HANDBUCH DER
SPEZIELLEN PATHOLOGISCHEN
ANATOMIE UND HISTOLOGIE

BEARBEITET VON

G. ABELSDORFF-BERLIN . A, v. ALBERTINI ZURICH + M. ASKANAZV GENF . G, AXHAUSEN-
BERLIN . C. BENDA-BERLIN . W, BERBLINGER- JE M. BIELSCHOWSKY - BERLIN
G. BODECHTEL - MUNCHEN - H. BORCHARDT BERLIN . R BORRMANN - BREMEN - A. v
BRAUNMUHL - EGLFING - W.CEELEN-BONN . H. CHIARI-WIEN - E. CHRISTELLER}- BERLIN
ST. COBB-BOSTON <U.S.A.) - F. DANISCH-JENA - A, DIETRICH-TUBINGEN - R. DOERR-BASEL
H.DURCK-MUNCHEN - A, ECKERT-MOBIUS-HALLE - A. ELSCHNIG-PRAG . TH. FAHR-HAMBURG
WALTHER FISCHER-ROSTOCK - E. FRAENKEL t- HAMBURG : O, FRANKL-WIEN - O. GAGEL-
BRESLAU - W. GERLACH-BASEL - E.v. GIERKE-KARLSRUHE - S. GINSBERG-BERLIN - R. GREEFF-
BERLIN - GEORG B. GRUBER- GOTTINGEN ] HALLERVORDEN LANDSBERG/WARTHE
R. HANSER - LUDWIGSHAFEN . C. HART -Bl G. HAUSER-ERLANGEN - K. HELL
ST. GALLEN - F, HENKE-BRESLAU - E. HERTEL LElPZlG G. HERXHEIMER - WIESBAD N
G. HERZOG-GIESSEN - P. E. HERZOG CONCEPCION (CHILE) - E. v HIPPEL GOTTINGEN
. HUEBSCHMANN - DUSSELDORF - E. JACOBSTHAL - HAMBURG - AHNEL - MUNCHEN
L JORES-KIEL - C.KAISERLING- KONIGSBERG - K. KALIFMANN-BERLIN AX KOCH 1-BERLIN
WALTER KOCH-BERLIN - G.E. KON]ETZNY-DORTMUND + E..LKRAUS-PRAG : E. KROMPECHERY-
BUDAPEST . R, KUMMELL - HAMBURG LANG - INNSBRUCK - W. LANGE - LEIPZI
A.LAUCHE-BONN - W, LOHLEIN- ]ENA H. LOE CHCKE-GREIFSWALD - O. LUBARSCH-BERLIN
R.MARESCH- WIEN H, MARX-MUNSTER - A. MAYER-BONN - E. MAYER-BERLIN - H. MERKEL-
MUNCHEN - H. v. MEYENBURG - ZURICH - ROBERT MEVER-BERLIN - J. MILLER - BARMEN
J.G. MONCKEBERGT -BONN - H. MULLER-MAINZ - H.O.NEUMANN-MARBURG . K. NEUBURGER-
EGLFING - S. OBERNDORFER - MUNCHEN . W, PAGEL - HEIDELBERG - A. PETERS-ROSTOCK
ELSE PETRI-BERLIN - L. PICK-BERLIN - K, PLENGE-BERLIN - A. PRIESEL-WIEN - W. PUTSCHAR-
GOTTINGEN . H.RIBBERT t-BONN - O. ROMER-LEIPZIG - R, ROSSLE-BERLIN - E, ROESNER-
BRESLAU W. ROTH - WIESBADEN - H. G. RUNGE - HAMBURG - F. SCHIECK - WURZBURG
SCHMIDT WURZBURG - MARTHA SCHMIDTMANN - CANNSTATT - A. SCHMINCKE-
TC[BINGEN F.SCHOB-DRESDEN - A. SCHULTZ-KIEL - O. SCHULTZ BRAUNS-BONN
PH. SCHWARTZ - FRANKFURT A. M. - E. SEIDEL HEIDELBERG - SEVFARTH-LEIPZIG
H. SIEGMUND-KOLN . H. SPATZ-MUNCHEN - SPlELMEYER MUNCHEN G. STEINER
HEIDELBERG . C- STERNBERG WIEN : O. STEURER Ta EINGEN - O.STOERK$-WIEN - A.v. SZILV
MUNSTER - M. THOLLDTE-WIESBADEN : M. VERSE-MARBURG : K. WALCHER- MUNCHEN
J. WATJEN- HALLE C.WEGELIN-BERN : A, WEICHSELBAUMT ‘WIEN - K. WESSELY-MUNCHEN
K. WINKLER - BRESLAU - K. WITTMAACK-)ENA - E. WOLFF-BERLIN

HERAUSGEGEBEN VON
F. HENKE o, O. LUBARSCH

BRESLAU BERLIN

ELFTER BAND

AUGE

ZWEITER TEIL

MIT 236 ABBILDUNGEN

BERLIN

VERLAG VON JULIUS SPRINGER
1931



AUGE

BEARBEITET VON

G. ABELSDORFF - A. ELSCHNIG - S. GINSBERG - R. GREEFF
E. HERTEL - E. v. HIPPEL - R. KUMMELL - W. LOHLEIN
A.PETERS-F. SCHIECK - E.SEIDEL - A.v.SZILY - K. WESSELY

ZWEITER TEIL
FACHHERAUSGEBER: K. WESSELY

MIT 236 ZUM TEIL FARBIGEN ABBILDUNGEN

BERLIN

VERLAG VON JULIUS SPRINGER
1931



ISBN 978-3-642-48025-6 ISBN 978-3-642-48024-9 (eBook)
DOI 10.1007/978-3-642-48024-9

ALLE RECHTE, INSBESONDERE DAS DER UBERSETZUNG
IN FREMDE SPRACHEN, VORBEHALTEN.

COPYRIGHT 1931 BY JULIUS SPRINGER IN BERLIN.
Softcover reprint of the hardcover 1st edition 1931



Inhaltsverzeichnis.

Seite
8. MiBbildungen. Von Geh. Medizinalrat Professor Dr. E. v. HIppEL-Gottingen . . 1
L. Entwicklungsgeschichtliche Vorbemerkungen . . . . . . . . . . . . . 1
II. Allgemeines iiber MiBbildungen . . . . . . e e e e e 5
III. Das Kolobom. . . . . . . . . . . e e e e e e 7
a) Typische Kolobome . . . . . . . . . . . . . . .. e e . 7
b) Atypische Kolobome . . . . . . . . . e e e e 28
¢) Heterotypischer Konus . . . . . . . . . .. e e e e .03
d) Gruben in der Papille . . . . . . . . . .. .. e 34
IV. Mikrophthalmus. . . . . . . e e e T 7
V. Netzhaut-Orbitalzysten. . . . . . . . . . . . . . . .. ... ... 45
VI. Serése Orbitalzysten ohne Ausammenhang mit dem Bulbus e 53
VII. Meningo-Enzephalozele des Augapfels . . . . . . . . . . . > &
VIII. Anophthalmus . . . . . . . . . . ... ... e e e e . 54
IX. Zyklopie und Verwandtes . . . . . . . . . . . . . . . ... ... 57
X. Megalokornea. Mikrokornea, Megalophthalmus und Hydrophthalmus .. 61
XI. Arteria hyaloidea persistens . . . . . . . . . . . . . . . . .. .. 66
X1II. Persistierende Pupillarmembran. . . . . . . . . . . . . . . . ... 71
XIIT. Iris . . . .« v v v v v v e e e e P £
a) A.ngeborener Irlsmangel (An1r1d1e) ............ B
b) Korektopie. . . . . . . . . . . . . Lo 76
¢) Kleinere Anomalien an der Irismuskulatur . . . . . . . . . . .19
d) Angeborene Heterochromie der Iris. . . . . . . . . . . . .. .. 80
e) Angeborene Iriszysten. . . . . . . . . . . . . .. .. ... 80
f) Ektropium des Pupillarrandes, sogenannte Traubenkoérner . . . . . 8l
g) Entropium des Pupillarrandes . . . . . . . . . T ) |
XIV. Sklera . . . . . . ..o e e 82
XV. Hormhaut. . . . . . . . .. e e e e e e e e e .. . . . 83
XVI. Konjunktiva . . . . . . e e e e e e e e ... 84
XVIL Tronenwege . . . - . - o« o« o o v v v e e e e e e .. 84
XVIIL. Sehnerv . . . . . . . .« . o o o B . |
XIX. Abirrende Sehnervenfasern Optlkustellung ........... .. 8
XX, Retina . . . . . . . . L. e e e e e e e e e e e 86
a) Rosetten und Verlagerung von Netzhautelementen. . . . . . . . . 86
b) Das Fehlen oder mangelhafte Ausbildung der Fovea centralis. . . . 89
¢) Markhaltige Nervenfasern . . . . . . . . . . . . . .. . . ... 90
d) Netzhaut bei Anenzephalie und Enzephalozele. . . . . . . . N 1]
e) Angeborene Zystenretina und Septum frontale . . . . . . . . . . 92
XXI. Linse . . . . . . . . .. e e e e e e e 92
a) Kolobom der Linse . . . . . . . . . . e e e e e e e e 92
b) Ringwulst . . . . . . . . . . .. e e e e e e e e e e 95
c) Katarakt bei Mikrophthalmus . . . . . e e e e 95
d) Scheinlinge. . . . . . . . . . .. ..o 97
e) Risse der Linsenkapsel, Lenticonus posterlor, Lentlconus anterior . . 97
f) Angeborener Linsenmangel . . . . . . . . . . . . . . . ... .99
g) Abnorme GréBe oder abnorme Kleinheit der Linse . . . . . . . 1oo

h) Ontogenese der auf natiirlichem Wege entstandenen angeborenen MiB-
bildungen der Linse . . . . . . . . . . . . .. .. L. 101
i) Peristatische Katarakte . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 103
k) MiBbildungen der Linse. Entwicklungsmechanik. . . . . . . . . . 104
XXII Lider . . . . o o . . o e e e e e e e e e e e 106



Vi Inhaltsverzeichnis,

Seite

XXIIT. Kryptophthalmus . . . . . . . . . . ... .. . (1]
XXIV. Dermoide und Teratome des vorderen Bulbusabschmttes e 108
XXV. Albinismus . . . . . ... ... B § (1]
XXVI. Angeborene Pigmentierungen, Melanosen. . . . . . . . . . . .. .. 110
XXVII. Angeborene Geschwulstbildungen der Orbita . . . . . . . . B &
Literatur. . . . . . . . . .. .. ... ... B | V4
9. Lider. Von Professor Dr. R. Kimmeru-Hamburg . . . . . . . . . . .. .. 139
Einleitung . . . . . . . . ... 000 L. e e e e e 139
I. Hautverinderungen bei Allgemelnlelden e e e 1a2
a) Typhus. . . . . . . .. ... .. e e e e ... K42

b) Fleckfieber . . . . . . . . . .. 0000 142

¢) Scharlach. . . . . . . . .. . ... ... R [ 9/

d) Masern . . . . . e e e e e e e e e e e e e 143

e) Pest.. . . . . . . .. ... e B U %)

f) Pocken . . . e e e e .. 143

g) Windpocken (Varlzellen) e e e e e e e ... .. 145

h) Herpes . . . . . . . . .. .. ... e 147

i) Milzbrand. . . . . . . . . . ... ... L. e 147

k) Erysipel . . . . . . . . . . .. e e e e e 147

II. Erkrankungen der Haut . . . . . . . . . . . ... .. e e e oo 148
a) Atrophie der Haut . . . . . . . . . . . . . . ... ... . ... 148

b) Acrodermatitis progressiva oder idiopathica . . . . . . Cooe ... 148

¢) Sklerodermie . . . . . . . . . .. ... L. ... L. 149

d) Briunung der Haut durch Sonne . . . . . . . . . . . . .. L. 149

e) Sommersprossen (Epheliden) . . . . . . . e e e e . 149
f)Chloasma . . . . . . . . . . . .. ... ... .o 150

g) Vitiligo, Leukoderma. . . . . . . . . . . e e e e e e ... 150

h) Hidroa vacciniformis . . . . . . . . . . e e e e R 15 (]

i) Xeroderma pigmentosum . . . . . . . . . e e e oo 150

k) Psoriasis . . . . . . . . . . . ... e 151

1) Pityriasis rubra . . . . . . . . ... L. L 152

m) Lichen ruber planus und acuminatus . . . . . . . . . . oo 183

n) Ichthyosis . . . . . . . . ... ... L. ..o 154

o) Pemphigus vulgaris . . . . . . . . .. e e e e L. . 154

p) Urticaria . . . . . . . . . . . ... e e e e e e e o ... 158

q) Lupus erythematodes . . . . . . . . . .. ... .. ... ... . 156

r) Acanthosis nigricans (Dystrophla papillaris et pigmentosa). . . . . . . 157

8) Ekzem . . . e e e e e e e e e e s B ¥ ¥ |

t) Impetigo contaglosa e e e e e S ()

IIT. Erkrankungen der Haut- und Liddriisen . . . . . . . . . . . . ... . 160
a) Komedo, Acne vulgaris . . . . . . . . . . .. ... ... .... 160

b) Acne rosacea . . . . . . . . . . . . ... e e e e e e e . 162

c¢) Gerstenkorn (Hordeolum) .............. e e .. 162

d) Furunkel . . . . . e e e e e e e e e e e ... 164

e) Hagelkorn (Chalazwn) ..................... 166

IV. Erkrankungen des lerandes und der Wimpern. . . . . . . . . . 172
a) Blepharitis ulcerosa (ciliaris) . . . . . . . . . . . ... ... L. 172

b) Blepharitis squamosa. . . . . . . . . . .. ... ... 178

c) Parasiten der Wimpern. . . . . . . . . . . . . .. ... ... .. 178

d) Das WeiBlwerden der Wlmpern e e e e e e 178

V. Infektiése Erkrankungen der Lider. . . . . . . . . . . . . . . . ... 179
a) Ulecusmolle. . . . . . . .. ... ... e e e e e e e 179

b) Syphilis. . . . . . ... ... .00 L. oo 179

1. Primaraffekt . . . . . . . . . . . ... ... ... e 179

2. Sekundare Syphilis . . . . . . . .. .. ... ... 181

3. Tertidre Syphilis . . . . . . . . . . .. e e . 182

4. Tarsitis syphilitica . . . . . . . . . . e e e e e ... 185

¢) Tuberkulose. . . . . . . . . . .. ... e e e e e ... . 185

d) Lepra . . . . . . . . ... .00, B 1]



VIL

VIII.

IX.

Inhaltsverzeichnis.

. Degenerative Veranderungen . . . . . . . . . . . . . ... .. ..

1. Hyaline Entartung . . . . . e e e e e e Ce e
2. Amyloide Entartung . . . . . . . . . . ...

Hypertrophien und Atrophien . . . . . . . . e e .

a) E
b) B

lephantiagie. . . . . . . e e e e e e e e .
lepharochalasis . . . . . . . . .. e e

Stellungsverdnderungen . . . . . . . . . . . . . e e
a) Ektropium . . . . . . . . . . .. ..o

b) E

ntropium . . . . . . . . . . e e e

Geschwiilste (Blastome) . . . e e e e e e .
A. Atherome, Dermoide, Teratome e e e e e e e e

a

b

) Atherome. . . . . . . . . . .. .. ... Ce
) Dermoide. . . . . . . . . . .. e e e e e
¢) Teratome . . . . . . . . . . ..

B. Bindesubstanzgeschwiilste . . . . . . . . . . . . ..

b

a) Homoiotypische, ausgereifte Formen der Blndesubstanzgeschwulste
. Fibroblastome (Fibrome). . . . . . . . . . . . . . . . ..
. Neurofibrome, Rankenneurome . . e e e e e
. Lipoblastome (Lipome) . . . . . . . . . . . . . . .. ..
. Xanthome (Xanthelasma) . . . . . . . .

. Osteoblastome und Chondroblastome (Osteom und (‘hondrom)
. Angloblastome . e e e e ..

TR WD~

.Myoblastome (Myome). . . . . . . e e e
. Neuroblastome, Neurome . . . . . . . . . . e e
«¢) Ganglionneurome. . . . . . . . . . . . . . ..
8) Neurofibrom . . . . . . . . . . ..
Heterotypische, unausgereifte Formen der Bmdesubstanzgeschwulste
1. Sarkome . . . . . . . . ... ..o o o
2. Pigmentsarkome, Melanosarkome . . . . . . . . . . .. ..
3. Lymphoblastische Sarkome (Lymphoma. sarcomatodes)
4. Sarkome héherer Gewebsreife . .
5. Angioblastische Sarkome (Endothehome “und Peritheliome) .

o0 ~J

~

C. Epitheliale Geschwiilste. . . . . . . . . . . . . . . ..

a

b

) Homoiotypische ausgereifte Formen der epithelialen Geschwillste.
.Warzen . . . .. L0000 Lo
Papillome . . . . ... 0000000

. Hauthorn . . . . . . . . . ... .. . .

. Naevus pigmentosus. . . . . . . . . . .. e

. Molluscum contagiosum . . . . . . . . . e e R

Adenome. . . . . . . . .. e e e e e e e e

a) Adenome der Schwelerusen ......

B8) Kystadenome . . . . . e e e e e
y) Adenome der KRAUSEechen Driisen . . . . . . . . . ..
)Adenome der Talgdriicen . . . e e e e

£) Adenome der MEIBoMschen Drusen .....

Anhang: Epithelioma hidroadenoides cysticum und Eplthehoma

adenoides cysticum BrOOKE . . . . . . . . . . ... ..

Heterotypische, unausgereifte Formen der epithelialen Geschwiilste
1. Basalzellenkrebs . . . . . . . . . . . . ... oL,

2. Stachelzellenkrebs. . . . . . . . . . . . . .. R

3. Driisenkrebs . . . . . . . . . . ..o 0 L.

a) Krebs der MorLschen Driisen . . . . . . . . e
8) Krebs der Talgdriisen und der Zeisschen Driisen . . . . .
7) Krebs der ME1BoMschen Driisen . . . . . . . . . . . . .

S TUR 02 DO

~

D. Mischgeschwiilste . . . . . . . . . . . .. ... .. ... ..
E. Zysten der Liddriisen . . . . . . . . . . . . ... .. ...

1. Zysten der SchweiBdriisen . . . . . . . . . ... ...
2. Zysten der Krauskschen Driisen . . . . . . . . . .
3. Zysten der Talgdriisen und der MEIBoMschen Driisen

Anbang: Milium (HautgrieB) . . . . . . . . . . . ... ..
Literatur . . . . . ... ... ... e e e e e e e

VII

Seite
191
191
192

196
196
197

199
199
200

201
201
201
201
202

203
203
203
204
207
208
211
213
213
215
217
219
219
219
219
219
222
225
225
226
228
228
228
229
230
232

237
238

240
241
242

243
246
246
251
253
254



VIII Inhaltsverzeichnis.

10. Trinenorgane. Von Professor Dr. EricH SerpEr-Heidelberg . . . . . . . . .
A. Die Tranendriisen . . . . . . . ... e e e e e e

Einleitende kurze Bemerkungen iiber die normale Anatomie und Histologie
der Tranendriisen. . . . . . . . . . . . . ... ... R
I. Zysten der palpebralen Tranendrise (Dakryops) . . . . . . . . .
II. Konkrementbildungen in den Ausfiihrungsgéingen der Trinendriisen
III. Trénendriisenfisteln . . . . . . . . . . . . . . .. ... Coe
IV. Luxation der Trinendriige . . . . . . . . . . . .. .
V. Entziindungen der Tranendriisen (Dakryoadenitis) . . . .
a) Akute Entziindungen der Trinendriisen .. . . . . . . . . . .
b) Chronische Entziindungen der Tranendriise (Dakryoadenitis bei
Trachom und chronischem Bindehautkatarrh). . . . . . . . .
VI. Tuberkulose der Tréanendriise (einschlieflich der sog. v. MIKULICZschen
Erkrankung) . . . . . . .. 00000000 R
VII. Syphilis der Tranendriise . . . . . . . . . . e
VIII. Die Lymphomatosen der Trianendriise. . . . . . . .
IX. Tumoren der Trénendriise . . . . . . . . . . . ..
B. Die trinenableitenden Wege . . . . . . . . .. .
Kurze Vorbemerkungen iiber Lage und Funktion . . . . . . . . . ..
I. Anomalien der Entwicklung . . . . . . . . .
II. Eversion und Obliteration der Tranenpunkte .
1I1. Die Entziindungen der Tranenréhrchen . . . . . . . . e
a) Isolierte Entziindung der Trénenréhrchen. . . . . . . . . . .
b) Entziindung der Trinenrdhrchen gleichzeitig mit der des Tranen-
sackes oder der Bindehaut . . . . . . . . . e
1V. Tuberkulose der Tranenrdhrchen . . . . . . . . . . . -
V. Trachom der Trénenréhrchen . . . . . . . . . . . . ..
1. Follikulire Form . . . . . e e e e e e
2. Diffuse Form . . . . . . e e e e e e
VI. Tumoren der Tranenrshrchen . . . . . . . . . . . . ..
VII. Die Entziindung des Tranensackes (Dakryozystltls 8. Blennorrhoea
sacei lacrimalis). . . . . . . . . L oL L L0000 L.
a) Allgemeines tiber Atiologie und Pathologie der Dakryozystitis
b) Histologie des entziindeten Trénensackes . . . . . . . . . . .
Kurze Bemerkungen iiber die normale Histologie des Trinensackes
Pathologische Histologie des Tranensackes . . . . . . . . . .
¢) Zur Bakteriologie des Trinensackeiters . . . . . .
VIII. Trachom des Trinensackes. . . . . . . . . . . ..
IX. Die Tuberkulose des Tranensackes . . . . . . . e
X. Tranensackerkrankungen bei Syphilis . . . . . . . . . ..
XI. Pilzerkrankungen des Trinensackes. . . . . . . . . . .
XTII. Geschwiilste des Trénensackes . . . . . . . . . . . . ..
a) Die gutartigen Neubildungen des Triénensackes . . Coe
1. Trénensackzysten (,,pralakrimale Tumoren®) . . . . . . . .
2. Polypen des Tranemsackes . . . . . . . . . . . .. Coe
b) Die bosartigen Neubildungen des Trinensackes . . . . . . . .

Literatur . . . . . . . . . . . . . o000 0 oo

11. Orbita. Von Geh. Medizinalrat Professor Dr. A. PETERs-Rostock

Einleitung . . . . . . . . . ..o 000 oo oo
I. Die Gestalt der Augenhdhle . . . . . . . . . .. . . .. ... ..

1. Die Korrelationen des Wachstums zwischen Orbita und Orbitalinhalt

2. Die Deformitaten der Orbitalwandungen. . . . . . . . . . . . ..

a) Turmschadel . . . . . . . . . .. .. ..o L. .

b) Hydrozephalus . . . . . . .. e e e e e

e) Rachitis . . . . . . . . . . . ..o -

d) Die Veranderungen der Orbita bei Akromegalie . . . . . . . . .

3. Verschiedenes . . . . . . . . . . . . . .. ..o ..

II. Exophthalmus . . . . . . . . . . . . . . ..o o0
1. Exophthalmus bei intrakraniellen Erkrankungen e e e e

2. Die Fetthernien der Orbita. . . . . . . . . . . . . .. . .. ..

346
347



1L

Iv.

VIL

VIII.

IX.

Inhaltsverzeichnis.

. Exophthalmus bei adenoiden Vegetationen . . . .

. Periodischer Exophthalmus statt Menstruation R

Die Varixbildungen in der Orbita . . . . . . . . . . .
Rbythmisches Hervortreten beider Augépfel. . . . . .

Die Lymphstauung in der Orbita durch Gifte. . . . . ..

Der Exophthalmus bei Basedowscher Krankheit. . . . .

. Der pulsierende Exophthalmus . . . . . . . . . .. e e
10. Der intermittierende Exophthalmus . . . . . . . . . . . . . ..
11. Verschiedenes . . . . . . . . . . e e e e e e e e e e
Enophthalmus . . . . . . . . . . . ... ..., .

1. Der traumatische Enophthalmus . . . . . . . . . . R

2. Der kongenitale Enophthalmus. Retraktion . . . . . e

3. Spontaner rezidivierender Enophthalmus. . . . . . . . . . .

4. Enophthalmus beim Auseinanderziehen der Lider.

Der Augapfel . . . . . . .. ... .. .. e e e e

1. Die Dislocatio bulbi. . . e e e e

Die Avulsio und die Luxatio bulbi . . . . . . . . . . ..

. Die vom Augapfel ausgehenden Orbitalerkrankungen . .

Die Formverinderungen des Augapfels durch Orbltalerkrankungen
Dic Erkrankungen und Verénderungen der #uBeren Augenmuskeln

. Die Tenonitis . . . . . e e e e

PEND o

& S 9010

. Die Spontanblutungen im Berelch der Orblta
VI

Die Verletzungen der Orbita . . . . . . . e

1. Durch Kontusionen . . . . . . . . . . . . .. .
a) Blutungen . . . . . . . . e e e e
b) Das Emphysem der Orbita . . . . . . . . e e e e e e e
¢) Die Verletzungen der Orbitalknochen . . . . . . . e e e
d) Verletzungen des Orbitalinhaltes . . . . . . . . . . . . e
e) Geburtsverletzungen . . . . . . . . . e e .o

2. Die Verwundungen der Orbita . . . . . . ... e e e

2. Fremdkérper in der Orbita. . . . . . . . . . . .. C e e e e

4. SchuBverletzungen der Orbita . . . . . . . . . . . . .. e

Die Zysten der Orbita . . . . . . . . . . . . .. .. R

. Die sogenannten serdsen Zysten der Orbita . . . . . . ..

. Die Enzephalozelen . . . . . . . . . . . .. ... ...

. Bulbuszysten bei Mlkrophthalmus ............

. Die Teratome der Orbita . . . . . . e e e

. Die Dermoide der Orbita . . . . . . . . . . . . . . ..
Anhang: Uberzahlige Zahne in der Orbita. . . . . . . .

6. Die Mukozelen der Orbita . . . . . . . . . . . . Ce e

Die Parasiten der Orbita . . . . . . . . . . . . .. . . ... R

1. Der Echinokokkus der Orbita . . . . . . . . . .. C e

2. Der Zystizerkus der Orbita. . . . . . . . . . . . . .. e

3. Anderweitige Parasiten der Orbita . . . . . . . . . . . . . . ..

Die entziiridlichen Erkrankungen der Orbita . . . . . . . . . .

1. Allgemeines. . . . . . . . . .. ... ... .. C

2. Die primiren Entzundungen des Orbitalgewebes . . . . .

a) Nach Trauma . . e e e e e e e e
b) Das Odem der Orbita. . . . . . . . . e
c) Die metastatischen Orbitalentzindungen . . . . . . .

3. Die Osteoperiostitis der Orbitalwandungen. . . . .

4. Die von den Nebenhohlen der Nase ausgehenden Orbltalentzundungen
a) Allgemeines . . . . . . . . . . . . ... ... .. .
b) Die Stirnhéhleneiterungen als Ursache von Orbltalentzundungen .
¢) Die Siebbeinempyeme als Ursache von Orbitalentziindungen . .
d) Die Orbitalentziindungen bei Empyemen des Keilbeins und der

hinteren Siebbeinzellen . . . . . . . . . . . . . .. ..
e) Die Orbitalentziindungen bei Kieferhohlenempyemen .
f) Die kombinierten Empyeme . . . . . . . . . . . . ..

. Anderweitige aus der Nachbarschaft fortgeleitete Orbltalentzundungen

. Milzbrand der Orbita . . . . . . . . . . . . . . . .. ... ..

. Sporotrichose der Orbita . . . . . . . . . e e e Ce

.8oorder Orbita. . . . . . . . . . . . . ... ... ...

Die Aktinomykose der Orbita . . . . .o C e e e e

St W=

pmqmw

IX

Seite
369
369
369
370
370
371
371
375
378
378
378
380
382
382
382
382
383
385
385
386
388
390

392
392
392
392
393
394
394
395
395
396
396
396
397
399
403
404
407
407
410
410
412
412
413
413
415
415
415
417
418
419
419
421
422

423
424
425
425
428
428

428



XI.

XII.

XIII.

Literatur . . . . . . e e e e e e e e e e e e e e e e

Inhaltsverzeichnis.

10. Rotz der Orbita . . . e e e

11. Der Tetanus der Orblta ..... e e e e .

12. Die Tuberkulose der Orbita . . . . . . . . . . . .
a) Die Tuberkulose der Orbitalwandungen

b) Die Tuberkulose des retrobulbiren Gewebes .

13. Die Syphilis der Orbita. . . . . . . . . . . . .

. Die entziindlichen Pseudotumoren der Orbita.

Die Amyloidtumoren der Orbita. . . . . . . . . . .
Die Lymphomatosen der Orbita. . . . . . . . . . . .
Die gutartigen und die relativ gutartigen Tumoren der Orblta.

1. Die Knochengeschwiiste der Orblta.lwandungen A

a) Die Nebenhéhlenosteome . . . . . . . . . . . . .

b) Die Exostosen. . . . . . . . . . e e

¢) Die Hyperostosen . . . . . e e
Anhang: Ostitis fibrosa. . . . . . . . . . . . . .

Das Angiom der Orbita. . . . . . . . . . . . . ..

Das Lymphangiom der Orbita. . e e

Das Fibrom der Orbita . . . . . e e e e e

Das Psammom der Orbita . . . . . . . . . . . . . ..

P@uR TR

. Das Lipom der Orbita . . . . . . . . . . . . . (. .
. Das Chondrom der Orbita .. .

10. Die Beteiligung der Orbita an der Neurofibromatose

11. Die Beteiligung der Orbita bei Xeroderma pigmentosum . .
Die bosartigen Tumoren der Orbita . . . .
. Die Sarkome. . . . . . .. .. ..o 0L
. Das neuroplastische Sarkom. . . . . . . . . ..

. Angioplastische Sarkomc (Endothehome) e e e
. Sarkome des lymphoplastischen Gewebes . . . . .. . . .
. Sarkome des myeloplastischen Gewebes . . . . . e
. Die melanotischen Tumoren der Orbita. . . . . . .

. Zylindrome. . . . . . . . . e

. Die xanthomatdsen Tumoren der Orbita . . . . .

. Das Gliom der Orbita e e

10. Die Karzinome der Orbita . . . . . . . e
11. Die Mischgeschwiilste der Tranendrusengegend e e
12. Orbitaltumoren bei Tieren. . . . . . . . . . . Ce

© 0 uaS TR W -

Namenverzeichnis . . . . . . . . . . . . . ... ......

Sachverzeichnis . . . . . . . . . . . . ... .. ... ..

Inhalt von Band XI/1.

Bindehaut — Hornhaut — Uvea — Netzhaut — Sehnerv
Glaskorper (Corpus vitrenm) — Glaukom.

Inhalt von Band XI/3.

Linse — Sklera — Verletzungen — Bulbus als Ganzes
(Wachstum, Altersverinderungen, Refraktionsanomalien).

Das Leiomyom der Orbita . . . . . . . . .. . . . ..
Das Rhabdomyom der Orbita . . . . . . . . . . . . .. .

Seite
429
429
429
429
430
432
434
437
438
442
442
442
446
448
449
450
453
455
456
456
457
457
457
458
460
461
461
465
466
468
470
470
472
474
476
476
478
481

481
516
534



8. Mifbildungen’.

Von
E. v. Hippel-Géttingen.

Mit 63 Abbildungen.

I. Entwicklungsgeschichtliche Vorbemerkungen.

Die Grundlage fiir das Verstindnis der MiBbildungen des Auges ist die
normale Entwicklungsgeschichte. Auf diesem Gebiet stehen wir jetzt auf festem
Boden, nachdem die Untersuchungen v. Szirvs (1920—1922) zahlreiche bisher
noch nicht vollig geklirte Fragen endgiiltig gelost haben. Den Fortschritt
gegeniiber den zahlreichen fritheren Untersuchungen bedingt die Methode.
v. SziLy hat die Plattenrekonstruktion fiir alle wichtigen Stadien der Entwicklung
zur Anwendung gebracht und zwar bei den 3 Gruppen Sauger, Vigel und Fische.
Ganz besonders fruchtbar hat sich aber der Gedanke erwiesen, die Platten-
modelle von hinten oben her zu erdéffnen durch Abtragung eines Teiles der
duBeren Augenblasenwand und des Becherstiels. So gewann er Einblick in Vor-
ginge, die sich bis dahin der Kenntnis entzogen hatten und die gerade fiir das
Verstindnis des wichtigsten Vorgangs der Entwicklung, der Papillogenese, von
grundlegender Bedeutung sind. Fiir unseren Zweck geniigt die Darstellung der
normalen Entwicklung beim Kaninchen nach v. Szivy, da diese in der Haupt-
sache auch fiir den Menschen Giiltigkeit hat. Weitere Angaben entnehme ich
dem Atlas von Bace und SEEFELDER (1914), dessen groBer Vorzug es ist, dall
hier ein ausgezeichnet erhaltenes menschliches Material zur Bearbeitung kam.
Die von SEEFELDER sehr geriihmte grofle Arbeit von VERsarI (1923) steht mir
leider im Original nicht zur Verfiigung?2.

Die Augenanlagen sind bereits bei noch offenstehender Medullarrinne zu
erkennen als zwei flache Gruben zu den Seiten der Medullarplatte. Nach dem
Verschlu der Medullarrinne stehen die nunmehr vollstindig ausgebildeten
hohlen, priméren Augenblasen in offener Verbindung mit dem Hirnventrikel.
Das Wachstum geht sehr rasch voran, die Form der Blase wird mehr kugelig
statt gestreckt. HEs tritt eine Einschniirung an der Verbindungsstelle mit dem
Vorderhirn ein, so grenzt sich der Augenblasenstiel ab.

Aus der Augenblase entsteht der Augenbecher (frither sekundire Augen-
blase), in dem sich der distale Teil von vorn her in den Sehventrikel einstiilpt.
Der Augenbecher ist nun doppelwandig (dulere Wand = Pigmentepithel, innere
= Retina). Die Umbildung beginnt zu Anfang der 4. Woche. Die Uber-
gangsstelle der beiden Blatter der Augenblase heillt der Becherrand. Bei der
Ausbildung des Augenbechers bleibt zunichst der ventrale Teil gegeniiber dem
dorsalen sehr stark zuriick. Im mittleren Bereich der ventralen Wand bildet

1 Das druckfertige Manuskript dieser Arbeit wurde im Juli 1928 abgeliefert. Die seither
erschienene Literatur ist in das Verzeichnis aufgenommen. In den einzelnen Abschnitten
der Arbeit wird in kurzen Zusitzen auf wichtigere Neuerscheinungen hingewiesen.

2 Die neueren Arbeiten von Ipa Maxw sind hier noch zu erwihnen.

Handbuch der pathologischen Anatomie. XI/2. 1



2 E. v. HrereL: Mibildungen.

sich von vorn bis zu dem vorderen Teil des Augenblasenstiels eine zunichst
flache, dann immer tiefer werdende Einsenkung, die Becherspalte. Die Rander
dieser Spalte wachsen aufeinander zu und verschmelzen in der Weise, daB Retina
mit Retina, Pigmentepithel mit Pigmentepithel in Verbindung tritt. Sehr bald
ist von dieser Stelle nichts mehr zu erkennen. Der VerschluB} erfolgt in der Mitte
frither als vorn und hinten. Die Spaltrinder sind hier infolge Zwischenliegens
eines gefilfiihrenden Mesodermfortsatzes noch nicht vereinigt, es bestehen also
normalerweise zu einer gewissen Zeit ,,wirkliche Kolobome des embryonalen
Auges (v. SziLy). Dieser Forscher hat nun nachgewiesen, daB alle mit der
Entstehung der Becherspalte zusammenhingenden morphologischen Vorgiinge
einem einzigen Zweck untergeordnet sind, nidmlich der Bildung der primaren
oder epithelialen Papille. Die Entstehung derselben schafft die Moglich-
keit, daB} die aus der Netzhaut hervorgehenden Nervenfasern im ganzen Umfang
auf dem kiirzesten Wege zum Augenbecherstiel und damit zum Optikus gelangen
koénnen. Die Ausbildung der Becherspalte allein geniigt aber fiir diesen Zweck
nicht, sondern ,,das mediale Ende der Becherspalte und die ihre Fortsetzung
bildende Rinne am ventralen Teil des okularen Becherstielendes erheben sich fiir
kurze Zeit zu einer michtigen Falte, die unter Einbeziehung der benachbarten
Teile des Retinalblattes das Zentralgefi eng umschlieBend sich ventral von
ihrer Unterlage abschniirt. Auf diese Weise entsteht das rohrenférmige
Schaltstiick, das von der Retina frei durch den Sehventrikel zur medialen
Wand des Becherstiels verlduft. SEeFeELDER (1921) hat diese Verhiltnisse an
menschlichen Embryonen studiert und mit Abbildungen belegt. Dabei hat er
gezeigt, daB kurze Zeit nach dem SpaltenschluB eine der Lage der friiheren
Spalte entsprechende sagittale Netzhautfalte ins Innere des Bulbus vorspringt
und dieser gegeniiber eine gleiche von oben nach unten gerichtete vorhanden ist.
Beide bilden sich bald zuriick.

Dieses Schaltstiick ist die Anlage der primitiven Papille. An seiner
Ausbildung sind Netzhaut und Becherstiel gleichmiBig beteiligt. Der Platz,
den das Schaltstiick braucht, wird dadurch gewonnen, da8 die Netzhaut
von oben her in sagittaler Richtung eine tiefe Einziehung erfihrt, zu deren
Seiten sie zwei kissenformige Verdickungen ausbildet. Nach dem Auswachsen
der Nervenfasern tritt eine vollstindige Riickbildung des Schaltstiicks ein.
Die spater sichtbare Papille entspricht dem okularen Ende desselben, die
physiologische Exkavation der Miindungsstelle des Lumens in die Netz-
haut. Die vorher erwihnten seitlichen Netzhautlappen sind an der Papillo-
genese unbeteiligt. Das vordere Ende der von oben her kommenden Ein-
ziehung ist bei der Betrachtung des Augenbechers von vorn als sogenannte
warzenférmige Erhebung sichtbar und grenzt den Teil der Augenanlage
ab, der fiir die Ausbildung der Papille bestimmt ist. Das Schaltstiick nimmt die
Arteria hyaloidea auf. Die Abschniirung desselben von der Netzhaut und der
VerschluB der Becherspalte erfolgen annihernd gleichzeitig. Sobald beides
geschehen ist, holt der ventrale Teil der Augenanlage im Wachstum méchtig auf,
sodaB dannaus der vorher schipfloffelartigen Form des Augenbechers eine ungefihr
kugelige wird, vorn mit der Pupillaréffnung, die groBtenteils durch die
Linse abgeschlossen ist. Die Pupille hat zunichst keine runde, sondern eine mehr
unregelmifige eckige Form, welche die verschiedenen Szityschen Modelle
sehr deutlich erkennen lassen.

Wihrend der Augenblasenstiel bis zur Ausbildung der Papilla epithelialis
im Verhdltnis zur Augenanlage eine sehr groBe Machtigkeit besitzt, #ndert
sich dies nun, indem er nicht nur verhiltnismiBig, sondern auch absolut viel
schméchtiger wird, so daB hier das spdtere Verhéltnis von Auge und Sehnerv
bereits vorgebildet erscheint.
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Die bei der Entstehung der Becherspalte und des Schaltstiicks sich ab-
spielenden Vorgéinge bedingen, dafl die Augenanlage in diesem Stadium voriiber-
gehend eine von oben nach unten abgeplattete Form erhélt. Dieser entspricht
auch die schon erwihnte Form der Pupillendffnung. In einem bestimmten
Stadium zeigt die Pupille regelmiBig 4 Einkerbungen auBer der Becher-
spalte, oben temporal und nasal, sowie unten temporal und nasal. Anders loka-
lisierte Kerben, die im spateren Verlauf der Entwicklung mehr zuféllig an belie-
biger Stelle auftreten kénnen und oft kleine GefaBiste einschlieBen haben mit
den erwihnten typischen nichts zu tun.

Wihrend man frither der Ansicht war, daB die Einstiilpung der priméren
Augenblase von vorn her durch die eindringende Linse und von unten her durch
das gefiBhaltige Mesoderm bewirkt werde, steht es jetzt fest, daB es sich aus-
schlieBlich um Vorginge der sog. Selbstdifferenzierung handelt,
die nur zeitlich mit anderen Entwicklungsvorgéingen zusammenfallen. Unter
diesen ist zunidchst die Abschniirung der Linse vom Ektoderm zu
nennen. An der Stelle, wo die Augenblase das Ektoderm beriihrt, entsteht
eine Verdickung des letzteren, die Linsenplatte, bestehend aus hohen zylin-
drischen Epithelzellen, die so dicht stehen, dal die Kerne nicht in einer Reihe
Platz haben. Es folgt das Stadium der Linsengrube, dann das des Linsen-
sackchens, das durch eine Offnung vorn in die Ammionhshle miindet. Im
Lumen finden sich abgestoBene, in Degeneration begriffene Zellen. Dann erfolgt
die véllige Abschniirung vom Ektoderm, so daf nun ein geschlossenes Gebilde
von recht unregelmiBiger, jedenfalls nicht kugeliger Form vorliegt. Schon im
Stadium der Linsengrube zeigen die nach dem Bulbusinnern gerichteten Zell-
enden die sog. Basalkegel, welche in Fiserchen iibergehen und mit gleichen
von der Netzhautinnenfliche stammenden in Beziehung treten. Sehr bald wird
die distale Wand des Blischens zum Kapselepithel, die proximalen Zellen
wachsen zu Fasern aus, die allmihlich den ganzen Hohlraum erfiillen, dann
hat die Linse auch mehr kugelige Gestalt erlangt, das weitere Wachstum erfolgt
ausschlieBlich durch Apposition. Die vollstéindige Abschniirung des Linsen-
blischens fillt in den Anfang des 2. Monats.

Die Netzhaut besteht zunichst aus einem sog. mehrzelligen Epithel. In
diesem Stadium verharren die nach v. SziLy an der Papillogenese beteiligten
Bezirke bis zum VerschluB der Becherspalte, wihrend sich an den anderen schon
sehr frith die sog. Randschleierbildung zeigt, ein kernloses protoplasma-
tisches synzytiales Netzwerk an der basalen Seite der Netzhautzellen. Dies ist
die Vorstufe der Neurotisation. Mit dem VerschluB der Becherspalte hingen
gewisse, durch v. SziLy nachgewiesene Degenerationen der Zellen in der
Niahe der Becherspalte zusammen, ich verweise auf seine Abbildungen.
Die weitere Entwicklung der Netzhaut kann hier nicht néher geschildert werden,
ich muB auf die Arbeiten von SEEFELDER, v. SzILY, MAGITOT u. a. verweisen.
Wichtig ist noch, daB die Fovea eine spite Bildung darstellt, ihre Zapfen sind
selbst zur Zeit der Geburt noch nicht vollstindig ausgebildet.

Uber die Entwicklung der Hornhaut miissen hier folgende Angaben ge-
niigen: Nach Abschniirung der Linse ist der schmale Raum zwischen ihr und dem
Ektoderm zunéchst von den Fortsitzen der Basalkegel der Linse und der Ekto-
dermzellen eingenommen (sog. vorderer Glaskérper). In diesen hinein wachsen vom
Rande her Mesodermzellen, die bald auch Kernteilungen, also eine Vermehrung
an Ort und Stelle erkennen lassen. Ihre Ausldufer treten in Verbindung mit den
Fasern des vorderen Glaskérpers. Eine Unterscheidung beider ist sehr bald un-
moglich. Ganz allméhlich erfolgt die Dickenzunahme der Grundsubstanz,
das DEscEMETsche Endothel entsteht sehr friih durch Differenzierung aus
den Mesodermzellen. SEEFELDER hat es schon in der 6.—7. Woche gefunden.

1*
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Neuerdings (1926) hat er ein Stadium beschrieben, wo die Hornhaut nur aus dem
Epithel und dem meist zweischichtigen Endothel besteht. In den von feinen
Fibrillen durchsetzten Spalt zwischen beiden dringen Mesodermzellen ein, aus
denen die Grundsubstanz entsteht. Die Differenzierung der Descemet folgt
erst erheblich spiterl.

Im Stadium der Augenbecherspalte ist die Arteria hyaloidea zwischen ihre
Rénder eingelagert. Sie hat zunéchst vorn eine Verbindung mit dem den Becher-
rand umkreisenden Ringgefafl, aus dem sie entspringt. Hinten endet sie blind.
(Bulbus hyaloideus.) Sie gewinnt dann einen weiteren Anschluf3 nach aulen un-
mittelbar vor dem Ansatz des Becherstiels. Wenn sich die Spalte zunichst in
der Mitte schlieBt, ist das Gefa an dieser Stelle in den Glaskoérperraum verlagert.
Mit der Ausbildung der Stielrinne tritt es auch hier in dieselbe ein und gewinnt
Anschlufl an die Arteria ophthalmica, als deren Ast es nunmehr zu betrachten
ist. Der Blutstrom kehrt sich also im Laufe der Entwicklung um. Bei seinem Ein-
tritt in den Bulbus teilt sich das Gefi in Aste, welche unter vielfacher Ver-
zweigung die Gefafe der Linsenkapsel und die sog. Vasa hyaloidea
bilden. Eine entsprechende Vene ist nicht vorhanden, der Abfluf3 des Blutes
erfolgt vielmehr um die Becherrinder herum in das umgebende Mesoderm. Die
Arteria hyaloidea hat eine Gliascheide, die vollkommen scharf gegen das Glas-
korpergewebe abgegrenzt ist.

Die Pupillarme mbran hat nach SEEFELDER ein in der friihesten Entwick-
lungszeit bereits vorhandenes membranéses Vorstadium. Diese iiberaus zarte
Membran, welche mit der Vorderfliche der Linse in fester Verbindung steht, geht
aus dem sog. vorderen Glaskérper hervor. Sie bildet gewissermaBen die Bahn, auf
der die gefaBhaltige Pupillarmembran vordringt. Diese entspringt zunichst aus
dem Pupillarrand und riickt erst in viel spiterem Stadium auf die Vorderflache
der Iris, indem das dazwischenliegende Mesoderm resorbiert wird. Zusammen mit
der die Hinterfliche der Linse einhiillenden GefaBhaut bildet sie die sog. Mem -
brana capsulo-pupillaris, deren hinterer Anteil sich viel frither zuriick-
bildet als der vordere.

Die eigentlich fliachenhafte Ausbildung der Iris ist ein verhaltnisméBig
spater Vorgang, erst im 7.—8. Monat erreicht sie ihre endgiiltige Ausbildung.
Sphinkter und Dilatator sind epitheliale Bildungen, die aus der innern,
bzw. dulern Wand der Augenblase hervorgehen.

Die Anlage des Sphinkter erfolgt im vierten, die des Dilatators im sechsten
Monat. Das Mesoderm der Iris und die Pupillarmembran bilden anfangs eine
einheitliche Schicht und differenzieren sich erst spiter voneinander.

Die Entwicklung der Ziliarfortsitze geht in der Weise vor sich, daB zu-
nichst die Netzhaut vom Becherrand gewissermaBen zuriicktritt und an ihrer
Stelle ein hohes Zylinderepithel entsteht. Darauf folgt eine Faltung, die zunichst
das Pigmentepithel, spiter auch das retinale Epithel betrifft, GefiaBe mit Binde-
gewebe wachsen von auBen hinein. Der Ziliarmuskel entsteht im Gegensatz
zu den Irismuskeln aus dem Mesoderm.

Die vordere Kammer ist eine spite Bildung, Erst im fiinften Monat wird
in der Peripherie ein schmaler Spaltraum sichtbar, im sechsten ist iiberall eine
sehr flache Kammer vorhanden (SeereLpErR und WorrruM). Nach Speciale-
Cirincione (1917) entsteht die Kammer sogar erst im achten Monat. Die ver-
schiedenen Angaben sind darauf zuriickzufiihren, daB bei der Hértung der Pri-
parate leichte Schrumpfungen sehr schwer zu vermeiden sind, und wohl auch
individuelle Unterschiede vorkommen mégen. Die Kammerbucht ist in

1 Auf die Untersuchungen von HAGEDOORN (1930), Franz FiscHER (1928) und SEE-
FELDER (1930) kann ich hier nur hinweisen.
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frithen Stadien von einem dichten Zellhaufen eingenommen, der sich in der Ver-
lingerung des Endothels und der Pupillarmembran befindet. Aus diesem heraus
differenziert sich das sklerale sowie das uveale Geriistwerk, welch letzteres
in den spitesten Stadien des Fetallebens nahezu vollstindiger Riickbildung
anheimfallt.

Sklera und Chorioidea entstehen aus dem die Augenblase umgebenden
Kopfplattengewebe, ihre Abgrenzung gegeneinander ist bereits gegen das Ende
des dritten Monats ziemlich deutlich.

Die komplizierten Entwicklungsvorginge am Sehnerven konnen hier ebenso-
wenig genauer geschildert werden wie die der Netzhaut. Wir finden bei beiden
das epitheliale Stadium, dann das der Randschleierbildung und schliefilich das
der Neurotisation. Das Lumen des Becherstiels schwindet allméhlich, die Glia
differenziert sich und noch spiter kommt es zu einer mesodermalen Septen-
bildung.

Die Arteria hyaloidea hat eine Gliascheide, an der man eine dullere und
eine innere unterscheiden kann. Erstere reicht nur eine gewisse Strecke weit in
den Glaskérperraum und hérs dann konisch verjiingt auf. Die samtlichen Verzwei-
gungen der Arteria hyaloidea bis in die Pupillarmembran haben nun, wie MagrToT
und Mawas (1912) gezeigt haben und SEEFELDER bestitigt, einen Gliaiiberzug,
so dafl das Mesoderm in einem gewissen Stadium der Entwicklung vollkommen
vom Glaskérper abgeschlossen ist. Die Riickbildung der Gliahiille erfolgt be-
reits im vierten oder fiinften Monat, die peripher im Glaskérper verlaufenden
GefaBédste verschwinden am ehesten, der Hauptstamm ist im sechsten Monat
erheblich diinner geworden als die Zentralarterie, im sechsten bis achten Monat,
zeitlich offenbar sehr verschieden, verédet er. Beim Neugeborenen fand TERRIEN
noch ziemlich regelmiBig an der Papille einen kurzen Zapfen iiber der nasalen
Hilfte als Rest der Arterie, ich konnte dies an eigenen Priparaten bestatigen.

II. Allgemeines iiber MiBbildungen®.

Die anatomischen Untersuchungen von MiBlbildungen der Augen waren noch
sehr sparlich, als Manz 1876 die erste zusammenfassende Darstellung im Hand-
buch von GRAEFE-SAEMISCH gab. Sie waren schon wesentlich angewachsen,
als ich die zweite Auflage verfafite (1900).

Das heute vorliegende Material ist, wenigstens wenn man auf Einzelheiten
eingehen wollte, schon fast uniibersehbar. Die fritheren Befunde bezogen sich
fast samtlich auf fertige Zustdnde, die meisten betrafen menschliche Augen,
ein kleiner Teil solche von Tieren. Die Beschaffenheit dieses Materials brachte
es mit sich, daBl die Deutung der Befunde eine auflerordentlich schwierige und
unsichere war. Zudem waren viele Fille infolge unzweckmaBiger Schnittfithrung
und des Fehlens vollstandiger Serien noch schwerer zu beurteilen. Diese Angaben
beziehen sich in erster Linie auf das Kolobom und die mit ihm verwandten
Zustinde Mikrophthalmus, Orbitalzysten, Anophthalmus. Diese Schwierig-
keiten kamen in den unsicheren SchiuBfolgerungen meiner Darstellung zum Aus-
druck. Ich komme darauf noch zuriick.

Wie gewdohnlich in den medizinischen Wissenschaften waren die Fortschritte
auf die Anwendung neuer Methoden zuriickzufiihren. Als solche sind zu nennen die
embryologische Analyse von Friihstadien, die durch planméfige Ziich-
tung gewonnen waren, und das Studium von Serienschnitten, die in der Haupt-
sache senkrecht auf den Fetalspalt gefiilhrt wurden [v. HrppEL (1902, 1903),

1 Klinische Beobachtungen und Spaltlampenbefunde sind nur ganz vereinzelt aus
besonderen Griinden beriicksichtigt.
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v. Sziny (1911), HocHSTETTER-SEEFELDER (1920), Kovanaer (1921), Davis.
Material von GuygR und SMITH (1925)]1. Dazu kam in neuester Zeit die Anwen-
dungdesPlattenrekonstruktionsverfahrensbei Kolobom, Mikrophthalmus
und Zysten durch v. SziLy (1924). Hierdurch ist das morphologische Problem
wie mir scheint grundsitzlich zum Abschluff gebracht. Je genauer man aber
iiber eine Frage Bescheid weil, desto kiirzer 148t sie sich darstellen. Die Bedeu-
tung der ilteren anatomischen Arbeiten tritt erheblich zuriick gegeniiber den
neuen Erkenntnissen. Denn es hat sich eben gezeigt, dall die mikroskopischen
Befunde an fertig entwickelten Augen nicht ausreichen konnten, um die gene-
tischen Vorginge wirklich zu erfassen, und auf diese kommt es in erster Linie
an. Dem Kliniker ist es natiirlich auch von Wichtigkeit, den anatomischen
Beleg fiir das zu haben, was er mit dem Augenspiegel sieht, und hierfiir haben
auch vorgeschrittene Stadien ihren Wert. Es kommt aber viel darauf an, wie
vollstindig sie untersucht sind. BaurManw~ (1923) hat z. B. auch hier das Re-
korstruktionsverfahren mit Erfolg zur Anwendung gebracht. Im ganzen wird
man sagen diirfen, die Verdffentlichung neuer Fille hat nur dann noch
einen wissenschaftlichen Wert, wenn diese entweder etwas ganz
besonderes bringen oder, wenn es méglich ist, sie mit den Erkennt-
nissen, welche die embryologischen Arbeiten gebracht haben, in
sinngem#aBe Beziehung zu setzen. Wo das nicht der Fall ist, stellt ein
solches Material nur eine unnétige Belastung der Literatur dar.

Schon die ersten embryologischen Untersuchungen, weit mehr noch die
neueren Arbeiten von v. SziLy haben gezeigt, daf zwischen zahlreichen MiB-
bildungen, deren phénotypisches Aussehen recht verschieden sein kann, die
engsten entwicklungsgeschichtlichen Zusammenhéinge bestehen, ja, dafl eine
ganze Gruppe derselben nichts anderes darstellt als die Folgen einer gestorten
Papillogenese. Die bisher iibliche Einteilung, der auch SEEFELDER in seinen
groBen Berichten gefolgt ist, hat nur noch die Bedeutung, daB sie es demjenigen,
der auf diesem Gebiet nicht gearbeitet hat, erleichtert, sich in der Fiille der Er-
scheinungen zurechtzufinden. Auch ich werde vom Standpunkt des Klinikers
eine solche Einteilung beibehalten, wenn es auch gar nicht zu vermeiden ist,
dauernd Zusammengehériges auseinanderzureiien und immer wieder von einem
Abschnitt auf den anderen zu verweisen. Dieser an sich groBe Nachteil wird
aber wohl doch durch die erleichterte Méglichkeit zum Nachschlagen aufgehoben.

Wie weit ich auf die Literatur im einzelnen eingehe, behalte ich
mir vollkommen vor, das Verzeichnis erméglicht jedem die Kenntnisnahme
der Originalarbeiten.

Als zusammenfassende Werke sind hervorzuheben die erste und zweite
Auflage von GRAEFE-SAEMISCH (MANz, v. HIpPEL), die Monographie von Peters
(1908), die Bearbeitung der MiBbildungen von v. HrepeL (1909) in SCHWALBEs
Handbuch ,,Die Morphologie der MiBbildungen des Menschen und der Tiere,
sowie die kritischen Sammelberichte von SEEFELDER in den Krgebnissen von
LuBarscH-OSTERTAG, endlich die grundlegenden Arbeiten von v. SziLy iiber
die normale Papillogenese bei den verschiedenen Tierarten, sowie die iiber die
Ontogenese der idiotypischen Spaltbildungen des Auges, des Mikrophthalmus
und der Orbitalzysten (1924)2.

Uber die formale Genese ist das Notige in den einzelnen Abschnitten zu
finden, iiber die kausale Gienese seien hier nur wenige Bemerkungen gemacht.
Unter Ubergehung alterer Ansichten, die als widerlegt gelten kénnen, ist an die
Spitze zu stellen der Satz, daB die meistenderinder Natur vorkommenden

1 Literatur unter Kolobom.

2 Tnzwischen erschienen die Bearbeitung von SEEFELDER in dem ,,Kurzen Handbuch
der Ophthalmologie* von ScHIECK und BRUCKNER, sowie die Darstellung von J. Mawx.
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Zusammenfassende Werke. Formale, kausale Genese. Typische Kolobome. 7
MiBbildungen idiokinetische (v. Sziwy) sind, d.h. daB sie auf Keimes-
variationen beruhen und vererbbar sind. Diesem ist gegeniiberzustellen die
Gruppe der peristatischen, welche auf Beeinflussung des Keimes von den
frithesten Anfingen bis zu spiteren Stadien beruhen und besonders durch die
verschiedensten experimentellen Eingriffe hervorgerufen werden kénnen. PAGEN-
STECHER glaubte, diesen Unterschied beseitigen zu kénnen, indem er z. B. das
als den Typus der idiokinetischen Mibildungen geltende Kolobom durch Naph-
thalinfiitterung trichtiger Kaninchen hervorgebracht zu haben meinte. v. SziLy
hat diese Folgerungen bestritten und seine Ansicht hat wohl in der letzten Zeit
als maBgebend gegolten. Neue Gesichtspunkte haben sich aber in den Arbeiten
von Kusagawa iiber vererbbare Naphthalinkatarakte bei Hiihnern und in den
Untersuchungen von GAsSTEIGER und Hipaxol (1927) ergeben.

Die Versuche wurden an weilen Ratten angestellt. In der ersten Reihe
wurde vor der Paarung eine Entfernung der Nebenniere gemacht. Hierbei
kamen zur Beobachtung je ein Anophthalmus, ein Mikrophthalmus und ein
Iriskolobom. Bis dahin waren anophthalmische Ratten mit spontan entstandener
MiBbildung nur von HoFrFMANN beobachtet worden, diese vererbten dieselbe,
was bei GASTEIGER nicht der Fall war.

Bei den Tieren, die vor der Paarung mit Rontgenstrahlen behandelt waren,
kamen MiBbildungen nur vor, wenn die Weibchen bestrahlt waren, und zwar
in 6 Fillen, die von 3 Weibchen stammten: Ein doppelseitiger Anophthalmus,
einseitiger Anophthalmus mit normalem anderen Auge dreimal, Anophthalmus
der einen und Mikrophthalmus der anderen Seite und schrig-ovale Pupille des
einen Auges in je einem Falle.

Es wire verfriiht, zu diesen neuen Tatsachen schon jetzt Stellung nehmen
zu wollen, zweifellos sind sie aber beachtenswert und werden die Forschung
wohl noch linger beschiftigen.

Wer sich fiir die Frage der experimentellen Erzeugung von MiBbildungen
niher interessiert, findet eine ausgezeichnete kritische Besprechung in der er-
wihnten groBen Arbeit von v. SziLy (1924). Auf einzelne Punkte werde ich noch
in verschiedenen Abschnitten zuriickkommen.

II1. Das Kolobom.

a) Typische Kolobome.

Wir unterscheiden das typische, in der Richtung des Fetalspaltes, also nach
unten, eventuell mit kleinen Abweichungen temporal und nasal gelegene Kolobom
von dem atypischen, das in jeder beliebigen Richtung vorkommen kann. Letz-
teres ist im Vergleich zum typischen auBerordentlich selten, ganz besonders ist
die anatomische Ausbeute sehr klein. Ganz allgemein handelt es sich beim
Kolobom um eine Spaltbildung, welche fast alle Teile des Auges: Iris,
Corpus ciliare, Linse, Glaskorper, beide Blatter der Augenblase,
die Aderhaut sowie den Sehnerv und seine Scheiden betreffen kann
und zwar in beliebigen Kombinationen. An der Hornhaut kommt es
ofters in einer abnormen, ovalen, nach unten zugespitzten Form zum Ausdruck,
an der Sklera in einer Minderentwicklung der inneren Lagen. In vielen Féllen
ist der Bereich des Defektes nach auflen vorgewélbt (ektatisches Kolobom,
Zyste). Die MiBbildung kann sich an Augen von normaler GréBe finden, betrifft
aber vielfach Mikrophthalmen. Unter den atypischen Kolobomen ist von be-
sonderer klinischer Bedeutung das der Makulagegend. Die klinischen Befunde

1 Mitgeteilt von SeErFELDER 1927. Heidelberg.
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werden hier nicht weiter geschildert, es muB vielmehr auf die Lehr- und Hand-
biicher- verwiesen werden.

Wenn man nach klinischen Gesichtspunkten zunichst die Netzhautader-
hautkolobome mit AusschluB derjenigen, die als Kolobome am Sehnerven-
eintritt bezeichnet werden, bespricht, so ergibt eine Zusammenfassung der ana--
tomischen Befunde, die bis zur Anwendung der embryologischen Forschung
verdffentlicht wurden, etwa folgendes:

Das Pigmentepithel fehlte fast in allen Fallen im ganzen Bereich des Ko-
loboms, doch wurden auch Inseln von unpigmentierten Epithelzellen beschrieben
und in dem viel zitierten und damals grundsitzlich sehr wichtig erscheinenden
Fall von Pause (1878) war das Epithel, allerdings unpigmentiert, im ganzen
Kolobombereich vorhanden. Wir wissen jetzt, daB diese Befunde auf die Dupli-
katurbildung der Netzhaut zuriickzufiihren sind, daB die gefundenen unpig-
mentierten Epithelien also dem inneren und nicht dem &uBeren Blatt der Augen-
blase entstammen und konnen demgemiB auch fiir die altere Literatur
feststellen, dall das Pigmentepithel regelmifBig fehlt. Ehe man dies
wullte, schien der Fall von PAUSE und einige andere einer einheitlichen Auffassung
der Entwicklungsvorginge im Weg zu stehen. Das retinale Blatt der
Augenblase wurde, wenn auch oft mit schwersten sekundiren Veranderungen,
welche den Bau der Netzhaut fast unkenntlich machten, im gréBten Teil oder
selbst im ganzen Bereich des Koloboms nachgewiesen, besonders wieder im Fall
PAvUSE, wo sogar eine ganz normale Netzhaut gefunden wurde. Ahnliches be-
schrieb BacH (1898). In einem Teil der Fille war aber der Zusammenhang mit
der Netzhaut unterbrochen durch eine nach innen vorspringende sklerale
Leiste, die entweder nur vorne oder auch in der ganzen Linge vorhanden war.
In solchen Fillen bildete die Netzhaut am Rande der Leiste eine Duplikatur,
meist mit Umbiegung der Rénder nach auBen, selten nach innen (DEUTSCHMANN,
1881). So entstand eine Verdoppelung der Retina im Kolobomgebiet, wobei das
innere Blatt regelmaBig die vollstdndigere Ausbildung zeigte. Die hohe Be-
deutung dieser Befunde fiir das Verstindnis der Entstehung der Kolobome
konnte damals noch nicht vollstindig erkannt werden.

Die Aderhaut fehlte fast in allen Fillen vollsténdig, manchmal wird rudi-
mentére Beschaffenheit derselben angegeben. (Vorkommen einiger pigmentierter
Zellen, narbenartiges Gewebe.) Nur in dem Fall Pausg soll sie in vollkommen
normaler Beschaffenheit vorhanden gewesen sein. Das wire bisher ein vollig
vereinzelter Befund und das Kolobom miiBte ophthalmoskopisch hellrot mit
typischer GefaBzeichnung und nicht weill wie sonst immer ausgesehen haben.
Wenn Bock (1893) in einer Gewebsschicht, die sich an der Stelle der Aderhaut
fand, Reste von Koérnerschichten der Netzhaut beschreibt, so kénnen wir heute
nicht daran zweifeln, da3 es sich hier um eine gliés umgewandelte Duplikatur
der Retina gehandelt hat.

Die Beurteilung des Verhaltens der einzelnen Augenhiute im Kolobom-
bereich wird in hohem Grade erschwert, eventuell ganz unméglich gemacht, wenn
es sich um stark ektatische Kolobome handelt. Hier treten regelmiBig schwere
sekundére Verinderungen an der Netzhaut auf und es ist oft nicht moglich zu
entscheiden, ob urspriinglich zwei getrennte Blitter vorhanden gewesen sind.

