er­
haltung oder Besserung des Sehvermögens, 23,5 % verliefen ungünstig. 

Ich habe bisher, sofer~ die Stauungspapille allein die Indikation für 
den operativen Eingriff abgab, außer dem Balkenstich, der gleich noch zu 

besprechen ist, die druckentlastende subtemporale Trepanation beibe­

halten und bin mit den erreichten Erfolgen zufrieden. Auch da, wo die 

Patienten eine stärkere Vorwölbung an der Operationsstelle bekamen, hat 
das ihr Befinden nicht weiter nachteilig beeinflußt. Es muß aber erwähnt 

werden, daß eine ganze Anzahl von Operateuren, z. B. KRAUSE (754), 

BORCHARDT (725), V. EISELSBERG (731), KÜTTNER (511), HILDEBRANDT 

(802a), mehr für die druckentlastende Trepanation über dem Kleinhirn 
sind, teils aus dem Grunde, weil die Kleinhirntumoren verhältnismäßig 
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häufig die Ursache der Stauungspapille sind und deshalb eine Operation 
an dieser Stelle größere Aussichten für einen eventuellen radikalen Ein­
griff bietet, dann aber auch, weil sie dem CusHINGschen V erfahren zum 
Vorwurf machen, daß infolge der starken Vorwölbung an der Trepanations­
stelle Körperlähmungen vorkämen. Betreffs Einzelheiten muß ich auf 
meine Arbeit aus dem Jahre 1913 verweisen, in der die einschlägige Lite­
ratur gewürdigt ist. Ich kam zu dem Ergebnis, daß die Trepanation über 
dem Kleinhirn nicht selten ebenfalls vorzügliche Erfolge gibt, unter Um­
ständen selbst dann noch, wenn die subtemporale Operation versagt hat, 
daß sie aber unzweifelhaft mit größerer Lebensgefahr verbunden ist als 
diese. Ich persönlich kann mich deshalb nach wie vor nicht dazu ent­
schließen, bei rein ophthalmologischer Indikationsstellung sie anzuwenden. 

Die sogenannte sellare Palliativtrepanation (ScHÜLLER), die besonders 
für Hypophysentumoren empfohlen wurde, aber auch .sonst Verwendung 
fand, weil sie den Naturheilungsvorgan'g (Abfluß durch die Nase) nach­
ahmt, hat den Nachteil der Infektionsmöglichkeit von der Nase aus, falls 
die Dura eröffnet wird. Geschieht das aber nicht, so wird ihre Wirkung 
sicher oft unzureichend sein. 

§ 43. In neuerer Zeit ist man nun noch bestrebt gewesen, andere 
druckentlastende Operationen auszubilden. Ehe ich auf dieselben eingehe, 
möchte ich noch die Bedeutung der Lumbalpunktion für die Behandlung 
der Stauungspapille besprechen. Die Indikationsstellung hat hier mit der 
Schwierigkeit zu kämpfen, daß die Tumordiagnose sehr oft zweifelhaft 
bleibt. Ist sie wahrscheinlich, besteht insbesondere die Möglichkeit eines 
Tumors der hinteren Schädelgrube, so ist die Lumbalpunktion wegen ihrer 
Gefährlichkeit, die zwar von einigen bestritten wird, aber doch durch eine 
größere Anzahl von Todesfällen (Zusammenstellung von TROCME, neuestens 
1914 noch 3 Fälle in der Arbeit von RENTZ) bewiesen ist, zu widerraten, 
ganz besonders, da eine Heilung der Stauungspapille bei Tumor durch 
Lumbalpunktion gänzlich unwahrscheinlich, jedenfalls zum mindesten 
äußerst selten ist. Ich habe bisher angegebenen, daß ich überhaupt keineJ! 
in dieser Richtung beweisenden Fall kenne. Inzwischen konnte ich der 
Arbeit von QUINCKE (442) die ,von mir übersehene Angabe entnehmen, 
daß in einem Fall von Kleinhirntumor durch 6 Lumbalpunktionen Rück­
gang der Stauungspapille und symptomatische Heilung für mehrere Monate 
erzielt wurde. Ebenso liegt ein Fall von FLATAU (434) sowie einer von 
BABINSKI und CHAI4LOUS (zitiert nach LuTz 936). Liegt dagegen Syphilis 
oder mit Wahrscheinlichkeit eine der verschiedenen Formen von Meningitis 
vor, so ist die eventuell mehrfach wiederholte Lumbalpunktion als erster 
Eingriff sehr zu empfehlen und es steht fest, daß mit derselben eine große 
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Anzahl von Heilungen erreicht worden ist (ABADIE 386, BABINSKI et CHAIL­
LOUS 474, GERH.A.RDT 799, [Pseudotumor], RocHSTETTER 744 [tuberkulöse 
Meningitis], JocQs 751, HANSELL 740, MusKENS 633, SEIFFER 340, TROCME 
590, VELTER 714, ScHUSTER 651 u. a.). 

Ebenso hat SIEGRIST (777, 778) in der Diskussion zu meinem Vortrag 
über eine Anzahl von Fällen berichtet, wo er bei unklarer Diagnose des 
Grundleidens allein durch einige Lumbalpunktionen Heilung erzielte. Er 
stellt danach den Grundsatz auf, alle Fälle von Stauungspapille, bei welchen 
Lokalsymptome fehlen und bei denen Tumorbildung nicht wahrscheinlich 
ist, sollen zuerst durch mehrere vorsichtig ausgeführte Lumbalpunktionen 
behandelt werden. Tritt keine Heilung oder wesentliche Besserung ein, 
zeigen sich bald wieder Rezidive, dann soll der Chirurg eingreifen. 

Gegen diese allgemeine Fassung habe ich einzuwenden, daß es sich 
eben in sehr vielen ZäHen, wo Lokalsymptome fehlen, um Tumoren handelt, 
wie ja schon der eine von SIEGRISt auf S. 38 mitgeteilte Fall selber beweist, 
wo er durch mehrere Lumbalpunktionen vorübergehende Besserung er­
zielte und wo bei der Sektion ein faustgroßes Sarkom im Frontallappen ge­
funden wurde. Den gleichen Einwand habe ich in meinem zweiten Vortrag 
bereits gegen VELTER erhoben. Im ganzen steht die Lumbalpunktion 
gegenüber den anderen Operationsmethoden durchaus in zweiter Reihe. 

§ 44. Unter diesen hat eine erhebliche Wichtigkeit der durch ANTON 
und v. BRAM.A.NN (793) eingeführte Balkenstich gewonnen. Derselbe besteht 
darin, daß von einem kleinen Trepanationsloch über dem Scheitelbein nahe 
der Mitttlllinie durch eine Inzision der Dura eine Hohlsonde bis an die Falx 
vorgeschoben, dann nach unten geschoben und der Balken durchstoßen 
wird. Der grundlegende Gedanke ist dabei, daß eine Kommunikation 
zwischen dem Ventrikel und dem Subduralraum hergestellt wird, wodurch 
eine Art Drainage des ersteren erzielt werden soll. Der Liquor entleert sich 
dabei dem hohen Druck entsprechend oft im Strahl. Es ist in einem Fall 
durch Sektion sichergestellt, daß diese Öffnung noch nach längerer Zeit 
vorhanden war. Es kann also so tatsächlich eine Dauerdränage erzielt 
werden. 

WährendANTON und v. BRAM.A.NN über die Ergebnisse dieser Operation 
in einer Monographie und in zahlreichen einzelnen Mitteilungen sich ge­
äußert haben, beschäftigte ich (803) mich besonders mit der Heilung der 
Stauungspapille durch den Balkenstich. Ich kam zu dem Ergebnis, daß 
der Balkenstich eine vollständige und bis zu 21/2 Jahren festgestellte Hei­
lung der Stauungspapille ohne Atrophie und mit Erhaltung der Funktionen 
herbeiführen kann und daß er als der kleinste und ungefährlichste Eingriff 
immer dann zu empfehlen sei, wenn im richtigen, d. h. im Frühstadium der 
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StauungspapiUe, operiert wird. Versagt er, so kann ein weiterer Eingriff 
im allgemeinen unter günstigeren intrakraniellen Druckverhältnissen nach­
geschickt werden, wodurch seine Gefahr sicher vermindert wird. Es ist 
wahrscheinlich, daß der Balkenstich die Stauungspapille nur dann heilt, 
wenn stärkere Flüssigkeitsansammlungen in den Ventrikeln vorliegen, daß 
aber bei größeren Tumoren, wo das Gehirn die Möglichkeit braucht, aus­
zuweichen, die Trepanation ·bessere Resultate gibt. Ich halte sie vorläufig 
für das energischer wirkende Verfahren und werde sie stets nachschicken, 
wenn der Balkenstich versagt. Daß er nur in einem Teil der Fälle genügt, 
steht fest. Es ist auch von großer Bedeutung, ob die Operation von einem 
wirklich erfahrenen Hirnchirurgen ausgeführt wird. Wo das nicht der 
Fall ist, würde ich die einfache Trepanation immer vorziehen, da die Tech­
nik des Balkenstichs eine recht subtile ist. 

Über Anwendung des Balkenstichs bei Stauungspapille wird berichtet 
von HESSBERG (742), SCHLOFFER (824), BEDNARSKI (794), RUEDIGER­
RYDIGIER (821 a) 1 SCHUHMACHER (775 a), RENTZ (J. c. ), PAYR (I. c.) u. a. 
Hervorragende Erfolge hat letzterer bei Kriegsverletzungen erzielt. 

Es ist bemerkenswert, daß ANToN auch bei Turmschädel mit frischer 
Stauungspapille vollständige Rückbildung der letzteren durch den Balken­
stich erreichen konnte. 

Von den verschiedenen Methoden der Ventrikeldränage in das Gefäß­
system (PAYR 764), gegen den subaponeurotischen Raum, die Subkutis, 
die seitliche Halsgegend, die Bauchhöhle ist bisher keine zur allgemeinen 
Verwendung bei der Stauungspapille zu empfehlen. Die Literatur darüber 
findet sich in dem Referat von PAYR, Deutsche med.- Wochenschr. 1912, 
S. 256. Beachtenswert erscheint dagegen die Kombination von Dekom­
pressivtrepanation mit der extrakraniellen Ventrikeldränage nach KAELIN­
BENZIGER (806), wobei eine silberne Kanüle 8-12 Tage liegen bleibt und 
angenommen wird, daß nach Entfernung derselben eine Verbindung mit 
dem Subarachnoidealraum bestehen bleibt wie beim Balkenstich. 

Ein weiteres Verfahren ist die SoHLOFFERSehe Kanaloperation (823), 
wobei nach Bildung eines großen Haut-Periost-Knochenlappens über der 
Stirn die Dura über der vorderen Schädelgrube zurückgeschoben wird, bis 
der Optikus sichtbar ist. Dann wird mit eigens dafür konstruierten In­
strumenten der obere Teil des knöchernen Kanals des Sehnerven entfernt. 

Diese ÜP.eration hat ScHLOFFER für die Fälle von Seh,störung bei Turm· 
schädei angegeben und zweimal ausgeführt. Er betrachtet zunächst nur 
als bewiesen, daß sie ohne Schädigung des Sehnerven ausgeführt werden 
kann. 

In dem ersten Falle war bei total weiß verfärbten Papillen, Amaurose 
des einen und Herabsetzung der Sehschärfe des anderen Auges auf Finger-
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zählen m 3/ 4 m der Balkenstich und die Palliativtrepanation ausgeführt 

worden, was mir geradezu unbegreiflich erscheint, und dann wurde noch 

auf der Seite der Erblindung die Kanaloperation nachgeschickt, die zum 

Auftreten von Lichtempfindung für eine elektrische Taschenlampe führte. 

Ich muß bekennen, daß ich in einem solchen Falle alle drei Operationen 

für nicht angezeigt halte, weil die Gefahr derselben bei der Aussichtslosig­

keit der Therapie in diesem Stadium viel zu groß ist. 

Bedenkt man ferner, daß • die Berechtigung der Operation mit der 

Richtigkeit der BEHRschen Theorie steht und fällt, daß sie logischerweise 

auf beiden Seiten gemacht werden müßte, und daß SCHLOFFER es selber 

für sehr wohl möglich hält, >>daß bei noch vorhandener Stauungspapille 

außerdem eine Trepanation nötig sein könnte<<, so muß ich LIEBRECHT (812) 

zustimmen, der sie einstweilen ablehnt. 
Einen ähnlichen Standpunkt nimmt auch RENTZ ein. 

Bei der durch Tumoren des Akustikus und der Kleinhirnbrückenwinkel­

gegend bedingten Stauungspapille kommt die tran.slabyrinthäre Operation 

in Betracht ( Qurx765a, 873 a), KÜMMELL 755 a, SCHMIEGELOW 875 a, HECfNER 

und ZANGE 897). Es scheint, daß das Verfahren ungefährlicher ist, als die 

KRAUSEsche Operation über dem Kleinhirn. Es ist gelungen, hühnerei­

große Tumoren auf diese Weise zu entfernen. Obwohl die vorliegenden 

Erfahrungen noch nicht groß sind, wird der Ophthalmologe gut daran tun, 

diese Operation gegebenenfalls in Erwägung zu ziehen. 

§ 45. LEOPOLD MüLLER (903, 927) hat neuerdings zur Behandlung 

der Stauungspapiiitl ein angeblich. neues Verfahren, nämlich die Trepa­

nation der Sehnervenscheide, empfohlen und in zwei kurzen Mitteilungen 

über glänzende Erfolge berichtet. Zunächst ist zu bemerken, daß dies 

Verfahren nicht neu ist, sondern schon 1872 von DE WECKER (102) ohne 

wesentlichen Erfolg ausgeübt wurde, später noch von CARTER (190), DRu­

AULT (zitiert nach TROCME 541), BURCHARDT (276), POWER (99) und V. KRÜ­

DENER (485). Auf Grund theoretischer Erwägungen wurde es dann vor 

wenigen Jahren von ANTON wieder empfohlen. Neu ist demnach nur die 

Operationsmethode, insofern MüLLER die temporäre Resektion der äußeren 

Orbitalwand nach KRÖNLEIN anwendet, während man früher den Seh­

nerven von vorn her nach Resektion eines geraden Augenmuskels an­

gegangen hat. 
ANTON hat mich wiederholt während meiner Hallenser Wirksamkeit 

zu bestimmen gesucht, die Operation auszuführen. Ich konnte mich aus 

folgenden Gründen nicht dazu entschließen: Erstens war ich der Meinung, 

daß die Operation, wenn sie Erfolg haben sollte, unbedingt doppelseitig 

ausgeführt werden müsse. Da auch ich hierfür die Orbitalresektion an-
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gewandt hätte, um wirklich übersichtliche Verhältnisse für die Operation 
zu schaffen, scheute ich mich schon aus diesem Grunde vor dem Eingriff. 
Zweitens hatte ich Bedenken, ob derselbe nicht unter Umständen die 
Zentralgefäße ungünstig beeinflussen könne, und ob weiter die Öffnung in 
der Scheide nicht bald einen festen binQ.egewebigen Verschluß erhalten 
würde. Drittens schien mir unter der Voraussetzung, daß die vom Schädel­
raum in den Zwischenscheidenraum eingepreßte Flüssigkeit die Ursache 
der Stauungspapille ist, eine Heilung nur möglich, wenn diese Flüssigkeit 
einen ständigen Abfluß findet. Da sie meistens in reichlicher Menge vor­
handen ist und unter erhöhtem Druck steht, so mußte ich erwarten, daß 
die Operation zu Exophthalmus führen würde. Viertens: eine allgemein 
druckentlastende Wirkung schien mir vollends ohne Herbeiführung mäch­
tigen Exophthalmus ziemlich undenkbar, wenn ich an die beim Balken­
stich entleerten Flüssigkeitsmengen oder die bei der Trepanation ent­
stehenden Vorwölbungen des Gehirns mich erinnerte. Diese theoretischen 
Bedenken müßten natürlich schweigen, wenn die Tatsachen sich anders 
darstellen sollten. 

MüLLER hat nun zusammenfassend angegeben: >>Der Erfolg in den 
19 bisher operierten Fällen war stets der, daß sich nicht nur die Stauungs­
papille der operierten, sondern auch die der nicht operierten Seite zurück­
bildete, wobei auch die Erscheinungen des allgemeinen Hirndrucks größten­
teils schwanden. Die von den Internisten zumeist auf Hirntumor gestellte 
Diagnose erwies sich, da die Besserung anhielt und einzelne Operierte sogar 
arbeitsfähig wurden, mehrfach als Fehldiagnose!). Schließlich wurde auch 
das stark bedrohte Sehvermögen nicht schlechter, sondern mehrfach sogar 
ein brauchbares.<< 

Von Exophthalmus ist nichts berichtet, man muß also wohl annehmen, 
daß er nicht eingetreten ist. So glänzend diese Erfolge erscheinen können 
und so sehr sie an sich geeignet wären, meine theoretischen Bedenken zu 
zerstreuen, namentlich da die einseitige Operation genügen soll, so sehe 
ich mich dennoch veranlaßt, mit meinem Urteil vorläufig zurückzuhalten. 
Denn in seiner ersten Mitteilung, die sich auf 7 Fälle bezog, hat MüLLER 
über den ersten etwas ausführlicher beschriebenen angegeben, daß die 
Stauungspapille auf der operierten Seite zurückging, im Gegensatz dazu 
auf der anderen mächtig zunahm und bis zum Tod der Patientin bestehen 
blieb. Beobachtung · 5 Monate. Bei 6 weiteren Fällen blieb das Sehver­
mögen der operierten Seite nahezu wie vor der Operation. Zwei starben 
ohne Besserung des Allgemeinzustandes, die anderen 4 verloren ihre all­
gemeinen Hirndruckerscheinungen. Bei den 2 vorgestellten Fällen war im 

4) Meiner Ansicht nach unbewiesen. 
Handbuch der Augenheilkunde. 2. Auf!. Bd. Vll. Kap. XB. 9 
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ersten auf der nicht operierten Seite noch Schwellung der Papille nach­

weisbar, auch im zweiten war auf der nicht operierten Seite nach 2 Monaten 

der Befund noch ebenso wie vor der Operation. 

Es liegen also zweifellos vorläufig in MüLLERS eigenen Angaben Wider­

sprüche vor, und es muß der Zukunft vorbehalten bleiben zu entscheiden, 

welchen Wert eine Nachprüfung der MüLLERsehen Angaben seinem Ver­

fahren belassen wird. Würden seine Angaben allgemeine Bestätigung 

finden, so wären sie auch in theoretischer Hinsicht von außerordentlichem 

Interesse. Nicht daß in ihnen, wie MüLLER zu meinen scheint, der erste 

schlüssige Beweis gegen die EntzündungsthBorie enthalten ist, sondern 

vielmehr deshalb, weil sie meines Erachtens eine endgültige Widerlegung 

der BEHRschen Theorie enthielten, wie ich das schon an anderer Ste1Ie 

hervorgehoben habe. 
Einstweilen möchte ich gegenüber der Behauptung MüLLERs, daß 

Gefahrlosigkeit und Geringfügigkeit des Eingriffs sein Verfahren allen 

anderen Palliativoperationen überlegen erscheinen lasse, noch einen Vor­

behalt machen. Ich halte jedenfalls die von einem guten Chirurgen vor­

genommene Entlastungstrepanation für einen kleineren und technisch viel 

leichteren Eingriff. Ich selber habe die Operation erst einmal versucht, 

der Fall lag an sich ziemlich aussichtslos, ich will daher das negative Er­

gebnis in keiner Weise gegen die Berechtigung des Eingriffs verwerten. 

Weitere Mitteilungen über die MüLLERsehe Operation liegen vor von 

ELSCHNIG (1 Fall) und von PURTBCHER (934b) (Klinik DIMMER); letzterer 

berichtet genauer über 5 Fälle. Das Sehvermögen war mit Ausnahme 

eines Falles schon vor der Operation schwer beeinträchtigt (zweimal ein­

seitige Amaurose), dementsprechend wurde Verschlechterung häufiger 

beobachtet als geringe Besserung. PURTBCHER hält den regelmäßigen 

erheblichen Rückgang der Schwellung a~f der operierten und einen geringen 

auf der nichtoperierten Seite für bedeutungsvoll, hinsichtlich der allge­

meinen Druckentlastung enthält er sich des Urteils. Er meint, die Operation 

sei nur für Fälle mit mäßig herabgesetztem Sehvermögen zu empfehlen. 

Als Komplikation ist noch anzuführen, daß fast immer sehr erheb­

liche Beschränkung der Abduktion eintrat, die nur allmählich zurückging, 

und daß dreimal Erweiterung und träge Reaktion, einmal Entrundung der 

Pupille entstand. Merkwürdigerweise wurde bei den Operationen niemals 

eine ampullenförmige Erweiterung der Sehnervenscheide festgestellt. 

Mir ist es aufgefallen, daß die Operation in den Fällen, die einseitige 

Amaurose hatten, auf der Seite der letzteren gemacht wurde, während für 

die Erhaltung des Sehvermögens die andere Seite wohl günstigere Aus­

sichten geboten hätte. Dieses Vorgehen dürfte wohl seinen Grund in der 

Absicht gehabt haben, auf keinen Fall zu schaden. Im übrigen möchte 
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ich auch diesen Beobachtungen gegenüber mit meinem Urteil zurück­
halten. Entscheidend für den Wert der Operation sind meines Erachtens 
nur Fälle, die in einem für den Visus aussichtsvollen Stadium operiert 
wurden mit dem Erfolg einer völligen Rückbildung der Stauungspapille 
und mit genügend langer Beobachtung. Ein Rückgang der Schwellung 
bei sehr weit ·vorgeschrittener Stauungspapille könnte auch dadurch zu­
stande kommen, daß der Eingriff eine rasch fortschreitende Atrophie ver­
anlaßt. Die mitgeteilten Ergebnisse bezüglich des Sehvermögens lehren 
wieder, daß alle wegen Stauungspapiiie vorgenommenen Operationen mit 
seltensten Ausnahmen nur dann Erfolg haben können, wenn sie in Früh­
stadien gemacht werden. Ich kann deshalb auch PuRTBCHER nicht zu­
stimmen, weJlll er die MÜLLERsehe Operation auf Fälle mit nur mäßig 
herabgesetztem Sehvermögen beschränken und anderenfalls, d. h. doch 
bei weit vorgeschrittener Sehstörung~ Schädeloperationen machen will. 
Diese werden dhnn auch nichts mehr helfen. 

§ 46. Neuerdings habe ich mich bemüht, das Endschicksal meiner 
Fälle festzustellen, bei denen der Balkenstich oder die Entlastungstrepa­
nation, eventuell auch die therapeutische Lumbalpunktion, ausgeführt 
wurde. Ich habe dabei gleichzeitig die von A. v. HIPPEL aus der Göttinger 
Klinik veröffentlichten und von ihm sonst noch beobachteten Fälle mit 
verwertet. Die Arbeit erscheint demnächst in v. GRAEFES Archivl). 

Von den Fällen meiner Arbeit über den Balkenstich konnte ich teils 
durch briefliche Mitteilung, teils durch Nachuntersuchungen, die allerdings 
nicht alle der letzten Zeit angehören, in Erfahrung bringen, daß sicher 
9 dieser Patienten am Leben geblieben sind und davon 8 ihr Sehvermögen 
behalten haben, während es bei einem zu spät operierten Luetiker verloren 
gegangen ist. Die Beobachtungszeiten betragen zwischen 2 und 7 Jahren. 

Von den 7 Fällen A. v. HrPPELs, die zur Zeit seiner Mitteilung noch 
lebten, ist einer bis heute vollständig geheilt geblieben. 

Von seinen übrigen Fällen möchte ich unter Hinweis auf meine Arbeit 
hier folgenden hervorheben: R S = 1 L 0,3. Die Rückbildung der Stau­
ungspapille erfolgte sehr langsam und war erst 21/2 Monate nach der Tre­
panation deutlich. R. blieb S = 1, L. trat Atrophie und Amauro~e ein. 
Ein halbes Jahr nach der Operation bestand ein riesiger Hirnprolaps. 
2 Jahre später Prolaps fast verschwunden, nach weiteren 4 Jahren ist 
der Prolaps verschwunden, Patient hat geheiratet, ist gesund und arbeits­
fähig. Beobachtungsdauer 63/-:~. Jahre. Welches Grundleiden vorlag, bleibe 
dahingestelit, jedenfalls hat die Operation Leben und Sehvermögen gerettet. 

4) Anmerkung während der Korrektur: Ist erschienen v. Graefes Arch. CI. S. 36!1. 

9* 
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In einem anderen Fall war ein mäßiger Prolaps nach 51 f 2 Jahren 

völlig verschwunden. 

Mein eigenes in der erwähnten Arbeit niedergelegtes Material umfaßt 

27 Palliativtrepanationen, ::3 Fälle von Trepanation und Balkenstich oder 

umgekehrt, 11 Balkenstiche, 8 therapeutische Lumbalpunktionen und 

9 Radikaloperationen, im ganzen 58 Fälle. 

Dieselben sind dort eingehender mitgeteilt, so daß sich der Leser selber 

ein Urteil bilden kann. Eine kurze Zusammenfassung nach Prozenten 

kann kein richtiges Bild geben, ich verzichte lieber darauf. 

Mich haben meine Fälle von neuem davon überzeugt, daß eine mit 

richtiger Indikationsstellung ausgeführte druckentlastende Operation mit 

sehr geringer Lebensgefahr verbunden ist, durchschnittlich gute Erfolge 

betreffend Rückbildung der Stauungspapille und Erhaltung des Sehver­

mögens liefert. In einem kleineren Teil der Fälle kann sie Dauerheilungen 

herbeiführen. 

§ 47. Das neueste druckentlastende Verfahren ist der Subokzipital­

stich von ANTON und SCHMIEDEN (918)1). Hierbei handelt es sich darum, 

die Cisterna cerebellomedullaris zu eröffnen, wobei man den Vorteil hat, 

daß der Eingriff am tiefsten Punkt der Schädelkapsel erfolgt und für den 

abtropfenden Liquor die mächtige Nackenmuskulatur mit ihren Binde­

gewebsspalten zur Ansammlung bzw. zur Aufsaugung zur Verfügung steht. 

Hierbei wird der Knochen nicht berührt und das Gehirn selber völlig intakt 

gelassen, zweifellose Vorteile gegenüber den bisherigen Operationen. 

In Lokalanästhesie wird in der Mittellinie zwischen Protuberantia 

occipitalis externa und Dornfortsatz des IV. Halswirbels genau median 

das Ligamentum nuchae gespalten. Dann werden die Muskelansätze von 

der Hinterhauptsschuppe abpräpariert, eventuell seitlich eingekerbt und 

die hintere Umrandung des Foramen magnum sowie der hintere Bogen des 

Atlas freigelegt. Aus der vorliegenden Membrana atlanto-occipitalis wird 

ein viereckiges Fenster von lf2 cm Wandlänge ausgeschnitten. Der Liquor 

entleert sich bei Überdruck im Strahl und die fehlende Pulsation stellt sieh 

ein. Mit einer geeigneten Sonde gelingt es leicht, die Zisterne sowie auch 

den vierten Ventrikel zu sondieren, wobei die die Zisterne vom Ventrikel 

trennende Membrana tectoria zum Zweck der Wiederherstellung oder Er­

weiterung des Foramen Magendii durchstoßen wird, und wobei weitere 

Membranen, wie sie z. B. bei chronisch-seröser Meningitis vorkommen, eben-

1) Wie ANTON selber angibt, hat bereits PAYR mittels Trepanation die Cisterna 
cerebellaris eröffnet und WEsTERNHÖFFER hat schon 4 906 bei epidemischer Menin­
gitis Einschnitt und Dränage der Membrana occipito-atlantea empfohlen, eventuell 
mit Eröffnung und Punktion des Unterhorns. 
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falls stumpf durchtrennt werden können. In den zitierten Arbeiten wird 
über 5 Fälle berichtet, die in dieser W-eise operiert wurden. Die druck­
entlastende Wirkung ließ sich sehr deutlich erkennen. Da zunächst ab­
sichtlich sehr weit vorgeschrittene Fälle für die Operation gewählt wurden, 
ist das Ergebnis, soweit die in allen Fällen vorhandene Stauungspapille in 
Betracht kommt, kein besonders bedeutungsvolles, denn 4mal war die 
Atrophie bereits so hochgradig, daß nach sonstigen Erfahrungen eine Besse­
rung des Sehvermögens nicht mehr zu erwarten war. Im 5. Fall ist aber 
die Stauungspapille sehr beträchtlich zurückgegangen, am einen Auge fast 
geschwunden, und 1 Jahr nach Beginn der Behandlung konnte noch 
normales Sehvermögen festgestellt werden. Bei diesem Patienten hatte 
sich ein deutlicher Liquorsack am Genick entwickelt, bei dessen Punktion 
klare Gehirnflüssigkeit entleert werden konnte. Die Abbildung ist im 
Zentralblatt für Chirurgie wiedergegeben. Über 9 solche Operationen hat 
EDEN (1918) berichtet. In einem günstig verlaufenen Fall bildete sich 
auch die Stauungspapille zurück. ScHLOFFER (945) hat 3 Fälle nach dieser 
Methode operiert, einmal sehr günstiges Ergebnis auch bezüglich der Stau­
ungspapille. 

Bei der Neuheit des Verfahrens und der beschränRten Zahl von Fällen, 
die bisher operiert wurden, kann natürlich noch kein Urteil darüber gefällt 
werden, ob dieses Verfa.hren die älteren verdrängen wird. Theoretisch ist 
es aber sehr einleuchtend, daß namentlich bei Prozessen in der hinteren 
Schädelgrube die Art der Druckentlastung eine besonders glückliche ist; 
jedenfalls ist es voll berechtigt, das Verfahren weiter zu prüfen und aus­
zubauen. 

§ 48. Den im vorstehenden besprochenen Operationen ist gemein­
sam, daß sie die Stauungspapille in der Mehrzahl der Fälle zm· Rück­
bildung bringen. Man kann auch nicht sagen, daß dieser Rückgang bei 
Anwendung des einen Verfahrens zweifellos schneller erfolgt als bei der 
eines anderen. Denn die Beobachtung eines genügend großen Materials 
ergibt, daß bei allen Methoden zeitlich sehr große Unterschiede in der 
Rückbildung vorkommen. Hierfür wird gewiß der Sitz und die Art der 
zur Drucksteigerung führenden Erkrankung von größter Bedeutung sein, 
da die Druckverhältnisse im Schädelinnern durchaus nicht überall die 
gleichen zu sein brauchen. Selten wird eine außerordentlich schnelle Rück­
bildung beobachtet. So sah CusHING ( 433) zweimal eine Stauungspapille 
in wenigen Stunden vollständig flach werden, davon eine von 7 D. Pro­
minenz in 3 Stunden. In einem anderen Fall wurde eine kleine Trepanation 
und mehrfache Ventrikelpunktion gemacht. J edesmai, wenn die Flüssig­
keit ausströmte, wurden die erweiterten Venen enger, die SchlängeJung 
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hörte auf, und nach ein paar Stunden war das Papillenödem ver­
schwunden. 

Sehr rascher Rückgang wird ferner mitgeteilt von BURCHARDT (276) 
(Lumbalpunktion), SÄNGER (489), AUBINEAU {387 a), BRAMWELL (250a), 
BRUNS (251), HERBST (413), V. KRÜDENER (485), KOCHER und LARDY 
(326a), ÜPPENHEIM (353), ANGELUCCI (283). 

Diese rasche Rückbildung ist zweifellos die Ausnahme. Nach meinen 
persönlichen Erfahrungen, die sich mcht wesentlich von denen anderer 
Autoren unterscheiden, ist sehr häufig innerhalb der ersten 8 Tage noch 
keine auffällige Änderung des Ophthalmoskopischen Bildes festzustellen, 
wobei allerdings zu beachten ist, daß man die bettlägerigen Patienten, die 
bei uns wenigstens stets in der chirurgischen Klinik liegen, nicht mit den 
feinsten Methoden untersuchen kann. Immerhin pflegt man in den Fällen, 
die günstig verlaufen, innerhalb der ersten 14 Tage den Beginn der Ab­
schwellung zu sehen, der sich dann meistens ziemlich langsam weiter­
entwickelt, so daß einige Wochen vergehen, bis der Papillenbefund zur 
Norm zurückkehrt. Man braucht selbst Fälle, die nach 3-4 Wochen noch 
keine deutliche Rückbildung erkennen lassen, keineswegs für aussichtslos 
anzusehen, ganz be~onders dann nicht, wenn die übrigen Erscheinungen 
des Hirndrucks sich gebessert hab~n und wenn die etwa vorher gesunkene 
Sehschärfe steigt oder Gesichtsfelqsdefekte schwinden. Bei Fällen, die 
rechtzeitig operiert sind, braucht man sich jedenfalls mit einem zweiten 
Eingriff nicht zu überstürzen, da die Abschwellung der Papille, wenn auch 
ausnahmsweise, erst nach mehreren Wochen beginnt. Bei der Beurteilung 
der Rückbildung ist auch Wert darauf zu legen, daß hierfür nicht die 
Refraktion an der Papillenoberfläche allein ausschlaggebend ist. Zu. ihrer 
Feststellung pflegt man ja die höchste Stelle zu.wählen; da die Papillen­
oberfläche aber niemals ganz gleichmäßige Refraktion hat, so ist es selbst­
verständlich, daß gewisse Stellen noch ihre ursprüngliche Höhe beibehalten, 
wenn an anderen schon Abschwellung eingetreten ist. Mindestens ebenso 
wichtig ist es festzustellen, ob und wann der vor der Operation nicht mehr 
erkennbare Papillenrand Wieder sichtbar wird, ob der gesamte geschwollene 
Bezirk sich verkleinert, ob die graue Trübung der Randteile abnimmt und 
etwa vorhandene Blutungen schwinden. Öfters sieht man auch einen oder 
mehrere zur Papille konzentrisch verlaufende weißliche Streifen auftreten, 
die ich als Faltenbildungen ansehe. Beachtet man diese Punkte, so kann 
man eine Rückbildung unter Umständen wesentlich früher erkennen, als 
eine Änderung der Refraktionsdifferenz auftritt. Letztere kann sogar 
manchmal noch fehlen, wenn man schon bei der gewöhnlichen, d. h. nicht 
binokularen Spiegeluntersuchung den bestimmten Eindruck der Rück­
bildung hat. Dies dürfte seinen Grund manchmal darin haben, daß die 



Stauungspapille. 135 

vor der Operation an der Schwellung erheblich beteiligte Faserschicht der 
Netzhaut früher abschwillt als die Papillensubstanz selber, wodurch es 
sogar dazu kommen könnte, daß die Refraktionsdifferenz zwischen Papille 
und umgebender Netzhaut vorübergehend zunähme. 

Diese Ausführungen sollen einen Hinweis darauf enthalten, daß die 
Rückbildungserscheinungen nach druckentlastenden Operationen, wenn 
man sie in ihren Einzelheiten erkennen will, ein recht sorgfältiges Unter­
suchen erfordern. In den Fällen, die im Frühstadium, d. h. wenn noch 
keine oder zum mindesten keine erhebliche Herabsetzung des Sehver­
mögens vorliegt, zur Operation kamen, gewinnt die Papille nach 
vollständiger Absehwellung in der überwiegenden Mehrzahl 
der Fälle normales Aussehen wieder und zeigt keine Abblas­
sung. Ich lege hier~uf besonderen Wert, weil daraus zu ersehen ist, daß 
das Papillenödem, wenn es nicht zu lange besteht, keine Schädigungen 
der Nervenfasern und auch keine Wucherungserscheinungen in der Stütz­
substanz herbeizuführen braucht im Gegensatz zu den Fällen, wo die Pa­
pillenschwellung auf primärer Entzündung beruht, .also keine oder keine 
reine Stauungspapille vorliegt. HieP kommt es viel häufiger zu einer nach­
träglichen, oft erst nach Wochen und Monaten erkennbaren Abblassung 
der Papille, auch wenn die Schwellung nach kurzer Zeit zurückgeht, wie 
ich das im Abschnitt Diagnose schon häufig betont habe. 

Es gibt auch seltene Fälle, wo trotz vollen therapeutischen Erfolgs eine 
gewisse Schwellung der Papille für die Dauer bestehen bleibt, ohne daß 
erneuter Hirndruck auftritt und ohne daß sich an den Funktionen das 
geringste ändert. So hat schon TERTSCH (655) von indurierendem ÖdeJ::q 
der Papille gesprochen. Ich selber sah dies in meinem Fall X (Arbeit über 
den Balkenstich, 803) sowie in einem weiteren mit normalen Funktionen 
geheilten und 4 Jahre nach der Trepanation beobachteten Fall. 

Experimente. 
§ 49. MANZ (47) stellte fest, daß bei Kaninchen Injektion von Flüssig­

keit in den Subarachnoidealraum eine Erweiterung und Schlängelung der 
Retinalvenen, unter Umständen auch Rötung und Schwellung der Papille 
hervorruft. 

v. ScHULTEN (177) sah bei einem Druck von 40-60 mm Hg die Ex­
kavation kleiner werden und eine Verengerung der Arterien .sowie Erweite­
rung der Venen eintreten. Bei noch stärkerem Druck von 100-120 werden 
alle Erscheinungen an den Gefäßen noch deutlicher, ein Befund, den er 
als Analogon zu einer beginnenden Stauungspapille betrachtet. 

DEUTSCHMANN (191) bewirkte beim Kaninchen Stauung im Scheiden­
raum durch streng aseptische Injektion von erwärmtem Agar, der mit 
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chinesischer Tusche verrieben war, direkt in den Scheidenraum des Optikus 
nach Durchtrennung desselben hart am Foramen opticum. Wurde die 
Injektion so gemacht, daß die Scheiden die injizierte Flüssigkeit eben noch 
zu ertragen imstande waren, so entstand nach 24-36 Stunden rapid eine 
ophthalmoskopisch typische Stauungspapille, die mikroskopische Unter­
suchung ergab auch nach 11 Tagen nur starkes Ödem, aber keine Spur 
einer Entzündung. Bei dieser hochgradigen Füllung des Scheidenraums 
kam es zu vorübergehender vollständiger Kompression der Gefäße, die 
nach DEUTSCHMANN Voraussetzung für das Eintreten der experimehtellen 
Stauungspapille ist. Aus diesem Grund ist er der AnsiDht, daß das Ver­
suchsergebnis für die menschliche Stauungspapille keine Schlüsse zuläßt, 
da dort niemals derartige Wirkungen auf die Gefäße vorkämen. Vor allen 
Dingen bestünde aber bei der menschlichen Stauungspapille stets Ent­
zündung, während eine solche in seinen Versuchen bei der mikroskopischen 
Untersuchung stets vermißt wurde. Von meinem Standpunkt wäre da­
gegen zu sagen, daß DEUTSCHMANN typische Stauungspapille erzeugt hat, 
daß es aber natürlich durchaus fraglich ist, ob aus solchen gewaltsamen 
Eingriffen überhaupt Schlüsse auf die menschliche Pathologie gezogen 
werden können. Bei schwäoherem Injektionsdruck waren nach 1-2 Stun­
den die anfänglich leichten Zirkulationsstörungen ver<~chwunden und das 
Ophthalmoskopische Bild blieb normal. Auch die Injektion in den Schädel­
raum bewirkte weder Entzündung noch Stauungspapilie, obwohl sie zu 
erheblicher Ausdehnung des Intervaginalraums führte. Wurde aber in­
fiziertes Material benutzt, so Kochsalzlösung mit Spuren von Staphylo­
coccus aureus, so entstand nach 2-3 Tagen eine enorme Papillitis und 
mikroskopisch starke Neuritis und Parineuritis mit exquisiter Papillo­
retinitis. 

Bei Injektion von tuberkulösem Eiter unter die Dura entstand nach 
3 Wochen zunächst Erweiterung der Gefäße, dann Rötung der Papille und 
Schwellung der Ränder; nimmt der Prozeß noch zu, so erreicht die Schwel­
lung nach 5 Wochen den Höhepunkt und geht in Sehnervenatrophie über. 
Nach DEUTSCHMANN erzeugen die beiden letzten Versuchsreihen den Be­
fund, den wir beim Menschen Stauungspapille nennen. 

SciMENI (213) wiederholte die Experimente von MANZ und ScHULTEN. 
Dabei drang die Flüssigkeit wohl in den subvaginalen Raum ein, aber ohne 
ihn stark auszudehnen. Gewaltige Injektionen indifferenter Massen unter 
die Sehnerven~cheiden selbst gaben wohl das Ophthalmoskopische Bild der 
Stauungspapille, aber die Entzündungserscheinungen fehlten. Wenn er 
Quecksilber zusetzte, das entzündungserregend wirkte, so bekam er das 
Bild der Stauungspapille mit entzündlichen Erscheinungen. Für ganz ab­
geschlossen hat er seine Versuche nicht angesehen. 
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MERZ (352b} berichtet bei Hunden durch Eingießen von Flüssigkeit 
in den Schädelraum bei nur mäßigem Druck (15-:-20 mm Hg} typische 
Stauungspapille mit pilzkopfartiger Vorwölbung nach dem Glaskörper­
raum erhalten zu haben. Es fand sich regelmäßig eine Ampulle, die Ge­
fäße im Sehnervenstamm waren komprimiert, vor der Lamina cribrosa 
dagegen strotzend· gefüllt. Einführung von aufblasbaren Gummiballons 
unter die Dura sowie von Laminaria führte nur zu mäßiger 'Hyperämie 
der Papille. 

HEINE und KAMPHERSTEIN (439), welche diese Versuche wiederholten, 
erhielten aber am lebenden Tier nur negative Resultate, während eine 
deutliche Schwellung der Papille auftrat, wenn der Versuch post mortem 
fortgesetzt' wurde. Sie tragen deshalb Bedenken, diese ErgebniRse auf die 
Verhältnisse beim Menschen zu übertragen. 

ADAMKIEWIOZ (426) erhielt am Kaninchen folgende Resultate: Die 
Einführung irgendwelcher den Schädelraum beschränkender, sons~ in­
differenter Körper bringt keine irgendwie bemerkbare Veränderung in der 
Zirkulation des Augenhintergrundes hervor. Das Resultat bleibt dasselbe, 
wenn man in die Schädelhöhle quellende Körper, wie Laminaria, einführt 
und auf diese Weise den Dl'uck allmählich wachsen macht. Läßt man in 
den Schädel eine gefärbte, sonst indifferente Flüssigkeit unter höherem 
Druck einströmen, so füllen sich die Venen der Chorioidea bis scharf zur 
Grenze der Papille, die innerhalb der letzteren verlaufenden Gefäße, spe­
ziell die Zentralvene, nehmen dagegen an dieser künstlichen Stauung keinen 
Anteil. Auch die Erregung einer Enzephalitis sowie die Abtragung ver­
schiedener Gehirnteile führten nicht zum Ziel. Dagegen verfällt zuweilen 
der ganze Bulbus bei starker Kompression der entgegengesetzten Hemi­
sphäre in einen entzündlichen Zustand, den man als einen neuroparalyti­
schen ansehen kann. 

Auf die Schlüsse, ~lie aus den hier wiedergegebenen Experimenten ge­
zogen werden können, wird im nächsten Abschnitt eingegangen werden. 

Für die vielfachen Widersprüche, die in den Ergebnissen derselben vor­
liegen, vermag ich eine befriedigende Erklärung nicht zu geben. 

Die ExperimenteLEVINSOHNS (460) in seiner ersten Arbeit bezwecken 
nicht, Stauungspapille zu· erzeugen, sondern die Art der Flüssigkeitsströ­
mung im Scheidenraum zu ermitteln, sie sollen deshalb bei der Besprechung 
der Pathogenese gewürdigt werden. Hier sei nur erwähnt, daß bei Um­
schnürung des Optikus einschließlich der Zentralgefäße leichte Schwellung 
der Papille eintrat. 

In einer zweiten Arbeit 1912 gibt derselbe Autor (756) an, daß das 
Bild der Stauungspapille durch Eingießung größerer Flüssigkeitsmengen 
unter starkem Druck in den Subduralraum von Katzen, Hunden und Affen 
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nicht erzielt werden konnte. Der eingeführte Farbstoff dringt beim Hunde 

an zahlreichen Stellen durch die Dura nach außen, beim Affen nur an der 

Stelle, wo die Zentralgefäße durchtreten. Niemals tritt Farbstoff in den 
Sehnerven ein, obgleich der Axialstrang aufgelockert und ödematös er­

scheint. Die Versuche von ScHIECK (s. weiter unten) seien nicht beweis­

kräftig, weil es sich um enorme Druckhöhen und Flüssigkeitsmengen, dabei 
aber nur um sehr geringe Effekte handle. 

In positivem Sinn fielen dagegen die Versuche von CUSHING und 

BoRDLEY (534) aus, welche gleichfalls am Hund angestellt wurden: Ein­

führung von Flüssigkeit unter Druck in den Subduralraum des Gehirns 

bewirkte eine akute Schwellung der Papille und Retina, die sich ophthalmo­

skopisch soWie anatomisch nachweisen ließ, Digitalkompression der Dura 
an einer. Trepanationsöffnung hatte das gleiche Resultat, in beiden Fällen 

findet sich Erweiterung des Scheidenraums. Lange fortgesetzter Druck 

auf die Dura an Trepanationsöffnungen kann zu retinalen Blutungen und 

allen klinischen und anatomischen Kennzeichen einer typischen Stauungs­
papille führen, die der beim Menschen vorkommenden gleicht (Beobach­
tungsdauer 14 Tage). Einführung von Preßschwamm zwischen Dura und 

Schädel vermag typische Stauungspapille zu erzeugen. 
CoovER (510) (zitiert bei WILBRAND S. 1910) konnte durch Einführung 

von Fremdkörpern unter das Schädeldach keine Stauungspapille er­

zeugen. 
SCHIECK (650) hält nur Affen für geeignet zu solchen Versuchen, weil 

nur bei ihnen die anatomischen und Ophthalmoskopischen Verhältnisse der 
Papille mit denen des Menschen genügend übereinstimmen. Die Versuche 

mit Preßschwamm hatten kein positives Ergebnis, ebensowenig das Ein­

bringen von Paraffin trotz höchster Grade von Drucksteigerung, dagegen 

ließ sich durch Eingießen von Flüssigkeit mit Leichtigkeit typische und 

hochgradige Stauungspapille hervorrufen. 
Experimente an Leichenaugen, wobei eine feine Kanüle in den Zwi­

schenscheidenraum eingebunden und Flüssigkeit injiziert wurde, ergaben 
Schwellung der Papille und anatomische Befunde, die seinen früher bei 

Stauungspapille beschriebenen entsprachen. Der eingepreßte Liquor war 

nach VAN GIESON färbbar. 
Eine Arbeit von KoRNDER (935b, Experimente an Hunden) kann ich 

nur nach den Angaben von LuTz referieren. Stauungspapille trat 3 Tage 

nach Blockierung des Aquädukts durch Paraffin auf, ebenso konnte sie 
durch subdurale Flüssigkeitsinjektion unter Druck erzeugt werden. Wenn 

in den letzteren Fällen die Steigerung des Venendrucks durch Atropin ver­
hindert wurde, blieb die Stauungspapille aus. Es wird deshalb für wahr­

scheinlich gehalten, daß eine Reizung des Hemmungszentrums im Vagus 
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die venöse Drucksteigerung und die folgende reichlichere Absonderung von 
Zerebrospinalflüssigkeit zur Folge hat. 

RADOS (848) hat dann neuerdings in ganz anderer Weise experimentiert, 
indem er von einem JENSENsehen Sarkomstamm (Ratten oder Mäuse?) 
eine Aufschwemmung weißen Ratten in den Schädel injizierte. Bm einer 
Anzahl erhielt er Tumorwachstum und auch Stauungspapille. Aus der 
vorläufigen Mitteilung ist nicht zu ersehen, ob jene nur anatomisch oder 
auch ophthalmoskopisch festgestellt wurde. Neben ödematösen Erschei­
nungen fand er Endo- und Mesophlebitis, kleinzellige Infiltration des 
Optikusstamms, hochgradige Arachnoidealveränderungen. 

Nach der vorliegenden Mitteilung sind aus diesen V ersuchen meines 
Erachtens keinerlei Schlußfolgerungen für die Entstehung der Stauungs­
papille beim Menschen möglich. Es ist wohl überhaupt nur denkbar, daß 
durch die experimentelle Erzeugung von Stauungspapille bei Ratten durch 
Tumorimplantation ein Fortschritt gegenüber der Beobachtung mensch­
lichen Materials angebahnt werden könnte, wenn es gelänge, lückenlos alle 
Stadien zur anatomischen Untersuchung zu bringen, und selbst dann wäre 
eine gewisse Vorsicht am Platze, da bei Einführung körperfremden Gewebes 
doch die Möglichkeit entzündlicher Veränderungen in Betracht käme. 
RADOS (873 b) hat dies übrigens, wie ich nachträglich sehe, in einer späteren 
Mitteilung selber betont. Hier berichtet er über die pathologische Anatomie 
bei den Rattenaugen mit Stauungspapille. Die Befunde sind nicht wesent­
lich verschieden von den beim Menschen erhobenen. Zellige Infiltration 
geringen Grades wurde in späteren Stadien gefunden. 

Bei diesen Versuchen liegt, so interessant sie an sich sind, doch im 
besten Fall nur eine Nachahmung des natürlichen Geschehens beim Men­
schen vor, und es fällt der Faktor weg, der sonst dem Experiment seinen 
Wert gibt, daß man nämlich von den verschiedenen ätiologisch in Betracht 
kommenden Faktoren den einen oder anderen herausgreift und getrennt 
von den anderen .-auf seine Wirkung prüft. 

Als Experiment am Menschen können Kompressionsversuche bei 
Schädeldefekten angesehen werden. ELSCHNIG (262) komprimierte bei 
Kindern mit Kraniotabes und bei einem Knaben mit ausgedehntem Defekt 
des Stirnbeins den Schädel. Dabei fand er, daß bei Druckgraden, die noch 
ohne besondere Beschwerden ertragen wurden, an den Netzhautgefäßen 
keinerlei Änderungen zu bemerken waren, wohl aber stellte sich nach öfter 
wiederholter Kompression eine ganz deutliche diffuse Hyperämie der Pa­
pille ein. 

SCHMIDT-RIMPLER (471) sah bei einem Kinde mit großer Enzephalo­
zele und Stauungspapille bei Kompression der Hirnhernie eine stärkere 
Rötung der Papillen. In einem weiteren Falle von Hirnprolaps nach 
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Trepanation konnte bei Druck auf denselben nach 10 Sekunden an der 
normalen Papille eine SchlängeJung und stärkere Füllung der Venen be­
obachtet werden. 

Allen Experimenten ist gemeinsam, daß sie die Verhältnisse 
bei der typischen Stauungspapille des Menschen nur sehr un­
vollkommen nachahmen können, da die Dauer der Druckwir­
kung zu sehr von den hier vorliegenden Bedingungen abweicht. 
Ausgenommen sind höchstens die Fälle von ganz akut entstehender Stau­
ungspapille, z. B. nach Schädelverletzungen. Immerhin haben die Ver­
suche einige Tatsachen ergeben, die von Wichtigkeit sind und auf die in 
dem Abschnitt: Kritische Zusammenfassung noch zurückzukommen ist. 

Pathogenese. 
§ 50. Es kann hier nicht meine Aufgabe sein, die sehr große Zahl 

von Arbeiten, die sich mit dem Gegenstand beschäftigen, chronologisch 
anzuführen und zu besprechenl), es empfiehlt sich vielmehr, in ähnlicher 
Weise, wie das bereits SCHIECK (649) getan hat, die verschiedenen Theorien 
zu gruppieren und zum Schluß den Standpunkt zu betonen, wie er sich 
mir auf Grund der Betrachtung des Gesamtmaterials ergeben hat. Eine 
historische Übersicht der Literatur findet sich bei WILBRAND-SXNGER (792). 
Ich selber muß auf das Literaturverzeichnis verweisen. 

Man wird zweckmäßig 3 Gruppen unterscheiden: 
1. Die Theorien, welche in einer Stauung des venösen Blutes, 
2. die, welche in einer Stauung der Lymphe bzw. des Liquor die pri­

märe Ursache erblicken und endlich 
3. die sogenannte Entzündungstheorie. Die Gruppen 1 und 2 gehen 

zum Teil ineinander über, wenn z. B. angenommen wird, daß die primäre 
Stauung der Lymphe zu einer Kompression der Zentralvene führt und 
hieraus erst die Stauungspapille hervorgeht oder umgekehrt. Endlich wird 
der verschiedenen Versuche zu gedenken sein, die aufgestellten Theorien 
miteinander zu verschmelzen. 

§ 51. A. v. GRAEFE (10) hat bekanntlich angenommen, daß eine Er­
höhung des intrakraniellen Drucks zur Kompression des Sinus cavernosus 
führe und daß es durch Rückstauung des venösen Blutes zu den Erschei­
nungen an der Papille komme. Ähnliche Erwägungen hatte schon TüRCK 
angestellt. Um zu erklären, daß sich die Stauung auf das Gebiet der Vena 
centralis beschränke und nicht auf die übrigen Äste der Vena ophthalmica 
übergreife, wies v. GRAEFE noch darauf hin, daß die Eintrittsstelle des 

1) In dieser Hinsicht muß ich auf WILBRAND-SÄNGER, Bd. IV, 2, S. 767 ff. ver­
weisen. 
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Sehnerven vermöge ihrer anatomischen Verhältnisse die Entstehung von 
Stauungen sehr begünstigt: wegen der Unnachgiebigkeit des Foramen 
sclerae muß nämlich die geringste Transsudation ins Gewebe sofort auf 
die Gefäße zurückwirken und die Stauung der Venen und somit das Ödem 
mehr und mehr steigern: Es wird sich daher eine Art Circulus vitiosus ent­
wickeln, wobei das Foramen sclerae nach v. GRAEFES Ausdruck die Rolle 
eines Multiplikators der Erscheinungen übernimmt. 

Der bleibende Wert der v. GRAEFEschen Feststellungen liegt darin, 
daß zum ersten Male Klarheit darüber geschaffen war, daß ein an beliebiger 
Stelle des Gehirns sitzender Krankheitsherd an entfernter Stelle - an der 
Papille nämlich - eine zur Erblindung führende Erkrankung hervorrufen 
kann, und damit bekam die Stauungspapille ihre hohe Bedeutung für die 
Hirndiagnostik. 

Die GAREFEsche Theorie konnte aber schon keine allgemeine Gültig­
keit mehr beanspruchen, nachdem SESEMANN (73) festgestellt hatte, daß 
selbst eine vollständige und dauernde Behinderung des Abflusses in den 
Sinus cavernosus nicht imstande sei, eine Stauung in der V. centralis her­
vorzurufen, weil das Blut durch die weite Verbindung der V. ophthalmica 
Superior mit der V. facialis anterior immer einen vollständig ausreichenden 
Abfluß finde. 

Aus den Erfahrungen der neueren Zeit ist hier noch anzuführen, daß 
bei Thrombose des Sinus cavernosus, selbst bei septischer, Stauungspapille 
meist fehlt, und wenn sie eintritt in der Mehrzahl der Fälle als Zeichen 
einer hinzugetretenen Komplikation aufzufassen ist (BARTELS 532, UHT­
HOF.F 716). Jedenfalls zieht danach Verschluß des Sinus durchaus nicht 
gesetzmäßig Stauungspapille nach sich, und auch bei Thrombosierung der 
V. ophthalmica bis zur Fissura orb. kann sie fehlen (ScHMIDT-RIMPLER 316). 

Wenn auch gegen die Ansicht SESEMANNS (73), daß der größte Teil 
des .Orbitalvenenblutes sich normaler'Yeise nach der V. facialis entleere, 
Einspruch erhoben worden ist (MERKEL 115, GURWITSCH 164), so bleibt 
doch bei der Klappenlosigkeit der Orbitalvenen die Möglichkeit bestehen, 
daß bei Behinderung des Abflusses in den Sinus cavernosus eine Umkehr 
des Stroms stattfindet. Verschiedenheiten können dadurch bedingt sein, 
daß die V. centralis bald direkt in den Sinus, bald in die V. ophthalmica 
mündet und daß an ihrer Mündungsstelle sowohl Verengerungen wie Er­
weiterungen vorkommen. BIRCH-HIRSCHFELD (533) hat auf Grund ge­
nauer Untersuchungen festgestellt, daß das Blut aus der Orbita bei auf­
rechter Kopfhaltung in der Hauptsache nach dem Sinus cavernosus, bei 
gesenktem Kopf nach den Gesichtsvenen abfließt. Jedenfalls ist bei all­
mählich entstehender Behinderung für den Abfluß nach hinten stets für 
eine genügende Entleerung durch die Gesichtsvenen gesorgt. 
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Wenn auch in neuererZeitnoch v. KRÜDENER (485) und JuDEICH (350) 
die GRAEFEsche Erklärung für gewisse Fälle zulassen wollten und ich selbst 

mich in ähnlichem Sinn äußerte, so scheint es mir jetzt doch richtiger, 
prinzipiell ganz verschiedene Erklärungsweisen für das Zustandekommen 

der Stauungspapille nur zuzulassen, wenn dafür zwingende Beweisgründe 
erbracht werden können. 

Es ist aber gar kein Zweifel daß ScHIECK (649) recht hat, wenn er 

betont, daß die bei der Stauungspapille gefundene, oft enorme venöse 

Hyperämie der Retinalvenen nur auf einer Kompression des Gefäßes an 

einer Stelle beruhen könne, die vor der Kommunikation mit den Gesichts­

venen liegt, mithin die v. GRAEFEsche Erklärung aufgegeben werden muß. 
KNAPE (555) nahm an, daß eine Kompression der Vene an der Stelle 

ihres Durchtritts durch die Duralscheide geschehe, die infolge des Scheiden­

hydrops ödematös geschwollen sei und die Vene gewissermaßen stranguliere. 

Die anatomischen Voraussetzungen dieser Theorie konnten von ScHIECK 
(649) aber nicht bestätigt werden. 

DEYL (322) hat die Einschnürung der Vene da gesucht, wo sie den 
Zwischenscheidenraum durchsetzt. 1>Auf diesem Wege hat die V. centralis 

einen mehr oder weniger schiefen Verlauf, indem sie eine Art Knie bildet. (( 

Durch den Scheidenhydrops soll die Duralscheide zurückgedrängt und stark 

gedehnt werden, die Folge dieser Vorgänge soll eine Einschnürung der 
Zentralvene sein. 

Während von LEVINSOHN und JuDEICH diese Theorie für gewisse 

Fälle verteidigt wurde, erhebt v. KRÜDENER gegen die KNAPEsche den 

Einwand, daß man an die Richtigkeit derselben nur dann glauben könne, 

wenn die Dura an der Stelle des Durchtritts von einem knöchernen Ring 
umgeben oder undurchlässig wäre, und SCHIECK wendet gegen KNAPE und 

DEYL ein, daß man die Strangulationdaranerkennen müßte, daß die Vene 
im Optikusstamm erweitert sei, was aber nach seinen Präparaten nicht 

zutreffe. Auf die Beobachtung von BIRCH-HIRSCH~'ELD (477) bei Karzinom 

der Orbita wurde bereits im vorigen Abschnitt näher eingegangen. 
Sämtliche Theorien, welche in einer außerhalb des Optikus verursachten 

Kompression der Zentralvene mit nachfolgender venöser Stauung die Ur­

sache der Stauungspapille suchen, sind als allgemeine Erklärung, wie ich 
glaube, abzulehnen, da sie höchstens für ganz vereinzelte Fälle zutreffen 

könnten 1). Die venöse Stauung ist überhaupt nicht die Ursache der Stau­

ungspapille, sondern wird erst sekundär hervorgerufen. Dies geht schon 

~) Anmerkung während der Korrektur: Herr Kollege ELSCHNIG teilt mir mit, 
daß er bereits ~ 902 die DEYLsche Theorie auch anatomisch widerlegt habe (Wien er 
klin. Rundschau Nr. ~-4). In einem Falle wurde die Durchtrittsstelle der Zentral­
gefäße auf Serienschnitten verfolgt, aber nichts von einer Einschnürung gefunden. 
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daraus hervor! daß vollständiger oder teilweiser Verschluß der Zentralvene 
durch Thrombose niemals Stauungspapille hervorruft. Es ist aber sehr wohl 
möglich, daß in den seltenen Fällen von Stauungspapille, wo es zu sehr 
großen und zahlreichen Blutungen in Papille und Netzhaut kommt, eine 
ungewöhnlich starke Kompression der Zentralvene, vielleicht sogar Throm­
bose derselben vorliegt. Dies wäre dann eine durch die primären Verände­
rungen bedingte Komplikation. Ich verweise auf den S. 20 abgebildeten Fall. 

Es ist aber noch zu erwähnen, daß in einer der neuesten größeren 
Arbeiten über unser Thema PATON und HoLMES die Ansicht vertreten, 
daß primär eine venöse Stauung vorhanden sei. Diese müsse zustande 
kommen, well bei einer Drucksteigerung im Intervaginalraum auch der 
Druck in der Vene steigen müsse, da sie sonst zwsammengedrückt würde. 
Diese Stauung führe zu vermehrter Lymphabsonderung und diese wiederum 
zur Schwellung der Papille, weil die Lymphe infolge der Drucksteigerung 
im Intervaginalraum am Abfluß verhindert würde. 

§ 52. Die zweite Gruppe von Theorien erblickt in der Lymphstauung 
die primäre Ursache der Stauungspapille. 

Die älteste derselben ist die sogenannte ScHMIDT-MANzsche Transport­
theorie. 

Sie geht von der durch ScHWALBE nachgewiesenen Tatsache aus, daß 
der Zwischenscheidenraum des Sehnerven in offener Verbindung mit den 
Subdural- bzw. Subarachnoidealräumen des Gehirns steht. 

Nun fand sich bei der Stauungspapille (STELLWAG 5, MANZ 34) 
nahezu regelmäßig ein sogenannter Hydrops der Sehnervenscheide und 
zwar beiderseits. Er besteht in einer Ansammlung seröser Flüssigkeit 
in den Maschen des lockeren Arachnoidealgewebes. Die Duralscheide 
wird dadurch ausgedehnt und zwar am stärksten direkt vor dem 
Eintritt ins Auge, wodurch der Sehnerv hier ampullenartig anschwillt. 
Ist die Flüssigkeit apgelaufen, so findet man die Scheide schlaff und ge­
faltet. Man hat geglaubt, daß der Nachweis dieses Hydrops mit Sicher­
heit nur zu erbringen sei, wenn man bei der Sektion den Sehnerven ab­
bindet, das ist aber nach ELSCHNIG nicht notwendig, um den Befund an 
Schnittpräparaten zu erkennen. Immerhin weisen neuerdings PATON und 
HoLMES wieder darauf hin, daß sich doch geringere Grade bei der Sektion 
der Wahrnehmung entziehen könnten, denn auch am Gehirn könnten die 
anatomischen Kennzeichen erhöhten Drucks vermißt werden, die im Leben 
zweifellos vorhanden waren. 

Die Ampulle ist tatsächlich bei Stauungspapille in etwa 60-70 % der 
Fälle, mithin sehr häufig, aber nicht konstant vorhanden. Die Doppe!­
seitigkeit ist die Regel, es gibt aber auch Ausnahmen. Sie findet sich auch 



144 v. Hippel, Die Krankheiten des Sehnerven. 

nicht nur bei der Stauungspapille, indessen sind die höheren Grade doch 
dieser Erkrankung eigentümlich. Zu der Zeit, als die SOHMIDT-MANzsche 
Theorie aufgestellt wurde, hielt man die Ampulle für einen nahezu regel­
mäßigen Befund bei den Erkrankungen, die mit Drucksteigerung in der 
Schädelhöhle und mit Exsudation von seröser Flüssigkeit in den Sub­
arachnoidealraum verbunden sind. 

SOHMIDT-RIMPLER (70) hatte einmal bei Injektion von Berlinerblau­
lösung in den Schädelraum eine Füllung der Lymphräume der Lamina 
cribrosa erhalten und glaubte deshalb, daß die bei Drucksteigerung in den 
Scheidenraum eindringende Flüssigkeit direkt zu Ödem der Lamina cribrosa 
führe. Seine späteren Versuche hatten aber nicht das gleiche Resultat, 
auch LEBER (135) konnte die Lamina nicht injizieren, ebensowenig MANZ 
(77). Auf Grund von Einstichversuchen unter die Pialscheide, wobei sich 
die Lymphräume des Nerven und der Lamina ~üiien soilen und nach 
SCHWALBE auch Flüssigkeit in den Scheidenraum austritt, hielt SCHMIDT­
RIMPLER (296a) auch noch 1897 eine Kommunikation zwischen der im 
Optikus, spezieil in der Lamina, befindlichen Lymphe mit dem Zwischen­
scheidenraum für erwiesen. 

Er nahm dabei an, daß bei intrakranieller Drucksteigerung Flüssig­
keit in dieses Kanalsystem eingepreßt werde, wodurch eine erhebliche Aus­
dehnung und Schwellung der. Lamina cribrof!a und als Folgeerscheinung 
des Ödems Inkarzeration des intraokularen Sehnervenendes und die davon 
abhängenden Entzündungserscheinungen ·(Stauungspapille) eintreten. 

MANZ legte den Hauptnachdruck auf die Ampulle und meinte, daß 
sich hierdurch allein schon eine Schwellung und Zirkulationsstörung der 
Papille erklären lasse. Das Ödem könne sich auch ohne venöse Stase auf 
die Papille und Retina auf dem Wege der Filtration ausbreiten. Die ver­
mehrte Flüssigkeit im Scheidenraum könnte verdrängter Liquor sein, es 
könne aber auch. ein Exsudationsprozeß an den Scheiden in Betracht 
kommen. 

Z ugunsten der SOHMIDT-MANZschen Theorie, die lange Zeit im V order­
grund stand, lassen sich die Ergebnisse der Experimente anführen, in denen 
es gelang, durch Einführung von Flüssigkeit unter Druck Stauungspapiiie 
zu erzeugen. Gegen dieselbe oder wenigstens gegen eine Verallgemeinerung 
sprach das Fehlen der Ampulle in nahezu einem Drittel der Fälle und die 
Tatsache, daß bei doppelseitiger Stauungspapille die Ampulle auf der einen 
Seite fehlen kann (ELSCHNIG 262). 

Das Ausbleiben der Stauungspapille bei intrakranieller Drucksteige­
rung wird von den Anhängern der Transporttheorie dadurch erklärt, daß 
gelegentlich ein Abschluß des Foramen opticum entstehe, welcher das Ein­
dringen von Flüssigkeit in. den Scheidenraum verhindert. 
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Ehe wir die Transporttheorie in ihrer modernen Form besprechen 
(LEVINSOHN, ScHlECK), empfiehlt es sich, auf die Angaben über die Lymph­
strömung im Sehnerven und seinen Scheiden einzugehen. 

Hierüber liegt eine neuere Experimentalarbeit von LEVINSOHN ( 460, 
765) vor, in der die ältere Literatur eingehend gewürdigt wird. Er hebt 
hervor, daß nach den Versuchen von DEUTSCHMANN (207, 232) und GIF­
FORD (183) ein vom Gehirn nach dem Auge gerichteter Flüssigkeitsstrom 
im Scheidenraum anzunehmen sei, und daß diese Autoren auch nach­
gewiesen haben, daß Tusche, welche in den Subarachnoidealraum des Ge­
hirns eingespritzt war, längs der Perivaskularräume der Zentralgefäße in 
die Orbita übertrat. Ferner sei von LEBER und anderen ein geringes Ab­
strömen von Flüssigkeit aus dem hinteren Bulbusabschnitt nach dem Seh­
nervenscheidenraum festgestellt worden. Den Angaben von ScHWALBE 
(72), S'.t'ILLING (188), KNIES und WEISS (149), welche einen in den Seh­
nervenscheiden nach dem Gehirn zu gerichteten Flüssigkeitsstrom an­
nehmen, spricht er keine genügende Beweiskraft zu. 

Seine eigenen Untersuchungen führten ihn zu folgenden Ergebnissen: 
Im Scheidenraum des Optikus findet nur eine sehr träge Flüssigkeits­
bewegung statt. Nach Unterbindung des Sehnerven bei der Katze und 
beim Kaninchen kommt es nur dann zu einer leichten Stauung der sub­
vaginalen Lymphe, wenn die Zentralgefäße nicht mit unterbunden sind. 
Eine leichte Stauung im Sehnervenabschnitt ~istal von der Abschnürung 
tritt nur dann ein, wenn die Zentralgefäße unterbunden waren. Dem­
nach findet ein geringes Abströmen der zerebrospinalen Lym­
phe vom Gehirn durch die Scheidenräume des Optikus, ande­
rerseits vom Auge längs des Axialstrangs statt. Beide Ströme 
haben ihren Abfluß aus dem Sehnerven durch d!e perivasku­
lären Scheiden der Zentralgefäße. 

Von dieser Darsteilung weicht sehr erheblich diejenige ab, welche. 
BEHR (665) 1) gegeben hat. Seine Resultate beruhen auf Einstichinjektionen 
menschlicher Sehnerven. Er kommt zu folgenden Schlüssen: 

>>Die in der Netzhaut abgesonderte Gewebsflüssigkeit gelangt durch 
die Lamina cribrosa in den. Sehnervenstamm und vermischt sich hier mit 
der Gewebsflüssigkeit des Nerven, durch Vermittlung der subpialen, der 
subseptalen und der eigentlichen parenchymatösen Saftlücken strömt die 
Lymphe innerhalb des pialen Überzugs des Nerven zentralwärts und zu­
gleich mit ihr der größere Teil der in dem perivaskulären System der Zen­
tralvene abgesonderten Flüssigkeit. Eine Verbindung der eigentlichen 

4) Anmerkung während der Korrektur: Die neueste Arbeit von BEHR (v. Graefes 
Arch. Cl. S. 4 6!\) kam erst nach Absendung des Manuskripts in meine Hände und 
konnte deshalb im Text nicht mehr berücksichtigt werden. 

Handbuch der Augenheilkunde. 2. Auf!. Bd. VII. Kap. XB. 
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Lymphräume des Nerven mit dem Zwischenscheidenraum besteht prak­
tisch so gut wie gar nicht, nur aus d·em perivaskulären Raume gelangt ein 
kleiner Teil der Flüssigkeit in ihn hinein. Erst innerhalb der Schädelhöhle 
tritt die Gewebsflüssigkeit frei durch die Pia aus dem Nerven heraus in 
den Subarachnoidealraum des Gehirns und vielleicht auch in den 111. Ven­
trikel über. Die mikroskopischen Bilder der Injektionspräparate zeigen 
eine derartigE) absolute Übereinstimmung mit den durch eine WEIGERTsehe 
Gliafärbung gewonnenen Bildern, daß daraus auf einen inneren Zusammen­
hang zwischen den Saftkanälen und dem Gliafasergerüst des Nerven ge­
schlossen werden muß. Dem Gliagewebe dürfte neben ihrer Stütz- und 
Isolierungsfunktion noch eine wesentliche Beziehung zu den inneren Er­
nährungsvorgängen in der nervösen Substanz zuzusprechen sein.<< 

Daß beim Menschen ein Abfluß aus dem Glaskörper in den Sehnerven 
stattfindet, hat BEHR (723) auf Grund von Injektionsversuchen bestritten. 
Er hat in 6 Fällen 10 Minuten bzw. 1 Stunde vor der Enukleation Methylen­
blau bzw. chinesische Tusche in den Glaskörper injiziert, dabei wurde nie­
mals an dem herausgenommenen Auge eine Färbung des Optikus oder der 
Lamina cribrosa gefunden, während dieselbe beim Kaninchen sehr rasch 
auftreten soll. Es wäre aber meines Erachtens mit diesem Ergebnis noch 
nicht ausgeschlossen, daß beim Menschen zu diesem Transport längere 
Zeit erforderlich ist. 

Wenn LEVINSOHN sich .auch nur mit den Strömungsverhältnissen im 
Scheidenraum beschäftigt und die Wege der eigentlichen parenchymatösen 
Lymphe nicht in seine Untersuchungen einbezogen hat, so ist es natürlich 
für unsere Frage von der größten Bedeutung, ob die vom Bulbus herkom­
mende FliH!sigkeit entlang den Bahnen der Zentralgefäße in den Scheiden­
raum mündet oder ob sie, wie BEHR will, fast vollständig im Sehnervenstamm 
selber nach: dem Gehirn zu geleitet wird. Ich bin nicht in der Lage, diese 
Frage zu entscheiden, die Schwiergkeit scheint mir darin zu liegen, daß es 
sehr schwer zu sagen ist, wie weit durch diese Injektionsversuche die Ver­
hältnisse des Lebens wiedergegeben werden können. Ich erinnere nur an 
die Kontroversen bezüglich der Abflußwege des Kammerwassers. Es er­
scheint mir jedenfalls einstweilen nicht genügend sichergestellt, daß es 
möglich ist, durch solche Einstichinjektionen, wobei die Flüssigkeit sich 
dahin begeben muß, wo sie die geringsten Widerstände findet, vitale Strö­
mungen einwandfrei nachzuweisen. Zu einer Widerlegung entgegenste­
hender Ergebnisse, die auf anderem Wege gewonnen sind, dürften die 
BEHRSchen Versuche einstweilen nur mit Vorbehalt Verwendung finden. 

Die ScHMIDT-MANzsche Theorie hat lange Zeit der noch zu bespre­
chenden Entzündungstheorie gegenüber gestanden und hat besonders in 
den Kreisen der Neurologen viele Anhänger gehabt, von denen die meisten, 
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besonders SÄNGER, BRUNS, die mechanische Theorie verteidigten und die 
entzündliche ablehnten. ·Gegen die Möglichkeit der allgemeinen Anwendung 
der Transporttheorie sprachen einmal das häufige Fehlen ihrer anatomischen 
Grundlage und zweitens die Schwierigkeit der Annahme, daß der Scheiden­
hydrops imstande sein sollte, das okulare Sehnervenende so zu kompri­
mieren, daß schwere Stauungserscheinungen die Folge sein konnten. 

Die neueste >> Transporttheorie (I von ScHIECK (649), mit welcher er 
eine umfassende und allgemein gültige Erklärung der S~auungspapille 

geben will, hat ihre Vorläufer in Ausführungen von BAAS (319) sowie von 
LEVINSOHN; von letzterem unterscheidet sie sich aber besonders dadurch, 
daß sie entzündliche Ursachen ausschließt. Die Theorie ist aufgebaut auf 
einem großen und besonders geeigneten pathologisch-anatomischen Unter­
·suchungsmateriai, über das bereits berichtet wurde. 

Den Anschauungen von Gn'FORD und LEVINSOHN folgend nimmt 
ScHIECK an, daß vom Gehirn ein Flüssigkeitsstrom innerhalb der Sehnerven­
scheide peripherwärts fließt und mit einem vom hinteren Bulbusabschnitt 
entlang den Scheiden der Zentralgefäße sich fortbewegenden zusammen­
trifft. Beide vereinigen sich und fließen entlang den Zentralgefäßen 
durch die Dura orbitalwärts ·ab. 1 Nur bei gleichem Druck in beiden kann 
sich dieser Vorgang ungestört abspielen. Steht aber der vom Gehirn kom­
mende unter erhöhtem Druck, so muß er den vom Bulbus ausgehenden 
stauen, ja es kann zum Nachdringen der vom Gehirn ausgehenden Flüssig­
keit in die präformierten Bahnen des letzteren kommen. Die Flüssigkeit 
breitet sich nach der Papille hin aus und !>ringt sie zur Anschwellung. Im 
Nervenstamm müssen die Veränderungen entstehen, wie sie im Abschnitt 
Pathologische Anatomie wiedergegeben sind. Besonders wichtig ist das 
Ödem bulbuswärts von der Eintrittsstelle der Zentralgefäße als ein Zeichen 
dafür, daß einerseits die vom Bulbus herkommende Flüssigkeit nicht im 
Optikusstamm zentralwärts geleitet wird und andererseits die vom Scheiden­
raum herkommende an jener Stelle in den Sehnerven eindringt. In den 
Frühstadien fehlen jegliche Entzündungserschcinungen. 

Eine Erweiterung des Zwischenscheidenraums hat SCHIECK zwar meistens 
auch gefunden, die Tatsache aber, daß die peripheren Bündel des distalen 
Optikusendes völlig frei von Ödem seien, spreche unbedingt dagegen, daß 
die Füllung des Intervaginalraumes auf dem Wege eines übergreifenden 
Ödems das· distale Optikusende komprimieren könne. 

Die venöse. Stauung, die allein niemals Stauungspapille hervorrufen 
könne, entstehe erst sekundär durch die Druckwirkung seitens des Ödems. 

Schließlich erklärt SCHIECK die Annahme einer Vermehrung der Flüssig­
keit im Schädelraum, eines Hydrozephalus für unentbehrlich für seine 
Theorie und glaubt annehmen zu dürfen, daß derselbe da wo er bei Sek-

40* 
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tionen vermißt wird, doch im Leben vorhanden gewesen sei. Auf Grund 
\fieser Theorie scheint mir auch das Fehlen einer Ampulle verständlich; ist 
die Scheide straff und sind die Bedingungen für das Eindringen entlang der 
Zentralgefäße günstig, so könntewohl der Eintritt der Ampulle unterbleiben. 

HocHE (287, 288) hat einen neuen Gesichtspunkt durch die Feststel­
lung beigebracht, daß bei erhöhtem Hirndruck nicht nur der Sehnerv Ver­
änderungen zeigt, sondern auch die hinteren Wurzeln der Spinalnerven, 
wie das Marchiverfahren anzeigt. Da nun die letzteren bei ihrem Durch­
tritt durch die Pia in ähnlicher Weise eingeschnürt werden, wie der Optikus 
an der Lamina cribrosa, und da sie gleichfalls Abflußwege für die Lymphe 
enthalten, so hält HocHE es für wahrscheinlich, daß die ödematös ge­
lockerten und in ihrem Umfang vermehrten Faserbündel durch die Ein­
schnürung von seiten der Pia funktionell von ihrem trophischen Zentrum· 
abgetrennt werden und . deshalb degenerieren. Am Optikus spiele die 
Lamina cribrosa die gleiche Rolle, es müsse deshalb von hier eine Einwir­
kung sowohl auf die zentripetalen wie auch die zentrifugalen Fasern des 
Sehnerven erfolgen. Dies müsse sich in Frühstadien durch die Marebi­
färbung nachweisen lassen, welche die ersten Veränderungen in der Gegend 
der Lamina zeigen müsse. 

Die bisherigen Untersuchungen mit dieser Methode (ELSCHNIG 373, 
v. HIPPEL 508, SCHlECK) zeigen aber einen ziemlich gleichmäßigen Marchi­
befund im ganzen Nerven. 

Ähnliche Befunde wie HocHE haben zahlreiche Autoren (ScHULZE 297, 
WoLLENBERG 299, MAYER 293, I;>INKLER 286, PICK 294, REDLICH 295 und 
URSIN 298) erhoben und teils im gleichen Sinne, teils im Sinne der Toxin­
theorie gedeutet. 

Eine weitere Gruppe von Theorien, die gemeinsam zu besprechen sind, 
nimmt gleichfalls an, daß die Stauungspapille durch Lymphstauung zu­
stande kommt. Sie unterscheiden sich aber von den bisher referierten 
dadurch, daß sie das Ödem nicht vom Scheidenraum ableiten, sondern es 
primär in den Sehnervenstamm verlegen. PARINAUD (269) ist der Be­
gründer dieser Theorie. Er fand bei der Stauungspapille regelmäßig Hydro­
cephalus internus. Von ihm soll eine ödematöse Durchtränkung des Gehirns 
ausgehen und sich direkt in den Sehnervenstamm fortsetzen und bis zum 
Bulbus vordringen. Hier kommt dasselbe als Stauungspapille zum Aus­
druck. MoRAX (487) hat dagegen eingewandt, daß beim chronischen Hydrd­
zephalus in der Regel Atrophie, aber keine Stauungspapill~ vorhanden sei. 
RoCHON-DUVIGNAUD (271) hält diesen Einwand für berechtigt. Indessen 
wäre hier doch zu erwägen, inwieweit beim Hydrozephalus gegebenenfalls 
der erhöhte Druck durch das Ausweichen der Schädelknochen und die 
Atrophie des Gehirns kompensiert werden kann. 
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SouRDILLE (370) hat die PARINAUDsche Theorie ausgebaut, ich gehe 
darauf etwas gerrauer ein, weil in seinen Ausführungen ähnhche Gedanken 
enthalten sind, wie sie neuerdings auch BEHR ausgesprochen hat. Nach 
PARINAUD ist das Ödem des Sehnerven eine Teilerscheinung des allgemeinen 
Hirnödems, nach SoURDILI,E geht es aber direkt vom 111. Ventrikel auf 
das Chiasma über. Optici und Chiasma sind gewissermaßen eingeschlossen 
in ein graues Gewebe, welches eine Fortsetzung der Wand des Ventrikels 
darstellt. Deshalb werden sich alle Störungen, welche in dieser entstehen, 
auf das Chiasma und die Optici fortsetzen. Das Ödem des Ventrikel­
ependyms geht auf das Chiasma, welßhes doppelt so groß wie ein normales 
werden ka.nn, üb-er und von hier auf die Sehnerven, welche gleichfalls 
dicker werden. Folge der Verdickung ist eine Einschnürung im Canalis 
opticus, die in frischen Fällen leicht zu beobachten ist, die stärkste 
Einschnürung findet sich am hintersten Ende desselben in­
folge der Einwirkung einer Duplikatur der Dura, welche eine 
Fortsetzung des knöchernen Kanals bildet. Die. Folge dieser 
Einschnürung ist eine Behinderung d·es venösen Rückflusses sowie des der 
Lymphe. Dieselbe transsudiert deshalb in den Zwischenscheidenraum und 
bewirkt eine Ausdehnung desselben, am meisten da, wo die Ansdehnbar­
keit am größten ist, d. h. am Bulbus. Die Ampulle entsteht also sekundär. 
Der Gewebsdruck im Optikus und seinen Scheiden beeinträchtigt die Zirku­
lation, die unterbrochen werden würde, wenn sich der Vorgang rasch ent­
wickelte, tatsächlich entstehe er aber langsam und die Gefäße des ZINN· 
sehen Kranzes hätten Zeit sich auszudehnen und die Abfuhr des venösen 
Bluts in das Ziliargefäßsystem zu übernehmen, während die Zentralvene 
zu einem dünnen Spalt zusammengepreßt werde. Die Ausbildung dieses 
Kollateralkreislaufs vollziehe sich aber nicht ohne wesentliche Störungen, 
deren Ausdruck eben die Stauungspapille sei. 

Es kann kein Zweifel sein, daß die zuletzt besprochenen Verhältnisse 
nur ganz ausnahmsweise vorkommen können, die meisten anatomischen 
Befunde sprechen unbedingt dagegen. Immerhin mag bei stärkerer venöser 
Stauung ein solcher Kollateralkreislauf manchmal zur Ausbildung gelangen. 
In diesem Sinn könnte z. B. die Beobachtung VAN GEUNS (392) gedeutet 
werden, der bei Stauungspapille eine vorher nicht vorhandene V. optico .. 
ciliaris auftreten sah, die nach Rückgang der Stauungspapille wieder ver­
schwand. 

Die Möglichkeit des Zustandekoromens des Scheidenhydrops im Sinne 
von SoURDILLE würde nicht gegeben sein, wenn die Ansichten von BEHR 
über die Flüssigkeitsbewegung im Sehnerven zutreffen. 

Dem Grundgedanken der PARINAUDschen Theorie, der Fortleitung 
des Ödems im Sehnerven, haben sich mit verschiedenen Modifikationen, 
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die hier nicht alle aufgeführt werden können, zahlreiche Autoren ange­

schlossen, von denen RocHoN-DuviGNAUD (271), ULRICH, LIEBRECHT, 

UHTHOFF-KAMPHERSTEIN (414, 439), BEST (887) genannt seien. 

BARTELS (452) hat hiergegen- zunächst nur für seinen eigenen Fall -

den Einwand erhoben, daß in demselben eine vollständige Durchschnürung 

der Sehbahn vorhanden war, was die Fortleitung eines Ödems nach dem 

peripheren Sehnervenende hin ausschließe. Ich bemerke aber, daß die 

Durchschnürung den Traktus betraf, demnach wäre in diesem Befund kein 

Gegenbeweis gegen die oben genauer geschilderte Auffassung von SouR­

DILLE gegeben, wenn man dieselbe sonst für richtig hält. 

Während die vorhin genannten Autoren aber ein absteigendes, 

vom Gehirn fortgeleitetes Ödem annehmen, kommt BEHR, ähnlich wie 

füher schon KNIES (24'±), neuerdings zu der Ansicht, daß es sich um ein 

Stauungsödem im Sehnerven handle, welches dadurch entsteht, daß 

die Lymphe, die normalerweise als einzigen Abflußweg den nach dem 

Gehirn innerhalb des Nerven selber besitzt, durch eine Kompression des 

letzteren im Canalis opticus an ihrer Fortbewegung gehindert werde. Diese 

Theorie, der sich WILBRAND-S{NGER (792) angeschlossen haben und die 

es unternimmt, sämtliche Formen von Stauungspapille einheitlich zu er­

klären, beruht auf klinischen Erwägungen und anatomischen Befunden. 

Von den ersteren ist zu erwähnen das Fehlen der Stauungspapille trotz 

ausgesprochener Drucksteigerung, sowie das .Vorkommen vQn Stauungs­

papille ohne intrakranielle Drucksteigerung (einseitige Stauungspapille bei 

Aneurysma der Karotis am knöchernen Kanal, bei orbitalen Prozessen, 

nach Verletzungen des Bulbus, bei Anämie, Leukämie usw.), ferner die 

Art der Gesichtsfeldstörung (Freibleiben des zentralen Sehens und konzen­

trische Beschränkung). 
Von den anatomischen Feststellungen ist hervorzuheben, daß bei 

frischen Fällen eine Eindellung, eine Schnürfurche im Nerven gefunden 

wurde an der Stelle, wo die Duraduplikatur, welche eine Fortsetzung des 

knöchernen Canalis opticus darstellt, jenem aufliegt. Dieser Befund weist 

auf einen von oben her wirkenden Druck hin, und diesen übt das durch 

Hirnschwellung, Hydrozephalus und Tumor vergrößerte Gehirn aus. Der 

"Nerv wird gegen seine knöcherne Unterlage gepreßt, die seitlichen, unter­

halb der Duplikatur freibleibenden Lücken werden durch die hineinge­

zwängten Teile des Frontallappens ausgefüllt, so daß ein zirkulärer Ab­

schluß am Foramen opticum zustande kommt. So entsteht eine zirkuläre 

Kompression, welche zu einer Leitungshemmung der peripheren Bündel 

(konz. Se-Beschränkung), später zu einem Zerfall derselben führt. Endothel­

wucherungen der Arachnoidea im Kanal können zu einem vollständigen 

Abschluß desselben führen, was gegen die Richtigkeit der Transporttheorie 
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spricht, welche in einem Verschluß am Foramen opticum die Ursache für 
ein etwaiges Ausbleiben der Stauungspapille erblickt. Plötzliche Druck­
steigerungen müssen zu einer ebensolchen Verstärkung der Abschnürung 
am Foramen opticum führen, daher die momentanen Verdunklungen, 
die nach BEHR nicht durch einen Druck ·des erweiterten Rezessus des 
III. Ventrikels entstehen können, weil man sonst öfters hitemporale Hemi­
anopsie finden müßte. 

Die Verteilung des Ödems sei derart, daß dasselbe zentralwärts von 
der Schnürfurche aufhöre, im intrakraniellen Optikus und Chiasma fehle 
es regelmäßig. 

Die Flüssigkeitsstauung muß zu einer Erhöhung des innereu Gewebs­
drucks im Nerven führen, da die Pialscheide unnachgiebig ist. Nur in der 
Papille kann das Gewebe ödematös aufquellen, weil 'hier der geringste 
Widerstand durch den ausweichenden Glaskörper gegeben ist. Der Ge­
websdruck im Nerv führt zu venöser Stase. 

Hier sei gleich bemerkt, daß die Behauptung BEH&s, intrakranieller 
Optikus und Chiasma nehmen am Ödem niemals teil, durch die Angaben 
und Abbildungen SoURDILLEs widerlegt wird, die Verhältnisse sind also 
offenbar auch in dieser Beziehung nicht immer die gleichen. 

Die Rückbildung und Absahwellung der Stauungspapille erklärt ßEHR 
dadurch, daß mit dem Zugrundegehen der nervösen Substanz die Prod].Ik­
tion von Lymphe im Sehnerven aufhöre, deshalb käme eine Stauung der­
selben nicht mehr in Betracht, außerdem höre die Blockierung im Foramen 
opticum auf, wenn der Nerv infolge Atrophie an Volumen eingebüßt habe. 
Dies sei auch der Grund, warum beim Turmschädel die zentralen Teile des 
Nerven für die Dauer erhalten bleiben können. Hier ist allerdings nicht 
recht einzusehen, warum dies nicht geradesogut bei anderen raumbeengen­
den Prozessen der Fall sein kann, zumal nach BEHR auch in den späteren 
Stadien von Turmschädel der intrakranielle Druck meistens erhöht bleiben 
soll. BEHR betont noch die öfters festgestellte Tatsache, daß bei vollstän· 
diger Atrophie eines Optikus eine später einsetzende intrakranielle Druck· 
steigerung nur an der gesunden, nicht aber an der atrophischen Seite zu 
Stauungspapille führt. In einem Fall, wo nur ein Teil der Papille atro· 
phisah war, blieb dieser von der sonst vorhandenen Anschwellung verschont. 
Er erklärt diese Beobachtungen, wie schon erwähnt, durch das Zugrunde· 
gehen der Lymphwege. 

Die EntzUndungstheorien. 
§ 53. An dieser Stelle ist zunächst der v. GRAEFEschen Lehre zu ge­

denken, daß es zwei verschiedene Arten von Neuritis optica bei intrakra­
niellen Leiden gäbe, nämlich die Stauungspapille und die Neuroretinitis, 
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von denen die erstere durch Kompression des Sinus cavernosus, die zweite 
durch eine deszendierende Neuritis bedingt sei. Schon LEBER hat in der 
ersten Auflage betont, daß sich diese Unterscheidung praktisch nicht durch­
führen lasse, und er wirft die Frage auf, ob bei der Perineuritis die Ent­
zündung als solche oder ob der Erguß in die Scheide die eigentliche Ursach·e 
der Papillitis (Stauungspapille) abgibt. >>Im letzteren Fall würde sowohl 
bei einfachem Hydrops als bei entzündlicher Exsudation in die Sehnerven­
scheide dieselbe Entstehungsweise der Papillenveränderung zugrunde lie­
gen.<< Zu einer ähnlichen Auffassung gelangt UHTHOFF (250, 881). Bei der 
Syphilis ist eine echte deszendierende Neuritis und Perineuritis zweifellos 
besonders häufig, ebenso kommt sie bei anderen meningitiseben Erkran­
kungen, z. B. der tuberkulösen, nicht selten vor. Die Stauungspapille ist 
aber gerade bei diesen Fällen gar nicht besonders häufig. UHTHOFF kommt 
deshalb zu der Ansicht, daß sich hier die Stauungspapille >>gleichsam aus 
orbitaler Ursache<< erst an die Perineuritis anschließe. 

LEBER erörtert weiter die Frage, wie ein mechanischer Druck im 
Schädelraum zu einer Entzündung am intraokularen Sehnervenende 
führen könne, denn es handle sich an der Papille, wenigstens in den späteren 
Stadien, nicht nur um Stauung, sondern um wirkliche Entzündung. >>Es 
läßt sich denken, daß die Anwesenheit von Flüssigkeit im Zwischenscheiden­
raum des Sehnerven sowohl einerseits durch Durck auf die Vene venöse 
Stauung erregen, als auch andererseits als direkter Entzündungsreiz wirken 
könne. Überdies kommt hier auch noch die Wirkung der Kompression 
der Arterien in Betracht, welche um so mehr zu berücksichtigen ist, als 
CoHNHEIM arterielle Ischämie für gewisse Fälle als Ursache von Entzün­
dung nachgewiesen hat. Es würde durch eine solche Wirkung des Hydrops 
begreiflich, warum auch das Mark des Sehnerven mitunter starke entzünd­
liche Veränderungen aufweist. Jedenfalls wird man sich hier vor einer 
zu einseitig mechanischen Auffassung der Vorgänge zu hüten haben.<< 

Die LEBER-DEUTSCHMANNsche Entzündungstheorie, die wir gleich zu 
besprechen haben, hatte ihre Vorläufer in den Angaben von HuGHLINGS­
JACKSON, zitiert nach LEBER (135), S. 786, der die Ansicht vertreten hatte, 
daß die Tumoren als Fremdkörper einen Entzundungsreiz ausüben könnten, 
ferner in der Ansicht von GowERS (240), daß die Stauung erst durch die 
in der Papille abgesetzten Entzündungsprodukte zustande komme. Er 
hatte sowohl bei Tumoren wie bei Meningitis die Anzeichen deszendierender 
Entzündung gefunden, die Form der Optikusaffektion hielt er in beiden 
Fällen für die gleiche, nur bliebe in einer Anzahl von Fällen die Papillitis 
eine leichte, während sie sich in anderen mit einer mechanischen Stauung 
verbinde und so das Bild der Stauungspapille liefere. 

LEBER (156) hat dann in seinem bekannten Vortrag die eigentliche 
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~> Entzündungstheorie <<begründet. Er betonte, daß bei der Stauungspapille 
kein Stadium .reinen Ödems der Entzündung vorausgehe, sondern daß die­
selbe von vornherein vorhanden sei. Die Mitbeteiligung der Aderhaut um 
den Sehnerveneintritt, die er regelmäßig gefunden, könne nicht durch 
Stauung erklärt werden. Die Entzündungserreger befänden sich in der 
Flüssigkeit des Scheidenraums, wohin sie vom Gehirn gelangen. Schreibt 
xr}ln der Flüssigkeit entzündungserregende Eigenschaften zu, so kann sie 
auch bei Fehlen eines eigentlichen Hydrops zu Papillitis führen. Oie 
Stoffumsatzprodukte der Neubildungen wirken als Entzündungsreiz. Auch 
an den Meningen kämen bei Tumoren mikroskopisch erkennbare Verände­
rungen vor. 

Dieser Lehre hat sich eine größere Zahl von Forschern angeschlossen, 
so daß die Entzündungstheorie lange Zeit hindurch der Transporttheorie 
gleichberechtigt gegenüberstand. DEUTSCHMANN (191) trat für dieselbe 
auf Grund seiner bereits besprochenen Experimente ein, ferner stimmten 
zu ZELLWEGER (197), SciMENI (213), LEDDA (185), ANGELUCCI (283), Ovw, 
KRÜCKMANN (291, 312), ELSCHNIG (262, 373) u. a. 

KRÜCKMANN (291) läßt die Entzündung durch die somatogenen und 
autogonen Stoffe zustande kommen, welche beim Zerfall von Tumorzellen 
frei werden, in die Zerebrospinalflüssigkeit übergehen und positiv chemo­
taktische Eigenschaften haben. Auch die Stauungsflüssigkeit im Inter­
vaginalraum hat entzündungserregende Eigenschaften, indem die Stoff­
umsatzprodukte durch Giftwirkung Gewebszerfall herbeiführen. 

ELSCHNIG behauptet auf Grund seines großen anatomischen Materials, 
daß die Stauungspapille immer von vornherein eine Entzündung darstelle, 
.daß es Ödem ohne Entzündung nicht gebe, und daß die Frage, warum es 
nur in bestimmten Fällen von Neuritis zu der starken Schwellung der 
Papille komme, einstweilen nicht zu beantworten sei. Neuerdings ist noch 
THORNER (588) für die Entzündungstheorie eingetreten. 

Als Vermittlungstheorien darf man wohl die Anschauungen bezeichnen, 
welche eine S\auung und gleichzeitige Entzündung für das Zustandekommen 
der Stauungspapille für notwendig ansehen. Dies tut z. B. BAAS (319), der 
den Ausdruck Stauungspapillitis vorgeschlagen hat, ferner LIEBRE;CHT (377), 
welcher außer einer Lymphstauung im Sehnerven und in der Papille ent­
zündliche Veränderungen der Scheiden als ein anatomisches FrühsYmptom 
bezeichnet, das durch entzündungserregende Stoffe im Liquor cerebro­
spinalis ausgelöst werde. Die Erkrankung der Scheiden führe 'dann zu 
interstitieller Entzündung und atrophischen Veränderungen im Nerven. 

LEVINSOHN, dessen Anschauurigen liher die Bahnen der Lymphe 
SCHIECK übernommen hat, nimmt an, daß der erhöhte intrakranielle Druck 
und die entzündliche Veränderung der Zerebrospinallymphe eine Verstop-
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fung der perivaskulären Lymphbahnen an den Zentralgefäßen bedinge und 

so eine Stauung im Abfluß der intraokularen Flüssigkeit hervorrufe, zu der 

sehr bald entzündliche Erscheinungen hinzutreten. 

LEVINSOHN bekämpft die Theorie ScHIECKS besonders auf Grund 

seiner experimentellen Untersuchungen. Dieseiben bewiesen, daß Liquor 

aus dem Scheidenraum nicht in die perivaskulären Bahnen des Zentral­

strangs eindringen könne. Unveränderter Liquor müsse, auch wenn er 

unter Druck steht, durch die Dura in vermehrter Menge nach außen ab­

geführt werden. Da dies nicht geschehe, so folge, daß der Liquor ver­

änderte Beschaffenheit habe und nicht resorbierbar sei. Auch der Hydro­

zephalus beruhe auf der gleichen Eigenschaft des Liquor. Die Pathogenität 

des letzteren sei nachgewiesen, ob er Toxine enthalte oder chemisch ver­

ändert sei, müsse vorläufig unentschieden bleiben. 

Die Ansicht von v. GRosz (277), daß es zwei Formen von Stauungs­

papille gebe, eine mechanisch und eine entzündlich bedingte, von denen 

die erste bei Tumoren, die zweite bei Syphilis, Tuberkulose und Meningi­

tiden auftrete, mag mit dem von ihm untersuchten Material in Einklang 

zu bringen sein, verallgemeinern läßt sie sich aber bestimmt nicht. 

Kritische Zusammenfassung. 

§ 54. Wenn ich nunmehr die Auffassung wiedergebe, die ich mir auf 

Grund des vorliegenden Materials gebildet habe, so betone ich ausdrücklich, 

daß selbstverständlich zahlreiche Gedanken, die hier ausgesprochen werden, 

schon von anderen Seiten geäußert worden sind. Es ist aber nicht möglich, 

hierauf immer wieder im einzelnen einzugehen, weil sonst die Übersichtlich­

keit der Darstellung zu sehr leiden würde uncl fortwährende Wiederholungen 

unvermeidlich wären. 
Zu der Entzündungstheorie ist folgendes zu sagen: 

Es steht heutzutage durch die Untersuchung zahlreicher Frühstadien 

fest, daß bei der frischen Stauungspapille entzündliche Veränderungen an 

Papille, Sehnerv und Scheiden vollständig fehlen können. Daraus folgt, 

daß die Stauungspapille zunächst wenigstens nicht das Ergebnis einer Ent­

zündung ist. Sie kommt ferner bei intrakraniellen Erkr'ankungen vor, wo 

der Übergang von toxischen Substanzen, die sich dem Liquor beimengen 

könnten, ausgeschlossen ist (extradurale Tumoren, Hämatom der Dura, 

Aneurysma der· Carotis interna). Die Erfahrungen der Hirnchirurgie haben 

weiter gelehrt daß eine einfache Trepanation, wobei der aus der Schädel­

öffnung herauswachsende Tumor dieselbe verlegte und wobei kein Tropfen 

Liquor ausfloß (BRUNS), die Stauungspapille zur Rückbildung brachte. 

Da in diesem Falle, aber auch in solchen, wo die Trepanation eine Ver­

besserung der Zirkulationsverhältnisse des Liquors herbeiführt, der Tumor 
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aber nicht entfernt wird, die hypothetischen Tumortoxine dauernd weiter 
an den Sehnerven heran können, so ist es nicht denkbar, daß eine rasche 
Rückbildung der Stauungspapille eintritt, wenn die Toxine ihre Ursache 
wären. 

Eine rapide Rückbildung der Stauungspapille ist aber nach solchen 
Eingriffen öfters beobachtet worden. Die Intaktheit der Funktionen, die 
bei unkomplizierten Fällen im Anfang regelmäßig vorhanden ist und sich 
oft sehr lange erhält, spricht ebenfalls gegen die Annahme einer Sehnerven­
entzündung. 

Die Symptomentrias Kopfschmerz, Erbrechen und Stauungspapille 
bedarf einer gemeinsamen Erklärung. Da die beiden ersten, wie die Er­
gebnisse der druckentlastenden Operationen beweisen, reine Drucksym­
ptome darstellen und nicht etwa auf Meningitis zu beziehen sind, so spricht 
auch diese Erwägung gegen die Entzündungstheorie und für die mecha­
nische Auffassung der Stauungspapille. 

Die positiven anatomischen Befun'de von Neu~itis interstitialis und 
Perineuritis, die übrigens oft sehr geringfügiger Art sind, sprechen bei 
genauer Überlegung nicht dafür, daß die Stauungspapille eine 
Entzündun:g ist, sondern direkt dagegen. Denn man müßte sonst 
erwarten, d~ß bei den Prozessen, die eine zweifellose primäre Neuritis 
bzw. Parineuritis darstellen, die Stauungspapille einen ganz besonders 
häufigen Befund bilden würde, das Gegenteil ist aber bekanntermaßen der 
Fall. Ganz besonders sei in diesem Zusammenhang an die Syphilis er­
innert, wo trotz hochgradiger deszendierender Neuritis und Parineuritis 
die Stauungspapille viel häufiger fehlt als vorkommt. Daraus folgt, daß 
da, wo sie vorhanden ist, nicht jene Veränderungen ihre Ursache sind, 
sondern ein anderer Faktor, nämlich die in einem Teil der Fälle vorhandene 
Drucksteigerung (vgl. den Abschnitt Diagnose). 

Ich komme zu dem Schluß, daß die sogenannte Entzündungs­
theorie der Stauungspapille mit den Tatsachen nicht zu ver­
einigen und deshalb aufzugeben ist. Hieran ändert auch nichts 
die Feststellung, daß man bei nicht mehr frischen Stauungspapillen ana­
tomische Veränderungen findet, die als entzündliche aufgefaßt werden 
können. Es wäre falsch, daraus zu schließen, daß die Stauungspapille 
im Vorgerückteren Stadium den wirklichen echten Entzündungen des Seh­
nerven gleichgesetzt werden darf. Denn mag es sich bei letzteren um 
toxische oder infektiöse handeln, immer werden die ursächlichen Momente 
dem Nerven von anderen Körperstellen zugeführt, es sind mit Bezug auf 
den Optikus exogene Ursachen. Bei der Stauungspapille aber, wo die 
entzündlichen Veränderungen trotz voller Entwicklung des Krankheits­
bildes im Anfang gänzlich fehlen, sind die später vorhandenen sekundärer 
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Natur und können zwanglos durch die Annahme erklärt werden, daß ein­

mal Stauung von Stoffwechselprodukten, die normalerweise abgeführt 

werden sollten, zu Entzündung führen kann, und daß andererseits Zerfall 

von Körpergewebe, hier Nervengewebe, mit Regelmäßigkeit chemotaktische 

Vorgänge auslöst. Die Entzündungsvorgänge haben also - mit Bezug 

auf den Optikus - endogene, sekundär in Ioco entstandene ursächliche 

Momente. 
Daß diese sekundären Veränderungen nicht unbedingt zum Begriff 

der Stauungspapille gehören, folgt auch daraus, daß ihr Eintreten durch 

rechtzeitige Druckentlastung verhindert werden kann. Die Haupt­

sache bleibt, daß nichts dazu berechtigt, die Stauungspapille 

ihrer Sonderstellung gegenüber ophthalmoskopisch unter Um­

stä.nden ähnlich aussehenden Krankheitsbildern zu berauben. 

Die klinische Differentialdiagnose gegenüber echten Entzündungen ist 

unter Beachtung aller Symptome meistens, aber nicht immer, durchführbar. 

Der Grund für die Sonderstellung der Stauungspapille ist 

aber gegeben in ihrer Ursache, der Er~öhung des intrakrani­

ellen Drucks. 
Aus der Ablehnung der Entzündungstheorie, der Feststellung der regel­

mäßigen Druckerhöhung und der Tatsache, daß die Papille in frischem 

Stadium nur durch Ödem angeschwollen ist, folgt weiter, daß nur eine auf 

mechanischen Verhältnissen aufgebaute Theorie die Stauungspapille in 

befriedigender Weise erklären kann. Das gleiche ergibt sich aus den Er-· 

folgen der druckentlastenden Operationen. 
So erfreulich es nun wäre, mit ei~er mechanischen Theorie auszu­

kommen, so erscheint es mir doch noch verfrüht, für eine der bisher auf­

gestellten unbedingt Partei zu ergreifen, da es nicht zu verkennen ist, daß 

sich gegen jede manche Einwände erheben las.sen. In der Theorie von 

ScHIECK kehrt der Grundgedanke der ScHMIDT-MA.Nzschen, die Fortleitung 

der Zerebrospinalflüssigkeit unter Druck in den Scheidenraum, wieder, er 

weist ihr nur von hier einen bestimmten Weg in den Sehnerven hinein an. 

Für die allgemeine Auffassung ist es nicht von entscheidender Bedeutung, 

ob man mit LEV'INSOHNl) nur eine Behinderung des Abflusses der intra­

okularen Lymphe (durch den >>nicht resorbierbaren<< Liquor, der die Ab­

flußwege verschließt) oder mit ScHIECK außerdem ein Nachdringen von 

Flüssigkeit vom Intervaginalraum in den Sehnerven annimmt. Bei allen 

diesen Auffassungen macht sich die Erhöhung des intrakraniellen Drucks 

am distalen Ende des Optikus geltend und die freie Kommunikation des 

Scheidenraums mit dem Gehirn ist Vorbedingung. 

4) Daß LEVINSOHN dem Liquor auch entzündungserregende Eigenschaften zu­

schreibt, wurde oben erwähnt. 
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Da die HEHRSehe Theorie gerade in "diesem Punkt das Gegenteil an­
nimmt und eirre Kompression am Canalis opticus behauptet, so wäre es 
nicht ohne Interesse, wenn bei Sektionen geeigneter Stadien 
diese Frage durch Eingießen gefärbter Flüssigkeit ins Schädel­
innere geprüft würde. Freilich wird, im Falle dieselbe in den Schei­
denraum eindringt, der Einwand schwer zu widerlegen sein, daß sich post 
mortem die Verhältnisse ändern können. Fiele der Versuch bei frischeren 
Fällen von Stauungspapille aber so aus, daß keine Flüssigkeit eindringt, 
so würde dies allerdings sehr gegen die Richtigkeit der Transporttheorie 
sprechen. Solche Versuche sind bisher meines Wissens nicht gemacht 
worden. Ihr Ergebnis könnte eventuell auch entscheiden, ob die Ansicht 
von ScHMIDT-RIMPLER richtig ist, daß es bei Drucksteigerung dann nicht 
zu Stauungspapille kommt, wenn das Foramen opticum abgeschlossen ist, 
eine Ansicht, die auch von PATON und HoLMES auf Grund ~er Unter­
suchung von 3 Fällen einseitiger Stauungspapille vertreten wird. Hier 
hatte der Tumor das Foramen opticum auf der Seite blockiert, wo keine 
Stauungspapille entstanden war. 

In einem solchen von mir ausgeführten Versuch bei frischer Stauungs­
papille infolge extraduralen Abszesses trat vollständige Füllung der Schei­
denräume m~t Berlinerblau ein. Von der HEHRsehen Schnürfurche war 
in diesem Falle nichts zu bemerken. Ein weiterer Versuch bei Druck­
steigerung ohne Stauungspapille mißlang leider, da die Schädelbasis nicht 
genügend injiziert war 1 ). 

Die Transporttheorie würde auch gefährdet sein, wenn die Angaben 
von BEHR über die Lymphwege als sicher bewiesen angesehen werden 
könnten. Denn wenn sowohl die parenchymatöse wie die perivaskuläre 
Lymphe normalerweise durch den Sehnervenstamm nach dem Gehirn ab­
geführt wird, so ist nicht einzusehen, wie dies durch einf.Jn Scheidenhydrops 
verhindert werden sollte. 

Bei der Dehnbarkeit der Dural- und Arachnoidealseheide kann man 
sich wenigstens sehr schwer vorstellen, daß eine unter Druck stehende 
Flüssigkeit im Scheidenraum die Lymphzirkulation im Nerven sollte auf­
heben können, wo doch die Funktionen intakt sind. 

Daß die HEHRsehe Theorie auf viele Fragen in sehr befriedigender 
Weise Antwort gibt, läßt sich nicht verkennen. Aber auch ihr können 
berechtigte Einwände gemacht werden. Einmal müßte der anatomische 
Befund (Schnürfurche infolge der Duraduplikatur) als ein nahezu regel-. 
mäßiger erwiesen werden. Dann habe ich schon hervorgehoben, daß das 

4) Solche Versuche kann ich selber künftig wohl nur ganz selten anstellen, 
da meine Fälle fast immer operiert werden und da hier leider sehr oft die Sektion 
verweigert wird. 
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Ödem zentralwärts von der Schnürfurche nicht regelmäßig aufhört, son­
dern im Chiasma in sehr ausgesprochener Weise vorhanden sein kann. 
Endlich ist der Einwand SCHlECK~ trotz BEHRS Widerspruch meines Er­
achtens berechtigt, daß sich ein Stauungsödem im Sehnervenstamm bis 
zur Stelle der Kompression nachweisen lassen müsse, während es in frischen 
Fällen in der Nähe des Austritts der Zentralgefäße aufhöre. Denn wenn 
BEHR hervorhebt, daß es im orbitalen Verlauf, wo der Optikus in die straffe 
Scheide eingeschlossen ist, nicht zum anatomisch nachweisbaren Ödem 
käme, so ist dem entgegenzuhalten, daß es doch gerade dort häufig sehr 
deutlich nachgewiesen ist, hierauf stützt sich ja PARINAUDS und seiner 
Anhänger Theorie. 

An der Möglichkeit eines ausgesprochenen Ödems des Stammes, das 
nach meiner Ansicht nicht als Kunstprodukt (Einbettungsödem) anzu­
sehen ist,. kann demnach nicht gezweifelt werden, und wenn es in Früh­
stadien fehlt, so liegt darin ein berechtigter Einwand gegen BEHR sowohl 
wie gegen PuiNAUD. 

Wenn die Stauungspapille dadurch entstünde, daß der Sehnerv am 
Canalis opticus durch Druck blockiert wird, so wäre das schwer mit dem 
über lange Zeit normalen Verhalten der Funktionen zu vereinigen. 

Ferner ist zu erwähnen, daß BEHRS Theorie zum Teil .auf dem an­
geblich typischen Verhalten der Gesichtsfeldeinschränkung beruht. Im 
Abschnitt >>Funktionsstörung<< wurde aber dargelegt, daß hier doch immer­
hin sehr beträchtliche Verschiedenheiten vorkommen können und daß 
jedenfalls von einem wirklich typischen Verhalten des Gesichtsfeldes nicht 

t 
gesprochen werden kann, ferner daß nach IGERSHEIMERS Untersuchungen 
konzentrische Gesichtsfeldeinschränkung nicht beweist, daß die peripheren 
Nervenbündel außer Funktion gesetzt sind. 

Endlich sucht :(3EHR durch seine Theorie das häufige Fehlen des Schei­
denhydrops zu erklären, daß derselbe aber in 60-70 % der Fälle vorhanden 
ist, erscheint auffallend, wenn tatsächlich nur ganz untergeordnete Ver­
bindungen zwischen dem Nerven und dem Intervaginalraum bestehen und 
der Flüssigkeitsstrom in demselben vom Gehirn herkommt, also nach BEHR 
abgesperrt ist. Jedenfalls ist es näher liegend, das seltenere Fehlen eines 
Scheidenhydrops durch besondere Verhältnisse zu erklären, als das über­
wiegend häufige Vorhandensein desselben für bedeutungslos anzusehen. 

LIEBRECHT (812) fand bei einem Fall von Schädelbruch, der nach 
5 Tagen zum Tode führte, das Dach der Orbita gebrochen und verschoben, 
den Sehnerv im Kanal zusammengepreßt und so stark gequetscht, daß eine 
tiefe Furche sichtbar war, dabei war die Duralscheide erhalten, es fehlte 
jede Lymphstauung und die Papille war normal. LIEBRECHT bezeichnet 
den Fall als Prüfstein für BEHRS Theorie, die er ablehnt. 
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LABSEN (811) fand bei Turmschädel, daß eine eitrige Meningitis durch 
die freien Sehnervenscheiden sich bis zum Bulbus fortsetzte, wo sich der 
Eiter in einer Ampulle angesammelt hatte; hier war also eine offene Ver­
bindung vorhanden, was allerdings keinen 'Beweis gegen BEHR abgeben 
kann, da er ja für vorgeschrittenere Fälle von Turmschädel annimmt, daß 
die Blockierung aufgehört hat. 

Ein weiterer Beweisgrund gegen die BEHRSche Theorie, den ich aller­
dings vorläufig nur :mit größtem Vorbehalt anführen möchte, sind die von 
L. MüLLER mitgeteilten therapeutischen Erfolge durch Resektion eines 
Stücks d~r Sehnervenscheide in der Nähe des Bulbus. Es ist klar, daß 
diese Operation keinen Erfolg für die Stauungspapille haben kann, wenn 
dieselbe auf einer Absperrung des.Lymphstroms im Canalis opticus beruht 
und keine "Abflüsse aus dem orbitalen Sehnerven in den Zwischenscheiden­
raum existieren. Sollten sich diese Angaben von MüLLER allgemein be­
stätigen lassen, so ·wären aie meines Erachtens eine unbedingte Wider­
legung der BEHRschen Theorie. 

Ich möchte dringend empfehlen, 4laß die erwähnten Experimente mit 
Eingießung von Berlinerblaulösung bei frischer Sta~ungspapiHe einerseits, 
bei Hirndrucksteigerung ohne Stauungspapille andererseits an möglichst 
vielen Stellen ausgeführt und ihre Ergebnisse mitgeteilt werden. Ich sehe 
einstweilen kein besseres Mittel, um zur Entscheidung der Frage zu ge­
langen, ob das Freibleiben oder die Absperrung des Scheidenraums zum 
Zustandekommen der Stauungspapille notwendig ist. Daß so verschiedene 
Verhältnisse vorliegen könnten, um das Nebeneinanderbestehen der beiden 
Theorien zu ermöglichen, wird man zwar nicht mit Sicherheit ausschließen, 
aber doch für ungemein wenig wahrscheinlich halten dürfen. Ich neige 
einstweilen mehr dazu, die SOHlECKsehe Theorie für die wahrscheinlichere 
zu halten, doch bleibt sie vorläufig eben eine Theorie, und die Zukunft 
muß erst lehren, ob sie das Problem wirklich gelöst hat. ScHIECK (935) 
hat seine Auffassung neuerdings noch gestützt durch den mit der KoEPPE­
.schen Methode der direkten fokalen Beleuchtung des Augenhintergrunds 
erbrachten Nachweis, daß die Limitans vor dem Gefäßtrichter tatsächlich 
blasenförmig abgehoben ist und daß die Gefäßscheiden prall aufgetrieben 
sind. Auch KoEPPE (934a) erklärt auf Grund dieser Beobachtungen die 
Theorie von ScHIECK für sicher erwiesen. Daß die Experimente, welche 
positive Ergebnisse hatten, besser mit ihr als mit der BEH&schen zu ver­
einigen sind, · i:lürfte kaum zu bestreiten sein, es fragt sich allerdings, ob 
diese akuten Drucksteigerungen die Verhältnisse beim Menschen genügend 
nachahmen. Ein Umstand spricht mir für ihre Übertragbarkeit, nämlich 
das Vorkommen der ganz akut eintretenden Stauungspapille nach schweren 
Schädeltrauman bei stark erhöhtem Druck und Eindringen von reichlichem 
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Blut in den Zwischenscheidenraum. Wenn es auch nach LIEBRECHT bei 
solchen Verletzungen in der Regel zu langsamer Entwicklung der Stau­
ungspapille kommt, so sind doch von anderen (KocHER, DuPUY-DUTEMPs 
u. a.) auch Fälle beobachtet, wo die Stauungspapille bereits innerhalb der 
ersten 12 Stunden vorhanden war. Und hier bestand, wie das Eindringen 
des Blutes beweist, doch sicher freie Kommunikation der Sehnervenscheiden. 

In einem Fall von UHTHOFF (371) war der Beginn der Stauungspapille 
bereits 11/2 Stunden nach dem Trauma festzustellen. Für solche Fälle 
muß meines Erachtens die BEHRsche Theorie versagen. 

ScHIECK schadet seiner Theorie, wie ich glaube, ohne genügenden 
Grund durch die positiv unrichtige Behauptung, daß bei Stauungspapille 
regelmäßig Hydrozephalus vorhanden sein müsse, dies sei eine für seine 
Theorie notwendige Forderung. Ich ·kann nicht einsehen, warum nicht 
erhöhter intrakranieller Druck z. B. bei Hirnschwellung die normale 
Flüssigkeit in der Weise in den Scheidenraum soll pressen können, daß die 
nach SCHIECK notwendigen Bedingungen für das Zustandekommen der 
Stauungspapille erfüllt werden. 

Es darf auch noch daran erinnert werden, daß die Auffassung, ein 
Abschluß der Sehnervtmscheiden am Kanal verhindere das Zustande­
kommen der Stauungspapille, nicht bloß eine Annahme ist. DuPuY­
DuTEMPS (542) hat betont, daß die Stauungspapille bei der tuberkulösen 
Meningitis selten sei und dies durch eine Verwachsung der Umhüllungs­
häute erklärt. Von 9 untersuchten Fällen wurde tatsächlich 6mal dieser 
Bl!lfund erhoben, während in zweien, wo freie Kommunikation bestand, 
auch Stauungspapille vorhanden war. Ähnliche Ausführungen machen 
DE LIETO VoLLARO (397) und YAMAGOUCHI (402) für die verschiedenen 
Formen eitriger Meningitis. 

Auch an die oben erwähnten Befunde von PA'roN und HoLMES sei 
nochmals erinnert. 

Daß bei der Stauungspapille aus intrakranieller Ursache der Druck 
im Schädelionern fast immer gesteigert ist, steht fest. Ob Ausnahmen 
vorkommen, könnte nur durch allergenaueste Untersuchungen ermittelt 
werden. Fehlen anderer Allgemeinsymptome (Kopfschmerz usw.) ist nicht 
entscheidend. Die Lumbalpunktion kann täuschen, da man nicht immer 
sicher ist, daß freie Kommunikation besteht. Der Befund bei der Eröff­
nung des Schädels ist jedenfalls das sicherste Kennzeichen, das wir besitzen. 

Daß bei den Fällen von Stauungspapille bei Bluterkranku:ngen, Arterio­
sklerose.. und Nephritis auch intrakranielle Drucksteigerungen vorkommen, 
wurde weiter oben erwähnt. 

Sehr schwierig ist die Beantwortung der Frage, warum nicht selten 
bei zweifelloser Drucksteigerung Stauungspapille ausbleibt. Ganz falsch 
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ist es aber, aus solchen Fällen den Rückschluß zu machen, daß die Druck­
erhöhung für die Stauungspapille keine oder nur untergeordnete Bedeu­
tung hat. 

Die Erklärungsversuche für das Ausbleiben der Stauungspapille in 
diesen Fällen sind bisher nicht genügend sicher bewiesen (s. oben). Jeder 
solche Fall, der zur Sektion kommt, sollte mittels der Injektionsmethode 
untersucht werden. Ob damit eine Lösung der Frage herbeigeführt werden 
kann, ist fraglich, immerhin liegt die Möglichkeit vor. 

Wenn WILBRAND und SÄNGER betonen, daß nach Schädeltrauman 
Drucke von 300-400 mm ohne Stauungspapille vorkommen, so kann in 
solchen Fällen daran gedacht werden, daß die Zeit der Druckerhöhung 
nicht genügt hat, die Stauungspapille zur Entwicklung zu bringen. Wissen 
wir doch, daß gerade bei Schädeltrauman sehr verschieden lange Zeit ver­
streichen kann, bis sie entsteht (LmBRECHT). Eventuell kann der Tod 
vorher eingetreten sein, in anderen Fällen kann sich die Drucksteigerung 
ausgleichen. 

Vorläufig ist jedenfalls eine allgemeingü,ftige Erklärung, warum trotz 
Drucksteigerung Stauungspapille ausbleiben kann, nicht zu geben. 

Die Stauungspapille bei SchädelschUssen. 
§ 55. Bei der ungeheuren Zahl von Schädelverletzungen während des 

Krieges hat sich gezeigt, daß die Stauungspapille ungemein häufig vor­
kommt. Ich habe über dieses Thema auf der Heidelberger Kriegstagung 
im Januar 1916 referiert und einen weiteren Aufsatz für die v. ScHJERNING­
sche Kriegschronik in den Druck gegeben. Ich muß hier besonders auf 
die letztere Arbeit hinweisen und mich an dieser Stelle darauf beschränken, 
die wichtigsten Punkte hervorzuheben. 

Unter den Ophthalmologen, die sich auf Grund persönlicher Erfahrung 
zu der Frage geäußert haben, erwähne ich: BEST (887), BIRCH-HIRSCHFELD 
(862), WESSELY (882), FEHR (892), ScHREmER (876), v. SziLY (877, 915), 
LöWENSTEIN und RYCHLIK (900), ADAM (834), GILBERT (895), KLAUBER 
(934), KRAuss (944). Von den Chirurgen: PAYR (874, 905, 906), BoR­
eHARn (888a u. b), KRAUSE (925), BRANDES (929). Ich habe aus der enor­
men chirurgischen Literatur über die Schädelverletzungen natürlich nur 
die für unser Thema wichtigsten ausgewählt, aber von vielen anderen 
Kenntnis genommen. 

Die Stauungspapille ist bei frischen Schädelschüssen ungemein häufig. 
BEST sah sie unter 328 Fällen etwa 132 mal = 40 %, bis zum 1. VIII. 
1915 betrug der Prozentsatz 45, später sank er auf 25 %, was BEST durch 
die bessere chirurgische Versorgung erklärt. Die Zahlenangaben der an­
deren Autoren habe ich in dem erwähnten Aufsatz wiedergegeben, sie 

Handbuch der Augenheilkunde. 2. Aull. Bd. VII. Kap. XB. 
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weichen von denen BESTS nicht grundsätzlich ab. Die Engländer hatten 
erheblich höhere Werte, nach Referaten gab JESSOP 72 %, ÜLIVER 75 %, 
später 53%, LISTER 50% an. Man wird daraus auf eine bessere Ver­
sorgung durch die deutschen Ärzte schließen dürfen. 

BEST beobachtete keinen Unterschied in der Häufigkeit je nachdem 
der vordere, mittlere oder hintere Teil des Schädels getroffen war, während 
KLAUBER bei Verletzungen des Hinterkopfs die doppelte Anzahl fand. 
Im allgemeinen zeigen die Fälle geringere und mittlere Grade von Schwel­
lungen, während die starken Hervorragungen weniger oft beobachtet 
werden. Angaben über das Sehvermögen sind naturgemäß bei frischen 
Verletzungen oft genug nicht zu erhalten, was darüber angegeben ist, habe 
ich an anderer Stelle zusammengestellt und möchte hier nur hervorheben, 
daß, so weit man urteilen kann, in der übergroßen Mehrzahl der Fälle in 
den Anfangsstadien der Papillenschwellung keine Sehstörung vorhanden 
war, wie es der Stauungspapille ja eigentümlich ist. 

Nun haben die verschiedenen Autoren die Befunde nicht gleichmäßig 
bezeichnet, sondern es kommen auch hier wieder die Ausdrücke Stauungs­
papille, Neuritis optica, Papillitis und Papillenödem vor. Zum Teil be­
deutet die Bezeichnung Neuritis optica nichts anderes, als daß die Schwellung 
gering war, alsq im UHTHOFFschen Sinne. Andererseits sind aber auch 
einige Autoren, so GILBERT, ADAM, LöwENSTEIN, zum Teil auch v. SziLY, 
der Ansicht, daß es sich bei den infektiösen Prozessen, wie sie so oft nach 
Schußverletzungen vorkommen, um echte Entzündung an der Papille 
handelt, und daß die reine Stauungspapille durch Druck nur in einem Teil 
der Fälle vorliege. Die Bedingungen, daß sich infektiöses Material dem 
Liquor beimischt und dadurch zu Entzündungen führen kann, sind ja bei 
dieser Art von Verletzungen zweifellos häufig gegeben. Die beobachteten 
Papillenschwellungen finden sich so gut wie niemals bei reinen Weichteil­
verletzungen, dagegen häufig bei Prellschüssen mit Kompression und 
Splitterung der Lamina interna, aber ohne Verletzung der Dura, am häu­
figsten aber bei Mitverletzung der letzteren, wobei es sowohl zum gut­
artigen (relativ aseptischen), wie malignen (infizierten) Gehirnvorfall zu 
kommen pflegt. Ein grundsätzlich verschiedenes Verhalten der Papille 
und des Sehvermögens liegt in diesen Gruppen von Fällen nicht vor, wes­
halb man annehmen darf, daß die Papillenbefunde in der Hauptsache die 
gleiche Ursache haben. KRAUSS hat bei 110 Kopfschüssen ohne Knochen­
verletzung 10 mal Stauungspapille, 4 mal >>entzündliche Papillitis << gefunden. 
Bei 108 >> Kopftrümmerschüssen << waren 63 pathologische Papillenbefunde 
vorhanden, 14 davon zeigten bei der Trepanation intakte Dura. 14mal 
war Stauungspapille vorhanden, 41 mal Papillitis, bei 8 blieb die Diagnose 
zweifelhaft. KRAUSS hat nicht näher mitgeteilt, worauf er seine Unter-
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scheidung von Stauungspapille und Papillitis gründet, was eine Stellung­
nahme ausschließt; wenn aber z. B. bei intakter Schädeldecke innerhalb 
von 24-48 Stunden )>Papillitis <<auftrat, so kann ich diese Diagnose mangels 
näherer AO:gaben nicht für besonders wahrscheinlich halten. Ich bin auf 
Grund des Studiums der erwähnten Arbeiten und eigener Beobachtungen 
zu der Überzeugung gelangt, daß alle Autoren im wesentlichen die gleichen 
Befunde gesehen haben, die sicher in der weitaus größten Zahl der Fälle 
als echte Stauungspapille zu deuten sind. Der Prüfstein für die Richtig­
keit dieser Ansicht ist der Nachweis, daß in diesen Fällen intrakranielle 
Drucksteigerung vorliegt. LöWENSTEIN und RYCHLIK haben die Ansicht 
ausgesprochen, daß diese in den Fällen, wo die Dura mitverletzt ist, nicht 
anzunehmen sei, .da qas Gehirn sowie etwa mehr produzierter Liquor die 
Möglichkeit hätten, durch die Schädelöffnung auszuweichen, so daß eine 
Drucksteigerung ausgeglichen würde. 

Betrachten wir zunächst die Fälle, wo die Dura unverletzt ist, aber 
Stauungspapille besteht, so ist hier kein Anlaß, eine Entzündung anzu­
nehmen. Das Vorhandensein von Drucksteigerung ist dabei aber vielfach 
durch Lumbalpunktion sowie durch den Befund gespannter Dura bei der 
chirurgischen Wundversorgung erwiesen. Ursache der Durcksteigerung 
sind entweder subdurale Blutungen oder arachnoideale Zerreißungen mit 
reichlicher Ansammlung von Flüssigkeit unter der Dura wie auch in den 
Ventrikeln. Durch Inzision der Dura mit Entleerung der vorhandenen 
Flüssigkeiten an der Gehirnoberfläche lassen sich die Drucksteigerungen 
leicht beseitigen, oft genug geht auch die Stauungspapille in kürzester Zeit 
zurück, wenn richtige chirurgische Wundversorgung mit Entfernung 
etwaiger auf die Dura drückender Knochensplitter gemacht wird. Es 
scheint mir demnach zweifellos, daß in all diesen Fällen, ganz gleichgü~tig, 
ob die Schwellung der Papille stark oder gering ist, echte Stauungspapille 
vorliegt. Ihre Prognose ist im ganzen als durchaus günstig zu bezeichnen, 
wenn die heutzutage selbstverständliche Wundbehandlung stattfindet. 

Wenn die Dura mit eröffnet ist, so haben wir es sowohl mit der Ein­
wirkung lokaler Druckerhöhung durch Gewebsschwellung, als vor allen 
Dingen mit der Wirkung vermehrter Produktion oder verhinderten Ab­
flusses des Liquors zu tun, also mit den Erscheinungen, die man Meningitis 
serosa traumatica nennt, die PAYR am eingehendsten und klarsten dar­
gestellt hat. Wenn nun in solchen Fällen Hirnprolaps eintritt, so beweist 
dies noch durchaus nicht, daß keine Druckerhöhung im Schädelraum vor­
handen ist, beziehungsweise daß sie durch den Prolaps kompensiert wurde. 
Denn es ist durch zahlreiche Lumbalpunktionen sowie den Balkenstich 
einwandfrei erwiesen, daß auch bei Tangential- und Steckschüssen meist 
beträchtliche Druckerhöhung vorhanden ist. Sie kann aber auch fehlen, 

H• 
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und so sehen wir demgemäß das Vorhandensein wie das Fehlen von Stau­
ungspapille. Da bei septischen Prozessen in der Schädelhöhle gleichfalls 
Meningitis serosa (sympathica oder comitans, PAYR) vorhanden, diese 
Flüssigkeit im allgemeinen aber steril ist, so sind auch hier die Bedingungen 
für das Zustandekommen von Stauungspapille durch einfache Druck­
erhöhung gegeben, ohne daß es an sich notwendig ist, hier eine Entzündung 
der Papille durch die dem Liquor beigemischten septischen Produkte an­
zunehmen. 

Die anatomischen Befunde KLAUBERS an solchem Material (Abszeß, 
eitrige Enzephalitis, Meningitis) mit Papillenschwellung zeigen, daß der 
Papillenbefund im allgemeinen dem bei Stauungspapille aus anderer Ur­
sache erhobenen durchaus gleicht. Es handelt sich um ein einfaches Ödem. 
Die entzündlichen Veränderungen, die an den Scheiden oder auch am 
Stamm zur Beobachtung kamen, waren einerseits außerordentlich gering­
fügig, andererseits weist KLAUBER mit Recht darauf hin, daß sie erst der 
Ausdruck der unmittelbar vor dem Tod hinzugetretenen Meningitis basalis 
seien, also mit der Entstehung der bereits länger vorhandenen Stauungs­
papille nichts zu tun haben könnten. Auch diese Tatsache weist darauf hin, 
daß es meist die gleichzeitige Druckerhöhung ist, welche in diesen Fällen 
die Stauungspapille herbeiführt. Damit soll aber durchaus nicht in Abrede 
gestellt werden, daß auch echte Papillenentzündung vorkommen könnte. 
ich kann aber nach dem vorliegenden Material nicht angeben, wie oft und 
in welchen Fällen sie vorhanden war. 

Bei den Schädelschüssen ohne Duraverletzung sowie beim sogenannten 
gutartigen Prolaps hat die Stauungspapille keine besonders ungünstige 
Bedeutung für den Ausgang der Verletzung. Bei dem Prolaps haben 
druckentlastende Operationen, von denen einige die Lumbalpunktion be­
vorzugen, während PAYR den Balkenstich für wirksamer ansieht, einen 
überaus günstigen Einfluß auf die Stauungspapille, die sich in der Regel 
prompt zurückbildet. Ganz anders liegen die Verhältnisse beim sogenannten 
malignen Prolaps, der sich klinisch dadurch auszeichnet, daß eine einfache 
Druckentlastung keine dauernde Rückbildung bewirkt, sondern daß diese 
nur erfolgt, wenn es gelingt, den Krankheitsherd selber unschädlich zu 
machen. Dies ist immer ein infektiöser Prozeß in der Tiefe des Gehirns, 
sei es Abszeß oder Enzephalitis. Gelingt es diesen Herden chirurgisch 
beizukommen und sie ausreichend zu dränieren, so kann auch die Stau­
ungspapille zurüekgehen, anderenfalls tut sie es in der Regel nicht. Diese 
Fälle führen meistens durch fortschreitende Eiterung, Durchbruch nach 
dem Ventrikelsystem und basale Meningitis zum Tode. Die Stauungs­
papille weist hier mit auf die Schwere und Gefährlichkeit des Leidens hin 
sowie auf die unbedingte Notwendigkeit energischen chirurgischen Vorgehens. 
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Das gleiche gilt für die nach kürzerer oder längerer, manchmal sogar 
jahrelanger Latenzzeit auftretenden schweren Krankheitserscheinungen bei 
Schädelverletzten, wo sich dann auch die Stauungspapille einzustellen 
pflegt. Auch hier ist sie ein Signum mali ominis, da es sich meist um 
Spätabszesse, viel seltener um Zysten handelt. Bemerkenswert ist, daß 
hier nicht selten frühzeitig hochgradige Sehstörung und ausgesprochene 
~eigung zu rascher Atrophie besteht. Auch in diesen Fällen ist fast immer 
ausgesprochene Drucksteigerung vorhanden. 

Natürlich ist bei ihnen ganz besonders auch an die Möglichkeit zu 
denken, daß entzündliche Prozesse, eventuell auch toxische Lähmungen 
der Nervenfasern (frühe Erblindung, mit in Betracht kommen. Es ist 
aber zu betonen, daß Sehstörungen auch fehlen können, daß ein Abszeß 
lange Zeit völlig latent ohne Krankheitssymptome, ja fieberlos verlaufen 
kann, und daß der Liquor, so lange basale Meningitis fehlt, ganz normale 
Beschaffenheit zu haben pflegt. Man wird deshalb annehmen dürfen, daß 
auch bei der Mehrzahl dieser Fälle wirkliche Stauungspapille vorliegt, die 
Differentialdiagnose zwischen Stauungspapille und Papillitis ist aber gewiß 
oft nicht mit Sicherheit zu machen. Praktische Bedeutung hat das freilich 
hier nicht, denn das Auftreten von Papillenschwellung ist in solchen Fällen 
ein dringendes Warnungssignal, das Anlaß zur sofortigen Operation gibt. 
Wenn auf Grund der Erfahrungen der Friedenspraxis noch jemand Zweifel 
an der Bedeutung der druckentlastenden Operationen für die Behandlung 
der Stauungspapille gehabt haben sollte, so müssen die Kriegserfahrungen 
diese wohl endgültig beseitigt haben. In theoretischer Hinsicht sind die 
letzteren eine Bestätigung für die mechanische Bedingtheit der Stauungs­
papille, daß eine bestimmte Theorie durch sie bewiesen oder widerlegt 
würde, kann ich aber nicht finden. 

Die Prognose ist nach den vorstehenden Ausführungen eine relativ 
günstige. Die Methoden der Behandlung sind in der Hauptsache rein 
chirurgische: exakteste Wundversorgung bei frischen Verletzungen, weiter 
die Lumbalpunktion und der Balkenstich, gelegentlich auch die Inzision 
der Dura bei Hydrocephalus externus und Hämatomen, bei dem malignen 
Prolaps und den Spätabszessen der Versuch, sie aufzufinden, zu entleeren 
und möglichst gründlich zu drainieren. 
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Papillitis (Entzündungspapille ). 
§ 56. Obwohl im vorigen Abschnitt der Begriff Papillitis bereits viel­

fach nicht nur Erwähnung gefunden hat, sondern auch in seiner Gegensätz­
lichkeit zur Stauungspapille genauer· besprochen und in der Differential­
diagnose vielfach herausgearbeitet worden ist, erscheint es doch aus Gründen 
der übersichtlichen Darstellung notwendig, ihm einen besonderen Abschnitt 
anzuweisen. Er wird aber in viel knapperer Form besprochen werden 
können. Letzteres auch schon aus dem Grunde, weil die Papillitis 
in dem Sinn, wie ich sie verstehe, in der überwiegenden Mehr­
zahl der Fälle nur eine Teilerscheinung, nämlich der ophthal­
moskopisch sichtbare Ausdruck viel ausgedehnterar Entzün­
dungsprozesse am Sehnerven und seinen Scheiden ist. Deshalb 
muß sie in den folgenden Abschnitten noch mehrfach als Begleitsymptom 
Erwähnung finden. Für das, was ich Papillitis nenne, ist der Ausdruck: 
Neuritis optica nicht passend. Nach meiner Ansicht sollte er für einen 
Augenspiegelbefund in der wissenschaftlichen Literatur überhaupt 
nicht mehr gebraucht werden, weil er ungerechtfertigt und entbehrlich ist. 
Was bisher so genannt wird, ist entweder Stauungspapille oder Papillitis. 
Da diese beiden, wie ausführlich dargelegt wurde, grundsätzlich zu unter­
scheiden sind, ja in mancher Hinsicht Gegensätze darstellen, so ergibt sich, 
daß der Ausdruck Neuritis optica im UHTHOFFschen Sinn in gleicher Weise 
angewendet wird für zwei total verschiedene Krankheitsprozesse. Daß 
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dies nicht zweckmäßig sein kann, scheint mir auf der Hand zu liegen. 
Die beiden Bezeichnungen Stauungspapille und Papillitis, beziehungsweise 
Papilloretinitis, genügen vollständig, um alle vorkommenden Befunde zu 
bezeichnen. Die wirkliche Neuritis optica, d. h. die Entzündung des Seh­
nervenstamms, hat überhaupt keinen eigentlichen Ophthalmoskopischen 
Befund, sie kann sogar wie bekannt, in ihren schwersten Formen zunächst 
ohne jede Veränderung auftreten, und wenn in ihrem Verlauf das normale 
Aussehen der Papille sich ändert, so kommt entweder das Bild der Ent­
zündung, d. h. der Papillitis, mit anschließender papillitischer Atrophie 
oder das der einfachen Atrophie zum Vorschein. Die gleichen Gründe hat 
ja schon LEBER in der ersten Auflage dieses Buches geltend gemacht, als 
er den Ausdruck Papillitis einführte: >>Es kann vielmehr eine hochgradige 
Entzündung der Papille vorhanden sein ohne Entzündung des Sehnerven­
stamms oder umgekehrt. Wird für beides der Ausdruck Neuritis optica 
gebraucht, so kann dies leicht zu Mißverständnissen führen, weshalb man 
auch schon die Entzündung der Papille als Neuritis intraocularis unter­
schieden hat.<< Letzterer Ausdruck, der wenigstens nicht prinzipiell un­
richtig wäre, hat sich offenbar wegen der Umständlichkeit nicht einge­
bürgert, sondern bis heute ist wohl wesentlich nach dem Vorgang von 
UHTHOFF der Begriff der einfachen, nicht prominenten Neuritis optica 
in der Literatur gang und gäbe, während andererseits der seltener ver­
wendete Ausdruck Papillitis für Stauungspapille und entzündliche Pro­
zesse durcheinander gebraucht wird. Der Grund für dies Beharren ist 
wohl der gleiche, der UHTHOFF zu der Ansicht geführt hat, daß erst Schwel­
lungen der Papille von 2 und mehr Dioptrien zur Bezeichnung Stauungs­
papille berechtigen, und daß man aus ihrem Vorhandensein ganz andere 
Schlüsse bezüglich des Grundleidens zu ziehen hat, als wenn die Schwellung 
geringer ist. Ich muß daher an dieser Stelle nochmals auf die im vorigen 
Abschnitt bereits gegebenen Erörterungen verweisen, die mich zu einer 
Ablehnung dieses Standpunkts veranlassen. 

§57. Ophthalmoskopische Befunde: Es ist vielleicht zweckmäßig, 
die Schilderung voranzustellen, die BEHR (30) auf Grund seiner Unter­
suchungen mit dem binokularen Spiegel gegeben hat. Ich verweise dabei auf 
seine wörtlich zitierte Schilderung der beginnenden Stauungspapille im vorigen 
Abschnitt. >>Niemals beginnt die Papillitis mit einer glasig durchschei­
nenden Anschwellung, hier steht die Trübung des Papillengewebes durch­
aus im Vordergrund. Sie beschränkt sich außerdem nicht auf umschriebene 
Bezirke, sondern umfaßt regelmäßig, wenn auch in verschiedener Intensität, 
den ganzen Papillendurchmesser. Der Reflex der sklero-chorioidealen Be­
grenzung des Foramen sclerae verschleiert sich daher bereits in den ersten 
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Stadien der Hyperämie. Ebenso frühzeitig pflegt auch der Gefäßtrichter 
mehr oder weniger vollständig zu verstreichen zu einer Zeit, in welcher 
die Anschwellung der Papille noch recht gering ist. Die Lamina cribrosa 
wird unsichtbar. Die aus ihr hervortretenden Gefäße werden stellenweise 
durch getrübtes, leicht geschwollenes Nervenfasergewebe überlagert und 

Fig. 23. 

Papillitis mit zahlreichen Blutungen bei Lues cerebri. 

infolgedessen über kürzere oder längere Strecken verschleiert oder ganz 
unsichtbar. Auch auf der Oberfläche der Papille hüllt das getrübte Gewebe 
die Gefäße zum Teil ein. Gerade diese Ungleichmäßigkeit in der Sichtbar­
keit der Gefäße ist ein untrügliches Zeichen für die entzündliche Grund­
lage der Papillenschwellung. Vielfach sieht man an ihnen frühzeitig eine 
weißliche Einscheidung als Zeichen entzündlicher Veränderungen in den 
perivaskulären Lymphräumen. Entwickelt sich eine Schwellung des Pa­
I_>illengewebes, so erfolgt sie gewöhnlich gleichmäßig an allen Stellen, ins-
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besondere fehlt der Unterschied zwischen der temporalen Hälfte und den 
übrigen Bezirken.<< Dieser Schilderung, die von einer möglichst scharfen 
Gegenüberstellung der Stauungspapille und der Papillitis ihren Ausgang 
nimmt, ist noch ergänzend hinzuzufügen, daß bei der Papillitis die Farbe 
der Papille verändePt ist, entweder im Sinn einer allgemeinen stärkeren 
Rötung oder eines mehr grauroten Farbentons, daß aber auch weißliche 
diffuse Trübungen oder Einlagerungen in Form kleinerer und größerer 
Flecke, sowie Blutungen, manchmal in sehr erheblicher Menge, vorkommen. 
Die Venen sind ausgedehnt und geschlängelt, die Arterien erheblich ver­
engert. Die Schwellung kann sehr unbedeutend sein, im Anfang auch 
nahezu fehlen. Immerhin lehrt der binokulare Augenspiegel, daß mäßige 
Erhebungen über das Niveau die Regel darstellen. 