Das Verhalten der Sklera ist verschieden, in der Regel ist sie diinner als
auflerhalb des Kolobombereichs infolge Fehlens der inneren Schichten. Bei
ektatischen Kolobomen ist die Verdiinnung natiirlich noch besonders groB.
Wo normale Dicke oder selbst Verdickung angegeben wird, ist es mir wahr-
scheinlich, daB es sich um die sog. mesodermale Leiste im Kolobomgebiet ge-
handelt hat, deren Bedeutung unter Umstinden nur an einer senkrecht auf den
Fetalspalt gefiihrten Schnittserie zu erkennen ist. Ich verweise auf Abb. 10.
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Da bis zum Jahre 1902 die sog. Entziindungstheorie als Erklirung fiir
die Genese der MiBbildungen im Vordergrunde der Erorterungen stand, so sei
hier noch ein anatomischer Befund besprochen, den DruTscaMany (1881) bei
einem 4 Wochen alten Kaninchen erhob, und der die wichtigste Stiitze der Ent-
ziindungstheorie abgab. Es bestand ein vollstindiges Kolobom und DEurscH-
MANN beschreibt eine ausgesprochene Sklerochorioretinitis in ganzer Linge des
Fetalspaltes. Ich habe diesen Fsll im GRAEFE-SAEMISCH im Sinne des Ver-
fassers wiedergegeben. Wenn ich jetzt aber die Arbeit DEUTSCHMANNs noch ein-
mal durchlese, so zeigt sich, dafl das zwischen den Spaltrindern befindliche Ge-
webe, welches wegen seiner zahlreichen Spindelzellen als Narbengewebe gedeutet
wurde, zweifellos nichts anderes darstellt, als die spiter vielfach untersuchten
mesodermalen Stringe und Leisten. Weder Lymphozyten noch Leukozyten sind
gefunden worden und die Verdnderungen an Aderhaut und Retina sind, abgesehen
von der oben schon erwidhnten Duplikatur der Netzhaut nach innen, zweifellos
sekundérer Natur. Also selbst dieser Fall, der den Ausgangspunkt
jahrelanger Erérterungen bildete, fiigt sich durchausinden Rahmen
der gewdhnlichen Befunde und berechtigt in keiner Weise dazu, von
einer (am Fetalspalt) lokalisierten Entziindung zu sprechen.

Genauer untersucht waren in dieser Periode schon Fille, wo sich eigentiim-
liche strangformige, mesodermale Gebilde fanden, welche die Arteria
hyaloidea oder Aste derselben einschlossen und das Innere des Auges mit den
Umbhiillungshéuten des Augenbechers in Verbindung setzten. Sie ziehen zur hin-
teren Linsenfliche, wo sie sich verdsteln, um dann den Linsendquator um-
fassend mit der Sklerokornealzone, dem Ziliarkérper oder der dquatorialen Zone
der Sklera (letzteres bei Verlagerung der Linse nach hinten) in Verbindung zu
treten, Hess (1888, 1890, 1892), HaenEr (1885), Bacu (1898) u. a. Die Be-
deutung dieser Bilder wird spater niher gewiirdigt.

Die bis 1902 bekannten anatomischen Befunde von Kolobom der Iris
und des Ziliarkorpers sowie die sog. Makulakolobome sollen im Zusammen-
hang mit den spiteren Untersuchungen besprochen werden. Von erheblicher
Wichtigkeit waren die damals bereits vorliegenden anatomischen Untersuchungen
von Kolobom am Sehnerveneintritt. Diese Bezeichnung habe ich vor-
geschlagen statt der bis dahin gebrduchlichen ,,Sehnervenkolobom®, weil man
auf Grund des Augenspiegelbefundes nicht in der Lage ist, auch nur mit einiger
Sicherheit zu beurteilen, ob es sich um Defekte handelt, welche den Sehnerven
selbst betreffen oder vielmehr um anschlieBende Netzhautaderhautkolobome mit
und ohne Ektasie. Als Ergebnis der bis 1900 vorliegenden anatomischen Unter-
suchungen [AMMON, LIEBREICH, HEss (1892), v. DuYsE (1896), Manz (1891), Bock
(1893), GinsBERG (1896), BacH (1898), GOrLITZ (1897)] habe ich festgestellt, daB
Defekte am Sehnerv und seinen Scheiden vollkommen fehlen kénnen und,
wenn vorhanden, das ophthalmoskopische Bild nur im Falle GINSBERG erkliren,
wihrend in allen anderen die ophthalmoskopisch wahrgenommene tiefe Aus-
buchtung darauf beruht, daB sich an den unteren Rand des normalen oder
wenig verdnderten, von oben schrig an den Bulbus herantretenden Sehnerven
eine zystische Ausbuchtung der Bulbuswandung anschlieBt. Der mikroskopische
Befund dieser Ektasien stimmte mit dem der weiter vorne gelegenen ektatischen
Kolobome durchaus iiberein. Die ZentralgefiBe fehlten im Sehnerven 5mal.
Sie verliefen unterhalb desselben und traten durch die Kolobomliicke in den
Bulbus ein oder auch unmittelbar hinter dem Bulbus in den Sehnervenstamm
selber. Ein ausgesprochener Defekt der unteren Sehnervenhilfte wurde nur
vereinzelt beobachtet, die Lamina cribosa fehlte gelegentlich oder wies um-
schriebene Defekte auf. GefdBfithrende Bindegewebszapfen, welche aus dem
unteren Teil der Papille in den Glaskérper ragten, wurden mehrfach beschrieben.
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Einen wichtigen Befund, der noch vor die erste Mitteilung meiner embryo-
logischen Untersuchungen féillt (1902), teilte ErLscEnic (1900) mit. Er fand in
einer Anzahl von Fillen am Sehnerveneintritt taschenférmige Ausstiil-
pungen der Retina, unter Umstinden mit vollstindiger Abschniirung der-
selben. Sie waren eingelagert zwischen Aderhaut und Retina oder zwischen Sklera
und Aderhaut oder in die Sehnervenscheiden. Ahnliche Dinge waren schon von
BacH, GorLITZ, MANZ und Bock beschrieben worden. Erscanie fand sie nicht
nur nach unten, sondern auch nasal und temporal vom Sehnerven und brachte
sie mit der Entstehung des Koloboms in der Weise zusammen, daf} er ein aktives
Einsprossen der Rander der sekundaren Augenblase in das um-
gebende Kopfplattengewebe annahm und zwar in verschiedenen Richtungen.
Diese aussprossenden Netzhautfalten sollten ihrerseits ein Hindernis fiir den
regelrechten SchluB der Spalte abgeben. Im Verlauf des weiteren Wachstums
koénnen sie teilweise oder vollstandig abgeschniirt werden. Sie sind nach ELsCHNIG
von ausschlaggebender Bedeutung fiir die Genese der Kolobome sowie des Konus,
der in engster Beziehung zu diesem steht.

Wenn auch ein ziemlich reichliches anatomisches Material angesammelt
war, so brachten es die schon weiter oben erwiahnten Schwierigkeiten bei der
Beurteilung desselben doch mit sich, daf sich eine einheitliche und geniigend
begriindete Auffassung iiber die Entstehungsweise des Koloboms nicht aus-
bilden konnte. Obwohl schon Manz die Beziehung zum Fetalspalt klar erkannt
und ausfithrlich erértert hatte, blieb selbst diese Ansicht nicht unangefochten
und es gab Forscher, welche eine Erklirung nur fiir méglich hielten, wenn man
sich vollstindig von dem Fetalspalt lossagt. Selbst die Entziindungstheorie,
obwohl bereits von HEess, BACH u. a. mit iiberzeugenden Griinden zuriick-
gewiesen, hatte noch immer zahlreiche Anhénger.

Mit meiner Mitteilung in Heidelberg im Jahre 1902 beginnen die Berichte
iiber planmiBige Ziichtungsversuche von Tieren, die mit Kolobom
behaftet waren und die mikroskopischen Untersuchungen der von ihnen
abstammenden Embryonen an vollstindigen Serien, die im allgemeinen senk-
recht auf die Richtung des Fetalspaltes gefiihrt wurden. Das bis heute vor-
liegende Material ist folgendes:

v. HrppeL (1902—1903) 128 Augenblasen, darunter 23 Kolobome. v. SziLy
(1911, 1916,1924) 470 Augen, darunter 103 Kolobome. HOCHSTETTER (SEEFELDER)
(1920) die genaue Zahl der untersuchten embryonalen Stadien ist bisher nicht
angegeben. GuYER und SmrTH (1920 —1922). In dieser Arbeit liegt der Nachdruck
weniger auf der mikroskopischen Untersuchung von embryonalen Stadien —
hieriiber hat spiter Davis (1925) berichtet — als auf den Ergebissen der Ziichtung
und den daraus in dtiologischer Hinsicht gezogenen Schliissen: 160 Augen mit
50 Kolobomen. Kovanacr (1921) 286 Augen mit 106 Kolobomen. Hier ist die
Histologie besonders beriicksichtigt. Wie man sieht, verfiigen wir iiber ein groles
Material, das in allen wesentlichen Punkten iibereinstimmende Befunde geliefert
hat. Es soll zuniichst eine zusammenfassende Darstellung gegeben, soweit sie
sich auf die mikroskopischen Bilder bezieht, und dann gezeigt werden, wie die
neuesten v. SziLyschen Untersuchungen mit dem Rekonstruktionsverfahren
dariiber hinaus eine Fiille wichtigster Erkenntnisse vermittelt haben.

Die friihesten Stadien embryonaler Kolobome beim Kaninchen
sind durch die histologische Methode zwischen dem 13. und dem 14. Tage fest-
zustellen. Ich habe als Kolobom vom 13. Tage Augenblasen beschrieben, welche
genau so aussahen, wie eine normale Augenblase unmittelbar vor dem VerschluBl
(Tafel 14, Abb. 1). Ich stellte hier die Diagnose Kolobom, weil ich bei anderen
Embryonen desselben Wurfes die Spalte verschlossen fand. Nach neueren
Untersuchungen besonders v. SziLys ist aber anzunehmen, daBl mit 13 Tagen
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die Spalte normalerweise vorne und hinten noch offen ist. Ich gebe deshalb
zu, daB meine damalige Abbildung noch ein normales Stadium darstellen kann.
Der SpaltenschluBl erfolgt offenbar nicht immer genau in der gleichen Zeit,
wir koénnen ja auch nur den Augenblick der Belegung, aber nicht den der Kon-
zeption feststellen. Kovanaai, der bei 36 Feten vom 13. Tage die Spalte offen
fand, rechnet diese Fille unbedenklich zu den Spaltbildungen. Einer derselben
ist allerdings absolut beweisend in diesem Sinn, denn hier findet sich bereits

Abb. 1. Mikrophthalmus und Kolobom. Ubergang der evertierten Retina ins Pigmentepithel.
Die beiden sichtbaren Teile der Netzhaut zeigen entgegengesetzte Lagerung ihrer Schichten.
(Priap. d. Verf.) Sagittalschnitt.

eine Duplikatur der Retina mit Andeutung einer Zystenbildung. Demnach kann
man sagen: Offenbleiben der Becherspalte am 13. Tage kann bereits
das Zeichen von Kolobombildung sein, braucht es aber noch nicht.
Die Augenblasenrinder zeigen an den Seiten der Spalte vollkommen normales
Verhalten und beriihren sich fast. Die Spalte ist ausgefiillt von feinen Fasern
und einzelnen mesodermalen Zellen, hier und da ist ein GefiBdurchschnitt zu
sehen, von einer stirkeren Entwicklung des Mesoderms ist in diesem Stadium
aber noch keine Rede.

Am 14. Tage ist die Becherspalte normaler Weise vollkommen
geschlossen. Man kann also simtliche Fille, die noch eine ganz oder
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teilweise offene Spalte zeigen, unbedenklich den Kolobomen zurech-
nen. Abgesehen von der Vergroflerung der ganzen Augenblase, der Zunahme
des Glaskérperraumes und der fortschreitenden Entwicklung der Linse, ist grund-
sitzlich nur festzustellen, daB in meinen Fallen die Menge der in der Spalte
befindlichen Mesodermzellen deutlich zugenommen hat, wihrend es sich durch
die spiateren Untersuchungen von v. SzrLy und Kovanaci herausgestellt hat,
daB dies in der Mehrzahl der Fille nicht so ist, sondern da8 das Mesoderm duflerst
sparlich bleibt. Dies gilt auch fir die spiteren Stadien, wiahrend ich bei einem
kleineren Material durchaus unter dem Eindruck stand, daB mit zunehmendem
Alter der Feten das Mesoderm zwischen den Spaltrindern und in der Fortsetzung
auch im Augeninnern in dauernder Zunahme begriffen ist. Jetzt kann man also

Abb. 2. Kolobom bei einem 18 Tage alten Kaninchenfetus. Sehr starke Entwicklung von
gefahaltigem Mesoderm im Innern des Bulbus. Duplikatur der Netzhaut, Einschniirung
des Mesodermzapfens innerhalb des Fetalspalts. (Prip. d. Verf.)

sagen, dafl dies Verhalten bei den Kolobomen des Kaninchenauges nur fiir die
Minderzahl zutrifft und deshalb nicht die grundsétzliche Bedeutung hat, die ich
ihm zugeschrieben habe.

Ein sehr wichtiger Befund ist nun die {iberaus héufic vorkommende Dupli-
katurenbildung durch Auswirtswendung der Netzhautrinder neben
der Spalte und das dadurch bedingte Zuriicktreten des Pigmentepithels.
Ich habe diesen Befund mit Sicherheit erst am 18. Tag feststellen konnen?, die
spateren Untersuchungen haben aber gezeigt, dafl er auch viel frither vorkommt
(Kovanaer, 13. Tag). Am ausgesprochensten ist diese Duplikatur
unterhalb des Augenblasenstiels. Sie kann auf beiden Seiten der Spalte
vorhanden sein, dann ist die groBere regelmidBig auf der nasalen (v. SziLy).
Bei einseitigem Vorkommen ist sie immer nasal, nach vorn zu nimmt sie an Breite
ab oder hort hier ginzlich auf. Im Bereiche der Duplikatur mu8} somit das dufSere
Blatt der Netzhaut eine sog. verkehrte Anordnung seiner Schichten
zeigen, d. h. die Netzhautinnenfliche grenzt hier an das umgebende Mesoderm.
Aus dieser nach auBlen gewandten Netzhautfalte sprossen nun in den frithen

1 Dabei ist allerdings die Einschrankung zu machen, da8 er ganz hinten (auf die
Augenblase bezogen) auch an fritheren Stadien vorkam, wie ich durch Nachuntersuchung
meiner Serien festgestellt habe.
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Stadien die von v. SziLy mit Hilfe seiner Modelle entdeckten sog. ,,Neben-
sehnerven‘ hervor, auf die ich noch genauer zuriickkomme. Nachdem sie ein-
mal gefunden waren, lassen sie sich auch an Schnitten sehr deutlich nach-
weisen, sie scheinen bei den embryonalen Kolobomen der friitheren Stadien
ein regelmiBiger Befund zu sein.

Abb. 3. Schematische Zeichenserie der Flichenprojektion aller beobachteten Fille von kolo-

bomatosen Storungen der Papillogenese. (Aus V. SzILY S.196.) Grau = Pigmentgrenze. Senkrecht

gestrichelt = Sehnerveninsertion. Punktiert = evertiertes Netzhautareal. Ferner eingetragen die

Lage der ins Innere eintretenden GefaBe und wo der Becherspaltenverschluf unterblieben ist,
schwarz das embryonale Kolobom.

Es ist eine wichtige Tatsache, dafl die Rander einer solchen Netzhaut-
duplikatur noch sekundéar miteinander verwachsen kénnen. Dies ist
aber nach v. SziLy nur solange méglich, als es an ihnen noch nicht zur Ausbildung
des sogenannten Randschleiers gekommen ist. Seine Abb. 40a—c auf S. 158
zeigt diesen Vorgang mit aller wiinschenswerten Deutlichkeit. Der ganze Kolobom-
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bezirk ist dann von der Netzhaut ohne Unterbrechung eingenommen, sie be-
findet sich aber in doppelter Lage, das duBere Blatt mit verkehrter Anordnung
ihrer Schichten. Wiirde dieses eine Riickbildung erfahren und schlieflich nur
eine einfache Lage von Epithelzellen bilden, so konnte es irrtiimlich dem &uBeren
Blatt der Augenblase zugerechnet werden, wie es in dem oben besprochenen
Fall Pausk geschehen ist. Bei richtiger Deutung findet er aber seine restlose
Erklirung. Das wirkliche Pigmentepithel und infolgedessen auch die
Aderhaut fehlen regelmiBig in dem ganzen Kolobombereich, denn
die letztere wird immer nur bis zur Grenze des Pigmentepithels angelegt.

In vielen Fillen bildet die Retina, abgesehen vonder Verdoppelung am Spalt-
rand, zahlreiche Falten, die sich ins Innere des Bulbus erheben und die untere
Halfte des Binnenraums erfiillen, so dafl der Glaskorper hier fehlt. Solche Augen
sind wohl ausnahmslos mikrophthalmisch. Diese Falten kénnen sich aber auch
weit nach oben erheben, so daB sie hier das réhrenformige Schaltstiick einfassen.

Die Netzhautduplikaturen am Spaltrand konnen sich durch Flissigkeits-
ansammlung zwischen den beiden Blittern ausdehnen und bilden dann die erste
Anlage der sog. Orbitalzysten. Je mehr man sich in einer senkrecht auf den
Fetalspalt gefiithrten Schnittserie dem hinteren Ende der Bulbusanlage néhert,
desto verwickelter und schwerer deutbar werden die Verhédltnisse. Ich habe sie
deshalb bei meinen embryologischen Untersuchungen nicht wirklich klarstellen
kénnen. Ein volles Verstindnis fiir die hier vorkommenden Befunde ist erst
méglich geworden, nachdem v. SziLy mit der Plattenmethode die normale Ent-
wicklung der sog. Papilla nervi optici primitiva s. epithelialis in allen Einzel-
heiten festgelegt und die Befunde an kolobomatdsen Augenblasen in derselben
Weise studiert hat.

Auf S. 169 seiner groBen Arbeit zeigt er uns die Querschnittserien normaler
Entwicklungsstadien. In Abb. 48 sehen wir das Stadium der dorsalen Falte,
die noch nicht vollstindig zum réhrenformigen Schaltstiick abgeschniirt ist.
Bei Abb. 48 d ist auch die Becherspalte noch nicht geschlossen, weiter vorne
(¢, d) ist dies der Fall, aber es besteht noch eine schmale Verbindung zum
Schaltstiick, in Abb. 49 ist nur noch die Becherstielrinne vorhanden, weiter
vorne ist dagegen das rohrenférmige Schaltstiick ausgebildet und hat die
Arteria hyaloidea aufgenommen, nur vorne ist die Verbindung mit den seit-
lichen Lappen der Netzhaut erhalten, in Abb. 50 sehen wir ein weiter vor-
geschrittenes Stadium.

Bei den aus der Kolobomzucht stammenden MiBbildungen der Gegend des
Sehnerveneintritts sind nun die Beziehungen zu dem vorhin geschilderten
normalen Entwicklungsgang deutlich zu erkennen. Ich kann in dieser Hinsicht
nur die Abbildungen von v. SziLy auf S. 196, 203, 211 und 214 zum Studium emp-
fehlen und gebe sie wegen ihrer Wichtigkeit wieder. Hier sind in klarster schema-
tischer Darstellung die Befunde wiedergegeben, wie sie an Plattenmodellen
sowie an Frontalschnitten erscheinen. Dazu gehdren noch die Mikrophoto-
gramme Abb. 51—58. Die groBe Reichhaltigkeit seines Materials geht daraus
hervor, da es sich hier nirgends um konstruktive Darstellung von Moglich-
keiten, sondern nur um selbst beobachtete Tatsachen handelt.

Die geringste bei Querschnitten erkennbare Abweichung vom Normalen
besteht darin, daB die Zentralarterie exzentrisch nach unten liegt, wobei eine
geringe Hypoplasie der ventralen Hilfte des réhrenformigen Schaltstiickes zu
erkennen ist. Dann folgt ein Stadium, wobei zwar die Becherarterie in das ab-
norm weite Lumen des Schaltstiickes aufgenommen ist, aber sein ventraler Teil
nicht mehr von der Netzhaut losgeldst, sondern mit einer unterhalb des Seh-
nerven befindlichen Netzhautduplikatur in Zusammenhang geblieben ist. Es
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folgen die Befunde, wo sich die Rinder der dorsalen Falte iiberhaupt nicht ver-
einigt haben, so daB ein geschlossenes rohrenformiges Schaltstiick gar nicht
vorhanden ist. Hierbei konnen wiederum morphologische Verschiedenheiten

Abb. 4. Frontalschnitt durch die miBbildete Papillenanlage eines 15 Tage alten Kaninchenembryo;
auch hier ZentralgefaBl unterhalb des( P%ehnerv%leirflgrittes. Spalt in ganzer Lénge offen.
4p. d. Verf.

Abb. 5. Kolobom und beginnende einseitige Orbitalzyste bei einem 18 Tage alten Kaninchenembryo.
Duplikatur der Netzhaut links. (Prap. d. Verf.)

auftreten, welche die Abbildungen v. SzILys besser als jede Beschreibung verstind-
lich machen. In allen diesen Fillen findet man am Ubergang der nach auSen
gedrehten Netzhautfalte ins Pigmentepithel sog. abirrende oder Nebenseh-
nerven. In Fillen von schwererer MiBbildung tritt das Zentralgefdl durch eine
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Kolobomliicke unterhalb des Sehnerven in den Bulbus ein. Bei nachtréiglichem
Studium meiner eigenen Serien habe ich die hier beschriebenen und frither von
mir nicht vollig verstandenen Befunde wiedergefunden und gebe einige Abbil-
dungen davon.

Auf der Tafel S. 203 (v. Sz1LY), wo die Augenanlagen in der Aufsicht von hinten
dargestellt sind, sehen wir, wie die unscheinbarste MiBbildung der Papille
erkennbar ist an einem Biindelchen abirrender Nervenfasern. Dann folgt eine
schmale Liicke dicht unterhalb des Sehnerven, die begrenzt wird von kleinen
Netzhautduplikaturen. Die Zentralgefifle treten unterhalb des Sehnerven

Abb. 6. Frontalschnitt durch die miBbildete Papillenanlage eines 15 Tage alten Kaninchenembryo.

Becherspalte offen. Embryonale Papille im Stadium der einfachen dorsalen Falte; diese ohne

Lumen, seitlich direkt iibergehend in die Netzhautlappen. ZentralgefiB tritt durch das Kolobom
ein. (Priap. d. Verf. Vgl. Abb. 52 v. SziLy.)

durch die Kolobomliicke ein. Die Grofie der Duplikatur nimmt zu. Auf der
einen Seite oder auf beiden wdlbt sie sich zystisch vor unter Verschmelzung
in der Mittellinie. Dies alles kann auf die Gegend unmittelbar unter dem Seh-
nerveneintritt beschrinkt bleiben. Es kann sich nun weiter auf der einen Seite
(stets nasal) eine groBe Zyste ausbilden, wihrend auf der temporalen ein glatter
normaler Ubergang der Augenblasenrinder ineinander besteht oder eine schmale
oder breitere Duplikatur. Weiter haben wir Zysten auf beiden Seiten, von denen
die groBere nasale die kleinere temporale iiberlagern kann. Sie erstrecken sich
ziemlich weit nach vorne und gehen hier iiber in eine einfache Duplikatur ohne
zystische Ausdehnung. Der Fetalspalt ist hier stets in ganzer Linge offen.
Beim Kaninchen kommen nun in der zweiten Hilfte der Schwangerschaft an
den medialen Wanden der beiden Zysten sehr erhebliche Riickbildungsvorgéinge
zur Beobachtung. Dadurch entstehen zunichst kleine Fenster, schlieBlich kann
aber eine vollstindige Verschmelzung stattfinden, so dal nur noch eine grofie
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Zyste vorhanden ist, welche sich iiber dem Fetalspalt hervorwélbt, den sie bedeckt.
Wiederum sind hier in allen diesen geschilderten Stadien die mehrfach erwahnten
Nebensehnerven zu beobachten.

Abb. 7. Schematische Darstellung der Bulbushinterwand mit allen beobachteten Folgezustinden
des abnormen Verlaufes der Papillogenese im Gebiet der fritheren Becherspalte. (Aus v. SzILY S. 203.)
1 a. ZentralgefdB in die Papille aufgenommen. Biindel abirrender Nervenfasern. 1 b. Aplasie der
ventralen Papillenhilfte, Zentralgefi auBerhalb der Papille. 1c¢. Desgleichen mit groBerer
Duplikatur und abirrenden Nervenfasern. 2 a. Breiter Kolobomspalt mit GefiBen. Rechts einfache
Duplikatur, links kleine Zyste. 2 b. Desgleichen Zyste beiderseits. 2 ¢. Ebenso. 3 a—c. Typen der
ein- und zweiseitigen Netzhautorbitalzysten. 4 a. Uberlagerung der kleinen temporalen durch die
grofe nasale Zyste. 4b u. c. Sekundire Verschmelzung der Zysten.

Diese letzteren haben eine grundsétzliche Bedeutung. Uberall, wo die
Randschleierbildung an der Netzhautinnenfliche eingetreten ist, kann es in
ihrem Bezirk zum Aussprossen von Nervenfasern kommen. Sobald aber eine

Handbuch der pathologischen Anatomie. XI/2. 2
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Ausstiilpung der Netzhaut am Spaltrande erfolgt und dadurch eine verkehrte
Lagerung des &uBeren Blattes zustandegekommen ist, kénnen die von diesem
ausgehenden Nervenfasern nur zum Teil den AnschluB als Nebensehnerven
zum eigentlichen Optikus gewinnen. Ein erheblicher Teil vermag dies aber iiber-
haupt nicht und verlduft als abirrende Fasern in den allerverschiedensten Rich-
tungen, sie kénnen in das Pigmentepithel hineinwachsen oder durch dieses hin-
durch in den Sehventrikel oder sie verlaufen in beliebiger Weise ins Orbitalgewebe
hinein, um hier irgendwo zu endigen. Das hierdurch verlorengehende Nerven-
material wird der eigentlichen Papille entzogen, wodurch sich eine Hypoplasie
derselben und im ausgebildeten Auge eine funktionelle Minderwertigkeit erklart.
Diese Nebensehnerven sind nur in fritheren Stadien der Entwicklung nachweisbar,
schon bei dlteren Embryonen findet man sie nicht mehr, woraus zu schlieBen ist,
dafB sie sich zeitig zuriickbilden.

Fiir die theoretische Auffassung ist es weiter von hoher Bedeutung, da@
v. Szity den Begriff der embryonalen Papillenanlage wesentlich
erweitert hat: ,,Wenn wir als Papilla nervi optici ganz allgemein den Teil
der Augenanlage bezeichnen, der dem Austritt der Sehnervenfasern aus dem
Auge dient, so ergibt sich durch Ubertragung der soeben hier kurz skizzierten
Gesichtspunkte auf die embryonalen Stadien der Kolobome kurz gefafit die
SchluBfolgerung, daf hier neben der Insertionsstelle des Hauptsehnervenstammes
unbedingt auch das ganze evertierte Netzhautareal und die von mir sog. Neben-
sehnerven zur Papillenanlage mit zugerechnet werden miissen‘’‘. Wenn man diese
Auffassung zugrunde legt, so ergibt sich, daf simtliche MiBbildungen am
Sehnerveneintritt, auch diejenigen, die sich im voll entwickelten
Auge als Netzhautaderhautkolobome darstellen, vom entwicklungs-
geschichtlichen Standpunkt aus als Mifbildungen der Papille be-
zeichnet werden kénnen. Aber v. SziLy geht noch weiter: Da die simtlichen
Vorginge bei der Entstehung und Ausbildung der Becherspalte und des rohren-
formigen Schaltstiicks der Bildung der primitiven Papille dienen, so fa3t er auch
die weiter vorn auftretenden Kolobome einschlieBlich der isolierten Spalt-
bildungen der Iris als Folgen der Stérung einer normalen Papillogenese auf.
Es ist kein Zweifel, daB diese Darstellungsweise fiir diejenigen schwer verstidnd-
lich bleiben muB, welche sich nicht in die v. SziLyschen Arbeiten vertieft haben,
ich begniige mich daher damit sie hier wiedergegeben zu haben und werde im
weiteren vom Standpunkt des Klinikers aus den bisher iiblichen Begriff des
Koloboms am Sehnerveneintritt beibehalten.

Ehe ich auf die spiteren anatomischen Arbeiten iiber Kolobom bei ausge-
bildeten Augen eingehe, diirfte hier eine kurze Zusammenfassung dessen
am Platze sein, was aus den embryologischen Untersuchungen
hinsichtlich der Kolobomgenese zu schlieBen ist. Ich habe vor Beginn
derselben in meiner zusammenfassenden Darstellung vom Jahre 1900 folgendes
geschrieben: ,,Bei einem Teil der Kolobome 148t sich nachweisen, daB der voll-
stindige VerschluB des Fetalspaltes behindert wurde. Bei einem anderen Teil
fehlt dieser Nachweis oder es ist sogar sicher, daB sich die Spalte schloB}, wie aus
der ununterbrochenen Anwesenheit der Netzhaut im Kolobom hervorgeht. Die
Annahme eines verzégerten Verschlusses zur Erkldrung der Kolobome ist schwierig
und unbewiesen. Eine primire Stérung im Gewebe der die Augenblase umgeben-
den Kopfplatten, besonders an der Stelle des Fetalspaltes kénnte die Entstehung
aller typischen Kolobome, einerlei ob der Fetalspalt geschlossen ist oder nicht,
erklairen. Irgend eine wirklich befriedigende Vorstellung iiber die Art dieser
Stérung haben wir noch nicht, da die Annahme einer umschriebenen Entziindung
an der Stelle des Fetalspaltes unbewiesen ist. Eine Allgemeinerkrankung kénnte
durch Behinderung des Wachstums des ganzen Bulbus den Schlufl des Fetalspalts
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beeintrachtigen. ...Wir gelangen so mit zahlreichen Autoren dazu, das Wesent-
liche in dem Aderhautkolobom zu sehen, welches von einem Netzhautkolobom
begleitet sein kann, aber nicht muB.‘

v. SziLy hat diese Sitze irrtiimlich als vom Jahre 1908 (Druckfehler, soll
heiBen 1903) herstammend zitiert. Ich habe mich aber in meinen Arbeiten
aus den Jahren 1902—1903 von dieser Anschauung auf Grund meiner
embryologischen Untersuchungenganzausdriicklichundvollstindig
losgesagt, eine einheitliche Auffassung aller Kolobome vertreten
und das Kolobom der Aderhaut als sekundire Bildung klargestellt
und die primire Rolle ausdriicklich der Augenblase zuerkannt.
Meine Priparate muBten mich zu der Auffassung fiihren, daB das Wesentliche bei
der Kolobombildung eine mechanische Behinderung des Verschlusses
der Fetalspalte durch dazwischengelagertes und nicht rechtzeitig zuriick-
gebildetes Mesodermgewebe mit Gefiflen sei. Die Duplikaturbildung erklédrte
ich durch Ausweichen der vorwachsenden Becherrinder an einem nicht iiber-
windbaren Hindernis. Diese Auffassung ist unter anderem besonders auch von
SEEFELDER durch viele Jahre vertreten worden. Ich werde nun in der groen
Arbeit von v. SzmLy als Hauptvertreter der ,,Mesodermtheorie” angefiihrt.
Nun ist aber zu beachten, daB ich mich seit 1909 zu der Frage Mesoderm- oder
Ektodermtheorie iiberhaupt nicht mehr geduBlert habe, aufer in der ganz kurzen
Darstellung in den verschiedenen Auflagen des AxXENFELDschen Lehrbuchs,
wo ich die beiden Auffassungen nebeneinander aufgefiihrt habe. Von v. Szmmy
lag in dieser Zeit nur die ganz kurzgefalte Wiedergabe seiner Befunde in dem
Heidelberger Vortrag vom Jahre 1911 vor, wo er zuerst iiber die atypischen
Sehnervenfasern berichtet und auf Grund dieser Befunde die Mesodermtheorie
fiir ,,nicht mehr haltbar‘ erklirt. Ich habe damals diese Begriindung nicht ver-
standen, weil ich nicht einsehen konnte, warum nicht auch aus einer infolge
des mesodermalen Hindernisses nach auBlen gedrehten Retina atypische Nerven-
fasern sollten hervorwachsen kénnen. Nun hat aber v. SzILY in seiner groBen
Arbeit vom Jahre 1924 durch die Wiedergabe seiner Plattenmodelle
denschliissigen Beweis dafiir erbracht,daBander Augenblase bereits
in einem Stadium, wo der VerschluBl des Fetalspalts noch gar nicht
in Frage steht, schwerste Bildungsanomalien vorhanden sind,
welche frither unbekannt waren und mit voller Sicherheit beweisen, daf ein der
ektodermalen Anlage innewohnender abnormer Bildungstrieb an-
genommen werden muB. Es handelt sich z. B. um abnorme Lénge der ganzen
Augenanlage, um bedeutend geringeren Umfang des Becherstiels, um Asymmetrie
der beiden Netzhauthilften, spater um unsymmetrisches Verhalten der Netzhaut-
duplikaturen, wobei die daraus hervorgehende Zystenbildung immer entweder
nur auf der nasalen Seite vorhanden oder zum mindesten stérker ausgebildet
ist. In einem Augenpaar desselben Tieres boten die héchst auffallenden Befunde
an einem Auge genau das Spiegelbild des anderen dar. Alle diese Beobachtungen
weisen darauf hin, daf hier Vorginge der Selbstdifferenzierung an einem
Gehirnteil, als welcher die Augenblase anzusehen ist, vorliegen.

Wie auch SEEFELDER, bekenne ich mich nach Kenntnisnahme
dieser neuen Befunderiickhaltsloszuder Auffassung,daBdas Primére
bei der Kolobombildung einer abnormen Entwicklungstendenz
des ektodermalen Bestandteils, also der Augenblase zukommt.
Die Rolle des Mesoderms tritt demgegeniiber zuriick, sie wird aber
keineswegs beseitigt. v. SziLy sagt selber, ,die Moglichkeit einer sekundiren
Beeinflussung des Entwicklungsgeschehens durch das allméhlich an Menge und
Widerstandskraft zunehmende gefiBhaltige Bindegewebe zwischen den Spalt-
rindern bleibt durch diese Auffassung unberiihrt*, und an anderer Stelle spricht

PAd
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er von dem Kampf zwischen der Augenblase und dem umgebenden Mesoderm.
Fiir die endgiiltige Ausgestaltung der MiBbildung spielt letzteres
in vielen Fallen eine geradezu ausschlaggebende Rolle.

Fiir die Ektodermtheorie sind noch Untersuchungen von Brum (1925) iiber
Korrelationen zwischen Linsen- und AugengréBe in kolobomatésen und nicht
kolobomatisen Augen anzufiihren sowie Befunde von Koyanae1 (1921), der eine
dreifache Kornerschicht der Netzhaut und ein Fehlen der Umwandlung des
vordersten retinalen Abschnitts in die Pars ciliaris beschreibt.

Ich glaube, mich mit dieser kurzen Darstellung begniigen zu diirfen, denn
in einem Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie sollen in erster

Abb. 8. Kolobom hei neugeborenem Kaninchen. Schnitt senkrecht auf den Fetalspalt. Sehr
méichtiger Mesodermzapfen, der als Hindernis fiir den Spaltenschlu8 wirken muf. Duplikatur der
Netzhaut. (Prap. d. Verf.)

Linie die tatsichlichen Befunde gebracht werden, wihrend das Theoretische
zuriicktritt, ich werde aber noch wiederholt auf die embryologischen Unter-
suchungen zuriickgreifen.

Die Schwierigkeit der Beurteilung fertiger Zustdnde gegeniiber den Friih-
stadien wird noch durch folgende Tatsache besonders beleuchtet: Schon bei
den embryonalen Stadien sind sekundéire Verinderungen in breitem
Umfang festzustellen, in erster Linie die Riickbildungsvorginge an der aus-
gestiilpten Netzhaut mit verkehrter Schichtenfolge. Hier kann die Netzhaut-
struktur allmihlich vollkommen unkenntlich werden, es kann eine einfache
Schicht von Ependymzellen oder ein ginzlich uncharakteristisches Gliagewebe
daraus entstehen. Ich habe schon weiter oben darauf hingewiesen, daB in der
alteren Literatur irrtiimliche Deutungen auf Unkenntnis dieser Tatsache zuriick-
zufiihren sind. In den Abb. 61 a—d gibt v. SzrLy Bilder von den Riickbildungs-
vorgéngen, die sich regelmiBig an den Wandungen von gréferen Netzhaut-
orbitalzysten finden. Bei einem 24 Tage alten Fetus sind Ganglienzellen nur
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noch vereinzelt, die Faserschicht deutlich atrophisch, die Kornerschichten ver-
worfen. Bei einem 16tdgigen ist die Wand an vielen Stellen gliss umgewandelt
unter Schwund der scharfen Zellgrenzen. Es quellen Zellengruppen nach innen
und auflen heraus, schlieflich entsteht ein Gliazellsynzytium, welches tumor-
artig in die Umgebung hineinwuchern kann. Entsprechend sind die Vorginge,
die zur Verschmelzung von 2 Orbitalzysten fithren. Es konnen schon im Fetal-
leben Netzhautfalten, besonders hinten in der Nihe des Sehnerveneintritts
ginzlich abgeschniirt werden usw.

Es ist selbstverstiandlich, dafl die in der neueren Literatur, d. h. seit Bekannt-
werden der embryonalen Kolobome (1902) mitgeteilten Fille dieser MiB-
bildung an fertig entwickelten Augen leichter zu deuten waren als in
friiherer Zeit, ja ich méchte sagen, ihr Hauptinteresse beruht darauf festzustellen,

Abb. 9. Mikrophthalmus mit Kolobom beim 5 Tage alten Kinde. Duplikaturenbildung am
Fetalspalt, zahlreiche Rosetten. (Prap. d. Verf.)

wieweit sie sich auf die jetzt bekannten entwicklungsgeschichtlichen Vorginge
zurtickfiithren lassen. Ich (1905) habe hierzu selber einen Beitrag geliefert durch
die genaue Untersuchung von 2 mikrophthalmischen, mit Kolobom behafteten
Augen eines 3 Tage alten Kindes, den ich als Beispiel fiir eine Reihe von anderen
Forschern mitgeteilter anfiihre. Hier hat nur die Schnittfiihrung senkrecht
auf die Richtung des Fetalspaltes ermoglicht, dafl die Storung im VerschluB
desselben iiberhaupt erkannt wurde. Eine wirkliche Unterbrechung zeigt im
vorderen Teil des Auges nur die Aderhaut, wihrend weiter hinten auch sie vor-
handen ist. An der Stelle des Defektes springt eine Verdickung der Sklera
(Mesodermleiste) nach innen vor. Uber derselben ist das Pigmentepithel voll-
stindig vorhanden. Die Netzhaut bildet hier eine nach oben aufsteigende Falte,
sie ist aber nirgends unterbrochen. Wir kénnen diesem Befunde entnehmen,
daf eine Storung im VerschluB des Spaltes vorhanden gewesen ist, die aber noch
itberwunden wurde. An dem anderen Auge desselben Falles ist bei der gewihlten
Schnittrichtung nicht einmal mit Sicherheit jene Stérung nachzuweisen, obwohl
sie auch hier zweifellos vorhanden gewesen ist. Ohne Kenntnis der embryonalen
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Stadien wiirde dieser Fall zu der Deutung gefiihrt haben, daB das Aderhaut-
kolobom die primire Storung darstellt. SEEFELDER, Fall IT (1908) hat ebenfalls
beschrieben, da8 die Netzhautrinder iiber dem Mesoderm zur Vereinigung gelangt
sind. Er fand an der AuBenseite der verkehrt gelagerten Netzhaut Glaskorper-
gewebe. Ahnliche Verhiltnisse, d. h. das Vorhandensein von Pigmentepithel und
Netzhaut im Kolobombereich, aber Fehlen der Aderhaut zeigten sich in dem Fall
von Lange (1897), auf den ich noch beim Mikrophthalmus zuriickkomme.

Abb. 10. Mikrophthalmus und Kolobom bei einem 3 Tage alten Kinde. Frontalschnitt. v. GIESON-

Farbung. Unten g Skleralleiste, Fehlen der Aderhaut. Retina nicht unterbrochen, aber eigentiimlich

gefaltet. a Mesodermleiste, b Knorpelkern, ¢ Art. hyal., d Duplikaturen des Pigmentepithels,
e, f GefaBe, h Rosetten. (Aus v. HIPPEL, Festschrift f. ARNOLD.)

Die aus den embryologischen Untersuchungen bekannten Verhéltnisse finden
sich z. B. auch wieder in einem Fall von vax DuysE (1905,) wo Aderhaut und
Pigmentepithel fehlten, aber 2 Schichten der Netzhaut im ganzen Kolobom vor-
handen waren, von denen die duBere zum Teil epitheliales Aussehen zeigte. Auch
der Fall LeEvinsorN (1903) sei in diesem Zusammenhang erwiahnt. Bei MEISNER
(1911) zeigte sich eine hochst unvollstindige Entwicklung von Netzhaut,
Pigmentepithel und Aderhaut in der Gegend des Fetalspaltes. Solche Befunde
sind jetzt leicht zu deuten, wenn man die bereits in frithen embryonalen Stadien
vorkommenden Riickbildungserscheinungen an der Augenblase beriicksichtigt.
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In den meisten Fillen ist die abnorm starke Entwicklung des Meso-
derms innerhalb des Fetalspaltes sehr auffallend. Es gibt aber auch
Beobachtungen, wo sie fehlt und die Retina in doppelter Lage im ganzen Kolo-
bombereich vorhanden war, so dal man ein Hindernis fiir den SchluB3 der Spalte
nicht erkennen konnte. In solchen Fillen muBte man frither annehmen, da8 ein
solches zwar vorhanden war, sich aber vollstandig zuriickgebildet hatte. Nachdem
nun aber v. SzZILY nachgewiesen hat, dal Duplikaturen auch entstehen kénnen
einfach infolge eines in der Augenblase selbst gelegenen, abnormen Wachstums-
triebes, so braucht man jene Erklarung nicht mehr zu verallgemeinern. Wahrend
die anatomischen Befunde an den Netzhautaderhautkolobomen, wenn man
Serienschnitte senkrecht auf die Spalte untersucht, dem Verstindnis keine be-
sonderen Schwierigkeiten mehr bereiten, da man sie fast immer leicht auf embryo-
nale Stadien zuriickfithren kann, gilt dies nicht in gleichem MaBe fiir die sog.
Kolobome am Sehnerveneintritt, wenigstens sobald man sich mit der Deutung
von Einzelheiten beschaftigt. Ich habe frither den Standpunkt vertreten, daB
in der Mehrzahl der Fille gar keine MiBBbildung des Sehnerven vorliegt, sondern
vielmehr ein an seinen unteren Rand sich anschlieBendes Nezthautaderhaut-
kolobom. Diese Unterscheidung hat jetzt aber in genetischer Beziehung nicht
mehr dieselbe Bedeutung wie friiher, da v. SziLy gezeigt hat, daB es sich in allen
diesen Fillen um eine Milbildung der sog. Papilla nervi optici epithelialis handelt,
wobei man sich aber vollkommen klar dariiber sein muB, daB dieser Begriff
eine ganz andere Bedeutung hat als das, was man bei der Untersuchung mit dem
Augenspiegel als Papille bezeichnet. Wir haben aus den embryologischen Unter-
suchungen v. SziLys gelernt, dall bereits eine exzentrische Lage des Zentral-
gefiBes, noch mehr aber ein Austritt desselben innerhalb der an die ,,eigentliche‘*
Papille anschlieBenden weillen Fliche die MiBbildung des Sehnerven selber er-
kennen lift und ich muB noch einmal auf die wiedergegebene Tafel verweisen,
welche die verschiedenen Moglichkeiten zur Darstellung bringt.

Wenn ich die wichtigsten — lingst nicht alle — Arbeiten voranstelle, die sich
mit dem Kolobom am Sehnerveneintritt beschiftigen an fertig entwickelten
Augen, so wiren folgende zu nennen, dabei ist aber darauf hinzuweisen, daB
eine wirkliche Abgrenzung gegeniiber den Orbitalzysten gar nicht méglich ist,
wie itberhaupt die ganze Einteilung der hier erérterten Zusténde in einzelne Ab-
schnitte dauernd Zusammengehdoriges auseinanderreiBen muB.

Aufler den dlteren Fillen, die schon im GRAEFE-SAEMISCH beriicksichtigt
sind, v. AMMoxN, LigBrEicH, HEss, vaN Duysk, Manz, Bock, GINSBERG, BACH,
GORLITZ, sind zu nennen Erscunic (1900, 1903), Hess (1900), Knarp (1901),
SALFFNER (1903), BERGMEISTER (1807, 1922), GiBerT (1907), SEEFELDER
(1907, 1908, 1915), Coars (1908), KONNECKE (1910), WINTERSTEINER (1910),
MersNER (1911), TErTscH (1913), RorH (1913), Lipecke (1915), KGuNE (1916),
BaurMany (1923), Hipaxo (1926), v. SziLy (1926) (beim Hithnchen). Mit dieser
Auswahl mag es sein Bewenden haben.

Diese Kolobome kénnen fiir sich allein vorkommen, aber auch in Verbindung
mit solchen, die sich weiter nach vorn erstrecken. Die meisten sind an normal
groBen Augen gefunden, der kleinere Teil an Mikrophthalmen. Makroskopisch
kann man an dem enukleierten Auge eine blduliche Vorbuckelung der Sklera
unterhalb der Sehnerveneintrittsstelle beobachten. Schon aus dem ophthalmo-
skopischen Bilde ld8t sich ableiten, daB innerhalb des Kolobombezirkes Pigment-
epithel und Aderhant fehlen. Die anatomische Untersuchung bestéitigt dies,
das Verhalten der Netzhaut ist wiederum verschieden, die wichtigste Tatsache
ist, dal auch hier ausgesprochene Verdoppelungen der Retina beschrieben sind.
Dies wurde bereits bei den ilteren Befunden erwahnt, die Verdoppelungen bilden
taschenformige Einlagerungen, teils zwischen die Sklera und die Aderhaut am
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Rande des Koloboms, teils in die Sehnervenscheiden oder in Vertiefungen des
Sehnerven selber. Siekénnen auch vollstéindig oder fast vollstindig von der Retina
abgeschniirt sein. Thr Auftreten wird ohne weiteres verstindlich, wenn man
sich der bei den Embryonalstadien beobachteten Duplikaturen erinnert, die so
besonders stark ausgebildet direkt unter dem Sehnerveneintritt erscheinen.
Durchaus verstindlich ist auch die in manchen Fallen beobachtete Tatsache, daB
die Netzhaut héchst rudimentire Beschaffenheit hat und dafB ihre Verdoppelung,

Abb. 11. Mikrophthalmus, Kolobom, Zyste. Die unterhalb des Nerven gelegene Arteria hyaloidea
in groBer Ausdehnung zu verfolgen. (Prap. d. Verf.)

die zweifellos bestanden hat, sich nicht mehr nachweisen 1dB6t, wie z. B.
beim Vatertier meiner Kolobomkaninchen. Hier war es vollkommen
unméglich, an der fertigen MiBbildung die direkte Fortsetzung
der Netzhaut auf den Kolobombezirk nachzuweisen, obwohl sie
zweifellos bestanden hat. Solche Befunde kehren ofters wieder.

Das wesentliche Interesse hat sich bei diesen Mifibildungen am Sehnerven-
eintritt immer auf die Frage gerichtet, wie der Sehnerv selbst beschaffen war.
Es wurde gefunden eine ausgesprochene Aplasie der unteren Hilfte des Quer-
schnitts mit fast volligem Fehlen der Nervenfasern, ein nierenformiger Quer-
schnitt, d.h. ein Defekt der unteren Hilfte, der teilweise von Bindegewebe
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ausgefiillt war. Die Zentralarterie kann exzentrisch nach unten liegen oder der
Sehnerv enthilt iiberhaupt keine GefiBe, diese treten vielmehr unterhalb desselben
in den Bulbus. Das Fehlen der Nervenfasern in einem Teil des Optikus hat
zweifellos eine Beziehung zu den abirrenden Fasern v. SziLys, welche den Anschlufl
an den Stamm nicht erreichen konnten. Die taschenformigen aus Retina bzw.
Gliagewebe bestehenden Gebilde, welche sich in vielen Fillen unterhalb des

Abb. 12. Mikrophthalmus, Kolobom und Zyste beim neugeborenen Kaninchen. Der Optikus tritt

mit starker Knickung an den Bulbus. Pigmentepithel reicht nur bis zu der ausgezogenen Falte.

Das Kolobom wiirde in solchem Fall ophthalmoskopisch die Papille von oben umfassen. Netzhaut-

duplikatur und Rosetten. Der Sehnerv geht als ,,Strang® iiber in das mesodermale Gewebe an der
Hinterfliche der Linse. (Prap. d. Verf.)

Sehnerveneintritts finden, wurden teils durch sekundére Ausdehnung einer ab-
norm schwach angelegten Stelle der Sklera, teils durch aktives Aussprossen
der Retina in abnormer Richtung erklart. BAURMANN (1923), der in einem solchen
Fall das Plattenverfahren angewendet hat, beobachtete auf dem einen Auge
eine hinten blind endigende und bis an den Eintritt der ZentralgefiBe reichende,
mit dem Glaskérperraum vorn in Verbindung stehende Tasche, auf dem anderen
eine an derselben Stelle gelegene aus gewuchertem Gliagewebe bestehende
Masse, die auch wiederum genau bis an den Eintritt der ZentralgefiaBe reichte.
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Der Sehnerv verjiingte sich nach vorn sehr erheblich. Auf Grund der v. Sziryschen
Befunde nimmt BaurmMan~ zur Erklirung eine Entwicklungsstérung des Schalt-
stiickes an. Die Réinder der distalen Stielrinne kamen zwar zur Verschmelzung,
aber zu weit nach oben, so da unten noch Material, welches zur Bildung des
Schaltstiickes hitte dienen sollen, iibrig blieb. Aus der Wucherung desselben
geht das Gewebe der Tasche hervor. Die Loslésung des Schaltstiickes erfolgte
distal nicht in normaler Weise, sondern erst weiter hinten. Die exzentrische Lage
der Zentralgefa3e erklirt sich aus dem Defekt der unteren Hilfte des Sehnerven
und dieser wiederum daraus, daB das zu seinem Aufbau bestimmte Material
anderweitig verbraucht wurde. Die Tatsache, daB das Kolobom die ganze
Papille umfaBte (auch oben), wie es klinisch gar nicht selten gefunden wird,
erklart BAURMANN aus einer Stérung in der normalen Verdiinnung des Becher-
stiels. Entwickelt sich die Aderhaut nur soweit wie auf jener Stufe der Ent-
wicklung der Becherstiel noch reichte, so wird dies klinisch dadurch zum Ausdruck
kommen, daB die Papille noch innerhalb des Koloboms liegt. Dieser Erklarungs-
versuch, der an tatsichlich beobachtete Verhiltnisse ankniipft, zeigt wiederum
die hohe Bedeutung der v. SziLyschen Untersuchungen.

Uber Kolobom an Rinderaugen haben wir Neues erfahren durch ver-
dienstvolle Untersuchungen von ScHIESTL (1925). Das Kolobom wurde in
1,759, der untersuchten 800 Tiere gefunden. Es ist im allgemeinen kleiner
als beim Menschen, 2—3 Papillen grofl und sitzt in der Regel unmittelbar unter-
halb des Sehnerven. Anatomisch ist das Fehlen von Pigmentepithel und Ader-
haut, gliose Umwandlung der Netzhaut und sehr ausgesprochene Defekte der
inneren Sklerallagen angegeben, also grundsitzlich dieselben Befunde wie beim
Menschen und beim Kaninchen. Eine andere Form, bei der es sich um eine
tiefe, grubenférmige Ausbuchtung der ganzen Papille handelt, ist bisher noch
nicht anatomisch untersucht worden.

Das Iriskolobom kommt einerseits als direkte Fortsetzung eines vollstin-
digen Koloboms der inneren Augenhdute vor, andererseits fiir sich allein oder
nur zusammen mit einem solchen des Ziliarkérpers. Letzteres pflegt klinisch
nicht erkennbar zu sein. Gar nicht selten ist das isolierte Iriskolobom in normal
groBien und klinisch nicht nachweisbar abnormen Augen. Gelegentlich ist der
Ausschnitt der Iris von einer Gewebsbriicke iiberzogen, die auch sehr peripher
liegen und deshalb leicht {ibersehen werden kann. Es kann kein Zweifel mehr
dariiber bestehen, daB auch das isolierte Iriskolobom auf einem NichtverschluB
des vordersten Endes der Fetalspalte beruht. Bei den anatomischen Unter-
suchungen ergibt sich entweder der vollige Mangel jeden Irisgewebes im Bereich
der Spalte oder es wurde in der Spitze ein Irisstumpf gefunden. SEEFELDER
hat aber besonders betont, daBl in den letzteren Fillen kein Sphinktergewebe
vorhanden ist. Die Iris auflerhalb des Kolobombereiches zeigt sich im allgemeinen
regelrecht entwickelt, manchmal ist sie in der Gegend der Kolobomschenkel
diinner. Das Briickengewebe bestand aus Irisstroma [WINTERSTEINER (1910)].
SEEFELDER (1913) stellte den gleichen Befund fest, der Faden war auch noch
innerhalb des Irisgewebes selbst durch eine tiefe, von Pigmentepithel ausgekleidete
Furche von der Umgebung abgesetzt. Die Frage, ob bei dem Iriskolobom der
mangelnde VerschluB8 des vordersten Endes der Becherspalte immer allein auf
einer abnormen Entwicklungstendenz des Ektoderms beruht und nicht daneben
auch ein mechanisches Hindernis in Betracht kommen kénne, mochte ich ebenso
wie SEEFELDER durchaus nicht verneinen. Die Fille von Hess (l.c.), DE VRiEs (1904)
und zahlreichen anderen, auch eigenen, wo ein derber Mesodermstrang in der
Gegend des Kammerwinkels mit der Sklera verwachsen war, scheinen mir durch-
aus in diesem Sinn zu sprechen. Ich werde noch an anderer Stelle auf das Ver-
halten des intraokularen Mesoderms niher eingehen. Die erwihnten Befunde
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kommen besonders beim Mikrophthalmus vor. Es ist von SEEFELDER gezeigt
worden, daB normalerweise eine Verbindung von gewéhnlich 2 Asten der
Arteria hyaloidea mit dem RinggefiB vorkommt. Diese Verbindung bildet
sich vor dem SpaltenschluB zuriick, wenn sie bestehen bleibt, so kann sie ein
mechanisches Hindernis abgeben. MaNN (1924) hat eine solche bestehengebliebene
Verbindung tatsichlich bei einem 2 Monate alten menschlichen Embryo
nachgewiesen. Von seltenen Befunden sei noch erwihnt, daff H. und M. RoTH
(1914), in einem sehr kurzen, an abnormer Stelle im Bereich des Ziliarkérpers
gelegenen Irisstumpf glatte Muskulatur nachgewiesen haben. Dieser Befund,
sowie ein von denselben Forschern erhobener, wo im Bereich des Corpus ciliare
und einer einem Processus ciliaris dhnlichen Duplikatur des Pigmentepithels
eine kriftig entwickelte Muskulatur vom Ausschen des Sphinkters vorhanden
war, spricht nach SEEFELDER dafiir, daB nicht nur das Pigmentepithel des
Pupillarrandes, sondern ein an beliebiger

Stelle gelegener Teil gelegentlich die

Fihigkeit haben kann, Sphinktergewebe

hervorzubringen. MERKEL (1927) hat

bei 4 mit Kolobom behafteten Kanin-

chen (Geschwister) eine totale Umschla-

gung (Entropium) der Iris nach riick-

wiirts beobachtet und fithrt dies darauf

zuriick, daB3 das intraokulare mit der

Iris zusammenhingende Mesoderm im

spateren embryonalen Leben im Wachs-

tum zuriickblieb und deshalb die Iris

nach hinten zog. S

S (1879) hat auf das Kind. (Ausv. HIPpoL, Festohmitt £ ARNOLD).
regelmiBige Vorkommen einer nach
unten gerichteten Spalte des Ziliarkorpers bei Cochinchinahiihnern hin-
gewiesen, HUTTEMANN (1914) erweitert diese Feststellung fiir alle untersuchten
Tagvogel. v. SziLy (L. ¢.) hat die Befunde bestitigt, ebenso LINDAHL und
JokL (l.c.).

Bei den als MiBbildungen auftretenden Kolobomen handelt es sich um eine
Unterbrechung des Ziliarringes, die aber so schmal sein kann, daf sie nur bei
frontaler Schnittfithrung mit Sicherheit nachweisbar ist. In dem Spalt liegt
gefiBhaltiges Bindegewebe, das haufig Verbindungen mit den Gefien der Linsen-
kapsel zeigt. Die angrenzenden Ziliarfortsitze sind vielfach nach hinten verlagert
gefunden, sie kénnen eine abnorme GréBe zeigen, besonders der zunéchst der
Spalte gelegene, der manchmal ein michtiges gewuchertes Gebilde darstellt:
Bock (1893), WINTERSTEINER (1910). SEEFELDER berichtet iiber ,,grole Falten
des Epithels der Ziliarfortsitze, welche diesen ein ganz monstroses Aussehen
verliehen. In manchen Fillen ist die Umbiegung der Ziliarfortsitze nach
hinten ganz besonders auffallend, und wenn sie hier wie die Federn am Kiel
ungefdhr senkrecht zu der dazwischenliegenden Bindegewebsleiste gefunden
werden, so ist es begreiflich, daB gerade solche Bilder besonders dafiir zu sprechen
schienen, daB hier das mesodermale Hindernis die primére Ursache der Mif3-
bildung war. Im Fall 2 von OrRLOFF (1911) reichten sie bis fast an den Sehnerven
heran. Die erwiihnte Auffassung ist aber nach den Befunden v. SziLys nicht mehr
in diesem Umfang aufrechtzuerhalten, sondern das Primire ist die abnorme
Beschaffenheit der Augenanlage, wihrend die erst spater erfolgende abnorm
starke Entwicklung des gefiBhaltigen Mesoderms fiir die endgiiltige Ausbildung
des Auges allerdings von erheblichster Bedeutung ist. In der schon erwihnten
Arbeit von MERKEL aus der WEssELyschen Klinik wird iibrigens noch in aller-
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neuester Zeit die Bedeutung des Mesoderms fiir die Entstehung der Spalt-
bildungen im allgemeinen ganz besonders unterstrichen.

Das Kolobom der Linse wird mit den iibrigen angeborenen Linsenanomalien
zusammen besprochen.

v. SziLy (1926) hat eine sehr eingehende Studie iiber ein doppelseitiges idio-
typisches Kolobom der Papilla N. opt. bei einem 22 Stunden alten Hiihner-
embryo verdffentlicht. Hierbei kam wiederum das Rekonstruktionsverfahren
zur Anwendung und der Vergleich mit den frither auf die gleiche Art festge-
stellten normalen Verhiltnissen erméglichte die Deutung der an sich unschein-
baren Verinderungen.

Ich méchte hier noch eine Mitteilung von SCHREIBER (1928) kurz erwihnen:
An einem Auge, das an Blennorrhoe zugrunde gegangen war sowie an dem eines
67jahrigen Patienten fand er folgendes: Ein groBes Netzhautgefif zog in seinem
Verlauf am unteren riickwirtigen Bulbusabschnitt bis an die Aderhaut heran
und kehrte dann wieder in die inneren Netzhautschichten zuriick. An der
erwihnten Stelle bestand eine Unterbrechung des Pigmentepithels, die Zellen
waren nach vorne aufgebogen und schienen in die dulere Kornerschicht iiber-
zugehen. Aus diesem Befund schlieft der Verfasser, daf} es sich um ein Offen-
bleiben der Fetalspalte an dieser Stelle handle. DaB das betreffende Gefafl
nicht die Ursache sein kann, hebt er selber hervor, er hilt also ein reines Netz-
hautkolobom fiir das primére. Die vollig normale Beschaffenheit der Aderhaut
an jener Stelle macht mir Bedenken hinsichtlich der Deutung, der Fall PAusE
ware in dieser Hinsicht wohl der einzige vergleichbare, denn sonst fehlt die Ader-
haut im Kolobombereich regelméflig.

b) Atypische Kolobome.

Dieselben sind viel seltener als die typischen, kommen aber an allen Teilen
des Auges vor, und zwar in den verschiedensten Richtungen. Die klinische
Kasuistik gehért nicht hierher, es soll vielmehr nur iiber die wenigen vorliegenden
anatomischen Befunde berichtet werden.

Ein als atypisches Kolobom bezeichneter Fall von WINTERSTEINER (1910),
wo das Iriskolobom nach unten und auien gefunden wurde, gehért, wie SEEFELDER
mit Recht hervorhebt, wohl sicher zu den typischen, wenn auch die Richtung
von der gewdhulichen etwas abweicht. Die Liicke war von einer weifllichen
Bindegewebsmasse ausgefiillt, in den seitlichen Schnitten fand sich ein kurzer
Irisstumpf ohne Sphinkter, das Bindegewebe im Kolobomspalt war sowohl mit
der Linsenkapsel wie mit dem Irisgewebe verwachsen und durchsetzte an der
Sklerokornealgrenze die Lederhaut wie in dem bekannten Fall von HEss. Diese
Befunde sind also mit denen beim typischen Kolobom iibereinstimmend
und v. SziLy hat in seiner Arbeit iiber den Konus (Abb. 23a, S. 241) gezeigt,
daB eine unsymmetrische Beschaffenheit der Augenanlage mit Schrigstellung
der Becherspalte schon in frithen Entwicklungsstadien vorkommen kann, wo-
durch sich die von der gewdhnlichen abweichende Lage der Spalte erklért.
Dieser Fall ist demnach nicht zu den atypischen Kolobomen zu rechnen.

KoNNECKE (1910) hat ein Iriskolobom nach oben auBen an einem Auge
gefunden, das weiter hinten mit typischem Kolobom und Zyste der Retina
behaftet war. Uber den anatomischen Befund an der Iris wird nur berichtet
daB sie leider nicht in allen Priparaten vollstindig erhalten war, ,,jedoch spricht,
die UngleichmaBigkeit der Irisschenkel auf mehreren Schnitten fiir ein Iris-
kolobom nach oben auBen, ein Befund, der ja schon bei der &uBeren Betrachtung
erhoben wurde* (Kaninchenauge).
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Als atypisches Aderhautkolobom hat Napp (1909) folgenden Befund
mitgeteilt: Auf der temporalen Seite des Bulbus eines 1ljahrigen Kindes fehlte
hinter der Ora serrata in einiger Ausdehnung die Aderhaut vollstandig. Die duBlere
Kornerschicht der gut entwickelten Netzhaut lag direkt der Sklera an, da auch
das Pigmentepithel hier fehlte. An den Réndern dieses ,, Koloboms* waren die
Aderhaut und das Pigmentepithel in sich zusammengezogen und dadurch
verdickt. Auch die Glaslamelle zeigte in diesem Bezirk eine ZerreiBung und
endigte in vielen Falten. Der Ziliarmuskel war gut entwickelt. Der Verfasser
glaubt aus dem Befund auf eine mangelhafte Anlage der Aderhaut schliefen
zu miissen, die wegen ihrer geringen Widerstandsfdhigkeit durch die Kontraktion
des Ziliarmuskels eingerissen wurde. Ich halte diese Erklarung fiir sehr gesucht,
wenn ich auch keine befriedigende an ihre Stelle setzen kann. Jedenfalls kann
man hier nicht einmal mit Sicherheit eine angeborene Anomalie diagnostizieren.
Wenn man einen Augenspiegelbefund gehabt hiitte, so wire ja zweifellos eine
weiBle Fliche an abnormer Stelle sichtbar gewesen, aber fiir die Aufklirung der
atypischen Funduskolobome scheint mir der Fall nicht verwertbar, wie ja Napp
auch selber keine weitergehenden Schliisse daraus gezogen hat.

BERGMEISTER (1913) beschreibt in einem mit Orbitalzyste behafteten Mikro-
phthalmus etwa 0,5 mm oberhalb und nasal vom hinteren Augenpol folgenden
Befund: Es besteht eine umschriebene Verdickung der Aderhaut, hier ersetzt
,,ein derbes zellreiches Gewebe mit kleinen Kapillaren oder unregelmifBig ver-
laufenden GefaBastchen das lockere Aderhautgewebe. Dieses weist eine vom
Aderhautgewebe ganz verschiedenartige Wachstumsrichtung auf, indem diese
gegen das Bulbusinnere gerichtet ist, so da das Pigmentepithel teils erheblich
vorgewdlbt, teils an einer oder der anderen Stelle durchbrochen wird“. Das
Pigmentepithel zeigt ziliarfortsatzihnliche Vorstiilpungen, an anderen Stellen
ist es nach hinten in das geschilderte Gewebe eingewuchert und zeigt hier Ab-
schniirungen. Ein Mesodermrest innerhalb der Sklera war nicht vorhanden,
nur an einem Schnitt fand sich ein Zusammenhang zwischen einem gréferen
hinteren Ziliargefi und einem ebensolchen atypischen Chorioidealkolobom.
. . . ,ein Zusammenhang dieses atypischen Chorioidealkoloboms mit dem
Fetalspalt lieB sich mit Sicherheit ausschlieBen*. Wenn man sich fragt, wie ein
solcher Befund ophthalmoskopisch aussehen wiirde, so wire wohl der grofite
Teil der geschilderten Bindegewebswucherung in der Aderhaut unsichtbar, da
er vom Pigmentepithel iiberzogen ist und nur an kleinsten Stellen wiren weille
Fleckchen sichtbar gewesen, namlich da, wo das Pigmentepithel durchbrochen
war. Ich méchte deshalb zu bedenken geben, ob es wirklich gerechtfertigt ist,
hier von einer anatomischen Grundlage eines atypischen Aderhautkoloboms
zu sprechen.

1908 hat SEEFELDER iiber ein aty pisches Kolobom des Fundus berichtet.
Dasselbe betrifft die Gegend des hinteren Augenpols, liegt aber wahrscheinlich
nasal vom Sehnerveneintritt. Hier findet sich inmitten einer flachen dellen-
artigen Vertiefung ein scharf umschriebener, lochartiger Defekt der Sklera und
in der gleichen Ausdehnung und noch etwas dariiber hinaus eine Atrophie der
Netzhaut-Aderhaut und des Pigmentepithels, ferner eine zystische Ausstiilpung
der Netzhaut an der Stelle des Skleraldefektes. Es wird angenommen, dafl die
Ausstiilpung der Retina das Primire sei. Das eigentiimliche Verhalten der Sklera-
lamellen am Rande des Defektes weist darauf hin, daB dieselben einem Hindernis
ausgewichen sind.

Bedeutungsvoller ist eine Mitteilung von SEEFELDER (1911), der bei einem
Hithnerembryo folgende merkwiirdige Beobachtung machte: Hier waren in
einiger Entfernung von der noch offenen fetalen Augenspalte, die nach dem Alter
des Embryo bereits hitte geschlossen sein miissen, ein grofes Areal des dufleren
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Blattes des Augenbechers nicht zum Pigmentepithel differenziert, sondern als
mehrreihiges unpigmentiertes Epithel auf einer primitiven Entwicklungsstufe
stehengeblieben. Die Aderhaut war zwar auch im Bereich des unpigmentierten
Epithels vorhanden, doch entschieden weniger gut entwickelt als sonst. Unter
der sehr berechtigten Voraussetzung, daB in diesem Bezirk bei der spiteren
Entwicklung Retina und Epithel weitgehender Riickbildung verfallen wiren,
hitte man hier einen Befund, der wohl geeignet wire, ein Verstindnis fiir die
atypischen Aderhautkolobome einschlieflich des Makulakoloboms zu vermitteln.

MEISNER (1911) fand in einem Auge, das auch sonst zahlreiche MiBbildungen
aufwies, die hier beiseite gelassen werden konnen, an einer Stelle des Ziliar-
korpers auf der temporalen Seite ein kleines Kolobom: ,,Mehrfach ist das
Pigmentepithel unterbrochen, durch ein derartige Liicke zieht ein GefdBl mit
begleitendem Mesoderm in die Pars ciliaris zwischen Pigmentepithel und Retina.
Die Epithelschicht ist wie die Pigmentschicht verschiedentlich verdoppelt.
Endlich héren kurz hinter dem Processus ciliaris Pigmentepithel und Retina-
schichten mit etwas eingebogenen, kolbig verdickten Réndern auf. Einige
Mesodermzellen dringen in das Bulbusinnere ein und verlieren sich mit faserigen
Ausliufern zwischen der Zonula.*

Von dem Makulakolobom, das ja besonderes klinisches Interesse hat,
liegen altere Befunde vor von Bock (l.c.) und von DEvL (1897) an mensch-
lichen Augen, wihrend Hess beim Kaninchen, ZIMMERMANN (1897) beim Hunde
scharf umschriebene Ektasien am hinteren Augenpol beschrieben haben.
vaN Duyse hat 1898 in einem Zyklopenauge zu beiden Seiten eines typischen
Koloboms je ein isoliertes Kolobom gesehen, das er in seiner Bedeutung dem
Makulakolobom gleichstellt. Die anatomischen Befunde lassen sich dahin
zusammenfassen: Fehlen der Aderhaut und des Pigmentepithels, rudimentére
Netzhaut im Kolobombezirk. In neuerer Zeit liegt noch eine Arbeit von JANKT
(1923) in ungarischer Sprache vor, SEEFELDER berichtet dariiber, aber auch nur
nach einem Referat. Hier soll in dem Makulaherd ein chronisch entziindlicher
ProzeB der Aderhaut bestanden haben, offenbar aus der Embryonalzeit stammend.
Wucherung des Mesoderms, Zerstérung des Pigmentepithels und schwere Ver-
anderungen der Netzhaut. ,,Auf dem linken Auge zerstorte und durchsetzte
eine glise Wucherung das Pigmentepithel und stellenweise die Aderhaut und
gab so AnlaB zum ophthalmoskopischen Bilde des Makulakoloboms.“ Auch
in der Umgebung bestanden schwere Veridnderungen, die Netzhaut erstreckte
sich iiber die Pars plana bis an den Ziliarkorper heran. Als Ursache der Entziin-
dungserscheinungen werden Parasiten (20—30 u groBe Korper) angesprochen.
Soweit man nach diesem Referat urteilen kann, bleibt da doch vieles unklar,
und ich wiirde den Fall gar nicht anfiihren, wenn mir nicht daran lage, kiinftigen
Untersuchern eine moglichst vollstindige Ubersicht zu geben. 1927 hat in der
ophthalmologischen Sektion der Londoner Med. Gesellschaft eine Diskussion
iiber das Kolobom der Makula stattgefunden. ManNN hat 4 Fille anatomisch
untersucht: Die Choriokapillaris fehite stets, die Retina war 3mal vorhanden,
einmal nur als strukturloses Hautchen. Verf. hilt die histologischen Bilder
fiir gleich mit denen, die nach der Geburt durch Chorioiditis entstehen. Besonders
die Falle von Makulakolobom, bei welchen von diesem Gefifle ausgehen, die bis
zur Linse und zwar zum Aquator reichen, sprechen nicht fir Entwicklungs-
hemmung, da es kein Stadium gebe, wo Gefafle von der Makula ausgehen. Es
konne sich nur um Vasa hyaloidea handeln, welche durch Entziindungsvorgénge
mit der Retina verwachsen und deshalb persistierten (?). TREACHER COLLINS
demonstrierte Priparate, aus denen sich ergibt, dal da wo keine Aderhaut-
gefiBe ausgebildet werden, das Pigmentepithel fehit. Storungen in der Ent-
wicklung der BlutgefiBe haben nach seiner Meinung die atypischen Kolobome
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zur Folge. Die kurzen hinteren Ziliararterien haben viele Varietiten, daraus
wird das Makulakolobom erklirt. Auf die Einzelheiten muf} ich verweisen.
Man sieht aus dieser Zusammenstellung, daB hier noch grofie Liicken be-
stehen. Immerhin sind die embryologischen Befunde, iiber die wir verfiigen,
vollkommen ausreichend, um die atypischen Kolobome des vorderen
Bulbusabschnittes dem Verstindnis zu erschlieBen, wihrend die hinter dem
Aquator gelegenen und auch besonders die der Makula noch der volligen Auf-
klarung harren. Die Tatsache nimlich, daB die Pupillensffnung auBler der Becher-
spalte in frithen Stadien noch 4 Einkerbungen zeigt (oben auflen, oben innen,
unten auBen, unten innen) ist fiir das Verstindnis der atypischen Iris- und
Ziliarkorperkolobome von grofter Wichtigkeit. Wihrend v. SziLy (1907) die
Kerben des Becherrandes zuerst beschrieb, ein Befund, der von WoLrruM (1908)
und SEEFELDER (1913, 1914) bestitigt wurde, hat LINpAHL (1912) ihr regelméBiges
Vorkommen bei Mensch und Séugetieren erkannt. Auch RABL (1917) hat sie
spiter geschildert. Die in diesen Kerben vorkommenden Gefilie und Mesoderm-
zellen sind nicht die Ursache derselben, sie verdanken vielmehr ihre Entstehung
bestimmten Wachstumsvorgangen der Augenblase. Aus ihrem Bestehenbleiben
kénnen atypische Kolobome in den erwihnten Richtungen hergeleitet werden.
Diese Spaltbildungen gehen also auf fritheste Entwicklungsstadien zuriick.
Es ist aber auch nachgewiesen [v. SziLy, LINDBERG (1921)], daB noch in spéteren
Stadien an jeder beliebigen Stelle des Becherrandes Einkerbungen auftreten
kénnen und fiir diese mehr zufalligen Befunde macht v. SziLy Gefdlverbindungen
des Ringgefifies mit der Linsenkapsel verantwortlich. Das wire eine zweite Ent-
stehungsmoglichkeit. Endlich aber hat v. Sziy (1921) wiederum bei Embryonen
gezeigt, daB der vorwachsende Becherrand durch sekundidre Verwachsungen
mit der Linsenkapsel, ohne daB ein Defekt der Iris vorhanden ist, nach hinten
umgebogen werden kann, wodurch dann abermals das klinische Bild des atypi-
schen Koloboms zu entstehen vermag. Wir stehen also hinsichtlich der Genese
der atypischen Kolobome von Iris und Ziliarkdrper sowie der vor dem Aquator
gelegenen Teile auf dem Boden von entwicklungsgeschichtlichen Tatsachen,
wahrend wir fiir die atypischen weiter hinten gelegenen Funduskolobome nur
in dem oben berichteten Befund von SEEFELDER die Moglichkeit einer ent-
wicklungsgeschichtlichen Unterlage besitzen, eventuell in den Angaben von
TreACHER CorLIiNs. Ob die alte Angabe van DuysEs iiber einen atypisch ge-
legenen Fetalspalt neben dem typischen etwas grundsitzlich anderes darstellt
als eine etwas ungewohnlich tiefe Kerbe des Becherrandes in dem oben bespro-
chenen Sinn, méchte ich nicht entscheiden. Ob iiberhaupt neben den auf ent-
wicklungsgeschichtliche Vorgéinge zuriickfiihrbaren atypischen Kolobomen noch
solche vorkommen, die als Entziindungsprodukte im spétembryonalen Leben
zu deuten sind im Sinne von JANKU (s. oben), 1it man am besten unentschieden
und wartet auf beweisendes Material, ehe man sich mit seinem Urteil festlegt .

¢) Heterotypischer Konus.

Unter diesem Namen werden alle Konusformen zusammengefafit, die nicht
gerade temporal oder mit leichten Abweichungen nach temporal oben und tem-
poral unten gelegen sind. Fiir die MiBbildungslehre interessiert hauptsichlich
der Konus nach unten.

Von heterotypischen Koni sind folgende Fille anatomisch untersucht
worden: SALZMANN (1893) (nicht ophthalmoskopiert). ScHNABEL und HERN-

! Anmerkung wihrend der Korrektur: ScHEERER (Klin. Mbl Augenheilk. 83, 128)
bezeichnet die am Sehnerveneintritt hochgradig myopischer Augen vorkommenden Ver-
inderungen (Konus, Staphylom) als atypische Kolobome. Bei dieser Auffassung wéren die
atypischen hier weit héufiger als die typischen Kolobome.
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HEISER (1895) 2 Fille. Erscunie (1900 und 1093) 3 Fille. Sarzmann (1902).
BrusE (1908) nasaler Konus. Fucns (1917) 3 Falle. Fvcas (1919) nasaler Konus.
SymeNns (1092) nicht gespiegelt und von ELscENIG und v. SziLy als nicht sicher
verwertbar bezeichnet. Fucms (1919). v. SziLy (1922). TerrscH (1913) Konus
nach oben.

Gemeinsam sind diesen Fillen folgende anatomische Befunde: Die Sklera ist
im Bereich der Sichel, 6fters auch dariiber hinaus diinner als in der entgegen-
gesetzten Richtung. Manchmal ist der Unterschied sehr betrichtlich, er kann

ADbb. 14. Konus nach unten. Oben ,,Supertraktion’, unten Nervenfaserschicht direkt auf der Sklera.
(Prap. d. Verf.)

aber auch fehlen. Eine Ausbuchtung der abnorm diinnen Partie ist nur in einem
Teil der Fille vorhanden. Die Aderhaut ist nur rudimentir entwickelt oder
fehlt. Die Glaslamelle kann sich etwas weiter nach der Papille zu fortsetzen.
Das Pigmentepithel hort am Rande der Sichel auf, ebenso die Netzhaut, die sich
nur als ganz diinne Gewebsschicht iiber den Konus fortsetzt und manchmal
eine einzellige Schicht oder ein vollig uncharakteristisches Gewebe darstellt.
Im Falle von TeERTscH wurde ein Entropium des Pigmentepithels beschrieben.
Der Zwischenscheidenraum war auf der Seite des Konus erweitert und zeigte
auf dem Durchschnitt Dreiecksform.
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Beim Konus nach oben gibt TERTsCH als wichtigsten Befund folgendes an:
,,Am oberen Rande des Sehnerven erleidet die Retina in ihren dulBleren Schichten
eine Unterbrechung in Form einer tiefen Einstiilpung, die ausgefiillt war von
Schleifen von Nervenfasern. Entsprechend dieser UnregelmifBigkeit fehlt das
Pigmentepithel und ist die Chorioidea zu einer bindegewebigen Lage verdiinnt.
Die Sklera ist in der Nahe des Sehnerven oben wie unten gleich breit, oben fehlt
die duBere Lage der Sklera, der Zwischenscheidenraum ist oben breiter wie
unten.

Die Mehrzahl der Forscher trennt die hier beschriebenen Befunde von dem
sog. Kolobomkonus, wie ihn besonders ErLscuNIc beschrieben hat (Vorhanden-
sein von taschenférmigen Ausstiilpungen und Duplikaturen der Retina). scharf
ab. Nur TerTscH, dessen Befund sonst mit den anderen iibereinstimmt, ist ge-
neigt, auf Grund der gefundenen Duplikatur des Pigmer.tepithels auch die Fille
der anderen Untersucher mit dem Verschlull des Fetalspalts in Beziehung zu
setzen, sie also dem Kolobom anzugliedern. Von den iibrigen wird die Stérung auf
eine angeborene Hypoplasie der dulleren Augenhiute zuriickgefiihrt, teilweise
werden aber auch die Zerrungstheorien, die beim temporalen Konus eine so grofle
Rolle spielen, fiir die heterotypischen Koni herangezogen.

Nun hat v. SziLy seine Plattenrekonstruktionsmethode embryonaler Stadien
aus der Kolobomzucht auch auf die Frage des Konus ausgedehnt. Fr fand erstens
eine doppelte Gefiallicke innerhalb der dorsalen Falte. Die Analogie ist, da3 es
beim Konus nach unten gar nicht selten zwei vollstindig voneinander getrennte
Eintrittsstellen der Gefiflie gibt, verbunden mit einer doppelten physiologischen
Exkavation. Die erste Anlage dieses Befundes ist daher schon in die Zeit
der Ausbildung der Papilla nervi optici epithelialis zu verlegen. Zweitens, das
Schaltstiick wurde abnorm kurz und breit gefunden und entsprang nur von der
einen Netzhauthélfte, oder der Becherstiel war auffallend diinnwandig mit abnorm
grofem Hohlraum. Das Schaltstiick hatte sich ventral nicht abgelost, sondern
war mit der Retina verwachsen geblieben. Der okulare Becherstielansatz be-
schrieb einen dorsal gerichteten Bogen, sein Querschnitt war nahe am Bulbus
horizontal-oval, erst weiter hinten kreisrund. Die Abplattung konnte den ganzen
Becherstiel betreffen, so daB auch weiter hinten gelegene Querschnitte oval
waren. In diesen Fillen zeigten die gesamten Augenanlagen abnorme Form.
Drittens, bei sonst vollkommen verschlossener Becherspalte zeigte sich ein ganz
abnorm groBer Sehventrikel, durch den das sehr diinne und abgeplattete Schalt-
stiick verlief. Dasselbe hatte eine abnorme GefaBliicke, die in den Sehventrikel
miindete. Die in der Richtung des Konus vorhandene Ektasie der Augenwand,
welche spéiter beim temporalen und nasalen Konus durch sekundire Dehnung
erheblich, beim nach unten gerichteten nur wenig oder gar nicht zunimmt, ist
in ihrer Anlage ebenfalls an den Plattenmodellen frither Embryonalstadien
erkennbar.

Die vorstehenden Befunde weisen auf die nahe innere Verwandtschaft der
Kolobome mit geringeren Anomalien am Sehnerv ohne eigentliche Spaltbildung
hin, mit anderen Worten: Die heterotypischen Koni sind primére Mi3-
bildungen der Papilla epithelialis, es kommen in frithesten Stadien
MiBbildungen des Schaltstiicks in bezug auf Lénge, Breite, Biegung, Ursprung
und Ansatz vor. Bei den im spiteren Entwicklungsgang vorkommenden Ab-
weichungen im Verhalten der mesodermalen Augenhiute und Sehnervenscheiden
ist an die Moglichkeit einer gestorten Entwicklungskorrelation, d.h. an eine
sekundére Bildung zu denken, andererseits aber auch die Moglichkeit einer mehr
selbstindigen, auf besonderen Vererbungsfaktoren beruhenden Anlage in Be-
tracht zu ziehen. Die Ubersichtstafel v. Szirys (S. 252) zeigt, wie die verschiedenen
Abweichungen des Schaltstiicks (Kriimmung temporal, nasal, nach unten oder

Handbuch der pathologischen Anatomie. XI/2. 3
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oben) mit entsprechender Art des Ansatzes der Pigmentepithelschicht zu den
spater beobachteten Koni in allen méglichen Richtungen fiithren, wie sie die
Form der physiologischen Exkavation und des GefaBeintritts beeinflussen.
Bei den nach unten gelegenen Koni ist eine scharfe Grenze zwischen den echten
Kolobomen und den geringeren Mifbildungen, bei denen die Becherspalte ge-
schlossen ist, nicht zu ziehen. Es handelt sich nur um quantitative Unterschiede.

In den spiteren Embryonalstadien, wo das Schaltstiick 1ingst nicht mehr
besteht, sind héchst auffillige Kriimmungsverhédltnisse am Sehnerven und
Abweichungen in der Art seiner Einpflanzung erkennbar, die ebenfalls modelliert
sind. Auch die abnorm grofle physiologische Exkavation ist schon in diesen
Embryonalstadien erkennbar. Abirrende Sehnervenfasern kénnen auch vor-
kommen bei VerschluB der Becherspalte, und zwar unterhalb des Sehnerven. In
solchen Fillen bleiben in ihrem Bereich die Zellen des duBleren Blattes dauernd
pigmentlos und es pflegt hier auch die Entwicklung der Aderhaut zu unter-
bleiben, was fiir den Konus von besonderer Bedeutung ist. Diese Nervenfaser-
biindel kénnen spiter der Riickbildung verfallen, sie kénnen aber auch bestehen
bleiben und dann spiter entweder auBerhalb der Optikusscheiden gefunden oder
in dieselben aufgenommen werden. Als einzige Anomalie wurde nicht selten am
unteren Sehnerveneintritt eine Netzhautfalte gefunden, welche méglicherweise
die Vorstufe der beim Conus inferior vorkommenden Netzhauttaschen mit ver-
senkten GefdBschlingen darstellt. Auch an menschlichen Embryonen besonders
aus dem 6. Monat konnten morphologische Verhéltnisse nachgewiesen werden,
wie sie fiir die Koni des Erwachsenenauges bekannt sind.

Folgt man diesen im héchsten Grade iiberzeugenden Feststellungen, so ergibt
sich, daf3 der heterotypische Konus eine Entwicklungsanomalie ist,
die mit dem Kolobom in engster genetischer Beziehung steht.

d) Gruben in der Papille.

Diese umschriebenen Grubenbildungen finden sich in der Mehrzahl der Fille
in der Néhe des temporalen Papillenrandes, sehr viel seltener nasal oder oben.
Von dieser Mi3bildung existieren anatomische Befunde nur zwei, LAUBER (1909)
und SEEFELDER (1913). Letzterer hat seinen Fall nicht ophthalmoskopisch
untersuchen kénnen, es ist aber auf Grund des anatomischen Befundes zuzu-
geben, da8 die dort gefundene Einsenkung in der nasalen Papillenhélfte mit
dem Augenspiegel héitte sichtbar sein miissen. LAUBER hat seinen Fall modelliert,
es handelte sich um eine 31 mm lange Grube von ganz unregelméifliger Gestalt
mit mehreren Absackungen, sie horte spaltformig auf. Der Hohlraum war von
Bindegewebsfasern durchzogen, im ganzen von Pia eingeschlossen, welche sowohl
mit der Dura als mit der Pialscheide des Sehnerven und der Lamina cribrosa
im Zusammenhang stand. Innerhalb der Grube waren Reste von Nervenfasern
und Gliagewebe vorhanden. Die beiden Blatter der Augenblase bogen nach hinten
um und erstreckten sich noch ein Stiick in die Grube hinein. SEEFELDER beschreibt
neben der physiologischen Exkavation eine taschenférmige Kinsenkung der
Papillenoberfliche. Dieselbe ist von Pialgewebe eingehiillt. Die Lamina cribrosa
fehlt an dieser Stelle. Die normale Netzhaut hort am Papillenrande in gewohn-
licher Weise auf und setzt sich nicht in die Tasche fort. Das Gewebe der letzteren
besteht aus Nervenfasern, Gliagewebe vom Aussehen rudimentidrer Netzhaut,
Pigmentepithel und GeféBlen. Das rudimentdre Netzhautgewebe bildet die
Hauptmasse. Die Gefille stammen, soweit sich nachweisen lieBl, ausschlieBlich
aus der Arteria zentralis. Das Taschengewebe wird nicht als eine Ausstiilpung
der Netzhaut aufgefafit, sondern es scheint ausschlieBlich aus dem Sehnerven
hervorgegangen zu sein. Weiter hinten findet sich noch eine andere Abweichung
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Abb. 15. Grube innerhalb der Papille bei angeborenem Hornhautstaphylom.
(Prip. d. Verf.)

Abb. 16. Daasselbe bei starkerer VergroBerung.
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namlich abirrende Sehnervenfasern, welche die Scheiden durchsetzen und im
Orbitalgewebe blind endigen, ein bis dahin beim Menschen einzig dastehender
Befund. Von Wichtigkeit ist nun, daBl an dem anderen Auge des Kindes ein
typisches vollstdndiges Kolobom einschlieBlich des Sehnerven vorhanden war.
Hieraus folgert SEEFELDER, daf auch die beschriebene taschenférmige Aus-
stiilpung den kolobomatésen Verinderungen zuzurechnen ist. Diese Auffassung
wird aber nicht geteilt von v. SziLy, welcher der Meinung ist, bei seinen embryo-
logischen Untersuchungen auch die erste Grundlage dieser Grubenbildung auf-
gefunden zu haben. Er beschreibt 1922 an dem rechten Auge eines 15tagigen
Embryo an der Hand des Plattenmodells auBer der Liicke fiir die Becherarterie
noch ,,am oberen apikalen Rand des Papillenquerschnitts eine zweite engere
Liicke, welche in den Restraum des Stiellumens fithrt. Hier ist somit das Lumen
des Becherstiels bis zum Restraum des Sehventrikels zwischen den beiden Blittern

Abb. 17. Schnitt durch die Mitte der Fovea eines Mikrophthalmus. Keine Einsenkung der Ober-
fliche, alle Schichten vorhanden. (Prip. d];l V‘;’egrf.,8 v)erijff.entlicht von RAHNENFUHRER, Graefes
Arch. , 82.

der Augenanlage erhalten. Es handelt sich um eine hochgradigere Mibildung
des Schaltstiicks, insbesondere ihres in das sog. Gebiet der Stielrinne fallenden
hinteren Abschnitts‘‘. Er hilt es fiir wahrscheinlich, daB die Gruben- und Loch-
bildungen auf solche Befunde zurilickzufiihren sind.

Auf die WessELysche Hypothese gehe ich hier nicht ein, da sie noch durch
keine anatomischen Befunde gestiitzt ist. Es wire auch noch zu iiberlegen, ob
solche Gruben nur auf eine Art entstehen konnen.

Neuerdings hat HAAGEDOORN einen anatomischen Beitrag zur Kenntnis
der umschriebenen Grubenbildungen geliefert. Es handelte sich um ein hydr-
ophthalmisches Auge mit Arteria hyaloidea persistens und Resten der Tunica
vasculosa lentis. Die klinische Diagnose war auf Gliom gestellt worden.

In die Papille war ein blind endigendes schlauchférmiges Gebilde eingesenkt
und zwar in den periarteriellen Spalt der Arteria centralis. Die Wandung bestand
in der Hauptsache aus gewucherter Glia, im Lumen fanden sich feine Fasern und
am Ende des Blindsackes eine mehr homogene Substanz. Die Mifibildung wird ge-
deutet als Folge abnormer Persistenz des Lumens des Schaltstiickes (v. SziLy).

Mir scheint dieser Befund vollkommen gleichartig mit einem eigenen, den
ich in einem Falle von angeborenem Hornhautstaphylom bei einem 7 Monate
alten Kinde erhob. Derselbe ist nur ganz kurz in Heidelberg demonstriert
worden. Ich gebe hier 2 Abbildungen, welche mit denen HAGEDOORNS verglichen
werden kénnen.
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IV. Mikrophthalmus.

Alsreiner Mikrophthalmus werden Fille bezeichnet, bei denen die Klein-
heit des Auges auBerhalb der normalen Variabilitdtsbreite liegt und klinisch
keine besonderen Verdnderungen nachgewiesen werden konnen. Solche Fille
zeigen oft die hochsten Grade von Ubersichtigkeit trotz kleinem Hornhaut-
radius und neigen zu Glaukom. Einige sind anatomisch untersucht worden,
so Fall 4 von Hess (1888). Es handelte sich um das Auge eines 54jihrigen Mannes,
in welchem aufler einer eigentiimlichen Katarakt und Fehlen des Pigments in
der Aderhaut nichts Krankhaftes gefunden wurde. ,,Nach dem Zellreichtum
der Gewebe zeigt das Auge den Typus eines Neugeborenen.* Aus DALENs (1910)

Abb, 18. Persistierendes Lig. pectinatum aus einem Mikrophthalmus. (Prip. d. Verf.)

Untersuchungen ist genaueres nicht zu entnehmen, da schwere Komplikationen
(Glaukom) die inneren Augenhéute so verdndert hatten, daB ihre Beurteilung
unsicher blieb. In 3 Fillen, die RAENENFUHRER (1917) aus meiner Klinik be-
schrieben hat, ist der wichtigste Befund das Fehlen einer normalen Fovea.
Im ersten Fall ist sie nur angedeutet, an ihrer Stelle ist die Netzhaut verdickt,
im Zentrum sind sémtliche Schichten erhalten und es besteht kaum eine Ein-
senkung. Im dritten Fall finden sich &hnliche Befunde, nur weniger aus-
gesprochen, wihrend im zweiten infolge sekundérer Netzhautablosung mit starker
Faltung sich keine sicheren Angaben machen lassen. Wir werden entsprechenden
Befunden bei der Aniridie und dem Albinismus begegnen.

Die iibergrofle Zahl der Falle von Mikrophthalmus zeigt gleich-
zeitig Kolobom. Die entwicklungsgeschichtliche Zusammengehdrigkeit beider
MiBbildungen steht deshalb auBler Zweifel und man hat die beim Kolobom
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gemachten Ausfithrungen iiber die Ergebnisse der Untersuchungen embryonaler
Stadien auch hier zu verwerten. Kolobom, Mikrophthalmus mit Kolobom
oder mit Orbitalzysten, zum Teil wohl auch der sog. Anophthalmus sind nur
verschiedene Folgezustinde einer MiBbildung der primitiven Papille. Es miissen
also auch die anatomischen Befunde weitgehende Ubereinstimmung zelgen
Nicht in allen Fallen ist die Beziehung zum Kolobom sichergestellt, wo sie sich
wahrscheinlich hidtte nachweisen lassen, das gilt fiir diejenigen Félle, wo nicht
die untere Hilfte des Bulbus in frontaler Schnittserie untersucht wurde, kleine
Spaltbildungen kénnen sonst ohne weiteres iibersehen werden, wie z. B. mein Fall

Abb. 19. Mikrophthalmus und Kolobom (5 Tage altes Kind, nicht verdffentlichter Fall). Irisstumpf
eigentiimlich verdickt. Sphinkter vorlizgl%en. D%s gfu%retende Getfidg zieht zur Linsenkapsel.
rép. d. Verf.

1905 klar beweist. Die zahlreichen Félle der Literatur konnen hier nicht einzeln
besprochen werden, ich muB8 wiederum auf das Verzeichnis und die SEEFELDER-
schen Berichte verweisen und kann nur eine zusammenfassende Darstellung
geben, wobei ich mich besonders an eigene Priparate halte.

Die GroBe dieser Augen ist auBerordentlich verschieden, manchmal bleibt
sie nur wenig hinter der normalen zuriick, in den ausgesprochensten Fillen
handelt es sich um Gebilde von etwa ErbsengroBe.

Die Hornhaut ist auffallend klein, was manchmal noch dadurch gesteigert
wird, dafl das Limbusgewebe auffallend weit nach vorne reicht. Sie kann sonst
normales Verhalten zeigen, andererseits ist sie nicht selten von zahlreichen Ge-
fiBen durchzogen, gelegentlich wird auch vermehrter Zellgehalt beschrieben.
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Schon klinisch fehlt manchmal eine abgegrenzte Hornhaut génzlich und es sieht
aus, als ob der Bulbus auch vorne von der Sklera eingeschlossen wire. In solchen
Fillen fehlt anatomisch die charakteristische regelmifBige Lamellenbildung.
Wihrend friiher die Tritbung und Vaskularisation der Hornhaut als beweisend
dafiir aufgefaBt wurde, daB es sich um die Folgen einer intrauterin abgelaufenen
Entziindung handelte, weil man jetzt, daB dies zum mindesten nicht der Fall
zu sein braucht, vielmehr ist es bei dem vélligen Fehlen sonstiger entziindlicher
Verinderungen als sicher anzusehen, daB es sich meistens um abnorm ver-
laufende Entwicklungsvorginge handelt. Die Grenzmembranen kénnen fehlen,
es wurden auch Defekte der hinteren Hornhautfliche beschrieben.

Die Pupillarmembran ist hdufig mehr oder weniger vollstindig erhalten
und zwar entweder fiir sich allein oder in Verbindung mit der hinteren gefis3-
haltigen Linsenkapsel, sie zeigt manchmal Verbindungen mit der Hornhaut-
hinterfliche. Das fetale Ligamentum pectinatum ist ofters erhalten
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Abb. 20. Aus einem Mikrophthalmus mit Kolobom (5 Tage altes Kind). Von dem hinteren Ende

eines Ziliarfortsatzes geht ein langes aus beiden Blittern der Augenblase bestehendes Band zur

Hinterfliche der Linse, wo es in die invers gelagerte und mit vielen Rosetten versehene Netzhaut
iibergeht. (Prap. d. Verf.)

gefunden. Die Iris kann fehlen, in anderen Fillen ist sie hiochst mangelhaft
ausgebildet, aber nicht immer gleichmiBig im ganzen Umfang. Aus dem Pupillar-
teil der Iris konnen starke Gefdfe nach hinten umbiegen und zur Linsenkapsel
ziehen. Verwachsungen des Pupillarrandes mit der Linsenkapsel sind ein héufiger
Befund. Dabei kann sog. Entropium des Pupillarrandes bestehen, sehr schon
z. B. in dem Fall von v. GRoLMAN (1889).

Die Linse ist oft abnorm gro und kann sehr weit nach hinten im Bulbus
gelegen, aber auch in anderer Richtung verlagert sein. Sehr hiufig ist sie kata-
raktés zerfallen. Der Kapselinhalt kann groBtenteils geschwunden sein. Man findet
ZerreiBungen der hinteren Kapsel, die wahrscheinlich durch Zug von mesoder-
malen Stringen entstehen, die mit der Hinterfliche der Linse verwachsen sind.
Dieselben sind gefiBhaltig und gehoren zum System der Arteria hyaloidea;
sie kénnen in den Kapselsack eindringen und dann die Form der urspriinglichen
Linse so tduschend wiedergeben, daB Irrtiimer in der Deutung vorgekommen
sind. Ausgedehnte Kapselstare sind nicht selten. Auf alle diese Dinge muB ich
bei den betreffenden Abschnitten noch niher eingehen. In einzelnen Fillen
hat die Linse vollstindig gefehlt, woraus man einerseits auf vollstindige Riick-
bildung in den frithesten Stadien, andererseits auf Bildungsmangel geschlossen
hat, letztere Auffassung ist die wahrscheinlichere.

In den meisten Mikrophthalmen ist der Glaskérperraum zum groBen Teil
oder fast vollstindig von Netzhautfalten eingenommen, die von Ziigen
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gefaBhaltigen Bindegewebes durchsetzt sind und mit ihnen eine zu-
sammenhingende Masse bilden. Am reichlichsten finden sich diese Falten
in der unteren Hélfte des Bulbus, sie kénnen aber auch von ganz beliebigen Stellen

(Prép. d. Verf.)

Abb. 21. Aus einem Mikrophthalmus mit Netzhautorbitalzyste (nicht veroffentlichter Fall). Eigentiimliche, weit ins Innere des Bulbus
reichende Duplikaturen des Pigmentepithels.

ausgehen, z. B. in sehr typischer Weise von oben her, wie in meinem abgebildeten
und in anderen Féllen. Diese obere Falte kann, wie SEEFELDER (1921) betont, als
eine abnorm starke Ausbildung der von ihm gefundenen, bald nach dem Spalten-
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schluB auftretenden physiologischen Falte angesehen werden. Die von unten
und oben herkommenden Falten kénnen offenbar in sehr frithen Stadien Ver-
wachsungen miteinander eingehen. so daB eine sagittale, aus Retina und Binde-
gewebe bestehende Scheidewand den Bulbus in zwei symmetrische Halften
teilt. In dem von SALFFNER (1902) beschriebenen Bulbus septatus bestand
das Septum fast ausschlieflich aus Glia, also offenbar eine riickgebildete Netz-
hautfalte. Bei diesen Faltenbildungen der Netzhaut im Innern des Bulbus

Abb. 22. Aus einem Mikrophotogramm mit Kolobom (v. HIPPEL, Festschrift ARNOLD). In der
Sagittalebene von oben vordringende Netzhautfalte, als ,,retinales Septum® den Glaskérper teilend.

handelt es sich nicht etwa um eine Netzhautablésung im gewdéhnlichen Sinne,
sondern diese Teile haben der Bulbuswand niemals angelegen, wie man aus
den Priparaten und den Modellen der frithembryonalen Stadien mit Sicher-
heit nachweisen kann. Wéhrend die der Bulbuswand anliegenden Teile der
Netzhaut im allgemeinen normal oder nur wenig verdndert sind, sieht man
an den Faltenbildungen sehr unregelmaBige Beschaffenheit im Verhalten der
verschiedenen Schichten, wobei die sog. Rosetten den auffallendsten Befund
bilden. Da sie an anderer Stelle ausfiihrlich besprochen werden, geniigt hier
ihre Erwahnung.
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In einer Anzahl von Fillen (GinsBErG [1899], DoTscH [1899], PicHLER
[1900], v. HipPEL [1905] und ein nicht veréffentlichter Fall, [FLEISCHER [1907]
u. a.) zeigt sich ein sehr merkwiirdiges Verhalten des Pigmentepithels.
Dasselbe bildet in meinem Fall auf der temporalen Seite des Bulbus sehr aus-
gedehnte Duplikaturen. ,,Die hintere Pigmentschicht der Iris setzt sich anstatt
in der Gegend des Ziliarkérpers in Zellen der Pars ciliaris und iiber diese in Netz-
haut iiberzugehen als einfache Lage pigmentierter Zellen eine grofie Strecke
weit nach hinten dem normalen Pigmentepithel zunichst anliegend, dann in
Falten sich frei in den Bulbus erhebend fort. Dieses innere Blatt des Pigment-
epithels findet sich auch oben und schiebt sich oberhalb der Linse noch eine
Strecke weit auf die nasale Seite hiniiber. Nach hinten entsendet es blind-
sackartige Fortsiitze. Im vorderen Bulbusabschnitt schickt es radidire gegen die
Linse gerichtete Falten vor, die eine gewisse Ahnlichkeit mit rudimentiren
Ziliarfortsitzen haben und an denen Zonulafasern inserieren. Oberhalb der Linse
geht diese einfache Schicht pigmentierter Zellen in solche vom Charakter der
Pars ciliaris iiber und diese wiederum setzen sich in Netzhautgewebe fort. So
trifft man oberhalb und hinter der Linse Zellstreifen vom typischen Aussehen
der Pars ciliaris an, die wiederum gefaltet sein kénnen.” Ich habe dieselben Ver-
héltnisse in den Praparaten eines Mikrophthalmus wiedergefunden, die ich seit
vielen Jahren besitze, ebenso in einem nicht versffentlichten Mikrophthalmus
mit Orbitalzyste. Frither habe ich mich bemiiht, die Entstehung dieser Dupli-
katuren des Pigmentepithels durch mechanische Verhiltnisse zu erkliren, ich
glaube jetzt aber nicht mehr an die Richtigkeit dieser Auffassung, sondern
nehme an, daB es sich um eine abnorme Differenzierung handelt derart, daB
aus einem Teil des inneren Blattes der Augenblase statt Retina
Pigmentepithel hervorgegangen ist. Fir diese Auffassung spricht mir
die Tatsache, daB besonders im rechten Auge meines ersten Falles eine ganz
abnorm geringe Menge von Retinalgewebe vorhanden ist gegeniiber einem ge-
waltigen UberschuB8 an Pigmentepithel. Von letzterem ist noch hinzuzufiigen,
daB die Zellen des inneren Blattes ganz abnorm flach und niedrig sind, ganz
anders als die an normaler Stelle befindlichen. In anderen Fillen bestehen
solche Biander aus einem pigmentierten und einem unpigmentierten Epithel
wie in Abb. 20.

Der Glaskorper ist in seiner Menge gegeniiber einem normalen Auge ganz
erheblich vermindert, weil ihm durch die Netzhautfalten und das Bindegewebe
der Raum weggenommen wird. Am besten pflegt er in der oberen Hilfte aus-
gebildet zu sein. Die iltere Auffassung, daB das Mesoderm, aus welchem er hitte
entstehen sollen, sich metaplastisch zu Bindegewebe entwickelt hat, ist nicht mehr
haltbar, weil der Glaskérper nach der heute so gut wie allgemein angenommenen
Auffassung ektodermalen Ursprungs ist. Man kann wohl sagen, das Kleiner-
bleiben des Bulbus beruht auf einer zu geringen Entwicklung von Glaskérper.
Damit ist allerdings noch nichts Niheres iiber die primire Ursache ausgesagt.
Ein Mangel an Retina, aus der er hitte hervorgehen kénnen, liegt gewi nicht
vor, wenn man sich die massenhaften Falten ausgebreitet denkt.

Das Bindegewebe im Innern des Bulbus ist an Menge und Form sehr
verschieden, zum Teil handelt es sich um regelméaBige Strange, welche die Arteria
hyaloidea und ihre Aste einschlieBen. Als Beispiel aus der dlteren Literatur
seien die Hessschen Fille erwiahnt. Diese Strénge umgreifen den Linsenrand
und treten vorn in verschiedener Weise mit der Bulbuswand in Verbindung.
In anderen Fillen tritt das Mesoderm in ganzer Ausdehnung der Becherspalte
ins Innere und sendet Ausliufer in die verschiedensten Richtungen, iiberall,
wo Platz zwischen denselben ist, findet man die eingelagerten Netzhautfalten.
Mehrfach werden ausgedehnte Verwachsungen der beiden Gewebsarten be-
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schrieben, doch trifft dies nicht fiir alle Félle zu, soweit wenigstens mit dem Aus-
druck ,,Verwachsung‘‘ ein wirklicher Faseraustausch gemeint ist. Ziemlich haufig
findet man innerhalb dieses Bindegewebes einen Kern von hyalinem Knorpel,
seltener von Fett (Lanck [l c.], Hess [l c.], Maxou [1904], WiEGELs [1900],
STEIN [1902[, HANKE [1904] oder Knochen (HeuSE [1918]). Ein sehr auffallen-
des Verhalten der Arteria hyaloidea fand sich in meinem Fall {1905]. In einer
liickenlosen Frontalserie lieB sich das Gefil von der Gegend des Ziliarkorpers
bis unter den Sehnervenstamm verfolgen, die Dicke seiner Wandung und die
Weite seines Lumens nahmen von vorne nach hinten standig ab. Der Unterschied
war so groB3, daB man nur annehmen kann, daB der Blutstrom von vorne nach
hinten ging, das wéiren also Verhiltnisse, wie sie einem friithen Fetalstadium
angehoren.

Abb. 23. Aplastischer Optikus des Auges mit Orbitopalpebralzyste. Xeine Nervenfasern. Hypoplasie
der unteren Hilfte, keine GeféfBe in dem Nerven. (Prip. d. Verf.)

In einer Anzahl von Mikrophthalmen ist als einzige Anomalie eine Arteria
hyaloidea persistens mit einer Bindegewebsplatte an der Linsenhinter-
fliche gefunden worden, diese Fille werden an anderer Stelle beschrieben.

Uber das Verhalten des Sehnerven bei Mikrophthalmus lassen sich keine
allgemein giiltigen Angaben machen. Die Verhiltnisse sind sehr verschieden.
Wenn man am Querschnitt nur in einem Teil desselben Nervenfasern auffinden
kann, zahlreiche Felder aber nur aus Glia bestehen, so kann es sich sowohl um
Aplasie als auch um sekundire Atrophie handeln, ich gebe eine Abbildung meines
Falles wieder. Vollstindiges Fehlen ist gefunden in den Fallen von DoTscH,
TERRIEN, V. HIPPEL, MEISNER u. a., ich komme darauf an anderer Stelle zuriick.

In einigen Fillen ist die Netzhaut innerhalb eines Mikrophthalmus in ein
tumorartiges Gewebe umgewandelt, welches das Innere des Bulbus voll-
stindig oder groBenteils erfiillt. In meinem Fall (1905) war von einer eigentlichen
Netzhautstruktur iiberhaupt nichts mehr zu erkennen, sondern es handelte
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sich um eine Gliawucherung, die von zahlreichen in Bindegewebe eingelagerten
Gefiflen durchsetzt war (Gliosis). Vorn war ein Ubergang in die Pars ciliaris
zu erkennen. Damals konnte ich feststellen, daB der Fall von HeLrrEIcH (1875),
welcher das Zusammenvorkommen von Gliom und Mikrophthalmus beweisen
sollte, unrichtig gedeutet war, und daB es sich auch hier nicht um einen Tumor,
sondern um eine Gliawucherung handelte. Den meinen dhnliche Fille sind be-
schrieben von LarFoN (1907) und VELHAGEN (1924). In Larons Fall erinnerte
die Struktur des ,,Tumors“ noch mehr an Retina, indem rosettenformig
angeordnete Zellen vorkamen. Bei VELHAGEN fehlten die Ziliarfortsitze auf der
temporalen Seite. Das voéllige Fehlen einer Netzhautstruktur in meinem Fall
diirfte darauf beruhen, daB der Triger dieses Bulbus bereits 29 Jahre alt war.
Befunde, welche mit dem Geschilderten in naher Beziehung stehen, finden sich
in Fall 4 von SEEFELDER (1908) und in dem bei den Orbitalzysten erwihnten
Fall von BERGMEISTER, der sehr eingehende Ausfiilhrungen iiber das ver-
schiedene Verhalten der Glia macht.

Vereinzelt wurden in Mikrophthalmen Bilder angetroffen, welche den Unter-
suchern den Gedanken an atavistische Vorginge nahelegten, so ein Ringwulst
der Linse (v. HIpPEL), ein Retractor bulbi (FLEISCHER). v. SzILY ist aber der
Meinung, daB diese Deutung nicht zutrifft und ich glaube, daB man das gleiche
sagen kann von dem Fall BERGMEISTER (1907), den dieser unter dem Namen einer
Theromorphie im Auge eines Kindes beschreibt und als einen Riickschlag auf
das Fischauge deuten mochte.

Von O. Scrurnrze (1905) wurde das Zusammenvorkommen von Mikro-
phthalmus und Albinismus beim Feuermolch beschrieben. Bei diesen Augen
fehlte die Linse. In diesem Umstand erblickt der Verfasser die Ursache des
Kleinerbleibens. Da WrssELY (1920) gezeigt hat, daf3 die Entfernung der Linse
bei ganz jungen Tieren ein Zuriickbleiben des Wachstums des betreffenden
Auges und der Orbita zur Folge hat, so kann man sebr wohl daran denken,
daB ein Bildungsmangel der Linse oder ein sehr frither Zerfall derselben wie
beides bei Mikrophthalmen des Menschen vorkommt, die GréBe des Auges
mitbestimmen wird.

Es ist aus klinischen Erfahrungen bekannt, daB Fille von Mikrophthalmus
sowie Kolobom nicht selten im spéteren Leben von schweren inneren Entziin-
dungen befallen werden, es kann deshalb auch nicht Wunder nehmen, daBl man
in solchen Augen bei der anatomischen Untersuchung Verinderungen findet,
die nur als Entziindungsprodukte gedeutet werden kénnen. Man ist friiher viel-
fach dem Irrtum verfallen, daraus zu schlieBen, daf3 es sich um eine intrauterin
entstandene Phthisis bulbi und nicht um einen echten Mikrophthalmus infolge
von Entwicklungsstérung gehandelt habe und auch in neuerer Zeit begegnet
man gelegentlich solcher Auffassung. Sicher ist diese aber fiir die iibergroBe
Mehrzahl der Fille unzutreffend. Chorioretinitische Narben, Knochenneu-
bildung in Schwarten, welche der Aderhaut aufgelagert sind, Atrophie der Netz-
haut, zellige Infiltration im Uvealtraktus, Drusen der Glaslamelle und sekundire
Pigmentierung der Retina sind Befunde, die in genetischer Hinsicht nur ver-
wertet werden kdnnen, wenn es sich um Augen handelt, die sehr bald nach der
Geburt zur anatomischen Untersuchung kamen, denn nur solche berechtigen,
wenn sie mit der nétigen Kritik beurteilt werden, zu der Auffassung, daB eine
fetale Entziindung das Kleinbleiben des Auges verschuldet haben koénnte.
Im GRAEFE-SAEMISCH habe ich eine Reihe von Fillen aufgefiihrt, die ich damals
als fetale Phthisis bulbi anerkannte, diese Auffassung habe ich aber bereits
im Handbuch von ScEwWALBE fiir die Mehrzahl zuriickgenommen, auch fiir
den als Cyclitis foetalis beschriebenen von THIER (1896). Neuerdings hat
SEEFELDER im Literaturbericht 1913 —1925, S. 546 einen doppelseitigen
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Mikrophthalmus eines mit 71/, Monaten geborenen Kindes untersucht, das drei
Monate gelebt hat. Hier fand sich trichterférmige Netzhautablosung. Zwischen
Retina und Aderhaut eine gelatinése Masse, die an der dem Pigmentepithel
zugewandten Seite von vielen, abgestoBenen, pigmentierten Zellen durchsetzt
war. In der Aderhaut Hyperimie und starke zellige Infiltration, die vorzugs-
weise aus Histiozyten (Epitheloidzellen) und zahlreichen Rundzellen bestand.
Hochster Grad von Atrophie (Aplasie?) des Sehnerven. SEEFELDER hebt
hervor, daB die Entziindungserscheinungen schwer und nach der Art der
Zellen schon alt sind. Man kann also mit Wahrscheinlichkeit eine intrauterin
verlaufene Aderhautentziindung annehmen, ohne dal sie die Ursache des
Mikrophthalmus zu sein braucht, was auch SEEFELDER keineswegs behauptet
hat. Unzulissig ist es, auf eine entziindliche Genese des Mikrophthalmus zu
schlieBen, wie es MICHAEL (1922) getan hat, der bei einem 14jihrigen eine
entziindliche Infiltration mit Ricscnzellen innerhalb eines Mikrophthalmus
fand. Neuerdings hat STuBEL (1928) zwei Fille beschrieben, die als Produkte
fetaler Entziindung aufgefaBt wurden. Den ersten (Arteria hyaloidea mit
zeltdachartiger Netzhautablosung) halte ich in seiner Deutung fiir anfechtbar,
der zweite beweist aber eine fetale Iridozyklitis, hier war allerdings keine Phthisis
bulbi vorhanden, sondern sie entstand erst nach einem Extraktionsversuch.
Ich habe 1929 einen Fall beschrieben, dessen Deutung als angeborene Phthisis
bulbi ich fir iiberwiegend wahrscheinlich halte.

Gelegentlich steckt ein Mikrophthalmus innerhalb eines groflen Dermoids,
solche Fille sind z. B. von HANKE, v. HIPPEL, STARGARDT beschrieben (Literatur
unter Dermoid). Es handelte sich hier um ganz winzige Bulbusrudimente
von ganz verschiedener Ausbildung. Bei HANKE und STARGARDT fehlte die Linse,
in meinem Falle lag sie vor dem Bulbus innerhalb des Dermoids.

Bei Tieren sind aufler den ausfiihrlich besprochenen Mikrophthalmen aus
den Kolobomzuchten noch Fille beschrieben beim Kalb (Keil [1910], SCHIESTL
[1925]) bei Rindern, beim Pferde (KeiwL [1910], SALFFNER [1902], BAIER [1927]),
beim Schwein (KEIL), beim Sperling (ImmINk [1925]), beim Hithnchen (LAND-
MANN [1908], SEEFELDER [1911], TrREAcHER CorLINs und Parson [1903],
v. Szioy [1925]). Letzterer bringt in seiner grofien Kolobomarbeit eine Uber-
sicht der bisher beobachteten spontan entstandenen Fille von Kolobom und
Mikrophthalmus bei Saugern, dabei ergibt sich: Kaninchen 41, abgesehen
von den Kolobomzuchten, beim Schwein 172, Katze 1, Hund 15, Pferd 15,
Rind 28; im ganzen hat er bei Siaugern 268 spontan aufgetretene Kolobome
zusammengestellt, die meisten derselben sind mit Mikrophthalmus verbunden.
Die letzten Jahre haben noch einige weitere Fille gebracht.

V. Netzhaut-Orbitalzysten.

Diese fast immer im Unterlid gelegenen Zysten bilden in den meisten Fillen
Anhiinge ganz kleiner Bulbi, die klinisch auch nicht einmal immer mit Sicher-
heit nachweisbar sind, so daB man von Mikrophthalmusund Anophthalmus
mit Orbitopalpebralzysten gesprochen hat. Nur ausnahmsweise wurde
dabei ein gut entwickelter und nur méaBig verkleinerter Bulbus gefunden, wie
in den Fillen von Hess (1896), GINSBERG (1898), neuerdings SEEFELDER (1920)
(Hydrophthalmus mit Zyste), SAFAR (1925), AUGSTEIN (1913) (Zyste im oberen
Lid bei einem normal groBen Auge, erst bei der Operation entdeckt), ORLOFF
(1911). Die ersten anatomischen Kenntnisse wurden gewonnen durch mikro-
skopische Untersuchung ausgeschnittener Stiickchen der Zystenwand. Natur-
gemi waren hierbei nur sehr unvollkommene Erkenntnisse zu gewinnen. Immer-
hin wurde schon damals die spiter genauer zu beschreibende inverse Lage
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der Netzhautinder Zystenwand gesehen. Es folgten Untersuchungen ganzer
Bulbi im Zusammenhang mit der Zyste. Die Literatur bis 1908 findet sich in
der Arbeit von NATANSON sehr sorgfiltig verwertet (ich weise darauf hin, da ich
nicht alle &lteren Arbeiten im Verzeichnis aufgefiihrt habe).

Von besonderer Bedeutung sind auch fiir die Erkenntnis dieser merkwiirdigen
MiBbildung die embryologischen Untersuchungen gewesen (v. HIpPEL, V. SzILY,
Kovanacr). Besonders durch die grundlegenden Untersuchungen v. SziLvs
kénnen die Streitfragen, die bisher noch auf diesem Gebiet bestanden, als
endgiiltig gelost angesehen werden.

Abb. 24. Mikrophthalmus mit Orbitopalpebralzyste. Schnitt senkrecht auf den Fetalspalt.
Kolobom, in der Mitte der Durchschnitt der mesodermalen Leiste. Zyste zum Teil kollabiert, da sie
bei der Operation verletzt wurde. Papillenartige Vorspriinge der Innenwand. Gro8e Kkataraktose

Linse. (Nicht veroffentlichter Fall des Verf.)

Seit der Arbeit von NaTawson (1908), welche die bis dahin vorhandene
Literatur vollstdndig enthalt, sind noch folgende Arbeiten erschienen, welche
sich mit den Orbitalsyzten befassen (dabei ist zu betonen, daB zwischen den
Orbitalzysten und den sog. Kolobomen am Sehnerveneintritt flieBende Uber-
ginge bestehen, so dal auch auf die Literatur iiber die letzteren hingewiesen
werden muf}). SEEFELDER (1908, Fall 4), pe Vries (1908), v. Hrrerr (1909,
kritische Bemerkungen), VELHAGEN (1909), WEINSTEIN (1909, es ist nicht ganz
sicher, da dieser Fall zu den echten Orbitalzysten gehért), Orrorr (1911),
TERRIEN (1911), LOHLEIN (1912), BERGMEISTER (1913, 1921, 1922), DE VERIES
(1914), UrtHOFF (1918), SCHREIBER (1920), vaAN DUYSE (1921, 1922), KOYANAGI
(1921), HALBERTSMA (1924), v. SziLy (1924), HoFFMANN (1925), Sarar (1925),
WEeYMANN (1925), Hipaxno (1926), Wazip Arr Kauw (1926). Ganz besonders
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sei auf die fortlaufenden ausgezeichneten Berichte von SEEFELDER in den
Ergebnissen von LUBARSCH-OSTERTAG hingewiesen!.

Ganz allgemein sind folgende anatomische Tatsachen hervorzuheben: Die
Zyste hat eine bindegewebige Hiille, welche als direkte Fortsetzung der Sklera
anzusehen ist. In einzelnen Fillen (DE LAPERSONNE [1891], v. HrppEL [1898])
kann sie auch fehlen. Nach innen folgt eine Schicht, die im einzelnen Fall histo-
logisch sehr verschieden aussehen kann, die sich aber in den klarsten als Retina

Abb. 25. Ubergangsstelle der Zyste in den Bulbus am Rande des offenen Fetalspaltes. Vom
Ansatz des Pigmentepithels a an hat die Retina, welche nur aus einem zuerst einzeiligen, dann
mehrzeiligen Epithel besteht, inverse Lagerung. (Prap. d. Verf.)

mit verkehrter Schichtenfolge erweist, d. h. die Innenfliche der Netzhaut ist
der Bindegewebshiille zugewandt. In das Innere der Zyste ragt die Netzhaut
mit normaler Schichtenfolge eine Strecke weit hinein, sie steht durch eine unter-
halb des Sehnerven gelegene Liicke der Sklera und Aderhaut mit der im Bulbus-
innern befindlichen Retina in unmittelbarer Verbindung. Héufig findet man sie
nur in der Gegend des Zystenhalses und das Zystenlumen selber ist von Fliissig-
keit erfiillt. Es ist auch zu beachten, dafl in den meisten Fillen die Zystenwand

1 Anmerkung wihrend der Korrektur: Neuerdings (1930) ist ein bemerkenswerter
Fall von CaLmoun: Bilateral coloboma of the optic nerve associated with holes in the
disc and a cyst of the optic sheath (Arch. of Ophthalm. 8, 71) mitgeteilt worden.
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bei der Operation angeschnitten wurde und die Fliissigkeit sich gréBtenteils
entleerte, wodurch natiirlich Faltenbildung der Wand zustande kommt, welche
die Ubersichtlichkeit erheblich beeintrichtigen kann.

Der Verbinduugskanal zwischen Zyste und Bulbus miindet nun
gewohnlich — und das ist die verdienstvolle Feststellung von NaTansoNn —
nicht in den Glaskorperraum, sondern in den urspriinglichen Seh-
ventrikel, d. h. in den Raum zwischen Pigmentepithel und Retina.

Abb. 26. Aus der gleichen Zyste: Verschiedenes Verhalten der Retina, teils rein epithelialer
Charakter, teils Glia. Bindegewebsziige durchsetzen das Ganze.

Daher kann man auch in Fillen, wo dies sonst denkbar wire, nicht mit dem Augen-
spiegel in die Zyste hineinsehen. In den Fillen von Krramura (1926) und
Bucaanaw (1900) fand sich die Linse innerhalb des Zystenraums und in dem
ersteren wird angegeben, daB eine Verbindung zwischen Glaskorper und Zysten-
raum vorhanden war, also ein abweichendes Verhalten, das aber durch die
embryologischen Untersuchungen v. SziLys verstindlich wird (s. diese). Wie
schon erwihnt, ist die histologische Beschaffenheit der Zysteninnenwand (Retina
mit umgekehrter Schichtenfolge) nun in den untersuchten Fallen auBerordent-
lich verschieden, weil hier weitgehende Riick- und Umbildungen vorkommen
kénnen, die an anderer Stelle schon erwahnt wurden. Hess (1896) hat in seinem
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bekannten Fall als Auskleidung ein unpigmentiertes, eigentiimlich geschichtetes,
zelliges Gewebe beschrieben, das er aus dem Pigmentepithel herleitete. Ich habe
friiher diese Deutung als moglicherweise zutreffend bezeichnet, bin aber jetzt
auf Grund meiner eigenen und der iibrigen embryologischen Untersuchungen
der bestimmten Ansicht, dafl das Pigmentepithel nichts damit zu tun hat, sondern

Abb. 27. Solide Stelle der Wand aus derselben Zyste wie Abb. 24—26. Ausgesprochen faserige Glia.
Stellenweise Zellgruppen vom Aussehen der Koérnerschichten. (Prép. d. Verf.)

daB es sich um eine glicse Umwandlung der ausgestiilpten Netzhaut handelt.
So braucht schlieBlich nichts mehr an die urspriingliche Struktur der Netzhaut
zu erinnern, so kann man auch knospenartige Vorspriinge der Innenwand
finden, die von einem hohen Zylinderepithel bekleidet sind, dessen Kerne dem
Zystenlumen zugewandt sind, was als Analogon zur invers gelagerten Retina
zu betrachten ist. Die Umwandlung der Glia kann nun noch viel weiter gehen,

Handbuch der pathologischen Anatomie. XI/2. 4
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indem sie in Wucherung gerit, die so stark seinkann, daf grofle Knoten entstehen,
die als echte Blastome beschrieben sind, und an denen eine besonders innige
Durchdringung von Glia und gefiBhaltigem Bindegewebe beobachtet wurde.
Solche Knoten waren teils im Bulbus, teils im Zystenlumen gelegen und standen
miteinander in Verbindung. Die Wucherung kann so hochgradig werden, daf$
sie das Zystenlumen zum groBten Teil, ja selbst vollstindig erfiillt (NaTaNsON
[1908], ScHiMANOWSKY [1801] (nach NATANSON), SEEFELDER [1908), BERGMEISTER
[1913]). Hier hatte die Wucherung groBle Ahnlichkeit mit dem Fall von May
und HoLpEN (1906), sowie auch mit dem von mir mitgeteilten Fall von
Mikrophthalmus (1905). Der Sehnerv ist meist schwach entwickelt und tritt
in den Bulbus oberhalb des Zystenhalses oder in den Hals selbst ein, er kann
aber auch direkt in die Gliamasse der Zyste iibergehen.

In vielen Fillen findet sich eine bindegewebige oder knorpelige Leiste,
welche am unteren Rand der skleralen Offnung liegt, in den Zystenraum hinein-
reicht und andererseits nach vorn in den Bulbus sich fortsetzt und mit dem
Mesoderm der Linsenkapsel in Verbindung steht. Es ist dies genau der gleiche
Befund, wie wir ihn von Kolobomaugen und Mikrophthalmen kennen, was ja
auch selbstverstdndlich ist, da bei dieser Form von Zysten immer gleichzeitig
ein Kolobomspalt vorhanden ist. Die vollige Zusammengehérigkeit aller dieser
MiBbildungen tritt so aufs klarste zu Tage, der Genotypus ist der gleiche, nur
der Phinotypus ist verschieden. Ich brauche deshalb hier auch nur die anato-
mischen Verhiltnisse der Zyste und ihrer Verbindung mit dem Augapfel genauer
zu besprechen, die iibrigen Befunde am Bulbus finden sich in den Kapiteln
Kolobom, Mikrophthalmus und Anophthalmus.

Die grole Mehrzahl der Fille von Zysten entsteht aus dem Augenbecher
(sekundédre Augenblase) und die Grundlage der Zystenbildung sind die Netzhaut-
duplikaturen am Rande der Becherspalte, welche entweder nur auf der nasalen
oder auf beiden Seiten des Spalts vorkommen. Eine Ansammlung von Fliissig-
keit fiihrt zu der zystischen Erweiterung, die Befunde kehren bei den embryo-
logischen Untersuchungen mit groBer RegelmiBigkeit wieder. Ich habe schon
an anderer Stelle auf die sehr klaren schematischen Darstellungen v. SziLys
hingewiesen, die simtlich durch Plattenmodelle und mikroskopische Schnitte
belegt sind. Ebenso habe ich zu erinnern an die Mdoglichkeit einer sekundiren
Verschmelzung der beiden Zysten zu einer, die nach v. SziLy sowohl im fetalen
wie im postfetalen Leben erfolgen kann; durch sekundire Einschmelzung der
Wandungen kann aber auch eine nachtrigliche Verbindung des Zysten-
lumens mit dem Glaskdrperraum zustandekommen. Dies ist von
Wichtigkeit, da die Befunde an den Augen von Kindern und Erwachsenen hin-
sichtlich der Verbindung zwischen Bulbus und Zyste oft nicht mehr klar zu
erkennen sind. Wenn auch NATANSON sicher Recht hat, daB am hiufigsten die
Verbindung zwischen Zyste und subretinalem Raum vorhanden ist, so brauchen
doch Fille, wo eine Verbindung mit dem Glaskérperraum beschrieben wird,
nicht mehr auf irrtiimliche Deutung zuriickgefiihrt zu werden.

Ich habe in meiner Arbeit iiber die Kolobome die einfache Erklarung fiir die
perverse Lagerung der Netzhaut in der Zystenwandung gegeben und sie auf die
frither schon bekannte, in ihrer Bedeutung aber nicht geniigend gewiirdigte
Duplikaturbildung der Netzhaut am Spaltrand zuriickgefiihrt. Gleichzeitig
vertrat ich den Standpunkt, daf die Bulbuszysten im wesentlichen den ekta-
tischen Kolobomen gleichzusetzen sind. Diese Ansicht ist von NATANSON
bekdmpft worden, der eine ganz scharfe Trennung der Zysten von den ekta-
tischen Kolobomen fiir richtig halt, weil die ersteren mit dem subretinalen
Raum in Verbindung stehen, die letzteren aber mit dem Glaskérperraum
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zusammenhéngen. Diesem Standpunkt haben sich zahlreiche Forscher ange-
schlossen und auch SEEFELDER hilt daran fest.

Es gibt nun zwei Arten von Zysten sowie von ektatischen Kolobomen. Bei
den einen bleibt der Fetalspalt dauernd ungeschlossen. Zu seinen Seiten liegen
die Netzhautduplikaturen. Der ganze Bezirk, wo Aderhaut und Pigmentepithel
fehlen, wird von unvollkommen entwickelter Sklera eingeschlossen. Wird
dieser Bezirk ektatisch, ohne daB sich Fliissigkeit zwischen den beiden Blittern
der Retina ansammelt, so entsteht ein ektatisches Kolobom, das durch die be-
kannte Mesodermleiste in zwei Abteilungen geschieden wird. Seine Wand wird
also gebildet von zwei Lagen Retina, von denen die eine normale, die andere in-
verse Schichtung zeigt. Im sagittalen Meridian fehlen beide. Der ektatische
Bezirk steht zu beiden Seiten der Leiste in Zusammenhang mit dem Glas-
kérper. Sammelt sich dagegen Fliissigkeit zwischen den beiden Blittern an,
so entstehen zwei Orbitalzysten, deren Lumen mit dem subretinalen Raum
verbunden ist.