Wenn ich den BEHRschen Ausführungen im allgemeinen auch durch­
aus beipflichte, so scheint es mir doch erforderlich zu betonen, daß die 
von ihm so gut hervorgehobenen Ophthalmoskopischen Unterschiede zwi­
schen Stauungspapille und Papillitis keine allgemeine durchgreifende Be­
deutung .haben, und daß die Fälle gar nicht so selten sind, wo es allein 
auf Grund des Ophthalmoskopischen Befundes gar nicht mög­
lich ist, eine sichere Unterscheidung zwischen beiden Krank­
heitszuständen zu treffen, auch wenn man binokular untersucht und 
BEHRS Merkmale berücksichtigt. Das liegt daran, daß die von ihm für 
die Stauungspapille angegebenen Kennzeichen, wie schon im vorigen Ab­
schnitt ausgeführt wurde, nicht durchweg zutreffen, und daß andererseits 
bei der Papillitis, wie ganz besonders hervorzuheben ist, sehr bedeutende 
Grade von Schwellung, weit mehr als von 2 D durchaus nicht besonders 
selten zur Beobachtung kommen. Ja es können dabei die höchsten Grade 
der Schwellung auftreten, wie das Beispiel der sogenannten Neurorezidive 
besonders deutlich zeigt. Es ist deshalb geradeso fehlerhaft, die Diagnose 
der Papillitis allein auf den Ophthalmoskopischen Befund aufzubauen wie 
die der Stauungspapille 1 ). 

Im Verlauf der Papillitis ändert sich das Bild. Je nach der Schwere 
des Krankheitsprozesses geht sie in kürzerer oder längerer Zeit zurück. 
Die Trübung vermindert sich, Blutungen und weiße Flecke verschwinden, 
die Schwellung nimmt ab, eine gewisse Unschärfe der Papillenränder pflegt 
zurückzubleiben, die manchma1 sehr geringfügig, manchmal aber sehr 
deutlich ist. Vor allen Dingen ist aber von großer Wichtigkeit, daß auch 
da, wo es zu einer Wiederherstellung der Funktionen kommt, in der 

1) BEHR schreibt übrigens in einer späteren Arbeit (34): •finden wir daher bei 
derartigen monosymptomatischen Papillenveränderungen, bei denen an sich die 
Differentialdiagnose Stauungspapille oder Entzündungspapille in suspenso bleiben 
muß usw.• Daraus geht jedenfalls hervor, daß auch er die Ophthalmoskopische 
Differentialdiagnose nicht für eindeutig hält. 
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großen Mehrzahl der Fälle, auch wenn das Leiden nur kurze 

Zeit bestanden hat, eine Entfärbung der Papille zurückbleibt, 

die entweder nur die temporale Hälfte oder aber die Papille 

im ganzen betrifft. Die weißliche Farbe, die das Papillengewebe dabei 

annimmt, ist in der Regel nicht so klar wie bei der reinen einfachen Atro­

phie, sondern hat ein etwas verwaschenes Aussehen, und vor allen Dingen 

bleibt die unscharfe Begrenzung der Ränder bestehen, die diese papillitische 

Atrophie von anderen unterscheidet. In diesem Stadium ist sie meist 

nicht zu unterscheiden von derjenigen nach spontan mit Atrophie zurück­

gegangener Stauungspapille. Die Gefäße zeigen dabei häufig weiße Be­

gleitstreifen und bleiben enger als in der Norm. Nicht selten ist eine stär­

kere Beteiligung der Netzhaut, besonders auch in Form einer Sternfigur 
in der Makula. 

Es ist noch von Wichtigkeit, darauf hinzuweisen, daß wir bei Papillitis 

gar nicht selten, vielleicht sogar häufiger als bisher bekannt ist, eine Be­

teiligung des Glaskörpers in seinen tieferen Schichten haben. Für die 

luetische Papillitis hebt dies z. B. IGERSHEIMER (36) in seinem Buch be­

sonders hervor. HIRSCHBERG (1) gibt an, daß man klinisch gummöse Neu­

bildungen am Sehnerven hinter dem Augapfel diagnostizieren könne aus 

folgendem Befund: Stärkste einseitige Stauungspapille mit starker Trübung 

des Sehnerveneintritts sowie der benachbarten Netzhautzone und mit 

fetzigen Trübungen, die in den Glaskörper hineinragen. Dabei ist die Seh­

kraft des Auges vernichtet. Die Behandlung gibt aber glänzende Erfolge. 

Zweifellos handelt es sich hier nicht um Stauungspapille, sondern um Pa­

pillitis, ich führe die Beobachtung hier an wegen der Mitbeteiligung des 

Glaskörpers. KoEPPE (38) ·hat mit. seiner Methode nachgewiesen, daß bei 

der Papillitis frühzeitig weiße Blutkörperchen im Glaskörper auftreten, 

während er bei der Stauungspapille entweder ganz normal ist oder nur 

rote Blutkörperchen enthält. 
Während die Stauungspapille fast immer doppelseitig ist, finden wir 

die Papillitis auch sehr oft nur an einem Auge, und gerade diese Einseitig­

keit ist differentialdiagnostisch in zweifelhaften Fällen mit zu verwerten. 

§58. Sehstörung: Währendwirfür dieunkomplizierteStauungspapille 

bei ~hronischem Hirndruck feststellen konnten, daß im Frühstadium Seh­

störung vollständig fehlt, liegen die Verhältnisse für die Papillitis anders, 

und es zeigt sich hier schon, daß der Begriff Papillitis, den wir im Gegen­

satz zur Stauungspapille aufstellen mußten, kein einheitliches Krankheits­

bild darstellt. Im allgemeinen kann man sagen, daß dabei das Fehlen von 

Sehstörung die Ausnahme, das Vorhandensein die Regel ist. Auch über 

die Art der letzteren lassen sich hier keine allgemeingültigen Angaben 



Papillitis (Entzündungspapille). 209 

machen. Gewöhnlich tritt sie rasch ein und erreicht höhere Grade bis zur 
akuten Erblindung. Das Verhalten auf beiden Augen kann erhebliche 
Verschiedenheiten aufweisen. Auch bezüglich der Gesichtsfeldstörung läßt 
sich kein allgemeingültiger Typus aufstellen, wenn auch verhältnismäßig 
oft zentrales Skotom zur Beobachtung kommt. Auch Ringskotom kann 
gefunden werden. Der Grund für dieses ungleichmäßige Verhalten wird 
weitel' unten noch genauer erörtert werden. Hier genügt es, zu sagen, daß 
die Sehstörung eben sehr oft nicht durch die Entzündung der Papillen­
substanz hervorgerufen wird, sondern durch die des Sehnervenstamms, 
von der sie nur eine Teilerscheinung bildet, und daß es natürlich von dem 
Sitz und der Ausdehnung der Entzündungsprozesse im Stamm abhängt, 
in welcher Ausdehnung und an welcher Stelle die Leitung unterbrochen 
wird. Selbstverständlich kann es aber auch Fälle geben, wo die Entzün­
dung des Papillengewebes selber in erster Linie für die Natur und den Grad 
der Sehstörung maßgebend ist, klinisch wird sich dies aber so gut wie nie­
mals mit Sicherheit entscheiden lassen. Wichtige Aufschlüsse kann die 
Untersuchung des Lichtsinns mit Hilfe des Adaptometers geben. BEHR (34) 
hat betont, daß sich bei einer frischen Entzündung immer herabgesetzte 
Adaptometerwerte nachweisen lassen, während sie bei der Stauungspapille 
normal sind. Die Untersuchungen von IGERSHEIMER (37) an dem Material 
meiner Klinik, die zum Teil schon vor einer Reihe von Jahren angestellt 
wurden, führen insofern zu einer Bestätigung der Angaben BEHRs, als 
auch er meistens bei frischer Entzündung herabgesetzte, bei frischer 
Stauungspapille normale Werte fand. Es gibt aber auch aur' beiden Ge­
bieten Ausnahmen, so daß man nicht berechtigt ist, von einem gesetz­
mäßigen Verhalten zu sprechen. 

§ 59. Dieselben Verschiedenheiten, wie sie für den Grad der Sehstörung 
ang.egeben wurden, gelten bezüglich des Verlaufs der Erkrankung, und 
zwar aus den nämlichen Gründen. Eine Papillitis mit hochgradiger Seh­
störung kann sehr rasch in Tagen· oder wenigen Wochen wieder zurück­
gehen unter vollständiger Herstellung der Funktionen. In anderen Fällen 
stellt sie ein überaus langwieriges Leiden dar, das schließlich mit Hinter­
lassung von Erblindung oder hochgradiger dauernder Sehstörung in ophthal­
moskopisch sichtbare Atrophie der P~pille übergeht. Bei diesem grund­
verschiedenen Verhalten der Verlaufsweise ist die Stellung einer Prognose 
und die Festsetzung eines Heilplans daher nur möglich,· wenn man sich 
darüber klar ist, welche Ursachen zu einer Papillitis führen können, und 
welche anatomischen Veränderungen dabei am Sehnervenkopf und vor 
allen Dingen am ganzen Sehnervenstamm vorkommen oder nach Lage der 
Sache auf Grund der klinischen Erscheinungen zu vermuten sind. Ein 

Handbuch der Augenheilkunde. 2. Aull. Bd. VII. Kap. XB. 
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großer Teil der hierbei in Betracht kommenden Fragen ist schon im 
Abschnitt Stauungspapille unter Diagnose behandelt worden, und es 
braucht daher hier nur in Kürze darauf eingegangen zu werden, zu­
mal eine Reihe von Punkten erst im folgenden Abschnitt (Entzündung 
der Sehnervenscheiden und entzündliche Erkrankungen des Sehnerven­
stamms) Besprechung finden muß. Zunächst möchte ich meiner Über­
zeugung Ausdruck geben, daß die Hirntumoren im allgemeinen niGht zu 
Papillitis führen; auch dies wurde schon im vorigen Abschnitt berührt. 
Im einzelnen lassen sich allerdings heutzutage noch keine vollgültigen 
Beweise erbringen, wenn man aber nach den im Abschnitt Stauungspapille 
betonten Gesichtspunkten künftig bei der Diagnosenstellung vorgeht, so 
glaube ich bestimmt, daß sich herausstellen wird, daß die Fälle, die UHT­
HOFF als nicht prominente Neuritis optica bei Tumoren führt, zur Stau­
ungspapille gehören und sich auch meistens als solche diagnostizieren lassen 
werden. Diese Ansicht wird auch durchaus nicht widerlegt durch die Tat­
sache, daß man anatomisch entzündliche Veränderungen an den Papillen 
bei vielen Fällen von Hirntumoren nachgewiesen hat, denn es kommt 
darauf an, welches Stadium des Krankheitsprozesses diesen Untersuchungen 
zugrunde lag, und ich schließe mich ScHIECK vollständig an, wenn er nach­
drücklich betont, daß nur Frühstadien in dieser Hinsicht Beweiskraft 
haben. Auch für die übrigen zu Drucksteigerung führenden intrakraniellen 
Krankheitsprozesse dürfte im allgemeinen zutreffen, daß sie zu Stauungs­
papille führen, indessen steht bei vielen derselben die Möglichkeit, daß ein 
entzündlicher Prozeß oder wenigstens ein rein entzündliches Ödem vor­
liegt, mit zur Erörterung, und es wurde bereits im vorigen Abschnitt dar­
auf hingewiesen, daß Stauungspapille und Papillitis sich eventuell kom­
binieren können, so daß gewissen Fällen bei der klinischen Untersuchung 
eine erhebliche Unsicherheit anhaftet. Für diese schwierigen Fälle läßt 
sich kurz sagen: Das Ophthalmoskopische Bild der Entzündungs­
papille (BEHR) mit frühzeitiger starker Sehstörung, vor allen 
Dingen aber mit normalem Lumbaldruck - auf diesen letzten 
Faktor möchte ich den größten Nachdruck legen -, spricht 
für Papillitis und gegen Stauungspapille. Ich sage ausdrücklich, 
es spricht für, und nicht, es beweist unbedingt. Je genauer man diesen 
Verhältnissen seine Aufmerksamkeit zuwendet, desto mehr überzeugt man 
sich, daß die diagnostischen Schwierigkeiten in einzelnen Fällen, selbst 
wenn man das Krankheitsbild mit seinem ganzen Verlauf vor sich hat, 
gelegentlich nahezu unüberwindlich sein können, und daß man sich vor 
zu großem Scliematisieren zu hüten hat. 
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§ 60. Theoretisch läßt sich das Bild der Papillitis zustande gekommen 
denken unter folgenden Vorau!ilsetzungen: 

1. Auf dem Wege der Blutbahn können Krankheitserreger ihren Weg 
in die Papille finden, sich hier lokalisieren und eine Entzündung hervor­
rufen. 

2. Entzündungsprozesse, welche sich im Sehnervenscheiden­
raum abspielen, infolge Eindringens von Mikroorganismen in denselben, 
können als Fernwirkung an der Papille ein entzündliches Ödem, eventuell 
auch chemotaktisch Einwanderung von Lympho- oder Leukozyten hervor­
rufen oder durch Übergreifen auf das piale Stützgewebe die Papille direkt 
in Entzündung versetzen. 

3. Ein entzündlicher Prozeß im Sehnervenstamm, der in einiger 
Entfernung von der Papille seinen· Sitz hat, kann durch Fernwirkung die 
gleichen Veränderungen machen oder in direkter Kontinuität bis zur Pa­
pille fortschreiten. 

4. Die zirkulierenden toxischen Substanzen können sich in der Papille 
lokalisieren und sie zur Entzündung bringen. 

5. Entzündliche Prozesse, die sich im Bulbus selbst, sei es im vorderen 
Abschnitt oder auch eventuell in, der Aderhaut nahe dem Sehnerveneintritt, 
abspielen, können gleichfalls auf chemotaktischem Wege die Papille zur 
Entzündung bringen. 

6. Ebenso eitrige. Entzündungen im Orbitalgewebe, wobei nicht ein­
mal erforderlich ist, daß die Sehnervenscheiden direkt mitbeteiligt sind. 

7. Stärkere Gefäßerkrankungen vermögen ein wenigstens ophthalmo­
skopisch gleich aussehendes Krankheitsbild hervorzurufen, wenn es auch 
fraglich ist, ob dies im anatomischen Sinn dem eigentlichen Entzündungs­
prozeß gleichzustellen ist. 

Als Beispiel einer selbständigen Papillitis durch direkte Metastase 
wäre der Fall von W. REzs (f2) anzuführen, der deshalb besonderes Inter­
esse verdient, weil er anatomisch untersucht und ein Abszeß in der Lamina 
cribrosa mit Kokken nachgewiesen werden konnte. Allerdings bestand 
gleichzeitig eine Orbitalphlegmone, aber die Sehnervenscheiden waren frei. 
Eine Ophthalmoskopische Untersuchung hatte wegen Medientrübung nicht 
mehr stattfinden können, wäre sie möglich gewesen, so hätte man hoch­
gradige Papillitis gesehen, die in diesem Fall sicher durch den Abszeß im 
wesentlichen bedingt . gewesen wäre. Ähnlich lag der Fall von HoLMES 
SPICER (16), während in dem von v. HoFMANN (2) mitgeteilten und als 
Stauungspapille bezeichneten bei der operativen Eröffnung der Sehnerven­
scheide sich E~ter entleerte. Auf die Möglichkeit des Entstehans leichter 
Papillitis durch bakterielle Embolien hat MICHEL (3) hingewiesen. 
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Schon weniger sicher sind als isolierte Papillitis die· sogenannten 
Neurorezidive nach ungenügender Salvarsanbehandlung anzusprechen, 
wenn auch ophthalmoskopisch der Papillenbefund ganz im Vordergrund 
steht und, wie LEBER hervorhebt, die Glaskörpertrübungen und die öfters 
vorhandene Iritis die Deutung einer intraokularen Erkrankung - nicht 
einer solchen des Nervenstamms - nahelegen. Wir wissen aber bei diesen 
Bildern bisher doch nicht, wie sich der Sehnerv weiter rückwärts verhält, 
denn wir haben keine anatomischen Befunde. Die bei der Lumbalpunktion 
nachweisbare Lymphozytose usw. spricht für ausgedehnte luetische Menin­
gitis. Aber die Mächtigkeit der Papillenschwellung in Verbindung mit der 
akuten Sehstörung spricht jedenfalls dafür, daß sich der Hauptprozeß am 
periphersten Ende des Optikus abspielt. Immerhin weist die häufige Be­
obachtung zentraler Skotome auf wahrscheinliche Mitbeteiligung des 
Stammes hin. Die Beobachtungen dieser Art sind ziemlich zahlreich. 
LEBER hat auf S. 756ff. schon Näheres darüber mitgeteilt und eine Anzahl 
von Literaturangaben gemacht. 

IGERSHEIMER hat in seinem Buch einige in meiner Klinik behandelte 
Fälle angeführt. Die Erkrankung tritt häufiger einseitig als doppelseitig 
auf, und zwar meistens einige Wochen nach der letzten Injektion. Papille 
und angrenzende Netzhaut sind mehr oder minder stark, manchmal in ganz 
kolossalem Grade geschwollen, das Gewebe getrübt, von Blutungen und 
weißen Flecken durchsetzt, die Gefäße teilweise unsichtbar, die Netzhaut 
ist nicht selten in Gestalt einer Sternfigur in der Makula beteiligt. Die 
Höhe der Schwellung hat z. B. VoLLERT (25) ver anlaßt, in seinen Fällen von 
hochgradigster Stauungspapille zu sprechen. Ebenso FEJ:ER (24). FLEM­
MING (23) sah eine einseitige >>Stauungspapille << 6 Wochen nach einer Sal­
varsaninjektion. Deutung wie oben. Während man anfangs diese Be­
funde als neurotrope Wirkung des Salvarsans, d. h. als direkte Arsen­
schädigung auffassen wollte, hat die Tatsache, daß fortgesetzte energische 
Salvarsanbehandlung den Prozeß regelmäßig Z'LU' Heilung bringt, gelehrt, 
daß es sich um eine Manifestation der Syphilis handelt, die allerdings durch 
die provokatorische Wirkung einer ungenügenden Salvarsanbehandlung 
häufiger hervorgerufen wird, als dies sonst der Fall war. Immerhin hat 
die Zusammenstellung von BENARIO (22) gelehrt, daß auch in früherer 
Zeit solche Fälle nicht selten zur Beobachtung gekommen sind. Ähnliche 
Erscheinungen können übrigens auch ohne jede Behandlung bei der Lues 
vorkommen. Vgl. den Fall. von HIRSCHBERG. Seitdem die Salvarsan­
dosierung allgemein zweckmäßiger geworden ist als in der ersten Zeit, 
scheinen diese Fälle an Häufigkeit ganz zurückgetreten zu sein. IGERS­
HEIMER hat bei den Neurorezidiven regelmäßig Störungen. des Lichtsinns 
nachgewiesen. Der Rückgang der Erscheinungen vollzieht sich bei diesen 
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Neurorezidiven bei fortgesetzter spezifischer Behandlung mit ungleicher 
Schnelligkeit. Es gibt Fälle, wo in ganz kurzer Zeit eine Rückbildung der 
Ophthalmoskopischen Erscheinungen erfolgt, während in anderen die Pa­
pillenschwellung noch lange, sogar mehrere Monate, fortbestehen kann, 
wenn die Funktionen schon wieder zur Norm zurückgekehrt sind. Bei der 
Heilung braucht nicht einmal eine Abblassung der Papille zurückzubleiben, 
es kommt aber auch häufig dazu. Daß diese Neurorezidive nichts mit 
Stauungspapille zu tun haben, ist im vorigen Abschnitt bereits betont, 
LEBER hat sich in gleichem Sinne ausgesprochen. 

Auf die ganze Kasuistik und den Streit der Meinungen über die Entstehung 
der Neurorezidive einzugehen, scheint mir an dieser Stelle nicht erforderlich. 

Auch sonst stellt die Lues ein sehr beträchtliches Kontingent der Fälle, 
die wir im Gegensatz zur Stauungspapille als Papillitis zu diagnostizieren 
haben. Die Schwierigkeiten der Differentialdiagnose sind bereits im vorigen 
Abschnitt erörtert. Ich verweise deshalb hierauf und hebe nur nochmals 
die Tatsache hervor, daß sich gerade bei der Lues Stauungspapille durch 
Drucksteigerung und echte Papillitis wohl nicht selten kombinieren. Die 
luetische Papillitis ist im allgemeinen Teilerscheinung eines deszendierenden 
Entzündungsprozesses der Meningen mit oder ohne Übergang auf den Stamm. 

Bei der unkomplizierten syphilitischen Sehnervenerkrankung ist fast 
durchweg das Ophthalmoskopische Bild der Papillitis zu beobachten, und 
periphere Gesichtsfeldeinschränkung wird häufiger gefunden als zentrales 
Skotom (nach UHTHOFF im Verhältnis 10 : 1). 

So weit auf die pathologische Anatomie nicht bereits im vorigen Ab­
schnitt Rücksicht genommen ist, wird sie besser im folgenden erörtert 
werden, da es nicht zweckmäßig wäre, die bei der Iuetischen Perineuritis 
und Neuritis des Stamms an der Papille vorkommenden Teilerscheinungen 
abzutrennen. Ich muß in dieser Hinsicht auch auf die Bearbeitung von 
UHTHOFF verweisen, da ich nicht die Absicht habe, alles zu wiederholen, 
was dort bereits ausführlich besprochen wurde. 

Eine besondere Gruppe von Fällen, die man auch zur Papillitis rechnen 
kann, bilden die als Gumma der Papille gedeuteten Beobachtungen mit 
tumorartiger Anschwellung der letzteren (ScHEIDEMANN 6, GuTMANN 15, 
MYLIUS 27). Sie sind auch bereits von LEBER auf S. 725 des ersten Bandes 
besprochen worden, worauf ich verweise. Da es sich nur um klinische 
Beobachtungen handelt und bei spezifischer Behandlung Rückbildung ein­
trat, so kann man nicht genau sagen, wie weit der Optikusstamm an der 
Erkrankung teilnahm, es besteht aber genügender Grund für die Annahme, 
daß sich der Hauptprozeß an der Papille selbst abgespielt hat. 

In den anatomisch untersuchten Fällen von JULER (7), STOCK (14), 
WAGNER (11) und VERHOEFF (21) handelte es sich um enukleierto Augen, 
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deshalb ist auch hier die Art und der Grad der Beteiligung des Stammes 

nicht festzustellen, ophthalmoskopisch werden sie das Bild einer mehr 

oder weniger ausgesprochenen Papillitis geboten haben, bei VERHOEFF 

wird dies auch erwähnt. 

In neuerer Zeit ist die Aufmerksamkeit auf das Vorkommen von Pa­

pillitis bei hereditär luetischen Säuglingen gelenkt worden ( J APHA 13, 

SPIRO 40, ÜBERWARTH 41, L. HEINE 20, MoHR und BECK 28). Nach den 

Darstellungen dieser Autoren müßte die Erkrankung etwas ungemein 

häufiges sein. HEINE will bei 60 luetischen Säuglingen 55 mal Neuritis 

optica, also Papillitis gefunden haben. 

IGERSHEIMER (36), der dieser Frage seine besondere Aufmerksamkeit 

geschenkt hat, konnte diese Angaben in keiner Weise bestätigen. Er 

kommt zu dem Ergebnis: >>Das häufige Vorkommen papillitischer oder 

gar atrophischer Prozesse am Optikus beim luetischen Säugling muß ich 

nach meinen eigenen Erfahrungen ablehnen. Auch die anatomische Unter­

suchung der Sehnerven mehrerer Fälle von syphilitischen Säuglingen ergab 

normale Verhältnisse.<< 

Auch FEHR (9) hat nicht entfernt so häufig krankhafte Veränderungen 

gefunden wie die oben genannten Autoren. lGERSHEIMER hat einen anato­

mischen Befund von Papillitis beziehungsweise papillitischer Atrophie bei 

einem kongenital luetischen Kinde mitgeteilt, die Abbildung wird hier 

wiedergegeben. Der Befund lautet folgendermaßen: 

>>Das kleine, an dem Bulbus befindliche Sehnervenstückehen zeigt eine 

hochgradige Atrophie der Nervenfasern. An ihrer Stelle sind massenhaft 

Kerne sichtbar, viel häufiger als man sie sonst in Säuglingssehnerven sieht, 

obgleich sie hier an sich viel reichlicher sind als beim Erwaehsenen. Die 

Kerne gehören größtenteils wohl Gliazellen an, weiter nach vorn zu, vor 

allem vor der Lamina eribrosa sind jedoch massenhaft gewundene Zell­

kerne zu finden, deren Genese unklar bleibt. Eine eigentliche I_.ympho­

zyteninfiltration ist vorwiegend nur in der Papille nachweisbar, während 

sie hinter der Lamina cribrosa nur in ganz geringem Maße zu finden ist. 

Die Zentralgefäße zeigen einen mäßig starken LymphozytenmanteL Die 

Papille selbst ist, wie die Abbildung 119 zeigt, deutlich vorgewölbt und 

ödematös. Von der Papille geht ein kleiner Zapfen in den Glaskörpm·, 

der aus einem Grundgewebe mit blasigen Zellen und eingewanderten 

Lymphozyten besteht. Es ist nieht mit Sicherheit zu ents<:heiden, ob 

dieser Strang dureh die Entzündung selbst entstanden oder präexistierend 

war. Anhaltspunkte, daß es sieh um den Hest einer Arteria hyaloidea 

handelt, finden sich nicht. Auch außerhalb dieses Stranges sind Lympho­

zyten vor der Papille im Glaskörper naehzuweisen, offenbar von der ent­

zündeten Papille in den Glaskörper ausgewandert.<< 
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In der gleichen Weise wie bei der luetischen Meningitis können (lie 
übrigen (tuberkulöse, eitrige) Meningitiden sich auf die Sehnervenscheiden 

Fig. 24. 

Papillitis bei Lues congenita (Abb. aus IGERSHEIMER, Syphili' und Auge). 

fortpflanzen und eine Papillitis auslösen. Auf diese Frage ist schon in dem 
Abschnitt Stauungspapille wiederholt Bezug genommen. Im MICHELsehen 
Lehrbuch vom Jahr 1890 sind einige charakteristische Abbildungen enthalten. 
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Die Differentialdiagnose Stauungspapille oder Papillitis, die in solchen 

Fällen öfters Schwierigkeiten machen kann, wird durch Lumbalpunktion 

erleichtert. Bei erhöhtem Druck sollte derselbe durch Ablassen von Liquor 

herabgesetzt werden. Das Ergebnis solcher Druckentlastungen wird sicher 

öfters erkennen lassen, ob die einfache Schwellung oder die Entzündung 
an der Papille im Vordergrund des Krankheitsbildes steht. Eine solche 

Kombination von Schwellung und Entzündung liegt vermutlich in dem 
einen anatomisch untersuchten Fall von UHTHOFF, den WILBRAND-SÄNGER 

auf S. 18 ihres Buches Band V anführen, vor. 

Als eine sehr seltene derartige Entstehungsweise von Papillitis vom 

Zwischenscheidenraum aus ist der Fall von MAReHAND ( 17), karzinomatöse 

Meningitis (WILBRAND-SÄNGER S. 20) anzusehen. Diese zweite Gruppe 

von Fällen, wo die Papillitis vom Sehnervenscheidenraum ausgelöst wird, 

ist klinisch nicht immer mit Sicherheit zu unterscheiden von der dritten, 
wo ein entzündlicher Prozeß im Stamm, der in einiger Entfernung von der 

Papille seinen Sitz hat, durch Fernwirkung den Ophthalmoskopischen Be­

fund hervorrufen oder in der Kontinuität bis zum Bulbus fortschreiten kann. 

Auch können wohl Kombinationen beider Gruppen vorkommen. 

In der Hauptsache sind zur dritten Gruppe die Fälle zu rechnen, wo 
die Papillitis auf Grund einer Infektionskrankheit entsteht. UHTHOFF (8) 

hat hierüber im Jahr 1900 berichtet auf Grund eigener Erfahrungen und 

einer Zusammenstellung der Literatur. Er selber hat nur 14 Fälle von 

erworbener, 3 von hereditärer Lues gehabt, je einen von Influenza, Typhus, 
Malaria, Polyneuritis. 5 Fälle von sogenannter Erkältungsneuritis hält 

er selber in diesem Zusammenhang für fragwürdig. Demnach sind diese 

Beobachtungen im ganzen selten. Seine Tabelle ergibt folgendes: 

Influenza 72 Variola 6 

Syphilis, a) erworbene . 51 Beri-Beri 5 

b) hereditäre . 10 Erysipel . 3 

Rheumatismus 36 Scharlach 3 

Malaria 17 Tuberkulose 3 

Typhus 17 Typhus exanthematicus :3 

Masern 9 Gonorrhöe 2 

Diphtherie 6 Rekurrens . 2 

Polyneuritis 7 akuter Gelenkrheumatismus 1 

Hierzu ist zu bemerken, daß UHTHOFF von infektiöser Neuritis spricht, 

es sind also unter den Fällen der Tabelle auch solche mit negativem ophthal­

moskopischem Befund. Indessen gibt UHTHOFF an, daß weitaus die meisten 
einen ausgesprochenen Spiegelbefund zeigten, sie gehören also zur Papillitis 

in meinem Sinne. Ich habe die Jahresberichte seit 1900 durchgesehen und 
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noch eine ganze Anzahl von Fällen dieser Art aufgefunden. Wenn ich sie 
nicht zu einer Fortset7.;ung der UHTHOFFschen Tabelle verwerte, so hat 
das seinen Grund darin, daß ich die meisten nur aus Referaten habe kennen 
lernen können, was eine kritische Verwertung unmöglich macht. Im ganzen 
kehren dieselben Grundleiden wieder. Unsere Kenntnisse werden auch 
durch diese Mitteilungen nur wenig gefördert, da es sich stets um klinische 
Beobachtungen handelt, während ein wirklicher. Fortschritt nur durch die 
anatomische Untersuchung frischer Fälle erzielt werden könnte. Einige 
Beobachtungen mögen angeführt werden. 

So hat MOTOLESE (29) bei rezidivierender Tonsillitis mit Strepto­
kokkenbefund eine doppelseitige schwere Sehstörung gefunden, ophthal­
moskopisch rechts Stauungspapille, links Hyperämie des Sehnerven mit 
venöser Stauung. Der Augenhintergrund wurde nach einem Monat wieder 
normal, das Sehvermögen war erst nach 5 Monaten vollständig hergestellt. 
Ein Jahr darauf stellte Verfasser beiderseits leichte Abblassung der Papille 
und unbedeutende Gesichtsfeldeinschränkung für Farben fest. Ich be­
trachte diesen Fall als doppelseitige Papillitis verschiedener Stärke, nicht 
als Stauungspapille. Einige Fälle von Papillitis bei Mumps (VAN DuYSE 19, 
MöLLING 18) seien erwähnt. Die Beobachtungen bei Keuchhusten sind 
schon im Abschnitt Stauungspapille unter Diagnose besprochen. 

Ich (31) habe einen Fall schwerster Papillitis bei gonorrhoischer Er­
krankung beschrieben, in dem trotz langer und energischer klinischer Be­
handlung ein zentrales Skotom mit dauernder schwerer Beeinträchtigung 
des Sehvermögens zurückblieb. ZIMMERMANN (46) hat 1919 über Papillitis­
fälle bei Influenza berichtet und ist auf die Literatur eingegangen. 

In diesem ganzen Material ist es schwer zu beurteilen und wird viel­
fach erörtert, ob die Papillitis durch Ansiedlung der Krankheitserreger in 
der Papille bzw. im Sehnervenstamm zustande gekommen ist, oder ob 
nicht vielmehr Toxine anzuschuldigen sind, oder endlich, ob leichtere Menin­
gitiden erst sekundär den Sehnerven in Mitleidenschaft gezogen haben. 
Wenn man z. B. in dem erwähnten Fall von Streptokokkenangina eine 
bakterielle Metastase im Sehnerven annehmen wollte, so wäre es nicht 
ganz leicht, wie man sich eine völlige Wiederherstellung der Funktionen 
denken sollte. Andererseits würde ich z. B. in meinem Fall von gonor­
rhoischer Erkrankung eine Gonokokkenmetastase für viel wahrscheinlicher 
ansehen müssen als eine Toxinwirkung. Viele Autoren wollen auch deshalb 
mehr eine Einwirkung der Stoffwechselprodukte von Mikroorganismen 
annehmen, weil die Sehnervenerkrankungen häufig in der Rekonvaleszenz 
und als Nachkrankheiten vorkommen. UHTHOFF kommt zu dem Ergebnis, 
daß sich typische klinische Bilder für die verschiedenen Infektionskrank­
heiten nicht aufstellen lassen, und daß der Ophthalmoskopische Befund 
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der ausgesprochenen neuritischen Veränderungen an den Papillen (Papil­

litis, Neuroretinitis, neuritisehe Atrophie und gelegentlich Stauungspapille) 

mit peripherer Gesichtsfeldeinschränkung die häufigste Form dieser infPk­

tiösen Sehnervenerkrankungen darstellt. Es sind aber auch nicht wenige 

Fälle mit zentralem Skotom darunter. Das Verhältnis der doppelseitigen 

zu den einseitigen Erkrankungen berechnet er ungefähr 2 : 1. 

Anatomisches Material solcher Fälle fehlt uns bisher vollständig, so­

weit wenigstens F'rühstadicn in Betracht kommen, daher können wir über 

den Sitz und die Art des Krankheitsherdes sowie das Verhalten der Krank­

heitserreger einstweilen keine Angaben machen. 

Zu dieser dritten Gruppe möchte ich auch die meisten Fälle zählen, 

wo Herde der multiplen Sklerose einen krankhaften Befund an der Papille 

erzeugen. Wie weit dabei eventuell Stauungspapille in Betracht kommen 

kann, ist auch schon früher erörtert. Ebenso gehören zur Papillitis die 

meisten Fälle von Sehnervenerkrankung bei Nebenhöhlenentzündung, sofern 

ein pathologischer ophthalmoskopisoher Befund vorliegt. Natürlich handelt 

es sich in diesen Fällen nicht um eine isolierte Erkrankung der Papille. 

Die Fälle von tuberkulöser Papillitis zerfallen in zwei Gruppen. Die­

jenigen mit tumorartiger Verdickung der Papille sind anatomisch gcnauer 

bekannt, klinisch können sie aber nur sehr selten diagnostiziert werden, da 

die Medientrübung in der Regel den Einblick ins Auge verhindert. Da sie 

bereits von LEBER in § 389 seines Buches S. 777 besprochen und abgebildet 

sind, erübrigt sich ein genaueras Eingehen auf dieselben. Ich erwähne nur 

noch ans der ncucsten Literatur, daß SIDLER-HUGUENIN (39) ::1 Fälle von 

tumorartiger, auf Tuberkulose beruhender Papillitis beschrieben und ab­

gebildet hat, die alle drei auf lange fortgesetzte Tuberkulinbehandlung zur 

Ansheilung kamen. Dies ist bemerkenswert, da man Honst solche Fälle 

enukleiert hat. Ähnlich ist ein Fall von HIRSCH (~3) HlHl. Außer dieser 

in Tumorform auftretenden Tuberkulose gibt es anscheinend sdten noch 

andere Fälle der gleichen Ätiologie, von denen rHmerdings CRAMim (35) 

einen Fall genauer mitgl~tcilt hat. Er bezeichnet dabei als besonders 

charakteristisch die intensiv weiße Farbe des in und auf der Papille ab­

gesetzten Exsudats. Auch in diesem Fall führte die Behandlung mit Ba­

zillenemulsion H<)ilung herbei. Ein Fall von tuberkulöser Papilliti~ erst 

am rechten, dann am linken Auge mit Besserung durch Tuh<)rkulin ist 

kürzlich von BAER (33) mitgeteilt worden, allerdings untm· der zwei fdlos 

unrichtigen Diagnose Stauungspapille. Es ist nieht ausgeschlosömt, daß 

öfters als man annimmt kleine tuberkulöse: Ht>rdf) in dPr Papille oder un­

mittelbar hinter derselben zu ophthalmoskopiseh sidtlbarPn entzündlichen 

Verändemngen führen können, da wir aus verein",dten anatomis('hen Be­

funden von MICHEL (3), GILBERT (ff2), v. HrPPEJ, (32) dns Vorkommen iso-
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lierter kleiner Tuberkelknötchen an dieser Stelle kennen. Näher wird hier­
auf noch bei den Erkrankungen des Nervenstammes einzugehen sein. Be­
sonders bemerkenswert sind 2 Fälle von SIDLER-HUGUENIN (l. c.), die dieser 
als tuberkulöse Papillitis aufgefaßt hat, weil bei diesen der pathologische 
Befund an der Papille im ersten fast 4 Jahre, im zweiten 2 Jahre ziemlich 
unverändert bestehen blieb und sich dann erst zurückbildete 1). Dabei 
war bei dem letzteren Sehschärfe und Gesichtsfeld die ganze Zeit normal. 
Bei dem ersten war S = 1,0 nahezu und das Gesichtsfeld nur rechts etwas 
eingeschränkt. Auch etwas weißliche Verfärbung war hier vorhanden. 
Wenn wir bei diesen 
Fällen die Diagnose gel- Fig. 25. 

ten lassen, so ist es nicht 
leicht, sich die Art des 
tuberkulösen Prozesses 
näher vorzustellen. Die 
Ansicht des Verfassers, 
daß bei solchen Fällen 
eine entzündliche Fern-
wirkungvon ganz anderer 
Körperstelle aus vor liegen 
könne, scheint mir nicht 
ohne Schwierigkeit; je­
denfalls ist sie nicht zu 
beweisen. Es ist zu be­
dauern, daß in diesen 
Fällen keine Lumbal­
punktion gemacht wurde, 
die den Aufschluß über die 
intrakraniellen Druckver­
hältnisse gebracht hätte. 

Stauungspapille oder Papillitis bei Miliartuberkel der Aderhaut 
und tuberkulöser Meningitis. 

In Fig. 25 gebe ich den Befund einer Papillenschwellung bei Miliartuberkulose 
wieder. Rein anatomisch ist nicht zu entscheiden, ob es sich um Stauungs­
papille durch Hirndruck oder um ein sekundäres entzündliches Ödem infolge 
des der Papille anliegenden Miliartuberkels der Aderhaut gehandelt hat. 

Zur Papillitis rechne ich auch die beiden merkwürdigen Beobachtungen 
von NEUBNER (44), wo eine einseitige Papillenschwellung im ersten Fall 
wie Stauungspapille aussehend und außerdem eine Sternfigur in der Makula­
gegend vorhanden war. Als Ursache wird eine von einem Granatsplitter 
ausgehende eitrige Entzündung in der Umgebung des Auges angesehen. 

1) Solche Fälle enthalten auch einen Hinweis auf die gelegentliche Schwierig­
keit der Diagnose Scheinneuritis. 
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Verfasser hält es für möglich, daß dabei Embolien in den Sehnervenstamm 
oder seine Scheiden in Betracht kommen könnten. 

Eine Papillitis kommt ferner als Teilerscheinung, manchmal auch an­
scheinend selbständig bei der sympathischen Entzündung vor. In der 
Regel dürfte sie hier von einer ophthalmoskopisch nicht erkennbaren Uveitis 
ausgelöst sein. Das von SCHIRMER (4) aufgestellte selbständige Krankheits­
bild einer Papillitis bzw. Papilloretinitis sympathica, das durch Toxinüber­
wanderung erklärt wurde und bei Enukleation des ersten Auges eine ab­
solut günstige Prognose geben sollte, ist neuerdings in seiner Bedeutung 
in Frage gestellt worden, worauf ich aber an dieser Stelle nicht näher ein­
zugehen brauche. Ich verweise auf die neueste Darstellung von PETERB (45). 

Hier wäre weiter zu erörtern, ob bei den otitischen Erkrankungen, wie 
es ja vielfach angegeben wird, Papillitis (Neuritis optica UHTHOFF) eine 
häufige Erscheinung ist, oder ob es sich nicht hier vielmehr meistens um 
leichtere Grade von Stauungspapille handelt. Da übereinstimmend an­
gegeben wird, daß die Papillenerkrankung fast ausnahmslos doppelseitig 
ist, daß die Stauungspapille sowie die Papillitis bei den gleichen otogenen 
Erkrankungen auftritt und für die Beurteilung des Gesamtleidens sowie 
die Therapie die gleiche Bedeutung hat, da man ferner mehrfach liest, daß 
eine >>Neuritis<< in Stauungspapille überging, oder daß sich eine Stauungs­
papille zur >>Neuritis<< zurückbildete, da ferner Sehstörung zu fehlen pflegt, 
so glaube ich genügenden Grund zu haben, um diese Fälle als Stauungs­
papille verschiedener Stärke aufzufassen. Die gemeinsame Ursache dürfte 
in einer Druckerhöhung durch Meningitis serosa symptomatica (PAYR) 
gegeben sein. In der älteren Literatur fehlt durchweg das Ergebnis der 
Lumbalpunktion, wo sie angewendet wurde, sind oft ausgesprochen hohe 
Druckwerte angegeben. 

Auf die Papillitis bei orbitalen Entzündungen wurde bereits in dem 
Abschnitt: Stauungspapille aus orbitaler Ursache eingegangen, hier sei 
deshalb nur nochmals auf das Vorkommen verwiesen, besonders da ja jene 
Krankheitsfälle in den späteren Abschnitten noch Erwähnung finden 
müssen. Ebenso ist auch hier noch auf den Abschnitt Stauungspapille 
bei Erkrankungen des vorderen Bulbusabschnitts hinzuweisen, wo bereits 
angegeben wurde, daß diese Fälle zur Papillitis gehören. 

Die Abschnitte Prognose und Therapie brauchen an dieser Stelle nicht 
besprochen zu werden, da es sich bei der Papillitis, wie schon mehrfach 
betont wurde, um kein einheitliches und meistens auch um kein selbständiges 
Leiden handelt. Eine Besprechung von Prognose und Therapie, wie sie 
bei der Stauungspapille gegeben wurde, ist deshalb unmöglich. Im fol­
genden Abschnitt, wo immer wieder darauf hingewiesen werden muß, daß 
sich die entzündlichen Erkrankungen der Scheiden und des Stammes mit 
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Papillitis kombinieren können, soll die Prognose und Therapie im Zusam­
menhang erörtert werden. Einiges ist auch schon im Abschnitt Stauungs­
papille unter Diagnose erwähnt. 

Die Behandlung dieses kurzen Abschnitts bringt es mit sich, daß hier 
nur vereinzelte Literaturangaben gebracht werden unter Hinweis auf das 
Verzeichnis des vorigen und der folgenden Abschnitte. 
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Allgemeines über Lokalisation in der optischen 
Leitungsbahn 1). 

§ 61. Für das Verständnis der entzündlichen und degenerativen Er­
krankungen des Sehnerven ist die Kenntnis der Verlaufsweise der Nerveu­
fallern in der Sehbahn erforderlich. Diese muß hier wenigstens in Kürze 
besprochen werden, weil die ausführliche Darstellung von BERNHEIMER (35) 
in diesem Handbuch bereits 20 Jahre zurückliegt. Betreffs der Einzelheiten 
verweise ich auf die Neurologie des Auges von WILBRAND und SÄNGER (106), 
in der die ganze Literatur berücksichtigt ist, sowie auf die Arbeiten von 
IGERSHEIMER zur Pathologie der Sehbahn (130, 131, 137). 

Aus Bd. 111 der Neurologie des Auges ist die genaue Darstellung der 
mikroskopischen Verhältnisse des Chiasmas hervorzuheben2). In neuerer 
Zeit sind es besonders die zahlreichen Arbeiten.von RöNNE3 ) (68, 69, 81-83, 
89, 92-95, 102, 102a, 111, 115-118, 138, 139), in welchen teils auf Grund 
anatomischer Befunde, teils durch genaue Analyse klinischer Beobachtungen 
die Einzelheiten des Faserverlaufs erforscht werden. 

Bis vor kurzem bestand nahezu völlige Übereinstimmung über die 
Größe und Lage des papillomakularen Bündels. Dieselbe wurde seit SAMEL­
SOHNs (5) Arbeit an Fällen studiert, wo klinisch ein zentrales Skotom be­
standen hatte, und wo man anatomisch durch Feststellung des degenerierten 
Feldes in der Sehbahn den Faserkomplex nachzuweisen suchte, dessen Zer­
störung dem Ausfall im Gesichtsfeld entsprach. Bis zum Jahr 1910 führt 
RöNNE 35 untersuchte Fälle an. Besonders groß war das eigne Material 
von UHTHOFF, auf dessen Schema im XI. Band, 2. Abt. dieses Handbuchs 
hingewiesen sei. 

Für unsere Zwecke ist kurz zu erinnern, daß dieses Bündel auf der Pa­
pille einen dreieckigen temporalen Sektor einnimmt, im vorderen Teil des 
Stammes mehr Halbmondform erhält mit der Konkavität nach der Mitte 
des Nerven, dann allmählich nach der Achse rückt und etwa vom Eintritt 
der Zf#ntralgefäße an eine axiale Lage im Sehnerven beibehält. Über seine 
Lage im Chiasma hat besonders RöNNE (838.) sehr genaueAngaben gemacht, 
die sich z. T. von d~nen WILIJRANDS und SÄNGERS unterscheiden. RöNNE 
führt die zahlreichen Unstimmigkeiten in Einzelheiten bei den verschiedenen 
Autoren auf die methodischen Schwierigkeiten der Untersuchung zurück, 
ihm selber leistete die sachgemäß benutzte Marchifärbung im Verein mit 

i) Eingegangen im Mai i 921. 
2) Eingehender wird hiervon bei den Erkrankungen des Chiasmas zu 

sprechen sein. 
3) Dazu. RöNNE Nr. i 6 im Literaturverzeichnis zu Diabetes und Nr. 46 zu 

Tabak-Alkohol-Amblyopie. 
Handbuch der Augenheilkunde. 2. Aufi. Bd. VII. Kap. XB. 15 
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den üblichen anderen Methoden sehr gute Dienste und führte ihn sogar zu 

einer Trennung des gekreuzten und ungekreuzten Anteils des papillomaku­

laren Bündels. Während das letztere relativ leicht zu verfolgen ist und seine 

zentrale Lage in der temporalen Chiasmahälfte beibehält, ist die genaue 

Lagerung des gekreuzten viel schwieriger nachzuweisen. Ihm wird eine 

im wesentlichen mediodorsale Lage angewiesen, die Kreuzung erfolgt im 

hintersten Teil des Chiasma. Weitere Einzelheiten können hier nicht be­
rücksichtigt werden. 

Über die vor RöNNE angenommene Lage unterrichtet das bekannte 

UHTHOFFsche Schema. Im vorderen Teil des Traktus liegt das papillo-macu­

läre Bündel zentral, im hinteren dorsolateral und dorsal (nach RöNNE). 

Fig. i6. 

Kleiner DegeneratIonsbezirk entsprechend einem klinisch festgestellten zentralem Skotom. 
{Nach !GERSHEIMER.) 

Seine Ausdehnung im Sehnerven wurde auf ein Viertel bis ein Drittel 

des gesamten Querschnitts geschätzt. Seine Größe erklärte man durch 

die besonders reichliche Versorgung der Netzhautmitte. Nun hat aber, 

wie ich schon in der Einleitung hervorhob, neuerdings IGERSHEIMER (130) 

auf Grund einer eigenen Beobachtung und einer solchen von BIRCH-HIRSCH­

FELD (59) darauf hingewiesen, daß sich bei einem festgestellten zentralen 

Skotom ein viel kleinerer Bezirk des Querschnitts atrophisch fand als bei 

den bisher untersuchten Fällen (Fig. 26 u. 27). Er schätzt ihn nur auf 

ein Fünfzehntel bis ein Zehntel des Gesamtquerschnitts. Daraus schloß 

er, daß das eigentliche papillomakulare Bündel viel kleiner sei als bisher 

angenommen wurde, und daß bei den übrigen Fällen außer den für die 
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Versorgung der Makula und des Bezirks zwischen ihr und der Papille 
bestimmten Fasern noch zahlreiche andere an der Degeneration teil­
genommen hatten, kurz daß die bisherigen Angaben über Größe 
und Lage d es Bündels unrichtig seien. 

Er konnte feststellen, daß mit Hilfe der verfeinerten Gesichtsfeldunter­
suchung sehr häufig mit einem zentt·alen Sko tom noch mehr 

Fig. 2 7. 

Der Degenerationsbezirk desselben Falles bei stärkerer Vergrößerung. 

oder weniger ausgedehnte Defekte peripherer und interme­
diärer Bündel verbunden sind, die bei der älteren Methodik 
unerkannt bleiben konnten (Fig. 28 u. 29). 

VELHAGEN (54) hat in einem Falle von Embolie der Zentralarterie die 
Aussparung eines kleinen Gesichtsfeldbezirks zwischen Fixierpunkt und 
blindem Fleck festgestellt. Die Makula war bei der anatomischen Unter­
suchung vollkommen zerstört, trotzdem zeigte sich hinter dem Bulbus ein 

Handbuch der All!lenhei!kunde. 2. Auf!. Bd. VII. Kap. XB. 
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keilförmiger, mit der Spitze nach der Mitte des Nerven gerichteter Sektor, 

an dem die WEIGERTsehe Färbung normale Verhältnisse ergab. Daraus 

schließt V., daß die eigentlichen Makulafasern der Spitze des Keils ent­
sprechen, d. h. ganz in der Nähe der Zentralgefäße liegen müssen. 

Wenn BEST (146) gegen IGERSHEIMER betont, daß dessen Befund 
gegenüber den zahlreichen anderen keine Beweiskraft habe, es könnte bei 

der Frische des Falles die Degeneration noch nicht eingetreten sein, so ent­

hält dieser Einwand einen wohl nicht beabsichtigten Hinweis auf die 

große Unsicherheit, welche ganz allgemein der Deutung ana­

tomischer Befunde anhaftet, soweit sie dazu b estimmt sind, 
die Lage derjenigen Faserbündel im Sehnervenstamm aufzu­
decken, deren Störung den betreffenden Gesichtsfeldausfall 

Fig. 28. Fig. 29. 

lleispiele für Kombination zentraler mit intermediären Gesichtsfelddefekten. (Nach ltn:HSHEIMEH . 

herbeigeführt hatte. Wenn wir hier strenge Anforderungen stellen , 

so müßte eine ganze Reihe von Bedingungen erfüllt sein, wie schon IGEJ~S­

HEIMER zum Teil hervorgehoben hat, die bei dem bisher vorliegenden Me~­

t erial zum allergrößten Teil nicht gegeben sind. Zunächst müßte das (;c­

sichtsfeld mit der verfeinerten Methodik (kleines Objekt, größere Entfer­
nung, zweckmäßige Objektführung, genügende KontrolluntersuchungPli) 

festgestellt sein. Wie groß man die Bedeutung dieser Forderung einsehäizl , 

hängt aber davon ab, wie sich der einzelne zu der Wichtigkeit dieser UntPr­

suchungsmethode stellt. Wer die Befunde, wie sie besonders IGERSHEIMER 
in zahlreichen Arbeiten mitgeteilt hat, für Irrtümer ansieht, entstan<lun 
durch Überfeinerung der Methode (HESS [135], BEST [146], ·wird auf diese 

erste Bedingung keinen großen Wert legen. Ich kann aber, wie schon in 
der Einleitung betont, diese Ansicht, daß hier im wesentlichen Irrtümer 
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vorliegen, nicht für berechtigt halten, zumalmeines Erachtens die gleichen 
Einwände gegen die meisten Angaben der Autoren, die nach BJERRUMS 
Prinzipien untersucht haben, erhoben werden könnten. Dies hat ja auch 
HEss offenbar gemeint. 

Die Gesichtsfelduntersuchung müßte ferner möglichst kurze Zeit vor 
dem Tode gemacht sein, da man sonst nie wissen kann, ob außer den ge­
fundenen Veränderungen noch andere bestanden, die sich der Feststellung 
entzogen. Die Untersuchung müßte sich mindestens auf Degeneration der 
Markscheiden und Zerfall der Achsenzylinder erstrecken. Daß erstere 
allein erkranken können, steht fest, ob und wie weit letztere allein, ist meines 
Wissens nicht näher bekannt. Bisher ist in den meisten Untersuchungen 
nur der Schwund der Markscheiden der Beurteilung zugrunde gelegt. 

Nun müßte weiter die Bedingung erfüllt sein, daß einer 
klinisch festgestellten Sehstörung überhaupt unter allen Um­
ständen ein mit unsernmikroskopischen Untersuchungsmetho­
den nachweisbarer anatomischer Befund entspricht. Ferner 
müßte es eigentlich ausgeschlossen sein, daß ein deutlicher 
anatomischer Befund vorhanden ist, der sich nicht ·in einer 
klinisch erkennbaren Sehstörung äußert. Wir können aber schon 
auf Grund unseres jetzigen Materials behaupten, daß diese beiden Forde­
rungen durchaus nicht immer erfüllt sind, denn es gibt sowohl Fälle mit 
schwerster Sehstörung, wo der anatomische Befund nahezu negativ war, und 
umgekehrt Fälle mit sehr ausgesprochenen anatomischen Befunden, wo 
entweder gar keine oder so geringfügige Sehstörung vorlag, daß man, die 
Richtigkeit der klinischen Untersuchung vorausgesetzt, die beiden Befunde 
nicht miteinander in Einklang bringen kann. 

Einige Beispiele: DE KLEIJN und GERLACH (98). Trotz sehr langem Bestehen 
eines zentralen Skotoms keine Degeneration im papillomakularen Bündel. 
LEHMANN ( 42 ). Unmittelbar vor dem Tode kleinstes relatives Zentralskotom, 
anatomisch ausgedehnte entzündliche Erkrankung des ganzen Papillomakular­
bündels. 

RöNNE ( 4 t 6): • Die totale Amaurose im Vergleich mit dem fast normalen 
Befund großer Teile. des Sehnerven gibt die Möglichkeit einer Wiederherstellung.« 
WILBRAND und SÄNGER ( t 06): Es können Herde im Optikus und Chiasma vor­
kommen ohne Sehstörung zu machen. S. 406. RöNNE (95): In einem Teil dlll' 
Sehnervenquerschnitte überhaupt keine Markscheiden mehr vorhanden, trotzdem 
S. = 5/ 18. Ich erinnere noch an die Fälle von Sehnerventumoren, wo der Optikus 
kaum auffindbar ist und trotzdem gute Sehschärfe besteht. 

Im Falle SACHS ( 8) war S. = %, es bestand nur ein relatives Farben­
skotom. Ich verweise auf die Ausführungen von WILBRAND und SÄNGER im 
Kapitel multiple Sklerose z. B. Fall SPRENGEL: Normale Funktionen und normaler 
ophthalmoskopischer Befund, dabei ein Herd von mehr als 1fa des Optikus­
durchschni tts. 
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Es kann keinem Zweifel unterliegen, daß zum Beispiel bei der multiplen 

Sklerose sehr ausgesprochene anatomische Veränderungen im Optikusstamm 

bleiben, auch wenn klinisch vollständige Heilung eingetreten ist, und ebenso 

wissen wir, daß bei den Fällen von Intoxikationsamblyopie, die bei ent­

sprechender Behandlung ausgeheilt sind, anatomisch keine völlige Wieder­

herstellung zu erfolgen braucht und wohl meistens nicht erfolgen wird. 

Gerade Fälle aus diesem Gebiet (Intox.-AmH.) sind aber vielfach die Grund­

lage für die Feststellung des papillomakularen Bündels gewesen. Nun wird 

ja im allgemeinen a~genommen, daß in solchen Fällen, wenn sie zur Aus­

heilung kommen, nur die Markscheiden verändert wären, die Achsen­

zylinder aber erhalten blieben. Es ist möglich, daß diese Ansicht richtig 

ist, sie steht aber nicht auf genügend breiter anatomischer Basis. 

Man sagt außerdem, in den Fällen, wo die" Achsenzylinder erhalten 

blieben, käme es nicht zur absteigenden Degeneration. Nun ist aber gerade 

bei der multiplen Sklerose, auf die man diese Ansicht besonders anzuwenden 

pflegt, die sekundäre weiße Verfärbung der Papille ein sehr häufiger Befund, 

und auch bei den lntoxikationsamblyopien ist sie bei klinischer Heilung 

nicht selten. Sieht man in dieser Verfärbung, wie es wohl die Mehrzahl 

tut, den Ausdruck absteigender Degeneration, so besteht zweifellos ein 

Widerspruch, der noch der Aufklärung harrt. SIEMERLING und RÄCKE (104) 

haben allerdings betont, daß auch bei der multiplen Sklerose sowohl Zerfall 

der Achsenzylinder wie auch absteigende Degeneration vorkomme. Es 

muß auch daran erinnert werden, daß wir auch nicht annähernd angeben 

können, wieviel Nervenfasern des Sehnerven eventuell ausfallen können, 

ohne daß dies durch unsere klinischen Methoden nachzuweisen ist. Selbst 

was wir bei gegebener Möglichkeit zu genauester Untersuchung mit Sicher­

heit ermitteln könnten, gelingt in der Praxis oft nicht. Wenn wir zum 

Beispiel nach einem abgelaufenen Krankheitsprozeß Sehschärfe 1,0 finden, 

so wissen wir nicht, ob der Betreffende früher Sehschärfe 1% oder mehr 

gehabt hat, so daß in Wirklichkeit schon eine grobe Schädigung vorliegt. 

Auf die großen Unstimmigkeiten in den bisher anatomisch untersuchten 

Fällen konzentrischer Gesichtsfeldeinschränkung hat IGERSHEIMER schon 

hingewiesen. 
Auch die Anwendung des Marchiverfahrens kann uns bisher die Frage 

nach der anatomischen Grundlage kleiner Gesichtsfelddefekte nicht beant­

worten, denn es steht fest, daß erheblicher Marchizerfall mit normalen 

Funktionen vereinbar ist. RöNNE (83a) hat außerdem auf mögliche Irr­

tümer bei Anwendung dieser Methode hingewiesen. Die Wegschaffung des 

Zerfallmaterials kann an verschiedenen Stellen mit ganz ungleichmäßiger 

Geschwindigkeit erfolgen, z. B. in den Optikusstämmen viel schneller als 

im Chiasma, und auch hier braucht sie nicht überall gleich rasch zu geschehen. 
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Wenn man alle diese Tatsachen berücksichtigt, so wird man sich sagen 
müssen, daß selbst besonders günstig gelegene Fälle nur mit 
großer Vorsicht für die Frage der Lokalisation, namentlich 
kleiner Defekte, zu verwerten sind. Betrachtet man unter diesem 
Gesichtspunkt noch einmal die Angaben über die Größe und Lage des 
papillomakularen Bündels, so ergibt sich für mich, daß, wenn man den 
positiven anatomischen Befund zur Erklärung des klinischen verwertet, und 
darauf beruht doch die ganze bisherige Lokalisationsforschung, so muß 
nicht der größte, sondern der kleinste festgestellte anatomi­
sche Ausfall als maßgebend angesehen werden. Aus diesem Grunde 
halte ich die Auffassung von IGERSHEIMER einstweilen für richtig. Lehnt 
man sie mit der vorhin angeführten Begründung von BEST ab, so spricht 
man meines Erachtens damit der ganzen anatomischen Kontrollmethode 
den größten Teil ihres Wertes ab. 

Ich möchte also für das papillomakulare Bündel als die 
zurzeit wahrscheinlichste Annahme hinstellen, daß dasselb<~ 
zwischen Bulbus und Eintrittsstelle dnr Zentralgefäße del' 
temporalen Hälfte des Sehnerven angehört, während es durch­
aus fraglich ist, ob es wirklich bis an die Periphel'ie desselben 
reicht. Weiter nach hinten ist es eines der axial verlaufen­
den Bündel und liegt exzentrisch von der Mitte nach der tem­
poralen Seite zu. 

Nun enthält dieses Bündel sowohl gekreuzte wie ungekrenzte Fasern, 
deren gegenseitige Lage im distalen Teil des Nerven HENSCHEN (22) auf 
Grund d<~r Literatur und eigener Untersuchungen so beschreibt, daß dct' 
gekreuzte Anteil als geschlossenes Bündel oberhalb und unterhalb der 
I! orizontalen (genauer einer schräg von nasal oben nach temporal unten 
verlaufenden Ebene) liegt, während je ein dorsaler und ventraler Abschnitt 
des ungekreuzten Bündels sich unmittelbar anschließt. 

Außer der Lage des papillomakularen Bündels wird alH nahezu zweifel­
los die Lage der gekreuzten und ungekreuzteP, nicht makularen Faser­
systeme angesehen, und man folgt hier ganz allgemein der Darstellung von 
HENSCHEN, dessen Schema hier noch einmal wiedergegeben sei. Hiernach 
besteht der ungekreuzte Anteil im distalen Teil des Sehnerven aus einem 
dorsal und einem ventral gelegenen geschlossenen Bündel, welche sich un­
mittelbar an die nicht gekreuzten Teile des papillomakularen anschließen, 
während das gekreuzte in der Hauptsache nasal gelegen im ganzen Optikus 
einen geschlossenen Faserzug darstellt. Die weiteren Einzelheiten sind 
aus dem beigefügten bekannten Schema zu ersehen. 

Die Ausbreitungsweise der Nervenfasern von der Papille über die 
Retina hinweg ist am genauesten von MICHEL und DoGIEL (19) studiert 
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worden, am besten bekannt ist die Anordnung in der Gegend des hinteren 

Pols. Hiet· sieht man Faserbündel teils radiär zur Fovea hin verlaufnu, 

andere in Bogenform naeh oben und unten um die Makula herumlaufend, 
und in einiget· Entfernung temporal von der Fovea in einet· annähernd 

horizontal verlaufenden Naht zusammenkommen 1 ). Für die nasale HälflP 
der Netzhaut wird ein im wesentlichen radiäres Ausstrahlen der Faser­

bündel von der Papillt~ aus angenommen. Ophthalmoskopische Unter-

d 

Fig. 30. 

Verlauf.'\WI'i :;e der uacli <lcr l·'ovcalgcgcutl au~strahlcmllen Xm·venfaserbündel. 
(Na<"h ])OUIEI..) 

suchungen im rotfrei<~n Licht durdt VoGT (134) und seine Schüler Jwlwn 
für die nähere Umgebung von Papille und Makula eine ganz ähnliche Vnr­
laufsweise der ~ervenfaserbündel ergeben. In welcher Weise sieh an tlt!t· 

Zusammensetzung der Faserbündel gekreuzte und ungekreuzte Fasern be­
teiligen, kann dmch anatomische Untersuchungen nicht klargestellt werden. 

Eine anatomische Grundlage für die bei den Hemianopsien erkennbare 
scharfe Tt·Pnrnmg der Netzhaut in eine rechte und linkn Hälfte, geschieden 

1) In der Figur mehr geschlossener Bogen. 
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Fig. 31. 
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Schema der Anordnung der gekreuzten und uugekrcuzten }'asern (rot gekreuzt, schwarz ungek!·cuzt). 
a Papill e und Jl.ctina , b Querschnitt dicht hinter dem Bulbus, c nach Eintritt der Zentralge!iiß<·, 

d orbitaler Verlauf hinten , e intrakranieller Optikus, f Chiasma. 



232 v. Hippe!, Die Krankheiten des Sehnerven. 

durch den Medianschnitt, existiert in keiner Weise. Hierauf wird noeb 
zurückzukommen sein. 

Außer der Lage des papillomakularen Bündels und des Verhaltens der 
gekreuzten und ungekrcuzten Anteile im Sehnerven interessiert für viele 
klinische Probleme die Beantwortung der Frage, ob die die Netzhaut­
peripherie versorgenden Fasern im Sehnerven ebenfalls peripher oder mehr 
axial gelegen sind. Durch anatomische Untersuchungen konnte diese 
Frage weder an normalem noch an pathologischem Material bisher beant­
wortet werden. Die durchaus einleuchtende Beweisführung LEBERs, daß 
eine Versorgung der Peripherie der Netzhaut durch peripher im Sehnerven­
stamm gelegene und eine der mehr zentralen Teile der Retina durch axiale 
Bündel eine vollständige Durchflechtung der Nervenfasern auf der Papille 
zur Voraussetzung habe, daß man aber hiervon im mikroskopischen Schnitt 
nichts sehe, wird nicht mehr als hinreichender Beweis anerkannt. Das 
pathologisch-anatomische Material läßt sich, wie IGERSHEIMER mit Recht 
hervorhebt, zu keinem eindeutigen Schluß verwerten. 

SEIDEL (140) hat zur Entscheidung dieser Frage bei einem sehtüchtigen 
Auge, das enukleiert werden mußte, ein perineurales Novokaindepot ange­
legt und nun beobachtet, daß langsam eine konzentrische Gesichtsfeld­
einschränkung eintrat ohne Zusammenhang mit dem blinden Fleck und 
ohne zentrales Skotom. Hieraus zog er den Schluß, daß die peripher im 
Sehnervenstamm gelegenen Bündel für die Versorgung der Netzhautperi­
pherie bestimmt seien. Im Gegensatz dazu hat v. D. HoEVE (65, 136, 152) 
angenommen, daß die in der Peripherie des Nervenstammes verlaufenden 
Fasern die Gegend um die Papille versorgen. Er schloß dies aus seinen 
Beobachtungen über Vergrößerung des blinden Flecks bei Nebenhöhlen­
erkrankungen und bei Fällen von retrobulbärer Neuritis aus anderer Ursache. 
Wenn in diesen ein zentrales Skotom auftrete, so sei dies nicht in Verbin­
dung mit dem blinden Fleck, deshalb müsse die Lage der betreffenden Fasern 
auch eine getrennte sein. 

Das Schema der Verlaufsweise der bisher genannten Bündel im Seh­
nerven, wie es HENSCHEN gegeben hat, wird jetzt allgemein der klimschen 
Forschung zugrunde gelegt. Sieht man sich aber die Literatur etwas ge­
nauer an, so kann man schon für diese Bahnen, d. h. die Lage der gekreuzten 
und ungekreuzten Faserbündel, sehr erhebliche Unterschiede in den Er­
gebnissen der Autoren feststellen, obwohl im wesentlichen die gleiche Art 
von Fällen verwertet wurde und dieselbe Art der Untersuchung zur An­
wendung kam (allerdings fehlt bei den älteren Untersuchungen die wichtige 
Markscheidenfärbung) 1). Noch viel weiter auseinander gehen aber die An-

1) Wenn DIMMER (29) die Angabe ScHMIDT-RIMPLERs, daß in seinem Fall das 
ungekreuzte Bündel die nasale Hälfte des Sehnerven einehme, durch individuelle 
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gaben über Einzelheiten, wenn man Chiasma und Traktus hineinhezieht. 
In dieser Hinsicht muß ich bezüglich aller Einzelheiten auf WILBRAND­
SÄNGER und RöNNE verweisen, d"ie nicht nur die einschlägige Literatur 
verwertet, sondern selbst ungemein sorgfältige Untersuchungen an ge­
eignetem Material angestellt haben, aber auch ihrerseits nicht zu ganz 
gleichen Ergehnissen gelangen. Hier können nur ein paar Angaben Erwäh­
nung finden, die für die Deutung klinischer Beobachtungen von Wichtig­
keit sind. 

Das mikroskopische Chiasma, das heißt die Sehnervenkreuzung, be­
ginnt schon distai vom makroskopischen mit den zuerst von MIOHEL näher 
studierten Schleifenbildungen, welche wesentlich von den sich kreuzenden 
Fasern ausgeführt werden. Diese Schleifen sind mit der Konvexität nach 
dem gleichnamigen Traktus gerichtet, von hier geht der Verlauf unter 
scharfer Umbiegung hinüber nach dem entgegengesetzten Optikus, in den 
die Schleife tief eindringt. Damit zugleich finden starke Verlagerungen in 
dorsoventraler Richtung statt; die sich kreuzenden Faserbündel schieben 
sich schichtenweise zwischen die ungekreuzten ein, so daß schon im Chiasma 
eine w<>itgehende Durchmischung zustande kommt. In der ventralen Hälfte 
überwiegen die gekreuzten, in der dorsalen die ungekreuzten, in der Median­
ebene finden sich in der ganzen Ausdehnung des Chiasmas nur gekreuzte 
Fasern. Die im allgemeinen in den zentralen Teilen gelegenen Anteile des 
papillomakularen Bündels verschmelzen in Schnitten, die weiter nach hinten 
frontal gelegt werden, und in den hintersten Partien des Chiasmas liegen 
die papillomakularen Anteile an der dorsalen Oberfläche in der Nähe der 
Medianlinie. 

Vom Traktus soll hier nur so viel angegebenwerden, daß auf Grund der 
Degenerationsforschung der größere Teil der Autoren geneigt ist, eine 
wesentlich getrennte Anordnung von gekreuzten und ungekreuzten Faser­
zügen anzunehmen, während eine Minderzahl eine vollständige Durch­
mischung der beiden Anteile aus ihren Befunden erschließt. Die Einzel­
heiten sind aber auch in den Angaben der ersten Gruppe von Forschern 
außerordentlich verschieden, meines Erachtens wieder ein Beweis für die 
enormen methodischen Schwierigkeiten, die hier vorliegen. Wenn von 
einer Reihe von Autoren eine weitgehende Selbständigkeit der gekreuzten 
und ungekreuzten Bündel im Traktus angenommen wird, so scheint mir 
dies mit den klinischen Tatsachen der Traktus-Hemianopsie in unverein­
barem Widerspruch zu stehen. Hier kommt es mir aber nur darauf an 
zu betonen, daß die Angaben über die periphere Anordnung der Faser-

Verschiedenheiten erklären will, so scheint mir das doch sehr weitgehend. Wenn 
derartige grundsätzliche Unterschiede wirklich vorkommen, so wäre der Wert der 
Lokalisationsforschung für klinische Fragen ein recht fragwürdiger. 
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systeme auf Grund der gleichen Methoden zustande gekommen sind w1e 
die für die Lage im Traktus und daraus möchte ich schließen, daß man 
vorläufig diese Ergebnisse nicht zu dogmatisch behandeln solP). 

§ 62. Die bisherige Darstellung ergibt, daß die anatomische und 
pathologisch-anatomische Methodik die Anordnung der zu den einzelnen 

Teilen der Retina gehörigen Fasarsyst"me in dem Optikusstamm und weiter 
zentral nur in großen Zügen feststellen läßt, und, soweit es überhaupt 
möglich ist, nur mit Hilfe der gleichzeitigen klinischen Beobachtung. Man 
hat deshalb weitere Fortschritte in erster Linie durch Verfeinerung der 
Gesichtsfeldprüfung zu erzielen gesucht, von der schon ganz kurz 
in der Einleitung berichtet ist. Sie geht aus von den Studien BJERRUMs 
(9, 12, 17) über das Glaukomgesichtsfeld, die jetzt allgemeine Anerkennung 
gefunden haben. Es ergab sich, daß der typische beginnende Gesichtsfeld­
ausfall beim Glaukom nicht die bisher angenommene nasale periphere Ein­
schränkung ist, sondern ein im allgemeinen vom blinden Fleck ausgehendes, 
den Fixierpunkt bogenförmig umgreifendes, kometenschweifartiges Skotom 
von verschiedener Breite. RöNNE (102, hier die früheren Mitteilungen) 
fügte dem noch einen weiteren interessanten Befund, den sogenannten 
nasalen Sprung im Gesichtsfeld hinzu, der sich mit und ohne das BJER­
RUMsche Skotom finden kann. Er besteht darin, daß im Gesichtsfeld nasal 
vom Fixierpunkt in verschieden großer Ausdehnung eine genau horizontal 
verlaufende Trennungslinie zwischen dem sehenden und blinden Teil er­
scheint. 

Beide Befunde, das BJERRUMsche Skotom sowie der nasale Sprung 
werden von den Autoren erklärt als Bündeldefekte, also Ausfälle der­
jenigen Nervenfaserbündel, deren Verlaufsweise in der Retina wir weiter 
oben geschildert haben. Der nasale Sprung findet in der horizontalen Naht 
der Nervenfasern seine anatomische Begründung. Dies gilt aber streng ge­
nommen nur für die nähere Umgebung des Fixierpunktes, denn eine solche 
Rhaphe läßt sich anatomisch durchaus nicht über die ganze temporale Hälfte 
der Retina verfolgen, während die scharf horizontale Begrenzung für Aus­
fälle des ganzen oberen oder unteren Quadranten nachgewiesen ist. 

Nun findet sich dieser nasale Sprung nach den Untersuchungen RöNNES 
nicht nur beim Glaukom, sondern auch bei Stammerkrankungen des Seh­
nerven, ferner bei Chiasmaleiden und Erkrankung der zentralen Sehbahn 

l) Anmerkung während der Korrektur: A~s dem Zentralbl. f. d. ges. Ophth. 1921 
S. 302 lerne ICh die Arbeit von MINKOWSKI (Uber den Verlauf, die Endigung und 
die zentrale Repräsentation von gekreuzten und ungekreuzten Sehnervenfasern 
bei einigen Säugetieren und beim Menschen, Schweizer Arch. f. Neurol. u. Psych. 
VI. H. 2 S. 201 u. VII. H. 2 S. 268) kennen, in der ganz neue und von den bisher 
für richtig gehaltenen abweichende Ergebnisse mitgeteilt werden. 
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und zwar sehr häufig. Man hat ihn früher nicht gefunden oder in seiner 
Bedeutung nicht erkannt, weil die Untersuchungsmethode nicht geeignet 
war ihn aufzufinden. Man muß danach suchen, indem man das frei ge­
fiihrte Objekt nicht nur radiär, sondern nasal vom Fixierpunkt in vertikaler 
Hichtung bewegt und so die Trennungslinie zwischen sehendem und nicht 
sehendem Bezirk ermittelt. Manchmal ist die Linie nur mit farbigen Ob­
jekten aufzufinden. RöNNE (89) wies schon darauf hin, daß die meisten 
s ekt or en f ör migen Ausfälle des Gesichtsfeldes nichts anderes flurstellen 
als größere Bündeldefekte, welche entweder mit dem blinden Fleek 
zusammenhängen oder nach ihm hin tendieren. 

IGERSHEIMER glaubte, daß das Gesichtsfeld als ein Negativ dPr Aus­
breitung der Nervenfaserbündel in der Hetina betrachtel werd<'n könne, 
und fand bei seinen Untersuchungen, daß in der überwiegenden Mehr­
zahl der Fälle von Sehnervenerkrankungen Skotome auftreten, welche 
eine Verbindung mit dem blinden Fleck zeigen, wobei die Verbindungs­
brücken absolut oder relativ sein können. Nur selten fehlen sie ganz, dann 
zeigten die Skotome aber wenigstens eine Tendenz nach dem blinden Fleuk 
hin. In zahlreichen Fällen konnte die Vergrößerung oder Bückbildung 
solcher Skotome durch sorgfältige Serienuntersuchungen verfolgt werden. 
Diese Beziehung zum blinden Fleck soll die Differentialdiagnose zwischen 
Sehnerven- und retinalen Skotomen erheblieh sicherer machen 1). Da die 
Form der zentralen und parazentralen Skotome der hisher bekannten ana­
tomischen Anordnung der Faserbündel durchaus entspricht, w hiell sich 
IGERSHEIMER für berechtigt, auc:h die intermediären und periplwren Sko­
tome mit der Bündelanordnung in Zusammenhang zu bringen. Es ergab 
sich auf diese Weise, daß die meisten nac:h oben und unten von der Papille 
verlaufenden Bündelnicht radiäre Richtung haben, sondem zunächst einen 
mit der Konvexität nach dem Fixierpunkt gerichteten BogPn beschreiben, 
um dann erst seitlich abzubiegen. ~Wenn dies zutrifft, so wäre also die hisher 
für richtig gehaltene anatomische Anordnung der Bündel mtspre1·hend zu 
modifizieren. 

Dieser Darstellung ist von VAN DER HoEVE (152), BEST (I. c.) und 
SEIDEL (I. c.) widersprochen worden; sowohl die Richtigkeit der tatsäeb­
lichen Angaben als die Erklärung derselben wurden abgelehnt. PrcK (i5tia) 
hat dagegen die tatsächlichen Angaben IGERSHEIMERS in allen untersuchten 

l) VAN nErr HOEVE hat besonderen Anstoß dar an genommen, daß IGERSHEIMEH 
in seiner ersten Mitteilung von einem Gesetz gesprochen hat. nach welchem Skotome 
durch Sehnervenerkrankung immer mit dem blinden Fleck zusammenhängen. 
Da IGERSHEIMER selber erkannt und ausgesprochen hat, daß dies Verhalten kein ge­
setzmäßiges ist, sondern Ausnahmen ze1gt. so handelt es sich jetzt m. E. um die 
Frage, ob es richtig ist, daß diese Skotome in der großen Mehrzahl der 
F ä I I e mit dem blinden Fleck zusammenhängen. 
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Fällen bestätigt gefunden und auch ZADE (143) hat den Zusammenhang mit 
dem blinden Fleck wenigstens öfters nachgewiesen. Ich selber habe zwar 
keine systematischen Untersuchungen vorgenommen, aber recht oft den 
Zusammenhang perimetrisch gefunden, auch an der UHTHOFFschen Scheibe 
bei Verwendung kleiner weißer Pünktchen. IGERSHEIMER glaubte den Zu­
sammenhang mit dem blinden Fleck so erklären zu können, daß die Nerveu­
faserbündel auf der Strecke der Netzhaut, über die sie hinweglaufen, Fasern 
an die darunter liegenden Ganglienzellen abgeben, so daß nicht nur die 
Partie der Netzhaut, wo die Fasern enden, in ihrer Funktion gestört wird, 
sondern auch der ganze Bezirk, über den das Bündel hinwegzieht. Dies 
hält VAN DER HoEVE für ausgeschlossen. Wie mir scheint, lassen sich aber 
seine Einwände auch auf die Befunde von BJERRUM und RöNNE beziehen, 
denn auch bei diesen Forschern handelt es sich doch um Skotome, welche 
dem ganzen Verlauf des in seiner anatomischen Anordnung gut be­
kannten Nervenfaserbündels entsprachen. BEST hat solche Befunde nur 
für möglich erklärt, wenn der Krankheitsherd in der Papille oder unmittel­
bar dahinter sitzt; dies kann aber für eine ganze Reihe der Befunde von 
RöNNE nicht vorausgesetzt werden. 

Bei diesen Bündelskotomen kommt nun noch ein Punkt in Betracht, 
auf den die Mehrzahl der Autoren anscheinend nicht geachtet hat. Ein 
Skotom, das vom blinden Fleck in die nasale Gesichtsfeld­
hälfte übergreift, entspricht einem Faserbündel, das sowohl 
gekreuzte wie ungekreuzte Nervenfasern enthalten muß. Denn 
der Ausfall im Gesichtsfeld liegt zu beiden Seiten des vertikalen Meridians. 
Bei Chiasmaläsion hat RöNNE (83) ein bogenförmiges vom blinden Fleck 
ausgehendes Skotom gefunden, das in der Mittellinie mit scharfer Grenze 
aufhörte, also nur den gekreuzten Fasern entsprach (Fig. 32). Wenn 
wir nun sehen, daß beim Glaukom oder bei einem Sehnervenleiden ein 
gleichmäßiger Gesichtsfeldausfall in der ganzen Ausdehnung dieses aus 
zwei verschiedenen Fasersorten bestehenden Bündels entsteht, so 
müssen wir uns fragen, ob das bei der bisher angenommenen Anordnung 
der gekreuzten und ungekreuzten Fasern in Papille und Sehnerv überhaupt 
möglich ist. Meines Erachtens müßte dann beim Glaukom die Druck­
wirkung immer an einer ganz umschriebenen Stelle, nämlich der Grenze der 
beiden Bündel, erfolgen, ebenso wenn der Prozeß zwischen Papille und Ein­
tritt der Zentralgefäße oder noch weiter hinten liegt, und wenn man dies 
überhaupt für möglich halten will, müßte man wenigstens zugeben, daß 
viel häufiger isolierte Erkrankungen des einen oder anderen Bündels zu 
erwarten wären, wobei dann das Skotom entweder in der Mittellinie auf­
hören oder erst jenseits derselben beginnen müßte, letzteres jedenfalls, wenn 
die Ansicht VAN DER HoEVES zuträfe. Wenn dies bei Erkrankungen des 
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Stammes und der Papille vorkommt, so ist es jedenfalls die Ausnahme. 
Deshalb scheint mir die bisherige Annahme, die dem HENSCHENschen 
Schema zugrunde gelegt ist, auf recht schwachen Füßen zu stehen, und ich 
vermisse bisher nicht nur eine befriedigende Erklärung für die von lGERS­
HEIMER gefundenen Skotome, sondern auch für die von BJERRUM, RöNNE 
und anderen, sofern man an der gewiß sehr einleuchtenden Annahme, daß 
hier nur Bündeldefekte vorliegen können, festhält. Diese Schwierigkeit 
würde fortfallen, wenn man annimmt, daß ein solches geschlossen über die 
Retina ziehendes Faserbündel auch im Sehnervenstamm im Zusammenhang 
bleibt. 

Fig. 32. 

Bündelskotom mit scharfer Grenze Im vertikalen Meridian. (Nach RöNNE.) 

Das würde also der bisherigen Annahme von der vollständigen Trennung 
der gekreuzten und ungekreuzten Fasern im Optikus widersprechen. Außer­
dem wäre zu fragen, ob die bisherige Annahme, daß die peripher im Optikus­
stamm verlaufenden Bündel alle entweder für die Peripherie der Retina 
oder für die Umgebung der Papille bestimmt seien, unbedingt gemacht 
werden muß. Könnte es nicht auch so sein, daß ein bestimmtes an beliebiger 
Stelle gelegenes Bündel im Sehnervenstamm sowohl in der Nähe der Papille 
gelegene Bezirke wie solche der intermediären Zone und der Peripherie 
versorgt? 
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Den nasalen Sprung hat RöNNE damit erklärt, daß zwischen die bogen­
förmig verlaufenden ungekreuzten Bündel der oberen und unteren Hälfte 
das papillomakulare Bündel eingeschoben ist, so daß eine wirkliche anato­
mische Trennung besteht. Sofern das Skotom, das mit einem nasalen Sprung 
endet, aber vom blinden Fleck ausgeht (und dies hat doch nicht nur lGERS­
HEIMER, sondern schon vor ihm RöNNE mit Bestimmtheit angegeben), er­
heben sich sofort wieder die eben besprochenen Schwierigkeiten mit der 
Beteiligung der gekreuzten Bündel, und bei Erkrankungen, die weiter hinten 
im Stamm liegen, ist doch gar keine Trennung der beiden Anteile des un­
gekreuzten Bündels durch das papillomakulare mehr vorhanden, so daß 
man nicht recht weiß, wie die Erklärung für den nasalen Sprung hier An­
wendung finden soll. 

Außerdem ist doch die temporale Rhaphe im horizontalen Meridian der 
Netzhaut anatomisch nur in der Nähe der Fovea nachgewiesen, während 
die scharfe Trennung des oberen und unteren Quadranten in der Horizon­
talen des Gesichtsfeldes in ganzer Ausdehnung beobachtet wird. Ferner ist 
dar an zu erinnern, daß gelegentlich, zum Beispiel bei Verletzungen, Schädel­
basisbruch, eine horizontal durch das ganze Gesichtsfeld, also auch durch 
die temporale Hälfte einschließlich des Fixierpunktes gehende Trennungs­
linie beobachtet worden ist. Hier fehlt die anatomische Grundlage, die 
RöNNE für den nasalen Sprung in Anspruch nimmt. Allerdings ist durch­
aus zuzugeben, daß der letztere viel häufiger vorkommt. 

RöNNE hat nun noch versucht, aus seinen Gesichtsfeldstudien weiter­
gehende Schlüsse auf die Einzelheiten der Anordnung der Fasersysteme in 
der optischen Bahn bis zur Hirnrinde zu ziehen. Bei Erkrankungen des 
Chiasmas fand er den nasalen Sprung, also die scharf gezogene horizontale 
Trennungslinie wieder. Außerdem hörte ein bündelförmiges Skotom von 
der Art des BJERRUMschen genau in der vertikalen Mittellinie auf (s. Fig. 32). 
Wir ersehen daraus, daß solche mit dem blinden Fleck zu­
sammenhängende bündelförmige Skotome auch bei Sitz des 
Krankheitsherdes weit entfernt vom Bulbus vorkommen, ein 
Ergebnis, von dem BEST sagt, daß es abgesehen von Erkran­
kungen nahe der Papille nicht vorkomme und nicht vorkom­
men könne. RÖNNE hat aus dieser Beobachtung den Schluß gezogen, 
daß die Anordnung des (ich würde sagen eines oder einiger) gekreuzten 
Bündels noch im Chiasma prinzipiell die gleiche sei wie auf der Papille 
und in der Retina. Der gleiche Schluß sei aus dem Auftreten der horizon­
talen Trennungslinie für das ungekreuzte Bündel zu ziehen, nur müsse die 
Lagerung beider zueinandel' eine andere geworden sein als im Nervus opticus, 
wo eben die Bündelskotome nicht die Mittellinie respektieren. Den letzteren 
Umstand kann ich, wie schon erwähnt, mit der gangbaren Annahme der 
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Faseranordnung nicht vereinbaren. Denn meines Er achtens muß ein solches 

Bündel, das wir uns doch auch im Optikus im Zusammenhang vorstellen 

müssen, aus gekreuzten und ungekreuzten Fasern bestehen. 
Damit die von korrespondierenden Punkten der Netzhaut kommenden 

Fasern in der zentralen Sehbahn symmetrisch liegen, was für die Erklärung 

der hemianopischen Defekte notwendig erscheint, muß nach RöNNE (83, 
138) eine erhebliche Umlagerung der gekreuzten und ungekreuzten Bündel 

stattgefunden haben. Da diese aber nach seinen Schlüssen im Chiasma 

noch nicht stattgefunden hat, wird sie von ihm im Traktus, und zwar 

seinem vorderen Anteil vermutet. 
Da bei homonymen Hemianopsien, auch solchen, die auf Erkrankungen 

des Hinterhauptlappens beruhen, symmetrische Defekte mit genau horizon­

taler Trennungslinie entstehen können (Quadrantenhemianopsien), wobei 

der Gesichtsfelddefekt auf dem einen Auge der nasalen, auf dem anderen der 

temporalen Seite angehört, nimmt RöNNE (138) an, daß hierin wiederum die 
retinale Anordnung der ungekreuzten Faserbündel zum Ausdruck komme. 

Mithin habe man anzunehmen, daß die gekreuzten sich infolge einer weit­

gehenden Umlagerung nach den ungekreuzten gerichtet und diese auf­

gesucht hätten. Die scharfe Trennung in eine obere und untere Hälfte 

bedürfe aber einer besonderen Erklärung, und diese sucht RöNNE darin, 

daß er annimmt, auch in der Sehstrahlung läge das papillomakulare Bündel 

wie im distalen Teil des Sehnerven eingelagert zwischen die für den oberen 

und unteren Quadranten bestimmten Faserzüge, so daß seine Unversehrt­
heit das Übergreifen einer Erkrankung von dem für den oberen Teil der 

Netzhaut bestimmten Faserbezirk auf den die untere Hälfte versorgenden 
verhindere. 

Mit dieser Darstellung sind wir schon zum Teil ins Gebiet der Hemi­

anopsie geraten, sie erschien mir aber nötig, weil sie zeigt, wie eine ver­

feinerte und durch gewisse theoretische Vorstellungen geleitete Gesichts­

felduntersuchung ausgenutzt werden kann. Da diese letztere auch bei den 

Erkrankungen des Sehnervenstammes die wichtigste Untersuchungsmethode 
darstellt und nicht selten aus ihr allein Schlüsse auf die Frage der Lokali­

sation (Nerv, Chiasma oder auch Kombination von peripheren und zentralen 

Störungen) gezogen werden können, so erschien diese Erörterung geboten. 

Die Darstellungen RöNNEs sind außerordentlich geistvolle theoretische 
Spekulationen. Ich möchte aber doch einstweilen glauben, daß sie fehlende 
anatomische Tatsachen nicht ersetzen können. So habe ich ja schon auf 

die Schwierigkeiten hingewiesen, die selbst bei peripherer Lage des Krank­
heitsherdes für die Erklärung eines mit dem blinden Fleck zusammen­

hängenden Skotoms, das in einen nasalen Sprung übergeht, bestehen. 

Vollends ist die Annahme, daß die Zwischenschaltung des papillomakularen 

Handbuch der Augenheilkunde. 2. Aull. Bd. VII. Kap. XB. 
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Bündels in der Sahstrahlung die scharfe Trennung der Gesichtsfelddefekte 
in einen obere~ und unteren Quadranten verständlich machen könne, mit 
erheblichen Schwierigkeiten verbunden. Wie soll es kommen, daß Krank­
heitsherde (Blutungen, Erweichungen, Tumoren, Verletzungen) mit solcher 
Genauigkeit die einzelnen Bündel respektieren, ohne in unregelmäßiger 
Weise auf die Nachbarschaft überzugreifen? Solche Schwierigkeiten be­
stehen auf dem Gebiet der anatomischen Verhältnisse der Sehbahn auch 
sonst noch, wenigstens scheinen sie mir zu bestehen, wenn sie auch von 
anderer Seite anscheinend nicht als solche empfunden werden. Dies gilt 
vor allen Dingen für die Erklärung der durch den Fixierpunkt gehenden 
vertikalen Trennungslinie bei Hemianopsien. BEST sagt, hierfür müsse 
eine anatomische Grundlage bestehen, weist aber selber darauf hin, daß 
hiervon in der Netzhaut mit keiner Methode auch nur das geringste nach­
zuweisen sei. Soll aber die allgemeingültige Erklärung für die Hemianopsie 
zu Recht bestehen, so müssen wir nicht nur annehmen, daß jede aus dem 
rechten Traktus stammende Nervenfaser am rechten Auge genau auf der 
temporalen, am linken genau auf der nasalen Seite des vertikalen Mittel­
schnitts irgendwo ihr Ende findet, sondern die Sache liegt entwicklungs­
geschichtlich betrachtet sogar so, daß wir annehmen müssen, aus den un­
mittelbar rechts und links vom vertikalen Mittelschnitt der Netzhaut 
gelegenen Ganglienzellen entwickelten sich die Achsenzylinder, denn das 
sind doch die Nervenfasern, alle zum rechten oder alle zum linken Traktus 
hin. Wenn man die Form und Beschaffenheit des Augenbechers zu der 
Zeit betrachtet, wo dies Auswachsen geschieht, und sich dann vorstellen 
soll, daß daraus schließlich für das voll entwickelte Auge eine genau vertikale 
Trennungslinie resultiert, so kann man sich von einer derartig durchge­
führten Gesetzmäßigkeit kaum irgendeine Vorstellung machen. Die Tren­
nungslinie in der Netzhaut müßte übrigens auch nicht vertikal liegen, da 
wir ja aus physiologischen Untersuchungen wissen, daß der Längsmittel­
schnitt eine etwas schräge Lage hat. Diese Ausführungen sollen nicht 
dazu bestimmt sein die bisherige Lehre von der Hemianopsie zu bekämpfen, 
besonders da ich nichts Besseres an ihre Stelle zu setzen weiß, sie sollen 
vielmehr nur einen weiteren Hinweis auf die großPn Schwierigkeiten der 
genaueren Lokalisationslehre in der Sehbahn darstellen. Ich sehe wenigstens 
hier vorläufig mehr offene Fragen als sie nach der üblichen Betrachtungs­
weise vorzuliegen scheinen. 

Wenn ich zum Schluß noch einmal zusammenfassen darf, welche neuen 
Gesichtspunkte sich bei der Gesichtsfelduntersuchung mit kleinem Objekt 
auf größere Entfernung und mit zweckmäßiger freier Objektführung, vor 
allen Dingen vertikal auf die Verlaufsweise der Nervenfaserbündel, ergeben 
haben, besonders auf Grund der Untersuchungen von BJERRUM, RöNNE 
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und IGERSHEIMER, ferner von FLEISCHER (127), C. H. SATTLER (95a), 
ZADE (I. c.), SEIDEL (I. c.), BEST (1. c.), PicK (156a) und anderen, so wäre fol­
gendes zu sagen: Es ist gelungen auf diese Weise eine ganze Reihe typischer 
Gesichtsfelddefekte aufzufinden, welche selbst bei den am meisten unter­
suchten Krankheiten bei der älteren Methodik der Aufmerksamkeit ent­
gangen waren. Die gefundenen Skotome werden auf Grund ihrer Form 
als Nervenfaserbündeldefekte gedeutet. Diese Auffassung gilt bis jetzt 
allgemein für das BJERRUMsche Skotom und den nasalen Sprung RöNNEs. 
Für zahlreiche Skotome bei Erkrankungen des Sehnervenstammes hat 
schon RöNNE den Zusammenhang mit dem blinden Fleck angegeben, in 
viel weiterem Umfange und ganz besonders auch für die in der intermediären 
temporalen Hälfte des Gesichtsfeldes gelegenen Skotome ist dies von 
IGERSHEIMER geschehen. Die Richtigkeit seiner tatsächlichen Angaben ist 
von SEIDEL und BEST überhaupt, in ihrer Allgemeinheit von VAN DER HoEVE 
bestritten worden, während PICK sie in allen Fällen und ZADE häufig be­
stätigt fand. Ich selbst habe sie bei eigenen Untersuchungen so häufig 
gesehen, daß ich ihr tatsächliches Vorkommen für sicher halte. Bezüglich 
der Erklärungsmöglichkeiten ist auf bereits Gesagtes zu verweisen. Neuer­
dinge hat HEss (I. c.) in einer Arbeit über die sogenannte Punktperimetrie 
schwerwiegende theoretische Bedenken gegen die Zulässigkeit der Ver­
wendung so kleiner Objekte auf große Entfernung erhoben und die Mög­
lichkeiten besprochen, die hier zu Irrtümern führen können. Er kommt zu 
dem Schluß, daß er Il'icht behaupten wolle, daß alles, was mit dieser Methode 
gefunden sei, unrichtig wäre, es sei aber seine Überzeugung, daß sicher nicht 
alles richtig sei. Diese Ausführungen müssen jedenfalls zu größter Vorsicht 
und Selbstkritik bei den erhobenen Befunden mahnen, und ich halte es für 
sehr wohl möglich, daß vielleicht der eine oder andere Befund aus der 
ersten Zeit der IGERSHEIMERschen Untersuchungen preisgegeben werden 
muß, unbedingt beweiskräftig bleiben für mich aber die Fälle, 
in denen sich bei Fortschreiten des Krankheitsprozesses Ge­
sichtsfeldsdefekte, die nur mit der sogenannten Punktperi­
metrie aufgefunden werden konnten, in solche umwandelten, 
die auch durch die gewöhnliche Methode ohne weiteres aufzu­
finden waren; oder andererseits Fälle, wo grobe Gesichtsfeld­
defekte bei der Rückbildung nur die feinen Bündelskotome 
übrig ließen, die der Patient als subjektive Störung empfand, 
deren Form und Lage aber eben nur die Punktperim-etrie auf­
zudecken vermochte. 

Neuerdings hat noch CoMBERG (149) auf verschiedene Fehlerquellen 
bei der Gesichtsfelduntersuchung hingewiesen. v. HESS (135a) hat dann 
weiter der sog. Farbenperimetrie jeden wissenschaftlichen sowie klinischen 

16* 
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Wert abgesprochen und hat neuestens Methoden angegeben, welche die 
bisherigen Fehlerquellen vermeiden. Die Einzelheit1m können hier nicht 
besprochen werden. Eine klinische Auswertung derselben in größerem 
Umfang liegt noch nicht vor. Nur auf einen Punkt darf ich hinweisen. 
v. HESS sagt, die Frage, ob es überhaupt ein Hereinrücken der Farben­
grenzen ohne gleichzeitige Einschränkung für Weiß gebe, könne bisher 
nicht beantwortet werden, da man die )>physikalischen<< nicht von den 
»physiologischen<< Grenzen unterschieden habe. Ich weiß nicht, ob dies 
allgemein zutrifft. Ich habe jedenfalls seit vielen Jahren in den Kursen 
über Funktionsprüfung, die ich bis 1910 gegeben habe, immer auf diesen 
Unterschied hingewiesen mit den Worten, es komme bei der Gesichtsfeld­
prüfung darauf an zu ermitteln, wieweit die Netzhaut funktioniere, aber 
nicht, eine wie lange Nase jemand habe, und habe niemals die nasalen 
Grenzen anders als bei Schrägstellung des Kopfes und die oberen bei sorg­
fältiger Hebung des Lides oder bei sehr stark vortretenden Supraorbital­
bögen bei entsprechender Hebung des Kopfes geprüft. ENGELKING (160) 
hat die durch v. HESS begründete Verwendung sog. invariabler Farben­
paare von gleicher Sättigung, aber unter Zugrundelegung der Peripherie­
werte als klinische Untersuchungsmethode ausgebildet und damit einen 
Fortschritt auf diesem Gebiet angebahnt, der zweifellos eine erhebliche 
praktische Bedeutung hat. Es wird zu prüfen sein, inwieweit dadurch die 
Ergebnisse der Prüfung mit kleinen weißen Objekten verfeinert werden. 

Die Perineuritis und Neuritis interstitialis peripherica 
(Neuritis descendens). 

§ 63. Die Perineuritis im strengen Sinne wäre zu definieren als eine 
isolierte Erkrankung der Sehnervenscheiden ohne Beteiligung des Stammes, 
jedenfalls ohne nachweisbare Leitungsstörung. Sie ist zu erwarten bei den 
verschiedenen Formen der Meningitis als fortgeleitete Entzündung besonders 
an der inneren Sehnervenscheide, Neuritis descendens. Als klinisches 
Krankheitsbild kann sie überhaupt nur aufgestellt und erkannt werden, 
wenn ein begleitender pathologischer Befund an der Papille vorliegt. Daß 
sie auch ohne solchen in Wirklichkeit öfters vorkommen wird, ist wahr­
scheinlich, besonders auf der Basis von Lues, die hier als ätiolagisches 
Moment überhaupt ganz im Vordergrund steht. Die Veränderung an der 
Papille ka:im bestehen in Hyperämie, in leichten und schwereren Formen 
von Papillitis, sowie dem Ophthalmoskopischen Bilde der Stauungs­
papille, aber mit normalem Lumbaldruck. Denn wo dieser erhöht ist, 
kann eine Unterscheidung von der echten Stauungspapille nicht gemacht 
werden. 
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Wenn wir fragen, mit welchem Recht wir Fälle mit solchen Papillen­
befunden, aber bei Fehlen jeder nachweisbaren Sehstörung als Perineuritis 
diagnostizieren können, so ist zu antworten: Es ist eine Diagnose per 
exclusionem. Wir schließen Stauungspapille wegen des normalen Lumbal­
drucks aus und Entzündung des Stammes wegen des Fehlens von Seh­
störung (in Wirklichkeit werden unbedeutende Veränderungen des Stammes 
~ft nicht fehlen), wir benutzen ferner die Ergebnisse der Lumbalpunktion 
und unsere pathologisch-anatomischen Kenntnisse von dem tatsächlichen 
Vorkommen der Perineuritis bei Meningitis, besonders der luetischen (hier­
über UHTliOFF, dieses Handbuch und weiter unten). 

Die zahlreichen Lumbalpunktionen der letzten Jahre haben gelehrt, 
daß bei frischer Lues besonders im zweiten Stadium die Meningen viel 
häufiger erkrankt sind als man früher ahnen konnte. Das positive Ergebnis 
der bekannten Liquorreaktionen Nonne, Pandy, Lymphozytose, Wasser­
mann, eyt. Goldsolreaktion, Sachs-Georgi belehrt uns darüber. Bei dem 
innigen Zusammenhang der Sehnervenscheiden mit den Meningen lies Ge­
hirns ist aber die Annahme einer fortgeleiteten Entzündung, d. h. einer 
Perineuritis bei positiven Liquorbefunden durchaus berechtigt. 

Diese luetische Perineuritis mit Beteiligung der Papille kommt gewiß 
viel häufiger vor als im allgemeinen angenommen wird, denn da die Patien­
ten keiue Sehstörung haben, so wird sie eben nur erkannt, wenn danach 
gesucht wird. Dies zeigt zum Beispiel die Angabe von FEHR (zitiert nach 
IGERSHEIMER [129]), daß er in 33% der wahllos untersuchten Fälle von 
frischer Lues Sehnervenaffektionen nachweisen konnte. Auch STROSS und 
A. FucHs (158) haben ähnliche A-ngaben gemacht und zugleich bewiesen, 
daß die positiven Papillenbefunde fast ausnahmslos mit positiven Liquor­
befunden zusammen vorkommen. Bei antiluetischer Behandlung pflegen 
sich diese Papillenbefunde vollkommen zurückzubilden. 

Die Möglichkeit, daß auch bei der tuberkulösen Meningitis isolierte 
Erkrankungen der Sehnervenscheiden mit sekundärer Beteiligung der Pa­
pille vorkommen, muß zugegeben werden. Solche Fälle könnten aber wohl 
höchstens einmal durch einen besonderen Zufall aufgefunden werden, denn 
es würde sich um relativ leichte, ausheilende Krankheitsfälle handeln, bei 
denen selten eine Augenspiegeluntersuchung vorgenommen werden dürfte. 
Sichere Beobachtungen dieser Art sind mir jedenfalls nicht bekannt ge­
worden. Es muß z. B. völlig dahingestellt bleiben, ob eine solche Deutung 
etwa für die auf S. 219 angeführten Fälle von SmLER-HUGUENIN zu­
treffen könnte. Ich halte dies wegen der langen Dauer des abnormen Pa­
pillenbefundes für wenig wahrscheinlich. Gelegentlich kann auch eine 
anatomische Untersuchung den Befund einer reinen Perineuritis ergeben, 
ohne daß eine klinische Untersuchung möglich war. So hatte die Patientin 



244 v. Hippe!, Die Krankheiten des Sehnerven. 

ELSCHNIGS (20) bis zur Aufnahme ins Krankenhaus nicht über Sehstörung 
geklagt, was allerdings nicht allzuviel beweist, da sie unter schweren menin­
gitiseben Erscheinungen hereinkam und nach 2 Tagen starb. Der Scheiden­
raum war mit Eiter gefüllt, die Nervenfasern waren aber normal. 

Zu den Fällen reiner Perineuritis sind auch die zu rechnen, wo sich 
die entzündlichen Prozesse wesentlich oder ausschließlich an dBr Dural­
scheide abspielen. Ein klinisches Krankheitsbild kann dafür nicht auf­
gestellt werden, sie sind nur bei der Sektion festzustellen, offenbar sind sie 
sehr selten Am bekanntesten ist die Abbildung aus dem MICHELsehen 
Lehrbuch, die auch WILBRAND und SÄNGER übernommen haben. Hier 
handelte es sich um eine Pachymeningitis interna der Dura des Gehirns 
sowie der äußeren Sehnervenscheiden. 

Eine Wucherung der Endothelien der Arachnoidea, wie sie bei der 
Stauungspapille beschrieben und abgebildet wurde, möchte ich nicht als 
Perineuritis im engeren Sinne bezeichnen. 

§ 64. Daß eine Perineuritis wirklich ganz auf die Scheiden beschränkt 
beibt und den Sehnerven völlig verschont, dürfte in Wirklichkeit wohl 
nur selten vorkommen. Viel häufiger wird der Prozeß entlang den binde­
gewebigen Septen auf den Sehnervenstamm übergreifen und damit das 
Bild einer Neuritis interstitialis peripherica verursachen. Je nach 
der Ausdehnung und Lokalisation des Prozesses werden dann die Druck­
wirkungen auf die Sehnervenfasern oder eventuell die sekundäre Atrophie 
derselben verschieden ausfallen und demgemäß auch die Sehstörung. 
Wollte man in einem ~olchen zur Sektion kommenden Fall versuchen die 
Sehstörung durch den anatomischen Befund zu erklären, so müßte eine 
völlige Serienuntersuchung vom Bulbus bis zum Chiasma vorliegen, weil 
die Befunde an jeder Stelle der langen Strecke verschieden sein können. 

So einfach es nun ist die sekundäre von den Scheiden ausgehende inter­
stitielle Neuritis auf Grund der pathologisch-anatomischen Befunde zu 
schildern, so schwierig ist es, wenn man versucht dafür ein klinisches 
Krankheitsbild aufzustellen, was ich doch im wesentlichen als meine 
Aufgabe betrachten muß in Ergänzung der Darstellungsweise, die in dem 
UHTHOFFschen Werk angewandt ist. Wovon soll man ausgehen? Von der 
Sehstörung (Sehschärfe und Gesichtsfeld)? Von dem Augenspiegelbefund? 
Von unseren Kenntnissen über die pathologische Anatomie? Von den 
serologischen Forschungen, Liquorbefunden usw.? Für ein klinisches Bild 
wäre eigentlich die Grundlage die Sehstörung und der Augenspiegelbefund, 
also das, was der praktische Augenarzt zunächst ermitteln kann. WIL­
BRAND und SÄNGER halten es für zweifellos, daß eine von den Sehnerven­
scheiden auf den Stamm übergreifende Erkrankung in ihren Frühstadien 
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konzentrische Gesichtsfeldeinschränkung bei normalem Verhalten des zen­
tralen Sehens verursachen muß, und stellen deshalb den Begriff der Neuritis 
interstitialis peripherica ihrer Neuritis axialis gegenüber. Sie taten dies 
schon zu einer Zeit, wo die Frage, ob die peripher im Sehnervenstamm ge­
legenen Nervenfaserbündel wirklich die Peripherie der Netzhaut versorgen, 
noch durchaus strittig war. Bis zu einem gewissen Grade ist dies ja noch 
heute der Fall. So läßt VAN DER HoEVE I. c. diese Bündel um die Papille 
herum in der Netzhaut endigen und bezieht darauf die Vergrößerung des 
blinden Flecks, während SEIDELS schon erwähnter V ersuch als ein sicherer 
Beweis für die WILBRANDsche Ansicht hingestellt wird. Derselbe bedarf 
aber wohl noch mehrfach modifizierter Kontrolluntersuchungen, um als 
völlig eindeutig zu gelten. Immerhin hat jetzt die SEIDELsehe Ansicht die 
größere Wahrscheinlichkeit. Es könnte also in der Tat auf diese Weise 
bei der Neuritis interstitialis peripherica die von WILBRAND und SÄNGER 
geforderte Gesichtsfeldstörung entstehen. Daß dies vorkommt, haben die 
Autoren durch eine Reihe von Abbildungen pathologisch-anatomisch unter­
suchter Fälle, deren Gesichtsfeldbefund bekannt war, bewiesen, wobei 
allerdings vorausgesetzt werden muß, daß der Befund, wie 
ihn die abgebildeten Präparate zeigen, die zweifellose anato­
mische Grundlage der Sehstörung war, d. h. daß nicht auf ande­
ren Strecken des Optikus grundsätzlich abweichende Verände­
rungen vor kamen. 

Andererseits ist damit nicht gesagt, daß jede konzentrische Gesichts­
feldeinschränkung, natürlich abgesehen von der rein funktionellen, auf einer 
isolierten Erkrankung der Optikusperipherie zu beruhen braucht. Denn 
sie kann auch bei einer mittelschweren Affektion des ganzen Optikus­
querschnittes gefunden werden, weil die schon physiologisch geringere 
Wertigkeit der Peripherie bei einer Herabsetzung der gesamten Funktion 
zuerst in einer peripheren Einschränkung zum Ausdruck kommen muß 
(IGERSHEIMER). Zudem muß die Klarheit eines solchen Gesichtsfeldbefun­
des durch Fortschreiten des Krankheitsprozesses häufig getrübt werden. 
Denn wenn sich auch bei einer Zunahme der Entzündung im Gesichtsfeld 
eine fortschreitende konzentrische Einengung bei Erhaltung des Zentrums 
ausprägen kann, wofür WILBRAND und SÄNGER ebenfalls Beispiele liefern, 
so kann doch auch andererseits, wenn nur an einer Stelle der langen Strecke 
der Entzündungsprozeß in aie zentralen Teile des Sehnerven vordringt, 
Pin zentrales Skotom entstehen, und wir sind doch eben sehr oft nicht in 
der Lage einen Krankheitsfall von seiner ersten Entstehung an genau iu 
verfolgen, sondern bekommen ihn viel häufiger erst im Stadium schwererer 
Sehstörung zu Gesicht. Dann ist aber das Charakteristische·des Gesichtsfeld­
befundes verloren gegangen oder wenigstens viel schwerer zu erkennen. 
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Es wird deshalb oft eine sofortige Diagnose auf Grund der ersten Unter­
suchung nicht gelingen und eine möglichst lange Beobachtung der Verlaufs­
weise erforderlich sein zur besseren Erkenntnis des ganzen Vorgangs. 

Daß das pa.pillomaculare Bündel bei diesen Erkrankungen oft lange 
verschont bleiben kann, weil sie sic-h mit Vorliebe an den intrakraniellen 
Optikusstämmen abspielen, wo jenes Bündel in der Achse liegt, ist dureh­
aus einleuchtend. Bei einem in der Nähe des Bulbus lokalisierten Prozeß 
müßte man dagegen verhältnismäßig früh eine Miterkrankung jenes Bün­
dels erwarten, weil es dem temporalen Rande nahe liegt. 

Wenn wir also auch mit WILBRAND und SÄNGER annehmen wollen, 
daß die periphere Gesichtsfeldeinschränkung bei verhältnismäßig guter oder 
völliger Erhaltung der zentralen Sehschärfe bei der Neuritis interstitialis 
peripherica am häufigsten sein wird, so kennen wir doch auch andererseits 
Fälle, wo wir alle Veranlassung haben den Ausgang der Erkrankung in 
der Umgebung des Sehnerve:r;J.stammes zu suchen, wo also eigentlich zu­
nächst ein Übergreifen auf die peripheren Bündel zu erwarten wäre und 
wo dennoch das zentrale Skotom die häufigere Form der Gesichtsfeld­
störung ist, das sind die rhinogenen Entzündungen. Man sieht also 
auch daraus wieder wie so oft bei den Erkrankungen des Optikus, daß 
eine klare Abgrenzung bestimmter Formen immer nur bis zu einem ge­
wissen Grade gelingt, und daß jedes Schema schließlich versagt. Auch bei 
luetischer Parineuritis mit Übergang auf den Nerven kommen Gesichts­
feldstörungen vor, die nicht zu dem WILBRAND-SÄNGEJRschen Typus passen. 

Für die Diagnose kann ein Hereinrücken der Farbengrenzen verwertet 
werden, das der Einschränkung für Weiß vorausgeht. Allerdings ist die 
Bedeutung der Farbenperimetrie, wie schon erwähnt, durch v. HESS gänz­
lich in Abrede gestellt, jedenfalls für ihre Anwendung ganz neue Methodik 
verlangt worden. Bei voller Anerkennung der Fehlerquellen der bisherigen 
Methoden halte ich doch solche Gesichtsfeldbefunde für sicher verwertbar, 
wo es sich nicht um gleichmäßige konzentrische Einschränkungen der Far­
benfelder handelt, sondern um begrenzte Einsprünge an bestimmten Stellen, 
denn hier sah ich bei Fortschreiten des Prozesses oft genug ein Herein­
rücken der Weißgrenze folgen. Im ganzen scheint mir die Farbenperimetrie 
nur selten Aufschlüsse zu geben, die weiter gehen als wenn man mit kleinen 
weißen Objekten auf größere Entfernung untersucht. 

Der jetzige Zeitpunkt ist aber nicht geeignet, auf diesem Gebiet be­
stimmte Behauptungen aufzustellen; die oben erwähnten Untersuchungen 
von ENGELKING haben das ganze Problem von neuem aufgerollt. 

RöNNE (89) hat darauf hingewiesen, daß eine Proportionalität zwischen 
den Gesichtsfeldern für Weiß und Farben bei diffusen Prozessen im Seh­
nervenstamm als relativ günstig in prognostischer Hinsicht anzusehen sei 
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eine Disproportionalität (wesentlich schlechtere Farbenfelder) aber die 
gegenteilige Bedeutung habe. Diese Ausführungen beziehen sich aber 
wesentlich auf die Atrophien, es wird deshalb dort darauf zurückzukommen 
sem. 

Der Versuch, nach dem Ophthalmoskopischen Befunde ein Krank­
heitsbild l>Neuritis interstitialis peripherica <<zu begründen, muß vollkommen 
scheitern. Schon die einfache Überlegung sagt, daß hier alle Möglichkeiten 
verschiedener Papillenbefunde vorliegen, und die objektiven Feststellungen 
stimmen damit überein. Es liegt gerrau so wie bei der reinea Perineuritis, 
der Befund kann gänzlich normal sein, wiederum kommen andererseits alle 
entzündlichen Veränderungen von leichter Hyperämie bis schwerster Pa­
pillitis zur Beobachtung, und in späteren Stadien finden wir einfache Atro­
phie, wenn der Krankheitsprozeß weit hinter dem Bulbus saß, oder neuriti­
sehe Atrophie, wenn die Papille stärker beteiligt war. Der Augenspiegel­
befund ist also nicht nur der gleiche wie bei der Perineuritis, 
sondern er läßt sich auch in keiner Weise unterscheiden von 
den Formen der Papillitis, welche als Teilerscheinung primärer 
entzündlicher Affektionen des Stammes auftreten, zum Beispiel 
retrobulbäre Neuritis bei multipler Sklerose usw. 

Man sieht aus dieser Darstellung, daß ein klinisches Krankheitsbild 
)>Neuritis interstitialis peripheriea<<, wenn man nur die Augensymptome 
berücksichtigt, ein sehr luftiges Gebilde ist, daß man daher genötigt ist zur 
Sicherung der Diagnose noch in weit höherem Maße, als ich das bei der 
Stauungspapille betont habe, die Beobachtung der Verlaufsweise, vor allem 
aber die Ergebnisse der Lumbalpunktion und unsere allgemeinen patholo­
gisch-anatomischen Erfahrungen mit heranzuziehen. Wir werden auch zu 
bedenken haben, daß eine von den Scheiden auf den Sehnerven übergreifende 
Entzündung sich klinisch, das heißt bezüglich des Sehvermögens, sehr ver­
schieden verhalten muß, je nach der Ätiologie. Da es sich meistens um 
Teilerscheinungen der verschiedenen Formen von Meningitis handelt, so ist 
zu erwarten, daß eine Sehnervenentzündung zum Beispiel bei luetischer 
ganz andere Erscheinungen machen wird als bei eitriger Meningitis, wo die 
toxische Schädigung der Sehnervenfasern zweifellos viel früher und viel 
heftiger auftreten und deshalb auch zu rascher Beteiligung des zentralen 
Sehens führen muß. 

Es ist auch nicht zu vergessen, daß bei einer Neuritis interstitialis peri­
pherica Sehstörungen durch begleitende Krankheitsprozesse auftreten 
können, z. B. Chiasma- oder Traktuserkrankung, Druck des erweiterten 
dritten Ventrikels usw. Solche Umstände müssen die gerrauere klinische 
Diagnose natürlich erheblich erschweren und können selbst bei sorgfältigster 
Untersuchung zu Irrtümern führen. 
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Außerdem ist anzunehmen, daß bei nur teilweiser Erkrankung des 

Nerven dennoch der infolge des entzündlichen Ödems innerhalb des Nerven 

auftretende Druck auch die Teile vorübergehend außer Funktion setzen 

kann, die selber nicht von der Infiltration betroffen sind. So kann es im 

Anfang einer Neuritis interstitialis peripherica zur vollständigen Erblindung 

kommen, genau wie bei der akuten retrobulbären Neuritis, und erst die 

Art, wie sich die Gesichtsfeldstörung nach Rückgang der stürmischen 

Erscheinungen darstellt, läßt dann unter Umständen Schlüsse auf die Art 

der Entstehung zu (WILBRAND und SÄNGER). 

Der Lichtsinn ist bei diesen Erkrankungen im allgemeinen herabgesetzt: 

das gibt wohl ein differentialdiagnostisches Moment für Fälle ab, wo Zweifel 

hinsichtlich Stauungspapille bestehen, aber für die Unterscheidung von 

Neuritis interstitialis peripherica und retrobulbärer Neuritis hat die Unter­

suchung des Lichtsinnes keine Bedeutung, da wir die Herabsetzung in 

beiden Gruppen von Fällen finden. 

Daß wir zu unhaltbaren Schlüssen gelangen müssen, wenn wir allein 

auf die periphere Gesichtsfeldstörung die Diagnose einer Neuritis interstiti­

alis peripherica aufbauen, ergibt sich für mich daraus, daß WILBRAND und 

SÄNGER zum Teil die Intoxikationen, z. B. Methylalkohol, Blei, Jodoform, 

dann wieder Diabetes, Fleischvergiftung in dem Abschnitt Neur. intersti­

tialis peripherica mit besprechen, während es mir sehr unglaubhaft er­

scheint, daß es sich hierbei um eine von der Pialscheide auf den Sehnerven 

übergreifende interstitielle Entzündung handeln soll. Die gleichen ätio­

logischen Momente kehren dann bei WILBRAND und SÄNGER im Abschnitt 

Neuritis axialis wieder. Es ist aber nicht wahrscheinlich, daß durch solche 

Intoxikationen einmal eine Perineuritis mit Übergreifen auf die Peripherie 

des Stammes, das andere Mal eine primäre interstitielle Neuritis der zen­

tralen Bündel oder ein primärer Zerfall der Markscheiden bzw. auch der 

Achs~zylinder verursacht wird. 

§ 65. Das Einbeziehen dieser Fälle in den Krankheitsbegriff der 

Neuritis interstitialis peripherica scheint mir vielmehr zu zeigen, daß es 

nicht angeht, die Diagnose der letzteren allein auf die Gesichtsfeldunter­

suchung zu begründen. Man wird vielmehr sagen müssen: Ist in einem 

gegebenen Fall Sehschärfe, Gesichtsfeld und ophthalmoskopischcr Befund 

festgestellt, und sind hieraus die Schlüsse gezogen, welche die Annahme 

einer Neuritis interstitialis peripherica wahrscheinlich machen, so muß 

versucht werden, durch genaue Allgemeinuntersuchung und weitere Beob­

achtung des Falles die Diagnose auf eine festere Basis zu stellen. Zunächst 

ergibt sich die Frage: Läßt die eingehende neurologische oder interne 

Untersuchung eine Erkrankung erkennen, welche sich erfahrungsgemäß an 
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den Meningen lokalisiert? Hierbei ergeben sich verschiedene Möglichkeiten. 
Entweder es besteht ein schwerer Krankheit·szustand, der die Diagnose 
Meningitis schon von vornherein sicher oder wahrscheinlich macht. Dann 
wird vonseitender Augen meist nur die ophthahnoskopische Untersuchung 
wesentlich sein, da eine genauere Funktionsprüfung nicht möglich ist und 
deshalb höchstens eine schwere Sehstörung oder Erblindung diagnostisch 
verwertbar wäre. Der Befund einer Papillitis bestätigt dann nur die Diagnose 
des Grundleidens und berechtigt dazu, ein Übergreifen der Meningitis auf 
den Sehnerven anzunehmen. Die Augenuntersuchung hat demnach in 
solchen Fällen vom allgemein klinischen Standpunkt aus nur ein sekundäres 
Interesse. Als Beispiel wäre zu nennen etwa eine auf Neuritis interstitialis 
peripherica beruhende Papillitis bei der Meningitis cerebrospinalis oder bei 
einer tuberkulösen Meningitis. Aber selbst unter solchen Verhältnissen 
ist nicht zu vergessen, daß sowohl der Papillenbefund wie die Sehstörung 
durch eine nebenher gehende Komplikation des Grundleidens erzeugt sein 
können, zum Beispiel durch einen sekundären Hydrocephalus internus 
mit Stauungspapille. 

Auf der anderen Seite würden die Fälle stehEm, wo ein schwerer Allge­
meinzustand fehlt, wo der Patient also wesentlich wegen einer Sehstörung 
zur Untersuchung kommt, meist mit, manchmal ohne den Befund der Pa­
pillitis. Hier ist das ~ichtigste diagnostische ·Hilfsmittel, das wir noch 
anwenden können, die Lumbalpunktion. Nach meiner persönlichen Er­
fahrung sind hierbei die Druckwerte, soweit es sich nicht um Stauungs­
papillen handelt, im allgemeinen normal oder nur wenig erhöht, jedenfalls 
hat die Druckmessung ihren Wert wesentlich durch den negativen Befund. 
Dagegen ist die Untersuchung des Liquors von besonderer Wichtigkeit. 
Allerdings ist es eigentlich nur die Syphilis, bei welcher weitgehende Schlüsse 
auf die Beteiligung der Meningen gezogen werden können, denn da wo es 
.sich um eitrige BeschaffPnheit des Liquors handelt, wird das klinische Bild 
im allgemeinen schon ein so ausgesprochenes sein, daß der Liquorbefund 
nur noch eine Bestätigung, aber kaum eine neue Aufklärung zu bringen 
vermag. 

Eine eingehende Darstellung der gesamten Liquordiagnostik findet sich 
in dem Buch von IGERSHEIMER über Syphilis und Auge, auf das ieh ver­
weisen muß. Der positive Nachweis vermehrten Eiweißgehalts, der Lym­
phozytose, der WASSERMANNsehen und eventuell SACHS-GEORGischen Re­
aktion spricht eindeutig für die Luesdiagnose, auch in den seltenen Fällen, 
wo der Blutwassermann negativ war. Wenn sich diese Luesreagine im 
Liquor finden, das Grundleiden damit festgestellt ist, so sind wir berechtigt, 
das Sehnervenleiden damit in Verbindung zu bringen, wenn wir auch natür­
lich niemals ganz sicher wissen können, ob nicht zufällig einmal der Optikus 



250 v. Hippe!, Die Krankheiten des Sehnerven. 

auf Grund anderer Ätiologie bei einem syphilitischen Individuum erkrankt 
ist. Praktisch dürfen wir aber davon absehen und nun die Erfahrung ver­
werten, welche sich uns aus der pathologisch-anatomischen Untersuchung 
ergeben hat, daß nämlich der Sehnerv bei der Lues meist in der Weise er­
griffen wird, daß sich die Entzündung an den Scheiden lokalisiert und von 
hier aus in das Septensystem eindringt. Näheres hierüber ist in der Darstel­
lung vort UHTHOFF nachzulesen, ein ganz kurzer Überblick über die patho­
logische Anatomie soll weiter unten gegeben werden. Jedenfalls werden 
wir sagen dürfen: In einem Fall, der ophthalmoskopisch die Er­
scheinungen der Papillitis zeigt, wo Sehstörung besteht haupt­
sächlich im Sinne einer peripheren Einschränkung mit fehlen­
der oder nur geringer Beteiligung des zentralen Sehens, bei 
dem die Lumbalpunktion bei fehlender oder geringfügiger 
Drucksteigerung positiven Ausfall der genannten Reaktionen 
ergibt, wird man berechtigt sein eine Neuritis interstitialis 
peripherica mit größter Wahrscheinlichkeit zu dia:gnostizieren 
und auf Grund unserer pathologoi.sch-anatomischen Erfahrungen 
anzunehmen, daß es sich in der Regel um eine Perineuritis de­
scendens handelt, da sich die luetische Entzündung mit Vor­
liebe an der Basis lokalisiert und der positive Papillenbefund 
eine Ausbreitung des. Prozesses nach der Peripherie anzeigt. 
Wir sind aber auch zu der gleichen Diagnose berechtigt, wenn unter sonst 
gleichen Umständen der Ophthalmoskopische Papillenbefund in frischen 
Fällen von Sehstörung normal ist, bei längerem Bestand des Leidens aber 
eine einfache atrophische Verfärbung erkennen läßt, und zwar besonders 
bei einem einseitigen Leiden. Nur darf hier nicht von Neuritis descendens 
gesprochen werden, da sich diese nicht erweisen ließe. 

Die Feststellung, daß auch eine einfache Abblassung der Papille vor­
kommen kann, enthält aber ihrerseits wieder einen Hinweis auf die Unmög­
lichkeit einer streng durchgeführten begrifflichen Einteilung der entzünd­
lichen Sehnervenerkrankungen, denn es wird sehr wohl der Einwand ge­
macht werden können, daß Fälle mit einfacher weißer Verfärbung der 
Papille in das Kapitel der Atrophie gehören, und daß es unrichtig sei hier 
von N~uritis interstitialis peripherica zu sprechen. Bei einer solchen Be­
trachtungsweise drängt man den im Augenblick der Untersuchung vor­
handenen Ophthalmoskopischen Befund in den Vordergrund. Fragt man 
aber nach seiner Pathogenese, so ergibt· sich: er ist der Folgezustand einer 
vorausgegangenen, an anderer Stelle · lokalisierten Entzündung, die zu 
sekundärer absteigender Degeneration geführt hat. Bei der anderen Dar­
stellungsweise aber spricht man dem Ophthalmoskopischen Befund, der bei 
einem sonst gleichen Leiden vorhanden sein oder fehlen kann, nur eine 
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untergeordnete Bedeutung zu, betrachtet ihn als Symptom des eigentlichen 
Krankheitsprozesses und sucht diesen zu erkennen. Die weiße Verfärbung 
ist eben weder in funktioneller noch in pathologisch-anatomischer Hinsicht 
ein sicheres Kennzeichen der Atrophie, daß heißt des Nervenfaserschwun­
des. Es ergibt sich aber, daß es erforderlich sein wird, in dem Kapitel über 
die Atrophien des Sehnerven nochmals von anderem Ausgangspunkt dieser 
Vorgänge zu gedenken. Dies wird besonders notwendig sein, weil der 
Ophthalmoskopische Befund und die Ätiologie (Lues) bei einer tabischen 
Sehnervenatrophie die gleichen sein können, demnach eine· differential­
diagnostische Erörterung erforderlich wird. 

Die erwähnten positiven Liquorbefunde sind nun zwar für Syphilis 
beweisend, sie berechtigen aber an sich nicht ohne weiteres ein Sehnerven­
leiden als Neuritis interstitialis peripherica zu diagnostizieren, da die Lues 
auch noch in anderer Weise den Optikus beteiligen kann. Fälle, die im 
wesentlichen ein zentrales Skotom aufweisen, werden wir deshalb in dem 
Kapitel )>retrobulbäre Neuritis<< unternringen müssen. Indessen ist hier 
durch die neuerlichen Untersuchungen, besonders von IGERSHEIMER wieder 
mancherlei zweifelhaft geworden, was die eindeutige V crwertung zahlreicher 
in der Literatur niedergelegter Fälle beeinträchtigt. Denn dieser Autor 
hat nachgewiesen, daß man bei Vorhandensein eines zentralen Skotoms 
mit der verfeinerten Gesichtsfeldmethodik häufig gleichzeitig intermediäre 
oder gar bis in die Peripherie reichende Defekte erkennen kann, so daß 
man sich ganz wohl vorstellen kann, daß ein ursprünglich von den Scheiden 
auf den Sehnerven übergreifender Prozeß an timschriebeuer Stelle besonders 
rasch ins Innere des Stammes einzudringen und das papillomakulare Bündel 
zu erreichen vermag. Es könnte also im anatomischen Sinne eine Neuritis 
interstitialis peripherica mit raschem Fortschreiten nach der Achse des 
Nerven vorliegen und doch ein zentrales Skotom im Vordergrund der Seh­
störung stehen. Nur wenn ein solcher Fall vom Beginn an genau verfolgt 
werden kann, läßt sich unter Umständen eine gerrauere Vorstellung von 
der Entwic'klung und dem Ausgangspunkt des Krankheitsprozesses ge­
winnen. Man sieht also auch hieraus, daß die klinische Unterscheidung 
der Krankheitsbilder Neuritis interstitialis peripherica und der Neuritis 
retrobulbaris oder axialis im WILBRANDschen Sinne bei ihrer praktischen 
Durchführung immer wieder auf Schwierigkeiten stößt. 

Dagegen ist es wohl kaum zu bezweifeln, daß wir berechtigt sind 
solche Fälle, wie sie zuerst HoRSTMANN (10) als selbständige syphilitische 
Neuritis beschrieben hat, in die Gruppe der peripheren interstitiellen Ent­
zündung einzuordnen. Es handelt sich hierbei um Papillitis mit peripherer 
Gesichtsfeldeinschränkung ohne erkennbare zerebrale Erkrankung. Die 
syphilitische Natur wurde damals teils aus der Anamnese, teils aus dem 
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günstigen Ergebnis der spezifischen Behandlung erschlossen. Die Liquor­
untersuchung zeigt, daß auch solche Fälle entzündliche Erscheinungen an 
den Meningen haben können, man darf daher annehmen, daß sie sich nur 
quantitativ von der eigentlichen basalen luetischen Meningitis unterscheiden. 
In diesem Sinne wär.en sie zu den deszendierenden parineuritiseben Prozessen 
zu rechnen. 

Die Prognose der Neuritis interstitialis syphilitica ist direkt abhängig 
von der Behandlung: je früher diese einsetzt und je energischer sie durch­
geführt wird, desto besser sind die Aussichten. Es kann völlige Heilung 
erzielt werden sowie weitgehende Besserung. Doch kann man dies niemals 
mit Sicherheit voraussagen. In vernachlässigten Fällen ist die Erblindung 
nicht immer zu verhüten. Als beste Therapie ist die Kombination von 
Quecksilber und Salvarsan zu empfehlen. Bezüglich des letzteren ist fest­
zustellen: eine Sehnervenerkrankung ist keine Gegenanzeige, sondern viel­
mehr eine Anzeige für Salvarsananwendung. Bei richtiger Dosierung ist 
eine Schädigung nicht zu befürchten. Ich muß in dieser Hinsicht auf das 
Buch von IGERSHEIMER verweisen, das ja die an meiner Klinik gesammelten 
Erfahrungen verwertet. Es ist hier nicht der Ort, die ganze Salvarsan­
literatur in ihrer Beziehung zu den Erkrankungen des Sehnerven zu be­
sprechen. 

§ 66. Daß bei der tuberkulösen Meningitis in ihrer klinisch ausge­
sprochenen Form eine Neuritis interstitialis peripherica vorkommt, ist durch 
genügende anatomische Befunde sichergestellt. Ophthalmoskopisch besteht 
entweder normaler Befund oder Papillitis, allerdings kann sich auch Stau­
ungspapille infolge gleichzeitiger Solitärtuberkel oder Hydrocephalus inter­
nus hinzugesellen. Es wäre nun an sich nicht ausgeschlossen, daß bei den 
klinische:n Symptomen, die eine Neur.itis interstitialis peripherica wahr­
scheinlich machen, aber bei Fehlen jeglicher zerebraler Erscheinungen 
dennoch die Tuberkulose eine wesentliche Rolle spielen könnte. Man müßte 
dann annehmen, daß sie hier in ähnlicher Weise auftreten kann wie an dem 
Uvealtraktus, d. h. in einer klinisch milde verlaufenden und rückbildungs­
fähigen Form. Ist doch auch dort die Erkenntnis von der überragenden 
Häufigkeit dieser Ätiologie erst neuere Errungenschaft. MICHEL (Lehr­
buch) hat ja schon früh darauf hingewiesen, daß auch an den Sehnerven­
scheiden sowie an den Septen einzelne Knötchen gefunden werden können 
ohne ausgesprochenere Entzündungserscheinungen: )>In bezug auf die Ur­
sache ist der Satz aufzustellen, daß in allen denjenigen Fällen, in welchen 
im kindlichen oder jugendlichen Lebensalter eine Neuritis optica auftritt, 
eine Tuberkulose an den Organen des Körpers sich zur Zeit nicht feststellen 
läßt, zugleich aber die erwähnten Infektionskrankheiten (Diphtherie, Ma­
sern, Scharlach, Variola, Typhus, Pneumonie) ausgeschlossen erscheinen, 
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die Entzündung des Sehnerven auf einer tuberkulösen Infektion beruht 
und die früheste Äußerung derselben darstellt.<< Der Begriff Neuritis optica 
ist hier im Ophthalmoskopischen Sinne gemeint, es handelt sich also um 
Fälle mit Papillitis. Sicher würde MICHEL diesen Satz auf die Fälle von 
Papillitis mit peripherer Gesichtsfeldeinschränkung ohne sonstige nachweis­
bare Ätiologie anwenden, und es ist sehr wohl möglich, daß eine solche An­
sicht nachträglich als zu Recht bestehend erwiesen würde in derselben Art, 
wie es mit der Uveitis gegangen ist. Einstweden fehlen uns aber noch die 
nötigen Unterlagen für eine weitgehende Verallgemeinerung, denn die 
Liquordiagnostik versagt hier; ich sehe natürlich ab von Fällen ausge­
sprochener tuberkulöser Meningitis, wo unter Umständen Bazillen im 
Liquor gefunden werden können. Es bleibt also nur die Tuberkulindiagno­
stik und eventuell das Ergebnis einer Tuberkulinbehandlung. Einer dia­
gnostischen Allgemeinreaktion wird ja zurzeit von vielen Seiten die Be­
deutung ganz abgesprochen, was wohl zu weit geht. Lokalreaktionen 
sind selten sicher festzustellen, doch kommen sie vor. So hat IGERSHEIMER 
an einem Patienten der Hallenser Klinik das Auftreten einer frischen Blu­
tung im unmittelbaren Anschluß an die Injektion gesehen, zusammen mit 
ihr an dem ersterkrankten Auge eine akute Besserung, an dem zweiten eine 
akute Verschlechterung des Sehvermögens und eine Heilung beider bei 
fortgesetzter Tuberkulinbehandlung. Allerdings handelt es sich hier um 
einen Fall, der als retrobulbäre Neuritis imponierte. Die Beobachtungen 
könnten aber gerade so gut bei dem Bilde der Neuritis interstitialis peri­
pherica erhoben werden. Die Ergebnisse der Tuberkulinbehandlung sind 
natürlich auch bei den Sehnervenerkrankungen außerordentlich schwierig 
zu beurteilen, weil so häufig Spontanheilungen oder Hesserungen vorkom­
men. Man ist ja auf diesem Gebiet jetzt viel skeptischer geworden als noch 
vor etwa ·10 Jahren. Daß der Sehnerv in der verschiedensten Art tuber­
kulös erkrankt, ist durch eine genügende Zahl von anatomischen Befunden 
erwiesen. Sie stammen aber fast ausnahmslos von Fällen, die wegen der 
Schwere der Allgemeinerkrankung zur Sektion kamen, und sind deshalb 
nur bedingt verwertbar, wenn es sich um die Frage handelt, wie oft die 
Tuberkulose bei der Form von Neuritis interstitialis iri betracht kommt, 
welche mit oder ohne Herabsetzung des Sehvermögens ausheilt und wobei 
die Patienten sonst im klinischen Sinne gesund sind. Es erscheint mir 
jedenfalls richtig, mit derselben Genauigkeit, mit der man auf Lues, Neben­
höhlenerkrankungen, :multiple Sklerose und eventuell Vergiftungen fahndet, 
auch die tuberkulöse Ätiologie zu berücksichtigen. 

§ 67. Während die Beziehungen von Lues und zum Teil von .Tuber­
kulose zur Neuritis intersÜtialis peripherica auf dem Wege über die Peri-
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neuritis sichergestellt sind, entsteht die Frage, ob und welche von den 
Fällen, die als Sehnervenentzündung auf Grund anderer Infektionskrank­
heiten in der Literatur gehen, in dieses Kapitel gehören. Hier liegt im 
ganzen ein wenig gesichertes Material vor, dessen Beurteilung auf große 
Schwierigkeiten stößt. Soweit in diesen Fällen eine Meningitis das Binde­
glied darstellt, ist natürlich die Art der Sehnervenerkrankung klar. Nur 
dürfte es sich dann sehr vielfach nicht um eine spezifische, sondern um 
eine durch die banalen Eitererreger hervorgerufene Erkrankung handeln. 
Dabei kann außerdem zum Beispiel eine nicht erkannte otogene Erkrankung 
oder ein von den Nebenhöhlen ausgehender Prozeß mitspielen. Ein be­
sonderes theoretisches Interesse käme eigentlich nur Fällen zu, in denen 
sich nachweisen oder wahrscheinlich machen läßt, daß der Sehnerv durch 
die spezifischen Erreger oder ihre Toxine selbständig erkrankt, das heißt 
nicht auf dem Umweg über eine Meningitis. Nun unterscheiden zwar WIL­
BRAND und SÄNGER zwei Gruppen von Neuritis interstitialis peripherica, 
nämlich erstens die soeben genannten selbständigen und zweitens die durch 
Meningitis bedingten. Sieht man aber das Material an, das sie hier zu­
sammengebracht haben, so ist dies sehr schwer zu verwerten. In die erste 
Gruppe sollen Fälle gehören :mit wesentlich peripherer Gesichtsfeldein­
schränkung mit und ohne klinisch erkennbare Symptome von Meningitis. 
Auf letzteren Punkt, d. h. die Unsicherheit leichte meningeale Verände­
rungen auszuschließen, bin ich schon bei Besprechung der Lues eingegangen. 
Alle Fälle aus älterer Zeit, wo die Lumbalpunktion noch nicht bekannt war, 
<>der aus neuerer, wo sie nicht angewandt wurde, sind hier nicht sicher 
zu verwerten. Die Gesichtsfelduntersuchung ist vielfach ungenügend, Es 
kommen Fälle vor, wo anfangs vollständige oder fast vollständige Erblin­
dung bestand und später konzentrische Einschränkung zurückblieb. Auch 
das ist nichts Sicheres. Der Nachweis, daß spezifisch infektiöse oder toxi­
sche Entzündungen der Optikusperipherie und zwar des interstitiellen Ge­
webes derselben unter Freilassen der axialen Teile des Nerven vorkommen 
und nicht von den Meningen ihren Ausgang nehmen, ist meines Erachtens 
durch das vorliegende Material nicht zu erbringen. Ich setze voraus,· daß 
WILBRAND und SÄNGER die für ihre Ansicht beweisendsten Fälle gesammelt 
haben. Ich kann sie hier unmöglich im einzelnen kritisch besprechen, 
sondern beschränke mich auf ein paar Beispiele, die ich aus WILBRAND 
und SÄNGER entnehme. 

HoLLE'r (nach Masern) S = 4f50 • Gesichtsfeld hochgradig konzentrisch ein­
geengt, Farbenblindheit, ophthalmoskopisch im Verlauf der Beobachtung das Bild 
der Pigmentdegeneration der Netzhaut. Theoretisch unverwertbar. 

GALLEMAERTS (Masern), doppelseitige Orbitalphlegmone und eitrige Meningitis. 
CHEVALIER (Masern). Neuritis geht in 5 Jahren in Atrophie über, S = 2/ 50 • 

Konzentrische Gesichtsfeldeinschränkung, Sensibilitäts- und Motilitätsstörungen im 



Die Parineuritis und Neur1tis interstitialis peripherica (Neuritis descendens). 255 

rechten Arm und Bein. Demnach Erkrankung des ganzen Optikusquerschnitts 
und Zerebralaffektion. Theoretisch gar nicht zu verwerten. 

KöNIGSHÖFER. Im Anschluß an einen fieberhaften akuten Gelenkrheumatismus 
doppelseitige Neuritis optica mit mäßiger Herabsetzung des zentralen Sehvermögens 
und geringer konzentrischer Beschränkung. Nach f 8 Tagen geheilt. Erkrankung 
des ganzen Querschnitts, es fehlt jede Berechtigung für die Diagnose einer 
Neuritis interstitialis peripherica. 

Es erscheint mir aussichtslos aus der Literatur nachweisen zu wollen, 
welche Beobachtungen von Sehnervenentzündung im Gefolge akuter In­
fektionskrankheiten in diesem Abschnitt unterzubringen wären; sicher sind 
es außerordentlich wenige. Ich möchte es daher vorziehen alles, was über 
infektiöse Neuritis mitgeteilt ist, soweit damit ein selbständiges Sehnerven­
leiden ohne das Bindeglied einer Meningitis gemeint ist, nur einmal und 
zwar in dem Abschnitt &Retrobulbäre Neuritis<< zu besprechen. Die auf 
Gravidität, Puerperium und Laktation bezogenen Fälle, sowie die durch 
sonstige Autointoxikationen und durch Vergiftungen entstehenden werde 
ich unter )>Degenerative Sehnervenerkrankungen << besprechen. Diese An­
ordnung des Stoffs mag ja gewisse Unvollkommenheiten haben, nachdem 
ich einmal das Krankheitsbild der Neuritis interstitialür peripherica ange­
nommen habe, dafür hat man den Vorteil Zusammengehöriges nicht aus­
einanderzureißen. Ich verzichte deshalb zum Beispiel darauf, die Blei­
neuritis 'wegen der vorkommenden peripheren Gesichtsfeldeinschränkung 
einmal bei der Neuritis interstitialis peripherica, das andere Mal bei den 
Degenerationen zu besprechen, denn ich kann mich nicht davon überzeugen,. 
daß man auf Grund des vorhandenen Materials berechtigt ist zu behaupten, 
daß hierbei eine Neuritis interstitialis peripherica im strengen Sinne nach­
gewiesen sei. 

Dagegen ist anzunehmen, zum Teil auch erwiesen, daß bei eitriger 
Entzündung innerhalb der Orbita (subperiostaler Abszeß oder Phlegmone) 
eine Neuritis interstitialis peripherica vorkommt, indessen ist damit nicht 
gesagt, daß sie in solchen Fällen die Ursache der Sehstörung oder auch nur 
des etwa vorhandenen Ophthalmoskopischen Befundes zu sein braucht. 
Denn hier kommen stets verschiedene Momente in Betracht, die sich klinisch 
gar nicht oder wenigstens nicht immer auseinanderhalten lassen. So hat 
BARTELS (58) umschriebene Gefäßverschlüsse an den Zentralgefäßen sowie 
an Pialgefäßen nachgewiesen und hierdurch bedingte Nekrosen. Ich habe 
auf S. 105 diese verschiedenen Möglichkeiten besprochen und verweise im 
übrigen auf BIRCH- HIRSCHFELD (dieses Handbuch, Krankheiten der 
Orbita). Die Papillitis in solchen Fällen ist eine Teilerscheinung der 
Neuritis und die Art der letzteren ist klinisch im allgemeinen nicht näher 
feststellbar. 

Handbuch der Augenheilkunde. 2. Auf!. ·Bd. VII. Kap. XB. 
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§ 68. Wenn ich noch einmal versuche zusammenzufassen, so wäre 
über die Neuritis interstitialis peripherica folgendes zu sagen: 
Die Aufstellung dieses Begriffs hat meines Erachtens den Sinn 
einer Vertiefung der klinischen Diagnose oder zum mindesten 
des Versuchs einer solchen. Unter Heranziehung aller diagno­
stischen Hilfsmittel sollen nach Möglichkeit diejenigen Ent­
zündungsprozesse, welche von den Scheiden aus den Nerven 
erfassen, erkannt und von jenen abgetrennt werden, bei 
welchen dieN ervensubstanzprimär erkrankt oder ein etwaiger 
interstitieller Entzündungsprozeß sich von vornherein an den 
Septen im Inner.n des Nerven abspielt. Diese im wesentlichen 
von WILBRAND und SÄNGER begründete Unterscheidungsweise ist ver­
dienstlich und in jedem Fall zu beachten. Die Ideenverbindung von 
einer Neuritis interstitialis peripherica zur Meningitis und von dieser 
wieder zu ihren verschiedenen Entstehungsursachen ist von Bedeutung. 
Es kommt bei dieser Unterscheidung außerdem besonders zum Be­
wußtsein, daß die noch so überaus häufig als Diagnose hingestellte Be­
zeichnung Neuritis optica, womit Papillitis gemeint ist, nur ein Symptom 
bezeichnet, dessen Grundlage erst gefunden werden soll. Denn diese Papil­
litis kann sich, wie schon mehrfach hervorgehoben wurde, bei jeder ent­
zündlichen Erkrankung am Nervenstamm und seinen Scheiden aus den 
allerverschiedensten Ursachen einstellen und demgemäß ganz verschiedene 
anatomische Unterlagen, verschiedene prognostische Bedeutung besitzen 
und ganz verschiedene therapeutische Maßnahmen erfordern. Wenn wir 
aber die praktische Frage stellen: Können wir im einzelnen 
Falle mit derselben Sicherheit wie das bei richtiger Unter­
suchung zum Beispiel bei der Stauungspapille möglich ist, 
die Diagnose Neuritis interstitialis peripherica stellen? so 
müssen wir darauf leider mit mein<< antworten, denn die Schwie­
rigkeiten, die uns vielfach der einzelne Fall bietet, sind oft trotz aller Mühe 
nicht zu überwinden. Das berechtigt aber meines Erachtens nicht dazu, 
die Aufstellung jenes Krankheitsbildes für zwecklos zu erklären, denn eine 
möglichst scharfe begriffliche Umgrenzung ist unter allen Umständen von 
Nutzen und fördert ein Weiterkommen sicherlich mehr als eine Art der 
Diagnosenstellung, die sich wesentlich an den Augenspiegelbefund hält 
und deshalb vollständig an der Oberfläche haften bleibt. 

Ein Beispiel für die diagnostischen Schwierigkeiten: Frau Keller 35 Jahre. 
Sehstörung rechts seit Anfang Dezember. Ophthalmoskopisch Papillitis mit ge­
ringer Prominenz, S = 0,2. Gesichtsfeld erhebliche Vergrößerung des blinden 
Flecks, kein zentrales Skotom trotz gerrauester Untersuchung, mäßige periphere 
Einschränkung von oben und nasal oben. Neurologische, interne, rhinologische 
Untersuchung negativ, Blutwassermann negativ. Patientin kommt erst Ende 
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Dezember. Befund bis 3 i. Dezember gleichbleibend. Wegen der Feiertage ut 
aliquid fiat am 3 i . XII. Heurteloup an der Schläfe. Patientin will sofort nach 
der Blutentziehung Be~serung bemerkt haben (! ), ausgesprochen war sie seit dem 
t. I., am 3. I. wurde untersucht: S = 0,8 bis 0,9. Blinder Fleck normal, 
Peripherie noch deutlich, aber weniger eingeschränkt, ophtalmoskopisch Papillitis 
nahezu verschwunden, nur nasale Grenze noch unscharf. Lumbalpunktion wurde 
mit Rücksicht auf diese Besserung, die bis zum 5. I. in völlige Herstellung 
überging, unterlassen. 

Eine genauere Diagnose der Bedeutung dieser symptomatischen Pa­
pillitis vermag ich nicht zu stellen. Ob hier der Heurteloup die akute 
Besserung veranlaßt hat oder ob es eine Spontanheilung war, bleibt dahin­
gestellt. Man muß natürlich an beginnende multiple Sklerose denken. 
Der Fall ist aber auch lehrreich für diejenigen, die bei jeder Papillitis mit 
nicht erkennbarer Ätiologie die Nebenhöhlen eröffnen lassen und aus einer 
sich dar an eventuell anschließenden Besserung weitgehende Schlüsse ziehen. 

Pathologische Anatomie. 
§ 69. Von den Fällen, die wir Augenärzte als Neuritis interstitialis 

peripherica diagnostizieren, haben wir fast kein pathologisch-anatomisches 
Material, da sie so gut wie ausnahmslos mit oder ohne Sehstörung ausheilen. 
Zur anatomischen Untersuchung gelangen eben nur die, bei denen die 
schwere Allgemeinerkrankung zum Tode führt, und bei denen der Augen­
befund gewissermaßen nur nebenhergeht. Oder es handelt sich um Fälle, 
wo ein Bulbus wegen schwerer Entzündung entfernt und das anhängende 
Stückehen Sehnerv mit untersucht wurde. In beiden Gruppen von Fällen 
sind die anatomischen Y.eränderungen an den Sehnerven naturgemäß oft 
sehr beträchtlich, wir müssen sie aber benutzen um aus ihnen abzuleiten, 
welcher Art voraussichtlich die anatomischen Befunde bei den leichter 
verlaufenden Fällen sein werden. Was hierüber bekannt ist, findet sich 
in den Darstellungen von UHTHOFF, IGERSHEIMER und WILBRAND-SÄNGER. 
Ich glaube daher mich. mit verhältnismäßig kurzen Angaben begnügen 
zu dürfen. 

Im Vordergrunde stehen die Befunde bei der Syphilis des Zentral­
nervensystems. Ihre häufigste Erscheinungsform ist die fibrös-hyper­
plastische, oft zu gummöser Wucherung führende Meningitis der Basis, 
welche sich mit Vorliebe in der Umgebung des Chiasma lokalisiert und von 
hier auf den Sehnerven übergreift. Den klassischen Untersuchungen von 
UHTHOFF sind besonders noch die von WILBRAND-SÄNGER, NoNNE (114), 
KRAUSE anzugliedern. Ich folge hier der Darstellung von IGERSHEIMEB, 
eigenes anatomisches Material steht mir leider nicht zu Gebote. Diese 
Meningitis luetica greift auf den Sehnervenstamm bzw. das Chiasma über, 
ist also die Grundlage der Neuritis interstitialis peripherica. Es kommt zur 

~ 7* 
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Verdickung und zelligen Infiltration mit Lymphozyten und Plasmazellen. 

Diese greift von den Scheiden auf die Septen über, der Prozeß spielt sich 

also zunächst an dem Bindegewebe ab, wobei die Gefäße in Form einer 

Wandinfiltration oder durch Wucherung der Intima, die bis zum Ver­

schluß führen kann, beteiligt sind. Die stärksten Veränderungen finden 

sich im allgemeinen an dem intrakraniellen Teil und führen hier zu einer 

starken Verdickung des Stammes, die aber in der Regel in der Gegend 

des Foramen opticum aufhört. Ein Überwiegen der Entzündung am peri­

pheren Teil des Optikus beobachteten WrLBRAND und SÄNGER in ihrem 

Seite 200 beschriebenen Fall Domri, den sie deshalb als eine selbständige, 

das heißt auf den Optikus beschränkte Form der Perineuritis und Neuritis 

interstitialis peripherica rechnen. Während bei leichterer Erkrankung die 

Nervenfasern noch nach WEIGERT färbbar sind, führt eine intensive Ent­

zündung des Bindegewebes zur Atrophie und zu einem Ersatz des verloren 

gegangenen Gewebes durch Wucherung von Bindegewebe mit neugebildeten 

Gefäßen und von Glia. Diese Form der neuritischen Atrophie betrifft im 

wesentlichen die intrakraniellen Teile, während vom Foramen opticum nach 

der Peripherie zu mehr der Prozeß der einfachen absteigenden Atrophie 

gefunden wird. Die Perineuritis pflegt auch im orbitalen Teil an Intensität 

abzunehmen, nur ausnahmsweise kommt eine stärkere Entzündung am 

retrobulbären Abschnitt vor, von der weiter hinten gelegenen durch eine 

Strecke geringerer Beteiligung getrennt. Es ist anzunehmen, daß die Ent­

zündung der Nervenscheiden und von ihr ausgehend die des Stammes 

dadurch zustande kommt, daß Spirochäten vom Gehirn her in den Scheiden­

raum einwandern, und IGERSHEIMER erklärt solch·e Fälle mit stärkerer Be­

teiligung des bulbären Endes in der Weise, daß die Spirochäten sich zum 

Teil von den weiter rückwärts gelegenen Herden trennen, in den Blindsack 

des vorderen Scheidenendes gespült werden und hier eine mehr selbst­

ständige Entzündung herbeiführen. Der anatomische Nachweis der Spiro­

chäten in solchen Fällen steht aber noch aus. 

Die fibrös-hyperplastische Entzündung steigert sich nun nicht selten 

zu ausgesprochen gummöser. Eine solche Wucherung kann nicht nur auf 

den intrakraniellen Stamm des Sehnerven, sondern auch auf das Chiasma 

und den Traktus übergreifen. Bei längerem Bestand kommt es zu hoch­

gradiger bindegewebiger Verdickung der Scheiden sowie der Septen, der 

Zwischenscheidenraum kann dabei durch neugebildetes Bindegewebe voll­

kommen ausgefüllt werden, der sekundäre Schwund der Nervenfasern führt 

zu einer Verkleinerung des Optikusquerschnittes, die sich öfters an der 

faltigen Beschaffenheit der Duralscheide erkennen läßt. Mit dem Fort­

schreiten der Entzündung gehen immer mehr Nervenfasern zugrunde, 

wobei die axialen Bündel länger erhalten bleiben als die peripheren. 
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Die geschilderte Lokalisation besonders in der Gegend des Chiasmas 
und des Traktus enthält einen Hinweis darauf, daß das klinische Bild auch 
bei zweifellos vorhandener Neuritis interstitialis peripherica im anatomischen 
Sinne im höchsten Grade getrübt, ja direkt unkenntlich gemacht werden 
kann, weil die Gesichtsfeldanomalien, welche durch die Beteiligung des 
Chiasma oder des Traktus bedingt sind, die von WILBRAND-SÄNGER ge­
forderte periphere Gesichtsfeldeinschränkung überlagern. Ja es kann bei 
etwaigem frühzeitigen Ergriffensein des im Chiasma von der Oberfläehe 
erreichbaren papillomakularen Bündels ein zentrales Skotom den klinischen 
Befund beherrschen und damit den Fall in die Gruppe der Neuritis 
axialis verweisen lassen. 

Anatomische Befunde bei sogenannter einfadwr Leptameningitis he­
sprechen WILBRAND und SÄNGER auf Grund von Mitteilungen von LuM­
BROSO, ZELLWEGER, FINKELNBURG und ESCHBAUM. BeiZELLWEGER fanden 
sich an zahlreichen Stellen kleine Anhäufungen dicht gedrängter Rund­
zellen, die eine gewisse Ähnlichkeit mit Tuberkeln hatten. Die Unter­
suchung auf Bazillen fiel aber negativ am, womit natürlieh die tuberkulöse 
Natur nicht ausgeschlossen ist. Bei einer basalen Meningitis, die FrNKELN­
BURG und EscHBAUM beobachteten, fanden sich starke perineuritische und 
endoneuritische Veränderungen an den Sehnerven. Bei der epidemischen 
Cerebraspinalmeningitis sind die anatomischen Befunde nicht sohr zahlreich 
und nicht völlig übereinstimmend. Es ergab sich aber doch so viel, daß 
eine fortgeleitete Entzündung an den Sehnorvenschoidnn vorkommen kann. 
Das Eindringen der Krankheitserreger in den Scheidenraum dürfte als 
Ursache anzusehen sein. In manchen Fällen, wo klinisch Papillitis bestand, 
fehlte aber der Befund der Perineuritis (siehe auch unter Stauungspapille). 

Etwas zahlreicher sind die Befunde bei der eitrigen Meningitis. 
DEUTSCHMANN (6) sah in einem Falle von Großhirnabszeß mit sekundärer 
eitriger basilarer Meningitis eine starke Infiltration der äußeren und inneren 
Sehnervenscheiden und Ausfüllung des Zwischenscheidenraums mit eitrigem 
Exsudat, Rundzelleninfiltration um die Zentralgefäße und in den binde­
gewebigen Septen. Die Intensität der Veränderungen war am größten in 
der Nähe des Bulbus. Der Fall von HoFFMANN wurde bereits auf Seite 211 
erwähnt. Hier handelt es sich um eine Autopsie beim Lebenden, aus dem 
eingeschnittenen Scheidenraum entleerte sich massenhaft Eiter. BARR, 
(zitiert nach WILBRAND-SÄNGER) Sinusthrombose, fand fibrinhaltige Aus­
schwitzungen zwischen den Scheiden des Nerven. In VON AMMONS (43) 
Fall, wo die Entzündung von einer eitrigen Periostitis in der Gegend des 
Foramen opticum auf den Sehnerven übergriff, ließen die fibrösen Scheiden 
mittelstarke Kerninfiltration erkennen. Die letztere erstreckte sich auf 
Arachnoideal- und Pialscheide, sowie auf die interstitiellen Bindegewebs-

Handbuch der Augenheilkunde. 2. Auß. Bd. VII. Kap. XR 
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balken. Im Scheidenraum einkernige Rundzellen und Endothelwucherungnn. 

"\hnlich ein Fall von DREHER (33). 

DE LIETO VoLLARO (52) hat darauf aufmerksam gemadlt, daß bei der 

eitrigen Meningitis, auch wenn es zur Erblindung kommt, der Augenspiegel­

befund oft normal sein könne, und hat anatomisch festgestellt, daß die 

eitrige Perineuritis und Neuritis sich häufig nur bis zum Foramen opticum 

erstreckt. Die Erreger können in dem intrakraniellen Teil in großer Menge 

gefunden werden, in der Nähe des Eintritts in die Orbita sind aber nur 

wenige vorhanden, und nach dem Bulbus zu fehlen sie gänzlich. DiP 

starke entzündliche Infiltration im Boreich des Canalis optieus bildet für 

die Erreger eine Art Vorschluß nach der Orbita zu. Dies Hindernis soll 

aber kein absolutes sein, so daß auch Ausnahmen von dem geschilderten 

Vorhalten vorkommen. Wir haben also hier eine anatomisch nachgewiesene 

Parineuritis und Neuritis peripherica, vorwiegend auf eine bestimmte Strecke 

des Nerven beschränkt. HAMBURGER (zitiert nach WILBRAND-SÄNGER V., 

S. 11) fand bei einer hämorrhagisch-eitrigen Meningitis bei einem Kinde 

innerhalb der Scheiden des linken Sohnerven Leukozyten und rote Blut­

körperchen und reichliehe Bazillen vom Kolitypus. BLESSIG (2a) beschreibt 

eine eitrige Perineuritis descendens bei eitriger Meningitis, in der Diskussion 

l!rwähnt DE WECKER einen ähnlichen Fall von RoTHMUND (187:l, Kl. M. 

f. _\. XI, S. 250) 1). Auch ELSCHNIG I. c. hat einen solchen Fall beschrieben, 

wu der ganze Zwisehenscheidenraum von Eiter erfüllt war, die Schnerven­

hiindel waren aber mit Ausnahme der äußersten Peripherie normal. 

v. MICHEL gibt eine Abbildung eines ähnlichen Falles in seinem Lehrhucb. 

Diese Beispiele mögen genügen, da der Befund wesentlich in allen Fällen 

der gleiche zu sein scheint. Um eine aszendierende eitrige Porineuriti~ 

und Neuritis handelte es sich in dem Fall von ENSLIN und KuwABARA (51), 

wo naeh einer Enukleation eitrige Meningitis aufgetreten war (Fig. :33). 

Die tuberkulöse Meningitis führt nicht selten zur Perineuritis des1•en­

dens, dabei wurden miliare Tuberkel in den Scheiden sowohl der I >ura 

wie an der Pia gefunden, zum Beispiel VON MICHEL, KABSCH (16), v. HERFF 

(23), DREHER (33), OPIN (67), Besondere Verhältnisse lagen vor in einem 

Fall von BIRCH-HIRSCHFELD (73). Hier bestand eine Tuberkulose dm' 

Orbita, die Duralscheide war an zwei Stellen ergriffen, und von hier ging 

der Prozeß auf die Pialscheide und den Sohnerven über. Ein dichtes 

Bindegewebe erstreckte sich in die Nerven hinein, die Nervenfasern des 

betreffenden Bezirks waren restlos zugrundegegangen. Die Entzündung 

befand sich im wesentlichen im Narbenstadium, man dürfte aber den Be­

fund als Perineuritis und Neuritis interstitialis peripherü:a im anatomischen 

Sinne bezeichnen. Im Fall v. HERFFS bestand ebenfalls ein Durchbruch 

1) Dieser RoTmmNnsche Fall ist aber eine Stauungspapille bei Tumor. 
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der Duralscheide. REYE (80) konnte in seinem Fall, wo eine tuberkulöse 
Geschwulst das Chiasma zerstört und auf die intrakraniellen Nerven über­
gegriffen hatte, nicht mit Sicherheit nachweisen, ob der Prozeß von den 
Meningen ausging. KoHN (99) untersuchte anatomisch einen Fall von 

Fig. 33. 

Perineuritis und Neuritis interstitialis peripherica circumscripta bei Meningitis tuberculosa. 
(Präparat von IGERSHEIMER.) 

tuberkulöser Entzündung der Sehnervenscheiden beim Rinde. Schöne 
Abbildungen von Perineuritis tuberkulosa bringen WILBRAND und SÄNGER 
in Band V, Abbildung 79-83. Die Fälle von SATTLER (4) und CIRINCIONE 
(13), wo der ganze Sehnerv in eine tuberkulöse Geschwulst verwandelt war, 
lassen nicht mehr mit Sicherheit erkennen, ob hier die Scheiden den Aus­
gangspunkt der Erkrankung bildeten. 
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Die primären entzündlichen Erkrankungen des 
Sehnervenstammes. 

§ 70. Bei dieser Bezeichnung ist der größere Nachdruck zu legen 
auf das >>primär<< im Gegensatz zu den sekundären Beteiligungen des 
Optikus bei primären Erkrankungen der Scheiden, der geringere auf das 
Wort »entzündlich<<, denn wir werden sehen, daß bei manchen Krankheits­
bildern, vielleicht den meisten, die hier zu beschreiben sind, die Frage, 
ob eine eigentliche Entzündung vorliegt, umstritten ist, was einerseits daran 
liegt, daß wir keine anatomischen Frühstadien besitzen, andererseits daran, 
daß der Begriff der Entzündung gerade am Nervensystem so außerordent­
lich schwer klar zu bestimmen ist. 

Bei der Besprechung der Papillitis wurde bereits darauf hingewiesen, 
daß dieselbe nur in einem Teil, und zwar sicher dem kleineren, ein selb­
ständiges Leiden darstellt, im übrigen aber der ophthalmoskopisch sicht­
bare Ausdruck ausgedehnter Veränderungen am Sehnervenstamm und 
seinen Scheiden sei. Ihr Auftreten ist um so mehr zu erwarten, je näher 
der Krankheitsprozeß dem distalen Ende des Sehnerven sitzt. Da aber 
eine Erkrankung auf gleicher ätiologischer Grundlage sich an ganz ver­
schiedener Stelle im Verlauf des Nerven lokalisieren kann, so müssen auch 
infolge der gestörten Leitung ausgesprochene Sehstörungen vorkommen 
bei anfangs und nicht selten auch dauernd normalem ophthalmoskopischem 
Verhalten. Diese Erkrankungen werden seit ALBRECHT VON GRAEFE (2) mit 
dem Namen der retrobulbären Neuritis bezeichnet. Derselbe ist bis 
heute geblieben trotz des vielfachen Widerspruchs, den zahlreiche Autoren 
dagegen erhoben haben. v. MICHEL hat in seinen Referaten immer wieder 
die Inhaltlosigkeit des Ausdrucks bemängelt und verlangt, man solle einen 
ätiologischen Begriff (multiple Sklerose, Tuberkulose usw.) an die Stelle 
setzen. Auch WILBRAND und SÄNGER verlangen, daß der Ausdruck aus 
der Nomenklatur verschwinden solle, denn die meisten Autoren verstünden 
unter Neuritis retrobulbaris diejenige Entzündung, welche mit einem zen­
tralen Skotom einhergehe, ganz abgesehen davon, ob eine Entzündung der 
Papille vorhanden sei oder nicht. Außerdem könne eine retrobulbäre Neu­
ritis den ganzen Querschnitt befallen oder als periphere Neuritis mit kon­
zentrischer Einschränkung, also ohne zentrales Skotom auftreten. Sie 
wollen deshalb für die mit zentralem Skotom einhergehenden Fälle den 
Namen Neuritis axialis und für die mit konzentrischer Gesiehtsfcld­
einschränkung verlaufenden die Bezeichnung Neuritis peripherica an­
wenden; andere erkennen in dieser Änderung keinen besonderen Nutzen. 
So hält MARBURG (54, 55) die Bezeichnung Neuritis axialis für die multiple 
Sklerose für verfehlt, und man wird zugeben, daß man bei solchen Bildern, 
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wie sie WILBRAND-SÄNGER selber in Band V wiedcrgPben, dem .Ausdruek 
Neuritis axialis schon eine ungebührliche \Veite einräumen müßte, um ihn 
bei dieser Krankheit allgemein anzuwenden. Ich glaube amh nicht, daß 
man die Bezeichnung Neuritis retrobulbaris bisher in gr·üßprcm Umfang 
für die Fälle mit ausgesprochenem Papillenbefund angmyandt hat, sondem 
vielmehr in erster Linie gerade für diejenigen, wo bt>i negatiyem ophthalmo­
skopischem Befund eine schwere Sehstörung zu erklärm war. Ich halte 
die Bezeichnung auch für didaktische Zwecke fiir ref'!Jl. hrauf'!1 bar, dem 
Anfänger erleichtert sie das Verständnis. RöNNE wprl([('t sie in :;einen 
zahlreichen Arbeiten gleichfalls an und ich glaube, rlaß Kie auch weiterhin 
gebraucht werden würde, wenn ich mich dem VPrrlikt dPr genannten 
Autoren anschließen wollte. 

Gegen MICHELS Einwände ist zu betonen, daß die Er'krankung keine 
ätiologische Einheit darstellt, und daß die Ursache zu dee Z(!it, wo die 
Sehstörung einsetzt, in sehr vielen Fällen nur zu YPemuic'IJ, aber nicht zu 
beweisen ist. Könnten wir ganz allgemein behaupten: was man bisher 
akute retrobulbäre Neuritis genannt hat, ist multiple SklPeose, so könnte 
MICHELS Forderung sofort angenommen werden. Ich miiehte also an dem 
Ausdruck retrobulbäre Neuritis festhalten, da ich ihn dureh keinm besseren 
zu ersetzen weiß, und nur nochmals betonen, daß ::;ie sieh mit Papillitis 
kombinieren kann. Ob eine Papillitis allein yorliegt und die eventuelle 
Sehstörung verursacht, oder ob sie mit retrobulbärer ~euritis kombiniert 
ist, können wir nur aus dem Verlauf schließen. Letzteres wit'd in den Fällen 
anzunehmen sein, wo die Papillitis nach kürzester Zeit wesehwindet, die 
charakteristische Sehstörung aber bestehen bleibt. Klingt dagr~gen mit der 
Papillitis auch die Sehstörung ab, so können wir niemals wissen, ob und 
wie weit auch der Stamm von der Erkrankung befallen war. 

Eine Einteilung der retrobulbären Neuritis nach klinischen Gesichts­
punkten, und diese müssen wir in den Vordergl'Und stellen, da wir viel 
zu wenig anatomisches Material besitzen, könnte in der 'Veise erfolgen, 
daß wir akute und chronische Formen unterscheiden. Diese beiden 
Abteilungen würden im wesentlichen das enthalten, was WILBRAND und 
SÄNGER als Neuritis axialis bezeichnen, während ihre Neuritis interstitialis 
peripherica in ihrer Beziehung zur Perineuritis im vorigen Abschnitt be­
sprochen worden ist. Der Gegensatz liegt darin, daß wir bei der retro­
bulbären Neuritis mit gutem Grunde annehmen, daß der oder die Krank­
heitsherde primär im Stamm lokalisiert sind, während es sich bei der 
Neuritis interstitialis peripherica um ein Übergreifen von den Scheiden 
auf den Stamm handelt, wenigstens im allgemeinen 1). Daß aber auf diesem 

I) WILilRAND und SÄNGER haben allerdings unter dem Begriff Neuritis inter­
stitialis peripherica außer den von den Scheiden ausgehenden Prozessen aueh zum 
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Gebiet keine wirklich durchgreifenden Unterschiede in allen Fällen be­
stehen, sondern daß das klinische Krankheitsbild der retrobulbären Neu­
ritis mit wesentlich zentralem Skotom auch durch Einwirkung von außen 
her zustandekommen kann, wird später zu erörtern sein. Die Übersicht­
lichkeit der Darstellung erfordert gewisse Abgrenzungen, ein gewisses 
Schematisieren ist unvermeidlich, in Wirklichkeit gibt es überall fließende 
Übergänge oder es ist wenigstens längst nicht immer möglich, ein klinisches 
Krankheitsbild mit Sicherheit in der einen oder anderen Weise zu deuten. 

Wenn wir uns aber die Durchführbarkeit einer Einteilung in akute 
und chronische retrobulbäre Neuritis unter Zugrundelegung der heutigen 
Forschungsergebnisse überlegen, so geraten wir sofort in Schwierigkeiten. 
Nach der bisherigen Auffassung könnten wir als Beispiel für die erstere 
die Neuritis bei der multiplen Sklerose oder etwa die Atoxylvergiftung 
wählen, für die zweite die Tabak-Alkohol-Intoxikation. Nun wissen wir 
aber, daß die sämtlichen bisher genauer erforschten toxischen Sehnerven­
leiden (toxische Neuritis UHTHOFF) nicht als Entzündungsprozesse, sondern 
als einfacher degenerativer Zerfall der nervösen Substanz zu betrachten 
sind. Von manchen Seiten wird dies ja auch für die multiple Sklerose an­
genommen, während andere daran festhalten, daß diese zu den echten 
Entzündungen gehört, daß sie wahrscheinlich einen spezifischen mikro­
bischen Erreger besitzt, oder daß ihr Symptomenkomplex durch Infektion 
mit verschiedenartigen Mikroorganismen zustandekommen kann. 

Stellen wir uns auf diesen Standpunkt, so ist es zweifellos nicht logisch, 
dieser Art von akuter retrobulbärer Neuritis eine chronische, durch Tabak 
und Alkohol bedingte gegenüberzustellen, die in Wirklichkeit keine Ent­
zündung ist. Wir wissen außerdem, daß die große Zahl von Giften, welche 
auf den Sehnerven schädlich einwirken können, zwar recht verschiedene 
Krankheitsbilder, auch mit ungleicher Prognose hervorrufen, die Art der 
Wirkung hat aber doch wenigstens bis zu einem gewissen Grad etwas Ge­
meinsames, so daß es mir zum Beispiel unangebracht erscheint, Methyl­
alkoholvergiftung unter der akuten retrobulbären Neuritis, die Äthyl­
alkoholamblyopie dagegen unter der chronischen retrobulbären Neuritif' 
abzuhandeln. Es liegt wieder eine der Schwierigkeiten vor, denen wir bei 
der Einteilung der Sehnervenerkrankungen auf Schritt und Tritt begegnen. 
Man könnte sich höchstens damit helfen, daß man, um bei dem Namen 
•>Entzündung<< zu bleiben, den Begriff der parenchymatösen Neuritis ver­
wertete, ein Ausweg, den ich aber lieber nicht wählen möchte. 

Ich werde deshalb unter akuter retrobulbärer Neuritis die multiple 

Teil solche Erkrankungen geführt, die wohl sicher als primäre Stammaffektionen 
aufzufassen sind, z. B. toxische, nur weil dabei periphere Gesichtsfeldeinschrän­
kung vorkam. 
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Sklerose, die Myelitis, die rhinogenen Erkrankungen 1 ) unu die nach In­
fektionskrankheiten auftretenden Entzündungen besprechen, wobei hier 
gleich ein für allemal darauf hingewiesen sei, daß dabei auch die selteneren 
Krankheitsbilder mit unterlaufen, wo der Prozeß mehr chronisch ist, und 
werde auf der anderen Seite eine Gruppe bilden >>degenerative Erkrankungen 
des Sehnerven auf Grund von hereditärer Anlage, von Intoxikationen und 
Autointoxikationen<<. In diesen letzteren wird dann die Gruppierung so 
vorgenommen werden, daß die wichtigsten Bilder nach ihrer Ähnlichkeit 
an einander gereiht werden. Dieses Vorgehen erscheint mir bei immer 
wieder erneuter Überlegung der Schwierigkeiten noch als das beste. Die 
Einwände, die man dagegen vorbringen kann, habe ich mir, wie ich glaube, 
alle bereits selber gemacht, ich gebe also ihre Berechtigung von vornherein 
zu, wähle aber von zwei Übeln das kleinere. 

Akute retrobulbäre Neuritis. 
§ 71. Seit LEBERB Bearbeitung der Krankheiten des Sehnerven ist 

die Literatur über retrobulbäre Neuritis fast unübersehbar geworden. Ich 
begnüge mich folgende Autoren anzuführen: SAMELSOHN (5), HIRSCH­
BERG (6a), BERRY (18a), UHTHOFF (11, 39, 49), ELSCHNIG (20), LEBER (21), 
DEUTSCHMANN (18), SACHS (24), FUCHS (24b), LÜBBERS (27), KöNIGSHÖFER 
(34a, 34b), SCHUSTER und MENDEL (34), DALEN (32), I3RUNS (31), NUEI. 
(37, 38), BRUNS und STÖLTING (36), ANTONELLI (44), K '•MPHERSTEIN (46), 
FLEISCHER (55, 61), BIRCH-HIRSCHFELD (59), SCHIELK (62, 63, 70), MAR­
BURG (66), IGERSHEIMER (76, 121, 129, 130, 131, 137), LINDENMEYER (79), 
RÖNNE (92, 93, 94, 115-118), WILBRAND und SÄNGER (106), LANGENHECK 
(109), TARLE (119), BEST (125, 126), SZYMANOWSKY (142). Ich habe 
hierbei die Arbeiten, welche sich nur auf die chronische retrobulbäre 
Neuritis beziehen, nicht erwähnt. Zahlreiche Arbeiten, welche sich auf 
bestimmte ätiologische Zusammenhänge beziehen, zum Beispiel Neben­
höhlenerkrankungen, Myelitis usw., werden an geeigneter Stelle Er­
wähnung finden. 

Während in den Abschnitten Stauungspapille und Papillitis der Ophthal­
moskopische Befund an die Spitze des klinischen Krankheitsbildes gesetzt 
wurde, können wir bei der retrobulbären Neuritis feststellen: Sofern nicht 
eine Kombination mit Papillitis vorliegt, deren Ophthalmoskopische Er­
scheinungen bereits besprochen sind, zeigt der Augenspiegel entweder eine 
mäßige, manchmal auch stärkere Hyperämie der Venen, selten eine auf­
fallende Enge der Arterien. Meistens ist der Befund normal und bleibt es 

1) Von diesen wird in Wirklichkeit mancher Fall zur Neuritis interstitialis peri­
pherica gehören, wenigstens kann man das vermuten. 
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für kürzere oder längere Zeit, nicht selten auch für die Dauer. In det' 

Mehrzahl der Fälle kommt es aber nach verschieden langer Zeit zum Auf­

treten einer weißlicheil Verfärbung entweder nur des temporalen Sektors 

oder seltener der ganzen Papille, deren Grenzen scharf bleiben (Fig. 34). 

So kann schließlich ein ophthalmoskopisches Bild entstehen, das sich in 

keiner Weise von den bei andern Atrophien vorkommenden zu unter­

scheiden braucht. Man kann also eine frische retrobulbäre 

Fig. 34. 

Temporale Abblas,ung <!er l'apille nach sogenannter retrobulbiirer Neuritis. 

NeuritiR mit dem Augenspiegel überhaupt nicht diagnosti­

zieren und eine abgelaufene mit \Vahrscheinlichkeit nur dann, 

wenn die Verfärbung auf die temporale Hälfte beschränkt gP­

bliebcn ist. 
Es ist bemerkenswert, daß das Krankheitsbild, welches ALBRECHT v. 

GRAEFE zuerst zu der Annahme einer retrobulbären Neuritis führte, nämlich 

die akute Erblindung unter dem Bilde einer hochgradigen Ischämie der 

Netzhautarterien, dem LEBER in der ersten Auflage dieses Handbuchs einen 

besonderen Abschnitt widmet, in der neueren Literatur über retrobulbäre 
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Neuritis gar nicht erwähnt wird. ALFRED GRAEFE (1) hatte geglaubt, die 
Krankheit durch Iridektomie geheilt zu haben,, was auch LEBER noch als 
tatsächlich übernimmt. ALBRECHT voN GRAEFE (2) hatte dagegen bei einem 
einseitig iridektomierten Fall die frühe Wiederherstellung gerade auf dem 
nicht operierten Auge beobachtet, woraus wohl folgt, daß es sich um eine 
Spontanheilung gehandelt hat. Daß bei einer akuten Entzündung, an 
welcher die Papille teilnimmt, die Arterien eng und die Venen erweitert 
sind, ist uns ja heute ganz geläufig, und da in diesen Fällen, wie schon 
v. GRAEFE bemerkt hat, öfters noch ein arterieller Druckpuls nachweisbar 
ist und nicht selten vollständige Wiederherstellung des Sehvermögens er­
folgt, so kann wohl von einer Unterbrechung der arteriellen Zirkulation 
im allgemeinen keine Rede sein. In jenen Fällen der älteren Literatur fehlte 
übrigens auch jede ophthalmoskopisch sichtbare Netzhauttrübung sowie 
der rote Fleck an der Macula. Das Bild entsprach mithin nicht dem, 
welches wir jetzt als den Ausdruck der Absperrung arterieller Zirkulation 
kenner1. 

Am wichtigsten ist bei der retrobulbären Neuritis die Sehstörung. Da 
diese aber im Verlauf des Leidens wesentliche Verschiedenheiten aufzu­
weisen pflegt, so ist bei dieser Krankheit zur vollständigen Erfassung des 
pathologischen Geschehens mehr als bei vielen andern die fortgesetzte 
Beobachtung erforderlich. Die Sehstörung setzt sehr plötzlich ein 
und steigert sich in den schwersten Fällen in einigen Stunden, 
sonst in Tagen zu fast vollständiger oder völliger Erblindung. 
In den leichteren Fällen bleibt Fingerzählen in einigen Metern bei exzen­
trischer Fixation erhalten. Manchmalläßt sich bei scheinbar vollkommener 
Erblindung noch ein Rest von Sehvermögen in exzentrischen Teilen des 
Gesichtsfeldes nachweisen. Die völlige Erblindung hält meistens nur einige 
Tage an, nach den Zusammenstellungen von WILBRAND und SÄNGER kann 
sie aber bis zu 24 Tagen bestehen bleiben, in einem Fall von BICHELONNE (50) 
dauerte sie sogar 6Monate. Dann stellt sich Lichtempfindungwieder her und 
zwar zunächst von der Peripherie aus, während die zentralen Teile ein großes, 
zunächst absolutes Skotom aufweisen. In den Fällen mit unvollständiger 
Erblindung ist dies von vornherein vorhanden. Allmählich verkleinert sich 
dasselbe von den Rändern her, wird relativ, ist zuletzt nur für Farben noch 
nachweisbar und schließlich können sich vollkommen normale Verhältnisse 
wieder herste.ilen. In andern Fällen bleibt ein kleines relatives Skotom 
für Weiß oder Farben, seltener ein absolutes zurück. Es gibt aber auch 
Fälle, und diese werden in besonderen Abschnitten näher besprochen wer­
den, wo das zentrale Skotom absolut bleibt und das Sehvermögen für die 
Dauer auf das schwerste schädigt. Zurückbleiben gänzlicher Erblindung 
gehört zu den größten Seltenheiten. 
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Der Ophthalmoskopische Befund läßt jeden charakteristi­
schen Parallelismus mit dem Verhalten der Funktionen ver­
missen. Bei vollkommener Wiederherstellung der letzteren kann eine 
ausgesprochen weiße Verfärbung der Papille eintreten und umgekehrt kann, 
wenn auch seltener, der Spiegelbefund trotz dauernder beträchtlicher Seh­
störung normal bleiben. 

VoGT (134) fand bei dieser Erkrankung die im rotfreien Licht sonst 
sichtbare Nervenfaserstreifung teils abgeschwächt, teils fehlend. 

Das oben geschilderte Verhalten des Gesichtsfeldes - sehr großes 
zentrales Skotom bei relativ frühzeitiger Wiederherstellung der Peripherie -
ist die Regel. Die Größe des Skotoms zeigt aber an, daß sehr erhebliche 
Bezirke des Optikusquerschnittes zunächst leitungsgestört sind, und daß 
es sich keinesfalls von vornherein um eine isolierte Erkrankung etwa des 
papillomakularen Bündels handelt. Je genauer übrigens das Gesichtsfeld 
untersucht wird, desto mehr Abweichungen sind auch beobachtet worden. 
RöNNE (13 9) zum Beispiel hat sechs solche Fälle beschrieben. Der akute 
Beginn, der günstige Verlauf, der rasche Ablauf der Erscheinungen ent­
sprachen durchaus der retrobulbären Neuritis. Es kam aber ringförmiges 
Skotom mit freiem Fixierpunkt, periphere Einschränkung, peripherer und 
dann wandernder Gesichtsfelddefekt ohne zentrales Skotom, zu einem ge­
wissen Zeitpunkt aber mit parazentralem Skotom, ferner angedeuteter 
hemianopischer Defekt, einseitig hemianopisches Skotom, endlich hoch­
gradige periphere Gesichtsfeldeinschränkung zur Beobachtung. RöNNE 
hat daraus geschlossen, daß das klinische Bild der retrobulbären 
Neuritis auch auf Chiasma- und Traktuserkrankungen beruhen 
könne. So auch BERLING (113). 

Ich habe folgenden Fall beobachtet, der vielleicht hierher gehört: 

Pat. Weygand. 26 J. Aus der sehr langen Krankengeschichte möchte ich die 
Hauptpunkte hervorheben: Beginn der Beobachtung 2 6. V. 4 9 t 9. Im vorigen Oktober 
heiderseits Sehstörung~ die vorüberging. Seit Ende Januar wieder aufgetreten, 
seitdem auch ausgesprochene Heiserkeit. Vor kurzem eine Siebbeinoperation, 
die für die Au~en erfolglos war. R S = 0,2 ;· L S = 078. R. winziges zentrales 
Gesichtsfeld, an vereinzelten Stellen des sonst defekten peripheren Gesichtsfeldes 
tritt die Marke wieder auf. L. am Perimeter großer Defekt bis fast zum Fixier­
punkt tempor~l unten. Bei Verwendung kleiner Objekte ebenfalls Gesichtsfeld 
nur einige Grade um den Fixierpunkt erhalten. R. Papille temporal weißlich 
verfärbt, links normal. Nervenbefund negativ, chronische Rhinitis mit Atrophie 
und Ozaena. Lumbalpunktion Druck t 50, Pandy, Nonne negativ, Wassermann 
negativ, Lymphocytose 2 t : 3. 

17. VI. t 9 t 9. Visus auf Fingerzählen in t, bzw. 2 m Entfernung gesunken. 
Bei der Gesichtsfeldprüfung so wechselnde Angaben, daß kein befriedigender 
Befund festzustellen ist. 

Am U. VI. 4 9 t 9 zur Ohrenklinik verlegt, dort am 2 6. VI. Eröffnung der 
noch vorhandenen Siebbeinzellen beiderseits. Sie enthalten keinen Eiter , auch 
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die Schleimhaut zeigt keinen anderen Befund als er bei chronischer Rhinitis zu 
erwarten wäre. Keilbeinhöhlen-Ostien frei zu übersehen. 

Am t. VII., also 5 Tage nach der 0 peration R S = o,s; L S = l ,o. 
Beiderseits Nieden I. Vorher Fingerzählen in i -2 m. 

f7. VII. eereits wieder Verschlechterung. 
Am t 9. Vtl. R S = 0,2; L S = 013. Beiderseils Nieden XI. 
U. VII. R S =Finger in 1/2 m, L S =Finger in I m. 
7. VIII. Eröffnung der Keilbeinhöhle,, danach keine Besserung. Gesichtsfeld 

nur noch mit großer weißer Kugel zu prüfen, zeigt seit Anfang Juli im wesent­
lichen homonym-hemianopischen, linksseitigen Defekt, der aber nicht völlig 
symmetrisch liegt. 

6. XI. R S == 0,3 Nieden I. L S =Handbewegungen. Pat. blieb aus und 
kam erst wieder auf briefliche Bestellung am I 4. XII. I 920. Gab an März 1920 
noch einmal an der Keilbeinhöhle operiert zu sein, dabei soll Eiter entleert sein. 
R S = 0,5; L S = 01 f. Gesichtsfeld zeigt jetzt durchaus den Charakter der 
bitemporalen Hemianopsie. Dabei ist bemerkenswert, daß in der äußersten 
temporalen Partie Finger erkannt werden. Zur weiteren Beobachtung bestellt. 

6. I. 1 9 2 I : Gibt an 1 daß er in den letzten Jahren ausgesprochen Fett 
angesetzt habe, hat die Achselhaare und einen Teil der Schamhaare 
verloren. Röntgenaufnahme: Keine vergrößerte Sella. Ophthalmoskopisch 
beiderseits zweifellose temporale Abblassung, Nasenbefund ohne Besonderheiten, 
Patient hat vermehrten Durst, vielleicht auch vermehrte Urinabsonderung, keinen 
Zucker. 

Die diagnostischen Schwierigkeiten waren sehr große. Bemerkenswert 
vor allen Dingen der ungemeine Wechsel in der Form des Gesichtsfeldes, 
das von hochgradiger konzentrischer Einschränkung über annähernd homo­
nym-hemianopischen Typus schließlich zur bitemporalen Hemianopsie ge­
langte. Die stellenweise angegebenen enormen Schwankungen bei kurz 
nacheinander ausgeführten Untersuchungen lassen wohl auf eine funktionelle 
Komponente schließen. Ebenso ist dies nicht unwahl'Scheinlich für die 
nach der einen Nasenoperation angegebene hochgradige Besserung, die aber 
in kürzester Zeit wieder verfiel, ohne bei erneutem Eingriff hervorzutreten. 
Der Endausgang mit seinen ausgesprochen hypophysären Symptomen, aber 
ohne Vergrößerung der Sella läßt mehr an entzündliche Prozesse der Chias­
magegend denken. Manches von den Erscheinungen läßt sich mit der 
von RöNNE sogenannten retrobulbären, im Chiasma lokalisierten Neuritis 
retrobulbaris sehr wohl vereinigen. Eine bestimmte Diagnose vermag ich 
aber nicht zu stellen. 

IGERSHEIMER (129) fand außer zentralem Skotom auch noch inter­
mediäre Defekte in verschiedener Richtung und konnte feststellen, daß 
sich letztere unter Umständen später zurückbildeten als die zentralen. 
Er berichtet ferner von Fällen, wo das zentrale Skotom genau horizontal 
durch den Fixierpunkt ging, wo also entweder die unteren oder die oberen 
gekreuzten und ungekreuzten Makulafasern betroffen waren. Im Hinblick 
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auf die Fälle von RöNNE und auf eignene Beobachtungen spricht lGERS­
HEIMER die Ansicht aus, daß es Fälle von retrobulbärer Neuritis geben 
müsse ohne Beteiligung des papillomakularen Bündels, die sich aber meistens 
der Feststellung entziehen würden, da sie keine nennenswerte Sehstörung 
machten. Wir können auch, wie aus dem folgenden hervorgehen wird, 
eine ganze Anzahl der bei multipler Sklerose beobachteten Gesichtsfeld­
formen unserm Krankheitsbilde zuzählen und finden da zum Beispiel 
sogenanntes Durchbrechen des Skotoms in irgendeiner Richtung bis zur 
Peripherie, sowie andere 'vom einfachen zentralen Skotom erheblich ver­
schiedene Formen, wie sie UHTHOFF in diesem Handbuch und WILBRAND­
SÄNGER in Band V der Neurologie abgebildet haben. Trotz dieser sicher 
festgestellten Abweichungen ist aber doch an der Tatsache festzuhalten., 
daß die typische Form der Gesichtsfelastörung das zentrale Skotom bleibt, 
und daß die Verkleinerung desselben im allgemeinen von der Peripherie­
nach der Mitte zu geht. 

Der Farbensinn ist natürlich immer gestört, indessen haben seine Ab­
weichungen von der Norm ein diagnostisches Interesse wohl nur in den 
ganz leichten Fällen, sowie bei der Rückbildung des Prozesses, weil man 
dann mit Hilfe der Farbenskotome gerrauere Angaben bekommen kann 
als mit weißen Objekten. NAGEL (53) hat gefunden, daß bei der retro­
bulbären Neuritis Verlust von Rot- und Grünempfindung niefit parallel 
geht, eine Angabe, die nach den neuesten Feststellungen von v. HESS der 
Nachprüfung bedarf. 

Wichtiger sind wohl die Störungen der Dunkeladaptation, um deren 
gerrauere Erforschung sich besonders BEHR (112) verdient gemacht hat. 
Er kommt zu dem Resultat, daß die Störung der D. A. und die der übrigen 
Funktionen weitgehende Unabhängigkeit voneinander zeigen. Während· 
bei den mehr mechanisch bedingten Prozessen die D.A. gar nicht oder· 
wenig leidet, ist sie bei den entzündlichen Veränderungen des Sehnerven­
stammes frühzeitig und erheblich geschädigt. Wenn die Entzündung· 
zurückgeht, so bildet sich· auch die Störung der D. A. zurück, auch dann, 
wenn Atrophie eintritt und das Sehvermögen herabgesetzt bleibt. Wenn 
Ophthalmoskopische Erscheinungen noch fortbestehen, die D. A. aber 
wieder zur Norm zurückkehrt, so bedeutet das, daß der Höhepunkt der 
Krankheit überschritten ist. 

lGERBHEIMER hat die Angaben BEHRS zwar im allgemeinen bestätigt, 
andererseits aber auch bei ganz frischen Fällen von Entzündung normale 
Werte der D.A. gefunden, so daß er eine gewisse Einschränkung der An­
gaben BEHRS für nötig hält und ihnen das streng Gesetzmäßige abspricht. 
Bei der hereditären Neuritis optica, die noch näher zu besprechen ist, hat 
BEHR normale D.A. gefunden und daraus den Schluß gezogen, daß es sich 
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hier um keine Entzündung handeln könne, IGERSHEIMER dagegen hat vier 
Fälle mit herabgesetzter D.A. beschrieben. Auch bezüglich der Erklärung 
besteht insofern Meinungsverschiedenheit, als BEHR für die D.A. einen 
Reflexvorgang mit dem Zentrum im Corpus geniculatum externum an­
nimmt, dann dürfte aber, wle IGERSHEIMER hervorhebt, bei Hemianopsien 
durch Herde . zwischen Corpus geniculatum externum und Rinde keine 
gestörte D.A. vorkommen; er hat aber fünf Fälle dieser Art be­
obachtet. 

BEST ·(125, 126) hat dagegen oie Angaben von BEHR weitgehend be­
stätigt. In elf Fällen von frischer retrobulbärer Neuritis fand er die D.A. 
unverhältnismäßig mehr geschädigt als Sehschärfe und Farbensinn, in vor­
geschrittenen Fällen. dagegen war geringe oder gar keine Störung der D .A. 
vorhanden im Gegensatz zu der langsamen Wiederherstellung der übrigen 
Funktionen. 

Der Eintritt- der Sehstörung, ist häufig von Kopfschmerzen und 
leichter Störung des Allgemeinbefindens begleitet. Sehr oft besteht bei 
Bewegungen des Augapfels oder bei Druck auf denselben starke Schmerz­
haftigkeit, die in die Tiefe der Augenhöhle lokalisiert wird. Dies Vor­
kommnis ist übrigens, wie gleich vorweggenommen sein mag, in ätiologischer 
Hinsicht nicht charakteristisch, namentlich nicht etwa für eine sogenannte 
rheumatische Ätiologie verwertbar. LEBER und DEUTSCHMANN nahmen 
an, daß diese Schmerzell. durch eine Periostitis im Canalis opticus ausgelöst 
werden, und daß die Erkrankung selber durch Übergreifen der Entzündung 
vom Periost auf den Nerven zustande käme. Diese Deutung wird aber von 
WILBRAND und SÄNGER angefochten, da das nach ihrer Ansicht im wesent­
lichen erkrankte papillomacular(l Bündel im Canalis opticus gerade in der 
Achse des Nerven liegt. Sie sind vielmehr geneigt, die Schmerzen auf 
eine durch die Schwellung des Nerven bedingte Reizung der in der Seh­
nervenscheide verlaufenden sensiblen Nervenfasern zurückzuführen. 

Die Erkrankung tritt in der Regel einseitig auf, wenigstens folgt das 
zweite Auge, falls es erkrankt, meistens in größerem Abstand, doch kommen 
auch gleichzeitige Erkrankungen vor. Andererseits ~Sibt es Gruppen, die 
unter dem Sammelbegriff der akuten retrobulbären Neuritis einzu­
ordnen sind, bei welchen gerade die Doppelseitigkeit und Gleichzeitigkeit 
des Auftretens die Regel bildet. Diese Formen werden besonders be­
sprochen. 

Von zahlreichen Autoren wird das Überwiegen des weiblichen Ge­
schlechts angegeben, während andere eine mehr gleichmäßige Verteilung 
auf Männer und Frauen sahen. Meistens handelt es sich um Patienten 
in jüngeren oder mittleren Lebensjahren. Ich übernehme die Tabelle, die 
WILBRAND-SÄNGER Seite 77, Band V, geben: 

Handbuch der Augenheilkunde. 2. Auft. Bd. VII. Kap. XB. 18 
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Es traten zwischen dem 4 2. bis 22. Lebensjahre = 4-1 Erkrankungsfälle auf. 
» 23 .• 32. • = 39 

• 33. » 42. = 24 
43. » 52. = 46 

• 53. • 6'-> 

63. » 66. 
- !I 

= 3 

Über die Verlaufsweise ist das wesentliche schon bei Besprechung 

der Sehstörung gesagt worden. Es ist nicht möglich hierüber irgendeine 

Regel aufzustellen, die Verschiedenheiten in den einzelnen Fällen sind zu 

groß, und zwar betrifft das sowohl die Dauer der Erblindung als auch die 

Geschwindigkeit, mit der sich das Sehvermögen wieder herstellt, wenn 

einmal die Besserung eingesetzt hat. Ganz ungewöhnlich schnelle Rück­

bildung beobachtete LEBER (21). Er wurde dadurch veranlaßt, in seinen 

Fällen hysterische Sehstörung anzunehmen und glaubte sogar aus seinen 

Beobachtungen schließen zu dürfen, daß es sich bei der Hyllterie um äußerst 

flüchtige organische Störungen handele. ·Liest man aber die Kranken­

geschichten durch, so kann jetzt kein Zweifel mehr obwalten, daß es sich 

um typische Fälle von multipler Sklerose gehandelt hat. 

Nach der andern Seite ist als sehr selten folgender Fall bemerkenswert: 
19 jähriger Mann, seit i 3 Wochen beiderseits erkrankt mit zentralem Skotom 
und sehr geringem Visus. Nach 2-3 Monate währender Behandlung ohne jede 
Besserung entlassen. '- Monate später stellt er sich vor mit S = t auf beiden 
Augen. 

Ätiologie. 

§ 72. Das in seiner Verlaufsweise geschilderte Krankheitsbild können 

wir nicht als eine ätiologische Einheit hinstellen. In LEBERB Darstellung 

in diesem Handbuch wird schweren Erkältungen sowie der Unterdrückung 

habitueller Absonderungen (Menstruation, Schweißfüße usw.) noch große 

Bedeutung beigemessen. Personen, die sich infolge ihres Berufes besonders 

den Unbilden der Witterung aussetzen müssen, sollen am häufigsten er­

kranken. In der älteren Literatur gibt es zahlreiche Beispiele dieses an­

geblich eindeutigen Zusammenhangs. Obwohl es nun gar keinem Zweifel 

unterliegt, daß das Leiden häufig ohne irgendoinen Zusammenhang mit 

solchen Schädlichkeite.n auftritt, ist es andrerseits gar nicht nötig, alle 

jene Beobachtungen nur auf vorgefaßte Meinungen zurückzuführen. Wir 

können uns vorstellen, daß solche Schädlichkeiten .auslösend wirken 

mögen, wenn die bis dahin latente eigentliche Grundlage vorhanden ist. 

Sind wir ja doch heute gewohnt, nicht immer nur eine Ursache zu suchen, 

sondern die verschiedenen Bedingungen zu ermitteln, die erst zur Er­

krankung führen. Ich darf vielleicht auch darauf hinweisen, daß wohl 
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die meisten von uns ähnliche Schädlichkeiten, die im Krieg eingewirkt 
haben, als auslösende Momente in ihren Gutachten anerkannt haben. 

Die Forschung der letzten 20 Jahre hat uns aber darüber Gewißheit 
verschafft, daß die akute retrobulbäre Neuritis in der großen 
Mehrzahl der Fälle eine Teilersch·einung der multiplen. Sklerose 
ist. UHTHOFF I. c. hat die ältere Literatur über diesen Gegenstand zu­
sammengefaßt und später die Entwicklung unserer Kenntnisse bis zum 
Jahre 1903 auf Grund fremder und vor allen Dingen eigener Erfahrungen 
in diesem Handbuch niedergelegt. Während das Auftreten einer retro­
bulbären Neuritis im Frühstadium der multiplen Sklerose früher als eine 
Seltenheit galt, hat besonders ÜPPENHEIM (1894 Lehrbuch und 1896 Ber­
liner klinische Wochenschrift Nr. 9) und dann weiter durch seinen Schüler 
FRANK (30) darauf hingewiesen, daß dies Vorkommnis - zuerst Neuritis 
retrobulbaris, längere Zeit danach, oft nach Jahren erst multiple Sklerose -
durchaus häufig und typisch ist. Alle späteren Untersuchungen haben dies 
Ergebnis nur bestätigen können. 

Daß man über die Häufigkeit erst allmählich genauer unterrichtet 
wurde, liegt daran, daß die Kranken dem Augenarzt meist aus dem Ge­
sichtskreis verschwinden, und es ist deshalb ein besonderes V er dienst von 
FLEISCHER (61), daß er durch systematische Nachuntersuchungen der Fälle, 
die früher in der Tübinger Klinik behandelt wurden, die ungeheure Häufig­
keit der multiplen Sklerose feststellen konnte. Seine Zahlen gehen noch 
erheblich über die Angaben von BRUNS und STöLTING (36) hinaus, welche 
sich als erste durch gemeinsame Arbeit des Neurologen und Ophthalmologen 
große Verdienste um die Feststellung des Zusammenhangs von Neuritis 
retrobulbaris und multipler Sklerose erworben haben. Er kam zu dem Er­
gebnis, daß bei 30 Fällen, wenn man 6 zu kurz beobachtete und einen 
atypischen ausscheidet, all~ mit Sicherheit oder Wahrscheinlichkeit auf 
multiple Sklerose zurückzuführen waren. In einzelnen ergab sich, daß in 
6 Fällen bereits vor der Sehnervenerkrankung Symptome der multiplen 
Sklerose vorlagen, in einem während der Neuritis, dagegen in 12 erst nach 
der Augenerkrankung und zwar von wenigen Wochen bis zu 14 Jahren. 
Es zeigt sich also, daß man diese Ätiologie erst nach sehr langer 
Zeit ausschließen kann. Bleiben die Allgemeinerscheinungen aus, 
so erscheint die Erwägung berechtigt, ob es nicht auch sogenannte mono­
symptomatische Fälle von multipler Sklerose geben kann, ähnlich wie 
solche von Tabes. Das ist natürlich nur eine Möglichkeit. Beobachtungen 
wie die FLEISCHERsehen wird jeder, der ein größeres Material untersucht, 
bestätigen können, und ich kann MELLER (156) nicht beipflichten, wenn 
er in Fällen, wo die Allgemeinsymptome der Neuritis erst nach langer Zeit 
folgten, einen Zusammenhang zwischen beiden für ganz unsicher hält. 

18* 
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In frischereh Fällen FLEISCHERs, die mit Papillitis kombiniert waren, ließ 

sich in der Hälfte multiple Sklerose nachweisen. 

LANGENRECK (109) gibt nach dem UHTHOFFschen Material bis zu 

77% an. MARBURG (154, 155) hält alle Fälle von retrobulbärer Neuritis 

bei Jugendlichen für verdächtig auf multiple Sklerose und weist darauf 

hin, daß man unterscheiden muß zwischen dem latenten Bestehen dieser 

Krankheit und dem Manifestwerden der Erscheinungen. So fand er öfters 

Sensibilitätsstörungen, die nach den Angaben der Patienten schon seit 

langer Zeit wiederholt aufgetreten und als rheumatische Beschwerden auf­

gefaßt waren. Es ist nicht nötig hier die ganzen Angaben aus der Literatur 

zu referieren. Vergleicht man dieneueren mit den älteren, so erkennt man 

ohne weiteres, daß je mehr man auf den Zusammenhang zwischen retro­

bulbärer Neuritis und multipler Sklerose achtet und in der Lage ist seino 

Patienten unter Augen zu behalten, desto höher das Prozentverhältnis 

ausfällt. Ganz genaue Angaben über das eigene Material kann natürlich 

niemand erhalten, es wäre aber ganz falsch etwa aus den bisherigen An­

gaben den Durchschnitt zu berechnen und diesen zugrunde zu legen, sondern 

man wird sagen dürfen, die Höchstwerte werden sich den tatsäch·· 

liehen Verhältnissen am meisten nähern. Man trifft allerdings 

auch noch in neuerer Zeit hiervon wesentlich abweichende Anschauungen. 

So hat ELSCHNIG (107) noch 1914 bei einer Zusammenstellung von 208 Fällen 

von sogenannter idiopathischer Neuritis optica geäußert, daß ein Teil der 

Fälle durch Vermittlung einer Periostitis am Foramen opticum entstehe, 

von da auf die Scheiden und WRiter auf den Nerven selbst übergreife und 

zwar auf dem Wege der hinteren Kanalvene. Die Entzündung könne 

dann längs der Scheiden bis vorn gehen und als Neuritis oder Stauungs­

papille ophthalmoskopisch sichtbar werden. Ein Beweis für diese An­

schauung kann meines Erachtens nicht erbracht werden. Die Erklärung 

ist wohl deshalb gewählt woden, weil es bisher in einer nicht geringen Zahl 

von Fällen, die in jeder Statistik wiederkehren, nicht möglich war, einen 

Anhaltspunkt für die Diagnose multiple Sklerose zu finden. Dies ist nach 

dem vorher Gesagten selbstverständlich, da die sichere Diagnose der letzteren 

sehr oft erst nach Jahren möglich ist. Hierin liegt der Grund füt· 

die Unmöglichkeit zu entscheiden, ob überhaupt neben der mul­

tiplen Sklerose und den wenigen weiter unten noch zu besprechenden 

ätiologischen Faktoren der retrobulbären Neuritis in Wirklichkeit Fälle 

vorkommen, die man mit Recht als ein besonderes Krankheits­

bild, als sogenannte essentielle retrobulbäreN euritis bezeich­

nen kann. Ich glaube, daß man für eine solche .Ansicht nur noch Fälle 

allenfalls verwerten kann, deren Alter es unwahrscheinlich macht, daß sie 

noch an multipler Sklerose erkranken werden, und das ist zweifellos ein 
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relativ kleiner Prozentsatz. Bei Personen in jüngeren und mittleren Jahren 
dagegen würde ich kein Bedenken mehr tragen beim Auftreten einer akuten 
retrobulbären Neuritis unter den Vorbehalten, die die weitere Darstellung 
ergeben wird, multiple Sklerose zu diagnostizieren. Daß es sich hierbei in 
der Mehrzahl aller Fälle nur um eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose handeln 
kann, und daß dies voraussichtslieh immer so bleiben wird, kann mich in 
dieser Auffassung nicht irre machen. Denn wenn für 77% oder mehr die 
Richtigkeit dieses Standpunkts als bewiesen gelten kann, so sind wir meines 
Erachtens berechtigt so zu verfahren, genau so wie wir uns nicht scheuen 
bei allein vorhandener reflektorischer Pupillenstarre oder bei allein vorhan­
dener doppelseitiger sogenannter genuiner Optikusatrophie beginnende 
Tabes zu diagnostizieren. 

Erkennt man diese Ausführungen als richtig an, so kann es auch 
nicht mehr den Tatsachen entsprechen, wenn man nach Unter­
scheidungsmerkmalen zwischen der essentiellen retrobulbären 
Neuritis und der auf multipler Sklerose beruhenden Sehnerven­
erkrankung sucht. So sagt UHTHOFF, bei der retrobulbären Neuritis 
habe er die Gesichtsfeldbeschränkung ohne zentrales Skotom nur in etwa 
6% der Fälle· getroffen, also seltener als bei der multiplen Sklerose. Außer­
dem waren bei der ersten die Skotome häufig absolut, bei der letzteren meist 
relativ. Später sagt er aber selbst: &Tatsächlich haben wir ja auch gesehen, 
wie die namentlich in den Anfangsstadien der multiplen Sklerose oder als 
Vorläufer derselben auftretenden Optikusaffektionen von den Autoren 
nicht selten als retrobulbäre Neuritis diagnostiziert werden.<< 

Noch auffälliger ist dies Bestreben einer Differentialdiagnose bei WIL­
BRAND und SÄNGER: &In diesem plötzlichen Auftreten (S. 413) erkennen wir 
aber die Ähnlichkeit 1) der Sehnervenaffektion bei der multiplen Sklerose 
mit dem Krankheitsbild der Neuritis axialis acuta <<; )>da die Gesichtsfeld­
störungen bei der multiplen Sklerose am meisten denjenigen bei Neuritis 
axialis acuta und chronica ähneln << 1). Auf Seite 463 sprechen sie von der 
Differentialdiagnose zwischen der essentiellen Neuritis axialis acuta und 
der multiplen Sklerose: &Eine derartige Flüchtigkeit der Sehstörung wie 
in den angeführten Fällen (multiple Sklerose) kommt bei der essentiellen 
Neuritis axialis acuta nicht vor.<< Dabei wird an anderer Stelle immer 
wieder betont, daß sehr viele, ja die meisten Fälle von Neuritis axialis 
zur multiplen Sklerose gehören. Nach meinen vorausgegangenen Aus­
führungen ist diese Differentialdiagnose unberechtigt, denn es handelt sich 
um dasselbe Leiden. Wenn ich trotzdem als zusammenfassende Überschrift 
die Bezeichnung &Neuritis retrobulbaris acuta <<gewählt habe, so soll damit 
nur zum Ausdruck kommen, daß wenigstens nach unsern bisherigen 

1j Von mir gesperrt. 
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Kenntnissen verschiedene ätiologische Momente das gleiche Krankheitsbild 
hervorrufen können, die andern werden weiter unten Berücksichtigung 
finden. Wäre es nicht meine Aufgabe als Ausgangspunkt meiner Darstel­
lung das klinische Bild der Sehnervenerkrankung zu wählen, so würde 
ich den Begriff Neuritis retrobulbaris überhaupt haben fallen lassen. I eh 
füge mich also dem Zwang der lehrbuchmäßigen Darstellung 
und betrachte meinerseits den Begriff einer essentiellen re­
trobulbären Neuritis axialis acuta (WILBRAND) oder essentiellen 
retrobulbären Neuritis als überholt und nicht mehr haltbar 
Es wird weiter unten auch noch zu erörtern sein, ob nicht auch manche 
Fälle der multiplen Sklerose zuzurechnen sind, wo man bei der Unter­
suchung glaubt eine andere Ätiologie annehmen zu müssen (in erster Linie 
die rhinogenen Entzündungen, aber auch infektiöse Prozesse). Solange 
wir für die Neuritis retrobulbaris acuta verschiedene Ätiologien zulassen, 
und das müssen wir nach dem bisherigen Stand unserer Kenntnisse, müssen 
wohl nicht nur Unterschiede in der Verlaufsweise und demnach der Prognose 
bestehen, sondern vor allen Dingen kann auch die Pathogenese und die 
pathologische Anatomie schwerlich eine einheitliche sein. Auch bezüglich 
der Therapie müssen wohl Verschiedenheiten obwalten. Es bleibt daher 
nichts anderes übrig, als diese Punkte für die verschiedenen Ätiologien 
getrennt zu besprechen. 

Bezüglich des Ophthalmoskopischen Bildes der durch multiple Sklerose 
bedingten retrobulbären Neuritis habe ich dem oben Gesagten nichts 
Wesentliches zuzufügen. und verweise besonders bezüglich der unter dem 
Ophthalmoskopischen Bilde der Stauungspapille auftretenden Fälle auf 
meine Ausführungen in § 20 dieses Buches. WILB'RAND und SÄNGER legen 
Wert darauf festzustellen, daß eine Papillitis öfters übersehen wird, weil 
sie keine Sehstörung zu machen braucht oder schon wieder verschwunden 
ist, wen:h der Fall in Beobachtung kommt. Betreffs des Gesichtsfeldes ist 
auf frühere Ausführungen zu verweisen und nur noch einmal zu betonen, 
daß RöNNE I. c. das Vorkommen retrobulbärer Neuritis bei multipler 
Sklerose mit Lokalisation im Chiasma nachgewiesen hat. Auf seirie Gleich­
stellung mit akuter Myelitis muß später noch eingegangen werden. Die 
Angabe mancher Autoren, daß das relative Skotom sehr viel häufiger sei 
als das absolute, ist so zu erklären, daß man hier von dem festgestellten 
Krankheitsbild der multiplen Sklerose ausgegangen ist. Geht man aber 
von dem Bild der akut(m retrobulbären Neuritis aus, so glaube ich, daß 
sich die Behauptung nicht aufrecht erhalten läßt; 

Die Prognose der akuten retrobulbären Neufitis auf der Basis von 
multipler Sklerose kann als verhältnismäßig günstig bezeichnet werden. 
In der Mehrzahl der Fälle stellt sich eine gute oder wenigstens brauchbare 
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Sehschärfe wieder her, das Skotom verschwindet oder wird relativ, oft nur 
für Farben nach~eisbar, seltener bleibt es bestehen. Eine dauernde Er­
blindung gehört, wie schon UHTHOFF angegeben hat, zu den größten Selten­
heiten. Statistische Angaben über das endgültige Sehvermögen erscheinen 
mir bei der Verschiedenheit der Ansichten über das, was zur multiplen 
Sklerose zu rechnen ist, als aussichtslos. An der günstigen Voraussage 
wird nichts geändert durch die Tatsache, daß ein pathologischer Spiegel­
befund häufiger vorhanden ist als daß er fehlt. Ob dabei lediglich die 
temporale Hälfte oder die ganze Papille abgehlaßt ist, ob die Abblassung 
stä'rker oder geringer ist, spielt nur eine untergeordnete Rolle. Die Haupt­
sache bleibt, daß man aus dem späteren Augenspiegelbefund 
niemals einen auch nur annähernden Rückschluß auf das zu­
rückge·bliebene Sehvermögen machen kann, und daß man über 
das Mißverhältnis zwischen beiden immer wieder überrascht ist. 

§ 73. DieNeuritis bei der akuten Myelitis verdient zwar die Be­
zeichnung retrobulbäre Neuritis nur sehr bedingt, weil meistens ein sehr 
ausgasprochener ophthalmoskopieeher Befund in Form der Papillitis vorliegt, 
die durch ihre Hochgradigkeit manchmal die irrtümliche Diagnose Stau­
ungspapille veranlaßt hat; hierüber siehe S. 75 dieses Buches. Daß man 
aber diese Fälle doch bei der retrobulbären Neuritis mit besprechen muß, 
ist erstens in der nahen Verwandtschaft von multipler Sklerose und Myelitis 
begründet, und zweitens darin, daß bei dieser Krankheit die in genügender 
Zahl vorhandenen anatomischen Befunde die hochgradige Beteiligung des 
ganzen Sehnervenstammes beweisen. Die Sehnervenerkrankung bei Mye­
litis ist schon von UHTHOFF eingehend dargestellt worden, die Literatur 
ist dort bis 1902 angegeben, ich ergänze sie in meinem Verzeichnis nur 
durch die seitdem erschienenen im Text angeführten wichtigeren Arbeiten. 
Auch in WILBRAN'D~SÄNGER ist das Thema ausführlich dargestellt. 

In neuerar Zeit hat sich RöNNE (116) am eingehendsten mit dieser 
Frage beschäftigt .und die anatornischen Befunde von zwei Fällen mit­
geteilt, während die übrigen von ihm besonders auf Grund der erhobenen 
Gesichtsfeldbefunde besprochen werdPn. Das Leiden ist in den Sehnerven­
stämmen und besonders im Chiasma lokalisiert, letzteres prägt sich im 
Gesichtsfeld und in der V erlaufsweisa aus. Bei dieser Krankheit trat im 
Gegensatz zu den gewöhnlichen Fällen von multipler Sklerose das spinale 
Leiden meistens ziemlich bald nach Eintritt der Augenerkrankung auf, 
rn.anchmal auch gleichzeitig oder kurz. davor. Außerdem ist die Sehnerven­
erkrankung bei der Myelitis fast immer doppelseitig. Daß das spinale 
Leiden der Neuritis erst nach .so langer Zeit folgt wie es bei .der multiplen 
Sklerose oft beobachtet wird, scheint nach UHTHOFF nicht vorzukommen. 
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Es gibt aber Fälle, bei denen die Eigentümlichkeiten des Gesichtsfeldes, die 

auf Sitz im Chiasma hinweisen, ganz in der gleichen Weise wie bei der 

Myelitis hervortreten, ohne daß ein spinales Leiden auf dem Fuß folgt. 

Da es sich hier wohl meistens um die gewöhhliche Form später zum Vor­
schein kommender multipler Sklerose handeln dürfte, so können solche 

Beobachtungen in RöNNES Sinne für die Identität der Myelitis und der 

multiplen Sklerose verwertet werden. Schon UHTHOFF hat betont, daß bei 
der Myelitis kein charakteristischer Gesichtsfeldbef1,md vorliegt, derselbe 

zeigt vielmehr eine außerordentliche Wandelbarkeit, die RöNNE besonders 

betont: )>Der Gesichtsfelddefekt zeigt oft einen eigentümlich wandernden 
Charakter. Er kann in der Peripherie beginnen und über das Zentrum 

hinwandern, indem gleichzeitig die Funktion in der Peripherie restituiert 

wird. Er kann in beiden temporalen Gesichtsfeldhälften beginnen und auf 

die nasalen übergehen, indem gleichzeitig das Gesichtsfeld temporal ge­

bessert wird, so daß ein bitemporaler Defekt in einen binasalen oder eine 

andere Kombination verwandelt wird.~< Freilich ist diese Wanderung nicht 
immer vorhanden, sondern ist durch einen bedeutenden, aber unregel­

mäßigen Wechsel der Gesichtsfeldform ersetzt, wie es sich auch bei der 
Meningitis basalis gummosa zeigt. Aus diesem Wandern des Gesichtsfeld­

defektes ist auf eine serpiginöse Ausbreitung des Krankheitsherdes oder auf 
ein multiples Auftreten von Herden mit rascher Rückbildung der früheren 

zu schließen. RöNNE betont. daß auch bei dieser Krankheit die Aussichten 

für eine Wiederherstellung des Sehvermögens verhältnismäßig gute sind, 
was allerdings dadurch eingeschränkt wird, daß von den Patienten, welche 

schwere Spinalsymptome bekommen, eine erhebliche Anzahl stirbt. Ob 

die Lokalisation dieser Form von retrobulbärer Neuritis im Chiasma und 

der vorderen Traktusgegend so selten ist, wie es nach der Literatur scheinen 

könnte, hält RöNNE für zweifelhaft und weist darauf hin, daß die meisten 

Autoren, deren Beobachtungen in RöNNES Sinne gedeutet werden könnten, 
mehr an entzündliche Prozesse gedacht haben, die von außen her auf 

Chiasma und Sehnerv wirkten. Er erwähnt zwei Beobachtungen von 
BJERRUM, ferner die Fälle von CRAMER (97) und SANDMANN (103), die er 

nach den AHgemeinsymptomen und der Art des wandernden Gesichtsfeld­

defektes für seine Deutung in Anspruch nim:mt, ebenso vermutet er dies 
für einen Fall von AUGSTEIN (96). Er spricht noch die Ansicht aus, daß 

die doppelseitige akute retrobulbäre Neuritis für gewöhnlich im Chiasma 
lokalisiert sein dürfte. Diese Ausführungen RöNNEs erfordern unsere volle 
Beachtung und eine besonders eingehende Gesichtsfeldprüfung solcher Fälle, 

aus der sich eventuell die Lokalisation im Chiasma erschließen läßt. Zwei 

solche Fälle hat RöNNE auch anatomisch untersucht und die Befunde ein­

gehend mitgeteilt. 
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§ 74. Bei der akuten retrobulbären Neuritis kommt in nicht besonders 
zahlreichen Fällen Lues ätiologisch in Betracht. WILBRAND und SÄNGER 
führen in Band V Seite 48 u. f. eine Anzahl solcher Beobachtungen an: 
9 eigene Fälle, DEYL (41), IGERSHEIMER (76) 3 Fälle, LAGRANGE (78), 
DARlEB (25), UHTHOFF (24a), COPPEZ (26a), HERTEL (14a). In einer Zu­
sammenstellung über 120 Fälle verschiedener entzündlicher Erkrankungen 
des Sehnerven mit und ohne Papilitis, die STÄNDER (157 a) (Dissertation 
1920) auf Grund des Materials meiner Klinik gemacht hat, fand sich nur ein 
Fall mit zentralem Skotom und normalem Spiegelbefund bei Lues. In 5 Fäl­
len bestand Papillitis, davon 4 mal parazentrale, intermediäre und periphere 
Defekte, einmal nur periphere Einschränkung. In dieser Literaturzusam­
menstellung sind einseitige Fälle, solche mit Farbenskotom wie mit ab­
solutem Skotom enthalten. IGERSHEIMER hat in seinem Buch eine Anzahl 
von Fällen wiedergegeben, deren Gesichtsfeld mit der verfeinerten Methodik 
untersucht war. Dabei ergaben sich außer dem Zentralskotom noch erheb­
liche intermediäre und sogar bis in die Peripherie reichende Defekte. LAN­
GENRECK fand unter 176 Fällen von Neuritis retrobulbaris nur 13mal Lues 
als Ursache. Von diesen zeigten etwa zwei Drittel nur zentrale Skotome, 
die anderen auch periphere Defekte. IGERSHEIMER erklärt Fälle von retro­
bulbärer Neuritis mit zentralem Skotom und normalem ophthalmoskopi­
schem Befund als äußerst selten. Meist ist eine Beteiligung in der Form 
von geringerer oder stärkerer Papillitis vorhanden. In zwei Fällen wurden 
retrobulbäre Neuritis mit zentralem Skotom und mit Beteiligung der 
Papille bei Lues congenita beobachtet, der Erfolg der antiluetischen Be­
handlung war in beiden ein überaus günstiger. 

Die Frage , wie man sich die Entstehung dieser retrobulbären 
Neuritis auf der Basis von Lues vorzustellen hat, ist noch nicht voll­
ständig geklärt. Unter der Annahme, daß die Entzündung durch das 
Eindringen von Spirochäten hervorgerufen wird , hält IGERSHEIMER 
es für einen blinden Zufall, wenn hierbei das papillomakulare Bündel 
isoliert erkranken sollte. Er ist aber der Meinung, daß solche F:älle 
in 'Wirklichkeit gar nicht sicher nachgewiesen seien, sondern daß es 
sich nur ganz allgemein um eine primäre Ansiedlung der Krankheits­
erreger in den axialen Teilen des Nerven handele. wobei dann das papil­
loma:kulare Bündel mit erkranken oder verschont bleiben könne. Dem­
gemäß können die Gesichtsfelddefekte, wenn sie genau aufgenommen wer­
den, recht mannigfaltiger Art sein, wie das ja auch schon aus den älteren 
Fällen der Literatur ersichtlich ist. Das gelegentliche Vorkommen von 
parazentralen sowie auch von 1\ingskotomen ist bei diesen luetischen Er­
krankungen beobachtet worden. WILBRAND und SÄNGER betonen, daß in 
den Fällen von CoPPEZ und HERTEL zweifellos basale gummöse Meningitis 
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bestanden habe, es sei aber natürlich ausgeschlossen, daß die retrobulbäre 
Neuritis und das zentrale Skotom damit direkt etwas· zu tun habe. Man 
müsse vielmehr annehmen, daß gleichzeitig eine selbständige Erkrankung 
am Sehnervenstamm vorgelegen habe. Das is.t natürlich sehr wohl möglich, 
es braucht aber nicht der Fa:Il zu sein. Der perineuritische Prozeß brauchte 
nur, wie schon früher dargelegt, an ganz umschriebener Stelle in das Innere 
des Sehnerven vorzudringen, dann könnte das zentrale Skotom ganz im 
Vordergrund des Gesichtsfeldbefundes stehen. Solche Fälle sind also immer­
hin nicht eindeutig, besonders wenn sie nicht mit den feinsten Gesichtsfeld­
methoden untersucht sind. Es ist aber trotzdem richtig, sie hier in dem 
Kapitel &retrobulbäre Neuritis<< mit anzuführen, schon mit Rücksicht auf 
die Angaben der meisten Statistiken. 

Luetische Sehnervenentzündungen sind in seltenen Fällen bei der 
Tabes beobachtet worden (RENDU, BERNHARDT, ScHUSTER und MENDEL, 
IGERSHEIMER, zitiert nach IGERSHEIMER). Die Fälle zeigten das Ophthal­
moskopische Bdd der Papillitis mit hochgradiger Sehstörung, die aber auf 
antisyphilitische Behandlung erhebliche Besserung aufwies, während die 
tabischen Symptome bestehen blieben oder im Lauf der Zeit noch zunahmen. 

Es handelt sich hier wohl um die Kombination von Tabes mit Lues 
cerebrospinalis, ein Vorkommnis, für das NoNNE in seinem Lehrbuch be­
weisende anatomische Befunde beibringt. Es kann aber auch daran gedacht 
werden, daß der ganze Krankheitsprozeß eine sogenannte Pseudotabes 
syphilitica darstellt. NoNNE hat als klinische Symptome einer solchen 
angegeben die schnelle Entwicklung der Hinterstrangsymptome, den Wech­
sel in der Intensität einzelner Symptome, so im Verhalten der Sehnen-, be­
sonders der Patellarreflexe, Kombinationen mit eigentlichen Paresen oder 
Paralysen der Extremitäten, von denen die eine meist stärker befallen ist 
als die andere, den neuritischen Charakter der Optikuserkrankung, die 
Häufigkeit der totalen gegenüber der reflektorischen Pupillenstarre und 
die öfters günstige Wirkung der antiluetischen Behandlung. 

§ 75. In einigen Beobachtungen wurde Tuberkulose als Ursache der 
retrobulbären Neuritis angesehen. MICHEL hat ja diesen Standpunkt schon 
lange vertreten, ohne aber vollgültige Beweise für seine Ansicht anzuführen. 
IGERSHEIMER hat aus dem Material .der Kliniken in Heidelberg und Halle 
3 Fälle beschrieben, 2 mit einseitigem, 1 mit doppelseitigem zentralen 
Skotom, wo auf Tuberkulin-Injektionen teils allgemeine, teils Lokalreaktion 
auftrat, und wo die ungemein rasche Besserung auf Tuberkulinbehandlung 
besonders auffiel. Ich habe damals meinerseits keinen Zweifel an der 
Richtigkeit der Deutung in diesen Fällen gehabt und es ist auch jetzt noch 
durchaus anzuerkennen, daß sie richtig sein kann. Andererseits ist aber 
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doch zu beachten, daß alle drei Patienten (27, 32, 34 Jahre) in einem Alter 
standen, das für die multiple Sklerose in Betracht kommt, und daß die 
Verlaufsweise sich auch mit dieser Ätiologie sehr wohl vereinbaren läßt. 
Gerade die rapide Besserung nach Tuberkulin macht mich eher etwas 
skeptisch. Ein Fall von A. v. HIPPEL (108) wird von dem Autor selber 
als unsicher angesehen. Der Ophthalmoskopische Befund war negativ, 
während in den IGERSHEIMERschen Fällen Papillitis bestand. Es lag außer­
dem eine komplizierende Siebheinerkrankung vor. Die Besserung nach 
Tuberkulininjektion stellte sich aber bereits vor der Eröffnung des Sieb­
heins heraus. Weitere Angaben liegen vor von GAMBLE (85, 86), KuLEBJ.A 
KIN (88). Wie ich schon bei der Parineuritis betonte, ist es ganz gut mög 
lieh, daß die tuberkulöse Ätiologie gar nicht so selten ist, wie es hisher er­
scheint. Andererseits beansprucht ja die multiple Sklerose ein immer 
größeres Gebiet, so daß für andere Ätiologien nicht allzuviel ührigbleibt. 
Der anatomisch erbrachte Nachweis, daß im Zentralstrang des Sehnerven 
Tuberkelknötchen auftreten können, läßt jedenfalls die Möglichkeit zu, daß 
dadurch gelegentlich das Bild einer retrobulbären Neuritis ausgelöst werden 
kann. 

§ 76. Wenn ich .in diesem Abschnitt die Neuritiden, welche auf 
der Basis der verschiedensten Infektionskrankheiten entstehen 
sollen, mit Ausnahme von Lues und Tuberkulose mehr summarisch he­
handle, so geschieht dies, weil bei GROENOUW (150) die Kasuistik in 
ausreichender Weise besprochen ist. Ich kann mich außerdem auf die 
Referate von UHTHOFF (39), NUEL (37, 38), ANTONELLI (44) sowie auf die 
Angaben von WILBRAl'iD u11d SÄNGER beziehen. UHTHOFFS Zusammen­
stellung habe ich schon im Abschnitt » Papillitis << wiedergegeben. 

Über die ganze Frage mögen folgende Bemerkungen vorausgeschickt 
werden: Gegenüber der ungeheuren Häufigkeit der Infpktionskrankheiten 
fällt die außerordentlich kleine Zahl von infektiöser Neuritis optica auf. 
Irgendwelche typischen Krankheitsbilder für die einzelnen Infektionen 
können nicht aufgestellt werden. Die Ätiologie wird stets aus dem Zu­
sammen- oder Nacheinandervorkommen der Infektionskrankheit und des 
Sehnervenleidens erschlossen, da andere Boweismittel nicht zu Gebote stehen. 
Wiederholt ist gesagt worden, die Fälle von Neuritis optica SPien wohl 
gar nicht so selten, wie es nach den Angaben der Literatur scheinen könnte. 
Das ist zwar möglich, bisher aber unbewiesen. Etwas Tatsächliche!! wäre 
darüber nur in Erfahrung zu bringen, wenn an großen Infektionsahteilungen 
jahrelang alle Fälle regelmäßig von fachmännsichPr augenärztlichP.r Seite 
untersucht würden. Das wäre auch meines Erachtens der einzige Weg, 
um einmal zu einem Sektionsmaterial von frischen Fällen zu gelangen. 
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Bei der Betrachtung des Materials fällt es auf, daß die große Mehrzahl 
der als infektiöse Neuritis gedeuteten Fälle erst als Nachkrankheit beob­
achtet wird, und dies hat zu der Deutung geführt, daß es sich im wesent­
lichen um Toxinwirkung und nicht um Metastase der Krankheitserreger 
handele. Es ist aber auch noch eine andere Auffassung möglich, der zum 
Beispiel BLEGVAD und RÖNNE ( 146 a) Ausdruck gegeben haben. Es brauchte 
sich nicht um eine spezifisch toxische oder infektiöse Erkrankung zu 
handeln, sondern das Grundleiden könnte eventuell den Anstoß geben, daß 
der Sehnerv auf Grund einer anderen Ätiologie erkrankt, oder daß eine Me­
ningitis das Bindeglied bildet. Bei der ersten Annahme wäre zu denken 
an multiple Sklerose, ferner an Erkrankungen der Nebenhöhlen. Auch 
SrnMERLING und RÄCKE (104) betonen, daß Infektionskrankheiten ver­
schiedenster Art eine multiple Sklerose zum Ausbruch bringen können. In 
dieser ganzen Frage ist übrigens zu beachten, daß PS bisher nicht feststeht 
1. ob die multiple Sklerose zweifellos eine Infektionskrankheit ist und 
wenn ja, ob 2. ein spezifischer Erreger vorhanden ist oder ob eventuell die 
multiplen Herde im Nervensystem auch durch verschiedene Krankheits­
erreger ausgelöst werden können. Wäre dies der Fall, so bestünde eine bisher 
noch nicht berücksichtigte Deutungsmöglichkeit für die Neuritis retro­
bulbaris nach Infektionskrankheiten. 

Bei einer Betrachtung des vorhandenen Materials, das in den Statistiken 
immer wiederkehrt, ergibt sich folgendes: Der übergroße Teil der Fälle 
stammt aus einer Zeit, wo die überragende Bedeutung der multiplen Skle­
rose in der Ätiologie der retrobulbären Neuritis unbekannt war. Das gleiche 
gilt für die Bedeutung der Erkrankungen der Nebenhöhlen, auf die wohl 
BERGER (zitiert nach BRÜCKNER) für solche Fälle als erster hingewiesen 
hat. Alles was unter dem Sammelnamen Rheumatismus (nicht akuter 
Gelenkrheumatismus) beschrieben ist, in UHTHOFFS Tabelle 36 Fälle, 
schalte ich als völlig unverwertbar aus. Solche Fälle haben nicht mehr 
Bedeutung wie die sogenannte Erkältungsneuritis, der man früher in der 
Ätiologie der akuten retrobulbären Neuritis eine so große Bedeutung ein­
geräumt hat. Fälle, bei denen die Untersuchung der Nebenhöhlen fehlt, sind 
nicht eindeutig. Grundsätzlich ist es doch etwas ganz anderes, ob der Seh­
nerv von einer durch die gewöhnlichen Eitererreger erkrankten Neben­
höhlenschleimbaut aus beteiligt wird, als wenn eine spezifische Metastase 
seitens der Krankheitserreger oder eine Wirkung ihrer Toxine in den Seh­
nerven hinein angenommen wird. Endlich fehlt fast in dem ganzen Ma­
terial die WASSERMANNSehe Untersuchung und nicht zum wenigsten die 
Lumbalpunktion. Wer kann entscheiden, ob nicht öfters eine Meningitis 
serosa mit erhöhtem Druck von den Ventrikeln aus mit in Frage stand. 
Sicher ist eine feinere Gesichtsfelduntersuchung nur in einem kleinen Teil 
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der Fälle zur Anwendung gekommen. Bei dieser Beschaffenheit des Ma­
terials erscheint mir eine statistische Verwertung nicht sehr aussichtsvolL 
Das meiste ist wohl hier noch zu schaffen durch Mitteilung 
wirklich einwandfrei nach modernen Grundsätzen vollständig 
untersuchter Fälle. Vor allen Dingen müßte man erst anatomische 
Befunde haben. Solange diese fehlen, wird eine genauere Charakterisierung 
sehr häufig unmöglich sein 1). Es ist nicht uninteressant, daß in der UHTH­
HOFFschen Tabelle abgesehen von der Syphilis eigentlich nur zwei Gruppen, 
die Influenza und der Rheqmatismus mit größeren Zahlen vertreten sind. 
Über letztere habe ich mich schon geäußert, ich halte sie für nicht verwert.­
bar. Die Influenza ist aber nicht nur ein diagnostisch wenig scharf be­
grenztes Gebiet, ein Begriff bei dem sicher sehr viel falsche Diagnosen mit 
unterlaufen, sondern wir wissen auch von ihr, daß sie sich in sehr mannig­
facher Weise lokalisieren kann, so auch sicher die Nebenhöhlen zu beteiligen 
und zu Meningitis zu führen vermag. Ich möchte damit aber keineswegs 
so verstanden werden, als wollte ich eine spezifische Neuritis optica auf der 
Basis von Influenza leugnen, nur gilt es auch hier wirklich möglichst genau 
beobachtete Fälle zu sammeln. ZIMMERMANN (144) hat betont, daß sowohl 
auf dem Umwege über eine Meningitis als auch durch direkte Wirkun~ des 
Influenzavirus Neuritis optica entstehen kl:!nn, letztere in einem Falle 
kombiniert mit multipler Neuritis. Neuerdings hat HESSBERG (151) eimge 
Fälle von Neuritis nach Grip:ee mitgete;lt, die er auf Meningitis zu beziehen 
geneigt ist. Die Lumbalpunktion kam in dif:)sen Fällen zur Anwendung. 
Es wäre erwünscht, wenn auf diesem ganzen Gebiet überhaupt nur ganz ge­
naue Beobachtungen veröffentlicht würden, da nur von ihnen eine wirk­
liche Förderung unserer Kenntnisse erwartet werden kann. Mit der ein­
fachen Mitteilung, daß nach der oder jener Krankheit eine Papillitis be­
obachtet worden ist, kommen wir nicht viel weiter. Leider wird es sich 
ja kaum jemals sicher entscheiden lassen, ob eine solche, mit irgendeiner 
Infektionskrankheit in Zusammenhang gebrachte Sehnervenentzündung 
nicht doch auf multipler Sklerose beruht, weil wir letztere immer erst nach 
vielen Jahren ausschließen können. 

Bei Malaria hat zum Beispiel AGRICOLA (120) eine retrobulbäre Neuritis 
mit zentralem Skotom 4 Wochen nach Heilung eines Malariaanfalles durch 

4 J AnoLF GuTMANN ( H 9 a) hat bei einem Fleckfieberkranken, dessen klinischer 
Verlauf aber nicht angegeben ist, folgenden anatomischen Befund am Sehnerven 
erhoben: Starke Kernvermehrung in den primären Septen, auch in den Sah­
nervenscheiden. •Knötchenerkrankungc an der Arteria central1s retinae kurz vor 
der Papille. Die Intimazellen stark aufgequollen, vermehrt und ins Lumen ge­
wandert. Die Blutsäule an dieser Stelle thrombosiert. In der Gefäßwand Kern­
vermehrung. Vor und hinter der Stelle ist die Arterie normal. Bei fortdauernder 
Erkrankung wäre ein ausgeprochener •Zellknötchenherdc entstanden, wie sie im 
Orbital- und Muskelbindegewebe vorhanden waren. 
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Chinin beobachtet. Patient war 19 Jahre alt, das Nervensystem normal. 

Es wurde wieder Chinin gegeben, schon nach einigen Tagen Besserung des 

Sehvermögens, nach 14 Tagen S = 5 / 7 bis 5 / 6 und nur noch ein punkt­

förmiges zentrales Skotom. Alter des Patienten und Verlaufsweise der 

Erkrankung könnten in jeder Beziehung für die Diagnose einer retrobulbären 

Neuritis als Frühsymptom der multiplen Sklerose in Anspruch genommen 

werden, während der Zusammenhang mit Malaria durchaus fraglich er­
scheint. 

Unter den hier gegebenen Vorbehalten bezüglich der Deutung der 

einschlägigen Beobachtungen will ich die Zahlen wiedergeben, die GROE­

NOUW in der 3. Auflage dieses Handbuchs für die wichtigsten Infektions­

krankheiten bringt: Masern 26 Fälle, >>über welche allerdings nicht immer 

genauere Angaben vorliegen<<. Unter Scharlach ist nur der Fall PoLLNOW 

(1907) vielleicht als Neuritis optica angeführt, im übrigen sind nur die 

Komplikationen von Scharlachnephritis erwähnt. 
Unter Pocken erwähnt GROENOUW die 6 von UHTHOFF zusammen­

gestellten Beobachtungen und fügt noch eine Sehnervenatrophie von 

GowERS hinzu. 
Windpocken zwei Fälle, der eine von HUTCHINSON 1886 wird ange­

zweifelt, der andere von CHAVERNAC (1908) erwähnt. 
Bei Erysipel mußten in diesem Zusammenhang alle Fälle mit Er­

krankung des orbitalen Zellgewebes ausgeschaltet werden. Unter dieser 

Voraussetzung hat UHTHOFF drei Fälle gefunden, GROENOUW übernimmt 

diese Angabe und führt noch den eigentümlichen Fall von THIER (1900) an. 

Hier verschwand ein Gesichtserysipel plötzlich, als der Patient in der Nacht 

bei Feuerlärm in den schneebedeckten Hof sprang und sich bei den Lösch­

arbeiten beteiligte. Gleichzeitig stellte sich eine retrobulbäre Neuritis mit 

zentralem Skotom und konzentrischer Gesichtsfeldverengerung ein, welche 

erst nach 5-6 Monaten heilte. Falls die Erklärung, daß die plötzliche 

Unterdrückung der Hyperämie der Gesichtshaut Anlaß zu einer Rück­

stauung und dadurch bedingten Erkrankung des Sehnerven gegeben habe, 

angenommen würde, könnte man diesen Fall eigentlich nicht als Neuritis 

optica durch Erysipel bezeichnen. 
Bei Flecktyphus gibt UHTHOFF nur 3 Fälle an, GROENOUW zitiert 

ARNOLD, der unter 14 Fällen von Flecktyphus 10 mal doppelseitige Neu­

ritis mit günstigem Ausgang beobachtete. 
Rückfallfieber 2 Fälle von UHTHOFF übernommen. 
Etwas zahlreicher sind die Angaben über Neuritis bei Malaria: 17 Fälle 

der UHTHOFFschen Tabelle. Von den Beobachtungen aus neuerer Zeit, die 

GROENOUW im Literaturverzeichnis bringt, sind mir nur die Fälle von 

BoURLAND (1912) im Original zugänglich. 
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Für die Influenza verfügt GROENOUW über mehr als 80 Fälle, t>über 
welche aber nur zum Teil genauere Notizen vorhanden sind (i. 

Über die Häufigkeit der Neuritis optica nach Diphtherie gehen die 
Angaben auseinander. UHTHOFF bringt 6 Fälle, andere Autoren wollen sie 
häufiger beobachtet haben. Im ganzen ist sie zweifelllos selten. 

Nach Typbus hat GROENOUW etwa 32 Fälle gefunden, gelegentlich kam 
dabei zentrales Skotom zur Beobachtung, Ausgang teils in Heilung teils 
in partielle oder vollständige Erblindung, meist durch Meningitis bedingt. 
Einmal wurde echte Stauungspapille gesehen, bei der Lumbalpunktion hoher 
Druck, nach der ersten Besserung, nach der zweiten Heilung. Es wird an­
genommen, daß auch ohne das Bindeglied der Meningitis selbständige 
Neuritis entstehen kann. WESSELY (119a) hat Fälle von Neuritis optica 
bei Typhus während des Krieges gesehen. 

Reichliche kasuistische Mitteilungen sind auch bei WILBRAND und 
SÄNGER zu finden. 

Ob und inwieweit bei den hier besprochenen Fällen spezifische Meta­
stasen in den Sehnerv in Betracht kommen, ob es sich um Einwirkung be­
stimmter, durch die Krankheitserreger gebildeter Toxine handelt oder ob 
die Infektionskrankheiten nur auslösend im oben erwähnten Sinne wirken, 
darüber lassen sich zurzeit keine bestimmten Angaben machen, ebensowenig 
gestatten die Fälle eine besti.inmte Prognosestellung, wenn auch die Mehr­
zahl günstig verläuft. 

Therapie. 
§ 77. Sobald man erst einmal erkannt hat, daß die meisten Fälle, 

die man als akute retrobulbäre Neuritis diagnostiziert, Erscheinungsformen 
der multiplen Sklerose sind, wird man gegenüber den Erfolgen der älteren 
und neueren Therapie einen sehr zurückhaltenden Standpunkt einnehmen. 
Bei L~BER (dieses Handbuch 1. Aufl.) lesen wir: 1>Die Behandlung dieser 
Fälle muß, wo eine unterdruckte Tranaspiration der Füße zugrunde liegt, 
auf die Wiederherstellung dieser gerichtet sein, welchem Zweck hydropathi­
sche Einwicklungen, reizende Bäder und Einreibungen der Füße dienen. 
Das Leiden selbst ist mit örtlichen Blutentziehungen, diaphoretischem Ver­
halten und Ableitungen auf den Darm anzugreifen. (( Ferner empfiehlt er 
im Anschluß an SCHÖLER und· WEBER Herba Jaborandi und Pilocarpin. 
Tritt damit keine rasche Heilung ein, so. wird akute Merkurialisierung und 
später Jodkalium empfohlen. Auch das Haarseil spielt in den Arbeiten 
jener Zeit eine erhebliche Rolle, und wir können erkennen, daß man 
damals in der Frage des post hoc oder propter- hoc sich weniger Sorge 
gemacht hat, als das heutzutage geschieht. WILBRAND und SÄNGER 
scheinen nach Äußerungen auf S. 7 und 32 des 5. Bandes der The­
rapie eine große Bedeutung beizumessen, ich selber stehe diesen an-
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geblichen Erfolgen sehr skeptisch gegenüber. Als ich bei meinem Vater 
1888 lernte, wurden die Fälle mit Jodkalium. und heißen Fußbädern be­
handelt. In meiner Assistentenzeit bei LEBER bekamen sie Natron sali­
cylicum, eine Behandlung, von deren überragender Bedeutung LEBER 

überzeugt war. Wenn alle die hier genannten älteren und neueren 
Verfahren zu guten Erfolgen führen, so möchte ich vermuten, 
daß der Ablauf des Sehnervenprozesses bei der multiplen 
Sklerose ein typischer und daß es sehr fraglich ist, ob die 
therapeutischen Verfahren dabei überhaupt etwas leisten. Es 
liegt mir aber fern die Anwendung solcher Mittel zu verwerfen, da wir 
den Kranken selbstverständlich behandeln müssen. Ich betrachte nur die 
Wirksamkeit der Maßnahmen nicht als erwiesen. Es ist mir auch nicht 
bekannt, daß man mit denselben bei den übrigen Äußerungen der multiplen 
Sklerose sichere Erfolge erzielt hätte. 

Die Richtigkeit meines Urteils wäre natürlich nur zu beweisen, wenn 
man eine genügend große Zahl von Fällen gänzlich unbehandelt ließe oder 
nur zum Scheine behandelte, und hierzu habe ich mich aus begreiflichen 
Gründen bisher ·doch nicht entschlossen. Daß die Wirksamkeit der Mittel 
aus der Verlaufsweise der Erkrankung niemals erwiesen werden kann, liegt 
ja auf der Hand, da wir wissen, daß in einzelnen Fällen schon nach wenigen 
Tagen die Besserung einsetzt, während sie in anderen länger auf sich warten 
läßt. Hat man nun gegebenenfalls ein Mittel14 Tage ohne Erfolg gegeben 
und verwendet dann ein anderes, so kann natürlich ein Scheinerfolg in 
kürzester Zeit eintreten, und ist vollends der ungeduldige Patient zu einem 
anderen Arzt übergegangen, so kann dieser den billigen Ruhm einer glän­
zenden Heilung einheimsen. 

Ich wende bei diesen Fällen im allgemeinen Schwitzkuren und Salizyl­
präparate an. 

Daß bei luetischer Grundlage die entsprechende Behandlung anzu­
wenden ist, bedarf keiner näheren Ausführung. 

Bei positiver diagnostischer Tuberkulinreaktion und Mangel jeder 
anderen Ätiologie würde ich stets eine vorsichtige Tuberkulinbehandlung 
durchführen, wenn in 2-3 Wochen keine Änderung eingetreten ist. 

Für die Fälle, die mit mehr oder weniger großer Berechtigung auf be­
stimmte Infektionskrankheiten zurückgeführt werden, kann man wohl 
keine therapeutischen Regeln aufstellen. 

Pathologische Anatomie. 
§ 78. Unter· ausdrücklichem Hinweis auf UHTHOFFS Darstellung in 

diesem Handbuch möchte ich als wesentlich für seine Auffassung der 
retrobulbären Neuritis bei multipler Sklerose folgende Sätze zitieren: 
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•>Ebenso wie zum Teil bei der multiplen Sklerose einfache atrophische 
Degeneration sich finden kann, ebenso sind gelegentlich auch Veränderungen 
von ausgesprochen interstitiellem, entzündlichem Charakter vorhanden, 
welche auf die größeren Bindegewebssepten und auch auf die innere Seh­
nervenscheide übergehen können. Gewöhnlieh aber scheint es sich bei der 
disseminierten Sklerose um einen ausgesprochen proliferierenden Prozeß im 
Bereich der Maschenräume zu handeln, der das feinere Bindegewebsgerüst 
und die Glia betrifft und mit starker Kernvermehrung in diesen Teilen 
einhergeht. Der Schwund und der Zerfall der Markscheiden erfolgt relativ 
schnell und vollständig, während die isolierten oder mit relativ geringen 
Resten von Markscheiden versehenen Achsenzylinder vielfach dauernd er­
halten bleiben. << 

Die Gefäßvertmderungen sind inkonstant, es ist fraglich, ob sie als pri­
märes Moment betrachtet werden dürfen. Die Schrumpfung der erkrankten 
Partien ist eine auffallend starke. Das Vorkommen von ausgesprochener 
Gliawucherung und Verdickung des interstitiellen Gewebes ohne Beteiligung 
der Nervenfasern in nächster Nähe eines sklerotischen Herdes spricht gegen 
die primäre Bedeutung des Zerfalls von Nervengewebe, ebenso die Tat­
sache, daß ein scharf begrenzter sklerotischer Herd entstehen kann ohne 
zu weiterer Degeneration in der Umgebung zu führen. Schließlich wird 
betont, daß die Proliferationsvorgänge in den größeren Septen relativ oft 
recht ausgeprägt sind und sich als entzündliche interstitielle Prozesse 
darstellen. 

UHTHOFF neigt somit zweifellos mehr zu der Auffassung einer p r i­
mären interstitiellen Entzündung, er verkennt aber die Schwierig­
keiten einer einheitlichen Auffassung nicht, wie aus dem Satz hervorgeht: 
•>Einer ganz einheitlichen Erklärungsweise der Veränderungen des Seh­
nerven und des Zentralnervensystems bei der multiplen Sklerose stehen 
immer noch Hindernisse im Wege, und läßt sich die Frage auch heute 
noch nicht definitiv beantworten, ob die Veränderungen des Gefäßsystems, 
ob die des interstitiellen Bindegewebes und der Neuroglia oder die der 
eigentlich nervösen Elemente das Primäre sind. Nach den anatomischen 
Befunden scheinen die Entstehungsbedingungen des Prozesses nicht immer 
gleichartig zu sein. << 

WILBRAND und SÄNGER folgen in der Darstellung der pathologischen 
Anatomie im wesentlichen den Angaben UHTHOFFS. Für die Myelitis be­
vorzugt letzterer ebenfalls die Auffassung, daß es sich im allgemeinen um 
eine primäre interstitielle Entzündung handele, wenn er auch die entgegen­
stehenden Ansichten (primärer Zerfall der Markscheiden, hieran erst an­
schließend Veränderungen des Glia- und Bindegewebes) berücksichtigt. 
Wesentliche pathologisch-anatomische Unterschiede zwischen multipler 

Handbuch der Augenheilkunde. 2. Autl. Bd. VII. Kap. XB. 19 
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Sklerose und Myelitis scheinen sich aus dieser Darstellung nicht zu ergeben. 
WILBRAND und SÄNGER behandeln die pathologisch-anatomischen Verände­
rungen bei der Myelitis mehr referierend und stellen die Mitteilung über die 
Untersuchungsergebnisse eines eigenen Falles in Aussicht. 

§ 79. Endstadien der Erkrankungsprozesse des Sehnerven und des 
Chiasmas bei der multiplen Sklerose kennen wir in genügender Zahl, sie 
sind von UHTHOFF in diesem Handbuch und von WILBRAND-SÄNGER in 
Band V zusammengestellt und eingehend besprochen. Letztere Autoren 
geben sehr schöne Abbildungen von ihren Fällen Sprengel, Bruns, Leh­
mann, Pfar. Klinisch ist nur mitgeteilt, daß im Falle Sprengel Funk­
tionen und Gesichtsfeld normal waren, trotz des großen Herdes im linken 
Optikus. Vom Fall Bruns ist über das Sehvermögen nur angegeben, 
daß es herabgesetzt war, von den beiden anderen gar nichts. Ob in diesen 
Fällen das Bild der akuten retrobulbären Neuritis mit Zentralskotom be­
standen hat, ist deshalb nicht sicher anzugeben. Für den Fall Bruns 
ist es wahrscheinlich, in den anderen sind große Teile des Querschnitts 
erkrankt. Der auf S. 38, 39, 40 des Bd. V abgebildete Fall zeigt 
einen ganz frischen und sehr großen entzündlichen Herd in der Gegend 
des Canalis opticus. Nur die Randpartien sind frei von Entzündung. Eine 
genauere mikroskopische Beschreibung ist nicht gegeben, ätiologisch ist 
der Fall nicht geklärt, die Patientin litt an Polyarthritis und starb an 
Pneumonie. Da sie 55 Jahre alt war, ist ein Zusammenhang mit multipler 
Sklerose nicht wahrscheinlich. Es bestand völlige Erblindung. Der Tod 
erfolgte 6 Tage nach Eintritt der Erblindung, hier liegt also ein ganz frischer 
Fall vor. 

Frühstadien bei multipler Sklerose dagegen , die dem klinischen 
Bild akuter retrobulbärer Neuritis entsprechen würden, fehlen meines 
Wissens vollkommen, wenh man absieht von einigen Befunden, die zu dem 
Bild der Myelitis gehören. Ein Teil der Autoren, unter den Ophthalmo­
logen besonders RöNNE, hält ja die sog. akute multiple Sklerose und die 
akute Myelitis für identische Krankheitsprozesse, während v. STRÜMPELL 
und andere an der Verschiedenheit festhalten. Ich habe kein eigenes Urteil 
in dieser Frage. Folgt man RöNNE, so ergibt sich aus seinen Ausführungen 
eine wesentlich andere Auffassung der pathologischen Anatomie dieser 
Erkrankung als sie UH'i'HOFF und mit ihm die meisten vertreten haben, 
die eine interstitielle Neuritis als das Primäre ansehen und die Erkrankung 
der Nervenfasern von dieser abhängig sein lassen. Nach RöNNE (95) handelt 
es sich vielmehr um einen primären Zerfall der Markscheiden, meist mit 
Erhaltung der Achsenzylinder. In frischen Stadien sieht man positive 
Marchidegeneration, dann treten massenhafte Körnchenzellen auf, weiter-
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hin narbige Veränderungen. Es besteht eine Neigung zur Lokalisation im 
papillomakularen Bündel. Die Körnchenzellen treten auch in den Septen 
und Maschenräumen auf, nirgends aber finden sich sichere ·entzündliche 
Veränderungen, mithin kann die Diagnose einer primären interstitiellen 
Neuritis nicht aufrechterhalten werden. Von älteren anatomischen Be­
funden frischer Stadien sind zu nennen; ELSCHNIG (20, 45), DALEN (32), 
BIELSCHOWSKY (40), SCHIECK (70), CLOWES und TAYLOR (91), ULRIOH (105), 
ABELSDORFF (123). Auch MARBURG (154, 155) hat die Ansicht vertreten, 
daß es sich bei der :multiplen Sklerose nicht um eine interstitielle Neuritis 
handelt. Nach seinen neuasten Äußerungen 1920 sind die Veränderungen 
im Optikus meist viel stärker, als dem klinischen Bilde entspricht, auch 
die Sehstörung geht über das axiale Bündel erheblich hinaus. 

Der anatomische Prozeß ist identisch mit der sog. parenchymatösen 
Neuritis peripherer Nerven: diskontinuierlicher Markscheidenzerfall, daran 
anschließend Körnchenzellen hämatogener und histiogener Natur, schließ­
lich Ersatz durch Glia. Der Achsenzylinder kann auch geschädigt werden. 
Die Gefäße zeigen Veränderungen entzündlichen Charakters: Lymphozyten, 
Leukozyten, Plasmazellen, Stähchenzellen, selten Blutungen. Sekundäre 
Degeneration fehlt meistens. Jede Weiterverbreitung erfolgt durch akute 
neue Herde. In der Sahhahn kommen sie in der verschiedensten Lokalisation 
vor, vom Traktus bis zur Papille. Das latente Bestehen der Krankheit ist 
zu unterscheiden von dem klinischen Manifestwerden. Letzteres geschieht 
besonders oft unter dem Bilde der Neuritis optica. 

ScHIECK (1909) :machte folgende Angaben: Vor der Eintrittstelle der 
Zentralgefäße ein riesiger Degenerationsherd, hier sind alle Nervenfasern 
zugrunde gegangen. Die primären Veränderungen sind aber an anderer 
Stelle zu finden, man sieht da eine primäre entzündliche Infiltration im 
Bindegewebe, die sich in den Nerven hineinschiebt. Die Septen quellen 
auf, fasern sich auf und erreichen eine enorme Dicke, entsprechend 
müssen die Nervenbündel an Volumen abnehmen, die Aufsplitterang der 
Septen erfolgt durch Einlagerung von Zellen :mit großem Protoplasmahof, 
wahrscheinlich Fettkörncheilzellen. Die Septen treiben feine Fortsätze in 
die Bündel hinein und zwar benutzen sie als Brücke eine Wucherung von 
Gliazellen, die sich zu Spindelzellen umwandeln. In dem Nervenparenchym 
finden sich keine Entzündungserscheinungen, es tritt einfacher Zerfall auch 
der Achsenzylinder ein. Es treten große Zellen auf, welche den vorher in 
den Septen geschilderten gleich sind. ScHIECK nimmt eine bakterielle In­
fektion als Ursache an. Zellinfiltrationen um Gefäße beweisen nicht viel, 
sie sind nur der Ausdruck · des frischen Prozesses, wichtiger ist die An­
sammlung da wo keine Gefäße sind, weil sich hier die chemotaktische 
Wirkung erkennen läßt. 
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Mir selber steht kein anatomisches Material zur Verfügung, es will mir 
aber scheinen, daß die Befunde von RöNNE und von SCHIECK weniger ver­
schieden sind, als ihre Deutung. 

Aus der großen Arbeit von SIEMERLING und RÄCKE (104) mit ihrer 
eingehenden Darstellung der Literatur geht hervor, daß die Beurteilung 
der pathologisch-anatomischen Verhältnisse bei der multiplen Sklerose 
auß!)rordentliche Schwierigkeiten macht, und daß keine einheitlichen Auf­
fassungen bestehen. Die Autoren selber kommen auf Grund eines großen 
und mit allen modernen Färbungsmethoden untersuchten Materials im 
wesentlichen zu folgenden Anschauungen: 

Die beste Erkenntnis vermittelt die Untersuchung der kleinsten mikro­
skopischen, stets über das ganze Zentralnervensystem verbreiteten Herde, 
während in den älteren, durch Konfluieren entstandenen oder schon im 
Narbenstadium irefindliehen die wichtigsten histologischen Veränderungen 
teils weniger hervortreten, teils schon überhaupt verschwunden sein können. 
Das Primäre ist eine herdweise Zerstörung nervösen Gewebes im engsten 
Anschluß an Gefäßveränderungen. Die letzteren sind entzündlicher Natur. 
Man findet regelmäßig kleinzellige Infiltration, neben Lymphozyten und 
Polyblasten typische Plasmazellen, die in keinem Fall vermißt wurden. 
Dieselben sind längst nicht so massig wie die Infiltrate bei der Paralyse, 
doch weist ihr ständiges Vorhandensein auf einen entzündlichen Ursprung 
des Prozesses hin, der von den Gefäßen seinen Ausgang nimmt. Niemals 
wurden arteriosklerotische Veränderungen oder Endarteriitis obliterans 

beobachtet. 
Die kleinsten Herde beginnen mit dem mikroskopischen Zerfall von 

Achsenzylindern, erkennbar durch die Fibrillenfärbung, dem ein umfassen­
der Untergang der Markscheiden sich anschließt. Sehr häufig sind dabei 
zahlreiche Blutungen und in älteren Fällen hämatogenes Pigment sowie 
Eisenreaktion. Auch die Ganglienzellen gehen zugrunde, soweit sie in die 
primären Herde selber fallen. Als Begleiterscheinung tritt ödematöse 
Durchtränkung mit Auseinanderdrängung der stehengebliebenen Faserung 
und der Bildung von Lichtungsbezirken hinzu. Im Anschluß an den Zerfall 
bildet sic,h sekundär eine Gliawucherung, anfangs sehr reichliche Gliakerne, 
später überwiegt der Faserfilz. Der Herd ist gegen das Gesunde durch 
eine unscharf begrenzte Zone mit Gliavermehrung abgesetzt. Auch an den 
Meningen wurden Infiltrationen fast regelmäßig gefunden, wobei aber nicht 
etwa die Beziehung besteht, daß diese auf das Nervensystem übergreifen. 
Die Abraumzellen bestehen bei der multiplen Sklerose zum größten Teil 

aus Gliaelementen, zum kleineren aus solchen, die aus den Blutgefäßen 
stammen. Die Körnchenzellen sind nicht so zahlreich wie bei Erweichungen, 
man kann sie aber mit Marchi nicht nur in frischen, sondern auch in älteren 
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Herden auffinden. Sekundäre Degeneration kommt vor, aber mehr in 
einzelnen Fasern als in ganzen Systemen. Doch ist auch dieses von ANTON 
und WoHLWILL (zitiert nach SIEMERLING und RÄCKE) gesehen worden. 
RöNNE und WIMMER (95) haben im Gegensatz zu UHTHOFF auch sekundäre 
Degeneration der Retina anatomisch festgestellt, besonders auf dem einen 
Auge, wo die Ganglienzellen fast vollständig degeneriert waren. 

Der Optikus wurde in den acht untersuchten Fällen erkrankt gefunden. 
Im Fall 3 betraf die Degeneration nur eine Seite. Hier waren überall die 
Gefäße dicht mit RundzeHen infiltriert, desgleichen die Septen und der piale 
Überzug. Um größere Gefäße fanden sich auch Körnchenzellen. Im Fall 6 
enthielt die Infiltration der Gefäße einwandfreie Plasmazellen. lm Fall 8, 
wo die Markscheiden nahezu vollkommen fehlten, ist 7 Jahre vor dem Tode 
bei vorhandener temporaler Abblassung Sehschärfe 6 j 6 bzw. 5 J 10 notiert. 
In der weiteren, sehr ausführlichen Krankengeschichte ist keine Mitteilung 
enthalten, daß das Sehen sich verschlechtert hätte. Nehmen wir an, daß 
dies nicht der Fall gewesen sei, so ist hier wieder ein Hinweis gegeben au.f 
die Unsicherheit der anatomischen Lokalisation von etwa vorhandenen 
Sehstörungen. 

Die Auffassung der Autoren geht dahin, daß die Erkrankung exogener 
Entstehung und entzündlicher Natur ist. Die Beziehung der frischesten 
Herde zu Gefäßen, die· Plasmazellen und der Liquorbefund, der Verlauf in 
Schüben wie bei anderen infektiösen und toxischen Prozessen, weist auf 
eine in der Blutbahn kreisende Schädlichkeit hin, die die Krankheit verur­
sacht. Die Plasmazelleninfiltrate halten sie mit STARGARD für beweisend 
für· das Vorhandensein der Erreger. Auf diese Frage ist bei der Atrophie 
bei Tabes und Paralyse noch näher einzugehen. 

Für die infektiöse Natur der multiplen Sklerose sprechen auch einige 
neuere Befunde. KUHN und STEINER (122) haben Überimpfungen von 
Liquor auf Kaninchen und Meerschweinchen gemacht und eine Krankheit 
mit nervösen Erscheinungen erzeugt, die nach 6 Wochen zum Tode führte. 
HAUPTMANN (128) hatte negatives Ergebnis. STELNER (157) impfte einen 
Affen mit Liquor von einem Fall frischer multipler Sklerose. Nach 11 Mo­
naten Lähmungserscheinungen, die wieder vorübergingen, 4 Monate später 
spastische Lähmungen der hinteren Extremitäten, bald darauf Tod. Im 
Mark der Großhirnhemisphären eine größere Anzahl von Herden mit dis­
kontinuierliche:m Markscheidenzerfall, Körnchenzellen. Starke faserige 
Gliawucherung ohne daß die Achsenzylinder wesentlich reduziert gewesen 
wären, auch in den Adventitialscheiden der Gefäße Abraumzellen. Am 
Mesoderm nichts Krankhaftes. STEINER (141) wies dann Spirochäten in 
den intrahepatischen Pfortaderästen nach. SIMONS (133) hatte ähnliche 
Ergebnisse. SIEMERLING (132) und BüseHER (148) wiesen in je einem Fall 
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Spirochäten im Abstrich aus den Herden mit der Dunkelfeldmethode nach, 
während die Darstellung im Schnitt nicht gelang. Diese Befunde berech­
tigen natürlich noch zu keinem abschließenden Urteil, aber wenn sie sich 
weiter bestätigen oder auch in anderer Weise die infektiöse Natur der 
multiplen Sklerose sichergestellt werden sollte, so würde doch trotz mancher 
anatomischer Ähnlichkeiten eine grundsätzliche Verschiedenheit auch der 
Art der Sehnervenaffektion bei der multiplen Sklerose, zum Beispiel gegen­
über den toxisch bedingten Erkrankungen anzunehmen sein. 
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Die rhinogene retrobulbäre Neuritis 1). 

§ 80. Wie BRÜCKNER (55) in seinem Referat bei der Naturforscher­
versammlung 1920 hervorhob, finden sich Äußerungen über den Zusammen­
hang von Nebenhöhlenerkrankungen mit Erblindung bereits in der vor­
ophthalmoskopischen Zeit (BEER, JüNGKEN). Dann haben BEBGER und 
TYRMANN (1) auf die Beziehungen zwischen Keilbeinhöhlenerkrankung und 
Sehnervenleiden aufmerksam gemacht. Das große Interesse, das die Frage 
aber in den letzten anderthalb Jahrzehnten gefunden hat, geht auf die 
anatomischen Untersuchungen von ÜNODI (4, 7, 12, 20, 40) zurück, welcher 
die nahe Beziehung nicht nur der Keilbeinhöhle, sondern vor allen Dingen 

1) ich verweise auf meine Ausführungen im Abschnitt Stauungspapille. 
s. 102-104. 
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auch der hintersten Siebbeinzellen zum Canalis opticus nachgewiesen und 
die große Variabilität dieser Verhältnisse in ·ausgezeichneten bildliehen 
Darstellungen zur Anschauung gebracht hat. Gelegentlich bildet auch die 
Stirnhöhle das obere Dach des Canalis opticus, ferner hat sich gezeigt, daß 
die hinterste Siebbeinzelle auch zu dem Canalis opticus der anderen Seite 
in direkte Beziehung treten kann. ÜNODI hat ferner auf die Häufigkeit 
des Vorkommens von ungemein dünnen Knochenplättchen als Wand des 
Kanals hingewiesen, auf seinen gelegentlich vorkommenden freien Verlauf 
durch eine der Höhlen hindurch, auf Dehiszenzen im Knochen, auf die 
nahe Beziehung durchtretender Gefäße usw. Dadurch haben alle über­
haupt vorkommenden Krankheitszustände des Sehnerven infolge von 
Nebenhöhlenerkrankung eine feste anatomische Grundlage erhalten. 

1904 hat ÜNODI etwa 20 Fälle aus der ~.Iteren Literatur gesammelt, in 
denen mit Sicherheit oder sehr großer Wahrscheinlichkeit ein Zusammenhang 
zwischen Nebenhöhlenerkrankung und Sehnervenentzündung anzunehmen 
ist. 1911 hat KLARE (25) nur 28 Fälle zusammengebracht. Wenn auch diese 
Zusamm{lnstellung wohl nicht ganz vollständig ist, so geht daraus jedenfalls 
hervor, daß erst im letzten Jahrzehnt die Häufigkeit des Krankheitsbildes 
allgemeine Beachtung gefunden hat. Seitdem ist schon eine sehr große 
Literatur zusammengekommen, ich verweise auf die Zusammenstellung von 
BRÜCKNER (55) und v. EICKEN (57), die alles Wesentliche anführen. Auf 
eine möglichst vollständige Zusammentragung der Kasuistik darf ich ver­
zichten. Ein gutes Bild von dem gegenwärtigen Stand der Frage, vor 
allen Dingen der Meinungsverschiedenheiten in praktischer Hinsicht, erhält 
man, wenn man die Verhandlungen der vereinigten ophthalmologischen und 
rhinologischen Wiener Gesellschaften liest. Auch das Referat von BRÜCK­
NER gibt eine vollkommen klare Übersicht. 

Das klinische Bild ist mit wenigen Worten erledigt, es unterscheidet 
sich in keiner Weise von dem bereits beschriebenen. ELSCHNIG (37) hält 
eine leichte Protrusio bulbi und ein flüchtiges Lidödem, worauf schon 
UFFENORDE (14, 27) hingewiesen hat, für besonders charakteristisch, auch 
von JUNG (23) wurde dies beobachtet. Eine mäßige Erweiterung der Pupille 
will ELSCHNIG auf Sympathikusreizung beziehen. BRÜCKNER legt auf das 
Symptom der Protrusio wenig Wert. Charakteristische Ophthalmoskopische 
Erscheinungen gibt es ebensowenig wie bei der multiplen Sklerose, denn 
zwischen normalem Verhalten des Fundus und hochgradiger Papillitis, die 
von manchen Autoren als Stauungspapille bezeichnet wird, finden sich alle 
Übergänge. Alles Wesentliche hierüber habe ich bereits auf Seite 102f. 
besprochen. 

Für die Sehstörung lassen sich allgemeingültige Angaben nicht :machen. 
In den akut einsetzenden Fällen ist sie meistens erheblich und kann ebenso 
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wie bei der auf multipler Sklerose beruhenden retrobulbären Neuritis zur 
Erblindung führen. Es gibt aber auch Fälle mit ganz chronischem Ver­
lauf. Diese müßten also eigentlich unter dem Titel: chronische retro­
bulbäre Neuritis noch einmal dargestellt werden. Da aber die meisten, 
und vor allen Dingen die therapeutisch wichtigsten, zur akuten Form ge­
hören, so will ich alles Wesentliche hier erörtern. 

Von den Gesichtsfeldstörungen sind zwei Formen hervorzuheben: 
erstens das zentrale Skotom, zweitens die Vergrößerung des blin­
den Flecks. Seitdem von FucHs und BrRCH-HIRSCHFELD auf das Vor­
kommen kleiner Farbenskotome als Frühsymptom hingewiesen ist, hat man 
das zentrale Skotom besonders bei den schwereren Fällen so häufig gefunden, 
daß diesa Tatsache nicht durch besondere Beispiele belegt zu werden braucht. 
Es kommen aber auch andere Formen vor, so parazentrale Skotome, peri­
phere Einschräl\kung, zirkuläre Farbenskotome (PAUNZ, 17), ferner tem­
porale Bündelskotome neben zentralem Skotom (IGERSHEIMER). GRÖN­
HOLM (21) hat nach dem Gesichtsfelddefekt eine Erkrankung des Chiasmas 
diagnostiziert, auch dieses ist nach den Untersuchungen von ÜNODI ohne 
weiteres verständlich. 

VAN DER HoEVE (19. 22) hat nun darauf hingewiesen, daß es eine noch 
vor dem Auftreten eines zentralen Skotoms nachweisbare charakteristische 
Gesichtsfeldstörung gibt, die er als nahezu konstantes Symptom bezeichnet, 
nämlich die Vergrößerung des blinden Flecks. Diese kommt auch in den 
Fällen von Erkrankung der hinteren Nebenhöhlen vor, wo schwerere Seh­
störungen ausbleiben. Das Skotom ist im allgemeinen konzentrisch zum 
blinden Fleck, die Vergrößerung für Farben (rot und blau) ist dabei stärker 
als für Weiß, nur eine wirklich deutliche Vergrößerung darf als positives 
Zeichen angesehen werden, ferner die Veränderungen während der Be­
obachtung. Niemals fand er das Symptom bei Erkrankungen der vorderen 
Nebenhöhlen, ebensowenig bei einfachen Erkrankungen der Nase. DE 
KLEIJN (24, 26), RüBEL (32), BORDLEY (54), FRÜCHTE (47), BIRCH-HIRSCH­
FELD (8) und andere haben tlen Befund bestätigt. BoRDLEY aber zum 
Beispiel hat es nur in 31% seiner Fälle gesehen. J. MARKBREITER (31, 39) 
hat ebenfalls bei zahlreichen Fällen von Nebenhöhlenempyem die Ver­
größerung gefunden ohne sonstige Erkrankung des Sehnerven und hat sie 
nach Operation rasch zurü~kgehen sehen. Bei Rückfällen trat die Ver­
größerung wieder auf. Die Auss'chließlichkeit des Symptoms für die Er­
krankung der hintE)ren Höhlen wurde von ihr aber bestritten. Unter 
70 Fällen mit Gesichtsfeldveränderungen wurden 52mal Vergrößerung des 
blinden Flecks, 7 maJ zentrales S'kotom, 11 mal inseiförmige zerstreute Aus­
fälle oder Ringskotome gefunden. Zweimal fand sich die Vergrößerung 
auch bei einfacher Rhinitis hypertrophicans. FRÜOHTE beschreibt die 
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Veränderungen in der Größe des blinden Flecks während der Behandlung 
an einem besonders genau untersuchten Fall. Sehr auffällig ist es, daß 
ELSCHNIG (37) die Vergrößerung in keinem einzigen Fall gesehen hat, 
ebenso BEST (48). ELSCHNIG mißt dem Symptom geringe Bedeutung bei, 
da es auch sonst vorkomme, zum Beispiel bei der Alkoholneuritis. In 
24 Fällen von TITSCHAK ( 46) fand es sich keinmal,, ein zentrales Skotom 
nur einmal. Verfasser hält es aber für möglich, daß dies an dem Stadium 
gelegen hat, in dem untersucht wurde. 

Nach den bisherigen Angaben wird man sagen dürfen, daß der Befund, 
wenn man ausgeht von einer bereits sichergestellten Erkrankung der Neben­
höhlen, offenbar sehr häufig ist, daß er aber durchaus nicht mit 
einiger Regelmäßigkeit eine bevorstehende wirkliche Erkran­
kung des Sehnerven in klinischem Sinne anzuzeigen_ braucht. 
Wenn dagegen Sehstörung vorliegt, die auf den Optikus .zu beziehen ist, 
besonders zentrales Skotom, so wird auf das gleichzeitige vAN DER HoEVE-. 
sehe Symptom besonders zu achten ·sein, und ein positiver Befund ist 
jedenfalls geeignet die Annahme einer Erkrankung der hinteren Neben­
höhlen auch darin zu unterstützen, wenn sie vom Rhinologen nicht ohne 
weiteres diagnostiziert werden kann. Ob aus dem Symptom, wenn es allein 
vorhanden ist, therapeutische Folgerungen gezogen werden dürfen., beson­
ders in operativer Hinsicht, wird noch zu erörtern sein. VAN DER HoEVE 
hat betont, daß, wenn zu einer Vergrößerung des blinden Flecks ein zen­
trales Skotom hinzutritt, beide voneinander getrennt sind. Dies entspricht 
auch den Erfahrungen von BRÜCKNER, während IGERSHEIMER meistens 
eine Verbindung mit (lern blinden Fleck gefunden hat. Es lohnt sich also, 
diesen Verhältnissen in Zukunft besondere Aufmerksamkeit zuzuwenden. 
GJESSING (28, 29) beschreibt Ringskotome rhinogenen Ursprungs und weist 
auf einige Mitteilungen gle~cher Art hin (MoRGAN, MAcWHINNIE, Russ, 
WooD, HAM). In einem Falle bestand aber auch Verdacht auf multiple 
Sklerose, und die symmetrische Form der Ringskotome läßt ihn außerdem 
an funktionelle Erkrankung denken. Konzentrische Einschränkung wird 
auch beobachtet, so bei BoRDLEY (1920) in 27% der Fäile. 

Über die Häufigkeit der rhinogenen retrobulbären Neuritis lassen sich 
überhaupt keine allgemeingültigen Angaben machen, weil die Diagnose, 
wie noch auszuführen ist, von den einzelnen Autoren ganz vr.rschieden ge­
stellt wird. Es lohnt sich nicht, die Statistiken wiederzugeben, besonders 
da hier auch viel darauf ankommt, aus welcher Zeit die betreffenden Ar­
beit~n stammen. v. EICKEN zitiert in seinem Korreferat (Naturforscher­
versammlung Nauheim), daß HEINE unter 50 000 Augenkranken nur 3 Fälle 
= 0,006% rhinogene Neuritis hatte, während bei v. GR6sz auf 18 587 Kranke 
58 Fälle kamen = 0~312%. Daraus geht schon die verschiedene 1\rt ·der 
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Diagnosenstellung und damit die Unvergleichbarke;t der Angaben hervor. 
Auf die retrobulbäre Neuritis im ganzen bezogen ergibt sich aus HEINES 
Material ein Prozentsatz von 6,5. Damit vergleiche man die Behauptung 
von MANNING FISH (15), daß er in 36 aufeinanderfolgenden Fällen von 
retrobulbärer Neuritis 26mal Erkrankung der Nase (im Referat heißt es 
allerdings Nase, nicht Nebenhöhlen I) beobachtet habe. Die neueste Angabe 
von BACHSTEZ und. PURTBCHER (53 a) nach dem Material der Wiener Klinik 
lautet 4,2% der retrobulbären Neuritiden für 1913 und 4,7% für 1919. 
Aus allen Statistiken ist jedenfalls zu ersehen, daß die Häufigkeit der rhino­
genen Entzündung hinter der auf multipler Sklerose beruhenden ganz in 
den Hintergrund tritt. Trotzdem ist sie praktisch von der allergrößten 
Bedeutung, da gerade hier durch richtiges und rechtzeitiges Handeln viel 
geleistet und durch Unierlassung viel geschadet werden kann. 

Nach den bisherigenAngaben kommt die rhinogeneretrobulbäre Neuritis 
nicht nur bei Empyemen und Mukokelen der hinteren Nebenhöhlen vor, 
sondern auch bei einfacher Entzündung der Schleimhaut mit polypöser 
Verdickung, aber selbst bei ganz unbedeutenden Veränderungen und, was 
besonders wichtig ist, der Zusammenhang wird auch angenommen 
in nichtwenigen Fällen, wo bei Eröffnung der Höhlen ganz nor­
maler Befund erhoben wurde, lediglich auf Grund der Tatsache, daß 
nach dem Eingriff bald eine Besserung oder Heilung des Sehnervenleidens 
eintrat. Für die Diagnose ergibt sich daraus ein Moment großer Unsicherheit, 
und es ist unverkennbar, daß in neuerer Zeit gegenüber der allzu freigebig 
gestellten Diagnose eine gewisse Skepsis Platz greift, wie zum Beispiel aus der 
bereits erwähnten Diskussion, wie auch neuestens aus den Äußerungen 
von STOCK (62) und FRANKE (62) beim Heidelberger Kongreß und den 
Referaten von BRÜCKNER und besonders v. EICKEN bei der Nauheimer 
Naturforscherversammlung hervorgeht. Man wird BRÜCKNER ohne 
weiteres zustimmen, wenn er sagt, daß es sich fast immer nur um eine 
Wahrscheinlichkeitsdiagnose handle. Wenn man demgegenüber ein­
wenden wollte, das gelte auch für die multiple Sklerose, so liegen doch hier 
die Verhältnisse insofern anders, als wenigstens der weitere Verlauf die 
sichere Bestätigung in einem großen Prozentsatz der Fälle erbringt, während 
bei der rhinogenen Entzündung nur das Ergebnis der Behandlung zur 
Sicherung der Diagnose vorg11bracht werden kann. Dieser Beweis ist aber 
in vielen Fällen nichts weniger als· eindeutig. Auch hier scheiden sich die 
Meinungen. Während MELLER (60) meint, eine nachträglich manifest 
werdende multiple Skler-Ose sei-nicht geeignet die Diagnose einer rhinogenen 
Entzündung umzustoßen, wenn der Patient zur Zeit der Neuritis eine 
Nebenhöhlenaffektion hatte, so läßt sich mindestens ebensoviel für die 
entgegengesetzte Auffassung sagen, nämlich daß es sich um eine auf mul-

Handbuch der Augenheilkunde. 2. Auf!. Bd. VII. Kap, XB. 20 
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tipler Sklerose beruhende Neuritis gehandelt hat, die nur zufällig zeitlich 

mit einer Nehimhöhlenaffektion zusammenfiel. Die Unmöglichkeit, gerade 

auf diesem Gebiet sichere Schlüsse aus dem Erfolg der Therapie wenigstens 

in vielen Fällen zu ziehen ist ja deshalb auf der Hand liegend; weil die 

spontane Rückbildung der Neuritis bei multipler Sklerose etwas Alltäg­

liches ist. Kürzlich hatte ich in einem Fall angeordnet, wenn bis Montag 

keine Besserung eintritt, müssen die Höhlen' eröffnet werden, trotzdem 

der Rhinologe nichts gefunden hatte. Am Sonntagnachmittag begann 

die Besserung und ging in Heilung über. Wäre sie erst am Dienstag auf­

getreten und ich hätte Montag operieren lassen, so war der glänzende 

iErfolg bewiesen. Solche Beobachtungen möchte ich der Behauptung von 

MELLER gegenüberstellen, daß es umunstößlich bewiesene Tatsache sei, 

daß der nasale Eingriff nicht selten einenaugenblicklichen 1) Einfluß 

ausübt in Fällen, die aus ganz anderer Ursache entstanden sind, zum Beispiel 

multipler Sklerose. Praktisch richtig werden wir handeln, wenn wir 

eine retrobulbäre Neuritis in denFällen, wo eineN~henhöhlen­

affektion rhinologisch nachweisbar is~, auf die letztere he­

ziehen. Daß dies aber wissenschaftlich nicht einwandfrei sein kann, und 

daß bei solcher Diagnosenstellung zweifellos nicht wenige Fälle unterlaufen 

werden, die gar nicht rhinogener Natur sind, muß nochmals betont werden. 

Bei negativem Nebenhöhlenbefund soll man auch auf die Anamnese Wert 

legen. Ein nicht sehr lange vorausgegangener stärkerer Schnupfen kann 

als weiteres Verdachtsmoment gelten, und nach UFFENORDE (27) ist es 

möglich, in manchen Fällen durch Infraktion der mittleren Muschel besseren 

Einblick in die Verhältnisse der vorderen und mittleren Siebbeinzellen 

zu erhalten und aus einer etwaigen' Erkrankung derselben Rückschlüsse 

zu ziehen auf eine Beteiligung der hinteren Höhlen. Auch die Heranziehung 

der Röntgenuntersuchung wird allseitig für wichtig gehalten, wennschon 

es feststeht, daß sie längst nicht in allen Fällen eine sichere Diagnosen­

stellung zuläßt. Bei Fehlen jedes rhinologischen Befundes steht die Diagnose 

einer rhinogenen Neuritis völlig in der Luft. Für dieselbe kann nur das 

Fehlen anderer ätiologischer Momente geltend gemacht werden, wobei 

aber bei allen jüngeren Individuen immer die multiple Sklerose wahrschein­

licher bleibt, und man würde eine solche Art der Diagnosenstellung einfach 

ablehnen müssen, wenn nicht die Ergehnisse der Therapie, auf die noch 

genauer einzugehen ist, wenigstens die Möglichkeit des rhinogenen Ur­

sprungs solcher Fälle ergehen würden, aber eben nur die Möglichkeit. 

§ SI . Es lohnt sich zur Beleuchtung dieser Frage einige Angaben aus der 
großen Wiener Debatte (56) kurz wiederzugeben. NEUMANN hat I 5 Jahre an 
der Klinik Fucas die Nasenfälle operiert. Auffallend ist die geringe Zahl der 

t) Von mir gesperrt. 



Die rhinogene retrobulbäre Neuritis, 305 

Optikuserkrankungen gegenüber der Zahl der Nebenhöhlenbefunde, deshalb muß 
eine gewisse Disposition liDgenommen werden. Zu dieser gehört die Influenza 
und die multiple Sklerose (I). ScHLESINGER hat in allen seinen Fällen später 
Auftreten von Nervenleiden feststellen können. KosTENBAUM hat 35 Fälle von 
retrobulbärer Neuritis gesehen, bei denen rhinogener Ursprung angenommen war. 
2 7 wurden nicht operiert, davon heilten t 8 ganz, bei zweien erbebliche Besse­
rung. ·Die Besserung trat 9 mil.l in der zweiten Woche, 6 mal in der dritten, 
t t mal noch später. auf. Von den. 8 operierten Fällen war an 6 Augen kein 
Erfolg, bei den 5 anderen stellte sich die Besserung in ähnlichen Zeitabschnitten 
ein wie bei· den nicht operierten. Das wäre also eine ganz ähnliche Verlaufs­
weise; wie wir· sie von der multiplen Sklerose kennen. 

Äußerst kritisch verhält sich HAJEK (58) in den Fällen, welche keinen oder 
nur einen höchst unbedeutenden rbinologiscben Befund zeigten.· Von U eigenen 
Fällen scheiden ' aus, da nach dem Eingriff, der nomale Verhältnisse ergab, 
keine Besserung eingetreten ist. In 3 weiteren Fällen, wo nur eine Hypertrophie 
der mittleren Musebel und geringe Polypenbildung bestand, erhielt er teilweisen 
Erfoig, bald kam es aber zu Rückfällen. Ein Fall scheidet ebenfalls aus, da 
er nur <t,if2 Jahre beobachtet ist. Ferner 4. nach Influenza schleimig-eitrige 
Entzündung der Nase und Siebbeinzellen recht!!, Sehstörung, Eröffnung der Sieb­
beinzellen, nach t' Tagen Heilung. t ., Tage später ähnliche Sehstörung links. 
Ein Eingriff wurde abgelehnt, .nach t ' Tagen auch hier der Prozeß abgeheilt. 
Beobachtung t 5 Jahre. Hier ist nach HAJEK ein Zusammenhang möglich, aber 
nicht bewiesen. 

t. Normaler Nasenbefund, Eröffnung der Nebenhöhlen, Verdickung der Keil­
beinschleimhaut, rasche Besserung der Sehschärfe für t 1j2 Jahre. Nacber Ver­
schlimmerung bei unverändertem Nasenbefund. Geringe Schwankungen im Be­
finden, Beobachtung t 3 Jahre, rhinogener Ursprung zweifelhaft. 

3. Geringe Hypertrophie der hinteren Teile der mittleren Muschel, Eröffnung 
von Siebbein und Keilbein, normale Verhältnisse, t Jahre keine Besserung, 
dann .spontane Besserung, nach 7 Jahren Neuritis des anderen Auges, weiterer 
Eingriff abgelehnt. ' Wochen später spontane Besserung, nach 4 Jahr voll­
ständige Wiederherstellung, nach 2 Jahren multiple Sklerose. 

'· Nach einem endonasalen Eingriff rasche Besserung der Neuritis links, 
7 Jahre später links Rückfall der Neuritis, nur Hydrorrböe mit geringer Injek­
tion der Schleimhaut, nach Aufhören derselben spontane Besserung, die während 
der folgenden ' Wochen zunahm., nach einem Schnupfen Verschlechterung. 
Der Fall scheint mir die spmitanen Schwankungen zu beweisen, spricht aber für 
die rhinogene Entstehung. 

·Eine sehr interessante Beobachtung von BoRDLEY (5i) die für den Zusammen­
hang spricht, sei hi~r wiedergegeben : Links Papillitis mit Zentralskotom, leichte 
Verschleierung der Keilbeinhölile. Eröffnung, negativer Befund. '8 Stunden 
später plötzliche Erblindung und Ophthalmoplegie links. Eröffnung der Höhlen 
beiderseits ohne Befund.. Nach einer Woche Krönlein. Optikus von doppelter 
Dicke. Inzision der Scheiden ergibt sehr viel Flüssigkeit. 4 t Tage später Exitus. 
Sektion: Links eine doppelte Keilbeinhöhle, die eine war operiert, die andere 
enthielt Eiter, von h'ier war eine Meningitis ausgegangen. 

Was den Zusammenhang deF Nebenhöhlenerkrankungen mit der 
retrobulbären Neuritis betrifft, so wird von allen Autoren beklagt, daß 
uns pathologisch-anatomisches Material, das zur Klarstellung dienen 

20* 
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könnte, fast vollständig fehlt. Klinische Überlegungen machen es sehr 
wahrscheinlich, daß hier verschiedene Befunde zu erwarten sind. Wenn 

ein endonasaler Eingriff sehr schnelle Besserung des Sehvermögens herbei­

führt, so kann man wohl nur annehmen, daß ein Druck auf den Optikus 
die Ursache der Sehstörung war. Bei der unmittelbaren Nachbarschaft, 

wie sie häufig zwischen erkrankter Keilbeinhöhle oder hinterer Siehbein­

zelle und knöchernem Kanal besteht, bei der Papierdünne, die der Knochen 

nicht selten zeigt, bei der engen Verhindung durch venöse Gefäße und 

LyJ1lphbahnen ist es ja überaus verständlich, wenn. wir, wie es mehrfach 
geschehen ist, ein kollaterales entzündliches Ödem annehmen, das in dem 

engen Canalis bpticus rasch zu ungünstiger Beeinflussung der Leitung 

führen kann. Hier brauchten also noch gar keine eigentlichen entzünd­

lichen Veränderungen im anatomischen Sinn vorzuliegen, trotzdem werden 
wir berechtigt sein, solche Fälle als retrobulbäre Neuritis zu bezeichnen, 

wenn wir den Begriff etwas weiter fassen. Daß aber auch ein Übergreifen 

der Entzündung auf die Scheiden und den Nerv selber vorkommt, beweist 
der schon früher besprochene Fall von DE KLEIJN und GERLACH (33). 

In dem zweiten Fall derselben Autoren war eine leichte Infiltration 

der Sehnervenscheide nachweisbar, der Nerv selber war aber normal. 