In einer zweiten kleineren Gruppe von Fillen kommt, nachdem die Dupli-
katurbildung erfolgt ist, noch eine nachtrigliche Verschmelzung der beiden
Blitter der Retina zustande. Es entsteht dann eine zunichst nicht vorgewdolbte
Kolobomfliche, welche in ganzer Ausdehnung ohne jede Unterbrechung von
zwei Lagen Retina (normaler und inverser), letztere eventuell zuriickgebildet
oder glibs umgewandelt, iiberzogen ist. Da Pigmentepithel und Aderhaut in
diesem Bezirk fehlen und die Sklera schwach angelegt ist, so ist diese Fliche der
Ausdehnuhg durch den Augendruck ausgesetzt. Werden beide Blitter zusammen
ektatisch, so entsteht ein ektatisches Kolobom, dessen Hohlraum sich in den
Glaskérper 6ffnet, findet dagegen eine Fliissigkeitsansammlung zwischen beiden
Blittern statt, so wird nur das duBere ausgedehnt und wir haben eine Zyste,
die mit dem subretinalen Raum in Verbindung steht und in deren Lumen die
normal gelagerte Netzhaut mehr oder weniger weit hineinragen kann.

Diese Auffassung, die von mir teils auf Grund vorhandener Priparate, teils
theoretisch entwickelt wurde, hat ihre vollstindige Bestitigung in den Unter-
suchungen v. SzrLys gefunden. Ich verweise auf seine Abbildung, S. 158. Dem-
gemilB steht auch er auf dem Standpunkt, daB eine scharfe Trennung von ekta-
tischem Kolobom und Bulbuszyste nicht berechtigt ist, sofern man den Nach-
druck auf die Genese beider Bildungen legt, die nur an den friilhen embryonalen
Stadien zu erforschen ist. Hier zeigt sich sogar, da an demselben Auge hinten
die typische Verinderung der beginnenden Orbitalzyste vorliegt, wihrend weiter
vorn die Duplikatur am Rande der Spalte in einen Bezirk iibergeht, wo Netz-
haut und Pigmentepithel in normaler Weise am Spaltrand ineinander tibergehen,
wo also ein ganz eindeutiges Kolobom besteht. Die Trennung der beiden
Zustinde hatnurdanneine Berechtigung, wennman vondem fertigen
Zustand ausgeht und nicht die Genese beriicksichtigt. Ist man sich
hieriiberklar,so isteineFortsetzung des Streitesiiber die Zusammen-
gehorigkeit von Zyste und ektatischem Kolobom gegenstandslos
und sollte aus der Literatur verschwinden.

Aus der oben aufgefiihrten Literatur mochte ich nur ein paar Einzelheiten
besprechen. TERRIEN (1911) und BERGMEISTER (1913) haben je einen Fall mit-
geteilt, den sie so deuten, daB die Zyste die durch Fliissigkeit stark erweiterte
Hohlung des Optikusstiels darstelle, bei TERRIEN fehlte der Sehnerv vollstindig,
an seiner Stelle waren Aderhaut und Pigmentepithel unterbrochen. Die Sklera
war héchstgradig verdiinnt und dhnelte der Lamina cribrosa. Die innere Aus-
kleidung der Zyste bestand angeblich aus langgestreckten Bindegewebszellen.
SEEFELDER vertritt aber mit Recht die Ansicht, daB es sich um eine gliése Aus-
kleidung handelt. Die Zystenwand wird als die verdiinnte und stark erweiterte

4%
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Optikusscheide aufgefaBt. In BERGMEISTERs Fall erinnerte die Zusammen-
setzung der Zystenhiille an den Bau der Optikusscheiden. Die innere Aus-
kleidung bestand aus Glia und Epithelien. Die Lage der Zyste entsprach genau
der Stelle des Sehnerveneintritts. Der rechte Optikus war nur ganz unvoll-
stindig entwickelt und befand sich im Bereich der nasalen Zystenwand, der linke
war besser ausgebildet und lag der unteren Zystenwand an. Savar (1925) er-
klart seinen Fall in gleicher Art. Die Ansicht von WEYMANN (1925), da in seinem
Fall die Zyste wegen ihrer etwas seitlichen Lage nichts mit dem Fetalspalt zu
tun habe, ist zweifellos unzutreffend.

Von Zysten im oberen Lid, die mit dem Bulbus zusammenhingen, sind
anatomisch untersuchte Fille von BucHANAN (1900), Tavror-Corrins (1906),
May und HorLbpEN (1906), beschrieben. Rocmaxs Fall (1904), wo die Zyste die
ganze Orbita ausfiillte, wird von NaTANSON zu den Oberlidzysten gerechnet, weil
sie von dem oberen Sehnervenumfang ihren Ausgang genommen habe. Da aber
der Verfasser sowie VAN DUYSE glauben, daB sie mit der Fetalspalte in Zusammen-
hang zu bringen sei, méchte ich mich darauf beschrénken, die Meinungsverschieden-
heit zu erwihnen. vax DuYsE hat 1922 noch einen Fall beschrieben. Der Fall von
TAYLOR-CoLLINS wird noch in der Gruppe von Fillen wiederkehren, welche aus
der priméren Augenblase abgeleitet wurden. BucHaNans Fall ist unvollstindig
beschrieben, bei May und HoLpEN war der Zystenraum zum gréBten Teil von
rudimentirem Netzhautgewebe ausgekleidet. Bei vaAN Duyse bestand schein-
barer Anophthalmus. Die Zyste wurde allein entfernt und zeigte die gewshnliche
Zusammensetzung der Wandung. Es trat ein Rezidiv ein. Das nun entfernte
Gewebe war solide, tumorartig und bestand aus gewucherter Glia. Zur Erklirung
dieser Oberlidzysten wird ein Aussprossen der sekunddren Augenblase ins
Orbitalgewebe angenommen. Die vorhandenen Befunde geniigen aber noch nicht
zu einer wirklichen Klarstellung.

Wihrend in der bisherigen Darstellung nur auf die Fille eingegangen wurde,
welche jhren Ursprung ohne jeden Zweifel aus dem Augenbecher genommen
haben, gibt es noch eine kleinere Anzahl von Fillen, welche klinisch als An-
ophthalmus mit Unterlidzysten beschrieben werden, und bei denen zahlreiche
Forscher der Meinung sind, daf sie bereits im Stadium der primiren
Augenblase entstehen. v. Szmmy betont, da bei den Embryonen aus den
verschiedenen Kolobomzuchten niemals derartige Befunde gemacht worden seien,
daB er aber bei anderer Gelegenheit solche Befunde erhoben habe, ,,wobei es
zuweilen zu einer vollkommenen Loslosung der zu einer groBen, in jungen
Stadien sehr dickwandigen Zyste umgewandelten Augenanlage vom iibrigen
Gehirn kommen kann, so dal unter Umsténden auch sogar der zu der betreffenden
Seite gehdrende Abschnitt der Sehnervenkreuzung vollstindig fehlt. Rudimente
einer Augenanlage sind in solchen Fillen als Anhéingsel der Zyste trotzdem nach-
zuweisen, in welchen auch unter Einziehung zum Augenbecher die Differenzierung
in Netzhaut und Pigmentepithel wenigstens andeutungsweise erkennbar sein kann,
hingegen lag die Linse meist ganz auBerhalb der auf diese Weise schwer miBbildeten
Augenanlage.” Ein ndheres Eingehen auf diese Fille stellt er in Aussicht.

Die Ansicht, daf die Bulbuszysten iiberhaupt aus der priméren Augen-
blase abzuleiten seien, stammt von KunprAT (1885) und MrrvaLsky (1892)
war der gleichen Meinung auf Grund der Tatsache, daB die Retina innerhalb
der Zyste mit inverser Anordnung der Schichten angetroffen wird. Wir wissen
jetzt aber, dafl diese SchluB3folgerung unzutreffend ist und brauchen darauf nicht
weiter einzugehen. Fiir einzelne Fille aber wird diese Auffassung auch jetzt
vertreten, so bezeichnet NaTaANSON als eingehend untersuchte Fille dieser Art
die von DE LAPERSONNE (1891), MiTvarsky (1892), ScHmMANOWSKY (1901),
TAYLOR-CoLLINS (1906) und die beiden Augen seines ersten Falles. In allen diesen
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war klinisch Anophthalmus vorhanden und erst bei der mikroskopischen Unter-
suchung zeigte sich ein Bulbusrudiment. Die Sklera desselben setzte sich in
die Zystenhiille fort, die Auskleidung des Bulbus bestand nur aus Pigmentepithel,
die Innenschicht der Zyste aus Glia oder stellenweise aus inverser Retina. Der
Sehnerv trat nicht in den Bulbus, sondern in die Gliamasse der Zyste ein. Der
Zystenhohlraum stand in offener Verbindung mit dem Bulbus. Die Ausbildung
der Linse war in einzelnen Fillen verschieden, sie befand sich entweder innerhalb
der Gliawucherung oder ragte aus der Sklera als ein ganz kleines Gebilde in den
Innenraum des Auges oder sie fehlte ganz. Auch die iibrigen Teile Hornhaut,
Tris, Ziliarkorper fehlten entweder oder waren in ganz verschiedenem Grade
entwickelt. Mit Wahrscheinlichkeit rechnet NaTansoN auch den Fall 3
vaN Duyses, Encyclop. frangaise d’Ophtalmologie p. 470 hinzu. GaTrI (1903)
fand in dem Orbitalfett eine Zyste, deren Stiel vom Foramen opticum ausging, sie
war mit Zylinderepithel ausgekleidet, das stellenweise pigmentiert und wiederum
an anderer Stelle zu Netzhaut differenziert war. Biindel von Muskelfasern
setzten sich oben an die Zyste an. Der Stiel bestand aus Muskeln und Binde-
gewebsfasern. Ein Fall von KEm (1906) wird von SEEFELDER hierher ge-
rechnet. Er selbst (1911) beschreibt einen, wo die ganze Augenanlage nur aus einem
Schlauch von Pigmentepithel bestand und andere Elemente der Augenblase
fehlten. Er meint, der Fall konne als Vorstufe, wenn nicht als ganz geringer
Grad einer im Stadium der priméren Augenblase entstandenen Orbitalzyste
betrachtet werden. LOHLEIN (1912) hat von einem Bulbus nichts gefunden,
die Zyste zeigte die bekannte Zusammensetzung (Retina in inverser Lagerung,
Glia, Zylinderepithel usw.). Da aber die Zyste bei der Operation hinten an-
geschnitten war, ist der Fall nicht ganz eindeutig. DE VERIES (1914) rechnet seine
Beobachtungen auch hierher. Fiir den Fall von UrTHOFF (1918) kann ich die
Deutung nicht fiir zutreffend halten, da ein ziemlich gut entwickelter Bulbus
mit einem Kolobom vorhanden war.

Die Forscher, welche diese Fille beschrieben haben, nehmen an, daBl es
gar nicht zur regelrechten Einstiilpung der Augenblase gekommen ist, sondern
daB der distale Teil derselben, die zukiinftige Retina in das umgebende Mesoderm
hinauswuchs und die Zyste bildete, weshalb das vorhandene Bulbusrudiment
nur von Pigmentepithel ausgekleidet war. Der Hohlraum der Zyste steht dann
in offener Verbindung mit dem Bulbusinnenraum, dieser aber ist nichts anderes
als der Sehventrikel und nicht etwa der Glaskdrperraum, wie ich besonders
betonen moéchte. In dieser Hinsicht besteht also gar kein prinzipieller Unter-
schied zwischen den beiden Zystenarten. Da bisher die embryonalen Vorstufen
dieser MiBbildung nicht bekannt sind, ist die Deutung viel weniger gesichert
als bei den aus der sekundidren Augenblase entstandenen Zysten. Eine end-
giiltige Stellungnahme erscheint mir deshalb noch verfriitht, ich mdéchte vor-
laufig nur anerkennen, daBl die gegebene Deutung dieser Gruppe von Zysten
durchaus zutreffend sein kann.

V1. Serise Orbitalzysten ohne Zusammenhang mit dem Bulbus.

Solche Fille sind beschrieben von MENDEz (1910), 56jihriger Mann, WEIN-
sTEIN (1909), 8 Monate altes Kind, HEILBRUN (1911), 44jihriger Mann. Bei
MEeNDEZ und HELBRUN ergab die Untersuchung der Zystenwand einen Epithel-
belag, welcher dem der Nase, bzw. der oberen Luftwege glich. Ein nachweisbarer
Zusammenhang mit der Nase bestand aber nicht. In WrINsTEINs Fall ist aus
dem Referat nicht zu ersehen, welche anatomische Beschaffenheit die Zysten-
wand hatte. Man kann nur vermuten, daf diese Art von Zysten durch Abschnii-
rung von Keimen der Nasenschleimhaut entsteht.
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Bei dem Fall von WINTERSTEINER (1910) kann ich gewisse Bedenken nicht
unterdriicken, ob die dort gefundenen angeblichen Schleimzysten nicht doch
Kolobomzysten gewesen sind, da es sich um einen schwer mif3bildeten Bulbus
handelte.

VII. Meningo-Enzephalozele des Augapfels.

Dieser von KrRUCEMANN (1898) beschriebene Befund ist einzig in seiner Art
geblieben: Der groBte Teil des Bulbus war von Bestandteilen des Gehirns
und seinen Hiuten ausgefiillt und stand durch einen unterhalb des Sehnerven-
eintritts befindlichen Stiel wahrscheinlich in direkter Verbindung mit dem Gehirn.
Im vorderen Bulbusabschnitt waren die Teile hochgradig verlagert und zerstort,
die Hornhaut von Narbengewebe ersetzt. Verf. meint, daf zur Zeit der noch
offenen Fetalspalte Gehirnteile ins Innere des Auges eindrangen.

VIII. Anophthalmus.

Die Bezeichnung wird im allgemeinen in klinischem Sinne gebraucht. Fiir die
groBe Mehrzahl der Fialle, die als Anophthalmus aufgefa3t wurden,
ist, soweit eine anatomische Untersuchung gemacht werden konnte,
erwiesen, dall es sich um héchste Grade von Mikrophthalmus mit
und ohne Zystenbildung gehandelt hat. Sehr klein ist dagegen die Zahl
derer, wo eine sorgfiltige mikroskopische Untersuchung des Orbitalinhalts
nichts von Resten eines Augapfels nachweisen lief, bzw. solcher, wo das Fehlen
einer Augenanlage bereits in frithen embryonalen Stadien festgestellt werden
konnte. Aus der ilteren Literatur ist ein Fall von MicHEL (1878) zu nennen,
wo die mikroskopische Untersuchung nichts von einem Bulbus, sondern nur ein
Stiickchen hyalinen Knorpels an der Spitze des Konjunktivalsacks ergab. HEss
(1892) fand bei einem Hiihnerembryo auf der einen Seite eine gut entwickelte
Augenblase, auf der anderen Seite keine Spur davon. GuUINarD (1893) fand bei
einem Meerschweinchen, das seine Mif3bildung sogar vererbte, mikroskopisch
keine Spur von Bulbus oder Sehnerv, die Foramina optica waren verschlossen.

FiscHEL vermifite bei einem, allerdings schwer mif3bildeten jungen mensch-
lichen Embryo jede Spur einer Augenanlage. van Duyse (1899) fand in einer
fibrésen Hiille ein Augapfelrudiment, das an seinem gewucherten Pigment
kenntlich war, es handelte sich aber nur um mesoblastische Elemente. Linse,
Hornhaut, Optikus fehlten.. Die Muskeln setzten sich an der Fascia tarso-
orbitalis und nicht am Bulbusrudiment an. Die Augenblase scheint also hier
génzlich gefehlt zu haben. Ob in Biertis Fall (1901) der pigmentierte Knoten
von 850 u Lénge und 400 x Hohe aus Pigmentepithelzellen oder uvealen zusammen-
gesetzt war, ist nicht ganz sicher, da keine Depigmentierung vorgenommen wurde.
Optikus, Chiasma, Traktus und Corpus geniculatum fehlten in diesem wie in
zahlreichen anderen Fallen. ZmMMeRMANNs Fall (1901) scheint dem von BIETTI
shnlich gewesen zu sein. Bei Ovio (1095) und Lancow (1924), anscheinend auch
bei SprLLER (1902), fehlte jede Andeutung eines Bulbus. HANKE (1903) wiederum
hat ein winziges Gebilde gefunden, das aus einer Bindegwebshiille und einem
pigmentierten gefaBhaltigen Gewebe als Inhalt bestand. Die Pigmentzellen
sind mesodermaler Natur, dhnlich auch bei GALLEMAERTS (1924), sowie auch bei
VaALEANYI (1924). Winzige zystische Gebilde, aber mit Epithel, zum Teil pig-
mentiertem, ausgekleidet, in einem Fall sogar mit angedeuteter Netzhautstruktur,
fanden GatTI (1903) und DE VRIES (1909). Eine rudimentire Retina war auch
in BErNHEIMERs Fall (1907) vorhanden; hier war auch die iibrige Entwicklung
besser. Pigmentepithelien fand CeceETTO (1920), sichere Elemente der Augen-
blase auch Trieper (1920). SEEFELDER (1911) beschrieb bei einem Hiihner-
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embryo von 5 Tagen auf der einen Seite ein gut entwickeltes, aber kolobomatéses
Auge, auf der anderen schien Anophthalmus zu bestehen, die mikroskopische
Untersuchung ergab aber, daBl die in die Tiefe versenkte Augenanlage aus einem
mit mehreren Fortsitzen versehenen Schlauch von Pigmentepithel bestand,
der Nervenfasern enthielt. Diese vereinigten sich in der Nihe des Gehirns zu
einem gemeinsamen Stamm, der sich dort einsenkte. SEEFELDER nimmt eine
Entstehung der Nervenfasern im Pigmentepithel an. Bei einem 9 mm langen
Schweinsembryo konnte er auch mikroskopisch keine Spur einer Augenblase
finden. Bei einem 7 Tage alten Hiithnerembryo, den Tuma (1924) beschrieben hat,
schien links das Auge zu fehlen, die mikroskopische Untersuchung ergab aber

Abb. 28. Angeborener Anophthalmus. Statt der Bulbi in der Orbita ein klein-kirschengroBes

Gebilde, das nur aus nervisem Gewebe (Ganglienzellen, Gliazellen, faserige Glia, Nervenfasern)

besteht. Hier rechts grofie Gliazellen, links feinstes Fasernetz. Am besten mit Lupe zu betrachten.
(v. HIPPEL, Graefes Arch. 63.)

eine winzige Augenblase mit Sehnerv, Linse, Pigmentblatt und Retina. Der Fall
Kusixk (1923) betrifft einen Kaninchenembryo aus der v. Sziryschen Kolobom-
zucht. Hier fehlte jede Spur einer Augenanlage. Eine Aplasie des ganzen Vorder-
und Mittelhirns schlof} die Entwicklung von Augenblasen aus. Die Abstammung
dieses Fetus weist auf die nahe Verwandtschaft des Anophthalmus mit Kolobom
und Mikrophthalmus hin.

GasTEIGER und Hipawo, (1928) (SEEFELDER) erhielten bei weiBen Ratten,
denen sie die Nebennieren entfernt hatten, in der Nachkommenschaft einen
Fall von Anophthalmus ohne Spur eines Augapfels.

Bei - Rontgenbestrahlungen, die vor der Paarung der Tiere von diesen
Forschern vorgenommen wurden, kamen 5 Fille von einseitigem und doppel-
seitigem Anophthalmus vor. Das Hauptinteresse dieser Versuche liegt darin,
daB es sich nach Ansicht der Verfasser um peristatische Miflbildungen handelt.
Yupkin (1927) gibt an, daf bei einem Wurf von 9 weillen Ratten, deren
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Eltern normal waren, bei allen Tieren von Bulbus und Sehnerven keine Spur
vorhanden war.

Die Ubersicht ergibt also, daB ganzliches Fehlen der Augen-
anlage vorkommt, ferner dafl in anderen Fallen die Augenrudimente
nur aus mesodermalen Bestandteilen bestehen, wo also entweder
die Augenblase gefehlt hat oder sehr frith zuriickgebildet wurde.
Endlich gibt es Falle mit so geringen Resten der Augenblase, daf}
nur die mikroskopische Untersuchung die Diagnose ermdglichte.
Einzig in seiner Art ist der hier noch zu erwidhnende, von mir 1906 beschriebene
Fall, wo an Stelle von Augépfeln in jeder Orbita ein kugeliges Gebilde mit einem

Abb. 29. Angeborener Anophthalmus, an Stelle eines Bulbus in der Orbita ein kugliges Gebilde,
zasammengesetzt aus Ganglienzellen — Gliazellen — und Fasern, eingeschlossen in Meningen.
In diesem Schnitt vorwiegend Ganglienzellen. (v. HIPPEL, Graefes Arch. 63.)

Fortsatz nach hinten gefunden wurde, das ausschlieBlich aus Gliaelementen,
Ganglienzellen und gefaBhaltigem Bindegewebe zusammengesetzt war. Es handelt
sich wohl um einen abnormen Entwicklungsgang der frithesten Anlage, die
sich zu Gehirngewebe umwandelte.

Die Fille von sog. Anophthalmus mit Orbitalzysten sind in dem betreffenden
Kapitel beriicksichtigt, hier sei nur darauf verwiesen.

Eine ganze Anzahl von Arbeiten ist dem Verhalten der Sehbahn und der
Kalkarinagegend bei Anophthalmus gewidmet. Beziiglich der Sehbahn hat schon
vAN Duvysk folgende Moglichkeiten angegeben:

1. Sehnerv, Chiasma, und Traktus fehlen, die Zentralganglien sind mehr
oder weniger aplastisch, 2. das zentrale Sehnervenstiick und die Traktus sind zu
feinen Faden reduziert, 3. ein fibréses Band verlauft mit der Arteria ophthalmica
durch das Foramen opticum, 4. die Traktus sind gut entwickelt, bei Eintritt
der Sehnerven in die Orbita verdiinnen sie sich zu feinen Faden. Fehlen oder
Verkleinerung des Corpus geniculatum externum ist mehrfach beschrieben.



Zyklopie und ihre verschiedenen Grade. 57

Die genauesten Untersuchungen iiber die Kalkarinagegend stammen von
Lexnz (1920). Wiahrend bis dahin von verschiedenen Seiten Kleinheit der Zellen,
Mangel der Ausbildung der vierten Schicht und der Breite der Rinde beschrieben
war, fand LENZ eine ausgesprochene Milbildung der Rinde im Sinne
einer mangelhaften réumlichen Entwicklung des Kalkarinatypus,
die mit den haufigen individuellen Verschiedenheiten nichts zu tun hat. Bei einem
Fall von Anophthalmus ,,war nur eine kleine Zone der unteren Lippe aus dem
Okzipitaltypus zum Kalkarinatypus herausdifferenziert. Der Grund der Kal-
karina ebenso wie die dullerste Spitze zeigte nirgends den charakteristischen
zytoarchitektonischen Aufbau der Sehsphdre. Beim Mikrophthalmus zeigte
sich, abgesehen von einer abnormen Lagerung des Kalkarinatypus im Verhiltnis
zur Fissura calcarina als besonders auffallender Befund, daBl etwa in den
hinteren 2/; der Kalkarina der Grund derselben sich nicht zum Kalkarinatypus
entwickelt hatte, so daB sich hier zwischen oberem und unterem Abschnitt ein
klaffender Spalt befand**. DaB hier aber auch andere Verhiltnisse vorkommen
kénnen, scheint sich aus den Untersuchungen von TrRIePEL (1920) und STOCKARD
(1920) iiber den Anophthalmus zu ergeben, diese fanden namlich infolge weit-
gehender Selbstdifferenzierung in der Sehsphire ganz normale Verhéltnisse.

IX. Zyklopie und Verwandtes.

Dieselbe kommt bei Menschen und Tieren vor und weist eine sehr umfang-
reiche Literatur auf. Als die wichtigsten Arbeiten sind zu nennen: DARESTE
(1891), van Duysk (1898, 1904, 1909, 1924), RaBAUD (1902 und 1904), SEEFELDER
(1908), ScawaLBE (1913), Leprat (1913), FiscrerL (1921), CastaLpr (1924),
ferner die Arbeiten, welche sich mit experimenteller Erzeugung dieser MiB3bildung
befassen: SpEMANN (1904), LEwis (1909), Stockarp (1910), LeprLaT (1913),
im iibrigen verweise ich auf das Literaturverzeichnis und die zusammenfassenden
Darstellungen. Die Mibildung des Sehorgans, die uns hier vorwiegend zu be-
schaftigen hat, ist nur eine Teilerscheinung des Gesamtbefundes, denn dieser
betrifft den ganzen Kopf, vor allen Dingen das Gehirn und die Nase. Letztere ist
in vielen Fillen ersetzt durch einen iiber dem Auge befindlichen riisselartigen Fort-
satz. Das Zyklopenauge findet sich sowohl bei Einzelindividuen wie bei den Doppel-
bildungen, die als Diprosopus triophthalmus und Kephalothorakopagus bezeichnet
werden. Bei den Einzelindividuen liegt es in dem mittleren unteren Teil der
Stirn. In vielen Fillen zeigt die Lidspalte eine Zusammensetzung aus vier Lidern
und besitzt deshalb rhombische Form.

Bock (1889) hat eine gute Ubersicht iiber die verschiedenen Moglichkeiten
fiir das Verhalten von Bulbus und Orbita gegeben, die ich hier der Einfachheit
halber mit einigen Erginzungen wiedergebe.

1. Die beiden Augen stehen einander nihergeriickt, jedes in einer besonderen
Augenhohle, die Nasenhohle ist einfach und sehr eng.

2. Die beiden Bulbi sind so nahe geriickt, dal wohl noch zwei Augenhshlen
bestehen, die Nase mit ihrer einfachen Hohle aber als Riissel nach oben ver-
lagert ist.

3. Wie 2., nur liegen die Bulbi in einer Augenhéhle unmittelbar nebeneinander.

4. Wie 3., nur sind die Bulbi mit den Skleren verwachsen.

5. Die Sehnerven stehen sich niher, das gemeinsame Skleralgewebe ist diinner
geworden. Kornea, Iris, Linse, Glaskorper, Retina doppelt.

6. Kornea einfach, die iibrigen Teile doppelt. Sehnerven durch eine diinne
Bindegewebslage getrennt.

7. Eine Kornea, zwei in der Mitte verschmolzene Linsen, Sklera, Chorioidea,
Retina, Optikus einfach.
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8. Auge ohne nachweisbare Verdoppelung eines Teils, Sehnerv kann ginzlich
fehlen. Dabei kann aber eine Verdoppelung an den Augenmuskeln erkennbar
sein.
9. In einem einfachen Auge war die scheinbar einfache Linse aus zwei nur
mikroskopisch unterscheidbaren Hélften zusammengesetzt.

10. In einer einfachen Augenhohle lagen zwei Mikrophthalmen, welche keine
Linse hatten und ungefihr auf dem Stadium der priméiren Augenblase stehen-
geblieben waren.

Das zyklopische Auge kann abnorm sowie normal grof} sein, aber auch Mikro-
phthalmus, ja selbst scheinbarer Anophthalmus (vax Duvsk [1898], ParicH
SzanTo [1923]), oder wirklicher (Szarkowski [1910], Havasur [1911]) wurde
beobachtet. Nicht selten zeigen die Augen Kolobom. Dieses ist im allgemeinen
medialwirts gerichtet, so daf die beiden offengebliebenen Augenspalten direkt
ineinander iibergehen. Beim Einzelauge wurde Kolobom unterhalb des Seh-
nerven, Orbitalzysten und kolobomartige, kreisférmige Defekte vom Aussehen
des Makulakoloboms in der Gegend des hinteren Pols beschrieben. Es gibt
aber auch Fille ohne jedes Kolobom.,

Der Sehnerv kann vollstandig fehlen, selbst ohne durch einen Bindegewebs-
zug ersetzt zu sein. Die beiden Blatter der Augenblase verlaufen dann ohne
jede Unterbrechung. In anderen Fillen besteht eine ganz kleine Offnung,
durch welche der rudimentére Sehnerv mit der Arteria hyaloidea eintritt. Eine
eigentliche Papille fehlt in den Fillen, wo bei gleichzeitiger Anenzephalie keine
Nervenfasern vorhanden sind. An ihrer Stelle wurde eine Grube in dem nur
aus Stiitzsubstanz bestehenden Optikus gefunden, in welcher eine Tasche von
Retinalgewebe eingelagert war. Es gibt Fille, wo der proximale Anteil des Seh-
nerven einfach ist, im distalen aber eine Gabelung erfolgt, so dafl in jedes Auge
ein Optikus eintritt. Die Netzhaut kann starke Faltenbildung zeigen, SEEFELDER
schlieBt hieraus auf einen UberschuB von Bildungsmaterial. Er fand in einem Fall
die Netzhaut ganz gefaflos, dagegen drangen in ein vertikal gestelltes retinales
Septum, welches die beiden Hilften trennte, von der Gegend des Fetalspalts
her reichliche Gefile ein. Diese Verhiltnisse erinnern an den von mir beschrie-
benen Mikrophthalmus mit retinalem Septum. vaAn DuYsk beschreibt Zyklopie
zusammen mit Kryptophthalmus, letzterer war aber nicht typisch, sondern es waren
Rudimente von Lidern vorhanden, auch ein Teil des Konjunktivalsacks. AuBer-
dem wurde eine wenig differenzierte Hornhaut gefunden, sie war von der Haut
getrennt durch eine Lage quergestreifter Muskelfasern, es bestehen demnach
wesentliche Unterschiede gegeniiber dem gewdhnlichen Verhalten beim Krypt-
ophthalmus.

Einige menschliche Embryonen mit Zyklopie sind anatomisch untersucht
worden, so von Marr (1910), Lesgr (1911). Dieser Embryo war 6 mm lang,
der Augenbecher einfach, aber mit zwei Linsen, der Fetalspalt noch offen, es
traten dort GefaBe ein. Der Augenblasenstiel war einfach, aber stark verbreitert.
LepraT (1913), 6monatlicher Fetus, Hornhaut und Iris fehlten, es bestand
Kolobom von Ziliarkérper und Netzhaut, zwei Linsen waren vorhanden. Demnach
wird angenommen, daB in den frithesten Stadien zwei Augenblasen die Linsen-
entstehung angeregt hatten. Weiter seien erwihnt Hrrn (1920), Fetus von 7 bis
8 Monaten, CasTAaLDI (1924), Embryo von 7—8 Wochen: Diplophthalmus mit
zwei Linsen ohne Kolobom. Smith (1926), 71, Monate alter Fotus. Dazu kommen
noch Untersuchungen von Tierembryonen. QUERNER (1925) berichtet iiber
zyklozephale Larven von Salamandra maculosa. Von 4 solchen Fehlbildungen
befanden sich 3 in dem Uterus eines normalen Weibchens, der auerdem noch
29 normale Larven enthielt. Zwei dieser Fille zeigten Anophthalmus, auf der
dorsalen Seite des Kopfes sall ein dunkler Fleck, der als Rest eines zyklopischen
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Auges angesehen wurde und sich bei der mikroskopischen Untersuchung aus
Pigmentepithelien zusammengesetzt erwies.

Experimentelle Erzeugung von Zyklopie ist auf verschiedene Weise gelungen.
SPEMANN erreichte sie durch schrige Schniirung von Tritoneiern, Lewis (1909)
hat die Spitze der Embryonenanlage bei Fischembryonen mit einer feinen
Nadel angestochen und dann durch Druck etwas Gehirnmasse austreten lassen.
Er erhielt zum Teil eindugige Larven, zum Teil richtige zyklopische Miigeburten.
v. Szity (1912) hat durch chemische Einwirkung auf Hithnereier Embryonen
erzielt, die eine gewisse Ahnlichkeit mit der Zyklopenbildung aufwiesen. STOCKARD
(1910) brachte die Eier von Fundulus heteroclitus in verschiedene Losungen,
z. B. Alkohol, Chlormagnesium, Ather usw. Es wurden 509/, lebensféhige Fisch-
chen erhalten, an denen alle Grade von Zyklopie zu sehen waren. Viele dieser
Augen waren, wie PAGENSTECHER angegeben hat, gleichzeitig mit Kolobom
behaftet, wozu aber v. SziLy bemerkt, ,,Netzhaut-Aderhautkolobome, die mit
dem Kolobom der Séduger verglichen werden kénnen, hat STOCKARD nicht beob-
achtet, man beruft sich daher in dieser Beziehung zu Unrecht auf ihn“. Auch
vélliges Fehlen der Augen hat SToCKARD gesehen. LEPLAT (1913) experimentierte
an Froscheiern, die in eine Lésung von Lithiumchloriir gebracht wurden, geschah
dies kurz vor der Gastrulation, so konnte Zyklopie und Anophthalmus erzeugt
werden. Solchen Versuchen ist zum Teil groBe Bedeutung auch fiir die Auffassung
der spontan entstandenen Zyklopie bei Saugetieren beigelegt worden, wihrend
von anderer Seite, besonders SCHWALBE und JosepHI (1913), vor zu weitgehenden
Schliissen dringend gewarnt wurde. Immerhin steht soviel fest, da normale
Keime bei niederen Tieren durch nachtrigliche Schidigung der ganzen An-
lage zur zyklopischen Fehlbildung veranlaft werden kdnnen.

Zum Verstindnis der formalen Genese der Zyklopie bestehen von vorne-
herein zwei Moglichkeiten, 1. es handelt sich um eine sekundére Verschmelzung
zweier urspriinglich getrennt voneinander angelegter Augen, 2. das zyklopische
Auge geht aus einer gemeinsamen Anlage hervor. Von den dlteren Forschern
hatten MECKEL und GEorFroy-ST. Hiatre die erstgenannte Auffassung,
wihrend HUSCHKE eine gemeinsame Anlage annahm. DARESTE wollte in einem
zu frithen VerschluB des vorderen Endes des Medullarrohres die Ursache der
Zyklopie sehen, da hierdurch die Heranziehung von ektodermalem Zellmaterial
verhindert werde, welches dazu bestimmt sei, die urspriinglich median zusammen-
hingenden Augenanlagen in der Medullarplatte zu trennen. SPEMANN (1904)
lehnt aber diese Vorstellung als unbewiesen ab und schlieft aus seinen eigenen
Untersuchungen, daB in den frithesten Stadien, mindestens aber in der Medullar-
platte, das zyklopische Auge aus einer gemeinsamen Anlage entstehe. Eine &dhn-
liche Auffassung hat FiscHer (1903, 1921) in mehreren Arbeiten vertreten.
Fiir die Fille wo ein einfaches Auge vorhanden ist und der Sehnerv fehlt, macht
es SPEMANN wahrscheinlich, daB es sich um die Vereinigung zweier dorsaler
Hilften der Augenanlage gehandelt hat und daB es bei der Umbildung in den
Augenbecher zu einer vollstindigen Abschniirung vom Gehirn gekommen sei.
Ist dagegen ein Sehnerv vorhanden, so kann es zur Bildung eines Fetalspaltes
und eventuell eines Koloboms kommen, in diesem Fall sei anzunehmen, daf} die
Defektbildung mehr die temporalen Teile der Augenanlage betroffen hat.
vaN DuysE hat in seinen ilteren Arbeiten auch bei dieser Miibildung dem Amnijon
groBe Bedeutung zugesprochen, in seiner letzten Mitteilung (1924) ist aber
davon kaum noch die Rede, so daB er wohl selber nicht mehr daran geglaubt hat.

In den neueren Arbeiten handelt es sich hauptsichlich um die Frage, ob die
Augenanlage von vornherein eine unpaare (STOCKARD) oder eine paarige ist
(FrscuEL). Nach der Annahme von STOCKARD ist die Anlage in der Mitte des vor-
deren Endes der Medullarplatte gelegen und erst durch Wachstumsvorgénge streben
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die Teile dieser Anlage auseinander, um ihre spitere Stellung zu erreichen. Wird dies
durch irgendwelche Ursachen verhindert, so entsteht eine Hemmungsbildung.

Diese Auffassung wurde von Fiscukr in seiner Arbeit vom Jahre 1920
durch die Untersuchung von spontan entstandenen Zyklopen bei Salamandra
maculosa widerlegt und der Beweis dafiir erbracht, daB die Anlage von vorn-
herein paarig ist, und dafl die Zyklopie als eine Defektbildung aufzufassen ist.
Je nach der Lage und GroBe des Defektes, der nicht nur das Ektoderm, sondern
auch die beiden anderen Keimblitter betrifft, kénnen, wie er an schematischen
Figuren und an der Hand der Priparate sehr anschaulich beschreibt, die bei
Mensch und Tieren beobachteten verschiedenen Grade von Zyklopie zustande-
kommen. Das Fehlen eines Sehnerven wird verstiandlich, wenn der Defekt
die Teile der Medullarplatte betrifft, welche fiir die spitere Anlage des Augen-
blasenstiels bestimmt waren. Greift der Defekt in die medialen Bezirke der fiir
die kiinftige Augenanlage bestimmten Teile ein, so kommen diese nicht zur
Ausbildung und es entsteht die Cyclopia totalis. Das dabei beobachtete Vor-
kommen von zwei Linsen beweist nach seiner Ansicht, daB die Augen urspriing-
lich doch paarig entstanden waren, ihre trennende Wand aus Retinalgewebe
aber sekundér geschwunden ist. Obwohl experimentell erwiesen ist, da mecha-
nische Beeinflussungen des Eies zu Zyklopie fiihren kénnen, hilt er etwas Ana-
loges bei den spontan entstandenen Fillen fiir ausgeschlossen und nimmt
chemische Ursachen an, von denen er glaubt, daB eine verschiedene Beeinflussung
bestimmter Zonen der Anlage mdéglich sei, was allerdings bei der Kleinheit
der in Betracht kommenden Bezirke nicht so leicht versténdlich erscheint. Hin-
sichtlich des Zeitpunktes der Entstehung méchte ich FiscHEL wortlich zitieren :
»»oicher aber ist, daB diese Ursache in einem sehr frithen Entwicklungsstadium
einwirken muf}, lange bevor eine Formanomalie feststellbar ist. Die terato-
genetische Terminationsperiode 148t sich in diesen wie in allen anderen Fallen
nur betreffs der formalen Genese mit einiger Sicherheit angeben. Sie liegt bei
den zyklopischen Fehlbildungen vor dem Zeitpunkt, in welchem die typische
Lagerung der zur Bildung der Augenbecher bestimmten Zellgruppen in der
Hirnplatte vollzogen ist. Hinsichtlich der kausalen Genese ist dieser Zeitpunkt
jedoch viel frilher anzusetzen. Bei unseren Fehlbildungen wahrscheinlich noch
vor das Stadium der Gastrulation.” Die FiscrELsche Arbeit, die auch SEE-
FELDER fiir die bedeutendste der letzten Jahre erklirt, kann zu eingehendem
Studium dringend empfohlen werden. Ich selber kann mich in diesem Abschnitt
nur rein berichtend verhalten, da mir eigene Untersuchungen von Zyklopie
nicht zu Gebote stehen, nur mochte ich, wie schon in ScEwarBEs Handbuch,
betonen, dal man auBer an chemische Reize, wie FISCHEL sie annimmt, auch
unbedingt daran denken mufB, da8 die letzte Ursache bereits in der Keimzelle
praformiertsein kann. Indiesem Sinne spricht auch die Mitteilung von KLopsTock
(1921) iiber familidires Vorkommen bei blutsverwandten Eltern.

X.Megalokornea,Mikrokornea, Megalophthalmus, Hydrophthalmus.

Es steht jetzt fest, dal es einen echten Megalophthalmus, bzw. Megalokornea,
gibt, die nicht wie frither vielfach angenommen wurde, als geheilter Hydr-
ophthalmus zu deuten sind. Da aber anatomische Untersuchungen nicht vor-
liegen, eriibrigt sich hier weitere Besprechung.

Mikrokornea kommt als Teilerscheinung bei Kolobom und Mikrophthal-
mus vor, selten fiir sich allein. Thr histologisches Verhalten hat in den betreffenden
Kapiteln Erwahnung gefunden. Sie kam auch zur Beobachtung bei den Naph-
thalinexperimenten von PAGENSTECHER. In einem Fall war die Hilfte der
Kornea mit Konjunktiva tiberzogen, die mit der Unterlage fest verwachsen war.
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Die dltere anatomische Literatur iiber Hydrophthalmus congenitus findet sich
in meiner Arbeit vom Jahre 1897, in der ich den bekannten Fall beschrieben
habe, der spiter den Ausgangspunkt der Diskussion iiber das sog. Ulcus internum
gegeben hat. Derselbe ist bereits im Abschnitt Hornhaut von mir besprochen,

Abb. 30. Beginnender Hydrophthalmus. Ectropium uveae congenitum persistierendes Ligam.
pectinatum. Auffallend lange Sphincter pupillae.

ich habe dort auch die verschiedenen Deutungen angefiihrt, die derselbe im Laufe
der Jahre erfahren hat. Hier geniigt es zu sagen, daf} es sich um einen beginnenden
Hydrophthalmus bei einem 4 Wo-
chen alten Kinde handelte, in dem
folgendefiir die Genese wichtige Ver-
dnderungen vorlagen: Die Korneo-
skleralgrenze gedehnt und verdiinnt,
volliges Fehlen des ScrrEmMMschen
Plexus. An seiner Stelle ein mit
Eosin dunkler gefirbter Streifen,
den ich damals fiir Narbengewebe
hielt. Persistenz des Ligamentum

pectinatum, Ektropium des Pupil- 4y, 31. Ectropium congenitum uveae bei beginnen-

larrandes, im Durchschnitt abnorm  dem Hydrophthalmus. Sehr auffallend die Lénge des
Sphinkters, dessen Durchschnitte noch erheblich

langer und aus vielen getrennten weiter reichen als die Abbildung wiedergibt. (Publ.
Portionen bestehender Sphinkter v. HIPPEL: Graefes Arch. 44, 539.

Iridis, auffallend weit nach hinten

verlagerter Beginn des Ziliarmuskels, der fast nur aus meridionalen Fasern
bestand, Verwachsung der Ziliarfortsdtze miteinander und mit der Hinterfliche
der Iris, beginnende glaukomatése Exkavation, vollig normale Beschaffenheit
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von Aderhaut, Retina, Glaskorper und Linse. Die wichtigsten weiteren Ar-
beiten auf diesem Gebiet sind die von Rrrs (1905) und SeEFeLDER (1906).
Wie schon andere vor ihm, z. B. DURR und SCHLEGTENDAL (1889), v. HIpPEL
(1897), Romer (1902), Gross (1903) findet auch Rers in den meisten Féllen
einen teilweisen oder vollstandigen Mangel des ScHLEMMschen Kanals. An seiner
Stelle wird 6fters ein Zellstrang gefunden, fiir die Mehrzahl der Fille nimmt er
einen sekundiren Verschlufl durch entziindliche Verinderungen des vorderen
Bulbusabschnittes oder infolge vermehrter Durchstromung von Lymphe, die zur
Sklerosierung fithren soll, an. Fiir seinen einen Fall dagegen einen Aplasie.

Pas Grundsétzliche seiner Arbeit ist der Nachweis, daf regelmiaBig
Befunde vorliegen, die eine Erschwerung oder Behinderung der
Filtration im Kammerwinkel bedingen miissen. Dieselben sind
sicher nicht einheitlicer Natur und er stellt dabei angeborene Anomalien
keineswegs in den Vordergrund, wenn er sagt, daB ,,in einzelnen Fillen
die Storung auf einer angeborenen Entwicklungshemmung beruhen mag. Der
Kammerwinkel ist meist weit offen, in anderen Fillen findet sich eine periphere
vordere Synechie und endothelogenes Bindegewebe. Ferner wurde Einreifung
des Ligamentum pectinatum beobachtet. Auch er fand einmal Ektropium
uveae congenitum, zwei Augen zeigten myopischen Langbau. Auf sdmtliche
anatomischen Verdnderungen, die zweifellos entziindlicher Natur oder erst
sekundér entstanden sind, gehe ich hier iiberhaupt nicht ein, da fiir mich nur die
Befunde in Frage kommen, die mit Sicherheit oder gréBter Wahrscheinlichkeit
als angeborene Anomalien aufzufassen sind (der jiingste Fall von RE1s betrifft
ein 21, jahriges Kind).

Bei SEEFELDER kehren dhnliche Befunde am Scnremmschen Kanal wieder,
aullerdem wird eine abnorm weit nach hinten geriickte Lage desselben und
abnorme Enge hervorgehoben, ferner auBerordentlich schwache Entwicklung
des Skleralspornes und ungeniigende Differenzierung des Trabeculum sclero-
corneale. Er beschreibt Risse der Descemet und glashiutige Neubildungen
derselben als sehr haufigen Befund. Ich verweise hier wiederum auf den Abschnitt
Hornhaut. Gegeniiber der Auffassung von GOLDZIEHER, dafl die primére Ur-
sache: des Hydrophthalmus eine Atrophie der Aderhaut sei, betont er ebenso
wie ich es getan hatte, daB die Aderhaut in seinem friithesten Falle vollkommen
normal war, und daf} tiefergreifende Veranderungen fast in allen Féllen fehlten.

Obwohl er in den meisten Fillen mehr oder weniger sichere Spuren einer
fritheren Entziindung zu finden glaubt, betont er, daB diese zum Verstindnis
nicht geniigen und faft seine Ansicht dahin zusammen, daB eine fehlerhafte
Entwicklung der Filtrationswege in den meisten Fallen von reinem
Hydrophthalmus die primé#re Ursache dieses Leidens darstelle.
Entziindliche Prozesse sowie vasomotorische Stérungen kommen erst in zweiter
Linie als auslésende Momente in Betracht. Er hat dann noch 1910 einen Fall
bei einem 8 Tage alten Kinde veréffentlicht, wo keine Spur eines SCHLEMMschen
Kanals vorhanden war bei volligem Fehlen jeglicher entziindlicher Verdnde-
rungen. Die Descemet war hier in erheblicher Ausdehnung eingerissen, das
Endothelregeneriert, die Hornhaut gequollen. Glashéutige Neubildung fehlte. Die
Kammerbucht war offen, aber zum Teil von skleralem und uvealem Geriistwerk
ausgefiillt. Am Ziliarmuskel lagen die 4quatorialen Biindel viel weiter nach vorn
als die meridionalen, eine Anordnung, welche normalerweise nur in é&lteren
Fetalstadien vorkommt, wihrend sie beim Neugeborenen meist schon um-
gekehrt ist. SrieerisT (1910) hat fast dasselbe gesehen.

Nach dieser Darstellung ist es zweifellos SEEFELDERs Verdienst, die Ver-
anderungen in den Vordergrund gestellt zu haben, welche dazu berechtigen,
den Hydrophthalmus zu den Entwicklungsstérungen des Auges zu rechnen.
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In der Folgezeit sind die Befunde hinsichtlich des ScELEMMschen Kanals
und des Kammerwinkels von vielen Seiten bestatigt und ebenso das Fehlen von
entziindlichen Erscheinungen bei wirklichen Friihstadien betont worden, so
daf} jetzt die Lehre, daBl der Hydrophthalmus im wesentlichen auf
Entwicklungsstérungen beruht, ziemlich allgemeine Anerkennung
gefunden hat. Ich stehe auf demselben Standpunkt fiir die grofle Mehrzahl
der Fille und vor allen Dingen fiir die, bei denen es zweifellos ist, dall der Zustand
angeboren ist. Es gibt aber auch klinisch gleich aussehende Fille ganz anderer
Herkunft, so habe ich die bis dahin normalen Augen eines Kindes an Keratitis
parenchymatosa erkranken sehen und habe dasselbe einige Jahre spiter mit
doppelseitigem hochgradigem Hydrophthalmus in der Blindenanstalt angetroffen.

Die Verinderungen am Hornhautepithel, an der Bowmanschen Membran
und dem Parenchym sind dieselben wie sie beim Glaukom vorkommen und be-
diirfen daher keiner niheren Schilderung. Das Embryotoxon, d. h. ein abnorm
weites Hinaufreichen des Konjunktivalgewebes iiber den Limbus ist ein fast regel-
méafiger Befund.

Von den Arbeiten der spateren Jahre moéchte ich besonders nennen MaGiToT
(1912), STIMMEL und ROTTER (SEEFELDER, [1912]), FERBERS (SEEFELDER, [914]),
Boum (1914—1915), MELLER (1916), SEEFELDER (1920), MEISNER (1923),
LacraNGE (1925), JAENscH (1927). In der Hauptsache bestitigen sie frithere
Befunde, ich gehe deshalb nur auf einige Einzelheiten ein. MacIToT hat seine
Aufmerksamkeit auch den Vortexvenen zugewandt, von denen er einzelne
verengert oder auch verschlossen fand. Auch an den vorderen Ziliarvenen
hat er shnliches gesehen. Diese Verédung soll durch chronische Entziindung
entstehen, welche ihrerseits Folge einer endogenen Infektion sei. Das schid-
liche Agens soll die Entwicklung des ScHLEMMschen Kanals verhindert haben.
Das jiingste Stadium betrifft ein 10monatliches Kind. STIMMEL und RoTTER
unterstreichen die SEEFELDERschen Befunde. In einem Fall von Ektropium
uveae fand sich auf der Vorderfliche der Iris eine Auflagerung, welche als das
verodete und hyalin entartete GefaBsystem der Pupillarmembran aufgefat
wird, dhnliches bei BOEM (1915). Das Auftreten der Irismuskulatur in zerstreuten
Gruppen ist beweisend fiir angeborene Anomalie, gleichzeitiges Vorkommen
von Kolobom, Orbitalzyste, ringférmige Verbindungen zwischen der Iriswurzel
und dem skleralen Geriistwerk werden erwahnt in den Arbeiten von v. HipPEL
(1897), ZENTMAYER (1913), FERBERS (1914), BorM (1914), WURDEMANN (1927),
SEEFELDER (1920) u. a.

Hinsichtlich der erwihnten Verlétung der Kammerbucht duBert sich SEE-
FELDER dahin, ,,dafl schon gleich vom Vorwachsen der Iris die innige Ver-
bindung zwischen dem mesodermalen Irisanteil und dem ebenfalls mesodermalen
nach aullen davon in der Verlingerung des DEscEMETschen Endothels gelegenen
Zellhaufen, der die Anlage des skleralen und uvealen Gertistwerks und des
Ziliarmuskels darstellt, zunichst eine zeitlang erhalten blieb, ehe die Iris in
die richtige Lage umbog. Bei dieser Gelegenheit miissen Zellverschiebungen
innerhalb des Zellhaufens erfolgt sein, so dafl es zur Entwicklung glatter Mus-
kulatur an atypischer Stelle gekommen ist. Von dem Augenblick ihrer Los-
16sung aus dem Zellhaufen hat sich die Iris dann in normaler Weise weiter-
entwickelt. Die warzige Auflagerung von Irisgewebe auf dem skleralen Geriist-
werk 14Bt sich dadurch erkliren, daB sich nach Art eines Briickenkoloboms
Verbindungen zwischen den Kolobomrindern von dem Bau des Irisstroma
entwickelt haben (Anfang des 4. Monats)*‘.

MeLLER (1916) beschrieb einen beginnenden Hydrophthalmus bei einem
7 Tage alten Kinde. Der Fall hat die groBte Ahnlichkeit mit dem meinen vom
Jahre 1897. Den Substanzverlust an der Hornhauthinterfliche betrachtet
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er als Folge einer Ruptur. Im Gegensatz zu SEEFELDER, der auf die Befunde
im Kammerwinkel das groBte Gewicht legt, stellt MELLER das Verhalten der
Iris in den Vordergrund, dieselbe war auBerordentlich diinn, die schwammige
Struktur des mesodermalen Anteils fehlte, das Gewebe war dicht und kern-
reich, die Oberfliche glatt wegen Mangels an Krypten, der Sphinkter sehr

Abb. 32. Mikrophthalmus mit Kolobom bei einem 5 Tage alten Kinde. Verschiedenes Verhalten
der Iris. Hier an ihrer Stelle eine mit der Hornhaut fest verbundene gefiBhaltige Membran (Pupillar-
membran), (b) davor ein Zellenzug, der sich direkt in den wenig differenzierten Ziliarmuskel
fortsetzt (a). (Prap. d. Verf.)

kraftig entwickelt, auf der einen Seite ein Ektropium des Pupillarrandes, das
nur lose an der Oberfliche der Iris ansaB. Der Sphinkter deutlich pigmentiert,
die Zellen der vorderen Epithellage abnorm hoch, die der hinteren niedrig,
was einem embryonalen Zustand entspricht. Er schlieBt aus seinen Befunden,
daB fiir die Entstehung der Drucksteigerung viel weniger die mangelhafte
Filtration im Kammerwinkel, als vielmehr die verminderte Resorptionsfahigkeit
der Iris in Betracht komme. Ich habe demgegeniiber auf das ganz verschiedene
Verhalten der Iris an den Augen Neugeborener hingewiesen und Abbildungen
normaler Irides gegeben, die sich nicht merklich von den MELLERschen Befunden
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unterscheiden. Es ist hier also sehr schwer, die Grenze zwischen normal und
pathologisch zu ziehen.

Als eine besondere Gruppe sind die Fille zu nennen, wo gleichzeitig mit
Hydrophthalmus ein Rankenneurom der Lider der gleichen Seite be-
stand (ScHIESS-GENUSEUS [1884], SACHSALBER [1894], LEzius [1899], SNELL und
TrEACHER CoLLINs [1903], SiEcrIsT [1905], RaBmNvowiTscH [1906 der gleiche
Fall], TREACHER CoLLINS und BATTEN [1905], ROSENMEYER [1906], SOUTHERLAND
und Mayou[1907],v. MicHEL [1908], KomMoTo [1909], WEINSTEIN [ 1909], CABANNES
1909, Euscanic 1917, WIENER 1925). Von diesen sind einige anatomisch unter-
sucht worden. SIEGRrIST fand an den Ziliarnerven eine zwiebelschalenartige
Wucherung des Perineuriums, ,,wodurch es zu méchtig erweiterten Lymph-
raumen und stellenweise selbst zu einem vollstindigen Untergang der Nerven-
fasern kam®. Der Fall zeigte auBerdem teilweises Fehlen des ScHLEMMschen
Kanals und ausgedehnte Verlegung des Kammerwinkels. In MicHELs Fall waren
die extraokularen Ziliarnerven fibromatés. Auch innerhalb der atrophischen
Aderhaut fand er Knoten. Er betrachtet die Bindegewebswucherung in den
Nerven als Teilerscheinung der allgemeinen Anomalie des Mesenchyms. Hydro-
phthalmus und Neurofibromatose sind koordinierte Erscheinungen. Er hat in
einem Fall von Buphthalmus ohne Neurofibromatose Fibromknotchen an den
Ziliarnerven gesehen.

Eine weitere Gruppe sind die Falle von Hydrophthalmus mit Naevus
flammeus. Haufiger wird die Kombination beim einfachen Glaukom gefunden
(Naxamura [1922], Sarar [1923], MARCHESANI [1925], Yamawnara [1927]).
Anatomisch untersucht wurde nur der Fall von Sarar. Hier zeigte der Bulbus
genau die gleichen Befunde wie in den nicht mit Angiom komplizierten Fillen.
Vor allen Dingen bestand kein Angiom der Aderhaut und auch sonst keine Ab-
weichung an den Gefiflen dieser Membran. Es wird deshalb auch hier ange-
nommen, dafl die beiden Zustinde einander koordinierte Mif3bildungen dar-
stellen und nicht die eine in Abhéingigkeit von der anderen entsteht.

Als sekundidrer Hydrophthalmus mit Aufhebung der vorderen
Kammer kann man eine Gruppe von Fillen abtrennen, von denen die Literatur
eine ganze Anzahl von Beispielen enthilt. Dieselben sind nicht besonders
selten, ich selber besitze Priparate von mehreren Fillen, von denen ich 1918
einen abgebildet und kurz beschrieben habe. Gemeinsam ist diesen die Aus-
dehnung der Hornhaut und der Sklerokornealzone. Die Hornhaut ist klinisch
im allgemeinen getriibt, es konnen an ihr Epithelverinderungen wie auch sonst
beim Glaukom, Pannus, lamellire Auflagerung, Vaskularisation und zellige
Infiltration verschiedener Art gefunden werden, auch starke Quellung der Grund-
substanz kommt vor. Die Descemet 148t meist Defekte erkennen, von denen
schwer zu sagen ist, ob es sich um angeborene Anomalien oder um Risse mit
ihren Folgezustinden handelt. Die Iris ist der Hornhauthinterfliche angelagert
oder direkt mit ihr verwachsen. Dabei ist das Verhalten der Membran sehr ver-
schieden, entweder bekleidet nur das Pigmentepithel die Hinterfliche der Horn-
haut oder man sieht einen ganz schmalen Streifen erhaltenen Irisgewebes,
an anderen Stellen desselben Schnittes und zwar meist im Pupillarteil kann die
Iris enorm dick sein und wie ein mit Fliissigkeit vollgesogener Schwamm aus-
sehen, d. h. man sieht nur sehr wenig faserige Substanz, wihrend dazwischen
sich helle Rdume befinden, die mit eiweilarmer und deshalb ungefirbt bleibender
Flisssigkeit angefiillt sind. Ferner werden ausgesprochene vordere Synechien
des noch gut erhaltenen Sphinkters dabei beobachtet. In vieler Hinsicht haben
diese Fille weitgehende Ahnlichkeit mit dem angeborenen Staphylom, das im
Abschnitt Hornhaut besprochen wurde, nur die gleichméig gewélbte Oberfliche
unterscheidet sie von der meist unregelmiBigen der Staphylome.

Handbuch der pathologischen Anatomie. XI/2. 5
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Kaum etwas Sicheres ist dariiber bekannt, wie solche Augen bei det Geburt
aussehen. REers nimmt an, da es sich um eine Weiterentwicklung der ange-
borenen zentralen Hornhautdefekte mit vorderer Synechienbildung handele.
Dies diirfte zutreffen fiir meinen 1908 beschriebenen Fall, wo ich das neugeborene
Kind mit intensiv getriibter und stirker gewélbter Hornhaut zur Beobachtung
bekam und 8 Jahre spiter das enorm vergréBerte Auge enukleierte. Fiir meinen
zweiten Fall (1918) war mir dies aus den in der Arbeit angefiihrten Griinden
weniger wahrscheinlich. Die anatomischen Bilder, die man in sochen Féllen
findet, konnen so sehr iibereinstimmen mit denen, die bei den gewdhnlichen
Staphylomen des extrauterinen Lebens vorkommen, daBl man mit der Beurteilung,
ob angeboren oder spiter erworben, sehr vorsichtig sein mufl. In einem Teil
der Fille ist die Aufhebung der vorderen Kammer sicher erst im extrauterinen
Leben entstanden.

Bemerkenswert ist das Zusammenvorkommen von typischem Hydrophthal-
mus mit ausgesprochenem myopischem Langbau, Staphyloma posticum. Ich
habe einen Fall dieser Art beschrieben und besitze Priaparate von mehreren.
Unter den Fillen von Rers und SEEFELDER sind gleichfalls Beispiele vorhanden.
Die Lehre von Stmring, dafl Hydrophthalmus und hochgradige Myopie
im Grunde genommen analoge Prozesse seien, hat lebhaften Widerspruch her-
vorgerufen (HENE-MarscHkE [1901], SEEFELDER [1906] u.a.). — Zweifellos
ist es eine Tatsache, daB in der iibergrofen Zahl der Félle von Hydrophthalmus
der hintere Bulbusabschnitt keine Verdinnung der Sklera, dagegen glauko-
matése Exkavation zeigt. wahrend umgekehrt bei hochgradiger Myopie die
pathologischen Verinderungen den hinteren Bulbusabschnitt betreffen, der vor-
dere aber normal ist. Man wird wohl also annehmen diirfen, da} in den Féllen,
wo die beiden zusammen vorkommen, zwei ihrem Wesen nach verschiedene
angeborene Anomalien das gleiche Auge befallen haben.

Ganz kiirzlich ist noch eine Arbeit von TRUBIN (1928) {iber Hydrophthalmus
erschienen mit zahlreichen guten Abbildungen eines untersuchten Augenpaares.
Die verspitete Ausbildung der vorderen Kammer infolge Verwachsung der
Linse mit der Hornhaut soll die priméire Ursache des Hydrophthalmus sein.
Die Folge sei die mangelhafte Entwicklung des ScmLEmMMschen Plexus, der
Iris usw. Das teilweise oder ofters vollstdndige ,,Wegreilen‘‘ der Linse von der
mit ihr verwachsenen Hornhaut verursacht die Descemetrisse. Angeborene
Hornhauttriibungen werden durch eine, dank der Verwachsung mit der Linse,
ungentigende Entwicklung der Hornhautstruktur und embryonale Gefa3-
bildung hervorgerufen. Ein weiteres anatomisches Substrat der angeborenen
Hornhauttribungen ist die Dehiszenz der DrsceEMETschen Membran, welche
durch die Spannung derj enigen Synechien entsteht, welche von der Iris ausgehen
und Reste der Lamina iridopupillaris sind. Mir scheint es zweifellos, daf} die bei
einem sehr seltenen Befund festgestellten Verdnderungen in nicht geniigend be-
grindeter Weise fiir eine allgemeine Erklirung des Hydrophthalmus ver-
wertet werden.

XI. Arteria hyaloidea persistens.

_ Wir haben schon gesehen, dal das Erhaltenbleiben dieses Gefales und seiner
Aste bei kolobomatosen Mikrophthalmen nahezu die Regel ist, ich gehe deshalb
an dieser Stelle nicht mehr darauf ein, sondern erortere nur die Fille, die klinische
Bedeutung haben insofern, als die persistierende Arterie dem Bilde des
Glioma retinae so sehr gleichen kann, daB eine ganze Anzahl dieser Augen
unter dieser Diagnose entfernt worden ist. Obwohl man jetzt diese Art von
Pseudogliom gentigend kennt, konnen doch immer gegebenenfalls Zweifel ent-
stehen, ob man das Kind durch Unterlassung der Enukleation nicht schwer
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schiadigt. Ich glaube,daBmaninZukunft berechtigtist,inallen Fallen
das Auge zu erhalten, wo es sich um einen zweifellosen Mikr-
ophthalmus handelt, denn ich habe seinerzeit gezeigt, dall Zusammen-
vorkommen von echtem Gliom und Mikrophthalmus im gleichen Auge bisher
nicht nachgewiesen ist und das gilt auch heute noch!. Allerdings ist klinisch
6fters schwer zu sagen, ob man das Auge fiir mikrophthalmisch halten soll,
denn es handelt sich hier um geringe Grade. Am einfachsten ist die Diagnose
natiirlich bei einseitigem Befund.

Abb. 33. Mikrophthalmus mit Art. hyal. persistens und Bindegewebsplatte an der Hinterfliche
der Linse. Katarakt. Butterglockeniris. Vorgezerrte Ziliarfortsitze. (Ubersichtsbild, Prap. d. Verf.)

Falle von Arteria hyaloidea in ganzer Linge des Glaskérpers ohne aus-
gedehntere Auflagerung auf der Hinterfliche der Linse sind bisher anatomisch
nicht untersucht worden.

Die Fille, die man im klinischen Sinne als Pseudogliom bezeichnen kann
und die sich herausgestellt haben als Arteria hyaloidea mit verdickter Scheide
und einer Bindegewebsplatte an der Hinterfliche der Linse meist verbunden
mit Katarakt, sind folgende: MaNz (nur makroskopisch untersucht), Vassaux
1883, HEss (1888), v. GrRoLMAN (1889), EvERsBUscH (1892), TREACHER COLLINS
(1893), Turer (1895—1896)2, pE VRIES (1904), Parsons und FrLemming (1903),
Mavou (1908), CaLDERARO (1910) (unvollstindige Arteria hyaloidea nur hinten
vorhanden), Re1s (1911), GREEVES (1912), VELHAGEN (1912), TREACHER COLLINS
(1913) (etwas abweichender Befund), SEEFELDER (1913), LaNE (1919) (3 Fille),
GrrrorD und LATTA (1912), Finorr (1923), PorLock (1923), MARSHALL (1924),

1 Die Bemerkung von BERGMEISTER ,,bekanntlich gibt es auch Gliome in einem
Mikrophthalmus« Zbl. f. d. ges. Oph. 11, 112, halte ich nicht fiir zutreffend, weiB zum
mindesten nicht, auf welche Fille sie sich bezieht.

2 Tch betrachte den von THIER als Cyclitis foetalis beschriebenen Fall als gleichwertig
mit den iibrigen.

5%
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WirzoLp (1924), Mawns (1925), HEwve (1926), Macwus (1927), dazu kommt
noch ein Fall, den ich kiirzlich untersucht habe und von dem ich Abbildungen
gebe.