Hier handelte es sich um ein Fibroendotheliom. BmcH-HIRSCHFELD (8) 

hat bekanntlich seinen Fall von Karzinom der Orbita dazu benutzt, um 

den fehlenden anatomischen Befund bei der rhinogenen Entzündung 

gewissermaßen aus Analogieschlüssen zu rekonstruieren. Zur Erklärung 
des zentralen Skotoms führt er einen Erweichungsherd unmittelbar hinter 

dem Eintritt der Zentralgefäße an, wo eine von hinten kommende kleine 

Vene sich in die Vena centralis ergießt. Die Stauung in dieser Vene wird 

verantwortlich gemacht, da sie aber allein zur Erklärung nicht ausreicht, 

noch ein vom Tumor stammendes toxisches Moment hinzugezogen. ScHIECK 
hat dagegen eingewendet, daß in BmcH-HmsCHFELDS Fall die Gegend 

des Kanals gar nicht untersucht werden konnte. Ein Parallelfall ist der 
von lGERSHEIMER (49) mitgeteilte (Rundzellensarkom vom Siebhein aus­

gehend). Der rechte Optikus (frisch erkrankt), zeigte diffusen Marchi21erfall 

über den ganzen Querschnitt, sonst keine Veränderungen. Links (älteres 

Stadium) im ganzen Bereich des Tumors totale Atrophie, dicht hinter dem­
selben kleinzellige lnfitration von Pia und Septen, ferner ein kleiner zentraler, 

total degenerierter Herd. Vor dem Tumor, im Bereich der Zentralgefäße, 

hochgradige Stauung und Blutungen , Verdickung und lymphozytäre 

Infiltration der Septen. Am weitesten vorn die temporale Hälfte am 
stärksten verändert. IGERSHEIMER nimmt die Kombination einer toxischen 

Schädlichkeit mit einer durch den Druck des Tumors verursachten Ernäh­

rungsstörung (arterielle Anämie, venöse Stauung) an. 
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ELSCHNIG (37) will in ähnlicher Weise wie BmcH-HmsCHFELD die hintere 
K~nalvene für Ernährungsstörungen an dieser Stelle verantwortlich machen, 
während BEST (48) der Ansicht ist, daß ein noch unbekannter Erreger 
auf dem Wege der Nebenhöhlen an den Sehnerven herangelangt und dort 
zu Entzündung führt, während die Nebenhöhlen rasch wieder ausheilen 
oder gar nicht erkranken. Mit einer solchen rein hypothetischen Erklärung 
ist aber wohl nicht viel anzufangen. Man ist jedenfalls auch zu der Er­
wägung berechtigt, daß eine rasche Besserung nach Eröffnung der Neben­
höhlen, wenn letztere normalen Befund zeigen, einen Scheinerfolg der 
Therapie darstel~t, und daß die eigentliche Ätiologie eine ganz andere war. 
v. EICKEN hat darauf hingewiesen, daß man bisher ohne genügende anato­
mische und bakteriologische Befunde allzusehr geneigt ist, das Vorhanden­
sein der von ÜNODI als vorkommend nachgewiesenen besonderen Be­
ziehungen zwischen Canalis opticus und Nebenhöhlen in den Fällen voraus­
zusetzen, die man als rhinogene Neuritis aufgefaßt hat. UFFENORDE (27) 
gibt allerdings eine Abbildung(4) von Dehiszenz des Knochens, die Keilbein­
höhlenschleimhaut geht direkt in die Sehnervenscheide über. V AN DER 
HOEVE ist der Meinung, daß zuerst die schädigende Wirkung auf die peri­
pheren Bündel des Nerven wirken müsse, und da er bei hinterer Naben­
höhlenerkrankung fast immer eine Vergrößerung des blinden Flecks fand, 
so nimmt er an, daß die in der Nähe der Papille endigenden Fasern in der 
Peripherie des Nerven verlaufen, wenigstens im kanalikulären Abschnitt. 
Den wenig glücklichen Ausdruck )>peripapilläres Bündel<< hat er selbst 
fallen lassen, da es sich um kein geschlossenes Bündel handeln kann. 

Eine große Schwierigkeit liegt für die Erklärung darin, daß so oft 
gerade das papillomakulare Bündel, dessen axiale Lage im Canalis opticus 
allgemein für richtig gehalten wird, allein oder fast allein erkrankt in Ge­
stalt eines zentralen Skotoms. Wenn es sich um entzundliche Infiltration 
handelt, so könnte diese doch erst über die peripheren Fasern zur Achse 
gelangen, und warum ein Druck gerade dies Bündel elektiv schädigt, ist 
auch schwer zu verstehen. Nun sind allerdings manchmal, wie besonders 
IGERSHEIMER gezeigt hat, auch bei der rhinogenen Entzündung außer dem 
zentralen Skotom andere bündelförmige Defekte vorhanden. Das Ver­
schwinden derselben ließ sich besonders schön in einem F.all erkennen, 
wo ein in der Nase steckendes Geschoß erhebliche Gesichtsfeldstörungen 
gesetzt hatte, wo man also jedenfalls der Druckwirkung die Hauptschuld 
beimessen muß, um so mehr als die Besserung ungemein schnell der Ent­
fernung des Geschosses folgte. In den Fällen, wo ein. Tumor, etwa· des 
Keilbeins oder der Siebbeinzellen Sehstörung setzte und gleichzeitig Ent­
zündung der Nebenhöhlenschleimhaut bestand, kann natürlich sowohl ein 
Druck seitens des Tumors wie die Entzündung als solche und schließlich 
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auch noch toxische Momente in Betracht kommen. Besonders klar ist die 

Druckwirkung auch noch in den Fällen von Mukozele der hinteren Höhlen, 

auf welche VAN DER HoEVE (59) unter Anführung von acht Fällen aus 

der Literatur neuerdings hingewiesen hat (7 Augen erblindet, in 3 Sehver­

mögen schwer bedroht). Eine Erkrankung des Optikus (S = lj 10 , keine 

Besserung nach der OperatiOn) durch eine Mukozele des Sinus frontalis 

erwähnt MoRAX (60a). 
Mit diesen Angaben sind unsere tatsächlichen Kenntnisse wohl er­

schöpft, und es ist danach begreiflich, daß man verschiedene Hypothesen 

über den Zusammenhang aufstellen und vertreten kann. Ein Beweis für 

die eine oder die andere durch den etwaigen Erfolg einer operativen 

Therapie kann meines Erachtens nicht erbracht werden, da eine Er­

öffnung sowohl druckentlastend wie ödemvermindernd als auch günstig 

für die Beseitigung toxischer Schädlichkeiten wirken kann. Eine ein­

fache venöse Stauung in einem bestimmten Gefäßgebiet wird kaum zur 

Erklärung ausreichen. 

§ 82. Eine Prognose läßt sich überhaupt nicht allgemein stellen, 

was ja mit Rücksicht auf die Unsicherheit der Diagnose verständlich ist. 

Man wird höchstens sagen können: je früher bei einer rhinogenen Neuritis 

eine aktive Therapie einsetzt, um so größer wird die Aussicht auf Erfolg 

sein. Dies scheint auch aus den Angaben von WHITE (53) (25 eigene Fälle) 

hervorzugehen: in der ersten Woche operiert 5: normale S. ; in der zweiten 

Woche 5: 2 normal, 2 normal mit Abblassung, 1 Fingerzählen und Optikus­

atrophie. Zwischen 2. und 4. Woche 4: normaler Visus, 1 mit Abblassung. 

Zwischen 1. und 2. Monat 4: 1 normal, 1 normal mit Abblassung, 1 mit 

Optikusatrophie, 1 mit leichter Besserung. Mit >2 Monate Dauer 5: keine 

Besserung 2, keins nennenswerte Besserung 3. Keinesfalls ist es aber möglich 

auch bei operativer Behandlung eine sichere Prognose zu stellen. Wenn 

uch die Mehrzahl der Autoren über günstige Erfolge zu berichten hat, 

so liegen doch auch Beobachtungen vor, wo bei positivem Befund in den 

Nebenhöhlen der Erfolg ausblieb. BIRCH-HIRSCHFELD: Fall I vergeblich 

behandelt, Fall II ein Farbenskotom bleibt zurück. PAUNZ ( 17) Fall V 

und VI unvollständige Erfolge, GRäNHOLM (21) wohl sicher zu spät operiert. 

IGERSHEIMER: Der Fall ist mit den zugehörigen Gesichtsfeldern (Abb. 46-51 

der Arbeit) ausführlich beschrieben. Trotz der Siebbeinzelleneiterung, 

die durch Operation nachgewiesen wurde, verschlechterte sich der Zustand 

dauernd, der Gesichtsfeldverfall nahm zu. Die wahrscheinliche Deutung ist 

wohl, daß hier gar keine rhinogene retrobulbäre Neuritis vorlag, eine Auf­

klärung des Falles konnte aber leider nicht erreicht werden. Selbstver­

ständlich sprechen solche Beobachtungen in keiner Weise gegen die operative 
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Therapie, wenn ein positiver Befund an den Nebenhöhlen vorliegt, und hier 
besteht wohl auch keine Meinungsverschiedenheit mehr. Dagegen gehen 
die Ansichten erheblich auseinander, ob man berechtigt oder gar verpflichtet 
ist zu operieren, wenn rhinologisch auch bei der Benutzung der Röntgen­
durchleuchtung normale Verhältnisse oder nur ganz unbedeutende Ab­
weichungen gefunden werden. Nun ist ja freilich die klinische Untersuchung 
nicht immer imstande Erkrankungen der hinteren Höhlen mit Sicherheit 
auszuschließen, aber es sind zahlreiche Fälle bekannt geworden, wo bei 
der Operation absolut normale Verhältnisse gefunden wurden. Eine An­
zahl von Autoren, neuerdings am entschiedensten MELLER, verlangen 
nun die Eröffnung der Nebenhöhlen in jedem Fall, wo keine 
sichere andere Ätiologie nachgewiesen werden kann. Das würde 
aber meines Erachtens bedeuten auch in der größten Mehrzahl der 
Fälle, die auf multipler Sklerose beruhen, d.enn die~e Ätiologie ist zur 
Zeit der Beobachtung meist nur zu vermuten. Offenbar geht MELLER 
auch so weit, denn er bezeichnet es als eine unumstößliche Tatsache, daß 
der nasale Eingriff nicht selten ein,en außerordentlichen und augenblicklichen 
Einfluß ausübt in Fällen, die aus ganz anderer Ursache eatstandeh sind, 
zum Beispiel multipler Sklerose. HAJEK (1. c.) sagt dagegen: »Die Frage, 
ob man berechtigt ist, in ~ällen, in denen nur geringfügige oder gar keine 
Veränderungen in den Nebenhöhlen gefunden wurden und nach dem Ein­
griff eine mehr oder weniger lange Besserung beobachtet wurde, von einem 
propter hoc zu reden beantworte ich fnit ,Nein'<< und lehnt die Operation 
für die rhinologisch negativen Fälle ab. 

BRÜCKNER äußert sich: )>Das darf uns aber nicht hindern in allen 
denjenigen Fällen, wo wir mit gutem Grund eine Nebenhöhlenaffektion 
als Ursache ansprechen, die explorative bzw. kurative Eröffnung vom Rhino­
logen zu forderP, selbst wenn die rhinoskopische Untersuchung keinen 
sicheren Anhaltspunkt für das Bestehen einer hinteren Nebenhöhlen~ffek­
tion ergibt. Selbst ein so skeptischer Beurteiler wie HAJEK stellt sich hier 
auf den gleichen Standpunkt<<. Hier vermisse ich allerdings eine Aufklärung, 
wie wir )>mit gutem Grunde<< eine Nebenhöhlenaffektion annehmen sollen, 
wenn der klinische Befund negativ ist. 

Die angeführten Äußerungen sind Beispiele für die verschiedene Auf­
fassung über die Berechtigung des aktiven Vorgehens. Es läßt sich nicht 
verk~nnen, daß in letzter Zeit wieder eine gewisse Skepsis Platz greift, so 
auch die schon erwähnten Äußerungen von STOCK und FRANKE 1. c. beim 
Ophthalmologenkongreß 1920. Das VAN DER HoEvE-Symptom allein 
kann uns meines Erachtens nicht zu operativem Vorgehen berechtigen, 
da sein Vorkommen sehr häufig ist in Fällen, die gar keine Erkrankung 
des Sehnerven im klinischen Sinne boten. 
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Ich habe bisher den Standpunkt eingenommen, nur bei positivem 

Befund an den Nebenhöhlen operieren zu lassen. Mein Material ist nicht 

groß und ergibt keine neuen Gesichtspunkte. Nur zwei Fälle scheinen mir 

besondere Beachtung zu verdienen: 

i. Akute rechtsseitige fast vollständige Erblindung bei einem 46jährigen 
Jungen unter dem Ophthalmoskopischen Bilde einer leichten aber deutlichen 
Papillitis. Nach dem Bericht meines Kollegen LANGE an der Nase kein patho­
logischer Befund, besonders die Gegend der hinteren Siebbeinzellen und die 
vordere Wand der Keilbeinhöhle weit, ohne Schleimhautschwellung und ohne 
Sekret. Patient fuhr nach Hause, um sich dort behandeln zu lassen. Der Vater 
schrieb mir nach einiger Zeit, dort sei eine Nebenhöhlenerkrankung festgestellt 
und operiert worden, das Sehvermögen habe sich danach wiederhergestellt, es 
sei noch zu einem Rückfall gekommen, der durch erneute Nasenoperation be­
seitigt sei. Seitdem normales Verhalten. Meine Bitte um Mitteilung, wie lange 
nach der hiesigen rhinologischen Untersuchung die dortige erfolgt sei, blieb leider 
unbeantwm-tet. Der Fall könnte also dahin ausgelegt werden, daß auch bei 
negativem Untersuchungsbefund hätte operiert werden sollen und daß die erste 
rhinologische Untersuchung den eigentlichen Befund nicht zu Tage gefördert hat. 

2. 26jährige Patientin E. K. 23.1.494·9. Im Februar 4918 linksseitige 
ziemlich plötzliche Erblindung, anfangs periphere Einschränkung, dann zentrale 
Störung, Peripherie frei. Kniereflexe gesteigert, Bauchdeckenreflex fehlte, leichte 
Gleichgewichtsstörung. Seit 3 Jahren Stirnhöhlenkatarrh links. Nach 6 Wochen 
rasch fortschreitende Besserung des Visus, aber nicht normal. Jetzt nach leichter 
Grippe wieder· Stirnhöhlenkatarrh. Rechts normal L. S. = 018 sehr starke Ge­
sichtsfeldeinschränkung, kleinste Farbenpunkte zentral erkannt, etwas exzentrisch 
nicht mehr. Papille temporal blaß. Pattentin behauptet seit gestern Verschlechte­
rung. Anfangs Februar t 9 t 9 Stirnhöhle eröffnet, erkrankte Schleimhaut entfernt. 
Nach dem Siebbein zu soll der Befund immer normaler geworden sein, deshalb 
am Siebbein nichts gemacht. 

t 0. IX. t 9 t 9. Vor 4 Wochen schwerer Rückfall von Nebenhöhleneiterung 
links; in Berlin radikal operiert. Im Anschluß daran sta1·ker Exophthalmus 
und Lidödem. Erneute Operation, möglichst vollständige Entfernung der Zysten­
membran, glatte Heilung', Exophthalmus geht zurück. 3 0. X. t 9 t 9. Visus 0, 7 
bis 018. 

4 0. XI. t 94 9. Das durch den Exophthalmus bedingte Doppelsehen ver­
schwunden. 

Vor U Tagen in der Nervenklinik, weil im Anschluß an Diphtherie eine 
multiple Neuritis aufgetreten war. An eine Lumbalpunktion schlossen sich sehr 
heftige Reizerscheinungen. 

Am 2 3. XI. erneute Operation an der Stirnhöhle, wobei viel Eiter entleert 
wurde.. S = 017-o,s. Vollkommenes Wohlbefinden. 

In diesem Falle bestanden also zur Zeit der Erkrankung des Optikus 

ausgesprochene nervöse Symptome, die auf multiple Sklerose hinwiesen, 

später, Februar 1919, fand Kollege ScHULTZE nur noch leicht positiven 

Finger-Finger-Versuch, geringes Zittern der erhobenen Beine, links etwas 

schwächeren Bauchdeckenreflex als rechts. 
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Der unvollständige Rückgang der Sehstörung war ohne Operation 
erfolgt, ain Auge änderte sich während der ganzen Nebenhöhlenerkrankung 
nichts Wesentliches, sicher beteiligt war auch nur die StirnhOhle. Wahr­
scheinlich Optikuserkrankung auf der Basis von multipler Sklerose, Neben­
höhlenbefund unwesentliche Komplikation. 

Man hat auch die einfache Ozäna für die Entstehung retrobulbärer 
Neuritis verantwortlich gemacht. So berichtete SuLZER (2) über 2 Fälle, 
die sich dadurch auszeichneten, daß ophthalmoskopisch nur die obere 
Hälfte der Papille erkrank~ erschien, dem entsprach ein Ausfall der unteren 
Gesichtsfeldhälfte. Eine nähere Erklärung für den Zusammenhang vermag 
SULZER nicht zu geben. Mir erscheint derselbe überhaupt nicht bewiesen, 
denn es wird ausdrücklich angegeben, daß beide Patienten - erwachsene 
Menschen - seit früher Jugend an der Ozäna litten. 

Ebenso bleibt eine Beobachtung von MoTOLESE ( 43) vieldeutig, wo 
eine seit 4 Jahren mit einer gewissen Regelmäßigkeit alle 3 Monate wieder­
kehrende Streptokokkentonsillitis eine einseitige Sehnervenentzündung 
mit schwerer Sehstörung verursacht haben soll. 

Überzeugender klingt eine ähnliche von SUKER (51), wo eine wirklich 
genaue Untersuchung sonst gar kein ätiologisches Moment ergab und nach 
Exstirpation der erkrankten Tonsillen der Visus schon nach 36 Stunden 
stieg und bald normal wurde. Da es si<:h um ein 20jähriges Mädchen 
handelte, bleibt natürlich auch die Möglichkeit der Deutung multiple 
Sklerose bestehen. Der gleiche Einwand gilt für den Fall von KöNIGS­
HÖFER (3), wo Entfernung von Adenoiden die Neuritis geheilt haben soll. 
Hier scheinen mir die später beobachteten Sensibilitätsstörungen mit 
großer Sicherheit auf multiple Sklerose hinzuweisen. 

Über das therapeutische Vorgehen im einzelnen ist folgendes zu sagen: 
Im allgemeinen ist endonasal operiert worden. Es wird auch fast immer 
empfohlen eine breite Eröffnung und eventuelle Ausräumung der Neben­
höhlen vorzunehmen. Es steht aber fest, daß es auch öfters gelungen ist 
nur .durch Erleichterung des Sekretabflusses Heilung zu erzielen: JUNG (23) 
durch Pinselungen mit Kokain-Adrenalin, DE KLEIJN (26) durch einfache 
Spülungen, PAUNZ (17) durch Tonogen und Kokain, ELSCHNIG durch 
Ansaugen. Let-zteres Verfahren fand ich mehrfach empfohlen. Weniger 
eind!lutig scheint mir die Angabe von TERTSCH (36), daß er bei Skarifika­
tionen des oberen Muschelendes sehr günstige Wirkungen erzielt habe, 
auch in Fällen mit negativem Befund. Wer kann sagen, ob es sich hier 
nicht um Spontanheilung bei multipler Sklerose gehandelt hat. Auch 
von anderer Seite (GLAS, CHIARI, FEINl) wird die Blutentziehung als ein 

1) Zitiert nach BaücKNER. 
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wichtiger, vielleicht der wichtigste Faktor bei der Behandlung angesehen. 
Die Wirkung soll sich aber nicht nur auf die rhinogenen Fälle beziehen, 
sondern auch ·zum Beispiel .(TERTSCH) auf Fälle von Papillitis bei multipler 
Sklerose und andere Erkrankungen. Mir scheinen solche Angaben zu wenig 
gesichert, um darauf eine Therapie zu basieren, wenn es auch durchaus 
nicht für unmögJich erklärt werden soll, daß eine solche Blutentziehung 
gelegentlich günstige Wirkungen habe!). könne. Hat man doch diesen Ein­
druck nicht selten auch bei Anwendung des früher so viel benutzten, jetzt 
aber aus der Mode gekommenen Heurteloups bei entzündlichen Erkran­
kungen des Bulbus. Wenn man sich zu einer Behandlung der Nebenhöhlen 
entschlossen hat, so wird das zweckmäßigste Vorgehen im allgemeinen 
von dem Urteil des rhinologischen Fachmannes abhängen. Da die Her­
stellung besserer Abflußverhältnisse und die Herbeiführung der Ahschwel­
lung der Schleimhaut zu Erfolgen führen kann, so braucht man an eine 
operative Eröffnung wohl nur zu gehen, wenn der Fachmann die erst 
erwähnten Verfahren für nicht ausreichend ansieht. Ob eine einfache 
Eröffnung oder eine vollständige Ausräumung in Frage kommt, muß meines 
Erachtens auch der Rhinologe entscheiden. 

Der Erfolg der Operationen ist in vielen Fällen ein überaus günstiger 
gewesen, sofern man geneigt ist, aus dem posthocimmer auf das propter hoc 
zu schließen. Dies wird um so gerechtfertigter sein, je rascher die Besserung 
ith unmittelbaren Anschluß an cten Eingriff erfolgt, immer unter den oben 
erörterten Vorbehalten. 

Auf Grund der anatomischen Untersuchungen von ONODI (I. c.) muß 
die hinterste Siebbeinzelle regelmäßig mit eröffnet werden, ja es ist sogar 
auch daran zu denken, daß bei einem fehlenden Erfolg der Operation die 
Optikuserkrankung von der hintersten Siebbeinzelle der andern Seite aus­
gehen kann. Fälle wie der bereits erwähnte von BoRDLEY (54), wo auf 
der einen Seite eine doppelte Keilbeinhöhle vorhanden war , werden 
natürlich große Ausnahmen darstellen. 

Ich führe eine Anzahl von Autoren an, die Zahl der Arbeiten ist schon 
eine außerordentlich große: ALEXANDER (5), PmL (6), zweimalige Operation, 
jedesmal mit demselben Erfolg; BLOCK (9), Ausgang angeblich vom Sinus 
frontalis: ToEPOLD (13), PAUNZ (17, 34), BEYER (1~, zuerst Besserung, 
dann abermals Polypenbildung, jetzt k<>ine Besserung mehr nach Ope­
ration: HAJEK (18a, 58), VAN DER HoEVE (22), die Operationsresultate 
waren .ausgezeichnet; KLARE {25), DE KLEIJN (26) 1 UFFENORDE (27), 
RÜBEL {32), HARVIS (38), MARKBREITER (39), RAU (41), FRÜCHTE (47), 
WHITE (63), MELLER (60), auch in Fällen, wo die Eröffnung nichts 
ergab, trat die Besserung oft ganz akut ein, auch RETHI (56), GLAS (56), 
WEIL (56) u. a. 
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Am schwierigsten ist die Beantwortung der Frage, ob es gerechtfertigt 
ist, bei negativem rhinologischem Befund zu operieren, wie viele Autoren 
wollen. Davon ist schon weiter oben die Rede gewese11. Bei den Rhino­
logen macht sich eine kräftige Opposition hiergegen geltend, zum Beispiel 
HAJEK (s. oben), v. EICKEN, welcher sich dahin ausspricht, daß der Rhinologe 
vom Augenarzt gezwungen um nicht zu sagen vergewaltigt werde mit dem 
Hinweis, daß der Patient erblinden würde, wenn die Operation nicht aus­
geführt würde. v. EICKEN spricht seine Überzeugung dahin aus, daß viel­
fach pathologische Befunde angenommen seien, wo gar keine existierten, 
er bemängelt die Behauptung vieler Krankengeschichten, daß Granulationen 
in den Höhlen gefunden seien, er weist auf die ungenügenden anatomischen 
und bakteriologischen Untersuchungen der in Betracht kommenden Gegen­
den hin und hält es für höchst zweifelhaft, ob die angeblichen Zusammen­
hänge immer durch solche Befunde, wie sie ONoDI beschrieben hat, zu 
erklären seien. 

Es muß auch b.etont werden, daß doch schließlich die endonasale Er­
öffnung der .Höhlen kein absolut gleichgültiger Eingriff ist oder zu sein 
braucht, ganz abgesehen von den erheblichen Unannehmlichkeiten für 
den Patienten. SIEGrusT (61) hat beim Kongreß 1920 von einem Fall 
berichtet, wo nach Eröffnung der Siebbeinzellen durch eine Läsion des 
Dachs eitrige Meningitis mit Exitus eingetreten war. In einem Fall von 
DE KLEIJN (26) kam man auf die Dura, es trat meningitisehe Reizung ein, 
die aber· noch glücklich ablief. FRANKE (62) warnt vor Eröffnung der 
Höhlen von innen her und will den Eingriff immer von außen gemacht 
haben. ÖNODI (12, 40) selber hat auf die Gefahren der endonasalen Opera­
tionen hingewiesen. Bei . freiem Verlauf des Canalis opticus durch eine 
Höhle, wie er ihn wiederholt gefunden hat, könnte der Sehnerv direkt 
geschädigt werden. In diesem Zusammenhang sei auch der Beobachtung 
von LAAs (10) gedacht, welcher zwei Fälle von kontralateraler Sehstörung 
nach Operation der Spina septi beschreibt, davon der eine kompliziert durch 
Erblindung auf der Seite der Operation und meningitisehe Reizung. LAAS 
ist geneigt eine Fraktur des Canalis opticus als Ursache anzunehmen. Das 
sind iedHnfalls wichtige Gründe gegen ein allzu freigebiges Operieren, und 
wenn auch heute wohl noch nicht der Zeitpunkt gekommen ist um aUgemein 
anerkannte Regeln aufzustellen, so möchte ich mich doch z~ Schluß 
zu der Ansicht bekennen, daß ich mich bei Fehlen eines rhinologischen 

' I . 

Befundes höchstens ganz ausnahmsweise dazu verstehen würde, eine Er-
öffnung der Nebenhöhlen vornehmen zu lassen. Zu de:Q. rhinogenen Seh­
nervenentzündungen im weiteren Sinne sind auch diejenigen zu zählen, 
welche bei Durchbruch des Empyems nach der Orbita, also bei subperiostalem 
Abszeß gefunden werden. Die Kasuistik ist bei BIRCH-HIRSCHFELD zu 
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finden. In theoretischer Hinsicht kann alles, was über die rhinogene 
Entzündung gesagt ist, auch auf diese Fälle Anwendung finden. Die 
therapeutische Indikationsstellung unterliegt hier natürlich keinem Zweifel, 
regelmäßig hat ausgiebige Freilegung und Drainage des Krankheitsherdes 
stattzufinden. 
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§ 83. Unter den seltenen Ätiologien der retrobulbären Neuritis sind 
Erkrankungen der Zähne zu nennen. DuTOIT (1) berichtet eine Selbst­
beobachtung: Akute Periostitis des zweiten prämolaren Zahns, zweifellos 
auch Entzündung der Kieferhöhlenschleimhaut. 6 Tage nach Beginn der 
Erkrankung retrobulbäre Neuritis, Heilung nach Extraktion des Zahns. 

In einem andern Fall bestand Retention aller vier Weisheitszähne, 
die sich bei der Operation als abgestorben und in einem Granulations­
gewebe befindlich erwiesen. Beiderseits zentrales Skotom, erst nach 
6 Wochen Heilung. 

WmTz (2) berichtet über einen Fall von retrobulbärer Neuritis, der 
nach Zahnextraktion heilte, .er verweist auf Beobachtungen von RILLE­
MANNS und GUTMANN 1914. 

ZANIBONI (3) weist darauf hin, daß nach DoR bei 95% aller Fälle. von 
retrobulbärer Neuritis eine Wurzelperiostitis der oberen prämolaren 
Zähne die Ursache der Erkrankung sei und führt einen eignen Fall an. 

Man wird diese Beobachtungen einstweilen nur registrieren können. 
Wenn :man ihre verschwindend kleine Zahl mit der Tatsache vergleicht, 
daß die meisten Menschen kranke Zähne haben, und wenn mim sich die 
ätiologische Forschung nicht so bequem macht wie DoR, falls dessen 
Angaben richtig wiedergegeben sind, so wird man sich fragen müssen, 
ob diese vereinzelten Fälle, bei denen der Zusammenhang doch nur aus dem 
Rückgang der Erscheinungen nach der Extraktion erschlossen ist, nicht 
eine andere Deutung zulassen. In DuTOITS eignem Fall kann zum Beispiel 
eine Beteiligung der Kieferhöhle mitgewirkt haben, in anderen kann ein 
rein zufälliges Zusammentreffen vorliegen. Ich erinnere an die rhinogene 
Neuritis und die zu weitgehenden Schlp.sse, die dort nicht selten aus dem 
post hoc auf das propter hoc gezogen wurden. Ich halte den Zusammen­
hang keineswegs für unmöglich, aber doch nicht genügend sichergestellt. 
Ein schlüssiger Beweis wird sich nur schwer führen lassen. Warum gerade 
die Erkrankung der oberen Prämolaren eine Neuritis hervorrufen soll, ist 
allerdings schwer einzusehen. 
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§ 84. Einige Autoren haben sich mit der Häufigkeit der Neuritis 
retrobulbaris bei Kriegsteilnehmern beschäftigt. DINSER (3) be­
richtet über 20 Fälle mit zentralem Skotom ohne Beteiligung der Neben­
höhlen. Sehr bemerkenswert ist, daß in allseinen Fällen mit einer Ausnahme 
schwere Sehstörung durch zentrales Skotom zurückblieb. 8 wurden auf mul­
tiple Sklerose zurückgeführt, einer auf Tabes (Lues), einer auf Diabetes, 2 auf 
Malaria, 5 betrafen die hereditäre Form. Nur in dreien blieb die Ätiologie 
unbekannt. Abgesehen von der Schwere des Verlaufs bieten diese Fälle 
meines Erachtens nichts, was sie von den in den Statistiken der Friedens­
zeit mitgeteilten unterscheiden würde. 

Auch aus den Mitteilungen von JUNIUS (4) ist in dieser Hinsicht nicht 
viel zu entnehmen. Er weist auf die Zunahme der Neuritis retrobulbaris 
im Kriege hin, auffallend häufig soll sich keine Ätiologie auffinden la~sen. 
In seinem Material unterscheidet er Soldaten, die früher augengesund waren 
und gut schießen konnten, und solche, die eine Prellung des Auges erlitten 
hatten, welche aber nach sonstigen Erfahrungen nicht genügte ein Sehnerven­
leiden auszulösen. 5 Fälle der ersten Art werden mitgeteilt, die behauptete 
Malaria des einen und die Gasvergiftung eines anderen hält er nicht für sicher 
erwiesen. Angaben über Erkältung, Durchnässung und Entbehrung als Ur­
sache hält er für überzeugend. Die Kriegsschädlichkeiten sollen Bakterien 
oder ihren Giften ermöglichen, sich am Sehnerven festzusetzen. Daß bei 
den erwähnten Fällen die multiple Sklerose wesentlich in Betracht komme, 
hält er für unwahrscheinlich. STOCK (2) hat schon 1916 eine Anzahl von 
Fällen von retrobulbärer Neuritis auf Unterernährung bezogen und den 
günstigen Erfolg einer besseren Kost hervorgehoben. Die Möglichkeit ist 
natürlich nicht in Abrede zu stellen, daß solche Momente auslösend wirken. 
Ob sie aber allein ausreichen bei sonst völlig gesunden Menschen eine retro­
bulbäre Neuritis hervorzurufen, erscheint doch sehr fraglich, ganz besonders 
wenn man überlegt, daß Mi1lionen während des Krieges den schwersten An­
strengungen, Durchnässung, Entbehrungen, Hunger und Unterernährung aus­
gesetzt waren. Man sollte meinen, die Erkrankung hätte sich dann doch 
erheblich mehr häufen müssen, als es in Wirklichkeit geschehen ist. Warum 
man bei Soldaten eine retrobulbäre Neuritis nicllt wahrscheinlicher als Früh­
symptom der multiplen Sklerose auffassen soll, vermag ich nicht einzusehen. 

KAFKA (5) hat gleichfalls über gehäuftes Auftreten von retrobulbärer 
Neuritis ohne nachweisbare Ätiologie berichtet. ·SCHEFFLER (6) hat vorn 
Jahre 1914 ab 15 Fälle bei der Zivilbevölkerung und 22 bei Soldaten gesehen. 
Die Ätiologie war bei der ersten Gruppe 12mal nicht zu ermitteln, bei den 
Soldaten 7mal. Bei letzteren wurde aber nicht weniger als 12mal multiple 
Sklerose gefunden. Die Möglichkeit, daß in Wirklichkeit die Zahl noch höher 
war, hält er für gegeben. Die Häufigkeit bei den Soldaten sage zunächst 
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nichts weiter aus, als daß viele zur Begutachtung in die Klinik geschickt 
wurden. Wenn man auch ScHEFFLER beipflichten wird, daß man als Gut­
achter die Anstrengungen des Krieges als auslösendes Moment wird an­
erkennen müssen, so ist dies doch mehr eine praktische Erwägung als ein 
wissenschaftlicher Beweis. 

SzYMANOWSKY (7) beschreibt 6 Fälle von retrobulbärer Neuritis bei 
Kriegsteilnehmern mit großem zentralen Skotom und durchweg ungünsti­
gem Verlauf. Alle bekannten ätiologischen Momente waren nicht aufzu­
finden, beziehungsweise abzulehnen. Inwieweit die enormen Strapazen des 
Krieges an dieser Erkrankung Schuld sind, will er nicht mit Sicherheit ent­
scheiden. MEYERHOF (9) hat ebenso wie FEHR die Häufung der Fälle von 
Tabaksam,blyopie während des Krieges hervorgehoben, hierauf wird später 
noch eingegangen werden. 

Ich habe. unter 120 Fällen entzündlicher Erkrankungen des Sehnerven, 
die in den Kriegsjahren zur Beobachtung kamen, 16 Fälle bei Soldaten ge­
sehen. Unter diesen wurde 6mal multiple Sklerose nachgewiesen, 2mal Lues, 
1mal Tabakabusus, 1mal Nebenhöhlenerkrankung, die übrigen sind ätiolo­
gisch nicht geklärt, zum größeren Teil handelt es sich aber nur um einmalige 
poliklinische Untersuchungen zur Feststellung der Sehschärfe. 

BACHSTEZ und PoRTSCHER (8) haben auf die Zunahme von Fällen 
retrobulbärer Neuritis mit unklarer Ätiologie während des Krieges -
nicht bei Kriegsteilnehmern hingewiesen. 

Überblickt man diese Angaben, so bleibt es doch fraglich, ob hier wirk­
lich besondere Verhältnisse vorliegen und nicht vielmehr die gleichen, wie sie 
auch im Frieden beobachtet werden. Die übergroße Mehrzahl der Kriegs­
teilnehmer steht doch in einem Alter, wo die multiple Sklerose noch durchaus 
in Frage kommt. Häufung der Fälle bei einzelnen Beobachtern kann auch 
auf die zentralisierte Versorgung der Erkrankten zurückgeführt werden, die 
sich im Frieden vielleicht auf eine große Anzahl von Augenärzten verteilt 
hätten, die ihre Beobachtungen nicht zu veröffentlichen pflegen. Sichere 
Schlüsse erscheinen mir jedenfalls nicht möglich, auffallend ist nur der be­
sonders schwere Verlauf zahlreicher Fälle. 

Es darf hier noch erwähnt werden, daß SANTOS FERNANDEZ (1) aus dem 
kubanischen Krieg (1900) von dem gehäuften Auftreten von retrobulbärer 
Neuritis berichtet hat. Seine anfängliche Vermutung, daß es sich um Alko­
holiker handelte, fand sich nicht bestätigt. Es handelte sich um sehr 
heruntergekommene anämische Individuen mit Diarrhöen, Stomatitis, Sensi­
bilitätsstörungen in den Extremitäten u. dgl. Die Fälle wurden auch von 
anderer Seite beobachtet und hörten mit dem Kriege auf. 

Handbuch der Augenheilkunde. 2. Aull. Bd. VII. Kap. XB. 
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Die degenerativen Erkrankungen des Sehnerven 
auf Grund von hereditärer Anlage, exogenen und 

endogenen Vergiftungen. 
Die Lebersehe Sehnervenerkrankung auf hereditärer Grundlage. 

§ 85. Diese Erkrankung ist zuerst im Jahre 1871 von LEBER auf Grund 
von 15 selbstbeobachteten Fällen aus vier verschiedenen Familien eingehend 
geschildert worden. Eine zweite Darstellung gab derselbe Autor in der 
ersten Auflage dieses Handbuches. Unter LEBERs Leitung hat dann HoR­
MUTH (3) im Jahre 1900 eine Darstellung gegeben, welche 70 Familien mit 
299 einzelnen Krankheitsfällen berücksichtigt. Von 110 derselben liegen 
Untersuchungsresultate vor, während von den übrigen nur die Angaben der 
Angehörigen bekannt waren. Das ganze Material ist von HoRMUTH in über­
sichtlicher Weise in Tabellen zusammengestellt. Ich selber habe einige Fälle 
beobachtet, die aber nichts wesentlich Neues bringen, und folge deshalb 
seinen Angaben. Ich werde dem noch kurz hinzufügen, was im Lauf der 
letzten 20 Jahre hinzugekommen ist. 

Mehrere Mitglieder einer Familie, und zwar ganz überwiegend Männer 
(im ganzen nur 21 Frauen 1), die bis dahin vollständig gesund gewesen waren, 

t) Wenn man nur die untersuchten Fälle berücksichtigt. 
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erkranken zwischen dem 13. und 28. Lebensjahr an einer akut auftrettmden 
doppelseitigen Sehstörung, welche durch ein zentrales Skotom bedingt ist, 
im allgemeinen bei freier Gesichtsfeldperipherie. Bei einem viel kleineren 
Teil der Fälle setzt das LeideR erst zwischen dem 41. und 49. Jahre ein. 
Bemerkenswert ist, daß von 29 Frauen, die überhaupt erkrankt sind, ein 
Drittel in diesem vorgeschrittenen Lebensalter, also zur Zeit der abnehmen­
den Geschlechtsf-anktionen, erkrankt ist. In einigen Familien erkrankten 
die Männer zur Zeit der Pubertät, die Frauen an dem späteren Termin. 
Eine auffallende Konstanz bezüglich des Alters, in dem das Leiden beginnt, 
zeigt sich in einer ganzen Anzahl von Familien. 

Die Störung erreicht in der Regel in 2 bis 4 Wochen ihren Höhepunkt, 
doch pflegt sich daran noch eine dem Kranken weniger auffallende Ver­
schlechterung anzuschließen, die sich meist auf eine weitere Herabsetzung 
bzw. völlige Vernichtung des zentralen Sehens beschränkt. Vereinzelt sind 
Fälle, wo in wenigen Tagen Erblindung eintritt. Als durchschnittliche Dauer 
der progressiven Periode berechnet HoRMUTH 3 bis 6 Monate, wobei mitunter 
innerhalb einzelner Familien auch wieder eine auffallende Obereinstimmung 
bei den befallenen Personen zutage tritt. In zwei Drittel aller Fälle wurde 
ausgesi>rochenes zentrales Skotom für Weiß oder Farben, in den, übrigen 
eine mehr oder weniger deutliche zentrale Amblyopie festgestellt. Sehr 
selten sind Ringskotome: MüGGE (20), KuKK (29) (Doppelringskotom), 
FucHS zitiert nach MüGGE. Nur in etwa einem Drittel der Fälle wird auch das 
Gesichtsfeld von vornherein oder im Verlauf der Erkrankung mitbeteiligt 
(leichtere konzentrische Einengong oder Beschränkung von einer oder meh­
reren Seiten, seltener richtige sektorenförmige Defekte). Der Farbensinn 
fehlt im Bereich des Skotoms, außerhalb desselben kann er normal sein oder 
die Felder sind eingeschränkt. Er kann sogar ganz erloschen sein. Das 
zentrale Skotom bleibt fast immer für die Dauer bestehen, die Gesichtsfeld­
peripherie dagegen ist im allgemeinen erhalten. Subjektive Licht- und 
Farbenerscheinungen werden gelegentlich angegeben, Nyktalopie häufig. 

In allen von HoRMUTH gesammelten Fällen sind beide Augen erkrankt, 
entweder im Abstand von Tagen, manchmal von mehreren Wochen und 
Monaten. 6mal war mindestens ein halbes Jahr verflossen, 1 mal1% Jahre. 
Der Verlauf kann sich auf beiden Augen verschieden gestalten. Während 
z. B. auf dem einen die Erkrankung auf das Zentrum beschränkt bleibt, 
ergreift sie a:m anderen auch die Peripherie usw. Aber meist gleichen sich 
die Unterschiede allmählich mehr oder weniger aus. Ganz vereinzelt sind 
die Fälle, die zuletzt ein leidlich brauchbares zentrales Sehvermögen be­
sitzen, vollständige Erblindung ist ebenfalls größte Ausnahme. 4mal stellte 
sich auf dem einen Auge das zentrale Sehen her, während es auf dem ande­
ren erloschen blieb. Die Verschiedenheit der Malignität des Prozesses in 

~1* 
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einzelnen Familien wird mehrfach hervorgehoben. LEBER hat eine Fa­

milie beschrieben, in der sämtliche Fälle in Heilung übergingen. 
Der Ophthalmoskopische Befund verhält sich gerade so wie bei anderen 

Formen der retrobulbären Neuritis, d. h. er ist anfangs entweder normal, 

oder es besteht eine geringe Hyperämie, leichte streifige Trübung der Papille 

und umgebenden Netzhaut, später tritt weiße Verfärbung ein, und zwar 

entweder über die ganze Papille mit stärkerer Beteiligung der temporalen 
Hälfte oder unter Beschränkung auf diese allein. Die Verfärbung pflegt in 

den ersten 3 bis 4 Monaten einzutreten, wurden die Kranken lange genug 

beobachtet, so hat sie niemals gefehlt. 
Von den meisten Beobachtern konnte das Leiden nur in einer Generation 

bei Geschwistern beobachtet oder durch zwei Generationen verfolgt werden, 

über drei .Generationen berichten HASWELL 1), WESTHOFF 1), KNAPP (8), 
BACH(12), BRUNER(21, 22), RAYNER BATTEN2) (15), über vier RAMPOLDI 1), 

NoRRis 1), über fünf NoRRIS 1), HANCOCK 1908, über sechs GouLD 1). 

Art der Vererbung: Unter 71 Fam.ilien waren 10, in welchen direkte 

Vererbung von einem der Eltern auf die Kinder vorkam. Weit häufiger 
sind die Fälle, wo eine oder mehrere Generationen übersprungen werden und 

die Vererbung auf Großeltern, Onkel oder Tanten zurückgeht. In der Mehr­
zahl der Fälle wird das Leiden durch die weiblichen Familienmitglieder fort­

gepflanzt ohne daß diese selber erkranken; sie vererben aber die Krankheit 

auf ihre Söhne. Die männlichen Nachkommen von Vätern, welche das 
Leiden hatten, bleiben nicht nur selbst gewöhnlir.h ver$chont, sondern sie 

übertragen es auch nicht mehr, so daß mit jedem nicht erkrankten Mann 

die Krankheit erloschen ist. In einem Fall von RAYNER D. BATTEN wurde 

direkte Vererbung vom Vater auf den Sohn berichtet. Die Fälle dieser 

Familie zeigten auch sonst abweichendes V erhalten, so einmal vollständige 
Heilung, ferner eigentümliche Hintergrundsbefunde sowie ein schweres Ner­

venleiden bei einem Neffen, das für multiple Sklerose verdächtig erscheint. 

32mal unter 71 Familien war nur kollaterale Erblichkeit vorhanden, Bluts­

verwandtschaft der Eltern scheint keine Rolle zu spielen. 
In einem Teil der Fälle wird angegeben, daß .die Erkrankten Tabakmiß­

brauch getrieben hätten, es konnten sich also zwei Schädlichkeiten sum­
mieren. Immerhin scheint dies doch nur eine geringe Bedeutung zu haben, da 
man ja sonst bei rechtzeitiger Abstinenz Tabaksamblyopien in der Regel 

heilen sieht, während hier die ungünstige Verlaufsweise nicht beeinflußt wird. 
Die wenigen Familien, in denen noch andere Ursachen, Alkoholismus, sexuelle 

Exzesse, Strapazen, Aufregungen u. dgl. beschuldigt werden, können wir 

wohl übergehen. Im übrigen ist aber hervorzuheben, daß in einer ganzen 

1) Zitiert nach HORMUTH. 
2) Atypischer Fall, von FLEISCHER und JosENHANs beanstandet. 
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Reihe der befallenen Familien allgemeine Störungen des Nervensystems 
beobachtet werden, worauf schon LEBER in seiner ersten Mitteilung hin­
gewiesen hat: Kopfsch erzen, Schwindelanfälle, Herzklopfen, Flimmern, 
Ohrensausen, Eingeschlafensein der Glieder, deprimierte Gemütsstimmung 
u. dgl. 

Differentialdiagnostische Erwägungen können gelegentlich bei dieser 
Krankheit eine Rolle spielen. So berichten WILBRAND und SÄNGER Bd. V 
S. 168 von einem Patienten mit dem absolut typischen Stammbaum der 
hereditären Neuritis. Bei demselben habe sich nachträglich Lues heraus­
gestellt, und eine antisyphilitische Behandlung habe eine wesentliche Besse­
rung gebracht. Es ist- ja wohl möglich, daß hier noch eine syphilitische Er­
krankung des Optikus mit im Spiele war, aber daß die zentralen Skotome 
sich wesentlich verkleinern können, sieht man bei diesem Leiden auch unab­
hängig von Lues, und ich sehe keinen Grund ein, die ursprüngliche Diagnose 
nicht für die wesentliche und richtige zu halten, einerlei ob Syphilis noch 
mitgewirkt hat oder nicht. Anderer Art sind die Beobachtungen von dem 
Auftreten eines Sehnervenleidens bei mehreren mit kongenitaler Lues oder 
mit angeborenem Turmschädel behafteten Individuen. Solche Fälle sind 
natürlich auszuschalten. 

Mehrere Autoren, z. B. HENSEN (32), haben darauf hingewiesen, daß 
sich im Kriege auch die Fälle von hereditärer Sehnervenerkrankung gehäuft 
hätten, sie betrachten die Gesamtheit der Kriegsschädigungen als auslösen­
des Moment. 

§ 86. Die Pathogenese der LEBERsehen hereditären Optikuserkrankung 
ist bis auf den heutigen Tag ungeklärt. Deshalb bleibt es auch bis zu einem 
gewissen Grade willkürlich, in welche Gruppe der Sehnervenerkrankungen 
man sie einordnet. Bisher wird sie ja stets unter dem Namen der retro­
bulbären Neuritis geführt, was doch nur so lange eine Berechtigung haben 
kann, als man an einen entzündlichen Vorgang glaubt. Eine inter s t i t i e 11 e 
Entzündung im papillomakularen Bündel, wie sie z. B. UHTHOFF 

für die Tabaksamblyopie verteidigt hat, kann nun meines Erachtens 
überhaupt nicht in Betracht kommen, da es sich um ein im 
Keim angelegtes Leiden mit bestimmten Vererbungsgesetzen 
handelt, eine Entzündung aber nicht vererbt werden kann. Wir 
werden uns wohl sicher hier einen primären degenerativen Zerfall vorzu­
steHen haben in ähnlicher Weise wie bei den toxischen Erkrankungen. Ich 
möchte denselben nicht als parenchymatöse Entzündung bezeichnen, weil 
ich diesen Begriff überhaupt vermieden habe, und weil gerade hier das Wort 
»Entzündung<< aus dem Spiel bleiben muß. Am nächsten liegt jedenfalls 
der Gedanke, daß infolge einer im Keimplasma angelegten Minderwertigkeit 



324 v. Hippe!, Die Krankheiten des Sehnerven. 

das papillomakulare Bündel nur eine begrenzte Lebensfähigkeit hat, und 
nach einer in den einzelnen Familien ziemlich genau vorauszusehenden An­
zahl von Jahren zerfällt. Eine andere Vorstellung wäre aie, daß der Vorgang 
am Sehnerven auf .autotoxischen Stoffen beruht, und daß das hereditäre 
Moment primär an den endokrinen Drüsen zur Geltung kommt. Das Auf­
treten im Pubertätsalter einerseits und zur Zeit des Erlöschens <:ler Ge­
schlechtsfunktionen andrerseits läßt solche Erwägungen nicht ganz abwegig 
erscheinen. Irgend etwas wirklich Greifbares ist allerdings in dieser Hin­
sicht nicht bekannt, es darf aber wohl auf gewisse Analogien hingewiesen 
werden, wie sie in den Ausführungen von VoGT über die Bedeutung der 
Heredität bei Katarakt, bei der erblichen Glatze und denen von STEIGER 
be'i der Myopie vorliegen. 

Daß es vollkommen verfehlt ist, die EmNGERsche Aufbrauchtheorie auf 
diese Fälle anzuwenden in dem. Sinne, daß das papillomakulare Bündel mehr 
in Anspruch genommen wird als die übrigen Teile des Sehnerven ist wohl 
keine Frage. Denn die dominierende Stellung des makularen Sehens ist 
eine zerebrale Funktion, hat aber mit der Leitung der Gesichtseindrücke 
durch die Sehnervenfasern nichts zu tun. Diese Ansicht ist, wie ich mich 
beim Studium der Literatur nachträglich überzeugt habe, schon mehrmals 
ausgesprochen worden, zuletzt mit aller Schärfe von BEHR (14a). 

Von einigen neueren Untersuchern ist der Versuch gemacht worden, 
die LEBERSehe Sehnervenerkrankung auf eine Vergrößerung der Hypophyse 
zu beziehen. BRUNER (21) berichtet von einer Erweiterung der Keilbeinzellen. 
ZENTMAYER (34) fand in vier Fällen eine Vergrößerung der Sella, die gerade 
an der Grenze des Pathologischen stand, während einige gesunde Mitglieder 
derselben Familie kleineren Türkensattel zeigten. Auch TAYLOR (35) fand 
eine zu große Sella und wies darauf hin, daß bereits FISHER eine Beziehung 
zur Hypophyse angenommen habe. VAN LIN'r (30) fand dagegen bei nor­
maler Größe der Sella Anzeichen ungenügender Schilddrüsentätigkeit. 

Daß die LEBERsehe Erkrankung auf eine Vergrößerung der Hypophyse 
mit Druckwirkung zu beziehen sein sollte, halte ich für ausgeschlossen. Über 
die wenig wahrscheinliche Möglichkeit einer auf hereditären Momenten be­
ruhenden andersartigen Störung der inneren Sekretion habe ich mich schon 
geäußert. Abzulehnen ist auch die Ansicht von ÜNISHI (27, 28), der eine 
leichte Pigmentalteration an der Makula hinzukommen sah und daraus den 
Schluß zog, daß das Leiden vielleicht doch die Folge einer makularen Netz­
hauterkrankung sein könne. 

Bei dieser Entstehungsweise kann eine wirksame Behandlung des Lei­
dens wohl kaum in Frage kommen, ich halte jedenfalls sämtliche Besserungen, 
die auf irgendeine Therapie bezogen worden sind, für spontane und verweise 
auf die Angaben über den Verlauf der Erkrankung, aus denen hervorgeht, 
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daß gelegentlich nicht unerhebliche Hesserungen vorkommen, die wohl so 
aufzufassen sind, daß gewisse Teile, die nicht eigentlich erkrankt waren, 
durch Druckwirkung oder sonstwie vorübergehend leitungsgestört waren. 

§ 87. Neue Gesichtspunkte auf diesem Gebiete sind dadurch gewonnen 
worden, daß man die moderne Vererbungslehre mit herangezogen hat. 
NETTLEBHIP hat einen Stammbaum veröffentlicht, wichtiger aber noch sind 
die neuestenArbeiten von FLEISCHER (36) und seinem Schüler JosENHANS (39). 
Es handelt sich um die Frage, ob die LEBERsehe Erkrankung einen ganz 
bestimmten Typus der Vererbung erkennen läßt, und ob die MENDEL­
schen Gesetze darauf Anwendung finden. Die Krankheit ist geschlechts­
gebunden, d. h. sie ist dadurch ausgezeichnet, daß nahezu ausschließlich das 
männliche Geschlecht befallen ist und die Übertragung nur durch gesunde 
weibliche Mitglieder auf einen Teil ihrer männlichen Nachkommen erfolgt. 
Zur Prüfung dieser Frage scheiden die Autoren zunächst die Fälle aus, wo 
das Leiden nur in einer Generation beobachtet wurde ohne anamnestische 
Krankheitsfälle in früheren (V. GRAEFE 1) (1), EWERS (5), FUCHS (15), 
HIGGENS (16), HABERSOHN (24), BROWNE (25), ÜGILVIE (38), SNELL (40), 
VELHAGEN (41), HoRMUTH, BEHR, MÜGGE, KAKO), dann aber auch die, bei 
denen der Befund wesentlich von dem t]p.ischen Bilde der LEBERsehen 
Krankheit abweicht. (v. GRAEFE (1), FLEISCHER (5), STORY (22), ALEXAN­
DER (11), BATTEN (39), SNELL (40).) Worin diese Abweichungen bestehen, 
braucht hier nicht gerrauer referiert zu werden. Die Berechtigung, solche 
Fälle nicht zu verwerten, wenn man nach gesetzmäßigen Beziehungen 
sucht, ist ohne weiteres zuzugeben. 

Die bisher näher studierten sog. geschlechtsgebundenen Erkrankungen 
sind nach FLEISCHER die Hämophilie, bestimmte Formen progressiver 
Muskelatrophie (der pseudohypertrophische und der peroneale Typus), der 
PELIZÄUS-MERZBACHE&sche Schwund der weißen Substanz des Zentral­
nervensystems, die Rotgrünblindheit, die LEBERsehe Sehnervenerkrankung, 
die meist mit Myopie und Amblyopie einhergehende Form von Hemeralopie, 
vielleicht auch eine Form einfacher Kurzsichtigkeit, eine Form von Nystag­
mus, die meist von Ametropie und auf das Auge beschränktem Pigment­
mangel ohne gleichzeitiges Kopfschütteln begleitet ist und schließlich nach 
KA YSER die Megalokornea. 

Bei diesen Erkrankungen handelt es sich um die Frage, ob für die Ver­
erbung die sogenannte NASSEsche Regel gilt, oder die von LossEN für die 
Hämophilie aufgestellte. Die erstere sagt aus: Frauen übertragen von ihren 
Vätern her, auch wenn sie an Männeraus anderen, mit jener Neigung nicht 
behafteten Familien verheiratet sind, ihren Kindern die Neigung. An ihnen 

1) Die Zahlen beziehen sich auf das Literaturverzeichnis von HoRMUTH. 
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selbst aber und überhaupt an einer weiblichen Person äußert sich eine solche 
Neigung niemals. LoSSEN hat dagegen für die Hämophilie zwar die Über­
tragung von gesunden Frauen auf männliche Nachkommen angegeben, aber 
in Abrede gestellt, daß die Krankheit von den befallenen Männern auf ihre 
Nachkommen übertragen werden könne. Letztere Angabe ist allerdings 
durch eine Arbeit von SaHLÖSSMANN (nach FLEISCHER zitiert) aus der 
Tübinger chirurgischen Klinik als unrichtig erwiesen. HoRMUTH hat für 
das gesamte Material über die LEBERsehe Erkrankung angegeben, daß 
21 Frauen befallen gewesen seien. FLEISCHER und J OBENHANS berichtigen 
dies insofern, als sie angeben, daß durch die Ophthalmoskopische Unter­
suchung nur sechs als befallen nachgewiesen seien, während die. übrigen 
Fälle zweifelhaft sind. Es sei natürlich an die Möglichkeit zu denken, daß 
diese Frauen aus anderer Ursache (multiple Sklerose) erkrankt seien, jeden­
falls wenn überhaupt kranke Frauen vorkommen, so ist es eine große Aus­
nahme. 

Zur Prüfung der Frage, nach welcher von den beiden aufgestellten 
Regeln die Vererbung bei dem LEBERsehen Sehnervenleiden erfolgt, dient 
die Stammbaumforschung. Die bisher bekannten sind in der Arbeit von 
FLEISCHER und JosENHANS wiedergegeben, sie fügen denselben einen \Yei­
teren mit 35 männlichen und 41 weiblichen selbst untersuchten Mitgliedern 
einer Familie hinzu. Die Zahl der mit Sicherheit als erkrankt festgestellten 
beträgt 10, mit Wahrscheinlichkeit sind auf dasselbe Leiden zu beziehen 7. 
Sämtliche, auch die nur anamnestisch festgestellten Fälle, betreffen in dieser 
Familie nur Männer. Alle sind ausschließlich durch die weibliche Linie mit 
dem Stammelternpaar verwandt. Nirgends konnte festgestellt werden, daß 
die Vererbung auch durch den Vater erfolgt ist, doch wird betont, daß eine 
genügend lange Vererbungsreihe, nach der die Gültigkeit der NASSEschen 
Regel mit Sicherheit abzulehnen wäre, in dem Stammbaum nicht vorhanden 
ist. Die untersuchten Männer, die Optikusatrophie aufwiesen, hatten ent­
weder keine Nachkommen, oder diese sind noch s.o jung, daß über ihr Schick­
sal nichts auszusagen ist. Die kritische Durchsicht der Literatur 
hat aber ergeben, daß die Übertragung durch Männer in kei­
nem der typischen Fälle, die wirklich einwandfrei untersucht 
wurden, festgestellt ist. Nicht nur mit jedem freigebliebenen 
männlichen Individuum, sondern auch mit jedem befallenen 
scheint die Krankheit zu erlöschen, was praktisch natürlich von 
der größten Bedeutung ist für die Frage der Heirat solcher 
Kranker. 

Eine Erklärung der merkwürdigen Vererbungsweise stützt sich nun auf 
die neue Annahme, daß das Geschlecht selbst ein mendelqder Faktor ist. 
Dieser Faktor ist bei dem einen Geschlecht in homozygoter, bei dem andern 
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in heterozygoter Form vorhanden. Hier bestehen in der Tierreihe verschie­
dene Verhältnisse. Beim Menschen ist höchstwahrscheinlich das männliche 
Geschlecht heterozygot, das weibliche homozygot. Es werden deshalb zwei 
verschiedene :männliche Geschlechtszellen gebildet, eine Hälfte mit dem 
männlichen, die andere mit dem weiblichen Faktor, während beim weiblichen 
Geschlecht nur der letztere vorhanden ist. Diese Anschauung hat ihre Be­
stätigung durch die Chromosomenforschung gefunden. Die männlichen 
Spermatozyten unterscheiden sich durch eine verschiedene Chromosomen­
zahl, die nicht paarigen· sind als die Geschlechtschromosomen erkannt wor­
den und besitzen die Fähigkeit, auch andere Eigenschaften zu übertragen. 
Die eine Hälfte der Samenzellen enthält das aus der letzten Teilung der 
Samenmutterzelle in sie übergehende Geschlechtschromosom, aus welchem 
durch Paarung mit dem in allen weiblichen Zellen enthaltenen Geschlechts­
chromosom das weibliche Individuum entsteht, während aus der andern 
Hälfte mit fehlendem Geschlechtschromosom durch Paarung mit einer Ei­
zelle das männliche Individuum hervorgeht. Deshalb können, wenn die 
Mutter normale Geschlechtschromosomen hat, auch von einem kranken 
Vater keine kranken Söhne erzeugt werden, wohl aber, und zwar nur Töchter, 
welche das kranke Geschlechtschromosom in sich bergen. Dadurch, daß das 
eine gesunde, von der Mutter stammende Geschlechtschromosom der Tochter 
über das kranke, vom Vater stammende dominiert, tritt die Krankheit bei 
den Töchtern nicht in die Erscheinung, es entstehen vielmehr sog. Konduk­
toren, durch Übergang des kranken Chromosoms auf die eine Hälfte der 
männlichen Nachkommen der Konduktoren entsteht aber das Leiden bei 
diesen. Paarung kranker Männer mit kranke~ Frauen muß bei sämtlichen 
Kindern, :männlichen und weiblichen, die Krankheit erzeugen , während 
die Paarung von kran}ten Frauen mit gesunden Männern kranke Söhne 
und latent kranke Töchter (Konduktoren) hervorbringen muß. Bei der 
LEBERsehen Krankheit handelt es sich um ein rezessives, geschlechts­
gebundenes Verhalten. Das Ergebnis ist aus der FLEISCHERsehen Tabelle, 
die ich beigebe, a:m einfachsten zu ersehen. 

Eltern Kinder 

Mann Frau männlich weiblich 

krank gesund gesund Konduktoren 

krank Konduktor 
{ 1/2 gesund 1/2 Konduktoren 

1/2 krank 1/2 krank 
krank krank krank krank 

gesund Konduktor 
{ 1/2 gesund 1/2 gesund 

1/2 krank 1(2 Konduktoren 
gesund krank krank Konduktoren 
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FLEISCHER hält es unter Zugrundelegung dieser Anschauung für noch 
nicht geklärt, warum kranke Väter die Krankheit überhaupt nicht weiter 
vererbt haben. Es müßte angenommen werden, daß im Fall der Richtigkeit 
des ausschließlichen Vorkommens des LoSSENsehen Typus alle Spermatoso­
men, die den Faktor für die Sehnervenerkrankung enthalten, zugrunde gehen, 
während im andern Fall eine Lokalisation der Krankheitsanlage im Ge­
schlechtschromosom anzunehmen wäre. Es ist aber natürlich nicht aus­
geschlossen, daß doch noch einmal die Vererbung durch einen kranken Vater 
bei der LEBERsehen Sehnervenatrophie nachgewiesen werden könnte. Immer­
hin scheint es mir sehr auffallend, daß dies noch nicht geschehen ist, denn 
diese Leute bleiben doch am Leben und viele heiraten trotz ihres Fehlers, 
während bei der Hämophilie die meisten früh zugrunde gehen und deshalb 
der positive Nachweis der Übertragung sehr schwierig gewesen,· nun aber 
doch gelungen ist. 

Ich glaube mich hier mit diesen kurzen Angaben begnügen zu dürfen, 
da eine nähere Darlegung der Vererbungslehre nicht hierher gehört. 

Zur Orientierung sei außer den FLEISCHERsehen Arbeiten auch auf die 
vonLENZ (25, 25a) und die von DRESEL (31) hingewiesen, welche die Litera­
tur enthalten. Eine Arbeit von CARGILL (23) beschäftigt sich, wie das 
Referat angibt, mit der LEBERsehen Erkrankung unter Heranziehung der 
MENDELschen Sätze, sie ist mir aber im Original nicht zugänglich. Über 
Beziehungen zwischen familiärer Sehnervenerkrankung und den familiären 
Erkrankungen des Zentralnervensystems finden sich Einzelheiten in einer 
Arbeit von FRENKEL (26). 

Während es sich bei der LEBERsehen Erkrankung um eine partielle 
Optikusatrophie, also ein nach einer gewissen Zeit stationär bleibendes 
Leiden handelt, gibt es auch Fälle von familiärer, pr.ogressiver, zur vollstän­
digen Erblindung führender Optikusatrophie. HoRMUTH führt a~s Beispiel 
die von HoLz beschriebene Familie an, wo zwei Schwestern mit 15 und 
22 Jahren und deren Bruder mit 18 Jahren an Sehnervenatrophie erkrank­
ten. Die Patienten sollen sonst vollkommen normal gewesen sein, in der 
Familie war nichts von Erkrankungen nachweisbar. Die von RAMPOLDI 
mitgeteilte ähnliche Beobachtung hält HoRMUTH für zu unvollständig mit­
geteilt. Sollten solche Fälle wieder beobachtet werden, so dürfte jedenfalls 
eine genaue Liquoruntersuchung nicht unterlassen werden. 
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Sehnervenerkrankungen vom klini~chen Typus der Lebersehen ohne 
nachweisbare Heredität. 

§ 87. Die Fälle, bei denen das Leiden nur bei mehreren Mitgliedern 

einer Generation nachgewiesen werden konnte, bekunden den familiären 

Charakter und machen hereditäre Momente im höchsten Grade wahrschein­

lich. Sie sind vorläufig in der Literatur zur LEBERsehen Erkrankung ge­

rechnet worden. Es sind die Beobachtungen, die FLEISCHER und J OSEN­

~ANS bei ihrer Bearbeitung ausgeschieden haben, und die auf Seite 325 

erwähnt wurden. In der neueren Literatur sind auch noch eine Anzahl 

derselben enthalten. 
Es gibt nun aber auch Fälle, wo eine Krankheit klinisch vollkommen 

gleicher Art nur bei einem Individullm auftritt. Jeder wird solche Fälle 

gesehen haben. Genauer gewürdigt sind sie neuerdings von BLEGVAD und 

RöNNE (7), schon vorher habe.n auf den Unterschied ·dieser Form von dem 

Typ der Tabak-Alkohol-Amblyopie hingewiesen VON KRENCHEL (1), WIL­

BRAND (2), BROWNE (3) und EDMUND JENSEN (4). Letzterer hat völlige 

Klarheit über die Prognose des Leidens geschaffen, indem er es >>stationäre, 

skotomatöse Sehnervenatrophie <<nannte. Also geringe Tendenz zur Heilung, 
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aber keine progressive Erblindung. In diesen Fällen läßt sich keine Heredi­
tät nachweisen. Auf ihre klinische Identität mit dem LEBERsehen Leiden 
haben auch LANGENHECK (5) und SzYMANOWSKY (6) aus der UHTHOFFschen 
Klinik hingewiesen. Letzterer macht für die Erkrankung die Strapazen 
des Krieges mitverantwortlich. BLEGVAD und RöNNE betonen nun, daß 
die Erkrankung regelmäßig doppelseitig ist, nur bei Männern 
auftritt, und zwar in einem Lebensalter, das mit dem der LEBER­
sehen Form übereinstimmt. Auch die Verlaufsweise, die hier­
von abzuleitende Prognose, die Machtlosigkeit der Therapie 
sind dieselben. Sie weisen darauf hin, daß die meisten Autoren, welche 
das familiäre Vorkommen beobachteten, über zwei erkrankte Individuen 
in einer Generation berichtet haben. Es sei deshalb auch durchaus logisch 
anzunehmen, daß auch Fälle vorkommen müßten, wo auf derselben Grund­
lage nur eines erkrankt, eine Ansicht, der man durchaus beipflichten kann. 
Die beiden Fälle, die ich in meiner Arbeit über die ABDERHALDENsche 
Methode mitgeteilt habe (FöHLISCH und LowiTz) entsprechen durchaus dem 
von BLEGVAD und RöNNE gegebenen Krankheitsbild: Alter16bzw. 20 Jahre, 
doppelseitig, ungünstiger Verlauf, zurückbleibende große zentrale Skotome. 
Die von mir dort festgestellten Anomalien der inneren Sekretion sind nun 
ein Faktor, der bisher von anderer Seite keine Beachtung gefunden hat, und 
ich selbst habe leider durch die Verhältnisse des Krieges keine Gelegenheit 
gehabt, weiteres Material zu sammeln. Es wird deshalb gut sein, in der 
Deutung solcher Fälle noch einen gewissen Vorbehalt zu machen. 

Zwei weitere Fälle dieser Art im Alter von 15 bzw. 28 Jahren habe ich 
noch zu verzeichnen. Bei dem einen derselben ergab das ABDERHALDENsche 
Dialysierverfahren mit allen Organen normalen Befund. 

Ob diese Krankheitsbilder auf unbekannten latenten Vererbungsver­
hältnissen beruhen, oder ob etwa gestörte innere Sekretion damit etwas zu 
tun hat, ist eine Frage, die vielleicht noch einmal beantwortet werden kann. 
Beide Deutungen sind schließlich auch nicht unbedingte Gegensätze, wie ich 
das ja bereits bei der Pathogenese der LEBERsehen Erkrankung ausgeführt 
habe. Bisher sind diese Fälle als retrobulbäre Neuritis bezeichnet worden 
auf Grund des akuten Einsetzens und des Verlaufs mit zentralem Skotom. 
Wieder steht man vor den schon so oft beklagten systematischen Schwierig­
keiten. Da mir zurzeit die Auffassung von BLEGVAD und RöNNE recht ein­
leuchtend vorkommt, habe ich es vorgezogen, dies Krankheitsbild an die 
LEBERsehe Form anzuschließen, und da ich die letztere ganz bestimmt nicht 
für eine Sehnervenentzündung halten kann, so ergibt sich, daß auch diese 
Fälle in dem großen Kapitel der degenerativen Formen mit besprochen 
werden. 
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Die komplizierte hereditäre familiäre Optikusatrophie im Kindesalter (Behr). 

§ 88. Wenn ich diese Erkrankung im Anschluß an die LEBERsehe und 

nicht unter dem Kapitel >>Atrophie<< bespreche, so hat das seinen Grund 
darin, daß BEHR, der sie beschrieben hat, angibt, in einem Fall mit Sicherheit 
nachgewiesen zu haben, daß die Erkrankung aus einer Neuritis her­
vorgeht, wenn dies auch später aus dem Papillenbefund direkt nicht mehr 
zu ersehen ist. Es ist ja bei dem heutigen Stande unseres Wissens bei vielen 
Optikuserkrankungen ziemlich willkürlich, in welche Gruppe man sie ein­
reiht. Für die LEBERsehe Form habe ich die Auffassung als Neuritis retro­
bulbaris abgelehnt, dieselben Gründe lassen sich auf die von BEHR beschrie­
bene Erkrankung anwenden. 

BEHR (1) hat 6 Fälle bei Knaben im Alter zwischen 3 und 13 Jahren 
beschrieben, von denen zwei Brüder waren. Alle boten ein sehr eigenartiges 
Krankheitsbild dar. Bei 5 bestand ophthalmoskopisch Optikusatrophie, 
entweder mit Abblassung der temporalen Hälfte oder der ganzen Papille. 
Bei einem war deutliche Papillitis vorhanden, das Gesichtsfeld zeigte zen­
trales Skotom sowie periphere Einschränkung. Die Sehschärfe war dem­
entsprechend stets erheblich herabgesetzt. Die zeitliche Entstehung der 
Erkrankung ist in die früheste Kindheit zu verlegen, ob sie wirklich ange­
boren war, konnte nicht entschieden werden. Irgendwelche Schwankungen 
des Sehvermögens, spontan oder irrfolge von Anstrengungen, waren in 

keinem Fall nachgewiesen. 
>>Abgesehen von einigen leichten Degenerationszeichen (Kryptorchis­

mus 4mal, Asymmetria faciei, Enophthalmus, angewachsenem Ohrläppchen, 
Cataracta congenita) bestand bei allen eine ausgesprochene Blasenschwäche, 
und zwar nicht nur im Sinn einer Enuresis nocturna, sondern deutliche 
Inkontinenz. In allen Fällen ist ferner eine ausgesprochene Erhöhung des 
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Muskeltonus mit Steigerung der Reflexe und positivem Babinski ohne nach­
weisbare Störung der groben Kraft vorhanden. Diese Symptome sind in 
einigen Fällen nur einseitig vorhanden, bzw. auf der einen Körperhälfte 
stärker ausgebildet. Daneben findet sich eine leichte, zum Teil ebenfalls 
nur einseitige Störung der Koordination im Sinne einer Ataxie. Der Gang 
zeigt ebenfalls übereinstimmende Veränderungen, bei allen ist er unsicher 
und leicht schwankend im Sinn einer zerebellaren Ataxie, in einigen Fällen 
breitbeinig mit leicht vorgebeugtem Oberkörper und krummem Rücken, 
steif unter Anspannung der gesamten Körpermuskulatur. Auch bei Stehen 
mit Fußaugenschluß tritt leichtes Hin- und Herschwanken des Oberkörpers 
auf. Die Sprache ist, abgesehen von einer gewissen Eintönigkeit und Lang­
samkeit, bei allen normal. In psychischer Hinsicht zeigen alle eine geistige 
Minderwertigkeit, ohne daß dies jedoch als Imbezillität zu bezeichnen ist, 
und eine gesteigerte Erregbarkeit. Die Sensibilität ist bei allen intakt.<< 

Betroffen ist also die periphere Optikusbahn, die Bahn der Koordination 
und die Pyramidenbahn. Das Augenleiden entspricht in jeder Beziehung 
der LEBERsehen Form, so daß der Gedanke an eine innere Verwandtschaft 
der Fälle naheliegt. 

BEHR bespricht dann eingehend die Differentialdiagnose dieser Fälle 
gegenüber der TAY-SAcHsschen amaurotischen Idiotie, der FRIEDREICHschen 
Ataxie, der HerMo-Ataxie cerebelleuse von PIERRE MARIE, der familiären 
Form der spastischen Spinalparalyse, der zerebralen Kinderlähmung, sowie 
der hereditären Form der kombinierten Erkrankung der Hinter- und Seiten­
stränge. Auch die Abgrenzung gegenüber der hereditären Lues und der 
kongenitalen Myelitis sowie der multiplen Sklerose wird erörtert und aus 
diesem Vergleich die Besonderheit des aufgestellten Krankheitsbildes be­
gründet. Zwei Fälle von FREUD führt BEHR an, die er zu seinem Krank­
heitsbild rechnet. Er schlägt dafür den Namen komplizierte infantile, 
familiäre Optikusatrophie vor, während er die LEBERsehe als einfache 
juvenile familiäre OpÜkusatrophie bezeichnen möchte. Ich weiß nicht, ob 
diese Bezeichnungen sehr glücklich gewählt sind, denn sie beziehen sich auf 
den Endzustand, der durch die Erkrankung hervorgerufen ist, aber nicht 
auf den Krankheitsprozeß selber, den BEHR als eine toxische retrobulbäre 
Neuritis ~harakterisiert, >>die auf eine lediglich durch die Keimanlage be­
dingte Stoffwechselstörung, vielleicht im Sinne der fehlenden Bindung eines 
Autotoxins zurückzuführen ist<<. 

IMAMURA und ICHIKAWA (3) rechnen zu der BEHRschen Form folgende 
Beobachtung: Zwei Geschwister aus gesunder Familie erkranken mit 16 und 
14 Jahren an Optikusatrophie mit zentralem Skotom, gleichzeitig treten bei 
der Schwester schwere nervöse Erscheinungen in Gestalt von Zittern, be­
sonders bei Zielbewegungen auf ohne Reflexstörungen und Schwachsinn, 
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während der Bruder nur geringe nervöse Symptome bietet. Wenn das 
Referat den Befund richtig wiedergibt, so weiß ich nicht, mit welchem Recht 
die Fälle der BEHRschen Form zugezählt werden. Ich würde sie eher zur 
LEBERsehen rechnen. 

§ 89. An dieser Stelle darf vielleicht auch kurz auf eine Mitteilung von 
REINE (2) über angeborene familiäre Stauungspapille hingewiesen werden. 
Er hat 6 Fälle von Geschwistern mitgeteilt, von denen einige das Bild der 
Pseudoneuritis mit Prominenz darbieten. Da nun in 2 Fällen die Farbe der 
Papille &pastös, opak, schmutzig grau weißlich, einer toten Qualle ähnlich<< 
war, und dies angeblich bei der Pseudoneuritis nicht vorkommen soll, ge­
braucht REINE die Bezeichnung 1>Pseudo-Stauungspapille <<. Obwohl ich 
durchaus anerkenne, daß hier ein ungewöhnlicher und interessanter ange~ 
borener Befund vorliegt, so möchte ich es doch vermeiden, diesen Ausdruck 
zu übernehmen, weil er bloß Verwirrung stiften kann. Es liegt keine Er­
krankung vor, auch keine Drucksteigerung, daher keine Stauungspapille, 
sondern eine sehr ungewöhnliche Form der Pseudoneuritis, wobei das Vor­
kommen bei 6 Geschwistern besonderes Interesse verdient. Damit scheint 
mir aber der Wert der Beobachtung auch erschöpft zu sein. Ich hätte sie 
ohne weiteres in dem Abschnitt ~>Pseudoneuritis << untergebracht, wenn 
dieser nicht bereits im Druck erschienen wäre. 
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Gravidität, Wochenbett, Laktation, Menstruation. 
§ 90. Die sog. retrobulbäre Neuritis, d. h. Sehstörung wesentlich mit 

zentralem Skotom, manchmal in ihrer akuten, häufiger wohl in mehr chroni­
scher Form, wird gelegentlich während der Schwangerschaft beobachtet und 
zwar mit und ohne Papillitis. GROENOUW hat in der 2. und 3. Auflage dieses 
Handbuchs eingehende Literaturzusammenstellungen gemacht. Ich ver­
weise auf diese und hebe besonders die Arbeiten von WEIGELIN (17), 
PoLTE (16) und DoLGANOFF (18) hervor. Da es am wahrscheinlichsten ist, 
daß es sich bei diesen Fällen' um Autointoxikationen irgendwelcher Art 
handelt , sofern nicht die Gravidität nur auslösende Bedeutung hat , so 
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erörtere ich sie gemeinsam mit den auf Laktation, Menstruation und 
Wöchenbett bezogene!). Fällen. Ausgeschlossen bleiben selbstverständlich 
alle Fälle von urämischer Amaurose und von Retinitis oder Papilloreti­
niÜs albuminurica. 

Nun braucht selbstverständlich nicht jede Neuritis optica, die während 
der Schwangerschaft entsteht, durch die letztere bedingt Zl,l sein. Nicht 
einmal der Rückgang der Erscheinungen .nach spontaner oder künstlicher 
Geburt ist in dieser Hinsicht eindeutig beweisend, weil ja auch die Neuritis 
durch multiple S,klerose in verhältnismäßig kurzer Zeit zurückgehen kann. 
Die ätiologische Bedeutung der Schwangerschaft würde ich nicht aner­
kennen, wenn die Neuritis noch während der bestehenden Gravidität aus­
heilt, wie z. B. in einem Fall von GEVERS (4). Dagegen muß man den Fällen 
unbedingte Beweiskraft zusprechen, wo in wiederholten Schwanger­
schaften das Sehnervenleiden regelmäßig oder wenigstens öfters 
rezidiviert und jedesmal die Unterbrechung der Schwanger­
schaft zu sofortiger Besserung mit teilweiser oder völliger H ei­
lung führt. In dieser Hinsicht sind besonders die genauen Beobachtungen 
von WEIGELIN hervorzuheben. 

Die Erkrankung tritt etwa in der Mitte oder in der zweiten Hälfte 
der Schwangerschaft auf, selten am Anfang. Die Sehstörung pflegt be­
trächtlich zu sein und meist l>eide Augen zu ergreifen. Es kann zu voll­
ständiger Erblindung kommen, ohne daß dadurch Wiederherstellung aus­
geschlossen wäre. Bei den rezidivierenden Fällen pflegt aber mit jedem 
neuen Auftreten eine dauernde Verschlechterung des Sehvermögens zurück­
zubleiben. Ophthalmoskopisch tritt Abblassung der Papille ein, falls vor­
her Papillitis bestanden hatte, das Bild der papillitischen Atrophie. Wenn 
mehrfach wieder vollständige Heilung erfolgt und keine atrophische Ver­
färbung der Sehnerven eintritt, so muß jedenfalls die Frage, ob hier nicht 
eine hysterische Amaurose vorgelegen hat, erwogen werden. So lagen die 
Verhältnisse in einem Fall von BARCK (22), wenigstens so weit ich aus dem 
Referat ersehen kann. 

Die Angaben über Gesichtsfeldstörungen lauten verschieden und sind 
zum Teil sehr unvollständig. Daß zentrale Skotome beobachtet sind ist 
ebenso sicher wie das Vorkommen von peripheren Einschränkungen, daraus 
ist auf eine verschiedene Lokalisation des Krankheitsprozesses im Sehnerven­
stamm zu schließen. Vielfach ist auf der Höhe der Erkrankung die Leitung 
des ganzen Querschnitts oder des größten Teils gestört. Mangels anato­
mischer Befunde läßt sich nichts Sicheres über das Wesen der Erkrankung 
aussagen. Die Tatsache, daß schwere Sehstörungen wieder vollkommen 
rückgängig werden können, beweist, daß die Nervenfasern nicht zugrunde 
zu gehen brauchen und läßt es denkbar erscheinen, daß sich hier ähnliche 
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anatomische Vorgänge abspielen wie bei der multiplen Sklerose, d. h., daß 
die Markscheiden ergriffen werden, die Achsenzylindßr aber verschont blei­
ben. Wenn es schon bei der multiplen Sklerose strittig ist, ob der eigentlich 
primäre Vorgang im Bindegewebe oder in der Nervensubstanz zu suchen ist, 
so läßt sich hier darüber noch weniger etwas aussagen. Die Vermutung, daß 
ein aus dem Körper stammendes Gift (entstanden durch Fortfall der Corpus­
luteum-Funktion) den Sehnerven elektiv schädigt, ist die nächstliegende 
Erklärung. Wie es kommt, daß der Prozeß so ungeheuer selten ist, können 
wir nicht angeben. 

Die Schwangerschaft und das Puerperium könnep auch den Eintritt 
d. h. das kiinische Manifestwerden von multipler Sklerose hervorrufen. 
SIEMERLING und RÄCKE (I. c.) berichten hierüber auf Grund der Literatur, 
sie beobachteten selber 6 Fälle, wo ein direkter Zusammenhang zu bestehen 
schien und 4, wo sich geraume Zeit nach der Entbindung die Krankheit 
zeigte. Man :muß also bei diesen Sehnervenerkrankungen an die Möglichkeit 
solcher Beziehungen denken. 

Anhangsweise sei erwähnt, daß BossE (11) die Behauptung aufgestellt 
hat, daß die große Mehrzahl der Schwangeren krankhafte Papillenbefunde 
zeige. Dieselbe ist aber durch die Nachprüfungen von PoLTE (16) und SAND­
MANN (12) als widerlegt anzusehen. Offenbar sind physiologische Zustände 
für krankhaft gehalten worden. PoLTE konnte nur in 2 Fällen nach der 
Geburt eine zentrale weißliche Fovea in der Papille sehen, die vorher durch 
Rötung verdeckt war. In einem dritten Fall waren die Grenzen vorher 
unspharf, nachher deutlich. Dagegen sind gewisse Beobachtungen über das 
Verhalten des Gesichtsfeldes bei Schwangeren nicht ohne Interesse.· IGERS­
HEIMER ~24a) hat bitemporal hemianopische Defekte beobachtet, schon 
vorher sind analoge Angaben von italienischen Forschern gemacht worden. 

BELLINZONA und TRIDONTANI ( t ') fanden bei ! ' Schwangeren bei guter Sehschärfe 
eine der heteronymen Hemianopsie ähnliche Gesichtsfeldstörung, fast immer links 
stärker ausgebildet. Sie war bei Erstgebärenden am stärksten und nahm mit dem 
Fortschreiten der Schwangerschaft zu. Wä.hi'end der Farbensinn normal war, war 
das FarbengesicHtsfeld eingeschränkt. Nach der Geburt verschwand diese Störung 
und bei einer Frau, deren Fötus schon seit über t Monat abgestorben war, fand 
sich ein normales Gesichtsfeld. Diese Störung soll an hysterische Formen erinnern. 
FoRTI ( 18) findet das Gesichtsfeld in beiden temporalen Hälften eingeschränkt, 
die Grenzen für Farben sind nicht konzentrisch angeordnet, decken sich teil­
weise und können sogar die Grenzen für Weiß überschreiten (??). Ermüdungs­
erscheinungen sollen ausgeschlossen sein. 

PoLTE fand in 12 untersuchten Fällen das Gesichtsfeld normal; sofern 
die Befunde sich bei wiederholten Untersuchungen bestätigen lassen soll­
ten, könnte man daran denken, daß sie durch eine Vergrößerung der 
Hypophyse während der Gravidität ihre Erklärung finden. 
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Nach WILIIELM und WEILL (20) soll die Erblindung während der Gra­
vidität auf Zunahme des Chlorgehaltes im Blut beruhen. 

Eine bestimmte Prognose der Fälle von Sehnervenerkrankung während 
der Schwangerschaft läßt sich nicht angeben, sicher ist die Sehstörung in 
hohem Grade rückbildungsfähig, wenn der Prozeß nicht schon zu weit vor­
geschritten ist. Die natürliche oder künstliche Beendigung der Schwanger­
sbhart hat einen unverkennbaren Einfluß. An der Berechtigung der 
Schwangerschaftsunterbrechung kann daher grundsätzlich nicht gezweifelt 
werden. )n der Praxis ist von Fall zu Fall zu entscheiden. Frauen, bei 
denen mit jeder ne\len Schwangerschaft Sehstörung auftritt, sollten künst­
lich sterilisiert werden, um der Gefahr der Erblindung vorzubeugen. 

§ 91. Nicht nur auf die Gravidität, sondern auch auf schädigende Ein­
flüsse der Laktation sind Fälle von »retrobulbärer Neuritis<< :mit und ohne 
Papillenbefunde bezogen worden, z. B. von BoNDI (13), RoGMAN (7), 
NETTLEBHIP (5), HEINZEL (9, 10), VILLARD (21), ZANI (24), ScHÖPPE (26). 
Diese Fälle sind meines Erachtens nicht ohne weiteres zu verwerten, wenig­
stens nicht in dem Sinne, daß hier das Stillgeschäft die eigentliche Ursache 
des Sehnervenleidens ist. Es ist sowohl behauptet worden, daß abnorm 
langes Stillen die Ursache sei, als auch das Versagen der Milchsekretion, 
ohne daß ein längeres Stillen vorausgegangen war. Wenn man z. B. liest, 
daß RoGMAN 14 Tage nach der Geburt doppelseitige Neuritis, vollständige 
Lähmung des linken Rectus internus und Facialis, Fieber, Kopfschmerzen, 
Erbrechen, Schwellung der Brm~tdrüsen mit Versiegen der Milch sah und 
erwähnt, daß dieselben Erscheinungen schon bei der zweiten Geburt au·f­
getreten seien 1), so ist zwar nicht klar, u:rn was es sich eigentlich gehandelt 
hat, keinesfalls kann man aber diese Störung einfach auf die Laktation 
beziehen. Auch die Fälle von HEINZEL, die besonders eingehend beobachtet 
und beschrieben sind, erscheinen mir nicht einwandfrei. Im ersten Fall von 
HEINZEL hatte die Frau nur 7 Wochen gestillt, dann trat Sehstörung und 
bald vollständige Erblindung ein. Ophthalmoskopisch leichte Papillitis. 
5 Tage nachdem der Krankheitsprozeß auf die Höhe gekommen war, bereits 
wieder Beginn der Besserung. Nach etwa 14 Tagen S = 5/20, Gesichtsfeld 
nach unten eingeschränkt, angeblich kein zentrales Skotom. Nach 2 Mo­
naten Sehschärfe normal. Zeitweise Kopfschmerzen und Gefühl von Schwere 
in den Beinen. Der Verlauf könnte ohne weiteres auf multiple Sklerose be­
zogen werden. Wenn in eine:rn anderen Fall eine 38jährige Frau im 10.Monat 
der Laktation einseitig a:rnaurotisch wird (ebenso einseitig in einem Fall von 
NETTLESHIP), so kann auch dies den Zusammenhang mit der Laktation 
nicht beweisen. 

4) ScHMIDT-RudPLER gibt von diesem Falle an, daß diese Erscheinungen bei 
5 Geburten aufgetreten seien. Das Original der Arbeit ist mir nicht zugänglich .. 

ji* 
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In weiteren 3 Fällen HEINZELS lag einmal zweifellos Lues vor, im 
zweiten Fall war es gar nicht zur Laktation gekommen, da das Kind nur 
eine halbe Stunde angelegt und dann gestorben war. Hier soll die Erkran­
kung kurz nach Aufhören der Milchsekretion begonnen haben. Im dritten 
Fall hatte die Frau schon vor der Geburt Kopfschmerzen, zwei- bis dreimal 
Anfälle gänzlicher Blindheit. Das Gesichtsfeld war etwas eingeschränkt 
bei Sehschärfe 5 f 8 bzw. 5 I 6 , der blinde Fleck vergrößert, ophthalmoskopisch 
Schwellung von 5,0 D, Blutungen und weiße Flecke. Nach 3 Monaten 
Sehschärfe 5 I 6, der Ophthalmoskopische Befund unverändert. Nach meiner 
Ansicht Stauungspapille, Ursache wäre nachzuweisen. 

Ich kann aus diesen Krankengeschichten nur entnehmen, daß Neuri­
tiden währen-d der Laktation beobachtet sind, aber nicht, daß die letztere 
die sichere Ursache dargestellt hätte. Ich will dies nicht ausschließen, 
die Beobachtungen müßten aber beweiskräftiger sein. Denn auch in den 
Fällen, wo bald nach dem Absetzen des Kindes eine Besserung eintritt, 
sind Einwände bezüglich des ursächlichen Zusammenhangs gerechtfertigt, 
ich brauche nur an die ähnlichen Verhältnisse bei der sogenannten rhino­
genen Neuritis zu erinnern. ScHÖPPE, der einen Fall von retrob. Neu­
ritis beschreibt, hält die ursächliche Bedeutung der letzteren ebenfalls 
für zweifelhaft, es könne auch während der Laktation eine gewisse Dispo­
sition für andere ursächliche Momente bestehen. So war in seinem Fall 
10 Jahre vorher Sehstörung an beiden Augen vorhanden gewesen und 
andere nervöse Erscheinungen, die an multiple Sklerose denken ließen. 

Auch ScHMIDT-RIMPLER (10a) verhält sich diesen Fällen gegenüber 
skeptisch und ist der Meinung, daß man keine besonderen toxischen Wir­
kungen anzunehmen brauche, sondern die Erkrankung des Sehnerven 
mit der allgemeinen Schwächung des Organismus in Verbindung bringen 
könne. Von seinem auf S. 386 mitgeteilten Fall gibt er auf S. 522 an, die 
Neuritis sei während der Laktation entstanden. In der Krankengeschichte 
hieß es aber, die Frau habe ihr Kind 1 Jahr und 2 Wochen genährt und 
vor einigen Monaten entwöhnt. Die Neuritis entstand vor 14 Tagen. 
Der Fall gehört also gar nicht hierher, obwohl er anch sonst zitiert wird. 

§ 92. Wahrscheinlicher schon ist der gelegentliche Zusammenhang 
zwischen plötzlicher Unterdrückung der Menstruation und Neuritis optica, 
worauf ja in früherer Zeit ein ebenso großer Wert gelegt wurde wie auf 
die ätiologische Bedeutung der Unterdrückung anderer habitueller Ab­
sonderungen. Immerhin ist auch hier nicht zu vergessen, daß die Störung 
der Menstruation ebenso krankheitsauslösend wirken könnte wie etwa 
eine sogenannte Erkältung. Wenn zum Beispiel berichtet wird, daß ein 
23 jähriges Mädchen während der Periode die Füße stark durchnäßte, daß 
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die Menses aufhörten, und 2 Tage später doppelseitige Neuritis festgestellt 
wurde (SAMELSOHN 1), so könnte auch hier eine Erscheinung der multiplen 
Sklerose vorliegen. Mit größter Skepsis wird man Angaben wie die von 
WYGODSKI (15) lesen: Ein 14jä.hriges Mädchen erkrankte an retrobulbärer 
Neuritis. Dasselbe war noch nicht menstruiert, es wurden heiße Fußbäder 
verordnet, nach dem vierten stellte sich die Periode ein, und das Sehnerven­
leiden besserte sich. Solche und ähnliche Beobachtungen erscheinen mir 
wissenschaftlich nicht genügend verwertbar. 

D.ie sämtlichen Fälle von KAY (2), die ich im Original gelesen, sind 
als nicht beweiskräftig abzulehnen. 

Etwas einleuchtender sind schon Beobachtungen wie zum Beispiel von 
RAMPOLDI (3): 24 jährige Frau, retrobulbäre Neuritis mit vollständiger 
Erblindung. Dieselbe trat auf, nachdem die Menstruation ausgeblieben 
war, ohne daß Schwangerschaft vorlag. Zur Zeit als im nächsten Monat 
die Periode hätte eintreten sollen, setzten die Erscheinungen am anderen 
Auge ein. Nachdem die Periode wieder regelmäßig geworden war, blieben 
die Augen dauernd gesund. Volle Beweiskraft kann ich aber auch einer 
solchen Beobachtung nicht zusprechen. 

Liest man die Äußerungen von LEBER jn der ersten Auflage dieses Hand­
buchs, so findet man Anschauungen vertreten, die wir heute nicht mehr teilen 
können. »Was die Deutung des Zusammenhangs angeht, so wird man wohl nicht 
umhin können anzunehmen, daß der landläufigen Vorstellung etwas Wahres zu­
grunde liegt, nach welcher anstaU der physiologischen Kongestion nach den 
Sexualorganen durch gewisse äußere ·und innere Störungen ein Blutandrang nach 
anderen Körperstellen eintreten könne, welcher sich selbst zu, einem wirklichen 
Entzündungsprozeß zu steigern imstande ist. Dieser Blutandrang, den man wohl 
durch eine auf reflektorischem Wege erfolgende Erweiterung der kleinen Gefäße 
am leichtesten zu erldären vermag, wird sich begreiflicherweise nicht immer 
streng auf das Gebiet der Sehnerven beschl'änken, sondern mehr oder minder 
weit darüber hinausgreifen. Hiermit steht auch im Einklang, daß die Neuritis 
häufig mit Kopfschmerzen oder dem Gefühl von Hitze und Wallung nach dem 
Kopf verbunden ist, zuweilen selbst mit ausgesprochenen zerebralen Erscheinungen, 
so daß die Grenze dieses Prozeßes gegenüber den Meningitiden nicht immer 
scharf gezogen werden kann , um so weniger als wir hier rein auf die Be­
obachtung während des Lebens angewiesen sind•. 

»Eine einfache Hyperämie wird natürlich zur Erklärung der oft ganz plötzlich 
auftretenden und totalen Erblindung nicht genügen, und man wird sich daher 
angesi.chts der ebenfalls rasch eintretenden Rückbildung eine flüchtige, leicht 
resorptionsfähige Exsudation vorstellen können, vielleicht auch mit Beteiligung 
einer vikariierenden Blutung, bis uns ein günstiges Geschick einmal einen Sek­
tionsbefund liefert. Solche Kongestionszustände können sich bei verschiedenen 
Menstruationsperioden wiederholen und auch jedesmal mit Sehstörung oder Erblin­
dung, bald am einen, bald am andern Auge, bald an beiden zugleich einhergehen. • 

Den von LEBER zitierten Fall von EWERS, wo bald am einen bald am 
anderen Auge bei verschiedenen Perioden Sehstörung aufgetreten sein 
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soll (Hysterie ?), kann ich leider nicht im Original einsehen. Wenn LEBER 
selber einen Fall von Optikusati'ophie bei einem 18jährigen Mädchen mit 
mangelhaft entwickelten Genitalien, das noeh keine Menses gehabt hatte, 
erwähnt, die Optikusatrophie vielleicht auf retrobulbäre Neuritis bezieht 
und weiter hinzufügt, daß das Leiden unter Kopfschmerzen, Schwindel, 
Somnolenz und leichter Gedächtnisschwäche aufgetreten war, so können 
wir heute wohl unmöglich in einem solchen Fall einen ursächlichen Zu­
sammenhang der Neuritis mit der noch nicht eingetretenen Periode an­
nehmen. Auch die Angabe, daß die Prognose günstig sei, wenn es geilänge 
die unterdrückte Menstruation wieder herzustellen, müßte auf Grund der 
Lehre von der inneren Sekretion nachgeprüft werden. Daß LEBER später 
an diese Dinge selbst nicht mehr geglaubt hat, scheint mir daraus hervor­
zugehen, daß wir Assistenten von ihm niemals etwas über einen solchen 
Zusammenhang gehört haben: 

Sehen wir uns vollends das Material etwas näher an, welches als Beweis 
für den Zusammenhang des Klimakteriums mit Neuritis optica in der 
Literatur geführt wird, so muß ich verzichten dasselbe im einzelnen zu 
besprechen, möchte aber als meine Ansicht aussprechen, daß wir dies am 
besten gar nicht mehr verwerten, sondern lieber neu aufbauen sollten. Alle 
solche Beobachtungen aus einer Zeit, die die Bedeutung der multiplen 
Sklerose, die Lumbalpunktion, die genauere Luesdiagnose, die Häufigkeit 
ausheilender Meningitisformen, die rhinogenen Entzündungen, die Be­
deutung der Tuberkulose, die bakteriologisehen Forschungen, die Lehre 
von der inneren Sekretion und die rein funktionellen Störungen gar nicht 
oder unvollkommen kannte, haben für uns keinen wissenschaftlichen Wert 
mehr, und man sollte sie nicht wie eine ewige Krankheit von Lehrbuch 
zu Lehrbuch mitschleppen. Wer sich darüber orientieren will, der lese 
MooREN (zit. nach CoHN) und SALO CoHN (4a). Manche Beobachtung 
liest sich heute wirklich wie ein schlechter Scherz. 

Wenn z. B. GALEZOWSKI (zit. nach CoHN) berichtet: Eine 52jährige 
Frau, deren Periode seit 2Y2 Jahren nicht mehr aufgetreten w.ar, habe 
eine Sehnervenentzündung bekommen, diese sei ursächlich auf Blutstauung 
infolge der fehlenden Menstrualblutung zurückgeführt, und dem ent­
spreehend habe man zu den Zeiten, wo sonst die Regel zu erwarten(!) 
gewesen wäre, abwechselnd 6 Blutegel an den Anus und 4 weitere an die 
Innenseite der Oberschenkel in der Gegend der Labia majora angesetzt; 
bei dieser Behandlung sei nach 2 Monaten eine Besserung und nach 3 Mo­
naten nahezu Heilung eingetreten, so wird man solche wissenschaftlichen 
Beobachtungen mit einer gewissen stillen Heiterkeit hinnehmen. Es ist 
wohl auch kein Zufall, daß Angaben über Neuritis optica durch das Kli­
makterium oder durch unterdrückte Menses in der neueren Literatur so 
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weit ich sehe verschwunden sind. Ich möchte mit diesem Verdikt über die 
ältere Literatur durchaus nicht die Ansicht ausgesprochen haben, daß hier 
ätiologische Zusammenhänge nicht möglich seien, aber es ist natürlich 
die Aufgabe, erst beweiskräftige Beobachtungen beizubringen, die nach 
modernen Grundsätzen analysiert sind, in denen vor allen Dingen nicht 
jedes posthocals ein propter hockritiklos hingenommen wird. Von SOHMIDT­
RIMPLER wird eine Beobachtung vonABE:LSDORFF (8) zitiert: Neuritis retro­
bulbaris bei einem 26jährigen Mädchen, dessen Regel im 22. Jahre aus­
geblieben war. Bei diesem war 3 Jahre vorher >>Neuritis retrobulbariS« 
ohne näheren Befund notiert. Zur Zeit der Untersuchung bestand bitempo­
rale Hemianopsie und Retroflexio mit Atrophie des Uterus. Während 
ABELSDORFF damals geneigt war, in dem Ausbleiben der Menses die Ursache 
der Neuritis zu sehen, wer.den wir heute nicht zweifeln, daß der Fall hypo­
physären Ursprungs ist. 

2 .Fälle von SUT.PHEN (6); wo di.e Erblindung mit der plötzlichen Unter­
drückung der Menses in Beziehung gesetzt wur!le, stehen mir leider nicht 
im Original zur Verfügung. 

In dieses Kapitel gehören auch die Behauptungen über Erblindung 
durch Aufhören von Hämorrhoidealblutungen oder durch Heilung nässender 
Hautausschläge. Diese erklärt aber schon LEBER für unbewiesen und un­
wahrscheinlich. Dem ist wohl nichts zuzusetzen. 

Ganz anders sind natürlich Fälle zu bewerten, wo das Ausbleiben der 
Periode ein Zeichen gestörter innerer Sekretion ist und diese wiederum 
das Sehnervenleiden verschuldet. Die Fälle gehören in das Kapitel der 
Dystrophia adiposogenitalis, und die Sehnervenerkrankung ist hier mit 
Wahrscheinlichkeit auf Erkrankung der Hypophyse zu beziehen, da das 
Gesichtsfeld öfters die Erschein~ngen der bitemporalen Hemianopsie zeigt. 
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Optikuserkrankungen nach schweren Blutverlusten. 

§ 93. An welcher Stelle man die Sehnervenerkrankungen, wie sie nach 
schweren Blutverlusten auftreten, besprechen soll, ist nicht leicht zu sagen, 
am besten passen sie wohl zu den durch toxische und autotoxische Vorgänge 
entstandenen degenerativen Prozessen. Da ·auch sie in dem Buch von 
GROENOUW besprochen sind, so verweise ich besonders betreffs der Lite­
ratur auf diese Bearbeitung, ferner auf die mit reichlichstem kasuistischem 
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Material versehene Darstellung von WILBRAND und SÄNGER. Dieser wie­
derum liegt im wesentlichen die ausführliche statistische Bearbeitung von 
SINGER (5) zugrunde. 

Aus der neueren Literatur sind die Arbeiten von GöRLITZ (9) und von 
PINCUS (8) hervorzuheben, die übrige Kasuistik enthält keine wesentlich 
neuen Gesichtspunkte. 

Nach schweren Blutverlusten, am häufigsten Magen-, demnächst 
Uterusblutungen, ganz selten nach Verletzungen mit schwerem Blutverlust 
(PINCUS, 2 Fälle) tritt entweder während der Blutung oder im unmittel­
liaren Anschluß an dieselbe (etwa 20%), in den ersten 12 Stunden in 14%, 
zwischen 12 Stunden und 2 Tagen in 19%, im übrigen nach 3 bis 16 und 
mehr Tagen in 47% der Fälle eine doppelseitige (87,6%) oder einseitige 
(12,4%) Sehstörung, Amaurose oder Amblyopie auf. Sie beginnt mit einer 
Verschleierung der Gegenstände, die dann sehr rasch zunimmt, zur Auf­
hebung des Sehvermögens im ganzen Gesichtsfeld oder einem Teil des­
selben führt. Die Gesichtsfeldstörungen sind nicht charakteristisch. PINCUS 
fand mehrmals vorwiegend die untere Hälfte betroffen, in anderen bleibt ein 
temporaler Rest übrig, auch zentrales Skotom kommt vor. 

Über das Ophthalmoskopische Verhalten lassen sich allgemeingültige 
Angaben nicht machen, was einerseits an tatsächlichen Verschiedenheiten, 
andererseits daran liegt, daß viele Fälle nicht im Beginn der Erkrankung 
untersucht worden sind. In einem Fall, den ich 3 Tage nach Eintritt der 
schweren Sehstörung untersuchte, fand ich normale Verhältnisse. Von 
anderen Seiten ist Trübung, Verwasebenheit der Grenzen, das Bild der 
Neuritis, gelegentlich Blutungen, manchmal sehr starkes Ödem des Seh­
nervenkopfes angegeben, was sogar zu der Bezeichnung )>Stauungspapille << 

(GESSNER) Veranlassung gab. Erweiterung und Schlängelung der Venen ist 
ebenfalls mehrfach berichtet. GöRLITZ fand weißliche, ödematöse Trübung 
der Papille und angrenzenden Retina, Gefäße sehr dünn und auf der Papille 
kaum zu sehen. Von einem roten Fleck in der Makula wie bei Embolie 
ist aber nichts angegeben. 

Ziemlich rasch kommt es dann zu atrophischer, oft vollständig weißer 
Verfärbung der Papille, wobei die Gefäße eng sein oder bessere Füllung auf­
weisen können. Die Prognose ist schlecht, nach SINGER tritt bei Amaurose 
in etwa 56% überhaupt keine Besserung ein, bei Amblyopie in 35%. Wieder­
herstellung ist in etwa 14% der Fälle beobachtet, Besserung in 39%. Der 
Verlauf ist auf beiden Augen nicht immer der gleiche. 

Pathologisch-anatomische Befunde liegen vor von RAEHLMANN (3), 
HIRSCHBERG (1), ZIEGLER (2) und GöRLITZ (9). Der HIRSCHBERGsehe Fall 
ist erst 3Y2 Jahre nach Eintritt der Erblindung untersucht und zeigte voll­
kommene Atrophie des Nerven. Von RAEHLMANN wurde ausgedehnte 
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Endarteriitis mit teilweisem Verschluß der Retinalgefäße gefunden, der 

Patient hatte aber Lues. Der Befund kann demnach nicht verallgemeinert 

werden. Ziemlich übereinstimmend waren die Feststellungen von ZIEGLER 

und GöRLITZ. Ersterer fand eine fettige Degeneration des Sehnerven, am 
stärksten im Bereich der skleralen Lamina cribrosa und in der Gegend des 

Foramen opticum, während die mittleren Teile weniger ergriffen waren. 

Das Fett lag teils frei, teils in Zellen eingeschlossen, wir würden also 

heute wohl sagen: ausgedehnter Markscheidenzerfall mit zahlreichen 

Fettkörnchenzellen. In der Netzhaut war in der Nervenfaser- und 

Ganglienzellenschicht ebenfalls eine fettige Degeneration der nervösen 

Elemente und der Stützzellen vorhanden, am stärksten in der Nähe der 
Papille. 

GöRLITZ fand in der Papille ein mächtiges Ödem, das noch eine Strecke 

weit in die Nervenfaserschicht hineinreichte, und in diesem zahlreiche Herde 

ganglionärer Nervenfasern, ein Befund, der bei dieser Krankheit zum ersten­

mal erhoben wurde. Im Sehnerven hinter der Lamina cribrosa ziemlich große 
Degernerationsherde, innerhalb deren die Markscheiden zugrunde gegangen 

waren. Eine Fettfärbung .konnte in diesem Fall nicht angestellt werden, 
insofern ist der Vergleich mit dem ZIEGLERschen nicht vollständig dureh­

zuführen. Bemerkenswert war, daß die Zentralgefäße vollkommen normal 

waren und sogar ein weites Lumen hatten. 
Die Pathogenese der Erkrankung ist immer noch nicht klargestellt. 

Es würde keine Schwierigkeit haben, die sofort oder sehr bald nach der 

Blutung eintretende Erblindung auf die Ischämie der Netzhaut zurück­
zuführen, unter der die Ernährung der nervösen Elemente leidet. Die 

schwere Herabsetzung des Blutdrucks und die dadurch bedingte hoch­

gradige Verengerung der Hirnarterien würde genügen, eine solche Anämie 

der Netzhaut hervorzurufen. Die Optikusatrophie könnte eine aufsteigende 

sein ebenso wie bei Embolie. Das beobachtete Ödem kann auf die durch 
die Anämie herbeigeführte Durchlässigkeit der Gefäßwand zurückgeführt 

werden. Man braucht dabei auch nicht anzunehmen, daß das Ödem als 

solches durch Druck auf die Nervenfasern zur Funktionsstörung beiträgt, 
denn dies ist mit Rücksicht auf die Erfahrung bei der Stauungspapille 

unwahrscheinlich. 
Die Schwierigkeit für eine befriedigende Erklärung liegt aber im wesent­

lichen in den Fällen vor, bei denen die Erblindung erst längere Zeit nach 

dem Blutverlust einsetzt, wenn der Patient bereits begonnen hat sich 
wieder zu erholen und die Blutfüllung eine bessere geworden ist. PINCUS 

meint, daß die Endothelschädigung der Gefäße zu Thrombose führen 

könne, wofür einseitiges Auftreten spräche. Es sei bemerkenswert, daß 

die Früherblindungen fast immer doppelseitig seien, während die Ein-
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seitigkeit um so häufiger vorkomme, je später die Erblindung einsetze. 
Indessen sind Thrombosen bis jetzt nicht nachgewiesen. 

GöRLITZ betont, daß die Herde ganglionärer Nervenfasern, die häufig 
bei den primären (perniziösen, kachektischen, septischen) Anämien ge­
funden werden, hier bei einer zweifellos sekundären vorkämen, und weist 
bezüglich der Degenerationsherde im Sehnerven auf die Ähnlichkeit mit 
den Befunden bei gewissen Vergiftungen (Methylalkohol, 0ptochin usw.) 
hin. Eine befriedigende Erklärung der Späterblindungen scheint mir aber 
damit nicht gefunden zu sein. Von Bedeutung ist es sicher, daß diese Er­
blindungen nach Blutverlusten nur bei Individuen vorkommen, die sonst 
schon nicht gesund sind. Der Gedanke läge nahe, daß die Zentralgefäße 
durch vorausgegangene Erkrankungsprozesse bereits ein stark verengtes 
Lumen besaßen, und daß infolge der hochgradigen Herabsetzung des 
Blutdrucks und der Blutmenge leicht thrombotische Vorgänge in ihnen 
entstehen, wie es ja auch Pmcus angenommen hat. In dem GöRLITzschen 
Fall wurde nun an den Gefäßen nichts gefunden, indessen ist derselbe an 
Meridionalschnitten untersucht worden, während wir wissen, daß um­
schriebene Veränderungen oder Verschlüsse an den Zentralgefäßen mit 
Sicherheit nur an Querschnittserien aufgefunden werden können. Ich 
möchte deshalb dieses Untersuchungsverfahren für einen etwaigen neuen 
Sektionsfall dringend empfel)len. 

In der Erwägung, daß die anfängliche Sehstörung in frischen Fällen 
auf Netzhautischämie zu beziehen sei, hat Pmcus zur Behandlung mög­
lichste Tieflagerung des Kopfes und eventuell Parazentese der vorderen 
Ka:mmer vorgeschlagen. Die Kochsalztransfusionen hält er bezüglich ihres 
Nutzens für fragWürdig, da hierdurch eine Hydrämie des Blutes herbei­
geführt werden könne, während GöRLITZ diese theoretischen Einwände für 
weniger wichtig ansieht und Bluttransfusion versuchen will. Ob solche 
Maßnahmen einen Erfolg haben können, bleibt abzuwarten. 

Zu den gleichfalls nicht genügend aufgeklärten Krankheitsbildern 
gehört die mit zentralem Skotom auftretende Sehnervenaffektion nach 
schwerer Hautverbrennung, wovon LINDENMEYER (6) nähere Mitteilung 
gemacht hat. 
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Diabetes. 

§ 94. In seinen Symptomen ist das diabetische Sehnervenleiden der 
Tabak-Alkohol-Amhlyopie so nahe verwandt, daß man kaum in der Lage 
ist unterscheidende Merkmale anzugeben. Es sei deshalb auf diese ver­
wiesen. Höchstens ist das Auftreten der Sehstörung manchmal plötzlicher. 
Das wesentlich Charakteristische ist auch hier das zentrale Skotom, und 
wenn mehrfach angegeben wird, daß nur Amblyopie vorhanden .war ohne 
daß sich ein Skotom abgrenzen ließ, so fragt es sich, ob dies mit den moder­
nen feineren Methoden nicht dennoch möglich gewesen wäre. Die ge­
legentlich vorkommende periphere Einschränkung ist selten und dia­
gnostisch weniger wichtig. Es kommt aber auch hier ebenso wie bei der 
Tabak-Alkohol-Amhlyopie und anderen, mit zentralem Skotom verlaufen­
den Erkrankungen eine Fortsetzung des Gesichtsfelddefektes nach der 
Peripherie zur Beobachtung, eventuell nur für Farben. Aus den statisti­
schen Angaben von MoMOJI KAKO (11) ist die Häufigkeit eines Skotoms 
für Blau sowie eines kleinen zentralen absoluten Skotoms mit sehr erheb­
licher Herabsetzung des Sehvermögens hervorzuheben. 

Sehr bemerkenswert ist die Tatsache, daß sich die Störung fast nur 
bei Männern findet, was darauf bezogen wurde, daß eine gleichzeitige 
Schädigung durch Tabak oder Alkohol vorliegt, wobei es ziemlich gleich­
gültig erscheint, ob man annimmt, daß bei d-er diabetischen Grundlage 
das Hinzutreten der toxischen Störung den Prozeß steigert oder umgekehrt. 
Daß aber auch der Diabetes allein das Sehnervenleiden bedingen kann, 
und daß es nicht richtig ist immer den Abusus zu beschuldigen, wird von 
verschiedenen Seiten betont, so schon von LEBER, von UHTHOFF (KAKo), 
HIRSCHBERG u. a. In einem Fall SAMUELS (4) erkrankte eine Dame, bei der 
die toxischen Schädlichkeiten ausgeschlossen erschienen, die Wirksamkeit 
der antidiabetischen Behandlung bewies gleichfalls die direkte Beziehung 
zur Zuckerkrankheit. 
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In einem Falle von KAK:o hatte der Pat. viele Jahre ohne Schaden für das 
Sehvermögen starken Abusus getrieben. Im Gefolge eines Kopftraumas erkrankte 
er an Diabetes und nun setzte die Sehstörung ein. 

Unsere Kenntnisse des diabetischen Sehnervenleidens gründen sich 
im wesentlichen auf die Arbeiten von LEBER (1, 2), in denen die ältere Lite­
ratur genaue Berücksichtigung gefunden hat. LEBER wies durch eigene 
Beobachtungen nach, daß das Leiden keineswegs so selten ist, wie früher 
angenommen wurde. Seitdem ist eine große Literatur über den Gegen­
stand erwachsen, ich verweise auf GROENOt1W (dieses Handbuch II. u. 
111. Aufl.), sowie auf ScHMIDT-RIMPLER; im Literaturverzeichnis werde 
ich nur die im Text erwähnten Arbeiten bringen. 

Die Ophthalmoskopischen Befunde entsprechen auch wieder den bei 
anderen mit zentralem Skotom einhergehenden Erkrankungen, der Befund 
kann anfangs normal sein, bei zeitigem Rückgang des Leidens auch bleiben, 
in anderen Fällen tritt eine partielle Verfärbung der Papille auf. Die regel­
mäßige Urinuntersuchung bei Sehnervenerkrankungen ist unbedingt er­
forderlich, da es von der größten Bedeutung ist, die eventuelle diabetische 
Grundlage frühzeitig festzustellen. Wie schon LEBER angegeben hat, ist 
die Prognose des Leidens bei rechtzeitiger Behandlung eine relativ günstige. 
Im Frühstadium ist völlige Heilung möglich, während in Vorgeschritteneren 
Fällen wenigstens Besserung oder Stillstand des Leidens erzielt werden 
kann. Völlige Erblindung gehört auch hier zu den größten Ausnahmen, 
sofern nicht gleichzeitig ein schweres Netzhautleiden vorliegt, wobei dann 
natürlich nicht entschieden werden kann, inwieweit der Sehnerv nur in 
Abhängigkeit von letzterem miterkrankt ist. 

Die Behandlung braucht hier nicht ausführlicher geschildert zu werden, 
beim heutigen Stand der Dinge wird der Augenarzt jedenfalls im allgemeinen 
gut tun die Behandlung des Diabetes dem Internisten zu überlassen oder 
diesen wenigstens zu Rate zu ziehen. ScHMIDT- RIMPLER hat dem Jod· 
kalium und dem konstanten Strom besondere Bedeutung beigelegt, die 
Hauptsache dürfte aber wohl doch ·die wirklich sachgemäße diätetische 
Behandlung sein. Sehr wichtig ist es, solchen Kranken den Tabakgenuß 
vollkommen zu entziehen. 

DIMJ14ER (91 hat einen Fall von Sehstörung mit Zentralskotom bei Malto­
surie beschrieben. Bei Diabetesdiät ging das Skotom zurück. 

§ 95. Die Pathogenese der Erkrankung muß natürlich wieder in erster 
Linie auf Grund der pathologisch-anatomischen Befunde beurteilt werden. 
Durch eine Arbeit vom Jahre 1913 hat der um die ganze Sehnervenpathologie 
so verdiente RöNNE (16) unsere Kenntnisse auch auf diesem Gebiet sehr 
erheblich gefördert. Bis dahin lagen Untersuchungen vor von Nl!lTTLESHIP 
und WALTEREDMUNDS (3), FRASER und BRUCE (5), SCHMIDT-RIMPLER (6), 
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v. GRosz (7), WILBRAND und SÄNGER (17) 1). RöNNE hat nun zwei Fälle 

hinzugefügt, die nicht nur relativ frisch (3% bzw. 6 Monate nach Auftreten 
der akuten Erscheinungen) waren, sondern vor allen Dingen in muster­

hafter Weise mit allen modernen Methoden untersucht wurden. 

Im ersten Fall fand sich der Optikus sozusagen normal. >>Dagegen 
sah man im papillomakularen Bündel schwere Degenerationsherde, die 

ihren Platz im vordersten Teil des Chiasmas, im vordersten Teil des Traktus 
sowie am Grenzort zwischen Corpus geniculatum externum und dem 

Traktus hatten, jeder Herd nur wenige Millimeter Längsausdehnung. 

Während das papillomakulare Bündel zwischen diesen Herden nur leichtere 
degenerative Veränderungen zeigte, war die Gewebsstruktur innerhalb der 

Herde ganz verändert. Man sah eine mächtige Anhäufung von Körnchen­

zellen, die zum Teil Scheiden um die Gefäße herum bildeten, ferner ganz ver­

einzelte Lymphozyten und Plasmazellen, während die Markscheidendegene­
ration total war. Im Optikus fand sich bei den normalen Achsenzylindern 

eine leichte Markscheidendegeneration. << In der Retina deutlicher Schwund 

der Ganglienzellen, fast oder ausschließlich die kleinen Zelltypen betreffend. 

Im zweiten Fall Degenerationsherde direkt hinter dem Bulbus und im Kanal­

teil, die dazwischen und dahinter liegenden Partien waren weniger ergriffen. 
Im vordersten Teil des Chiasma ein ähnlicher Degenerationsherd, der sich 

nach hinten verlor und im Traktus wieder stärker zutage trat und sich 

dann im ganzen Traktus erhielt. Überall im papillomakularen Bündel 
reichliche Körnchenzellen, im hinteren Teil des Optikus außer den letzteren 

kleine Gruppen von Lymphozyten, spärlich und in geringer Zahl. Nirgend 

Plasmazellen. Überall eine bedeutende Markscheidendegeneration außer 
im orbitalen Teil, wo sie gering war. Die Achsenzylinder waren wenig 

beteiligt, und zwar gleichmäßig an den Stellen mit 11tarkem und geringem 
MarkscheidenzerfalL In der Retina kolossaler Zellschwund, wieder die 

kleinen Zellen betreffend. 
Während die übrigen Fälle zu kurz beschrieben oder zu unvollständig 

untersucht sind, um zu einem ausgiebigen Vergleich herangezogen zu werden, 

ist in SCHMIDT- RIMPLERS Fall angegeben, daß die Degeneration erst etwa 
3/4 cm peripherwärts vom Canalis opticus anfing. RöNNE meint aber, eine 

Untersuchung nach MARCHI würde wohl auch die Beteiligung der zentraleren 
Region ergeben haben. Aus seinen eigenen Beobachtungen zieht er den 

Schluß, daß es sich bestimmt um keine primäre interstitielle Neuritis han­
dele, die Zellvermehrung um die Gefäße könne nicht dafür verwertet werden, 

1) Der Fall von RuMMELSHEIM und LEBER (1 o), bei dem die festgestellte Seh­
nervenatrophie auf den leichten Diabetes bezogen wnr de, ist zu weJt vorgeschritten, 
um hier verwertet zu werden. Außerdem ist es mir zweifelhaft, ob nicht doch ein 
Glaukom vorgelegen hat, das die Autoren allerdings ablehnen. 
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da die genaue Analyse ergehen habe, daß es sich fast ausschließlich um 
Körnchenzellen handelte, während Lymphozyten und Plasmäzellen nur 
in verschwindend geringer Menge vorkälnen, so daß sie nicht als das Be­
stimmende des ganzen Prozesses gedeutet werden könnten. Sie scheinen 
an dem Aufräumeprozeß einen geringen Anteil zu haben. Das Leiden 
selbst ist degenerativer, nicht entzündlicher Natur. In dem 
Fall einseitiger Erkrankung von FRASER. und BRUCE zeigte sich auch ein 
Zerfall der Markscheiden bei erhaltenen Achsenzylindern. Während RöNNE 
aber in einer früheren Arbeit, die ausführlich in dem Abschnitt >>Tabak­
Alkohol-Amhlyopie << besprochen wird, zu der Ansicht neigte, daß es sich 
um eine primäre elektive Erkrankung der kleinen, vorwiegend in der 
Makulagegend vorhandenen Ganglienzellen der Retina handelt, scheint 
ihm selber diese Auffassung jetzt weniger wahrscheinlich gegenüber der 
anderen, daß die von bestimmten Zellen ausgehenden Nervenfasern es sind, 
welche primär dem Erkrankungsprozeß verfallen. Wenn in einzelnen 
Fällen der Gesichtsfelddefekt die Peripherie erreicht oder sie vorüber­
gehend in großer Ausdehnung beteiligt, so möchte RöNNE hierfür die nach­
gewiesene Marchidegeneration verantwortlich machen. Diese Annahx;ne 
erscheint mir allerdings bezüglich ihrer Richtigkeit fraglich, da diffuser 
Marchizerfall mit intakten Funktionen vereinbar ist. RöNNE glaubt diese 
Erklärung der von WILBRAND und SÄNGER entgegensetzen zu sollen, 
welche annehmen, daß eine vorübergehende Erblindung bei retrobulbärer 
Neuritis darauf beruhe, daß von seiten des erkrankten papillomakularen 
Bündels ein Druck auf die normalen peripheren Fasern ausgeübt werde. 

Der Nachweis, daß das Leiden zu den primär degenerativen gehört, 
das Erhaltenbleiben eines großen Teiles der Achsenzylinder, das fleckweise 
Auftreten der Markscheidendegeneration führt RöNNE dazu, das diahetische 
Sehnervenleiden vollkommen in Parallele zu setzen mit der Tahak-Alkohol­
Amhlyopie, der Schwefelkohlenstoffamhlyopie, der hereditären Form der 
Neuritis, der Bleierkrankung, der rhinogenen Neuritis, der multiplen 
Sklerose und Myelitis. Auf diese Fragen der Systematik werde ich an ande­
rer Stelle ausführlicher eingehen, möchte aber meinerseits der multiplen 
Sklerose und Myelitis doch eine gewisse Sonderstellung zuerkennen. 

BEST (13 a, 14) hat gefunden, daß eine intensive Glykogenreaktion im 
Zwischengewebe des Sehnerven für Diabetes eigentümlich sei. In der Regel 
sollen dabei auch eine leichte Kernvermehrung und Kalkkonkremente 
in der Scheide vorhanden sein. Am intensivsten ist der Glykogengehalt 
in der Papille, die sonst ganz normal sein kann, sowie in dem Abschnitt 
hinter dem Auge. Auch im Gehirn kann man bei Diabetes Glykogen 
finden. BEST nimmt an, daß diese Glykogenreaktion bei Diabetes eine 
beginnende Krankheit anzeige. 
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Eine Beziehung zu der diabetischen Amblyopie seheirrt mir durch 
diese Befurrde nicht erwiesen, wie sie sonst zu werten sind, ist wohl zur Zeit 
nicht zu sagen. Auch M. HoFFMANN (15) hat neben anderen Nerven auch 
am Optikus von Zuckerkranken Glykogen gefunden. Die bindegewebigen 
Anteile waren frei, dagegen fand sich erhebliche Anhäufung an den Stellen 
mit starker Gliaentwicklung. Auch die Faserbündel enthielten es, ent­
weder Körnchen von unmeßbarer Feinheit oder Kügelchen von 2-3 l-1• 
daneben auch Corpora amylacea. Ein pesonderer Befund am papillo­
makularen Bündel war nicht vorhanden. Kontrolluntersuchungen ergaben 
aber, daß an den Nerven bei Schädigungen verschiedener Art Glykogen 
vol'kommt. Mit dem Auftreten desselben ist eine Schädigung der Mark­
scheiden verbunden. Der Befund ist jedenfalls nicht pathognomonisch 
für Diabetes. 

Ob es eine einfache Sehnervenatrophie auf Grund von Diabetes gibt, 
ist fraglich, ein Fall von STOEWER (1903) mit einseitigem Verlust der tempo­
ralen Gesichtsfeldhälfte bei normalem Verhalten der nasalen erscheint mir 
nicht eindeutig. 
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Die Tabak·Aikohoi·Amblyopie. 
§ 96. Das Thema ist auf Grund der bis zum Jahre 1901 erschienenen 

Literatur von UHTHOFF in diesem Handbuch bearbeitet worden. Hierauf 
muß ich verweisen und werde mich darauf beschränken, dieneuere Literatur 
zu berücksichtigen und auch nur für diese ein weiter-es Literaturverzeichnis 
aufZustellen. Das Ergebnis der UHTHOFFschen Darstellung ist die An­
sicht, daß es sich bei. der Tabak-Alkohol-Amblyopie um eine 
primäre interstitielle Entzündung des papillomakularen B ün­
dels handelt; die entge~enstehende Meinung, die besonders von NuEL 
vertreten wurde, daß eine primäre Erkrankung der retinalen Ganglien­
zellen mit aufsteigender Degeneration vorliege, wird von UHTHOFF ab­
gelehnt. NuEL hat diese später dahin modifiziert, daß ein primärer degene­
rativer Zerfall der Nervenfasern ohne Entzündung vorliege. Die wichtigsten 
in Betracht kommenden neueren Arbeiten über den Gegenstand sind fol­
gende: 

SIEGRIST (6), BmcH-HmscHFELD (19, 23), ScHIECK (21), WILBRAND 
und SÄNGER (Bd. 111), DALEN (33), ToJODA (39), RöNNE (46), HEGNER (43), 
KRÜGER (47), WILBRAND und SÄNGER (Bd. V), SCHERWINZKY (56), lGERS­
HEIMER (58a), SCHANZ (60), MEYERHOF (61). Von diesen sind nur die 
Arbeiten von KRÜGER, ScH.A.NZ und MEYERHOF nicht anatomischen Inhalts, 
sie werden aber hier erwähnt, weil sie neue Gesichtspunkte in die Frage 
bringen, die eine kurze Besprechung erfordern. 

Da es sich für mich nicht darum handeln kann, das klinische Bild näher 
zu schildern, - dies ist von UHTHOFF genügend geschehen - eendern 
die veränderten Anschauungen über die Pathogenese zur . Darstellung zu 
bringen, so muß ich in erster Linie die Grundlage, das heißt die anatomischen 
Befunde, eingehend erörtern. Dabei kann ich mich anschließen an die vor­
zügliche Arbeit von RöNNE, der nicht nur 10 eigene. Fälle mit allen modernen 
Untersuchungsmethoden bearbeitet, sondern in eingeheilder Weise sich 
mit der ganzen Literatur bis 1910 auseinandergesetzt hat. 

Handbuch der Augenheilkunde. 2. Aut!. Bd. VII. Kap, X B 
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Der einzige neue klinische Gesichtspunkt, der Erwähnung verdient, 
ist die Feststellung von IGERSHEIMER, daß mit der verfeinerten Gesichts­
feldmethodik die Form des Skotoms und die Größe des Gesichtsfelddefektes 
erheblich anders gefunden werden kann als es bisher fast stets geschehen 
ist, wenn auch gelegentlich Übergreifen von dem Zentralskotom nach der 
Peripherie zu beobachtet· wurde. IGERSHEIMER zog .daraus den· Schluß, 
daß es sich nicht um eine rein elektive Erkrankung des papillomaku­
laren Bündels handelt oder wenigstens zu handeln braucht. Dies wird 
noch ganz besonders durch die Feststellung bekräftigt, daß die Größe 
des erkrankten Bezirks im Sehnervenquerschnitt in einem relativ frischen 
Fall viel kleiner gefunden wurde als in den bisher vorliegenden Unter­
suchungen. In den letzteren müssen also noch Bezirke mit erkrankt ge­
wesen sein, die nicht zur Versorgung des makularen Bezirks und seiner 
nächsten Umgebung dienten. Ich bin auf diesen wichtigen Befund schon 
an anderer Stelle eingegangen und habe erwähnt, daß BEST seine Be­
deutung in Abrede stellt gegenüber den zahlreichen anders lautenden 
Feststellungen der übrigen Forscher. Ich halte es deshalb für die Auf­
gabe künftiger klinischer Untersuchungen genau darauf zu fahnden, ob 
bei der Tabak-Alkohol-Amblyopie die Beteiligung anderer Nervenfaser­
bündel öfter wird nachgewiesen werden können. Daß dies möglich. ist, 
und daß auch kompetente Untersucher dies übersehen können, geht für 
mich daraus hervor, daß in einem Fall von Hinterhauptsverletzung REGNER 
und ich ein homonym-hemianopisches Skotom in genau übereinstimmen­
der Weise als einen wesentlich horizontal-ovalen Ausfall am Fixierpunkt ge­
funden hatten, während die Nachuntersuchung desselben Falles durch I GERS­
REIMER weit größere Defekte ergab (Zur Pathologie der Sehbahn II, S. 124). 

Beginnen wir bei der pathologischen Anatomie mit dem frischesten 
Fall von DALEN. Hier war in Optikus, Chiasma und Traktus ein Zerfall 
der Nervenfasern entsprechend der Bahn des papillomakularen Bündels 
vorhanden, aber deutlich nur mit der Marchimethode nachweisbar. Die 
Schwärzung war vollkommen auf diesen Bezirk beschränkt geblieben. 
Da wo die Degeneration besonders fortgeschritten war, fand man das Glia­
gewebe vermehrt, die Gliazellen aber nicht merklich gewuchert, das Binde­
gewebe und die Gefäße waren ohne Veränderung. Daß der Fall frisch war 
- Patient hatte 9 Wochen nach der von ihm bemerkten Sehstörung Selbst­
mord verübt ~ geht nicht nur aus ·der Anamnese hervor, sondern vor allen 
Dingen daraus, daß die Marchi{ärbung noch ein so ausgiebiges positives 

Resultat ergab. 
Der negative Befund an Bindegewebe und Gefäßen ist um so wichtiger, 

als gerade auf das ab'norme Verhalten dieser Teile eine größere Zahl von 
Untersuchern ihre Schlüsse aufgebaut hat. UHTHOFF hat ja bekanntlich 
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angegeben, daß die Mächtigkeit und die Art der Bindegewebswucherung, 
durch welche die normale Felderanordnung des Optikusquerschnitts an 
den erkrankten Stellen vollständig unkenntlich gemacht werden kann, 
bei der Tabak-Alkohol-Neuritis grundsätzlich eine andere sei als bei der 
einfachen Atrophie (Tabes oder Querschnittsläsionen). Dieser Befund 
wird im allgemeinen bestätigt, ebenso daß seine stärkste Ausprägung ge~ 
wöhnlich im Kanalteil gefunden wird, während als zweite bevorzugte Stelle 
die Strecke hinter dem Bulbus angegeben wird. Während aber UHTHOFF 

eine Kompressionswirkung seitens des Bindegewebes annahm, gibt RöNNE 
an, daß das Bindegewebe gefaltet und gewunden war, so daß von einer 
komprimierenden Wirkung auf die Nervenfasern nicht gesprochen werden 
könne. Die Vermehrung und Verdickung des Bindegewebes ist in den 
allermeisten Fällen gefunden, worden, und auch eine Kernvermehrung in 
demselben wird vielfach angegeben. Dieser letzteren hat RöNNE besondere 
Aufmerksamkeit geschenkt und die Befunde anderer Autoren eingehend 
kritisiert. Er betont, daß fast niemals versucht worden ist, die Natur der 
vörgefundenen Kerne genauer zu bestimmen, und weist auf die Möglichkeit 
der Verwechslung von Bindegewebe~ und Gliakernen hin, die bei von Gie~ 
sonfärbung leicht erfolgen könne, bei der Thioninfärbung aber ausge~ 

schlossen sei. Ob überhaupt eine Vermehrung der Kerne vorhanden sei 
im Verhältnis. zur Menge des Bindegewebes lasse sich schwer entscheiden. 
Pathologische Zellformen seien jedenfalls nicht zu finden, weder Lympho· 
zyten noch Plasmazellen. In dem Zentralstrang hat er öfters auch in 
Kontrollpräparaten eine Säule von Zellen gefunden, die wie Plasmazellen 
aussehen, sie stehen aber in gar keiner Beziehung zur Degeneration. Die 
vermehrten Gliazellen als Belag der Bindegewebssepten können leicht die 
Annahme hervorrufen, daß es sich um vermehrte Bindegewebszellen han­
dele. Kleinzellige Infiltration ttm die Gefäße fand sich .niemals. HEGNEB 
hat in einem relativ frischen Fall angegeben, daß die verdickten Septen 
starke Kernvermehrung zeigten, darunter zahlreiche Lymphozyten, die Ge~ 
fäße waren aber ohne Anomalien. 

Der anatomische Beweis einer interstitiellen Neuritis kann 
sonach nicht als erbracht angesehen werden. Hierfür wurde 
(UHTHOFF) noch besonders die Tatsache geltend gemacht, daß gerade im 
Kanalteil die stärksten Veränderungen gefunden zu. werden pflegen. Des· 
halb wurde diese Stelle als der primäre Sitz der Entzündung angesehen, 
Demgegenüber hat schon NUEL (3, 4) gezeigt, daß bei der experimentellen 
Filixvergiftung in trischeren Fällen jede Bindegewebswucherung fehlt, 
während sich in alten in der Kanalgegend eine bindegewebige Verdickung 
bildet. RöNNE hat einen Fall untersucht, wo außer der Tabak-Alkohol~ 
Amblyopie eine einseitige totale Degeneration der temporalen Netzhaut-

i3* 
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hälfte infolge alter Ablösung vorhanden war; hier war die Verdickung im 

Canalis opticus die gleiche, so weit sie auf das papillomakulare Bündel 

einerseits, die übrigen degenerierten Teile andererseits zu beziehen war. 

Auf der Strecke zwischen Bulbus und Kanal dagegen war der Markscheiden­

zerfall in den Gebieten außerhalb des papillomakularen Bündels ein viel 

geringerer als im KanalteiL Daraus zieht er den Schluß, daß der Befund 

bei der Tabak- lkohol-Amblyopie nicht als der Ausdruck einer früheren 

primären Entzündung an jener Stelle betrachtet werden kann, sondern 

auch bei aszendierender Degeneration zu entstehen vermag. 

Außer dem Bindegewebe interessiert das Verhalten der Glia und der 

Gefäße sowie vor allen Dingen der Nervenfasern selbst. Was die Gliazellen 

betrifft, so wird meist ihre Vermehrung angegeben, jedenfalls liegen sie 

viel dichter als an normalen Stellen. Das ist zwar nach RöNNE kein Be­

weis für ihre Wucherung, diese kann aber andererseits nicht ausgeschlossen 

werden. In dem frischen Fall von DALEN waren die Gliazellen nicht merk­

lich gewuchert. Die Struktur derselben fand RöNNE unverändert, hebt 

aber hervor, daß dies für frische Fälle nicht unbedingt zutreffen müsse. 

Bezüglich der Gliafasern besteht eine Differenz zwischen den Angaben von 

BIRCH-HIRSCHFELD und RöNNE. Ersterer hat gefunden, daß die feinen 

Fasern meist längs verlaufen. RöNNE bestreitet dies auf Grund eines 

Falles, bei dem die WEIGERTsehe Gliafärbung vollkommen gelungen war. 

Die Fasern sollen vielmehr senkrecht auf die Richtung der Nervenfasern 

verlaufen und BIRCH-HIRSCHFELDS Angaben dadurch zu erklären sein, 

daß sich mit der Malloryfärbung Achsenzylinder und Gliafasern färben, 

deshalb eine Verwechslung habe vorkommen können. In dem degene­

rierten Bezirk fand sich nun ein sehr unregelmäßiger und abnorm dichter 

Verlauf der Fasern, das Verhalten ist in dem vorderen Teil des Nerven 

konstant, weiter nach hinten ändert es sich aber; hier werden die Fasern 

im degenerierten Bezirk immer mehr längs verlaufend und schließlich 

liegen siefast nur längs gerichtet ganz dicht beieinander. Auch im Traktus 

bleibt dies bestehen. Es handelt sich ganz konstant nicht nur um ein 

Aneinanderrücken, sondern um eine Neubildung von Gliafasern. Dieser 

Befund soll vollkommen übereinstimmen mit der von SPIELMEYER br­

sprochenen Gliawucherung in einem Sehnerven bei Tabes, wo wahrschein­

lich nur der intrakranielle Optikus untersucht wurde. RöNNE hält es des­

halb für nötig, daß auch bei dieser letzteren Krankheit der vordere Teil des 

Sehnerven mit ·derselben Methode untersucht würde, um zu erfahren, ob 

hier die gleichen Unterschiede wiederkehren wie in seinem Fall. Jedenfalls 

hält er sich für berechtigt; die Angabe von UHTHOFF, daß eine grundsätr.­

liche anatomische Verschiedenheit der Sehnerven bei der Tabak-Alkohol­

Amblyopie und bei Tabes bestehe, in Zweifel zu ziehen. 
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Des weiteren ist das Verhalten der Gefäße zu berücksichtigen, das sich 
auch wieder bei einem Vergleich der veröffentlichten Fälle als wesent­
lich verschieden herausstellt. Am auffallendsten war der Befund in dem 
Fall von ScHlECK. Innerhalb der bindegewebigen Stränge des erkrankten 
Bezirkes fand sich ein Netzwerk neugebildeter Gefäße, deren Wandungen 
stark verdickt waren. Vielfach zeigten sie ausgesprochene Sklerose, eine 
Anzahl hatte ein obliteriertes Lumen. In dem Abschnitt'hinter dem Kanal 
fand sich eine kolossal ausgebreitete Endarteriitis, von solchen Gefäßen 
gehen zahlreiche neugebildete Äste ab, die es. verständlich machen, daß 
der Nerv nicht infolge Ernährungsstörung ganz zugrunde gegangen ist. 
Diese Gefäßvelländerungen betrachtet ScHIECK als primär, sie führen zum 
Untergang von Nervenfasern und zur Ausbildung eines kollateralen Kreis­
laufs, der wiederum rnit der Neubildung von Bindegewebe in ursächlichem 
Zusammenhang stehe. Später hat allerdings ScHIECK diese Auffassung 
von der Bedeutung der Gefäßerkrankung eingeschränkt. In RöNNES Fall 
waren die Gefäßwandungen verdickt, aber nicht hyalin, das Lumen prall 
gefüllt, die Anzahl der Gefäßlumina bedeutend größer als in den normalen 
Bezirken. Eine GefäßneUbildung ist daraus aber nach seiner Ansicht nicht 
ohne weiteres zu erschließen. Zellige Veränderungen an den Gefäßen fehlten 
vollständig. Entzündungsähnliche Veränderungen an den Gefäßen hat er in 
zwei von zehn Fällen gefunden und betrachtet diese als zufällige Befund~. 
Auch für UHTHOFFS Fälle hält RöNNE eine Gefäßvermehrung nicht für 
bewiesen. Eine zellige Infiltration hat SACHS 1) an einer V ena centralis 
posterior gefunden, es fehlt aber der analoge Befund auf der anderen Seite, 
außerdem steht er vereinzelt da. Auf die Erkrankung feiner Gefäße hat 
schon SoURDILLE (7) großen Wert gelegt. Er macht eine Kapillaritis ver­
antwortlich für die Ernährungsstörung der NervenfaserbündeL Es ist 
nicht erforderlich, die Gefäßbefunde aller Autoren zu referieren, sondern es 
genügt, neben dem Gesagten noch einmal zu betonen, daß in dem zweifellos 
frischen Fall von DALEN jegliche Gefäßveränderungen fehlten, ebenso m 
dem von IGERSHEIMER untersuchten. 

Was die Nervenfasern selber angeht, so ist schon berichtet, daß in 
dem DALENschen Fall im wesentlichen ei~ Marchizerfall bestand; in den 
älteren Fällen fehlte derselbe entweder, oder es ist nicht darauf untersucht 
worden. Hier wurde die Degeneration im wesentlichen durch die WEIGERT­
FALsche Färbung sowie die VAN GIESONsche und MALLORYsche nach­
gewiesen. Bemerkenswert ist, daß fast regelmäßig kein gleichmäßiger 
Schwund aller Nervenfasern in den erkrankten Bündeln angegeben wird, 
sondern daß immer noch erhaltene angetroffen werden, und zwar in der 
Regel in den Randteilen der Bündel mehr als im Zentrum. 

1) Zitiert nach RöNNE. 
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In der Papille und im angrenzend!ln Teil der Retina wird meistens eine 
Verschmälerung der Nervenfaserschicht auf der temporalen Seite beobach­
tet. Was die Ganglienzellen der Retina betrifft, so handelt es sich einmal 
um eine Abnahme derselben und zweitens um Strukturveränderungen. 
Die letzteren haben nur wenige Autoren genauer untersucht, teils weil 
sich das Material nicht eignete, teils weil die erforderlichen Methoden noch 
nicht bekannt waren. Am . genauesten hat sich hiermit wieder RöNNE 
befaßt, der die Augen sofort nach dem Tode mit Formol injizieren ließ 
und deshalb sehr gut erhaltene Präparate erhielt. Schon BmcH-HmscH­
FELD hatte angegeben, daß in allen Teilen der Netzhaut sowohl normale 
wie degenerierte Zellen vorkommen. Auch RöNNE erhob denselben Befund 
an 6 Fällen, er macht aber die wichtige Angabe, daß sich die gleichen Ver­
änderungen an den Netzhäuten von Alkoholikern fänden, die keinerlei 
Sehstörungen hatten, während sie beim Normalen vermißt wurden. Daraus 
zog e:f den Schluß, daß sie auf die Alkoholintoxikation als solche 
zurückzuführen sind, aber nichts Spezifisches für die Alkohol­
amblyopie besitzen. 

Ein Teil der Untersucher hat vollständige oder teilweise Atrophie der 
Ganglienzellschicht gefunden, während in anderen Fällen eine normale 
Dichte und Menge angegeben wurde, so bei DALEN. RöNNE fand von 
seinen Präparaten 8 genügend erhalten, um die Verhältnisse mit Sicherheit 
beurteilen zu können, und· hat nun ganz regelmäßige Veränderungen fest­
gestellt. In der Netzhaut gibt es normalerweise zwei Typen von Ganglien­
zellen, kleinere und größere. Die kleineren finden sich ausschließlich in 
der ·Zentralregion. Bei der Intoxikations·amblyopie ist aber dieser Unter­
schied verschwunden, und es finden sich auch in der Makula fast nur die 
großen. Es wäre demnach möglich, daß die kleinen Zellen elektiv degene­
rieren, den endgültigen Beweis hierfür aber, der durch eine wohlgelungene 
Färbung der spezifisch verschiedenen Dendriten der beiden Zellarten zu 
erbringen wäre, ist RöNNE nicht gelungen, so daß er die Frage noch nicht 
für vollkommen entschieden h.ält. Dagegen bezweifelt er die Beweiskraft 
der Untersuchungen derjenigen Autoren, welche gar keine Veränderungen an 
der Ganglienzellschicht gefunde11- haben. Die Verminderung dieser Schicht 
ist nicht nur in der Makula vorhanden, sondern auch zwischen ihr und der 
Papille, während sie temporal von der Fovea geringer wird oder aufhört. 

§ 97. Auf Grund vorstehenden Materials ist nun die viel erörterte 
Frage nach der Pathogenese der Tabak-1\l.koholamblyopie noch einmal zu­
sammenfassend zu besprechen. Es sind erörtert worden folgende Theorien: 

1. Primäre interstitielle Entzündung mit vorwiegender Lokalisation 
im Canalis opticus. 
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2. Primäre .Erkrankung des Gefäß.systems. 
3. Primäre Degeneration der Nervenfasern des papillomakularen 

Bündels mit sekundärer oder gleichzeitiger Erkrankung der Ganglienzellen 
der Makulagegend. 

4. Primäre Erkrankung des Netzhautzentrums mit sekundärer auf­
steigender Degeneration un papillomakularen Bündel. 

Ich verweise wiederum auf UHTHOFFS Besprechung und möchte meiner­
seits folgenden Standpunkt einnehmen: Von einer befriedigenden Theorie 
:muß einmal verlangt werden, daß sie mit den anatomischen Befunden im 
Einklang steht, und zweitens, daß sie eine Auskunft über das vorwiegende 
Befallensein des papillomakularen Bündels gibt. Ich sage ausdrücklich 
}>vorwiegend<<, denn es ist schon wiederholt dargelegt worden, daß die Auf­
fassung über die Größe dieses Bündels wohl revisionsbedürftig ist, und 
daß auch noch andere Gesichtsfeldstörungen als das liegende Oval zwischen 
Fixierpunkt und blindem Fleck vorkommen. Die Theorie von der primären 
interstitiellen Entzündung scheint mir schon dadurch widerlegt, daß in den 
wirklich frischen Fällen nichts davon zu bemerken war, daß ferner besonders 
nach den Untersuchungen RöNNEs die Kernvermehrung nicht den Charakter 
der Entzündung trägt, daß die stärkste Bindegewebswucherung im Canalis 
opticus und eventuell hinter dem Bulbus nicht den primären Sitz der stärk­
sten Entzündung anzeigt, sondern anders zu erklären ist (siehe oben). Ein 
Untergang der Nervenfasern durch Kompression seitens des neugebildeten 
Bindegewebes scheint ebenfalls ausgeschlossen zu sein. Vielmehr ist wohl 
erwiesen, daß diese in den älteren Fällen so gut wie regelmäßig angetroffene 
Bindegewebswucherung sekundären Charakter hat. 

In gleicher Weise kann den Gefäßveränderungen nicht die Bedeutung 
der primären Erkrankung zuerkannt werden, wiederum weil sie in den 
frischesten Fällen fehlten, sowie auch deshalb, weil fast niemals so hoch­
gradige Veränderungen wie im Fall von ScHIECK bestanden, vielmehr waren 
die Gefäße durchgängig, wenn sie auch verdickte Wandungen aufwiesen. 
Dazu kommen die Gegßngründe RöNNES, denen ich mich anschließe: 

1. Daß das papillomakulare Bündel elektiv 1) ergriffen wird, daß man 
aber seinem versorgenden Gefäß keine andere Eigenschaft zusprechen kann 
als den übrigen Gefäßen. 

2. Die Gefäßver&orgung ist wie überall am Körper auch am Optikus 
morphologischen Variationen unterworfen, die Form des Skotoms dagegen 
ist typisch. 

3. Ein thrombotischer Prozeß kann nicht erklären, daß ein Teil der 
Nervenfasern regelmäßig verschont bleibt und infolgedessen das Skotom 
fast stets relativ ist. 

1) Mit der oben gemachteR Einschränkung. 
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Selbstverständlich wäre es nicht richtig, der Gefäßerkrankung jede 

Bedeutung abzusprechen, nur kann sie eben nicht als die erste Ur­

sache des Krankheitsprozesses angesehen werden. Letzterer ist viel­

mehr in primär degenerativen Veränderungen der nervösen 

Substanz zu suchen, ob die Ganglienzellen oder die Nervenfasern zuerst 

ergriffen wsrden, ist die Frage. Nach dem anatomischen Befund wäre 

beides möglich. Die experimentellen Untersuchungen mit anderen Giften 

haben gezeigt, daß die Veränderungen an Ganglienzellen und Nervenfasern 

koordiniert sein können, die gefundenen Strukturveränderungen , in der 

Ganglienzellschicht lassen sich aber jetzt bei der Tabak-Alkoholamblyopie 

nicht mehr für die Pathogenese verwerten, da sie nach RöNNE ebenso bei 

Alkoholikern ohne Sehstörung vorkommen. Verwertbar bleibt somit an 

der Retina nur der Schwund von Ganglienzellen. Da dieser an sich aber 

auch sekundär sein kann, so ist der anatomische Nachweis für eine primäre 

Netzhauterkrankung nicht zu erbringen. Es ist aber zuzugeben, daß der 

RöNNEsehe Befund von de:m Schwund der kleinen Ganglienzellen im Sinne 

einer primären Makulaerkrankung wohl verwertet werden kann. Vielleicht 

ließe sich an ganz frischen Fällen mit geeigneter Methodik eben gerade 

an diesen Zellen isolierte Erkrankung als Vorstufe des Zerfalls nachweisen. 

Da der früheste Fall von DALEN in dieser Richtung .nicht verwertbar ist, 

so fehlt hier ein immerhin wichtiges Glied in der Kette der Beweise. 
Die Ansicht, daß aus dieser vermuteten elektiven Erkrankung bestimm­

ter Zellformen der Makula eine aszendierende Degeneration des papillo­

makularen Bündels entstehen könnte, wobei dann a,uch das Freibleiben 

von Nervenfasern in jeder Bündelgruppe·leicht erklärbar wäre, hat etwas 

ungemein Bestechendes. Allerdings :müßte man dann erwarten, daß der 

vordere Teil des Sehnerven Iiicht unter Umständen vollkommen frei von 

Veränderungen bleiben dürfte. Dies war aber so z. B. in den Fällen von 

lGERSHEIMER und von ToJODA. Letzterer sieht darin gerade den Beweis 

dafür, daß der Prozeß nicht von der Netzhaut ausgegangen sein kann. 

Auch mir scheint diese Folgerung richtig, und es :muß abgewartet werden, 

ob diese Schwierigkeit für die RöNNEsehe Auffassung, die er übrigens nur 

für wahrscheinlich, nicht für gesichert hingestellt hat, noch beseitigt wer­

den kann. 
Läßt man diese Frage noch offen, so steht jedenfalls nichts mehr 

im Wege die Tabak-Alkoholamblyopie auf einen primär de­

generativen Prozeß der nervösen Sllbstanz zu beziehen und sie 

damit in die gleiche Gruppe zu verweisen wie die übrigen toxi­

schen Erkrankungen. 
RöNNE hat übrigens neuestens seine Ansicht etwas modifiziert, 

indem er annimmt, daß die von den kleinen Ganglienzeilen ausgehen-
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den Neurone der primären Degeneration u.p.terliegen, die Nervenfasern 
brauchen demnach nicht erst sekundär - abhängig von den Zellen -
zu erkranken. 

Die Frage freilich, warum nun gerade das papillomakulare Bündel 
allein oder wenigstens überwiegend betroffen wird, ist bisher nicht zu be­
antworten. Mir scheint auch, daß hier die RöNNEsehe Ansicht nicht viel 
weiter bringt, denn es ist· ebenso rätselhaft, warum eine bestimmte Art 
von Ganglienzellen der Netzhaut elektive Beziehungen zu den Giften Tabak 
und Alkohol haben sollte, als wenn dies für eine bestimmte Gruppe von 
Nervenfasern angenommen wird. Allerdings ist richtig, daß jene Zellen 
anatomisch differenzierbar sind, die. Nervenfasern des papillomakularen 
Bündels sich aber nicht von den übrigen unterscheiden lassen. Wir sehen 
aber auch sonst Gifte elektiv auf be§ltimmte Nervenbahnen wirken, z. B. 
am Rückenmark und den peripheren Nerven, ohne daß wir die Gründe 
hierfür kennen. Die öfters gegebene Erklärung, daß eine leichtere Ver­
wundbarkeit der physiologisch höher stehenden und deshalb zarteren 
Bahn des papillomakularen Bündels angenommen werden müsse, ist nichts 
weiter als eine Umschreibung der Tatsache, und die Anwendung der 
EDINGERschen Hypothese halte ich aus Gründen, die an anderer Stelle 
besprochen sind, nicht für zulässig. Es hat kaum einen Zweck, weitere 
Hypothesen auf diesem Gebiet zu erörtern, ich halte es schon für einen 
Fortschritt, daß es gelungen ist, eine einheitliche Auffassung der toxischen 
Erkrankungen wenigstens in großen Zügen herzustellen. Überblickt man 
sie in ihrer Gesamtheit, so zeigt sich, daß nicht bei allen Giften diese Be­
vorzugung des papillomakularen Bündels vorhanden ist, dies könnte auf 
verschiedene Affinität gegenüber verschiedenen Substanzen bezogen 
werden (vgl. weiter unten). 

§ 98. In sehr eigentümlicher Weise hat nun neuerdings SCHANZ (60) 
die Intoxikationsamblyopie zu erklären gesucht und zwar für alle Gifte. 
Er geht dabei von seinen Anschauungen über die schädigende Wirkung 
des Lichtes und vor allen Dingen der ultravioletten Strahlen aus. Von 
den Stoffen Äthylalkohol, Methylalkohol, Chinin, Optochin, Nitrobenzol und 
Atoxyl absorbiert nur der Äthylalkohol ultraviolette Strahlen in sehr ge­
ringem Grade, die übrigen stark oder sehr stark. Beim V ersuch, ob Eiweiß­
lösungen durch die betreffenden Stoffe im Licht beeinflußt werden, zeigten 
alle positive Reaktion bis auf Nikotin und Atoxyl, welche die Bildung 
einer ausfällbaren Substanz verhinderten, al!!,o im negativen Sinne wirkten. 
Dies braucht aber nach SCHANZ der lebenden Eiweißsubstanz gegenüber 
keine grundsätzliche Abweichung zu bedeuten. Auch bei diesen Versuchen 
wirkte der Äthylalkohol am schwächsten. 
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Die Netzhaut fluoresziert im Licht der ultravioletten Strahlen aus dem 

inneren Bereich des Ultraviolett. Chinin, Optochin und Nitrobenzol ab­

sorbieren die zur Netzhaut gelangenden ultravioletten Strahlen sehr 

stark, Nikotin und Methylalkohol auch noch, aber in geringerem Grade. 

Es wird nun angenommen, daß jene Stoffe besonders von den inneren 

Netzhautschichten aufgenommen werden und diese dadurch für die im 

Tageslicht befindlichen ultravioletten Strahlen sensibilisiert und so leicht 

vom Licht geschädigt werden, und zwar erst die Ganglienzellen, dann die 

übrigen Elemente der Retina. Es kommt von hier aus zur aufsteigenden 

Degeneration. Je nach der Belichtung soll einmal die ganze Netzhaut, 

das andere Mal mehr die Netzhautmitte geS'chädigt werden. Wenn die 

ganze belichtet wird, werden die zentralen Partien wegen ihrer besseren 

Ernährung länger Widerstand leisten_, es kommt dann zu peripherer Ein­

schränkung mit Erhaltung der Mitte. Zwischen der Vergiftung und dem Be­

ginn der Sehstörung liegt die Zeit, wo die Lichteinwirkung erfolgt. Daß das 

Tageslicht im Winter, wo gerade Massenvergiftungen, z. B. durch Methyl­

alkohol vorgekommen sind, sehr arm an ultravioletten Strahlen ist, ist kein 

Hindernis für die Erklärung, denn man weiß nicht, wie wenig ultraviolettes 

Licht zur Wirkung an der sensibilisierten Netzhaut genügen kann. Als 

experimenteller Beweis dient folgendes: 
6 Kaninchen wurden 10-12 ccm Methylalkohol in den Rachen ein­

geträufelt, auf der einen Seite die Lider vernäht und verbunden, die andere 

Seite wurde 5-6mal innerhalb 6 Wochen 6-8 Stunden im Sommer der 

Belichtung an einem Südfenster ausgesetzt. 3 Tiere wurden mit Optochin 

behandelt. Bei den Tieren, die in den ersten 10 Tagen nach der letzten 

Belichtung getötet wurden, war keine Veränderung in der Netzhaut zu 

erkennen. Von 2 am 19. bzw. 20. Tage nach der letzten Belichtung ge­

töteten war das erste mit Methylalkohol, das zweite mit Optochin behan­

delt. Bei dem ersten fanden sich Exsudate in der unteren Netzhauthälfte 

auf dem belichteten Auge, das dunkel gehaltene war frei. Bei dem Opto­

chintier auf dem belichteten Auge zahlreiche helle Flecken, erheblich 

zahlreicher als auf dem nicht belichteten, welches sie aber auch zeigte. 

Anatomisch fand sich an den Sehnerven der belichteten Seite Marchi­

degeneration einmal über den ganzen Querschnitt, einmal fleckweise, die 

Nerven Q.er nicht belichteten Seite waren dagegen normal. 
So interessant diese Ausführungen sind, so wird man doch Bedenken 

gegenüber den Schlußfolgerungen nicht unterdrücken können. Zunächst 

hilft sich ScHANZ gegenüber der Tatsache, daß der Äthylalkohol so gut wie 

keine Absorption der ultravioletten Strahlen macht, damit, daß er das Vor­

kommen einer reinen Alkoholamblyopie in Zweifel zieht. Der im Kriege 

tatsächlich geführte Beweis, daß es eine reine Tabaksamblyopie ohne 
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gleichzeitige Alkoholwirkung gibt, berechtigt doch aber nicht dazu, das 
Vorkommen der reinen Alkoholamblyopie zu leugnen und zu behaupten, 
daß die Vergiftungen, wo sie etwa vorkamen, auf die Beimischung von 
Methylalkohol oder andern Stoffen zurückzuführen seien. Das widerspricht 
aller bisherigen Erfahrung und müßte doch erst exakt bewiesen sein. Nikotin 
absorbiert sehr stark, offenbar wesentlich stärker als Methylalkohol, trotz­
dem die eminent chronisch verlaufende Tabaksamblyopie und die stür­
mischen Erscheinungen bei Methylalkoholvergiftung. Wie man sich vor­
stellen soll, daß unter den Verhältnissen des täglichen Lebens einmal die 
ganze Retina, in anderen Fä-llen nur die Netzhautmitte belichtet wird, ist 
mir nicht klar geworden. Man müßte nach SCHANZ annehmen, daß bei 
der so chronisch verlaufenden Alkohol-Tabaksamblyopie immer nur die 
Netzhautmitte von ultravioletten Strahlen getroffen wird. Wie soll das 
möglich sein? Und wiederum bei anderen Giften müßte immer die ganze 
Netzhaut belichtet gewesen sein. Bei der Methylalkoholvergiftung hören 
wir oft, daß die Kranken kurze Zeit nach Aufnähme des Giftes komatös 
geworden sind, viele Stunden geschlafen haben und dann blind erwachten. 
Sollen das geeignete Bedingungen für eine Lichteinwirkung sein? 

Bei der Granugenolamblyopie, die BIRCH-HIRSCHFELD beobachtete 
und die ScHANZ zitiert, konnte· der Patient, der wegen Pleuraempyem 
operiert war, bereits nach einer halben Stunde nur noch Lichtschein wahr­
nehmen. Bei experimentellen Chininvergiftungen berichtet DRUAULT 
über totale Erblindung der Versuchstiere nach % Stunden. Sind das 
Bedingungen, die eine Lichtwirkung wahrscheinlich machen? Wenn 
SCHANZ meint, der außerordentlich geringe Gehalt des Lichtes an ultra­
violetten Strahlen zur Weihnachtszeit in Berlin sei kein Grund gegen seine 
Auffassung, da man nicht wissen könne, wie wenig von solchen Strahlen 
genüge, um die angenommene Wirkung herbeizuführen, so macht er sich 
die Beweisführung meines Erachtens zu leicht. 

Die hellen Fleckchen in der Retina waren einmal auch auf der dunkel ge­
haltenen Seite vorhanden, d. h. die Belichtung und damit die Wirkung 
der ultravioletten Strahlen ist zu ihrem Zustandekommen nicht notwendig. 
Der anatomische Beweis stützt sich auf die Untersuchung von zwei Paar 
Sehnerven, wer kann wissen, ob eine größere Versuchszahl nicht andere Er­
gebnisse gehabt hätte. Die Retinae wurden überhaupt nicht untersucht, 
)>da als erwiesen angenommen wurde, daß bei den toxischen Amblyopien 
die Schädigung in den Ganglienzellen der Retina einsetzt und aufsteigend 
zur Atrophie im Sehnerven führt<<. Dies ist aber gar nicht erwiesen und 
ScHANZ beruft sich mit Unrecht auf BIRCH-HIRSCHFELD, der in seinen 
späteren Arbeiten diese Ansicht nicht mehr vertritt, ebenso wie sie RöNNE 
wieder verlassen und durch die Annahme ersetzt hat, daß ein von be-
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stimmten Ganglienzellen der Makulagegend ausgehendes Neuron pr1mar 

erkrankt. Wenn RöNNES Ansicht richtig ist, so wäre eine isolierte Sensi­

bilisierung der kleinen Ganglienzellen unter Ausschluß der großen vollends 

unverständlich. 
Und schließlich ist wohl auch die Frage erlaubt: Wie steht es mit den 

analogen Veränderungen der Ganglienzellen im Gehirn und mit der Poly­

neuritis, die solche Gifte auch auslösen können? Soll da auch eine Sensi­

bilisierung durch die Gifte und eine Erkrankung der betreffenden Zellen 

und Nerven durch die schädigende Wirkung des Lichtes angenommen 

werden? Ich glaube nicht, daß diese Hypothese geeignet ist das Krank­

heitsbild zu erklären. 
Die Ansicht, daß besondere Voraussetzungen gegeben sein müssen, 

damit Alkohol und Tabak den Sehnerv schädigen, ist ja' schon oft geäußert 

worden, wenn man auch die Zusammenhänge auf anderen Gebieten suchte. 

So hat ELSCHNIG (29, 34) im Anschluß an HoRNER, FöRSTER, GROENouw, 

SACHS und DE ScHWEINITZ das fast konstante Vorkommen von Verdauungs­

störungen bei Tabak- und Alkoholamblyopie betont und außerdem an­

gegeben, daß im Beginn der Sehnervenerkrankung eine gründliche Rei­

nigung und Desinfektion des Darmkanals mit Calomel jedesmal von ekla­

tantem Erfolg begleitet sei. Man hat auch geglaubt, in den schlechten 

Ernährungsverhältnissen der Kriegszeit die Grundlage für das gehäufte 

Auftreten dieser Fälle erblicken zu sollen. Bekanntlich hat ELSCHNIG 

auf den Nachweis vermehrten Indikangehalts im Urin als Zeichen der 

Autointoxikation vom Magendarmtraktus aus großen Wert gelegt, eine 

Ansicht, die nicht allgemeine Zustimmung erfahren hat, während DE 

SCHWEINITZ in dem achweis von Urobilin im Harn den Beweis erblickte, 

daß die durch Alkohol und Tabak entstehende Gastritis Toxine erzeuge, 

welche ihrerseits die Erkr~;~.nkung des Sehnerven bedingen. Es handelt 

sich also um die Frage: Wirken Alkohol und Tabak direkt auf den Seh­

nerven oder erzeugen sie erst Verdauungsstörungen, welche ihrerseits 

Toxine produzieren, die den Sehnerven schädigen? Meines Wissens hat 

diese Frage keine eingehendere Bearbeitung erfahren, die oben erwähnten 

Mitteilungen über die Bedeutung der Verdauungsstörungen genügen jeden­

falls nicht zur Entscheidung derselben. Das Bedürfnis nach solchen Er­

klärungen ist wohl dadurch entstanden, daß man sich gefragt hat: Warum 

können die meisten Menschen in Alkohol und Tabak Mißbrauch treiben 

ohne ein Sehnervenleiden zu bekommen? Diese Frage ist aber bisher 

ebenso wenig klar zu beantworten wie die, warum die zu akuten Erblin­

dungen führenden Gifte manchmal in sehr kleinen Dosen verheerende 

Wirkung ausüben, in anderen Fällen aber in viel größerer Menge vertragen 

werden. 
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Schließlich sei noch einer von KRÜGER (47) vorgetragenen Ansicht 
gedacht. Er fand bei sehr genauen opnthalmoskopischen Untersuchungen 
in seinen Fällen regelmäßig feine Veränderungen an den zur Makula hin­
ziehenden Gefäßen und meint, daß diese Erkrankung möglicherweise das 
Primäre sein könne. Sie solle dann zur Degeneration von Netzhaut­
elementen der Makulagegend führen, und von diesen wiederum soll das 
Sehnervenleiden ausgehen. Die zahlreichen Schwierigkeiten, die sich dieser 
Erklärung entgegenstellen, sucht er zu überwinden, wie mir scheint aber 
nicht mit ausreichendem Erfolg. Interessant ist das Tatsächliche der Mit­
teilung, das zu einer Nachprüfung seiner Ergebnisse auffordert. 

MEYERHOF (61) hat auf Grund seiner Erfahrungen an starken Rauchern, 
die gleichzeitig Alkoholabstinenten waren - in Ägypten bei den Moham­
medanern und in 'Deutschland während der Hungerbl'ockade -festgestellt, 
daß ganz vorwiegend die angereicherte Tabaksjauche des Zigarrenstummels 
die Erkrankung des axialen Sehnervenbündels bedingt, daß dagegen der 
selbst unmäßige Genuß von Zigaretten und Pfeifen nie oder kaum jemals, 
das Tabakkauen sehr selten zu Sehstörungen führt. Die Benutzung der 
Zigarrenspitze könne wahrscheinlich die Gefahr, an Amblyopie zu erkranken, 
wesentlich vermindern. 

Die Zunahme der Tabakamblyopie während des Krieges ist von ver­
schiedenen Seiten, zuerst von FEHR betont worden. 
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Chinin. 
§ 99. In der Bearbeitung von UHTHOFF ist auf Grund der Literatur 

bis zum Jahre 1898 das Bild der Chininamblyopie und Amaurose gezeichnet 
worden. Die seitdem erschienenen Mitteilungen bestätigen die früheren 
Erfahrungen. Eine sehr hochgradige Sehstörung, oft völlige Erblindung 
setzt ganz akut ein, fast regelmäßig stellt sich aber nach kürzerer oder 
längerer Zeit, in der Regel einigen Tagen das Sehvermögen in der Weise 
wieder her, daß zunächst das zentrale Sehen zurückkehrt und oft wieder 
vollkommen normal wird. Dagegen bleibt eine mehr oder weniger hoch­
gradige Gesichtsfeldeinschränkung und ausgesprochene Hemeralopie zu­
rück. Das letztere Symptom wird zwar nicht immer angegeben, es ist aber 
doch fraglich, ob dann mit aller Genauigkeit danach gesucht worden ist. 
Ophthalmoskopisch findet man im Frühstadium hochgradige Verengerung 
der Retinalgefäße, besonders der Arterien, ·weißliche ödematöse Trübung 
von Papille und umgebender Retina, einen kirschroten Fleck an der Makula. 
Doch scheint dies Verhalten kein völlig konstantes zu sein. 

So hat WuNDERLICH ( 40) in seinem Fall, der 5 Tage nach Eintritt 
der Erblindung zum erstenmal untersucht wurde, normalen Ophthalmo­
skopischen Befund gesehen. Das gleiche gilt für den Fall von tuNDS­
GAARD (38), wo bei einer Nachuntersuchung nach 2Yz Monaten blasse Pa­
pille und enge Gefäße festgestellt wurden. In dem Fall von BALLANTYNE (37) 
war der Ophthalmoskopische Befund 25 Tage nach Eintritt der Erblindung 
normal. Nach dem Referat scheint es mir aber nicht genau bestimmbar, 
wann die erste Untersuchung gemacht worden ist, und ob wirklich in diesen 
Fällen auch in der allerersten Zeit keine Ophthalmoskopischen Befunde 
vorhanden waren. Die Beobachtung STüLPS (7a) bei einem Fall von Filix­
Vergiftung hat die rasche Rückbildungsfähigkeit selbst sehr hochgradiger 
frischer Veränderungen gezeigt. 

Mit dem Ablauf der Sehstörung kann die Färbung der Papille und die 
Füllung der Gefäße wieder besser werden, immerhin bleibt eine Verenge­
rung und Verfärbung auch in den geheilten Fällen zurück, ja sie kann nach 
einzelnen Angaben erst mit dem Eintritt der funktionellen Besserung sich 
einstellen. In der Retina kommen manchmal feine Pigmentveränderungen 
zur Beobachtung. 

STÖLTING (3) beobachtete in einem Fall nach 2 Jahren eine Atrophie 
der Iris, die so durchsichtig wurde, daß man rotes Licht durch dieselbe be­
kommen und den Linsenrand sehen konnte. 

SELIGSOHN (14) fand nach 3 Jahren auch an den Aderhautgefäßen 
deutliche Veränderungen. 

PARKER (15) fand ophthalmoskopisch eine Thrombose am unteren 
Aste der Vena centralis und Obliteration der kleinen Arterien. 
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TYSON (24} teilt einen Fall mit ungewöhnlichem Verlauf mit. Nach großen 
Dosen Chinin trat Schwindel, Appetitlosigkeit auf, 2 Monate nach der Er­
krankung bemerkte Patient eine Sehstörung am rechten Auge, 5 Jahre später 
wurde folgender Befund erhoben: Beiderseits temporale Abblassung mit sehr 
.engen Gefäßen, R S = 2J200 , L S = 2/ 100 , beiderseits relatives Farbenskotom für 
Rot und Grün, außerdem Farbengesichtsfelder auf die Hälfte der Norm zusammen­
gezogen. Verfasser nimmt ein~ chronische retrobulbäre Neuritis durch Chinin 
an. Ob diese Erklärung richtig ist, mag dahingestellt bleiben, jedenfalls fällt 
die Beobachtung gänzlich aus dem Rahmen der übrigen heraus. 

In einem Fall von WuNDERLICH wurden 8 g Chinin zum Zwecke der 
Abtreibung genommen. Diese gelang nicht, wohl aber trat die typische 
Chininerblindung ein. 

Da keine anatomischen Befunde beim Menschen zur Verfügung stehen 1), 

so hat man die experimentellen Studien herangezogen. Hier sind zu nen­
nen: DE BoNo, NuEL2), BRUNNER 2), WARD A. HoLDEN 2), DE SCHWEI­
NITZ (22), Cr,AIBORNE2), DRUAULT (2a), BmcH-HIRsCHFELD (1), ALTLAND (6), 
VERMES (8), ALMAGIA (26a), JESS (41). 

Letzterer hat festgestellt, daß das r!!ine Chinolin, eine Komponente 
der verschiedenen Chininverbindungen, ein ganz außerordentlich gefähr­
liches Gift darstellt. Seitens der Augen ergaben Kaninchenversuche das 
akute Auftreten von hellen Fleckchen in der unteren Hälfte der Netzhaut, 
die bei fortgesetztem Gebrauch zu größeren Flecken zusammenfließen. 
In den frischen Herden finden sich Kristalle in Briefkuvert- und Garbenform. 
Die hellen Herde selber sind bedingt durch Vakuolen in der Nervenfaser­
und Ganglienschicht mit buckelförmiger Vortreibung gegen den Glaskörper. 
In denselben findet sich ein Exsudat ohne Fibrinfärbung. Die Ganglien­
zellen sind vielfach zugrunde gegangen. In den älteren Fällen beobachtet 
:man umschriebenes Ödem in den Körnerschichten, stellenweise Verschwun­
densein von Stäbchen und Zapfen. Die Ergebnisse sind außerordentlich 
ähnlich denen bei Naphtalinvergiftung. Auch dort entstehen solche 
Kristalle, die auf eine besondere Reaktion intraokularer Gewebe auf Gift­
einflüsse zurückgeführt werden. Die Fleckchen in der Retina sind dieselben, 
wie sie ScHANZ bei Optochinvergiftung am belichteten Auge gesehen hat. 
Die Natur der Kristalle·ist noch nicht vollständig aufgeklärt. Bei künftigen 
chemotherapeutischen Versuchen ist die Giftigkeit des Chinolins zu be­
rücksichtigen. Es sollte außerdem nie versäumt werden die Augenverände-

~) WUNDERLICH führt einen Fall mit histologischer Untersuchung von FoRTUNA TI 
an. Der Literaturnachweis lautet: Referat im Jahresbericht über Ophthalmologie 
~9~ 5 S. i36. Das italienische Original ist nicht zitiert. Da ein Jahresbericht von 
~ 9U nicht existiert und ich auch in den klinischen Monatsblättern 49~ 5 kein Referat 
finden konnte, kann ich auf den Fall nicht eingehen. WUNDERLICH sagt, es seien 
keine Veränderungen an den Netzhautschichten beschrieben. 

2) Zitiert nach ALTLAND. 
Handbuch der Augenheilkunde. 2. Auft. Bd. VII. Kap. XB. 24 
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rungen zu studieren, ehe :mit einem neuen chemischen Präparat Versuche 
a:m Menschen gemacht werden. 

Die übrigen experimentellen Arbeiten haben im wesentlichen ergeben, 

daß man nach Chininvergiftung bei Tieren sehr rasch Degenerations­

erscheinungen an den Ganglienzellen der Retina, weniger ausgesprochen 
an den Körnerschichten, sowie in geringem Grade auch am Sinnesepithel 

bekommt. Zunächst handelt es sich um Veränderungen der Nisslkörper, 

Chromatolyse, Hyperkolorisation sowie Kernschrumpfung. Nach längerer 

Fortsetzung der Vergiftung können die Zellen vollständig zugrunde gehen. 

Außerdem erhält man Marchizerfall im N ervus opticus. Die Verände­

rungen an den Ganglienzellen sind analoger Art wie sie auch bei anderen 

Vergiftungen gefunden werden, sie können aber nicht als die anatomische 

Grundlage der Sehstörung aufgefaßt werden, da sie bei Fehlen von 

Sehstörung vorhanden sein, trotz bleibender Sehstörung aber wieder 
schwinden können. 

In bezugauf die Pathogenese ist UHTHOFF zu dem Ergebnis gekommen, 

daß den Gefäßveränderungen wohl die Hauptrolle zuzuschreiben sei, 

während neuerdings auf Grund der experimentellen Arbeiten die Vorstellung 

bevorzugt wird, daß die Giftwirkung sich primär an der nervösen Substanz, 

Zelle oder Nervenfaser geltend macht. Die experimentellen Ergehnisse 
sind aber nahezu die gleichen bei allen bisher untersuchten Giften, auch 

wenn diese klinisch ganz verschiedene Wirkung haben. Daraus kann 
meines Erachtens nur gefolgert werden, daß die experimentellen 

Befunde nicht imstande sind die anatomische Grundlage der 

Erblindung aufzudecken, hzw. daß eine solche, wenigstens 

erkennbar für unsere bisherigen Hilfsmittel, überhaupt nicht 

existiert. Die klinische Sonderstellung der Vergiftungen mit Chinin, 

Optochin . und Filix mas :macht aber auch eine besondere Pathogenese 
wahrscheinlich und man wird immer wieder auf die Bedeutung der akuten 

Zirkulationsstörungen hingedrängt. Ich würde gar kein Bedenken tragen 

in der akuten Ischämie ganz allgemein die Ursache der Erblindung zu 
suchen, wenn sie sich regelmäßig nachweisen ließe. Die klinischen Be­

obachtungen, die mir zum großen Teil nur in Referaten zugänglich sind, 

erlauben keine nähere Prüfung in dieser Hinsicht. Würde man aber ein­
wandfreie Mitteilungen haben, daß bei sofortiger ophthalmoskopischer 

Untersuchung der Spiegelbefund normal gewesen sei trotz eingetretener 
Erblindung, so könnte man die Erklärung jedenfalls nicht verallgemeinern. 

Daß sie trotzdem für gewisse Fälle zutreffend bliebe, erscheint mir zweifellos. 

Hierfür ist wieder besonders der Fall von STüLP anzuführen. 
Das Gift würde also primär die Gefäßwand angreifen oder, wie von 

anderer Seite angenommen wurde, auf dem Umweg über den Sympathikus. 
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Diese von VERMES vertretene Auffassung gründet sich auf die Neben­
erscheinungen der Chininvergiftung (Mydriasis mit träger Lichtreaktion 
auch nach Wiederherstellung des Sehvermögens, Erweiterung der Lidspalten. 
leichter Exophthalmus), sowie auf eine experimentelle Feststellung: 

Nach einseitiger Resektion des Halssympathikus hörte die Chinin­
amaurose auf der operierten Seite auf und ging in Amblyopie über. Nach 
Auslösen einer weiteren Chininamaurose bei demselben Tier kehrte das 
Sehvermögen nur auf der operierten Seite zurück. WuNDERLICH hat hier­
gegen den Einwand gemacht, daß das Chinin in wenigen Tagen aus dem 
Körper ausgeschieden werde, und daß es deshalb nicht einzusehen sei, wie 
eine monate- und jahrelange Sympathikusreizung zustande kommen soll. 

Die direkte Giftwi.rkung auf die Gefäße muß man sich jedenfalls als 
chemisch bedingt vorstellen und nicht als eine akute Endarteritis, die in 
Wirklichkeit nicht besteht. LEWIN und GuiLLERY haben einen der Toten­
starre gleichkommenden Kontraktionszustand der Gefäßmuskulatur an­
genommen. Erst nach längerem Bestehen der Erkrankung kommen Wand­
veränderungen hinzu, welche die klinisch beobachtete Einscheidung und 
die Ophthalmoskopische Enge der Blutsäule bedingen. Trotzdem die Ge­
fäße eng erscheinen, können sie besser durchblutet sein als in dem anfäng­
lichen Kra:mpfzustand. Die Folge der gestörten Ernährung kann sich 
natürlich sowohl an den Netzhautelementen wie an den Sehnervenfasern 
geltend machen. Ob dann außer der Ernährungsstörung noch eine direkte 
Giftwirkung an den nervösen Elementen angenom:men werden muß, bleibe 
dahingestellt. 

Zur Erklärung, warum die konzentrische Einschränkung zurückbleibt, 
während das Zentrum sich wieder herstellt, kann man einerseits auf schlech­
tere Blutversorgung der Netzhautperipherie, andererseits auf die größere 
Zahl von Ganglienzellen in der Makulagegend hinweisen. Die Hemeralopie 
könnte mit einer stärkeren Erkrankung der Stäbchen in Beziehung ge­
bracht werden. 
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Optochin. 
§ 100. Die Einführung des Optochi.ns (Äthylhydrocuprein) zur Be­

handlung der Pneumokokkeninfektion, besonders der krupösen Pneu­
monie, hat eine ziemlich große Anzahl von Fällen leichter und vor allen 
Dingen schwerer Sehstö"rung mit sich gebracht. Wegen der Wichtigkeit 
und relativen Neuheit dieser Erkrankung gebe ich ein möglichst vollstän­
diges Verzeichnis der einschlägigen Literatur. 

Die erste zusammenfassende Arbeit stammt von SCHREIBER (24). 
ABELSDORFF (34) bezieht sich auf 53 Fälle, von denen er 4 7 einer Zusammen­
stellung von v. ÜEPEN (29) entnimmt. Iti. der großen Mehrzahl derselben 
bestand vorübergehend vollständige Amaurose. Fast immer ist das Opto­
chinum hydrochlori.cum zur Anwendung gekommen, Erblindungen sind 
schon bei einer Gesamtdosis von 2 g beobachtet worden (PINcus [21], 
PEIPER (13]), sogar nach 1,75 und 1,5 g (SCHREIBER), .lach 2,5 g (UHT· 
HOFF [25]). Häufiger waren 3-4 g gegeben worden. Es ist dann empfohlen 
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worden, nicht :mehr das Optochinum hydrochloricum zu verwenden, son­
dern entweder Optochinum basicum oder den Salizylsäureester. Außerdem 
solle man strenge Milchdiät einhalten. 

In einem Fall von MENDEL (12), wo im ganzen 5mal Optochinum basi­
cu:m 0,3 g gegeben wurde, kam es zu Sehstörung, aber nicht zu völliger 
Amaurose. Diese Patientin, die einzige MENDELS, bei w~lcher Sehstörung 
beobachtet wurde, hatte die Milchdiät verweigert. Ob sonstige Fälle 
vorgekommen sind, welche bei ausschließlicher Anwendung der beiden 
vorgeschlagenen Präparate in entsprechender Dosierung und bei gleich­
zeitiger Milchdiät Amaurose bekommen haben, weiß ich nicht. Da man 
in jetziger Zeit eine reine Milchdiät gar nicht immer wird durchführen 
können, so :müßte verlangt werden, daß das Mittel auch ohne solche un­
schädlich ist. 

Der Beginn der Erkrankung ist im allgemeinen ein sehr plötzlicher. 
Flimmern und Nebelsehen steigert sich rasch zu hochgradiger Sehstörung 
oder absoluter Erblindung, die von einigen Stunden bis zu 4 Wochen an­
halten kann. In dem Fall von, LoRANT (19) war sie noch nach 6% Monaten 
vorhanden. Dann pflegt das Sehvermögen langsam wiederzukehren, 
zunächst nur in winzigen Teilen des Gesicht~feldes, die bei der Prüfung 
gar nicht immer aufzufinden sind. So gab mein Patient an, Teile meines 
Körpers zu sehen, was sich auch bei Kontrolle als richtig erwies, trotzdem 
war es mir, wenigstens an dem einen Auge, nicht möglich, eine Stellung 
der Taschenlampe ausfindig zu machen, bei der er Lichtschein angegeben 
hätte. Für die meisten Fälle von Erblindung wird Wiederherstellung 
des Sehvermögens angegeben. Für die Sehschärfe ist das sicher auch häufig 
zutreffend, im übrigen erscheint es mir fraglich, ob nach feineren Störungen 
des Gesichtsfeldes und des Lichtsinnes i:mmer genügend sorgfältig und 
sachverständig gesucht worden ist. Jedenfalls steht fest, daß sehr aus­
gesprochene Hemeralopie sowie erhebliche Gesichtsfeldeinschränkung für 
die Dauer zurückbleiben können, (SCHREmER, v. HIPPEJ. [18], ScHOUTE, 
VAN DER HoEVE [27], UHTHOFF und andere). Durchaus eigenartig ist der 
Fall von HENSEN (33), wo der :mit angeblich normalen Funktionen ent­
lassene Patient nach 3 Monaten wieder eine ganz schwere Sehstörung 
(rechts Finger auf 30 c:m, links Handbewegungen, großes zentrales Skotom, 
ophthal:m. Atrophie) zeigte. HENSEN nimmt eine Spätwirkung des Opto­
chins an, da die genaueste Untersuchung keine andere Ätiologie erkennen 
ließ, da ferner bei der ersten Entlassung bereits Verfärbung der einen Papille 
vorlag und dauernd Blendungserscheinungen und Schmerzen in den Augen 
bestanden hatten. 

Der Ophthalmoskopische Befund entspricht durchaus den bei Chinin­
vergiftung beobachteten Hintergrundsveränderungen. Weißliche ödematöse 



Optochin. 373 

Trübung der Papille und Umgebung, sehr starke Ahblassung mit faden­
förmig engen Netzhautarterien, Zurückbleilien einer ausgesprochen atro­
phischen Verfärbung, gleichfalls mit stark, oft maximal verengten Ge­
fäßen. Dazu sind in einer Anzahl von Fällen ( PINcus, ScHou [23], WEID­
NER [31]) feinere Netzhautveränderungen beobachtet worden, nämlich 
kleinfleckige Pigmentierung und hellere Herdchen. 

Anatomische Untersuchungen der Sehnerven und Netzhaut liegen 
vor von UHTHOFF (25, 30) und von ABELSDORFll' (34}. Im ersten Fall von 
UHTHOFF hatte sich die anfängliche Erblindung zurückgebildet, die Seh­
schärfe war auf 1/ 30 bzw. auf 1 / 10 gestiegen, es bestand zentrales Skotom. 
Sektion 28 Stunden nach de:m Tode. Der hintere Bulbusabschnitt sowie 
die orbitalen Sehnerven wurden untersucht. Das eine Auge und der dazu­
gehörige Nerv, die nach den gewöhnlichen Methoden bearbeitet wurden, 
lieferten überhaupt keine anatomische Ausbeute. Auf der anderen Seite 
zeigten Strecken des Sehnerven ausgesprochene Marchidegeneration. 

In dem zweiten Fall bestand bei der letzten Untersuchung konzentrische 
Gesichtsfeldbeschränkung, rechts Andeutung von relativem Farbenskoto:m, 
Trübung der Netzhaut, kein roter Fleck. Die Sehschärfe war von totaler 
Amaurose auf Fingerzählen in 7 m gestiegen. Die anatomische Untersuchung 
ergab einmal die Erscheinungen einer älteren Degeneration des papillo­
makularen Bündels, die auf Alkoholmißbrauch zu beziehen war, außerdem 
Marchidegeneration, die sich außerhalb des atrophischen Bezirkes mehr 
herdförmig über den Querschnitt verbreitet fand. An der Papille ödematöse 
Schwellung, von der nur der degenerierte Bezirk verschont wai'. In den 
Zentralgefäßen unmittelbar hinter dem Bulbus partielle Thrombenbildung, 
die möglicherweise postmortal war. 

Die Untersuchung von ABELSDORFF wurde 1 Jahr nach der Optochin­
erblindung, welche größtenteils rückgängig geworden war, ausgeführt. 
Es hatte konzentrische Gesichtsfeldeinschränkung bestanden, feinere 
Untersuchung war nicht möglich. Eine anatomisch gefundene Netzhaut­
pigmentierung war während des Lebens übersehen worden, 6 Wochen 
nach der Erblindung hatte sie bestimmt noch nicht bestanden. 

In den. Netzhäuten fand sich sehr ausgesprochene 'Wandverdickung, 
besonders der kleinen Venen, weniger stark der Arterien. Intima normal. 
Venenwand mehr gleichmäßig verdickt, an den Arterien die Adventitia. 
Eigentümliche Veränderungen von Gefäßen derart, daß sie tief in die 
Retina bis in die äußere Körnerschicht ·eindringen. Unter diesen Stellen, 
aber ~uch in ihrer Nähe nahezu völliges Fehlen der Stäbchen und teilweise 
Degeneration der Zapfen. Nervenfaserschicht verdünnt, Ganglienzellen 
an Zahl 'vermindert und degeneriert (sicher pathologisch). Dazu kommt 
auf dem linken Auge eine teilweise Atrophie der Aderhaut mit Netzhaut-



374 v. Hippe!, Die Krankheiten des Sehnerven. 

piginentierung und Eindringen von pigmenthaltigen Zellen in das Gefäß­
lumen, während sie auf der rechten Seite außer einer mäßigen Verdickung 
normal erscheint. Am rechten Sehnerven findet sich hinter dem Bulbus 
eine auf die nasale Seite beschränkte keilförmige Degeneration. Die Spitze 
ist den Zentralgefäßen zugekehrt. Wo die Vene den Nerven verläßt, ist 
der höchste Grad von Degeneration vorhanden, so daß der Nerv hier voll­
ständig abgeplattet ist. Nach dem Austritt der Arterie weiter hinten 
schwindet die Abplattung, indem mehr und mehr markhaltige Bündel 
auftreten. Erst am hintersten Ende der Orbita tritt auf einmal ein 
stärker degeneriertes Segment an der Peripherie mit Schwund der Mark­
scheiden und verdicktem Bindegewebe auf. Auch links ist ein keil­
förmiger, nasal gelegener Bezirk atrophisch und zwar bis zum Austritt 
der Vene , während weiter hinten nur die peripher gelegenen Bündel 
Atrophie zeigen. 

Die Gefäßveränderungen und die Degeneration der Ganglienzellen 
faßt ABELSDORFF als primäre Giftwirkung auf. Die Deutung der Sehnerven­
veränderungen leidet an großer Unsicherheit. Während am linken Auge 
die nasal gelegene Atrophie der ausgedehnten Erkrankung der nasalen 
Netzhauthälfte entsprach, ist die Lokalisation am rechten Nerven hinter 
dem Bulbus die gleiche ohne daß entsprechende Retinalveränderungen 
vorliegen. Die schwere Degeneration am rechten Nerven entsprechend 
der Eintrittsstelle der Netzhautgefäße will ABELSDORFF auf die verschlech­
terte Zirkulation beziehen. Er hält aber auch eine direkte Einwirkung 
des Giftes auf die Nervenfasern für möglich und durch manche Gründe 
gestützt. Bei dem vorgeschrittenen Stadium ist eine Entscheidung eben 
nicht möglich. Die Netzhautveränderungen können, da sich keine sichere 
Erkrankung der Aderhautgefäße nachweisen läßt, auf die Giftwirkung 
zurückgeführt werden und lassen sich vergleichen mit den oben erwähnten 
Ophthalmoskopischen Befunden. Das nachweisbare Zugrundegehen zahl­
reicher Stäbchen scheint mir interessant mit Rücksicht auf die vielfach 
beobachtete Hemeralopie. 

Den einen Befund von ScHANZ: Marchidegeneration auf der belichteten 
Seite bei einem mit Optochin vergifteten Kaninchen habe ich unter Tabak­
Alkoholamblyopie erwähnt. 

In frischen Fällen ist also Marchidegeneration und wahrscheinlich vital 
entstandene Degeneration der Ganglienzellen beobachtet worden, in Spät­
fällen Netzhautdegeneration mit Pigmentierung und Zugrundegehen von 
Stäbchen sowie Degeneration von Zapfen. Ferner schwere atrophische 
Veränderungen im Sehnerven und Verengerungen der Gefäße. Die Be­
funde geben aber keinerlei anatomische Erklärung für die akut 
eintretende Amaurose. Die klinische Bedeutung der ausgedehnten 
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Degeneration der Ganglienzellen ist im höchsten Grade fragwürdig, denn 
trotzdem fast sämtliche Zellen degeneriert gefunden wurden, bestand 
normale Sehschärfe, und die Gesichtsfeldstörung war anscheinend nur eine 
mäßige. Es bestehen hier dieselben Schwierigkeiten für die Erklärung 
wie bei der Chinin- und Filix-Amaurose (siehe diese). Sicher scheint mir nur 
das eine, nämlich daß keine primäre interstitielle Neuritis vorliegt. 

Seit 1918 sind mir in der ophthalmologischen Literatur, soweit das 
Zentralblatt darüber Auskunft gibt, neue Fälle von Optochinerblindung 
nicht mehr begegnet. Es ist zu hoffen, daß darin die Tatsache zum Aus­
druck kommt, daß die Internisten, welche das Mittel weiter verwenden, 
eine zweckmäßige Dosierung gefunden haben, welche das Auftreten von 
Augenstörungen ausschließt 1). Auf alle Fälle war es durchaus berechtigt, 
gegen die Form der Anwendung des Optochins zu protestieren, bei der 
Erblindungen nicht verhütet werden konnten. Ihre verhältnismäßige 
Häufigkeit gegenüber der Chininerblindung mußte schon ins Gewicht 
fallen, das Zurückbleiben dauernder erheblicher Sehstörungen wurde bei 
genauer Untersuchung relativ häufig gefunden, und außerdem mußte allein 
die durch ärztliche Behandlung herbeigeführte Erblindung als ein Ereignis 
bezeichnet werden, welches eine unbedingte Anzeige gegen den weiteren 
Gebrauch dieses Mittels bildete. Die Militärbehörde hatte dementsprechend 
die Anwendung des Mittels bei Soldaten verboten. 

Nach Eukupin haben FRANKE und HEGLER (36) sowie FRANKE in 
3 Fällen schwere Sehstörung, darunter einmal Amaurose, gesehen, nachdem 
vorher eine große Zahl von Fällen ohne jede Schädigung verlaufen war. 
Die Pupillen waren weiß, die Gefäße hochgradig verengt. In einem Fall 
trat der Tod etwa 2 Tage nach Einsetzen der Erblindung ein. Die anato­
mische Untersuchung der Sehnerven ergab negativen Befund, die gefun­
denen Veränderungen an den Ganglienzellen sind nicht verwertbar, weil 
die Sektion erst nach 24 Stunden gemacht werden konnte. 
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Filix Mas. 

§ 101. Die Sehstörungen infolge Filixvergiftung sind ebenso wie die 
durch ·Chinin bed1ngten sehr selten im Verhältnis zur Häufigkeit der An­
wendung des Mittels. Nach STÜLP (3, 5) kamen auf 22000'Wurmkuren 
4 Fälle plötzlicher Erblindung. Auch hier kann man keine bestimmten 
Dosen angeben, die als gefährlich zu gelten hahen, die Toleranz ist offenbar 
eine ganz verschiedene. Das klinische Krankheitsbild der Sehstörung 
gleicht dem der Chininintoxikation so sehr, daß sich eine Beschreibung 
erübrigt. Die Literatur seit UHTHOFFS Bearbeitung ist angegeben, von 
den seither mitgeteilten klinischen Beobachtungen ist die interessanteste 
der Fall von STür.P, welcher 12 Stunden nach Eintritt der Sehstörung 
genau untersucht werden konnte. Es fand sich ein kolossales schneeweißes 
Ödern der ganzen Retina, Papille und Makula waren nicht zu erkennen, 
der Gefäßtrichter nur stellenweise. Die Arterien fadenförmig dünn, die 
Blutsäule in Stücke zerfallen, die Venen geschlängelt und tief dunkelrot. 
Am Abend war das Ödem schon geringer, Gefäße bereits auf weite Strecken 
sichtbar, Blutsäule wieder vorhanden. In den nächsten Tagen weiter 
Rückgang des Ödems, Papille besser zu sehen, Blutungen sichtbar. Endaus­
gang totale weiße Verfärbung der Papille, Netzhaut bis in die Peripherie 
weißlich gesprenkelt, in der Fovea dreieckiger, verwaschener, grauroter 
Fleck, Arterien nur stellenweise als weißgelbe Stränge zu erkennen, Venen 
stark verdünnt und weiß eingescheidet. Die Erblindung blieb in diesem 
Fall bestehen. 

Die experimentellen Befunde sind von BmcH-HIRsCHFELD (1a) zu­
sammengefaßt. DE SCJiWEINITzl) hat nur bei jungen Hunden Erblindung 
erzeugen können, aber weder ophthalmoskopisch noch mikroskopisch 
etwas Pathologisches gefunden. 

MAsros und MAHAIM 1) fanden hochgradige Atrophie der Nervenfaser­
schicht mit Erweiterung der Kapillaren, Verdickung der Septen, Atrophie 

·I) Zitiert nach· BIRCH-HIRSCBFELD. 
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und Auftreten von Lakunen im Sehnerven. In der Retina wenig Verände­
rungen und diese nur in der Fovea. Sie schließen auf primäre Erkrankung 
des Sehnerven. 

Bmcn-HmscHFELD konnte sowohl bei Hunden wie bei Kaninchen 
positive Resultate bekommen, sowohl allgemeine Vergiftungserscheinungen 
wie Erblindung. Der Ophthalmoskopische Befund war immer vollkommen 
normal. An den Ganglienzellen der Retina wurden die typischen Verände­
rungen am Protoplasma und Kern von den leichtesten bis zu den schwersten 
Formen gefunden. Die Nervenfaserschicht der Retina zeigte außer mäßiger 
Auflockerung keinerlei Veränderungen, im Sehnerven weder Atrophie noch 
Lakunen, auch keine abnorme Erweiterung der ~apillaren Gefäße. BmcH­
HmscHFELD · nimmt in dieser Arbeit in Übereinstimmung mit N'UEL an, 
daß die ersten Veränderungen an den Ganglienzellen einsetzen, woran sich 
Degeneration und Atrophie der Nervenfasern anschließen können. 

STÜLP ist auf Grund seiner Beobachtung der Ansicht, daß es sich um 
eine primäre Gefäßerkrankung handele, der Zerfall der nervösen Elemente 
sei Folge des Sauerstoffmangels. Die Zersetzungsprodukte der Filixsäure 
wirken schädigend auf die quergestreifte und glatte Muskulatur. Das Gift 
erzeugt von der Art. centr. ret. aus einen Gefäßkrampf, später tritt Läh­
mung der Muskulatur auf mit Erweiterung des Lu:rnens. Folge davon ist 
Verlangsamung des Blutstromes und Stauung, dadurch Ernä,hrungsstörung 
der nervösen Elemente, seröse Durchtränkung der Netzhaut. Die Störung 
der Ganglienzellen und Nervenfasern wird noch befördert durch die mangel­
hafte Atmung und Herztätigkeit. Sekundär eventuell Gefäßthrombose. 
Analoge Zustände werden an den Gehirngefäßen vermutet. 

Schon bei der Besprechung der Chininamblyopie wurde auf die analogen 
Verhältnisse bei der Filixvergiftung hingewiesen, auch der Fall von STUELP 
fand Erwähnung. Die dort gemachten Erörterungen über Pathogenese 
haben auch für die Filixvergiftung ihre Gültigkeit. 
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Atoxyl. 
§ 102. RoBERT KocH 1) hatte über eine größere Anzahl von Erblin­

dungen durch Atoxylgebrauch bei der Schlafkrankheit Mitteilung gemacht. 
Da das Mittel wegen seiner ausgesprochenen therapeutischen Wirksamkeit 
bei verschiedenartigen Erkrankungen (Mykosis fungoides, Lichen ruber 
planus, Lues, Pemphigus, Karzinom, Rekurrens, Psoriasis) angewandt 
wurde, so mehrten sich auch in Europa bald die Fälle von Erblindung. 
lGERSHEIMER (9, 13) hat die bis dahin bekannten Beobachtungen (37) 
zusammengestellt, ich gebe die betreffenden Fälle im Literaturverzeichnis. 
Von weiteren Beobachtungen sind noch zu erwähnen F ABER und STAERKE 
(8), RosENFELD (16), PADERSTEIN'2 ), KosTER (15), HERXHEIMER (12), 
BECK (10), GRIGNOLO (22), AYRES KOPKE (6), VAN CAMPENHOUT (2), HAL­
LOPEAU (4), TERRIEN (7), CONSTANTINO (20), GARZIA DE MEZO (21), 
SCHWARZ (19), HELLER (18), MANZIONE (23). 

Man darf der Hoffnung Ausdruck geben, daß dies Kapitel jetzt der 
Vergangenheit angehört, und daß keine Kranken mehr mit diesem ge­
fährlichen Mittel behandelt werden. 

IGERSHEIMER schildert auf Grund der sehr weitgehend übereinstim­
menden Krankengeschichten den Verlauf folgendermaßen: •>Einige Wochen 
bis mehrere Monate nach Beginn der Atoxylkur treten Sehstörungen in 
Form von Flimmern, Nebelsehen und Gesichtsverdunklungen auf. Diese 
Sehstörungen können sich als erstes und einziges Intoxikationssymptom 
einstellen. Häufiger jedoch gehen andere Erscheinungen ihnen zeitlich 

1) Siehe unter BECK. 
2) Siehe unter Arsazetin. 
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voraus, vor allem allgemeine Mattigkeit, psychische Depression, Schwindel, 
Ohrensausen, ja auch Taubheit. Die sofort vorgenommene Ophthalmo­
skopische Untersuchung kann noch vollkommen negativ ausfallen, auch 
der Visus ist oft nicht nennenswert gestört. Dagegen ist fast ausnahmslos 
das Gesichtsfeld auf der nasalen Seite eingeengt. In anderen Fällen kann 
auch bereits eine leichte Abblassung der Papille in toto oder in der tempo­
ralen Hälfte bestehen. Niemals konnte ein zentrales Skotom konstatiert 
werden, weder im Anfang noch im weiteren Verlauf. Der Prozeß ergreift 
stets beide Augen, wenn auch verschieden stark, in rapider Weise geht nun 
der Rückgang des Sehvermögens und der Verfall des Gesichtsfeldes von 
allen Seiten vor sich. Bei genügend langer Beobachtung ist dann auch 
stets eine immer stärker zunehmende Verfärbung der Papille auf beiden 
Augen festzustellen, es entwickelt sich das Bild der totalen einfachen 
Optikusatrophie mit scharf umrandeter Papille, wobei die Arterien häufig 
sehr eng gefunden werden. Die Pupillen reagieren oft noch auffallend 
lange und prompt auf Lichteinfalt Nach länger bestehender o'phthalmo­
skopisch totaler Optikusatrophie werden sie aber meist lichtstarr mid 
weit.<< Auch BmcH-HIRSCHFELD und KöSTER (17) haben auf das eigen­
tümliche Verhalten der Pupillen aufmerksam gemacht. 

Die Prognose der Erkrankung ist nahezu absolut schlecht, es kommt 
fast immer zu vollständiger Erbli.ndung, die Therapie ist machtlos. 

In zwei Fällen von FEHR (3) verlief die Erkrankung unter dem Bilde 
der Neuritis optica ohne progressive Sehstörung. IGERSHEIMER ist geneigt, 
solche Fälle auf die Wirkung abgespaltenen Arsens zurückzuführen und 
nicht als eigentliche Atoxylneuritis anzusehen. BIRCH-HmscHFELD da­
gegen ist der Meinung, daß die Erblindung bei genügend langer. Beobach­
tung doch noch eingetreten wäre; immerhin sind die Fälle 2% Jahre ver­
folgt worden. 

Es wird angegeben, daß eine gewisse Disposition für die Erkrankung 
durch Potatorium, vorausgegangene längere Quecksilberkuren, Lues, 
Schlafkrankheit, maligne Tumoren anzunehmen sei. Schwere Vergiftungen 
scheinen besonders aufzutreten, wenn täglich, selbst in kleinen Mengen in­
jiziert wird, oder wenn bei einmaliger Anwendung die Dosis von 0,4-0,5 
überschritten wird. 

Während IGERSHEIMER sowie BmcH-HmsCHFELD auf das ausnahms­
lose Fehlen von zentralem Skotom besonderen Wert legen, hat RosEN­
FELD (16) behauptet, es gäbe zwei Formen, die akute, gekennzeichnet 
durch periphere Gesichtsfeldstörung, die mehr chronische durch das Auf­
treten zentralen Skotoms. Letzteres hat auch CoNSTANTINO gesehen. 
I edenfalls scheint mir der rapide Verfall des zentralen Sehens die Beteili­
gung des ganzen Optikusquerschnittes zu beweisen; offenbar besteht 
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keine so erhebliche Differenz zwischen der Störung der zentralen und der 
mehr parazentralen Teile des Gesichtsfeldes, daß sich ein zentrales Skotom 
in der gewöhnlichen Weise nachweisen ließe. 

Zwei wichtige pathologisch-anatomische Untersuchungen liegen vor: 
von NoNNE (9a) sowie BmcH-HmscHFELD und KösTER (17). In NoNNES 
Fallließ der Sehnerv an Weigert-, Boraxkarmin- und van Gieson-Präparaten 
in den peripheren Teilen keine Veränderungen erkennen. Auch an der 
Papille keine Entzündung, Gefäße und Bindegewebe normal. Dagegen 
bestand gleichmäßige Marchidegeneration vom peripheren Ende bis zum 
Chiasma. Dieses sowie die Traktus waren frei von Schollen. Nach dem 
Chiasma zu fand sich in den Sehnerven ein rein degenerativer Prozeß in 
der Nervenxnitte, während die Peripherie fast gar keine Veränderungen 
aufwies. Am stärksten war der Degenerationsprozeß ganz in der Nähe 
des Chiasmas und in diesem selber Schwund einer Reihe von Markfasern 
und Ach~enzylindern sowie des feineren Septengewebes, knollige Ver­
dickungen der größeren Septen. Auch in den am stärksten veränderten 
Partien waren noch normale Nervenfasern erhalten. Die Glia war erheb­
lich gewuchert, die Retina konnte auf Veränderungen der Ganglienzellen 
nicht untersucht werden, da es sich um einen Sektionsfall handelte. 

Der Fall von BmcH-HmscHFELD und KösTER betrifft einen weit vor­
geschrittenen Krankheitsprozeß. In der Retina fehlen Nervenfasern und 
Ganglienzellen fast voHständig, Gliakerne vermehrt, Gefäße zum Teil 
hyalin, in der inneren und äußeren Körnerschicht Strukturveränderungen 
der Kerne, Degeneration der Stäbchenkörner bei intakten Zapfenkörnern. 
Im Sehnerven sind die Nervenfasern bis auf spärliche Reste geschwunden, 
nach Marchi ganz spärliche Reste, nach Weigert vereinzelte, auch nicht 
mehr normale Fasern. Das papillomakulare Bündel ebenso beteiligt wie 
die übrigen. Hochgradige Vermehrung der Gliafasern, die Bindegewebs­
septen verbreitert und unregelmäßig, die Gefäße in den Septen sowie die 
Zentralgefäße hyalin verändert. Keine Entzündung. Degeneration der 
Ganglienzellen im Corpus geniculatum. Das Ganglion retinae ist nach 
der Verfasser Ansicht später erkrankt als der Sehnerv wegen der viel ge­
ringeren Veränderungen. Wegen der relativ spät ophthalmoskopisch 
sichtbaren Optikusatrophie ist anzunehmen, daß der Prozeß im Sehnerven 
mehr zentral begann. Sicher liegt keine interstitielle Neuritis 
vor. Die Sehnerven- und Netzhauterkrankung entsteht nicht in Ab­
hängigkeit von Erkrankungen anderer Teile des Nervensystems, sondern 
ist selbständig. Bemerkenswert ist das Erhaltenbleiben der makularen 
Zapfenkörner in den untersuchten Fällen. Dies weist auf eine besondere 
Widerstandsfähigkeit derselben oder vielleicht auch des papillomakularen 
Bündels dem Atoxyl gegenüber hin. 
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Zur näheren Aufklärung des ganzen Vorgangs wurden von IGERS­
HEIMER sowie von BmcH-HmscHFELD und KösTER größere Versuchsreihen 
an verschiedenen Tierarten vorgenommen. Vorversuche mit subkon­
junktivalen Injektionen und solehen in den Glaskörper führten I GERSREIMER 
zu dem Resultat, daß die nervöse Substanz weit stärker angegriffen wird 
als das sonstige Gewebe, und daß die Wirkung sowohl an den Nervenfasern 
wie an den Zellen der Netzhaut einsetzen kann. Subkutane Injektionen 
bei Hunden, Ratten und Katzen ergaben folgendes: 

Bei Hunden und Katzen kam es zu Degenerationsprozessen in den 
inneren Netzhautschichten und dem Optikus. Bei sehr chronischer Ver­
giftung kam noch die Marchireaktion (ScHREIBER) hinzu. Bei Katzen 
kommt es regelmäßig zu intensiven nervösen Erscheinungen, und es finden 
sich bei der anatomischen Untersuchung schwere Zellveränderungen im 
Gehirn und Rückenmark mit stärkster Lokalisation im Thalamus. Bei einer 
Ratte trat in der Netzhaut eine isolierte Degeneration des Ganglionretinae 
auf, daneben mäßiger diffuser Marchizerfall des Sehnerven besonders in 
der Nähe des Chiasmas. Der klinische Verlauf ist durchaus verschieden 
von der Arsen- und Anilinamblyopie. 

Durch chemische Untersuchungen wurde nachgewiesen, daß die Haupt­
menge des eingeführten Atoxyls unzersetzt im Blut kreist und ausgeschieden 
wird, daß aber wohl auch kleine Mengen von Arsen aus dem Atoxylmolekül 
abgespalten werden. Das unzersetzte Atoxyl wirkt entweder als solches 
oder wird eventuell von den Zellen, an die es gebunden wird, zu dem sehr 
viel giftigeren Reaktionsprodukt umgewandelt. Bei sehr chronischer 
Atoxylvergiftung können auch die abgespaltenen anorganischen Arsen­
mengen ·toxisch wirken. Chemische Untersuchung zeigt ferner, daß im 
Bulbus starke Affinität zu dem Atoxylmolekül besteht, aber nicht zu dem 
organischen Arsen. Mithin greift das Atoxyl das Nervengewebe als solches 
an, und zwar an verschiedenen Teilen des optischen Apparates oder gleich­
zeitig an mehreren Stellen. 

BmcH-HIRSCHFELD und KösTER haben ihre Versuchstiere zum Teil 
wesentlich länger beobachten können wie lGERSHEIMER. Sie fanden bei 
ihnen zum Teil atrophische Verfärbung der Papille und Erweiterung der 
Venen; aber auch da, wo keine Ophthalmoskopischen Befunde vorlagen, 
ergab die anatomische Untersuchung atrophische Veränderungen analog 
den Beobachtungen beim Menschen. Anatomisch waren im allgemeinen 
die Veränderungen an der Retina schwerer als am Sehnerven. An letzterem 
rein degenerative Veränderungen, tnit der Marchimethode wurden ent­
weder der ganze Querschnitt oder Teile desselben geschwärzt. Auch 
Marchireaktion wurde beobachtet, während nach WEIGERT und KuL­
SCHITZKY normale Bilder erhalten wurden. Die sekundäre Bindegewebs-
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und Gliawucherung des Menschen fehlt bei den Tieren durchaus. Die 
stärkste Lokalisation der Veränderungen kann sowohl in der Nähe des 
Chiasmas wie in der Peripherie sein. 

Bemerkenswert ist, daß bei den geringfügigen Optikusveränderungen, 
die nur mit dem Marchiverfahren erkennbar waren und dazu in der Nähe 
des Bulbus fehlen konnten, dennoch die Abblassung der Papille zu be­
obachten war. In der Retina wurden ausgedehnte Kernveränderungen 
an den Ganglienzellen in ähnlicher Weise gefunden wie von IGERSHEIMER. 
Die Veränderungen in den Körnerschichten sind den beim Menschen ge­
fundenen analog. ~ellveränderungen am Corpus geniculatum wurden 
sowohl beim Menschen wie bei den Versuchstieren gefunden, sie waren 
aber auch im übrigen Gehirn ziemlich gleichmäßig anzutreffen. 

Die übereinstimmenden Befunde der Forscher lehren also, daß bei 
den Versuchstieren primär degenerative Veränderungen an 
den Ganglienzellen der Retina und an den Nervenfasern des 
Optikus gefunden werden. Die anatomischen Bindeglieder zwischen 
diesen Anfangsstadien und der totalen Atrophie wie in dem BmcH-HrnscH­
FELDschen Fall vom Menschen fehlen allerdings noch. Wichtig ist aber 
die Tatsache, daß primär ke'ine interstitielle Neuritis vorliegt. 
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Arsazetin, lndarsol und Arsen. 

§ 103. Das Arsazetin hat gleichfalls zu einer Anzahl von Erblin­
dungen, geführt.(EcKARD 1), RUETE[5], JUDIN[3], IVERSEN[2], WAINSTEIN[7] 
[d~selbe Fall], PADERSTEIN [4], HAMMES [6], C. H. SATTLER [9]). Der 
klinische Verlauf gleicht durchaus den Fällen von Atoxylamaurose, insofern 
als es meist zu dauernder Erblindung oder wenigstens schwerster Seh­
störung kam. Auch hier wurde ein zentrales Skotom vermißt. Die verab­
folgten Dosen schwankten bei Schlafkranken zwi~chen 9,6 und 14,25 g 
und bei den übrigen zwischen 0,8 und 4,8 g. Da bei anderen Fällen erheb­
lich höhere Dosen gut vertragen wurden, so ergibt sich hier wie bei dem 
Atoxyl, daß eine bestimmte toxische Dosis nicht angegeben werden kann. 

C. H. SATTLEB hat die anatomische Untersuchung eines Falles ver­
öffentlicht: Stäbchen_, Zapfen und äußere Körner waren normal. Am 
zweiten Neuron . Degenerationserscheinungen geringen Grades, im Seh­
nerven und an den Ganglienzellen der Retina dagegen ausgedehnte De­
genera~ionserscheinungen, stärker als im Tractus opticus. Die Verände­
rungen waren besonders ausgesprochen an dem peripheren Ende des dritten 
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Neurons (peripheres Sehnervenende und Retina). Entzündliche Erschei­
nungen fehlten vollkommen. Im einzelnen sind es die gleichen Verände­
rungen wie sie· bei der Atoxylamaurose vorkommen. Der am wenigsten 
erkrankte Teil des Sehnerven entspricht der Lage des papillomakularen 
Bündels, worauf das Fehlen eines zentralen Skotoms zurückgeführt wird. 
Bei dem Patienten handelte es sich um perniziöse Anämie, die zu Blutungen 
und weißen Flecken in der Retina geführt hatte. Verfasser glaubt trotzdem 
und wohl mit Recht, daß die beschriebenen Degenerationen auf die Arsazetin­
wirkung zurückzuführen sind. 

§ 104. Über die Wll'kung des Indarsols liegen expet:imentelle Unter­
suchungen von BmCH-HmsOHFELD und INOUY~ (8) vor. Dieselben sind 
an Katzen und Hunden angestellt und führen zu dem Ergebnis, daß auch 
hier im wesentlichen das dritte Neuron erkrankt, und zwar sowohl die 
Ganglienzelle·ri der. Retina als die Fasern des Optikus, an denen Marebi­
reaktion wie Degeneration beobachtet wurde. Atoxyl und Indarsol 
haben die gemeinsame Eigenschaft, daß sie die Netzhaut erheblich schä­
digen können, ohne daß dies in dem Ophthalmoskopischen Befund und in 
der Pupillarreaktion zum Ausdruck zu kommen braucht. Bei beiden 
spielen weder Gefäßveränderungen noch entzündliche eine Rolle. 

§ 105. Auch das Spirarsol kann das Sehorgan schädigen, wie eine 
Mitteilung von_ H:mGND (6 a) zeigt. Obwohl der Befund etwas anders 
beschrieben wird als bei den bisher erwähnten Arsenpräparaten, möchte 
ich ihn hier anschließen. So weit nachweisbar, bestand bei dem Patienten 
keine Sehstörung. Die Papille war etwas gerötet und verschwommen, die 
Vergiftung führte akut· zum Tode. Anatomisch fand sich etwas Ödem 
der Papille und sehr starke Lymphozytenherde im vordersten Teil des Seh­
nerven. Keine Veräpderungen an den Nervenfasern, Retina normal. Aus 
dem Auftreten der Lxmphozytenherde in der Papille wird auf eine grund­
sätzlich andere Wirkung des Präparats gegenüber dem Atoxyl und Arsaze­
tin geschlossen. Da aber keine Sehstörung bestanden hat, so ist die Deu­
tung dieses einzelstehenden Befundes wohl nicht ganz sicher. Hoffentlich 
ergibt sich keine Gelegenheit mehr einen neuen Fall beim Menschen zu unter­
suchen. 

Die geschilderten Mittel sind nun wohl allgemein durch das Salvarsan 
ersetzt worden. Es ist bekannt, daß vielfach behauptet worden ist, daß 
auch diesem Mittel direkt neurotrope Eigenschaften zukommen, und daß 
es Arsenschädigungen des Sehnerven bei Salvarsananwendupg gäbe. Ich 
bin an früherer Stelle schon auf die Neurorezidive eingegangen und halte 
es nicht für notwendig hier die ganze Literatur über diese Frage zu be­
sprechen •. Es genügt die Angabe, daß durch experim·entelle 

25* 



386 v. Hippe!, Die Krankheiten des Sehnerven. 

Untersuchungen keinerlei Schädigungen von Sehnerv und 
Netzhaut nachgewiesen werden konnten, und daß auch kein 
einwandfreier klinischer Beweis für die schädigende Wirkung 
der Arsenkomponente des Mittels vorliegt. Vielmehr darf man 
annehmen, daß es sich in allen Fällen, wo nach Salvarsan­
anwendung frische Sehnervenentzündungen auftraten, um die 
Provokation eines syphilitischen Krankheitsprozesses durch 
unzweckmäßige Dosierung gehandelt hat. 

§ 106. Daß in vereinzelten Fällen von Arsenvergiftung eine Seh­
nervenerkrankung unter dem Bilde der Neuritis optica mit zentralem 
Skotom beobachtet ist, hat UHTHOFF ang~geben. Eine wesentliche prak­
tische Bedeutung haben diese Beobachtungen aber wegen ihrer ungemeinen 
Seltenheit ni.cht. 

Um so auffallender sind die Mitteilungen über Erkrankungen des Seh­
nerven und der Netzhaut infolge chronischer Arsenvergiftung, welche 
DE HAAS (11) neuerdings gemacht hat. Es handelt sich um klinisch wenig 
scharf umschriebene Bilder mit zum Teil sehr geringfugigen Ophthalmo­
skopischen Veränderungen in der N et~haut, umschriebenen leichten Ödemen 
mit hellen Fleckchen, gelegentlicJJ_ ausgesprochener Papillitis mit Herab­
setzung der Sehschärfe, manchmal zentralem Skotom, ferner um mehr 
unbestimmte Klagen der Patienten über Behinderung beim Sehen, Licht­
scheu und dergleichen. Die objektiven Erscheinungen verschwinden ent­
weder spurlos, oder es bleiben leichte Pigmentveränderungen, in einzelnen 
1.\'=lhr alten Fällen eine Chorioretinitis zurück, häufiger eine Abblassung der 
Papillen, manchmal wurden auch kleine Blutungen der Netzhaut beobach­
tet. Die Störungen können anfallsweise auftreten, verschwinden oder 
wiederkehren. DE HAAS spricht von Retinitis, Neuroretinitis und Papil­
litis. 

Unter 8000 Patienten eines bestimmten Zeitabschnittes sah er 22 
solche Fälle, bei denen Arsenik im Urin nachgewiesen wurde. Eingehende 
chemische Untersuchungen führten zu der Überzeugung, daß im Urin Ge· 
sunder niemals Arsenik vorkommt. Später sah er diese Fälle immer wieder· 
In 56, wo er die Diagnose auf das Leiden stellte, wurde 53mal Arsenik im 
Urin gefunden, die Menge war äußerst gering, durchschnittlich 13,7 mmg 
(höchstens 60, mindestens 2,5). Bei 20 zur Kontrolle untersuchten Fällen 
allgemeiner Arsenvergiftung fanden sich durchschnittlich 23,9 mmg pro 
Liter. 

Ein Vergleich mit anderen Ursachen von Netzhaut- und Sehnerven­
erkrankungen aus seinem Material führte ihn zu der Ansicht, daß die 
Arsenikschädigung weitaus die häufigste Ursache der Amblyopie sei, )>es 
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zerstört mehr Sehschärfe als die anderen Ursachen<<. In einer Anstalt, 
wo viele Insassen erkrankt waren, konnte er Arsenikgehalt der Zinkgeräte 
feststellen, die zum Kochen dienten, auch in Geschirrkesseln wurde Arsenik 
gefunden, ebenso in Tapeten. Die Einzelheiten der Krankheitsfälle sowie 
die chemischen Untersuchungen müssen im Original nachgelesen werden. 

Wie Verfasser ·selbst betont, ist diese Mitteilung bisher ein Unikum, 
und man muß sich natürlich die Frage vorlegen, ob dieses· Krankheitsbild 
bei uns nicht vorkommt, oder ob es bisher :von allen Ophthalmologen 
vollständig übersehen ist .. Eine Antwort wird sich nur finden lassen, wenn 
man solche ätiologisch hisher nicht aufgeklärten Fälle in der gleichen Weise 
untersucht und den angegebenen geringfügigen Ophthalmoskopischen Ver­
änderungen besondere· Aufmet'ksamkeit zuwendet. Bis das geschehen ist, 
wird man mit seinem Urteil zurückhalten. Man darf aber wohl behaupten, 
daß solche Fälle, wenn sie. überhaupt bei uns vorkommen, sehr selten sein 
müssen, denn sonst würde einem doch wohl wenigstens die Zahl solcher 
rätselhafter Fälle aufgefallen sein. Für mein Material trifft das jedenfalls, 
soweit ich nach Eindrücken und Erinnerungen urteilen kann, nicht zu. 

Obwohl die Arbeit einen üb'eraus sorgfältigen Eindruck macht, so sind 
doch bereits kurze Zeit nach Erscheinen derselben ihre Schlußfolgerungen 
erheblich in Zweifel gezogen worden durch PETREN und RAMBERG (Ha), 
die als Mitglieder einer Kommission, welche sich mit der Frage des angeblich 
häufigen Vorkommens von Arsenvergiftung in Schweden zu befassen hatte, 
zu Resultaten gekommen sind, die für die Frage erhebliche Bedeutung 
besitzen. Sie weisen auf Untersuchungen von Professor BANG hin, welcher 
derselben Kommission angehörte und feststellte, daß d~r Arsengehalt des 
Urins von dem der Nahrung abhängt, und daß Fische eine erhebliche Menge 
von Arsen enthalten können (bis zu 0,41 mg in 100 g). Nach Verzehren 
einer größeren Fischportion konnte er 1,06 mg Arsen im Tagesurin nach­
weisen. Von BRAHME wurde nach Fischgetmß auch Arsen im Blut gefun~ 
den. Auch in vegetabilischen Nahrungsmitteln kommt Arsen vor, und 
zwar ist die Menge desselben bedingt durch den Arsengehalt des Bodens, 
auf dem die Pflanzen wachsen. 

Nach der Ansicht der Verfasser ist die einfache Feststellung, daß Arsen 
im. Urin vorhanden ist, für die Annahme einer Arsenvergiftung nicht zu 
verwerten. Wenigstens wäre sie es nur dann, wenn die Menge beträchtlich 
größer als 1 mg wäre. · Ein· Beweis · für eine Arsenvergiftung wäre erst 
dann gegeben, wenn die Krankheit zweifellos auftritt nachdem eine )>Arsen­
quelle<< eine gewisse Zeit wirksam war, und wenn die Heilung eintritt eine 
bestimmte Zeit nachdem die Quelle beseitigt ist. Das anfallsweise Auf­
treten in den Fällen von DE HAAs stimme nicht damit überein, das ganze 
Material dieses Autors wird ·als der Kritik nicht standhaltend zurück-
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gewiesen. Auch die chemischen Methoden der Urinuntersuchung werden 
beanstandet. 

Der Nichtfachmann auf diesem Gebiet kann also vorläufig nur sagen, 
es ist abzuwarten, ob DE HAAs die ihm gemachten Einwände bündig zu 
widerlegen vermag. Ob das beschriebene Krankheitsbild wenigstens für 
die Verhältnisse in Deutschland eine besondere Bedeutung hat, erscheint 
mir einstweilen durchaus fraglich. 

Einen von P. CoHN (10} als akute Arsenintoxikation des Auges beschrie­
benen Fall kann ich nicht als beweiskräftig anerkennen: Patient nahm am 
ersten Tage 6 Tropfen von Sol. Fowleri und Tct. amara aa, am zweiten 
Tage 10 Tropfen. Danach sank die Sehschärfe auf einem Auge auf 5/18 
und es trat eine Mydriasis wie nach Atropineinträufelung ein. Die Seh­
schärfe war schon am folgenden Tage normal, die Pupille erst nach 21 Tagen. 
Obwohl angegeben wird, daß kein Atropin gebraucht war, möchte ich dies 
bezweifeln. Die Verschlechterung des Visus kann teils durch Blendung, 
teils psychogen bedingt gewesen sein, die Erscheinungen stimmen in keiner 
Weise mit einer Arsenvergiftung überein. 
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Methylalkohol. 

§ 107. Die ausgedehnteren Erfahrungen über die Folgen dieser Ver­
giftung sind neueren Datums. In der Bearbeitung von UHTHOFF findet sich 
noch sehr wenig darüber. Seitdem ist die Literatur beträchtlich angewach­
sen, so daß wohl über 300 Einzelbeobachtungen vorliegen. Die meisten 
stammen aus Amerika und Rußland. Von den in Deutschland erschienenen 
Arbeiten beziehen sich die meisten auf die Berliner Massenepidemie vom 
Jahre 1912. Aus der Kriegszeit sind noch eine Anzahl von Fällen :mitgeteilt 
von BAB (78), B.IRCH-HmscHFELD (74, 75, 76), GoLDFLAM (80), PINCUS (83), 
UHTHOFF (72), ZETHELIUS und WERSEN (84). Offenbar hat das Fehlen 
unschädlicher alkoholischer Getränke die Sucht nach Ersatzmitteln ge­
steigert, und die Verfälschung, der angebotenen Getränke hat die schweren 
Folgen herbeigeführt. Ob die zahlreichen Fälle aus Amerika mit dem dort 
vielfach bestehenden und jetzt wohl allgemeinen Alkoholverbot in Be­
ziehung stehen, weiß ich nicht. Der Gedanke ist jedenfalls naheliegend. 
Und daß in Rußland verhältnismäßig viele Fälle vorgekommen sind, wird 
uns am wenigsten wundernehmen. Ein Beispiel von Massenvergiftung 
durch die Verfälschung alkoholischer Getränke bietet die Mitteilung, die 
v. GRosz (43) beim Heidelberger Kongreß 1909 :machte. 

Von den durch MethylMkohol Vergifteten stirbt ein sehr erheblicher 
Teil innerhalb weniger Tage unter den schwersten Krankheitserscheinungen: 
Mattigkeit, Kopfschmerzen, Schwindel, Leibschmerzen, Erbrechen, Schweiße, 
Muskelschwäche, Rückensch:merzen. Es kommt oft zu tiefer Bewußtlosig­
keit. Überstehen die Kranken den Zustand, so erwachen sie nicht selten 
aus einem langen Sehlaf :mit vollständiger Erblindung, weiten und licht­
starren Pupillen. In den leichteren Fällen ist die Erblind1,mg nicht voll­
ständig, es besteht dann ein großes absolutes oder relatives zentrales Sko­
tom, der Zustand kann auf beiden Augen gewisse Verschiedenheiten auf­
weisen. Es kommen auch periphere Gesichtsfeldausfälle verschiedener Form 
vor, außerdem Verlust der Empfindung fiir einzelne oder alle Farben. 
Häufig folgt der Erblindung eine kurze Periode der Besserung, die sogar 
ziemlich erheblich sein kann. ·Sie pflegt aber nur von kurzer Dauer zu 
sein, dann setzt eine erneute Verschlimmerung ein, die bei den meisten zur 
endgültigen und unheilbaren Erblindung führt. Dauernde Wiederkehr 
eines leidlichen Sehvermögens ist die Ausnahme, vollständige Herstellung 
wie in dem Fall von KUliNT (7a) ganz besonders selten. 

LEWIN und GUILLERY (69) geben Heilung in einigen Fällen an .. v. KRü­
DENER (39): EndausgangS = Yz bzw. 1/10. 

ZmGLER (53): Sehschärfe fast bis zur Norm gestiegen, nachdem die 
Papille 2 Monate ganz weiß mit engen Gefäßen gewesen war. 
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STBICKLER (62): R S = 1/10, links normal. 
In UHTHOFFS (I. c.) Fällen hatten 6 nur von vornherein leichtere Stö­

rungen mit zentralem Skotom. 
GRUENING (50, 51): Vollständige Wiederherstellung in zwei Fällen, 

die durch Einatmen entstanden waren. 
BAB (78): Der Visus stieg auf 5/15 bzw. 5/7, hier bestand aber die 

Möglichkeit, daß Botulismus zugrunde lag. 
Die Ophthalmoskopischen Erscheinungen sind offenbar verschieden 

gewesen. Manchmal ist der Anfangsbefund normal, dann stellt sich das 
Bild der Papillitis ein, schließlich zeige:q. fast alle das Bild der Atrophie 
Die Retinalgefäße werden meist verengt gefunden, aber doch nicht in so 
hohem Grade wie bei Chinin- und Atoxylvergiftung. BENOIT (49) fand 
stark geschwellte Papillen, fadenförmig blutleere Arterien und gestaute 
Venen. In einem Fall von GRUENING bildete sich allmählich eine der glau­
komatösen ähnliche Exkavation mit einer. Niveaudifferenz von 6,0 D 
heraus. 

In der großen Mehrzahl der Fälle ist die Vergiftung durch den Genuß 
von verfälschtem Schnaps oder von alkoholischen Lösungen, die zu ge­
werblichen Zwecken dienten, manchmal auch durch Trinken von &Kinder­
balsam<< und ähnlichem zustande gekommen. Es wird aber auch mit aller 
Bestimmtheit angegeben, daß einfaches Einatmen der Dämpfe des Alkohols 
sowie die Aufnahme durch die Haut, die beim Händewaschen mit Methyl­
alkohol zustande kommen kann, genüge.nd ist, um die Erblindung herbei­
zuführen. 

Es ist bemerkenswert, daß nicht alle Personen, die von dem gleichen 
Methlyaikohol etwa die gleiche Menge genossen haben, zu erkranken brau­
chen. So hatte der Patient von BENOIT mit einem anderen zusammen 
300 g Methylalkohol angeblich zu gleichen Teilen getrunken, der andere 
blieb gesund. Man kann auch keine absolut toxische oder absolut un­
schädliche Dosis feststellen, vielmehr besteht in dieser Hinsicht die größte· 
Verschiedenheit. Es ist auch die Frage aufgeworfen worden, ob wirklich 
der reine Methylalkohol selber ·das wirksame Gift darstellt oder vielmehr 
beigemengte Verunreinigungen, etwa Fuselöle. Die meisten Autoren 
halten den Methylalkohol selber für das Gift. 

Zu gänzlich abweichenden Resultaten kommen dagegen BLEGVAD 
und RöNNE (79a), nach denen der reine Methylalkohol weniger giftig sein 
soll, als der Äthylalkohol. Ein Untersucher FRANCESCHI soll in 274 Tagen 
täglich 32 g Methylalkohol zu sich genommen haben, im ganzen 8,8 kg 
und dabei gesund geblieben sein. Die Frage scheint. demnach noch der 
endgültigen Klärung zu bedürfen. 
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§ 108. Über pathologisch-anatomische Befunde am Menschen bei 

Methylalkoholvergiftung habe ich nur die Angaben von BIELSCHOWSKY (66) 

gefunden. Drei Fälle aus der Berliner Epidemie zeigten vollkommene 
Blindq,eit. Augen und Sehnerven wurden untersucht, kadaveräse Ver­

änderungen an der Retina kommen angeblich nicht in Betracht. Die auf­

fallendsten Veränderungen finden sich an den Ganglienzellen der Retina, 

ausgesprochene Erscheinungen der Chromatolyse. Die Kerne ·liegen aus­

nahmslos exzentrisch, sind dunkler als normal ·gefärbt, zackig und ge­

schrumpft. In zwei F.ltllen waren die Veränderungen über die ganze Retina 

vorhanden, kaum noch normale Zellen zu finden; in dem dritten kamen 

auch letztere vor. Auch die fibrilläre Substanz der Zellen ist zu feinem, 

staubartigem Material umgewandelt, viele Zellen haben ihre Dendriten 

v~rloren. An den inneren Körnern teilweise, Hyperchromasie. An den 
Marchipräparaten der Sehnerven war an einzelnen Markscheideil fein­

körniger Zerfall vorhanden mit ungleichmäßiger Verteilung über den 

Querschnitt. BeiFibrillenfärbung an denAchsenzylindern starke Schrump­
fungen und Auftreibungen. ·In der Adventitia der Gefäße Fettkörnchen. 

An den Gliazellen hatte der Zellkörper erheblich zugenommen und zeigte 

feingranulierten Inhalt. 
Eine direkte Giftwirkung auf die Nervenfasern ist wahrscheinlicher 

als eine sekundär von den Ganglienzellen ausgehende. >>Was den Zu­

sammenhang zwischen Funktionsstörung und histologischem Befund 
angeht, so wird man, da die Sehstörung in beiden Fällen eine, bzw. wenige 

Stunden vor dem Tode einsetzte, annehmen müssen, daß die Ganglienzellen­

veränderungen schon im Gange waren, bevor objektiv nachweisbare Sym­

ptome vorhanden waren, und daß erst bei einer gewissen Höhe des histo­
logischen P~ozesses Blindheit erfolgte.« In der Hirnrinde und im Rücken­

mark fanden sich akute Prozesse neben chronischen, welch letztere auf 

den allgemeinen Alkoholismus bezogen wurden. Die akuten Verände­

rungen waren aber geringfügig im Vergleich zu denen der Netzhaut. 
Ehe dieser einzige anatomische Befund vom Menschen bekannt war, 

hat man versucht die Pathogenese der Erkrankung durch experimentelle 
Untersuchungen zu fördern. Hier sind besonders die Untersuchungen von 

FRIEDENWALD (4, 12), WARD A. HoLDEN, BmcH-HmscHFELD (11), IGERS­

HEIMER und VERZAR (67), TYsöN und ScHÖNBERG (70) zu nennen. Als 
Versuchstiere wurden Kaninchen, Hunde, Affen und Hühner verwendet. 

IGi:RSHEIMER und VERZAR prüften den Lichtsinn von vergifteten Hühnern 
nach der HE.ssschen Methodik und konnten mehrmals eine erhebliche 

Herabsetzung desselben beobachten,. die aber bei Aussetzen des Giftes 

wieder verschwand. TYsoN und ScHÖNBERG ließen Tiere Methylalkohol­

dämpfe einatmen, die anatomischen Untersuchungen ergaben Degeneration 
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der Ganglienzellen 'der Netzhaut. An Hunden konnte Bmca-HIRSCHFELD 
nur in einem Fall eine vorübergehende Ophthalmoskopische Veränderung, 
Hyperämie beobachten, sonst waren die Befunde normal. Sehstörung ließ 
sich nicht sicher nachweisen. In 3 von 4 Fällen war an den Ganglienzellen 
der Netzhaut Schwund der Chromatinkörper, Auftreten von Vakuolen, 
Schrumpfung der Zellen und des Kerns, an den Nervenfasern spindeiförmige 
Schwellungen zu beobachten, aber nur in geringem Grade. Eine konstante 
Verteilung der degenerierten Zellen, besond.ers auf die Area, ließ sich nicht 
auffinden, degenerierte und normale Zellen lagen regellos durcheinander. 
Die WEIGERTsehe und Marchifärbung am Sehnerven ergab normale Ver­
hältnisse. An 2 Affen konnte keine sichere Sehstörung gefunden werden. 
Der Ophthalmoskopische Befund war normal, an den Ganglienzellen 
ähnliche Veränder\mgen wie bei Hunden, die Makulagegend zeigte 
nur eine gewisse Auflockerung der HENLEschen Faserschicht. Optikus 
normal. 

Ein Fall erblindete unter dem Ophthalmoskopischen Bilde der Papil­
litis. Die Netzhautveränderungen waren stärker wie sonst, die Gefäße 
st.ark bluthaltig, ihre Wandungen aber normal, die Faserschicht der Retina 
durch Flüssigkeit gelockert. Die Markscheidenfärbung ergab dicht hinter 
dem Bulbus zwei degenerierte Bezirke, einen temporal und einen nasal. 
Die Veränderungen nahmen nach hinten ab und verschwanden an der 
Eintrittsstelle der Zentralgefäße. Die Marchiveränderungen am. anderen 
Auge waren gleichmäßig verteilt, an den einze.lnen Bündeln betrafen die. 
schwersten Veränderungen die mehr zentral gelegenen Fasern. Die Glia­
fasern zeigen eine Auflockerung und teilweise Zerstörung, die Kerne sind 
nicht vermehrt. Die Auflockerung soll durch eine ödematöse Durch­
tränkung zustande kommen. Bindegewebe normal. 

>>Die Giftwirkung macht sich zuerst an den Ganglienzellen der Retina 
geltend, daran kann sich aufsteigende Degeneration des Sehne:.:ven an­
schließen, außerdem. aber kann das Bild einer sogenannten akuten retro­
bulbären Neuritis auftreten, deren Hauptsymptom in einem ausgedehnten 
partiellen Zerfall der Nervenfasern besteht, dem sich Erscheinungen von 
seiten des Gefäß- uni:l Lymphsystems (venöse Stauung, ödematöse Durch­
tränkung) zugesellen können, während Septensystem und Neuroglia nur 
sekundär beteiligt sind und zellige Infiltration im Sehnerven fehlt.<< 

§ 109. Die Prognose ist nach dem Gesagten eine im. ganzen durchaus 
ungünstige, es fragt sich, ob es möglich ist, dieselbe durch zweckmäßige 
Therapie zu verbessern. Durch die bisher übliche Behandlung mit Aus­
spülungen des Magens, Zufuhr reichlicher Flüssigkeitsmengen, Schwitz­
prozeduren, Jodkalium, Strychnin ist so gut wie nichts erreicht worden. 
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Um so beachtenswerter sind zwei Mitteilungen der neuesten Zeit von 
ZETHELIUS und WERSEN (84}. und im Anschlu_ß daran von PINOUS (83}. 

Die Autoren haben versucP,t, durch Lumbalpunktion Besserung 
herbeizuführen. ZETHELIUS und WERSEN berichten über 7 Fälle.· In den 
ersten beiden ließ sich nach jeder Punktion eine Besserung feststellen, und 
die Sehschärfe wurde ·schließlich normal. Allerdings hatte in beiden keine 
vollständige Erblindung· bestanden. Im dritten stieg der Visus auf 5/35 
und blieb so. Im vierten war nach .der ersten Punktion Amaurose ein­
getreten, nach drei w~iteren war die Sehschärfe 3/50 bzw. 1/10. Im fünften 
8 ,Tage Amauros~, nach Punktion R S = 0,3/60, L S = 1,5/50. Im 
sechsten Wiede:J;herstellung. normaler Sehschärfe, im siebenten schließlich. 
0,8-0,9. Hier bestand Lues, als.Ursache der Sehstörung wird aber Methyl­
alkoholgenuß angenommen. 

PINous hat im ersten Fall Lumbalpunktion gemacht, da die Ätiologie 
der Sehstörung zunächst unklar war. 20 ccm wurden entleert, der Visus 
stieg von Amaurose .. auf 5f10· bzw. 5J5. Starkes Ödem des Sehnerven· 
kopfes mit engen Gefäßen.- Im zweite~ Fall konnte die Punktion erst 
3 Wochen nach Eintritt der Erblindung gemacht werden, Ergebnis 5/50 
bzw. Finger in i'm, dies wird bei den· vorhandenen starken Hornhaut­
trübungen .als sehr günstig angesehen. Im dritten Fall·Ausgang S = 1/50 
bzw. Finger in 1 m .. Der Fall ist nicht bis zum Schluß beobachtet. 

Man wird sagen müssen, daß die Verlaufsweise dieser 10 Fälle eine 
erstaunlich günstige ist, so daß es kaum möglich erscheint, hier nur einen 
besonders glücklich(ln Zufall anzunehmen. ·Vielmehr ist die Lehre zu ent­
nehmen in j.edem künftigen. Fall sobald wie möglich die Lumbal­
punktion anzuwenden und mehrfach zu wiederholen, dann wird 
sich zeigen, ob wir h.ier wirklich einen ungemein wichtigen therapeutischen 
Fortschritt gemacht .. haben. 

Vergiftungen ~urc~ Ingwer und Pfefferminzschnaps (HARLAN 5) und 
Jamaikarum (STmREN. 9} mit .entsprechenden Sehstörungen sind aut V er­
fäls~hungen mit Methylalkohol zurückzuführen. 
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Blei. 
§ 110. In welche Gruppe der Sehnervenerkrankungen die Bleiver­

giftungen einzuordnen sind, ist eine schwer zu beantwortende Frage. 
WILBRAND und SÄNGER führen. sie sowohl in der Rubrik )>Neuritis inter­
stitialis peripherica <<, weil in zahlreichen Fällen periphere Einschränkungen 
des Gesichtsfeldes beobachtet sind, als auch unter der )>Neuritis axialis« 
wegen des selteneren Vorkommens von zentralem Skotom. UHTHOFF gibt 
an, es handle sich ausschließlich u:m entzündliche Prozesse, reine Atro­
phien kämen nicht vor. Ich sehe hier ab von den Fällen vorübergehender 
akuter Erblindung, die hn allgemeinen keine Erkrankung der Sehnerven 
darstellen und deshalb an dieser Stelle nicht näher zu berücksichtigen 
sind. Unter ihnen verdient nur der Fall von ELSCHNIG (7) besondere Er­
wähnung, wo ein ophthaln10skopisch feststellbarer Krampf der Arteria 
centralis als Ursache <ter Erblmdung erkannt wurde. Das ist aber eine 
Ausnahme. 

Zur Erörterung stehen vielmehr diejenigen Sehstörungen, welche 
meistens allmählich, .seltener - nach UHTHOFF etwa in 20% - :mehr akut 
einsetzen und sich dann wieder bis zu einem gewissen Grade bessern, unter 
Umständen aber auch zur Erblindung führen. können. 

Es ist bekannt, daß der Ophthalmoskopische Befund in der kleineren 
Zllhl der Fälle normal ist, viel häufiger aber findet man ausgesprochene 
Veränderungen an der Papille, Hyperämie, Papillitis :mit :mehr oder weniger 
starker Prominenz. Die vielfach gebrauchte Bezeichnung Stauungspapille 
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halte ich nicht für richtig oder zum mindesten nicht für erwiesen. Ihr 

Vorkommen müßte durch Lumbalpunktion und ihr Ergebnis erwiesen 

werden; würde dies gelingen, so läge in diesen Fällen keine periphere Seh­

nervenentzündung, sondern die Folge einer intrakraniellen Drucksteigerung 

vor. Das wäre nicht unmöglich, da man Hirnschwellungen bei Bleiver­
giftung beobachtet hat. 

Nehmen wir aber einstweilen an, daß diese Fälle nach ihrem Ophthalmo­

skopischen Befund mit dem Sammelnamen '>Papillitis << zu bezeichnen 
sind, so gibt das noch keinen ausreichenden Hinweis darauf, was wir uns 

unter dem Krankheitsprozeß vorzustellen haben. Vielfach kann sicher 

das gleichzeitig bestehende schwere Nierenleid~n mitwirken; außerdem 
kann ein Ödem der Papille mit Schwellung, Verwasebenheit der Grenzen, 

eventuell Blutungen sowohl zustande kommen bei einer Entzündung der 

Sehnervenscheiden wie des Stammes selber, wenn der Herd mehr peripher 

sitzt. Endliqh aber kann der Befund auch sicherlich als Folgezustand 

hochgradiger lokaler Gefäßerkrankungen entstehen. 
Nun lassen die pathologisch-anatomischen Befunde eigentlich voll­

ständig im Stich. Sie sind sehr spärlich, und sieht man sie in ihren Einzel­

heiten an, so sind sie nahezu unverwertbar. BRAILEY: '>Die ä~ßere Scheide 

ist sehr dick, das fibröse Gewebe im Nerven sehr reichlich, die Nerven­

fasern erdrückend. << Daraus kann man keinen Schluß ziehen, ganz gewiß 

nicht, daß hier eine primäre interstitielle Neuritis vorgelegen hat. In dem 
oft zitierten Fall von KussMAUL und MAIER (1) sind die Sehnerven gar 

nicht untersucht. Das gleiche gilt für den Fall von ÜELLER (3), wo nur 

das an dem enukleierten Bulbus ansitzende Stückehen Optikus untersucht 
wurde. In diesem Fall bestand außerdem hochgradige Schrumpfniere. 

Man fand eine ausgedehnte hyaline Degeneration der Wandungen von 

Netzhaut- und Aderhautgefäßen, sowie Endarteriitis obliterans. Die Be­
funde in der Retina - Faserkörbe von Fibrin in der Zwischenkörner­

schicht, Herde ganglionärer Nervenfasern - können einer Retinitis albu­
minurica. zugehören. Fett wurde nicht gefunden (wahrscheinlich wegen 

der Einbettung). Thrombenbildung in Aderhaut- und Netzhautgefäßen. 

Die Neuritis optica, welche an dem kleinen Sehnervenstück gefunden wurde, 
hält ÜELLER im wesentlichen bedingt durch Veränderungen der Netzhaut. 
,>Die Gefäßerkrankung hat die kleineren Arterien und Arteriolen des Seh­

nervenstammes, der Netzhaut und Chorioidea ohne besondere Prädilektions­
stelle vom Sehnerveneintritt bis zur Ora serrata befallen.<< Wir können 
aus diesem Befund für die Art der primären Optikuserkrankung nichts 

Bestimmtes entnehmen, sondern nur die Möglichkeit, daß eine Gefäßer­
krankung frühzeitig vorhanden war, die Ernährungsstörungen setzte. Im 

übrigen ist nicht zu vergessen, daß es sich um Schrumpfniere handelte. 
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Der Fall von PFLÜGER (4) steht'nlir leider nur nach dem Refera,t zur 
Verfügung. Außer einer interstitiellen Neuritis optica fand sich noch eine 
leichte Parineuritis und Sklerose von Gefäßen im Optikusstamm. Starke 
Papillitis und Retinitis im Bereich der Makula an einem Auge. Der Fall 
stammt von 1883, die moderne Untersuchungstechnik konnte also noch 
nicht angewandt werden, und er ist jedenfalls nicht geeignet, irgendeine 
prinzipielle Frage zu entscheiden. 

In dem Fali von FISHER (6) ist in der mikroskopischen Beschreibung 
nichts über den Sehnerven. enthalten. Der Autor verweist auf PAL, in dessen 
Buch über multiple NeUIIHis eine partielle Degeneration im Optikusstamm 
b&Schi'ieben sei. 

Bei WESTPHAL (5) ist im Fall 4 angegeben: Die Veränderungen be­
trafen vornehmlich den papillären Teil des Optikus. Daraus ist nichts zu 
entnehmen. 

Bemerkenswert ist die Angabe dieses Autors, daß am Gehirn oft trotz 
schwerer Erkrankung mikroskopisch gar nichts Pathologisches zu finden 
sei. Offenbar genügten die bishe!igen Methoden dafür nicht (1888). 

Der Fall von BIHLER (8) ist gleichfalls nicht zu verwerten, da hier 
gleichzeitig eine aszendierende Myel~tis bestand, an welcher Patient starb. 
Vom Optikus wird angegeben: Neuritis mit massenhaften Körnchenzellen, 
eine stärkere Atrophie der Nervenfase~n liegt nicht vor, so daß die totale 
Amaurose durch den Befu:nd anscheinend nicht erklärt wird. Es ist nicht 
angegeben, ob die ganzen Nerven untersucht sind, nichts über die Methode, 
über das Verhalten der Sehnervenscheiden, des Bindegewebes usw. 

Das ist das anatomische :(\faterial, das immer wieder zitiert wir,d. 
Meines Erachtens ist damit für eine begründete Auffassung 
der Pathogenese der sogenannten Bleineuritis gar nichts anzu­
fangen, jedenfalls ist es nicht zulässig, darauf das Vorkommen 
einer peripheren interstitiellen Neuritis optica zu begründen. 

Auch LEWIN und GUILLERY (23) sind der Ansicht, daß unsere Kennt­
nisse für eine befriedigende Deutung der Befunde nicht ausreichen. Wenn 
eine interstitielle periphere Nettritis mit Ausgang von den Sehnerven­
scheiden die Ursache der häufig beobachteten Gesichtsfeldeinschränkung 
wäre, so müßte nach LEWIN'Uild GurLLERY der Prozeß hinter der Eintritts­
stelle; der Zentral~~fäße sitzen, da sonst das am distalen Ende. peripher 
gelegene papillomakulare Bündel betroffen sein würde. Ein Ringskotom 
könne dadurch zustande kommen, daß der Prozeß nach der Achse .fortschrei­
tet unter Rückbil~un~ der prim'ären Erkrankung. Die Fälle mit zentralem 
Skotom ß\ü.4Jte;n · dann so gedeutet werden, da~ sich · der Prozeß aus­
nahmsweise im papillomakularen Bündel lokalisiert. Man sieht, daß 
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dies Konstruktionen sind, die richtig sein können, aber doch nicht 

besonders viel Wahrscheinlichkeit für sich haben, jedenfalls absolut un­

bewiesen sind. 

Vor allen Dingen ist die Frage, ob eine primäre interstitielle Entzün­

dung vorliegt oder, wie bei so vielen Giften, ein einfacher degenerativer 

Zerfall, gar nicht zu beantworten. Daß das papillomakulare Bündel zu­

nächst weniger ergriffen ist, würde kein Grund gegen die letztere Auffassung 

sein, sieht man doch auch bei anderen Giften, z. B. dem Atoxyl, das papillo­

makulare Bündel am wenigsten betroffen. 

Die andere Deutung, daß primäre Gefäßveränderungen die Ursache 

der Sehnervenerkrankung seien, läßt sich durch klinische Beobachtungen 

sowie durch den Fall ÜELLER und den ELSCHNIGS stützen, aber nicht b·e­

weisen. Verschiedene Lokalisation der stärksten Krankheitsprozesse und 

dadurch bedingte Differenz in der Gesichtsfeldstörung könnte man ver· 

stehen. Wir sind aber meines Erachtens im ganzen auf diesem Gebiet 

nicht weiter gekommen als zur Zeit von UHTHOFFS Darstellung. Unter 

diesen Umständen füge ich diese Besprechung dem Abschnitt der Degene­

rationen bei, der d1e wichtigsten Gifte mit .ihrer Wirkung auf den Sehnerven 

enthält. Die Zukunft kann erst entscheiden, ob diese Anordnung richtig 

ist oder geändert werden muß. 
Für dieselbe könnten experimentelle Untersuchungen von GoMBAULT 

mit chronischer Vergiftung von Meerschweinchen angeführt werden, wAlehe 

RöNNE nach LEWANDOWSKY zitiert. In den Nervenstämmen wurden 

segmentale periaxiale Degenerationen der Markscheiden gefunden, wobei 

die Achsenzylinder erhalten blieben, wenn auch nicht überall. Diese 

Eigentümlichkeit soll bei subakut und chronisch wirkenden Schädlich­

keiten auch den Nervenfasern im Zentralorgan zukommen und zeige sich 

am ausgesprochensten bei der multiplen Sklerose. Immerhin können diese 

Beobachtungen nicht die fehlenden Befunde bei der Bleierkrankung_ des 

menschlichen Sehnerven ersetzen. 
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Toxische Sehnervenerkrankungen mit seltener Ätiologie. 

§ 112. Retrobulbäre Neuritis infolge übermäßigen Genusses von 
starkem Kaffee beobachteten WINo (16), WIDMARK (33), Woon (51). Nach 
Beseitigung der Ursache ging die Störung zurück. In der hiesigen Be-

26* 
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völkerung war während des Krieges die Ansicht sehr verbreitet, daß Korn­
oder Gerstenkaffee zu Sehstörungen führen könne. Ich habe niemals einen 
Fall gesehen, der diese Annahme gestützt hätte. ÜELLER und v~ GER­
LACH (47) haben Versuche an Tieren und Menschen angestellt, um eine 
etwaige Schil.digung durch Gex:stenkaffee nachzuweisen. Dieselben fielen 
aber vollständig negativ aus. Von einer Vergiftung durch Tee nüt Seh­
störung hat CAMPBELL (1), zitiert nach KöLLNER, berichtet. 

Durch die Mittel Soamin, Orsudan, Hectine sahen CLAR:K (39), V ALUDE 
(44), HALLOPEAU und DAINVILL"E (42), ELLIOT (49) schwere Sehnerven­
erkrankungen entstehen. Die Mittel sind zur Behandlung der Syphilis 
angewandt worden. Da ich die Arbeiten nur aus Referaten kenne, bin ich 
nicht in der Lage näher darauf einzugehen. 

Einige neuere Mitteilungen über Jodoformvergiftungen mit Beteiligung 
des Sehnerven, die ich nicht einzeln anführe, enthalten nichts Neues gegen­
über den Angaben von UHTHOFF. 

Über Schwefelkohlenstoffvergiftung mit Beteiligung des Optikus 
liegt auch nur eine kleine neuere Kasuistik vor, über die mit Rücksicht auf 
Raumersparnis kein Literaturverzeichnis gegeben wird. Experimentelle 
Untersuchungen mit diesen Sto~fen sind von BmcH-HIRSCHFELD (2) ge­
macht worden, Sehstörungen ließen sich an den Tieren nicht beobachten, 
auch keine Ophthalmoskopischen Veränderungen. Anatomisch fanden 
sich an den Ganglienzellen der Retina keine Veränderungen, während bei 
den gleichen Tieren ausgesprochene Rückenmarksbefunde nachzuweisen 
waren. BmcH-HmscHFELD spricht die Vermutung aus, daß die patho­
genetisc:he Erklärung der Axnblyopie beim Schwefelkohlenstoff eine andere 
sei als bei Chinin und Filix: Die Strukturveränderungen an den Zellen 
scheinen besonders bei den Giften vorzukommen, denen eine Einwirkung 
auf das Gefäßsystem eigentümlich sei. Das stimme damit überein, daß 
Änderungen in der Blutzufuhr sich frühzeitig an den Ganglienzellen geltend 
machen, während Querschnittsläsionen des Nerven erst erheblich später 
wirksam seien .. 

Doppelseitige Erblindung in einem tödlich verlaufenden Falle infolge 
Vergiftung mit Natron salicylicum in enormer Dosis berichtet SNELL (5}, 
durch Tinctura Strophanti NEUMANN (29). Vorübergehende Axnblyopie 
durch Gurgeln mit Kali chloricum will RosELLI (15) beobachtet haben, 
durch Einatmen großer Mengen von Podophyllin CHIARI (38). Konzentrische 
Gesichtsfeldeinschr'änkung bei Mangantoxikosen in einem von fünf Fällen 
sah JAKSCH (27). 

Erblindung durch Kohlenoxydgasvergiftung berichtet ABELSDORFF 
(56). Ophthalxnoskopi~;~cher Befund normal, beim Rückgang der Sehstörung 
hochgradige konzentrische Einschränkung, kein Skotom. 
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IhRGER (17) und CHIARI (34) sahen Sehstörung mit zentralem Skotom 
nach Verwendung anilinhaitigar Haarfärbemittel. In BERGERB Fall war 
die Sehstörun:g. einseitig, was auffallend ist. CHIARI gibt an, das Mittel 
selbst sei. ungiftig, aus ihm gehe das Chinondiimid he,rvor, welches die 
toxische Wirkung entfalte. Nach Einnehmen von 170-180 cg Extractu:m 
beliadonnae sah FEJER (13) totale Erblindung, die allmählich in Heilung 
überging. 

Über Vergiftung durch Nitrobenzol und Dinitrobenzol liegen Mit­
teilungen von Boccr (12), SESÜLINSKI (18), SoLLIER und JoussET (53) 
und von CoRDS (55) vor. Diese Stoffe haben durch Erkrankungen von 
Munitionsarbeitern während des Krieges größere Bedeutung gewonnen. 
CORDS unterscheidet 4 Grade der Sehstörung: 1. leichte, vorübergehende, 
2. schwere Störungen, 3. schwere Störungen mit dauernder Schädigung, 
4. schwerste progressive Formen. In der E!rsten Gruppe Herabsetzung des 
Sehvermögens, Skotom meist nicht zu finden, leichte Verschleierung der 
Papillengrenzen und etwas stärkere Füllung der Venen. In der zweiten 
stärkere Verschleierung :mit Hyperämie, besonders venöser, stets beträcht­
liche Herabsetzung von S auf 1j10-1/50, relatives Skotom für Rot und 
Grün, besonders für letzteres. In der dritten Gruppe, welche die meisten 
Fäll!~ stellt, stärkere papillitische Prozesse, die später zur Abblassung führen. 
Hochgradige Zentralskotome, Verengerung und Ungleichheit der Pupillen, 
mangelhafte Konvergenz und Lichtreaktion. Von der schwersten Form 
hat er nur einen Fall gesehen. Oft lassen sich noch andere Schädlichkeiten, 
Tabak, Alkohol, Blei, Diabetes, Syphilis bei diesen Kranken nachweisen. 
Arbeiter, welche schon unter dem Einfluß dieser Gifte stehen, wären von 
den Munitionsbetrieben fernzuhalten. Es. wurde beobachtet, daß sich .die 
Erkrankungen bei den Munitionsarbeitern im Sommer erheblich häufiger 
einstellten als im Winter. KoE~SCH hat dies auf die Wärme zurückgeführt, 
während ScHANZ in einer optischen Sensibilisierung des Blutes die Ursache 
erblickt. 

Durch .Gebrauch von Habitina, das 16 g Morphium und 8 g Heroi.p. 
auf die Unze enthält, sah STIEREN (40) ein großes Zentralskotom :mit 
Hyperämie der Papille auftreten. 

Nach CoPPE·Z und AALBERTSBERG (8) (der Fall des letzteren wird von 
dem Referenten ScHOUTE" angezweifelt) kann nach Thyreoidingebrauch 
eine Amblyopie mit zentralem Skotom entstehen. BmcH-HmscHFELD 
und lNOUYE (20) haben sich mit der ~xperimentellen Erforschung derselben 
beschäftigt. Die Ergebnisse sind folgende: Nach täglicher Fütterung, Be­
ginn mit kleinen Dosen, allmähliehe Steigerung auf 8-10 g pro Tag, lassen 
sich bei Hunden nach mehreren Monaten die Erscheinungen der Sehnerven­
atrophie hervorrufen, ohne daß Symptome von Gefäßstörung der Papille 
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oder Netzhaut vorausgehen. Anatomisch Chromatolyse, Vakuolenbildung 

mit Schwellung der Zellen, Kernschwellung und Schrumpfung sowie Kern­

zerfall ohne bestimmte Lokalisation an den Ganglienzellen der· Retina. Neben 

den veränderten finden sich gut erhaltene. An den Sehnerven partielle 

Faserdegeneration (MARCHI, WEI9:ERT), zentralwärts an Intensität abneh­

mend, ohne Veränderungen der Glia, des Bindegewebes, der Septen oder 

Gefäße. Daraus wird geschlossen, daß es sich bei der Thyreoidinamblyopie 

nicht um eine interstitielle Neuritis, sondern um eine primäre Schädigung 

der Ganglienzellen mit sekundärer Degeneration im Sehnerven handelt. 

Da die Arbeit 1900 erschienen ist, so sind wohl die gleichen Einschränkungen, 

die BmcH-HmscHFELD für andere toxische Amblyopien gemacht hat, 

auch hier zutreffend, das heißt die Nervenfasern werden wohl unabhängig 

von den Ganglienzellen befallen. 

Experimente über Santonin, Jodoform und Anilinölvergiftung hat 

PALERMO (22) angestellt. Nach Santonirr konnten keine anatomischen 

Veränderungen nachgewiesen werden, nach Jodoform und Anilin Wuche­

rung der bindegewebigen Elemente, die Nervenfasern wurden normal ge­

funden. 
Über Fleisch-, Fisch- und Pilzvergiftung mit Beteiligung des Sehnerven 

liegen Angaben vor von VALENT! (11), RuGE (10), GALLI (31, 45), MAE.MOI­

TON (46); schwere Sehstörungen bis zur völligen Erblindung, die aber in 

Heilung üb ergingen. 
In ätiologisch unklaren Fällen sind Sehnervenerkrankungen mehr­

fach auf Autointoxikation, besonders gastrointestinale, bezogen worden. 

Als Beweis wird entweder ausgesprochene Verdauungsstörung oder ver­

mehrter Indikangehalt des Urins bei Fehlen anderer ätiologischer Momente 

angeführt. Unter diesen Arbeiten ist die von ELSCHNIG (23) hervorzuheben, 

sowie eine neuere von AuGSTEIN (48). Nachdem die diagnostische Bedeu­

tung vermehrten Indikangehalts des Urins keine allgemeine Anerkennung 

gefunden hat, steht die Beweisführung in diesen Fällen vorläufig auf recht 

schwachen Füßen, wenn auch keineswegs bestritten werden soll, daß solche 

Ursachen eine Rolle spielen können. Daß es sich hierbei empfiehlt, für eine 

geregelte Verdauung zu sorgen, braucht kaum betont zu werden. 

- In diesem Zusammenhang muß auch der Sehnervenerkrankungen ge­

dacht werden, welche vielleicht mit Störunge:d der inneren Sekretion in 

Zusammenhang zu bringen sind und demgemäß auch zu den autotoxischen 

zu rechnen wären. Ich (50) bin darauf in meiner Arbeit über das ABDER­

HALDENsche Dialysierverfahren 1915 näher eingegangen. Ich beschrieb 

dort vier Fälle von Sehnervenleiden, bei denen die genaue interne Unter­

suchung Hyperplasie der Schilddrüse, in einem Fall auch der Parotis, Ton­

sillen und Mammae, ferner regelmäßig eine Sternaldämpfung und im Rönt-
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genbild einen deutlichen Schatten oberhalb der Aorta, ferner Lymphozyt~se 
nachwies. Das Dialysierverfahren ergab dreimal Abbau von Thymus, 
einmal von Schilddrüse. Ich verweise auch auf die dort gegebenen Lite­
raturangaben. Man kann diese Befunde. vorläufig nur registrieren, die 
Aufstellung eines klinischen Kra:r;tkheitsbildes wäre verfrüht. 

Zusatz während der Korrektur: Zur Frage : Sehnervenerkrankung 
mit zentralem Skotom (retrobulbäre Neuritis) und Störung der inneren 
Sekretion sind inzwischen zwei bemerkenswerte Arbeiten erschienen: BEHR, 
Sehnervenentzündungen bei Störungen der inneren Sekretion im Verlaufe 
der A9-ipositas dolorosa (DERCUMsche Krankheit),. Deutsche Zeitschrift für 
Nervenheilkunde B(l. 71, S; 275 und SATTLER, Über einen Fall von Neuritis 
N. optici retrobulbaris als Frühsymptom der BASEDOwschen Krankheit 
Wiener med. Wochenschrift 1921, Nr. 24. 

Von den BEHRschen Fällen ist hervorzuheben, daß in dem einen nach 
vergeblicher Thyreoidinbehandlung die Anwendung von Hypophysin eine 
hochgradige Besserung der Sehschärfe - fast bis zur Norm - mit Ver­
schwinden des zentralen Skotoms herbeiführte, daß keine weiteren Ge­
schWülste mehr auftraten, während die vorhandenen ihre Schmerzhaftigkeit 
verloren. Im zweiten Fall hörte die langsame Verschlechterung des Visus 
bei Hypophysindarreichung auf, die Geschwülste gingen zurück, nach vor­
zeitigem Aussetzen des Mittels trat eine beträchtliche Verschlimmerung 
ein. Endlich ist zu erwähnen, daß die Hypophysineinspritzungen einen 
Herpes zoster herbeiführten. 

In dem SATTLERsehen Falle beeinflußte die Schilddrüsenresektion 
nicht nur die übrigen BASEDow-Symptome, sondern auch die retrobulbäre 
Neuritis in günstigster Weise. S. weist darauf hin, daß Fälle bekannt sind, 
wo ein Mißbrauch von Schilddrüsentabletten zu retrobulbärer Neuritis 
führte. Diese Fälle sind in meiner oben erwähnten Arbeit zum Teil be­
sprochen. 

Welcher Art nun das Sehnervenleiden in den Fällen von BEHR und 
SATTLER gewesen ist, kann nicht genauer angegeben werden. Die Frage: 
Entzündung oder Degeneration bleibt auch hierfür bestehen. 

Die organtherapeutischen Versuche, die ich damals mit verschiedenen 
Präparaten anstellte, haben mir keine genügend eindeutigen Resultate 
ergeben. Die Verhältnisse des Krieges haben mich leider gezwungen, die 
Untersuchungen mit dem Dialysierverfahren sowie die ausgedehnteren 
organtherapeutischen Bemühungen einstweilen aufzugeben. 
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Zusammenfassendes über Gifte. 

§ 112. Bei den akuten Erblindungen, die durch eine ganze Reihe von 
Giften entstehen, ergibt sich die Frage: wodurch ist die akute Wirkung be­
dingt, v.nd ist anzunehmen, daß derselben unter allen Umständen ein mikro­
skopisch-anatomischer Befund entspricht? Da wir ganz frische Befunde 
vom Menschen überhaupt nicht besitzen, so i~t zu erörtern, ob die Verände­
rungen an den Ganglienzellen der Retina und der Marchizerfall an den 
Nervenfasern, wie sie mit genügender Übereinstin1mung in zahlreichen 
Experimenten festgestellt sind, die Grundlage der Erblindung darstellen. 
Meines Erachtens zeigen diese Befunde nur an, daß etwas an Sehnerv und 
Netzhaut geschehen ist, aber nicht was. Denn es steht fest, daß die gleichen 
Befunde auch mit erhaltenen Funktionen angetroffen werden, außerdem 
daß sie erst später als die Erblindung vorhanden sein können. So hat 
z. B. DRUAULT angegeben, daß die Erblindung nach Chinin beim Hunde 
bereits nach 3 f 4 Stunden eintreten kann, die ersten Veränderungen an den 
Ganglienzellen aber erst nach 3 Stunden. Auch BrncH-HIRSCHFELD hat 
angegeben, daß die Veränderungen an den Ganglienzellen vorhanden sein 
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können, ohne daß Funktionsstörung besteht und andererseits, daß die letzte­
ren bei fortbestehender Erblindung wieder zur Norm zurückgekehrt waren. 
Man muß demnach annehmen, daß die Funktion von Zellen und Nerven­
fasern. oder von einem von beiden aufgehoben wird durch die Verankerung 
eines chemisch wirksamen Stoffes, geradeso wie ein Tropfen Kokain die 
Leitfähigkeit der Hornhautnerven aufhebt, ohne daß wir erwarten dürfen 
~ine anatomische Veränderung an denselben zu finden. Diese stellt sich 
vielmehr erst· allmählich ein. Falls das schädigende Agens aber aus der 
nervösen Substanz verschwindet, so wird es zur Wiederherstellung der 
Funktion kommen, ohne daß deshalb · die anatomischen Befunde sofort 
andere zu sein brauchen. Bleibt es aber an die Nervenfaser oder Ganglien­
zelle gebunden, oder entsteht durch chemische Umsetzung etwa eine noch 
giftiger wirkende Verbindung, so wird ein, weiterer Zerfall der ersteren zu~ 
stande kommen und die Funktion demgemäß für die Dauer vernichtet 
sein. Bei einer mikrobischen Entzündung ist ß].ne Wiederherstellung mög­
~ich, wenn die Erreger vernichtet oder ihre Stoffwechselprodukte durch 
Immunisierungsvorgänge unschädlich gemacht werden. Erfolgt dies 
innerhalb einer gewissen Zeit, so können die Nervenfasern, die durch Druck 
des Ödems oder durch lähmende Wirkung tler gebildeten toxischen Substanz 
leitungsunfähig geworden waren, ihre Funktion wieder übernehmen. Es ist 
also in mancher Hinsicht ein analoger Vorgang wie bei der Wirkung reiner 
Gifte. 

Für den Methylalkohol, salpetrige Säure und das Atoxyl handelt es 
sich nach HARNACK um die Wirkung aktivierten Sauerstoffs. Dabei ist es 
einerlei, ob die einen Körper oxydieren, die anderen oxydiert werden. Wenn 
die langsame Umwandlung von Methylalkohol zu Ameisensäure in bestimm­
ten Teilen des Nervengewebes erfolgt, so wird dabei Sauerstoff aktiviert 
werden, der an Ort und Stelle sehr nachteilig wirken kann. Da die Pro­
dukte Formaldehyd und Ameisensäure keineswegs gleichgültig sind, kann 
die Wirkung noch verstärkt werden. Daraus erklärt sich auch die langsame 
Wirkung, das heißt daß die Erblindung erst nach 24 Stunden oder mehr 
eintritt. 

Bei anderen Stoffen kommt nun noch als weiterer Faktor hinzu die 
Wirkung der akuten Ischämie (Chinin, Optochin, Filix). Vielfach ist diese 
als die alleinige und ausreichende Erklärung für die Erblindung betrachtet 
worden, während von den meisten angegeben. wird, diese reiche nicht aus, 
denn die hochgradige Verengerung der Gefäße bleibe oder ·nehme sogar zu, 
während die Sehstörung schwinden könne. Nun fragt es sich, wie lange 
die erste· akute Wirkung auf die Gefäße anhält, und wie oft Gelegenheit ge­
geben war, den Patienten in diesem Zustand zu untersuchen. Sehr bemer­
kenswert ist ein solcher Befund wie ihn z. B. STÜLP in dem mehrfach er-
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wähnten Fall 12 Stunden nach Eintritt der Erblindung bei einetn durch 

Filix vergifteten Patienten erhob. Daß hier ein akuter Gefäßverschluß 

jedenfalls durch Krampf vorlag, der ebenso wirken mußte wie eine Embolie, 
ist wohl klar. Eine schwere Ernährungsstörung mußte die Folge sein. 

In diesem Fall blieb die Erblindung dauernd. Wir können nicht behaupten, 

daß solche Anfangsbefunde regelmäßig vorhanden sind, daß aber eine 

starke Gefäßverengerung bei jenen Giften wenigstens die Regel bildet, 

kann wohl nicht bestritten werden, und das akute Einsetzen derselben 

könnte sehr wohl die Funktion schädigen, die sich wieder bessern kann, 

wenn sich die Netzhaut den veränderten Verhältnissen der Blutzufuhr an­

gepaßt hat. Daß sie bei allmählicher Entstehung auch sehr erheblicher 

Gefäßverengerungen dazu imstande ist, sehen wir z. B. bei den chronischen 
Nierenerkrankungen. Wenn D.RUAULT angibt, die dauernde Gefäßver­

engerung bei Chininvergiftungen sei sekundär und beruhe darauf~ daß 

infolge des Zugrundegehans der Ganglien- und Nervenfaserschicht kein 

Ernährungsbedürfnis mehr vorhanden sei, so ist dem entgegenzuhalten, 
daß in den Fällen, wo nach Chinin,. oder Optochinvergiftung die Funktionen 

sich vollständig oder annähernd wieder herstellen, die Gefäße aber hoch­

gradig verengt bleiben, doch von einem Zugrundegehen jener Elemente 
keine Rede sein kann, und daß wir andererseits Zustände kennen, wo jene 

Netzhautteile völlig 1atrophiert sind, aber durchaus keine nennenswerte 

oder regelmäßige Verengerung der Gefäße eintritt z. B. beim Glaucoma 
simplex oder der tabischen Atrophie. Das Ernährungsbedürfnis kann 

in dem B.egenerationsstadium doch nur gesteigert sein. Ich möchte daher 
annehmen, daß bei den Vergiftungen, welche zu der akuten Verengerung 

der Netzhautgefäße führen, eine kombinierte Wirkung auf die nervöse 

Substanz vorliegt, einmal die Zufuhr der giftigen Substanz selber, welche 

von dem Nervengewebe gebunden werden kann, und zweitens die mangel­
hafte Zuführ arteriellen Blutes. Die letztere gering einzuschätzen oder 

als sekundären Vorgang zu betrachten, scheint mir keine Veranlassung 

vorzuliegen. In Fällen wie dem erwähnten von STÜLP könnte sie wohl 
allein genügen, um die Erblindung zu erklären. In anderen wird es nicht 

möglich sein genauer einzuschätzen, welchem der beiden ursächlichen Mo­

mente die größere Bedeutung zuzuschreiben ist. Sehr wichtig wäre es, 
wenn der Augenspiegelbefund in solchen Fällen möglichst bald nach Ein­

tritt der Vergiftung festgestellt werden könnte, denn es scheint doch, daß 
die charakteristischen Erscheinungen nur kurze Zeit -bestehen zu bleiben 

brauchen. 
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Die Sehnervenatrophien 1). 

§ 113. Wenn wir die Sehnervenatrophien in besonderen Kapiteln be­
sprechen, so folgen wir damit der Tradition. Denn es wäre ebensogut 
möglich, nahezu alle vorko:m:menden Formen in anderen Abschnitten 
unterzubringen. Die allermeisten sind nämlich die Folge, der Endausgang 
teils von Entzündungen, teils von primär degenerativen Prozessen, von 
Retinalerkrankungen, von Verletzungen des Sehnerven im weitesten Sinne 
und von Chiasmaerkrankung, die wiederum alle in diesem Handbuch eine 
besondere Besprechung entweder schon erfahren haben oder noch erfordern. 

Obwohl wir täglich den Begriff Optikusatrophie verwenden, so zeigt 
doch eine nähere Überlegung, daß es außerordentlich schwer ist, denselben 
klar zu definieren. Wir denken dabei in erster Linie an den Augenspiegel­
b'efund, in zweiter an die Sehstörung, in dritter an eine bestimmte Verlaufs­
weise und die Möglichkeit, eine bestimmte Prognose zu stellen. Der Sprach­
gebrauch zeigt aber, daß man Sehstörung und bestimmte Verlaufsweise 
nicht verlangt, denn man: spricht von teilweiser oder vollständiger atro­
phischer Verfärbung der Papille auch in Fällen, in denen keine Funktions­
störung besteht. Wie schon wiederholt dargelegt wurde, ist unsere mangel­
hafte Kenntnis der anaoomischen Veränderungen, welche die weiße Farbe 
der Papille bedingen, oder genauer gesagt, bedingen können, schuld daran, 
daß wir nicht schärfer unterscheiden können. Die vielfach vertretene 
Ansicht, daß ein Schwund der Kapillaren die Ursache sei, scheint mir für 
viele Fälle nicht begründet, denn ich vermag nicht einzusehen, daß es zu 
einem solchen kommen soll, wenn der frühere Krankheitsherd weit hinten 
im Sehnerven saß und die Funktion sich wiederhergestellt hat. 

Nach klinischen Gesichtspunkten werden wir am besten primäre und 
sekundäre Atrophien unterscheiden, obwohl auch dies Prinzip nicht klar 
durchgeführt werden kann. Als primäre Optikusatrophie gilt allgemein 
die bei Tabes und Paralyse vorkommende, aber auch hier stellen, wie wir 
sehen werden, neuere Untersuchungen die Deutung in Frage. Zu den 
sekundären rechnen wir alle diejenigen, bei welchen die atrophische Ver­
färbung der Papille mit und ohne ausgesprochene Funktionsstörung das 
Endergebnis einer entweder von außen auf die Sehnerven wirkenden Ur­
sache (im weitesten Sinne), oder eines primär entzündlichen oder degene­
rativen Prozesses an demselben ist, dessen Ursache wir in den meisten 
Fällen klinisch diagnostizieren, in anderen aber nur vermuten können. Die 
Unterscheidung primär und sekundär hat ihr Analogon in der Lehre vom 
Glaukom. 

4) Eingegangen im November l922. 

Handbuch der Augenheilkunde. 2. Auft. Bd. VII. Kap. XB. 27 
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Wegen des engen Zusammenhanges mit den bereits besprochenen 

Krankheitsbildern empfiehlt es sich, voranzustellen 

Die sekundären Atrophien. 
§ 114. Gehen wir von dem Ophthalmoskopischen Bilde aus, so 

können wir fünf Arten der atrophischen Verfärbung unterscheiden: 

1. Die Form, bei welcher außer der Verfärbung unscharfe Begrenzung, 

Trübung des Gewebes und Pigmentunregelmäßigkeiten am Rande vor­

liegen. Die Veränderungen zeigen an, daß bei dem vorausgegangenen 

Krankheitsprozeß die Papille selber beteiligt war, entweder in Form der 

Stauungspapille oder der Papillitis. Der Ophthalmoskopische Befund ist 

in beiden Fällen im wesentlichen derselbe und soll der Kürze wegen für 

beide als papillitische Atrophie bezeichnet werden. Eigentlich müßte die 

Atrophie nach Stauungspapille anders benannt werden, doch gibt es 

keinen kurzen Ausdruck und ein längerer würde sich doch nicht einbürgern. 

Die Bezeichnung >>neuritische Atrophie<< vermeide ich aus den früher 

genügend ausführlich besprochenen Gründen für diese Form gänzlich. 

2. Die dauernd partiell bleibende atrophische Verfärbung mit scharfen 

Grenzen. 
3. Die totale atrophische Verfärbung mit scharfen Grenzen. 

4. Die totale atrophische Verfärbung mit randständiger Exkavation 

(Glaukom). 
5. Die gelbliche wachsartige Verfärbung mit engen Gefäßen (Retinitis 

pigmentosa). 
Haben wir einen klinischen Fall vor uns mit unbekannter Vorgeschichte, 

so gibt das Ophthalmoskopische Bild in den Fällen unter 1. und 2. bestimmtere 

Hinweise ab für die Art des früheren Krankheitsprozesses und demgemäß 

für die Bedeutung der jetzigen Atrophie, wobei allerdings bei der Gruppe 2 

die Einschränkung zu machen ist, daß erst eine Beobachtung das Partiell­

bleiben der Verfärbung bestätigen müßte. Dagegen gestatten die unter 3. 

unterschiedenen Fälle zunächst gar keine oder nur sehr bedingte Beur­

teilung, denn hier können stationäre Formen mit und ohne Sehstörung 

vorliegen, andererseits kann die Unterscheidung von den primären Atro­

phien oft sehr schwierig sein. Der Augenspiegelbefund allein gibt also im 

allgemeinen nur unvollkommene Auskunft über die klinische Bedeutung 

und die Prognose des einzelnen Falles. Bei den Fällen unter 4. sichert die 

randständige Exkavation im allgemeinen die Diagnose, das Tonometer 

entscheidet. Sehr selten können hier Fälle unterlaufen, wo keine sichere 

Druckerhöhung besteht und wo das Bild durch eine vorbestehende große 

und tiefe physiologische Exkavation mit zutretender Atrophie aus ver­

schiedener Ursache bedingt wird. 
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Die Fälle unter 5. gehören zu den Erkrankungen der Netzhaut und sind 
dort besprochen. 

Gehen wir aus von der Sehstörung, die wir bei einem der geschil­
derten ophthahnoskopischen Befunde vorfinden, so besteht völliger Mangel 
irgendwelcher Gesetzmäßigkeit. Unter den beiden Formen, die wir als papil­
litische Atrophie zusammengeiaßt haben, finden wir, wenn Stauungspapille 
vorausgegangen war, meist Erblindung. Wenn es sich dagegen um Papillitis 
gehandelt hatte, so kann jedes beliebige Sehvermögen vom Normalen bis 
zur schwersten Herabsetzung, ja ebenfalls Erblindung vorkommen. 

Haben wir die dauernd partiell bleibende temporale Abblassung vor 
uns, so kann gleichfalls normale Funktion bestehen oder schwere Sehstörung, 
die aber hier fast niemals in Form völliger Erblindung, sondern nur eines 
zentralen Skotoms in Erscheinung tritt. 

Bei der totalen weißen Verfärbung mit scharfen Grenzen bestehen 
wiederum dieselben Möglichkeiten, wenn wir als sicher unterstellen, daß 
es sich nicht um die primäre dauernd progressive, sondern um irgendeine 
der sekundären Formen handelt. 

Wir gelangen also zu dem Ergebnis, daß die zu einem bestimmten 
Zeitpunkt vorhandene Funktion nur sehr bedingte Schlüsse auf die Be­
deutung einer Erkrankung zuläßt, die sich durch eine sogenannte atro­
phische Verfärbung auszeichnet. Immerhin ist sie doch für gewisse Fälle 
sehr wichtig. Wenn wir nämlich eine teilweise oder auch vollständige Ab­
blassung der Papille mit normalen Funktionen vor uns haben, so werden 
wir daraus im allgemeinen den Schluß ziehen können, daß es sich um einen 
abgelaufenen Krankheitsprozeß handelt, bei welchem die Verfärbung nur 
anzeigt, daß hier einmal ein solcher bestanden hat. Der pathologische 
Spiegelbefund ist dann klinisch bedeutungslos. Ein zentrales Skotom bei 
bestehender Verfärbung erlaubt gleichfalls wichtige Schlüsse auf das vor­
ausgegangene Leiden. 

Fragen wir weiter nach den Ursachen der verschiedenen Formen, 
so treffen wir zunächst auf die sämtlichen in den vorausgegangenen Ab­
schnitten geschilderten Krankheitsbilder, also auf die Stauungspapille, die 
Papillitis, die Perineuritis, sowie die verschiedenen entzündlichen und 
degenerativen Erkrankungen des Sehnervenstammes. Bei diesen erübrigt 
sich eine weitere Besprechung, es genügt der Hinweis auf frühere Kapitel. 

Bei vielen der besprochenen Krankheitsbilder entsteht der Ophthalmo­
skopische Befund, d. h. die weiße Verfärbung, durch absteigende Degene­
ration. Dies gilt ganz unabhängig von der Art des retrobulbären Krank­
heitsprozesses. Bei einem Teil jener obenerwähnten Fälle haben wir aller­
dings gesehen, und dies gilt in erster Linie für die toxischen Erkrankungen, 
daß noch erhebliche Unsicherheit darüber besteht, an welcher Stelle der 

i7* 
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Sehbahn die betreffende Noxe ihren ersten Angriffspunkt hat, und daß 

selbst die Ansicht vertreten ist, daß die Erkrankung in den Ganglienzellen 

einsetzt. Soweit dies etwa zuträfe, würden wir es dann an der Papille nicht 

mit einem deszendierenden, sondern mit einem aszendierenden Prozeß zu 

tun haben. 
Außer den bereits besprochenen Krankheitsbildern, wo diese Möglich­

keit zugelassen werden muß, gehören in die Gruppe der aszendierenden 

Atrophie alle zweifellos vom Bulbus ausgehenden Erkrankungen der Seh­

nervenfaserschicht. Hier sind zu nennen >>das glaukomatöse Sehnerven­

leiden<< (Kavernenschwund), das wegen seiner eigentümlichen anatomischen 

Beschaffenheit eine Besprechung erfordert, ferner gewisse Formen von 

Atrophie bei hochgradiger Myopie, und partielle Atrophien bei Erkran­

kungen der Makula, auf welche HAAB zuerst die Aufmerksamkeit gelenkt 

hat. Endlich sind auch die Atrophien nach Verschluß der Arteria centralis 

retinae als aszendierende aufzufassen. 

Zu den deszendierenden Atrophien gehören aber noch Gruppen 

von Fällen, die bisher nicht nähere Erwähnung gefunden haben und hier 

zunächst summarisch zu nennen sind, während einige davon eine etwas 

ausführlichere Besprechung erfordern. Hier kommen alle die Prozesse in 

Betracht, wo der Sehnerv durch Einwirkung von außen, durch Druck 

oder durch direkte Zerreißung in seiner Kontinuität geschädigt wird. 

Solche Einwirkungen können sowohl an dem intraorbitalen, wie an dem 

kanalikulären und intrakraniellen Abschnitt stattfinden, vor allen Dingen 

durch Tumoren und Entzündungsprodukte, ferner durch den Druck sklero­

tischer oder gespannter Gefäße, durch Knochenfrakturen, durch Stich­

und Schußverletzung, durch Druck eines erweiterten dritten Ventrikels, 

durch Schädelmißbildung usw. 
Was die orbitalen Prozesse angeht, so genügt hier ihre Erwähnung, 

da sie von BmcH-HIRSCHFELD eingehend besprochen sind. Der meist vor­

handene Exophthalmus weist hier auf die Lokalisation hin. Die Ver­

letzungen des Sehnerven sollen in einem besonderen Abschnitt zur Dar­

stellung kommen, soweit das neben der Bearbeitung WAGENMANNS erfor­

derlich scheint. 
Von den in Betracht kommenden Tumoren sind die wichtigsten die 

der Hypophyse sowie die selteneren von den Nebenhöhlen ausgehenden. 

Die ersten werden besser unter den Erkrankungen des Chiasma zu besprechen 

sein, so daß an dieser Stelle wohl nur ein Eingehen auf die letzteren sowie 

auf die sehr interessanten Fälle von Kompression des Sehnerven und da­

durch bedingter sekundärer Atrophie durch verhärtete oder gespannte 

Gefäße sowie endlich auf den Kavernenschwund erforderlich ist. 

Die Zeit, die nötig ist, um bei der deszendierenden Atrophie eine Ver-
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färhung der Papille hervortreten zu lassen, ist verschieden nach dem Sitz 
und nach der Art des zugrundeliegenden Krankheitsprozesses. Am schnell­
sten erfolgt sie offenbar bei der vollständigen Durchtrennung des Nerven, 
und hier sind die Fälle besonders verwertbar, wo die Verletzungsstelle in 
den Kanalteil zu verlegen ist. Nach WILBRAND und SAENGER ist der Be­
ginn der Verfärbung meist ungefähr nach 3 Wochen, eine ausgesprochene 
vollständige Atrophie nach 4-5 Wochen festzustellen. 

Ober aszendierende und deszendierende Degeneration. 
§ 115. Über diese Frage gibt es eine sehr große Literatur. Der Zweck 

der einschlägigen Untersuchungen war einerseits die Geschwindigkeit und 
die Ausdehnung der Degeneration sowie ihre histologischen Einzelheiten 
zu studieren, zum größten Teil aber stehen sie im Zusammenhang mit der 
Frage nach der partiellen oder totalen Kreuzung im Chiasma und nach 
der Lokalisation bestimmter Netzhautbezirke im Optikusstamm. 

Da ich die Erkrankungen des Sehnerven zu behandeln habe, ist 
eine genauere Darstellung dieser Untersuchungen nicht meine Sache. Da­
gegen sind einige Bemerkungen angezeigt über die Untersuchungsmethodik 
und ihre Ergebnisse, da diese für viele Fragen der pathologischen Anatomie 
der Sehnervenerkrankungen wichtig sind. Ich folge dabei der Arbeit von 
ScHREIBER (1), die ganz besonderen Anspruch auf Beachtung hat, da sie 
im Laboratorium von NIBBL und unter dessen persönlicher Kontrolle ent­
standen ist. Während bis dahin allgemein angenommen war, daß bei 
Durchschneidung des Sehnerven die Degeneration der Ganglienzellen früher 
eintritt als die der zugehörigen Nervenfasern, konnte ScHREIBER durch 
Anwendung der Marchimethode nachweisen, daß das umgekehrte Ver­
halten der Wirklichkeit entspricht, indem die Ganglienzellen erst erkranken, 
wenn die absteigende Degeneration sie erreicht hat. 

Ein Unterschied in der Degeneration der groß- und kleinkaiihrigen 
Fasern ist weder in auf- noch in absteigender Richtung bei Sehnerven­
durchschneidung zu erkennen. Der Untergang der Ganglienzellen vollzieht 
sich außerordentlich langsam, so daß noch nach 6 Monaten einzelne er­
haltene Exemplare aufgefunden werden können. Die inneren und äußeren 
Körner sowie die Stäbchen und Zapfen zeigen noch nach 6lj2 Monaten 
keine nachweisbare Veränderung. 

Durchschneidung der Ziliargefäße führt eine totale Degeneration des 
Ganglion retinae herbei. Ein Teil der Ganglienzellen geht dabei allerdings 
auch zugrunde, der größere bleibt aber erhalten. Die aszendierende Degene­
ration entspricht den zugrunde gegangenen Ganglienzellen und läßt sich 
schon nach kurzer Zeit mit dem Marchiverfahren bis in die Traktus hinein 
nachweisen. 
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Die sogenannte Marchireaktion besteht darin, daß sich die Konturen 

der Nervenfasern im Präparat geschwärzt finden, ehe noch ein Zerfall 

eintritt. Der Vorgang ist der Rückbildung fähig, kann aber auch den Anfang 

der fortschreitenden Degeneration darstellen. 
Schädigung der Ganglienzellen durch chemische oder toxische Ein­

wirkungen kann schon nach sehr kurzer Zeit (50 Stunden) mehrere Milli­

meter (mindestens 5) hinter dem Bulbus durch die Marchireaktion erkenn­

bar sein. 
Bei der Untersuchung menschlichen Materials ist das Marchiverfahren 

höchstens für die ersten 2 Monate anwendbar, da leistet es aber auch am 

meisten. Dagegen tritt später die WEIGERTsehe Färbung in ihre Rechte, 

weil das Zerfallsmaterial dann resorbiert und deshalb nicht mehr mit der 

Osmiummethode nachweisbar ist. 
Es ist eine bemerkenswerte Tatsache, daß in phthisiseben Augen selbst 

nach sehr langem Bestand der Schrumpfung der Sehnerv noch sehr reich­

liche Markfasern zu enthalten pflegt. Dies beruht darauf, daß in solchen 

Augen, die stets eine Netzhautablösung aufweisen, die Ganglienzellen oft 

noch erstaunlich gut erhalten sind, jedenfalls nicht vollständig zugrunde 

gehen. 
In zwei Fällen von absteigender Degeneration (einmal diffuse Skle­

rose des Gehirns, einmal Kompression des Optikus durch einen Tumor) 

betraf die absteigende Degeneration nur die feinkaiihrigen Fasern. Trotz 

weißer Verfärbung der Papille und absoluter Amaurose, die wenigstens 

im 2. Fall lf2 Jahr bestand, waren noch überaus zahlreiche markhaltige 

Fasern im Querschnitt vorhanden. Dieser letztere Befund zeigt 

auch wieder, worauf ich schon wiederholt hingewiesen habe, 

wie mißlich es sein kann, etwa vorhandene Gesichtsfelddefekte 

anatomisch zu identifizieren. 
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Sehnervenatrophie infolge Arteriosklerose der basalen Gefäße. 

§ 116. Was wir hisher von diesem Krankheitsbild wissen, beruht auf 

anatomischen Untersuchungen. Diese geben allerdings Veranlassung, die 

klinische Diagnose ernsthaft zu erwägen in allen Fällen von atrophischer 

Verfärbung der Papille bei älteren Leuten, welche ausgesprochene Arterio­

sklerose haben, und bei denen die mit allen Hilfsmitteln durchgeführte 

Untersuchung keinerlei Anhaltspunkte für eine andere Ätiologie ergibt, 
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Das ist aber auch alles. Denn in den anatomisch untersuchten Fällen 
fehlt durchweg ein klinischer Befund und nur wenige Male ist angegeben, 
daß eine Blässe der Papille beobachtet worden war. Wie sieh aus der 
Besprechung der anatomischen Befunde ergeben wird, dürfte es sich auch 
nur selten um eine fortschreitende zur Erblindung führende Sehstörung 
handeln, da die Art der Druckwirkung im allgemeinen nur zu partieller 
Unterbrechung der Leitung führen kann. Immerhin beweisen diese Beob­
achtungen, daß auch eine quere Durchschnürung des Sehnerven möglich ist. 