Eine Zusammenfassung der Befunde ergibt folgendes: Ein die Arteria
hyaloidea enthaltender Strang entspringt an der Papille, wo er mit dem Glia-
gewebe derselben oder der Limitans interna in direkter Verbindung steht. Er

Abb. 34. Dasselbe. Vorderer Teil der Art. hyal. mit Blutgehalt und sehr dicker Wandung. Binde-
gewebsplatte mit vielen Gefiflen. Die Stelle der Kapselruptur liegt in anderer Ebene. Zellwucherung
an der Innenfliiche der Kapsel. Kataraktoser Zerfall mit Verkalkung. (Prap. d. Verf.)

zieht durch den Glaskorper zur Hinterfliche der Linse, wo er in eine derbe,
gefaBhaltige Platte iibergeht, die aus Fasern und aus sehr zahlreichen Zellen
mit ldnglichen Kernen besteht und der Linsenkapsel unmittelbar anliegt. Seit-
lich erstreckt sie sich bis kurz hinter den Aquator. Die stark nach innen ge-
zogenen Ziliarfortsatze beriihren die Platte mit ihren vordersten Teilen, ohne mit
ihr in gewebliche Verbindung zu treten. Zonulafasern kénnen sich an ihr ansetzen.
Die Zellen liegen sehr dicht und lassen zwei Typen unterscheiden, ndmlich heller
gefirbte, mit langlichem Kern, sowie Anhdufungen von intensiv gefirbten
Rundzellen. VELHAGEN beschreibt sogar einen Follikel, iiber die Natur dieser
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Rundzellen kann ich keine bestimmten Angaben machen. Das Gewebe mit den
langlichen Kernen stimmt durchaus iiberein mit den schon oft besprochenen
mesodermalen Stringen und die Tatsache, daB8 sich die Platte nach vax Gieson
zum groBten Teil rot und nach MALLORY blau farbt, spricht ebenfalls dafiir,
daB es sich in der Hauptsache um Bindegewebe handelt. Beteiligung von Glia
ist aber nicht auszuschliefen, bei WATzoLD sogar sicher vorhanden. Die Arterie
selbst wurde bluthaltig gefunden, ihr mittlerer Teil im Glaskorper ist erheblich
schméler als der vordere und hintere Ansatz. Das GefiB zeigt eine deutliche,
zum Teil sehr stark entwickelte Muskularis. Es ist von einer Scheide umgeben,
welche durch einen deutlichen Zwischenraum von ihm getrennt sein kann,

Abb. 35. Dasselbe. Ein feines GefiB stellt eine Verbindung der Membrana capsulo-pupillaris mit
der Iris her.

letzteres ist aber nicht iiberall erkennbar. Zweifellos entspricht sie der normalen
Gliascheide, besteht aber nicht immer nur aus zwei Zellschichten, sondern kann
auch sehr michtig entwickelt sein. SEEFELDER nimmt ein die Grenze des Nor-
malen iiberschreitendes Wachstum der Glia an, es ist aber kein Zweifel, dal auch
mesodermales Gewebe an dem Aufbau dieses dicken Stranges teilnehmen kann,
ganz besonders deutlich an seinem Ubergang in die bindegewebige und gefaf-
haltige Platte hinter der Linse.

Sehr merkwiirdig ist es, wie schwierig es sein kann, die Abfliisse der in der
Platte vorhandenen, zahlreichen, zum Teil groBen und bluthaltigen Gefdfe
nachzuweisen. FLEISCHER hat zwar eine besonders stark entwickelte Pupillar-
membran gefunden, auch Ru1s gibt an, dal der AbfluB in die Gefale der Mem-
brana capsulo-pupillaris erfolge, die auf der Linsenkapsel nach vorn ziehen und
sich dicht am Pupillarrand in das Irisstroma einsenken. VELHAGEN dagegen
sagt, daf von der Membrana pupillaris keine Spur vorhanden war und fiigt hinzu,
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daB zahlreiche Thrombosen die Mangelhaftigkeit des Kreislaufs beweisen. Dies
gilt aber nicht fiir meinen Fall, die GefiBe sind weit und enthalten normales
Blut, trotzdem fand ich in der Serie nur einige winzige Astchen, die um den Linsen-
rand herum nach vorne zogen, die Verbindung eines solchen mit der Iris ist wieder-
gegeben. Es bleibt also ein grofies Milverhaltnis zwischen Zufuhr und Abfuhr
bestehen, denn auch in dem Strang der Arteria hyaloidea ist auBler dieser kein
einziges Gefill vorhanden. Die Ziliarfortsitze treten zwar so nahe an die Gefas3-
platte heran, daB eine GefaBverbindung sehr leicht moglich erschiene, sie ist
aber, wie die genaue Serie ergibt, mit voller Bestimmtheit auszuschliefen.
WairzoLp ist der Ansicht, dafi die Arteria hyaloidea in diesen Féllen gar keinen
venosen Abflufl besitzt, trotzdem gelegentlich klinisch Pulsation zu erkennen
war. GREEVES hat in einem Mikrophthalmus mit Arteria hyaloidea pers. an
Serienschnitten den Abflul der hinteren Gefaflkapsel in eine einzige Vene

Abb. 36. Dasselbe. Die Ziliarfortsitze reichen bis an die Bindegewebsplatte, sind aber nicht mit
derselben verwachsen.

verfolgt. Sie lag unten und innen und ging um den unteren Rand der Linse in
die vordere Kammer, dann nach oben-innen und trat schlieBlich am Pupillar-
rand des Koloboms in die Iris ein.

In der Mehrzahl der besprochenen Fille zeigte die hintere Linsenkapsel
eine ziemlich groBe Unterbrechung, entweder gerade am Pol gelegen oder wie
in meinem Fall exzentrisch. Durch die Liicke dringt gefaBhaltiges Bindegewebe
in den Kapselsack ein, in meinem Fall sehr wenig, in anderen Fallen reichlich. Die
Linse ist stets mehr oder minder kataraktos, das Kapselepithel iiberzieht auch die
Hinterfliche und kann hier sogar mehrschichtig erscheinen. Die Linsenfasern
sind groftenteils zerfallen, man findet Kalkablagerungen, es ist anzunehmen,
daB es bei Fillen, die erst im spiteren Leben enukleiert werden, zur Resorption
des Kapselinhalts kommen wiirde. Dies ist auch in der Tat beobachtet und war
am ausgesprochensten in dem Falle von GROLMANSs, der als Cataracta vasculosa
angesehen wurde, wihrend Vossius bei Untersuchung eines dhnlichen den Befund
dahin aufkliren konnte, dafi von der Linse nur die Kapsel iibrig war, wihrend
eine gefifhaltige Bindegewebswucherung eine linsenéhnliche Form angenommen
hatte.
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Stimpfe der obliterierten Arteria hyaloidea wurden gelegentlich bei der
anatomischen Untersuchung von Augen gefunden, die aus den verschiedensten
Griinden entfernt waren. Ein solches in meinem Besitz befindliches Priparat
hat MacNUs wiedergegeben.

In dem kleineren Teil der in dieser Ubersicht erwihnten Fille ist die
Netzhaut vollstdndig abgelost und schlieBt den Strang in seiner ganzen Linge
ein. Es ist wohl anzunehmen, daf diese Ablosung erst sekundér entsteht, und
da8 urspriinglich der in den anderen Fallen beschriebene Befund vorhanden war.
Grrrorp und LATTA haben das spiitere Auftreten von Netzhautablosung in
einem solchen Fall direkt beobachtet. Der Fall von STUBEList im Abschnitt
Mikrophthalmus besprochen.

Die Bindegewebsmasse hinter der Linse aus einer organisierten Blutung
abzuleiten, wie es HrEINE getan hat, sehe ich keine Veranlassung. MAGNUS
hat fiir seinen Fall die sehr kernarme, nach vaN GIESON rot gefirbte Gewebs-
masse zwischen der Linse und der Vorderfliche der Nezthaut als verdichteten
Glaskorper gedeutet auf Grund der Tatsache, daf von ihr aus Fortsitze zwischen
die tiefen Falten der Netzhaut zogen. Wie weit an dieser nach VAN GIESON rot
gefirbten Platte embryonales Mesoderm beteiligt war, muf} freilich dahingestellt
bleiben.

XII. Persistierende Pupillarmembran.

Wer mit der Spaltlampe arbeitet wei3, da8 die zarten Fiden der persistieren-
den Pupillarmembran ein ungemein hiufiger Befund sind. Fir die patholo-
gische Anatomie kommen nur Fille in Betracht, wo die Faden von ungewdhn-
licher Stiirke waren und gelegentlich sogar Sehstorung verursachten und zu
operativen Eingriffen Veranlassung gaben. In solchen Fillen findet sich meistens
eine in der Mitte der Pupille gelegene Bindegewebsplatte, die fest mit der Linsen-
kapsel zusammenhingt. Die Fille der élteren Literatur, die ich im GRAEFE-
SaemiscH auf S. 59 zusammengestellt habe, ergaben, daf sich die persistierende
Pupillarmembran von der normalen nur durch die Derbheit und Machtigkeit
ihres Gewebes unterscheidet. Man findet in ihr teils offene, teils verddete Ge-
file und pigmentierte Zellen. Die ungewohnlich starke Entwicklung ist die
Ursache der Persistenz, selber aber einer Erklirung nicht weiter zugingig.

Als ein fast regelmiBiges Vorkommnis ist die persistierende Pupillarmembran
bei Mikrophthalmus und Kolobom zu bezeichnen. Hier beschaftigen uns nur die
sog. reinen Fille, sowie die, wo die Pupillarmembran in geweblicher Verbindung
mit der Hornhaut steht.

Wihrend man frither nur solche Fille als Pupillarmembran deutete, wo
die Faden aus der Gegend des kleinen Iriskreises hervorgingen, hat sich
inzwischen gezeigt, daBl in frilhen Entwicklungsstadien die Membran vom
Pupillarrand ausgeht und dieser Zustand kann gelegentlich bestehen bleiben.
Einen solchen Befund habe ich in ScEwarLBes Handbuch fiir MiBbildungen
abgebildet. Zu den reinen Fillen gehoéren Beobachtungen von BRUCENER
(1906) und Aperz (1900), von denen der zweite dadurch bemerkenswert ist,
daB Pigmentzellen auf der vorderen Linsenkapsel sich mit Auslaufern durch die
vordere Kapsel erstreckten, manchmal sogar bis zum Epithel. Arrnr (1922)
schildert die Zellen mit kleinen Kernen und stark veristelten Fortsitzen, letztere
voll Pigmentkérnchen. Im allgemeinen wird das Pigment dem uvealen zu-
gerechnet. Bei Mawas und TErRRIEN (1922) ist sehr auffallend, daB sich auf der
Auflenseite der Membran ein Pigmentepithel befand, wihrend das Pigment im
Innern derselben aus Chromatophoren bestand. Eine besonders groBe und
derbe Auflagerung auf der Linsenkapsel mit GefaBverbindungen zur Iris be-
schreibt Boum (1914) und deutet sie als persistierende Pupillarmembran, das
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Auge war seit Geburt hydrophthalmisch und wurde mit 10 Jahren entfernt.
In manchen Fillen wurden gleichzeitig kleine pigmentierte Auflagerungen
auf der Hornhauthinterfliche beobachtet, die wohl mit Recht mit der sog.
angeborenen Melanose der Hornhauthinterfliche in Beziehung gebracht werden.
Ganz kurz zu erwihnen sind merkwiirdige Befunde von LomMEL (1901), der eine
Gewebsbriicke mit vollsténdiger Struktur des Irisgewebes zwischen Iris und
einen Ziliarfortsatz beschrieb. Die Pigmentschicht der Iris war an dieser Stelle
unterbrochen. v.SziLy sen. (1909) beschrieb ,akzessorisches Irisgewebe® als
eine der Iris vorgelagerte Membran, die mit derselben an einzelnen Stellen
zusammenhing und aus Irisgewebe bestand.

Abb. 37. Membrana pupillaris persistens corneae adhaerens. (v. HIPPEL, Graefes Arch. 60.)

Ein besonderes wissenschaftliches Interesse haben die Fille von sog. Mem-
brana pupillaris persistens corneae adhaerens. Man glaubte friiher.
aus einer solchen Gewebsverbindung mit Bestimmtheit schliefen zu diirfen.
daB es sich hier um intrauterin entstandene Hornhautgeschwiire mit Durch-
bruch nach innen und dadurch bedingter Anheilung der Pupillarmembran ge-
handelt habe.

Anatomische Untersuchungen liegen vor von WINTERSTEINER (1904),
BarvanTyNE (1905), v. HIpPEL (1905), SEEFELDER (1911), Monr (1910, Fall 4),
RUBERT (1922). WINTERSTEINER hat seinen Fall zweifellos richtig gedeutet als
Folge des Durchbruchs eines Hornhautgeschwiirs nach Neugeborenenblennorrhoe.
DaBl dabei solche anatomischen Befunde entstehen miissen, ist eigentlich
selbstverstindlich, angesichts der Hiufigkeit des teilweisen Fortbestehens der



Membrana pup. persistens. Zusammenhang mit d. Hornhaut. Angeborener Irismangel. 73

Pupillarmembran zur Zeit der Geburt. Nur haben solche Falle gar kein Inter-
esse fiir die MiBbildungslehre, denn es handelt sich nicht um einen angeborenen
Zustand und es ist unberechtigt aus ihm zu schlieflen, daf die Fille mit zweifel-
loser angeborener MiBbildung eine analoge Geschwiirsbildung im Fetalleben
gehabt hitten. BALLANTYNE, der einen 7-—8 monatlichen Fetus untersuchte,
fand an der Verbindungsstelle mit der Hornhaut das Endothel unterbrochen,
die Descemet erhalten. Entziindungserscheinungen fehlten. Die Fille von
v. HrprEL und SEEFELDER betrafen kolobomatos-mikrophthalmische mensch-
liche Augen, der von TREACHER CoLLINs (1907) eine ljihrige Katze, der von
RUBERT (1923) ein 3monatliches Meerschweinchen. Mein Befund lautete: Aus
dem gefiaBreichen Mesodermgewebe an der Spitze des Iriskoloboms ,,tritt ein
einzelnes bluthaltiges GefdB, das in eine ziemlich dicke Scheide von Zellen mit
regelmiBig angeordneten, langsgestellten Kernen eingeschlossen ist, in die vordere
Kammer, verlduft in dieser frei bis zur Hinterfliche der Hornhaut, ist mit der-
selben durch seine Scheide an umschriebener Stelle verwachsen, zieht dann
in einer zuerst anndhernd senkrechten Richtung abermals frei durch die vordere
Kammer und geht in die Pupillarmembran iiber. Die vorderen Hornhautlamellen
sind normal, unmittelbar vor der Insertion des Mesodermzapfens sind die Hornhaut-
lamellen etwas ausgebogen mit nach hinten gerichteter Konkavitat. Sie gehenohne
eine scharfe Grenze unter allmahlicher Zunahme des Kernreichtums in den Meso-
dermzapfen iiber*. Die Endothelzellen sind auch auf dem letzteren nachweisbar,
die sehr diinne Descemet scheint am Rande des Zapfens zugespitzt aufzuhéren.
Bei SEEFELDER ging die Pupillarmembran vom Pupillarrand aus. An der An-
heftungsstelle der Stranges fehlte Descemet und Endothel. Bei TREACHER
CoLLINS gingen von einer pigmentierten Platte auf der Hornhauthinterfliche
15—20 Faden zum kleinen Iriskreis, in depigmentierten Schnitten erweist sich
die Auflagerung auf der Hornhaut zusammengesetzt aus dicht gedringten
Spindelzellen und bluthaltigen GefiSen. Die Descemet fehlt, ein Faden ist eine
Strecke mit Glashaut bekleidet. Bei RUBERT fehlt an der Stelle des Ansatzes
ein betrichtlicher Teil der hinteren Hornhautlamellen, die Descemet hat eine
Unterbrechung mit eingerollten Randern. Die Iris zeigt vom kleinen Kreis an-
gefangen einen Defekt des Pigmentepithels und es bleibt nur ein Héufchen mit
unregelmiiBig pigmentierten Zellen, aus welchem sich der zur Hornhaut ziehende
Faden bildet. Verfasser nimmt entziindliche Entstehung an (?). In diesem
Zusammenhang wiren noch zu nennen die Fille von sog. zentraler Defektbildung
der Hornhauthinterfliche mit Verwachsung der Iris, bzw. der Pupillarmembran
(vgl. Abschnitt ,,Hornhaut*“ in Band I dieses Werkes).

Aus den Fillen v. HrppELs, SEEFELDERs und TREACHER CoLLINs geht hervor,
daB es sich um eine Entwicklungsstérung handelt, indem an bestimmter Stelle
die Trennung in Hornhaut und Lamina iridopupillaris unterblieben ist. Dieser
Vorgang ist in sehr frithe Entwicklungsstadien zu verlegen, wie ja auch das
gleichzeitige Vorkommen von Kolobom und Mikrophthalmus zeigt.

In einer Arbeit von TRUBIN (1928) sind ebenfalls Verwachsungen derMembrana
pupillaris mit der Hornhaut beschrieben. Da der Verfasser aus seinen Befunden
weitgehende Schliisse fiir die Entstehung des Hydrophthalmus zieht, bin ich
dort etwas genauer auf dieselben eingegangen.

XIIIL. Iris.
a) Angeborener Irismangel (Aniridie).
Nach klinischen Gesichtspunkten unterscheidet man vollstindige und un-

vollstindige Aniridie. Letztere bildet den Ubergang zum Kolobom, besonders
dem atypischen (vgl. Rinprreisc [1891]: Auf dem einen Auge Irismangel,
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auf dem anderen sehr grofes atypisches Kolobom). Die MiBbildung findet sich
einerseits in normal grofien Augen, andererseits ist sie auch mehrfach beschrieben
in stark mikrophthalmischen, wo sie gewissermafBen einen Nebenbefund im Ver-
gleich zu den viel schwereren sonstigen Anomalien darstellt. Hier handelt es
sich meistens nicht um vollstindigen Irismangel. Die erste Gruppe hat natur-
gemdB ein weit groBeres klinisches Interesse, zumal fir diese Fille folgende
Tatsachen gelten: 1. Bei keiner menschlichen MiBbildung des Auges ist die
Hereditét in so iiberzeugender Weise vorhanden wie hier. 2. Eine ungewohnlich
groBe Zahl dieser Augen wird glaukomatts und erblindet. 3. Angeborene Klein-
heit der Linse und Katarakt sind sehr hiufig. 4. Nystagmus und schlechte Seh-
schirfe sind fast immer vorhanden. 5. Seitdem man darauf achtet, findet man
schon klinisch nicht selten Fehlen des Fovealreflexes.

Von anatomischen Untersuchungen an normal groBen Augen sind folgende
zu nennen: H. PAGENSTECHER (1871), pE BENEDETTI (1886), LEMBECK (1890),
UBTHOFF und AXENFELD (1891), TREACHER CoLLINs (1891), RINDFLEISCH (1891),
Horr (1900), A. H. PAGENSTECHER (1902), BERGMEISTER (1904), vax Duyse
(1907) (unvollstandige Aniridie), SEEFELDER (1909), PALMIERT (1912), SEEFELDER
und RorTER (1913), OVERHOFF (1914), SPECIALE CIRINCIONE (1915), BorMm (1915)
(unvollstindige Aniridie), Houm (1921), FucHs (nicht versffentlicht, erwihnt
bei BERGMEISTER).

Von Fillen mit sonstigen schweren Milbildungen erwihne ich Bacu (1898,
Mikrophthalmus), v. HrepsrL (1905, Mikrophthalmus, Kolobom), KrramMura
(1906, Mikrophthalmus mit Zysten), Larox (1907, Mikrophthalmus), CoaTs
(1910, Mikrophthalmus), K& (Zyklopie). Ein weiterer von mir untersuchter
Mikrophthalmus mit Kolobom (nicht verdffentlicht) wire noch zu nennen.
Es wiirde nicht schwer fallen, noch andere solche Fille aus der Literatur zu
sammeln, ich habe aber davon abgesehen, da es bedeutungslos wire.

Die mikroskopischen Untersuchungen haben ergeben, daB auch da, wo klinisch
ginzlicher Mangel der Iris bestand, doch ein kurzer Irisstumpf nachgewiesen
werden konnte. Die geringste Entwicklung hatte er im Falle von A. H. PAGEN-
STECHER, der gute Abbildungen gibt. Dieser Stumpif besteht im allgemeinen
aus einem sehr stark pigmentierten Mesodermgewebe und dem Pigmentepithel,
das verdickt, normal oder liickenhaft sein kann. Fast ausnahmlos ist ein
vdlliger Mangel von Sphinkter und Dilatator nachgewiesen. Der
Irisstumpf wurde mehrmals in eine Gabelung der Descemet eingelagert gefunden,
in anderen Fillen war er der Hornhautperipherie angepre8t, die in gleicher
Ausdehnung eine Vertiefung an der Hinterfliche zeigte. Ich habe schon frither
darauf hingewiesen, daB man mit der Verwertung solcher Befunde fiir die Er-
klirung der MiBbildung vorsichtig sein mufl, da es sich meist um glaukomatose
Augen gehandelt hat, bei denen man nicht wissen kann, wieweit der erhéhte
Druck sekundire Verdnderungen geschaffen hat. Der vorhandene Stumpf
kann in der normalen Ebene der Iris liegen, aber auch nach hinten gedreht sein,
ja im gleichen Auge konnen in dieser Hinsicht verschiedene Verhaltnisse vorliegen.
In dem Falle von B6EM, wo ein ziemlich breites Band von Irisgewebe sich von
unten innen nach oben auBen zog, fanden sich in dem besser entwickelten Teil
der Iris beide Muskeln, wihrend da, wo klinisch Irismangel war, ein kurzer Stumpf
ohne Muskulatur gefunden wurde.

Der ScEHLEMMsche Kanal ist im allgemeinen vorhanden, da aber das uveale
Geriistwerk meist bestehen geblieben ist, so sind die Filtrationsverhiltnisse
sehr beeintrichtigt. Hiermit wird das hiufige Vorkommen von Glaukom in
Verbindung gebracht. Der von Bomm beschriebene Fortsatz der Hornhaut
nach der vorderen Kammer ist meines Erachtens ein obliteriertes, mit starker
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Scheide versehenes GefiB8 der Membrana pupillaris corneae adhaerens, wie ich
es im GrAEFEschen Archiv 60, Tafel 16 abgebildet und hier wiedergegeben habe.

Bei den Fillen, die mit sonstigen schweren Mifibildungen verbunden waren,
ist ganzlicher Irismangel auch anatomisch nur von Kriramura beschrieben.
Sehr hiufig findet man GefiBe, welche um den Pupillarrand herum mit den
Asten der Membrana capsulo-pupillaris oder mit Glaskérperstringen in Ver-
bindung stehen. Dies Verhalten hat immer den Gedanken nahegelegt, da@
diese Verbindungen, wenn sie abnorm lange bestehen bleiben, dem Vorwachsen

Abb. 38. Mikrophthalmus und Kolobom bei einem 3jshrigen Kinde. Rudimentire Iris, Sphinkter
an normaler Stelle fehlt. Kleines Muskelbiindel (rot) weiter hinten. Gefidfe um den Pupillarrand
nach hinten umbiegend. (Prip. d. Verf.)

der Iris ein Hindernis in den Weg stellen und daB so eine mechanische Erklarung
fir den angeborenen Irismangel gefunden werden kénnte. Besonders sprach
noch fiir eine solche Auffassung, wenn der Irisstumpf rechtwinklig nach hinten
abgebogen war. Hs ist aber zu erwigen, dafl auch im Verlauf normaler Ent-
wicklung diese GefaBverbindungen noch lange vorhanden sind, wenn die Iris
schon flichenhaft ausgewachsen ist und ich habe deswegen frither gegeniiber
BacH hervorgehoben, da solche Gefifie nur dann ein Hindernis fiir die Iris-
entwicklung sein kénnten, wenn sie in abnorm derbe mesodermale Stringe ein-
gelagert wiren. Diese mechanische Theorie ist aber nicht mehr haltbar, héchstens
konnte sie gelegentlich fiir die Umbiegung der zu kurz gebliebenen Iris nach
hinten eine Bedeutung haben, was ich mit Riicksicht auf die Erfahrungen bei
Korektopie nicht fiir ausgeschlossen halte.
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Entscheidend ist aber fiir die Auffassung des angeborenen Irismangels die
von SEEFELDER festgestellte Tatsache, dafl die anatomischen Befunde an
der Iris selber nur einen Teil und nicht einmal den wichtigsten der
Erscheinungen bei dieser Mifbildung darstellen, vielmehr stehen
die angeborenen Befunde an der Augenblase selber im Vordergrund.
Dahin ist zu rechnen das Fehlen der Irismuskulatur, das als fast regelméBiger
Befund zu bezeichnenist. Nur in meinem Mikrophthalmusfandensichabweichende
Verhaltnisse, auf die ich seinerzeit nicht genauer eingegangen bin, weil mich
damals die Kolobomfrage vorwiegend beschiftigte. SEEFELDER hat dann meine
Praparate untersucht und macht dariiber Angaben, die ich hier wiedergebe,
nachdem ich mich von ihrer Richtigkeit tiberzeugt habe. An dem Auge mit der
breiteren Iris fand sich oben an einer zwischen Pupillar- und Ziliarrand gelegenen
Stelle eine kleine Insel Muskelgewebe, wihrend ein eigentlicher Sphinkter fehlte.
Im unteren schméleren Irisabschnitt erstreckt sich zwar die Entwicklung der
Muskulatur bis zum Pupillarrand, sie zeigte aber ein fiir den Menschen ganz
atypisches Verhalten. Der Sphinkter bildet hier kein in sich so abgeschlossenes
Gebilde wie sonst, sondern es strahlen von ihm Fasern aus, welche sich weiter
als gewohnlich sowohl in das Irisstroma hinein als in der Richtung der Iriswurzel
erstrecken. Auf dem Auge mit der schmalen Iris ist nur am ziliaren Irisende
ein ganz kleines, offenbar zirkulir verlaufendes Muskelbiindel entwickelt,
wogegen nasal eine ziemlich kraftige Muskelentwmklung stattgefunden hat.
Der Dilatator fehlt.

DafBl der Mangel eines Sphinkters, der ja auch in den Irisstiimpfen bei
typischem Kolobom nachgewiesen wurde, auch sonst noch vorkommen kann,
zeigte LAFON an einem Mikrophthalmus, dessen Iris normale. Breite hatte,
aber jede Spur von Muskulatur vermissen lieB. In dem Fall von TREACHER
CoLLINs ist angegeben, daf die Iris im oberen Abschnitt etwas linger war und
hier das Rudiment eines Sphinkters enthielt.

Von noch groflerer Bedeutung als die Entwicklungsstérung an der Iris-
muskulatur ist das von SEEFELDER in zwei Fillen nachgewiesene Fehlen einer
ausgebildeten Fovea centralis. Der Befund wurde bestétigt von OVERHOFF
(1914). Rechnen wir dazu noch das gelegentliche Fehlen oder die mangelhafte
Ausbildung von Ziliarfortsitzen sowie die abnorme Kleinheit der Linse meist
mit Katarakt, so haben wir einen ganzen Komplex von Erscheinungen, die sich
alle auf eine Minderwertigkeit der ektodermalen Anlage (Netzhaut, Linse)
zuriickfithren lassen und erst eine Folge dieser Mangelhaftigkeit der Augenblase
ist das ungeniigende Vorwachsen ihres Randes, welches bestimmend fiir die Aus-
breitung der Iris ist. Alle mechanischen Theorien sind also abzulehnen
und die Aniridie als idiokinetische Miflbildung anzusehen wie das
Kolobom. An der Richtigkeit dieser von SEEFELDER begriindeten Lehre scheint
mir kein Zweifel mehr zu bestehen.

b) Korektopie.

Ich beschrinke mich hier auf die Gruppe von Féllen, wo die abnorme Lage
der Pupille meist verbunden mit einer Verschiebung der Linse in entgegen-
gesetzter Richtung das klinische Bild darstellt. In diesen Fillen ist die Pupille
immer eng. Ich lasse dagegen Fille beiseite, die man besser als teilweise Aniridie
bezeichnet, wie z. B. von Bacu (1898, 1901) verdffentlichte. Anatomische
Untersuchungen liegen vor in den Arbeiten von v. HrppeL (1900, 2 Fille), SEE-
FeLpER (1911), ZEEMANN (1925). Daran anschlieBend soll noch je ein Fall von
WINTERSTEINER (1910) und Rers (1911) Erwadhnung finden.
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Der typische Befund ist folgender: Der schmale Bezirk der Iris ist sehr dick
im Gegensatz zu dem stark in die Lange gezogenen und verdiinnten breiten Anteil.
Es fehlt also kein Irisgewebe, sondern es hat nur eine Verlagerung
stattgefunden. Die Irismuskeln sind in voller Ausbildung vorhanden, ein
durchgreifender Unterschied gegeniiber der Aniridie. Auf der kurzen Seite ist
der Pupillarrand nach hinten umgeschlagen und setzt sich fort in einen glaskérper-
wirts gerichteten Strang, welcher 1 oder 2 aus der Iris hervorgehende starke
arterielle Gefifle enthilt. Diese waren in den Féllen v. HippELs in verdichteten
Glaskorper eingelagert, welcher auch mit der Hinterfliche der Iris, aber nur an
der Stelle der Verlagerung Verbindungen eingegangen war. Die Aste der Arterie

Abb. 39. Korektopie. Der kurze und dicke Teil der Iris mit dem Pupillarrand nach hinten um-
gebogen. Aus dem Pupillarteil geht nach hinten eine starke Arterie, die sich rasch in kleine Aste
auflost. (Prap. d. Verf.)

gingen bald in Kapillaren iiber, die sich zu einigen Venen sammelten, um wieder
in die Iris und die Pupillarmembran iiberzutreten.

Ein fester Ansatz dieses Stranges hinten an der Bulbuswand wurde vermif3t.
Die sehr kleine Linse, die nach dem Befund am anderen Auge zu urteilen ur-
spriinglich nach oben verlagert war, ist durch die spitere Verletzung luxiert
worden und lag unten, die Vorderfliche nach hinten gedreht. In SEEFELDERs
Fall war der Strang vorne bindegewebig und enthielt GefilBle, weiter hinten
bestand er hauptsédchlich aus straffen Fasern, deren Deutung als Zonula (Zgx-
MANN) SEEFELDER anerkennt. Hinten setzte er sich an der Pars ciliaris retinae an :
bei ZEEMANN bestand der Strang nur aus Zonulafasern, welche an der Iris sowohl
an der Vorderfliche des umgebogenen Teils wie am Pupillarrand und der Hinter-
fliche ansetzten. Diese Fasern waren weiter hinten in der Gegend der Pars
plana angeheftet. AuBlerdem fand er auf der Innenfléche der Retina mit und ohne
Zusammenhang mit der letzteren sowohl vorne wie weiter hinten eigentiimliche
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homogene, zum Teil pigmentierte Gebilde, die er aus der Retina ableitet. Die
Ziliarfortsdtze waren in den besprochenen Féllen stark nach hinten gerichtet.
Die beschriebene Strangbildung am Pupillarrand wurde, nachdem ich sie ana-
tomisch festgestellt hatte, mehrfach auch bei klinischer Untersuchung bestéatigt.

Aus den Priparaten wurde der SchluB gezogen, dafBl die Iris durch den Strang
an ihrer flichenhaften Ausbreitung verhindert und nach hinten umgeschlagen
wurde. Durch die Verbindung mit der Pupillarmembran wiirde der gegen-
iiberliegende Teil in die Lénge gezogen. Ich hatte seinerzeit angenommen,
daB eine der normalen GefiaBverbindungen besonders michtig entwickelt und
mit starker mesodermaler Scheide versehen war und deshalb bestehen blieb.
SEEFELDER hat aber den berechtigten Einwand gemacht, dal normalerweise
keine Arterie aus der Iris in den Glaskorper iibertritt und man deshalb eine
abnorme Bildung annehmen miifite. Jedenfalls schien in diesen Fillen an der
Bedeutung mesodermaler, gefafhaltiger Stringe kein Zweifel moglich und die
vollstindige Ausbildung der Iris machte eine relativ spate Entstehung der MiS-
bildung wahrscheinlich. Das Verhalten der Irismuskulatur in seiner Gegen-
satzlichkeit zur Aniridie und zu der Stumpfbildung beim Iriskolobom ist in dem
Sinne zu deuten, dal diese beiden Gruppen von MiBlbildungen genetisch nichts
miteinander zu tun haben.

ZEEMANN hat nun eine von meiner und SEEFELDERs Ansicht vollig
abweichende Vorstellung vertreten. Er verlegt die Entstehung dieser Mil-
bildung in die Zeit der ersten Glaskorperentwicklung und vor das Ein-
wachsen von Mesoderm ins Innere des Augenbechers. Die Einzelheiten seiner
Hypothese, fiir die er ausfiihrliche Erorterungen iiber die Entwicklungsgeschichte
der Zonula macht, kénnen hier nicht besprochen werden. Es ist gewil wahr-
scheinlich, daB die Entstehungsweise dieser typischen MiBbildung eine einheit-
liche ist, ich kann aber ZEEMANNs Auffassung mit meinem Fall schwer in Ein-
klang bringen. Auflerdem werden iiber die Entstehungsweise der Zonula noch
recht verschiedene Angaben gemacht. Wenn ich z. B. aus dem Atlas von Bach
und SEEFELDER ersehe, dall im vierten Monat noch keine Spur von differenzierter
Zonula gefunden wurde, wahrend das gefiBhaltige Mesoderm vorhanden ist,
so ergeben sich doch gewisse Schwierigkeiten fiir die Auffassung, daB die MiB-
bildung in die fritheste Entwicklungsperiode zu verlegen und von abnormer
Beschaffenheit der Zonula abhingig zu machen sei. Das vorhandene Material
geniigt jedenfalls noch nicht zu einer wirklichen Klarstellung in genetischer Hin-
sicht, man muB darauf hoffen, dafl sich einmal die Gelegenheit zu einer embryo-
logischen Analyse findet, denn daB die MiBbildung vererbt wird, steht fest.

Es gibt allerdings einen Grund, auch bei dieser Milbildung den Entwicklungs-
storungen des Ektoderms die Hauptrolle zuzuschreiben, das ist némlich die ab-
norme Kleinheit der Linse, die geradezu typisch genannt werden kann. Daf
ihre abnorme Lage mit der fehlerhaften Anlage der Zonula zusammenhingt,
ist jedenfalls nicht unwahrscheinlich, ich méchte aber auch den Gedanken nicht
ablehnen, dal} eine exzentrische Anlage der Linse im Verhéltnis zum Augenbecher
eine Rolle spielen koénnte.

Als angeborene entziindliche Ektopie der Pupille hat JoNEs (A XENFELD) 1905
einen Fall bei einem 4 Monate alten Kind gedeutet und anatomisch untersucht.
Hier bestand angeborener Mikrophthalmus, die Pupille lag ganz nach oben und war
durch eine Membran verschlossen. Frische Entziindungserscheinungen fehlten.
Der Verfasser schlieBt aus den vorliegenden Verénderungen, daB eine auf den
oberen Teil der Iris und des Ziliarkérpers beschrankte, intrauterine Entziindung
die Ursache der Ektopie gewesen. sei. Es bestand auch eine Ektopie der Linse.
Ich méchte fiir diesen Fall zu der Frage ,.intrauterine Entziindung*‘ oder ,,Ent-
wicklungsstérung® keine bestimmte Stellung einnehmen.
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In den Fillen von Rers (1911) und WINTERSTEINER (1910) wurde nur eine
ungleiche Breite des Irissaumes gefunden, Strangbildungen u.dgl. fehlten
vollkommen. Es ist nicht anzunehmen, daB diese Fille genetisch etwas mit den
oben besprochenen zu tun haben.

¢) Kleinere Anomalien an der Irismuskulatur.

AuBer den bei der Aniridie und bei Kolobom beschriebenen Féllen von
Fehlen des Sphinkters ist eine Untersuchung von Horra und BERNER (1923)

Abb. 40. Heteroc]}romie beim Schwein. Nur das Stroma des einen Auges ist pigmentlos.
Pigmentepithel in beiden Augen gleich. (Prip. d. Verf.)

zu erwahnen. Hier handelte es sich um angeborene Miosis. Von zwei Geschwistern
der Patientin, die frither gestorben waren, konnten die Augen untersucht werden,
dabei ergab sich bei der Schwester, dal die Iris im allgemeinen sehr diinn war,
nur im Pupillargebiet dicker. In den mittleren und peripheren Abschnitten
fehlte der Dilatator, wogegen er im Bereich des Sphinkter und etwas einwirts
von der Iriswurzel in einem umschriebenen Bezirk entwickelt war, bei dem
Bruder dagegen fehlte der Dilatator nur in der Peripherie.
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Die Entwicklung der Irismuskulatur an atypischer Stelle beschreiben
STiMMEL und RoTTER (1912); kleine Inseln von Muskelgewebe liegen innerhalb
des Pigmentepithels, teils im Léngs-, teils im Querschnitt. Man kénne sie
weder dem Sphinkter noch dem Dilatator mit Sicherheit zurechnen. Kleine
Anomalien am Dilatator sind von Fucas (1917) beschrieben worden. Einen
auffallend langen (im Meridionalschnitt) und vielfach geteilten Sphinkter habe
ich 1897 bei beginnendem Hydrophthalmus gesehen.

d) Angeborene Heterochromie der Iris.

Nur die zweifellos angeborenen Fille gehoren in das Kapitel MiBbildungen,
deshalb wird der allergroBte Teil der Literatur iiber Heterochromie hier nicht
besprochen. ABELSDORFF (1904) hat bei einer tauben Katze rechts gelbliche
Iris mit griinlicher Farbung am Pupillarrand, links blaue gefunden, links fehlte
das Tapetum. An diesem Auge war der mesodermale Bestandteil der Iris pigment-
los, das Pigmentepithel dagegen regelmaBig pigmentiert. Lauser (1906) hat
die Augen von zwei tauben weiBlen Katzen untersucht, die je ein braungelbes
und ein blaues Auge hatten, auch hier fehlte nur das mesodermale Pigment,
dies aber vollstindig. Ich gebe noch die anatomischen Befunde einer von mir
untersuchten Heterochromie beim Schwein, die das gleiche zeigen. An den
iibrigen Teilen der Augen ist in diesen Fillen keine Abweichung von der Norm
gefunden worden.

e) Angeborene Iriszysten.

Eine sehr eingehende Arbeit iiber dieses Thema, welche die ganze bis dahin
erschienene Literatur enthilt, verdanken wir TErTscH (1914). Er teilt die Fille
in zwei Gruppen ein: 1. Spontane Iriszysten, deren Wand aus Epithel und Uveal-
gewebe besteht, 2. intraepitheliale Zysten. Von Gruppe 1 fiilhrt er im ganzen
22 anatomisch untersuchte Félle an. Gemeinsam ist fast allen, daB sich die Zysten
nach der Vorderkammer zu entwickeln. Die Vorderwand ist diinn und besteht
aus einer mehr oder weniger geschichteten hyalin aussehenden Membran, an der
Reste von Irisstroma haften. An jhrer Innenfliche findet man meist abgeplattete
Epithel- bzw. Endothelzellen, die riickwirtige besteht dagegen aus einem sehr
breiten Uvealgewebe, welches in vielen Fallen riickwirts von einem doppel-
reihigen Pigmentepithelbelag uiberzogen wird. An der Hinterwand finden wir
an einigen Stellen Auswiichse und Divertikel, in denselben manchmal Nester
von teils pigmentierten, teils unpigmentierten Zellen. Die Innenauskleidung
ist sehr verschieden. Meist findet man einen unregelmiBigen ein- bis mehr-
schichtigen Epithel- bzw. Endothelbelag, selten stirkere Wucherung der Zellen.
Diese Art gehort dem friihesten Kindesalter an, bei einigen ist es sicher, daB sie
angeboren waren. Insofern gehéren sie zu unserem Thema. Anders steht es
mit den intraepithelialen, welche ausschlieBlich im spéteren Leben zur Beob-
achtung kommen und zu Drucksteigerung fithren, was bei der ersten Gruppe
nicht vorkommt. Man hat diese Zysten auf die Persistenz des v. SziLyschen
Ringsinus zuriickgefiihrt. Von TerTscH selber ist noch eine dritte Gruppe auf-
gestellt worden, bei der die Vorderwand aus der Iris und die Hinterwand aus
Ziliarfortsitzen oder diesen éhnlichem Gewebe besteht. Zur Erklirung greift
er darauf zuriick, dafl wihrend der Entwicklung die Ziliarfortsitze sehr weit
auf die Hinterfliche der Iris reichen und nimmt an, daB hier Verklebungen zu-
standekommen, die zur Zystenbildung fiithren. Spiter sind solche zweifellos
angeborenen Zysten von BEAUVIEUX, Briepune (1921) und Kocu (1912) be-
schrieben worden. Hier war kein Zusammenhang der Zyste mit der Augenblasen-
wand vorhanden. Die Auskleidung mit Epithel filhrte zu verschiedenen Er-
klirungen, wobei Abstammung der Keime vom Hornhautepithel oder aus
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versprengten Linsenbezirken als mogliche Erklarung angegeben wurde. Bei
BLiEDUNG soll die Zyste dem Sinus annularis entsprechen. Da meines Er-
achtens die genauere Erorterung dieser Falle zur pathologischen Anatomie
des Uvealtraktus gehért, begniige ich mich mit diesen Angaben.

f) Ektropium des Pupillarrandes, sogenannte Traubenkorner.

GALLENGA (1906), der eine ausfiihrliche Arbeit iiber das angeborene und
erworbene Ektropium verdffentlicht hat, konnte einen Fall von angeborenem
Ektropium anatomisch untersuchen. Der Sphinkter war leicht umgebogen
und das Pigmentepithel reichte eine kurze Strecke auf die Vorderfliche. Stellen-
weise war es von der Unterlage etwas abgehoben. Von dem Pupillarrand ging
noch ein groBes Anhingsel hervor, das aus gewucherten Pigmentepithelien
bestand. Zwischen diesen waren Bindegewebsstreifen und ein kleiner Hohl-
raum zu erkennen. Er untersuchte dann Pferdeembryonen, bei denen ja die
pigmentierten Auswiichse des Pupillarrandes ein regelmaBiger Befund sind.
Er fand bei 21 cm langen Embryonen das Pigment am Pupillarrand verdickt
und mit einem Lumen (Sinus annularis) versehen. Diese Verdickung erhilt
bald ein gelapptes Aussehen, wobei im Zentrum der Lappen wieder Hohlrdume
vorhanden sind, die mit dem Sinus in Verbindung stehen. Da die Wucherung
nur bis zum Ansatz der Pupillarmembran reicht, schlagt sich das Pigment-
epithel erst auf die Vorderfliche, wenn die Pupillarmembran bis zum kleinen
Kreis zuriickgezogen ist. Das angeborene Ektropium wird mit einem zu langen
Bestehenbleiben des Sinus und durch eine Abdnderung der értlichen Beziehungen
zwischen Pupillarmembran und &duBerstem Abschnitt der Pars iridica retinae
in Verbindung gebracht. GALLENGA erblickt darin einen Atavismus. Vorstehende
Schilderung ist nach SEEFELDER gegeben. CEcHETTO (1909) hat zwei Fille
untersucht, der erste entspricht dem von GALLENGA, der zweite den sog.
Flokkuli, die nur aus gewucherten Pigmentepithelzellen bestanden.

Ich habe ein angeborenes Ektropium schon 1897 beschrieben, es fand sich
bei einem Fall von beginnendem Hydrophthalmus, demselben, der den Ausgangs-
punkt fiir die Arbeiten iiber die angeborene Defektbildung der Hornhauthinter-
flaiche gegeben hat (vergl. Abb. 31, S.61). Hier fand ich auf der Vorder-
fliche der Iris ein deutliches Endothell, der Sphinkter war auffallend kraftig
entwickelt und bestand stellenweise aus mehreren hintereinanderliegenden
Muskelportionen, die durch Zwischengewebe getrennt waren. Die Pigment-
schicht der Iris und der Sphinkter waren nach aullen gedreht, auch im Bereich
der Riander des Iriskoloboms. Entziindliche Verdnderungen fehlten, ebenso
bei REts (1909), (Hydrophthalmus) und MELLER (1916). Am vorderen Rande
der Umschlagstelle zeigte sich hier eine knopfartige Anschwellung, welche
durch eine schlauchférmige Wucherung und Duplikaturenbildung der beiden
Blitter hervorgerufen war. LosMann (1910), Oxkuse (1911, letzterer Fall
betrifft die sog. Traubenkorner) seien noch erwihnt, ferner SamuELs (1914).
Schon Bock (1888) hat gezeigt, daB die Traubenkérner aus Pigmentepithelien
bestehen. Beim Hydrophthalmus kann es sich sowohl um angeborenes wie er-
worbenes Ektropium handeln, in dem abgebildeten eigenen Fall war das Kind
4 Wochen alt, bei STiMMEL und RorTER 8 Wochen.

g) Entropium des Pupillarrandes.

Ich glaube, daB der Fall von v. GroLMAN (1889) der erste hierher gehérige
Befund ist. An der Umbiegung nimmt allerdings Pigmentepithel und Sphinkter

1 Bei nocl&]iger Durchsicht der Priparate mochte ich diese Angabe nicht aufrecht
erhalten.

Handbuch der pathologischen Anatomie. XI/2. 6
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keinen Anteil, wohl aber geht das Irisstroma um den Pupillarrand eine Strecke
weit nach hinten und steht hier offenbar mit der Linsenkapsel in fester Ver-
bindung. Es handelte sich um einen Mikrophthalmus. Die zugehérige Abbildung
gibt die Verhiltnisse sehr deutlich wieder. Es diirfte sich um einen hoheren
Grad handeln, als bei dem Neugeborenenauge, bei dem SEEFELDER (1911) eine
ganz leichte Umbiegung des Pupillarrandes einschlieBlich Sphinkter beschreibt.
»Das Irisstroma geht um den Pupillarrand unvermittelt in ein ganz dhnlich be-
schaffenes Gewebe iiber (Reste der Pupillarmembran). Dieses liegt der vorderen
Linsenkapsel so dicht an, da man wahrscheinlich eine Verwachsung annehmen
mufl, wahrscheinlich handelt es sich um einen bleibenden Zustand.“ Bei dem
Fall von ENsLIx (1905), der als erste anatomische Untersuchung in der Literatur
gefiihrt wird, halte ich es fiir unbewiesen, daB es sich um einen angeborenen Zu-
stand gehandelt hat. Der Sphinkter ist hier mit umgebogen. Zur Erklirung

Abb. 41. Entropium des Pupillarrandes mit Ubergang des Irisstroma in eine der vorderen Kapsel
aufliegende Membran (angeborener Star beim Kaninchen). (Priap. d. Verf.)

nimmt ENsSLIN eine lokalisierte Entziindung an, da es sich aber um das Auge eines
Erwachsenen gehandelt hat, das kataraktts und véllig blind war, so kann man
meines Erachtens nichts Néaheres dariiber aussagen, wann diese angenommene
Entziindung gespielt hat Ein zweifellos angeborenes Entropium hat MERKEL
(1927) in einem seiner Kolobomfille beschrieben. Die beigegebene Abbildung
bezieht sich auf ein Kaninchenauge mit angeborener Katarakt und hinteren
Synechieen, mitgeteilt in meiner Arbeit iiber verschiedene Formen angeborener
Katarakte und ihre Beziehungen zu einander (1902). Sie entspricht der
dortigen Abbildung 4.

XIV. Sklera.

1. Blaue Sklera: So interessant dies Krankheitsbild in erbbiologischer
Beziehung und durch seine Komplikationen abnorme Knochenbriichigkeit
und Otosklerose ist, so wenig ist dariiber pathologisch-anatomisch zu sagen.
Wihrend BucHaNAN (1923) bei der anatomischen Untersuchung eine abnorme
Diinne von Hornhaut und Sklera fand, wurde dies von anderer Seite teils ana-
tomisch (BRONSON [1917]) oder bei der Spaltlampenuntersuchung (WirTH [1924],
VoeTt [1924]) nicht bestatigt, es ist deshalb wahrscheinlicher, daB dem klinischen
Bilde eine abnorme Lichtdurchlissigkeit als eine mikroskopisch nachweisbare
anatomische Verdnderung zugrunde liegt. Bemerkenswert ist in einem Falle
von URBANEK (1928) das Zusammentreffen mit Keratokonus.
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2. Angeborene, serdse Skleralzysten sind auBerordentlich selten.
SEEFELDER, der von den berichteten Fillen einige als nicht sicher angeboren
ausscheidet, bespricht im ganzen 5 (COLBURN [1896], RoGMAN {1897], LAGRANGE
[1901 und 1906], WERNICKE [1907], VILLARD [1901]). Die Zysten salen der Sklera
mit breiter Basis um den Hornhautrand herum auf und waren nicht verschieblich.
Die Versuche, sie vollstindig zu entfernen, mifllangen regelmiBig, da die Hinter-
wand von der Sklera gebildet wird. Demgemil8 zeigen die Priparate als duflere
Schicht Sklera und als innere ein geschichtetes Epithel von 4—5, an besonders
stark gedehnten Stellen von 2 Lagen, die innerste Schicht bestand aus platten,
die dullerste aus zylindrischen Zellen. Man nimmt eine Abschniirung eines
konjunktivalen oder kornealen Epithelzapfens in sehr friihen Entwicklungs-
stadien zur Erklarung der formalen Genese an.

Einzig in ihrer Art ist eine Beobachtung von ScHiECK (1910), der an einem
Auge, das vorne ein groBes Lipodermoid und Verhornung der Kornea zeigte, bei
der Enuklation hinten eine groe Knochenspange fand, die mit breiter Basis
schalenartig in den mittleren Sklerallagen wurzelte. Auch fanden sich Ein-
sprengungen von hyalinem Knorpel und Faserknorpel in der Sklera.

XV. Hornhaut.

Es handelt sich hier einmal um sehr seltene Fille von echter parenchy-
matdser Keratitis und von Hornhautgeschwiiren, die durch intrauterine
Infektion entstanden sein sollen. Ferner um die Befunde, die frither von mir
als Ulcus internum Korneae bezeichnet wurden und jetzt in der Literatur
unter dem Namen der PETERSschen angeborenen Defektbildung der Horn-
hauthinterfliche gehen. Diese Fragen sind von mir 1928indem Abschnitt
Hornhaut mit einer fiir die Zwecke dieses Buches geniigenden Aus-
fithrlichkeit besprochen worden und ich mull darauf verweisen. Es ist
bei der jetzt schon stark angeschwollenen Literatur vollkommen ausgeschlossen,
die einzelnen Fille zu besprechen. Ich habe nur nachzutragen, was seit Anfang
1927, wo der Abschnitt Hornhaut abgeschlossen wurde, hinzugekommen ist.
Es gentigt hier eine ausfiihrliche Arbeit von MaNs (1927) zu erwiahnen, der das
ganze Thema noch einmal im Sinne der PeTERsschen Auffassung erdrtert und
selber noch weitere Fille mitteilt, von denen die merkwiirdigsten die an ein paar
Hundeaugen sind. Dieselben sind so verwickelt, daBl die Orientierung trotz der
zahlreichen guten Abbildungen nicht leicht ist. Der seltsamste Befund ist die
Verwachsung der Netzhaut mit einem Defekt der Hornhauthinterfliche.
Der Verfasser betrachtet seine Fille als eine weitere Stiitze der PETERsschen
Hypothese, dal abnorme Entwicklungsvorginge des Ektoderms an der Stelle,
wo sich die Linse abschniirt, die Ursache der angeborenen Defektbildungen der
Hornhauthinterfliche seien. Ganz kiirzlich hat SEEFELDER (1930) einem hierher
gehorigen Fall bei einer Taube untersucht. Er deutet ihn als Entwicklungs-
stérung durch mangelhafte Ausbildung des Endothels, die PETERsche Hypothese
der abnormen Abschniirung der Linse lehnt er ab.

Von angeborenen Hornhautstaphylomen habe ich bei der Heidel-
berger Versammlung 1927 noch zwei neue Fille mitgeteilt, davon den einen
bei einem ausgesprochenen Mikrophthalmus. Bei beiden fehlte die Pars ciliaris
retinae, die Netzhaut reichte vielmehr bis an die Ziliarfortsitze, so dal der ganze
Ziliarmuskel nach innen an Pigmentepithel und Retina grenzte. Die Peripherie
der vorderen Kammer reichte abnorm weit nach hinten, so dafl ganz ungewohn-
liche Lagebeziehungen zu Ziliarfortsitzen und Retina zustandekommen. Die
sehr stark verinderte Retina fehlte in dem einen Fall an bestimmter Stelle
vollstindig, statt dessen war das Pigmentepithel hier verdoppelt. Die Linse

6*
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fehlte in beiden Fillen, in einem waren Zonulafasern vorhanden, im anderen
nicht. Die sonstigen, zum Teil sehr verwickelten Befunde sind ohne zahlreiche
Abbildungen kaum verstindlich. Die Tatsache, daf viele der an diesen Augen
gefundenen Verinderungen nur als Entwicklungsstorung gedeutet werden kénnen,
spricht dafiir, daB auch die Staphylombildung solchen Vorgingen ihre Ent-
stehung verdankt. Die morphologische Beschaffenheit der Staphylomwand
dagegen unterscheidet sich nicht durchgreifend von dem, was wir auch bei den
gewshnlichen erworbenen zu sehen bekommen.

XVI. Konjunktiva.

Die ,,angeborenen geschwulstdhnlichen, driisigen Mi3bildungen®
stellen sich als eine subkonjunktivale Einlagerung von rétlichgelber bis weiBigelb-
licher Farbe im temporalen Abschnitt dar und sind immer einseitig. Anatomisch
fanden sich tubuloazindse Driisen mit zahlreichen Ausfithrungsgingen innerhalb
eines gefall- und nervenreichen Gewebes, welches aus Fett, Muskelgewebe oder
Knorpeleinlagerungen bestand. Die darin gefundenen entziindlichen Verinde-
rungen sind fiir die Genese selbstverstandlich bedeutungslos. Die Entstehung wird
meist aus dem Bindehautepithel (BaQuis [1906], SEEFELDER [1922]) abgeleitet.
Angeborene Xerose mit dem bekannten anatomischen Befund beschrieb
Agricora (1905) und BorNaNCINI (1910). VonangeborenerSchiirzenbildung
liegt keine anatomische Untersuchung vor. Ein Fibrom beschrieb ArarDI
(1924), eine Zyste GALLEMAERTS (1919). Von wissenschaftlicher Bedeutung ist
der Nachweis einer eitrigen Bindehautentziindung bei einem 6 Monate
alten Fetus durch SEEFELDER (1922). Er fand bei der der mikroskopischen
Untersuchung kleine Liicken in dem Epithelverschlul der Lider.

XVIL Triinenwege.

Die nicht seltenen angeborenen Anomalien der Trinenwege geben im all-
gemeinen keine Veranlassung zu anatomischer Untersuchung und so habe ich
auch nur zwei Arbeiten iiber das mikroskopische Verhalten herausgeschnittener,
angeborener Trinensackfisteln gefunden, von ErscanNiG (1906) und LOBLEIN
(1908). Der ausgeschnittene Schlauch enthielt einen Epithelmantel, der in Lon-
LEINs Fillen regelmiBig war und in der duBeren Schicht Zylinderepithelien ent-
hielt, wihrend er bei ELSCENIG aus einem vielschichtigen unregelmé8igen Platten-
epithel bestand und in den &duBleren Teilen mit zahlreichen dicken Haaren
besetzt war. Es erscheint so gut wie sicher, dafl es sich um eine Bildungs-
anomalie und nicht um die Folge angeborener eitriger Trinensackentziindung
gehandelt hat.

SEEFELDER (1910) hat bei einem Kinde, das gleichzeitig einseitiges Kolobom
und eine Riisselbildung, dhnlich der bei Zyklopie vorkommenden aufwies, um
das Lumen des Riissels eine wohl entwickelte Trinendriise mit Ausfithrungs-
gingen gefunden, die in das Lumen miindeten. So erklirte sich die beobachtete
Absonderung von Trénen aus der Miindung des Riissels. Die Trinendriise war
also hier aus der Nasenschleimhaut hervorgegangen.

XVIII. Sehnerv.

Bei der Anenzephalie hat das Fehlen von Nervenfasern in der Retina hoch-
gradige Aplasie des Nerven oder ginzliches Fehlen desselben zur Folge. Eine
Papille fehlt und die Rander der Netzhaut und des Pigmentepithels kommen an
dieser Stelle entweder ganz zur Vereinigung oder sie treten so eng zusammen,



Konjunktiva. Trinenwege. Sehnerv. Optikusteilung. 85

daB nur der Raum fiir die Arteria hyaloidea ausgespart bleibt. Wenn eine Art
Sehnerv vorhanden ist, so ist seine Struktur kaum zu erkennen, man findet viel-
mehr ein Durcheinander von Glia und gefiBhaltigem Mesoderm. Solche gliésen
Stringe werden auch in der Gegend des hinteren Pols innerhalb der Sklera
angetroffen, sie brauchen aber nicht einmal bis an die Aderhaut zu reichen
(SEEFELDER[1908]). RoseENBAUM (1902) fand Fehlen der Nervenfasern im Optikus
bei Hydrocephalus internus, SACHSALBER (1905) bei Enzephalozele. An das
Fehlen des Optikus bei einzelnen Fillen von Kolobom, Mikrophthalmus, An-
ophthalmus und Zysten sei hier nur erinnert und auf das betreffende Kapitel hin-
gewiesen. Das gleiche gilt fiir die Zyklopie (SEEFELDER [1908] u. a.). v. HIPPEL
(1898) hat ein Auge eines Neugeborenen untersucht, wo sich an der Stelle der
Papille eine kleine Netzhautzyste vorwolbte, an deren Randern nur Spuren von
Nervenfasern zu sehen waren. Ein Optikusstamm fehlte. Giéinzlicher Mangel
des Nerven bestand auch in meinem Fall von Mikrophthalmus mit Gliosis
Retinae (1905). ZEEMANN und TuMBELKA (1916) vermiBten ihn ebenfalls
bei einer seit Geburt blinden Katze, sie fithrten hier auch eine genaue Unter-
suchung des Nervensystems aus. Das vollige Fehlen eines Sehnerven ist
durchaus nicht einfach zu erkliren, SEEFELDER macht in erster Linie das Fehlen
von Entwicklung der Nervenfasern dafiir verantwortlich; vaxn Duyse (1899)
eine mangelnde Einstiilpung der Stielrinne. In beiden Fillen miiBte es zu einer
volligen Riickbildung des Augenblasenstiels gekommen sein, wie diese vor sich
geht, ist aber nicht bekannt.

Uber Einstiilpung von Netzhaut in den Sehnerven und seine Scheiden ist
schon beim Kolobom am Sehnerveneintritt das meiste berichtet. Fucus (1917)
beschreibt eine solche Ausstiilpung rudimentirer Netzhaut an einem sonst nor-
malen Auge. SEEFELDER (1908) sah bei einem 6 Monate alten Fetus zwischen
Sklera und Sehnerv eine vollstindig isolierte Insel von Pigmentepithelien,
;swelche wahrscheinlich auf eine Keimabsprengung in einer Zeit zuriickzufiihren
ist, in welcher die Pigmentierung des duBeren Blattes noch auf den Augenblasen-
stiel hiniiberreicht. JuLER und Maxy (1922) fanden die Papille eines 9 Monate
alten Kindes von einer schwarzen Masse eingenommen, die histologisch im
wesentlichen aus Pigmentepithel bestand, dassich entlang dem Sehnervnach hinten
erstreckte und gegen das Innere desselben vordrang. Deutung: Die Diffe-
renzierung der beiden Blitter des Augenbechers hat nicht am Ansatzpunkt
des Sehnerven halt gemacht, sondern noch eine Strecke hirnwirts auf diesen
iibergegriffen, indem aufen Pigmentepithelien, innen Retinalgewebe gebildet
wurde. NEHL (1914) fand im Optikus dicht an der Lamina versprengte Netzhaut-
elemente, die zum Teil in Form von Rosetten gelagert waren.

XIX. Abirrende Sehnervenfasern. Optikusteilung.

Die von v. SziLy entdeckten abirrenden Fasern sind beim Kolobom eingehend
geschildert worden. Als angeborene Optikusteilung sind zwei Gruppen
von Fillen beschrieben, 1. isoliert verlaufende Biindel des ungekreuzten Anteils,
2. vom Sehnervenstamm abgehende Faserbiindel, die sich in dem umgebenden
Orbitalgewebe verlieren. Zur ersteren Gruppe gehéren die Fille von GANSER
(1882), SCHLAGENHAUFER (1897), SNEED (1914) und Fucas (1917). Ich habe
diese Fille in meinem Buch iiber die Krankheiten des Sehnerven (GRAEFE-
SaemiscH [1923]) ausfiihrlich besprochen und méchte darauf hinweisen. Die
zweite Art ist auller von v. SziLy durch SEEFELDER (1915) bei einem Hiihner-
embryo, ferner an dem Auge eines neugeborenen Kindes und endlich von Fuchs
bei einem 10 Wochen alten Kinde beschrieben. In SErFELDERs Fall waren die
Fasern vereinzelt und erstreckten sich durch sémtliche Scheiden ins Orbital-
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gewebe, um dort blind zu endigen. Im Fucasschen Fall traten sie durch eine
Liicke in der Pialscheide in den Zwischenscheidenraum, sie verliefen hier viel-
fach gewunden, so daB die ganze Masse einer Hirnwindung &hnlich sah. Die Rich-
tung der Fasern war von hinten nach vorne; da sie markhaltig waren, miiten
sie funktioniert haben und deshalb sei anzunehmen, daB sie Schleifen bildeten
und wieder in den Sehnerv zuriickkehrten.

Eine Insertiosnanomalie des Sehnerven am Bulbus der Art, daB der Nerv
in Meriodionalschnitten im Querschnitt erschien, beschrieb Lance (1900).

XX. Retina’.

a) Rosetten und Verlagerung von Neizhautelementen.

Sogenannte Rosettenbildungen der Netzhaut trifft man fast regelmiBig
in mikrophthalmischen und kolobomattsen Augen. Hier sind sie genauer be-
schrieben in den Arbeiten von GINSBERG (1899), DéTscr (1899), PICHLER,
v. HrepeEr. (1905), FLEisCcHER, Kovawacr (1922) u.v.a. (vgl. Literaturver-
zeichnis). Sie haben eine klinische Bedeutung insofern, als man sie in Beziehung

gesetzt hat zu den beim Gliom vorkommen-
den Rosetten (FLEXNER, WINTERSTEINER). Da
man aber jetzt sagen kann, dal zwischen die-
sen beiden doch nur eine oberflichliche Ahn-
lichkeit besteht und die Gliomrosetten in der
pathologischen Anatomie der Netzhaut zur
Besprechung kommen, so lasse ich die letz-
teren hier ganz beiseite.