Eine besondere Stellung nehmen die Fälle ein, wo ein Tumor das 
Chiasma nach oben drängt und hierdurch die Gefäße des Circulus arteriosus 
gespannt werden und sich in den Sehnerven eingraben können. Hierboi 
ist die Spannung die Hauptsache, eine etwaige Arteriosklerose wirkt unter­
stützend, ist aber nicht unbedingt erforderlich. Da es sich dabei meist um 
Hypophysistumoren handelt, so stehen uns heute im allgemeinen klinisch 
diagnostische Hilfsmittel zu Gebote, die bei den reinen Druckwirkungen 
der sklerotischen Karotis oder Ophthalmika versagm1. Es wäre vielleicht 
denkbar, daß hochgradige Arteriosklerose der Gefäße auch durch das 
Röntgenverfahren nachgewiesen werden könnte, soweit i('h aber sehe, ist 
dies ·bisher nicht geschehen. Es wird künftig unser() Aufgabe sein, bei 
unklaren Fällen von Optikusatrophie und bestolwnder Arteriosklerose, die 
den Verdacht der Zugehörigkeit zu unserem Krankheitsbild erwecken, den 
klinischen Befund besonders gerrau zu erheben und zu versuchen, gelogent­
lich einmal einen Sektionsbefund zu erhalten. 

Unter den Arbeiten, welche sieh auf Grund anatomischer Unter­
suclmngen mit unserer Frage beschäftigen (Zusammenstellung, s. Literatur­
verzeichnis!) seien als die wichtigsten die von BERNHEIMER (5), ÜTTO (G, 9) 
und LIEBRECHT (8, 10) hervorgehoben. Fälle, bei denen außer gewissen 
Druckwirkungen noch schwere entzündliche Verändorungcn am Nerven 
vorlagen, z. B. MICHEL (2) 1877, BEHR (13) 1910, lasse ich hier beiseite, 
weil sic nicht eindeutig sind. Sehon vor BERNHEIMER hat MICHEL (3) 
einen Fall beschrieben, wo ein kleines Aneurysma der Carotis interna 
eine etwa ein Drittel des Sehnerven einnehmende Atrophic hervorgebraeht 
hatte. Eine Sehstörung war während des Lebens nicht beobachtet worden. 
Auch ÜPPENHEIM und SIEMERLING (-1) hatten bei allgemeiner Arteriosklerose 
die Sehnerven in drei Fällen untersucht, in dem cinen totale Atrophie, in 
den anderen leichte periphere Veränderungen gefunden. Soweit ich aus 
dem Referat erkennen kann, lag aber hier keine direkte Druckwirkung vor. 

Die Befunde obenerwähnter drei Autoren zeigen übereinstimmend, 
daß es sich in den meisten Fällen um eine der Achse des Nervün par­
allel vürlaufende Rinne handült, welche diü verhärtete Ophthalmika 
in ihn eindrückt. Das kann so weit gehen, daß der Nerv auf dem Quer-
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schnitt in zwei Abteilungen getrennt ist, die durch ein ziemlich dichtes 
Bindegewebe, den Rest der Septen, zusammengehalten sind. Die beiden 

Anteile können annähernd gleich groß sein, es kann aber auch ein kleineres 
Bündel auf diese Weise abgetrennt werden. Diese Veränderung beschränkt 

Fig. 35. 

·. 

Ar.ca . 

Kk.Ei. 

Schnürfurche im Sehnerven durch Druck der sklerotischen Ophthalmika. (Nach BERNHEUIER.) 

sich auf eine ziemlich kurze Strecke, während davor und dahinter wieder 

die natürliche Form des Nerven vorhanden ist. 
Die Lokalisation wird am besten mit den Worten LIEBRECHTS wieder­

gegeben: 
>>Die Schädigung des Sehnerven durch Arteriosklerose erfolgt nicht, 

wie gewöhnlich angenommen wird, am knöchernen Canalis opticus, da 
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die Arteria ophthalmica hier schon in die Duralscheide eingetreten ist 
und keinen Druck mehr ausüben kann. Wohl aber kann der Druck an 
drei anderen Stellen erfolgen. Am häufigsten findet die Schädigung statt 
in der Fortsetzung des knöchernen Kanals nach der Schädelhöhle zu, in 
dem fibrösen Teil des Kanals durch das Einbohren der Arteria ophthal­
mica in den Sehnerven der Längsrichtung nach. Eine zweite Stelle ist der 
obere scharfkantige Rand des fibrösen Kanals nach der Schädelhöhle zu, 
an dem der Sehnerv durch die aufsteigende Karotis breit abgequetscht 
wird, und die dritte liegt zwischen Kanal und Chiasma, wo sich Karotis 
und Arteria cerebri anterior unterhalb und oberhalb des Sehnerve~ kreuzen.<< 

BERNHEIMER hatte angegeben, daß der Verlauf der Arterie durchaus 
nicht immer der Längsrichtung des Optikus entspricht, daß sie auch schräg 
und quer über denselben hinweglaufen könne. In solchen Fällen muß 
die Druckwirkung, weil sie senkrecht der Verlaufsrichtung der Fasern geht, 
zu schweren Veränderungen führen. Er hat einen Fall gesehen, wo zwei 
Drittel des ganzen Nerven atrophisch zugrunde gegangen waren, derselbe 
ist allerdings nicht gerrauer untersucht worden. Soweit sich die Möglich­
keit einer solchen Kompressionswirkung auf den knöchernen Kanal bezieht, 
hält LIEBRECHT diese Art derselben aber wie gesagt für ausgeschlossen. 

Wo es sich um tiefe Rinnenbildung handelte, zeigte das Zwischen­
stück nur wenige oder gar keine markhaltigen Nervenfasern. Es ist aber 
daraus nicht unbedingt zu schließen, daß sie alle zugrunde gegangen waren. 
Es kann sich auch um eine weitgehende Verdrängung handeln. Das Binde­
gewebe der Brücke, das wohl in der Hauptsache aus den übriggebliebenen 
Septen besteht, wird zum Teil als vermehrt beschrieben, auch Gefäßneu­
bildung wurde angegeben. Die Veränderung des Sehnerven ist eine reine 
Druckwirkung; die dadurch bedingte Atrophie setzt sich aszendierend 
und deszendierend fort und kann auf diese Weise sowohl das Chiasma wie 
den Bulbus erreichen. Es ist aber auffallend, daß sie oft nur auf ganz 
kurze Strecken zu verfolgen ist. Diese Tatsache wurde einerseits auf die 
Langsamkeit der Druckwirkung bezogen, andererseits wurde von LIEB­
RECHT angenommen, daß in dem scheinbar nervenlosen Stück doch noch 
Achsenzylinder übriggeblieben waren. Jedenfalls steht fest, daß die ab­
steigende Degeneration im Vergleich zu anderen Krankheitsprozessen 
auffallend gering ist. Vielleicht beruht dies auch zum Teil darauf, daß 
viele Nervenfasern gar nicht zugrunde gegangen, sondern nur auf die Seite 
geschoben sind. 

Einige Male wurde festgestellt, daß die Atrophie nach dem Bulbus 
hin erheblich zunahm, woraus man schloß, daß zwei Krankheitsprozesse 
nebeneinander hergehen, nämlich einmal die deszendierende Atrophie von 
der Druckstelle aus und zweitens ein davon unabhängiger in der Peripherie 



420 v. Hippe!, Die Krankheiten des Sehnerven. 

boginnender Prozoß. Während SACHS (7) für solche Fälle die Hypothese 
aufgestellt hatte, daß der Druck auf den proximalen Teil des Sehnerven 
zunächst eine Degeneration der retinalen Ganglienzellen hervorruft, und 
daß von dieser eine aufsteigende Degeneration ausgeht, konnte LIEBRECHT 
beweisen, daß diese Auffassung irrtümlich sei, denn er fand in einem Fall 
den peripheren Degenerationsprozeß auch an dem Nerven der anderen Seite, 
der gar keine Druckwirkung aufwies, und bezog deshalb die periphere 
Erkrankung auf eine nicht näher festgestellte primäre Erkrankung der 
Retina. Auch an die Kombination mit Alkohol- und Tabakamblyopio 
mag gelegentlich zu denken sein. 

Die Arteria contralis retinae wurde auch in Fällen von schwerer artorio­
sklerotischer Erkrankung der Karotis und Ophthalmica frei von Verände­
rungen gefunden. 

Nach den anatomischen Befunden, besonders von ÜTTO und LIEB­
RECHT, liegt kein Grund vor, die ganzen Vorgänge für so selten zu halten, 
wie es nach den bisherigen Veröffentlichungen erscheinen könnte. Im 
Gegenteil, es sind leichtere Voränderungen derart von den genannten 
Autoren sehr häufig bei Sektionen gefunden worden. Dieselben waren aber 
nicht von der Ausdehnung, daß eine nennenswerte Funktionsstörung hätte 
verursacht werden können. 

Die klinischen Symptome, die LIEBRECHT aus seinen anatomischen 
Befunden als möglicherweise vorkommend ableitet, sind folgende: 

Bei der Längsfurche Skotome, näher oder entfernter vom Fixior­
punkt. Dieselben sind aber nicht typisch für das papillo-makularo Bündel. 
Boi der queren Abschnürung unvollkommene oder vollständige Atrophie 
mit Sehstörung oder Erblindung. Wenn die sich kreuzenden Gefäße in 
der Schädelhöhle den Sehnerven drücken, so kann es zu verschiedenen 
Bildern kommen. Ob dabei totale Atrophie entstehen kann, ist zweifel­
haft. Die langsame Zunahme der anatomisch nachweisbaren absteigenden 
Degeneration spricht dafür, daß sie sich an der Papille nur sehr langsam 
bemerkbar machen wird. 

KLIENEBERGER (15) hat auf Grund der erwähnten anatomischen Be­
funde in zwei Fällen von vorgeschrittener Sehnervenatrophie klinisch die 
Diagnose auf Druckwirkung durch verhärtete Gefäße gestellt. In rlc>m 
dritten mit positivem Wassermann erscheint sie mir weniger begründet. 
Der anatomische Nachweis fehlt in diesen Fällen. 

WILBRAND und SÄNGER (16) sowie UHTHOFF widmen der Erkrankung 
einen besonderen Abschnitt. Da die Carotis interna an der Außenfläche 
des Sehnerven hinzieht, werden besonders die ungekreuzten Fasern ge­
schädigt, woduroh nasale Gesichtsfelddefekte entstehen. So glauben 
WILBRAND und SÄNGER einige selbstbeobachtete Fälle erklären zu können. 
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§ 117. In diesem Zusammenhang ist noch eine Erkrankung des Seh­
nerven zu erwähnen, welche auch mit Arteriosklerose zusammenhängt, 
sich aber nicht als Druckwirkung äußert. Es handelt sich um die von 
HENSCHEN (14) beschriebenen arteriosklerotischen Nekrosen an den 
Sehnerven, dem Chiasma und dem Traktus. ÜTTO hatte bei seinen Unter­
suchungen einmal eine Cyste in dem einen Sehnerven gefunden. Hier 
waren basale Gefäßveränderungen vorhanden und auch Erweichungsherde 
im Gehirn. HENSCHEN hält es für möglich, daß es sich um eine Er­
weichungszyste handelte. In seinem eigenen Fall war das rechte Auge 
blind, links bestand zuerst eine temporale obere Quadrantenhemianopsie, 
später eine vollständige der temporalen Hälfte. Die Sektion ergab fol­
gendes: 

Im rechten Okzipitallappen umschriebene Malazie im Lobus Iingualis, 
wodurch die erhalten gebliebene zentrale Kalkarinalippe außer Verbindung 
mit der ~ehstrahlung gesetzt wurde. Im rechten Thalamus und Pulvinar 
multiple kleine Nekrosen. Eine griff auf das WERNICKEsche Feld über, 
wodurch die Fasern, die vom äußeren Kniehöcker nach der Rinde ziehen, 
zum Teil mitbetroffen waren. Ein Ausläufer griff über die hintere Capsula 
interna auf den rechten Traktus über. Die Erklärung der Hemianopsie 
ist unter diesen Verhältnissen unsicher, und nicht zu erklären ist durch 
die bisherigen Befunde die rechtsseitige Erblindung. Hierfür ergaben sich 
aber Befunde an dem Sehnerven und dem Chiasma. Im rechten Sehnerven 
bestand vor dem Chiasma eine ausgedehnte Malazie, die von der temporalen 
Seite schräg hereindrang. Hier fehlte jede Spur von Nervenfasern. Die 
Zwischenräume der Septen waren von Körnchenzellen ausgefüllt, auch 
im linken Sehnerv war eine Anzahl atrophischer Nervenbündel vorhanden 
ohne Entzündung. Im Chiasma einige zusammenfließende atrophische 
Bezirke mit Blutaustritt und Körnchenzellen. Die Thrombose eines Ge­
fäßes konnte nicht direkt nachgewiesen werden, was meistens mit großen 
Schwierigkeiten verknüpft ist. Bei dem Vorhandensein von luetischen 
Gefäßveränderungen an basalen Gefäßen wird als Ursache der geschil­
derten Malazien eine spezifische Erkrankung kleinerer Gefäße, die zum 
Verschluß kamen, angenommen. 
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Druckatrophie durch Tumoren. 
§ 118. Optikusatrophien bei Druck durch Tumoren bieten an sich 

keine erheblichen Besonderheiten. Sehstörung, Gesichtsfeldbeschränkung 
und allmählich eintretende atrophische Verfärbung sind die regelmäßigen 
Symptome. Daß bei der gleichen Ursache auch das Bild der Stauungs­
papille auftreten kann, ist in früheren Abschnitten gezeigt worden. Die 
Wirkung basaler und orbitaler Tumoren ist an sich die gleiche. Der fehlende 
oder vorhandene Exophthalmus erleichtert die klinische Differential­
diagnose. Sehr frühzeitige Sehstörung pflegen nun die Geschwülste zu 
machen, die von den hinteren Nebenhöhlen ausgehen und die Orbita erst 
sekundär in Mitleidenschaft ziehen. Da wir aber hier nicht die Erkran­
kungen der Nebenhöhlen und der Orbita als solche zu besprechen haben, 
so liegt kein Grund vor, die Kasuistik einschlägiger Fälle zu bringen. Ich 
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begnüge mich vielmehr damit, die schon früher von mir erwähnten, beson­
ders genau untersuchten Fälle von BmcH-HIRSCHFELD (3) und IGERS­
HEIMER (4) nochmals zu erwähnen, weil sie für die Symptomatologie der 
Sehnervenerkrankungen besonderes Interesse beanspruchen können. 

In dem ersten bestand ein absolutes zentrales Skotom. Das Merk­
würdige war nun, daß dieser Ausfall gar nicht auf die Stelle der Sehhahn 
zu beziehen war, wo der Tumor einen direkten Druck auf den Nerven 
ausüben konnte, sondern auf einen dicht hinter dem Eintritt der Zentral­
gefäße gelegenen axialen Degenerationsherd, den BmcH-HIRSCHFELD durch 
venöse Stauung in der Zentralvene außerhalb des Sehnervenstammes 
(letztere wiederum bedingt durch den Tumor) erklärt. Außer der Stauung 
nimmt er aber noch eine toxische Einwirkung an. Wenn auch in diesem 
Fall die Untersuchung des Kanalteils des Nerven fehlt, worauf schon 
SCHIECK hingewiesen hat, und deshalb die Erklärung als nicht absolut 
gesichert angesehen werden kann, so ist doch andererseits kein Zweifel, 
daß ein Degenerationsherd wie der beschriebene geeignet ist, ein zentrales 
Skotom zu verursachen. Dies ist von Bedeutung, da man sonst bei einem 
weit hinten sitzenden Tumor, der auf den Nerven drückt, zunächst peri­
phere Gesichtsfeldeinschränkung erwarten sollte. Ähnliche Stauungs­
erscheinungen wie die erwähnten könnten im Kanalteil durch Einwirkung 
auf die hintere Zentralvene entstehen. 

In dem Fall von IGERSHEIMER zeigte sich an dem spät erkrankten 
rechten Sehnerv eine totale Marchidegeneration in ganzer Länge des Op­
tikus, aber keine sonstige Veränderung. Er glaubt deshalb, heim Fehlen 
direkter Druckwirkung den Marchibefund als toxisch bedingt auffassen 
zu müssen. An dem erblindeten linken Auge sind die anatomischen Ver­
hältnisse sehr kompliziert. Hier sei nur erwähnt, daß in dem retrobulbären 
Sehnervenstück auch hochgradige Stauungserscheinungen bestanden, außer­
dem Blutungen und Veränderungen der Zentralgefäße. In dem Bezirk 
vor dem Tumor bestand außerdem erhebliche Infiltration der Septen, die 
im Bereich des Tumors und dahinter fehlte. IGERSHEIMER stellt sich vor, 
daß auch in diesem Fall zwei Momente auf den Nerven wirkten, ein toxi­
sches, das zu ausgedehntem Marchizerfall und daran anschließender totaler 
Degeneration führte und außerdem der Stauungsprozeß, welcher am retro­
bulbären Sehnervenende wirkte und hier vielleicht den in seiner Abbil­
dung 58 wiedergegebenen Gesichtsfelddefekt zustande gehracht hat, der 
sich im wesentlichen auf die zentralen Teile bezog. Ich betrachte die Fälle 
hauptsächlich von dem Standpunkt aus, daß sie die Erklärung ungewöhn­
licher Beobachtungen von Zentralskotom erleichtern. 

In diesem Zusammenhang sei auch noch des gleichen Vorkommens 
(Zentralskotom) bei Basaltumoren gedacht. Hierüber liegt eine neuere 
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Arbeit von KUBIK 1) (6) aus ELSCHNIGS Klinik vor. Die Untersuchung 
ergab anfangs ein einseitiges, später ein doppelseitiges Zentralskotom. 
Der Ophthalmoskopische Befund war einfache Sehnervenatrophie rechts, 
während links eine leichte Prominenz mit verwaschenen Grenzen bestand. 
Trotz des negativen Befundes an den Nebenhöhlen wurden dieselben 
ausgeräumt, daran schloß sich Verschlechterung, die links zur Amaurose 
führte. Es traten zerebrale Symptome hervor und auf der linken Seite 
entwickelte sich eine ausgesprochene Stauungspapille. Man nahm einen 
Abszeß im linken Frontallappen an und punktierte erfolglos von der Orbita 
aus, auch eine Schädeleröffnung ergab nichts Verwertbares. Die Sektion 
ergab ein klein-apfelgroßes Endotheliom über dem Planum sphenoidale 
und dem Chiasma. 

Die anatomische Untersuchung ergab links das typische Bild der 
Stauungspapille. Der Optikusquerschnitt zeigte im ganzen orbitalen Teil 
an einer oberflächlichen Bündelgruppe sowie nahe der Lamina dicht an 
den Zentralgefäßen eine geringe Verfärbung und Unregelmäßigkeit der 
Markscheidenfärbung. Der intrakranielle Optikus zeigte vorwiegend basal 
Ausfälle, in den zentralen Teilen unscharf begrenzte Faserbündel mit 
mangelhafter Färbung. Der rechte Sehnerv ist basal plattgedrückt, der 
mediale und zentrale Anteil hochgradig degeneriert. Der Nervenfaser­
schwund läßt sich ins Chiasma verfolgen, nur das gekreuzte Bündel i,;t 
nahezu vollständig normal geblieben, das Chiasma ist plattgedrückt und 
hauptsächlich in den seitlichen Partien den ungekreuzten Bündeln ent­
sprechend atrophisch. Der Kanalteil der Sehnerven ist nicht untersucht 
worden. 

Eine befriedigende Erklärung des Zentralskotoms hat die anatomische 
Untersuchung nicht geliefert, deren Einzelheiten wieder einen Hinweis 
enthalten, wie schwierig es ist, funktionelle Störungen und anatomischen 
Befund in Einklang zu bringen. Vielleicht hätte die Anwendung der Marchi­
methode mehr geleistet. 

KUBIK erwähnt einen Fall von NETTLESHIP, wo ein zentrales Skotom 
als Vorläufer einer temporalen Hemianopsie in einem Fall beobachtet 
wurde (Sektionsbefund: Tumor im Chiasma). Ich hätte diese Beobachtung 
auch unter den Erkrankungen des Chiasma unterbringen können, bin aber 
wegen der Analogie des Zentralskotoms mit dem vorerwähnten Falle lieber 
hier darauf eingegangen. 

Die Kasuistik basaler Tumoren mit ihrer Einwirkung auf den Sehnerv 
gedenke ich hier nicht anzuführen, doch soll ein Fall wegen der eigentüm­
lichen Gesichtsfeldstörung Erwähnung finden. 

1) Vom Verfasser mir im Manuskript mitgeteilt, noch nicht erschienen. 



Die atrophische Exkavation. 425 

LuTz (5) hat denselben mitgeteilt und durch eine Anzahl von Gesichts­
feldern, die während der dreijährigen Beobachtung aufgenommen wurden, 
erläutert. Er bezeichnet die Gesichtsfeldanomalie: Beginn als gekreuzte 
Tetrantanopsie mit Übergang in eine Art von heteronymer horizontaler 
Hemianopsie. Er zitiert drei ähnliche Beobachtungen von ÜGILviE, WIL­
LIAMS und SHERER. Für seinen Fall nimmt er einen Tumor der mittleren 
Schädelgrube als zweifellos an, derselbe soll durch Verdrängung des Chiasma 
eine Einschnürung beider Sehnerven durch die A. cerebri anterior bewirkt 
haben. Die ungleiche Art der Druckwirkung auf beiden Seiten führte zu 
den verschiedenen Formen der Gesichtsfeldausfälle. 
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Die atrophische Exkavation. 
§ 119. An dieser Stelle ist noch kurz der sogenannten atrophischen 

Exkavation der Papille zu gedenken. Hierüber gibt am besten Auskunft 
der Vortrag, den ELSCHNIG (2) 1907 in Heidelberg gehalten hat und die 
daran anschließende Aussprache. Während er bestreitet, daß man eine 
solche Exkavation mit dem Augenspiegel sehen könne, da sie zu gering­
fügig dafür sei und die Randteile der Papille stets von Glia und Binde­
gewebe erfüllt seien, wurde dem von SCHMIDT-RIMPLER widersprochen, 
weil er in einem Fall von deszendierender Atrophie die Entstehung einer 
randständigen Exkavation mit Abknickung der Gefäße beobachten konnte. 
Ich selber erwähnte schon, daß man sie mit dem binokularen Spiegel in 
gewissen Fällen sicher sehen kann. RöNNE (5) hat sich auch für das Vor­
kommen einer atrophischen Exkavation ausgesprochen, weil er bei deszen­
dierender Atrophie eine Umwandlung der physiologischen Exkavation in 
das Bild der glaukomatösen beobachtete. 
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Daß die anatomischen Befunde bei sogenannter atrophischer Ex­
kavation aber von denen bei glaukomatöser verschieden sind, hat ELSCHNIG 
auf Grund seines großen Materials erwiesen. Die Form der atrophischen 
Exkavation und die Lage der Lamina cribrosa richtet sich dabei nach 
den vorausbestehenden Verhältnissen und diese sind wiederum abhängig 
von der Größe und Tiefe der physiologischen Exkavation. Wo normaler­
weise gar keine Exkavation bestand und die Papille einen kleinen Hügel 
bildete, bewirkt die Atrophie infolge gleichmäßiger Verschmälerung des 
Papillengewebes und der angrenzenden Netzhaut ein ganz geringes Ein­
sinken der Papille, wobei die nasale Hälfte sogar noch über die Retina 
hervorragen kann. Bei der lateral gelegenen, ungefähr zylindrischen Ex­
kavation kann beim Schwund der Nervenfasern die Prominenz der Papille 
etwas verringert und der Durchmesser des ChorioideaHochs etwas ver­

kleinert werden. Da aber der Grund, die Flächenausdehnung der Ex­
kavation, sich nicht verändert, die Netzhaut dagegen dünner wird, so wird 
die Exkavation relativ seichter als beim normalen Nerven. Bei der großen 
schüssel- und napfförmigen Exkavation befinden sich in der Mitte der 
Papille wenige oder gar keine Nervenfasern, dagegen reichliches Binde­
gewebe. In der Mitte kann also beim Schwund der Nervenfasern infolge 
der gleichzeitigen Verdünnung der Retina der Abstand von der Innen­
fläche der letzteren nicht zu-, sondern nur abnehmen. Der Grenzwall 
kann durch den Schwund der Nervenfasern an Volumen abnehmen, dann 
wird die Flächenausdehnung der Exkavation zunehmen, das Glia- und 
Bindegewebe schwindet aber nicht, sondern nimmt evtl. noch an Menge zu. 

Diese Gründe veranlassen ELSCHNIG wie früher SCHNABEL (3) zu der 
Behauptung, daß durch Atrophie niemals eine randständige Exkavation 
zustande kommen kann. Wo man sie also mit dem Augenspiegel doch 
sieht, muß man wohl ähnlich wie beim Glaukom in gewissen Fällen anneh­
men, daß die Randteile durchsichtig sind, und daß durch den Schwund des 
Nervengewebes eine Verlagerung der Gefäße zustande kommen kann, 
welche die Erscheinung der leichten Abknickung hervorruft. 

SCHREIBER (1, 4) hat gegenüber ELSCHNIG betont, daß eine gleich­
zeitige Verdünnung der Faserschicht der Netzhaut und des Papillengewebes 
an letzterem wegen der räumlichen Zusammendrängung aller Faserelemente 
viel stärker zum Ausdruck kommen und deshalb ein Einsinken der Pa­
pillenoberfläche hervorrufen müsse. 
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Der Kavernenschwund des Sehnerven. 
§ 120. Man kann zweifeln, ob es überhaupt gerechtfertigt ist, diese 

Form von Sehnervenatrophie hier zu besprechen, weil sie im wesentlichen 
zum Glaukom gehört. Da sie aber von ScHNABEL (3, 6, 10, 14), der sie 
zuerst genauer beschrieben hat, als ein eigenartiges primäres Seh­
nervenleiden bezeichnet wurde, und da ferner klinisch die Differential­
diagnose zwischen Glauco:rna simplex und Optikusatrophie manchmal 
Schwierigkeiten macht, außerdem das anatomische Bild höchst eigenartig 
ist, so scheint mir doch bei der Bearbeitung der Krankheiten des Seh­
nerven eine kurze Darstellung erforderlich. Zudem sind zahlreiche wich­
tige Arbeiten, die sich mit diesem Leiden befassen, erst nach dem Erscheinen 
von SCHMIDT-RIMPLERS Darstellung des Glaukoms veröffentlicht und des­
halb in diesem Handbuch noch nicht verwertet. 

Hierher gehörige Befunde sind schon von WEDL und BocK, TREITEL (1) 
und DEUTSCHMANN (2) beschrieben und abgebildet worden. Ein allge­
meineres Interesse gewannen dieselben aber erst durch die Arbeiten von 
ScHNABEL, welcher diese Art von Sehnervenerkrankung als ein ausschließ­
lich dem glaukomatösen Prozeß zukommendes primäres Sehnervenleiden, 
das in keiner Weise von der intraokularen Druckerhöhung abhängig sei, 
bezeichnete. 

Das Wesentliche dieser Form von Atrophie ist der Umstand, daß das 
befallene Nervenfaserparenchym restlos schwindet und durch keine Wuche­
rung der Stützsubstanz ersetzt wird. Die Erkrankung der Faserbündel 
beginnt mit dem Verlust ihrer Längsstreifung und dem Auftreten feiner 
Lücken, die besonders früh vor der Lamina cribrosa entstehen. Durch 
Zusammenfließen derselben bekommt der Sehnervenkopf das Aussehen 
eines Badeschwammes. Ebensolche Lücken treten auch hinter der Lamina 
auf, reichen aber nicht weiter nach hinten als bis zu der Stelle des Durch­
tritts der Zentralgefäße. Proximalwärts davon liegt das gewöhnliche 
Bild del' einfachen Atrophie vor. 

Wie aus den kleinsten eben erkennbaren Lücken allmählich die größeren 
Kavernen entstehen, und wie dieser Vorgang zur Ausbildung der glaukoma­
täsen Exkavation führt, hat ScHNABEL durch eingehende anatomische 
Untersuchungen dargelegt. Die Frage nach der Entstehung der glaukoma-

Handbuoh der Augenheilkunde. 2. Auft. Bd. VII. Kap. XB. i8 
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tösen Exkavation soll mich hier nicht näher beschäftigen, sondern nur die 
nach dem Wesen der SaHNABELsehen Kavernen und die damit in engstem 
Zusammenhang stehende, ob das Leiden für Glaukom spezifisch ist, wie 
SaHNABEL und ELSOHNIG behauptet haben, oder ob es auch unabhängig 
davon vorkommt. Ferner ist zu erörtern, ob diese Erkrankung Folge des 
gesteigerten Augendruckes ist, demnach sekundär entsteht, oder ob es 
wirklich ein davon unabhängiges primäres Leiden ist. 

Erst in neuerer Zeit hat man angefangen, sich eingehender mit diesen 
Dingen zu beschäftigen (.A.xENFELD 9, STOOK 13, 17, SoHNAUDIGEL 8a, 
v. HIPPEL 21, FLEISCHER 24, 26 und seine Schüler '28, 31, 32, GILBERT 36, 
im übrigen s. Literaturverzeichnis I). Die vorausgegangenen zahlreichen 
Arbeiten von SaHNABEL und ELSOHNIG hatten nicht die gebührende Be­
achtung gefunden. 

Das Ergebnis ist folgendes: 
Der Kavernenschwund ist heim Glaukom, besonders wenn man nicht 

zu alte Stadien untersucht, eine überwiegend häufige, nach Ansicht einiger 
Autoren eine vollständig regelmäßige Erscheinung. In sicher nicht glau­
komatösen Augen kommt er, wenn überhaupt, nur selten vor, mit Ausnahme 
von Augen mit hochgradiger Myopie. Nun ist es aber neuerdings wieder 
fraglich geworden, ob bei diesen letzteren Fällen Glaukom auszuschließen 
ist, nachdem .A.xENFELD (37) die Aufmerksamkeit darauf gelenkt hat, 
daß sich Drucksteigerung mit einfach weißer Verfärbung der Papille nicht 
besonders selten in höohstgradig kurzsichtigen Augen findet, eine Angabe, 
die ich aus eigener Erfahrung durchaus bestätigen kann. Sollte sich ein­
mal herausstellen, daß die Kavernen nur in solchen myopischen Augen 
vorkommen, die Drucksteigerung haben, so stände der einheitlichen Auf­
fassung des ganzen Befundes als eines für das Glaukom pathognomonisohen, 
so wie es ELSOHNIG seit langem behauptet hat, nichts mehr im Wege. Es 
ist hier auch nochmals darauf aufmerksam zu machen, daß es Fälle von 
Glauooma simplex auch ohne Myopie gibt, bei denen keine Spur 
von Exkavation, sondern nur eine weiße Verfärbung der Papille 
vorhanden ist. Diese werden, besonders wenn sie doppelseitig sind, leicht 
mit progressiver Sehnervenatrophie verwechselt. Das Tonometer gibt aber 
Auskunft über die meist sehr erhebliche Druoksteigerung. Ich habe einige 
solche Fälle gesehen, die von anderer Seite lange mit Jodkalium behandelt 
waren mit entsprechendem Verfall der Funktion. 

In den neueren Arbeiten hat man sich besonders mit den Anfangs­
stadien der Kavernenbildung beschäftigt und dabei folgendes festgestellt 
(GILBERT): 

Zunächst entstehen helle Stellen, welche darauf beruhen, daß die 
Nervenfasern sehr stark quellen, sie zerfallen dann und an ihre Stelle 
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treten wirkliche Lücken, während das zerfallende Nervengewebe durch 
gliogene Abräumzellen beseitigt wird. Die Quellung der Nervenfasern 
kommt zustande irrfolge Durchtränkung mit Flüssigkeit, die sich bei Häma­
toxylinfärbung durch einen diffus blauen, bei VAN GmsoN-Färbung durch 
einen gelblichen Ton auszeichnet. Nach GrLBERT handelt es sieh um Serum­
extravasat. Die durch Konfluenz benachbarter Lücken entstandenen 

Fig. 36. 

SCHNABELsehe Kavernenbildung, l<'rühstnclinm. 
Die etwas <lunkler aussehenden , mehr homogenen Bündel haben intensive Hämatoxylinfärbung 

angenommen infolge einer Durchtränkung mit F lüssigkeit, hinter der Lamina feine J,ücken. 

Höhlen werden durch keine reparative Wucherung der Glia oder des Binde­
gewebes geschlossen, der Durchmesser der mit Kavernen gefüllten Zwi­
schenräume der Septen ist im Gegenteil vergrößert, so daß eine Auftreibung 
des Nerven an der betreffenden Stelle zustande kommt (FLEISCHER). 
Dieser Befund weist darauf hin, daß eine gestaute und unter erhöhtem Druck 
stehende Flüssigkeit in die Lücken eingepreßt wird wofür bei der intra­
okularen Drucksteigerung sicher die günstigsten Bedingungen vorliegen. 

28* 
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Die Tatsache, daß diese Veränderungen nicht nur beim primären, 

sondern auch bei allen Formen des sekundären Glaukoms gefunden werden, 

weist mit Bestimmtheit auf die intraokulare Druckerhöhung 

als wichtigste Ursache des ganzen Prozesses hin und wider­

legt die SCHNABELsehe Ansicht, daß es sich um ein primäres, 

vom Druck unabhängiges Leiden handle. Gerade dies Verhalten 

bei Sekundärglaukom, das ja durch die verschiedensten Vorgänge aus­

gelöst werden kann, läßt es mir auch zweifelhaft erscheinen, ob die Er­

krankung der Zentralgefäße oder ihrer Äste, wie man vielfach angenommen 

hat, eine notwendige Vorbedingung für das Zustandekommen des Kavernen­

schwundes ist. Denn beim Sekundärglaukom müßte ja der erhöhte Druck 

erst die Gefäßerkrankung auslösen. Es ist mir wahrscheinlicher, daß die 

Drucksteigerung allein zu der Einpressung der nach Quantität und Qualität 

veränderten intraokularen Flüssigkeit in den Sehnerven genügt. Doch ich 

will hier auf diese im wesentlichen zur Pathologie des Glaukoms gehörigen 

Fragen nicht näher eingehen. Die enorme Füllung der kleinen Gefäße 

im Sehnerven glaukomatöser Augen, die von mir und anderen beschrieben 

wurde, ist ein Befund, der den Flüssigkeitsaustritt in das Gewebe sicher 

begünstigen kann. Ob diese Hyperämie selber einfach durch Stauung oder 

nur bei Wanderkrankung bestimmter Gefäße vorkommt, ist noch nicht 

gerrauer festgestellt. 
Eine von STOCK (13, 17) aufgestellte Hypothese, welche das Auf­

treten der Lücken auf mechanische Zerreißung der Sehnervenfasern durch 

Dehnung zurückführen wollte, hat allgemeine Ablehnung gefunden. In 

mangelhaft fixierten Präparaten kann man auch gelegentlich kleine Lücken 

finden, welche den ScHNABELsehen Befunden außerordentlich ähnlich 

sehen, aber wohl als Kunstprodukte anzusehen sind. 
In einigen Fällen hat man Blut in den Kavernen gefunden und es 

wurde die Frage erörtert, ob etwa Blutungen ganz allgemein die Ursache 

dieser Lückenbildung sein könnten. Dies ist nun aber mit Rücksicht auf 

die zahlreichen Entwicklungsstadien des ganzen Vorganges, die man ana­

tomisch untersuchen konnte, gänzlich ausgeschlossen. Es besteht nur die 

Möglichkeit, daß ganz ausnahmsweise die Blutungen das Primäre sein 

können, sonst ist anzunehmen, daß sich Blut erst in die schon vorhandenen 

Lücken ergossen hat. GILBERT ist geneigt, beide Möglichkeiten zuzulassen. 

Ich hob schon hervor, daß der Sehnerv bei Vorhandensein der ScHNA­

BELsehen Kavernen im proximalen Abschnitt weiter hinten auch bei Glau­

kom die Erscheinungen der einfachen Atrophie mit Verkleinerung des 

Querschnitts und ohne Lückenbildung darbietet. Die Ansicht von ScHMIDT­

RIMPLER (8, 14), daß eine bis zum Chiasma oder noch weiter zentralwärts 

reichende Atrophie ein si<'herer Beweis dafür sei, daß es sieh um eine auf 
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zerebraler Erkrankung beruhende absteigende Degeneration handle, da 
eine glaukomatöse sich niemals soweit rückwärts fortsetzen könne, ist 
unhaltbar, da sich eine durch Glaukom bedingte Atrophie genau so gut 
zentralwärts fortsetzt wie andere. 
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Die sogenannte primäre (genuine) Sehnervenatrophie 
bei Tabes und Paralyse. 

§ 121. Die Entwicklung unserer Kenntnisse auf diesem Gebiet geht 

aus den beiden Bearbeitungen von LEBER 1877 und UHTHOFF 1903 in diesem 
Handbuch hervor. Seit dem Erscheinen der letzteren sind noch mehrere 

zusammenfassende Darstellungen des Gegenstandes zu erwähnen. Ich 

nenne WILBRAND und SÄNGER (87), STARGARDT (85) und IGERSHEIMER (100). 
Die ophthalmologischen Arbeiten stehen in engstem Zusammenhang 

mit der Syphilisforschung und der neurologischen Literatur. Seit UHTHOFFS 
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Bearbeitung ist auf diesen beiden Gebieten, besonders dem ersteren, eine 
große Umgestaltung eingetreten, und wenn auch die Lösung zahlreicher 
Probleme noch durchaus nicht erreicht ist, die Ansichten vielmehr in vielen 
Beziehungen erheblich auseinandergehen, so sind doch große Fortschritte 
erzielt, die auch der Lehre von der Sehnervenatrophie zugute kommen. 
Deshalb ist für die Leser dieses Handbuches trotz UHTHOFFS Arbeit eine 
vollständige Neudarstellung erforderlich, die bei der großen Wichtigkeit 
des Gegenstandes einigermaßen ausführlich gehalten sein muß. Dabei 
läßt es sich natürlich nicht vermeiden, daß vieles wiederholt wird, was 
schon an anderer Stelle zu finden ist, und von einer Originalität der Dar­
stellung kann nur in beschränktem Maße die Rede sein. 

Schon in UHTHOFFs Werk ist die Ansicht vertreten, daß der alte Be­
griff der genuinen Sehnervenatrophie im wesentlichen zu streichen ist, 
und es bedarf mit Rücksicht auf die Erfahrungen, welche die Syphilisfor­
schung der letzten 1 1/ 2 Jahrzehnte gezeitigt hat, keiner näheren Begründung, 
wenn hier der Standpunkt eingenommen wird: die progressive ein­
fache Sehnervenatrophie ist gleichzusetzen der tabischen bzw. 
der tabo -paralytischen, wenn auch vereinzelte Fälle vorkommen, wo 
selbst der Sektionsbefund nichts von Tabes erkennen läßt, wie z. B. iR 
einem Fall von NONNE (zitiert nach IGERSHEIMER), wo allerdings Lues 
vorausgegangen war, oder auch gelegentlich ohne Lues in der Anamnese 
und mit negativer Blut- und Liquorreaktion. Hier könnten die Reaktionen 
früher positiv gewesen sein. Die Optikusatrophie kommt nicht nur bei 
erworbener, sondern auch bei kongenitaler Lues vor, was bei der Er­
krankung von Kindern und Jugendlichen niemals vergessen werden darf. 
In N ONNES ( 115) Buch, 4. Auflage, ist die einschlägige Literatur zu 
finden. 

Die Sehnervenatrophie ist in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle 
ein Frühsymptom des tabischen Prozesses, daher kommt es auch, daß 
man in früherer Zeit den Zusammenhang nicht erkannte und eine besondere 
>>genuine<< Atrophie angenommen hat. 

§ 122. Der Ophthalmoskopische Befund ist gekennzeichnet durch die 
weiße, grauweiße oder bläulichweiße Verfärbung der ganzen 
Papille bei scharfen Grenzen und normalem Verhalten der 
Gefäße. Wenn letztere auch manchmal etwas eng gefunden werden, so 
kann darauf kein besonderer Wert gelegt werden, weil es ein ganz inkon­
stanter Befund ist und ein bestimmter Maßstab für die normale Weite der 
Gefäße fehlt. Die Verfärbung zeigt sich natürlich im Beginn aus bekannten 
Gründen am ausgesprochensten auf der temporalen Hälfte, aber gerade, 
daß diese nicht isoliert bleibt, wie bei vielen der in früheren Kapiteln 
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geschilderten retrobulbären Erkrankungen, ist das Charakteristische. Daß 
sich in ganz vereinzelten Fällen die Verfärbung dauernd auf einen Sektor 
beschränken kann, ändert nichts an der Regel. Daß gelegentlich Unschärfe 
der Begrenzung auf vorausbestehende angeborene Anomalien zurückzu­
führen ist, hat UHTHOFF schon gebührend hervorgehoben. Erwähnung 
verdient vielleicht, daß FUCHS (67, 72) bei einigen seiner mit zentralem 
Skotom einhergehenden Fälle eine eigentümlich gelbliche Färbung der 
Papille mit unscharfer Begrenzung beschrieben hat, wodurch der Eindruck 
einer leichten postneuritiseben Atrophie entstand. Die Zugehörigkeit 
solcher Fälle zur tabischen Atrophie wird aber von anderer Seite in Zweifel 
gezogen, worauf später noch einzugehen ist, unter allen Umständen bleibt 
ein solcher Befund eine große Seltenheit und ist an sich nicht für tabische 
Atrophie zu verwerten. Vielmehr ist in solchen Fällen ganz besonders zu 
begründen, warum man den Falltrotz dieses Ophthalmoskopischen Befundes 
dazu rechnen will. 

Eine große Bedeutung für die Auffassung des ganzen Krankheitsbildes 
hat die Frage nach dem zeitlichen Auftreten der Papillenverfär­
bung im Verhältnis zur Sehstörung. Die bis vor kurzem allgemeine 
Ansicht ging dahin, und ihr gibt UHTHOFF besonders präzisen Ausdruck, 
daß eine deutliche atrophische Verfärbung fast immer bereits vorhanden 
ist, wenn eine Sehstörung den Patienten zum Arzte führt. Als besonders 
beweisend führt UHTHOFF einen Fall an, wo erst nach vierjährigem Be­
stehen der Verfärbung eine typische Funktionsstörung hervortrat. Als 
größte Ausnahme hätten dagegen die Fälle zu gelten, wo bei einer vor­
handenen Sehstörung der Papillenbefund noch gänzlich normal sei. WIL­
BRAND und SAENGER äußern dagegen, >>wir sind allerdings geneigt, V er­
färhungen der Papille, welche jahrelang der wirklichen Atrophie voraus­
gehen, nicht für eine atrophische Verfärbung, sondern für ein zufälliges 
Verhalten anzusehen, das entweder als kongenitale Anlage bei dem he­
treffenden Individuum besteht, oder akzidentell durch einen anämischen 
Zustand hervorgerufen worden ist, der seinerseits wieder als Folge von 
Syphilis oder von Tabes selbst aufgefaßt werden könnte<<. Diese An­
schauung dürfte ehensowenig zu beweisen wie zu widerlegen sein. 

Deutliche Sehstörung bei noch völlig normalem Augenspiegelbefund 
haben RAEHLMANN, BEBGER und GowERS (zitiert nach STARGARDT) he­
schrieben und STARGARDT hat anatomisch eine beginnende Atrophie in vier 
Fällen gefunden, wo die unmittelbar vor dem Tode vorgenommene Augen· 
Spiegeluntersuchung noch ganz normalen Befund ergab. Von besonderer 
Bedeutung für die Beurteilung der zeitlichen Beziehungen zwischen atro­
phischer Verfärbung und Sehstörung ist die gerraue Feststellung des Be­
fundes am besseren Auge zur Zeit der ersten Untersuchung. 
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Unter allen Umständen bleibt die Tatsache bedeutungsvoll, daß 
meistens schon die ganze Papille verfärbt ist, auch noch bei verhältnis­
mäßig geringfügiger funktioneller Herabsetzung. Bei der Besprechung der 
Pathogenese wird Gelegenheit sein, auf diese Verhältnisse und die Deutung, 
die ihnen von verschiedenen Seiten gegeben wird, zurückzukommen. Hier 
sei noch eine eigene Beobachtung von fehlender oder sehr geringfügiger 
Verfärbung der Papille bei schon ausgesprochener Sehstörung eingeschaltet: 

Dietrich, Georg, 48 Jahre. 
R. Finger in 4 tj2 m. Völlig weiße, scharf begrenzte Papille. 
L. ES = t. Sehr großer Gesichtsfelddefekt temporal und oben, zum Teil 

bis auf t 0° an den Fixierpunkt heranreichend. Die Frage, ob links pathologische 
Verfärbung oder etwas helle noch physiologische Papille vorliegt, bleibt unent­
schieden. 

L. Mydriasis und Akkommodationslähmung. Anisokorie. 
Beiderseils Lichtstarre. Die Konvergenzreaktion schwach. Patellar- und 

Achillesretlexe fehlen. 
Schwäche der Beine und Hyperästhesien um die Mammilla. Prof. STERN 

(Nervenklinik) nimmt Tabes an. 

§ 123. Zu den Ophthalmoskopischen Befunden gehört auch das klinisch 
beobachtete Verschwinden von rnarkhaltigen Nervenfasern in den Fällen 
von WAGENMANN (4} und von GRÖSZ (9, 11}. 

In dem ersten bestand ein Sektor markhaltiger Fasern unten und temporal 
von der Papille. Die letztere war bereits deutlich weißlich verfärbt, wenn auch 
noch nicht total abgeblaßt. Die Sehschärfe betrug 2fo-1/2. Das Gesichtsfeld 
war frei, Rot und Grün wurden aber im ganzen Gesichtsfeld nicht erkannt. 
t t Monate später war das Gesichtsfeld nach innen oben deutlich, aber nicht 
stark eingeengt. Die markhaltigen Fasern waren verschwunden. Nach weiteren 
3 Monaten hatte sich eine hochgradige Gesichtsfeldeinschränkung nach innen 
oben ausgebildet. 

Es ist wohl mit Bestimmtheit anzunehmen, daß, wenn der Fall mit 
der heutigen Methodik hätte untersucht werden können, eine ausgesprochene 
Gesichtsfeldstörung schon viel früher erkannt worden wäre. Auf die 
theoretische Bedeutung des Falles ist bei der Pathogenese einzugehen, 
jedenfalls hat STARGARDT recht, wenn er angibt, daß es sich hier nicht 
um einen Schwund der Markscheiden in einem Frühstadium der Erkrankung 
gehandelt hat. 

v. GRösz berichtet einen analogen Fall, »bei welchem zunächst die als 
zufällige Komplikation vorhandenen Fibrae medullaras binnen 11/2 Jahren 
zerfielen, so daß der Sehnervenkopf das charakteristische Bild der Atrophie 
bot und dann später eine Einschränkung des Gesichtsfeldes und Ver­
schlechterung des Sehvermögens auftrat<<. Es ist zu bedauern, daß die 
Angaben über diesen wichtigen Fall so unvollständig sind. 
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Das Schwinden markhaltiger Fasern bei nicht tabischer Atrophie 

wurde noch beschrieben in zwei von LEBER erwähnten Fällen von NETLESHIP 

und FROST. Im ersten handelt es sich um Stauungspapille und Schwund 

eines entfernt von der Papille gelegenen Bündels, im zweiten um Glaukom. 

Ferner hat SACHSALBER (30) eine gleiche Beobachtung bei einer in Atrophie 

übergegangenen Stauungspapille gemacht. Aus neuerer Zeit ist zu erwähnen 

eine Beobachtung von BEHR (98), wo bei einer traumatischen Schädigung 

des Sehnerven in der Gegend des Canalis opticus der Schwund mark­

haltiger Nervenfasern der atrophischen Verfärbung der Papille erheblich 

nachfolgte, so daß auf dem einen Auge erst 2, auf dem andern 6 Monate 

später alle Fasern geschwunden waren. Endlich sah BACHMANN (108) den 

gleichen Vorgang nach Embolie der Arteria centralis. Hier begann der 

Schwund bereits nach 14 Tagen, war nach 2 Monaten erheblich fortge­

schritten, noch mehr nach weiteren 11/2 Monaten. Die Feststellung des 

gänzlichen Verschwindens wurde aber erst nach 1 Jahr gemacht. In der 

Zwischenzeit hatte Patient sich nicht gezeigt. Merkwürdigerweise schließt 

der Autor aus der Tatsache des langsamen Schwundes, daß die Bündel 

markhaltiger Fasern ihre Ernährung durch das Ziliargefäßsystem he­

kommen hätten. 
Ich habe das Verschwinden eines Bündels markhaltiger Fasern in 

einem Falle von akutem Glaukom (Maria Schrick, 9. IX. 19) beobachtet, 

das 14 Tage vor der Iridektomie entstanden war. 8 Tage nach der Ope­

ration wurde das Bündel festgestellt, 4 Wochen später war es bereits bis 

auf Spuren verschwunden. Mir scheint diese ungemeine Schnelligkeit bei 

einer zweifellos peripher einwirkenden Ursache im Vergleich mit den oben 

berichteten Fällen von tabischer Atrophie immerhin bemerkenswert. 

§ 124. Die Sehstörung tritt im allgemeinen ganz allmählich ein und 

pflegt vom Patienten erst bemerkt zu werden, wenn sie schon höheren 

Grades ist. Es liegt also ebenso wie beim Glaucoma simplex, auch der 

Grund ist derselbe. Das Sinken der zentralen Sehschärfe pflegt nämlich 

in erheblicherem Grade erst einzutreten, wenn das Gesichtsfeld schon 

sehr wesentlich gelitten hat. Unter Hinweis auf die genauere Darstellung 

von UHTHOFF auf S. 192, 193 möge hier die Angabe genügen, daß eine 

langsame aber stetige Abnahme der Funktionen unter Ausgang 

in totale Erblindung die Regel ist, kürzere oder längere Remissionen 

kommen vor, ohne daß an dem ungünstigen Ausgang etwas geändert wird. 

Bis zum Eintritt der Erblindung rechnet man nach UHTHOFF eine durch­

schnittliche Dauer von 2-3 Jahren, als kürzeste Frist 2--3 Monate, als 

längste 12 Jahre und darüber. IGERSHEIMER (100) führt einen Fall an, wo 

8 hzw. 12 Wochen nach der ersten Untersuchung, bei der die Sehschärfe 
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noch 7 fio bzw. ö / 16 betrug, bereits totale Erblindung bestand. Wie lange 
aber in solchen rapide verlaufenden Fällen der eigentliche Krankheits­
prozeß bereits bestanden hat, läßt sich nicht angeben. So waren in diesem 
Falle bei der ersten Untersuchung die Gesichtsfeldgrenzen auf dem einen 
Auge hochgradig, auf dem anderen erheblich eingeschränkt. Jedenfalls 
sieht man die enorme Verschiedenheit in dem Verlaufe. Ganz selten ist 
Stationärbleiben der Erkrankung für lange Zeit, vielleicht für die Dauer. 
So berichtet UHTHOFF von zwei Fällen. Bei dem einen war das rechte 
Auge erblindet, das linke zeigte leichte atrophische Verfärbung mit guter 
Sehschärfe und nur geringer peripherer Gesichtsfeldbeschränkung. Der 
Zustand blieb während mehrerer Jahre unverändert. Daß dies nicht für 
die Dauer so geblieben wäre, macht die Erblindung des rechten Auges 
wahrscheinlich. - Bei dem anderen bestand 5 Jahre vor dem Tode eine 
quadrantenförmige Papillenatrophie, auf dem einen Auge mit voller Seh­
schärfe, während das andere überhaupt normalen Befund zeigte. 

Von großer Wichtigkeit ist die Untersuchung des Gesichtsfeldes. 
UHTHOFF faßt seine Erfahrungen dahin zusammen, daß sich im ganzen 
zwei Arten von Veränderungen nachweisen lassen, die allerdings manchmal 
ineinander übergehen. 

1. Solche Gesichtsfeldstörungen, bei denen frühzeitig zum Ausdruck 
kommt, daß der ganze Nerv von dem Krankheitsprozeß ergriffen ist und 
wo ein mehr oder weniger gleichmäßiges Sinken des Farbensinns und 
somit der peripheren und zeniralen Sehschärfe stattfindet. Es verfällt 
hier die zentrale Sehschärfe kontinuierlich unter peripherer Gesichtsfeld­
beschränkung und Einschränkung bzw. Verlust der Farbenfelder; während 
man nur erst nach der einen oder anderen Richtung einen absoluten peri­
pheren Defekt konstatieren kann, erkennt man doch schon in dem noch 
erhalten gebliebenen Teil des Sehfeldes den deutlichen Verfall der Funk­
tionen. Vor allen Dingen ist es das Unterscheidungsvermögen für Grün 
und Rot, welches frühzeitig schwindet, während das für Blau und Gelb 
länger erhalten bleibt. Diese Gesichtsfeldanomalie tritt nicht selten derart 
in Erscheinung, daß zunächst nur Störungen des Farbensinns wahrnehm­
bar sind, während ein weißes Objekt noch bis zu normaler Grenze gesehen 
wird. Es folgt aber dann in der Regel auch bald die periphere Beschränkung 
für Weiß. 

2. Die zweite Gruppe der Gesichtsfeldbeschränkung ist dann diejenige, 
wo der Sehnerv sich zunächst nur partiell ergriffen zeigt, und wo die er­
krankten, bzw. defekten Gesichtsfeldpartien sich scharf gegen die gesunden, 
normal funktionierenden absetzen. Den Hinweis FöRSTERs, der mit Rück­
sicht auf die neueren Forschungen besonders interessant ist, daß in diesen 
letzteren Fällen die Spitze des Defektes zum blinden Fleck hinweise, fand 
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UHTHOFF oft nicht bestätigt, während sie den neueren Feststellungen von 
IGERSHEIMER entspricht. 

Was nun die Frage betrifft, von welcher Seite die Beschränkung des 
Gesichtsfeldes zu beginnen pflegt, so sind hierüber die verschiedensten 
Ansichten vertreten worden. In einer Arbeit der Breslauer Klinik von 
LANGENBEOK (74, 76) ist angegeben, daß von 130 Fällen die Einengung 
81mal gleichzeitig an der ganzen Peripherie, 37mal nasal, 3mal temporal, 
25mal oben, 7mal unten, 18mal im Zentrum und 2mal von zwei Seiten 
gleichzeitig begann. Daraus geht hervor, daß sich eine bestimmte Regel 
nicht aufstellen läßt, und es erübrigt sich, die Autoren im einzelnen anzu­
führen, die eine solche gefunden haben wollten. STARGARDT legt auf diese 
Unberechenbarkeit, dieses regellose Verhalten ganz besonderen Wert, auch 
darauf, daß der Beginn auf beiden Augen desselben Kranken ein ganz 
verschiedener sein kann. 

IGERSHEIMER weist an der Hand einiger Beispiele darauf hin, daß es 
auch bei dieser Krankheit möglich ist, durch verfeinerte Gesichtsfeld­
prüfung die Form der vorhandenen Defekte genauer zu bestimmen und 
früher zu erkennen und berührt die Frage, ob es nicht gelingen könnte, 
auf diesem Wege den Beginn der tabischen Sehnervenerkrankung bei nor­
malem Ophthalmoskopischen Befunde und Fehlen von Sehstörung zu er­
kennen. Er bringt zwei Fälle, wo feinere Bündeldefekte nachweisbar waren, 
die sich nach spezifischer Behandlung und nach Lumbalpunktion zurück­
bildeten. Er hält den tatsächlichen Befund dieser Defekte für sicher, da­
gegen nicht für bewiesen, daß es sich um den Anfang einer tabischen Atro­
phie handelte, die sich noch durch die Therapie beeinflussen ließ. Die 
Wichtigkeit solcher Möglichkeit leuchtet ohne weiteres ein. Daß von an­
derer Seite an der Tatsächlichkeit des Befundes gezweifelt wird, habe ich 
schon an anderer Stelle genügend besprochen. IGERSHEIMER hat auch sog. 
Vergrößerung des blinden Fleckes gefunden und gibt auf S. 486 seines 
Buches solche Befunde wieder, aus denen ersichtlich ist, daß es sich um vom 
blinden Fleck ausgehende Bündelskotome handelt. 

RöNNE (80) hat gezeigt, daß auch bei der tabischen Atrophie der 
nasale Sprung im Gesichtsfeld vorkommt. 

Bei allen Fällen von tabischer Gesichtsfeldstörung geht wenigstens 
bei Verwendung der bisher üblichen Methoden dem Verfall der Weiß­
grenzen ein solcher der Farbengrenzen voraus, und zwar ist dies für Rot 
und Grün zuerst, für Blau und Gelb erst später zu erkennen. Schließlich 
tritt vollständige Farbenblindheit ein. Dabei wird entweder eine gewisse 
Proportionalität beobachtet, oder ein gänzliches Auseinanderfallen der 
Farbensinnstörung gegenüb~r den Weißgrenzen. RöNNE (69) hat darüber 
folgende Ansichten entwickelt: 
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>>Da Farbensinn und Sehschärfe von denselben Nervenfasern geleitet 
werden, muß ein Verlust einer bestimmten Zahl derselben zu einer propor­
tionalen Herabsetzung führen. Eine Disproportionalität ist zu erklären 
durch einen Leitungswiderstand der einzelnen Fasern, die dann nur für 
die eine der beiden Funktionen passierbar sind.<< Bei stationärer neuri­
tiseher Atrophie, sowie bei langsam verlaufender tabischer, fand er Pro­
portionalität, bei schnell und bösartig verlaufenden Atrophien das Gegen­
teil. Er glaubt deshalb in der Disproportionalität ein besonders ungünstiges 
Zeichen für die Voraussage erblicken zu sollen. Ich habe ja diese Angaben 
schon früher berührt, wiederhole sie aber hier, da sie für die Prognose der 
tabischen Atrophie von dem Autor für besonders wichtig gehalten werden. 

Ich muß auch in diesem Zusammenhang noch einmal die schon früher 
erwähnten Angaben von HESS (105) heranziehen, der den bisherigen Me­
thoden der Farbenperimetrie jeden wissenschaftlichen und praktischen 
Wert abspricht und die darauf verwandte Mühe für verlorene Zeit ansieht. 
Dies absprechende Urteil beruht darauf, daß die bisher zur Farbenperi­
metrie benutzten Pigmentfarben aus zahlreichen Gründen, die hier nicht 
im einzelnen zu besprechen sind, den berechtigten Anforderungen physio­
logischer Untersuchungsmethoden nicht genügen, weil die Sättigung der 
Muster nicht vergleichbar ist. Es wird also jeder Untersucher mit seinen 
Proben verschiedene Ergebnisse haben. Das oft sehr erhebliche Auseinan­
derfallen der Grenzen für Rot und Grün beruht gleichfalls darauf. Es ist 
nicht wissenschaftlich einwandfrei erwiesen, ob eine Beeinträchtigung der 
Rot-Grünempfindung ohne eine gleichzeitige Schädigung der Blau- Gelb­
empfindung vorkommt, und wiederum, ob beide bei einwandfrei normalem 
Verhalten der Weißgrenzen und Fehlen einer Schädigung des zentralen Sehens 
gefunden werden. Auf den Einwand von HEss, daß bei der Bestimmung 
der Weißgrenzen zum Teil nur die sogenannten physikalischen, bei der 
Farbenperimetrie aber die physiologischen Grenzen ermittelt werden, bin 
ich schon anderenorts eingegangen. Es ist deshalb hier nur noch einmal 
die Frage zu streifen, ob für die Diagnose der tabischen Sehnervenatrophie 
nicht doch selbst die bisher geübte Art der Farbenperimetrie brauchbaren 
Wert hat. Für den einzelnen Untersucher, der mit denselben Objekten 
unter möglichst gleichen äußeren Bedingungen prüft, hat sie ihn meines 
Erachtens zweifellos. Es ist keine Frage, daß man auf diesem Wege früher 
eine Störung auffindet, als sie bei Verwendung von weißen Marken erkenn­
bar ist. Zuzugeben ist aber ohne weiteres, daß verschiedene Untersucher 
desselben Falles, die mit verschiedenen Pigmentfarben arbeiten, nicht über­
einstimmende Gesichtsfelder finden werden. Ob allerdings die Unter­
schiede groß genug sein würden, um das Gesamtergebnis zweifelhaft er­
scheinen zu lassen, könnte wohl nur durch besonders darauf gerichtete 
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Untersuchungen entschieden werden. Diese Anschauung weicht wohl 

weniger von der HEssschen ab, als es scheinen könnte, denn auch er gibt 

an einer Stelle an, es sei wohl weniger wichtig, welche Sättigung man z. B. 

dem zur Untersuchung benutzten Muster gibt, als, daß der gleiche Unter­
sucher sich immer wieder derselben Probe bedient. 

Wenn ich somit zu dem Resultat komme, daß derjenige, der rein 
praktische Ziele verfolgt, sich auch der bisher üblichen Farbenperimetrie 

bedienen kann, so ist andererseits selbstverständlich zuzugeben, daß jede 

wirkliche Verbesserung der Methodik nur lebhaft begrüßt werden kann, 

sowie, daß erst durch ihre Anwendung wissenschaftlichn Probleme, die 

sich auf diesem Gebiet ergeben, der Lösung zuzuführen sind. Als solehr 

sind in erster Linie die von HESS selber angegebenen Methoden mit Ver­

wendung der sogenannten verlaufenden Farbenkeile zu nennen. Die bis­

herige Apparatur gestattet nur die Untersuchung im horizontalen Meridian, 
doch ließe sich dem nach HEss leicht abhelfen. Fiir din tabische Atrophie 

scheint die Methode noch nicht in weiterem Umfange verwendet zu sein. 

In der Praxis wird sich wohlleichter die von ENGELKING (109) einbürgern, 
da sie keine besondere Apparatur erfordert. Meine bisherigen, allerdings 

wenig umfassenden Erfahrungen mit der letzteren bestätigen die Angaben 

des Autors, daß die Grenzen sehr genau angegeben werden, daß die Farben­
paare Rot-Grün sowie Blau-Gelb zusammenfallende Grenzen liefprn. 

ENGELKING selber hat außerdem noch angegeben, daß der Grad dr>r l~in­

schränkung für die beiden Farbenpaare wesentlichen Vr,rschiedenlwitcn 

untr,rliege, sowie, daß ihr Verhältnis zur Einschränkung der WeißgrenzPn 
ein recht variables sr,in kann. Ein praktischer Fortschritt gegenüber dPn 

bisher verwendeten Pigmentfarben liegt in der viel grmaueren Bestimrn­

barkeit der Farbenschwellen sowie darin, daß von jedem Paar nur einn 

Farbe zur Prüfung erforderlich ist. 
Besondere Untersuchungen könnten wohl auch die Frage zur Ent­

scheidung bringen, ob die verbesserte Farbenperimetrie uns weitergehrmdP 
Auskünfte zu geben vermag, als die Untersuchung mit kleinen weißen 

Objekten auf größere Entfernung. In der Praxis wird es sich immer darum 
handeln, ob überhaupt ein sicherer pathologischer Befund vorliPgt und in 

welcher Weise derselbe fortschreitet. 
Eine jedenfalls sehr seltene Gesichtsfeldanomalie bei der tabischPn 

Sehnervenatrophie ist das zentrale Skotom. Ehe man dasselbe auf riPn 
tabischen Prozeß beziehen darf, müssen die sonst dafür in Detraeht kom­

menden Ursachen nach Möglichkeit ausgeschlossen werden, also besonders 

Intoxikationen mit Tabak und Alkohol, Nebenhöhlenaffektionen, Dia­
betes usw. Es bleibt dann eine gewisse Zahl von Fällen übrig, bei denen 

aber das zentrale Skotom mit peripheren Defekten verbunden war, die 
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entweder gleichzeitig festgestellt wurden oder später auftraten. Letzteres 
war bei einer der LANGENBECKschen Beobachtungen der Fall. Zehnmal 
war das Skotom einseitig, während auf der anderen Seite periphere Aus­
fälle bestanden. Angaben über zentrales Skotom bei tabischer Atrophie 
sind mir bekannt geworden von HmcHBERG (2), UHTHOFF, LANGENBECK 
(74, 76), IGERSHEIMER (100), dessen Beobachtungen ich mitverfolgen 
konnte, FUCHS (67), KNAPP (45), GALEZOWSKYund LOBEL (35), RÖNNE (58), 
BERGMANN und ENDELMANN (56), HESSBERG (60). In einem von mir 
beobachteten Falle, den IGERSHEIMER mitgeteilt hat, blieb jahrelang ein 
zentrales Skotom mit nur teilweiser Verfärbung der Papille bestehen, 
während die Peripherie normal war. ERB diagnostizierte Tabes, obwohl 
außer der Sehnervenerkrankung und reflekt~rischer Pupillenstarre nur 
minimale Sensihilitätsstörungen nachweisbar waren 1). Die größte Zahl (30) 
hat FucHS mitgeteilt. In diesen Fällen war ein progressives Schwinden 
der Außengrenzen und ein schlechter Ausgang festzustellen. Gerade aus 
dieser Tatsache schließt er, daß es sich nicht um syphilitische Entzün­
dung, sondern um echte Tabes gehandelt habe. HmscH (61) hat bei einem 
Luetiker, der früher eine Iritis durchgemacht hatte und zur Zeit der Unter­
suchung Ungleichheit der Pupillen, träge Reaktion, Fehlen der Patellar­
und Achillesreflexe, angedeuteten Romberg und leichte Ataxie zeigte, 
Optikusatrophie mit zentralem Skotom und Einengung der Außengrenzen 
gesehen. Eine Salvarsaninjektion besserte das Skotom wesentlich. Außer 
dem vorhin erwähnten eigenen Fall und einem von IGERSHEIMER, wo die 
Weißgrenzen vollkommen normal waren, während die Tabesdiagnose nicht 
völlig zweifellos erschien, hat es sich, soweit ich sehe, immer um eine Kom­
bination von Zentralskotom mit peripherer Gesichtsfeldstörung von pro­
gressivem Charakter gehandelt. Ein stationäres zentrales Skotom 
gehört demnach, falls es überhaupt vorkommt, zu den aller­
größten Seltenheiten. 

Da hisher in keinem der Fälle ein anatomischer Befund vorliegt, so 
ist eine sichere Deutung nicht möglich. Es bleibt dahingestellt, an welcher 
Stelle das papillo-makuläre Bündel verhältnismäßig früh geschädigt wurde, 
ebenso, ob das Skotom im strengen Sinne zum tabischen Sehnervenprozeß 
gehört, oder auf eine Kombination mit syphilitischer Entzündung zu he­
ziehen ist, wie es z. B. HmscH für einen Fall annimmt, der sehr gut auf 
Salvarsan reagierte. Derselbe war von HIRSCH und vorher von ELSCHNIG 
als tabische Atrophie aufgefaßt worden. Diese Erwägung führt sofort auf 
Fragen der Pathogenese und wird deshalb besser bei der Erörterung der-

4) Wie ich von Herrn Kollegen SCHREIBER erfuhr, erfreut sich dieser Patient 
bis heute völligen Wohlbefindens, das zentrale Skotom ist geblieben, die Peripherie 
erhalten (nach 15 Jahren). 
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seihen besprochen. Erwähnung verdient vielleicht, daß HmscHBERG (2) 
doppelseitiges zentrales Skotom bei Paralyse nachwies, dieses aber auf 
einen doppelseitigen Herd im Hinterhauptslappen bezog, eine Deutung, 
der man wohl nicht beipflichten kann, da ausgesprochen weiße Verfärbung 
der Papillen nachgewiesen wurde. Einige Autoren lehnen ein Zentral­
skotom als Teilerscheinung der tabischen Atrophie vollkommen ab und 
nehmen zur Erklärung stets eine der obenerwähnten Komplikationen an. 
Dieser Standpunkt kann zurzeit nicht mehr als vollberechtigt anerkannt 
werden, dagegen bleibt die klinisch wichtige Tatsache bestehen, daß ein 
zentrales Skotom ungemein seltt.:n vorkommt. Die Schwierigkeiten, auf 
diesem Gebiet zu einer Einigung zu gelangen, liegen auf dem Gebiet der 
Differentialdiagnose von »echter Syphilis« und >>Metalues<<. Hierüber 
später. 

Umstritten ist ferner das Vorkommen und die Bedeutung echter 
Hemianopsie bei Tabes. UHTHOFF stellt dies für die unkomplizierte 
Tabes in Abrede, ebenso wie LEBER (1. Aufl.) solche Defekte entweder 
durch zufälliges symmetrisches Auftreten oder durch eine basale Kom­
plikation erklären wollte. Demgegenüber trägt STARGARDT alles zusammen, 
was sich in positivem Sinne verwerten läßt. So habe BoGATSCH (70a) 
unter 300 in der Literatur beschriebenen Fällen von bitemporaler He­
mianopsie 12 bei Tabes gefunden. Ein analoger Fall ist neuerdings von 
ENGELKING (l. c.) mitgeteilt. GoWERS hat einen Fall von partieller nasaler 
Hemianopsie beschrieben, FucHs (72) fünf Fälle von bitemporaler He­
mianopsie bei Tabes. Auch der Fall von RöNNE (80) von einseitiger nasaler 
Hemianopsie wird herangezogen. In diesem bestand zunächst ein nasaler 
Sprung mit Ausfall des nasal unteren Quadranten, dann verfiel der obere, 
so daß die Trennungslinie durch den vertikalen Meridian ging. Dabei 
bestand anfangs noch eine makulare Aussparung, die später auch verloren 
ging. RöNNE ist der Meinung, daß dieser Befund durch Lokalisation des 
tabischen Prozesses im Chiasma am einfachsten zu erklären sei. ZIMMER­
MANN (33) hat sechs Fälle von bitemporaler Hemianopsie mit tabischen 
Symptomen beschrieben, nur zweimal konnte die Tabesdiagnose zweifel­
haft sein. Der Augenspiegelbefund war vom gewöhnlichen Bilde abweichend: 
In der Mehrzahl, trotz schwerer Schädigung des Sehvermögens, war nur 
geringe temporale Abblassung vorhanden. Auch der Krankheitsverlauf 
war ungewöhnlich. Die Sehstörung setzte rasch ein, in zwei Fällen mit zen­
tralem Skotom, blieb dann in einzelnen längere Zeit konstant, in anderen 
trat allmähliche Verschlechterung ein. ZIMMERMANN nimmt eine Kom­
bination von Tabes und Lues cerebri an, ebenso v. FRANKL-HOCHWART 
(Diskussion zu ZIMMERMANN) in einem selbstbeobachteten Fall von homo­
nymer Hemianopsie bei einem Tabiker. 
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Für einige Beobachtungen über temporale Hemianopsie, die WILBRAND 
und SAENGER mitteilen, halten sie die Annahme für zulässig, daß sich der 
tabische Prozeß im Chiasma primär lokalisiert hat. Ihre Beobachtungen 
von homonymer Hemianopsie sind durch Komplikation mit Herden in 
der Sahstrahlung zu erklären. RöNNE hat in einem Fall von homonymev 
Hemianopsie bei einem Tabiker durch die Sektion ein Gumma nachgewiesen, 
das den rechten Traktus in Mitleidenschaft gezogen hatte (zitiert nach 
WILBRAND und SAENGER V, S. 557). STARGARDT hat in einem Fall ana­
tomisch eine Degeneration im Corpus geniculatum externum nachgewiesen, 
die übrige Sehbahn war frei. Eine Gesichtsfeldaufnahme hatte aber nicht 
stattgefunden. 

Es ergibt sich also, daß sowohl bitemporale wie homonyme 
Hemianopsie gelegentlich bei Tabikern vorkommt, daß sie 
aber beide ungeheuer selten sind im Vergleich zu den gewöhnlich 
beobachteten Gesichtsfeldstörungen, die auf mehr distalwärts 
gelegenen Erkrankungsprozessen beruhen. Auch hier ist die Frage, 
ob es sich bei den Hemianopsien um echte tabische Erkrankungen, oder 
um Komplikationen handelt, erst im Zusammenhang mit der Pathogenese 
zu erörtern. 

§ 125. Zu den funktionellen Schädigungen bei der tabischen Atrophie 
gehören auch die Adaptationsstörungen, mit denen sich ST.ÄRGARDT (65), 
BEHR (91) und IGERSHEIMER besonders beschäftigt haben. Übereinstim­
mung besteht zwischen diesen Autoren insofern, als in der Mehrzahl der 
Fälle eine Störung der Dunkeladaptation mit Hilfe des NAGELsehen oder 
PIPERschen Adaptometers nachweisbar ist, wobei besonders der Endwert 
der Kurve herabgesetzt ist. BEHR findet einen Gegensatz zwischen dieser 
Form der Atrophie und der rein deszendierenden, insofern bei letzterer 
die Dunkelanpassung wenig oder gar nicht beeinträchtigt ist. Er hält die 
Herabsetzung derselben nicht nur für eines der regelmäßigsten, sondern 
auch der frühesten Symptome der Erkrankung und glaubt, daß ihr Nach­
weis bei sonst völlig normalen Verhältnissen der Funktion die bevorstehende 
Atrophie bei einem Tabiker erkennen lasse. Dies wäre natürlich von großer 
Bedeutung, aber IGERSHEIMER hat wohl mit Recht betont, daß der Beweis 
für diese Behauptung durch die BEHRschen Befunde noch nicht als sicher 
erbracht anzusehen ist, wenn auch der eine Fall mit Wahrscheinlichkeit 
so aufgefaßt werden könnte. Ich verweise hinsichtlich der Frage der 
Dunkeladaptation bei Tabes auf die Darstellung in IGERSHEIMERS Buch 
»Syphilis und Auge<<, wo auch seine eigenen Untersuchungen mitgeteilt 
sind und betone nur, daß künftig diese Untersuchungsmethoden regel­
mäßig herangezogen werden sollten. Ihr Ergebnis könnte in praktischer 

Handbuch der Augenheilkunde. 2. Auft. Bd. VII. Kap. XB. !!9 
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und theoretischer Beziehung von Bedeutung sein. Wenn in der Tat auf 
dem Gebiet der Adaptationsstörung ein grundsätzlicher Unterschied zwi­
schen der tabischen und der deszendierenden Atrophie aus anderen Ur­
sachen besteht, so würde das gegen die Auffassung von STARGARDT sprechen, 
daß die tabische als eine deszendierende Atrophie zu betrachten sei. 

Das Nebelsehen der Patienten mit tabischer Atrophie sowie das Blen­
dungsgefühl bei starker Beleuchtung und die Erscheinung, daß trotz ver­
minderter Sehschärfe bei herabgesetzter Beleuchtung vielfach besser ge­
sehen wird, führen WILBRAND und SAENGER auf den Untergang zentrifu­
galleitender Fasern zurück, welche die Aufgabe haben, den Wiederersatz 
verbrauchter Sehsubstanzen zu regulieren. 

Pathologische Anatomie. 
§ 126. Der Stand der Frage im Jahre 1903 ist durch UHTHOFF in diesem 

Handbuch wiedergegeben. Er bezieht sich auf zahlreiche eigene anatomische 
Untersuchungen, deren Ergehnisse mit denen der meisten früheren Autoren 
übereinstimmen. Das Wesentliche ist folgendes: 

Es fehlt jede entzündliche Infiltration des Bindegewebes, vielmehr 
liegt ein einfacher Degenerationsprozeß vor, der sich zuerst an den Mark­
scheiden, später an den Achsenzylindern geltend macht. Fettkörnchen­
zellen, sowie Fett und Myelintröpfchen, Amyloidkörperehen können vor­
kommen, aber auch fehlen, letzteres offenbar wegen der langsamen Ent­
wicklung des ganzen Prozesses. 

In den Frühstadien des Krankheitsprozesses fehlt jede Proliferation 
des Bindegewebes, vielmehr atrophieren die feinen Ausläufer desselben. 
Die Glia zeigt eine geringe Kern- und Faservermehrung. Der Bau des 
Optikus mit seinen Septen und Maschenräumen bleibt auch in vorgeschrit­
tenem Stadium stets erkennbar. Die Gefäße zeigen in Frühfällen keine 
Besonderheiten, während sie später sklerotische Beschaffenheit annehmen 
können, ebenso wie die Balken des Bindegewebes. Beide Erscheinungen 
haben mit einer interstitiellen Entzündung nichts zu tun. Die Sklero­
sierung erstreckt sich auch auf die innere Sehnervenscheide. In den stark 
atrophischen Maschenräumen sind die Gliakerne vermehrt, was zum Teil 
als einfaches Zusammenrücken, zum Teil aber auch als wirkliche Zunahme 
aufzufassen ist. Die topographischen Verhältnisse gibt die WEIGERTsehe 
Markscheidenfärbung am besten wieder. 

Ausgesprochene atrophische Veränderungen ohne irgendwelche Pro­
liferationsersoheinungen gibt UHTHOFF auch für die Ganglienzellen- und 
Nervenfaserschicht der Netzhaut an. Er erklärt es aber für unmöglich, 
aus diesem Befund bestimmte Schlüsse zu ziehen, ob der Degenerations­
prozeß in der Netzhaut selber beginnt. 
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Die vor 1903 erschienenen Arbeiten anatomischen Inhalts sind in der 
UHTHOFFschen Darstellung mitverwertet. Soweit es erforderlich scheint, 
wird bei der Besprechung de1· Pathogenese darauf zurückzukommen sein. 

Aus der neueren Literatur sind die Untersuchungen von STARGARDT, 
welche er in mehreren Einzelaufsätzen und dann zusammenfassend im 
51. Bd. des Archivs für Psychiatrie und Nervenkrankheiten niedergelegt 
hat, besonders hervorzuheben. Er hat 24 Fälle von Paralyse, Taboparalysc 
und Tabes 1), ferner zur Kontrolle 9 Fälle von Hirnarteriosklerose, Hirn­
lues und Epilepsie untersucht. Dies große Material wurde mit allen mo­
dernen Färbungsmethoden, ausgenommen Marchi, bearbeitet, und zwar 

Fig. 37. 

Partielle Sehnervenatrophie bei Tabes. (Präparat von JGERSmmmR.) 

die ganze Sehbahn von der Retina bis zu den basalen Ganglien, und außer­
dem noch die umgebenden Teile. Die Größe und Beschaffenheit diese:;; 
Materials erfordert eine gerrauere Wiedergabe. 

1. Retina. Verwertet wurden nur die Fälle, wo unmittelbar nach dem 
Tode eine Einspritzung von BmcH-HIRSCHFELDscher Mischung in den 
Glaskörper gemacht werden konnte, auf diese Weise gelang die Gewinnung 
einwandfreier histologischer Präparate. 

Die folgenden Daten zitiere ich wörtlich: 

1. Die Netzhaut bietet zu keiner Zeit des Sehnervenschwundes bei 
Tabes und Paralyse ein besonderes histo-pathologisches Bild. Die Ver­
änderungen, die sich in der Netzhaut finden, stimmen durchaus überein 
mit den Veränderungen, wie wir sie bei der deszendierenden Degeneration 

l) Von dieser nur einen reinen Fall. 

29* 
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des Sehnerven, z. B. nach Abquetschung durch die arterio-sklerotische 
Carotis interna sehen. Auch bei dieser kommen pyknomorphel) Ganglien­
zellen, die auf gewisse reparative Vorgänge schließen lassen, vor. Ebenso 
finden sich bei dieser deszendierenden Atrophie geringfügige Veränderungen 
in der inneren Körnerschicht. 

2. Die Veränderungen der Netzhaut beim tabischen und paralytischen 
Sehnervenschwunde stimmen in allen wesentlichen Punkten überein mit 
den Veränderungen nach experimenteller Sehnervendurchschneidung, nur 
sind beim Tier bis jetzt keine Veränderungen an den inneren Körnern beob­
achtet und keine pyknomorphen Ganglienzellen. 

3. Es finden sich, abgesehen von den Veränderungen in der Nervenfaser­
und der Ganglienschicht und an einigen inneren Körnern, keinerlei Ver­
änderungen in den anderen Schichten, wie sie bei einigen Vergiftungen, 
z. B. mit Chinin, Filixmas, Atoxyl, an den äußeren Körnern und den 
Stäbchen und Zapfen beobachtet sind. 

4. In der Netzhaut finden sich nur dann Veränderungen, wenn zweifel­
lose degenerative Veränderungen am Sohnerven bestehen. Sind die Sehnerven 
intakt, so sind es auch die Netzhäute. Selbst während und nach einem 
paralytischen Anfalle sind die Netzhäute vollkommen normal, wenn die 
Sehnerven vor dem Anfalle normal waren. 

5. In den ersten Stadien des Sehnervenschwundes finden sich keine 
Veränderungen in der Retina. 

6. Bei partiellem Sehnervenschwund sind die Veränderungen streng 
auf die Teile beschränkt, die atrophischen Optikusabschnitten entsprechen. 

7. Bei partiellem Sehnervenschwunde sind die Veränderungen in der 
Hetina relativ geringer als die Veränderungen im Optikus. 

8. Auch bei totalem Sehnervenschwund finden sich noch völlig nor­
male Ganglienzellen in der Retina, wenn auch nur in geringer Zahl. 

Was die Nervenfasern betrifft, so stellt STARGARDT zunächst fest, 
daß die Markscheiden infolge der Fixierung höckrig werden und perlsehnur­
artige Form aufweisen können, Veränderungen, die irrtümlicherweise als 
Degenerationserscheinungen gedeutet wurden. 

>>Wirklich degenerative Erscheinungen äußern sich am Optikus in 
Zerklüftung des Markmantels und Bildung von tiefen Einschnürungen und 
schließlich in einer Fragmentation und Bildung von rundlichen und ovalen 
Klumpen oder Schollen.<< 

l) Dies sind Zellen, welche auffallend große und intensiv mit Thionin gefärbte 
Nisslkörper enthalten, und zwar auch im Zentrum der Zellen, während hier in 
der normalen Zelle nur kleinere Körper vorkommen. Solche Veränderungen sollen 
sich nur nach Läsion der zugehörigen Nervenfaser finden und sind als Erholungs­
erscheinungen der Zellen gedeutet worden. 
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Die Veränderungen des nach BIELSCHOWSKY imprägnierten Achsen­
zylinders bestehen in partiellen, zum Teil recht erheblichen Anschwellungen 
und in dem meist über größere oder kleinere Strecken ausgedehnten Verlust 
der Imprägnierharkeit, hisweilen in dem Auftreten eigentümlicher Netz­
strukturen. Gelegentlich wurde auch Aufsplitterung der Achsenzylinder 
beobachtet. 

Eine gesetzmäßige Differenz in dem Auftreten der Veränderungen an 
Markscheiden und Achsenzylinder konnte nicht erwiesen werden. Es kom­
men leere Markscheiden, sowie auch nackte Achsenzylinder vor. Auch bei 
total Erblindeten gibt es sowohl erhaltene Markscheiden wicAchsenzylindcr. 
Primäre isolierte Schädigung der Markscheiden beschränkt sich auf wenige 
Fasern; fleckweiser Schwund derselben wie bei der multiplen Sklerose 
wurde nicht beobachtet, eine Differenz in dem Grade und in der Ausdehnung 
des atrophischen Prozesses in den distalen und proximalen Teilen des Seh­
nerven wurde nicht gefunden. In den Fällen beginnender Atrophie lagen 
die degenerierten Bezirke fast stets an der Peripherie. 

Die Abhauvorgänge spielen sich am Sehnerven in ähnlicher Weise 
ab wie am übrigen Nervensystem. Eine sichere Entscheidung, wie weit 
die Abräumzellen von der Glia oder von den Advcntitialzellen stammen, 
läßt sich nicht treffen. Körnchenzellen kommen vor, sie haben aber nicht 
typische Kugelform, während diese im Chiasma vorhanden ist. Der Unter­
schied beruht wahrscheinlich auf dem Fehlen der strengen Septierung im 
letzteren. Wo Nervengewebe zugrunde geht, finden sich die Aventitial­
und Endothelzellen der Gefäße mit fettähnlicher Substanz vollgepfropft. 
Sichere Regenerationserscheinungen konnten nicht festgestellt werden. 

Für die Gliazellen gibt STARGARDT in den Frühstadien eine wirkliche 
Vermehrung an, in den älteren sollen sie sich zurückbilden, dann überwiegt 
der vermehrte Gliafilz. Die vergrößerten Gliazellen bilden neue Fasern, 
die sich nicht teilen. Manchmal sind sie verdickt, in ihrem Verlaufe folgen 
sie im wesentlichen den schon vorhandenen Fasern, manchmal ist eine 
Vermehrung nachweisbar, wenn Markscheiden- und Fibrillenpräparate noch 
keine Veränderungen ergehen. Manchmal war die Gliafaserzunahme im 
proximalen Teil des Nerven ausgesprochener, niemals dagegen im distalen. 
Die neugebildeten Fasern schrumpfen schließlich und ziehen sich zusammen, 
so entstehen dichte Faserfilze In der Papille und in der Nervenfaserschicht 
der B.etina hält sich die Gliawucherung in sehr engen Grenzen, wenn sie 
überhaupt vorhanden ist. 

Das Bindegewebe zeigt im Anfang keinerlei Veränderungen, ja auch 
bei vorgeschrittener Atrophie können solche vollkommen fehlen. Aus­
gesprochene Proliferationserscheinungcn gehören nicht zum Bild der tabi­
schen Atrophie. 
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Die Gefäße sind an den Stellen, wo nur Degenerationserscheinungen 

vorliegen, normal, nur bei vorgeschrittenen Prozessen sieht man leichte 

Veränderung und Sklerose der Wandungen. Stärkere Veränderungen be­

ruhen auf Komplikationen (Arteriosklerose usw.). 

Die wichtigsten Befunde betreffen nun die exsudativen Prozesse. 

Als Kennzeichen derselben werden die Infiltrate aus Plasmazellen 

und Lymphozyten hingestellt, die nicht mit den Abräumzellen zu ver­

wechseln sind, namentlich, wenn sich diese in Gefäßscheiden finden. Der 

Fig. 38. 

Optikus, intrakranieller Teil (Paralyse). Plasma- und J,ymphozyteninflltration auch der Gefäße. 
(Präparat von IGERSHEIMER.) 

Hauptsitz der Infiltrationszellen ist die Pia und die Septen. In der ersteren 

sind sie entweder diffus zerstreut oder liegen in Häufchen, die zusammen­

fließen können, so daß eine dichtere Infiltration entsteht. >>In den Septen 

sieht man die Plasmazellen vorwiegend im VmcHow-RoBINschen Raume 

liegen, doch können sie sich hier, besonders in den dickeren Septen, auch 

durch das ganze Bindegewebe verteilen. Im intrakraniellen Optikus be­

schränken sie sich streng auf den adventitiellen Raum. In den Septen 

sind nicht nur die größeren Gefäße, sondern auch die Präkapillaren und 

selbst die Kapillaren bisweilen von Plasmazellmänteln umgehen. An den 

Kapillaren liegen sie zwischen der feinen elastischen Membran und der 
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umgebenden zarten Adventitia. Sind die Zellen zahlreich vorhanden, so 
liegen sie dicht gedrängt wie Pflasterepithel der Gefäßwand an, in manchen 
Fällen sieht man auch mehrere Lagen übereinander.<< Am leichtesten 
dringen sie in den intrakraniellen Optikus ein, wobei die von WILBRAND­
SAENGER beschriebene Bindegewebsleiste das Vordringen begünstigt. Mit 
diesen Exsudationen gehen Gefäßveränderungen, wie sie ALZHEIMER (14a) 
bei der Paralyse beschrieben hat (Endothelwucherung, bei der sich die 
einzelnen Endothelzellen vergrößern und auf ihre Oberfläche eine neue 
Membran ausscheiden), sowie Gefäßneubildung und das Auftreten von 
Stäbchenzellen einher. 

Die degenerativen und exsudativen Prozesse am Chiasma stimmen 
mit denen des Optikus im wesentlichen überein, nur sind die Abräum­
zellen reichlicher und erscheinen auch als typische Körnchenzellen. Die 
Gliawucherung erfolgt sehr frühzeitig. Der Ersatz zugrundegegangenen 
Nervengewebes durch Gliafasern geschieht ebenso wie am Sehnerven. 

Von den Kommissuren kommt die HANNOVERsche in Betracht, weil 
sie zu den gekreuzten Sehnervenfasern gehört, sie fand sich miterkrankt. 
Die Fasern der GUDDENschen Kommissur waren gelichtet, was darauf 
hinweist, daß es sich bei tabischer Atrophie nicht um eine Systemerkrankung 
handelt, denn diese Kommissur hat mit dem Sehakt nichts zu tun. Über 
die MEYNERTsche Kommissur ließen sich wegen zum Teil unvollständiger 
Untersuchung keine sicheren Angaben machen. Bei beginnender Atrophie 
war sie stets intakt. Am Traktus fehlen exsudative Prozesse im all­
gemeinen. 

Das Corp.us. genicu·latum war in den Fällen beginnender Atrophie 
normal, nur hin und wieder in der Pia eine geringe Plasmazellinfiltration. 

Bemerkenswert war Fall 5. In diesem war noch keinerlei Degeneration 
an den Sehnerven nachweisbar. Die Pia, der Sehnerv und das Chiasma 
waren zum größeren Teil frei von Infiltration, nur an einzelnen Stellen 
fanden sich kleine Plasmazellansammlungen. Die Traktus waren in ihren 
vorderen Abschnitten ehenfalls fast frei, erst in den hinteren Abschnitten 
begann eine gegen die Kniehöcker mehr und mehr zunehmende Plasmazell­
infiltration der Pia. Die Pia des rechten Corpus geniculatum externum war 
ziemlich stark infiltriert und längs der größeren Gefäße drangen auch schon 
die Plasmazellen in das Innere des Kniehöckers ein. Die nervösen Bestand­
teile des rechten Kniehöckers waren normal. Im linken Kniehöcker waren 
schon die kleinen u,nd zum Teil sogar die kleinsten Gefäße deutlich infiltriert. 
Hier waren auch Gefäßneubildung und Stäbchenzellen vorhanden. Die 
Ganglienzellen zeigten deutliche Veränderungen, meist im Sinne der chro­
nischen Erkrankung (NISSL), aber auch der Pigmentatrophie, die Glia 
zwischen den Ganglienzellen war vermehrt. 
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Eine genauere Untersuchung des .zentralen Höhlengraus, des 
dritten Ventrikels, der Hirnhäute, des Olfaktorius, des Okulo­
motorius, sowie der Hypophyse ergab, daß an diesen Teilen dieselben 
pathologischen Befunde vorlagen, wie an dEJr Sehbahn selbst. Eine Ab­
hängigkeit der Veränderungen des Höhlengraus von dem Sehnerven­
schwunde besteht ebensowenig wie zwischen diesem und Veränderungen 
des dritten Ventrikels. 

Was den Sitz und die Ausdehnung der Exsudationsprozesse betrifft, 
so hebt STARGARDT hervor, daß hierüber das jeweilige Präparat nur unvoll­
kommen Aufschluß geben könne, weil anzunehmen sei, daß dieser Prozeß 
sich bald hier, bald dort einstellt und sich auch wieder zurückbildet, wo­
durch erklärt werde, daß die Exsudationen bei ganz alten Proze.ssen nahezu 
vollständig verschwunden sein können. In den Fällen, wo die Sehbahn 
normal ist, können exsudative Prozesse am Sehnerven ganz oder fast 
ganz fehlen; wo sie vorhanden sind, gehen sie jedenfalls den degenerativen 
voraus. Die gefundenen Infiltrationen sind dann sehr geringfügig und 
dringen entweder gar nicht ins Innere ein, oder nur in Gestalt einzelner 
Plasmazellen an den Gefäßen. In den Fällen beginnender Degeneration 
wurden stets an irgendeiner Stelle im Verlaufe der degenerierenden Fasern 
exsudative Prozesse gefunden, und zwar mit Vorliebe am intrakraniellen 
Optikus und im knöchernen Kanal, nur einmal entsprechend der unteren 
Chiasmahälfte. In den Fällen von Paralyse waren die exsudativen Prozesse 
von der Umgebung fortgeleitet, in dem Falle von Tabes dagegen handelte 
es sich um einen isolierten Herd an der Eintrittsstelle des Sehnerven in 
den knöchernen Kanal. 

:Oie exsudativen Prozesse waren stets ausgedehnter als die degenera­
tiven. 

In den Fällen, wo es schon zu einem ausgesprochenen, wenn auch nur 
partiellen ein- oder beiderseitigen Sehnervenschwund gekommen war, 
stehen gleichfalls die degenerativen Prozesse im engen Zusammenhange mit 
den exsudativen. Letztere waren dreimal vom Gehirn fortgeleitet, zweimal 
war der Hauptsitz die Gegend des knöchernen Kanals, einmal das Chiasma 
und die intrakraniellen Optici. Nur einmal bestand ein isolierter Herd 
am distalen Optikus. Auch in den weit vorgeschrittenen Fällen wurden 
exsudative Prozesse gefunden, wenn auch manchmal nur in geringer Aus­
bildung. 

STARGARDT zitiert dann noch einzelne Beobachtungen früherer Autoren, 
die exsudative Prozesse gesehen haben, ohne ihnen besondere Bedeutung 
beizumessen (REZNIKOW, KERAVAL, RAVIART und CAUDRON, MARIE und 
L:ERI, LEBER, MoxTER, ELSCHNIG, ScHROEDER, SPIELMEYER, WILBRAND 
und SAENGER. Literatur bei STARGARDT). 
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In einem Fall von Schlafkrankheit, der durch Atoxylbehandlung akut 
erblindete, fand STARGARDT (86) Plasma- und Lymphozyteninfiltration im 
intrakraniellen Optikus und im Chiasma, die sich an einzelnen Stellen ins 
Innere fortsetzte. Die Traktus frei, die Corpora geniculata infiltriert. 

Auf die Schlußfolgerungen STARGARDTS gehe ich erst später ein. Seine 
tatsächlichen Befunde habe ich sehr genau, zum Teil mit seinen Worten 
wiedergegeben, weil seine Arbeit das größte bisher von einem Autor mit voll­
ständigen Methoden untersuchte Material enthält, und insofern Bedeutung 
behalten wird, einerlei, wie man sich zu seinen Folgerungen stellt. RICHTER 
(115a) hat vier Fälle von rein tabischer Sehnervenatrophie untersucht und 
hat dieselben Veränderungen wie STARGARDT gefunden, d. h. perivaskuläre 
Infiltrate von Plasmazellen und Lymphozyten, welche gar nicht oder nur 
in ganz geringem Grade ins Nervengewehe eindrangen. Seine Fälle waren 
aber zu vorgeschritten, um ein zeitliches Verhältnis zwischen der Infil­
tration und der Degeneration des Nervengewehes festzustellen, für einen 
Fall betont er, daß der stärkste Markschwund die Peripherie des Nerven 
betraf. 

BEHR (97) gibt an, daß er zahlreiche anatomische Untersuchungen 
gemacht habe und bestreitet mit voller Bestimmtheit das Vorhandensein 
mikroskopisch erkennbarer Schädigungen der Pia im Beginn des Krank· 
heitsprozesses. Die Degenerationen finden sich vielfach an einer ganz 
zirkumskripten Stelle der Nervenperipherie, ohne daß zentral oder peripher­
wärts davon die geringsten Veränderungen nachweisbar sind. Über diesen 
Herden aber zeigt die Pialscheide weder entzündliche Veränderungen noch 
eine atrophische Schrumpfung noch Desquamation ihrer Endothelien. Diese 
Ausführungen richten sich gegen GENNERICHs Lehre von der funktionellen 
Durchlöcherung der Pia (s. später), müssen aber hier Erwähnung finden. 

Von älteren Angaben sei noch erwähnt, daß MARIE und LERI (16) 
die Auffassung vertreten, daß die Sklerose und der Verschluß von Gefäßen 
die Ursache der Atrophie sei, was in anderen Untersuchungen keine Be­
stätigung erfahren hat. Eine genauere Darstellung der Gliawucherung auf 
Grund eines mit der WEIGERTsehen Gliamethode untersuchten Falles gibt 
SPIELMEYER (39); vier schöne Abbildungen illustrieren den Befund. Der­
selbe Autor (47) beschreibt Sehnervenbefunde bei der experimentellen 
Trypanosomentabes der Hunde. Sie bestehen in Marchidegenerationen; die 
Veränderungen sind unbedeutend, aber zweifellos, in der Peripherie viel 
ausgesprochener als in dem zentralen Teile. Irgendwelche Entzündungs­
erscheinungen oder Gefäßveränderungen fehlen. Die Netzhautganglien 
sind normal. Die Möglichkeit, .daß die Sehnervenerkrankung ihren Aus­
gang nimmt von den fast regelmäßig vorhandenen entzündlichen Verände­
rungen im vorderen Bulbusabschnitt, wird deshalb zurückgewiesen, weil 



462 v. Hippel, Die Krankheiten des Sehnerven. 

sie auch in einem Falle vorhanden war, wo die letztgenannten Verände­
rungen fehlten. Die Marchidegeneration war im distalen Optikusanteil 
stärker. 

SoHRÖDER (53) hat bei einem syphilitisch infizierten Affen, der Er­
blindung und temporale Abblassung der Papille zeigte, fast vollständigen 
Verlust der Markscheiden im Traktus, dagegen Vorhandensein in dem 
proximalen Optikusteil, weiter vorne wiederum Verlust derselben, etwa 
entsprechend dem papillomakularen Bündel, gefunden, außerdem im 
Chiasma und Traktus Körnchenzellen, gemästete Gliazellen und große 
Astrozyten. In dem Sehnerven waren die Gliafasern vermehrt und auf­
fallend groß, in der Netzhaut die Faserschicht temporal verschmälert und 
die Ganglienzellen vermindert. WILBRAHD und SAENGER bilden aufS. 578, 
Bd. V einen Längsschnitt von einem Fall noch nicht lange bestehender 
Optikusatrophie ab, wo die viel stärkere Erkrankung des distalen Nerven­
endes überaus deutlich ist. Natürlich könnte ein Zweifler einwenden, 
daß ein Längsschnitt nichts beweise. Es ist aber wohl unzulässig anzu­
nehmen, daß die Autoren nicht dur~h eine eingehende vergleichende Unter­
suchung des ganzen Nerven die Richtigkeit ihres Befundes kontrolliert 
hätten, wenn sie auch nichts darüber angeben. Für den auf Taf. 10 ab­
gebildeten Fall geben sie an, daß hier, im Gegensatz zu der vorigen Beob­
achtung, die ältesten und umfangreichsten Veränderungen an dem retro­
orbitalen Teil des Nerven bestünden. Aber die Abbildungen zeigen, wie 
mir scheint, daß auch im distalen Teil sehr hochgradige Veränderungen 
vorliegen, während weiter nach hinten die Markscheiden viel besser erhalten 
sind, um dann wiederum hinter dem Canalis opticus ausgedehnteren 
Schwund zu zeigen. Ich verweise besonders auf Fig. 2 (Schnitt durch den 
die Zentralgefäße enthaltenden Teil). 

Auch auf den Abbildungen auf Taf. IX, zu denen leider kein näherer 
Komm~ntar gegeben ist, scheint mir die Degeneration des intrakraniellen 
Teils hinter der des distalen zurückzutreten. Die Autoren äußern S. 559: 
»Ferner stehen unsere Untersuchungen über beginnende Sehnervenatrophie 
bei Tabes im Widerspruch zu den Schlußfolgerungen ST.ARGARDTs (vgl. 
Fig. 156-170). << »Die Präparate (S. 536) lassen erkennen, daß der atro­
phische Prozeß fast durchgängig in der Peripherie des Sehnervenstammes 
an dem Gliagürtel unter der Pialscheide seinen Anfang nimmt.<< Die ab­
gebildeten Präparate beziehen sich auf zehn Tabesfälle, wo die Patienten 
nicht über Sehstörung geklagt hatten, aus denselben ist aber das Verhältnis 
zwischen proximalem und distalem Teil nicht ersichtlich, ebensowenig, ob 
Infiltrationsvorgänge im Sinne STARG.ARD:rs vorhanden waren oder fehlten. 
Allerdings schreiben die Autoren (S. 581), daß Kernproliferation oder Zell­
infiltration der Septen fehlten und erwähnen nichts von einer Infiltration 
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der Pia. Sie bekennen sich (S. 585) ausdrücklich zu der Ansicht, daß eine 
reine Degeneration vorliegt. 

Nach STARGARDT hat sich noch PALICH-SZANTO (99) mit eingehenden 
histologischen Untersuchungen bei tabischer und paralytischer Atrophie 
befaßt. Dabei wurden im Nervus opticus, im Chiasma, noch mehr aber in 
dem umgebenden Bindegewebe exsudative Veränderungen beobachtet, 
diese sind aber nach der Autorin Angaben an keiner Stelle so intensiv und 
so ausgebreitet, daß ihnen bei der Entstehung der Atrophie eine primäre 
Bedeutung zugeprochen werden könnte. Traktus und Corpus geniculatum 
wurde überall gänzlich frei von Veränderungen gefunden. Spirochaeten 
wurden trotz eingehender Untersuchung vermißt. 

Die wichtige Frage, ob die Degenerationserscheinungen in der Sehbahn 
im distalen Teil stärker entwickelt sind als im proximalen, beantwortet 
STARGARDT für sein Material mit >>nein<<. In der Literatur finden sich aber 
entgegenstehende Angaben, so auch bei UHTHOFF. Ferner bei PoPOW (3), 
ELSCHNIG (7, 8) und in dem schon erwähnten Fall von WILBRAND und 
SAENGER. STARGARDT hat darauf hingewiesen, daß Ausfälle im Chiasma 
und Traktus weniger auffallend und deshalb schwerer nachzuweisen sind, 
als im distalen Optikus, besonders bei der Markscheidenmethode. Dies 
liegt an anatomischen Gründen, nämlich der fehlenden oder viel weniger 
ausgesprochenen Septierung. In dieser Hinsicht bestünden auch Unter­
schiede zwischen dem proximalen und distalen Teil des intrakraniellen 
Sehnerven. Deshalb sei nur ausgesprochene Differenz zwischen orbitalem 
und intrakraniellem Optikus zu verwerten und diese sei nirgends nachzu­
weisen. Die entgegenstehenden Angaben von PoPOW will er auf das Ver­
sagen der PALschen Methode zurückführen, da es nach seiner Ansicht 
ausgeschlossen ist, daß bei einem vorgeschrittenen Fall, der proximal noch 
viel Markfasern enthält, diese distal ganz fehlen könnten. Auch ELSCHNIGS 
ähnliche Angaben will STARGARDT auf Fehler der Untersuchungstechnik 
zurückführen. Ich halte eine derartige Kritik an den Ergebnissen erfahrener 
Untersucher für sehr mißlich und kann mich nicht zu der Ansicht bekennen, 
daß unter gewissen Umständen bestimmte Befunde vorhanden sein oder 
fehlen müssen. Ich weise hin auf meine Ausführungen über die großen 
anatomischen Verschiedenheiten der . Untersuchungsergebnisse in den 
Fällen, die für die Lokalisationsfrage benutzt worden sind und ziehe meiner­
seits aus dem vorliegenden anatomischen Material ganz objektiv den 
Schluß, daß ein Unterschied im proximalen und distalen Teil des Seh­
nerven meistens nicht gefunden wurde, daß er aber vorkommen kann, 
was mir zunächst auf die Möglichkeit eines verschiedenen Angriffspunktes 
der Schädlichkeit hinzuweisen scheint. Näheres darüber unter Patho­
genese. 
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ScHLAGENRAUFER (6) hat einen Fall von totaler Sehnervenatrophie 
beschrieben, wo ein Teil des einen Optikus in eine dicke hindegewebige 
Scheide eingehüllt neben dem Optikus als sogenanntes >>aherrierendes 
Bündel<< verlief. Dasselbe war nicht atrophiert. 

§ 127. Von grundsätzlicher Wichtigkeit sind die anatomischen Unter­
suchungen auf Spirochäten in der Sehhahn, über die IGERSHEIMER (114) 
kurz berichtet hat. Dieselben wurden mit der JAHNELschen Methode an­
gestellt. Daß die Technik einwandfrei gewesen ist, beweisen die zahlreichen 
positiven Befunde an anderen Stellen des Gehirns. 

Inzwischen sind diese Untersuchungen weitergeführt worden und 
IGERSHEIMER hat in Leipzig bei der Naturforscherversammlung über die 
Ergehnisse von 16 Fällen berichtet. Das Material ist nicht ganz gleich­
wertig, da nicht immer die ganze Sehhahn untersucht werden konnte. Es 
werden drei Gruppen gebildet. 

In einer I. Gruppe (6 Fälle), alles Paralysen, bestand an der Sehhahn 
nirgends ein nachweisbarer degenerativer Prozeß und an den Meningen 
sowie im hindegewehigen Anteil des Sehnerven waren entzündliche Er­
scheinungen nicht oder in ganz geringem Maße nachweisbar. Bei diesen 
6 Fällen gelang es nur einmal in der Nähe des Tractus opticus im Gehirn 
eine Spirochäte zu finden, ein Befund, dem wohl kaum eine Bedeutung bei­

zumessen ist. 
Die II. Gruppe (2 Fälle von Paralyse) ist charakterisiert durch eine 

starke zellige Infiltration der weichen Hirnhäute besonders in der Gegend 
des Chiasma und dem intrakraniellen Abschnitt des Sehnerven, gelegentlich 
mit geringem Übergang der Infiltration auf das Septengewebe. Dabei 
bestand nirgends eine nachweisbare Degeneration in der Sehhahn. Von 
diesen beiden Fällen zeigte nun der eine eine ausgesprochene Meningeal­
spirochätose im Sinne JAHNELS am intrakraniellen Optikus dicht vor dem 
Chiasma. Im Sehhahngewehe selbst waren aber Spirochäten nicht nach­

weisbar. 
Die 111. Gruppe besteht aus 8 Fällen (4 Paralysen, 3 Tahoparalysen, 

1 Tabes); bei allen diesen Fällen war eine Optikusdegeneration, wenn auch 
in sehr verschiedenem Ausmaß vorhanden. Die beginnende Atrophie war 
stets auf die Randteile des Optikus beschränkt und manchmal in ungleich­
mäßiger Stärke im Verlauf des Sehnerven nachweisbar. Sie konnte sich 
mit starken kleinzelligen Infiltrationen im bindegewehigen Anteil kom­
binieren, aber soweit sich hisher feststellen ließ, auch ohne entzündliche 
Erscheinungen auftreten. Bei diesen 8 Fällen gelang es viermal einen 
positiven Spirochätenbefund zu erheben, auch diesmal nicht im Sehhahn­
gewehe, sondern mehrmals waren in dem der Sehnbahn dicht angelagerten 
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Gehirnanteil zirkumskripte, unter Umständen sehr kleine Spirochäten­
herde nachweisbar (einmal am Chiasma allein, einmal am Chiasma plus 
Corpus genic.). Bei einem Fall mit starker Optikusdegeneration waren 
die Parasiten im · Arachnoidealgewebe der Chiasmagegend nachweisbar. 
In einem weiteren Fall gelang der Nachweis nur im Dunkelfeld vom intra­
kraniellen Optikus, wobei es zweifelhaft bleiben muß, an welcher Stelle 
die Spirochäten saßen. 

Das Hauptergebnis dieser Untersuchungen besteht darin, daß in dem 
eigentlichen Sehbahngewehe bei allen 16 Fällen, trotzder ver­
schiedenartigen Stadien, die untersucht werden konnten, 
Spirochäten nicht zu finden waren. 

Es ist für den Ophthalmologen vielleicht von Interesse, eine Übersicht 
zu erhalten über das, was von Spirochätenbefunden am Zentralnerven­
system bei der Paralyse und Tabes bisher sichergestellt ist. Ich folge dabei 
dem Referat von JAHNEL (113). 

Bei der Paralyse findet man in 50-70% der Fälle Spirochäten in der 
Hirnrinde (Funktions- und Sektionsmaterial). Sie finden sich überwiegend 
in der grauen Substanz, doch sind sie in vereinzelten Exemplaren auch in 
der weißen Substanz des Groß- und Kleinhirns festgestellt worden. Am 
regelmäßigsten waren sie am Stirnhirn, besonders am Pol desselben vor­
handen, aber auch in den Zentralwindungen, in den Schläfen- und Scheitel­
lappen, am seltensten in den Hinterhauptslappen. Sie sind auch in den 
Zentralganglien, z. B. im Thalamus nachgewiesen, sowie in der Brücke, 
in der Gegend des Aquädukts und der Augenmuskelkerne. Ihre Mengen 
sind ungeheuer verschieden. 

Bei der Paralyse wurden in den Meningen des Kleinhirns und der 
Brücke, in den Wandungen der Arteria basilaris und verschiedener Klein­
hirnvenen Spirochäten gefunden, zum Teil in einzelnen Exemplaren, zum 
Teil in ungeheuren Mengen. Die unmittelbar unter einem meningealen 
Herd liegende Hirnhautsubstanz kann Spirochäten enthalten oder frei 
davon sein. In allen Fällen, wo die Parasiten in der Kleinhirnrinde ge­
funden wurden, waren sie auch in den Meningen. JAHNEL schließt, >>daß 
der meningealen Spirochätose im Rahmen der Spirochätenbefunde bei der 
Paralyse eine größere, wenn auch noch unerkannte Bedeutung zukommt, 
als die einer Zufälligkeit oder Rarität<<. 

Bei der frühluetischen Meningitis sind die Erreger wiederholt in den 
Meningen gefunden worden. Über die Beteiligung des nervösen Paren­
chyms hierbei ist fast nichts bekannt. >>Die Spirochäten allein können uns 
die Sonderstellung der Metasyphilis einstweilen nicht erklären.<< 

Bei der Tabes hat NoGUCHI in einem Fall vereinzelte Spirochäten im 
Längsschnitt des Rückenmarks angetroffen, VERSE einmal in den Hinter-
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wurzeln, einmal in den Spinalganglien >>verdächtige<< Gebilde. RICHTER 
hat sie an der NAGEOTTEschen Stelle im Granulationsgewebe gefunden, 
JAHNEL nach vielen negativen Ergebnissen im Arachnoidealgewebe und in 
den Hüllen der hinteren Wurzeln. Sehr beherzigenswert ist der Satz von 
JAHNEL, >>das, was wir im mikroskopischen Präparat als anatomisches 
Substrat dieser Erkrankung sehen, ist nichts anderes, als das Endresultat 
eines jahrelangen Krankheitsvorganges, der Summe aller Schädigungen, 
welche während der ganzen Krankheitsdauer eingewirkt haben, während 
das Spirochätenbild nur ein Momentbild darstellt im Augenblick des Todes 
der Patienten, oder des Absterbens der Spirochäten<<. >>Es erscheint mir 
aber dringend notwendig, erst einmal eine größere Zahl von Tabesfällen 
auf Spirochäten zu untersuchen, ehe man überhaupt die Rolle der Spiro­
chäten bei der Tabes diskutiert.<< Positive Befunde in Blutgefäßen hält 
JAHNEL für eine postmortale Erscheinung. Es sei überhaupt zweifelhaft 
geworden, ob die Erreger auf dem Wege der Blutbahn verschleppt würden, 
auch sei es noch ganz in Dunkel gehüllt, ob dem Liquor bei der Verschlep­
pung der Krankheitserreger eine größere Bedeutung zukommt. Auch über 
die Ausbreitung der Spirochäten im Gehirn, die Art und Schnelligkeit 
ihrer Fortbewegung und die von ihnen eingeschlagenen Wege wissen wir 
noch gar nichts. 

Diese Angaben des erfolgreichsten Spirochätenforschers 
mögen dazu mahnen, mit Hypothesen, die mit dem Vorhanden­
sein der Erreger an bestimmten Stellen wie mit sicheren Tat­
sachen rechnen, zurückhaltender zu sein. 

Im letzten Jahre sind noch die Arbeiten von JACOB (119) und seinem 
Schüler HERMEL (112) hervorzuheben, in denen ein riesiges Material ver­
arbeitet ist. Es würde aber zu weit führen, sie ebenfalls eingehend zu be­
sprechen. Die Lokalisation der Spirochäten im Verhältnis zu den histo­
logischen Befunden ist besonders eingehend gewürdigt. Ferner ist darauf 
hingewiesen, daß die Lues auch ohne lokale Anwesenheit des Erregers im 
Bindegewebe schwere Veränderungen an den Gefäßen und diffuse paren­
chymatöse Störungen im Nervengewebe machen kann. Der Ansicht 
RICHTERS, daß die reine Tabes durch das Fehlen der Lymphozyten und 
Plasmazellinfiltrate ausgezeichnet sei, tritt JACOB entgegen. Betreffs dns 
Sehnerven äußert JACOB: >>Ich glaube, daß mit Rücksicht auf die neuer­
dings vorliegenden Spirochätenbefunde im Optikus (IGERSHEIMER) die 
namentlich von STARGARDT vertretene Anschauung einer direkten syphi­
litischen Optikusaffektion heute als erwiesen gelten muß.<< Wie aus dem 
Vorstehenden ersichtlich ist, hat aber JACOB die IGERSHEIMERschen An­
gaben mißverstanden, womit die aus denselben gezogene Folgerung natür­
lich hinfällig wird. 
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In diese:m Zusammenhang sei auch noch kurz über die vier Fälle von 
·Optikusatrophie berichtet, die IGERSHEIMER bei seinen Versuchen mit 
Spirochäteninjektion in die Karotis erhalten hat. Sie sind in seinem Buch 
ausführlich beschrieben. Während er in den Fällen 2 und 3 es für wahr­
scheinlich hält, daß die Atrophie eine aufsteigende, durch die zahlreichen 
retinalen Krankheitsherde bedingte war, handelt es sich im 1. Fall nicht nur 
um eine Degeneration, sondern um eine ausgesprochene Lymphozyteninfil­
tration im Sehnerven sowie i:m Chiasma. Hier war die Möglichkeit eines 
primären Spirochätenprozesses im Optikus jedenfalls in Betracht zu ziehen. 
Noch wahrscheinlicher schien dies im 4. Fall, wo eine Marchidegeneration 
über den ganzen Querschnitt bestand, aber auch Markscheidenausfall be­
sonders dicht hinter dem Bulbus angetroffen wurde. Lymphozyten und 
Plasmazellen fehlten vollständig. Die retinalen Veränderungen hält IGERS­
HEIMER für zu gering, um die Sehnervendegeneration hervorzurufen, des­
halb ist ein primärer Vorgang im Sehnerven wahrscheinlicher. Spiro­
chäten konnten aber in keinem der Fälle nachgewiesen werden. 

J»agnose. 
§ 128. Eine allmähliche Abnahme des Sehvermögens mit Verengerung 

und langsamem Schwund der Farbengesichtsfelder, sowie periphere Ein­
schränkung der Weißgrenzen bei scharfer Begrenzung und weißer Ver­
färbung der ganzen Papille macht die Diagnose überwiegend wahrschein­
lich. Der progressive Verlauf mit dem Ausgang der Erblindung spricht in 
gleichem Sinne. Sonstige Symptome der Tabes und Paralyse einschließlich 
der Liquorbefunde sind natürlich mitzuwerten. Kann der einzelne FaH 
lange genug verfolgt werden, so werden nur selten Zweifel entstehen. 
Anders ist es, wenn es sich um die Beurteilung bei einmaliger Untersuchung 
handelt. 

Es ist bereits darauf hingewiesen, daß das gleiche Ophthalmoskopische 
Bild und eine periphere Gesichtsfeldbeschränkung bei den auf Lues be­
ruhenden Fällen von Neuritis interstitialis peripherica vorkommen kann. 
Kennt man den Beginn solcher Fälle nicht und auch noch nicht den weiteren 
Verlauf, so ist eine differentielle Diagnose unter Umständen zunächst 
nicht möglich. Dies ist praktisch von großer Bedeutung, sowohl für die 
Prognosenstellung, als auch hinsichtlich der Bewertung der spezifischen 
Therapie. Der Liquorbefund läßt hier keine bestimmte Entscheidung zu. 
da er bei beiden Erkrankungen meist positiv ist. 

Eine geringere Schwierigkeit besteht gegenüber der hypophysären 
Optikusatrophie. Das Ophthalmoskopische Bild kann zwar sehr ähnlich 
oder gleich sein, aber der temporal-hemianopische Charakter der Gesichts­
feldstörung, der auch bei einseitiger Erblindung am anderen Auge zu er-
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kennen ist, selbst, wenn es sich nicht um eine ganz scharfe vertikale Tren­
nungslinie handelt, hilft doch im allgemeinen zur Unterscheidung, die noch 
durch die Röntgenaufnahme der Schädelbasis gesichert werden kann. Da 
eine luetische Erkrankung der Hypophyse vorkommt, so ist der Nachweis 
der Lues noch kein Beweis für den tabischen Charakter der Sehnerven­
atrophie. 

Atrophien, die durch arteriosklerotische Prozesse an der Schädelbasis 
bedingt werden, können gelegentlich wohl auch zu diagnostischen Schwierig­
keiten führen. Immerhin sind sichergestellte Fälle dieses Leidens, welche 
zu fortschreitender Erblindung führen, sicher ungemein selten, falls sie 
überhaupt vorkommen. Druck basaler Tumoren kann zu gleichen Bildern 
der Optikusatrophie führen. Auch an die Folgen von Schädelbruch ist zu 
denken. Genaue Allgemeinuntersuchung, Anamnese und das Ergebnis der 
Lumbalpunktion werden hier meistens die Unterscheidung ermöglichen. 
Die Optikusatrophie beim Hydrozephalus wird selten Schwierigkeiten ver­
ursachen. Selbstverständlich ist es, daß sonstige tabische Symptome mit­
verwertet werden müssen, in erster Linie die reflektorische Pupillenstarre 1). 

Gelegentlich wird das Glaucoma simplex mit der progressiven Seh­
nervenatrophie verwechselt, wie mir einige eigene Erfahrungen gezeigt 
haben. Es gibt Fälle von Glaukom ohne jede Exkavation, aber mit voll­
ständiger weißer Verfärbung der Papillen, wo nur die Druckmessung 
sicheren Aufschluß gibt. Einer meiner Patienten hatte 70 mm Druck und 
war seit einer Reihe von Monaten wegen Sehnervenatrophie mit Jodkalium 
behandelt worden. Lues bestand nicht (schon weiter oben erwähnt). 

Im ganzen wird man aber sagen dürfen, daß die Diagnose der tabischen 
Sehnervenatrophie bei exakter Untersuchung nur selten mit erheblicheren 
Schwierigkeiten zu tun hat. 

Pathogenese. 
§ 129. Hier ergeben sich mehrere Unterfragen. Die erste lautet: an 

welcher Stelle der Optikusbahn beginnt der Krankheitsprozeß, am proxi­
malen oder distalen Ende des Nerven, in der Peripherie oder im Zentrum 
des Querschnitts? Aus ihrer Beantwortung ergibt sich die zweite: handelt 
es sich um eine absteigende oder aufsteigende Degeneration, 
wobei zu betonen ist, daß beide sich nicht auszuschließen brauchen? Denn 
bei eine~ Beginn etwa in den mittleren Teilen könnten beide sekundär 
hinzukommen. 

~) Da dieses Symptom nicht auf einer Erkrankung des Sehnerven beruht, so 
gehört eine eingehende Besprechung desselben nicht in dieses Kapitel. Ich habe 
auch mit Absic~t die Frage nach der Existenz getrennter optischer und pupillo­
motorischer Fasern hier beiseite gelassen, da ich sie für ein physiologisches Problem 
halte und außerdem die Störungen der Pupille einen besonderen Abschnitt dieses 
Handbuchs bilden. 
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Weiter ist zu erörtern, ob die primäre Erkrankung entzündlicher 
oder rein degenerativer Natur ist. Damit berühren wir das ganze 
Problem der sogenannten Metalues. 

Endlich interessiert die Frage, die :mit der vorigen im engsten Zu­
sammenhang steht: welche Rolle spielen die Spirochäten bei dem 
Krankheitsprozeß? Die Erfahrungen bei der Therapie sind ihrerseits 
für die Auffassung der Pathogenese bedeutungsvoll, doch :muß der Be­
handlung ein besonderer Abschnitt vorbehalten bleiben, in welchem· an 
geeigneten Stellen auf die Pathogenese zurückgegriffen wird. 

Die Frage, an welcher Stelle der Krankheitsprozeß beginnt, ist schon 
mehrfach berührt worden. Die allgemeine Auffassung ging bis vor kurzem 
dahin, daß es das distale Ende des Sehnerven oder die Ganglienschicht der 
Netzhaut sei. Als Beweis für diese Auffassung galt die frühzeitige Ver­
färbung der ganzen Papille bei unter Umständen noch sehr wenig herab­
gesetzten Funktionen, der frühe Schwund :markhaltiger Nervenfasern, die 
Beschaffenheit des Gesichtsfeldes, welche gegen den Beginn im Chiasma 
oder Traktus sprach, und die Ergebnisse anatomischer Untersuchungen, 
bei denen eine stärkere Degeneration des distalen Teils gegenüber dem 
proximalen gefunden war. 

STARGABDT hat nun diese sämtlichen Beweisgründe kritisiert und als 
nicht stichhaltig zurückgewiesen. Nach seiner Ansicht beginnt der Krank­
heitsprozeß fast ausnahmslos an den intrakraniellen Optici in nächster 
Nähe des Chiasma :mit einer Plasmazelleninfiltration der Pia, daranschließt 
sich eine Degeneration der peripheren Nervenbündel, die allmählich nach 
der Achse vorrückt. Von den umschriebenen Stellen, die infolge der exsu­
dativen Prozesse erkranken, geht eine absteigende Degeneration aus. Was 
die Papillenverfärbung betrifft, so behauptet er, daß es sich gar nicht um 
ein Frühsymptom handle, vielmehr zu der Zeit, wo man mit dem Spiegel 
die Abblassung feststellt, der sehr chronisch verlaufende Krankheitsprozeß 
schon lange bestanden habe, und nach sonstigen Erfahrungen über die 
Zeit, welche ein absteigender Degenerationsprozeß brauche, um an äer 
Papille sichtbar zu werden, sei es geradezu selbstverständlich, daß diese 
Verfärbung gefunden werden müsse, wenn der Patient wegen Sehstörung 
den Arzt aufsucht, auch wenn die Degeneration von der proximalen Stelle 
der Sahbahn ihren Ausgang nähme. Außerdem weist er auf vier anatomisch 
untersuchte Fälle hin, wo der Spiegelbefund unmittelbar vor dem Tode 
normal war und sich doch mikroskopisch beginnende Atrophie nachweisen 
ließ. 

Gewiß liegt in diesem Einwand :manches Berechtigte. Ich glaube aber 
doch, daß die Tatsache der Verfärbung der ganzen Papille, die auch am 
besseren Auge mit oft minimaler Herabsetzung der Funktion vorkommt, 
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leichter verständlich ist, wenn man sie auf einen Beginn im distalen Seh­
nervenende bezieht, und ich darf hervorheben, daß STARGARDT selber 
einen Fall mit zweifelloser Papillenverfärbung erwähnt, wo die anatomische 
Untersuchung absolut normale Verhältnisse an der Sehhahn ergab. Bei 
solchen und ähnlichen Beobachtungen ist wieder unsere Unkenntnis, welche 
anatomische Veränderung der frühzeitigen Verfärbung zugrunde liegt, sehr 
störend. Gewiß sind die Fälle auch häufig, wo die Entscheidung, ob die 
Papillen pathologisch verfärbt sind, stark subjektiv ist. Dadurch kommen 
solche Bezeichnungen zustande, wie sie STARGARDT anwendet, >>Papille sehr 
blaß, aber noch nicht atrophisch<<. 

Meines Er achtensist die relativ frühzeitig festzustellende 
Abblassung der Papille aber doch nicht ausreichend, um etwas 
Sicheres über den Ort auszusagen, an dem der Krankheits­
prozeß beginnt. 

Das gleiche muß auch zugegehen werden betreffend der Folgerungen, 
die aus dem Schwund markhaltiger Nervenfasern gezogen worden sind. 
Daß der am genauesten untersuchte Fall von WAGENMANN kein Frühstadium 
der Erkrankung darstellt, ist schon weiter oben ausgeführt. WILBRAND 
und SAENGER haben aus diesem Fall den sicheren Schluß gezogen, daß hier 
die zu den markhaltigen Bündeln gehörigen Achsenzylinder noch zweifel­
los funktionierten zu einer Zeit, wo die Markscheiden bereits geschwunden 
waren. Ich glaube kaum, daß sich diese Ansicht beweisen läßt, wenn man 
die damalige Methodik der Gesichtsfelduntersuchung berücksichtigt und 
ferner bedenkt, daß sich die Dicke eines solchen Nervenbündels ophthalmo­
skopisch nicht bestimmen läßt. Meines Erachtens ist dieser Fall weder als 
Beweis für einen distalen, noch für einen proximalen Angriffspunkt der 
Erkrankung mit Sicherheit zu verwerten. Es wäre aber wichtig, wenn noch 
einmal ein solcher aufgefunden und mit allen modernen Methoden unter­
sucht würde. Der Fall müßte aber schon sehr günstig liegen, wenn er 
bindende Schlußfolgerungen zulassen sollte. Auch die Beobachtung von 
v. 'GRosz genügt in dieser Hinsicht nicht. 

Die Ophthalmoskopischen Erscheinungen lassen somit eine 
Beantwortung der Frage nach dem primären Angriffspunkt 
der Erkrankung nicht zu. Sie lassen sich mit den STARGARDT­
schen Ansichten vereinigen, beweisen dieselben aber nicht. 

Die Gesichtsfelduntersuchungen in ihrer überwältigenden Mehrheit 
lehren, daß die Erkrankung im allgemeinen in der Bahn des Sehnerven 
selber beginnt, aber an welcher Stelle seines langen Verlaufs, können sie 
nicht entscheiden. Die bitemporalen und homonymen Hemianopsien 
kommen, wie wir gesehen haben, bei der Tabes vor, allerdings sehr selten. 
Wenn man nun solche Fälle als Komplikationen und nicht zum tabischen 
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Krankheitsprozeß gehörig betrachtet, so könnte dies nur bewiesen werden 
durch anatomische Untersuchung, und auch das nur, wenn es durch­
greifende Verschiedenheiten zwischen den anatomischen Befunden der 
Tabes, bzw. Paralyse, und den sonstigen syphilitischen Erkrankungen 
des Nervensystems gäbe 1). Stellt man ohne solche Beweise die Zu­
gehörigkeit einer hemianopischen Sehstörung zum tabischen Prozeß in 
Abrede, so setzt man das, was erst bewiesen werden müßte, schon voraus, 
nämlich, daß der tabische Prozeß sich ausschließlich am Sehnerven selbst 
abspielt. An sich ist nicht einzusehen, warum der primäre Erkrankungs­
prozeß, einerlei, wie man ihn auffaßt, nicht auch gelegentlich im Chiasma 
oder Traktus beginnen könne, wie sich dies ja neuerdings auch für die 
multiple Sklerose und die dadurch bedingte retrobulbäre Neuritis heraus­
gestellt hat. Gibt man die Möglichkeit dieser Lokalisation zu, so wird 
natürlich die Annahme einer Entstehung im proximalen Teil des Sehnerven 
erst recht nichts Unwahrscheinliches an sich haben. Dieselben Erwägungen 
sind für das zentrale Skotom anzustellen. Erkennt man dasselbe als ta­
bisches Symptom an, so wäre daran zu denken, daß das papillomakulare 
Bündel am distalen Ende des Nerven primär erkrankt sein könnte, da es 
hier nach der einen Auffassung bis an die Peripherie des Nerven reicht, 
nach der anderen wenigstens bis in die Nähe desselben. Wir haben aber noch 
keinen anatomischen Befund von tabischer Sehnervenatrophie mit zen­
tralem Skotom. Die Seltenheit des letzteren könnte so gedeutet werden, 
daß der Beginn a:m distalen Ende, wo das papillomakulare Bündel am 
leichtesten zugänglich ist, nur ausnahmsweise in Frage kom:mt. Endlich 
ist aber die Entstehung eines zentralen Skotoms auch bei Chiasmaerkran­
kung :möglich (s. weiter unten). Die Gesichtsfeldbefunde führen 
nicht weiter, als daß für die überwiegende Mehrzahl der Fälle 
der Beginn im Sehnervenstamm als sicher anzusehen ist, über 
die Stelle, wo er einsetzt, können sie aber nichts aussagen. 

Nach den anatomischen Untersuchungen ist der Beginn in den Gan­
glienzellen der Netzhaut ganz unwahrscheinlich geworden. Daß in der 
Netzhaut nur Bezirke degeneriert sind, die den erkrankten Partien des 
Sehnerven entsprechen, wäre freilich ebensogut mit einem Beginn in der 
Retina wie mit einem solchen im Sehnerv vereinbar. Gegen den Beginn 
in der Netzhaut sprechen aber Fälle, wo die Rhaphe im Gesichtsfeld respek­
tiert wird, was nicht zu verstehen wäre, wenn der Prozeß in den Ganglien­
zellen beginnen würde, ferner der erwähnte Befund von ScHLAGENHAUFER, 
sowie die Tatsache, daß in der Retina entzündliche Prozesse fehlen, Spiro-

t) Solche können allerdings vorkommen, wie der oben angeführte Fall von 
Gumma mit Übergreifen auf den Traktus bei einem Tabiker beweist. 

30* 
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chäten nicht vorausgesetzt werden können und die Unwahrscheinlichkeit 
' daß ein Toxin bald an diesen, bald an jenen Ganglienzellen seinen Angriffs-

punkt finden müßte. Immerhin ist an die isolierte Erkrankung der kleinen 
Ganglienzellen der Makula bei toxischen Prozessen zu erinnern (RÖNNE, 
S. 356), woraus aber für unsere Frage nicht mehr zu folgern ist, als daß 
man die Möglichkeit eines Beginns der Erkrankung in den Ganglienzellen 
noch nicht als vollständig widerlegt bezeichnen sollte. 

Ich :möchte zusammenfassen: Während UHTHOFF, dessen Arbeit 
1903 abgeschlossen war, ausspricht: »Es ist zunächst als fest­
stehend anzusehen, daß der atrophische Prozeß im Sehnerven 
in dem. peripheren Teil und zwar wahrscheinlich im. peripheren 
Neuron, d. h. der Ganglienzell- und Nervenfaserschicht der 
Retina beginnt und von dort in zentripetaler Richtung die 
Sehbahn entlang aufsteigt«, kann diese Ansicht nach dem 
jetzigen Stand der Dinge weder als bewiesen, noch als wahr­
scheinlich hingestellt werden. Auf der anderen Seite ist die 
Meinung STARGARDTs, daß der Beginn regelmäßig im proximalen 
Anteil des Nerven, oder gar im Chiasma und Traktus zu suchen 
sei, auch noch nicht dogmatisch festzulegen. Die Beweisgründe, 
die hierfür geltend gemacht werden, sind in ihrer Bedeutung davon ab­
hängig, wie der ganze Prozeß pathologisch verstanden wird. Daß der 
Degenerationsprozeß in der Peripherie des Sehnervenquerschnitts beginnt, 
geht aus allen Untersuchungen übereinstimmend hervor, gegenteilige Auf­
fassungen sind mir nicht bekannt geworden. Die Fälle mit zentralem 
Skotom brauchen, wie ich schon erwähnte, keine grundsätzlich abweichende 
Erklärung. 

Wir gelangen nun zur zweiten der aufgeworfenen Fragen: Ist die 
tabische Sehnervenerkrankung rein degenerativer Natur, oder ist sie auf 
einen entzündlichen Vorgang zurückzuführen, und welche Rolle spielen 
dabei die Spirochäten? 

UHTHOFF sagt: »Eine befriedigende Erklärung für das Zustande­
kommen der gerade so häufig vorkommenden Optikusatrophie bei der 
Tabes existiert bisher nicht. Wir müssen uns auch heute noch, wie seinerzeit 
FoERSTER, im wesentlichen damit begnügen, eine besondere Disposition 
gewisser Teile des Nervensystems und so auch des Nervus opticus anzu­
nehmen.« Seit dieser Arbeit hat nun die bedeutungsvolle Epoche der Para­
lyse- und Tabesforschung mit moderner histologischer Methodik (ALz­
HEIMER (14a), NrssL (23a) u. a. eingesetzt. Ferner kam die Wassermann­
reaktion, die Spirochäten wurden entdeckt und schließlich im. Zentral­
nervensystem. nachgewiesen, und die Liquordiagnostik hat ihren Siegeszug 
auf allen Gebieten der Neurologie gemacht. Es ist selbstverständlich, daß 
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diese Fortschritte auch für unser Problem wesentliche Bedeutung ge­
winnen müssen. 

Zunächst ergab sich der noch fehlende Schlußstein der Lehre, daß 
die Paralyse und Tabes syphilitische Erkrankungen sind. Es entstand 
eine völlig neue Durcharbeitung der ganzen Metaluesfrage. Wir befinden 
uns noch mitten in diesem Entwicklungsprozeß, und wenn man die Arbeiten 
der maßgebendsten jetzigen Forscher studiert, so sieht man noch erhebliche 
Gegensätze der Anschauungen. Die scharfe Unterscheidung zwischen der 
Lues des Zentralnervensystems und den sogenannten metasyphilitischen 
Erkrankungen ist jedenfalls ganz beträchtlich vermindert worden. Ana­
tomisch wurde am eingehendsten die Paralyse studiert. Dabei wurden 
als regelmäßiger Befund Plasmazellinfiltrate in den Gefäßscheiden der 
Pia und der pialen Fortsätze gefunden. Dieselben beschränken sich 
auf. die Gefäßwände und dringen nicht in das Nervengewebe selber 
ein. Ihre Reichlichkeit und Ausbreitung unterliegt großen Verschieden­
heiten. Bestimmte Gegenden sind bevorzugt, so die frontalen und die 
Schläfenlappen, während die Okzipitallappen meist verschont bleiben. 
Mit diesen Plasmazellinfiltrationen können sich gelegentlich die Erschei­
nungen der gewöhnlichen syphilitischen Meningealerkrankung, z. B. gum­
möse Veränderungen und solche an den Gefäßen finden. Im ganzen halten 
aber die maßgebenden Autoren daran fest, daß, wenn man das Gesamt­
bild eines Falles ins Auge faßt, trotz der Übereinstimmung in Einzel­
heiten, anatomische Unterschiede zwischen den Befunden der 
Paralyse und der syphilitischen Meningitis bestehen und von 
dem Kundigen erkannt werden können. 

Wir haben gesehen, daß STARGARDT die Plasmazellinfiltrate in ana­
tomisch untersuchten Fällen an der Sahbahn überall gefunden hat. Da 
er aber fast ausschließlich Paralysen untersuchte, so ist dieser Befund 
nach den Ergebnissen von ALZHEIMER, NISSL und vielen anderen zu er­
warten. Da diese Plasmazellinfiltrate sich über große Teile der Hirnober­
fläche regelmäßig verteilt finden, so ist auch ihr Vorkommen an der Sahbahn 
nichts Besonderes. Ihre Bedeutung für die Entstehung der Optikusatrophie 
wäre damit noch nicht bewiesen. 

Bei der Paralyse bestehen nun außer den exsudativen Prozessen die 
verschieden ausgedehnten Degenerationen der Rindensubstanz. Ein be­
stimmtes Verhältnis in der Intensität beider Prozesse braucht nicht vor­
handen zu sein und die Ansichten gehen noch darüber auseinander, ob zur 
Erklärung der degenerativen Veränderungen die Annahme besonderer 
Giftwirkungen notwendig ist, oder ob sich aus der vorhandenen Entzün­
dung und den in der Rinde nachgewiesenen Spirochäten die ganze Erkran­
kung genügend erklären läßt. Sicher ist so viel, daß ein Teil der 
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für die Paralyse charakteristischen anatomischen Verände­
rungen als eine besondere Form syphilitischer Meningitis auf­
gefaßt werden kann. 

GENNERICH (110) hat nun versucht, eine Erklärung dafür zu geben, 
wie aus den ursprünglich vorhandenen anatomischen Befunden der latenten 
oder auch manifesten syphilitischen Meningitis diejenige der Paralyse und 
Tabes entstehen und aus welchen Gründen. Ferner hat er eine bestimmte 
Ansicht darüber aufgestellt, wie daraus die diffuse Rindenerkrankung der 
Paralyse, die Hirnstrangsveränderungen bei der Tabes, und was uns beson­
ders interessiert, die Sehnervenatrophie verständlich gemacht werden kann. 
Seine Anschauungen beruhen auf der klinischen und serologischen Durch­
arbeitung eines ungeheuren Materials und erfordern unsere volle Beach­
tung, wenn sich auch nicht verkennen läßt, daß manche von GENNERICHs 
Anschauungen noch durchaus hypothetischer Natur sind. 

Nach GENNERICH sind die paralytischen und tabischen Veränderungen 
des Zentralnervensystems, und dazu rechnet er auch ausdrücklich die 
Optikusatrophie, zu erklären als Folgezustände einer spezifischen Menin­
gitis, also nicht als selbständig degenerative Erkrankungen. Wann es zur 
Syphilis cerebrospinalis und wann es zur Metalues kommt, hängt von zwei 
Faktoren ab. Erstens: Durch Herabsetzung der allgemeinen Durchseuchung 
(Abwehrvorgänge und spezifische Behandlung, besonders Salvarsan) kommt 
es zur Provokation an den der Wirkung beider Vorgänge weniger zugän­
gigen Stellen, nämlich den Meningen. Außerdem spielt dabei der Virulenz­
zustand der Erreger eine Rolle. Daß die Meningen bezüglich Abwehr­
vorgängen und Beeinflussung durch Medikamente anderen Bedingungen 
unterliegen als die übrigen Körperorgane, rührt nach GENNERICH von ihr('I' 
nur einseitigen Ernährung her. Mit der anderen Oberfläche stoßen sie an 
den Liquor, der mit dem Blutgefäßinhalt nur in einem sehr geringen Aus­
tausch steht, und der andererseits bei der ersten Allgemeininfektion sehr 
oft der Mitinfektion anheimfällt. Selbst in Fällen, wo die vier Reaktionen 
ganz normal waren, hat er sich durch das Impfexperiment mehrmals als 
infektiös herausgestellt. Die Liquorkontrollen zeigen, daß in 90% der 
Fälle Lues cerebrospinalis sowie Metalues von den Meningen ausgehen. 
Die Abwehrvorgänge des Organismus zeigen sich im histologischen Bild 
der Meningen. Verlaufen sie milde, so kann sich das Stadium der sekun­
dären Lues über viele Jahre hinziehen, treten sie aber kräftig auf, so kann 
es schon in wenigen Jahren zur gummösen Hirnlues kommen. Solange 
nun die infizierte Pia zur kräftigen Gegenreaktion befähigt 
ist, wird der Liquor selbst sowie die Erreger von der eigentlichen 
nervösen Substanz zurückgehalten. Wird die Pia dagegen 
funktionell erschöpft, an einzelnen oder vielen Stellen, so ist 
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dem Diffusionsaustausch zwischen Liquor und nervöser Sub­
stanz freie Bahn gegeben, zumal wenn der Liquor, wie GENNE­
RICH annimmt, gegenüber der Hirnsubstanz einen erhöhten 
Druck hat. Der Liquor dringt ins nervöse Gewebe ein und laugt 
dasselbe aus. Die zelligen Bestandteile desselben werden in 
den Liquor ausgeschwemmt, daher die gerade bei der Paralyse 
so besonders starke Pleozytose. Das histologische Bild verän­
dert sich und es bleiben von den bei der zerebrospinalen Lues 
erheblicheren Infiltrationsvorgängen nur noch die Plasma­
zellinfiltrate in den Gefäßscheiden übrig, auch von den Infil­
trationszellen geht ein Teil zugrunde. Der Liquor wirkt direkt 
auch auf die Ganglienzellen und führt zur Quellung und Homo­
genisierung derselben. Außerdem werden mit ihm die Spiro­
chäten in die nervöse Substanz eingeschleppt, während sie vor­
her nur innerhalb der pialen Wucherung vorhanden waren. 
Dadurch werden sie befähigt, an Ort und Stelle schädigend 
auf das nervöse Gewebe einzuwirken. 

Die für die Tabes und Paralyse charakteristische Lokalisation der Ver­
änderungen wird darauf zurückgeführt, daß für die Ansammlung der Spiro­
chäten im Liquor hauptsächlich die Bewegung des letzteren (Erschütterung 
durch die Pulsation der basalen Arterien) maßgebend ist. Dadurch werden 
sie nach der Peripherie zu fortbewegt und gelangen deshalb in erster Linie 
nach dem Vorderhirn (Optikus I) sowie nach den hinteren Wurzeln (Tabes I). 
Der Liquorsack an der Hinterfläche des Rückenmarks soll ein von den 
vorderen Teilen nahezu abgeschlossener Raum sein und die Krümmung 
der Wirbelsäule, sowie die aufrechte Haltung bedingen es, daß der Trans­
port wesentfich nach dem hinteren Teile des Lumbalsacks gerichtet ist, 
und somit die Möglichkeit der Infektion der hinteren Wurzeln gegeben wird. 

Das sind in großen Zügen die Anschauungen GENNERICHs. Für unsere 
Frage ist mit Nachdruck zu betonen, daß nach seiner Auffassung 
die tabische Optikusatrophie von einer Meningitis der Seh­
nervenscheiden ihren Anfang nimmt, und ferner, daß GENNERICH 
die Anwesenheit der Spirochäten im erkrankten Nerven für 
eine ebenso erwiesene Sache ansieht wie das Vorhandensein 
derselben im Zentralnervensystem. Die Annahme einer toxischen 
Komponente für die Entstehung der Sehnervenatrophie ist hiernach ent­
behrlich. 

STARGARDT hatte sich schon vorher entschieden gegen die ältere 
Theorie einer allgemein toxischen Einwirkung auf die Sehnerven aus­
gesprochen. Nach seiner Ansicht wird das Gift, wenn es die Nervenfasern 
zerstört, an Ort und Stelle von den im Sehnerven befindlichen Spirochäten 
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gebildet. Den Nachweis derselben hielt STARGARDT für entbehrlich, da 

die Plasmazellinfiltrate bewiesen, daß in ihrer Nähe sich die Spirochäten 

befinden müßten. Die Infiltrate könnten nur als die Abwehrreaktion des 

Organismus gegen die Erreger angesehen werden. Sie seien nicht die direkte 

Ursache der Degeneration, ebensowenig bestünde das umgekehrte Verhält­

nis, sondern beide gingen nebeneinander her, beruhten aber auf derselben 

Ursache, nämlich der Anwesenheit der Spirochäten. Er zieht zum Beweis 

auch die Trypanosomenerkrankungen, besonders die Schlafkrankheit heran 

und will die Fälle, bei denen die anatomischen Untersuchungen nicht im­

stande waren, die Erreger nachzuweisen, darauf zurückführen, daß die­

selben nach dem Tode sehr schnell zerfallen und deshalb unkenntlich 

werden. Er hält es für ganz zweifellos, daß die Erreger der Trypanosomen­

erkrankungen bei allen Fällen von Erkrankung des nervösen Gewebes in 

diesem vorhanden sind. 
Kurz zusammengefaßt ist das Wesentliche dieser Auffassung, daß 

die exsudativen Prozesse das Primäre sind, daß keine Nerven­

fasern zugrunde gehen, ohne daß an einer Stelle ihres Verlaufs 

solche Exsudation stattgefunden hat. Der Ort derselben be­

zeichnet die Stelle, wo die Spirochäten in die Nervensub stanz 

eingedrungen sind. Der größte Teil der Sehbahn ist frei von Exsudation 

und degeneriert vom primären Krankheitsherd aus hauptsächlich in ab­

steigender, zum Teil auch in aufsteigender Richtung. Bei anderen auf­

oder absteigenden Degenerationen kommen keine exsudativen Verände­

rungen an den Scheiden und Septen vor. Die Regellosigkeit der Lokali­

sation der Plasmazellinfiltrate, das Vorkommen schwer erkrankter und 

ganz normaler Bezirke in unmittelbarer Nachbarschaft, lassen sich durch 

die Annahme von Toxinwirkung nicht verständlich machen. 
Fälle mit sehr hochgradiger Degeneration, aber ganz zurücktretender 

Exsudation, will STARGARDT durch die Annahme erklären, daß unter Um­

ständen die Spirochäten sich sehr rasch vermehren und infolgedessen sehr 

schwere degenerative Veränderungen herbeiführen können, ehe es zu aus­

gedehnten exsudativen Prozessen kommt. Diese Erklärung harmoniert 

allerdings nicht ganz mit der These, daß keine Nervenfaser erkrankt, ohne 

daß es in ihrem Verlaufe zu Exsudation gekommen wäre. Letztere ist 

aber wohl auch nur euro grano salis aufzufassen, denn ich wüßte nicht, 

wie man sie exakt beweisen wollte. 
Wenn man das Gemeinsame der Anschauungen von STARGARDT und 

GENNERICH unter Weglassung von Einzelheiten möglichst scharf heraus­

hebt, so darf man sich wohl folgendermaßen ausdrücken: Während die 

syphilitische Neuritis optici bzw. Perineuritis eine Spirochä­

tenerkrankung ist, wobei die Erreger in den Scheiden sitzen, 
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beruht die tabische (paralytische) Sehnervenatrophie darauf, 
daß die Erreger nunmehr in das Nervengewebe selber einge­
drungen sind und hier, sei es durch Produktion von Giften, vielleicht 
auch zum Teil rein mechanisch ihre Wirksamkeit entfalten. Die Annahme 
eines irgend sonstwo im Körper gebildeten Toxins, das nach Art anderer 
Gifte zu primärer Degeneration führt, wird von beiden abgelehnt. 

Nun hat die STARGARDTSche Lehre eine scharfe Kritik durch SPIEL­
MEYER (89) erfahren. Dieser erklärt es für gänzlich unzulässig, 
aus dem Vorhandensein von Plasmazellinfiltraten den Schluß 
zu ziehen, daß in ihrerNähe die Erreger sitzen müssen. Die Plasma­
zellen werden z. B. in großen Mengen auch bei der Reparation von Er­
weichungen angetroffen, sie sind ein wichtiger Bestandteil des Granulations­
gewebes. Sie finden sich auch heim Karzinom, und in allen diesen Fällen 
läßt das Vorhandensein doch nicht den Schluß auf gleichzeitig anwesende 
Mikroorganismen zu. 

Gegenüber dem Vorwurf STARGARDTs, daß SPIELMEYER bei der Schlaf­
krankheit nicht genügenq hervorgehoben habe, daß trotz des negativen 
Trypanosomenbefundes die Plasmazellen das Vorhandensein der Erreger 
beweisen, betont SPIELMEYER, daß die Untersuchungen von WoLBACH 
und BÜNGER, auf die STARGARDT hinweist, sich auf eine septische Über­
schwemmung des Organismus mit Trypanosomen beziehen. Das sei aber 
etwas ganz anderes wie die Schlafkrankheit. Gerade bei der experimentellen 
von ihm zuerst erzeugten Schlafkrankheit habe er trotz aller Mühe keine 
Erreger gefunden. 

Bei der Paralyse sei mit dem Nachweis der entzündlichen Erschei­
nungen an der Rinde und den Meningen noch keine Erklärung für die 
systematischen Degenerationen gegeben. In den meisten Fällen von Para­
lyse sei an der Rinde der Beweis für die Selbständigkeit der Degeneration 
neben den entzündlichen Veränderungen nicht zu erbringen. Dagegen sei 
dies geschehen in den Beobachtungen von ALZHEIMER über stationäre, 
und denen von SPIELMEYER über beginnende Paralyse. 

Aus den entzünd~chen Veränderungen der hinteren Wurzeln und den 
NAGEOTTEschen Befunden (s. später) könne man nicht die Degeneration 
ganzer Systeme erklären. Vor der Überschätzung der Plasmazellbefunde 
sollte schon die Tatsache schützen, daß man an den Optikusscheiden und 
den Meningen bei der Paralyse durchschnittlich viel ausgedehntere Infil­
trationen findet, als bei der Tabes, daß aber die Degeneration bei der Para­
lyse oft gar nicht vorhanden oder viel geringer sei als bei der Tabes. Ob­
wohl die Schlafkrankheit und die Paralyse ähnlich seien, erklären sich bei 
der ersteren die Degenerationen aus der Entzündung. Es fehlen solche mit 
selbständigem Charakter. Die Infiltrationen sind bei beiden Erkrankungen 



468 v. Hippel, Die Krankheiten des Sehnerven. 

dieselben, wenn aber die systematischen Degenerationen bei der Schlaf­
krankheit fehlen, so spricht das gegen STARGARDT, die leichten Degene­
rationen bei dieser Krankheit seien diffuser Natur, hätten gänzlich un­
systematischen Charakter und der Ausfall an nervöser Substanz sei hier 
als Teilerscheinung der Entzündung aufzufassen. Bei der Trypanosomen­
tabes der Hunde kämen dagegen systematische Degenerationen am Optikus 
und den hinteren Wurzeln vor, die aber bestimmt nichts mit Entzündungs­
vorgängen zu tun hätten. Denn entzündliche Infiltrationen seien hier 
nicht vorhanden, bei anderen Tieren dagegen, wo die Infiltration beson­
ders massenhaft sei, fehlte die Degeneration. 

Diese Auffassung SPIELMEYERs bedeutet also eine vollstän­
dige Ablehnung, nicht der tatsächlichen Feststellungen, son­
dern der Schlußfolgerungen STARGARDTs. 

Weiter ist von großer Bedeutung für unser Thema die ausführliche 
Arbeit von RICHTER, >>Zur Histogenese der Tabes<< 1921. Der Verfasser 
scheidet aus seinem großen Material eine Gruppe von zehn Fällen aus, die 
er als reine einwandfreie Tabes ohne Paralyse und luetische Meningitis 
kennzeichnet. Hier ist nun die Feststellung von Bedeutung, daß 
die Infiltrationen von Plasmazellen und Lymphozyten bei der 
reinen Tabes an Rückenmark und Gehirn fehlen, daß sie viel­
mehr dem paralytischen Prozeß zugehören, und daß es sich 
mithin in den Fällen von Tabes, wo sie gefunden werden, um 
Taboparalysen handelt. Während MoEBIUS den Satz geprägt hatte, 
daß die Tabes eine Paralyse des Rückenmarks und die Paralyse eine Tabes 
des Gehirns sei, geht aus den Ausführungen von RICHTER hervor, daß er 
den beiden Prozessen nicht nur eine Verschiedenheit der Lokalisation, 
sondern auch eine solehe der pathologisch-anatomischen Verändenungen 
zuerteilt. 

Als konstante Erscheinung bei der reinen Tabes weist RICHTER auf 
eine ganz charakteristische Erkrankung des sogenannten Wurzelnerven 
(Nerve radiculaire NAGEOTTE) hin. Dies ist die Stelle, wo die vordere und 
hintere Rückenmarkswurzel vor dem Eintritt der letzteren ins Spinalganglion 
sich nahe aneinanderlagern, und wo bestimmte anatomische Verhältnisse 
vorliegen, bezüglich deren genauerer Beschreibung ich auf das Original 
verweisen muß. Der Krankheitsprozeß, der sich regelmäßig an dieser Stelle 
zuerst entwickelt, ist nun nicht etwa eine Infiltration mit Plasmazellen 
und Lymphozyten, wie sie z. B. STARGARDT beschrieben hat, sondern viel­
mehr eine luetische Granulationswucherung, bestehend aus Fibroblasten, 
welche er der endothelialen Form KROMPECHERS zuzählt. Dieses Granu­
lat,ionsgewebe führt zur schwieligen Umwandlung und sein Eindringen in 
die Nervenbündel bewirkt die Zerstörung der letzteren. Aus dieser Wurzel-
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erkrankung ergibt sich die aufsteigende Degeneration der Hinterstränge 
des Rückenmarks 1). 

Ein analoges Verhalten konnte RICHTER an den untersuchten Hirn­
nerven von peripherem Charakter (Okulomotorius, Trigeminus) feststellen, 
während hiervon in auffallender Weise der Befund am Sehnerven abwich, 
den er in vier Fällen untersucht hat. Hier fand er nämlich bei seinen reinen 
Tabesfällen ganz dieselben Veränderungen wie STARGARDT vor, J. h. peri­
vaskuläre Infiltrate von Plasmazellen und Lymphozyten, welche gar nicht 
oder in ganz geringem Grade in das Nervengewebe eindrangen. Die Fälle 
waren aber zu weit vorgeschritten, um über das zeitliche Verhältnis von 
Infiltrationen und Degenerationen etwas aussagen zu können. 

Den Gedanken, daß die histologische Übereinstimmung der Infil­
tration bei der Optikusatrophie mit den sonstigen Veränderungen bei der 
Paralyse darauf hinweisen könne, daß jene nicht als Bestandteil der reinen 
Tabes, sondern als Zeichen einer Komplikation mit Paralyse anzusehen sei, 
läßt er wegen der bekannten Häufigkeit der tabischen Sehnervenatrophie 
fallen und sucht eine Erklärung darin, daß der Krankheitsprozeß an den 
Rückenmarkswurzeln von dem dural-arachnoidalen Gewebe, am Sehnerven 
aber von der Pia ausgehe, und daß es nicht auf die Wirkung verschiedener 
Erreger, sondern auf die Reaktion des betroffenen Gewebes ankomme. 
Obwohl beide mesodermalen Ursprungs seien, spiele an der Pia die Vasku­
larisation eine ganz andere Rolle als in der Dura und der Arachnoidea. 

Spirochäten hat er im Granulationsgewebe des Wurzelnerven nach­
gewiesen, im Optikus aber nicht. Er meint, daß STARGARDT die Bedeutung 
der Plasmazellinfiltrate als Beweis für das Vorhandensein des Erregers 
überschätze, denn am Wurzelnerven fehlten diese vollkommen, obwohl 
die Spirochäten nachgewiesen seien. 

Wenn nun STARGARDT die beiden Prozesse, Infiltration und Degene­
ration, als voneinander im wesentlichen unabhängig ansieht, und beide 
auf das Vorhandensein der Erreger bezieht, will RICHTER die Degeneration 
als eine Folge der Infiltration betrachten. >>In diesem Fall wären die Zell­
infiltrate der Pia diejenigen Stellen, wo die Spirochäte vermutet werden 
kann, und ihre degenerative Einwirkung auf das Nervengewebe müßte so 
aufgofaßt werden, daß diese, wenn sie auch eine unmittelbare ist, nicht 
ohne die begleitenden exsudativen Veränderungen zustande kommen kann.<< 
Also auch RICHTER rechnet mit der pathogenetischen Bedeutung 

4) GENNERICH faßt die Wurzelerkrankung an der NAGEOTTEschen Stelle so 
auf, daß, entsprechend seiner sonstigen Anschauung, hier eine funktionelle Zer­
störung der Pia zustande kommt, und daß nun der Liquor und mit ihm die Spiro­
chäten in die eröffneten Lymphbahnen eindringen und den Weg ins Rückenmark 
nehmen. 
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der Spirochäten im Sehnerven. Die Toxintheorien in jeder Form wer­
den ebenso wie von STARGARDT auch von RICHTER sowie von RÄOKE, der 
die RICHTERsehe Arbeit ausführlich besprochen hat, als überwunden und 
nicht mehr haltbar hingestellt. 

Gleichfalls im Jahre 1921 hat sich noch ein anderer besonderer Kenner 
des Problems der Metalues, HAUPTMANN (111), in seinem Dresdener Referat 
sehr eingehend zu der Frage geäußert. Ich kann hier natürlich nur einige 
Punkte herausheben. Nach einer Darstellung der bei der Syphilis nach­
gewiesenen oder anzunehmenden Immunitätsvorgänge betont HAUPTMANN, 
daß die Paralytiker als Immunschwache anzusehen sind, bei ihnen fehlen 
die Abbauvorgänge und die Folge wäre die schrankenlose Vermehrung der 
Spirochäten, wenn nicht noch ein unspazifisches Kampfmittel hinzukäme, 
das ist der protaolytische Eiweißabbau, der sich gegen die 
Leibessubstanz der Spirochäten richtet. 

Beweis: Im Blut des Paralytikers sind reichliche Fermente nach­
gewiesen, dagegen ein Mangel an Komplement und eine Vermehrung der 
eosinophilen Zellen, die auch sonst bei Eiweißabbau vorkommt. Nach dem 
paralytischen Anfall hat man dagegen ebenso wie nach dem anaphylak­
tischen Schock ein akutes Schwinden dieser Zellen gesehen, ebenso fehlt 
danach die Abderhaldenreaktion. Einer der Hauptangriffspunkte für das 
Anaphylatoxin ist aber gerade das Zentralnervensystem, außerdem die 
Endothelien der Gefäße. Die fettige Degeneration der Muskulatur (BENEKE) 
ist gleichfalls, sowohl nach dem anaphylaktischen Schock, wie nach dem 
paralytischen Anfall gefunden. Zum Zustandekommen eines solchen 
toxischen Prozesses im Nervensystem ist die Anwesenheit der 
Spirochäten gar nicht notwendig. Bei der Paralyse kommt nun zu 
diesem allgemein toxischen Vorgang noch ein lokaler Spirochätenprozeß 
hinzu, vielleicht schafft die vorausgegangene Vergiftung einen Locus 
minoris resistentiae für das Verweilen der überall vorhandenen Spirochäten. 

Unter den Fällen mit nervösen Erscheinungen ist eine Anzahl mit 
negativem Liquor, und gerade diese zeigen ohne schwere objektive Er­
scheinungen am Nervensystem Kopfschmerzen, Schwindel, epileptiforme 
Anfälle, vorübergehende Pupillenanomalien und Augenmuskellähmungen. 
Diese Erscheinungen können auf eiweiß-toxische Vorgänge bezogen werden, 
die Kranken brauchen aber nicht alle später Metalues zu bekommen; bei 
einem Teil könnte die eine Komponente der Paralyse, nämlich die chro­
nische Eiweißvergiftung ohne Liquorbefund vorliegen, während später der 
Spirochätenprozeß hinzutritt und dann zu Liquorveränderungen führt. 

Eine ungenügende Salvarsanbehandlung kann das Intervall bis zur 
Paralyse verkürzen. Ein Teil der Spirochäten wird vernichtet, der andere 
geschwächt und damit die Immunvorgänge beeinträchtigt. Außerdem 
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wird durch die plötzliche Vernichtung einer großen Zahl von Spirochäten 
der protaolytische Prozeß begünstigt. Die reflektorische Pupillenstarre 
kann nicht als isolierte Spirochätenschiidigung aufgefaßt werden, man 
müßte sonst Erkrankung des Okulomotoriuskerns erwarten. Außerdem 
:müßten die Spirochil.ten in die Rinde wandern, was sie bei der Tabes aber 
nicht tun, und bei der Paralyse sind sie zwar in der Rinde, aber nicht im 
Hirnstaxnm. Eine toxische Entstehung ist viel wahrscheinlicher in Ana­
logie mit anderen toxischen Prozessen, welche bestimmte Gebiete angreifen. 
So kann z. B. die reflektorische Pupillenstarre auch durch Alkohol und 
Diabetes erzeugt werden. 

Die Verknüpfung von Hinterstrangserkrankung und Optikusatrophie 
spricht auch gegen einen reinen Spirochätenprozeß. Es wäre zu erklären, 
warum die Erreger nicht aus dem Optikus in die Rinde wandern, und 
warum sie nicht bei der Optikusatrophie zu finden sind. Auch die Selten­
heit der Optikusatrophie bei der Paralyse gegenüber der Tabes, wo die 
Spirochäten in der Rinde fehlen, spricht in diesem Sinne. Bis auf einen 
Fall von NoNNE sei noch nie Optikusatrophie bei einem nicht tabischen 
Paralytiker gefunden worden. Selbst wenn es richtig wäre, daß STARGARDTs 
Plasmazellinfiltrate auf Spirochäten zurückzuführen seien, so würde das 
keine Widerlegung von HAUPTMANN bedeuten, denn die degenerativen 
Erscheinungen, die STARGARDT neben den exsudativen gefunden hat, 
könnten toxischer Natur sein. Diese Anschauungen werden dann noch für 
eine Anzahl anderer Eigentümlichkeiten der Paralyse, besonders der psy­
chischen Erscheinungen durchgeführt. 

Für unsere Zwecke ist also besonders festzustellen, daß hier ein 
ganz moderner Autor die Toxintheorie in neuer Form wieder 
aufnimmt, und was besondere Beachtung verdient, die An­
wesenheit der Erreger im Sehnerven nicht für notwendig hält, 
um die Atrophie zu erklären. Dabei kommt trotzdem die Bedeutung 
der Spirochäten zu ihrem Recht, wenn auch in veränderter Auffassung 1). 

Man sieht aus dem vorstehenden Überblick, daß auch bis heute unter 
den maßgebenden Fachmännern der Kampf der Meinungen um das Wesen 
der sogenannten Metalues noch nicht zum Abschluß gekommen ist. So­
lange das aber nicht geschehen ist, wird die Frage nach dem Wesen der 
Optikusatrophie bestehen bleiben. 

Wenn ich :mir noch zum Schluß eine kurze kritische Zusammenfassung 
erlauben darf, so wäre etwa folgendes zu sagen: 

Bei den STARGARDTschen Fällen ist die Plasmazelleninfiltration, die 
sich fast immer an den intrakraniellen Optici und am Chiasma, seltener im 

4) Ich muß auf die genauere Besprechung weiterer neurologischer Arbeitlln 
verzichten, weise aber auf die von JAcoB (449) besonders hin. 
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Kanalteil und vereinzelt auch im orbitalen, selbst bis zur Eintrittsstelle der 
Zentralgefäße fand, ein regelmäßiger Befund auch in den Fällen, wo die 

Sehbahn in ihrer ganzen Ausdehnung vollständig normal war. Selbst das 
Eindringen der Plasmazellen an einzelnen Gefäßen kommt in einem solchen 

Fall vor (2). Wie lange eine solche Infiltration, die bei der Untersuchung 
gefunden wird, vorher bestanden hat, läßt sich nicht angeben. Auf Grund 
rein anatomischer Betrachtung könnte man also sagen: die Infiltration 

braucht keine Veränderung der Nervensubstanz im Gefolge zu haben, 
denn der Beweis, daß sie dies in den Fällen mit normaler Sehbahn später 
doch noch getan hätte, läßt sich nicht erbringen. Man ist also berechtigt 
zu fragen, woraus der bestimmte Schluß gezogen werden darf, daß sie mit 
der Atrophie in ursächlichem Zusammenhang steht. Soweit die anato­
mischen Befunde in Betracht kommen, läßt sich dafür geltend machen, 
daß bei den erkrankten Sehnerven die Infiltration stärker war. Dies gilt 
aber nur für einen Teil der Fälle, und im ganzen sind die Befunde doch 

nicht so erheblich, daß hieraus bestimmte Schlüsse gezogen werden könnten. 
Es bleibt als Beweis vor allen Dingen die Angabe, daß die Faserausfälle 
stets den Stellen entsprachen, wo sich die Infiltrationen fanden. Wäre der 
Schluß von STARGARDT zutreffend, daß in den erkrankten Nerven die 
Zellinfiltrate den Sitz der Spirochäten im Sehnervengewebe anzeigen, dann 
müßte man für die Fälle mit Infiltrationen, aber ohne gewebliche Verände­
rungen, annehmen, daß auch hier die Spirochäten im Nervengewebe vor­
handen sind, aber noch nicht lange genug, um Ausfälle zu verursachen. 
Diese Annahmen sind aber einstweilen hypothetisch, und auf Grund der 
tatsächlichen Feststellungen über das Vorkommen von Spirochäten im 
Sehnerven nicht besonders wahrscheinlich. Man könnte noch an die Mög­
lichkeit denken, daß die Plasmazellen selber eine schädliche Einwirkung 
auf die nervöse Substanz hervorbringen könnten, etwa in der Art, wie die 
Lymphozyten nach den Angaben von BERGEL durch eine in ihnen ent­
haltene Lipase lipoidlösende Wirkungen hervorzubringen vermögen. Auch 
eine solche oder ähnliche Vorstellung wäre aber natürlich reine Hypothese. 

An der Hirnrinde findet man die im Sehnerven unberechtigterweise 
vorausgesetzten Spirochäten wirklich, aber auch hier fast ausschließlich 
in der grauen Substanz. Wenn man sie also dort für die Zerstörung der 
Ganglienschichten verantwortlich macht, so hat eine solche Annahme eine 
anatomische Grundlage, ~irre entsprechende für die Zerstörung der Seh­
nervenfasern entbehrt aber derselben bisher. 

Nun hat aber IGERSHEIMER, zwar nicht in der Sehbahn selber, wohl 
aber in ihrer unmittelbaren Umgebung und sogar in den Plasmazellinfil­
traten der Pia Spirochäten nachgewiesen. Auf Grund seiner Untersuchungen 
a:ri der Hornhaut ist es wahrscheinlich, daß man diesem Erreger chemotak-
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tische Wirkung zuschreiben :muß. Es ist deshalb nach seiner Ansicht, der 
ich mich anschließe, an die Möglichkeit zu denken, daß von den nach­
gewiesenen Spirochäten in der Umgehung Fernwirkungen auf das Seh­
nervengewehe ausgingen. Sie würden dann aber nicht wie gewöhnlich in 
einer Infiltration, sondern in einer einfachen Degeneration der Fasern ihren 
Ausdruck finden. Selbstverständlich ist auch eine solche Vorstellung hisher 
unbewiesen. IGERSHEIMER hat sich in Leipzig (Naturforscherversammlung) 
hierüber folgendermaßen geäußert: 

>>Wenn nun wirklich die Spirochäten in dem der Sehhahn dicht an­
liegenden Gehirngewebe oder den weichen Hirnhäuten in direkter Be­
ziehung zu dem pathologischen Prozeß stehen sollten, so könnte man auch 
an eine Fernwirkung der Erreger auf die direkte Nachbarschaft in einer 
gewissen Analogie zu den Befunden an der Hornhaut denken. Dafür könnte 
man ins Feld führen, daß die Optikusdegeneration stets dicht unter der Pia 
zu beginnen pflegt und daß die Mehrzahl meiner spirochätenpositiven Fälle 
solche mit Optikusdegeneration betrifft. Andererseits ist zu bedenken, 
daß diese Fernwirkung eine total andere wäre als an der Hornhaut und 
daß wir für diese Verschiedenheit der Wirkung vorderhand höchstens auf 
Hypothesen angewiesen sind. Auch ist mit der Tatsache der Anwesenheit 
der Spirochäten im anlagernden Gewebe noch kein Beweis dafür geliefert, 
daß sie genetisch für den Optikusprozeß in Betracht kommen müssen. 
Ich erinnere z. B. an einen Befund von VERSE (Beitr. z. path. Anat. und allg. 
Path. 1913, Bd. 56), der zahlreiche Spirochäten in den Hinterwurzeln des 
Rückenmarks feststellte, ohne daß klinisch Tabes bestand, oder überhaupt 
Wurzelsymptome vorhanden waren.<< 

Die BEH&sche Ansicht, daß es sich bei der Lues cerehrospinalis um 
eine Spirochäteninfektion der Meningen, dagegen bei der Optikusatrophie 
um eine solche der nervösen Suhs.tanz handelt, wird heim Abschnitt Therapie 
noch näher besprochen werden. Hier bei der Pathogenese genügt es festzu­
stellen, daß auch sie der tatsächlichen Grundlagen entbehrt und als Hypo­
these bezeichnet werden muß, obwohl sie von BEHR wie eine sicher fest­
gestellte Tatsache verwertet wird. 

Die GENNERICHsche Lehre von der funktionellen Erschöpfung der Pia 
ermangelt, wie auch BEHR betont hat, der anatomischen Begründung. Es 
ließe sich freilich sagen, daß eine so veränderte Beschaffenheit der Pia 
keine für unsere mikroskopischen Methoden erkennbaren Defekte zu setzen 
brauchte. Es fehlt aber auch der anatomische Beweis dafür, daß da, wo 
sich die Plasmazellinfiltrate finden, früher erheblich stärkere exsudative 
Vorgänge bestanden haben, die nun so weit ausgelaugt sind, d-aß nur noch 
die vorhandenen zelligen Elemente übrig blieben. Die Liquorbefunde allein, 
auf die sich diese Ansicht stützt, kann man als vollständigen Beweis nicht 



474 v. Hippe!, Die Krankheiten des Sehnerven. 

gelten lassen, und man wird gut tun, diese Lehre als eine zwar geistvolle 
und mit den klinischen Tatsachen, besonders auch mit den therapeutischen 
Erfahrungen vereinbare Hypothese, aber doch eben nur als eine Hypothese 
zu betrachten. 

Die ältere Lehre, der UHTHOFF in diesem Handbuch zuletzt Ausdruck 
gegeben hat, nimmt als Ursache der Sehnervenatrophie ein irgendwo im 
Körper gebildetes Toxin an, über Jlessen Natur und Entwicklungsweise 
bestimmtere Angaben nicht gemacht werden konnten. Auch die sämt­
lichen Toxintheorien, die auf die Metalues und somit auch auf die Seh­
nervenatrophie angewendet wurden, sind hypothetischer Natur und haben 
jedenfalls ihre präziseste Fassung erst in der oben genauer wiedergegebenen 
Darstellung von HAUPTMANN gefunden, der das Toxin durch den nicht 
spezifischen protaolytischen Abbau der Spirochäten entstehen läßt. Diese 
Lehre hat für die Sehnervenatrophie den einen Vorzug, daß dabei das Vor­
handensein der Erreger im Optikus entbehrlich ist, und insofern paßt sie 
zu den bisher erhobenen tatsächlichen Befunden. Von dem Ophthalmo­
logen kann nicht verlangt werden, daß er zu ihr eine kritische Stellung 
einnimmt, ich fühle mich jedenfalls nicht dazu berufen. Daß sie von maß­
gebenden Autoren (RICHTER, RÄCKE) als Rückschritt angesehen wird, 
wurde bereits berichtet. Für mich beweist dieser Widerstreit der Mei­
nungen nur, daß auf diesem Gebiet noch alles im Fluß ist, und daß es ver­
kehrt wäre, über abschließende Ergebnisse berichten zu wollen. Es ist aber 
nicht zu verkennen, daß die Forschung der neueren Zeit eine Fülle neuer 
Anschauungen, tatsächlicher Feststellungen und geistreicher Theorien ge­
bracht hat, und man darf wohl der Hoffnung Ausdruck geben, daß wir 
uns der Lösung des Rätsels nähern, wenn wir sie auch noch nicht erreicht 
haben. Ich darf vielleicht hier noch einen Satz aus der neuasten Arbeit 
von JAHNEL (118) zitieren, die erst nach. Abschluß meines Manuskriptes 
erschienen ist: >>Zweck meiner Darlegung war nicht zu zeigen, was wir in 
der letzten Zeit auf dem Paralysegebiet erreicht haben, sondern vielmehr 
darauf hinzuweisen, wie wenig wir wissen und wie außerordentlich viele 
Fragen noch der Lösung harren. Das, was uns nottut, sind nicht schöne 
Theorien, die alle hinken, sondern vor allem Tatsachen, die uns später 
einmal als Bausteine zu einem tragfähigen Gebäude der Lehre von der 
außerordentlich wichtigen paralytischen Erkrankung dienen können.<< Man 
sieht, daß diese Sätze mit meinen Ausführungen gut im Einklang stehen. 

Prognose. 

§ 130. Die Prognose der tabischen bzw. taboparalytischen Sehnerven­
atrophie ist eine ungemein traurige. Die Entstehung völliger Erblindung 
ist nahezu mit Sicherheit zu erwarten. Allerdings läßt sich niemals auch 
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nur mit einiger Bestimmtheit voraussagen, innerhalb welcher Zeit dieser 
Ausgang eintreten wird, denn die Fälle verlaufen sehr verschieden. Eine 
etwas bessere Voraussage kann man noch am ersten in dem Falle machen, 
wo der Gesichtsfelddefekt auf eine umschriebene Erkrankung eines Optikus 
hinweist, und wo sich in dem erhaltenen Teile des Gesichtsfeldes keine 
funktionelle Störung nachweisen läßt. 

In neuerer Zeit erheben sich nun aber Stimmen, welche darauf hin­
weisen, daß die Prognose nicht so schlecht zu sein braucht, wenn die Er­
krankung in ihrem Frühstadium erkannt und entsprechend behandelt wird. 
Es besteht eine Analogie in der Frage der Heilbarkeit der Optikusatrophie 
sowie der Tabes und Paralyse überhaupt. NoNNE (115) ist in der neuesten 
Auflage seines Lehrbuches dem Dogma von der Unheilbarkeit der Paralyse 
entgegengetreten, GENNERIOH steht auf demselben Standpunkt, D:&EYFUS 
(92) hat über bemerkenswerte Erfolge bei der Tabes berichtet. Man wird 
sagen dürfen, wir befinden uns zurzeit in einem Stadium, wo die Möglich­
keit einer Heilung dieser Erkrankungen ernsthaft ins Auge gefaßt wird. 
Was dabei hisher erreicht wurde, und welches die Wege sind, auf denen 
man glaubt weiterkommen zu können, wird besser bei der Therapie be­
sprochen. 

Prophylaxe. 
§ 131. Die Verhütung der syphilitischen Infektion fällt nicht in das 

Gebiet des Augenarztes. Dagegen kann er bei der Prophylaxe der Seh­
nervenatrophie, oder anders ausgedrückt der Metalues mitwirken, wenn er 
die Fälle, welche wegen frühsyphilitischer Erkrankung der Augen in seine 
Behandlung' kommen, nach odernen Grundsätzen untersucht und he­
handelt. Dazu ist eine Lumbalpunktion mit Liquoruntersuchung unerläß~ 
lieh, und es genügt nicM, z. B. eine luetische Iritis mit einer Schmierkur zu 
behandeln und den Patienten, wenn er symptomlos geworden ist, als geheilt 
zu entlassen. Zum mindesten ist er dann dem Facharzt zur weiteren Ver­
sorgung zu überweisen. Auch soll man sich stets daran erinnern, daß eine 
unvollständige Salvarsanhehandlung, wie jetzt als feststehend anzusehen 
ist, den Eintritt von Tabes und Paralyse direkt beschleunigen kann. 

Therapie. 
§ 132. Die Behandlung mit Strychnin, elektrischem Strom, Spermin, 

Nervendehnung, Suspension des Kranken und manches andere übergehe 
ich hier, da mit diesen Methoden keine brauchbaren Resultate erzielt sind. 
Sie werden auch wohl kaum mehr angewandt. 

Da die Optikusatrophie eine syphilitische Erkrankung ist, so kann 
die Behandlung a priori nur eine antisyphilitische sein, und war dies auch 

Handbuch der Augenheilkunde. 2. Auft. Bd. VII, Kap. XB. 31 
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in der Hauptsache, solange der Zusammenhang mit der Lues bekannt ist. 
Indessen hat die Quecksilber- und Jodbehandlung bekannterweise keine 
unbestrittenen Erfolge bei der Sehnervenatrophie erzielt. Der Streit hat 
auch niemals aufgehört, ob die Quecksilberbehandlung überhaupt zulässig 
ist. Vielmehr hat es stets eine große Zahl von Autoren gegeben, welche sie 
gänzlich verwarfen mit der Begründung, daß dadurch nicht selten ein viel 
schnellerer Verlauf der Erkrankung herbeigeführt werde, und daß sie 
günstigsten Falles nicht schade. Eine bestimmte Stellungnahme ist sehr 
schwierig, denn bei der bekannten Verschiedenheit der Verlaufsweise kann 
ein längerer Stillstand nach Quecksilberbehandlung ebenso wie ein rascher 
Verfall einfach der Ausdruck des spontanen Ablaufs der Krankheit sein. 
Allerdings ist namentlich der ungünstige Verlauf während der Kur oder 
direkt nach derselben doch oft genug so auffallend gewesen, daß der Beob­
achter die subjektive Überzeugung einer direkten Schädigung erhielt. Die 
ERBsehe Schule hat auf der anderen Seite immer an der Überzeugung fest­
gehalten, daß die systematische Quecksilberbehandlung auch wirklichen 
Nutzen stiften könne. Hier stand also Meinung gegen Meinung, aber nie­
mand unter den Anhängern der antiluetischen Behandlung wird behaupten 
können, daß die Erfolge auch nur einigermaßen befriedigend gewesen seien. 
Gelegentlich werden ja immer wieder einzelne günstig verlaufene Fälle 
mitgeteilt, so z. B. von GREEFF ( 117) bei der letzten Tagung der Deutschen 
ophth. Gesellschaft, aber selbst wenn hier zweifellose Ergebnisse der Therapie 
vorliegen würden, was schwer zu erweisen ist, so sind es doch immer nur 
Ausnahmen gegenüber der Regel. Die großen Hoffnungen, mit denen man 
allgemein die Einführung des Salvarsan begleitete, haben sich im ganzen 
auf dem Gebiet der Sehnervenatrophie nicht erfüllt. Man wird nicht sagen 
können, daß die bisherigen Ergebnisse in ihrer Mehrheit wesentlich besser 
sind als die früheren. Auch direkte Schädigung durch Salvarsanbehandlung 
wurde berichtet. So hat Vossros (90) zwei Fälle mitgeteilt, die auswärts 
mit Salvarsan behandelt waren und so schnell erblindeten, wie man es 
sonst nicht sieht. Er warnt deshalb vor der Therapie. Demgegenüber 
betonte ScHNAUDIGEL, daß er bei zehn Fällen niemals eine Schädigung 
gesehen habe, wenn man mit kleinen Dosen beginnt und die Behandlung 
bei kleinen Schwankungen nicht gleich unterbricht. Sein bester Fall war 
seit 3 Jahren beobachtet und ungewöhnlich gebessert. Man soll eine Serie 
von Injektionen machen und kein längeres Intervall einschieben, nicht 
mehr als 8 Tage. BENARIO sprach sich ähnlich aus und bezeichnete die 
bisherigen Dosen als meist zu gering. HENSEN (104) hat zwar keinen Nutzen 
von der Salvarsanbehandlung gesehen, betrachtet aber trotzdem die ta­
bische Atrophie bei genauer Kontrolle des Falles als keine Gegenanzeige 
gegen die Anwendung des Mittels. 



Die sog. primäre (genuine) Sehnervenatrophie bei Tabes und Paralyse. 477 

Es hat nicht an Bemühungen gefehlt, die Unwirksamkeit der Therapie 
zu erklären, die bisher ihr Analogon bei der Keratitis parenchymatosa hat. 
BEHR (97) geht dabei von seinen bekannten Untersuchungen über die 
Ernährungsverhältnisse des Sehnerven und die Bedeutung der Gliafasern 
für die Bewegung der Lymphe aus. Im übrigen setzt er voraus, wie schon 
berichtet wurde, daß bei der tabischen Atrophie die Spirochäten im Seh­
nervengewebe vorhanden sind und sucht zu erklären, warum das Salvarsan 
sie nicht oder nicht genügend beeinflußt. Die gliösen Grenzmembranen 
haben nach seiner Meinung elektive Funktionen wie die Membranen der 
einzelligen Wesen, die sich aus verschiedenen Lösungen die Stoffe aus­
suchen, welche sie durchlassen, während sie andere zurückhalten. So könne 
es sein, daß das Salvarsan von den gliösen Grenzmembranen zurückgehalten 
wird und gar nicht an die Nervensubstanz gelangt. Sollte es aber doch von 
der Peripherie her in ein Nervenbündel eintreten, so würden es die an den 
Randteilen gelegenen Spirochäten binden und es nicht zu den zentraler 
gelegenen hingelangen lassen. Außerdem könne eine verlangsamte Abfuhr 
toxischer Substanzen in Betracht kommen wegen der Art, wie die Lymphe 
im Sehnerven abgeführt wird. 

Es ist schon früher betont worden, daß diese Anschauung der tatsäch­
lichen Grundlagen entbehrt, da das Vorhandensein der Spirochäten im 
Sehnervengewebe nicht nachgewiesen ist. 

Offenbar beziehen sich diese Anschauungen auf vorgeschrittenere Fälle. 
Denn in einer anderen Arbeit äußert BEHR (94) sich dahin, daß die Frage 
der Behandlung der Sehnervenatrophie auf eine möglichst frühzeitige Dia­
gnose hinauslaufe. Hierzu dient der Nachweis einer Störung der Dunkel­
adaptation, welcher schon vor dem Sichtbarwerden einer Atrophie gelingt. 
Da sich diese Störung durch Behandlung (Salvarsan) bessern oder heilen 
läßt, so ist zu schließen, daß es sich zunächst nur um eine toxische Schä.­
digung handelt. Diese könne von einem kleinen Herd (Spirochäten?) aus­
gehen, sich von da diffus über den ganzen Querschnitt verbreiten, und 
deshalb die Dunkeladaptation in großer Ausdehnung schädigen. Er teilt 
einen Fall mit, wo sich die Dunkeladaptation unter der antiluetischen Be­
handlung zur Norm steigerte und die übrigen Störungen 3 Jahre lang 
unverändert blieben. Mit dieser Möglichkeit der Heilung eines tabischen 
Symptoms will er die Möglichkeit einer Besserung oder Heilung des ganzen 
tabischen Prozesses bewiesen haben, ein Schluß, der mir recht weitgehend 
erscheint. 

BEHR teilt dann noch einige Fälle mit, wo trotz guter Funktionen die 
Verfärbung der Papille schon eine sehr erhebliche war. Er meint, da in 
jedem Faserbündel ein Teil zugrunde geht, ein anderer aber erhalten bleibt, 
so entzieht sich die Schwere der Störung dem Nachweis wegen unserer 

SI* 
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groben Methoden (Sehschärfe, Farbensinn). Starke subjektive Licht­

erscheinungen weisen nach seiner Ansicht in diesen Fällen auf erhebliche 

Toxinwirkungen hin. Bei diesen können die antiluetischen Mittel direkt 

provozierend wirken. Er stellt deshalb bestimmte Gegenanzeigen für die 
antiluetische Behandlung auf. 

1. Herabsetzung der zentralen Sehschärfe, Verlust des Farbensinns 

bei normalen oder fast normalen W eißgrenzen. 

2. Hochgradige konzentrische Einengung, mit den Weißgrenzen fast 

oder ganz zusammenfallende Farbengrenzen (?), normale oder fast normale 

Sehschärfe. 
3. Geringfügige Gesichtsfeldstörung, die mehr die Weißvalenz als die 

farbige betrifft, normale oder fast normale Sehschärfe, dabei jedoch ophthal­

moskopisch bereits sehr ausgesprochene Atrophie. Subjektive Licht­
erscheinungen. 

In allen anderen Fällen ist energische Behandlung angezeigt. Während 

derselben macht er jede Woche eine Lumbalpunktion mit Ablassen von 

10 ccm, da dadurch die Absonderung der Gewebsflüssigkeit in die zere­

bralen Räume hineinbefördert werde. 
Ich muß bekennen, daß bei genauer Beachtung der HEHRsehen Gegen­

anzeigen mir nicht gerade sehr viele Fälle übrig zu bleiben scheinen. 

GENNERICH (95) erblickt den Grund für die meist ungenügende Wir­

kung der intravenösen Salvarsanbehandlung auf die Sehnervenatrophie 

darin, daß entsprechend seiner Auffassung von der funktionellen Durch­

löcherung der Pia, das Salvarsan, das überhaupt schon in sehr geringen 

Mengen an den Sehnerven herankommt, durch den Liquordiffusionsstrom 

so stark verwässert wird, daß es an der Nervensubstanz keine Heilwirkung 

mehr entfalten kann. Für die ganze Luesbehandlung sieht er als aus­

schlaggebend an, daß es gelingt, den Liquor zu assanieren, und dies Ziel 

ist nach seinen Erfahrungen sehr oft viel vollkommener, als durch die intra­

venöse Behandlung durch die endolumbale Salvarsananwendung 

zu erreichen. In wirklich großem Umfang ist diese Behandlung bisher 

wohl nur von ihm selbst verwandt worden, und da er angibt, mit ihr auch 

sehr bemerkenswerte Heilerfolge bei der Sehnervenatrophie erreicht zu 

haben, so ist eine eingehende Darstellung erforderlich. 
Die genaue Beschreibung der Technik und ihrer Anwendung auf die 

einzelnen Formen der Tabes und Paralyse findet sich in seinem Buch, das 

wohl jeder studieren muß, der die Methode anwenden wilJl ). Das Salvarsan 

wird dem durch Lumbalpunktion entnommenen Liquor zugesetzt. Man 

4) Anmerkung während der Korrektur: Ich ersehe aus dem neuesten Aufsatz 
von GENNERICH (H 6), daß sein Buch in zweiter Auflage erschienen ist. Ich habe 
die erste benutzt. 
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läßt 50-60 ccm ablaufen, was in fast allen Fällen in wenigen Minuten 
gelingen soll, setzt dann die Salvarsandosis nach Abklemmen des Schlauches 
zu, und läßt nun weiter ab}aufen bis zur äußerst erträglichen Grenze (Kopf­
schmerzen usw.). Auf die große Liquormenge legt er besonderen Wert. 
Häufig, besonders bei Tabes und Paralyse, werden 120-150 ccm erreicht. 
Bei so großen Menge:r;t läßt man aber nicht alles wieder zurückfließen, 
sondern nur 70-90 ccm, während der Rest fortgegossen wird. Den Rück­
lauf soll man langsam vor sich gehen lassen. Nach der Behandlung strenge 
Rückenlage mit erhöhtem Fußende des Bettes für mindestens zweimal 
24 Stunden. Die Dosierung des Salvarsan-Natrium ist für die Paralyse 
ohne Beteiligung des Rückenmarks 1,35 mg. Geht die Liquormenge über 
80-100 ccm, so kann gelegentlich 1,5-1,8 mg genommen werden. Bei 
der Tabes beträgt die durchschnittliche Menge 1/ 2- Bf3 mg, falls 100 ccm 
Liquor vorhanden sind, kann auf Bf4-1 mg gestiegen werden. Fälle von 
ataktischer Tabes sollen unter keinen Umständen mehr als 1/ 8 - 1/ 2 mg 
erhalten. 

Die Begleiterscheinungen der endolumbalen Behandlung können sein: 
Fieber, Zerebralerscheinungen (Kopfschmerz, Übelkeit, Erbrechen, ge­
legentlich Benommenheit und Krampfanfälle). Manchmal tritt Vagus­
reizung auf, der mit Kampfer- und Strophantineinspritzung zu begegnen 
ist. Ein Teil der Beschwerden wird als HERXHEIMERsche Reaktion auf­
gefaßt, da sie sich bei Fdrtsetzung der endolumbalen Behandlung bessern 
oder verschwinden. Kollapsen soll durch intravenöse Injektion von 100 ccm 
Kochsalzlösung mit Sicherheit zu begegnen sein. Diese Andeutungen 
müssen genügen. Ich müßte das Buch seitenweise wiedergeben, wenn ich 
"\Tollständig sein wollte. 

Was die Erfolge betrifft, so gehe ich hier natürlich nur auf die Angaben 
über die Sehnervenatrophie ein. Es liegen solche vor über 13 Fälle: 

Fall4046 S. i04, 4U4 S. i40 1 4498 S. itf, U63 S. 243, i431i S. iU, 
Ht7 S. 247, Ut9 S. UO, 2064 S. 227 1 FallA. S. U8, 2347 S. Uli, 
2724 S. 235, Fall v. I. S. 2371 3024 S. :!5t. 

Als beginnende tabische Optikusatrophie werden i Fälle bezeichnet ( 4U t 
und '4498). Im ersten bestand Sehstörung auf dem rechten Auge, Abnahme 
des Gesichtsfeldes, besonders für Farben, Hintergrund noch ohne Veränderung. 
Nach der vierten Injektion trat :oeine wesentliche Besserung in der Sehfä.higkeit 
auf, die durch fachärztliche Kontrolle bestätigt wurde•. Im zweiten Fall war 
»das Gesichtsfeld beiderseits in geringem Maße, aber deutlich konzentrisch ein­
geengt, besonders für Rot und Grün. Papillen beiderseits etwas blaß, zentrales 
Sehen gut•. Nach acht endolumbalen Injektionen :owar keine Gesichtsfeld­
einschränkung mehr nachweisbar, ein ähnlicher Rückgang der soeben beginnen­
den Optikusatrophie wurde hier wiederholt beobachtet«. 

Fall 2 3 6 3. Lumbale Tabes 1 ,. deutliche Gesichtsfeldeinschränkung für Rot 
und Grün, der Hintergrund nicht deutlich veränderte. Nach der elften Injektion 
»ging auch die Sehstörung zurück, keine Hemeralopie mehr«. 



480 v. Hippe!, Die Krankheiten des Sehnerven. 

Fall '2 t 3ö. »Sehr geringe Gesichtsfeldeinschränkung, Augenhintergrund noch 
ohne Befund. Die Sehfähigkeit besserte sich völlig, eine Nachuntersuchung ergab 
ein gutes Gesichtsfeld •. 

Fall 4068. »Seit t 898 Abnahme des Sehvermögens, Augenhintergrund und 
Gesichtsfeld ohne Befund•, Ergebnis fehlt. 

Fall t t t 7. • Gesichtsfeld für Farben eingeschränkt, Augenhintergrund zeigt 
leichte temporale Abblassung, '25 Injektionen, die Sehkraft wurde dadurch wieder 
normal«. 

Fall '23t9. •Das Sehvermögen hat in den letzten 3 Jahren konstant ab­
genommen, so daß Patient die Signallaufbahn aufgeben mußte. Das Gesichts­
feld zeigt deutliche Einschränkung, besonders für Farben. Die Sehkraft besserte 
sich nach fünf bis sechs Lumbalbehandlungen in merklicher Weise. Ende No­
vember t 9 t 6 war auch das Gesichtsfeld wieder normal. • 

Fall '2 0 6 t. • Rechte Papille stellenweise etwas abgeblaßt, unscharfe Grenzen. 
Rechts 6f12 , links %, die Sehleistung bleibt unverändert. c 

Fall A. »Gesichtsfeld zeigt geringe periphere Einschränkung für Farben, 
Papille leichte temporale Abblassung•, weitere Angaben fehlen. 

Fall '2347. •Die Sehleistung beträgt noch etwa 6/15-6/12 beiderseits, 
Sehnerven und Papillen zeigen deutliche Abblassung, Gesichtsfeld für Farben er­
heblich, für Weiß weniger eingeengt. Da vorher eine beharrliche Verschlechte­
rung stattgefunden hatte, war der erreichte Stillstand des Prozesses während 
einer Zeit von 4 Monaten als befriedigendes Ergebnis zu bezeichnen. • 

Fall '2 7'2 t. » Beiderseils deutliche Atrophie der Papillen, besonders tempo­
ral, im peripheren Gesichtsfeld partielle Einschränkung, besonders für Farben, 
rechts 6/24 , links 6/12• Es war sehr deutlich zu erkennen, daß langsam auch 
eine Besserung des Sehvermögens einsetzte. • 

Fall v. I. »Rechts S tj60 , links Fingerzählen. Sehnerven und Papillen 
beiderseits nahezu weiß, Gesichtsfeld für Farben erloschen, für Weiß sehr ein­
geengt, Lesen mit sehr starkem Vergrößerungsglas noch möglich.« In diesem 
Fall, wo vorausgegangene intravenöse Behandlung Verschlechterung herbeigeführt 
hatte, blieb der Erfolg der endolumbalen Behandlung aus. 

Fall 302 t. •Deutliche Abblassung der temporalen Papillenhälfte.• Weitere 
Angaben fehlen. 

GENNERICH bezeichnet die Prognose der Fälle, welche rechtzeitig zur 

endolumbalen Behandlung gelangen, als keineswegs ungünstig. In den 

Fällen, wo sich der Patient des Leidens noch kaum bewußt ist, 

und nur die periphere Gesichtsfeldeinschränkung vorliegt, 

>>gelingt es in der überwältigenden Mehrzahl der Fälle, den 

Ausfall zu beseitigen. Sehr viel seltener ist dies bei den älteren 

und fortgeschritteneren Fällen zu beobachten<<. >>Nur mit All­

gemeinbehandlung ist die Weiterentwicklung einer eben be­

ginnenden tabischen Optikusatrophie nicht aufzuhalten. So­

bald sich daher eine partielle periphere Gesichtsfeldeinschrän­

kung bei der Tabes feststellen läßt, darf mit endolumbaler 

Behandlung nicht länger zugewartet werden.<< Die Assanierung 

des Liquor durch endolumbale Behandlung bedeutet eine wirksame Pro­

phylaxe, sowohl gegen Paralyse wie gegen tabische Atrophie. 
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Es ist übrigens zu betonen, daß GENNERICH die endolumhale Behand­
lung keineswegs für die allein bei Tabes und Paralyse in Betracht kommende 
ansieht, sondern daß er die Kombination mit der intravenösen Methode 
ausgiebig verwendet und auch genauere Angaben über das Vorgehen im 
einzelnen Fall macht. 

Es sei noch erwähnt, daß er für das späte Ergriffenwerden des papillo­
makula':ren Bündels bei der Tabes und seine frühe Beteiligung bei der 
luetischen Neuritis die >>bekannte besondere Septierung<< dieses Bündels 
verantwortlich macht, eine Angabe, die für den Ophthalmologen keiner 
besonderen Widerlegung bedarf. 

Seine Mitteilungen über endolumhale Behandlung in den Klinischen 
Monatsblättern, Bd. 56, 1916, beziehen sich jedenfalls zum Teil auf die­
selben Fälle, die oben referiert sind. Von dem einen wird wesentliche 
Besserung der Sehschwäche angegeben, von dem anderen, daß er schon 
nach zwei Injektionen auf seine Brille verzichten konnte. 

Die Erfolge endolumhaler Behandlung beziehen sich in der Haupt­
sache auf die übrigen Erscheinungen der Paralyse und Tabes und erfordern 
volle Beachtung. Bezüglich der Sehnervenatrophie wird eine genauere 
Mitteilung von 0LOFF in Aussicht gestellt, die aber meines Wissens hisher 
nicht erschienen ist. 

Obwohl die vorerwähnten Mitteilungen von erheblichem Interesse 
sind und zur Nachprüfung anregen, so darf doch folgende Bemerkung 
gemacht werden: Bei einer Sache von so fundamentaler Wichtig­
keit, wie es die etwaige Heilbarkeit der tabischen Atrophie 
ist, muß verlangt werden, daß die zur Beweisführung verwer­
teten Fälle mit allen Einzelheiten und auf Grund genauester 
fachmännischer Untersuchung mitgeteilt werden. Nach meiner 
Ansicht genügen GENNERICHS Angaben, die ich wörtlich wiedergegeben 
habe, diesen Anforderungen nicht. Wir wollen abwarten, ob diese Lücke 
durch die in Aussicht gestellte Veröffentlichung geschlossen wird. Wir 
müssen auch wissen, wie lange die berichteten Erfolge angehalten haben, 
ob es sich nur um vorübergehenden Stillstand, oder um wirkliche Heilung 
handelte. Die ganze Frage erscheint noch nicht spruchreif. 

Für uns Ophthalmologen ist es mißlich, daß es sich um eine Methode 
handelt, die, wie mir scheint, große Erfahrung voraussetzt, wenn man den 
dabei vorkommenden unangenehmen Komplikationen mit genügender 
Sicherheit entgegentreten will. Diese konnte sich GENNERICH mit seinem 
riesigen Material verschaffen, für uns mit den paar Fällen von Sehnerven­
atrophie, die wir im Jahr zu sehen bekommen, ist das nur schwer möglich. 
Es scheint mir, daß sich das Verfahren auch sonst bei den Neurologen und 
Psychiatern noch nicht eingebürgert hat. Es ist deshalb nicht gut möglich, 
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es jetzt schon an dieser Stelle zur allgemeinen Anwendung zu empfehlen. 
Wir werden allerdings aus unserer Zurückhaltung heraustreten müssen, 
sobald die Überlegenheit der Methode einwandfrei erwiesen erscheint. 
An sich liegt kein Grund vor, an dem Dogma von der Unheilbarkeit der 
Sehnervenatrophie starr festzuhalten. Erfolge sind ja auch schon mit den 
übrigen antiluetischen Methoden berichtet worden. Man war aber bisher 
wohl im allgemeinen geneigt anzunehmen, daß es sich in Fällen,· die als 
tabische Atrophie diagnostiziert waren, und die sich besserten oder heilten, 
die Diagnose anzuzweifeln und das Vorhandensein einer syphilitischen 
Neuritis mit absteigender Atrophie anzunehmen. Ob das immer richtig 
gewesen ist, muß dahingestellt bleiben. An sich ist es durchaus berechtigt, 
wenn wir angesichts der grundverschiedenen Ergebnisse der bisherigen 
Therapie uns den klinischen Unterschied von tabischer Atrophie und 
luetischer Neuritis nicht verwischen lassen, auch nicht, wenn einmal wirk­
lich bewiesen sein sollte, daß die erstere nichts anderes ist, als das Resultat 
einer besonderen von den Scheiden ausgehenden Entzündung. Auf der 
anderen Seite brauchen wir es nicht für unmöglich zu halten, daß die 
Fortschritte der systematiseh mit immer genauerer Indikationsstellung 
angewandten Salvarsanbehandlung auch noch einmal wirkliche und nach­
haltige Effolge bei der Sehnervenatrophie zeitigen könnten. Aber Vorsicht 
und scharfe Kritik ist auf diesem Gebiet dringend erforderlich. 

LöwENSTEIN (120) sucht einen neuen Weg, um eine stärkere Salvarsan­
wirkung vom Liquor aus zu erzielen, in den bei intravenöser Zufuhr nur 
Spuren übergehen. Mit der letzteren soll eine Lumbalpunktion und gleich­
zeitige Lufteinblasung verbunden werden, da diese einen vorübergehenden 
meningitiseben Reiz setze. Außerdem soll aber bei tabischer Atrophie ein Reiz 
vom Auge aus gesetzt werden mit subkonjunktivalen Kochsalzinjektionen 
und eventuell zur NEDDENschen Glaskörperabsaugung. Es handelt sich 
um einen Vorschlag ohne eigene praktische Erfahrungen. Wie die Eingriffe 
am Auge einen Reiz abgeben sollen, der den Übergang von Salvarsan in 
den Liquor steigert, ist mir nicht klar geworden. Gegen die Glaskörper­
absaugung in solchen Fällen muß ich mich aber mit Entschiedenheit aus­
sprechen. 

Von ungewöhnlichen Behandlungsmethoden, die gelegentlich emp­
fohlen sind, möge hier noch die von GoEBEL (68) Erwähnung finden, der 
in einem Fall von Saugstauung einen Erfolg erzielt haben will. An dem 
besseren Auge wurde das vorher stark eingeschränkte Gesichtsfeld normal, 
die Sehschärfe blieb unverändert, das total amaurotische andere Auge be­
kam Lichtschein wieder. 
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Optikusatrophie bei anderen Nervenkrankheiten. 

§ 133. Außer bei der Tabes und Paralyse wird Optikusatrophie noch 

als seltenes Vorkommnis bei einer ganzen Reihe von Erkrankungen des 

Zentralnervensystems erwähnt. UHTHOFF hat die betreffenden Beobach­

tungen in den einzelnen Kapiteln seines Buches aufgeführt, einige neue 

Fälle sind seitdem noch hinzugekommen. Im ganzen ist für unsere Frage 

mit dieser Literatur wenig anzufangen, denn die Beobachter begnügen 

sich meist damit, festzustellen, daß eine weiße Verfärbung der Papille und 

Sehstörung vorhanden war, über deren Grad oft keine genaueren Angaben 

vorliegen. 
Bei der FRIEDREIOHschen Ataxie sind solche Fälle beschrieben worden 

(CoHN 5, RouFFINET 4, WHARTON SINKLEB 1 [zitiert nach UHTHOFF], 

BRETON et PAINBLEAU 8, TAYLOR 10). Die Ansichten scheinen aber darüber 

auseinanderzugehen, ob bei diesem Symptomenbild nicht auch die an­

geborene Lues öfters in Frage kommt, es wäre jedenfalls wünschenswert, 

wenn darauf gegebenenfalls mit der modernen Untersuchungstechnik ge­

achtet würde. ÜPPENHEIM (Lehrbuch) giebt an, daß bei der FRIEDREICH­

sehen Ataxie Optikusatrophie nicht vorkomme, daß aber die hereditäre 

Lues zu einem ganz analogen Krankheitsbild führen könne. Vorläufig 

können diese Beobachtungen nur als seltene Ausnahmen registriert werden. 

Das familiäre Auftreten dieser Erkrankung weist auf Veränderung des 

Keimplasma hin, ebenso wie dies für die LEBERsehe Sehnervenerkrankung 

bereits hervorgehoben wurde. Eine befriedigende Erklärung für das Wesen 

dieser Form von Sehnervenatrophie läßt sich nicht geben, ähnliches gilt 

für die zerebellare hereditäre Ataxie. NoNNE (37) hat drei Brüder 

beobachtet, die mit diesem Leiden behaftet waren. Bei zwei davon konnte 

die Sektion gemacht werden. Als anatomische Grundlage wurde eine ab­

norme Kleinheit des Zerebellum gefunden, ohne irgendwelchen Anhalts­

punkt für eine entzündliche Entstehung derselben. Teilweise Optikus­

atrophie bestand sicher in zwei Fällen, im dritten wurde Rot und Grün 

unsicher erkannt. Im mikroskopischen Bild der peripheren Nerven fiel es 

auf, daß die feinen Fasern sehr zahlreich waren auf Kosten der dicken. 

Im ersten Sektionsfall wurde der Optikus nicht untersucht, im zweiten 

zeigte er eine deutliche Degeneration. Nach dem Urteil von BESELIN 

hatte das Sehnervenleiden mehr den Charakter der einfachen Degeneration, 

für entzündliche Veränderungen sprach nichts. 

Bei der familiären Form der spastischen Spinalparalyse ist 

gleichfalls atrophische Verfärbung der Papille gelegentlich angegeben (JEN­

DRASSIK 46, LORRAIN). 
Bei der angeborenen spastischen Paralyse (LITTLEsche Krank­

heit) wurden von FEER, ANToN (2), BRUNS dahingehende Angaben ge-
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macht. EYER (13) fand unter den zusammengestellten Fällen 9mal, IBRAHIM 
3mal unter 15 Fällen Atrophie. EYER teilt einen eigenen Fall mit, beide 
Papillen vollständig weiß, dabei Sehschärfe= 5 / 20 - 5 / 15. Sämtliche Farben 
wurden in großen und kleinen Mustern erkannt. Das Gesichtsfeld war 
stark konzentrisch eingeengt, ein Skotom nicht vorhanden. 3 /4 Jahr 
zuvor war dasselbe Sehvermögen gefunden worden, offenbar lag ein statio­
närer Prozeß vor. Da bei der LITTLEseben Krankheit sehr häufig schwere 
und abnorm lange dauernde Geburten festgestellt sind, so nimmt EYER 
an, daß der Sehnerv gequetscht wird und dabei ein Teil der Fasern zu­
grunde geht. Diese Erklärung würde auch das Stationärbleiben bei aus­
gesprochener Verfärbung der Papille genügend verständlich machen. Wäre 
sie richtig, so würden diese Fälle eigentlich zu den Sehnervenverletzungen 
zu rechnen sein, da sie mit dem eigentlichen Nervenleiden dann gar nichts 
zu tun hätten. Jedenfalls scheint sich diese Form der Sehnervenatrophie 
durch ihren Verlauf von der tabischen durchaus zu unterscheiden. 

Wo bei der kombinierten Hinter- und Seitenstrangdegene­
ration Optikusatrophie gefunden wurde (UHTHOFF führt neun Autoren 
an, die Sektionsbefunde mitgeteilt haben), konnte kein Unterschied gegen­
über der tabischen Atrophie festgestellt werden. Bei solchen Beobach­
tungen ist für die Beurteilung des Sehnervenleidens natürlich die Frage, ob 
Lues vorlag, ausschlaggebend. Die Beobachtungen stammen aber aus der 
Zeit vor der Einführung der W ASSERMANNschen Reaktion. Jedenfalls sind 
sie nicht geeignet, das Wesen des Sehnervenprozesses näher aufzuklären. 

Ob die vereinzelten Angaben über Sehnervenatrophie bei der a:m yo­
trophischen Lateralsklerose einen Zusammenhang der beiden Leiden 
beweisen, hält UHTHOFF für zweifelhaft. Das gleiche gilt für die spinale 
Muskelatrophie. 

Über Sehnervenatrophie und neuritisehe Muskelatrophie hat 
sich KRAUSS (9) näher ausgelassen. 

Er gibt für seinen Fall an: Rechts Papillengrenzen etwas verschleiert, Papille 
leicht geschwollen, besonders temporal; sie ist von rötlichgrauer Farbe und sieht 
glasig aus. Links ist die Papille von normaler Größe, aber blasser als rechts, 
unscharf begrenzt, temporal noch etwas besser gerötet. Rechts S 6/12, links 6j18 bis 
6/12 bei gemischtem Astigmatismus mit schräger Achse. Leichte konzentrische 
Gesichtsfeldeinschränkung. Der Verlauf ist nicht bekannt. 

In der Epikrise äußert KRAuss, daß in seinem Fall typische Optikus­
atrophie bestanden hätte. Mir scheint nach dem Ophthalmoskopischen 
Befund bei dem Fehlen weiterer Beobachtung nicht ausgeschlossen, 
daß hier ein stationärer Zustand vorlag. KRAUSS vertritt dann die An­
schauung, daß der Degenerationsprozeß von den Ganglienzellen der Netz­
haut ausgehe, bezeichnet aber am Schluß diese Auffasung selber als hypo­
thetisch. Aus der Literatur führt er eine Beobachtung von VIZIOLI an, wo 



490 v. Hippel, Die Krankheiten des Sehnerven. 

Vater und Sohn blind waren. Ein anderer Sohn hatte gesunde Augen. In 
einem Fall von GILBERT BALLET und FELIX RoSE bestand temporale Ab­
blassung. Einige Autoren geben an, daß SAINTON zwei gleiche Fälle ver-. 
öffentlicht habe. Mir sind diese Arbeiten nicht zugänglich. 

Die Fälle von doppelseitiger _progressiver Sehnervenatrophie, die bei 
Syringomyelie beobachtet sind, betrachtet UHTHOFF durchweg als be­
dingt durch Kombination mit Tabes und Paralyse. Sie gehören demgemäß 
in das bereits besprochene Krankheitsbild. 

Wenn wir uns fragen, was uns die erwähnten Beobachtungen lehren, 
so ergibt sich folgendes: 

Soweit luetische Erkrankungen ausgeschlossen sind, und 
hierauf wäre bei neuen Beobachtungen der größte Wert zu legen, läßt 
sich auf das Wesen des Krankheitsprozesses im Sehnerven kein 
bestimmter Schluß ziehen. Die Beobachtungen sind auch viel zu 
spärlich, um eine einigermaßen begründete Voraussage der Verlaufsweise 
für den einzelnen Fall zuzulassen. Während bei der einfachen Optikus­
atrophie stets der Verdacht auf Tabes besteht und der Augenbefund zu 
sorgfältigen Nachforschungen in dieser Hinsicht anregt, kann von einem 
Hinweis auf eines der vielen besprochenen Krankheitsbilder wegen des 
Vorhandenseins einer Papillenverfärbung keine Rede sein. Vielmehr ist 
es hier nur möglich, umgekehrt von dem allgemeinen Befund auszugehen 
und die gleichzeitige Sehnervenerkrankung ·als Komplikation festzustellen, 
die bei diesen Erkrankungen selten ist und nicht einmal immer in direkter 
Beziehung zu dem allgemeinen Leiden steht. Mit anderen Worten, dieser 
ganze Abschnitt hat vorläufig im wesentlichen nur kasuistisches Interesse. 

Etwas anders steht die Frage nach dem Vorkommen von Sehnerven­
atrophie auf der Basis von Störungen der inneren Sekretion. Soweit 
darüber aber hisher etwas ausgesagt werden kann, handelt es sich hier um 
eine Atrophie des Sehnerven, die erst Folge einer Papillitis oder 
retrobulbären Neuritis, im allgemeinen mit zentralem Skotom, 
ist. Ich bin darauf kurz auf S. 405 eingegangen. Der Leser findet Literatur­
angaben in meiner dort zitierten Arbeit sowie in der 2 Jahre später erschie­
nenen von BEHR (12) über DERCUMsche Krankheit mit Beteiligung der 
optischen L~itungshahn. Es ist zu erwähnen, daß BEHR in einem Fall 
durch Hypophysindarreichung eine erhebliche Besserung der Sehschärfe 
und Relativwerden des vorher absoluten zentralen Skotoms erreicht hat. 
Sobald die Hypophyse beteiligt ist, besteht natürlich große Schwierigkeit, 
die einfachen mechanischen Druckwirkungen auf den Sehnerven von et­
waigen toxisch bedingten zu unterscheiden. Die Hypophysenerkrankungen 
werden uns bei denen des Chiasma noch einmal beschäftigen. 
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Ober histologische Kunstprodukte im Sehnerven. 
§ 134. Obgleich es sich hier nicht um eine Sehnervenerkrankung 

handelt, scheint mir doch ein Hinweis auf diese Befunde am Platz, da die 
anatomische Untersuchung die wertvollste und unentbehrlichste Hilfe der 
klinischen darstellt und deshalb Irrtümer in der Deutung zu vermeiden sind. 

Es ist selbstverständlich, daß man zu bindenden Schlüssen gutes und 
für die gewählte Untersuchungsmethode zweckmäßig fixiertes Material 
braucht. Aber, auch wo das vorliegt, kommen bestimmte Befunde zur 
Beobachtung, welche zu IrrtümernAnlaß geben können und gegeben haben. 
Hier ist einmal das von ELSCHNIG (2) so genannte Einbettungsödem 
zu erwähnen. Spalträume zwischen den Nervenbündeln und Septen, welche 
mit Einbettungsmasse gefüllt sind und durch unvorsichtige Härtung ent­
stehen sollen. ELSCHNIG bezieht diese Angaben besonders auf die Stauungs­
papille, während LIEBRECHT betont, daß die künstlichen Spalten von denen 
von Ödem bedingten dadurch unterschieden werden können, daß die ersteren 
völlig gewebefrei, die letzteren durch ein der Glia ähnliches Gewebe durch­
setzt sind. Ich selber habe mich auf S. 84 dahin geäußert, daß ich solche 

Handbuch der Augenheilkunde. 2. Autl. Bd. VII. Kap. XE. 32 
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Spalten bei der Stauungspapille nicht, oder wenigstens nicht immer für 
Kunstprodukte halte, ich will aber durchaus nicht in Abrede stellen, daß 
sie dureil unvorsichtige Härtung entstehen können. 

Das zweite sichere Kunstprodukt stellen die viel auffälligeren Befunde 
dar, welche SIEGRIST (1) und sein Schüler SPÜHLER (4) in sehr ausführ­
lichen, mit zahlreichen Abbildungen versehenen Arbeiten beschrieben und 
zunächst für einen noch unbekannten Krankheitsprozeß gehalten haben. 
Man sieht an den in ;MüLLERs eher Flüssigkeit gehärteten Nerven schon 
markroskopisch regellos auftretende helle Flecke, die meist nur auf kurze 
Strecken zu verfolgen sind. Diese Stellen entsprechen im Weigertpräparat 
kugeligen und scholligen Bildungen, sowie durcheinander gewirbelten 
Nervenfasern, welche bald das Zentrum von sonst normalen Bündeln ein­
nehmen, bald die Randteile. Sie können auch die Septen durchbrechen 
und benachharte Bündel miteinander in Verhindung setzen. Manchmal 
sind die Herde schwarz gefärbt, manchmal fast völlig farblos. Die Einzel­
heiten sind an den sehr schönen Abbildungen am besten zu erkennen. 

ELSCHNIG (2) hat nun gezeigt, daß diese gesamten Befunde durch 
mechanische Läsionen desNerven entstehen, entweder heim Her­
auspräparieren aus dem Kanal, oder beim Durchschneiden mit der Schere, 
sowie beim Fassen mit Fingern und Instrumenten. Vermeidet man sorg­
fältig alle derartigen Einwirkungen, so fehlen auch die SIEGRISTsehen Be­
funde. Damit ist diese Frage erledigt, nur sollte sich jeder, der Sehnerven 
anatomisch bearbeitet, dieser Möglichkeit für irrtümliche Deutungen be­
wußt sein. 

Endlich hat DIMMER (5) in Sehnervenschnitten nach Formol- oder 
Sublimathärtung eigentümliche rundliche Höhlen gefunden, die entweder 
sehr klein waren, oder bis zu 1/ 3 oder 1 / 2 eines Faserbündels einnahmen. 
Meist waren sie ganz scharf begrenzt, wie mit dem Locheisen herausge­
schlagen. Mitunter ist kein Inhalt sichtbar, in anderen Fällen sind die 
Höhlen von einer homogenen Masse offenbar geronnener Flüssigkeit er­
füllt, die sich mit Hämatoxylin mehr oder weniger färbt. Da nach Härtung 
mit MüLLERscher Flüssigkeit an demselben Objekt keine solche Höhlen­
bildung auftritt, muß dieselbe als Kunstprodukt angesehen werden. 
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Die Drusen des Sehnervenkopfes. 
§ 135. LEBER (1) hat bereits in den »Erkrankungen der Netzhaut(< 

diese eigentünllichen Bildungen ausführlich besprochen. Es bleibt mir 
deshalb unter Hinweis auf jene Arbeit nur übrig, als Ergänzung die neueste 
Arbeit von LAUBEB (2) zu erörtern.· Er hat außer einer größeren Zahl kli­
nischer Beobachtungen auch einen ophthalmoskopisch und anatomisch 
untersuchten Fall beschrieben, der insofern ein grundsätzliches Interesse 
hat, als er die Frage der klinischen Bedeutung der Drusen in neuem Licht 
erscheinen läßt. Bisher waren sie, wenn sie für sich allein, d. h. ohne gleich­
zeitiges Vorhandensein bestimmter anderer Erkrankungen von Netzhaut 
und Sehnerv vorkamen, als bedeutungslos für die Funktionen angesehen 
worden. In LAUBERB Fall, wo die Drusen fast die ganze Papille einnahmen, 
waren nun die Nervenfasern hochgradig atrophiert und auch weiter rück­
wärts im Stamm bestand fast vollständige Atrophie, ohne daß sich An­
haltspunkte dafür fanden, daß ein anderes selbständiges Sehnervenleiden 
vorlag. Die ungeheure Ausdehnung der Einlagerungen, welche fast die 
ganze Papille einnahmen, läßt es auch durchaus verständlich erscheinen, 
daß sie die Nervenfasern zur Atrophie bringen können. Auch der klinische 
Verlauf dieses Falles und die mit der BJERRUMschen Methode festgestellten 
Gesichtsfelddefekte sprechen in dem Sinne, daß die Drusen unter Um­
ständen kein gleichgültiger Befund sind, sondern eine zwar 
sehr langsame, aber doch stetige Verschlechterung des Seh­
vermögens herbeiführen können. 

Literatur. 
4946. 1. Leber, Die Krankheiten der Netzhaut. Dieses Handbuch. 2. Auf!. Bd. VII. 

Kap. X A. S. 4999. 
4924. 2. Lauber, Klinische und anatomische Untersuchungen über Drusen im 

Sehnervenkopf. v. Graefes Arch. f. Ophth. CV. S. 567. 

Senile Erkrankungen des Sehnerven. 
§ 136. Als senile Neuritis retrobulbaris hat HIGIER (1) folgendes Krank­

heitsbild beschrieben: 
Bei Personen zwischen 65 und 70 Jahren findet sich eine von Stunde 

zu Stunde zunehmende Verschlechterung des Sehvermögens, die in 12 bis 
24 Stunden zur beiderseitigen dauernden Erblindung führt. Der Augen-

32* 
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spiegelbefund war anfangs normal, später stellte sich weiße Verfärbung 
ein. Da siebvon allen sonst bekannten Ursachen der retrobulbären Neuritis 
nichts nachweisen ließ, so nimmt HIGIER eine dem Senium eigentüm­
liche Erkrankung an, deren letzte Ursache vorläufig nicht aufzuklären ist. 
Die Deutung ist demnach rein hypothetisch und seli'r unwahrscheinlich. 

Interessanter sind die Befunde, welche FucHs (2) ausführlich mit­
geteilt hat. Er ging aus von dem Studium der sogenannten Corpora amy­
lacea im Sehnerven, die OBERSTEINER bei alten Leuten in großen Mengen 
gefunden hat. Dieselben gehen nach FucHs aus der Glia hervor und haben 
nichts mit den besonders in den Sehnervenscheiden so häufig vorhandenen 
Corpora arenacea zu tun, welche aus konzentrisch geschichteten Endothel­
zellen bestehen. FucHs untersuchte die der Leiche entnommenen Sehnerven 
von sechs Personen zwischen 70 und 82 Jahren. 

Die Corpora amylacea liegen am zahlreichsten in der Gliahülle des 
Nerven und wo sie spärlich sind, nur in dieser. Sind sie zahlreicher, so 
bevorzugen sie die oberflächlichen Lagen, seltener die zentralen. Meist 
finden sie sich entlang den Septen. Am zahlreichsten sind sie in den intra­
kraniellen Teilen der Sehbahn, während beim Eintritt in den Canalis opticus 
regelmäßig eine plötzliche Verminderung erfolgt. Im orbitalen Teil waren 
sie nur in zwei Fällen vorhanden, bei denen im intrakraniellen Abschnitt 
ungewöhnlich große Mengen zu sehen waren. Im vordersten Teil des orbi­
talen Nerven fehlten sie regelmäßig. Ob zwischen dem Vorausbestehen 
einer stärkeren Atrophie und der Menge der Corpora amylacea eine gesetz­
mäßige Beziehung besteht, konnte auf Grund der Untersuchung nur eines 
Falles nicht entschieden werden. 

Eine Berechnung des Flächeninhalts, welchen die Gesamtheit der Cor­
pora amylacea einnimmt, führte zu der Ansicht, daß die Möglichkeit einer 
Schädigung der Sehnervenfasern in beschränktem Ausmaß besteht. Dies 
läßt daran denken, daß unter Umständen eine gewisse Herabsetzung des 
Sehvermögens alter Leute mit etwas hellerer Papille und ohne sonstigen 
objektiven Befund durch die Ansammlung sehr massenhafter Corpora 
amylacea zustande kommt. Eine progressive zur Erblindung führende 
Atrophie wird aber auf diese Weise niemals entstehen. Genaue klinische 
Befunde bei solchen Leuten, vor allen Dingen mit ·ganz exakter Gesichts­
felduntersuchung und nachheriger anatomischer Kontrolle fehlen aber 
bis jetzt. 

Regelmäßig wurden sklerotische Veränderungen an der Karotis, Oph­
thalmica und Arteria centralis nachgewiesen, die wohl von Bedeutung 
sind für die gleich zu beschreibenden Degenerationsbefunde an den unter­
suchten Nerven. Eine herdweise Degeneration wurde fast regelmäßig ge­
funden und zwar in zweierlei Formen: Die erste durch ein Beispiel vertretene 
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zeigte eine größere Zahl von ungleichmäßig über den Querschnitt verteilten 
Herden, die an Markscheidenpräparaten als lichte Stellen hervortraten. 
In ihrem Bereich fand man entweder Markschollen oder auch diese fehlten. 
Innerhalb einer etwas körnigen Masse waren die Gliakerne mäßig vermehrt. 
Entzündliche Infiltrationen und Verdickung der Septen fehlten. Nach 

FucHs handelt es sich bestimmt nicht um die SIEGRISTsehen Kunstprodukte. 
Bei der zweiten Art findet sich starke Verdickung der Septen und Ver­

schmälerung der Nervenbündel. Innerhalb der Zwischenräume der Septen 
sind die Nervenquerschnitte in verminderter Zahl anzutreffen, manchmal 
auch Markschollen. Es bleiben demnach mehr oder weniger Nervenfasern 
erhalten. Die Herde sitzen meist in den Rand teilen, wo sie eine Einziehung 
der Oberfläche bewirken, seltener greifen sie in die Tiefe hinein. Entzünd­
liche Veränderungen fehlen auch hier. 

FucHs kommt zu der Ansicht, daß die beiden beschriebenen Degene­
rationsarten wesensverschieden sind. 

Von den Stellen stärkster Atrophie ausgehend, läßt sich nun eine auf­
und absteigende Degeneration erkennen von sehr ungleicher Längenaus­
dehnung. Manchmal bis zu 2 cm, in anderen Fällen nur wenige Millimeter, 
proximal immer lYedeutender als distal. Die Stelle der stärksten Degene­
ration sowie der Ausgangspunkt des Prozesses lag am häufigsten im Kanal-
teil oder unmittelbar dahinter. · 

Die wahrscheinlichste Ursache dieser Herde wird in den Verände­
rungen der Gefäße erblickt. Es ist zu vermuten, daß klinisch am ersten 
periphere Gesichtsfeldeinschränkung entstehen müßte. 

Im Hinblick auf die Degenerationsforschung scheint es mir von Inter­
esse, daß hier trotz des offenbar sehr chronischen Verlaufs vielfach nur auf 
ganz kurze Strecken auf- und absteigende Degeneration gefunden wurde, 
wieder ein Hinweis auf die Schwierigkeit für die Erkennung der anatomischen 
Grundlage klinisch beobachteter Ausfälle. 

Literatur. 
Senile Atl'ektionen. 

~9H. L Higier, Retrobulbäre senile Neuritis optica. (Polnisch.) Medycyna i. Kro­
nicka Iek. No. 52. 

4 920. 2. Fuchs, Über senile Veränderungen des Sehnerven. Ber. über d. Heidelb. 
Ophth. Ges. S. ~ 82 u. v. Graeres Arch. f. Ophth. CHI. S. 304. 

Die angeborenen Anomalien des Sehnerven. 

§ 137. Meine ursprüngliche Absicht, hier eine ausführliche Darstellung 
dieser Dinge z·u geben, habe ich heim Studium der Literatur als unzweck­
mäßig erkannt. 
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Die markhaltigen Nervenfasern an der Papille, sowie die angeborenen 
Pigmentierungen des Sehnervenkopfes sind von LEBER bereits so ein­
gehend behandelt worden, daß dem nichts zuzusetzen ist. Die Kolobome 
am Sehnerveneintritt sind, wie ich das früher nachgewiesen habe, zum 
allergrößten Teil keine Mißbildungen des Nerven, sondern solche der an­
grenzenden Augenhäute. Soweit es sich aber um wirkliche Optikuskolobome 
handelt, ist eine Darstellung, ohne die·ganze Kolobomgenese zu besprechen, 
ziemlich wertlos. Letzteres wird aber meine Aufgabe sein in der 3. Auflage 
der Mißbildungen des Auges. Eine zweimalige Bearbeitung desselben 
Gegenstandes durch den gleichen Autor in demselben Handbuch ist wohl 
besonders in heutiger Zeit unangebracht. 

Auch den Konus nach unten rechne ich zu den dort zu besprechenden 
Anomalien, er wird ja bekanntlich von. einer Reihe von Autoren mit dem 
Kolobom in Verbindung gebracht. Diese Auffassung wird allerdings von 
anderer Seite nicht geteilt, aber auch bei ihm handelt es sich mehr um eine 
Anomalie der Formhäute des Auges als des Sehnerven selber, und nur der 
Spiegelbefund könnte Veranlassung geben, ihn zum Sehnerven zu rechnen. 
So will ich mich auf die Erörterung von zwei Fragen beschränken, nämlich 
die angeborene Optikusteilung und zweitens die angeborenen Grubenbil­
dungen in der Papille. Auch die letzteren könnte man wegen ihrer Be­
ziehung zum K·olobom für die Mißhildungslehre aufheben, bei der ich sie 
ja in der zweiten Auflage auch kurz besprochen habe. Aber, da sie auch 
eine andere Deutung gefunden haben, ferner eine differentialdiagnostische 
Bedeutung für die Klinik besitzen und im allgemeinen .sehr verschieden 
von den Kolobomen am Sehnerveneintritt aussehen, so mag ihre Schil­
derung hier folgen. 

Angeborene Optikusteilung. 
§ 138. Unter diesem Namen wurde ein eigentümlicher ophthalmo~ 

skopischer Befund von E. v. JÄGER in seinem bekannten Atlas Taf. VI 
beschrieben. Hier schienen die Sehnervenfasern beim Übergang in die 
Netzhaut an eine Stelle des oberen und unteren Papillenrandes zusammen~ 
gedrängt und blieben auch noch eine Strecke weit in der Netzhaut bei­
sammen, um erst später fächerförmig auszustrahlen. 

Mehr Interesse bieten aber die wirklichen Teilungen des N ervenstammes, 
die zur anatomischen Untersuchung kamen. 

Von dieser merkwürdigen Anomalie sind zwei Gruppen von Fällen 
beschrieben worden. Erstens isoliert verlaufende Bündel des ungekreuzten 
Anteils und zweitens vom Sehnervenstamm abgehende Faserhündel, die 
sich in dem umgehenden Bindegewebe verlieren. Zur ersten Gruppe ge­
hören die Fälle von GANSER (1), ScHLAGENRAUFER (2) (zwei Fälle), SNEED 
(3) und FucHs (5). GANSER fand ein Bündel, welches vom Kniehöcker 
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entspringend entlang dem Traktus und dem Chiasma bis zum Sehnerven 
ging, an dessen temporaler Seite es sich anlegte. Es trat 34 mm hinter dem 
Auge in den Sehnerven ein, von dessen Nervenbündeln es dann nicht mehr 
zu trennen war. In dem ersten Fall von ScHLAGENHAUFER, der bereits an 
anderer Stelle erwähnt ist, handelt es sich um tabische Sehnervenatrophie, 
von der das abgezweigte Bündel verschont war. Wiederum vom Knie­
höcker ausgehend gelangte es nach Durchtritt durch das Foramen opticum 
an die temporale Seite des Nerven, wo es in denselben eintrat, um später 
an die untere Seite desselben zu kommen. Der zweite von demselben Autor 
mitgeteilte Fall stammt von FucHs. Querschnitte durch den vorderen 
Teil des Nerven ergaben, daß hier gerade das abirrende Bündel atrophisch 
war bei sonst normalem Nerven. Das Bündelehen verließ schon unmittel­
bar hinter dem Auge den Sehnervenstamm und lag schon 5 mm dahinter 
ganz isoliert an der unteren Seite desselben. 

Im Falle von SNEED handelte es sich um einen zufälligen Sektions­
befund. Der rechte Sehnerv war in zwei vollständig getrennte Bündel 
ungleicher Größe geteilt, die beide nur normale Nervenfasern enthielten. 
Nach dem Chiasma sowie nach dem Bulbus zu vereinigten sie sich wieder. 
Beide hatten eine getrennte Bindegewebsscheide, wahrscheinlich bestand 
das abgezweigte Bündel nur aus ungekreuzten Fasern. FucHs macht 
darauf aufmerksam, daß in allen Fällen, selbst in dem von SNEED, wo das 
isolierte Bündel die größte Mächtigkeit zeigte, seine Dicke noch kleiner ist, 
als daß es alle ungekreuzten Fasern enthalten könnte. 

Der letzte Fall von FucHs ist abweichend in seiner Art und nicht voll­
ständig untersucht, da der Befund zufällig an einem enukleierten Auge 
entdeckt wurde. Die piale Scheide war unten doppelt so dick wie oben 
irrfolge Einlagerung der abirrenden Bündel. >>Diese gehen von der unteren 
und unteren. inneren Peripherie des Sehnerven ab, die vordersten Bündel 
verlassen denselben schon unmittelbar hinter der Lamina, dann folgen 
weiter hinten sehr feine Bündel und endlich 2 mm hinter dem vordersten 
wieder starke Bündel. Dieselben dringen in die piale Scheide ein und 
spalten sie in eine Anzahl von Lamellen und Balken, welche eine Art Flecht­
werk bilden, in dessen Maschen die Nervenbündel liegen.<< >>Da die Fasern 
Markscheiden hatten, mußten sie leitungsfähig und mit dem zentralen 
Organ in Verbindung gewesen sein.<< Die Fasern liegen an der unteren 
Seite des Nerven, gehören also dem gekreuzten Bündel an. 

Die zweite Art von abirrenden Nervenfasern ist zuerst durch v. Szn.y 
bei kolobomatösen embryonalen Kaninchenaugen beschrieben worden, dann 
von SEEFELDER (4) bei einer analogen Mißbildung eines Hühnerembryo, 
ferner von SEEFELDER an dem Auge eines neugeborenen Kindes und end­
lich von FucHs bei einem 10 Wochen alten Kinde. Die Befunde bei den 
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Embryonen will ich hier nicht gcnauer referieren, sondern behalte mir dies 
für die Arbeit über die Mißbildungen vor. Was die Beobachtung bei Men­
schen betrifft, hat SEEFELDER sie an dem Auge mit taschcnförmiger Aus­
stülpung in den Sehnerven gefunden, das in dem nächsten Abschnitt über 
angeborene Grubenbildungen Erwähnung finden wird. Die Fasern waren 
vereinzelt, crstreckten sich durch sämtliche Scheiden hindurch an das 
orbitale Zellgewebe heran, um schließlich blind zu endigen. 

In dem FucHssehen Fall traten die abirrenden Nervenfasern durch 
eine Lücke in der pialcn Scheide in den Zwischenscheidenraum, den sie in 
großer Ausdehnung ausfüllten. Die Nervenfasern verliefen aber nicht wie 
im Sehnerven regelmäßig in Längsreihcn, sondern vielfach gewunden, so 
daß die ganze Masse ein hirnwindungsähnliches Aussehen hatte. Wahr­
scheinlich waren sie markhaltig (die Weigertfärbung hatte versagt). Der 
Zwischenscheidenraum war da, wo er die Nervenfasermasse enthielt, nach 
hinten zu abgeschlossen. Die Hauptstelle der Ausstülpung lag oben, eine 
kleinere war unten vorhanden. Die Richtung der ausgestülpten Sehnerven­
fasern war in diesem wie in dem SEEFELDERsehen Fall von hinten nach 
vorne, also entgegengesetzt der Richtung, in welcher die Nervenfasern in 
den Sehnerven einwachsen. Da sie markhaltig waren, so mußten sie funk­
tioniert haben und deshalb sei anzunehmen, daß sie Schleifen bildeten 
und wieder in den Sehnervenstamm zurückkehrten. 

Ich kann nicht recht einsehen, warum diese Erklärung nicht auch auf 
den unvollständig untersuchten ersten Fall angewendet wird, der, wie mir 
scheint, mit der zweiten Gruppe größere Ähnlichkeit hat als mit der ersten. 
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Die angeborenen Grubenbildungen in der Papille. 
§ 139. Diese sind zuerst von WIETHE (1) genau beschrieben und ab­

gebildet worden. Auch hat er bereits die Ansicht ausgesprochen, daß es 
sich um eine angeborene Mißbildung und nicht um einen erworbenen 
krankhaften Befund handelt. 
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Man findet an sonst normalen Papillen, nur ganz vereinzelt in Ver­
bindung mit Kolobom, Konus nach unten oder am atrophischen Nerven 
eine oder ausnahmsweise zwei runde oder ovale grubenförmige Vertiefungen 
von sehr verschiedenem Durchmesser. Derselbe wird auf 1 / 8 - 1/ 3 des 
Papillendurchmessers gesccätzt; letztere Angabe ist die häufigere. Die 
Farbe ist dunkel, graulich bis olivengrün, manchmal direkt schwärzlich, 

Fig. 39. 

Eigener Fall. 
Angeborene Grubenbildung in der temporalen Papillenhälfte. 

wodurch stellenweise die irrtümliche Auffassung hervorgerufen wurde, daß 
es sich um eine Pigmentierung handele, eine Ansicht, welche schon WIETHE 
abgelehnt hat, und die von REIS (2) noch einmal ausführlich zurück­
gewiesen wird. Die Lage der Grube ist meist im temporalen Teil der Papille, 
manchmal etwas nach oben oder unten. Nur in wenigen Fällen fanden sie 
sich in der nasalen Hälft.e oder unten. In WIETHES Fall waren gerade 
diese beiden Vorkommnisse an der gleichen Papille vertreten. Die Tiefe 
der Grube ist sehr verschieden. In dem Fall von LICHTENSTEIN wurde 
eine Niveaudifferenz von 24-25 D festgestellt. Im allgemeinen ist die 
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Bestimmung aber ziemlich unsicher, weil sich innerhalb der Grube zarte 

Faserzüge finden, die mit Sicherheit nur im a. B. zu sehen sind und eine 

gerraue Einstellung auf den Grund verhindern. 

Die Gruben können ohne Beziehung zu Netzhautgefäßen sein, in an­

deren Fällen tauchen solche in dieselben ein. WESSELY (8) beschrieb zwei 

Fälle, wo zilioretinale oder optikoziliare Venen in der Grube gefunden 

wurden. In dem Falle von PREDIGER (4) dagegen kam ein zilioretinales 

Gefäß zwischen zwei Gruben aus der Papille heraus, während jene selbst 

leer waren. 
Klinisch ist der Befund bedeutungslos, denn in nahezu sämtlichen 

Fällen wurden normale Funktionen festgestellt und wo Gelegenheit war, 

die Fälle nach längerer Zeit wieder zu untersuchen, hatte sich nichts 

daran geändert. 

LA UBER ( 3) hat einen Fall anatomisch untersucht und von demselben ein 
Plattenmodell angefertigt. »Die in der Papille sichtbare Öffnung führt in einen 
31/2 mm tiefen Hohlraum von recht komplizierter Gestalt. Sowohl sein horizon­
taler wie sein vertikaler Durchmesser nehmen anfangs ziemlich bedeutend zu, später 
nimmt der horizontale Durchmesser sehr stark ab, so daß gegen das blinde 
Ende der Vertiefung diese spaltförmig erscheint. Dabei ist die Oberfläche durch­
aus uneben, da die Höhle von zahlreichen gröberen und feineren Gewebsbalken 
durchzogen wird, die zum Teil brückenförmig den Raum durchziehen, stellen­
weise als Fortsätze in ihn hineinragen. Dieser ganze Hohlraum liegt mit seinen 
Wandungen im temporalen Teil des Sehnerven und wird von einer eigenen Pial­
scheide umhüllt, welche einerseits mit der Dura, andererseits mit der Pialscheide 
des Sehnerven und der Lamina cribrosa in innigem Zusammenhange steht.« 
Die Lamina cribrosa verdichtet sich in der Nähe der Grube zu einer derben 
Gewebsplatte, die nach hinten umbiegt und unmittelbar in die Pialscheide des 
Divertikels übergeht. Am temporalen oberen Rand der Papille biegt das Pigment­
epithel sowie Netzhaut und Chorioidea über den Rand des Skleralloches nach 
hinten um. Die Aderhaut läßt sich nur eine kurze Strecke in den Kanal hinein 
verfolgen und geht in die Pialscheide des Koloboms über. Das Pigmentepithel, 
dessen Zellen an der Umbiegungsstelle stark pigmentiert sind, läßt sich in Gestalt 
unpigmentierter Epithelzellen weit nach hinten verfolgen, am weitesten reichen 
die Netzhautelemente. Das Gewebe, welches die Grube ausfüllt, besteht aus 
Nervenfasern, »zersprengten Nervenzellen gangliöser Natur• und hauptsächlich aus 
Gliagewebe. An einigen Stellen abgeschnürte Hohlräume. 

Der anatomische Befund von SEEFELDER ( l 2) betrifft das eine Auge eines 
Neugeborenen, das andere zeigt typisches nach unten gerichtetes Kolobom ein­
schließlich des Sehnerven. Im nasalen Teil der Papille war eine Ausstülpung von 
nervösem Gewebe in den Sehnerv zu beobachten, das nach der Glaskörperseite 
zu eine schon mit bloßem Auge wahrnehmbare Grube zeigte. Die sämtlichen 
Scheiden des Nerven waren an der betreffenden Stelle ausgebuchtet. Der Fall 
war nicht ophthalmoslwpisch untersucht worden, wird aber auf Grund des ana­
tomischen Befundes mit den Grubenbildungen gleichgestellt. 

Was die Erklärung angeht, so sind sämtliche Autoren darin mmg, 

daß es sich um eine Bildungsanomalie handelt. Unter den älteren suchten 
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einige die Erscheinung mit dem Verschluß der Fötalspalte in Verbindung 
zu bringen, was aber zu der Lage der Grube nicht stimmt. Seitdem durch 
GöRLITZ, BAaH, ELSOHNIG, SEEFELDER und andere das Vorkommen von 
Ausstülpung retinalen Gewebes in die Sehnervenscheiden bekannt geworden 
war, wurde fast von allen Autoren die Erklärung der Grube in diesem 
Befunde gesucht, und da jene Ausstülpungen meist an kolobomatösen 
Augen vorkommen, so rechnen viele Autoren die Grubenbildungen zu den 
Sefmervenkolobomen. 

v. SZILY hat unter Ablehnung eines Zusammenhangs mit der Augen­
becherspalte folgende Erklärung gegeben: 

Die embryonalen Sehnerven besitzen zu einer bestimmten Zeit der 
Entwicklung ein randständiges Loch auf der temporalen Seite, in der Regel 
verschwindet diese Öffnung vollständig, sie kann aber unter Umständen 
offen bleiben. Das Loch führt in den Hohlraum des Augenbecherstiels. 
Die Gruben sind demnach als Reste des Hohlraums dieses Stiels aufzu­
fassen. SEEFELDER betont demgegenüber, daß sein und LAUBERB Fall so 
nicht erklärt werden können, und daß das Vorkommen der Anomalie auf 
dem einen Auge bei Vorhandensein echten Koloboms auf dem anderen kein 
Zufall sein könne. Auch das Vorkommen abirrender Sehnervenfasern in 
seinem Fall, das bisher nur an kolobomatösen Augen nachgewiesen ist 1) 

spreche in diesem Sinne. 
Eine ganz abweichende Ansicht ist von WESSELY vertreten auf Grund 

des oben angeführten Vorkommens von zilioretinalen und optikoziliaren 
Gefäßen in der Grube. Er stellt die Hypothese auf, daß solche Gruben 
als Durchtrittspforten entweder gar nicht oder verspätet zurückgebildeter 
Gefäße aufgefaßt werden könnten. Die Netzhautgefäße gehen heim Säuge­
tier ursprünglich aus den Ziliargefäßen hervor, und wenn dies heim Men­
schen normalerweise auch nicht der Fall sei, so könne doch ausnahms­
weise eine solche Anomalie vorkommen. Damit würde sich auch die Lage 
der Gruben erklären mit ihrer Bevorzugung der temporalen Hälfte, weil 
die genannten Gefäße gerade hier zu verlaufen pflegen. Den Befund 
LAUBERB hält er mit seiner Ansicht für vereinbar, weil an die Grube sich 
anschließend ein längerer Spalt vorhanden war, der den Sehnerven schräg 
nach hinten bis zum temporalen Umfang der Pialscheide durchsetzte. 

Die anatomischen Befunde scheinen mir allerdings mehr im Sinne 
der SEEFELDERsehen Auffassung zu sprechen. 

~) V gl. dem gegenüber die Angaben des vorigen Abschnitts. 
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Literatur. 
Angeborene Grubenblldung. 

Die Literatur beginnt mit: 
188!!. L Wiethe, Ein Fall von angeborener Difformität der Sehnervenpapille. 

Arch. f. Augenheilk. XI. S. H. 
Die Literatur bis zum Jahre 1907 findet sich in Tabellenform bei: 

1908. !!. Reis, Über eine wenig bekannte typische Mißbildung am Sehnerven­
eintritt. Umschriebene Grubenbildung auf der Papille und dem Optikus. 
Zeitschr. f. Augenheilk. XIX. S. 505. 

1909. 3, Lauber, Klinische und anatomische Untersuchungen über lochförmige 
partielle Kolobome des Sehnerven. Zeitschr. f. Augenheilk. XIX. S. 494. 

4. Prediger, Ein Fall von angeborener umschriebener Grubenbildung an 
der Papille. Zeitschr. f. Augenheilk. XXI. S. 308. 

5. Frenkel, Sur les cavites partielles de la papille du nerf optique. Ann. 
d'Ocul. CXLI. p. 104 u. Zeitschr. f. Augenheilk. XIX. S. 505. 4 908. 

6. Ashdown Carr, Note on a case of •hole in the optic discc, Ophthal­
moscope. p. 7 U. 

4910. 7. Gebb, Über den Gefäßverlauf im Bereich einer umschriebenen Gruben­
bildung des Sehnervenkopfes. Arch. f. Augenheilk. LXVII. S. !78. 

8. Wes s e 1 y, Stehen die angeborenen umschriebenen Grubenbildungen in 
der Papille genetisch in Beziehung zu optikoziliaren bzw. zilioretinalen 
Gefäßanastomosen? Arch. f. Augenheilk. LXV. S. 98. 

I 913. 9. J am es, Crater like hole on the disc with macular change. Ophth. 
Review. p. 38. 

10. A. v. Szily, Weitere Beiträge zu den embryologischen Grundlagen der 
Mißbildungen des Auges. Erklärung der angeborenen umschriebenen 
Loch- und Grubenbildungen an der Papille. Bericht der Heidelberger 
Ophth. Ges. S. 344. 

1944. H. Claiborne, Partialcoloboma on the head of the optic nerve. New York 
Akad. of med. Sect. of Ophth. I 6. Febr. 

1915. n. See f e 1 der, Ein pathologisch-anatomischer Beitrag zur Frage der Kolobome 
und umschriebenen Grubenbildungen am Sehnerveneintritt v. Graefes 
Arch. f. Ophth. XC. S. 129. 

1 91 6. 13. K ö h n e, Umschriebene Grubenbildung im Bereich eines Koloboms am 
Sehnervenein tritt. Zeitschr. f. Augenheilk. XXXVI. S. 212. 

§ 140. Über angeborene Sehnervenatrophie weiß ich sehr 
wenig zu berichten; mancher von uns hat wohl gelegentlich einmal ein 
Kind in den ersten Lehensmonaten gesehen, das anscheinend blind war 
und weiße oder graue scharf begrenzte Papillen aufwies. Ich sehe dabei 
ab von Fällen mit ausgesprochenem Hydrozephalus. Man kann mit diesen 
Fällen im allgemeinen nicht viel anfangen und verliert sie nachher aus den 
Augen. Das scheint mir der Grund zu sein, daß man so außerordentlich 
wenig über angeborene Sehnervenatrophie in der Literatur findet. Ich habe 
den Jahresbericht seit 1870 und das Neue Zentralblatt durchgesehen, die 
Ausheute ist minimal. Sollte ich etwas übersehen haben, so kann es nicht 
viel sein. 

In Referaten wird angegeben, daß MAGNUS (6) in seinem Buch >>Jugend­
blindheit<< 1886 von etwa 100 Fällen angeborener Optikusatrophie aus der 
Literatur berichtet. Leider habe ich mir diese Arbeit nicht verschaffen 
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können. Ich vermute, daß hier manches Unsichere oder Andersartige 
mitgerechnet ist, ich wüßte sonst keine Erklärung für meine ergebnislosen 
Nachforschungen. 

ScHIRMER (8) hat einen Fall anatomisch untersucht, dessen klinischen 
Befund JAKOBSOHN (7) mitgeteilt hatte: Das vierte und siebente Kind 
unter sieben Geschwistern zeigten grauweiße Farbe der Papille mit leicht 
verschwommenen Grenzen. Sonst machten die Kinder einen normalen 
Eindruck, die fünf anderen waren gesund. Lues und Tuberkulose ließ sich 
nicht nachweisen. 

Das von JAKOBSOHN selbst beobachtete Kind war 5/4 Jahre alt; die 
Mutter hatte schon vor 6 Monaten bemerkt, daß es blind war, es hatte 
an Krämpfen gelitten. Es ist also nicht einmal ganz sicher, ob die Atrophie 
angeboren war. 

ScHIRMER fand die Atrophie in beiden Nerven verschieden stark, am 
ausgesprochensten nach dem Bulbus zu. Die atrophischen Stellen hatten 
einen fleckweisen Charakter, Chiasma, Traktus und Gehirn werden als 
normal bezeichnet. Die Atrophie meint er auf eine leichte Entzündung 
beziehen zu sollen wegen der Wucherung der Arachnoidealscheide, eine 
Deutung, die mir zweifelhaft zu sein scheint. Er weist auf eine anatomische 
Untersuchung von LEBER (1) hin. Diese steht in der Arbeit über die Ent­
stehung der Amyloidentartung. Der Fall ist klinisch nicht beobachtet 
und der anatomische Befund nicht näher mitgeteilt. Er wird vielmehr 
nur zur Untersuchung der Corpora amylacea verwertet. 

MICHEL (9) bezeichnet in seiner Bearbeitung der Krankheiten des 
Auges im Kindesalter 1889 die angeborene Sehnervenatrophie als selten. 
Nach der Beschreibung, die er davon gibt, rechnet er aber auch die se­
kundäre Atrophie bei Retinitis pigmentosa mit und ohne Pigment dazu. 
Im übrigen scheint auch seine Literaturausbeute minimal gewesen zu sein. 

Die vereinzelten Mitteilungen von BADAL (2), HIGGENS (3), LANDES­
BERG (5), WILDER (10), Mo. CuBBIN (11) sind, soweit ich aus Referaten 
ersehe, rein kasuistischer Art und werfen kein weiteres Licht auf die Genese 
dieser Erkrankung. 

Literatur. 

Angeborene Optlkusatrophle. 
4897. 4. Leber, OberEntstehung der Amyloidentartung. v. Graefes Arch. f. Ophth. 

XXV, L S. 3!8. 
4884. !. Badal, Examen des yeux de deux cents sourdesmuettes de l'institution 

nationale de Bordeaux. Ann. des mal. de l'oreille, du larynge etc. No. 4. 
~ 88!. 3. Higgens, Trois cas d'atrophie simple des nerfs optiques observees sur 

les enfants d'une ml!me famille. Revue clin. d'ocul. Bordeaux. 111. 
p. ~57. 

4. Horner, Krankheiten des Auges im Kindesalter. Gerhardts Handbuch. 
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1886. 5. Landesberg, Zur Kenntnis der angeborenen Anomalien des Auges. 
Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. S. 399. 

6. Magnus, Die Jugendblindheit. Wiesbaden. 
1887. 7. Jakobs o hn, Kasuistischer Beitrag zur angeborenen Sehnervenatrophie. 

Zentralbl. f. prakt. Augenheilk. S. 36~. 
1888. 8. Schirmer, Anatomischer Befund bei angeborener Sehnervenatrophie. 

v. Graefes Arch. f. Ophth. XXXIV. 4. S. 431. 
1889. 9. Michel, Die Krankheiten des Auges im Kindesalter. Handb. d. Kinder­

krankheiten v. Gerhardt. 
4 901. 10. Wilder, Two cases of apparently congenital optic atrophy. Ophth. 

Record. p. 56~. 
4941. H. Mc. Cubbin, A case of congenital immobility extrinsic and intrinsic. 

Amer. Journ. of Ophth. p. 69. 

Die Erkrankungen des Chiasmas. 
§ 141. WILBRAND und SAENGER haben denselben einen ganzen Band 

(VI) gewidmet, in welchem sie außer zahlreichen wertvollen eigenen Beob­
achtungen ein sehr großes kasuistisches Material zusammengetragen haben. 
Diese Darstellung ist die vollständigste, die wir bisher besitzen, sie muß 
deshalb die Grundlage für die meinige bilden, in der nur das Grundsätz­
liche der ganzen Fragen zur Darstellung kommen soll. Ich kann mich um 
so mehr darauf beschränken, als außer dem Buch von WILBRAND und 
SAENGER die UHTHOFFsche Arbeit die Leser dieses Handbuches in ver­
schiedenen Kapiteln (basale Lues, Hypophysistumor usw.) zum Teil sehr 
eingehend auf die Erkrankungen des Chiasma hinweist. 

Bekanntlich sind für die Diagnose derselben die Gesichtsfeldbefunde 
maßgebend. Das Verständnis dieser wiederum beruht auf der Kenntnis 
der Verlaufsweise der gekreuzten und ungekreuzten Anteile der Sehnerven­
fasern. Unter Hinweis auf die Vorbehalte, die ich aufS. 232 gemacht habe, 
möchte ich das Schema von WILBRAND und SAENGER zugrunde legen und 
hier wiedergeben 1). Dasselbe beruht ja auf den zahlreichen eigenen mikro­
skopischen Untersuchungen der Autoren bei partieller Degeneration im 
Chiasma. Sie unterscheiden an demselben den Körper und die Schenkel. 
Letztere sind die Teile der intrakraniellen Sehnerven, in welche die von 
der anderen Seite herkommenden gekreuzten Fasern die knieförmige 
Schleifenbildung hineinschicken. Der proximalste Teil der makroskopischen 
Sehnerven gehört also nach ihrem mikroskopischen Bau bereits zum Chiasma. 
Schon diese Tatsache macht es begreiflich, daß eine scharfe Trennung 
zwischen Erkrankungen des Optikus und des Chiasma nicht möglich ist. 

1) Es ist bekannt, daß die Verlaufsweise der. Fasern im Chiasma auch wesent­
lich anders dargestellt wird, z. B. von BERNHEI:MER, dessen Auffassung sich z. B. 
'LANGE (5) zur Erklärung eines Falles von binasaler Hemianopsie angeschlossen hat. 
Ich bin nicht in der Lage, in dieser Streitfrage eine kritische Stellung einzunehmen 
und halte es für meine Darstellung für ausreichend, darauf hinzuweisen, daß auf 
diesem Gebiet Meinungsverschiedenheiten bestehen. 
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§ 142. Aus der gerrauen Berücksichtigung der Verlaufsweise der Fasern 
ergeben sich nun nach WILBRAND und SAENGE"R. folgende mögliche Ge­
sichtsfeldtypen: 

Reine nasale Hemianopsie einseitig oder bei zwei Herden doppel­
seitig, ist nur möglich durch Schädigung des ungekreuzten Bündels am 
intrakraniellen Teile des Sehnervenstammes oder des sogenannten Chiasma­
schenkels, denn hier verläuft gekreuzter und ungekreuzter Anteil als ge­
schlossenes und getrenntes FaserbündeL 

Eine einseitige temporale Hemianopsie ist möglich, wenn ein Druck 
von innen und unten den einen Nerv distalwärts von der Stelle des so­
genannten Knies trifft. 

Erfolgt die gleiche Wirkung in der Gegend des Knies selber, so müssen 
auch gekreuzte Bündel der anderen Seite getroffen werden und es entsteht 
eine temporale Hemianopsie der gleichen und eine unvollständige meist 
temporal oben gelegene Hemianopsie der gekreuzten Seite. 

Erfolgt der Druck in der gleichen Richtung auf beide Chiasmaschenkel 
gleichzeitig, so entsteht bitemporale Hemianopsie, zuerst hauptsächlich 
nach temporal oben. 

Ein Fortschreiten eines einseitigen Herdes in der Gegend des Knies 
kann zu Erblindung des gleichseitigen Auges und zur temporalen Hemiano­
psie der anderen Seite, zunächst wieder temporal oben führen. 

Druck auf den Sehnerv distalwärts vom Knie kann Hemianopsie nach 
oben oder unten, auch in For~ von Quadrantenhemianopsie herbeiführen, 
je nachdem der Druck von unten oder oben erfolgt. Das andere Auge ist 
dann unbeteiligt, weil der Herd peripher vom Knie sitzt. 

Ein Druck, der von unten in der Mittellinie, einerlei ob mehr rechts 
oder mehr links wirkt., muß, da er hier nur auf gekreuzte oder in der Kreu­
zung begriffene Fasern stößt, bitemporale Hemianopsie hervorrufen, deren 
Ausdehnung sich nach der Menge der außer Funktion gesetzten Fasern 
richtet. Eine s~gittale Durchtrennung des Chiasma muß totale bitemporale 
Hemianopsie hervorrufen. Werden nur die unteren Lagen des Chiasma in 
der Mittellinie geschädigt, so tritt temporale obere Quadrantenhemia­
nopsie auf. 

Da das papillomakulare Bündel innerhalb des Chiasma aus gekreuzten 
und ungekreuzten Fasern besteht, wobei aber die ungekreuzte Hälfte von 
gekreuzten Faserzügen durchsetzt ist, so wird eine Erkrankung dieses 
Bündels innerhalb des Chiasma ein zentrales Skotom der gleichen Seite 
und Andeutung temporal hemianopischer Defekte auf der gegenüber­
liegenden bewirken. Seine Ausdehnung auf die ganze eine Chiasmahälfte 
bewirkt Amaurose des gleichseitigen und temporale Hemianopsie des 
anderen Auges. 



506 v. Hippel, Die Krankheiten des Sehnerven. 

In der hinteren Chiasmahälfte umfaßt ein nur aus gekreuzten Fasern 
bestehender Faserzug das aus ungekreuzten bestehende, aber mit ge­
kreuzten untermischte Bündel. Dieser Faserzug versorgt den sogenannten 
temporalen Halbmond des Gesichtsfeldes. Letzterer kann demgemäß iso­
liert erkranken oder ausgespart bleiben. 

Fig. 40 . 

Fig. 41. 

Fig. 42. 

Schema des Faserverlaufs im Chiasma nach WILBRAND-SÄNGER (Fig. 40--42). 
Dunkel = gekreuzte, hell = ungekreuzte Fasern, punktiertes Oval = papillomaku lares Bündel. 

Ein Herd, welcher im Seitenwinkel des Chiasma von oben und außen 
einwirkt, bewirkt Defekte mit homonymem Charakter. Da hier aber noch 
nicht sämtliche gekreuzten Fasern in den Traktus eingetreten sind, so 
werden die Defekte inkongruent sein. 
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Ein Herd, der vom Boden des dritten Ventrikels in der Mittellinie 
auf das Chiasma wirkt, erzeugt größere hitemporale zentrale Skotome. 
Kombiniert sich diese Wirkung mit Druck von unten auf die hintere Chias­
mahälfte, so kommt zu den Skotomen ein Ausfall der temporalen Halb­
monde hinzu. 

Fig. 43. 

Fig. 44. 

Fig. 45. 

Schema des Faserverlaufs im Chiasma nach WILDHAND-SÄNGER (l<' ig. 43-4ö). 
Dunkel = gekreuzte, hell = ungekreuzte Fasern, punktiertes Oval = papillomakulares llündel. 

Ein Druck, der von oben mehr seitlich wirkt, kann lediglich die ge · 
kreuzte Komponente vom papillomakularen Bündel der anderen Seite 
treffen und deshalb ein hemianopisches temporales Skotom allein auf der 
gegenüberliegenden Seite verursachen. 

Handbuch der Augenheilkunde. 2. Auf!. Bd. VII. Kap. X B. 33 
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Aus dem doppelseitigen Skotom kann sich durch Fortschreiten des 
Herdes komplette temporale Hemianopsie entwickeln. Ist die Wirkung 
eine unvollständige, so entsteht nur Farbenhemianopsie. Verstärkt sich 
die Druckwirkung nach den Seiten, so können auch ungekreuzte Fasern 
betroffen werden und der Defekt überschreitet die Mittellinie nach der 
nasalen Seite hin, besonders gerne durch Ausdehnung über den Fixier­
punkt. 

Dies sind in der Hauptsache die aus dem Schema abzuleitenden mög­
lichen Gesichtsfeldstörungen bei Erkrankungen des Chiasma und es ist 
ersichtlich, wie die eine Störung in die andere übergehen kann, teils durch 
Vergrößerung eines Herdes, teils aber auch durch einen wandernden serpi­
ginösen Charakter desselben, wie ihn besonders RöNNE für die sogenannte 
retrobulbäre Neuritis lokalisiert im Chiasma geschildert hat. Daß alle 
diese Gesichtsfeldformen klinisch beobachtet werden, ergibt sich aus den 
folgenden Kapiteln von WILBRAND und SAENGER mit ihrer großen Ka­
suistik. Es ist demnach durchaus wahrscheinlich, daß die wirklichen Vor­
gänge in der Hauptsache den Voraussetzungen des Schemas entsprechen 
werden. Allerdings fehlt eine genaue mikroskopische Untersuchung ein­
schlägiger Fälle, wie die Autoren selber betonen, fast vollständig. Dies 
ist auch begreiflich, einmal wegen der Schwierigkeit Material überhaupt 
zu erlangen, dann aber, weil jede solche Untersuchung, die zu verwertbaren 
Resultaten führen soll, eine Bearbeitung der ganzen Sehbahn in Serien zur 
Voraussetzung hat und dementsprechend mühsam ist. 

Was sich aber aus allen Befunden immer wieder ergibt, ist die Tat­
sache, daß die wirklich charakteristische Gesichtsfeldstörung 
bei Chiasmaerkrankungen die temporale Hemianopsie ist, die 
sich wenigstens zu irgendeiner Zeit der Erkrankung nachweisen läßt. 
Besonders ist zu betonen, daß die Gesichtsfuldstörung bei Beginn der 
Erkrankung häufig auf eine einseitige Affektion des Sehnervenstammes 
hinweist, und daß erst, wenn der Prozeß weiter nach hinten greift, der 
temporal-hemianopische Charakter sich zeigt. Von Wichtigkeit ist auch 
der Nachweis (JosEFSON 11, CusHING und WALKER 12), daß bei hypo­
physärer Ursache der Chiasmaerkrankung die Gesichtsfeldstörung im oberen 
temporalen Quadranten für Farben beginnt, dann für Weiß und sich all­
mählich nach unten fortsetzt, so daß hier noch am längsten erhaltene 
Gesichtsfeldteile vorhanden sind. Der umgekehrte Verlauf, Beginn unten, 
findet sich z. B. bei Fall 6 von FLEISCHER. 

Von den zentralen Skotomen sind für das Chiasma nur diejenigen 
charakteristisch, welche ausgesprochenen bitemporalen Charakter haben, 
also mit der Mittellinie scharf abschneiden. Sie können bei nicht ganz 
genauer Untrrsuchung leicht mit dem ~Yewöhnlichen zentralen Skotom 
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verwechselt werden. Daß aber auch solche bei Chiasmaaffektionen vor­
kommen, scheint zweifellos zu sein. (CRZELLITZER 1, FLEISCHER 93). So 
gut, wie durch Fortschreiten eines Krankheitsprozesses aus einem bitem­
poralen Skotom unvollständige und vollständige temporale Hemianopsie 
hervorgehen kann, kommt auch der umgekehrte Verlauf bei Rückbildung 
des betreffenden Krankheitsprozesses zur Beobachtung. 

Die bitemporale Hemianopsie kann mit konzentrischer Einschränkung 
der nasalen Hälfte verbunden sein. Sofern es sich hier nicht um rein funk­
tionelle Störungen handelt oder ein pathologischer Augenspiegelbefund im 
Sinne einer Stauungspapille oder Papillitis auf die Erklärung hinweist, 
bleibt die Deutung solcher Einschränkungen vorläufig hypothetisch. 

Für die vielen der vorgeschrittenen Fälle der Chiasmaerkrankungen 
ist der Befund der einseitigen Amaurose mit temporaler Hemia­
nopsie am anderen Auge charakteristisch. Dabei pflegt die Trennungs­
linie eine durchaus scharfe zu sein. Ein solcher Befund kann übrigens 
auch hervorgehen aus einer ursprünglich homonymen Hemianopsie, 
wenn beim Übergang eines im Traktus gelegenen Herdes auf die 
gleichseitige Hälfte des Chiasma der betreffende Sehnerv außer Funktion 
gesetzt wird. 

Von verschiedenen Seiten ist darauf hingewiesen worden, daß die 
Gesichtsfeldstörungen bei Erkrankungen des Chiasma einem auffallend 
raschen Wechsel unterworfen sein können (DE KLEIJN 64a, 80, 82), der 
sich sogar bei Untersuchungen am gleichen Tage nachweisen läßt. Dabei 
wurde z. B. rascher Wechsel zwischen temporaler Hemianopsie und konzen­
trischer Einschränkung beobachtet. Diese Erscheinung, welche natürlich 
für die Bewertung des Einflusses therapeutischer Maßnahmen besonders 
zu beachten ist, weist nach WILBRAND und SAENGER darauf hin, daß es 
sich hierbei nur um von außen auf das Chiasma wirkende Druckeffekte 
handeln könne. So bei Hydrozephalus und schwellungsfähigen Tumoren, 
bei Aneurysmen, bei Zysten, die sich evtl. nach der Keilbeinhöhle entleeren 
können u. dgl. Nach den Angaben RöNNEs dagegen ist auch die Annahme 
durc'haus zulässig, daß die in raschem Wechsel sich ändernden Gesichts­
feldformen durch das Fortschreiten und Wiederausheilen eines im Chiasma 
selber lokalisierten Krankheitsprozesses zu erklären sind. DE KLEIJN hat 
noch angegeben, daß in einzelnen Fällen die Grenzen für Blau größer seien 
als für Weiß, was mir kaum verständlich erscheint. Auch hat er innerhalb 
der erblindeten Hälfte kleinere und größere funktionierende Inseln auf­
gefunden, die ihre Lage sehr häufig wechselten. Sollten bei diesen merk­
würdigen Ergebnissen nicht die bekannten Schwierigkeiten der Gesichts­
felduntersuchung mit anzuschuldigen sein? Der Gesichtsfeldbefund, den 
wir zu einer bestimmten Zeit der Erkrankung feststellen, ist nur gewisser-

33* 
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maßen ein Augenblicksbild und nur selten ist die Möglichkeit gegeben, 

die Störung vom ersten Beginn bis zur voll ausgebildeten temporalen 

Hemianopsie bzw. Erblindung zu verfolgen. WILBRAND und SAENGER 

haben die gesamten Möglichkeiten durch Beispiele aus der Literatur 

belegt. 
Fig. 46. 

Frau Langohr, 26 Jahre. (Eigene Beobachtung.) 

Wahrscheinlichkeitsdiagnose: Multiple Sklerose lokalisiert von Chiasma. Gesichtsfeld vom SO. Mai 1922. 

Fig. 47. 

Derselbe Fall. Gesichtsfeld vom 14. Juni 1922. 

Ich gebe die Gesichtsfelder eines Falles von typischer Chiasmaerkrankung 
wieder, bei welchem in ganz kurzer Zeit die bitemporale Hemianopsie, die mit 
Ausfall des oberen nasalen Quadranten verbunden war, sich umwandelte in ein 
zentrales Skotom mit zurückbleibender teilweiser Einschränkung des temporalen 
unteren Quadranten nur auf dem linken Auge. 

Es handelte sich um eine Patientin im siebenten Schwangerschaftsmonat, 
bei der von der Nervenklinik multiple Sklerose mit größter Wahrscheinlichkeit 
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diagnostiziert war. Das Endergebnis kann ich leider nicht berichten, da die 
Patientin bisher nicht wiedergekehrt ist. 

Die beigegebenen Gesichtsfelder bedürfen keiner Erklärung. 

Die zentrale Sehschärfe verhält sich bei den Erkrankungen des Chias­
mas sehr verschieden, jedenfalls grundsätzlich anders wie bei den homo­
nymen Hemianopsien, wo sie im allgemeinen ungestört ist. Die exponierte 
Lage der papillomakulären Fasern bei Druck von oben her, sowie die enge 
Zusammendrängung aller Fasern auf einen verhältnismäßig kleinen Bezirk, 
gibt eine genügende Erklärung für die häufige Mitbeteiligung der zentralen 
Sehschärfe ab. Demgemäß gelten für die Chiasmaerkrankungen keine 
Regeln betr. Aussparung der Makula bei der temporalen Hemianopsie. 
Sie kann vorhanden sein oder fehlen. Es ist außerdem zu betonen, daß 
die Sehschärfe auch unabhängig von der Therapie ungemein schwanken 
kann, gerade so wie das Gesichtsfeld. Ein Beispiel geben die beiden Fälle 
von LANGE (5 ), wo sogar Amaurose mehrfach von leidlichem Sehvermögen 
abgelöst wurde. 

Was den Beginn und den Verlauf der Sehstörung betrifft, so gilt als 
Regel die schleichende Art der Entstehung und der chronische Verlauf. 
Dies trifft besonders für die häufigste Ursache der Chiasmaerkrankungen 
zu, nämlich die Tumoren der Hypophyse. Bei den viel selteneren akut ein 
setzenden Sehstörungen handelt es sich entweder um plötzliche Erblindung 
oder in kurzer Zeit zu höchsten Graden ansteigende Amblyopie, schließ­
lich aber auch um Fälle von plötzlich entstehender bitemporaler Hemia­
nopsie. 

Bei gleichzeitiger Druckwirkung auf verschiedene Stellen des Chiasmas 
können seltenere Gesichtsfelddefekte entstehen, so bei Kompression in 
den seitlichen Winkeln binasale, bei einseitigem Druck einseitige nasale 
Hemianopsie. In einem Falle von HENSCHEN (zitiert nach WILBRAND und 
SAENGER) wurde nasale Hemianopsie auf dem einen und Erblindung auf 
dem anderen Auge gefunden. Eine gummöse Entzündung mit zwei ver­
schiedenen Angriffspunkten war die Ursache. Die doppelseitige nasale 
Hemianopsie wird durch eine Beobachtung von BEHR (2a) illustriert, es 
handelt sich aber nicht um völlig symmetrische Defekte beider Seiten, 
auch ist die temporale Hälfte bis zu einem gewissen Grade mitbeteiligt. 
Eine binasale Hemianopsie wurde auch von LANGE (5) beschrieben. Der 
Autor schließt sich der BERNHEIMERschen Ansicht an, daß in der oberen 
Chiasmahälfte nur ungekreuzte Fasern verlaufen und ist geneigt, in seinem 
Fall eine Blutung oder eine Erweichung an dieser Stelle als Ursache der 
Sehstörung anzusehen. Daß die binasale Hemianopsie trotz häufig vom 
Rezessus aus wirkendem Druck so selten ist, erklärt er dadurch, daß· das 
härtere Chiasma den Ventrikel einstülpt, selber aber nach unten gedrängt 
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wird, wo der Knochen nach Verdrängung des Inhalts der Cisterna chias­

matis in der Lage ist eine Druckwirkung auf die gekreuzten Fasern auszu­

üben und deshalb bitemporale Hemianopsie erzeugt. 

CusHING und WALKER finden binasale Hemianopsie bei älteren Stau­

ungspapillen in etwa 5-6% der Fälle. Der Hydrozephalus wirkt dabei 

auf den Rezessus und drängt die Sehnerven nach unten und außen gegen 

die Karotiden, welche die äußere Seite der Nerven einbuchten. Eine ähn­

liche Wirkung können sklerotische Gefäße und Aneurysmen ausüben. 

Die nasalen Hemianopsien sind im ganzen sehr selten, wie sich aus der 

Kasuistik von WILBRAND und SAENGER ergibt (s. auch bei LANGE), dazu 

gibt es unter den Beobachtungen Fälle, wo die Beteiligung der Papille 

(Stauungspapille, Papillitis) es zweifelhaft erscheinen läßt, wieweit die 

Gesichtsfeldstörung auf das Chiasma oder auf die periphere Erkrankung 
zu beziehen ist. 

Charakteristisch ist bei der bitemporalen Hemianopsie, wenigstens 

nach den Angaben zahlreicher Autoren, die hemianopische Pupillar­

reaktion. Ich selbst habe sie mit dem HEssschen Hemikinesimeter mehr­

mals feststellen können. Daß die Diagnose auch ohne sie gestellt werden 

kann, ist genügend bekannt. 

§ 143. Der Ophthalmoskopische Befund ist bei Chiasmaerkrankungen 

im allgemeinen eine atrophische Verfärbung der scharf begrenzten Pa­

pillen. Er kann aber je nach dem Stadium und der Schwere der Erkrankung 

verschieden sein, insofern in Frühfällen noch normaler Hintergrund ge­

funden wird. Die atrophische Verfärbung ist zunäC'hst auf die temporale 

Seite beschränkt, ergreift aber dann die ganze Papille. Bei einseitiger Er­

blindung und temporaler Hemianopsie der anderen Seite ist die Verfärbung 

auf dem erblindeten Auge stärker ausgebildet, aber auch auf dem anderen 

fast stets erkennbar. Andere Hintergrundsbefunde sind nicht direkte Folge 

der Chiasmaerkrankung, so eine Stauungspapille oder eine Papillitis. 

Erstere ist auf den gleichzeitig bestehenden Hirndruck zu beziehen und 

kann, wie schon früher erwähnt, selbst noch an den bereits atrophischen 

Papillen eintreten. Letztere kann z. B. auf der Fortsetzung einer luetischen 

oder tuberkulösen Entzündung der Chiasmagegend auf die distalen Teile 

des Optikus beruhen. 

§ 144. Ätiologie: Die wichtigste Ursache der Chiasmaerkrankung 

sind die basalen Tumoren, in erster Linie die der Hypophysis. Ferner 

kommen in Betracht die basale gummöse Meningitis, seltener die tuberku­

löse. KURZAK (27) hat einen Fall von Tuberkulose des Keilbeins mit Über­

greifen auf die Hypophyse veröffentlicht und die Literatur über die Tuber­

kulose der letzteren durchgesehen. Er findet 34 Fälle, die sich auf 85 Jahre 
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verteilen. Die Erkrankung erfolgt meist durch miliare Aussaat auf 
dem Blutwege. SISARIC (29) hat noch einen Fall von Tuberkel des 
Chiasmas mitgeteilt. 

Weiter kommen in Betracht Druckwirkungen durch den Rezessus des 
3. Ventrikels, durch Aneurysmen, gespannte Gefäße, welche das Chiasma 
oder seine Schenkel einschnüren, Verletzungen, sei es direkte oder infolge 
von Schädelbrüchen. Dabei kann sich auch gleichzeitig das Bild der Dystro­
phia adiposogenitalis entwickeln wie z. B. in einem von BEHR (15) mit­
geteilten Fall. Ferner können Erkrankungen der Keilbeinhöhle auf das 
Chiasma einwirken, es kann sich auch um eine Kombination verschiedener 
Momente handeln. So gibt HIRSCH (32) an, daß es sich bei den Hypophysen­
tumoren weniger um die Druckwirkung der Geschwulst handelt, als viel­
mehr darum, daß der Tumor das Chiasma in die Höhe drängt und dadurch 
Veranlassung gibt, daß gespannte Gefäße des Circulus arteriosus Einschnü­
rungen an demselben verursachen. 

Wie besonders RöNNE (13) festgestellt hat, kann sich auch die mul­
tiple Sklerose primär im Chiasma lokalisieren, wobei dann besonders gerne 
die wandernden Gesichtsfelddefekte zustande kommen. 

Daß bei der normalen Gravidität vermutlich durch Vergrößerung der 
Hypophyse bitemporale Gesichtsfelddefekte, die man also auf Druck­
wirkungen wird beziehen müssen, vorkommen können, hat, wie bereits 
weiter oben angegeben, IGERSHEIMER (S. 336) mitgeteilt. Ähnliche llefunde 
waren schon früher von BELLINZONA und TRIDONTANI, sowie von FoRTI 
veröffentlicht worden und neuestens hat FINLAY (31) bei 31 untef\suchten 
Fällen nur 9 annähernd normal gefunden, die übrigen zeigten dagegen 
temporale Einschränkungen, und zwar 8 geringe, 9 mittlere und 5 starke. 
Der Autor, der etwas Neues gefunden zu haben glaubte, hat dann die 
Arbeiten der italienischen Autoren kennen gelernt, während ihm die Mit­
teilungen von IGERSHEIMER entgangen sind. Nach den übereinstimmenden 
Angaben dieser Autoren zu urteilen, ist man wohl nicht berechtigt, die 
Ergebnisse auf methodische Fehler zu beziehen, wenn schon es wünschens­
wert wäre, daß sie noch einmal auf breiter Basis nachgeprüft würden. 

BoGATSCH (2b) hat eine Zusammenstellung von 34 Fällen bitem­
poraler Hemianopsie aus dem UHTHOFFschen Material, sowie eine Sta­
tistik über 315 aus der Literatur gesammelte Fälle veröffentlicht und ver­
sucht, die ätiologischen Momente der Chiasmaerkrankung zu ermitteln. 
Für das eigene Material lautet die Zusammenstellung: sichergestellte oder 
höchstwahrscheinliche Hypophysiserkrankung 19, letztere nicht auszu­
schließen in 4 Fällen, basilare Lues wahrscheinlich 3 mal, anderweitiger 
Tumor 2mal, Ätiologie nicht zu finden 6mal. Die Tabelle über die 315 ge­
sammelten Fälle gebe ich wieder. 
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Fig. 48. 

T .. c. A..car. N.n Olt. A..co.a. 

Hypophysentumor von einer an Leberzirrhose gestorbenen Patientin mit Akromegalie. 

Das Präparat zeigt die Lage des Chiasmas zwischen Tumor und dem Gefäßring, die Dehnung de~ 
Chiasmas und dessen Einschnürung durch die Arteria communicans anterior. 

1'.S.c. Tumor im Sinus cavernosus, A.car. Arteria carotis, N.ll. Nervi optici, Uh. Chiasma, A.co.a. Arteria 
communicans anterior, 1'r.opt. 'l'mctus opticus. (Nach HIRSCH, Zeitschr. f. Augenheilk. XLV.) 

Fig. 49. 

Schnürfurche im Chiasma durch die Arteria communicans anterior, die entfernt worden ist. 

Getroffen sind die gekreuzten Bündel, während die ungekreuzten erhalten sind. 

(Nach HIRSCH, Zeitschr. f. Augenheilk. XLV.) 



Die Erkrankungen des Chiasmas. 

1. Durch Operation oder Sektion sichergestellte Hypo­
pi ysiserkrankung. 

2. Akromegalie und Veränderung an der Sella turc. 
(Röntgenbild) 

3. Akromegalie, Röntgenuntersuchung fehlt . 
4. Keine Akromegalie; Veränderung an der Sella (Rönt­

gen) 
5. Wachstumsstörungen, Myxödem, Röntgenbefund po­

sitiv 
6. Wachstumsstörungen, Myxödem, Böntgenbefund 

nicht erwähnt 
7. Tumoren in der Gegend des Chiasma, der Hypophy-

6 >) 

sis, des 3. Ventrikels (Sektion) 18 >> 

8. Ätiologie unsicher, vielleicht Hypophysiserkrankung 13 >> 

9. Affektion am Chiasma angenommen 16 >> 

10. Lues (sicher oder vermutet) 34 >> 

11. Knochenfrakturen, Schädeltraumon 13 >> 

12. Gefäßerkrankungen (3 sicher, 6 vermutet) 9 >> 

13. Knochenprozesse (Exostosen, Karies, Tumoren) 9 >> 

14. Hirnhautprozesse (Meningitis vermutet) 9 >> 

15. Fortgeleitete Geschwulst 2 >> 

16. Tuberkulose . 3 >> 

17. Nebenhöhlenerkrankung, chronischer Hydrozephalus, 
Influenza, Malaria, Bleivergiftung, Hirngr,schwulst, 
je 1mal . 6 >> 

18. Ganz ohne Ätiologie 55 >> 

315 Fälle 

515 

Einen Abszeß im Chiasma, allerdings kombiniert mit eitriger Menin­
gitis, teilt BAKKER ( 17) mit. 

§ 145. Während die Diagnose des Chiasmaleidens selber aus dem 
Gesichtsfeldbefund gestellt wird, sind die Ursachen desselben auf anderem 
Wege zu ermitteln. Hier kommt in Betracht vor allen Dingen die Rön t­
gendurchleuchtung der Schädelbasis mit dem Nachweis einer Ver­
größerung der Sella, beziehungsweise einer Zerstörung ihrer Wände. Im 
allgemeinen wird angegeben, daß 0PPENHEIM dieses Symptom zuerst ver­
wertet habe, neuerdings wird aber die Priorität von JosEFSON (11) in An­
spruch genommen. Der Befund der verschiedenen Formen von Vergröße­
rung der Sella spricht in hohem Grade für das Vorhandensein eines Hypo­
physistumors, er ist aber nicht eindeutig. So teilt BACHSTETZ einen Fall 
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mit, wo die Operation vorgenommen wurde, der Patient daran starb und 

die Sektion einen Tumor beider Stirnlappen mit Hydrocephalus internus 

und Atrophie der Hypophyse ergab. Eine starke Erweiterung und Ver­

tiefung der Sella mit Atrophie ihrer Wandungen wurde dabei gefunden. 

Nach ScHÜLLER (2~-l) wurde von 28 operierten und sezierten Fällen bei 

vieren ermittelt, daß die Diagnose falsch war. PoTTS (5a) 1913 hat als 

Durchschnittsmasse der Sella im Röntgenbild angegeben 10,8 mm sagittal, 

7,7 in der Höhe. Von den anderen Schädelmassen und dem Verhalten der 

Nebenhöhlen war die Größe unabhängig. Die Sella ist im kindlichen Alter 

schon fast so groß wie beim Erwachsenen. DE VRIES (4a) machte darauf 

aufmerksam, daß die Vergrößerung auf Röntgenbildern sich bei der Sek­

tion als Versehmelzung der Sella mit der Keilheinhöhle herausstellen kann. 

FLEISCHER (93) und andere haben beobachtet, daß außer basalen Tumoren 

auch ein Hydrozephalus des 3. Ventrikels zur Ausweitung der Sella führen 

kann, dasselbe lehrt ein Fall von lGERSHEIMER (16a). Sehr eingehend hat 

sich SCHÜLLER (23) noch einmal zu der Frage der feineren Röntgendiagno­

stik der Keilheingegend geäußert. Aus seinen Ausführungen geht hervor, 

daß auf diesem Gebiet eine erhebliche Erfahrung notwendig ist, die Einzel­

heiten können aber hier nicht hesproehen werden. 
Für die Diagnose des Grundleidens sind natürlich auch die Erschei­

nungen der Akromegalie und der Dystrophia adiposo-genitalis von aus­

schlaggehender Bedeutung. Eine Schilderung dieser Krankheitsbilder selber 

ist natürlich nicht meine Aufgabe, ich verweise auf UHTHOFF. Es ist ja be­

kannt, daß in den meisten dieser Fälle Erkrankungen der Hypophyse selber, 

meist Tumoren, zugrunde liegen, daß aber auch indirekte Einwirkungen 

von der Umgebung aus denselben Symptomenkomplex auslösen können. 

Die Untersuehung auf Lues soll in keinem Fall versäumt werden, 

denn nieht nur die basale Lues gummosa kann die Erseheinungen der 

Chiasmaerkrankung bedingen, sondern es kann sich auch um eine luetische 

Erkrankung der Hypophyse selber handeln, auf deren Häufigkeit besonders 

SIMMONDS (9 a) hingewiesen hat. 

§ 146. Die pathologiseh-anatomischen Befunde bei Chiasma­

erkrankungen zeigen große Mannigfaltigkeit, wie das bei der Verschied(m­

heit der Ursache und des Angriffspunktes nicht anders zu erwarten ist. 

Wir sehen Verlagerungen, Zerrungen, direkte Druckwirkungen, Einsehnii­

rungen durch gespannte Gefäße, die sich wiederum an versehiednnen 

Stellen geltend machen und zu direkter Kontinuitätstrennung führen kön­

nen. Die Schnürwirkungen können schräg, quer und in der Medianlinie 

wirken, wie letzteres in den Fällen von BREITNER und WEIR-MITCHELL 

(nach WILBRAND-SAENGER) geschah. Sehließlich kann das Chiasma von 
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Geschwulstzellen sowie von syphilitischem Granulationsgewebe durch­
wuchert werden. Der Erfolg dieser verschiedenen Einwirkungen auf das 
Chiasma ist mehr oder weniger ausgesprochene Degeneration seiner Faser­
systeme, die in ihren Einzelheiten aber nur durch genaueste mikroskopische 
Untersuchung erkannt werden kann. WILBRAND und SAENGER machen in 
dieser Hinsicht darauf aufmerksam, daß die makroskopische Betrachtung 
und die aus der direkt sichtbaren Druckwirkung eines Tumors erschließ­
hare Läsion nur bedingten Aufschluß darüber gehen kann, welche Teile 
der Fasersysteme am stärksten gelitten haben. Diese Angaben werden 
an Serien von mikroskopischen Präparaten durch gute Abbildungen ver­
anschaulicht, auf die hier nur hingewiesen werden kann. 

§ 147. Die Prognose der Chiasmaerkrankung ist natürlich abhängig 
von dem Grundleiden. Handelt es sich um einen der seltenen Fälle von 
multipler Sklerose, so gilt dafür dasselbe wie für die retrobulbäre Neuritis 
auf der Basis jenes Grundleidens. Die Prognose einer gummösen Meningitis 
mit Beteiligung des Chiasmas unterliegt denselben Unsicherheiten wie sie 
auch sonst für diese Erkrankung bekannt sind. Unter allen Umständen 
handelt es sich um ein sehr ernstes Leiden, das nicht nur zu mehr oder 
weniger vollständigem Verlust des Sehvermögens, sondern auch zum Tode 
führen kann. Andererseits gibt es aber auch Fälle, die bei geeigneter anti­
luetischer Behandlung einen günstigen Ausgang nehmen. Bei Aneurysmen 
ist im allgemeinen keine Besserung zu erwarten. Druck durch Hydro­
zephalus kann sich sowohl spontan wie vor allen Dingen durch operative 
Behandlung (Punktionen, Balkenstich) bessern, auch ist an die Möglich­
keit von Durchbruch nach der Keilheinhöhle mit Abfluß von Liquor durch 
die Nase zu erinnern. 

Am wichtigsten ist die Frage der Prognose bei den Hypophysistumoren. 
Sie ist hier insofern nicht ganz ungünstig, als der Verlauf vieler Fälle ein 
überaus chronischer ist und als das jahrelange Stationärbleiben der Funk­
tionen nicht selten vorkommt. Denkt man aber an den Endausgang, so 
ist die Voraussage im allgemeinen ungünstig, indem die Sehrunktionen 
langsam aber stetig abnehmen und schließlich im Laufe der Jahre Erblin­
dung einzutreten pflegt, falls der Patient seinem Leiden nicht früher erliegt 
oder es der Therapie nicht gelingt, den ungünstigen Ausgang zu verhüten. 
Dazu kommt noch, daß in vielen Fällen die Kopfschmerzen den Patienten 
aufs äußerste quälen. Das Hinzutreten von Stauungspapille als allgemeines 
Drucksymptom erhöht die Gefahr der Erblindung, ist aber an sich nicht 
besonders häufig und steht in keiner direkten Beziehung zu der Erkrankung 
des Chiasmas. Sehr selten sind Fälle wie der von UHTHOFF (dieses Hand­
buch), wo vorübergehende totale Erblindung bestand, die sich dann aber 
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besserte und in eine bis zum Tode bleibende temporale Hemianopsie über­

ging, obwohl ein Zystadenom der Hypophyse sich dauernd vergrößert und 

schließlich zum Tode geführt hatte. 

Faßt man zusammen, so ergibt sich, daß die Prognose aller Chiasma­

erkrankungen und besonders der durch Hypophysistumoren bedingten 

eine sehr schlechte war, bis die neueren therapeutischen Methoden ein­

setzten. Da diese Fälle sehr häufig zuerst in die Behandlung des Augen­

arztes kommen, so trifft den letzteren die Verantwortung für eine sach­

gemäße Behandlung. Es ist deshalb notwendig, einen Überblick über die 

bisherigen Leistungen der Therapie zu geben. 

Therapie. 

§ 148. Meine Darstellung soll sich auf die Behandlung der Hypophysis­

tumoren beschränken, da bei den anderen in Betracht kommenden Ätio­

logien eine wirksame Therapie entweder ausgeschlossen ist (z. B. Ver­

letzungen, inoperable Tumoren der Basis) oder sich von selber ergibt, wie 

z. B. bei der Lues. 
Die Behandlung der Hypophysistumoren kann sem: 

1. operativ, 
2. medikamentös, 
3. durch Röntgen- oder Radiumbestrahlung, sehr häufig kann auch 

eine Kombination dieser Methoden in Frage kommen. Ich werde eine 

Übersicht über die drei V erfahren geben und am Schlusse zusammenfassen, 

was der Ophthalmologe für seine Praxis daraus entnehmen kann. Leider 

muß vorweg bemerkt werden, daßtrotzmeiner Bemühungen, die Literatur 

möglichst genau kennen zu lernen, um zahlenmäßige Angaben zu machen, 

dies nur unvollkommen gelungen ist, weil mir sehr häufig nur Referate 

zu Gebote standen, oder auch weil die Angaben zu kurz für eine Nach­

prüfung sind. Gerade von den erfahrensten Operateuren werden oft nur 

noch summarische Übersichten gegeben, aus denen Einzelheiten nicht gut 

zu entnehmen sind. Trotzdem habe ich für richtig gehalten, da hier doch 

ein ganz meidernes Arbeitsgebiet vorliegt, möglichst genaue Literatur­

verzeichnisse beizubringen. 

§ 149. 1906 wurde von HoRSLEY (33) die erste erfolgreiche Operation 1 ) 

gemacht, in seiner Arbeit vom gleichen Jahre sind schon 10 Fälle kurz 

erwähnt. HüRSLEY ging von der mittleren oder vorderen Schädelgrube 

vor, hat aber keine näheren Angaben über die Technik gemacht. Die 

1) Anmerkung während der Korrektur: Ich möchte ausdrücklich auf die Be­
arbeitung der Operationen an der Hypophyse durch SCHLOFFER (GRAEFE-SÄMISCH, 
!!. u. s. Auf!., Operationslehre, Bd. li, S. !!153) hinweisen. Dieselbe ist mir erst einige 
Zeit nach Einsendung meines Manuskriptes zugegangen. 
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erste transsphenoidale Operation wurde von ScHLOFFER (35) gemacht 
und auf diesem Wege wurde auch in der Folgezeit eine größere Zahl 
von Operationen ausgeführt. Bis 1912 wurden durch v. EISELSBERG (73) 
16 und durch HmscH (77, 78) 26 eigene Operationen bekannt gegeben. 
Zur Zeit sind etwa 400 solcher Operationen veröffentlicht. Zahlreiche 
Autoren verfügen nur über einen oder einige Fälle, während einige wenige 
sich als Spezialisten auf diesem Gebiet hervortun. An erster Stelle steht 
CusHING (141) mit 190 eigenen Operationen, HIRSCH (142) mit 59; 33 von 
LocKE (144) mitgeteilte Fälle gehören wahrscheinlich zu dem CusHINGschen 
Material. EIBELBBERG (73) hatte 1912 16 eigene Fälle, demnach wird 
seine jetzige Erfahrung bedeutend größer sein. Eine weitere Veröffent­
lichung von seiner Seite habe ich aber nicht gefunden. MARBURG und 
RANTZI (145) verfügen über 29 Fälle, BENEDICT (129) über 23, SARGENT 
(134) über 13. HORSLEY, der sicher große eigene Erfahrung besaß, hat, 
wie EISELBBERG mit Bedauern feststellt, niemals nähere Angaben darüber 
gemacht. ScHLOFFER (33a) hat schon 1906 die verschiedenen Möglich­
keiten einer erfolgreichen Hypophysisoperation theoretisch eingehend er­
örtert und auf den eventuellen Nutzen einer partiellen Exstirpation eines 
Tumors hingewiesen. 