Die Rosetten erscheinen kreisférmig oder
oval, geschlossen oder offen, das Lumen ist
von einer deutlichen Membran, der Limitans
externa begrenzt, durch welche nach innen
deutliche oder rudimentire Elemente der Stab-

Abb. 42. Rosette der Netzhaut mit chen-Zapfenschicht hineinragen. Die Zellringe
ggggilm?él;dgxomgﬁggght(v?onﬁfpl}%?i bestehen aus Elementen der duBeren Kérner-
Festschrift {iir ARNOLD.) schicht, seltener aus einer einfachen Lage hoher
Zylinderzellen. In letzterem Falle handelt es

sich um Durchschnitte von Bindern, deren Zellen das Aussehen der Pars ciliaris
haben und ihrer Lage nach auch daraus abgeleitet werden konnen, da diese
Teile infolge der starken Duplikaturenbildung ins Innere des Auges verlagert
sind. Jm Innern der Rosetten trifft man in einem Teil der Fille — wie es
scheint regelmifig dann, wenn der Fetalspalt nur ganz vorne ungeschlossen
geblieben ist — ein Blutgefil an. In anderen Fillen wird dies vermit. Nun
sind aber Rosetten jetzt auch schon héufig in nicht miBbildeten, sondern sogar
auch in sonst normalen fetalen und ausgewachsenen Augen gefunden worden
(SEEFELDER [1908, 1909, 1911],1924, LINDENFELD [1913, menschlicher Fetus nach
Rontgenbestrahlung der Mutter), Mawas und MaciToT [1912], PAGENSTECHER
[1916, bei den Abkémmlingen von réntgenbestrahlten Kaninchen], Fucas [1917],
GILBERT [1921], ZUCKERMANN-ZICHA [1922], JaENscH [1926]). Dabei ist aber
hervorzuheben, daB die Zellen nicht immer den duBeren oder den beiden Kérner-

1 Anmerkung wiahrend der Korrektur: Ich mache auf eine Arbeit von Ina Manw (1928)
aufmerksam, in der ein einzigartiger Befund beschrieben wird, den man vielleicht auch
beim Kolobom hétte erwihnen konnen: Im sagittalen Meridian verlief vom unteren Rande
der Papille bis zur Ora serrata ein in den Glaskérper vorspringender Wulst, der in der
Hauptsache aus atypischer Retina bestand. Es wird angenommen, daB Duplikaturen
der Netzhaut am Fetalspalt nicht wie sonst nach auBen, sondern vielmehr nach innen
(oben) emporstiegen und nachtriglich zur Verschmelzung kamen.
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schichten entsprachen, sondern dafl auch Rosetten gefunden wurden, deren Zellen
auf einer niedrigeren Entwicklungsstufe stehengeblieben sind, so daB sie in der
iibrigen Retina wie Fremdkérper liegen. Hier sind dann auch keine Rudimente von
Stabchen und Zapfen zu erkennen und keine wirkliche Limitans externa. Beiden
Kaninchen PAGENSTECHERs, die einige Tage vor dem normalen Ablauf der
Schwangerschaft untersucht wurden, waren die beiden Kérnerschichten noch
nirgends getrennt. In der Nahe der Papille fand sich die aus den Kérnerschichten
hervorragende Rosette, welche bis an die Oberfliche der Netzhaut gelangt war
und durch einen Stiel mit ihrem Mutterboden in Verbindung stand. Das Lumen
zeigte hier eine Begrenzung durch eine deutliche Limitans. Die Rosetten kénnen

Abb. 43. Handschuhfingerférmige Ausstiilpungen der &uBleren Kornerschicht in die Retina, im
Durchschnitt auf der Hohe der Falten als Rosetten erscheinend. Mikrophthalmus mit Kolobom bei
einem 5 Tage alten Kinde. (Prap. d. Verf.)

sich wie in allen Schichten der Retina auch innerhalb der Nervenfaserschicht
vorfinden. Sie gehen im allgemeinen hervor aus einer Vorstiilpung der dufBeren
Kornerschicht, der man eine gegeniiber der iibrigen Netzhaut verstirkte
Wachstumsenergie zuschreiben muB8. Sie dringen teils senkrecht, teils schrig in
die Retina ein und kénnen entweder, wie aus Serienschnitten erkannt wird, ihren
Zusammenhang mit dem Ursprungsort bewahren oder auch vollstindig davon
abgeschniirt werden. Man hat dariiber gestritten, ob die Form mit unvollstindig
differenzierten Netzhautelementen zu einer anderen Zeit der Entwicklung
entstanden sein miisse als die, welche aus wohl differenzierten duBeren Kérnern
bestehen. Ich bin der Ansicht, daf diese Auffassung nicht geniigend begriindet
ist. Ich sehe keinen Grund, warum nicht auch in solchen Fillen, wo die Ab-
schniirung im Epithelstadium der Retina erfolgt ist, nachher die Weiterentwick-
lung in derselben Weise erfolgen sollte wie an der iibrigen Netzhaut. SEEFELDER
hat die Vermutung ausgesprochen, daf bei den an der Papille gelegenen Rosetten
durch die einwachsenden Nervenfasern kleine Zellkomplexe der Netzhautanlage
aus ihrem Zellverband abgedringt und vollstindig isoliert werden kénnten.
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Im engen Zusammenhang mit diesen Rosetten stehen andere Gewebs-
mifibildungen, die SEEFELDER als Erster beschrieben hat, ndmlich eigentiimliche
Knotchenbildungen aus kleinen intensiv gefirbten Rundzellen, an denen ein
Protoplasma nicht nachzuweisen ist. Auch sie sind unfertige Gebilde, die sich
nicht genauer bestimmen lassen, sie wurden sowohl am Ubergang der Netzhaut
in den Sehnerven wie auch weiter vorn in der Nahe der Ora serata gefunden.
Solche Verdickungen kénnen ausschlieB8lich aus der inneren, aber auch aus beiden
Kérnerschichten hervorgehen und zu eigentiimlichen Duplikaturenbildungen
filhren, wie sie von SEEFELDER auf Tafel 18, Abb. 4 dargestellt sind. Sie dringen
gelegentlich durch die ganze Dicke der Netzhaut bis an den Glaskérper vor und
auf der Hohe der Falte trifft man hohe Zylinderzellen an, woraus der SchluB
gezogen wird, daBl wenigstens im fetalen Auge auch andere als Gliazellen eine
epitheliale Umformung erfahren kénnen. SEEFELDER glaubt in diesen Gebilden
die Urform des Netzhautglioms gefunden zu haben, was von WEHRLI (1909),
lebhaft bestritten, von SEEFELDER aber aufrecht erhalten wird. Auch andere
Forscher haben dazu Stellung genommen, teils in zustimmendem, teils in ab-
lehnendem Sinne, die Frage gehért aber in das Kapitel Netzhautgliom. Wenn
SEEFELDERs Auffassung richtig ist, so wire anzunehmen, daB diese Art von
Rosetten, und die in Mikrophthalmen durchaus verschiedene Bedeutung haben,
denn bei letzteren sind Rosetten ein regelméBiger Befund, wihrend noch niemals
in einem Auge mit ausgesprochenem Mikrophthalmus echtes Gliom beobachtet
wurde. Die Wesensverschiedenheit kénnte darauf beruhen, daB die sog.
Urformen des Glioms im wesentlichen aus undifferenzierten Zellen bestehen.

Besonders merkwiirdig ist auch ein Fall SEEFELDERs, wo eine Wucherung der
Pars coeca retinae zwei lange Epithelstreifen auf die Innenfliche der Retina
schickte, welche sowohl miteinander als mit der darunterliegenden Netzhaut ver-
wachsen waren. Diese letztere zeigte wiederum Rosetten. Hinter der verinderten
Stelle war die Retina degeneriert. Bei einem 8 Monate alten Fetus war eine
Insel undifferenzierten Netzhautgewebes innerhalb der Pars plana des Ziliar-
kérpers vorhanden. Ahnliches sah auch Fuchs (1917), der solche Befunde an Augen
von Kindern und Erwachsenen erhob. Dabei wurden besonders Abnormititen am
vorderen Netzhautrand, zipfelférmige Verlingerungen, die aus Glia bestanden,
Zysten, Rosetten und Faltenbildungen der verschiedensten Art beschrieben.
Es ist nicht méglich, hier alle diese Einzelheiten wiederzugeben,es ist auch gar
nicht ausgemacht, daB diese Befunde alle zu den MiBbildungen gehéren.

Bemerkenswert ist das Vorkommen von Rosetten nach Réntgenbestrahlung
der Mutter, PAGENSTECHER hélt den ursichlichen Zusammenhang fiir zweifel-
los. v. Sziy hat durch chemische Mittel und Radiumbestrahlungen des be-
fruchteten Hiihnereies MiBbildungen des Zentralnervensystems — Gliome mit
Rosetten — erzeugt. Ferner fand er bei Rontgenbestrahlungen von Miuse-
embryonen , interessante Beziehungen zwischen Gewebszerfall und regenerativem
Wachstumsreiz auf die Neuroepithelschicht in der Netzhaut, wobei fast die
ganze zerstorte Netzhaut durch zahllose ,Rosetten‘ ersetzt wurde, mit einem
Zwischengewebe, bestehend aus lockeren aus ihrem Gefiige getretenen und teil-
weise degenerierenden Zellen der iibrigen Nezhaut“. Ferner sind Rosetten
gefunden bei angeborenem Hornhautstaphylom, bei angeborener Katarakt in
einem nichtmikrophthalmischen Auge, wo JaENscH (1926) die Einstiilpungen
der dulleren Kérnerschicht in die innere, die an 5 Stellen vorkam, als patholo-
gische Bildung, wahrscheinlich als das Anfangsstadium eines Glioms ansieht.
GoBERT (1921) fand Duplikaturen der Netzhaut in einem albinotischen Auge.
Diese Angaben aus der Kasuistik mogen hier geniigen. Ich bin auf SEEFELDERs
Arbeiten ausfiihrlicher eingegangen, weil er das Verdienst hat, diese Bildungen
als erster genauer beschrieben zu haben.
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Mit einigen Worten muB ich noch auf den Befund von BlutgefiBen innerhalb
der Rosetten zuriickkommen, die ich in einem kolobomatds-mikrophthalmischen
Auge beschrieben habe. Hier miissen Gefidfile an die Aullenseite der Netzhaut
gelangt sein. Da die iibergrofe Mehrzahl der Rosetten in dem zu den Seiten
und hinter der Linse gelegenen retinalen Septum vorkam, so konnte es sich
nicht um Eindringen von Aderhautgefifien handeln. Es lieB sich nachweisen,
daB an der Grenze des nur vorne offengebliebenen Fetalspalts ein von hier
stammendes Gefdl zwischen Epithel und Retina eindrang, so gelangte es auf
die AuBenseite der Retina und ich habe angenommen, dal die Gefalschlingen
die duleren Koérner vorstiilpten. Es konnte natiirlich aber ebensogut sein, daf
diese Einstiilpungen auf innere Wachstumsverhaltnisse zuriickzufiihren sind
und daf} die Gefafschlingen sich erst sekundér hineinlegten, dhnlich wie das fiir
die typischen Kerben am Becherrand friiher beschrieben wurde. Die von CASTALDI
(1909) und Far~arier (1911) beschriebenen angeborenen Netzhautfalten
sind von SEEFELDER (1921, 1924) und anderen als Kunstprodukte bezeichnet
worden.

WEHRLI (1905) hat in einem Fall von Mikrogyrie des Gehirns folgendes
Verhalten der Retina beschrieben: Sie fillt durch ihre abnorme Diinne auf,
0,08 statt 0,3 oberhalb der Papille gemessen. Die Zellen durchweg abnorm klein.
In der Zwischenkornerschicht werden Ganglienzellen angetroffen. Die innere
Kornerschicht ist an einer Stelle einschichtig, hier fehlt die Ganglienschicht ganz,
die Nervenfaserschicht allein hat normale Dicke. In ihr werden viele Zellen mit
langlichen Kernen angetroffen, die auch in der Netzhaut des Fetus vorkommen.
Die Stiitzsubstanz ist auBerordentlich gering entwickelt. In der Nervenfaser-
schicht befindet sich eine Art Tumor, im Bereich desselben ist die innere Korner-
schicht in zwei Blatter getrennt, die durch ein Gewebe geschieden sind, das
der plexiformen dhnlich ist. In beiden Kornerschichten, besonders der dueren,
finden sich viele Zellen von linglicher Gestalt, welche dennoch nicht differenzierten
embryonalen entsprechen. Die eigentliche Tumorsubstanz besteht aus drei
Schichten, welche sich wesentlich aus Zwischensubstanz zusammensetzen mit
linglich gestreckten Kernen. Die faserige Substanz besteht aus marklosen
Nervenfasern. Nirgends finden sich Stellen, die an Gliom erinnern. Das Verhalten
der Retina entspricht der Mikrogyrie des Gehirns. Fiir das Knotchen, welches
GINSBERG (1899) beschrieben und als beginnendes Gliom angesprochen hat,
bestreitet WEHRLI die Berechtigung dieser Deutung. Heterotopie sei viel wahr-
scheinlicher. Ich habe die Deutung ebenfalls fiir unsicher erklirt, da zweifellos
ein Flachschnitt vorliegt und die Zellen die gréBte Ahnlichkeit mit der inneren
Kornerschicht haben. Eine Verdoppelung der letzteren ist von KovawaAci
bei einem Kolobomtier beschrieben worden.

b) Das Fehlen oder die mangelhafte Aushildung der Fovea centralis.

Diese Anomalie ist schon in verschiedenen Abschnitten erwihnt worden, so bei
Aniridie (SEEFELDER), Albinismus (ErsceEni¢, VELHAGEN, UsHER, FRITSCH),
Mikrophthalmus (RAENENFUHRER, BERGMEISTER, GILBERT), in einem mil-
bildeten Auge mit Arteria hyaloidea und Netzhautablosung (SEEFELDER
[1913]). DaB die Pars optica direkt bis zum Epithel der Ziliarfortsétze reichen
kann, wurde wiederholt beschrieben, so von Kovanaci, der diesen Befund fiir
neu hielt, er fand sich aber auch bei einer Anzahl angeborener Staphylome,
worauf ich in meinem Vortrag (Heidelberg 1927) hingewiesen habe.

GRIMMINGER (1925) hat 6 Augen mit den allerverschiedensten Krankheiten
untersucht und dabei festgestellt, daB die Mitte der Fovea von Ganglienzellen
und Elementen der inneren Netzhautschichten iiberzogen war, so dafl man von
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keiner typischen Fovea sprechen kann. Die Augen waren sonst normal, aber
etwas klein, die Netzhautmitte lag der Papille etwas niher als gewdhnlich.
Fucus (1917) hat einen dhnlichen Befund in einem Auge, das eine Hornhaut-
perforation hatte, gefunden. Es bestand noch eine persistierende Arteria hya-
loidea. Hower (1925) beschreibt angeborenes Fehlen der Neuroepithelschicht
bei weilen Méiusen, die Anomalie war erblich.

¢) Markhaltige Nervenfasern.

v. MicuEeL (1905) fiihrt ohne Literaturangabe anatomisch untersuchte Fiélle
von VIRCHOW, BECKMANN, V. RECKLINGHAUSEN (ohne ophthalmoskopische Unter-
suchung), sowie von SCHWEIGGER und ScHMIDT-RIMPLER (mit ophthalmo-
skopischer Untersuchung) an. Weiter sind zu nennen MAnz (1894), USHER
(1896), Erscuenic (1900), MaverwEec (1902). v. MIcHEL hat die Mark-
scheidenfirbung von WEIGERT benutzt und gibt charakteristische, allerdings
stark schematische Abbildungen. In allen Fillen wurde beobachtet, daf die
Markscheiden des Optikus nur bis an die Lamina reichen, oder dafl wenigstens
innerhalb derselben nur Spuren von Mark vorhanden sind. In der Netzhaut
kénnen sie sich bis an die Ganglienzellenschicht erstrecken. MAYERWEG
fand auBerdem eine bindegewebige Auflagerung auf der Limitans interna ent-
sprechend dem Herd markhaltiger Fasern. Fiir das Kaninchen, das ja die be-
kannten Markfliigel hat, ist von BERNHEIMER und von v. HipPEL nachgewiesen,
daB dieselben zur Zeit der Geburt noch nicht vorhanden sind.

Eine einzigartige Heterotopie markhaltiger Nervenfasern wurde von v. HrrpEL
(1924) beobachtet. In der Papille fanden sich 2—3 Knoten markhaltiger Fasern
von auBerordentlicher Feinheit. An Schnitten durch die Mitte der Papille
sieht man einen 1,2 mm langen und an der dicksten Stelle 0,15 mm breiten
Streifen markhaltiger Fasern eingelagert zwischen Pigmentepithel
und Stibchen-und Zapfenschicht. Er biegt nach hinten hinter die Skleral-
kante um, ein Zusammenhang mit den Papillenherden ist aber nicht nachweisbar.
Die Fasern sind von unendlicher Feinheit, die Farbenreaktion mit der Mark-
scheidenfirbung aber deutlich. Innerhalb des Herdes findet man Gliakerne
und feine Liicken.

d) Die Netzhaut bei Anenzephalie und Encephalocele.

Die Augen im ganzen und auch die iibrige Netzhaut sind gut entwickelt, es
fehlen aber die Nervenfasern. Nur SEEFELDER (1908) hat ein kleines Biindel
gefunden. Uber das Verhalten der Ganglienschicht werden zwar verschiedene
Angaben gemacht, es ist aber nicht erforderlich, dariiber genauer zu be-
richten, da SEEFELDER, der die Fille gepriift hat, den Konservierungszustand
der Netzhaut in den untersuchten Féllen fiir durchaus unzulinglich erklart,
um bestimmtere Angaben zu machen. Er bezweifelt jedenfalls, daf wirkliche
Ganglienzellen nachgewiesen seien auch fiir den Fall von Mavou (1906), wo
dies am bestimmtesten behauptet wird. Das gleiche gilt fiir den Fall von
BarBIERI (1923), liber den SEEFELDER auch nur nach einem Referat berichten
kann, in dem behauptet wird, die Netzhaut sei véllig normal gewesen. Da dort
weiter angegeben wird, der Sehnerv sei hohl gewesen, so spricht dies gegen
die Anwesenheit von Ganglienzellen und Nervenfasern.

Bei Encephaloeele occipitalis fand SacHSALBER (1905) Fehlen der Nervenfasern
und Hypoplasie der Ganglienzellen bei sonst normaler Retina. In van Duyses
(1905) Fall von Anenzephalie war noch gleichzeitig ein Sehnervenscheiden-
und Funduskolobom vorhanden. Die &ltere Literatur findet sich in meiner
Bearbeitung im GRAEFE-SAEMISCH, die seitdem erschienene ist angefiihrt.
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Abb. 44. Heterotopie markhaltiger Nervenfasern: In der Papille mehrere Knoten, rechts zwischen
Pigmentepithel und Retina eine Schicht solcher Fasern. (Prip. d. Verf.)

Abb. 45. Dasselbe bei starker Vergroferung.
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e) Angeborene Zystenretina und Septum frontale.

(Hexe [1904]): HEINE beschreibt bei einem 30jédhrigen Mann, der
auf dem betreffenden Auge seit dem ersten Lebensjahr blind war und enu
kleiert wurde, weil die in die vordere Kammer vorgefallene kataraktose
Linse zu Reizerscheinungen gefiihrt hatte, folgendes: Makroskopisch schien
eine strangformige Netzhautablosung zu bestehen, mikroskopisch zeigte sich
aber, daB sowohl das Pigmentepithel als der nach vorne ziehende Strang, welcher
eine Arterie und eine Vene enthielt, von mehr oder minder erhaltenem Netzhaut-
gewebe bekleidet war. Vorne verbreiterte sich dieser Strang nach dem Ziliar-
koérper hin und bildete das von HEINE sog. Septum frontale. Der Glaskorper

Abb. 46. Neugeborenes Kaninchen aus der Kolobomzucht. Schnitt senkrecht auf den Fetalspalt.
Kolobom, gegeniiber der Mesodermleiste Kapselepithel gewuchert. Ringwulst der Linse, Zerfall des
groBeren Teils der Linse. (Genauer beschrieben in v. HIPPEL, Graefes Arch. 60, 427.)

nahm nur den kleinen Raum vor dem Septum ein, was als Glaskérperraum
erschienen war, ist in Wirklichkeit eine groBBe, innerhalb der Netzhaut gelegene
Zyste. OVERHOFF (1914), der ein Auge mit Irismangel untersuchte, gibt an,
einen dem HEINEschen dhnlichen Befund erhoben zu haben. Uber das Septum
frontale, das offenbar ein ziemlicher Sammelbegriff ist, &uBert sich Hevg (1923)
noch an anderer Stelle und hélt den zweiten dort beschriebenen Fall fur wahr-
scheinlich angeboren.

XXI. Linse.

Auf Grund getroffener Verabredung wird in diesem Bande v. SziLy den Zentral-
star, Schichtstar, die Polarstare und die angeborene Totalkatarakt im Kapitel
Linse niher beschreiben. Ich weise ausdriicklich darauf hin.

a) Kolobom der Linse.

Als solches sollten nur Defekte des Linsenrandes bezeichnet werden,
wihrend Eindellungen in der Gegend des hinteren Pols, wie sie z. B. Bacu
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als Kolobom beschrieben hat, besser dem hinteren Polstar zugerechnet werden.
Die Defekte kénnen eine bogenférmige oder geradlinige Begrenzung haben,
es kommen auch 2 oder mehr Einkerbungen vor, manchmal ist die Linse
nach unten zugespitzt und zeigt auBlerdem an der Spitze eine Kerbe. In einer
groBeren klinischen Arbeit hat Karmrprer 132 Fille zusammengestellt. In der
Mehrzahl ist das Linsenkolobom eine Teilerscheinung des typischen Koloboms
der Augenhiute, in dem kleineren Teil handelt es sich um atypisch gelegene
Defekte, mit denen gleichzeitig solche der Iris, des Ziliarkérpers und der Zonula

Abb. 47. Neugeborenes Kaninchen aus der Kolobomzucht. Kapselstarleiste dem sagittalen Meridian
entsprechend. Sagittalschnitt durch den Kolobombezirk: Links Mesodermleiste, rechts
Netzhautfalten. (v. HIPPEL, Graefes Arch. 60, 427.)

vorkommen konnen. In einzelnen Fallen wurden in der Liicke bindegewebige
Stringe, einmal ein bluthaltiges Gefia3 gefunden.

Die ersten anatomischen Befunde stammen von Bock (1893) und Hess
(1888, 1896). Sie wurden aber an kataraktosen Linsen erhoben. Bei Hess hatte
der Defekt Sattelform, die Rénder sind nicht ganz glatt, sondern zeigen 4—5
radidr gestellte Erh6hungen und Vertiefungen, die offenbar durch Zug der Zonula-
fasern zu erkliren sind. Letztere sind sparlicher und weniger regelméBig. Mikro-
skopisch zeigt an der Stelle des Defektes das Kapselepithel sowie der Kern-
bogen die gleichen Verhiltnisse wie in der Umgebung. Hgess hat die Defekte
durch abnorm langes Bestehenbleiben einzelner Aste der gefiBhaltigen Linsen-
kapsel zu erkliren gesucht. An einem mikrophthalmischen Auge hat er schon
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vorher wahrscheinlich machen kénnen, daBl die Einkerbung der Linse einem den
Glaskérper durchziehenden Strang ihre Entstehung verdankt.

Ich habe bei neugeborenen mit allgemeinem Kolobom behafteten Kaninchen
eine innerhalb des Kapselsacks gelegene, aus gewucherten Epi-
thelien bestehende und meridional unten verlaufende Leiste nach-
gewiesen, welche zu beiden Seiten in das Kapselepithel iiberging und nur durch
die Linsenkapsel von einer der Linse auBen anliegenden Mesodermleiste getrennt
war. Als ein Vorstadium ist der Befund in einem anderen Auge zu betrachten,
wo um den unteren Linsenrand ein Streifen Epithel im sagittalen Meridian auf

Abb. 48. Ringwulst der Linse beim neugeborenen Kaninchen mit Kolobom.
(v. HIPPEL, Graefes Arch. 60, 427.)

die hintere Kapsel {ibergeht und sich im hintersten Teil der Linse auf die ganze
Fléche derselben ausbreitet. In einem dritten Auge war ein dhnliches Verhalten
zu finden, hier bedingte ein der Linse auflen anliegender Mesodermstrang eine
deutliche Einkerbung, die aber etwas hinter dem Aquator lag. Eine um den
unteren Linsenrand herumgehende, aber auch noch bis ins Pupillargebiet reichende
Kapselstarbildung fand ich ferner in den mikrophthalmischen Augen eines 3 Tage
alten Kindes, wie ich schon weiter oben genauer beschrieben habe.

Da die geschilderten Kapselstarleisten klinisch zweifellos das Bild eines die
Linse eindellenden weillichen Stranges hervorrufen muBten, so ergibt sich, daB
ein Linsenkolobom durch einen solchen Kapselstar vorgetduscht werden kann.
Andererseits aber lehren die Fille auch die Richtigkeit der schon bekannten Tat-
sache, dall durch einen persistierenden Mesodermstrang eine Einkerbung des
Linsenrandes tatsichlich hervorgebracht werden kann. OpmwzeEw (1912) unter-
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suchte ein Linsenkolobom mit gleichzeitiger Verlagerung der Linse nach oben
bei einem Hunde. Hier fehlten die Zonulafasern innerhalb des Defektes. Er
nimmt als Ursache mesodermhaltiges Gewebe am unteren Linsenrand an. Nach-
dem aber durch WESSELY nachgewiesen ist, dal} eine Iridektomie bei ganz
jungen Kaninchen regelméBig zu Linsenkolobom infolge Zonuladefektes fiihrt, ist
natiirlich die Moglichkeit gegeben, daf ein angeborener Defekt der letzteren auch
zu spontan entstehendem Linsenkolobom fithren kann. Beobachtungen, die so
gedeutet sind, liegen vor.

Eine sehr merkwiirdige Anomalie der Anordnung der Linsenfasern
fand ich in den soeben erwidhnten Augen neugeborener Kaninchen aus der
Kolobomzucht, im ganzen sechs Mal. Hier haben die Fasern in der unteren Linsen-
héalfte eine Anordnung, die ich mit folgenden Worten beschrieb: ,,Frontalschnitte
der Linse durch die Gegend des Aquators zeigen ein Bild, das man bei normaler
Faserrichtung an sagittalen Meridionalschnitten finden wiirde und umgekehrt, d.h.
man trifft die Fasern in der Frontalserie im Léngsschnitt, in der Sagittalserie im
Querschnitt‘. Hinsichtlich der Einzelheiten sei auf meine Arbeit verwiesen.

Ein dhnliches Verhalten der Linsenfasern in der unteren Hilfte ist auch von
DE VRIES (1902) in einem menschlichen Auge von normaler GréBe beschrieben
worden, das angeborenes Iriskolobom, Katarakt, Stringe und Gefille im Glas-
korper aufwies.

b) Ringwulst.

Ferner konnte ich in einem der hier beschriebenen Augen einen ausgespro-
chenen Ringwulst der Linse nachweisen, der groBe Ahnlichkeit mit den Ab-
bildungen RaBrs an den Linsen von Reptilien und Végeln darbietet. In der
oberen Hilfte der Linse liegen ziemlich einfache Verhéltnisse vor, wie sie die Ab-
bildung wiedergibt, in der unteren dagegen sind die Bilder viel schwieriger zu
deuten. Ich kam zu der Uberzeugung, ,»dal} die Fasern des Ringwulstes zu beiden
Seiten der Leiste eine allmahliche Drehung bis zu 90° erfahren und sich lings
der Leiste weit nach hinten erstrecken, viel weiter als der Ringwulst oben und
zu den Seiten vorhanden ist. Es sind also unten zu den Seiten der Leiste 2 von
vorne nach hinten gerichtete Ringwiilste vorhanden‘. Ich habe die Anomalie
als atavistische Bildung gedeutet, in demselben Sinne schien die Beobachtung von
FrLE1scHER iiber einen Retractor bulbi beim Menschen zu sprechen, diese Auf-
fassung hat verschiedentlich Beifall gefunden, v. Sziry ist aber der Ansicht, daf3
sie nicht zutrifft, weil die Ontogenese eine ganz andere sei als bei den niederen
Tiergruppen. Da ich selber keine Erfahrungen iiber die Ontogenese habe sammeln
kénnen, nehme ich an, daff sein Einwand begriindet ist.

Es ist bemerkenswert, dafl ich die geschilderte abnorme Verlaufsweise der
Linsenfasern, den Ringwulst sowie die kapselstarartigen Leisten ausschlieBlich
in mikrophthalmisch-kolobomattsen Augen gefunden habe, wihrend an den
Linsen normal groBer Augen aus der Kolobomzucht, auch wenn sie mit Kolobom
behaftet waren, keine Verdnderungen vorlagen. Ob das allgemein zutrifft, lasse
ich dahingestellt.

¢) Katarakt bei Mikrophthalmus.

Jene Augen gaben mir auch Gelegenheit, die Entwicklung von Katarakt bei
Mikrophthalmus zu studieren, bekanntlich ist sie da sehr hiufig, wahrend
funktionstiichtige kolobomatése Augen auch beim Menschen gewiss nur sehr
selten damit behaftet sind. In der oberen Hailfte meiner Linsen fand ich an
Aquatorialschnitten sehr schéne Radidrlamellen. Wo der Beginn der Katarakt
festzustellen war, fand er sich in der hinteren Kortikalis in der Gegend des
hinteren Pols. Wo die Verdnderungen aber schon weit vorgeschritten waren,
hatte regelméBig die hintere Halfte den stérksten Faserzerfall aufzuweisen. Es
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kommt in verhiltnism#Big sehr kurzer Zeit zu einer Verfliissigung der Linsen-
substanz, aus den Linsennihten werden breite Spalten, die zentralen Teile des
Kerns zeigen am lingsten normale Beschaffenheit. Die Friihstadien der

Abb. 49. Katarakt aus einem Mikrophthalmus mit Kolobom. An 2 Stellen (links unten und gerade
oben) Wucherungen des Kapselepithels. Verfliissigung der Kortikalis, Kern erhalten, sieht aber
von allen Seiten wie angenagt aus. (v. HIPPEL, Festschrift f. ARNOLD.)

Abb. 50. Mikrophthalmus mit Orbitalzyste und Katarakt. Beginnender Zerfall der Linse in der
Aquatorialzone mit hochgradiger Quellung der Fasern. (Priap. d. Verf.)

Kataraktbildung sind am besten an Querschnitten der Fasern zu sehen. Die
regelmafBige Form derselben verdndert sich unter hochgradiger Aufquellung, es
erscheinen grofle, lichte, ovale oder kreisférmige Gebilde, die schlieflich ihre
scharfe Begrenzung verlieren und zusammenflieBen. An Léangsschnitten er-
scheinen auflerdem zwischen den Fasern helle, mit feinkornigen Massen gefiillte
Spalten, der Inhalt der Fasern wird kornig, an den Enden, wo sie an die Nihte
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grenzen, tritt er in grofen Tropfen aus und es entstehen Raume, die mit véllig
verfliissigter Linsensubstanz gefiillt sind. Durch Resorption des Inhalts schrumpft
die Linse bis auf die Kapselblitter zusammen, wie aus anatomischen und klini-
schen Untersuchungen bekannt ist. Sieht man die Literatur des Mikrophthalmus
durch, so findet man in der Mehrzahl der Falle Katarakt angegeben, meist sehr
hochgradigen Zerfall des groBten Teils der Linse oder génzliche Resorption
des Kapselinhalts, in anderen Féllen weniger ausgedehnte Zerfallserscheinungen.
Ein Beginn am hinteren Pol ist mehrmals verzeichnet.

DaB die Persistenz mesodermaler Gewebsstringe mit Gefaflen
der Linsenkapsel Beziehungen zu Entstehung von Startriibung hat, steht
auBer Zweifel und tritt am auffdlligsten in die Erscheinung bei der Arteria
hyaloidea persistens, sofern dieselbe in eine abnorm dicke Scheide eingeschlossen
ist. Ich verweise auf das betreffende Kapitel, wo auch die nétigen Angaben iiber
die Linse gemacht sind. Auch sonst ist vielfach beschrieben, daf da, wo solche
Strange der Linse anliegen, Wucherung der Kapselepithelien und Zerfall von
Linsensubstanz gefunden wurde. Eigentiimliche Wucherungen des Epithels
und Verfliissigung der anliegenden Linsensubstanz bilde ich ab.

d) Secheinlinse.

Im Zusammenhang mit der vollstindigen Resorption der Linse kénnen
unter gewissen Umstdnden Bilder entstehen, wie sie CzErMAK-ULBRICH (1907)
als fibrose Scheinlinse beschrieben haben. Ihrem Fall gleichzusetzen ist der
bereits an anderer Stelle erwihnte von GROLMANS (1889). In beiden handelt es
sich darum, daf3 ein in der Form linsendhnliches Gebilde vorhanden ist, welches
Bindegewebe und GefiBle enthalt. Die Kapsel ist dabei unterbrochen. Die
GefiBe stammten bei CzERMAX aus der Iris, bei von GROLMAN aus der Arteria
hyaloidea. Innerhalbder Scheinlinsewurden Fettzellen gefunden. Vossrus (1996),
der einen Mikrophthalmus mit vollstdndiger Resorption des Linseninhalts be-
schrieben hat, konnte dem GroLmanschen die richtige Deutung geben. CzZERMAK-
ULrBrICH rechnen auch die Félle von LaxGE (1897) und WieGELs (1900) hierher.
Dazu berechtigt allerdings nur die nachgewiesene Resorption der Linse und dasVor-
handensein von Fettzellen, letztere im Glaskérperraum. Ein Kérper, der als
Scheinlinse bezeichnet werden kénnte, war aber in diesen Fallen nicht vorhanden.

e) Risse der Linsenkapsel Lentikonus posterior, Lentikonus anterior.

Diese Beobachtungen leiten iiber zu dem nicht seltenen Vorkommen von
Rissen der Linsenkapsel und zwar vorwiegend in der Gegend des hinteren
Pols, mit denen sich besonders eingehend Hrss (1896) 1 beschiftigt hat. Sie
stehen in engster Beziehung zum Lentikonus posterior, konnen aber auch
ohne diesen vorkommen. Vorwegnehmen méchte ich, dal auch anungewshnlichen
Stellen Kapselrisse vorkommen kénnen, wie in dem Fall von SEEFELDER (1922),
der nicht nur eine ZerreiBung der hinteren Kapsel, sondern auch 5 Risse in der
Aquatorialgegend fand, durch welche gequollene Linsenfasern ausgetreten
waren. Die Risse selbst zeigten zum Teil schon Heilungsvorginge. Da irgend-
welche an die Linse herantretenden Stringe fehlten, fiihrt er die Risse darauf
zuriick, daB die Katarakt das Primére war und daB der durch rasche Quellung
entstehende Druck die Kapsel sprengte. Die Verianderungen gehoren jedenfalls
der letzten intrauterinen Periode an und stellen somit keine MiBbildung dar.
In diesen Zusammenhang wiirden auch die PAGENSTECHERschen experimentellen
Stare gehoren, ferner die 6 Augen von 4 Wochen alten Kaninchen, die ich
1902 beschrieb. Hier waren Risse der hinteren Kapsel vorhanden, die zum Teil

R 1) ZusammengefaBit in GRAEFE-SaAEMIscH. Pathol. d. Linsensystems 2. u. 3. Aufl.
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durch Kapselnarben verschlossen waren. Irgendwelche Stringe fehlten auch
hier. Wihrend fiir die meisten Fille der angeborenen Kapselrisse Zugwirkungen
durch Stringe, welche zum GefiBsystem der Linsenkapsel gehoren, in Anspruch
genommen werden, weist SEEFELDER auf die Moglichkeit hin, daBl auch aus-
tretende Linsenmassen einen Wachs-
tumsreiz ausiiben und dadurch zur Per-
sistenz jener Stringe fiihren koénnten,
er verallgemeinert diese Auffassung
aber nicht.

Hess (1896, 1899, 1905, 1911), der
zuerst genaue anatomische Unter-
suchungen von Lentikonus posterior an
Schweine- und Kaninchenlinsen bekannt
gegeben hat, beobachtete dabei regel-
maBig eine ZerreiBung der hinteren
Kapsel mit eingerollten Randern. Durch
diese Liicke traten die Linsenfasern
nach hinten aus und konnten entweder
einen zentral gelegenen Kegel bilden
oder sie wuchsen seitlich auf die Hinter-
fliche der Linse nach der Gegend des
Ziliarkorpers. Letzteren Befund habe
ich gleichfalls beschrieben. Ferner be-
richtet Hess iiber eine sehr héaufige
Verlagerung des Kerns nach hinten, die
er streng unterschieden wissen will von
der exzentrischen Anlage, wie er sie bei
Schicht- und Zentralstar beschrieben
hat. In einem seiner Fille war keine
Kernbildung vorhanden, sondern auch
die zentralen Teile der Linse zeigten
wohlerhaltene Fasern. Das Kapselepi-
thel und der Kernbogen sind im allge-
meinen normal und kataraktose Ver-
anderungen beschrinken sich auf die
Fasermassen, welche den Kegel bilden.
In einigen seiner Fille, sowie in solchen
anderer Forscher fand sich eine Arteria
hyaloidea, sowie auch eine Verlagerung
der ganzen Linse nach hinten. Fiir diese
wird der Zug der die Arteria hyaloidea
einschlieBenden mesodermalen Strénge
als Ursache der Kapselzerreiung an-
genommen, HEss aber sagt ausdriick-
lich, daBl wohl auch noch andere Ur-
sachen in Betracht kommen. Dieses
gehe aus dem Fehlen jeder Spur einer
Arteria hyaloidea bei mehreren genauer untersuchten Linsenkegeln hervor.

AuBer seinen Untersuchungen sind zu nennen die Fille von MuLDER (1897),
PrrcENs (1897, bei Hydrophthalmus) und (1903), Bacu (1898), Barck (1898)
Dentc (1902), v. HrepeL (1902), Patry (1906), FELscH (1907) GOURFEIN-
WeLr (1911), PAGENSTECHER (1912, bei gleichzeitigem Kolobom), MERKEL
(1927). In der Hauptsache werden die Beobachtungen von Hzss bestétigt,

(v. HIPPEL, Graefes Arch. 54, 48.)

Abb. 51. Exzentrisch gelegener Lenticonus posterior beim Kaninchen. Die Rupturstelle der hinteren Kapsel liegt auBer-
halb der Schnittebene. Zerfallene Linsenmassen erstrecken sich auf der hinteren Kapsel bis iiber den Aquator hinaus.
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es ist deshalb nicht erforderlich, auf die einzelnen Féalle einzugehen. Ganz
besonders hervorzuheben ist noch die Beobachtung von HEss, wo bei einem
150 Stunden alten Hiithnerembryo zerfallene Linsenmassen nach hinten zu
wucherten, was man sich sehr wohl als Vorstufe eines Lentikonus vorstellen
kann. Ahnliches gilt fiir eine Beobachtung von FiscHEL (1921) bei Salamandra
maculosa.

Der Lentikonus anterior ist von WoLFRUM und SEEFELDER (1907) bei einem
4 Monate alten menschlichen Fetus beschrieben worden. Die halbkugelige Vor-
wolbung der Linse hatte einen Eindruck an der Hornhauthinterfliche verursacht,
die Linse selber erwies sich bei der mikroskopischen Untersuchung als normal,
zwischen der vorgewdlbten Linsenkapsel und der Kortikalis fand sich ein zarter,
kaum gefirbter kérniger Inhalt. Die Verfasser nehmen zur Erklirung eine zu
lange Persistenz des Hohlraums des Linsenblischens an. In dem von MoHR
(1910) veréffentlichten Fall bei einem 5 Wochen alten Kinde befand sich gegen-
iiber dem Lentikonus ein Defekt der Descemet, die vordere Linsenkapsel ver-
diinnte sich vom Aquator an sehr stark und zeigte vorne eine Unterbrechung.
Die Linsenfasern waren nach vorne zu ausgezogen, es zeigte sich scholliger Zerfall
in der vorderen Kortikalis. Verfasser vermutet eine Stérung bei der Abschniirung
der Linse, nimmt aber trotzdem entziindliche Vorgénge zur Erklirung in An-
spruch, was mir unbegriindet erscheint. Bei den von TRUBIN (1928) abgebildeten
Priparaten von Lentikonus und Lentiglobus anterior muf} ich hinsichtlich der
Deutung gewisse Vorbehalte machen, da die Bilder auch auf die bekannte De-
formierung kindlicher Linsen durch Formolhirtung bezogen werden kdnnen.

f) Angeborener Linsenmangel.

Vollstéindiges Fehlen der Linse ist jetzt schon ziemlich oft beschrieben
worden. In einer Rostocker Dissertation von Lo&r (1923) sind die meisten Fille
zusammengestellt. Beim angeborenen Staphylom und verwandten Fillen
wurde Linsenmangel beschrieben von Krtkow (1875), MoHR (1910), SCHLAEFKE
(1913), v. Hrerer (1918), WirTHS (1918, hier wurde allerdings innerhalb einer
gliaihnlichen Wucherung im vorderen Bulbusabschnitt ein kleines Konvolut
einer glashautihnlichen Membran gefunden), ScENAUDIGEL (1914), v. HirPEL
(1918, 2 Fille). Linsenmangel bei Mikrophthalmus beschrieben HELMEOLTZ
(1857), Manz (1880), BEckEr (1888), HankE (1904), KiTAMURA (1906), WINTER-
STEINER (1909), KErmL (1911). Mikrophthalmus mit Hornhautstaphylom und
Fehlen der Linse zeigt der eine meiner 1927 in Heidelberg mitgeteilten Fille.
ScruLTZE (1905) beschrieb Fehlen der Linse beim albinotischen Feuermolch,
HEess (1889) bei dem mikrophthalmischen Auge des Proteus anguineus.

Rudimente an abnormer Stelle wurden gefunden beim angeborenen
Staphylom, wo sie in der Wand desselben lagen (Pinkus [1887], PETERS [1908],
Coarts [1910]). WINTERSTEINER {1910) fand Linsensplitter unterhalb des Bulbus
zwischen versprengten Schleimzysten. Weitere Beobachtungen stammen von
StEPHENSON (1912) und WirTHS (1913). Schlieflich sei noch auf die auBerhalb
des Bulbus liegenden Linsenrudimente bei Kryptophthalmus und epibulbdren
Dermoiden hingewiesen.

Das Verhalten der Zonulafasern war in den beschriebenen Féllen von
Aphakie verschieden, indem sowohl sehr gute Ausbildung als auch vélliger Mangel
beschrieben wurde. Die naheliegende SchluBifolgerung, dafl in den Fillen mit
vorhandener Zonula auch eine Linse dagewesen sein muB}, die entweder durch
eine Perforation den Bulbus verlassen hat oder vollstindig riickgebildet wurde,
ist aber nicht zulissig, da wohl eine sehr weitgehende Unabhéngigkeit der Aus-
bildung der Zonula von der Linse angenommen werden muB. Da8 die Linsen-

T*
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anlage wirklich fehlen kann, hat Manx~x (1922) bei einem 8,64 mm langen
menschlichen Embryo mit noch offener Becherspalte gezeigt, hier war keine
Spur einer Linse vorhanden, nur gegeniiber der Pupille eine kleine, stumpf-
winklige, epitheliale Erhebung der tiefen Schichten des ektodermalen Uberzuges
(abortive Linsenanlage ?).

Von weiteren embryologischen Untersuchungen an der Linse, die in
der MiBbildungslehre eine Rolle spielen, ist zu erwihnen der bekannte Fall von HEss
bei einem Hithnerembryo. Hier bestand eine ausgesprochene Storung in der Ab-
schniirung des Linsenblischens, die Linsenfasern wucherten und zerfielen und
wuchsen aus der Offnung des Blaschens hinaus. Es ist bekannt, daf HEss
diesen Befund zur Erklirung zahlreicher angeborener Kataraktformen verwendet
hat. Da ich dieselben aber nicht darzustellen habe, so gehe ich hier nicht weiter
darauf ein. Bedeutungsvoll sind die Feststellungen von v. SzrLy (1906) und
Lanpmaxx (1908), welche Amnioneinstiilpungen in die Linsengrube
nachwiesen. Solche konnten die Fille von VULLERS (1894) und Conn (1897)
vielleicht verstdndlich machen. In dem ersteren handelte es sich um Unter-
brechung der Linsenkapsel an 2 Stellen bei einem neugeborenen Kaninchen.
Gleichzeitig bestand Verkleinerung der Linse und Katarakt. GefaBhaltiges, der
Iris ahnliches Gewebe war in den Kapselsack eingewuchert. Im Falle Corx lag ein
epibulbéres Teratom vor, gegeniiber demselben war die Linsenkapsel unterbrochen
und das Bindegewebe hineingewuchert. Ich habe mich iiber diese Fille in
ScewaLBEs Handbuch der MiB3bildungen niher geduBlert. Hier mochte ich auch
noch, ohne die dort gegebene Deutung (Amnioneinstiilpung) annehmen zu wollen,
an die Abbildung PAGENSTECHERs erinnern, der bei seinen Naphthalinver-
suchen hochgradigsten Zerfall der ganzen Linse, Unterbrechung der vorderen
Kapsel und Einwuchern des Bindegewebes der Pupillarmembran in den
Kapselsack beschrieben hat.

g) Abnorme GroBe oder abnorme Kleinheit der Linse.

Diese Anomalie ist vielfach erwihnt worden. Dabei kann die Linse
absolut genommen abnorm grofl sein, oder wenigstens im Verhéltnis zur
GroBe der mikrophthalmischen Augen, an denen diese Befunde erhoben wurden.
Als Beispiel will ich nur Fille von Hess und Bace in den schon mehrfach
zitierten Arbeiten anfiihren, auch in meiner Kolobomzucht, sowie bei v. SziLy
kommen solche Befunde vor. Die Linse kann hier fast den ganzen Innenraum
des Auges ausfiillen, dabei ist sie entweder von normaler Beschaffenheit oder
kataraktos zerfallen. Gleichzeitig kann sie abnorm weit nach hinten liegen
und durch mesodermale Stringe befestigt sein, so bei Hess (1888) u. a.

Die abnorme Kleinheit ist von besonderem Interesse, wenn sie als einzige
Anomalie vorhanden und die Linse nicht gleichzeitig kataraktos ist. Letzteres
ist ja vielfach beschrieben, doch bleibt es hier meist fraglich, ob die Linse von
vornherein klein war oder erst durch den kataraktosen Zerfall und Resorption
an Volumen verloren hat. Die alleinige Mikrophakie ist ein bekannter Befund
bei der Linsenektopie, daB aber die an normaler Stelle befindliche Linse abnorm
klein und dabei von ausgesprochener Kugelgestalt sein kann, so daB sie eine
hochgradige Brechungsmyopie verursacht, ist kiirzlich von SAEGErR (1928)
mitgeteilt worden, der gleiche Befund wurde in meiner Klinik vor kurzem an
den Mitgliedern zweier Familien beobachtet, hieriiber wird noch genauer berichtet
werden. Auch FLEISCHER (1916) hat familidres Auftreten beschrieben. Ana-
tomische Untersuchungen solcher Fille liegen allerdings nicht vor. In meinem
ersten Fall von Korektopie mit Linsenluxation hatte die Linse einen Aquatorial-
durchmesser von 51/, und eine Dicke von 4 mm. Sie war zwar kataraktos, aber
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da keine Kapselfaltungen bestanden, muf3 wohl doch eine abnorme Kleinheit an-
genommen werden, was ja auch mit den klinischen Erfahrungen bei dieser Mi8-
bildung iibereinstimmt. Das gleiche wird von HANDMANN (1914), SEEFELDER
(1911), ZEEMANN (1925) angegeben. Es scheint sich also um ein ziemlich regel-
méBiges Vorkommnis zu handeln. Des weiteren wird auch abnorme Kleinheit
der Linse nicht besonders selten bei Hydrophthalmus gefunden, besonders bei
dem sog. sekundiren mit Aufhebung der vorderen Kammer. Ich habe einen
solchen Fall in GRAEFEs Archiv 95, Tafel 19 abgebildet, es scheint mir aber nicht
erforderlich, hieriiber weitere Literaturangaben zu machen.

DaB bei verschiedenen MiBbildungen des Auges Defekte und abnorme
Insertionen der Zonula vorkommen, ist in dieser Abhandlung mehrfach
erwihnt worden; ZeeMANN (1925) hat sich in seiner Arbeit iiber Ektopie der
Pupille und Linse besonders eingehend gerade mit der Zonula beschéiftigt und
ich méchte auf diese Arbeit nochmals besonders hinweisen.

h) Ontogenese der auf natiirlichem Wege entstandencn angeborenen
MiBbildungen der Linse.

Hieriiber liegen meines Wissens nur Mitteilungen von v. SziLy vor, wenn
man absieht von den schon erwihnten Befunden von HEss, die Augenblicks-
bilder darstellen und von denen man nicht weill, was spéter daraus geworden
wire. v. SzmLy (1910) berichtet iiber die Nachkommenschaft eines Kaninchen-
bocks, der mit angeborener Katarakt behaftet war und sie auf die {iberwiegende
Mehrheit seiner Nachkommenschaft vererbte. Atypische Zellkomplexe, die
sich abgesprengt schon im Stadium der sich eben abschniirenden Linse befinden,
,;wachsen im Verlauf der weiteren Entwicklung zu Linsenfasern aus, jedoch
zerfallen sie alsbald, wodurch auch die Nachbarschaft in gréerem oder geringerem
Umfang in Mitleidenschaft gezogen wird. Diese Kataraktform ist also als Mil-
bildung im strengen Sinne des Wortes oder Keimesvariation sichergestellt‘.
Er glaubt in seinen Befunden fiir den sog. Spindelstar nebst bestimmten vorderen
und hinteren Polarkatarakten sowie fiir die angeborene Form der Cataracta
punctata eine zutreffende Erklirung gefunden zu haben. Fir gewisse Total-
katarakte sowie fiir den angeborenen Schichtstar hilt er an der Ansicht fest,
daB sie intrauterinen Erkrankungen ihre Entstehung verdanken. Die in Aussicht
gestellte ausfithrliche Mitteilung iiber den Gegenstand ist noch nicht erschienen
und die in Heidelberg demonstrierten Abbildungen sind bisher nicht ver-
offentlicht. 1918 berichtete v. SziLy dann von den Katarakten, die er bei seinen
Ziichtungsversuchen mit den Kolobomtieren bekommen hat. Die Katarakte
zeigen einen an abnormer Stelle liegenden Kernkranz, das Epithel erstreckt
sich weiter nach hinten und es ist hiufig ein Wulst in der Aquatorialgegend vor-
handen, der an den von mir beschriebenen Ringwulst erinnert, er will ihn aber
nicht mit dem Ringwulst der Vigel vergleichen, weil die Entstehung eine ganz
andere ist. Uber die bereits 1910 erwihnten abnormen Zellen sagt er, daB sie
in 2 Gruppen angeordnet, sich von der Mitte der Linse bis zum hinteren Pol
erstrecken. Diese Zellen bilden sich in der Regel um den 18. — 20. Tag zuriick
und sie stehen in Beziehung zur Bildung der hinteren Linsenspalte und der An-
ordnung der Linsenfasern iiberhaupt. Abnorme Persistenz und Ausbildung
dieser Zellen kann zu bestimmten Starformen der mittleren Linsenpartie fiihren.
Bei diesen, von ihm als idiokinetische MiBbildung bezeichneten Katarakten
ist die morphologische und histologische Beschaffenheit das Primére, der Zerfall
das Sekundére. Bei den peristatischen ist es umgekehrt. Bei einer letzten Gruppe
1aBt er die Entscheidung dahingestellt, es handelt sich um eine Verlagerung
von Zellgruppen in gréBtem Umfang, die er als Folge einer intensiven Zerstérung
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Abb. 52. Embryo von 30 Tagen. In der vorderen Hilfte der Linse eigentiimlich gequollene Fasern.
Rechts vorne ein Kern nahe dem Epithel. Graefes Archiv 124. v. HIPPEL.)

Abb. 53. Embryo von 36 Tagen. In der vorderen Hilfte der Linse zahlreiche groSe Hohlriume
(pathologischer Befund). Bei a der regelmaBig vorkomunende, mit kisrniger Masse gefiillte Spalt
(Kunstprodukt). Aus Graefes Archiv 124, v. HIPPEL.)
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mit nachfolgender Regeneration auffalt. ,,Symmetrisch sich entwickelnde Zell-
haufen, die tropfenformig vom Kernkranz ausgehen, méchte ich fiir idiokinetisch
bedingt halten, obgleich die Friithstadien noch fehlen.*

Ich habe diese Ergebnisse wegen ihrer Wichtigkeit fast wortlich wieder-
gegeben, man kann nur wiinschen, daB die Befunde mit den dazugehérigen
Abbildungen bald veréffentlicht werden mochten. Jess (1925), der iiber an-
geborenen und vererbbaren Star der weilen Ratte berichtet, konnte keine
mikroskopische Unterlage fiir die klinisch beobachtete Triitbung finden. Kavur-
MANN (1926) berichtet an einem grofen Material iiber Vererbung angeborener

Abb. 54. Embryo von 36 Tagen. Meridionalscbnitt, Die Hohlriume bei starker VergroBerung.
(Aus Graefes Archiv 124, v. HIPPEL.)

Katarakt in dominanter Form, iiber anatomische oder embryologische Befunde
ist aber nichts angegeben. Ich selber habe vor kurzem (1930) embryologische
Untersuchungen iiber vererbten Schichtstar beim Hunde mitgeteilt. Das
Material war nicht groB genug, um anatomische Befunde aus allen Stadien
der Entwicklung zu gewinnen. Bei Embryonen vom 30. Tag fanden sich in
der vorderen Hilfte der Linse auffallend gequollene Fasern, wie sie Abb. 52
wiedergibt. Viel deutlicher und als krankhafte Befunde nicht zweifelhaft sind
die sehr groBen Hohlridume, die sich bei 36 Tage alten Embryonen gefunden
haben (Abb. 53 u. 54). Dieselben entstehen wohl so, dafl die enorm aufge-
triebenen Linsenfasern bersten und daB der Inhalt sich dann zwischen den
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Fasern ausbreitet. Beziiglich weiterer Einzelheiten mull ich auf meine im
GraEFEschen Archiv 124 erschienene Arbeit verweisen.

Die Art der Vererbung in dieser Versuchsreihe war die dominante, es spricht
also alles dafiir, daBl diese Form von Schichtstar eine idiokinetische MiBbildung
darstellt.

i) Peristatische MiBbildungen der Linse. Entwicklungsmechanik.

Die Versuche, durch kiinstliche Beeinflussung der Embryonalanlage peri-
statische MiBbildungen hervorzurufen, unter denen sich sehr zahlreich solche
der Linse gefunden haben, seien hier angeschlossen. v. HrppeEL (1907): Be-
strahlung trachtiger Kaninchen mit Rdntgenstrahlen sowie Injektionen von
Cholin. Naphthalinfiitterung oder Injektionen: PAGENSTECHER (1911), STOCKARD
(1911), v. Szmy (1912, 1918), voN DER HoEVE (1912, 1913), BRETAGNE, LIENHART
und MvuTeL (1923, in einigen dieser Arbeiten sind auch andere Chemikalien
benutzt worden), Copama (1913, Rontgenbestrahlung). Howe (1921) machte
Sensibilisierung von Hiihnern mit einer Emulsion von Kaninchenlinsen und
injizierte das Hiihnerserum bei trichtigen Kaninchen. Die Abkémmlinge der-
selben zeigten von Generation zu Generation zunehmende Entwicklungsstérung
der Augen, meist Katarakt. Schon 1913 hatte v. SziLy vergeblich versucht,
durch spezifische Immunisierung bei trichtigen Kaninchen die Embryonen zu
schidigen. Bei #dhnlichen Versuchen haben Guver und SmiTH bei Méiusen
einzelne Fille mit Linsentriibungen beobachtet. LinpBERG (1921) wies den Uber-
gang von Naphthalinderivaten auf die Embryonen nach. Die neueste Arbeit
ist von Kusacawa (1927), der an Hiihnern experimentierte, verschiedene
Losungen in die Eier spritzte und dann Star erhielt. Besonders merkwiirdig
ist die Angabe, daB diese starbehafteten Hiihner thre Anomalie auf die Nach-
kommenschaft ibertragen.

Die hier erwiahnten Arbeiten konnen in gedriangter Kiirze nur soweit besprochen
werden, als die pathologisch-anatomischen Befunde in Betracht kommen. Hin-
sichtlich ihrer Bedeutung fiir die Teratogenese méchte ich auf die Ausfiihrungen
des besten Kenners dieser Fragen, v. SziLy, hinweisen, die dieser in seiner grofen
Arbeit iiber das Kolobom gemacht hat. Da die histologischen Befunde oft sehr
unbedeutend sind und gerade an der Linse Kunstprodukte durch die Fixierung
ungemein leicht entstehen kénnen, so ist eine #uBerst kritische Einstellung
gegeniiber den Priparaten erforderlich, wenn man nicht erhebliche Irrtiimer
begehen will. Ich habe dies in meiner Arbeit vom Jahre 1907 fiir die Réntgen-
und Cholinkatarakte eingehend erértert und verweise auf die dort gegebenen
Abbildungen.

In meinen Versuchen wurde an den neugeborenen Tieren in einem hohen
Prozentsatz Zentralstar und Schichtstar, selten eine kreisférmige Triibung unter
der vorderen Kapsel beobachtet. Mikroskopisch waren in einem Teil der Fille
von Schichtstar eine sichere anatomische Grundlage nicht aufzufinden, in dem
groBeren aber handelte es sich um eine Trépfchenzone entsprechend der beim
Schichtstar des Menschen bekannten. Bei den Zentralstaren fand sich innerhalb
der Zentralfasermasse eine kleinere oder groBere Hohle mit Zerfallsprodukten
von Linsenfasern und Kerntriimmern. Die angrenzenden Linsenfasern waren
deutlich gequollen. Bei den kreisformigen Triibungen unterhalb der Kapsel
waren die Linsenfaserenden an entsprechender Stelle hochgradig aufgetrieben
und schwach gefirbt.

Die ausfiihrlichste Darstellung iiber die Naphthalinkatarakte bei Embryonen
hat PAGENSTECHER gegeben. Es kamen die verschiedensten Formen von Star zur
Beobachtung. Anatomisch standen hochgradige Zerfallserscheinungen, hauptsich-
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lich in der Gegend des hinteren Pols und der hinteren Kortikalis im Vordergrund,
aber auch viel schwerere Verdnderungen mit volligem Zerfall der Linse, Unter-
brechung der vorderen Kapsel und Einwuchern von Mesoderm wurden beschrieben.
Diese Ergebnisse wurden erhalten bei Fiitterung der Tiere am 8. und 11. Tag,
also zur Zeit der Linsenabschniirung. Er ist der Meinung, dafl es lediglich auf
zeitliche Unterschiede bei der Schidigung ankommt, je nachdem entwickelte
sich eine LinsenmifBbildung oder eine Katarakt. Dieser Ansicht ist v. SziLy
auf Grund eigener Versuche entgegengetreten. Er bestreitet die Moglichkeit
der willkiirlichen Erzeugung bestimmter Formen der MiBbildung und gibt an,
daf der fundamentale Unterschied zwischen den Giftstaren und den spontan
entstandenen in der Ontogenese liege. Bei den Giftstaren handelt es sich von
vornherein um Zerfall. , Der Zerfall ist die Hauptsache, nicht die Stérung in
der Morphologie, wobei allerdings sekundére Zellverschiebungen und Wucherungen
das Bild triiben kénnen.”“ Ich will diese Streitfrage hier nicht weiter verfolgen.
v. D. HoEVE beobachtete nach Naphthalin und Naphtholinjektionen bei den
Neugeborenen sowohl Totalstar mit starken Zerfallserscheinungen wie auch
partielle Triibungen, die entweder zuriickgingen oder sich vergréBerten. BRE-
TAGNE, LIENHART und MUTEL sahen bei den Jungtieren héiufig vollstindige
Aufsaugung des zerfallenen Kapselinhalts. Die Experimente haben jedenfalls
ergeben, dall die Moglichkeit toxischer Beeinflussung und Erzeugung pathologi-
scher Zustdnde (Star) wihrend der Schwangerschaft besteht, und daBl dies mit
Wahrscheinlichkeit auch fir den Menschen anzunehmen ist. Letzteres diirfte
sogar bewiesen sein durch die Mitteilung von Stock (1911), der nach Réntgen-
bestrahlung der Mutter an der Linse des Kindes um den unverénderten Linsen-
kern geschidigte Fasern mit Quellung und Zerfall, beschrieben hatl. Diese
Feststellung beriihrt aber die v. Sziuysche grundsétzliche Unterscheidung nicht
und wir diirfen annehmen, dafl die auch bei Menschen so hiufig vorkommenden
vererbbaren Stare als idiokinetische MiBbildung mit besonderer Ontogenese
anzusehen sind. Die anatomischen Verhéltnisse bei den fertigen Zustdnden
kénnen aber so iibereinstimmen, dafl aus den gefundenen Bildern keine Schliisse
auf die Entstehungsweise gezogen werden kénnen. Ob die Angaben von
Kusagawa geeignet sind zu beweisen, daf auch peristatische MiBbildungen
vererbbar sind, mdéchte ich der Beurteilung Berufener iiberlassen.

Kiinstliche Erzeugung von abnormen Zustéinden der Linse spielt bekanntlich
eine groBle Rolle in den Arbeiten aus dem Gebiet der Entwicklungsmechanik.
Ich habe lange iiberlegt, ob ich dieselben hier eingehender besprechen soll, glaube
aber doch nicht, daB} dies gerechtfertigt ware. Ich begniige mich deshalb fiir die-
jenigen, die diesen Fragen besonderes Interesse entgegenbringen, die wichtigsten
Arbeiten anzufiihren, die ich den Berichten von PETERS in LUBARSCH-OSTERTAG
entnommen habe. Ich verweise auf das Literaturverzeichnis, wo sich eine alpha-
betische Zusammenstellung findet. Die meisten Arbeiten beziehen sich auf das
Problem der Linsenregeneration. WESSELY hat gezeigt, daB bei friihzeitiger
Diszission der Linse auch bei jungen Kaninchen eine weitgehende Regeneration
zustandekommen kann und auBerdem, daBl das Auge bei so operierten Tieren
kleiner bleibt, so daB man von experimenteller Erzeugung von Mikrophthalmus
sprechen kann, endlich dal bei Iridektomie an jungen Tieren entsprechend der
Operationsstelle Linsenkolobom entsteht.

! ABELs (1924) gibt an, nach Bestrahlung der Mutter Mikrophthalmus und Mikro-
blepharie beim Kind gesehen zu haben.
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XXII. Lider.

Das Lidkolobom, eine an sich nicht seltene MiBbildung, wird kaum einmal
Gegenstand anatomischer Untersuchung. Es tritt mit und ohne gleichzeitiges
Dermoid auf, wo dieses vorhanden ist, fiillt es den Defekt aus. Gleichzeitig
beobachtet man Ziige narbiger Haut, die nach der Nase zu gerichtet sind und
sich als Reste amniotischer Verwachsungen erweisen. Fiir solche Fille scheint
mir die Amniontheorie nicht zu entbehren. In anderen Fillen mag es aber sein,
daB einfach der Bildungstrieb gefehlt hat und daB die Liicke entstanden ist,
ohne daB sich ein besonderes Hindernis der Ausbildung des Lides entgegen-
gestellt hitte. Fiir die erste Gruppe ist besonders beweisend die Angabe von
Ask und vAN DER HOEVE (1921), welche die Entwicklung der Trinenwege ge-
nauer untersucht und aus der Tatsache, daBl seitlich vom Lidkolobom Trinen-
punkte angetroffen wurden, den bestimmten SchluB gezogen haben, daB hier
die Anlage des Trinenrshrchens eine sekundire Einschniirung erfahren habe.
Das Lidkolobom zeigt Uberginge zur sog. Mikroblepharie, wobei die Lider ein-
fach zu kurz sind, dies kann in der ganzen Ausdehnung des Lides der Fall sein
oder nur an bestimmter Stelle, im letzteren Falle nennt man es dann Lidkolobom.
Es ist bemerkenswert, daf bei den Versuchen, kiinstliche MiBbildungen herzu-
stellen, auffallend oft Defekte der Lider zur Beobachtung kamen. So bei den
Experimenten v. Hrerrrs (1907) mit Réntgenbestrahlung und Cholininjektionen,
sowie bei denen von PAGENSTECHER (1911, 1912) bei seinen Naphthalinversuchen.
Bei meinen Versuchen war anatomisch festgestellt, daB die eigentliche Lidkante
fehlte und zweimal wurden Adhisionen des Amnion beobachtet. Dies war bei
PAGENSTECHERs Versuchen nicht der Fall, es liegt deshalb kein Grund vor,
die Amniontheorie zu verwerfen oder zu verallgemeinern. Es lige ja nach dem
Ausfall der beiden Versuchsreihen die Moglichkeit vor, diese MiBbildungen
embryologisch zu untersuchen, die Schwierigkeit liegt nur darin, daB so viele
Feten bei diesen Eingriffen absterben, so daB man nur ausnahmsweise lebens-
frisches Material zur Untersuchung bekommt.

Das Ankyloblepharon gibt keinen AnlaB zur anatomischen Unter-
suchung, dagegen ist bei dem sog. A. filiforme adnatum festgestellt, daB es sich
nicht um eine ausgezogene Epithelbriicke handelt, sondern daB Bindegewebe
und GefaBe darin vorkommen. Man hat es mit Kratzeffekten der Nigel des
Fetus in Verbindung gebracht, ob mit Recht, sei dahingestellt.

Ektropium, Entropium congenitum brauchen nur gerade erwihnt
zu werden. Beim Entropium ist Uberentwicklung eines gewissen Anteils des
Orbikularis nachgewiesen worden (v. HERRENSCHWAND [1917]).

Die Distichiasis congenita vera hat AnlaB zu interessanten Unter-
suchungen gegeben.- Diese von KUurNT (1889) als angeborene MiBbildung sicher-
gestellte Anomalie wurde besonders durch v. Szry (1922) genauer studiert.
Auf Grund von Rekonstruktionsmodellen einer normalen und einer mit einem
Haaranhang versehenen M=rrsomschen Driise stellt er fest, daB der GroéBen-
unterschied beider Gebilde ganz enorm, die morphologische Beschaffenheit
dagegen vollstindig die gleiche ist. In seinem Fall ist der GréBenunterschied
4 mm normal gegeniiber 1,5 mm bei der Distichiasis. Er hilt es fiir sicher,
daB alle Ubergiinge von der typischen MErmsomschen Driise iiber die mit einem
Haar in Zusammenhang stehenden rudimentéren Driisen bis zu einer gewhn-
lichen Zilie mit ihren Anhangsgebilden aufzufinden sind. Die vergleichend-
anatomische Untersuchung hat nun ergeben, daf es Tiere gibt, denen die MErBOM-
schen Driisen vollkommen fehlen und andere, bei denen sie schon normalerweise
mit Haaren versehen sind, z. B. der Igel. Schon BeGLE (1912) hat das Fehlen von
normalen Mrrsomschen Driisen und an ihrer Stelle hyperplastische Talgdriisen,
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welche in die Haarbilge gut ausgebildeter akzessorischer Zilien miindeten, be-
schrieben. Es sind ferner noch die Arbeiten von Brarr (1924), von CraES
und Correz (1924) sowie von FroLowa (1927) zu erwahnen, in denen dhnliche
Befunde mitgeteilt werden. Eine besondere Anomalie der inneren Lidkante, von
der BEGLE (1914) annimmt, da@ sie angeboren sei, mag noch kurz erwihnt werden.
Es handelt sich um Abrundung der inneren Lidkante, abweichenden Bau der
tarsalen Talgdriisen und Auftreten einer bindegewebigen Schicht an der Stelle
der Substantia propria des Sulcus subtarsalis. Da die Augen selber schwerste
alte Entziindungserscheinungen aufwiesen, erscheint mir die Deutung als MiB-
bildung nicht unbedingt sicher.

XXIII. Kryptophthalmus.

Dies Krankheitsbild wird gewéhnlich bei den Mifbildungen der Lider be-
sprochen, weil ihr Fehlen klinisch besonders auffillt. An ihrer Stelle zieht ein-
fache Haut von der Stirn zur Wange iiber den Bulbus hinweg. In Wirklichkeit
handelt es sich aber um viel tiefergreifende Stérungen in der Entwicklung des
ganzen vorderen Bulbusabschnittes. Anatomische Untersuchungen liegen vor von
Manz (1872), Curarr (1883), vax Duyse (1899), GorLowin (1902), GINZBURG
(1911), O~isar (1911). Die zweifelhaften Fille lasse ich lieber beiseite.

An der Haut, welche die kleinen Bulbi tiberzieht, sind bei mikroskopischer
Untersuchung keinerlei Gebilde nachweisbar, die fiir das Vorhandensein von
Lidern sprechen. Die horizontale, leicht eingezogene Stelle, die vielfach als Aus-
druck sekundérer Verwachsung zwischen den Lidern aufgefafit wurde, zeigt keine
Anzeichen einer Narbe. Entziindliche Verinderungen oder Reste von solchen
werden vollkommen vermifit. Der relativ kleine Bulbus ist in seinen hinteren
Abschnitten anndhernd normal, soweit zweifellos sekundire Verdnderungen
unberiicksichtigt bleiben. Dagegen fehlt eine Kornea und vordere Kammer
vollstindig, die Iris ist héchst rudimentér oder fehlt, der vordere Teil des Bulbus
stellt ein blasenférmiges Gebilde dar, in welchem Linsenreste in verschiedener
Ausbildung oder Glaskérper angetroffen wurden. Der vordere Uberzug dieses
Abschnitts ist aber die Haut. Das Linsenrudiment befindet sich also auBerhalb
des Augenbechers. Von dem Bindegewebe, in das die Linse eingeschlossen ist,
kénnen Fasern ins Innere des Bulbus eindringen.

Durch diese Untersuchungen ist bewiesen, dafl es sich nicht um
eine Verwachsung der Lider handelt, sondern dafl eine Ausbildung
derselben iiberhaupt unterbliebenist. Der Bulbus wird eben einfach von
der Haut iiberzogen. Da eine Kornea und vordere Kammer fehlen, so ist jeder
operative Versuch zur Herstellung von Sehvermdgen aussichtslos. Wéihrend
diese MiBbildung frither allgemein als Folge schwerer intrauteriner Entziindungs-
prozesse aufgefaBt wurde, wobei es zur Zerstérung der Hornhaut und des Kon-
junktivalsackes mit totalem Symbepharon kam und ich selber diese Ansicht
vertreten habe, gelangte ich in einer Arbeit vom Jahre 1906 zu einer vollstdandigen
Ablehnung der Entziindungstheorie und zu der Auffassung, daB hier eine MiB-
bildung vorliege, deren Entstehung wahrscheinlich in den Anfang oder die Mitte
des zweiten Monats zu verlegen sei. Auch SEErFELDER (1914) und GINZBURG
(1911) haben sich spéter gegen die Entziindungstheorie ausgesprochen, die tat-
séchlich vollig unhaltbar ist. Ich habe an der Hand eines Falles, bei dem auf der
temporalen Seite die Lider und der Konjunktivalsack auf eine kurze Strecke
vorhanden waren und unter Heranziehung der sehr seltenen Fille, wo eine
Hautbriicke von oben her die Kornea iiberzieht und mit ihr verwachsen ist,
ferner von Beobachtungen von HaANkE (1904) und mir (1906) bei epibulbdren
Dermoiden die Auffassung vertreten, daB es sich beim Kryptophthalmus um eine
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vor der Anlage der Lider entstandene, durch Amniondruck bewirkte
MiBbildung handle. Hierfiir sprachen mir noch die so regelméBig vorkommenden
anderen Anomalien, Syndaktylie, MiBbildungen der Genitalien, Hasenscharte
Wolfsrachen, Gesichtsspalten und vieles andere, was damals allgemein als amnio-
gene MiBbildungen aufgefal3t wurde.

Da man wohl zweifellos die Rolle des Amnions bei der Entstehung von Augen-
miBbildungen friiher iiberschétzt hat, so wird man auch gegen meine Erklidrungs-
weise des Kryptophthalmus Einwénde machen konnen, aber ich halte doch die
anderen Hypothesen fiir weniger wahrscheinlich, gerade mit Riicksicht auf meinen
erwahnten Fall, wo die Erhaltung kleiner Teile der Lider und des Bindehautsacks
auf der temporalen Seite dafiir sprechen, daf hier das Hindernis gefehlt hat,
welches die Entwicklung der iibrigen Teile der Lider unméglich machte. Ich
mochte aber darauf nicht naher eingehen. Ginzaure will die MiBbildung er-
klaren aus einer verspiteten Abschniirung der Linse vom Ektoderm, sie blieb
infolgedessen vor der Augenblase liegen und das Mesoderm, aus welchem der
vordere Bulbusabschnitt hatte entstehen sollen, bildete sich zu einfacher Haut um.
Dieser Ansicht setzt SEEFELDER eine ablehnende Kritik entgegen. Ich méchte
nur daran erinnern, daf es eigentlich genau dieselbe Theorie ist, aus der PETERS
die angeborenen Staphylome und die Defektbildungen der Hornhauthinterfliche
erklidren will, wobei doch die Lider niemalsfehlen; so gibt es auch Mikrophthalmen,
bei denen die Linse fehlt und die Lider vorhanden sind. Angesichts dieser
Schwierigkeiten ist es besonders zu bedauern, dafl Asyama (1906), der den Krypt-
ophthalmus als vererbbare Anomalie bei einer Maus feststellte, anscheinend keine
erfolgreichen embryologischen Untersuchungen hat machen kénnen, wenigstens
ist mir nichts dariiber bekannt geworden.

XXIV. Dermoide und Teratome des vorderen Bulbusabschnittes.

Die Dermoide und Teratome der Hornhaut habe ich bereits in dem
Abschnitt {iber die pathologische Anatomie der Kornea besprochen und verweise
auf diesen. Nur die Fille, die mit ausgesprochenem Mikrophthalmus verbunden
sind oder sonstige Besonderheiten zeigen, will ich kurz erwihnen. In meinem
Falle 1906 saB das sehr grole Dermoid einem sehr kleinen Mikrophthalmus auf,
an welchem Hornhaut, vordere Kammer und Linse fehlten, ebenso die Iris.
Er zeigte ein Kolobom des Ziliarkérpers und war von Falten gut entwickelter
Netzhaut ausgekleidet. Der abnorm diinne Sehnerv war von wohlerhaltenen
markhaltigen Nervenfasern eingenommen. Ein Linsenrudiment befand sich
innerhalb des Dermoids. Am Oberlid bestand ein Kolobom, die seitlichen Teile
der Lider waren aber vorhanden. Reste amniotischer Verwachsungen an der
Nase. Wie man sieht, entspricht das Verhalten des vorderen Bulbusabschnittes
fast vollstindig dem beim Kryptophthalmus, wahrend die Lidentwicklung nur
an umschriebener Stelle unterblieben ist, ndmlich da, wo ihr das Dermoid ein
Hindernis entgegensetzt. Ein fast gleicher Befund liegt in dem Fall von HankEe
(1904) vor, nur fehlte hier die Linse ginzlich. Auch HANKE nimmt eine amniogene
Entstehung an. In diesem Zusammenhang sind auch die Fille von WAGENMANN
(1910) und StarGARDT (1917, Lipodermoid und Mikrophthalmus) und ScHiECK
(1910) zu erwahnen.

Die subkonjunktivalen Lipodermoide sind von NoBBE (1897) zusammen-
fassend bearbeitet worden. Dabei hat sich ergeben, daB auch die sog. Lipome,
wenn man sie genau in Serienschnitten untersucht, mit RegelméaBigkeit Dermoid-
charakter erkennen lassen. Er unterscheidet Lipodermoide der Korneoskleral-
grenze, der Ubergangsfalte und der Karunkel, letztere sind die seltensten. Die
iltere Literatur findet sich dort zusanmengestellt. Von der neueren gebe ich
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im Literaturverzeichnis einige Arbeiten, wobei aber absolut keine Vollstéindigkeit
erstrebt wird, da es sich im wesentlichen doch immer um dieselben anatomischen
Befunde handelt, nur daB gelegentlich eine abweichende Lokalisation vorkommt.
Ein sehr merkwiirdiger Fall verdient besondere Erwahnung, ich gebe ihn nach
SEEFELDER wieder. BOHLER (1910) fand bei einem 14 Tage alten Kalbe das linke
Auge normal. Am &uBeren Augenmuskel des rechten Auges fand sich dagegen
eine mit einem Stiel innerhalb der Lidspalte befestigte Geschwulst von tierkopf-
shnlichem Aussehen, die teilweise dicht behaart war, das rechte Auge wies
2 Hornhéute auf, die durch ein wulstartiges ebenfalls behaartes Gebilde getrennt

Abb. 55. Lipodermoid iiber eine Mikrophthalmus. Das Linsrudiment (von Kapsel umgebener
zystischer Bezirk) liegt vor der Offnung des Augenbechers. Hornhaut, Iris fehlen. (v. HIPPEL,
Graefes Arch. 63, 38.)

waren, das oben und unten in die Bindehaut iiberging und medial bis zum dritten
Lid reichte. Der Augapfel erschien in der Richtung von vorne nach hinten ab-
geplattet und in der Mitte eingeschniirt. Beim Aufschneiden waren alle Gebilde
des vorderen Augapfelabschnittes doppelt, die des hinteren einfach. Sowohl die
zwischen beiden Hornhiuten befindliche Hautbriicke als die Geschwulst des
suBeren Lidwinkels zeigte einen dermoidartigen Bau, aber auch Knochen,
Knorpel, Muskel und Fettgewebe waren vorhanden. Die Doppelbildung blieb
unaufgeklart.

Von SCHREIBER (1913) ist ein Tumor untersucht worden, der nach seiner
Lage zwischen Rectus externus und Rectus superior durchaus den typischen
Lipodermoiden entsprach, der aber zum groBten Teil aus Knochen vom osteo-
blastischen Typus bestand. Der teratoide Charakter zeigte sich in der Anwesen-
heit von markhaltigen Nervenfasern, quergestreiften Muskelfasern und mit
geschichtetem Pflasterepithel ausgekleideten Hohlrdumen.
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XXYV. Albinismus.

Anatomische Untersuchungen am menschlichen Auge sind nicht zahlreich.
Ich habe folgende gefunden: Manz (1878), Tororanskr (1891), NETTLESHIP
(1906), FrrrscH (1907), ELscanic (1913), Fucns (1913), UsaEr (1914 und 1920),
VeLHAGEN (1917), GiLBERT (1921). Fuchs unterscheidet Halbalbinos von voll-
stindigen. Von der ersten Art, bei der wie beim vollstindigen Albinismus
Schwachsichtigkeit und Nystagmus bestehen, hat er einen Fall untersucht.
Das Stroma der Iris zeigte wenig Pigment, an dem Epithel enthielten die Zellen
der hinteren Lage sehr lichte braune Pigmentkornchen, welche in den Randteilen
besonders vorne liegen, wihrend die mittleren fast frei sind. Die vordere Pigment-
lage enthielt nur vereinzelte Kornchen, wihrend bei den sehr hellfarbigen,
aber sonst normalen Augen die Epithelschicht vollig pigmentiert ist. Es
handelt sich also nicht um Gegensiitze. Bei den iibrigen Fillen fehlt das uveale
Pigment fast immer vollstindig oder ist in ganz geringer Menge vorhanden
(NErTLESHIP). Das Epithel dagegen zeigt doch einen, wenn auch sehr geringen
Pigmentgehalt, der noch am stéirksten am Ansatz der Iris am Corpus ciliare,
und vor allen Dingen in der Makulagegend gefunden wurde. Am genauesten
sind die Verhiltnisse von ELscENIG geschildert. Am Epithel der Iris wurden
mit Olimmersion feinste braune Kérnchen um den Kern und tropfenartige hell-
braune Gebilde gefunden von der GréBe eines Blutkorperchens, in der Sphinkter-
gegend etwas zahlreicher. Der Dilatator war frei. Stark war die Pigmentierung
am Ziliarkoérper. Das Pigmentepithel der Retina enthielt reichliche, aber sehr
blasse Pigmentkérner, in der Makulagegend etwas mehr, aber auch hier keine
Spur von kristallinischem Pigment. Die braunen Kérner nehmen Thinonin-
fairbung an, ebenso die WEIcERTsche Markscheidenfirbung.

Von weit gréBerem klinischen Interesse ist aber die typische MiBbildung
der Fovea centralis, die das schlechte Sehvermégen und den Nystagmus
erklirt. Nachdem Frirscek zum mindesten eine Unterentwicklung der Fovea
bei einem albinotischen Herero gefunden hatte, ist es besonders Erscmnics
Verdienst, in lickenloser Serie die Fovealgegend untersucht und dabei fest-
gestellt zu haben, dafl nur eine Area centralis vorhanden ist. Die normale
Verdickung der Ganglienschicht ist vorhanden, die Limitans interna zeigt
eine ganz flache Einsenkung, die Nervenfaserschicht sowie die #ulere granulierte
und duBere Kornerschicht sind im Zentrum wesentlich verdiinnt, die Netzhaut
aber in ihrer Dicke nur wenig verindert, weil die Stibchen- und Zapfenschicht
sowie die der Ganglienzellen relativ und absolut verbreitert sind. Dieser Befund
wurde bestatigt von GILBERT und USHER.

XXVI. Angeborene Pigmentierungen, Melanosen.

So zahlreich die klinischen Beobachtungen auf diesem Gebiet sind, so sparlich
ist das anatomische Material. DaB die allgemeine Pigmentierung als Rassen-
merkmal sich auch am Auge auswirkt, ist zweifellos. Bei vielen Tieren ist das
Vorkommen von pigmentierten Zellen in der Sklera sowie in der Lamina cribrosa
bekannt. Vereinzelte pigmentierte Zellen in der Sklera sind iibrigens gar nicht
selten. H. MULLER (1856) hat an der Lamina cribrosa auch beim Menschen
Pigmentierung beschrieben, ebenso BERGER (1882), wihrend der haufig zitierte
Fall von Arr sowie von WEDL und Bock (1886) nicht hierhergehéren, da es
sich um himatogenes Pigment handelt. LeBer (1899) hat einen sehr merk-
wiirdigen Fall von angeborener Melanose der Lider, der Konjunktiva und des
subkonjunktivalen Gewebes mit sekundirer Entwicklung von teilweise melano-
tischen Tumoren der Episklera und des Orbitalgewebes beschrieben. ,,Die
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Pigmentzellen haben im Bereich dieser diffusen Melanose die Form von Binde-
gewebszellen mit Ausléufern dhnlich denen des Aderhautstroma. Zwischen der
einfachen Melanose und melanotischer Geschwulstbildung kommen aber allméh-
liche Uberginge vor in Gestalt von zahlreichen kleinen eingesprengten, aus
melanotischen Zellen bestehenden Herden, bemerkenswert ist auch, wie das
Fettgewebe von den melanotischen Zellen durchsetzt wird, wie die einzelnen
Fettzellen von Pigmentzellen umringt und umwachsen werden und wie durch

Abb. 56. Melanose der Konjunktiva, Episklera, Sklera, Ziliarkorper, Lider. Sarkome der Orbita.
(Prap. von Leber demonstriert O. G. HEID. 1898, 315.)

zunehmende Menge der letzteren das Fettgewebe zum Schwund gebracht und
ersetzt wird. Im Gegensatz hierzu sind die gréBeren Geschwulstknoten gréBten-
teils nicht pigmentiert. Bei 2 Melanomen der Konjunktiva, ,,die im Begriff
stehen, in melanotische Tumoren iiberzugehen‘, gibt er an, dafl die jingsten
Geschwulstzellen aus einer Wucherung des teilweise pigmentierten Epithels
hervorgehen. Die tiefer liegenden alveoliren Herde zeigen an einzelnen Stellen
Verbindungen mit dem Epithel. Er betrachtet die Zellen der Geschwulst als
epithelialer Herkunft.

Ich habe kiirzlich ein wegen Glaucoma absolutum entferntes Auge unter-
sucht, bei dem die klinische Diagnose wegen fehlender Durchleuchtbarkeit der
Sklera auf Melanosarkom gestellt war. Es ergab sich aber kein Tumor, sondern
eine geradezu enorme Pigmentierung des ganzen Uvealtraktus, auch die Sklera
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enthielt sehr viele Pigmentzellen. Dagegen war das Pigmentepithel der Retina
so schwach pigmentiert, dafl man jeden Zellkern sah.

Bei den Melanomen der Aderhaut, wovon sieben veroffentlicht sind,
(pE ScEwEINITZ und SHUMWAY [1905], Fucas [1917], v. Szivy [19201), ergab
sich, daB es sich um Wucherung der Chromatophoren handelt. Da weder
Névus- noch Sarkomzellen dabei gefunden werden, ist die Bezeichnung Naevus
pigmentosus unzweckmiBig. Die sog. kleinsten Sarkome, die friiher teil-
weise fiir Melanome gehalten wurden, sind nach Ansicht der neueren Bearbeiter
wirkliche Sarkome. Hrine (1923) fithrt dafir die Bezeichnung Sarkose ein,

Abb. 57. Teratom der Orbita. Neuroepithelringe. (v. HIPPEL, Graefes Arch. 63.)

was ich fiir keinen Fortschritt ansehen kann. Xr berichtet iiber Melanosen
von Iris und Ziliarkorper in Fillen, wo gleichzeitig Sarkom vorkam und betont
die Tatsache, daBl dieselben ohne Zusammenhang miteinander sein kénnen
und daB gerade die groBen Sarkome in seinen Fillen fast pigmentfrei waren.
Im Fall von ReEsE (1925, Melanosarkom der Aderhaut) war an allen méglichen
Stellen stiarkere Chromatophorenentwicklung festzustellen. Wahrend LEBER, wie
oben erwihnt, Ubergz‘inge von Melanom zu Sarkom beschreibt, halt es FucHs noch
fiir unbewiesen, daB sich aus Melanosen Sarkome entwickeln kénnen.

Was die angeborenen Pigmentierungen des Sehnerven betrifft, so hat der Fall
von Ocawa (1905) damit nichts zu tun, da es sich um einen atrophischen Nerven
mit hidmatogenem Pigment in den Septen handelt, wihrend der von OcucHhi
(1909) hierhergehort. Die Zellen hatten nichts mit dem Pigmentepithel zu tun,
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sondern entsprachen den Chromatophoren. SEEFELDER (1925) wies bei neu-
geborenen Japanern in der in ganzer Ausdehnung vorhandenen Membrana
pupillaris eine ebenso starke Pigmentierung nach wie in der Iris selbst. Dies
ist wichtig mit Riicksicht auf die aus der Pupillarmembran abgeleitete angeborene
Pigmentierung der Hornhauthinterfliche. Die Héufigkeit der Beobachtungen
von Melanosen bei Japanern weist klar auf die Bedeutung der Rasse hin. Yama-
cucHI (1904) untersuchte 2 Schweinsaugen mit groBen schwarzen Flecken der
Kornea, das Pigment safl zuunterst zwischen den basalen Epithelzellen, hier
liegen Chromatophoren. AuBerdem finden sich in den Basalzellen selbst sehr

Abb. 58. Teratom der Orbita. Adenomartige Partie. (v. HIpPEL, Graefes Arch. 63, 1.)

feine Kornchen um den Kern, der in anderen Zellen nicht vom Pigment zu unter-
scheiden ist. Sehr viele Chromatophoren kamen auch in der Sklera, an der Grenze
von Iris und Ziliarkérper, in der Gegend des ScHLEMMschen Kanals, ferner
in der vorderen Grenzschicht der Iris vor. Besonders starke Pigmentierung
der letzteren Stelle hat wohl jeder gelegentlich an menschlichen Augen gesehen.
Uber Pigmentierungen im Hornhautepithel habe ich ausfiihrlich berichtet in
meiner Bearbeitung der Erkrankungen der Hornhaut in diesem Handbuch.
Ich muf} hierauf hinweisen.

XXVIIL Angeborene Geschwulstbildungen der Orbita.

Uber das Teratom der Orbita habe ich 1906 eine ausfiihrliche Arbeit
veroffentlicht, in welcher die altere Literatur: WEIGERT und BROER, AHLFELD
(1880), LawsoN (1885), CouraNT (1893), LacrANGE (1895), EwETZKY (1904)

Handbuch der pathologischen Anatomie. XI/2. 8
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enthalten ist. In meinem Fall setzte sich der apfelgrofe Tumor aus folgenden
Bestandteilen zusammen: Zentralnervensystem, eine rudimentire Augen-
anlage, Epidermis und ihre Abkémmlinge, hyaliner Knorpel, Knochen, Muskel-

Abb. 59. Teratoma orbitae. Retina und Pigmentepithel aus einer rudimentidren Augenblase, die
in dem Teratom hinter dem Bulbus sitzt. (v. HIPPEL, Graefes Arch. 63.)

gewebe, nekrotische Partien mit Kalkablagerungen, groBere Blutungen, Blut-
rdume, welche an Angiom erinnerten, hohes Zylinderepithel, am meisten an Darm-
epithel erinnernd, azindse Driisen, Follikel, epitheliale Gebilde verschiedenster
Art, die eine gewisse Ahnlichkeit mit Karzinomgewebe hatten. Die vorhandenen
Gewebe hatten zum gréBten Teil ausgesprochen embryonalen Charakter.

Abb. 60. Aus einem Teratom der Orbita. Hohlraum mit Zylinderepithel, an Darmschleimhaut
erinnernd. (v. HIPPEL, Graefes Arch. 63, 1.)

Unter den vorerwahnten Fillen sind solche, die ebenfalls Elemente der 3 Keim-
blitter enthalten, andere mit nur 2. Im Falle AuLFELD stellte der Tumor einen
rudimentiren Fetus mit erkennbaren GliedmaBen dar. Seit meiner Arbeit sind
Mitteilungen erschienen von CourTEr und Coarts (1910), Mizvo (1910), Ercior
und Ingram (1910), Ewrrzry (1910), ScHLEGEL (1914), Viawa (1927). Von
diesen ist weitaus am interessantesten der von Mizvo. Er ist ein Analogon zum
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Falle AHLFELDs, nur ist die Entwicklung des Fetus eine viel vollsténdigere,
derselbe ist mit einem nabelstrangartigen Stiel an die tiefste Stelle der Orbita,
respektive an die Schiadelbasisgegend angewachsen. Mi1zuo bezeichnet ihn als
Orbitopagus parasiticus.

Ich habe seinerzeit die von ScEWALBE fiir den Epignathus durchgefiihrte
Blastomerentheorie auf die Entstehung solcher Teratome der Orbita angewandt
und M1zuo stimmt derselben im wesentlichen zu. Ein ndheres Eingehen auf die-
selbe gehort aber wohl nicht in den Rahmen dieser Darstellung.
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Abb.61. Aus einem experimentell erzeugten Teratom. Durchschnitt einer Zahnanlage (Prip.d. Verf.)
Die Diagnose wurde mir von fachméannischer Seite in Heidelberg als wahrscheinlich bezeichnet.

Ich darf an dieser Stelle vielleicht noch ein Experiment anfiihren, das ich
1906 mitgeteilt habe. Der zerriebene Kopf eines 12tigigen Kaninchenembryo
wurde in Kochsalzlosung verteilt und in den Glaskérper eines erwachsenen
Kaninchens eingespritzt. Nach 7 Monaten fand ich auf dem Auge einen harten
Tumor, welcher hyalinen Knorpel, lymphatisches Gewebe, Zellen vom Charakter
der Ganglienzellen, zystische mit Epithel ausgekleidete Raume und ein an einen
Zahn erinnerndes Gebilde enthielt. Ich gebe einige Abbildungen davon!.

Dermoidzysten: BircH-HIRSCHFELD hat im GRAEFE-SAEMISCH eine
genaue Bearbeitung gegeben, der er 128 Fille zugrunde legt. Die Kapsel dieser

! Anmerkung wihrend der Korrektur: Ich weise auf eine 1929 erschienene, sehr
interessante Arbeit von HEIJL hin iiber rudimentire Sehorgane in Teratomen.

8%
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Abb. 62. Aus einem experimentell erzeugten Teratom (durch Injektion eines zerriebencn Kopfes

eines 12tégigen Embryo in den Glaskorper). Rechts und links hyaliner Knorpel, in der Mitte ein

Stiick Knochen mit sehr deutlicher Knox('pelknochengrenze. Am besten mit Lupe zu betrachten.
Prap. d. Verf.)

Abb. 63. Teratom auf der Sklera eines Kaninchenauges, entstanden durch Injektion eines zerriebenen
embryonalen Kopfes in den Glaskdérperraum. Die dunklen Spangen sind hyaliner Knorpel. Von
Wiedergabe stirkerer VergroBerungen abgesehen. Hinweis auf den Text. (Prap. d. Verf.)
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Geschwiilste wird durch eine Bindegewebsschicht gebildet, in der sich Haar-
follikel, glatte Muskelfasern, Talg- und SchweiBidriisen sowie Geféfie nachweisen
lassen. Das Epithel trigt den Charakter der Epidermis, ist aber in den einzelnen
Fillen, was Schichtdicke und Form der Zellen betrifft, sehr verschieden. Sehr
hiufig kommt es zu einer interstitiellen Entziindung der Zystenwand, die zur
Atrophie der Driisen, zur Abstofung des Epithels und zur Bildung eines Granu-
lationsgewebes fithrt. In diesem kommen Riesen- und Mastzellen vor, ferner
sind in der Zystenwand Kalk, Knorpel und Knochenablagerungen beschrieben
worden. Der Inhalt ist der bekannte Atherombrei oder eine olige Masse. Die
Dermoidzysten werden aus Einstillpungen der Haut abgeleitet; die Furchen,
welche den Oberkieferfortsatz seitlich begrenzen, diirften die Einstiilpung
begiinstigen.

Eine sekundire Beteiligung der Orbita liegt vor in dem Fall von Krauss
und SAUERBRUCH (1912), wo ein interkranielles Epidermoid der Stirnhirngegend
in die Orbita durchgebrochen war. SEEFELDER (1913) hat eine Dermoidzyste
innerhalb eines Sehnerventumors (Endotheliom) gefunden. Gleichzeitig war eine
eigentiimliche MiBbildung der Papille vorhanden. Die iibrigen neueren Arbeiten
bieten nichts Besonderes und brauchen wohl nicht einzeln angefiihrt zu werden,
zumal die Unterbrechung des Jahresberichtes seit 1914 eine vollstindige Samm-
lung ausschlieBt.

Zu den angeborenen Anomalien, die sich hier sinngemif einfiigen lassen,
rechne ich die sehr seltenen Enzephalozelen der Orbita, sie haben wesentlich
mehr klinisches als anatomisches Interesse, ich verweise auf BrRca-HIRSCHFELD,
GRAEFE-SAEMISCH, 1915, S. 539. Die Knochen- und sonstigen Tumoren der Orbita
brauche ich hier nicht zu besprechen, wenn sie auch wenigstens zum Teil von ver-
sprengten Keimen ihren Ausgang nehmen. Dagegen ist von ophthalmologischem
Interesse der genau beschriebene Fall von v. SziLy (1919), weil hier bei einem
menschlichen Embryo von 4 Monaten durch einen angeborenen Knochentumor
der Orbita das Auge der betreffenden Seite aufs schwerste verindert war und zwar
durch Druck von auBlen her, dabei war der Glaskorper vollstandig geschwunden
und die Bulbushédute in die merkwiirdigsten Falten zusammengelegt. Ahnliche
Druckwirkungen sah PrTeERs (1917) bei einer Enzephalozele. Dort ist auch die
Literatur zu finden. Ich nehme an, daf diese Erkrankung unter ,,Orbita‘‘ eine
genauere Besprechung erfahrt.

Literatur.

Die bis zum Jahre 1899 einschlieBlich erschienenen Arbeiten, die sich vollstandig im
Literaturverzeichnis v. HrepeL ,,MiBbildungen und angeborene Fehler des Auges* GRAEFE-
SaemicH 2. Auflage finden, fiibre ich hier nur an, soweit sie im Text benutzt sind. Die
neuere Literatur ist auf die einzelnen Kapitel verteilt, wobei viclfach zur Bequemlichkeit
des Lesers Wiederholungen vorkommen, da in zahlreichen Arbeiten verschiedene MiB-
bildungen besprochen sind.

Entwicklungsgeschichtliche Vorbemerkungen.

Hier gebe ich keine ausfiihrliche Zusammenstellung, in den angefiihrten Arbeiten ist
die Literatur enthalten.

Bacs u. SEEFELDER: Atlas zur Entwicklungsgeschichte des menschlichen Auges. Leipzig:
Wilh. Engelmann 1912.

FrscHER, FrRANZ: Zur Entwicklungsgeschichte der Hornhaut des Meprschen. Z. Augen-
heilk. 64, 293 (1928).

HAGEDOORN: (a) The early development cf the endothelium of descemets membrane
the cornea and the anterior chamber of the eye. Brit. J. Ophthalm. 12, 479. (b) Beitrag
zur Entwicklungsgeschichte des Auges. Arch. Augenheilk. 102, 33 u. 393 (1930).

LinpadL: Die Entwicklung der vorderen Augenkammer. Anat. H. 52, H. 118, 197
(1915). — LiNDaHL u. JorL: Uber den VerschluB der fetalen Augenspalte, die Entwicklung
der Sehnerveninsertion und der Anlage des Pekten bei Vogeln. Z. Anat. 63, 227 (1922).
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MANN, Ipa: (a) The development of the human Eye. Cambridge Univ. press. 1928.
(b) The regional differentiation of the vertebrate retina. Amer. J. Ophthalm. 11, 515 (1928).
(c) The relation of the hyaloid canal in the foetus an in the adult. J. of Anat. 62, 290
(1928). — Mawas u. Magrror: Etude sur le développement du corps vitré et de la zonula
chez ’homme. Archives Anat. microsc. 14, 41 (1912).

NussBavm: Entwicklungsgeschichte des Auges. GRAEFE-SAEMISCHs Handbuch 2. u.
3. Aufl., 1899 u. 1912.

SEEFBELDER: (a) Uber den Verschlufl der fetalen Augenspalte beim Menschen. Vers.
ophthalm. Ges. Heidelbarg 1913, 235. (b) Beitrage zur Entwicklung des menschlichen Auges
mit besonderer Beriicksichtigung des Verschlusses der fetalen Augenspalte. Anat. H. 146,
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9. Lider.

Von
R. Kiimmell- Hamburg.

Mit 72 Abbildungen.

Einleitung.

Die Grenzen der Lider sind im allgemeinen nicht scharf, man kann sie etwa
mit der knochernen Begrenzung der Augenhéhle zusammenfallen lassen. Das
Oberlid ist hoher als das untere, bis zur Ubergangsfalte gerechnet ist jenes
22—25 mm, dieses 11—13 mm hoch. Die Dicke am Lidrand betrigt etwa 3 mm.
Die Begrenzung nach der Augenhéhle zu wird durch die Fascia tarso-orbitalis
gebildet.

Man unterscheidet am Lide 4 Schichten, von denen die beiden duBeren und
inneren zusammengehoren, es sind folgende:

1. Haut,

2. Muskel,

3. Tarsus,

4. Bindehaut.

Diese wird in einem besonderen Abschnitt behandelt, so daB sie hier nur
in Beziehung zu anderen Lidteilen erwihnt wird. Wegen der genauen Anatomie
der Lider sei auf MERKEL und KarLivs, ,,Makroskopische Anatomie des Auges‘
und auf H. Virceow, ,,Die mikroskopische Anatomie der Lider in GRAEFE-
SaemiscH, Handbuch der gesamten Augenheilkunde verwiesen. Zum Verstindnis
sei nur einiges angefiihrt.

An der Haut unterscheidet man 2 Schichten, die Kutis, dem Mesoderm
entstammend und die Epidermis oder die Oberhaut, aus dem Ektoderm her-
kommend.

Auf dem Unterhautgewebe, das je nach der Lage und der Beschaffenheit
des Tragers mehr oder weniger reich an Fett ist — an den Augenlidern ist hier
kein Fett vorhanden — sitzt die Lederhaut, das Korium. Die sie bildenden
Bindegewebsfasern bilden durch Vereinigung zu Biindeln ein derbes Gewebe,
in welchem elastische Fasern meist in der Verlaufsrichtung der einzelnen Biindel
angeordnet sind. Von besonderer Wichtigkeit ist die obere Lage, die Papillar-
schicht, die dadurch ausgezeichnet ist, dall mehr oder weniger ausgeprigte
hockrige oder flache Vorspriinge des Gewebes bestehen, die Papillen. Sie werden
gebildet aus feinfaserigem Bindegewebe, mit feinen elastischen Fasern, in ihnen
verlaufen Blutgefafschlingen und Nerven, die ganze Schicht ist als Grundlage fiir
die Oberhautbildung anzusehen. In die durch die Papillen entstandenen Ver-
tiefungen senken sich die Zellen der Oberhaut ein.

Diese besteht aus mehreren Schichten, die auseinander hervorgehen. Von
der Lederhaut aus gerechnet, der die unterste Lage dicht aufsitzt, kann man
4 Schichten unterscheiden:
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Die Basalzellenschicht,

die Stachelschicht (stratum spinosum, frither Rete Malpighi),
die Kornerschicht (stratum granulosum),

die Hornschicht (stratum corneum).

D1e Basalschicht besteht aus hohen zylindrischen Zellen, die nach den Paplllen
zu kleine Fortsitze aussenden; die darauf folgende Stachelschicht zeigt eine
starke gegenseitige Beeinﬂussung der vielgestaltigen Zellen, deren Gestalt sich
von den hohen Zellen an der Basis zu flachen Zellen der duBleren Seite dndert.
Durch Plasmafortsitze zwischen den einzelnen Zellen erhalten diese das Aus-
sehen als ob sie mit Stacheln besetzt seien, was dieser aus mindestens 4 Lagen
bestehenden Schicht den Namen gegeben hat. Die oberen Lagen, die wie erwahnt,
immer platter werden, leiten iiber zur Kornerschicht, deren ebenfalls flache Zellen
in einfacher oder doppelter Lage durch Vorhandensein stark lichtbrechender
Koérner des Keratohyalins im Plasma ein korniges Aussehen besitzen. Der Kern zeigt
bereits Schrumpfungserscheinungen, der Saum der Zelle ist heller als die mittleren
Teile. Die Stacheln werden plumper und spéirlicher. — Die Hornzellen ent-
halten nur spérliche Reste der Kerne und des Plasmas. Die Gebilde bestehen
aus dem Zellmantel und den Stacheln, die durch Umwandlung in Keratin die fiir
Horn bekannte Beschaffenheit erhalten, sie sind klar und durchscheinend und
bilden kleine Platten, die durch die verhornten Stacheln eng verbunden sind.

Das Pigment, welches die betreffenden Hautstellen — auch das Augenlid
zeichnet sich durch Neigung zu Dunkelfirbung aus — oder die ganze Haut
farbt, findet sich bei geringem Ausmalf fast nur in der Basalschicht der Oberhaut
und hier hauptsichlich am duBeren Ende der Zellen. In stidrkeren Graden der
Pigmentierung kann die ganze Schicht der Oberhaut Pigment enthalten. Weiterhin
ist es in den bindegewebigen, meist reich verzweigten Chromatophoren der
Papillarschicht und tiefer in der Lederhaut enthalten.

Als Gebilde der Haut sind anzusehen dieHaare,die Talg - und die SchweiB-
driisen. Die Haare sind in ihrem der Haut eingepflanzten Teile von mehreren
Schichten umgeben, deren duflerste der Papillarschicht entsprechende, als binde-
gewebiger Haarbalg bezeichnet wird. In seiner duBeren Lage sind die Binde-
gewebsfasern der Richtung des Haares gleichlaufend angeordnet, wihrend dem
Haare zunidchst vorwiegend ringformige Fasern verlaufen. Die Grenze gegen
die Zellen der Oberhaut, die die iibrigen Hiillen bildet, wird durch die Glashaut
gebildet. Am unteren Ende sendet der Haarbalg einen zwiebelférmigen Fort-
satz aus, der mit BlutgefidBlen versehen, die eigentliche Bildungsstitte des Haares
ist. Diese sog. Haarpapille ist an ihrem Grunde leicht eingeschniirt, eine Stelle,
die als Hals bezeichnet wird. Von der Papille entspringen die verschiedenen
Zellschichten, die das Haar und dessen epitheliale Scheiden bilden und die daher
Matrixzellen genannt werden. —

Vom Haarbalg aus folgt der Glashaut nach dem Haare zu die duflere Wurzel-
scheide, der Stachelzellenschicht der Oberhaut entsprechend. Die innere Wurzel-
scheide, mit Keratohyalin versehen, umschlieBt mit ihrem Oberhiutchen das
eigentliche Haar, dessen Uberzug eine mit der letztgenannten Schicht dicht
zusammenliegende, als Oberhdutchen des Haares bezeichnete Zellage bildet.
Die Haarrinde besteht aus Epithelzellen, die allméhlich in lange faserige Horn-
faden iibergehen und deren Kerne verschwinden. Im Haarmark finden sich an
der Papille kubische Zellen, die wagerecht iibereinander gelagert sind und all-
mahlich ebenfalls in die Linge gezogen werden, sie zeigen im unteren Drittel
starken Keratohyalingehalt, der sich nach oben hin verliert.

Der Pigmentgehalt bedingt die Farbe der Haare. Man nimmt an, da
gelostes Pigment der Haarrindenzellen, die allein die Triager der Farbung sind,
die blonden und rétlichen Téne erzeugt, wihrend die Anhdufung von Pigment-
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kérnchen in diesen Zellen mit deren Eigenfarbe die dunklen Firbungen bis zum
Schwarz erzeugt. Das Ausbleichen der Haare im Alter oder bei Erkrankungen
entsteht durch Eindringen von Luft in die Haarrinde und das Mark bei Schwund
des Pigments.

Die Talgdriisen sind azindse Driisen, deren mit Plattenepithel ausgekleideter
Ausfiithrungsgang in den Haarbalg miindet. Die Azini sind von einer membrana
propria umkleidet und die ihr anliegenden Zellen kubisch, an die sich nach dem
Innern des Lippchens mehr polygonale Zellen schlieen, deren Plasma durch die
in ihm enthaltenen Fettropfen einen wabenférmigen Bau erhilt. Je weiter
die Zellen sich vom Rande entfernen und nach dem Ausfiilhrungsgang hin ge-
langen, desto grofler und heller werden die Zellen, die Kerne verlieren ihre Farb-
barkeit, schrumpfen und kénnen schlieflich ganz verschwinden. Die verfetteten
Zellen oder ihr Inhalt werden dann schlieBlich in die Ausfithrungsgéinge ausge-
stofen. Die mnicht an allen Haaren vorhandenen musculi arrectores pilorum
sollen durch Druck auf die Driise diese zur Entleerung bringen, eine Tatigkeit,
die nicht recht wertvoll erscheint, wenn man bedenkt, daB viele Haare dieser
Muskeln entbehren.

Die tiefer in der Kutis sitzenden SchweiB driisen haben tubulésen Bau, ihr
Ausfithrungsgang zieht flachwellig, am Ende korkzieherartig gewunden nach
aullen. Er besitzt ein 2—3schichtiges kubisches Epithel, das in den Knéiueln
einschichtig wird. Diese sind von glatten Muskelfasern umgeben, die ihrerseits
wieder von der membrana propria abgeschlossen sind.

Die Haut der Lider ist fein, auf der Unterlage leicht verschieblich, so daf3
Flissigkeitsergiisse hier eine groBe Ausdehnung erreichen kénnen. Das riihrt
daher, daBl das Unterhautgewebe besonders locker ist. Es ist zudem frei von
Fettraubchen und MERKEL und KArLL1us weisen darauf hin, daB mit dem ersten
Fett das eigentliche Lid sein Ende erreicht habe. Das gilt jedoch nur fiir den
Européer, wihrend z. B. bei den Japanern hier Fett vorkommen soll. Die Haare
der Lidhaut sind sehr fein und kaum gefirbt, jedoch in groBer Zahl vorhanden.
Die entsprechenden Haarbilge sind diinn und kurz, wihrend die Talgdriisen
verhdltnismaBig groB sind. Die Schweilldriisen beginnen erst in einer kleinen
Entfernung vom Lidrand.

Uber die Bauart des Muskels ist nichts Besonderes zu sagen. Der Tarsus ist
ein sehr dichtes faseriges Bindegewebe, von einer Dicke von 0,8 —1 mm. Knorpel-
gewebe liegt nicht vor, so daB die gelegentliche Bezeichnung als Lidknorpel
falsch ist, man kann von Lidplatte sprechen. In ihm sind die als Talgdriisen
zu betrachtenden MErBomschen Driisen eingelagert, im Oberlid etwa 30—40,
im Unterlid 20—30. Abgesehen von ihrer stirkeren Ausbildung und Lage
unterscheiden sich diese Driisen nicht wesentlich von den Talgdriisen. Die
Miindung ist im Intermarginalsaum des Lidrandes.

Besondere Erwiéhnung wegen seiner praktischen Bedeutung verdient der
Lidrand: Die duBere Lidkante ist abgerundet, die innere rechtwinkelig. Hier
geht das Epithel der Haut in das der Bindehaut iiber. Die starken Haare des
Lidrandes, die Wimpern stehen meist in 2—3facher Reihe, ihre Zahl betrigt
oben 100—150, unten 50 —75. Die Wurzeln gehen bis 2,5 mm in die Tiefe.
Die Bauart ist die der anderen Haare. Die Musculi arrectores fehlen.

Die Talgdriisen der Wimpern werden meist als Zeissche Driisen (nicht
ZzEisssche) bezeichnet, sie miinden im oberen Teil des Haarbalges, der verhalt-
nismiBig weit ist und nicht vollstindig vom Haar ausgefiillt wird. Oft finden
sich 2 Driisen am Haarbalg, deren Einmiindung sich etwa gegeniiber steht.
Zwischen der Einmiindung der Talgdriisen und der freien Oberfliche miinden
in etwa der Hilfte der Fille noch andere Driisen aus, die anatomisch als
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Schweilldriisen zu bezeichnen sind, wenn auch das Abgesonderte nicht als
Schweill anzusehen ist. Es sind das die Morrschen Driisen.

In dem der Ubergangsfalte nahen Teil der Lider, vor allem des Oberlids,
liegen noch Driisen tubuléser Art, die meist unter dem Namen der KraUsEschen
Driisen (auch WALDEYER) gehen. Sie kénnen sich teilweise zwischen die MEI-
BoMschen Driisen einsenken. Vereinzelte Erkrankungen dieser Driisen kommen
in seltenen Fillen vor.

Die Einteilung des Stoffes ist nach pathologisch-anatomischen Gesichts-
punkten vorgenommen, nicht nach topographischen, so daB z. B. die Karzi-
nome der verschiedenen Teile zusammen bzw. nacheinander abgehandelt werden.
Dadurch ist vermieden, daf sinngemif zusammengehérige Teile, wie in dem
MicuELschen Buch ,Die Krankheiten der Augenlider, auseinander gerissen
wurden, so daf dort z. B. die Karzinome der Haut an anderer Stelle wie die
der Driisen des Lidrandes und diese wieder wo anders wie die der Mersomschen
Driisen abgehandelt werden. Daf} diese Anordnung ihrerseits auch Schattenseiten
hat, liegt auf der Hand. Eine gewisse Schwierigkeit ergab sich bei der Abhandlung
iiber die eigentlichen Hautkrankheiten. Es ist natiirlich nicht der Zweck dieser
Abhandlung, eine erschépfende pathologische Histologie der Hautkrankheiten
zu schreiben, sondern es kam nur darauf an, dem augendrztlichen Leser eine
Vorstellung zu geben iiber die Grundlagen der gebriuchlichen Hauterkrankungen,
soweit sie die Lider direkt in Mitleidenschaft zichen oder in ihrer Nahe vorkom-
mend naturgemdl das Interesse eines iiber sein engeres Gebiet hinausblickenden
Arztes erwecken miissen. Deshalb wurde auf Streitfragen nicht eingegangen.
Wer sich niher iiber diese Erkrankungen zu unterrichten wiinscht, sei auf die
in neuerer Zeit erschienenen Bearbeitungen dieses Gebietes hingewiesen, die
unserer Darstellung zugrunde gelegt sind (vor allem FrisoEs, KyRLE und GANS).

I. Hautverinderungen bei Allgemeinleiden.

a) Typhus.

Die Roseola bei Typhus ist durch starke Fiillung der GefaBe einer oder
mehrerer Papillen bedingt, die zu Odem fiihrt. Es kommt um die GefiBe
herum zu einer Vermehrung der fixen Bindegewebszellen und zur Bildung
kleinster Nekrosen der Oberhaut. Die Bazillen sind in groBen Mengen nachweis-
bar (E. FRAENKEL).

b) Fleckfieber.

Beim TFleckfieber besteht ebenfalls, wie bei all diesen exanthematischen
Erkrankungen, eine Hyperidmie, zuweilen eine Stauung in den Kapillaren und
eine Thrombosierung kleiner GefiBe. Nach E. FRAENKEL findet sich Nekrose,
die auf die Intima und die Endothelien der kleinsten Arteriolen beschrinkt ist.
Dabei sind die benachbarten Schichten der GefiBwand geschwollen. Die
Ursachen fiir die Nekrosen sind z. T. auf die Thrombosierung der Vasa vasorum
zuriickzufiithren.

¢) Seharlach.

Beim Scharlachausschlag, der die Lider meist frei 148t, finden sich entziind-
liche Herde mit Vorliebe um die Ausmiindung der Haarfollikel. Durch das
Odem der Kutis oder auch Exsudat in der Oberhaut werden die Follikel etwas
emporgehoben (Follikelschwellung). Es findet sich sowohl Exsudat in den oberen
Schichten als auch in der Epidermis. Die Schuppung erfolgt durch AbstoBung
der das Exsudat enthaltenden parakeratotischen Schichten.
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d) Masern.

Das Exanthem der Masern beginnt nach ABramow (1921) mit einer Stérung
der Stachelschicht, bestehend in Hohlenbildung derselben; es entsteht ein des-
quamativer Hautkatarrh. Doch werden bei dem tiefen Sitze der befallenen
Zellen diese nach dem Korium zu abgestoBlen, wo sie aufgesaugt werden. In
der Kutis bilden sich Rundzellenanhdufungen um die GefalBle herum, ebenso
um die Haarbilge. Die Blut- und Lymphgefille sind erweitert. — Spiter
kommt es zu einer umschriebenen Verdiinnung des Epithels. ’

¢) Pest.

Bei Pest sind Lidverdnderungen von Mizyo beschrieben, allerdings bei einer
Katze, die von der Stirn aus mit Pestbazillen infiziert war. Haut und Unterhaut
waren stark infiltriert, in der Papillarschicht, besonders um die Haarbélge herum,
waren starke Rundzellenanhidufungen mit vielen Pestbazillen. Diese fanden
sich auch in groflen Haufen im Orbikularis und um die Sehne des Levator pal-
pebrae superioris. Im Tarsus waren die Kapillaren und LymphgefaBe durch
Bazillen thrombotisch verschlossen. Die Bindehaut war stark entziindet, die
perivaskuliren Lymphbahnen enthielten reichlich Pestbazillen.

f) Pocken.

Die histologischen Verinderungen der Variola und der Vakzine in deren
Schilderung ich PascHEN folge, stimmen iiberein. Da das Pockengift durch die
Blutbahn an die Haut kommt, so werden zuerst die Papillen geschadigt, sie
werden o6dematds. In und neben den Gefiflen finden sich Leukozyten, die
jedoch infolge der starken Giftwirkung zerfallen, so dafl die einzelnen Bestand-
teile der Kerne als rundliche Korperchen mit den Kernen der entarteten Endo-
thelien zusammen das Gewebe durchsetzen und oft in groBer Menge zwischen
die Basalzellen dringen. Diese unterliegen ihrerseits der Xoagulationsnekrose
(WEIGERT) und werden in schollige runde Kugeln umgewandelt. In den Stachel-
zellen kommt es zu Aufquellung, so daf die wabige Bauart der Zellen stark hervor-
tritt. Fliissigkeitshaltige Vakuolen treten im Plasma auf, die Zellen quellen,
die Zwischenwidnde werden eingeschmolzen (retikulierende Degeneration).

Schliefilich entstehen Hohlen mit einem netzférmigen Maschenwerk. In
den unteren Zellen tritt die Verdnderung ein, die man als ballonirende Degene-
ration (UNNA) bezeichnet, indem sich der Zusammenhang der entartenden
Stachelzellen lockert und die Zellen wie runde Kugeln in den Blasen liegen.

In den Basalzellen der Nachbarschaft tritt ein scholliger Zerfall ein, die
Kerne sind oft gequollen und es bilden sich rundliche Gebilde, die gelegentlich
als Parasiten angesprochen wurden, aber nichts anderes sind als verinderte
Nukleolen.

Die Decke der Blase wird aus der Hornschicht und oft einigen Resten kern-
haltiger Epithelien gebildet. Am Boden liegen die Ballons und die entarteten
Zellen, darunter finden sich teils Reste der Basalzellen, teils der entziindete
Papillarkérper, wihrend die Wand von den teilweise entarteten Zellen der Stachel-
schicht eingenommen ist. Die Blidschen enthalten anfangs auBer eiweiBreicher
Fliissigkeit wenig Gewebstriimmer, etwas Fibrin und wenig Leukozyten. Erst
spiter durch den Reiz der abgestorbenen Gewebsteile kommen nicht entartete
Leukozyten in gréBerer Zahl, die den Blischeninhalt triiben und eitrig machen.

In der Nachbarschaft der Blischen tritt eine lebhafte Epithelwucherung
ein. Die Papillen sind erheblich verlingert, die Stachelschicht stark verbreitert
und 6dematds durchtrinkt. Durch diesen Epithelwall entsteht eine Eindellung
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des Blischens. Die Heilung geht nach Eintrocknung des Inhalts der Blase so
vor sich, daBl die entstandene Borke von der Peripherie her durch neugebildete
Epithelien in die Hohe gehoben wird, wihrend sie vorn noch von der alteren
Hornschicht begrenzt wird. SchlieBlich fiillt nach AbstoBung dieser Teile neues

Abb. 1. Blatter. Hohle der Haut, unten begrenzt von den Resten der Basalzellen oder dem
Papillarkoérper, seitlich von den gequollenen Zellen der Stachelzellenschicht, oben von der Korner-
und Hornschicht. Inhalt: eiweiBreiche Fliissigkeit mit zerfallenen Epithelzellen, Fibrin und
Leukozyten. Am Rande der Blischen Wucherung der Epithelien. In der Kutis Erweiterung der
BlutgefiBe und entziindliche Zellanhdufung. (Lichtbild von Professor PASCHEN,
Staatsimpfanstalt Hamburg.)

Epithel die Grube aus. Entsprechend der Beteiligung des Papillarkorpers
kommt es vielfach zur Bildung einer vertieften Narbe, der Pockennarbe.

Als Erreger der Pocken sind die von PascHEN gefundenen Elementarkérper-
chen anzusehen; das sind kleine, 0,2 u groBe,
vollig gleichméBige kokkenéhnliche unbeweg-
liche Gebilde, die durch das Berkefeldfilter
hindurchgehen. Dringen diese, nur mit be-
sonderer Uberfirbung (Léfflerbeize, Karbol-
fuchsin) gut darstellbaren Erreger in eine Epi-
thelzelle ein, so vermehren sie sich schnell und
umgeben sich z. T. mit Reaktionsprodukten
des Plasmas, wahrend sie auch frei im Plasma
liegen konnen. Diese Reaktionsprodukte sind
als GuarNiErische Korperchen bekannt; ihre
Anwesenheit beweist mit Sicherheit das Vor-

ADb. 2. Pascrens Flementarkdrper- heg.en der I"’ocken. Sle beste_}.len aus stark
chen als Erreger der Pocken. Die gefdrbten Korperchen in der Néhe des Kerns,
O e e e rnd die  der eingebuchtet wird. Die GréBe ist wech-
Vergleich der Groge) die viel groBeren  gelnd, ebenso ihre Gestalt. Im Schnitt sind
zum Teil zusammenhingenden rund-

lichen Teile Streptokokken darstellen. sie in den die Blasen begrenzenden Zellen zu

(Lichtbild Vf;;ﬁ{,‘ifﬁ;?;" PASCHEN, finden. — Die Elementarkérperchen sind im
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Ausstrich des Blaseninhalts massenhaft zu finden und bilden die Bestandteile
der Lymphe.

Von Vakzine des Auges liegen nur wenige pathologisch-anatomische Unter-
suchungen vor, die z. T. schon linger zuriickliegen, z.T. auch deshalb nicht zu
verwerten sind, weil Ekzem vorlag. Es ist natiirlich kein Unterschied im histo-
logischen Bild einer Pockenerkrankung der Lidhaut oder einer anderen Haut-
stelle.

Abb. 3. GuarNikERIsche Korperchen, Rundliche stark gefiarbte Gebilde in den Zellen,
die die Kerne der Ipithelien teilweise beiseite dringen.

(Lichtbild von Professor PASCHEN, Hamburg.)

g) Windpocken (Varizellen).

Die Verinderungen bei dieser Erkrankung beschrinken sich im allgemeinen
auf das Epithel, wihrend der Papillarkérper nur selten schwerer geschadigt wird.
Daher kommt es hier nur ausnahmsweise zu Narben. Die Gefafle der Papillen
sind erweitert, oft mit entziindlichen Zellen eingescheidet. Die Blédschen, die
intraepithelial sitzen, entstehen schnell; sie sind oft mehrfacherig. Die Basal-
und die Stachelzellen verfallen der ballonierenden Entartung. Durch amito-
tische Teilung entstehen am Boden der Blasen aus den Basalzellen Riesenzellen
mit oft zahlreichen Kernen. Die retikulierende Degeneration tritt gegentiber
den Pocken in den Hintergrund. An den Randzellen der Blischen kommt es
zu einer starken VergréBerung der Vakuolen. Da die Bldschen sich schnell
filllen, so zerreiflen die Stringe, die als Reste des Gewebes den Boden mit der
Decke verbinden. Bei Beginn der Eintrocknung tritt eine sekundire Delle
ein, da der Rand durch Wucherung der Epithelien erhoben wird. Der Inhalt
ist auch hier anfangs klar, spiater kommt es durch Zustrémen von Leukozyten

Handbuch der pathologischen Anatomie. XI/2. 10
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zu eitriger Triibung des Inhalts. Die fiir Variola kennzeichnenden GUARNIERI-
schen Korperchen fehlen natiirlich, ebenso wie auch die Elementarkdrperchen
PASCHENSs.

.
o ra Ny

5

Abb. 4. Windpocken. Intraepitheliale Blidschen mit Entartung der begrenzenden Epithelien, oft
Kammerung (rechts) durch Reste des Gewebes. Inhalt anfangs eiweifireich, mit nur geringen
Zellbeimischungen, spater Ansammlung von Leukozyten. Reaktive Epithelwucherung am Rande
des Blischens. Erweiterung der BlutgefiBe und Zellansammlung in den Papillen. (Abbildung von
Professor RITTER, Hautabteilung des allgemeinen Krankenhauses St. Georg, Hamburg.)

h) Herpes.

Wenn hier die beiden Erkrankungen des Herpes simplex und des Herpes
zoster abgehandelt werden, deren Grundlagen so verschieden sind, so geschieht
es nur deshalb, weil die histologischen Bilder im wesentlichen gleich sind, wenn
auch beim Herpes simplex die Verinderungen im allgemeinen weniger stark
sind. Es besteht deshalb keine Veranlassung, auf die wichtigen Ergebnisse
der Forschungen einzugehen, die sich an GRUTERs Impfungen des Herpes simplex
auf die Hornhaut angeschlossen haben. Es seihier auf die umfassende Darstellung
verwiesen, die DoERR im Zentralblatt fiir die gesamte Ophthalmologie gegeben
hat, spater GILBERT (LUBARSCH-OSTERTAG).

Von Herpes simplex liegen Untersuchungen kaum vor, einige von Herpes
progenitalis von UNNA und von KopyTowsky. Im Papillarkérper besteht Er-
weiterung der Gefiafle, deren Endothelien oft gewuchert und gequollen sind,
Thrombosen treten auf, entziindliche Zellanhdufungen aus Leukozyten oder
Lymphozyten oder vielfach aus deren Kerntriitmmern treten in der Nachbarschaft
der Gefiae auf, auch unabhéngig davon in Gewebsspalten. In der Tiefe sind mehr
Rundzellen vorhanden. Die Papillen sind 6dematds aufgequollen. Die Basal-
zellen verfallen der Koagulationsnekrose. Die durch ZusammenflieBen der
Hohlriume zwischen den 6dematds gequollenen Zellen und durch Zerfall dieser
Zellen ‘entstandenen Bliaschen sind oft mehrkammerig, vielfach mit Stringen
und Scheidewidnden versehen, die vom Boden zur Decke ziehen. Der Boden
besteht aus den Resten der Basal- und untersten Stachelzellen, die vielfach entartet
sind, oder auch aus dem Papillarkorper, wihrend die Decke aus der Hornschicht
und besonders am Rande aus einigen oder mehreren Lagen kernhaltiger Epithelien
besteht. Die Winde sind durch die teilweise plattgedriickten Zellen der Stachel-
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schicht gebildet, deren Entartung oft nur gering ist. Die Zellen, die den Blasen-
boden bedecken, sind der ballonierenden Degeneration anheimgefallen und haben
auch teilweise, soweit sie noch im Verbande der iibrigen Zellen sitzen, ein anderes
farberisches Verhalten angenommen. Die Kerne sind teilweise verschwunden,
so daB nur runde Kugeln mit Schollenbildung im Innern vorliegen. Kerntriimmer
sind ebenfalls vorhanden, anfangs nur wenige wohlerhaltene polymorphkernige
Leukozyten, Fibrin, auch rote Blutkorperchen. Spiter iiberwiegen die Leuko-
zyten. In vielen Zellen, die in Entartung sind, sind die Kerne bis auf Ringe
von Chromatinkérnchen aufgelost, in denen sich eine feine Kornelung unter-
scheiden 1iBt. Sie konnen auch ganz gleichmilig gefirbt sein. Das sind die
Gebilde, die von LripscHiTz als Erreger (Chlamydozoen) angesehen werden.
Zuweilen besteht ein farbloser Zwischenring.

Die Heilung vollzieht sich auch hier durch Eintrocknen des Blaseninhalts
und dann durch Wucherung des Epithels von den Réndern her, so daB die
Borken allméhlich nach auBen gedringt werden. Bei der tiefergreifenden Ent-
ziindung des Herpes zoster, bei dem der Papillarkérper zerstért werden kann,
tritt dementsprechend Heilung mit Narbenbildung ein.

i) Milzbrand.

Die erregenden Bazillen finden sich anfangs in den LymphscheidengefiBen
des Papillarkérpers in dichten Haufen und Stringen. Die Blutgefi8e sind stark
erweitert. Es kommt zu einem (Odem des Gewebes, spiter zu einer zellig serosen
Durchtrinkung mit Blutungen und Zerfall bis ins Unterhautgewebe hinein.
LymphgefiBe und Venen werden durch die Schwellung des Gewebes verschlossen,
wihrend die Arterien eine Zeit lang verschont bleiben. Die Ansammlung von
Leukozyten ist sehr stark, ohne daB es zur Bildung von Abszessen kommt. Kol-
lagenes und elastisches Gewebe ist anfangs nicht verdndert, spiter kommt es
bei Zunahme der entziindlichen Erscheinungen zu Zerfall. Es bilden sich viel-
kammerige Blasen der Haut, deren Zwischenwinde von den Resten der ge-
dehnten Gewebsbestandteile bindegewebiger und epithelialer Herkunft gebildet
werden. Die Abhebung erfolgt im wesentlichen zwischen Epidermis und Papillar-
korper. — Der Zerfall des Gewebes erstreckt sich iiber wechselnd groBe Teile
der Haut und des Unterhautgewebes, zu dessen Ausfiillung Granulationsgewebe
mit der weiteren Umwandlung in Narbengewebe gebildet wird. Am Lide kommt
es dadurch vielfach zu Ektropium.

k) Erysipel.

Entsprechend der hochroten Farbe der Haut diirfen wir von vornherein
eine starke Erweiterung der Gefife erwarten, die sich auf die Venen und Kapil-
laren, weniger auf die Arterien erstreckt; diese sind zuweilen thrombosiert. Das
Gewebe ist 6dematds aufgelockert, das kollagene und elastische Gewebe verliert
seine Farbbarkeit, die einzelnen Biindel werden gelockert. Fibrinose Ausschwit-
zungen treten in der Kutis auf. Die Lymphbahnen sind erweitert und oft mit
den Erregern, den Streptokokken vorzugsweise, vollgestopft, wihrend die Blut-
gefiBle frei davon sind. Die Epidermis erfahrt Auflockerung und Quellung
der Zellen ebenso tritt interspinales Odem auf. SchlieBlich kommt es als Grund-
lage der Blischenbildung zur Abhebung meist der ganzen Oberhaut vom Papillar-
kérper, doch auch intraepidermal konnen Bléschen auftreten. Der Blaseninhalt
besteht aus eiweiBreicher fibrinhaltiger Fliissigkeit mit anfangs nur wenigen
polymorphkernigen Leukozyten, die erst spéter in groBerer Zahl auftreten.
Strepto- oder Staphylokokken sind in ihnen meist nicht enthalten. Daf} an der

10*
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zarten Haut der Lider die Verdnderungen gelegentlich hohe Grade erreichen
koénnen, so daB das Lid bretthart infiltriert ist und nicht getffnet werden kann,
ist bekannt, in seltenen Fillen, scheinbar vielfach bei den durch Staphylokokken
verursachten, kommt es zur Gewebseinschmelzung, die natiirlich mit Narben-
bildung ausheilt.

II. Erkrankungen der Haut'.
a) Atrophie der Haut.

Der Altersschwund der Haut 14Bt sie schlaff und gerunzelt erscheinen, da
sie der Unterlage nur locker aufliegt. Die Oberfliche ist trocken, die Farbe
ist vielfach gelblich braunlich.

Die Oberhaut ist verdiinnt durch Verdiinnung oder Verminderung der Zell-
reihen, woran sich alle Schichten beteiligen. Nach den Untersuchungen MicHELs
finden sich in den Mindungen der Haarfollikel und Talgdriisen Hornansamm-
lungen. In den tieferen Schichten ist das Pigment vermehrt. Einen wesentlichen
Schwund erleidet der Papillarkorper, indem hier vor allem die Papillen wesent-
lich zuriickgegangen und abgeflacht sind, so daf sie in ausgepriagten Fallen vollig
fehlen. Damit sind adch viele Gefifle zum Schwunde gebracht. Die elastischen
Fasern sind gerade in den oberen Schichten zugrunde gegangen, oder doch
wesentlich vermindert, die einzelnen Fasern sind zerfallen und verschmailert.
Auch die leimgebenden Teile weisen Verdnderungen auf, dadurch, daf sie im
ganzen verschmailert sind. Durch alle diese Verinderungen wird die ganze
Haut verdiinnt.

Vielfach erleiden die elastischen Fasern auBer dem einfachen Zerfall noch
eine chemische Umwandlung, indem sie breiter, klumpiger, gleichmaBiger werden
und bei den spezifischen Farbungen sich anders verhalten als normale Elastika,
der Farbton ist anfangs weniger deutlich (Elazin), spater wird die Farbbarkeit
noch geringer und hort schlieflich ganz auf (Kollazin). Die klumpigen Fasern
zerfallen in Schollen, es bildet sich ein mehr gleichmiBiges Gewebe, in dem Einzel-
heiten nicht erkennbar sind.

In dhnlicher Weise, doch nicht abhéngig davon, unterliegt auch das leim-
gebende Gewebe einer Umwandlung, die sich in gleicher Weise auf die Bauart
und das farberische Verhalten erstreckt. Auch hier wird schliefllich das Ge-
webe zu einer mehr oder weniger unregelmifBigen klumpigen Masse, die eine ge-
wisse Ahnlichkeit im firberischen Verhalten mit Elastin hat (Kollastin).

b) Acrodermatitis progressiva oder idiopathica.