Eine eingehende Wiedergabe der technischen Einzelheiten der ver­
schiedenen Hypophysenoperationen ist hier nicht beabsichtigt. Die vor­
geschlagenen Verfahren sind zahlreich, zum Teil nur an der Leiche versucht. 
Von denen, die dauernde Bedeutung gewonnen haben, sind grundsätzlich 
zu unterscheiden die rein intrakraniellen auf der einen, die transsphenoidalen 
auf der anderen Seite. Der theoretische Vorteil der ersteren liegt darin, 
daß auf aseptischem Gebiet gearbeitet werden kann, während bei letzteren 
durch Herstellung einer wie immer gestalteten Verbindung mit der Nase 
die Infektionsmöglichkeit größer ist. Um die Hypophyse auf rein intra­
kraniellem Wege zu erreichen, sind große Knochenlappen notwendig, aber 
selbst dann ist es noch mit großen Schwierigkeiten verbunden, nach der 
Tiefe vorzudringen, und die Möglichkeit von ausgedehnten Schädigungen 
des Gehirns, der Gefäße und der Sehnerven machen diese Methode zu einer 
äußerst gefahrvollen. Sie ist von den meisten Autoren, die sie geübt haben, 
wieder verlassen. Von CusHING wird sie für die sogenannten suprasellaren 
Tumoren noch angewendet. Für den Weg zur Hypophyse durch das Keil­
hein ergaben sich verschiedene Möglichkeiten. 

1. TemporäreAufklappung der Nase mit und ohne gleichzeitige Neben­
operation, z. B. Wegnahme der Wand der Stirnhöhle (SCHLOFFER). 

2. Das sublabiale Verfahren, wo die Nase von einem Schleimhaut­
schnitt aus eröffnet wird, der am Übergang der Lippenschleimhaut in das 
Zahnfleisch angelegt wird (von CusHING besonders bevorzugt). 
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3. Der rein endonasale Weg nach submuköser Resektion des Septum 
(HIRSCH). 

4. Der Weg vom Gaumen aus (PREYSING 109). 
5. Der pharyngeale Weg. 
6. Der paranasal-orbitale Weg (CHIARI-KAHLER 61, 118). 

Bei dem letzteren wird von einem Schnitt, wie er zur KILLIANschen Radi­

kaloperation gemacht wird, das Siehhein der betreffenden Seite ausgeräumt, 

die Keilbeinhöhle freigelegt und eröffnet, ihre Schleimhaut und das Septum 

entfernt. Dann kann man die hintere Knochenwand beseitigen, die Dura 

inzidieren und die Tumormassen auslöffeln. Bei diesen sämtlichen Methoden 

wird also nach Entfernung der hinteren Keilbeinwand die Hypophyse 

erreicht. Liegt, was besonders günstig ist, eine Zyste vor, so kann die­

selbe eröffnet und ihre Wand breit exzidiert werden. Bei soliden Tumoren 

wird soweit als möglich das Krankhafte mit dem Löffel entfernt. Zahl­

reiche Sektionsbefunde operierter und nicht operierter Fälle 

haben gezeigt, daß es so gut wie niemals möglich ist, bei diesen 

Verfahren den Tumor vollständig zu entfernen. Da es sich aber 

meist nicht um maligne Geschwülste handelt, so hat auch die unvollständige 

Exstirpation sehr gute Resultate ergeben, besonders für die Sehschärfe, 

die sich oft in erstaunlicher Weise wiederherstellte, selbst in Fällen, wo 

eine vollständige Erblindung vorlag, woraus also zu schließen ist, daß hier 

nur reine Leitungsstörung durch Druck vorlag. Weniger ausgesprochen 

wie die Besserungen der Sehschärfe sind im allgemeinen die des Gesichts­

feldes, aber auch dieses wurde in nicht wenigen Fällen heeinflußt, wenn 

auch eine vollständige Rückbildung der temporalen Hemianopsie meist 

nicht erfolgte. Immerhin ist auch diese gelegentlich erzielt worden, z. B. in 

einem Fall von SPIESS (68, 86). 
Als ein weiterer Erfolg -der glücklich verlaufenen Operation ist das 

Verschwinden der Kopfschmerzen zu nennen, ferner, allerdings in sehr 

verschiedenem Maß, eine Besserung der Symptome der Akromegalie oder 

des adiposo-genitalen Symptomenkomplexes, es ist aber nicht meine Auf­

gabe, auf diese Dinge weiter einzugehen. Für den Augenarzt ist bei seiner 

Stellungnahme entscheidend das Verhalten des Sehvermögens. 
Es ist kein Zweifel, daß eine ganze Anzahl der Operierten jahrelang 

am Lehen gehliehen ist in gutem oder wenigstens leidlichem Allgemein­

zustande. Eine statistische Berechnung der Erfolge in dieser Hinsicht zu 

gehen, ist aber leider auf Grund des vorliegenden Materials nicht möglich, 

dazu sind die Angaben zu unvollständig und die Beobachtungszeiten oft viel 

zu kurz. Die Übersicht zeigt, daß das Problem der operativen Hei­

lung der durch Hypophysistumoren bedingten Chiasmaerkran­

kung grundsätzlich gelöst ist, und daß die glücklich verlaufenen 
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Fälle befriedigende Erfolge geben. Leider steht dem die Tatsache 
gegenüber, daß diese Eingriffe doch noch als recht gefährlich 
anzusehen sind. CUSHING hat auf 155 auf nasalem Wege operierte Fälle 
9, 7%, auf 40 auf intrakraniellem Wege entfernte 7,5 o/0 Verluste, MARBURG 
6 Todesfälle auf 29 = 21 %· Für HIRSCHs Gesamtmaterial von 59 Fällen 
habe ich keine Berechnung gefunden. v. SZILY gibt nach der Dissertation 
von SCHMIDT an, daß HIRSCH auf 37 Fälle 7 Verluste = 19% bald nach 
der; Operation gehabt habe. EISELSEERG hat 4 Verluste auf 16 Fälle= 25%, 
SARGENT 4 auf 13 = 30o/0 . Nach KAHLER-CHIARI operierte Fälle 7 ohne 
Verlust (nach v. SziLY). 

Es ist sicher, daß sich die Ergebnisse in der Hand einiger Autoren, 
besonders CusHING und HIRSCH, zu verhältnismäßig sehr günstigen gestaltet 
haben, besonders wenn man sie vergleicht mit den Resultaten der Total­
exstirpation anderer Hirntumoren. Man sieht auch, daß die Erfolge mit 
zunehmender Erfahrung der Operateure dauernd bessere werden. Es wäre 
aber durchaus verfehlt, wenn man sie verallgemeinern und daraus entnehmen 
wollte, daß jeder tüchtige Chirurg oder Rhinolog nur annähernd ähnliches 
leisten könnte. Sieht man sich die Mitteilungen der Autoren an, die nur 
über einen oder wenige Fälle verfügen, so ergibt sich eine erschreckend 
hohe Verlustziffer. Da man nun heute weniger als je in der Lage ist, seine 
Fälle in die Hände eines der genannten Hypophysisspezialisten zu bringen, 
so hat man als Augenarzt, der die Operation empfiehlt, mit der Tatsache 
zu rechnen, daß der Eingriff von ernstester Bedeutung für das Leben ist, 
und es gibt unter Chirurgen und Rhinologen gewissenhafte Operateure, 
die einen solchen Eingriff ablehnen, weil sie zu wenig für den Erfolg ein­
stehen zu können glauben. Dazu kommt, daß die meisten Fälle dieser Art 
außerordentlich chronisch verlaufen, daß wir meist nicht voraussagen 
können, ob nicht ein leidliches Sehvermögen und erträglicher Allgemein­
zustand noch Jahr und Tag fortbestehen werden, während wir durch die 
Operation den sofortigen tödlichen Ausgang herbeiführen können. Ich 
habe bei einer Patientin, die auf dem einen Auge noch Sehschärfe 5 f7 hatte, 
und deren sonstige Beschwerden sehr mäßig waren, wegen der Gefahr der 
Erblindung operieren lassen mit dem Ergebnis des sofortigen Exitus durch 
unstillbare Blutung. Solche Erfahrungen erschweren den Entschluß zu 
dem Eingriff zu raten ganz außerordentlich. Damit soll durchaus nicht 
ein absprechendes Urteil gegen die Berechtigung der Operation gefällt 
sein, nur gilt es hier weit mehr, die Person des Operateurs zu berücksich­
tigen, als z. B. bei der palliativen Dekompressivtrepanation, die als technisch 
einfacher und bei richtiger Indikationsstellung nahezu gefahrloser Eingriff 
bezeichnet und deshalb von jedem guten Chirurgen gemacht werden kann. 
Ich habe auch den Eindruck gewonnen, daß bei den transsphenoidalen 
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Methoden der Erfolg weniger von der Methodik als von dem Können und 

der Erfahrung des einzelnen Operateurs abhängt. 

§ 150. Der zweite Weg der Therapie ist der Versuch, durch Medi­

kamente auf die Hypophysiserkrankung einzuwirken. Der 

nächstliegende Gedanke ist die Anwendung von Organpräparaten und die 

Literatur enthält auch eine Anzahl dahingehender Angaben. Es ist aber 

sehr schwierig, dieselben zu einer kritischen Stellungnahme zu verwerten. 

Auch hier ist wieder sehr störend, daß man zum Teil nur auf Referate 

angewiesen ist, wo man mehrfach nicht beurteilen kann, ob die Angaben 

über erhebliche Besserung sich auf den Allgemei'nzustand oder auf die 

SeMunktionen beziehen. Nur Fälle der letzteren Art sind für mein Thema 

von direkter Bedeutung, wenn man vielleicht auc'h sagen kann, daß da, 

wo bei Akromegalie oder Dystrophie eine wesentliche Besserung entstand, 

eine frühere Anwendung dieser Behandlung auch dem Sehvermögen hätte 

zugute kommen können. Ferner ist vielfach nicht ersichtlich, ob die Autoren 

den neuerdings festgestellten spontanen Schwankungen der Gesichtsfeld­

befunde genügend Rechnung getragen haben. Dieser Umstand spielt aber 

vielleicht doch keine allzu große Rolle, da es sieh häufiger um angeblich 

günstige Beeinflussung der Sehschärfe als des Gesichtsfeldes zu handeln 

scheint. Bei der außerordentlich zerstreuten Literatur wird es sich kaum 

vermeiden lassen, daß einem diese oder jene Angabe entgeht. Was ich 

gefunden habe, sei in folgendem kurz referiert, wobei ich auch noch einige 

Angaben einschließen will, die sich sehr wahrscheinlich nicht auf Erkran­

kungen des Chiasmas, sondern der Sehnervenstämme beziehen. 

FISHER (152, 154) hat 2 Fälle durch Thyreoidintabletten wesentlich 

gebessert, einen durch Kombination derselben mit Hypophysintabletten. 

9 Fälle von Akromegalie wurden durch kombinierte Behandlung mit Schild­

drüsen- und Zirbeldrüsenextrakt zum Teil gebessert. (Ob hier das Referat 

nicht Zirbeldrüse mit Hypophysis verwechselt?) Ob sich die Besserung 

auf das Sehvermögen bezog, ist nicht ersichtlich. CAUVIN (156) hat 11 Serien 

Hypophysin injiziert, dann 10 Serien Ovarin und erhebliche Besserung 

gesehen. Der Fall wurde aber außerdem noch bestrahlt. EASON (159) 

führte eine Schilddrüsentherapie 5 Jahre durch, die erreichte Besserung 

hielt sich während dieser Zeit und machte einer Verschlechterung Platz, 

als das Mittel ausgesetzt wurde. WEHRLI (161) hat in seinem bekannten 

Fall bei Hypophysistabletten und kleinen Joddosen einen sehr guten Erfolg 

gehabt. Er hält die Bedeutung der Organtherapie in diesem Fall für sicher 

erwiesen, eine Auffassung, der aber BEHR (164) entgegentritt, welcher nur 

in dem Jodgebrauch das Entscheidende sehen will. Ein eindeutiges Urteil 

ist wohl beim Gebrauch mehrerer Mittel nicht möglich. DE ScHWEINITZ (158) 

gab große Dosen Thyreoidin kombiniert mit Schmierkur, zwei gute Erfolge. 
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Auch hier ist ein ähnlicher Einwand möglich. STIEREN (170) sah nach 
6 Wochen H yophysisfütterung die Sehschärfe von 1/40 auf 6 / 6 steigen. 
Pitoglandol gab BEHR bei traumatischer Dystrophia adiposo- genitalis. 
Das Sehvermögen blieb unverändert (wahrscheinlich unheilbare Zerreißung). 
In einem Fall von DERC'U:Mischer Krankheit (164) versagte Thyreoidin, 
während Hypophysin gute Erfolge gab. Hier war aber keine temporale 
Hemianopsie, sondern zentrales Skotom vorhanden, also Chiasmaerkrankung 
zweifelhaft. MARIN AMAT (169) hat nach Pituitrin Besserung gesehen. 
FRAZmR (185) gab in 2 Fällen Hypophysin- und Thyreoidintabletten, 
gleichzeitig wurde aber bestrahlt und vorher war sellare Dekompression 
gemacht worden, also auch kein eindeutiger Fall. Fälle von KoscHEWNIKOW, 
GIBSON (147), CHOCK (148), MASTRI (151), FRÖHLICH (150) (sämtlich zit~ert 
nach WILBRAND und SAENGER, Bd. VI) gehören ehenfalls dahin. Auch 
hier handelt es sich teils um Thyreoidin, teils um Hypophysinhehandlung. 
In einem von BoER (160) aus meiner Klinik mitgeteilten Fall von Dystrophie 
wurden 4 Wochen lang Hypophysistabletten gegeben, dabei nahm das Seh­
vermögen ab, der nachgeschickte Balkenstich brachte Besserung. In 
meiner Arbeit über das ABDERHALDENsche Dialysierverfahren (162) habe 
ich bei 2 Fällen von ätiologich unklarer Sehnervenerkrankung Organ­
präparate angewandt. Bei dem ersten zunächst Thyreoidintahletten, dann 
Thymin, beides mehrere Wochen lang, zuletzt auch noch Hypophysin über 
1 Monat ohne jeden Erfolg für das zentrale Skotom. Bei dem zweiten 
wurde Thymin und Hypophysin versucht, gleichfalls erfolglos. Bei dem 
dritten, der eine unzweifelhafte Hypophysenerkrankung darstellte (durch 
die Sektion bestätigt), mußte zweimaliger Versuch mit Thyreoidin wegen 
Erbrechen, Übelkeit, Kopfschmerz und Pulsbeschleunigung abgebrochen 
werden. Bemerkenswert war hier, daß innerhalb 14 Tagen, trotzdem nur 
ganz geringe Mengen Thyreoidin genommen waren, das Sehvermögen am 
rechten Auge von Fingerzählen in nächster Nähe auf 5 j11, stieg, links da­
gegen von 5 fi5 auf 5 / 35 sank. Gleichzeitig änderte sich der Gesichtsfeld­
befund sehr erheblich. Auch diese Beobachtung weist darauf hin, daß 
man mit der Beurteilung von Erfolgen sehr vorsichtig sein muß. BEHSE (166) 
sah bei Hypophysinbehandlung Besserung der Sehschärfe in einem Fall 
von Akromegalie. GRÜTER (155, 157) hat, ausgehend von der Überlegung, 
daß bei Struma Jod günstige Erfolge gibt, mit Rücksicht auf den ähn­
lichen anatomischen Bau des vorderen Lappens der Hypophyse bei dystro­
phischen Prozessen Jod gegeben und Günstiges gesehen. Er hat bisher 
nur ganz kurze Angaben gemacht, nach brieflicher Mitteilung sind weitere 
Erfolge erzielt worden, die er aber erst später veröffentlichen will. 

Man sieht aus dieser Übersicht, daß es vorläufig nicht gut mög­
lich ist zu entscheiden, ob der Organtherapie in den Fällen von 

Handbuch der Augenheilkunde. 2. Auß. Bd. VII. Kap. XB. 34 
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Hypophysiserkrankung mit Beteiligung der Sehbahn eine er­

hebliche Bedeutung zugesprochen werden kann. Die Angaben 

über die Wirkung auf die Symptome der Akromegalie und der Dystrophie 

lauten auch recht verschieden. Bei der ersteren scheint noch mehr erzielt 

zu sein wie bei der Dystrophie. Es sind auch Bedenken geäußert worden, 

ob es theoretisch gerechtfertigt ist anzunehmen, daß dieselben Mittel bei 

zwei Erkrankungen von so gegensätzlichem Charakter nützlich sein könnten. 

Vor allen Dingen scheint mir auch gar nicht klar zu sein, welche Mittel 

man im einzelnen Fall anwenden soll. Es kann doch unmöglich angenommen 

werden, daß es gleich ist, ob man Thyreoidin oder Hypophysin gibt, anderer­

seits erscheint es mir noch nicht möglich, aus den Symptomen des ein­

zelnen Krankheitsfalles abzuleiten, welches der beiden Präparate als zweck­

mäßiger anzusehen wäre, deshalb ist diese Behandlung wohl vorläufig mehr 

nur ein Herumprohieren. TIMME (167) macht allerdings genauere Angaben. 

Das Original seiner Mitteilung steht mir nicht zur Verfügung. Wer sich 

für die Frage interessiert, der lese das Referat von BEST im Zentralhlatt. 

Ich muß bekennen, daß es mir nicht gelungen ist, daraus wirkliche be­

friedigende Anweisungen für die Behandlung eines bestimmten Falles zu 

entnehmen, deshalb verzichte ich darauf, es hier abzudrucken. Auf der 

anderen Seite kann man aber doch sagen, daß bei dem chronischen Ver­

lauf der meisten Fälle ein solcher Versuch, wenn er mit Vorsicht und unter 

sorgfältiger Überwachung ausgeführt wird, seine Berechtigung hat, denn 

es wird nichts verdorben werden und die Behandlung ist jedenfalls harm­

loser als ein operativer Eingriff und selbst als die Strahlenbehandlung. 

Ferner ist der 'längere Zeit fortgesetzte Jodgehrauch nach den erwähnten 

Erfahrungen GRÜTERS, die vielleicht in dem WEHRLischen Fall ihre Be­

stätigung finden, durchaus zu empfehlen. Eine Schwierigkeit liegt freilich 

in dem derzeitigen ungeheuren Preis der Präparate. 

Wenn Syphilis die Ursache der Chiasmaerkrankung ist, so kann eine 

energische spezifische Behandlung sogar zur Heilung führen. WILBRAND 

und SAENGER stellen 8 solche Fälle aus der Literatur zusammen. 

§ 151. Die dritte Behandlungsmethode, die sicher weit besser fundiert 

ist als die Organtherapie, ist die Bestrahlung mit harten gefilterten 

Röntgenstrahlen, evtl. mit Radium oder Mesothorium. Ich habe 

Angaben über 51 so behandelte Fälle gefunden. Auch hier gehe ich wieder 

ein Literaturverzeichnis, um späteren Bearbeitern die Mühe zu erleichtern. 

Leider habe ich mich mehrfach wieder mit Referaten begnügen müssen. 

Es ist bemerkenswert, daß in den allermeisten Fällen ein deut­

licher Erfolg der Behandlung angegeben ist. Rechnen wir einen 

Fall von QuiCK (179) ab, der vorher bereits operiert war und von der 

Keilheinhöhle aus mit Radium bestrahlt wurde, aber nach wenigen Tagen 



Die Erkrankungen des Chiasmas. 525 

starb, so sind noch folgende als erfolglos anzusehen: 3 Fälle von Parola 
(Akromegalie}, Diskussion zu GAVAZZENI (177}. REVERCHON (180} be­
strahlte bei traumatischer Dystrophie. Die Allgemeinsymptome gingen 
zurück, das Sehvermögen blieb aber unbeeinflußt (Zerstörung durch die 
Verletzung}. Von den 8 Fällen von ScHÄFER-ClloTZEN (181} versagte ein 
Fall, wo mit radioaktiver Substanz bestrahlt wurde, 2 noch in Behand­
lung mit Röntgenstrahlen befindliche schienen nicht zu reagieren. CARLOTTI 
(190} hatte einen Mißerfolg. 

In allen anderen Fällen sind gute, zum Teil sehr gute Er­
gebnisse berichtet. Öfters fehlen allerdings Einzelheiten, so bei MÜLLER 
und CzEPA (188}, die bei 7 Fällen nur von günstigen Erfolgen sprechen. 
Mehrfach sind die Angaben aber durchaus überzeugend und durch genaue 

Fig. 50. 
0 

Rechtes Auge. Fall Schellmann. 91. Mal 1921. 
(Vot der Röntgenbestrahlung.) 

Fig. 51. 

Rechtes Auge. 1). November 1922. 
!Nach der Röntgenbestrahlung.) 

Daten über Sehschärfe und Gesichtsfeld beglaubigt. Wiederholt kehrte 
bei schon völlig erblindeten Augen ein gewisses Maß von Sehvermögen 
wieder. Als ein besonders günstiger Fall ist der von GuNBETT (173) zu be­
zeichnen, wo das Gesichtsfeld vollständig und die Sehschärfe nahezu nor­
mal wurde. Auch KÜPFERLE und v. SZILY (174) hatten einen sehr schönen 
Erfolg, ebenso FLEISCHER und JüNGLING (175). FRAZmR (185), der die 
sellare einfache Dekompression als Normalverfahren bei der Behandlung 
von Hypophysistumoren empfiehlt, rät, danach von der Nasenhöhle aus 
mit Radium und gleichzeitig von außen mit Röntgenstrahlen zu behan­
deln und führt einige gute Resultate an. Ich selber habe in einem Fall von 
Dystrophie, bei dem das eine Auge nahezu erblindet war, das andere nor­
male Sehschärfe und unvollständige temporale Hemianopsie aufwies, eine 
wesentliche Besserung des Gesichtsfeldes gesehen, wie aus den beigegebenen 
Abbildungen hervorgeht. 

34* 
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Die Technik in meinem Falle war die folgende: 

Am 26. IV., 8. VI. und 6. VIII. jedesmal von der Stirn und beiden 
Schläfen her be'Strahlt, jedes Feld 32 Minuten, 8 cm Tubus, Fokusabstand 

23 cm, Filter 1 mm Kupfer und 1 mm Aluminium, Strahlungscharakter 14% 
(Angaben der chirurgischen Klinik). 

3 andere Fälle, bei denen gleichfalls bestrahlt wurde, sind weniger 

eindeutig, der eine, weil noch andere therapeutische Maßnahmen, darunter 

druckentlastende Operationen vorgenommen wurden. Die anderen beiden, 
weil sie zu früh aus der Beobachtung kamen. 

Nimmt man die Angaben so, wie sie in den mir zugänglichen Original­

arbeiten und Referaten vorliegen, so wird man sagen müssen, die Strah­
Jentherapie ist ein unschädliches und in der Mehrzahl der Fälle 
wirksames Verfahren. 

§ 152. Es bleibt nun nur noch übrig, eine Stellung zu finden zu der 

Frage, welche der drei Behandlungsmethoden die größte Berechtigung 
hat und in welcher Reihenfolge man sie anwenden soll. Die Entscheidung 

wird natürlich von Fall zu Fall zu treffen sein. Als allgemeine Gesichts­
punkte wären wohl die folgenden hinzustellen: 

Für den Augenarzt, der die Verantwortung trägt, sollleiten­

der Gesichtspunkt in erster Linie möglichste Gefahrlosigkeit 

der Therapie sein. Deshalb muß in allen Fällen, wo nicht eine rasch 
fortschreitende und mit Erblindung drohende Verschlechterung des Seh­

vermögens vorliegt, sondern der Verlauf ein mehr chronischer ist, die medi­

kamentöse oder die Strahlentherapie vor einem operativen Eingriff ver­
socrfit werden. Ein mehrwöchentlicher J odgebrauch, entweder kombiniert 

mit einem Organpräparat oder mit nachträglicher Anwendung eines solchen, 
läßt sich wohl stets durchführen. Von dem Erfolg oder Mißerfolg wird es 

abhängen, ob die Strahlentherapie herangezogen werden soll. Wo Gefahr 
für das Sehvermögen im Verzug scheint, würde ich ihre sofortige Anwen­

dung bevorzugen und auf den Versuch mit Medikamenten verzichten. Die 

bisher mit dieser Behandlung erzielten Ergebnisse berechtigen zu einer 

Einschränkung der Indikationsstellung, die KüPFERLE und v. SziLY h'in­

sid'htlich der Operationen aufgestellt haben. >>Der progressive Verfall der 

Sehschärfe und des Gesichtsfeldes bis nahe an die Mittellinie oder über 
dieselbe hinaus wird bei sichergestellter Hypophysistumordiagnose für uns 

in Zukunft eine strikte Indikation zum operativen Vorgehen sein, wir 

werden damit nicht warten, bis das zentrale Sehen verfällt.<< Die Autoren 
haben ja später selber auf Grund eigener Erfolge den hohen Wert der 
Strahlentherapie hervorgehoben. Nur, wenn diese erfolglos bleibt, auch 

hinsichtlich der Kopfschmerzen, die ja oft bei diesem Leiden im Vorder­
grund stehen, würde eine dringendere Anzeige für den operativen Eingriff 
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vorliegen. Was die Wahl des letzteren anbetrifft, so wird der Ophthalmo­
loge die weniger eingreifenden rhinologischen Verfahren bevorzugen, da 
er aber, wie ich schon ausgeführt habe, abhängig ist von dem Operateur, 
an den er sich wenden muß, so lassen sich hier keine allgemein gültigen 
Regeln aufstellen. Die ~günstigsten operativen Erfolge scheinen mir bei 
den Verfahren von HIRSCH, CusHING und KAHLER-CHIABI erzielt zu sein. 
In jedem Fall die Behandlung mit der sellaren Dekompression zu beginnen, 
wie es FRAZIER empfiehlt, scheint mir angesichts der mit reiner Strahlen­
therapie erzielten Erfolge nicht gerechtfertigt. 

Das ganze Problem der Behandlung der Hypophysistumoren ist noch 
im Fluß und man darf hoffen, daß sowohl die operative wie die Strahlen­
therapie noch weitere Fortschritte machen werden. 

Während es sich bei der Erkrankung des Chiasmas durch Tumoren 
im allgemeinen darum handelt, daß solche von der Nachbarschaft aus­
gehen und entweder in das Chiasma eindringen oder es einfach kompri­
mieren, gibt es auch solche, die primär in seiner Substanz entstehen oder 
wenigstens eine Teilerscheinung der primären Optikustumoren darstellen. 
Dieselben sind im folgenden Kapitel mitbesprochen. Hier möchte ich nur 
einen Fall von RöNNE ( 175 a) erwähnen, wo ein pri:rnärer Chiasmatumor 
ohne Beteiligung der Sehnerven gefunden wurde. Derselbe wird als Ganglio­
gliom bezeichnet: riesengroße Zellen mit ganglienzellähnlichen Kernen und 
achsenzylinderähnlichen Ausläufern, bei Thioninfärbung fehlten die Nissl­
körper. 
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Die Tumoren des Sehnerven. 
§ 153. Nach BYERS (148) ist der erste Fall von intraduralem Seh­

nerventumor 1833 von WISHART (5) beschrieben worden, nachdem SCARPA 
(1) 1816 einen Fall von extraduraler Geschwulst veröffentlicht hatte. 
VoN GRAEFE (16) 1864 hat als erster eine klare Symptomatologie dieser 
Geschwulstart gegeben. Dann folgte 1873 eine zusammenfassende Arbeit 
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von GoLDzmHER (26). Leber (40) und sein Schüler WILLEMER (50) haben 

die jetzt allgemein durchgeführte scharfe Scheidung der intraduralen 

primären eigentlichen von den sekundären von außen auf den 

Sehnerv übergreifenden Tumoren als notwendig betont. Größere 

Übersichten über das jeweils vorhandene Materialliegen vor von WILLEMER 

1879 27 Fälle, JOOQS (77) 1887 62 Fälle, BRAUNSOHWEIG (104) 1893 94 Fälle, 

FINLAY (114) 1895 117 Fälle, BYERS (148) 1901 118, HUDSON (204) 1912 

182. Seitdem habe ich noch 23 Arbeiten mit Berichten über einzelne Fälle 

gefunden, die aus dem Literaturverzeichnis zu ersehen sind. Ich selbst 

verfüge über 5 bisher nicht veröffentlichte Fälle, die zum Teil in dieser 

Arbeit Erwähnung finden werden. Diese Übersicht ergibt, daß die primären 

Optikustumoren eine recht seltene Erkrankung darstellen. Es ist deshalb 

nicht ohne Interesse eine Übersicht über dieselben zu besitzen, und da 

bisher in einer deutschen Arbeit ein vollständiges Literaturverzeichnis 

nicht existiert, so gebe ich ein solches am Schluß dieser Darstellung. Das­

selbe legt die Arbeiten von BYERS und HUDSON zugrunde und ergänzt 

dieselben. Während aber die genannten Autoren entsprechend ihrer Auf­

fassung von der pathologischen Anatomie dieser Geschwülste in ihren Ver­

zeichnissen Gruppen gebildet haben, verzichte ich darauf und gebe eine 

alphabetisch geordnete Übersicht nach Jahrgängen. 

Sehnervengeschwülste kommen an dem orbitalen sowie an 

dem intrakraniellen Verlau,f des Nerven vor. Die Kombination 

beider Lokalisationen ist ungemein häufig. Wie DANDY (236) aus den Serien 

von BYERS und HuDSON berechnet hat, kamen auf 191 Fälle 40 = 21%, 

wo eine Fortsetzung nach dem Schädelinnern sicher war. Einer meiner 

Fälle, der infolge Chloroformtodes zur Sektion kam, zeigte ehenfalls eine 

Fortsetzung des Tumors bis nahe an das Chiasma. Von den 118 intra­

duralen Tumoren aus HuDsoNs Statistik waren 52 wahrscheinlich unvoll­

ständig entfernt, von den 34 duralen 13. Vielfach ist auch nicht mit Sicher­

heit festzustellen, ob eine reine Exstirpation vorlag. Ganz besonders 

beweisend sind aber die Ergebnisse der Sektionen; von 23 zeigten nicht 

weniger als 21 einen intrakraniellen Tumor. 14 von diesen starben an Me­

ningitis. Die Sektion folgte also der Operation auf dem Fuß, was die An­

nahme eines lokalen Rezidivs mit Verbreitung nach der Schädelhöhle aus­

schließt. 
Von den rein intrakraniellen Sehnerventumoren ohne Beteiligung des 

orbitalen Abschnittes wird noch weiter unten zu sprechen sein, sie sind 

jedenfalls viel seltener als die kombiniert auftretenden, außerdem stößt 

ihre Erkennung auf große Schwierigkeit. 
§ 154. Von anderen innerhalb der Orbita vorkommenden Geschwülsten 

zeichnen sich die Sehnerventumoren durch ihre Symptomatologie aus: 
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Der Exophthahnus ist insofern charakteristisch, als der Bulbus wegen 
des Sitzes der Geschwulst im Muskeltrichter in der Richtung der orbitalen 
Achse verdrängt wird und starke Abweichungen hiervon in der Regel 
fehlen. Indessen sind solche leichterer Art nicht besonders selten zu 
finden. Die Entwicklung der Vortreibung ist im allgemeinen eine sehr 
langsame und kann sich über Jahre hinziehen. Es gibt aber auch Aus­
nahmen. BYERS erwähnt als Beispiel rapider Entwicklung die Fälle von 
NARKIEWIOZ-JODKO (24), VoBSIUS (71), HESSDÖRFER (64), BRAUNBCHWEIG 
(104) Fall 3. Eine rasche Zunahme, der dann Stillstand folgte, zeigte 
der Fall von WIBHART (5). Mehrfach wurde ein rascheres Wachstum 
zwischen verschiedenen Zeiten der Geschwulstentwicklung beobachtet, 
selbst zeitenweise Rückbildung kam vor, besonders auffallend in der Be­
obachtung von AxENFELD und BuscH (130). 

Die Beweglichkeit ist im allgemeinen gut erhalten, woraus v. GRAEFE 
den Schluß gezogen hat, daß zwischen Geschwulst und Bulbus ein freies 
Stück des Sehnerven vorhanden sein müsse, was durch die anatomischen 
Untersuchungen der meisten Fälle bestätigt werden konnte. Nach der Zu­
sammenstellung von HunsoN war die Beweglichkeit in 11 Fällen auf­
gehoben. Wegen der relativ guten Erhaltung der Beweglichkeit ist auch 
Doppelsehen selten vermerkt, was allerdings zum größeren Teil darauf 
beruht, daß in der Regel frühzeitig erhebliche Sehstörung vorhanden ist. 
Der Grad der letzteren ist sehr verschieden und steht in keinem regelmäßigen 
Verhältnis zur Stärke des Exophthalmus. Der Zusammenstellung von 
BYERS entnehme ich, daß von 89 Fällen, über die genaueAngaben vorliegen, 
62 bei der ersten Untersuchung vollstä~dig erblindet waren. Geringes Seh­
vermögen wurde in einer Anzahl von Fällen festgestellt, nur dreimal war 
die Sehschärfe normal (AxENFELD und BuscH 130, WIEGMANN 117, GUARAN 
79). Ein sehr auffälliges Schwanken, zuerst 1/ 2 - 2 / 3 , dann Sinken auf 1/10, 

Wiederanstieg auf 1/ 2 , zuletzt 1/ 200 , wurde von ScHIEBB-GEMUBEUB (84) 
beschrieben. 

Schmerzen fehlen im allgemeinen, es wird aber angegeben, daß sie 
bei den Endotheliomen manchmal erheblich sind. 

Der Bulbus ist äußerlich von normaler Beschaffenheit. Die Pupillar­
reaktion richtet sich nach dem Grad der Sehstörung, d. h. die konsensuelle 
ist erhalten, die direkte in verschiedener Stärke herabgesetzt bis zur völligen 
Aufhebung. Gelegentlich kommt es zur Entwicklung eines Status glau­
comatosus mit den bekannten Erscheinungen. 

Der Augenspiegelbefund ist fast immer abnorm. Entweder han­
delt es sich um eine einfache Abblassung der Papille, dies ist das seltenere 
Verhalten, häufiger dagegen um das Bild einer mäßig entwickelten Papil­
litis mit Prominenz der Papille und Schlängelung der Venen oder um 
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papillitische Atrophie. Dreimal war der Fundus bei der Untersuchung 
normal, in SEGGELS (19) Fall war das Bild der Thrombose der Zentralarterie 
vorhanden, teilweise Netzhautablösung ist beschrieben worden; ein auf 
die Papille übergreifender Tumor wurde mit dem Augenspiegel im 
Falle SALZER (100) gesehen, gleichfalls eine Mitbeteiligung der Papille 
rp.it Zystenbildung beschreibt VERHOEFF (237). Netzhautblutungen wurden 
mehrfach beschrieben, auch eine Sternfigur in der Makula. BYERS ist 
geneigt, die Beteiligung der Papille in der Form starker Schwellung darauf 
zurückzuführen, daß in diesem Falle die Eintrittsstelle der Zentralgefäße 
beteiligt ist, während bei einem Freibleiben derselben einfache Atrophie 
entstehen könne. Die mehrfach beschriebenen ausgedehnten Netzhaut­
blutungen entsprechen dem Bilde der Venenthromhose, und ich hin ge­
neigt die Fälle, bei denen ein Status glaucomatosus entstand, als 
Sekundärglaukom nach Venenthrombose aufzufassen. 

Bei starker Vortreibung des Bulbus kam es mehrfach zu Hornhaut­
geschwüren, dieselben führten auch gelegentlich zu Durchbruch mit 
nachfolgender Phthisis, doch sind das Ausnahmen. 

Was das zeitliche Verhalten von Sehstörung und Exophthal­
mus betrifft, so ist das Vorausgehen der ersteren die Regel. Erworbene 
Hypermetropie als Zeichen einer durch den Tumor herbeigeführten 
Abplattung des Bulbus ist mehrfach berichtet, nach HunsoN in 16 Fällen. 

Seh'r häufig kann man durch Fingerpalpation neben dem Bulbus das 
Vorhandensein eines Tumors feststellen, und zwar ist dies um so leichter, 
je stärker der Exophth,almus entwickelt ist. Bei geringeren Graden gelingt 
es öfters erst in der Narkose. 

Sehr selten sind zerebrale Erscheinungen beschrieben, so ein 
mäßiger Grad von Idiotie, Schwindel, Krämpfe, epileptische Anfälle, stärkere 
Kopfschmerzen. Im allgemeinen erfreuen sich aber die Patienten sonst 
eines vollkommenen Wohlbefindens. 

§ 155. Das weibliche Geschlecht erkrankt nach BYERS häufiger, im 
Verhältnis 59 : 41. Die linke Seite öfter als die rechte, 55 : 45. Ob bei 
diesen Berechnungen nicht Zufälligkeiten eine gewisse Rolle spielen, lasse 
ich dahingestellt. Die Gesamtzahl der Fälle ist für die Berechnung von 
Prozenten ziemlich klein. 

Bedeutungsvoll ist dagegen die Tatsache, daß die Geschwülste 
das kindliche und jugendliche Alter ganz besonders bevor­
zugen. Nach dervollständigstenZusammenstellung(HunsoN) war in 62% 
der intradural entwickelten Tumoren die erste Lehensdekade betroffen, 
und in insgesamt 90% fiel die manifeste Tumorentwicklung vor das 
20. Lebensjahr. Demgegenüber ist hervorzuheben, daß die von der Dura 
ausgehenden Geschwülste in mehr als der Hälfte der Fälle erst nach dem 
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30. Lebensjahr in Erscheinung treten. Im einzelnen sei noch angegeben, 
daß BYERS unter 85 FäHen intraduraler Tumoren den Beginn 32mal zwi­
schen dem 1. und 5., 20mal zwischen dem 5. und 10. Jahr feststeilen konnte, 
während H unsoN auf Grund eines noch größeren Materials angibt: zwischen 
1. und 5. Leben~jahr 45, zwischen 6. und 10. 24, 11. und 20. 29. 

§ 156. Die Art der retinalen Blutversorgung bei bestehendem 
Sehnerventumor läßt sich ermitteln durch genaue Beobachtung des Ophthal­
moskopischen Verhaltens nach operativer Entfernung der Geschwulst mit 
Erhaltung des Bulbus, wobei der Sehnerv regelmäßig unmittelbar vor 
seinem Eintritt in letzteren durchschnitten wurde. Diesen Verhältnissen 
hat ScHLODTMANN (138) ein besonders eingehendes Studium gewidmet. 
Es ergeben sich dabei drei Gruppen von FäHen: 1. solche, welche nach 
der Operation eine vonständige oder teilweise Unterbrechung der Blut­
zirkulation in den Netzhautgefäßen zeigen; 2. solche, welche eine stärkere 
Verengerung der Gefäße, namentlich der Arterien, ohne wirkliche Zirku­
lationsunterbrechung aufweisen, und 3. solche, welche nicht einmal eine 
deutliche Gefäßverengerung, sondern überhaupt nichts Auffallendes er­
kennen ließen. 

Die Erklärung für diese merkwürdigen Unterschiede vermochte 
ScHLODTMANN auf Grund seiner anatomischen Befunde zu geben. Die 
Zirkulationsunterbrechung tritt ein, wenn die Zentralgefäße vorher nor­
male Beschaffenheit hatten, also die Ernährung der Netzhaut vermittelten. 
Das Ausbleiben einer Veränderung ist dadurch zu erklären, daß hier schon 
während der Entwicklung des Tumors eine allmählich zunehmende und 
schließlich vollständige Obliteration der Zentralgefäße eintrat. In der 
Mitte stehen die Fälle, bei denen die letzteren zwar noch durchgängig, 
aber in ihrem Lumen durch hochgradige Wandverdickung stark beein­
trächtigt waren. 

In den Fällen von Obliteration der Zentralgefäße hat sich allmählich 
eine Blutversorgung der Retina durch Ausdehnung der normalerweise 
sehr unbedeutenden Gefäßverbindungen zwischen den ziliaren und retinalen 
Gefäßen herausgebildet. Da diese Verbindungsäste innerhalb der Sklera 
liegen, so entgehen sie bei der Operation der Durchschneidung, auch wenn 
der Nerv hart am Bulbus abgetrennt wird. 

Den verschiedenen hier geschilderten Verhältnissen der Blutversorgung 
entspricht auch das Vorhandensein oder Fehlen ·ausgesprochener Netzhaut­
trübung nach der Operation. Verschieden ist auch das Eintroten oder 
Fohlen von Netzhautpigmentierung. Hierboi dürfte zur Erklärung die 
mehr oder weniger ausgiebige Durchtrennung der hinteren Ziliargofäße 
heranzuziehen sein. Diese Verhältnisse sind von LEBER ausführlich be­
sprochen und bedürfen daher hier nur einer kurzen Erwähnung. 

Handbuch der Augenheilkunde. 2. Aufi. Bd. VII. Kap, XB. 35 
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Diagnose. 
§ 157. Dieselbe ist im allgemeinen unter Berücksichtigung der ge­

schilderten Symptome leicht zu stellen. Vor allen Dingen ist die frühe 
Herabsetzung des Sehvermögens oft unter dem Bilde der Prominenz der 
Papille gegenüber anderen Orbitaltumoren hervorzuheben. Dann das 
jugendliche Lehensalter der Patienten, die Reizlosigkeit und Schmerz­
losigkeit sowie der chronische Verlauf, die gut erhaltene Beweglichkeit. 
Immerhin wird eine Verwechslung mit anderen Orbitalgeschwülsten manch­
mal vorkommen und sich erst bei der Operation ergehen. So einfach dem­
nach im allgemeinen der Tumor des orbitalen Sehnervenanteils zu erkennen 
ist, so schwierig, ja oft unmöglich ist es klinisch zu entscheiden, oh der 
intrakranielle Teil mitergriffen ist oder nicht. Wenn jegliche zerebralen 
Symptome fehlen, ist die klinische Diagnose wohl überhaupt unmöglich. 
Dagegen kann sie gelingen in dem anscheinend sehr seltenen und hisher 
nicht genügend gewürdigten Falle, wo es sich nur um einen intrakraniellen 
Sehnerventumor handelt. Es mag deshalb gestattet sein, den Weg wieder­
zugehen, auf dem DANDY (236) bei einem solchen Fall zur klinischen Dia­
gnose gelangte. 

Es handelte sich um ein Kind, das 6 Jahre zuvor zum ersten Male unter 
Erbrechen erkrankte, das etwa 8 Tage anhielt. Dasselbe wiederholte sich im 
Laufe der folgenden Jahre mehrfach und gleichzeitig damit traten Paresen der 
äußeren Augenmuskeln in wechselnder Form auf; dieselben gingen wieder zum 
Teil zurück. Allmählich verschlechterte sich das Sehvermögen und sank scliließ­
Iich bis zur Erblindung auf dem einen und hochgradiger Amblyopie auf dem 
anderen Auge. Die Papillen zeigten scharfe Begrenzung und schneeweiße Farbe. 
Die Gesichtsfeldstörung war eine atypische (unregelmäßig konzentrische Ein­
schränkung), jedenfalls fehlte jeder hemianopische Charakter. Kopfschmerzen 
fehlten dauernd. Das Röntgenbild zeigte eine auffallend dunkle Stelle (Ver­
kalkung?) in der Gegend der Zirbeldrüse. Die mit J.uft gefüllten Ventrikel 
boten völlig normale Verhältnisse. Lumbalpunktion und Wassermann normal. 

Ein intrakranieller Prozeß war wegen der Anfälle von Erbrechen und 
der Augenmuskelstörungen zweifellos, ebenso wegen der Optikusatrophie. 
Eine Erkrankung der Zirbeldrüse hätte die Augenmuskelstörungen nur 
auf dem Umweg über einen sekundären Hydrozephalus herbeiführen können, 
dieser fehlte aber. Ein Tumor, der in der Gegend beider oberen Orbital­
spalten die Augenmuskelnerven und darüber hinaus die Sehnerven hätte 
schädigen können, müßte eine Größe haben, die zu Drucksteigerung und 
zu Stauungspapille geführt hätte. Ein Hypophysistumor war nicht anzu­
nehmen, da die Sella nur eine sehr geringe Vergrößerung ohne Zerstörung 
ihrer knöchernen Begrenzung zeigte, außerdem fehlte der hemianopische 
Charakter des Gesichtsfeldes. Es blieb also nur übrig eine Geschwulst 
zwischen Chiasma und Foramen opticum zu diagnostizieren und zwar 
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beiderseits. Die Operation bestätigte dies. (Der Fall ist unter patholo­
gischer Anatomie erwähnt.) Die operative Entlastung (siehe unter Thera­
pie) besserte das Sehvermögen in hohem Grade. 

Prognose. 
§ 158. Für das Sehvermögen des befallenen Auges ist die Voraussage 

rine nahezu absolut schlechte. Zu der Zeit, wo der Tumor erkannt wird, 
ist es in den meisten Fällen schon gänzlich oder zum größten Teil verloren 
gegangen. Da bei der Behandlung die Durchschneidung des Optikus so 
gut wie unvermeidbar ist, so tritt dauernde Erblindung ein. Dies gilt 
jedenfalls unbedingt für die innerhalb der Pialscheide entstandenen Ge­
schwülste, während bei den von der Dura ausgehenden die Verhältnisse 
unter Umständen günstiger liegen können, besonders bei intrakraniellen 
wie in dem eben referierten Fall von DANDY (236). Bei den orbitalen von 
der Dura ausgehenden Geschwülsten kann unter Umständen die Übersicht 
bei der KRÖNLEINsehen Operation eine so günstige sein, daß an eine Er­
haltung des Nerven zu denken ist. 

Dies wäre meines Erachtens z. B. möglich gewesen in dem zweiten 
Fall von ScHLODTMANN (138), wo angegeben ist, daß bei der Operation 
nach dem KNAPPsehen Verfahren der Sehnerv am Foramen opticum 
durchschnitten wurde. Bei der Hervorziehung des hinteren Endes zeigte 
sich, daß nur der Sehnerv gefolgt, der Tumor aber sitzengeblieben war, 
der erst nachträglich entfernt werden mußte. Bei besserer Übersichtlich­
keit des Operationsgebietes hätte wohl hier das Sehvermögen, das noch 
5 / 10 betrug, erhalten werden können. 

Außer dem Verlust des Sehvermögens an dem befallenen Auge kann 
durch weitere Wucherung innerhalb der Schädelhöhle auch der Nerv der 
anderen Seite befallen werden, und zwar durch direkte Fortsetzung auf das 
Chiasma. Gelegentlich ist aber auch eine primäre doppelseitige Anlage der 
Geschwulstbildung vorhanden. Endlich kann die weitere Ausbreitung und 
Wucherung des Tumors innerhalb der Schädelhöhle sekundär zu Stauungs­
papille oder Kompressionsatrophie der zweiten Seite führen. Günstig ist 
hinsichtlich der Voraussage, daß die gliomatösen Tumoren (siehe weiter 
unten unter pathologischer Anatomie) keine lokalen Rezidive machen, 
auch wenn die Exstirpation keine vollständige war, während solche bei 
den Endotheliomen, wenn auch selten, vorkommen. Am interessantesten 
ist hier der Fall von STEFFAN (28)-PAGENSTECHER (161), wo das Rezidiv 
26 Jahre nach der Exstirpation des primären Tumors auftrat. An die 
Entfernung des letzteren schloß sich eine Meningitis, die zum Tode führte. 
Einen überaus malignen Verlauf mit sehr rasch auftretendem und zum Tode 
führendem Rezidiv zeigte der Fall von SALZER (100). 

35* 
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Was die Bedeutung der Geschwulstbildung für das Leben der Be­

troffenen angeht, so ist wegen der häufigen intrakraniellen Fortsetzung 

der Neubildung die Prognose eine sehr ernste. Und wenn nur in einem 

kleineren Teil der Fälle als spätere Todesursache ein Gehirnleiden angegeben 

ist, so liegt das sicher zum Teil daran, daß das Schicksal der Patienten 

nicht lange genug verfolgt werden konnte. Daß in der vorantiseptischen 

Zeit auch nicht wenige Patienten der an die Ausräumung der Orbita sich 

anschließenden Meningitis erlegen sind, ist hervorzuheben, doch wird dies 

Ereignis jetzt im allgemeinen vermeidbar sein. 

Das Rezidiv nach 26jährigem Wohlbefinden im Falle STEFFAN-PAGEN­

STECHER wurde bereits erwähnt, ich selber verfüge über einen Fall mit 

zweifellos unvollständiger Exstirpation, wo nach 20 Jahren vollständige 

Gesundheit festgestellt werden konnte. 

Therapie. 

§ 159. Ob es möglich ist diese Tumoren auf nichtoperativem Wege zur 

Rückbildung zu bringen, ist bis jetzt nicht bekannt. Mir scheint, daß es 

gerechtfertigt wäre, gegebenenfalls die Röntgentiefentherapie zu ver­

suchen, nachdem dieselbe sogar bei Hypophysistumoren günstige Erfolge 

aufzuweisen hatte. Bisher ist aber, soweit ich weiß, ein solcher Versuch 

nicht gemacht worden. Vielmehr ist die operative Entfernung des Tumors 

das allgemein geübte Verfahren. Dabei wurde in der älteren Zeit regel­

mäßig der Bulbus entfernt und ALBRECHT v. GRAEFE erklärte noch die 

Entfernung einer im Muskeltrichter sitzenden Geschwulst mit Erhaltung 

des Auges für ausgeschlossen. 

KNAPP (32) war der erste, der mit Erfolg den Tumor unter Erhaltung 

des Bulbus exstirpierte. Das Verfahren bestand darin, daß nach Ein­

schneiden der Konjunct.iva bulbi zwischen Rectus internus und Rect.m 

superior mit einer Schere in die Tiefe vorgedrungen und der Tumor vorn•~ 

und hinten isoliert, abgetrennt und vorgewalzt wurde. GRÜNING (35) 

operierte als erster erfolgreich einen intraduralert Tumor nach dem gleichen 

Verfahren. Von den Operat.euren, die dieses weiter benutzten, wurden nach 

Bedarf Tenotomien eines oder mehrerer Augenmuskeln zugefügt, ferne1· 

die Spaltung der äußeren Kommissur und Umschlingung des Tumors mit 

einer Fadenschlinge gemacht. An dem grundlegenden Prinzip der KNAPP­

sehen Operation wird dadurch nichts geändert. Was der Bulbus bei diesen 

Eingriffen unter Umständen aushält, geht aus einem Fall von BRA UNSCHWEIG 

(104) hervor, wo, um Platz zu gewinnen, schließlich alle Muskeln bis auf 

den Rectus externus durchtrennt wurden. Der Bulbus hing 1 / 4 Stunde frei 

auf die Backe hinunter und wurde dann erst reponiert, ohne phthisisch zu 

werden. Ähnlich lagen die Verhältnisse in einem Fall von ADAMÜK (102a). 
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BYERS stellt 20 Fälle zusammen, die nach dem KNAPPsehen Ver­
fahren operiert sind (GRÜNING 35, ALT 42, MAUTHNER-SCHOT'r 44, STRAW­
BRIDGE 46, KNAPP 32, 36, 49, SCHIESS-GEMUSEUS 84, LAGRANGE 96, 
RoHMER 99, NoRTON 98, SATTLER 101, GRAEFE 2 Fälle 1), FucHs 2 Fälle 2), 

ADAMÜK 102a, DE VINCENTIIS 116-ScALINCI 124, KALT 121, BuLLER 131 
[mitgeteilt von BYERS, dazu kommen ~3 Fälle von SCHLODTMANN 138 und 
einer von BRAUNSCHWEIG]). In einem Teil dieser Fälle kam es nachträglich 
zu Phthisis bulbi, dichter Hornhauttrübung ohne Geschwürsbildung, einige 
mußten auch noch wegen orbitaler Gewebsentzündung oder stärkerer retro­
bulbärer Blutung nachträglich entfernt wPrden. ScHLODTMANN konnte 
aber bei 11 einen vollen Erfolg feststellen, insofern der Bulbus nicht phthi­
sisch wurde und die Beweglichkeit in einem Teil der Fälle sogar normal 
blieb, während sie bei anderen beeinträchtigt oder aufgehoben war. 

§ 160. Durch BRAUNSCHWEIG wurde die KRÖNLEINsehe Orbitalresektion 
zur Entfernung der Optikustumoren eingeführt und ist seitdem das am 
meisten geübte Verfahren geblieben. Die Vorteile sind bessere Zugänglich­
keit des Operationsgebietes, die Möglichkeit unter Leitung des Auges zu 
operieren, die Garantie für eine wirkliche Asepsis, die, wie BYERS und 
DANDY hervorheben, beim Eindringen vom Konjunktivalsack aus nicht 
unbedingt gewährleistet ist. In der Statistik von HunsoN sind 23 Fälle 
angeführt, die nach dieser Methode operiert wurden, ich habe noch einige 
neuere Fälle gefunden, aber zum größeren Teil ist aus den Referaten, die 
ich mangels der Originale benutzen mußte, das angewandte Operations­
verfahren nicht ersichtlich. Meine 5 Fälle sind alle nach KRÖNI"EIN operiert. 

Bemerkenswert ist, daß die Notwendigkeit, diese Tumoren mit Er­
haltung des Bulbus zu operieren, auch noch in neuerer Zeit nicht überall 
als selbstverständlich angesehen wird. So hat HILL-GRIFJ<'ITH (199) 1911 
in 3 Fällen primär die Orbita exenteriert und ähnliches wird auch von 
einigen anderen neueren Autoren berichtet, z. B. von Scorr und SCHMIDT 
(231) 1920, die primäre Enukleation machten. 

Auch bei der KRÖNLEINsehen Operation ist die Erhaltung der Beweg­
lichkeit oft keine ideale. Die Abduktion leidet in den meisten Fällen (das 
gilt natürlich nicht nur für die Operation bci Optikustumoren, sondern auch 
für die anderen Fälle, bei denen sic angewandt wurde), manchmal aber auch 
die Adduktion oder dieAbwärtswendung. Ptosis ist häufig angegeben, gänz­
lich ungestörte Beweglichkeit scheint nur in dem Fall von ELLINGER (133) 
beschrieben zu sein. Mit der zunehmenden Erfahrung bessern sich aber, 
wie jeder Operateur wissen wird, die Ergebnisse, und man darf wohl jetzt 

l) Mitgeteilt VOn ßaAUNSCHWElG (104). 
~) Mitgeteilt von SALZMANN (106). 
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die KRÖNLEINsehe Methode als die Operation der Wahl bezeichnen. 

ScHLODTMANN hat die Indikationsstellung so präzisiert, daß da, wo ein 
Sehnerventumor sicher besteht und das Sehvermögen erloschen ist, kein 
Grund vorliegt, das KNAPPsehe Verfahren zu verlassen, daß dagegen bei 
tiefsitzenden Tumoren und noch vorhandenem Sehvermögen der Versuch 
zu machen ist, die Neubildung mit Schonung des Nerven nach KRÖNLEIN 
zu entfernen. Man hat den Eindruck, daß die ältere Methode jetzt so 
ziemlich verlassen ist, jedenfalls findet man in der neueren Literatur keinen 
Fall mehr, der in dieserWeise operiert ist. GoLOWIN (221) hat angegeben, 
daß er die intraduralen Tumoren nach Einschneiden der Dura auslöffele 
und nicht exstirpit>re. Danach soll die Beweglichkeit. besser sein. 

Pathologische Anatomie. 

§ 161. Für die Auffassung der pathologischen Anatomie der Sehnerven­

tumoren ist es von Bedeutung gewesen, daß LEBER und sein Schüler WILLE-

Fig. 52. 

l ' igener J<'all (Sch erer). 
OpUkustumor, der hi~ zur ])apille reieht .. int.raneural entstanden. 

l\1nn sieht <lic .Hand teile de!-\ Seimerven w1ch der l)eripherie verdrüngt. 

MER eine klare Abgrenzung der eigentlichen primären Geschwülste des Seh­
nerven von solchen verlangt haben, welche in der Umgebung des Nerven 
entstehen und auf diesen übergreifen. BYERS hat dafür die Bezeichnung 
der intraduralen Geschwülste gewählt. Von diesen ist im folgenden die Rede. 
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Makroskopisch ist festzustellen, daß die Geschwulst in der Mehrzahl 
der Fälle erst in einiger Entfernung vom Bulbus beginnt. Es gibt aber 
auch Ausnahmen, z. B. der eigene 
abgebildete Fall (Fig. 52). Die Stelle 
der stärksten Verdickung pflegt zwi­
schen Foramen opticum und dem 
distalen Beginn des Tumors zu 
liegen. Die Geschwulst zeigt Spin­
del- und Walzenform und erreicht 
die Größe einer Nuß oder eines 
Tauben-, selbst Gänseeies. Infolge­
dessen kann die Orbita stark aus­
gedehnt und selbst dJlr Knochen 
arrodiert sein. Die Oberfläche ist 
glatt, da sie von der Dura gebildet 
wird. Diese hat eine Dicke von 
1 / 2-1 mm, manchmal mehr, in 
anderen Fällen ist sie stark ver­
dünnt, ganz selten bis zur Per-

Fig. 53. 

:Eigener l ' ali (Jlippel). 
Orbitaler Tumm·. dist.:tle" J•:wle . 

Sehnerv ohne .Markscheiden, im Zentrum mit. st.iir­
ket·er Uliawucherung innerhalb des Heheideut.umor:-; , 

Fig. 54. 

Eigener J<'all (Dippel). 
Orbitalteil des Tumors, weiter proximal wie Abb. 53. 

Sehnerv scharf abgegrenzt, mächtiger Scheidentumor, ungleichmäßig entwickelt. 
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Fig. 55. 

Eigener Fall (Dippel). 
Orbitaler Teil, Sehnerv platt gedrückt, aber noeh deutlich von <lern Tumor abgegrenzt. 

Fig. 56. 

Eigener Fall (Dippel). 
Orbitaler Teil, am weitesten proximal. 

Sehnerv und Tumor sin(l nicht mehr voneinander abgegrenzt, sondern gehen ineiiwtHler über. 
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Fig. 57. 

Eigener }'all (Dippel). 
Der Sehnerv sitzt haubenartig <lem aus zwei Abteilungen bc•teheu•lcn Schci<lentumor auf. 

Intrakranieller Teil. 

Fig. 58. 

Eigener }'all (Dippel). 
Tumor unmittelbar vor dem Chiasma, }'aserausfall in letzterem, aber auffallend geringe Degeneration 

im Tral\tus. 
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foration. Der Sehnerv ist in der Regel stark verbogen, posthornartig 

gekrümmt, wenn man ihn sich gestreckt vorstellt, so ist er länger als 

ein normaler Nerv. 
Der Durchschnitt gibt ein verschiedenartiges Bild. Sehr oft sieht 

man den stark verdickten Nerv in der Achse der Geschwulst oder mehr 

exzentrisch verlaufen, seine Lage kann auch, wenn man die ganze Ausdeh­

nung des Tumors an Querschnitten verfolgt, eine ganz ungleichmäßige 

sem. Die normale Kreisform wird erheblich beeinträchtigt. Der Nerv 

kann im Durchschnitt oval erscheinen, in anderen Fällen sitzt er halb­

mondförmig der Geschwulst seitlich auf. Beides kommt bei dem gleichen 

Fall an verschiedenen Stellen des Verlaufs vor. Geschwulstartig verändert 

erscheint in diesem Falle besonders das Gewebe des Zwischenscheiden­

raumes, welches den Nerv wie ein Rohr mit dicken Wänden umgibt. BYERS 

hat die verschiedenen vorkommenden Typen folgendermaßen beschrieben: 

1. Das neugebildete Gewebe im Scheidenraum, das am stärksten über 

den zentralen Teilen der Geschwulst ausgebildet ist, hört vorne und hinten 

auf, während der vor und hinter der Geschwulst normale oder annähernd 

normale Nerv in der Gegend der Schwellung beträchtlich verdickt ist. 

2. Der Nerv zieht unverändert oder gleichmäßig verdickt durch die 

ganze Geschwulst. 
3. Die Schwellung des Nerven ist am stärksten in der Gegend des Fo­

ramen opticum, während die Verdickung des Zwischenscheidenraums nach 

dem Bulbus hin zunimmt. 
4. Die Geschwulst des Scheidenraums ist entlang dem ganzen Nerven 

oder seinem hinteren Ende entwickelt, während der distal normal oder 

fast normal dicke Nerv sich fächerförmig ausbreitet und sich in der Ge­

schwulst verliert. 
5. Der eigentliche Nerventumor und die Scheidengeschwulst sind am 

stärksten mehr nach vorne zu entwickelt, während Nerv und Scheiden nach 

dem Foramen opticum normale oder fast normale Verhältnisse aufweisrn. 

In anderen selteneren Fällen ist von einer Abgrenzung von Nerv und 

Scheidentumor nichts zu erkennen, das Nervengewebe ist makroskopisch 

betrachtet verschwunden. 
Die Konsistenz der Geschwulst ist prall-elastisch, auf dem Durch­

schnitt sieht man häufig Hohlräume, aus denen sich eine gallertartige 

Flüssigkeit entleert. Die Farbe der Geschwulst ist rötlich, gelb oder grau­

rötlich. Blutungen sind häufig. Bei der Ex~tirpation zeigt sich meist, 

daß die Geschwulst nicht vollständig entfernt ist, sondern sich in den Kanal 

fortsetzt. Wie schon erwähnt, wurde bei den Sektionen fast immer eine 

intrakranielle Fortsetzung gefunden, wobei auch ein Übergreifen auf das 

Chiasma, selbst auf den anderen Nerv zur Beobachtung kam. 
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Nach dem makroskopischen Bilde konnte in einigen Fällen eine Multi­
plizität der Tumoren angenommen werden, da anscheinend unverdickte 
Stellen zwischen den Knoten lagen. Ich komme hierauf noch zurück. 

Das mikroskopische Bild ist vielgestaltig und hat deshalb der Deutung 
große Schwierigkeiten bereitet. Dies geht schon aus den in der Literatur 
vorkommenden Bezeichnungen hervor. Wir finden folgende Ausdrücke: 

Endotheliom, Fibrom, Fibromyxom, Fjbrosarkom, Fibromyxosarkom, 
Gliom, Gliomyxom, Gliosarkom, Gliomyxosarkom, Bindegewebshyper­
plasie, Myxom, Sarkom mit einer Anzahl von Unterabteilungen, SkirrhuR­
karzinom und noch einiges andere. Daraus geht hervor: 

1. daß es gänzlich ausgeschlossen ist, daß es hier so viele Arten von 
Geschwülsten gibt, 

2. daß eine klare histologische Diagnose erhebliche Schwierigkeiten 
bereitet, 

3. daß der jeweilige Stand der allgemein-pathologischen Anschauungen 
vielfach in der Bezeichnung zu erkennen ist, wobei die Vervollkommnung 
der Technik und die Einführung neuer Färbemethoden maßgebenden Ein­
fluß für die Deutung haben. Vor allen Dingen ist auch von Bedeutung, 
daß die scharfe Unterscheidung von Bindegewebe und Glia, an die wir 
jetzt gewöhnt sind, den älteren Autoren fremd war. Wir werden deshalb 
heute Bezeichnungen wie Gliosarkom von vornherein für ungeeignet halten. 
Bei den histologischen Befunden kommt auch sicher viel darauf an, in 
welchem Stadium der Entwicklung die anatomische Untersuchung statt­
fand. So dürften wohl die regressiven Veränderungen, welche zum Auf­
treten von Höhlen mit schleimähnlicher Substanz führen, den späteren 
Stadien dieser Geschwülste zuzurechnen sein. 

Es ist nicht erforderlich, auf Grund aller einzelnen Arbeiten die Ent­
wicklung der Ansichten zu verfolgen, sondern es genügt, den jeweiligen 
Standpunkt auf Grund einzelner größerer Veröffentlichungen zu schildern, 
zunächst in kurzer Übersicht, während ein näheres Eingehen auf die Frage, 
wie weit die verschiedenen Anschauungen auf Grund des heute vorliegenden 
Materials kritisch zu bewerten sind, späterer Erörterung vorbehalten bleibt. 

BRAUNSCHWEIG, der die bis 1893 beschriebenen Fälle zusammen­
gestellt hat, erklärt: 

>>Sämtliche Sehnerventumoren gehören zu den bindegewe­
bigen Neubildungen.<< Als häufigsten Typ bezeichnet er das Myxo­
sarkom, als die seltenere Form das Endotheliom. Eine neue Auffassung 
vertrat EMANUEL, der die Optikustumoren als eine besondere Erschei­
nung der Elephantiasis neuromatodes hinstellte. Einen ähn­
lichen Standpunkt vertrat BYERS, der auch die elephantiastischen Ver­
änderungen des subkutanen Gewebes zum Vergleich heranzieht und die 



550 v. Hippel, Die Krankheiten des Sehnerven. 

Gesamtheit der intraduralen Tumoren und zwar einschließlich der so­

genannten Endotheliome unter den Sammolbegriff der Fibromatosis 

einordnen will. BYERS weist die Deutung Gliom zurück, weil sie nur be­

rechtigt wäre für Fälle, in welchen die Methode der WEIGERTsehen oder 

MALLORYSchen Gliafärbung herangezogen wäre, was zu seiner Zeit noch 

nicht geschehen war. 
Die neuere Zeit hat dies nachgeholt und je mehr dies geschehen ist, 

desto mehr sehen wir die Bedeutung der von der Glia ausgehenden Wuche­

rung in den Vordergrund treten. So weisen LÖHLEIN (197), FISCHER (188), 

zum Teil auch EMANUEL (151, 159) auf Grund spezifischer Färbungen auf 

die Bedeutung der Gliawucherung hin und HunsoN (204) bezeichnet die 

größte Mehrzahl aller Optikustumoren direkt als Gliomatosen. Hierzu 

rechnet er 118 Fälle. Derselbe Standpunkt wird von FLEISCHER und 

SCHEERER (228) vertreten, denen die Arbeit HunsoNs offenbar unbekannt 

geblieben ist. Letzterer unterscheidet im Gegensatz zu BYERS, der alles 

unter einen Hut bringen wollte, außer den Gliomatosen als eine besondere 

Gruppe die Endotheliome (24 Fälle sicher und 5 wahrscheinlich) und 

schließt endlich noch eine aus 6 Fällen bestehende Gruppe sogenannter 

Fibromatosis an. Derneueste Autor VERHOEFF (235, 237), der 11 eigene 

Fälle untersuchen konnte, aber die Arbeit von FLEISCHER und SCHEERER 

nicht zu kennen scheint, unterscheidet intraneurale, neurale und extra­

neurale Tumoren und beschäftigt sich ausschließlich mit den ersteren. Für 

diese kommt er zu dem Ergebnis, daß es sich zweifellos um Gliome handelt. 

Als spezifische Färbung hat er hauptsächlich die MALLORYsche Rinde­

gewebsfärbung benutzt. So viel zur allgemeinen Orientierung. 

Solange es an spezifischen Färbungen fehlte, war zweifellos die beste 

Methode die Histologie dieser Geschwülste zu erforschen, das Zupfpräparat, 

und auch jetzt ist es noch auf Schnittpräparaten nicht möglich, all das 

zur deutlichen Anschauung zu bringen, was die Isolierung der Gewebs­

bestandteile zeigt. Heutzutage würde also die Kombination von Zupf­

präparaten mit Schnitten, welche nach WEIGERT, MALLORY, VAN GIESON 

und HEIDENHAIN gefärbt sind, die zweckmäßigste Art der Untersuchung 

darstellen. Dabei braucht kaum erwähnt zu werden, daß die WEIGERTsehe 

Gliamethode nur dann als entscheidend anzusehen ist, wenn sie positiv 

ausfällt, was man ja leider nicht in der Hand hat. 
Die mikroskopischen Übersichtspräparate zeigen in der M()hrzahl der 

Fälle das schon makroskopisch beschriebene Verhalten, daß der Sehnerv 

als solcher deutlich erkennbar die Geschwulst des Scheidenraums durch­

zieht. Seine Verdickung, die bis zu 1 cm Durchmesser und mehr betragen 

kann, ist bedingt durch eine Vergrößerung des Inhalts der Zwischensepten­

räume, sowie durch eine erhebliche Volumenzunahme der Septen selber. 
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Fig. 59. / 
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Die verschie<lenen Formen der Faserzellen aus Optikustumoren. Zupfpräparat. (Nach WILLE~!ER . ) 
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Besonders in letzterer Hinsicht bestehen aber große Verschiedenheiten und 

es gibt auch Falle, wo die Septen gar keine Verdickung erkennen lassen. 

In ganz vereinzelten Beobachtungen war der Nerv nicht verdickt, sondern 

nur mehr oder weniger atrophisch und die Geschwulst auf den Zwischen­

scheidenraum beschränkt. Wo beide Teile ergriffen sind, war die Abgren­

zung durch die Pia eine sehr ungleichmäßige; manchmal ist sie, wenigstens 
soweit die Geschwulststrecke untersucht ist, scharf, doch lassen sich hier 

auch Stellen auffinden, wo eine Unterbrechung der Pia und ausgesprochener 

Gewebsaustausch vorliegt, in anderen Fällen ist ein solcher überall nach­
weisbar, und wiederu:m in anderen ist die Grenze völlig aufgehoben, Seh­

nerv und Scheidentumor gehen direkt ineinander über und es lassen 

sich nur mikroskopisch Stellen auffinden, wo noch eine Andeutung 

von Sehnervenstruktur meist mit in die Länge gezogenen Bündeln zu 

sehen ist. 
Aus den besonders eingehenden Beschreibungen der Zupfpräparate, 

wie sie sich in den Arbeiten von WILLEMER (50), Vossms (63) und SALZ· 

MANN (106) finden, sei hier folgendes hervorgehoben: 
Die Geschwulstzelle ist im allgemeinen spindeiförmig und setzt sich 

in sehr lange, teils gestreckte, teils mehr oder wenig spiralig gewundene 

Fasern fort (vgl. die Abbildung WILLEMERS). Außer diesen gibt es stern­
förmige Zellen (Astrozyten) mit zwei, drei oder mehr Ausläufern, die sich 

wieder dichotomisch teilen können. Sie zeigen in ihren Verästelungen kolbige 
Anschwellungen mit Einlagerung einer stark lichtbrechenden hyalinen Sub­

stanz. Man sieht auch längsgestreckte Fasern, die von einer anderen spiralig 

umwunden sind. Manche Fasern machen einen septierten Eindruck, wie es 
z. B. PAGENSTECHER (161) abgebildet hat. Durch mikrochemische Unter­

suchungen hat LEBER (WILLEMER) bereits nachgewiesen, daß diese Fasern 

nicht dem Verhalten kollagenen Bindegewebes entsprechen, eine Fest­

stellung, die auch jetzt noch von Wichtigkeit ist. Die glänzenden homo­
genen Einlagerungen geben keine Amyloidreaktion, auch läßt sich, wie 

Vossms (71) angibt, sicher ausschließen, daß sie etwas mit Nervenmark 
zu tun haben. Dies war wichtig im Hinblick auf den von PERLS (29) ver­

öffentlichten Fall von angeblich echtem Neurom, der sich aber nach der 
Kontrolluntersuchung durch Vossius auch in die Reihe der gewöhnlichen 

Tumoren einordnen läßt und bestimmt kein echtes Neurom darstellt. 
Was die schleimigen Massen betrifft, die in vielen, aber durchaus 

nicht in allen diesen Tumoren gefunden werden, so ist Muzinreaktion mit 
Thionin nur in einzelnen Fällen, z. B. RuscHHAUPT (144), PAGENSTECHER 

(161) Fall 2 beschrieben, während sie in der Regel vermißt wurde. Man 
kann also nicht sagen, daß im allgemeinen echtes Schleimgewebe vorliegt, 

sondern es handelt sich um ein Degenerationsprodukt, das für die Charak-
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terisierung dieser Geschwülste nicht maßgebend ist, und von dem es fest­
steht, daß es sich z. B. in dem Gliom des Gehirns nicht selten findet. 

VERHOEFF (237) hat im einzelnen gezeigt, daß das synzytiale Gliagewebe 
die Eigenschaft besitzt, reichliche Vakuolen zu bilden. Aus diesen ent­
stehen durch Zusammenfluß größere Lücken, ja selbst zystische Räume, 
in welche die Bestandteile des Serum aus den Gefäßen hineintranssudieren 
können. Die schleimigen Massen sind nach seiner Ansicht nicht das Ergeh-

Fig. 60. 

Eigener Fall (Dippel). 
Am Querschnitt sitzt dem Haupttumor kappenartig <ler Optikus auf. Kach WEIGER1' noch unvollkommene Markscheidenfärbung erkennbar. (Entspricht dem Schnitt Abb. 57.) 

nis myxomatöser Degeneration, sondern sie entstehen aus dem Prozeß der 
Vakuolisation. Dies konnte besonders schön in einem Fall demonstriert 
werden, wo die Papille und angrenzende Netzhaut eine hochgradige Glia­
wucherung aufwiesen und wo sich zwei in den Glaskörperraum hineinragende 
Zysten an der Oberfläche der Wucherung entwickelt hatten. 

In den Fällen, wo der Nerv sich abgrenzen läßt, sind die zwischen den 
Septen gelegenen Räume fast immer stark vergrößert gefunden. Ihr Inhalt 
besteht aus einem zarten Faserwerk und aus vermehrten zelligen Elementen, 
rundlichen sowie spindelförmigen, mit kleineren und größeren Kernen, die 
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im allgemeinen einzeln liegen, jedenfalls nicht wie die dicht aneinander 
gedrängten Zellen eines Sarkoms und in Form und Färbbarkeit am meisten 
den Gliazellen entsprechen. Zwischen denselben kommen noch vereinzelte 
Markfasern vor, doch nicht immer (Fig. 60). Der größte Teil der Nerven­
fasern ist jedenfalls zugrunde gegangen. Auffallend gut erhalten waren 
sie in dem auch sonst in mancher Hinsicht ungewöhnlichen Fall von AxEN­
FELD und BuscH (130), wo ein Geschwulstkern rings von Markfasern um-

li'ig. 61. 

Optikustumor. Eigener Fall (Rähmer). 
Optikus verdickt, starke Verbreiterung der Septen, direkter Faseraustausch derselben mit dem Gewebe 

des Scheidentumors. 

geben war. Auch das Vorkommen von hyalinem Knorpel innerhalb der 
Geschwulst in diesem Falle ist etwas ganz Ungewöhnliches. 

Das Faserwerk in den Zwischenseptenräumen tritt bei gewöhn­
licher Färbung nicht besonders hervor. Dagegen ist es in einzelnen Fällen 
gelungen, dasselbe mit der HEIDENHAINsehen Eisenhämatoxylinmethode 
sowie mit der WEIGERTsehen Gliamethode elektiv zu färben. Allerdings 
nimmt nur ein Teil die Färbung an. Solche gefärbten Faserbündel fanden 
sich besonders an der Innenseite der Septen, teils konzentrisch, teils senk­
recht zu diesen angeordnet. Angaben über solche spezifischen Färbungen 
finden sich in den Arbeiten von SoURDILLE (172), FISCHER (188), LöHLEIN 
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Fig. 6:!. 

Optikustumor, dickste Stelle. Eigener Fall (Meym·). 
Enorme Verdickung der Septen, reichlicher Faseraustausch zwbchen ihnen ""'' dem Hcheident11mor. 
In beide11 zahlreiche Gliafnsern, der größte Teil de' Sehei<l elltllmors ist aber IJilldegewebiger Natur. 

Fig. 63. 

Optikust11mor (Fall Meyer). 
Verdickte Septen mit vermehrtem Kerngehalt, für Lupenbetrachtung geeignet. 

Handbuch der Augenheilkunde. 2. Auft. Bd. VII. Kap. XB. 36 
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(197), KoYANAGI (205), EMANUEL (151, 159), HUDSON (204), FLEISCHER 

und SCHEERER (208). Dr. KIEL, der meine fünf Fälle mit der MALLORY­

schen Methode untersuchte, hat mehrfach positive Resultate erhalten. 

VERHOEFF unterscheidet drei Typen der Gliawucherung, den fein 

retikulierten, den gröber retikulierten und den grobfaserigen Typus, welcher 

am ausgesprochenstell in den Fällen ist, wo die Zellen den Charakter der 

Spindelzellen haben (Fig. 61-63). 

Die Septen selber sind in einzelnen Fällen wenig oder gar nicht ver­

dickt, viel häufiger haben sie dagegen mächtig an Volumen zugenommen. 

Sie sind aufge~palten durch Einlagerung von Zellen und Fasern, welche 

nach ihrem Aussehen und ihren Farbenreaktionen den innerhalb der Septen­

räume befindlichen Gebilden entsprechen. Man sieht deshalb bei der 

VAN GrnsoNschen Färbung die Septen teils rot, teils gelb und findet auch 

in ihnen bei den elektiven Methoden charakteristisch gefärbte Gliafasern. 

Die Kerne stimmen in ihrem Aussehen und ihrer mehr vereinzelten Lage­

rung mit den Gliakernen überein. 

Wo der Optikus als zusammenhängender Gewebszug nicht mehr zu 

erkennen ist, sondern makroskopisch ganz in der Geschwulst aufgeht, kann 

man sich überzeugen, daß die Reste des Nerven mit längsgestreckten Septen 

an die Peripherie gedrängt sind {Fig. 52). Ihr Übergang in das eigentliche 

nach innen gelegene Tumorgewebe kann ein ganz unmerklicher sein. Es geht 

jedenfalls daraus hervor, daß in solchen Fällen die Geschwulstbildung 

innerhalb des Stammes begonnen und die Nervenelemente auseinander 

gedrängt hat. In einem meiner Fälle war dieses Verhalten überaus deutlich. 

Die Geschwulst enthielt hier zahlreiche mit schleimähnlichem Inhalt ge­

füllte Räume. Gefäßdurchschnitte mit ausgesprochener hyaliner Wand­

verdickung und einem engen mit dichtgedrängten Blutkörperchen gefüllten 

Lumen lagen so massenhaft beieinander, daß stellenweise der Eindruck 

einer Angiombildung erweckt wurde. Solche Befunde sind auch zahlreich 

in der Literatur beschrieben. 

Die Wucherung im Zwischenscheidenraum kann sehr verschiedene 

Bilder liefern. In einem Teil der Fälle ist sie relativ kernarm, dagegen von 

massenhaften Faserbündeln durchsetzt, die sicher zum größten Teil, wie 

auch die Malloryfärbung zeigt, aus kollagenem Bindegewebe bestehen. 

Der Ausdruck Fibromatose würde also diesen Befund gut kennzeichnen. 

Hier kann man auch ungeheure Mengen von sehr kleinen nahezu kapillären 

bluthaltigen Gefäßen finden, deren Darstellung durch die Malloryfärbung 

sehr eindringlich wird. Der Zellgehalt tritt in solchen Fällen zurück. Das 

Vor haudensein sehr zahlreicher Bindegewebsbündel schließt aber nicht 

aus, daß zwischen denselben auch nach MALLORY deutlich rotgefärbte 

Fasern vorkommen. FLEISCHER hat solche, die trennende Pia durch-
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brechende Faserzüge beschrieben und abgebildet, ich konnte diese Befunde 
an meinen Fällen mehrfach bestätigen. 

Es gibt nun aber auch Fälle, wo der Inhalt des Zwischenseheiden­
raumes sich in seinem Aussehen weit mehr dem des verdickten Optikus 
nähert, indem die zelligen Elemente stark überwiegen und in Aussehen 
und Färbbarkeit denen des Nerven außerordentlich ähnlich sind. In dem 

Fig. 64. 

Optikustumor. Aus dem Gebiet des Scheidentumors, MALLORY-Färbung, Glia und Bindegewebe. 

VAN GmsoN-Präparat prägt sich dieses schon darin aus, daß die Zwischen­
scheidengeschwulst einen mehr gelblichen Farbenton annimmt und das Rot 
sehr stark zurücktritt. 

Der durale Überzug verhält sich im allgemeinen passiv, d. h. die Dura 
ist verdünnt, geht aber nicht in die Geschwulst über. Manchmal findet 
man an ihrer Innenseite Zellwucherungen, welche mit denen bei alten Fällen 
von Stauungspapille vorkommenden übereinstimmen und auf S. 93 abge­
bildet sind. Die charakteristischen Bündel der Arachnoidea sind oft noch 

36* 
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deutlich zu erkennen. Man hat sogar mehrfach den Eindruck, daß s1e 

ungewöhnlich reichlich sind. 

Die Beziehungen zwischen dem eigentlichen Nerventumor und dem 

des Zwischenscheidenraums können verschiedener Art sein. Es ist kein 

Zweifel, auch bei Anwendung starker V m·größerungen, daß die Pia unter 

Umständen in ganz normaler Weise den Nerven gegen den Scheidentumor 

abgrenzt. Ob dies aber im ganzen Verlauf der Geschwulst so ist, könnte 

nur durch sorgfältige Serienuntersuchung festgestellt werden. Häufiger· 

scheint mir das Verhalten so zu sein, daß sie ähnlich wie die Septen des 

Nervengewebes aufgesplittert und durchwachsen wird, sowohl von Zellen 

wie von Fasern. Und in anderen Fällen ist es so, daß sie als solche nahezu 

aufgehört hat zu bestehen, indem ein starker Faseraustausch zwischen 

beiden Teil~:m der Geschwulst stattfindet. Von diesem Übergang durch­

brechender Faserzüge war weiter oben schon die Rede. Immerhin sind 

solche Stellen längst nicht an der ganzen Peripherie des Nerven aufzu­

finden, wie überhaupt die Beziehungen an verschiedenen Teilen des gleichen 

Präparats recht ungleich ausfallen können. Man kann auch beobachten, 

wie in einem Scheidentumor, der zum großen Teil aus bindegewebigen 

Faserbündeln besteht, einzelne Stellen schon bei schwacher Vergrößerung 

sich als lichte Inseln herausheben, in denen man bei starker Vergröße­

rung Zellen vom Charakter der Glia und nach MALLORY rotgefärbte 

Fasern auffinden kann (Fig. 64). Schließlich möchte ich noch erwähnen, 

daß ich in einem Fall innerhalb des Scheidentumors nachMALLORY intensiv 

rot gefärbte, aber ungewöhnlich plumpe, dicke mit unregelmäßigen An­

schwellungen versehene Fasern in großer Menge gefunden habe. Der zu 

Rat gezogene Pathologe bezweifelte ihre Herkunft aus Glia wegen der un­

gewöhnlichen Form. Da ich aber andere Elemente als Glia oder Binde­

gewebe an dieser Stelle nicht voraussetzen kann, so scheint mir die Glia­

natur doch wahrscheinlicher. Es handelt sich wohl um ähnliche Bildungen 

wie sie auch VERHOEFF gesehen hat. 

In einigen Optikustumoren, am auffallendsten bei PAGENSTECHER 

Fall li, wurden massenhafte Kalkkonkretionen im Tumorgewebe gefunden, 

die aber nicht aus Zellwucherungen hervorgegangen waren. 

Es entsteht nun die Frage, beginnt die Tumorbildung im Nerven 

oder im Zwischenscheidenraum? Die Tatsache, daß Fälle beschrieben 

sind, wo sie nur an der einen oder der anderen Stelle vorhanden war, scheint 

die gegenseitige Unabhängigkeit zu beweisen, und es würde daraus für die 

übrigen weitaus meisten Fälle, wo beide Stellen ergriffen sind, zu folgern 

sein, daß es nicht nötig ist anzunehmen, daß die eine Stelle die primäre, 

die andere die sekundäre Lokalisation ist. Es könnte ja so sein, daß die 

Geschwulst im Nerven beginnt und auf den Scheidenraum übergreift, 
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ebenso wäre das Umgekehrte denkbar. Es ist aber gerade so gut möglich, 
daß in den Fällen mit deutlichem Faseraustausch zwischen beiden Gebieten 
dieser sekundär zustande kommt, und hier wären wiederum zweierlei 
Möglichkeiten gegeben. FLEISCHER und ScHEERER wollen darauf hinaus, 
daß ein Durchbruch der gliösen Elemente in den Zwischenscheidenraum 
stattfindet und hier erst die Geschwulstbildung hervorruft. Daneben wäre 
aber auch ein Vorkommnis denkbar, wie es AxENFELD und BuscH für ihren 
Fall annehmen, nämlich ein Einwuchern von außen in den Sehnerven, 
der gewissermaßen aufgespalten wurde. Die Selbständigkeit der Wuche­
rung im Scheidenraum könnte auch damit begründet werden, daß bisher 
meines Wissens nicht nachgewiesen wurde, daß ihre Elemente ausschließ­
lich aus den Abkömmlingen der Glia bestanden, und von einer Beteiligung 
der letzteren kann natürlich in den allerdings sehr seltenen Fällen keine 
Rede sein, wo der Nerv selber normal geblieben und nur ein Scheidentumor 
vorhanden ist. 

Das Bestreben einzelner Autoren, aus den Präparaten festzustellen, 
von welcher Stelle die Tumorentwicklung ihren Ausgang genommen hat, 
halte ich für ein vergebliches, wenn man sich daran erinnert, daß wahr­
scheinlich in der Mehrzahl der Fälle die ganze Ausdehnung bis in die Nähe 
des Chiasmas betroffen ist, und daß es gar nicht zu entscheiden ist, ob der 
intrakranielle oder der orbitale Teil zuerst entstand, oder oh die Wucherung 
mehr gleichmäßig von vornherein auf der ganzen Streeke vorhanden war. 
Wir können also nicht umhin anzunehmen, daß eine Wuche­
rungstendenz sieh sowohl an der Glia wie an dem mesoder­
malen Gewebe geltend macht. Wir sind aber nach den gesehilderten 
Befunden durchaus berechtigt, der ersteren die weitaus größere Bedeutung 
zuzusprechen. Die Bezeichnung Sarkom kann dem Wesen dieser Gesehwulst 
nieht gerecht werden. Ganz abgesehen von den neueren Naehweisen über 
die Bedeutung der Gliawueherung widersprieht das Verhalten der Zellen, 
selbst da wo sie zahlreich sind, der Lagerung und Anordnung wie wir sie 
sonst aus Sarkomen kennen. Das gleiche gilt für die Gefäße und vollends 
spricht die ausnahmslose Gutartigkeit bezüglieh Lokalrezidiv gegen die 
Deutung Sarkom. Daß es nicht gut möglich ist, die Fälle der Literatur, 
die unter den verschiedensten Bezeichnungen beschrieben sind, nachträg­
lich in eine bestimmte neugeschaffene Gruppe einzureihen, geht schon 
daraus hervor, daß BYERS und HuDSON, die diesen Versuch gemacht haben, 
zu ganz verschiedenen Ergebnissen gekommen sind, indem der erste nahezu 
alle beschriebenen Optikustumoren in eine Gruppe Fibromatosis einreiht, 
während der letztere die Bezeichnung Gliomatosis wählt und näher aus­
führt, daß er darunter eine zur Degeneration führende Wuchenmg des Glia­
gewebes versteht, welche in Abhängigkeit von hisher unbekannten dys-
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krasiseben oder infektiösen Momenten entsteht. Ich glaube nicht, daß 
durch einen nochmaligen Versuch meinerseits weiterzukommen wäre und 
bin der Meinung, daß HunsoN der Wirklichkeit erheblich näher gekommen 
ist als BYERS. Es lohnt sich nicht die älteren Fälle, bei denen bestimmte, 
jetzt unentbehrliche Färbungsmethoden nicht zur Anwendung kommen 
konnten, und bei denen die Autoren die inzwischen hinzugekommenen 
Gesichtspunkte nicht kannten, rückwärts zu analysieren, sondern es ist 
die Aufgabe weiterer Untersuchungen zu prüfen, ob diese Tumoren im 
wesentlichen als Gliawucherung anzusehen sind. Bei der großen Ähnlich­
keit der objektiven Befunde, die von Einzelheiten abgesehen, in den meisten 
Arbeiten zu erkennen ist, darf man eine einheitliche Auffassung der über­
wiegenden Mehrzahl für durchaus wahrscheinlich halten. Ob der Ausdruck 
Gliom oder Gliomatose vorzuziehen ist, muß dahingestellt bleiben. Ich 
stelle eine auffallende Ähnlichkeit mancher Befunde fest mit den tumor­
artigen Verdickungen der Retina, wie sie von mir und ELSCHNIG beschrieben 
worden sind (Gliomatosis - v. HIPPEL, Neurinom - ELSCHNIG). 

EMANUEL hat die Gliomnatur für die Geschwülste angenommen, welche 
sich ausschließlich innerhalb der Pia entwickelt haben. Dagegen sieht er 
in den übrigen eine Teilerscheinung der Elephantiasis neuromatodes. Er 
stützt sich dabei darauf, daß in einer Reihe von Fällen, die er namhaft 
macht, eine primäre Multiplizität von Tumoren anzunehmen sei, da ver­
schiedene Knoten durch vollständig freie Strecken des Nerven voneinander 
getrennt gefunden seien. Dieser Beweis wird aber von PAGENSTECHER 
und ABEI,SDORFF (238) angefochten mit dem Hinweis, daß diese angebliche 
Freiheit der Zwischenstrecken nicht durch mikroskopische Untersuchung 
kontrolliert sei, und daß es sich demnach auch um eine Ausbreitung in der 
Kontinuität handeln könne. Das wäre also an geeigneten Fällen nachzu­
prüfen. EMANUEL gibt selber zu, daß in den bekannten Fällen von all­
gemeiner N eurofibromatosis der Optikus ausnahmslos unbeteiligt gewesen 
sei, mit Ausnahme des Falles von WESTPHALEN (80a), wo an dem einen 
Sehnerv eine rundliche Anschwellung vor dem Foramen opticum beobachtet 
wurde. Auch spielt bei dieser Krankheit die Heredität eine erhebliche 
Rolle, was wiederum für die Sehnerventumoren nicht erwiesen sei. Diese 
scheinbare Seltenheit könne aber damit zusammenhängen, daß man der 
Frage nicht genügende Aufmerksamkeit zugewendet habe. Er selber konnte 
in einem Fall, den SATTLER (101) zuerst veröffentlicht hatte, und der nach­
her unter Hirnerscheinungen gestorben war, ermitteln, daß der Vater und 
der Großvater an Fibroma molluscum gelitten hatten. In dem MICHELsehen 
Falle (27) von Neurofibromatose ergab sich bei der anatomischen Unter­
suchung eine Verdickung und Gliawucherung des Sehnerven und des Chias­
mas. MICHEL gibt zwar an, daß eine Umwandlung der feinkörnigen Sub-
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stanz zwischen den Nervenfasern in wahrscheinlich elastisches Gewebe 
stattgefunden habe. Man wird darin aber wohl jetzt mit Recht den Aus­
druck einer Gliawucherung erblicken dürfen. PrNcus (209) hat in einem 
Fall von Neurofibromatosis doppelseitige Neuritis optica beobachtet. Er 
meint, eine Fibrombildung im Sehnerven sei nicht auszuschließen, ich 
kann aber in der Krankengeschichte keinen Beweis für diese Annahme 
finden. CHRISTIN und NAVILLE (227) haben gleichfalls in einem Fall Neuritis 
optica ohne Sch\vellung gesehen, ferner wird in einem anderen Fall eine 
Neurofibromatose des Sehnerven und der Retina angenommen. Ich kann 
nach dem Referat zu diesem Fall keine Stellung nehmen. Die Arbeit von 
FEHR (214) enthält noch eine Anzahl von Fällen, wo Neuritis oder Stauungs­
papille diagnostiziert wurde, ferner folgende eigene Beobachtung: Neuro­
fibromatose kombiniert mit einseitiger Thrombose der Zentralvene. Bei 
einer KRÖNLEINsehen Operation konnte am Optikus nichts gefunden wer­
den, trotzdem denkt FEHR an die Möglichkeit, daß ein kleines Neurofibrom 
in der Gegend des Eintritts der Zentralgefäße bestanden hätte. Der Fall 
von ÜRMOND (232) (Kombination von Neurofibromatose mit Hypophysis­
symptomen) ist nur klinisch beobachtet. VAN SeHEYENSTEEN (224) fand 
postneuritisehe Sehnervenatrophie, die er auf eine Fibromatose im Schädel­
raum oder auf eine Vergrößerung der Hypophysis zurückführen will. 

Die Tatsache, daß bei den Optikustumoren das Sehvermögen so früh 
leidet, während bei der Neurofibromatose die Funktion der Nerven auf­
fallend wenig gestört ist, will EMANUEI, mit der knöchernen Begrenzung 
im Canalis opticus zusammenbringen. Man sieht, daß das Beweismaterial 
nicht ausreicht, um die Theorie EMANUELS, die im wesentlichen auch von 
BYERS vertreten wird, als genügend gestützt erscheinen zu lassen und sie 
hat demgemäß auch mehrfach Ablehnung erfahren. EMANUEL hat die 
meisten Geschwülste, ausgenommen die, welche sich ausschließlich inner­
halb der Nerven entwickelten, für mesodermaler Abkunft erklärt, aber 
darauf hingewiesen, daß man Sarkom und Fibrom nicht einfach nach dem 
Zellgehalt unterscheiden könne. 

Mir scheint, der jetzige Stand der Frage ist dahin zusammenzufassen, 
daß eine Wucherung der Glia wohl das Wichtigste bei dieser Art von Ge­
schwülsten ist, daß aber in vielen Fällen die Bindegewebswucherung inner­
halb des Scheidenraumes, auch wo sie mit Glianeubildung untermischt ist, 
so erhebliche Grade aufweist, daß man sie nicht gut bei der Charakterisie­
rung der Tumoren außer acht lassen kann. Es mag daher zweifelhaft sein, 
ob man dem Sachverhalt vollständig gerecht wird, wenn man jetzt von 
Gliom spricht. Freilich läßt sich dafür noch geltend machen, daß je weiter 
die Neubildung nach dem Gehirn zu entwickelt ist und wenn sie sich, wie 
in einzelnen Fällen beobachtet wurde, mit getrennten Hirntumoren kom-



562 v. Hippel, Die Krankheiten des Sehnerven. 

biniert, um so mehr der Charakter des Glioms hervortritt. Für die Seh­

nerventumoren selber wäre die Bezeichnung Fibrogliomatosis vielleicht 

zu brauchen, wobei man sich allerdings wieder daran stoßen kann, daß man 

die Wucherung ektodermaler und bindegewebiger Bestandteile in einem 

Namen vereinigt. Sie sind aber eben in Wirklichkeit auch häufig gemeinsam 

vorhanden und es ist mehr Sache des Geschmacks, ob man die Bindegewebs­

wucherung mehr als eine Reaktion auf eine vorausgegangene Hyperplasie 

der Glia auffassen oder sie als etwas Gleichberechtigtes und Selbständiges 
daneben stellen soll. Ich verkenne nicht, daß es mißlich ist, wieder einen 

neuen Namen vorzuschlagen und habe meinerseits, wie aus den vorstehen­

den Ausführungen ja hervorgeht, nichts dagegen einzuwenden, wenn man 

bis auf weiteres, um zunächst einmal eine Verständigung über das Wesent­

lichste zu erzielen, den Namen Gliom beibehält. Allerdings kann ich das 
Bedenken nicht ganz aufgeben, daß der mit der Sache weniger Vertraute 

unwillkürlich damit die Vorstellung verbindet, daß es sich um ein Analogon 

zu dem Netzhautgliom handelt, wodurch natürlich Verwirrung erzeugt 

würde. Aus diesem Grunde könnte der Name Gliomatose oder Fibro­

Gliomatose den Vorzug verdienen. 
Diesen Geschwülsten ist auch eine bestimmte klinische Eigentümlich­

keit eigen, nämlich ihre relative Gutartigkeit; wie HunsoN hervorhebt, 

ist in keinem einzigen Falle ein Lokalrezidiv dieser Art von Tumoren 

beobachtet worden, trotzdem sie notorisch oft unvollständig entfernt 

wurden. 
§ 162. Die zweite Gruppe sind die Endotheliome. Sie sind erheb­

lich seltener. HunsoN rechnet in seiner Zusammenstellung 24 Fälle dazu, 
bei weiteren 5 nimmt er die Zugehörigkeit als wahrscheinlich an. Sie be­

treffen vorwiegend den Scheidenraum, aber sie respektieren nieht die Be­
grenzung der Dura, sondern können dieselbe infiltrieren, durchbrechen 

und auf das Orbitalgewebe übergehen. Andererseits ergreifen sie aueh den 

Sehnervenstamm selber. Während bei der größeren Gruppe der vordere 
Teil des Sehnerven gewöhnlich, wenn auch nicht immer, freigelassen wird, 

fehlt diese Eigentümlichkeit bei den Endotheliomen, ja sie können auf die 

Papille sowie auf die Sklera und Aderhaut übergreifen und so gelegentlich 

sogar ophthalmoskopisch sichtbar werden, wie z. ß. im Falle SALZERS. 

Sie sind zusammengesetzt aus Zellen von endothelialem Typus, welche 
eine besondere Neigung haben, sich in zwiebelschalenartiger Weise anzu­
ordnen. Dieses nesterweise Auftreten ist sehr charakteristisch. Sie sind 

eingelagert in ein Bindegewebsgerüst, das ausgesprochene Neigung zur 
hyalinen Degeneration zeigt. Aus den Zellnestern fmtstehen durch hyaline 
Umwandlung des zentralen Teils und nachträgliche Kalkablagerung ge­

schichtete Körper, wie sie in den von der Dura ausgehenden Neubildungen 
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auch sonst bekannt sind und als Psammomkörper bezeichnet werden. 
Diese Tumoren machen auch lokale Rezidive, z. B. der STEFl!'AN-PAGEN­
STECHERsche Fall noch nach 26 Jahren. 

Fig. 6a. 

Ü])tikustumor: Angiosarkom (Fall 1-ialzer). 
Schnitt durch <len Jtmul des l'apillentumors. 

Fig. 66. 

Optikustumor: Angiosarkom (Fall Salzer). 
Zellschläuche mit Lumeu aus dem J'rimärtumor. 

Der SALZERsehe als Angiosarkom bezeichnete und von HunsoN als 
möglicherweise den endothelialen Neubildungen zugerechnete Tumor zeigte 
ein etwas abweichendes Verhalten. Hier waren Zellschläuche aus großen 
mit ovalen Kernen bsetehenden Zellen um Gefäße angeordnet. In dem 
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sehr rasch entstandenen Rezidivtumor waren diese Zellschläuche aus 

mehreren übereinander gelagerten Reihen zusammengesetzt, während sie 

in dem Primärtumor, also dem älteren meist einreihig waren, woraus ge­

schlossen wird, daß sie sich zum Teil in Bindegewebe umgewandelt hatten. 

Die hochgradige Bösartigkeit und der Übergang auf die Papille und das 

Orbitalgewebe waren besonders bemerkenswert (Fig. 65 u. 66). 

Den Fall von DELIUS (126), den HunsoN an derselben Stelle führt, 

hat FI,EISCHER später nachuntersucht und zu den Gliomen gerechnet. Die 

übrigen hier noch aufgeführten Fälle sind mir zum großen Teil im Original 

nicht zugänglich. Es kommt auch darauf nicht viel an, da es, wie gesagt, 

nicht in meiner Absicht liegt, die Zugehörigkeit jedes veröffentlichten Falles 

bestimmen zu wollen. 

Der Versuch von BYERS, auch die als Endotheliom veröffentlichten 

Fälle der Fibromatosis zuzurechnen und somit nur eine Gruppe zu bilden, 

erscheint mir nicht gerechtfertigt. Die Endotheliome haben eine enge 

Beziehung zu den an den Hirnhäuten lange bekannten Tumoren. M. B. 

SCHMIDT hat nachgewiesen, daß solche Wucherungen, die im mikrosko­

pischen Bilde große Ähnlichkeit mit Karzinomen haben, sehr vielfach bei 

älteren Leuten zu finden sind. Dieselben dringen nach dem Typus der 

PACCHIONischen Granulationen von dem Arachnoidealgewebe in die Dura 

ein. Aus diesen entstehen die sogenannten Fibrome, Sarkome und Endo­

theliome der Dura mit ihrer ausgesprochenen Neigung zu Kalkablagerung 

(Psammomkugeln). FRANKE und DELBANCO ('l68) übertragen diese Auf­

fassung auf die Endotheliome der Sehnervenscheide, was HunsoN für mög­

licherweise richtig, aber nicht für gesichert hält, da sonst derartige Wuche­

rungen an den Optikusscheiden nicht beobachtet seien, während sie ScHMIDT 

an der Dura bei der Mehrzahl aller über 50 Jahre alten Personen fand. ,. 
Das Vorkommen endothelialer von der Durascheide ausgehender Neu-

bildungen ist in älterer Zeit von einigen Autoren, so von REICH (37), MANZ 

(59), HoRN~R (127), MICHEL (27) beschrieben worden. Der erstere fand 

diese Wucherung an dem 6 mm langen Stück eines enukleierten Auges, 

während sie in den Fällen von MANZ und HoRNER ihren Sitz intrakraniell 

hinter dem Foramen opticum hatte. In beiden Fällen war dadurch Er­

blindung eingetreten, bei MANZ doppelseitig, bei HoRNER einseitig. llie 

Autoren führen diese Wucherung auf eine chronische Meningitis simplex 

zurück. Diese Beobachtungen scheinen mir dieselbe Bedeutung zu haben 

wie solche in einer in diesem Jahre veröffentlichten Arbeit von DANDY (236) 

über primäre intrakranielle Tumoren am Sehnerven ohne Beteiligung des 

orbitalen Stückes. Der Verfasser teilt zwei solche Fälle mit, von denen 

der eine während des Lebens diagnostiziert wurde (schon weiter oben 

ausführlich mitgeteilt), während bei dem anderen die Analogie zum ersten 



Die Tumoren des Sehnerven. 565 

die Diagnose stützte. Beide wurden operiert und so die Diagnose bestätigt. 
In dem ersten Fall umschloß der Tumor halskrausenartig beide Sehnerven 
an der Schädelbasis zwischen Chiasma und Foramen opticum und erstreckte 
sich noch ein kleines Stück in die Orbita hinein. Mit dem Sehnerven waren 
sie nur locker verbunden und konnten deshalb ohne S'chädigung desselben 
entfernt werden. Die anatomische Untersuchung ergab Endotheliom. 

In einer Beziehung gleichen sich die beiden Tumorarten, nämlich die 
Gliomatose und die Endotheliome, als bei beiden Geschwulstbildung so­
wohl in der Orbita wie innerhalb der Schädelhöhle beobachtet ist. 

Ätiologie. 
§ 163. Die Tatsache, daß die primären Sehnerventumoren in so auf­

fallender Weise das kindliche und jugendliche Lebensalter bevorzugen, 
weist schon darauf hin, daß eine angeborene Anlage das wichtigste ätio·· 
logische Moment darstellt. Nun sind allerdings gar nicht selten Traumen 
angeschuldigt worden, bei dem im allgemeinen sehr langsamen Wachstum 
dieser Geschwülste erscheint es aber höchst fragwürdig, ob den Verletzungen 
eine wesentliche Bedeutung zukommt, vielleicht in dem Sinne, daß sie 
wachstumsbeschleunigend wirken. Man denke auch an die unendliche 
Häufigkeit von Kopfverletzungen und die eminente Seltenheit der Seh­
nerventumoren, von denen die Weltliteratur nur ca. 300 Fälle zusammen­
gebracht hat. Ebenso skeptisch stehe ich der Ansicht gegenüber, daß 
Infektionskrankheiten eine auslösende Bedeutung für die Geschwulst­
entwicklung haben sollen. Jedenfalls wird man nicht fehlgehen, wenn 
man behauptet, daß solche ätiologischen Zusammenhänge zwar nicht mit 
Sicherheit auszuschließen, aber noch weniger zu beweisen sind. 

Die von BRAUNSCHWEIG bevorzugte Ansicht, daß die Geschwülste 
aus embryonalen verlagerten Keimen bestehen, kann wohl auch nicht 
näher begründet werden. Ehensowenig hat die Ansicht, welche die Ge­
schwulstentstehung auf die komplizierten Vorgänge beim Schluß der Seh­
nervenrinne zurückführt, keine Wahrscheinlichkeit angesichts der Tat­
sache, daß meist das vorderste Stück des Sehnerven frei ist, die Geschwulst 
vielmehr die hinteren zwei Drittel des orbitalen Nerven und den intra­
kraniellen Teil einnimmt. Wenn wir das Wesen dieser Tumoren der Haupt­
sache nach in abnormen Wucherungsvorgängen der Glia erblicken, so 
müssen wir wohl voraussetzen, daß undifferenziertes Gliagewche, das auf 
einem fötalen Zustand stehengeblieben ist, später in abnormer Weise 
weiterwächst. Das ist natürlich keine ätiologische Erklärung, die wir über­
haupt für diese wie für die meisten Geschwülste schuldig bleiben müssen. 
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Sonstige GeschwUiste am Sehnerven. 
§ 164. Über die seltenen Fälle von primären Tumoren der Papille 

hat bereits LEBER ausführlich berichtet. Hinzugekommen ist noch ein 
Fall von SIDLER-HUGUENIN (5). Der Optikusstamm war völlig unbeteiligt. 
Von histologischem Interesse ist, daß der Autor angibt, aus seinen Präpa­
raten mit Bestimmtheit beweisen zu können, daß die Geschwulstzellen 
aus einer Wucherung der Endothelien, nicht der Perithelien hervorgehen, 
er stellt sich mit dieser Angabe in Gegensatz zu RIBBERT und SCHlECK. 

Außer den primären Tumoren des Sehnerven finden sich in der Lite­
ratur einige Beobachtungen, wo eine diffus an der Basis in den Meningen 
ausgebreitete Geschwulstinfiltration in die Sehnervenscheiden eindrang. 
Bei den meisten Fällen hat es sich um Ka'rZinommetastasen gehandelt, 
die Diagnose wurde erst bei der anatomischen Untersuchung gestellt. Es 
liegen vor die Beobachtungen von KROHN (1), MAReHAND (3), KNIERIEM 1), 

HEYDE und CURSCHMANN 1) (2), CoHEN und Mc. NEAL (6) sowie von 

4) Die Literaturstelle der Arbeit von KNIERIEM ist mir nicht bekannt, Coaos 
erwähnt die Arbeit. 



Sonstige Geschwülste am Sehnerven. 575 

CoRDS (7). Klinisch lag stets hochgradige Sehstörung bzw. Erblindung vor, 
ophthalmoskopisch partielle oder totale Verfärbung der Papille oder auch 
Stauungspapille. Anatomisch fanden sich Anhäufungen der Karzinom­
zellen innerhalb der Sehnervenscheiden von verschiedener Massenhaftigkeit. 
Im Falle von CoRDS drangen sie auch in die Septen vor und lagen dort 
in ein bis drei Reihen nebeneinander. Die Markscheidenfärbung ergab 
keine Degeneration, auch in MARCHANDs Fall scheint diese nicht vorhanden 
gewesen zu sein, weshalb er die Erblindung auf toxische Einflüsse zurück­
führt, da sie durch den anatomischen Befund nicht genügend erklärt ist. 
Ganz besonders merkwürdig waren die Verhältnisse in dem Fall von CoHEN 
und Mc. NEAL, wo die Sektion an der Schädelbasis entsprechend dem 
linken Foramen opticum einen walnußgroßen höckrigen Tumor des Seh­
nerven ergab. Derselbe erwies sich als typisches Endotheliom, nur der 
untere Teil der Geschwulst verhielt sich anders, hier fanden sich Ein­
lagerungen von Krebszellennestern mit Mitosen. Auf Grund dieses Be­
fundes wurde eine Karzinommetastase in das Endotheliom hinein diagnosti­
ziert. An verschiedenen Stellen des Gehirns waren gleichfalls Karzinom­
metastasen vorhanden. ELSCHNIG (1a) hat einen Fall von Karzinom­
metastase im Optikusstamm bei primärem Nierenkarzinom beobachtet. 

Eine klinische Diagnose solcher Fälle ist wohl möglich, wenn man bei 
Erblindungen mit oder ohne Stauungspapille, die nach Karzinomoperation 
an anderen Körperstellen auftreten, an einen etwaigen Zusammenhang 
denkt. Freilich braucht dabei die Metastase nicht in den Optikusscheiden 
selber zu sitzen, letzterer Befund entzieht sich der klinischen Diagnose 
wohl überhaupt. 

Ganz einzigartig scheint der Fall von BoRCHARDT und l3RÜCKNER (4) 
zu sein, wo eine basale von der Pia ausgehende Geschwulst beiderseits in 
die Optikusscheiden eingewachsen war, bis nach vorne hin den ganzen 
Nerven eingemauert und zur Degeneration gebracht hatte. An der Ein­
trittsstelle der Zentralgefäße drang sie auch ins Innere des Optikus ein, 
außerdem infiltrierte sie stellenweise die Dura und durchbrach sie, so daß 
auch die Ziliargefäße zum Teil von Tumorzellen umwachsen waren. Schließ­
lich drang sie auch an der Papille in den Bulbus ein und schob die Retina 
auf der einen Seite von der Papille weg. Die Erkrankung begann mit Er­
blindung auf dem einen Auge, der bald die auf dem anderen nachfolgte, 
dazu kam eine Lähmung zahlreicher basaler Nerven, psychische Stö­
rungen usw. Da die Patientin eine zweifellose alte Lues hatte, war klinisch 
eine basale gummöse Meningitis angenommen worden. Auf eine Reihe 
sehr guter Abbildungen, die dieser Arbeit beigegeben sind, sei besonders 
hingewiesen. 
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V er Ietzungen des Sehnerven. 
§ 165. Dieselben sind in diesem Handbuch von WAGENMANN so aus­

führlich dargestellt worden, daß es fraglich erscheint, ob man sie über­

haupt noch einmal besprechen soll. Wenn ich es dennoch, aber nur in der 
Form eines ganz kurzen Abrisses tue, so geschieht dies mit Rücksicht auf 

Leser, die nicht das ganze Handbuch, sondern nur diesen Band zur V er­

fügung haben. Ich verzichte dabei aber mit voller Absicht im allgemeinen 

auf die Beibringung von Kasuistik, nur in dem wegen seiner Besonderheit 
etwas eingehender behandelten Abschnitt über die Ausreißung des Seh­

nerven mache ich eine Ausnahme. 
Bei allen Verletzungen des Sehnerven handelt es sich entweder um 

eine vollständige oder unvollständige Unterbrechung der Kontinuität oder 

der Nerv wird durch einen Fremdkörper, ein Knochenstück oder einen 

Bluterguß gedrückt, wodurch die Leitung vorübergehend oder dauernd 
aufgehoben werden kann. Die Stelle der Verletzung kann vor oder hinter 

dem Eintritt der Zentralgefäße in den Nerv, im Kanalteil, sowie in der 

Schädelhöhle liegen, oder endlich es kann sich um Abreißung des Seh­
nerven am Bulbus handeln, mit oder ohne Beteiligung der Scheiden. 

Die Sehstörung ist bei allen Arten der Verletzung die gleiche. Entweder 

vollständige Erblindung, die wiederum eine dauernde oder teilweise sich 
rückbildende sein kann, oder es besteht von vornherein nur ein teilweiser 
Ausfall der Funktion, der in verschieden starker Herabsetzung der Seh­

schärfe und in Gesichtsfeldausfällen verschiedener Form und Größe zum 

Ausdruck kommt. Wo die Funktion sich ganz oder teilweise wiederherstellt, 
ist der Schluß zu ziehen, daß die Nervenfasern nicht zerstört, sondern nur 

vorübergehend gelähmt waren. 
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Ein besonderes Interesse verdienen einige Beobachtungen von Seh­
nervenschädigung nach Schädeltrauma, die dadurch ausgezeichnet sind, 
daß die Sehstörung erst nach längerer Zeit eintrat. WIEGMANN (15) 
hat zwei solche Fälle beschrieben. 

1. Der Patient fiel mit dem Kopf gegen eine Tür, war eine Viertelstunde 
ohnmächtig, dann machte er einen mehrstündigen Weg, ohne etwas zu bemerken. 
Am nächsten Morgen war er blind und blieb es trotz kurzdauernder leichter 
Besserung. Die Papillen wurden weiß. 

2. Schußverletzung. Einschuß am inneren Winkel des rechten Auges, 
Ausschuß links am Hals, 12 cm unter dem Oln·läppchen, keine Sehstörung. 
flj2 Jahre später erkrankte er mit Schwindelanfällen, zeigte zentrales Skotom. 
Die Sehschärfe geht auf 2/35 bzw. Finger in 1 m herunter. l Jahr später stellt 
er sich wieder vor und verlangt kv. geschrieben zu werden. An einem be­
stimmten Tage nachmittags 5 Uhr soll sich die Sehschärfe plötzlich wiederher­
gestellt haben. Rechts fi/7, links l1j10 • Kein sicherer Befund an den Papillen. 

Die Erklärung WIEGMANNS im ersten Falle: eine plötzlich einsetzende 
Degeneration nach Quetschung, die anfangs nur geringe Funktionsstörung 
gemacht hat, ist mir weniger wahrscheinlich, als die Annahme einer sehweren 
basalen Nachblutung. 

Dem zweiten Falle stehe ich skeptisch gegenüber. WIEGMANN gibt 
eine komplizierte Erklärung· für denselben. Mir scheint die Annahme 
nicht von der Hand zu weisen, daß Patient die schwere Sehstörung simuliert 
hat, sonst wäre mir die Angabe der plötzlichen Wiederherstellung zu 
einer bestimmten Stunde völlig unverständlich. Und selbst, wenn man 
die Sehstörung gelten lassen wollte, so ist bei einem Abstand von 1 1 / 2 Jahren 
seit der Verletzung ein innerer Zusammenhang nicht zu beweisen. 

MERZ-WEIGANDT ( 16) berichtet von einem Knaben, der von einem Arbeiter 
mit der Hand gegen den Hinterkopf geschlagen war. Er lief nach Hause, bekam 
am nächsten Morgen Kopfschmerzen, Erbrechen, Übelkeit und Bewußtseinsstörung. 
Letztere war abends wieder fort. Jetzt trat vollständige Erblindung ein, sowie 
Störung in einzelnen Okulomotoriusiisten. Diese ging zurück, die Erblindung 
blieb aber bestehen. 

Auch hier wird man wohl mit dem Autor eine schwere Nachblutung 
in die Substanz der Sehnerven oder in ihre nächste Umgebung mit sekun­
därer Druckwirkung annehmen müssen. 

Auch v. HAsELSBERG (6) hat einen Fall beschrieben, wo erst mehrere Wochen 
nach der Verletzung Herabsetzung der Sehschärfe und Farbenskotom auftrat. 

§ 166. Der ophthalmoskopische Befund ist je nach der Lokali­
sation der Verletzung ein verschiedener, was zum Teil durch die häufig 
unvermeidlichen Nebenverletzungen zu erklären ist, zum anderen aber 
darauf beruht, ob die Zentralgefäße mitbetroffen sind oder nicht, oder ob 
gar der Sehnerv an der Papille abgerissen ist. Nicht selten ist auch der 
ophthalmoskopische Befund zunächst gar nicht feststellbar, weil Glas-
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körperblutungen den Einblick verhindern. Bei weit hinten oder über­

haupt hinter der Eintrittsstelle der Zentralgefäße liegender Durchtrennung 

kann der Spiegelbefund zunächst vollständig normal sein. Erst allmählich 

im Laufe von 3-4 Wochen stellt sich die bekannte atrophische Verfärbung 

ein, zunächst auf der temporalen Seite, dann auf die ganze Papille sich aus­

dehnend. Die Netzhauttrübung, die bei erhaltener Zirkulation in einem 

Teil der Fälle beobachtet wurde, hat man entweder durch die gleichzeitige 

Contusio bulbioder durch Mitverletzung von Ziliargefäßen erklärt. Letzteres 

ist besonders einleuchtend, wenn später an Stelle der Trübung eine Pig­

mentierung auftrat. 

Bei Durchtrennung des Nerven peripher vorn Eintritt der Zentral­

gefäße finden sich ophthalmoskopisch die Zeichen der Zirkulationsunter­

brechung mit Zerfall der Blutsäule, manchmal unter dem Bilde der Embolie. 

Im weiteren Verlauf kann dann ausgedehnte Pigmentierung und Entfärbung 

des Pigmentepithels folgen, Veränderungen, die nach den WAGENMANN­

scherr Untersuchungen wiederum auf Mitverletzung der Ziliargefäße zu 

beziehen sind. WAGENMANN betrachtet die Frage, ob durch Zerreißung 

von Zentralarterie und -vene eine weiße Trübung entstehen kann, noch als 

unentschieden. Die gleichzeitig mit der Sel;mervenverletzung häufig ent­

stehenden Zerreißungen der inneren Augenhäute mit ihren charakteristi­

schen Spiegelbefunden sind nicht Gegenstand dieser Darstellung. Der 

ophthalmoskopische Befund bei der Ausreißung wird später besprochen. 

§ 167. Ursächlich ist festzustellen, daß alle Fremdkörper, welche in 

die Orbita eindringen, von der Degenspitze bis zur Tabakspfeife und dem 

Strohhalm, den Sehnerven treffen und ihn direkt verletzen können oder 

durch seine Verdrängung nach hinten durch Dehnung, Zerrung, eine Ein­

reißung oder Durchreißung an entfernter Stelle (indirekte Verletzung) 

herbeiführen. Weiter kommen in Betracht die Schußverletzungen, beson­

ders die Querschüsse der Orbita, aber auch Schrotschußverletzungen, 

wobei ein Schrotkorn entweder nach doppelter Perforation des Bulbus 

oder auch seitlich an demselben vorbei den Sehnerven treffen kann. Endlich 

die Schädelbrüche. Bei basalen Brüchen ist die Gegend des Canalis opticus 

auffallend häufig beteiligt, die Folge ist, daß Knochenfragmente den Seh­

nerven zerquetschen oder anspießen. Die feste Verbindung der Dural­

scheide mit dem Knochen einerseits, mit der Pia und durch diese mit den 

Septen andererseits, wie sie in der Gegend des Kanals besteht, können 

ausgedehnte Zerreißungen bewirken. Und schließlich kann der Bluterguß 

das Nervengewebe zertrümmern oder durch Druck außer Funktion setzen. 

Sehr selten können auch Kontusionsverletzungen des Augapfels auf den 

Sehnerven einwirken. Derartige Traumen spielen z. B. gelegentlich bei 
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der sogenannten Ausreißung eine Rolle, z. B. Wurf mit emer Kartoffel 
aufs Auge. Bei der traumatischen Ausreißung des ganzen Bulbus wird 
der Sehnerv mit durchgerissen, meist unter Erhaltung der Scheiden. 

Bei den Kontusionsverletzungen des Schädels kann die Sehstörung 
sich nur auf der Seite der Verletzung, in anderen Fällen nur auf der ent­
gegengesetzten, endlich auf beiden Seiten gleichzeitig vorfinden. In diesem 
Zusammenhang sei nachdrücklich auf die ausgezeichneten Photographien 
von WILBRAND und SÄNGER in Bd. IIJ, zweite Hälfte verwiesen. 

§ 168. Eine Prognose läßt sich in vielen Fällen nicht stellen. Wo 
man genügend Anlaß zu der Annahme hat, daß der Sehnerv durchrissen 
wurde, z. B. bei den Querschüssen der Orbita, ist sie natürlich schlecht zu 
stellen. Es ist aber mit Nachdruck zu betonen, daß sowohl bei einseitiger 
wie bei doppelseitiger Erblindung gänzliche oder teilweise Wiederherstel­
lung des Sehvermögens vorkommen kann, und daß nur in einem Teil 
die völlige Erblindung bestehen bleibt. Dies gilt sowohl für die Stich­
verletzungen der Orbita als auch für die durch Schädeltraumon bedingten 
Mitverletzungen des Sehnerven, während die Schußverletzungen seltener 
wesentliche Bosserungen aufweisen. Man wird also immer erst einige 
Wochen abzuwarten haben, ehe man ein endgültiges Urteil abgeben kann. 

Bei den übrigbleibenden Gesichtsfelddefekten können gelegentlich sehr 
charakteristische Formen auftreten, so kann sich z. B. herausstellen, daß 
ein basaler Schädelbruch einen Längsriß durch das Chiasma bewirkt hat, 
dann nämlich, wenn eine bitomporale Hemianopsie als Dauerschädigung 
zurückbleibt. LIEBRECHT hat ein sehr lehrreiches Präparat 1) abgebildet, 
dabei war neben der Zerreißung in der Mittellinie noch ein Querriß in dem 
Nerven vorhanden. 

Von einer eigentlichen Therapie der Sehnervenverletzungen kann 
man wohl kaum sprechen. Alles was indirekt dem Sehnerven zugute kommen 
kann, ist wohl in den Kapiteln >>Verletzung der Orbita und Schädelbrüche<< 
enthalten, deren genauere Besprechung nicht hierhergehört. Von größter 
Bedeutung für die Funktion kann unter Umständen die Entfernung von 
Fremdkörpern aus der Orbita sein, welche durch Druck Leitungsunter­
brechung machen. Besonders bei den Kriegsverletzungen hat wohl jeder 
solche Erfahrungen machen können, wenn Granatsplitter oder Schrapnell­
kugeln weit hinten in der Orbita saßen. Ich selber habe mit bestem Erfolg 
solche Fälle mit KRÖNLEINscher Oribtalresektion behandelt. 

§ 169. Eine besondere Art von Sohnervenverletzungen bieten die 
Fälle, für die SALZMANN (5) den Begriff der Sehnervenausreißung 
(Evulsio) geprägt hat. Es handelte sich für ihn um ein gut charakteri-

1) Wiedergegeben in WILDRAND·SÄNGER III, 2. S. 746. 
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siertes klinisches Bild: Die Funktion ist aufgehoben. Wenn die Augenspiegel­
untersuchung möglich ist, was anfangs durch größere Blutung verhindert 

sein kann, so sieht man an der Stelle der Papille eine tiefe Grube von blau­
grauer oder dunkler Färbung. Die Netzhautgefäße fehlen auf derselben, 
meist auch im größeren Teil der Peripherie. Die Netzhaut kann am Rande 
der Papille abgerissen sein, so daß die Aderl1aut freiliegt. Fehlt eine Zer­
reißung der Retina, so können ihre Gefäße zum Teil erhalten sein, es kann 

sich auch eine gewisse Zirkulation wiederherstellen. Die tiefe Grube an der 

Fig. 67. 

Ausreißung des Sehnerven mit seinen Scheiden. Dichtes Narbengewebe am Grunde der Exkavation. 
Die Figur entspricht dem llfikrophotogramm, das ich in meiner Arbeit in v. GRAEFES Arch. f . Ophth. 
XC wiedergegeben habe. Ich habe dnsselbe hier so zeichnen lassen, daß die zerschnittenen Teile zu 

einem Ganzen ergänzt sind. 

Papille bleibt entweder bestehen oder sie füll t sich nachträglich durch 
Bindegewebsneubildung wieder aus. Die mächtigen Bindegewebsprolife­
rationen, die man später manchmal auf der Innenseite der Retina oder im 
Glaskörper sieht, sind nicht als Folgen der Sehnervenverletzung selber an­
zusehen, sondern als solche der gleichzeitigen Kontusion des Auges oder 
von Zerreißungen der inneren Häute mit starken Blutungen, die später 
organisiert werden. Die relative Seltenheit dieses ganzen Krankheitsbildes 
erklärt SALZMANN damit, daß in den meisten Fällen die Medientrübung 
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einen Einblick unmöglich macht. So ist auch ein Teil der anatomisch 
untersuchten Fälle klinisch nicht diagnostiziert worden. 

Auf die klinische Kasuistik gehe ich hier nicht weiter ein. Die ana­
tomisehen Befunde sind nicht zahlreich. Es handelt sich um die Fälle 
von His (1), PAGENSTECHER (2), AscHMANN (3), DIMMER-HESSE (7, 8), 
REIS (9), DALEN 1), WAGENMANN 2), LIEBRECHT (10), STÖWER (11), 

Fig. 68 . 

. . 
.. ··~- ·:· ... . 

Traumatische Ausreißung des Sehnerven bei Avulsio bulbi. 

v. HIPPEL (12), BACHSTETZ (14). Ein Befund aus dem Atlas der Kriegs­
augenheilkunde von v. SziLY gehört wohl auch dahin. Es ist ein grund­
stäzlicher Unterschied, ob der Sehnerv mit seinen Seheiden vom Bulbus 
abgerissen oder vielmehr bei intakter Duralscheide aus dieser herausgerissen 
wird. Ich habe von jeder Art einen Fall untersucht, der zweite ist bisher 
nicht veröffentlicht, ich verdanke ihn Herrn Kollegen SANDMANN in Magde-

4) Zitiert nach BACHsTETz. 
2) Mitgeteilt im Handbuch : Verletzungen. 
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burg 1) (Fig, 67 u. 68). Die Mehrzahl der Fälle gehört zur zweiten Gruppe. 

Eine MitabreiBung der Duralscheide bestand in den Fällen von PAGEN­

STECHER, LIEBRECHT und meinem ersten. Die Lamina cribrosa ist in 8 von 

11 Fällen ausgerissen oder wenigstens eingerissen (HESSE) 2), in 3 Fällen fehlen 

genauere Angaben, doch muß auch in diesen wegen der Verlagerung des 

ganzen Nerven eine Ausreißung angenommen werden. Reste der Lamina 

sind öfter mikroskopisch nachgewiesen, so auch in dem eigenen Fall. Die 

Verlagerung nach hinten schwankt zwischen 1 mm und mehreren Zenti­

metern. Die Netzhaut ist an der Papille abgerissen, entweder zirkulär oder 

nur zum Teil. Wo sie anliegt ist das Bild der sogenannten Verschwartlfllg 

(MELLER) nachweisbar. BACHSTETZ hat darauf hingewiesen, daß in allen 

Fällen, wo der von SALZMANN beschriebene ophthalmoskopische Befund 

vorlag und gleichzeitig die anatomische Untersuchung gemacht werden 

konnte, die Duralscheide erhalten war. Er nimmt an, daß der Mechanismus 

der Verletzung für diese Fälle eir anderer ist als bei denen, wo die Scheiden 

mit abgerissen sind und erklärt den Vorgang dadmch, daß der komprimierte 

Bulbusinhalt von innen her die Papille mit der Lamina heraussprengt. Er 

bezeichnet den Vorgang als atypische Skleralruptur im Bereiche der Lamina, 

eine Erklärung, die mir sehr beachtenswert erscheint. 

Nach der SALZMANNsehen Auffassung soll ein stabförmiger, stumpfer 

Fremdkörper neben dem Bulbus in die Tiefe dringen, hier auf den Sehnerven 

treffen und ihn nach hinten reißen, während gleichzeitig der Bulbus vor­

getrieben wird, wodurch als indirekte Verletzung die Abreißung an der 

Papille entsteht. Von anderer Seite ist auf die Wirkung abnorm starker 

Rotation des Auges hingewiesen oder es konnte wahrscheinlich gemacht 

werden, daß der eindringende Fremdkörper nach Art eines Widerhakens 

gewirkt und den Bulbus nach vorne gerissen hat. Bei den Schußverletzungen 

kommt die Sprengwirkung innerhalb der Orbita hinzu. Diese Andeutungen 

mögen genügen. Die Mechanik der Verletzungen ist von WAGENMANN 

erschöpfend erörtert. 
Bei der vollständigen Ausreißung des Bulbus (Avulsio) pflegt der Nerv 

im allgemeinen weit nach hinten abzureißen, so daß ein längeres Stück 

am Bulbus haften bleibt. Besonders interessant erscheint mir eine l3eob­

achtung von KAYSER (13), weil man hier aus den klinischen Symptomen 

die Stelle der Abreißung diagnostizieren konnte. Sie befand sich am Chias­

ma, denn es bestand am anderen Auge temporale Hemianopsie mit scharfer 

Trennungslinie. 

1) Es handelte sich um eine Avulsio des Augapfels, bei welcher der Sehnerv 
am Foramen sclerae ausgerissen war. 

2) Querrisse im Sehnerven vor und hinter der Lamina hat v. MrcHEL in ver­
letzten Augen gefunden. 
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§ 170. Die traumatischen Sehnervenblutungen kann man von kli­
nischem Gesichtspunkte aus nicht als ein besonderes Krankheitsbild hin­
stellen. Ich bin auf die Frage bereits auf S. 60 näher eingegangen und ver­
weise darauf. Hier sei nur festgestellt, daß diese Blutungen weder eine 
charakteristische Sehstörung noch einen bestimmten Ophthalmoskopischen 
Befund hervorbringen. Es steht vielmehr fest, daß sie die Funktionen nicht 
zu schädigen brauchen und auch den Papillenbefund gänzlich unverändert 
lassen können. Wo nach einer Schädelverletzung Erblindung eintritt, ist 
daraus nicht auf eine Scheidenblutung als ursächliches Moment zu schließen, 
obwohl sie nach den Sektionsergebnissen häufig vorkommt, sondern auf 
Zerreißung oder Quetschung des Sehnerven, oder endlich auf einen größeren 
Bluterguß an der Basis, der den Sehnerven drückt, vielleicht auch auf 
eine Blutung in die Substanz des Nerven. Ein pathologischer Augenspiegel­
befund kann verschiedener Art sein. Die früher mehrfach gemachte An­
nahme, daß das Bild der Embolie dadurch zustande kommen könne, daß 
das Blut in den Sehnervenscheiden die Gefäße bis zur Aufhebung der 
arteriellen Zirkulation komprimiere, ist nicht mehr haltbar oder zum 
mindesten unbewiesen. Eine venöse Stauung, bzw. das Bild einer mäßigen 
Stauungspapille, ist nicht durch die Blutung in die Scheiden, sondern durch 
den bei der Verletzung entstehenden gesteigerten intrakraniellen Druck 
zu erklären. >>Blutige Verfärbung der Papille und des Skleralringes sowie 
nachfolgende Pigmentierung ist wahrscheinlich auf Blutung aus den Ge­
fäßen der Netzhaut und Papille, nicht auf direkte Durchblutung der Lamina 
cribrosa von der Sehnervenscheide aus zurückzuführen<< (WAGENMANN). 
Bezüglich der anatomischen Befunde verweise ich auf S. 60, 61. 

§ 171. Zu den Verletzungen des Sehnerven im weiteren Sinne sind 
wohl auch die seltenen Fälle zu rechnen, wo eine Optikusatrophie nach 
schwerer Thoraxkompression entsteht. Dabei können gleichzeitig Netz­
hautblutungen vorpanden sein. An welcher Stelle des Verlaufs in diesen 
Fällen die Leitungsunterbrechung stattfindet, von welcher Art sie ist, 
kann bisher nicht näher angegeben werden. Die Kasuistik ist bei WAGEN­
MANN ZU finden. 

Literatur. 
1856, 1. His, Beiträge zur normalen und pathologischen Histologie der Kornea. 

S. ~ 92. Basel. 
1879. 2. Pagenstecher, Zur Kasuistik der Augenverletzungen. Arch. f. Augen­

heilk. VUI. S. 65. 
4884. 3, Aschmann, Beitrag zur Lehre von den Wunden des Sehnerven. Diss. 

Zürich. 
1901. 4. v. Michel, Über seltene Befunde in verletzten Augen. Zeitschr. f. Augen-

heilk. VI. S. 4 u. Jahresbericht. S. '!U. 



584 v. Hippe!, Die Krankheiten des Sehnerven. 

1903. 5. Salzmann, Die Ausreißung des Sehnerven. Zeitschr. f. Augenheilk. 
IX. S. 489. 

1904. 6. v. Haselberg, Augenuntersuchungen bei Basisfrakturen. Char.-Ann. 
XXVII u. Jahresbericht. S. 415. 

1906. 7, Dimmer, Demonstration mikroskopischer Präparate. Ein Fall von 
Evulsio nervi optici partialis. Bericht d. Ophth. Ges. in Heidelberg. S. 284. 

1907. 8. Hesse, Fall von teilweiser Ausreißung des Sehnerven. Zeitschr. f. Augen­
heilk. XVII. S. 45. 

1908. 9. Reis, Ein anatomisch untersuchter Fall von Evulsio nervi optici (Salz­
mann) bei Avulsio bulbi. v. Graefes Arch. f. Ophth. LXVIII. S. 360. 

1909. 10. Liebr e eh t, Ein Fall von SehnervenausreiBung aus dem Auge (Evulsio 
nervi optici) bei Schläfenschuß mit anatomischem Befunde. Klin. 
Monatsbl. f. Augenheilk. XLVII. (Bd. li.) S. ~73. 

1910. H. Stöwer, Zwei Fälle von Evulsio nervi optici. Klin. Monatsbl. f. Augen­
heilk. XL VIII. (Bd. I.) S. 426. 

1918. 42. v. Hippe!, E., Anatomischer Befund bei traumatischer Ausreißung des 
Sehnerven. v. Graefes Arch. f. Ophth. XC. S. 13 4. 

13. Ka ys er, Evulsion des Bulbus und Nervus opticus mit Chiasmatrennung. 
Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. LXI. S. 657. 

1920. H. Bachstetz, Über die Anatomie und Entstehung der sogenanntenAus­
reißung des Sehnerven. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. LXV. S. 827. 

15. Wiegmann, Zwei Fälle von Sehnervenschädigung mit ungewöhnlichem 
Verlauf nach Schädeltrauma. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. LXIV. (Bd. I.) 
s. 286. 

1921. 16. Merz-Weigandt, Beitrag zur traumatischen Sehnervenatrophie. Klin. 
Monatsbl. f. Augenheilk. LXVI. S. 476. 

Druck von Breitkopf & Härte! in Leipzig. 



Verlag von Jnlius Springer in Berlin W 9 

Augenärztliche Operationslehre. Bearbeitet von Th. A..xenfeld, A. Birch­
Hirschfeld, R. Cords, A. Elschnig, B. Fleischer, E. Franke, K. Gru­
nert, 0. Haab, L. Reine, J. van der Hoeve, J. Igersheimer, H. Köllner, 
H. Kuhnt, R. Kümmell, G. Lenz, A. Linck, W. Löhlein, A. Löwen­
stein, A. Peters, C. H. Sattler, H. Schloffer, K. Wessely. Herausgegeben 
von A.. Elscbnlg. Zwei Bände. Mit 1142 Textfiguren. (Aus ~Handbuch der 
gesamten Augenheilkunde•, zweite u. dritte Auflage.) 1922. GZ. 64; geh. GZ. 70 

Atlas der Spaltlampenmikroskopie des lebenden Auges. Mit An­
leitung zur Technik und Methodik der Untersuchung. Von Dr. A.lfred Vogt, 
o. ö. Professor und Vorsteher der Universitäts-Augenklinik Basel. Mit 370 
größtenteils farbigen Figuren. 1921. In Ganzleinen gebund. G Z. 60. Erscheint in 
vier Ausgaben, und zwar in deutsch., englisch., französisch. und italienisch Sprache. 

Die Mikroskopie des lebenden Auges. Von Professor Dr. Leonhard 
Koeppe, Privatdozent für Augenheilkunde an der Universität Halle a. S., Pro­
fessor h. c. für Augenheilkunde der Universität Madrid. 
Erster Band: Die Mikroskopie des lebtmden vorderen A.ugenabsclmlttes 

im natürlichen Ucbte. Mit 62 Textabbildungen, 1 Tafel und 1 Porträt. 
1920. GZ. 16 

Zweiter Band: Die Mikroskopie der lebenden hinteren A.ugenbillfte im 
natürlichen Lichte nebst Anhang: Die Spektroskopie des lebenden Auges 
an der Gullstrandsohen Spaltlampe. Mit 42 zum Teil farbigen Textabbildungen. 
1922. GZ. 8 

Cytologische Studien am menschlichen Auge. Von Professor Dr. 
A.. Brllckner, Oberarzt an der Universitäts-Augenklinik in Berlin. Mit 199 Ab­
bildungen auf 12 Tafeln. 1919. (Sonderabdruck aus v. Grae fe's Archiv für 
Ophthalmologie, Bd. 100.) G Z. 21 

Grundriß der Augenbeilkunde für Studierende. Von Professor Dr. 
F. Schleck, Geheimer Medizinalrat, Direktor der Universitäts-Aug-enklinik in 
Halle a. S. Dritte, verbesserte und vermehrte Auflage. Mit 125 zum Teil 
farbigen Textabbildungen. 1922. Gebunden GZ. 5,5 

Grundriß der Augenheilkunde. Von Dr. C. H. May, ehemaliger Chef der 
Augenklinik, Columbia Univ., New York und Dr. H. Oppenheimer, Augenarzt 
in Berlin-Zehlendorf. Zweite, von Dr. Oppenheimer völlig umgearbeitete 
deutsche Auflage. Mit 266 'l'extabbildungen und 22 Farbendrucktafeln mit 
71 Figuren. 1921. GZ. 10 

Verletzungen des Auges mit Berücksichtigung der Unt'allver­
slcherung. Von Professor Wagenmann in Heidelberg. (Aus ~Handbuch der 
gesamten ·Augenheilkundec, dritte Auflage.) 

I. Band: Mit 62 Figuren im Text. 1915. 
Il. Band: Mit 79 Textfiguren und 2 Tafeln. 1921. 

III. Band: 

GZ. 27; geh. GZ. 32 
GZ. 23; _geh. GZ. 28 

In Vorbereitung 

Die Untersuchungsmethoden. Von Dr. E. Landolt in Paris. I. Band. Be­
arbeitet unter Mitwirkung von Dr. F. Langenban in Hann.-Münden. Mit 
205 Textabbildungen und 5 Tafeln. 1920. (Aus •Handbuch der gesamten Augen­
heilkunde•, dritte Auflage.) GZ. 19; gebunden GZ. 23 

Die Lehre vom Raumsinn des Auges. Von Franz Brnno Hofmann, 
Professor an der Universität Marburg. Erster Teil. Mit 78 Textfiguren und 
1 Tafel. (Sonderabdruck aus •Handbuch der gesamten Augenheilkunde•, zweite 
Auflage.) 1920. G z. 7,5 

Die Grundzahlen (G Z.) entsprechen den ungefähren Vorkriegspreisen und ergeben mit dem jeweiligen 
Entwertangsfaktor (Umrechnungsschliissel) vervielfacht den Verkaufspreis. Ober den zur Zeit geltenden 

Umr~chnungsschlüssel gsben alls Buchhandlungen sowil der Verlag bereitwilligst Auskunft. 



Verlag von Julius Springer in Berlin W 9 

Die Krankheiten des .Auges im Zusammenhang mit der inneren Medizin und 
Kinderheilkunde. Von Professor Dr. L. Helne, Geheimer Medizinalrat, Direktor 
der Universitäts-Augenklinik Kiel. Mit 219 zum größten Teil farbigen Text­
abbildungen. (Aus: Enzyklopädie der klinischen Medizin. Spezieller Teil.) 1921. 

GZ. 20,5 

Der .Aygenhlntergruud bei .Allgemeiuerkraukuugen. Ein Leitfaden 
für Arzte und Studierende. Von Dr. med. H. Köllner, a. o. Professor an der 
Universität Würzburg. Mit 47 größtenteils farbigen Textabbildungen. 1920. 

GZ. 9; gebunden GZ. 11 

Beziehungen der Allgemeinleiden und Organerkrankungen zu 
Vea·äuderuugeu und Krankheiten des Sehorganes. Von Professor 
!.. Groenouw in Breslau. Abteilung I: Erkrankungen der Atmungs-, Kreis­
laufs-, Verdauungs-, Harn- und Geschlechtsorgane, der Haut und der .Bewegungs­
organe, Konstitutionsanomalien, erbliche Augenkrankheiten und Infektions­
krankheiten. Mit 93 Figuren im 'rext und 1~ Tafeln. (Aus •Handbuch der 
gesamten Augenheilkunde•, dritte Auflage.) 1920. GZ. 44; gebunden GZ. 49 

Die sympathische .Augenerkrankung. Von Professor!.. Peters in Rostock. 
Mit 13 Figuren im Text und auf 1 Tafel. (Aus •Handbuch der gesamten Augen­
heilkunde•, dritte Auflage.) 1919. GZ. 11; geh. GZ. 15 

Syphilis und .Auge. Von Professor Dr. Josef Igershelmer, Oberarzt an der 
Universitäts-Augenklinik zu Göttingen. Mit 150 zum Teil farbigen Textabbil­
dungen. 1918. Gebunden G Z. 30 

Augenpraxis für Nichtspezialisten. Von Dr. med. R. Blrkhäuser, Privat­
dozent für Ophthalmologie in Basel. Zweite, verbesserte und erweiterte Auf­
lage. Mit zahlreichen Textabbildungen. 1921. G Z. 4 

Die Kriegsbliudenfürsorge. Ein Ausschnitt aus der Sozialpolitik. Von Dr. 
Carl Strebl, Syndikus der Hochschulbücherei, Studienanstalt und Beratungs· 
stelle für blinde Studierende (E. V.) in Marburg a. d. Lahn. Mit 8 Tabellen. 
1922. G Z. 2,5 

Albrecht von Graefe's Archiv f'ür Ophthalmologie. Herausgegeben von 
E. Fuchs-Wien, E. v. Htppel-Göttingen, H. Sattler-Leipzig, !.. Wagenmann• 
Heidelberg. Redigiert von .!. Wagenmann. A. v. Graefe's Archiv erscheint 
in zwanglosen, einzeln berechneten Heften; je 4 Hefte bilden einen Band. Bis 
Anfang 1923 erschienen 109 Bände. 

Zentralblatt für die gesamte Ophthalmologie und ihre Grenz­
gebiete, zugleich Referatenteil zu Albrecht v. Graefe's Archiv für Ophthal­
mologie. Herausgegeben von .!. Bielsehol\ sky·Marburg, !.. Brilckner-J ena, 
!.. Elsehnfg.Prag, E. l'uehs·Wien, E. Hertel·Leipzig, E. v. Hippel·Göttingen, 
W. KrauB-Düsseldorf, H. Sattler-Leipzig, F. Sehieek·Halle, .!. Siegrlst-Bern, 
!.. Wagenmann. Heidelberg. Schriftleitung: 0. Kntrler • Berlin. Erscheint 
14 tägig. Jährlich erscheinen etwa 2 Bände. 

Die Grundzahlen (GZ.) entsprechen den ungefähren Vorkriegspreisen und ergeben .mit dem jeweiligen 
Bntwertungsfaktor (UmrechnungSichlässel) vervielfacht den Verkaufspreis. Obtr den zur Zeit geltenden 

Umrechnungsschlüssel geben alle Buchhandlungen sowie du Verlag bereitwilligst Auskunft, 
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