Diese Erkrankung, die sich vor allem an den GliedmaBen einstellt, wird
von MicHEL und nach ihm von SCHREIBER mit der Blepharochalasis zusammen-
gebracht. Doch scheinen mir die beiden Zustdnde nicht zusammen zu gehoren.
Es findet sich bei der Akrodermatitis eine entziindliche Durchsetzung der Haut
mit Lymphozyten, die allerdings die perivaskuldren Gebiete bevorzugt, wihrend
bei der Blepharochalasis eine Wucherung der endo- bzw. perithelialen Zellen
eintritt. Es kommt dann zu einem Zugrundegehen der elastischen Fasern, da
bei der Liderschlaffung das elastische Gewebe erhalten bleibt (MicHEL, FEHR)
oder nur unwesentlich vermindert ist. Dann kommt es bei jener zum Schwund,
sowohl der Oberhaut, als auch des Papillarkorpers, so dafl die erstere mehr oder

1 Fiir eingehende Beratung bin ich Herrn Professor Dr. RITTER, leit. Oberarzt der
Hautabt. des Krankenhauses St. Georg in Hamburg, sowic Herrn Dr. KARRENBERG zu
grolem Dank verpflichtet.
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weniger geradlinig auf der verdiinnten Lederhaut sitzt, die kollagenen Teile sind
verschmilert und gleichmiBiger. Die GefiaBe sind erweitert, die Anhangsgebilde
(Haare und Driisen) sind verschwunden.

¢) Sklerodermie.

Die Verhirtung der Haut, die bei Befallensein groBerer Gebiete mit Sklero-
dermie, bei umschriebener Erkrankung mit Morphaea bezeichnet wird, kann
sich auch auf die Lider erstrecken, auf diese allein jedoch nur duBerst selten
(DespacNET, Miusam). Die Farbe dieser fleckweisen Verhidrtung ist nach an-
fanglich mattvioletter Farbung meist weil mit violettem Hof. Im Gesicht
treten sie gern von der Nasenwurzel bis zur groBen Fontanelle auf. Die Haut
wird hart, ist nicht faltbar, unelastisch, die Zeichnung verschwindet. Die Ur-
sachen der Erkrankung sind unbekannt.

Anfangs sind an der Oberhaut keine Veranderungen nachweisbar. In der
Lederhaut besteht um die meist etwas erweiterten Gefiafie herum entziindliche
Zellanhsufung, es liegt ein gewisser Grad von Odem vor. Spiter nehmen die
Zellherde um die GefiBe herum und in den Gewebsspalten immer mehr ab,
und es kommt vor allem zu einem Umbau. des Bindegewebes im Sinne einer
plumpen Verbreiterung und unregelmagigen Lagerung der leimgebenden Fasern,
die sich vielfach durchflechten. Die elastischen Fasern sind zwar gelegentlich
zerrissen und verschmilert, aber meist zwischen den kollagenen erhalten. Das
kollagene Gewebz ist entartet. SchlieBlich kommt es zu bindegewebigem Schwund,
die Papillen gehen zugrunde. — Beziehungen zu Katarakt (WERNER [1904])
und Iridozyklitis (Ruscu [1909]) sind beschrieben.

d) Briaunung der Haut durch Sonne.

Die bei der Sonnenbestrahlung auftretende Braunung ist auf die durch die
Lichtstrahlen bedingte Reizung der farbstoffbildenden Zellen der Oberhaut
zuriickzufithren. Je nach der vorhandenen Pigmentierung der Haut ist auch die
Vermehrung des Farbstoffgehaltes verschieden. Blonde Menschen mit wenig
Melanin, die wenig briunen, antworten im allgemeinen auf den Reiz des Lichtes
nur durch Ansammlung von Pigmentkornern in der Basalschicht und den an-
grenzenden Stachelschichten. Von Natur dunklere Menschen dagegen zeigen
einen stirkeren Farbstoffgehalt bis in die oberflichlichen Lagen der Stachel-
schicht, auch in der Papillarschicht treten Pigmentierungen auf. Die Verhalt-
nisse dhneln also weitgehend all den Ubergéingen, die man von der ,,weilen*
Haut bei Blonden bis zur Negerhaut findet. In der Kutis finden auBer der
etwaigen Pigmentierung keine Verdnderungen statt.

¢) Sommersprossen (Epheliden).

Die fleckweise. meist bei blonden (rothaarigen) Menschen an sonnenbeschie-
nenen Hautstellen auftretenden starken Pigmentierungen sind dadurch ge-
kennzeichnet, daB die Basalzellen der befallenen Gebiete dichter mit Pigment-
kérnern versehen sind als die Umgebung. Offenbar liegt hierin ein Beweis fiir
eine verschiedene Wertigkeit der pigmentbildenden Zellen, die z. B. auch bei
der Dopareaktion stirkere Farbung geben. Worauf letzten Endes das verschie-
dene Verhalten der Keimzellen beruht, wissen wir nicht, zweifellos spielt die
Vererbung eine gewisse Rolle, die ja auch bei der als Grundlage der Sommer-
sprossen dienenden Hautfirbung ausschlaggebend ist. KYRLE betrachtet die
Epheliden daher in gewissem Sinne als Mibildung.
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f) Chloasma.

Weiter gehen die Verinderungen beim Chloasma gravidarum, bei dem sich
auBer der Pigmentvermehrung der geschilderten Art auch noch Verklumpungen
und Aufquellungen der elastischen Elemente finden, die zudem ihr farberisches
Verhalten etwas éndern konnen. Perivaskuldre Zellansammlungen geringen
Grades kommen vor. Die von Natur dunkleren Frauen sind stidrker befallen
als die hellen. DaB die Anhangsgebilde der Haut in der Schwangerschaft
vermehrte Téatigkeit aufweisen. entsprechend der der Milchdriise, die ja schlieB-
lich auch eine Hautdriise ist, darauf sei nur hingewiesen, ebenso auf die Anderung
der hormonalen Verhiltnisse des Gesamtkorpers. Es sei hier auch die Bedeutung
der Nebennieren fiir die Pigmentbildung erwihnt (Morbus Addisonii).

g) Vitiligo, Lenkoderma.

Das Entgegengesetzte der Hautpigmentierung findet sich bei diesen Ver-
dnderungen, namlich ein Mangel an Farbstoff in den Basalzellen. Anfangs
kann Pigment noch in den Chromatophoren oder auch frei vorhanden sein
und erst nach lingerem Bestehen fehlt auch hier der Farbstoff. Dem entspricht,
daB auch die Fahigkeit zur Pigmentbildung verloren gegangen ist, so daB} die
Dopareaktion versagt. Man betrachtet als Ursache fiir das Fehlen des Pig-
ments einesteils eine gewisse umschriebene Minderwertigkeit der Oberhaut,
andererseits innersekretorische und nervése Storungen, schlieBlich solche ort-
licher Art, wie z. B. die entziindlichen Zellanhdufungen bei Syphilis.

h) Hidroa vaeciniformis.

Durch die Wirkung des Lichtes auf krankhaft veranlagte Zellen kommt die
Hidroa vacciniformis vor. Es entwickeln sich flache oder halbkugelige Knoten
bis zu Bohnengréfle, die sich meist im Innern zu Serum enthaltenden Blasen
umwandeln. Die Blase trocknet ein, zuweilen mit vorgéngiger Eiterung tritt
Heilung ein, doch kehren die Schiibe jedes Jahr wieder. Wichtig ist das Vor-
handensein von Hamatoporphyrin, dessen Nachweis im Urin die Diagnose sichert.
Dieser Stoff dient als Sensibilisator und erst auf dieser Grundlage kann das Licht
an offenbar minderwertigen Zellen seine verderbliche Tétigkeit entfalten. An
den Lidern tritt die Erkrankung ebenfalls auf, wird aber oft erst in den Endaus-
gangen beobachtet. So sah VoLLMER (nach Friepe) Verlust der Augenbrauen
und Umwandlung der Augenlider in harte Wiilste, so dalB die Lidspalte dadurch
verkleinert war. Ektropium kann auftreten (FrIEDE). Sonstige Beteiligungen
der Augen kommen vor in Form von Bindehautblasen oder deren Ausgiingen,
Bindehautschrumpfung und Symblephara, Hornhautinfiltrationen und -ge-
schwiire, Lederhautnekrose, Iritis, Exophthalmus durch entziindliche Zell-
anhdufung und dadurch Sehnervenbeteiligung (Friepr). Histologisch — von den
Augenlidern liegt keine Untersuchung vor — handelt es sich um Blasenbildung
in der Oberhaut mit starker Entziindung der Kutis und tiefgreifenden Nekrosen.
Die GefiBe sind oft thrombotisch verschlossen, was vielleicht die Veranlassung
zu den Nekrosen ist.

i) Xeroderma pigmentosam.

Die eigenartige Erkrankung des Xeroderma pigmentosum besteht darin,
daB sich an den dem Licht ausgesetzten Korperstellen, vornehmlich also dem Ge-
sicht und den Hénden, zunichst Rotungen, dann pigmentierte Fleclke verschie-
dener Gréfle bilden, zwischen denen helle weile atrophische Stellen liegen mit
diinner glatter Haut, durch die die zahlreichen Geféflerweiterungen rot hindurch-
schimmern. Von diesen verschiedenen Farbenténen bekommt die Haut ein
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buntes geflecktes Aussehen. Die Augenlider werden nicht selten von diesen
Verinderungen befallen, so daB es bei Vernarbung zu Ektropium kommt, oder
aber die Lider werden durch die sich anschlieBenden Geschwulstmassen ersetzt.
GRrEEFF stellt die beobachteten Fille zusammen. AuBler an den Lidern treten
auch epibulbire Geschwiilste auf (LESSER [1898], pA Costa [1899]). Die Krank-
heit ist ausgesprochen angeboren und tritt familienweise auf, wie verschiedene
Mitteilungen iiber Geschwister beweisen. Hier liegt es natiirlich nahe, eine Minder-
wertigkeit der Haut anzunehmen, die schon auf Lichtreize, welche von gesunder
Haut anstandslos vertragen werden in krankhaft gesteigerter und veranderter
Weise anspricht.

Es kommt zunichst zu einer iiberméafigen Entstehung von Pigment, das sich
in den Basal- und Stachelzellen dicht anhéduft, das aber auch frei zwischen den
Zellen liegen kann. Auch im Papillarteil der Kutis kann sich Farbstoff ablagern.
Gleichzeitig treten auch Wucherungserscheinungen des Epithels auf, Knospen-
bildungen, die das Epithel gegen die Lederhaut vortreiben. Die Hornschicht
ist vielfach verdickt.

Damit in Zusammenhang, treten im Korium Veranderungen auf, die Gefille
werden erweitert und von Zelleinscheidungen umgeben. Das Bindegewebe ist
6dematos aufgelockert. Spiter wandelt sich das Bindegewebe um, indem das
kollagene und das elastische Gewebe entartet. Die einzelnen Fasern des letzteren
quellen auf, werden klumpig, es kommt dann zu Schwund, die Haut wird glatt
und glanzend, nicht von der Unterlage abhebbar.

An anderen Stellen bilden sich warzige Erhebungen, die durch die ebenfalls
vom Licht ausgeloste Fahigkeit der Wucherung entstehen. Unter Verlust der
Moglichkeit Pigment zu bilden, treten Epithelwucherungen auf, die sich in die
Tiefe senken und ein Netzwerk von Epithelstrangen bilden. Durch ihr infiltrie-
rendes und zerstérendes Wachstum kennzeichnen sie sich als Karzinome, die
die Endausginge der Erkrankung bilden. Auch andere Geschwulstbildungen
kommen vor, so beschreibt HANkE (1897) ein Peritheliom; daf durch unbe-
schrinkte Wucherung der Endothelien eine Endothelialsarkom nach damaligem
Sprachgebrauch entstehen kann, erwihnt Wosorowsky (1899). Fibrome und
Sarkome sind ebenfalls beobachtet (Pick [1884], Lesser [1898], Junks [1924]).

k) Psoriasis.

Diese Erkrankung ist durch iibermiBige Bildung von Schuppen gekenn-
zeichnet, nach deren Entfernung die blutiiberfillte Unterlage, die Papille,
leicht blutet. Die GriBe der Herde schwankt von der einer Linse bis zu einem
Vielfachen davon. Die Augenlider werden offenbar nur selten in Mitleidenschaft
gezogen, die Erkrankung kann jedoch hauptsichlich auf sie beschrinkt sein
(Koeaxn [1922]).

Die Hornschicht ist stets verdickt, doch in verschiedener Stirke und mit
kernhaltigen Bestandteilen, es besteht also eine Parakeratose. Die darunter
liegende Schicht, welche Keratohyalin enthalten sollte, entbehrt dieses mehr
oder weniger, iiberhaupt besteht eine GesetzmaBigkeit darin, daB bei fehlender
Keratohyalinschicht Parakeratose vorhanden ist, wihrend bei gut ausgebildeter
Kornerschicht die Hornschicht regelrecht ausgebildet ist. Es ist das ein Ausdruck
des regelmaBigen oder gestérten Chemismus der Zelltatigkeit. Die parakerato-
tischen Schichten liegen teils glatt aufeinander, teils sind die Spalten mit Luft
gefiillt, wodurch das weiBle Aussehen der Schuppen entsteht, oder auch mit
Leukozyten. So wechselnd die Hornschicht ist, in Dicke und Beschaffenheit
(kernhaltig oder nicht), ebenso wechselt auch das Stratum lucidum und granu-
losum.
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Im Jugendzustand findet man in den Epithelien neben zahlreichen Mitosen
eine starke Quellung der Kernkorperchen, die mit Azidophilie einhergeht. Die
Nukleoli treten héaufig ins Plasma iiber und bilden hier ,,Einschliisse®. Die
Stachelschicht ist gewuchert (Akanthose), die Epithelleisten sind verlangert
und bis auf das 5fache verbreitert. Mitosen sind dementsprechend vorhanden.
Auch ein gewisser Grad von Spongiose kommt vor. Dazwischen treten Leuko-
zyten auf, die auch in kleinen Anh#ufungen vorhanden sind (Mikroabszesse).
Uber den Papillen ist das Epithel meist verdiinnt, wodurch sich die Blutungen
beim Abkratzen der Schuppen erkliren.

Wihrend KyRLE das Grundlegende der Psoriasis in der Epithelerkrankung
sieht, wird von GaNs der Beginn in die Papille verlegt. Hier finden sich erweiterte

Abb. 5. Psoriasis. Die Epidermis ist verbreitert, die Epithelleisten sind nach der Unterlage zu

verlangert und verbreitert. Die Kornerschicht ist wechselnd breit, vielfach fehlend. Dariiber liegen

breite, die Schuppen bildenden Lagen kernhaltiger Hornzellen (Parakeratose), die nur selten zu

echter Hornbildung fithren. Im Papillarkorper sind Zellanh#ufungen um die erweiterten Venen
und Kapillaren. (Abbildung von Professor RITTER, Hamburg-St. Georg.)

Blutgefile, vor allem Venen und Kapillaren mit méBigen Rundzellenanhdu-
fungen. Spéater gehen die Zellanhdufungen bis in die tieferen Schichten der Haut,
Plasmazellen fehlen in den Zellhaufen. Die elastischen und kollagenen Teile
werden nicht oder nur unwesentlich zerstort. .

DaB jedoch auch tiefere Zerstérungen der Lidrédnder vorkommen kénmen,
lehrt die schon erwihnte Beobachtung Kocaxs, bei dessen Kranken die Wimpern
fehlten und die Lidrander abgeschliffen waren. An der geréteten Lidhaut saBen
die psoriatischen Schuppen.

1) Pityriasis rubra.

Hierbei handelt es sich anfangs um rote Flecke mit kleienférmiger Ab-
schuppung. Spéter wird die Rétung und die Schuppung stirker, die einzelnen
Herde flieBen zusammen bis die ganze Haut bedeckt ist. Zuletzt liegen auf der
iiberall geroteten Haut lockere Schuppen von schmutzigweiBler Farbe auf.
Die Haut wird im ganzen verdickt, spéter tritt Schrumpfung ein, wodurch die
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Augenlider z. B. nach aulen gewandt werden. In der Kutis besteht eine ver-
schieden starke Rundzellenansammlung, die wie meist und zuerst, am stirksten
um die Gefifle der Papillen sitzt. Auch in den tieferen Schichten finden sich
die Zellanhdufungen an den Anhangsgebilden. Die Bindegewebszellen sind ver-
mehrt, Mastzellen treten in groBerer Zahl auf. Das Epithel ist gelockert und
akanthotisch, von Leukozyten durchsetzt. Als Grundlage der Schuppenbildung
besteht Parakeratose und daher Verminderung der Kérnerschicht. Spater im
atrophischen Zustand ist die Epidermis verdiinnt, die Papillen sind verstrichen.
Es besteht Sklerose der kollagenen Fasern, auch Schwund des Fettgewebes
tritt ein.
m) Lichen ruber planus und acuminatus.

Hierbei finden sich flache, wachsglinzende, gelb bis blaulichrote Knotchen,
die in der Mitte eine Delle aufweisen. In spiterem Zustand tritt deutliche

Abb. 6 (Lichen). Lichen ruber planus. Die Epidermis ist akanthotisch verbreitert und verdickt,
die Farbbarkeit nicht ganz gleichméBig. Starke Ausbildung und Verbreiterung der Kornerschicht,
der eine iibermégige dicke Hornschicht entspricht. Im Papillarkorper dichtes polsterformiges Infiltrat,
das nach unten zu scharf begrenzt ist. (Abbildung von Professor RITTER, Hamburg-St. Georg.)

Schuppenbildung ein (grauweil oder silberglinzend). Die Herde fallen mit der
Hautfelderung zusammen. Beim Lichen acuminatus sind die Verénderungen
an den Follikeln angeordnet, wo sie derbe, vorragende Hornkegel bilden.

Die Hornschicht ist verbreitert, doch in regelrechter Weise gebildet (ohne
Kerne). Erst spiter treten kernhaltige Hornzellen auf. Das Stratum granulosum
ist stark verbreitert, oft besteht es aus 6—8 Zellen. Auch die Stachelschicht
ist in méBigem Grade gewuchert, die Epithelleisten nach der Kutis zu verbreitert.

Im Papillarkorper besteht ein Odem der Papillen, das auf die angrenzende
Oberhaut tibergreift. Die Gefaf3e sind erweitert. Perivaskular finden sich Lympho-
zyten, geschwollene und gewucherte Fibroblasten mit groBen Kernen, Mast-
zellen. Plasmazellen fehlen nach Frioes. GaNs gibt das Vorhandensein der
sog. kleinen Plasmazellen an, die chromatinreichen und schmalen Obersaum
haben. Das Infiltrat, welches sich auch bald in die Lederhaut erstreckt, so daB
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die perivaskulire Anordnung in der gleichméaBigen Durchsetzung verschwindet,
hort in der Tiefe in ziemlich scharfer Begrenzung auf. Das kollagene Gewebe
schwindet, ebenso die elastischen Fasern. Durch das Odem der Papillen, das
auch auf die Epidermis iibergeht, wird die Grenze so verwischt, die Randzellen
werden auseinandergedringt, ebenso die untersten Stachelzellen. Einzelne
Zellen oder Zellhaufen werden abgesprengt, in das Bindegewebe verlagert
zusammen mit Lymphozyten. Die Fortsitze der Zellen schwinden, das Plasma
triibt sich, es erfolgt eine Umwandlung in eine kolloide Masse. Riesenzellen-
bildung kann durch Verschmelzung eintreten. Durch Herunterdringen der
Epithelien entstehen Liicken, so dal sich die Oberhaut einsenkt. Die Grenze
zwischen Oberhaut und Lederhaut kann fast gradlinig werden.

Beim Lichen acuminatus besteht eine Hyperkeratose des Haarfollikels,
der erweitert und mit dicken Hornmassen erfiillt ist, die bis zum Follikelgrund
reichen. Nur nach unten zu sind zuweilen Kerne vorhanden. Die Kornerschicht
ist auch hier verbreitert. Selbst in den Ausfithrungsgingen der Schweilldriisen
finden sich Hornmassen. AuBer den FErkrankungen, die auf die Augenlider
iibergehen, liegt ein isoliertes Befallensein beider Lider in dem Falle von Yawo
vor, bei dem auf beiden Seiten ein knétchenférmiger Ausschlag bestand. Die
Knétchen waren linsenkerngroB, kegelférmig und solide. Am meisten &dhnelte
diese Erkrankung dem Lichen pilaris.

n) Ichthyosis.

Bei dieser angeborenen Hautkrankheit ist histologisch eine starke Horn-
bildung zu erwarten, und diese ist auch als Hyperkeratose vorhanden. Je nach
der Ausbildung von der einfachen kranken Haut (Ichthyosis nitida) bis zu
fischschuppen- und horniahnlichen Bildungen haben wir eine geringe Verbreiterung
der meist kernlosen Hornschicht bis zu gewaltigen Hornauflagerungen. Auch
in die Follikelmiindungen kénnen sich die Hornmassen einsenken und Horn-
zysten bilden, ebenso in die Ausfithrungsgénge der Schweilldriisen. Das Stratum
lucidum fehlt, desgleichen die Kérnerschicht. Die Verhéltnisse an der iibrigen
Oberhaut sind verschieden, teils finden wir eine Verschmilerung mit Abflachung
der Epithelleisten und Schwund der Talgdriisen, teils Wucherung der Stacliel-
schicht mit Erhohung der Epithelleisten.

In der Lederhaut kann es ebenfalls zu Schwund kommen, entziindliche
Zellansammlungen geringer Ausdehnung (Wucherung der Bindegewebs- und
Mastzellen) finden sich um die GefiBe herum. Die Lider waren im Falle
ConTinos durch hornartige Platten ersetzt, die Wimpern fehlten. Der Tarsus
war nach auBen gekriimmt. Die Verhornung machte vor den Miindungen der
Mersomschen Driisen Halt. Das Epithel der Bindehaut war vollig zerstort,
die Bindehaut selbst durch entziindliche Haut ersetzt.

o) Pemphigus vulgaris.

Die Blasenbildung steht bei dieser Krankheit im Vordergrunde. Die GrofBe
der Blasen schwankt zwischen dem Umfang einer Linse und dem einer WalnuB,
der Inhalt ist anfangs klar, triibt sich aber bald. Die Grundlage ist unverindert
oder leicht gerétet. Durch Platzen der Blasen ergie3t sich der Inhalt nach aulen
und es entsteht eine nissende Oberfliche, auf der sich Krusten bilden kénnen.
Der Grund wird von der leicht blutenden Lederhaut gebildet.

Der Sitz der Blasen ist vielfach zwischen Epidermis und Papillarkorper,
doch kann er auch innerhalb der Epidermis sein, so dal man oft im gleichen
Priaparat beide Arten des Vorkommens hat. Die Blasen sind meist einkammerig,
der Inhalt ist eine feinkornig gerinnende Fliissigkeit mit Fibrin. Erst spéter
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treten Leukozyten und eosinophile Zellen auf, ebenso entartete Epithelien
der Blasenwinde, sowie Blutkérperchen aus den Papillargefiflen. Die Gréle
und die Gestalt der Blasen wechseln stark, oft liegt nur eine schmale Flissig-
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Abb. 7. Pemphigus. GroBe blasige Abhebung innerhalb der Oberhaut. Blaseninhalt mit stark

gefarbter, geronnener Flissigkeit erfillt, in der sich Zellen in wechselnder Stirke finden. Im

Papillarkorper GefiBeinscheidung durch entziindliche Zellen. (Abbildung von Professor RITTER
Hamburg-St. Georg.)

Abb. 8. Pemphigus. Auch hier sitzt die Blase in der Oberhaut. Durch die Fibrinfarbung ist das
Fibrin des Blaseninhalts stark gefiarbt (hier schwarz). (Lichtbild von Professor HANSSEN,
Hamburg-Barmbeck.)

keitsschicht zwischen den abgehobenen Teilen. Die Blasendecke entartet und
verliert dadurch ihre Farbbarkeit.

Die ersten Verinderungen sitzen im Papillarkérper, in dem die Blut- und
LymphgefiBie erweitert sind. Es besteht eine 6dematdse Aufquellung der Pa-
pillen und des tieferliegenden Bindegewebes, ebenso finden sich Ansammlungen
entziindlicher Zellen, meist aus den gleichen Bestandteilen, wie der Blaseninhalt,
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abgesehen von den Epithelien, nimlich polymorphkernige und eosinophile
Leukozyten, rote Blutkérperchen. Die Lymphozyten konnen dicke Mintel
um die GefiaBe bilden.

Die Kenntnis einer eigenartigen pemphiguséhnlichen Erkrankung verdanke
ich Herrn Prof. Dr. HaANsSEN in Hamburg-Barmbeck. Es handelt sich hier um
ein heranwachsendes Madchen mit Skrofuloderma und Zeichen von Skrofulose
(Hornhautentziindung), dazwischen traten erysipeldhnliche Erkrankungen auf.
Dann traten von Zeit zu Zeit merkwiirdige kleine Blischen am Lidrand auf,
die meist lange bestanden und ohne Narben verschwanden.

p) Urtiearia.

Die Quaddeln verschiedener Entstehung bestehen aus einem Odem um-
schriebener Hautstellen. Das Bindegewebe ist gequollen, die Saftspalten ver-
breitert. Das Epithel ist zuweilen ebenfalls etwas durchtrinkt, so daB die
interepithelialen Spalten etwas erweitert sind. Wihrend die oberflichlichen Blut-
gefifle verengt sind, sind die der Tiefe und der Nachbarschaft erweitert. Ge-
legentlich kann das Odem so stark werden, daB sich Blischen innerhalb der
Epithelien der Oberhaut bilden.

q) Lupus erythematodes.

Die dieser Krankheit zugrunde liegenden Verinderungen greifen vom Nasen-
riicken und der Wangenhaut auch auf die Haut der Lider iiber. Die anfangs
rundlichen, spiter zusammenflieBenden hellroten Herde sind flach erhaben
und mit Schuppen bedeckt. Spiterhin kann infolge der Vernarbung Ektropium
eintreten.

Die Oberhaut zeigt vor allem eine starke Verhornung, die in die Follikel-
offnungen eindringt, aber auch an follikellosen Stellen Hornprépfe hervorruft.
Abgesehen von ciner gewissen Durchtriankung und Verbreiterung der Stachel-
schicht und der Wucherung der Keimschichten ist die Oberhaut nicht verindert.
Die ihr angrenzende Schicht des Papillarkorpers ist zwar 6dematés durchtrinkd,
aber im Beginn vielfach frei von starken Zelldurchsetzungen, die dann in den
subpapilliren Schichten reichlicher vorhanden sind und nach der Tiefe zu an
Stiarke abnehmen.

Auffallend ist die auBerordentliche Erweiterung und Fiilllung der Blut- und
vor allem der LymphgefaBle. Um diese herum sind spéter mehr oder weniger dicke
Zellmintel, ebenso wie in den Anhangsgebilden, die mit ihnen auch in die
tieferen Schichten der Haut eindringen. Dazwischen sind oben mehr oder weniger
gleichméfige Zelldurchsetzungen im Gewebe. Die entziindlichen Zellen bestehen
zum grofBen Teil aus Lymphozyten, denen Abkémmlinge der Bindegewebszellen
beigemischt sind. Von UNNa wird angegeben, daf3 Plasmazellen in frischen Fillen
reichlich vorhanden seien, wihrend sie spéiter fehlen. Nach unten zu nimmt
die entziindliche Zellanhdufung ab, so daBl das Stratum subpapillare das am
stirksten durchsetzte Gebiet ist. Die elastischen Fasern quellen, verlieren ihre
Farbbarkeit und zerfallen schliefilich. Auch das kollagene Gewebe geht an den
Stellen des starksten Befallenseins zugrunde, so daB es zu narbigen Veréinderungen
der Haut kommt.

Uber die Beziehungen zur Tuberkulose, die in etwa 25—50°/, nachweisbar
sind, geben die an und fiir sich nicht kennzeichnenden histologischen Verdnde-
rungen keinen AufschluB, epitheloide und Riesenzellen gehéren nicht zum Bilde.
Das gelegentlich beschriebene Vorhandensein von Lupusknétchen ist wohl
zufillig.
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r) Aecanthosis nigricans. (Dystrophia papillaris et pigmentosa).

Diese im spéteren Lebensalter bei anderen Allgemeinerkrankungen (Neu-
bildungen des Verdauungsschlauches vor allem) auftretende Erkrankung be-
steht in starker Pigmentierung, Papillarhypertrophie und Keratose (RIECKE).
Klinisch finden sich auffallende Farbungen von Gelbbraun bis Schwarz, wozu
sich eine Verhdrtung und Rauhigkeit der Haut gesellt, die durch dicht stehende
kleine warzige Erhebungen gebildet werden. Grobere, zusammenhéngende,
oft zerkliiftete Auswiichse treten dazwischen auf. Befallen werden Hals und
Nacken, das Gesicht mit Beteiligung der Lider, Achseln, Briiste, Nabel, Beuge-
seiten der GliedmafBen, Hohlhand, Fu}; auch die Schleimhéute beteiligen sich
daran. Veranderungen an den Lidern sind beschrieben von KuzniTzxy (1896),
von BIRCH-HIRSCHFELD und Krarr (1904). BURMEISTER sah unter 14 Fillen
einmal Befallensein der Augenbrauen, 4 mal der Augenlider. Es finden sich an
den Réandern der Augenlider kleine warzige Auswiichse, oder flache beetartige
Papillen, meist reihenartig angeordnet, die den Lidrand iiberragen und so zackig
machen. Auch an der Bindehaut kommen diese Verinderungen vor.

Histologisch féllt zunéchst eine Verdickung der Hornschicht auf bei Fehlen
des Stratum lucidum. Die Kornerschicht, die verbreitert oder im Gegenteil
geschwunden sein kann, war in BircH-HirscHFELDs Falle unverindert. Die
Stachelzellenschicht ist verbreitert und zeigt Verlingerung und Verbreiterung
der Zapfen (Akanthosis). Vielfach kommt es zu netzformigen Verbindungen
dieser Teile. Die Zellen dieser Schicht, die oft Mitosen zeigen, sind unregelméifig
angeordnet, von verschiedener GroéBe. Man findet kubische und vieleckige,
oft ganz unregelméiBige Zellen, deren peripher liegender Kern oft bla ist. Das
Pigment, welches die eigenartige, oft schwirzliche Farbe hervorbringt, liegt
in der unteren Zellage der Stachelschicht und in den Basalzellen, doch kann
es auch noch in den unteren Hornlagen vorhanden sein.

8) Ekzem.

Dem vielgestaltigen Bild des Ekzems miissen entsprechend vielgestaltige
histologische Verdnderungen zugrunde liegen, die teils nacheinander, teils
nebeneinander bestehen.

An der Oberhaut existiert ein Odem verschiedener Stirke, das sich zunichst
in Erweiterung der interzellularen Spalten geltend macht und spéiter zu dem
ausgesprochenen Bild der Spongiose fithrt. Mit Spongiose bezeichnet man
Verinderungen der Stachelschicht, die in der Ansammlung von Fliissigkeit
zwischen den Zellen bestehen. Anfangs sind die Gewebsspalten der Zellen durch
eine lymphéahnliche Fliissigkeit stark erweitert, so dafl die Epithelbriicken
stirker hervortreten, spiter werden die Zwischenrdume groBer, die Spalten
flieBen zusammen, die Epithelfortsatze reillen teilweise ein, so dafl ein Netzwerk
mit Fliissigkeit gefiillter Hohlrdume zwischen den Stachelzellen vorhanden ist
und die Zellen selbst vielfach plattgedriickt sind. Durch ZusammenflieBen
einzelner Spalten entstehen kleine Héhlen, oft noch teilweise mit Zwischen-
winden versehen. Wahrend die Zellen anfangs scheinbar nur durch Zusammen-
driicken verandert sind, leiden sie spater auch in ihrem Gefiige. Auch in ihnen
sammelt sich Fliissigkeit an, besonders um den Kern (Altération cavitaire),
so daB schlieBlich ein ZusammenflieBen mit der interepithelialen Fliissigkeit
stattfindet. Diese ist anfangs serds, erst spiter wird sie eitrig. Auch das Odem
in den Zellen um den Kern herum tritt auf. Die entstehenden Hohlriume,
die durch Einschmelzen der Zellen vergréBert werden, liegen innerhalb der
Epidermis und zwar bildet den Grund die entziindlich veréinderte Stachelschicht
und die Begrenzung nach auBlen die parakeratotischen Schichten. Die Blischen



158 R. KiiMmmMELL: Lider.

driangen die Zellen beiseite, seltener kommt es zum Einschmelzen der Zellen selbst.
Der Inhalt der Hohlrdume zwischen den Zellen ist Lymphe mit Gerinnseln
und wenigen Leukozyten, erst spiter treten entziindliche Zellen mehr in den
Vordergrund, die von unten her die Stachelschicht durchsetzen und sich dann
in den Hohlrdumen und Blischen in groferer Zahl bis zum Vorwiegen der
Leukozyten ansammeln. Infolge der verinderten Verhiltnisse schon in den
unteren Stachelschichten kommt es zu der unvollstindigen und verinderten
Verhornung, Parakeratose genannt. Hierbei behaiten die abgeplatteten
Zellen ihre Kerne und firben sich nicht wie Horn, sondern ahnlich wie die
Stachelzellen; dadurch wird die Schuppe des Ekzems gebildet. Die Kérner-
schicht fehlt meist.

Abb. 9. Ekzem des Lides (Vergroferung 1:150). P parakeratotisches Epithel. B seroses Bliaschen
unter einer von parakeratotischem Epithel gebildeten Decke. B, serdses epibasales Blischen, die
Basalzellenlage durchbrechend. G kleinzellige Infiltration im subkapillaren Kutisgewebe.
(Sammhing v. MICHEL.)

Abgesehen von der Spongiose, die die Stachelschicht mehr passiv bedriingt,
kommt es zur Wucherung dieser Schicht unter Bildung zahlreicher Mitosen, zur
Akanthose. Es tritt also eine Verbreiterung dieser Schicht ein, es bilden sich
epitheliale Fortsatze nach dem Papillarkérper, die Papillen werden verschmilert
und in die Linge gezogen. Diese Verénderungen der Stachelschicht sind bei
langerer Dauer des Ekzems stets vorhanden.

Dazu kommen noch von seiten der Lederhaut geringgradige Verianderungen
entziindlicher Art. Die Blut- und Lymphgefi3e erweitern sich, je nach der Stirke
des Reizes. Es erfolgt eine odematése Durchtrinkung des Papillarkérpers.
Die adventitiellen Zellen, auch die Bindegewebszellen, sind aufgelockert, ver-
grofern sich und vermehren sich, so daB um die GefiBe eine, meist nur geringe,
zellige GefaBeinscheidung bestehen kann. Es tritt jedoch auch oft eine stirkere
Vermehrung der Bindegewebszellen ein. Plasma- und Mastzellen fehlen im Be-
ginn, auch spater sind sie nur in geringer Anzahl vorhanden. Nur bei lingerem
Bestande und stirkerer Ausbildung, vielleicht bei zukommender Infektion,
entstehen bis in die tiefsten Schichten hinein entziindliche Zellansammlungen
betrachtlicher Art.
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Alle diese Verinderungen konnen sich in mannigfacher Weise verbinden,
indem bald die eine, bald die andere mehr im Vordergrunde steht. So finden
wir beim akuten papulésen Ekzem die Verdnderungen der Parakeratose und der
Spongiose weniger stark ausgeprigt als beim blaschenformigen Ekzem, bei dem
es durch ZusammenflieBen der Spaltriume und kleineren Hohlen zu Blasen-
bildung gekommen ist. Der Inhalt, der, wie erwahnt, anfangs mehr serds ist,
kann weiterhin durch Zuwanderung von Leukozyten eitrig werden. Nie finden
wir hier ein einzelnes, scharfumgrenztes Blischen, dessen Nachbarschaft im
wesentlichen gesund ist, wie bei der Impetigo, sondern ringsherum sind teils die
Zeichen der Spongiose vorhanden, teils daraus hervorgehend kleine Blidschen
der Oberhaut. Je stirker die Krankheit auftritt und je linger sie dauert, desto

Abb. 10. Ekzema seborrhoicum. In der stark verdickten (akanthotischen) Oberhaut ist ein Bldschen
innerhalb parakeratotischer Schichten. Der Blaseninhalt besteht aus geronnenen Massen mit zelligen
Beimischungen. Epithelzapfen verbreitert und verlingert. (Abbildung von Professor RITTER,
Hamburg-St. Georg.)

mehr tritt eine Beteiligung der Stachelschicht im Sinne der Zellvermehrung,
der Akanthose auf, ebenso wie hierbei die Durchsetzung mit entziindlichen
Zellen sowohl in der Oberhaut, als vor allem in der Tiefe, im Papillarkérper
und in den tieferen Hautschichten, dann besonders stark sein kann, vor allem
natiirlich um die Gefafle herum.

Wihrend die AbstoBung der parakeratotischen Hornscbichten als einfache
Schuppenbildung in die Erscheinung tritt, ergieft sich bei Blischenbildung
nach AbstoBung oder Lockerung der parakeratotischen Schicht der Inhalt der
Hohlrdume an die Oberfliche und erstarrt hier teilweise infolge des Fibringehaltes.
Vielfach entstehen kleine Poren, die von der obersten Schicht entbloBt sind,
so daB sich hier der ErguBl entleert. Es entsteht so eine néissende Oberfliache,
die mit dem ausgetretenen geronnenen Inhalt und der vorderen Wand der Blis-
chen bedeckt ist (Ekzema madidans). Bei der Krustenbildung beteiligen sich
auch Blut, Leukozyten und Epitheltrimmer an der Zusammensetzung der Kruste.

Es liegt auf der Hand, daB bei abgeschwichtem und lange wihrendem
Reize weniger die akut entziindlichen Verinderungen vorhanden sind, die z. T.
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mit flissiger Exsudation einhergehen, als mehr die der verdnderten Zell-
wucherung, der Akanthose und Parakeratose, die natiirlich auch fehlen kann.
Ebenso bilden sich in der Tiefe der Haut Wucherungen von Fibroblasten,
Plasmazellen und anderen Zellen chronischer Entziindung aus. Keratotische
Verdickungen treten auf.

Die ekzematosen Verinderungen konnen restlos ausheilen, soweit sie im
wesentlichen auf das Epithel beschrinkt sind. Unter Abnahme der Erscheinungen
ersetzen die neugebildeten Zellen die krankhaft verdnderten oberen Lagen all-
mihlich, so daB schlieBlich gesunde Oberhaut vorliegt. Die entziindlichen
Zellansammlungen der Kutis verschwinden ebenfalls. Ist es dagegen zu Um-
wandlung der kollagenen und elastischen Bestandteile oder zu ihrer Zerstérung
gekommen, so bildet sich eine Narbe aus. Bei lingerem Bestehen kommt es
zu dauernder Erweiterung der Blut- und Lymphbahnen, zu dauernder Verdickung
und Durchtrinkung des Bindegewebes, ein Zustand, der sich als Verdickung der
befallenen Teile, als stabiles oder sklerosierendes Odem (Solid oedema) darstellt,
wie man es z. B. nach wiederholten Erysipelen sieht.

t) Impetigo contagiosa.

Die anfangs wasserhellen Blischen, deren Inhalt sich spéter triibt, sind
hanfkorn- bis linsengrol und sitzen auf sonst reizloser, unbedeckter Haut. Die
Blischen trocknen schnell zu Krusten ein, unter der gerétete, leicht nassende
Haut sitzt. Die Kruste ist goldgelb (bei Streptokokken) oder grauweil (bei
Staphylokokken).

Die Hornschicht ist wohl erhalten und unter ibr erfolgt die Abhebung. Der
Grund der Blase wird von dem Epithel der Kérnerschicht gebildet, die oft des
Keratohyalins entbehrt. Die Zellen der angrenzenden Schichten sind etwas
gequollen, aufgelockert. Auch zwischen den Zellen ist eine Spaltbildung mit
Fliissigkeitsansammlung angedeutet, also eine leichte Spongiose. Die ent-
fernten Zellschichten sind meist ohne Verdnderung, zuweilen etwas 6dematos.
Der Inhalt der Blase ist nur anfangs mehr serés, dann mischen sich sehr schnell
und meist reichlich Leukozyten bei, so daBl das Blaschen eitrig wird. Ebenso
kénnen sich vom Blasengrund aufgequollene Epithelien und Zelltriimmer bei-
mischen. Da die Leukozyten nur aus den Gefidfien des Papillarkérpers stammen
kénnen, miissen sie sich zur Blase einen Weg durch das Epithel suchen, so dal
zwischen diesen Zellen Leukozyten zu finden sind. Die Nachbarschaft der Blase
ist im Gegensatz zum Ekzem so gut wie ohne Veranderungen.

Auch im Verhalten des Papillarkorpers und der weitabliegenden Kutis
besteht ein gewisser Gegensatz zum Ekzem, in dem schon sehr friihzeitig die Ge-
fafle stark erweitert und von Zellen eingescheidet sind. Diese Zellen entsprechen
gequollenen und vergréBerten Bindezellen. Zuweilen finden sich um die Gefalle
herum Leukozyten, Plasma- und Mastzellen.

Als Erreger sind Strepto- und seltener Staphylokokken anzusehen, die im
Blaseninhalt nachzuweisen sind. Ein histologischer Unterschied zwischen der
Impetigo durch Staphylo- und Streptokokken besteht nicht.

Der Pemphigus neonatorum entspricht im wesentlichen der Impetigo der
groferen Kinder.

III. Erkrankungen der Haut- und Liddriisen.

a) Komedo. Acne vulgaris.

Als Vorladufer der Acne vulgaris ist der Mitesser, der Komed o anzusehen.
Die Acne vulgaris, die eine Krankheit der Entwicklungsjahre ist, befillt vor allem
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das Gesicht. Von vielen Seiten wird sie in Zusammenhang gebracht mit einer
Seborrhoea oleosa. Nach Uxnna findet sich anfangs eine Hyperkeratose der Ober-
haut, diese setzt sich dann auf die Ausfiihrungsginge der Follikel fort, die schon
normalerweise eine diinne Hornschicht tragen. Auch der Ausfithrungsgang der
Talgdriise in die Haarfollikel hinein hat eine diinne Hornschicht. Kommt es
nun zu stérkerer Hornbildung an den Ausfiihrungsgéngen, so liegen diese Horn-
schuppen zunichst der Richtung des Ganges gleichgerichtet. Splittern sie
unten ab, so 16st sie der Druck der nachdringenden Talgmassen von ihren unteren
Befestigungen ab. Die Hornschuppen stellen sich quer und verschlieen den Ein-
gang, der dann durch die Eindickung der Talgmassen weiter verschlossen wird.
Dadurch wird der Ausfiihrungsgang erweicht, er wird zylinder- oder tonnenférmig
und zwar erstreckt sich die Erweiterung auch auf die Talgdriise. Der Inhalt
besteht ganz oder teilweise aus Hornmassen, teils aus eingedicktem Talg. Der
Kopf des Mitessers hat eine dunkle, schwarze Farbe, die nach UNNA nicht durch
Schmutzteile bedingt ist, da sie unterhalb einer ungefirbten Hornschicht sitzt
und mikroskopisch keine Bestandteile des Schmutzes enthélt. Vielmehr ist sie
wahrscheinlich ein gefirbtes Reduktionsprodukt des Keratins und bildet sich
bei lingerem Bestehen und bei Eintrocknung. Die Zysten konnen schlieBlich
eine betrichtliche GréBe aufweisen. Die zellige Wandung des Haartrichters,
wie auch der darein miindenden Talgdriise kann infolge der Erweiterung einen
gewissen Schwund erleiden.

Die wesentlichste Bedeutung hat der Mitesser als Vorliufer der Akne
vulgaris. Durch Infektion mit Bakterien, sei es den vielfach bestrittenen
Aknebazillen (UNNA), die wohl keine Eiterung hervorrufen, oder seien es Kokken,
hauptsichlich wobl Staphylokokken, die in dem toten Gewebe der Horn- und
Talgmassen einen guten Niahrboden finden, kommt es zur Entziindung der Wand
oder des Grundes des Komedos. Es entwickelt sich an der dem Reiz entspre-
chenden Stelle eine entziindliche Infiltration des Epithels mit polymorphkernigen
Leukozyten, so daB dadurch die Stachelzellenschicht des Trichters und die
Driisenzellen der Talgdriise auseinandergedringt werden. In den aus Horn und
eingedickten Talgmassen bestehenden Inhalt des Komedos werden Leukozyten
abgeschieden, die Zellen der Wandung zerfallen, werden eitrig eingeschmolzen,
immer stirker wird der Zustrom an Leukozyten und es bildet sich ein regel-
rechter kleiner Abszell aus, der nach vorn begrenzt ist von der verhirteten Ober-
fliche des Mitessers, nach den Seiten und dem Grunde zu von den Winden
des Haartrichters und der Talgdriise. In den leichteren Fallen bleibt die Eiterung
endofollikuldr, d. h. von der begrenzenden Haut des Follikels und der Driise
eingeschlossen, wenn auch in der Nachbarschaft die Gefille erweitert sind und
Anhédufungen vonLeukozyten, spiter auch von Lymphozyten, Plasma- und Mast-
zellen vorhanden sind. Besonders bei oberflichlichem Sitz bleibt die Eiterung
beschrinkt. Es erfolgt entweder ein Durchbruch durch die urspriingliche Offnung
des Follikels, oder aber an derselben Stelle wird das Gewebe verdiinnt, schmilzt
ein und der Eiter entleert sich an die Hautoberfliche. Das Haar, das schon
im Komedo oft vielfach zusammengeknickt gelegen hat, wird mit ausgestoBen.
Bei den tieferen Akneknoten, die auch ohne Beteiligung der oberen Teile ent-
stehen konnen, ist 6fters auch das perifollikulire Gewebe beteiligt, in dem hier
auch die Zellanhdufung so stark wird, dafl das gesamte Gebilde mit der Nach-
barschaft zerstdrt und eitrig eingeschmolzen wird. Es kénnen so Gewebszersto-
rungen eintreten, die iiber den Rahmen des Follikels und der Driise weit hinaus-
gehen.

Die Heilung erfolgt auf die Weise, daB nun nach AbstoBen des eitrigen
Inhalts die AbszeBhohle sich reinigt, die bindegewebigen Zellen der Nachbarschaft
treten in bekannter Weise in Wucherung und beteiligen sich durch Bildung
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von Granulationsgewebe an der Ausfiillung der Hohle. Die weitere Riickbildung
des Gewebes kann Verzogerungen erleiden und es bleibt so eine knotenférmige
Verdickung zuriick, die aus entziindlich durchsetztem Granulationsgewebe
besteht, in dem auch Riesenzellen auftreten, so daB dies Gebilde an die Hagel-
korner der MErBomschen Driisen erinnert (Acne indurata).

b) Acne rosacea.

Wenn auch diese Erkrankung, fiir die jetzt oft das Beiwort ,,Rosazea‘ in
sprachlich unrichtiger Weise als Krankheitsbezeichnung gewahlt wird, die Lider
verhiltnismiBig selten in Betracht zieht, so sei doch wegen der von PETERS,
spiter von TRIEBENSTEIN festgestellten Beziehungen zu Bindehaut- und Horn-
hauterkrankungen kurz darauf eingegangen. Auf hyperimischem Grunde ent-
wickeln sich GefaBerweiterungen, spiter follikuldre, flach vorspringende knot-
chenférmige Einlagerungen in die Haut, vor allem der Nase, der Wange
und der Stirn. Diese Knétchen sind anfangs derb, teilweise koénnen sie ver-
eitern oder sich so zuriickbilden. Auf dieser Grundlage entwickeln sich Gewebs-
verdickungen der Haut, die knollenférmige Vorspriinge an der Nase bilden.
Eine starke Talgabsonderung gehort zum Krankheitsbild.

Die anatomische Grundlage bilden starke Gefilerweiterungen des ober-
flichlichen und tiefen Netzes, die krampfaderahnlich ausgebuchtet werden
kénnen. Entziindliche Zellanhiufungen sind meist um die Gefafle herum vor-
handen, aber auch unabhingig davon. Sie bestehen meist aus Lymphozyten.
spater treten auch andere Zellen dazu, Leukozyten, Plasmazellen, Bindegewebs-
zellen, wie iberhaupt das Bindegewebe lebhafte Wucherung zeigt. Durch
6dematose Schwellung tritt eine Anderung des kollagenen und elastischen
Gewebes ein. Die entziindlichen Verinderungen sitzen oft um die Follikel
herum und von hier bilden sich die Stérungen aus, die man bei der Akne
hat, d.h. also follikulire und perifollikulire Entziindungen der Miindung der
Talgdriisen, die dann durch eitrige Einschmelzung zur AbszeBbildung fiihren.
Im weiteren Verlauf kommt es zu elephantiastischen Zustinden, zu Uberent-
wicklung des Bindegewebes, der gesamten Haut und vor allem der Talgdriisen,
die ja vor allem beim Rhinophym sehr ausgeprigt sind.

¢) Gerstenkorn (Hordeolum).

Dieser Vorgang der Eiterung, der bei der Acne vulgaris besteht, und ge-
wissermaBen als Erkrankung eines bestimmten Talgdriisensystems bei vor-
handener endokriner Stoérung (Pubertit) aufzufassen ist, kann histologisch
auch noch durch andere Erkrankungen ausgelost werden, vor allem durch die
Lidrandentziindung. Pathologisch-anatomisch handelt es sich um die gleichen
eitrigen Einschmelzungsvorginge, bei denen jedoch der vorhergehende Mit-
esser fehlen kann. Auch das Hordeolum externum, das duBere Gerstenkorn,
diirfen wir meist nur in dem Sinne als Akne auffassen, dal hier die Talgdriisen
der Lidhaut oder des Lidrandes vereitert sind infolge einer vorhandenen Lid-
randentziindung, und nur dann als echte Akne, wenn auch sonst Zeichen
dieser Erkrankung vorhanden sind. Es liegen also dhnliche Beziehungen vor wie
zwischen der Blepharitis ciliaris und der Sykosis.

Das suBere Gerstenkorn entsteht nun dadurch, daB von dem infizierten
Haartrichter aus Eitererreger in die Talgdriise und die ebenfalls in den Haar-
trichter einmiindenden, modifizierten SchweiBdriisen wandern und hier ihre
einschmelzende Tatigkeit ausiiben. DaB es iiberhaupt nicht zum vorherigen
Mitesser zu kommen braucht, ist oben erwihnt. Das Eindringen der Bakterien
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begiinstigt natiirlich eine gewisse Stauung des Sekrets, die aber durch die ent-
ziindlichen Ablagerungen infolge der Lidrandentziindung oder einer Impetigo
des Haartrichters leicht entstehen kann. Zudem ist anzunehmen, daf eine Zu-
riickhaltung der Talgdriisenabsonderungen deshalb weniger leicht eintritt,
weil das diinnere Sekret der MoLLschen Driise sich dem Talg beimischt und ihn
verdiinnt. Auf das pathologische Bild braucht deshalb nicht niher eingegangen
zu werden. Es liegt also eine eitrige Einschmelzung der Anhangsdriisen der
Wimpern vor, die sich oft auf den Haartrichter und die Driisen beschrankt,
oft aber durch Perifollikulitis eine grofere Ausdehnung erreicht. Pathologisch-
anatomisch richtiger ist der Ausdruck Follikulitis und Perifollikulitis der Talg-
driisen, wenn man nicht den alteingebiirgerten Namen Gerstenkorn beibehalten
will, der jedenfalls besser ist als der der Akne, die eine bestimmte Erkrankung
der Entwicklungsjahre bezeichnet.

Das Hordeolum internum, die Eiterung der MEiBomschen Driise, ist
grundsitzlich nicht von der Eiterung der Anhangsdriisen der Wimpern ver-
schieden, nur ist durch die Einlagerung in straffes Gewebe die Abgrenzung
schirfer. Oft bestehen vorher Zuriickhaltungen der Driisenabsonderungen,
auch hier hiaufig an chronische Lidrandentziindungen gekniipft. Es kénnen durch
die Verdnderungen der Oberhaut, vielleicht eine zur Schuppenbildung fithrende
Parakeratose, auch ahnliche Vorginge wie beim Mitesser im Ausfithrungsgang
der Driisen stattfinden, die ebenfalls am Ende eine diinne Hornschicht tragen!.
Jedoch kann auch durch Anderung der Beschaffenheit des Sekrets, welches
nach SCHIEFFERDECKER (1891) diinnfliissig und milchartig ist, eine Eindickung
der auBersten Schichten bedingt sein und es so zur Zuriickhaltung der Massen
kommen. Dadurch wird der Ausfiihrungsgang erweitert. Anfangs besteht der
Inhalt aus gestaltlosen Talgmassen, ohne Bakterien, mit einzelnen abgestoBenen
Epithelzellen in mehr oder weniger starken Entartungen, ohne polymorphkernige
Leukozyten oder sonstige Zeichen entziindlicher Ausscheidung.

Durch Infektion mit Bakterien, die in dem gestauten Gang Entwicklungs-
moglichkeiten finden, begiinstigt durch Zersetzung des Inhalts, kommt es dann
zu einer Entziindung der Wand, die zur Aufquellung der Epithelien, zur Ex-
sudation in ihrem Verband und zur Ansammlung entziindlicher Zellen fiihrt.
Es entsteht vereinzelt eine chronische Eiterung der MEIBoMschen Driise (WIRTH)
mit Erweiterung der Driisenlippchen. Der ausgeprete Inhalt besteht aus Fett,
Schleim, Eiterzellen und Bakterien.

Meist kommt es zu irgendeiner Zeit zu einer eitrigen Einschmelzung der Drii-
senlippchen, die einzeln an den verschiedensten Stellen ergriffen werden konnen,
oder in jhrer Gesamtheit. Die Epithelien gehen zugrunde, mischen sich dem Ex-
sudat bei, das sich zunichst in der Lichtung befindet. Die Lappchen mit ihren
schon dem fettigen Zerfall nahen Zellen werden ergriffen, dazwischen treten eben-
falls Exsudatzellen auf. Anfangs zerfallen die innersten Zellen, dann aber werden
auch die Basalzellen in Mitleidenschaft gezogen, die umgrenzende Kapsel leistet
noch Widerstand. Allmihlich verschmelzen die in den einzelnen Lippchen
befindlichen Herde durch Zerstérung der Zwischenwinde, flieBen so zu einer
groBeren Eiterhohle zusammen, die entsprechend dem Bau der Driisen oft ge-
kammert ist. Das straffe Gewebe des Tarsus steht dem Durchbruch entgegen.
Durch die in der Nachbarschaft des Abszesses befindliche Durchtrinkung und
die Ansammlung von einschmelzenden Leukozyten, die das Gewebe weithin
durchsetzen, wird der Boden hier vorbereitet zum Durchbruch, wodurch nun
die Grenze des urspriinglich endofollikulér verlaufenden Abszesses iiberschritten

1 Kri/cEMANN spricht direkt von einem Komedo der MerBoMschen Driise, der auch
gelegentlich mit dem schwarzen Miindungsstiick versehen sein kann.

11*
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wird und die Perifollikulitis das Gewebe der Nachbarschaft zerstort. Schon
vorher war es zur Anlockung der Leukozyten in der Umgebung gekommen.
SchlieBlich tritt der Durchbruch ein, meist nach innen, seltener nach auBlen.
falls nicht vorher durch Einschnitt der Eiter entleert wurde. Auch hier wird
dann die Liicke durch Granulationsgewebe ausgefiillt, das oft in solchem Uber-
maBe gebildet wird, daB ein Granulom auf der Bindehautseite entsteht.

Vielfach erreicht die Eiterung der Mrrsomschen Driise nicht diesen letzten
Hohepunkt der vollstindigen eitrigen Einschmelzung eines Teiles oder der
ganzen, ja mehrerer und vieler Driisen, sondern es kommt schon vorher zum
Stillstand. Dann kann der Eiter aufgesaugt werden und auch hier erfolgt der
Ersatz durch Granulationsgewebe. Das ist besonders dann der Fall, wenn der
ganze Vorgang von vornherein weniger stark einsetzte und verlief. Es ist in
solchen Fallen durchaus moéglich, daf das entstehende Granulationsgewebe
im UberschuB gebildet wird, schlieBlich eigene Wachstumsneigung zeigt und
nun als Hagelkorn nach anfinglich entziindlichem Zustande erscheint. Das
wiirde auch hier der Acne indurata der Dermatologen entsprechen und auch
im Sinne der Arrrschen Auffassung von der Entstehung des Hagelkorns aus
vorhergegangenen Gerstenkérnern sein (s. Hagelkorn). Die Regel bildet dieser
Ausgang des inneren Gerstenkornes nicht, das sonst den Beginn des Hagel-
kornes darstellen wiirde.

Bei einer auf alle 4 Lider ausgedehnten Entziindung fand Karr die
MeBomschen Driissen ausgefiillt von Zellen, die den tuberkulésen &hnlich
waren; subkonjunktival und epitarsal bestand dichte leukozytire Durch-
setzung.

d) Furunkel.

Zu den tiefer liegenden Abszessen der Anhangsgebilde der Haut und ihrer
Umgebung zu den Furunkeln, bestehen flieBende Uberginge.

Wenn man mit UNNA den Begriff der Akne auf die endofollikuliren Eiterungen
des klinisch bestimmten Krankheitsbildes der Acne vulgaris beschrénkt, so sind
wir mit dem Ubergreifen der eitrigen Entziindung auf die Umgebung schon iiber
den Rahmen dieses Begriffes hinausgeschritten und es ist nur eine Frage der
Auffassung, ob man diese Verdnderungen als Furunkel bezeichnen will oder nicht.
Der in pathologisch-anatomischer Hinsicht nichtssagende Ausdruck Gersten-
korn kann daher um so eher beibehalten werden, als der ebenfalls nur klinisch
geprigte Ausdruck Akne. Es handelt sich dann in solchen Féllen um ein Talg-
driisenfurunkel. Es kommen jedoch auch Furunkel anderer Stellen vor, d. h.
eitrige Entziindungen, Nekrosen und Einschmelzungen umschriebener Gebiete.
Bekannt ist der Furunkel des Haarbalges und der Schweifidriise, ferner kann
an jeder Stelle des Zellgewebes eine Abszefibildung im Sinne des Furunkels
eintreten. In allen diesen Féllen kommt es anfangs zu einer Rétung und Schwel-
lung der befallenen Haut, bald ist eine derbe Stelle in der Tiefe fiihlbar, die
Erscheinungen des kollateralen Odems nehmen zu, ebenso wie auch die rundliche
oder kegelférmige Verhdrtung der Kutis oder Subkutis, bis schliellich die Ne-
krose und eitrige Einschmelzung erfolgt mit Durchbruch und Abflul des Eiters
und AbstoBung der abgrenzenden AbszeBhaut. Der Ausgangspunkt ist vielfach
eine BockHARTsche Impetigo (Impetigo staphylogenes), d. h. eine eitrige mit
Blischenbildung einhergehende Entziindung des Haartrichters, sei es nun des
Lanugohaares oder einer Wimper. Von hier aus dringen die Keime in die Tiefe,
erzeugen dort eine Follikulitis und Perifollikulitis, die weiter auf die Nachbar-
schaft iibergreift und hier zu starker Ansammlung von Exsudat fithrt, besonders
mit Anhiufung von polymorphkernigen Leukozyten. Um die Bakterien herum
stirbt das Gewebe ab, so daf3 die Kokkenzylinder im ungefirbten toten Gewebe



Gerstenkorn. Furunkel. 165

liegen. Erst weiterhin machen sich die leukotaktischen Einfliisse geltend, so
daB sich um die Nekrose eine abgrenzende Eiterung, ein Leukozytenwall bildet,
dessen Dichtigkeit nach dem gesunden zu alimihlich abnimmt. Die Gefille
der Nachbarschaft sind aufs stéirkste erweitert und gefiillt.

Abb. 11. Follikulitis (Haarbalgfurunkel). In dem erweiterten Follikel, dessen Wandung teils verdickt,
teils zerstort ist, findet sich eine Eiteransammlung. In der Nachbarschaft dichte Durchsetzung
mit entziindlichen Zellen (Perifollikulitis). (Abbildung von Professor RITTER, Hamburg-St. Georg.)

Abb. 12. Schweildriiseneiterung. Der erweiterte Ausfithrungsgang der Driise ist erfiillt von

entziindlichen Zellen, untermischt mit abgestoBenen Epithelien der Wand. Die Teile des Awus-

fithrungsganges in der verdickten Hornschicht sind mit abgestorbenen Massen erfilllt. Auch in

der Nachbarschaft der Driise entziindliche Zellanhiufungen. (Abbildung von Professor RITTER,
Hamburg-St. Georg.)
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Das Eindringen der Bakterien in die SchweiBdriisen ist erschwert, teils
durch die fliissige Absonderung, teils durch den gewundenen Gang. Dringen
die Keime jedoch in die Tiefe, so kommt es auch hier zuerst zur Nekrose, bzw.
zu eitriger Durchsetzung der Driise, von hier aus der Nachbarschaft und dann
zur AbszeBbildung, die dann als SchweiBdriisenfurunkel bezeichnet wird.

¢) Hagelkorn (Chalazion).

Der wesentliche Inhalt des Hagelkorns besteht aus einem zellreichen Granu-
lationsgewebe verschiedener Zusammensetzung, das in einer bindegewebigen
Kapsel liegt. Oft bilden sich Scheidewéinde von der Kapsel aus, die die innere
Zellmasse in mehrere Teile zerlegen kénnen. Meist ist eine grofie Zellanhaufung
vorhanden. Die Kapsel besteht aus derbem, kernarmen Bindegewebe, das dem
vorhandenen gedehnten Tarsalgewebe und dem benachbarten Gewebe ent-
stammt. Fast stets sind, wenigstens an einzelnen Stellen, die Fasern mehr oder
weniger auseinander gewichen und in diesen Zwischenrdumen liegen Zellen
der gleichen Art, wie im inneren Knoten, oft in einzelnen Ziigen, oft in ausge-
sprochenen, durch die Gewebsspalten in die Linge gezogenen kleinen Knétchen.
Die Kapsel ist oft nach vorn weniger dicht, es schlieBen sich hier die Gebilde
der Nachbarschaft des Tarsus an, alsc z. B. Muskeln. In der niheren und weiteren
Umgebung der bindegewebigen Hiille, auBerhalb des Knotens, ist eine verschieden
starke Verstreuung von Zellen vorhanden.

Nach dem Innern sendet diese bindegewebige Kapsel oft einzelne Faser-
ziige aus, oft gehen, wie erwihnt, dicke Balken ins Innere, die das Zellgewirre
in einzelne Abteilungen zerlegen kdnnen, so daB an manchen Stellen das
Bindegewebe iiberwiegt. Diese Art wird von LOWENSTEIN als besondere Form
gefiihrt.

Betrachten wir zunichst die groBe Zellmasse des Hauptknotens, so erscheint
sie in vielen Fallen gleichmiBig, in anderen Knoten besteht ein ausgesprochen
fleckiger Bau, indem Gebiete kleiner stark gefirbter Zellen abwechseln mit
solchen, die groBere Zellen mit geringerer Firbung des Kerns enthalten, dann
wieder eine verschieden dichte Mischung dieser Zellen, zu denen auch noch andere
Zellanordnungen kommen kénnen. Schon bei schwacher VergroBerung sind
Riesenzellen in wechselnder Zahl, bald nur vereinzelt, bald in groBer Menge sicht-
bar, nur selten fehlen sie ganz. Neugebildete GefaBe sind in nicht zu grofier
Zahl vorhanden.

Die diese Knoten zusammensetzenden Zellen entsprechen denen des entziind-
lichen Granulationsgewebes. So findet man der Zahl nach hauptsichlich kleine
Lymphozyten mit ihren stark gefirbten runden Kernen. Diese sind iiberall
zu finden, wenn sie auch gegen epitheloide Zellen gelegentlich zuriicktreten,
so daB hier bei schwacher VergroBerung hellere Flecke vorliegen. Auch grofe
Lymphozyten kommen vor, treten jedoch wesentlich an Zahl zuriick. Plasma-
zellen sind nicht immer in groBer Zahl vorhanden, oft kénnen sie tiberwiegen,
so daBl Burt von Plasmommassen spricht, sie finden sich in dem iibrigen Gewebe
verstreut, an den einzelnen Stellen des Schnittes in wechselnder Zahl, an Hagel-
kornern verschiedener Herkunft, ebenso wie die iibrigen Zellen in gleichfalls
wechselnder Beteiligung. — Polymorphkernige Leukozyten sind zuweilen nur
spérlich vorhanden, zwischen den iibrigen Zellen liegend, oft liegen sie, worauf
noch niher eingegangen wird, in rundlichen Einzelherden. Eosinophile Zellen
waren in einem Hagelkorn in méBiger Zahl nachzuweisen.

Die helleren Stellen werden durch Zellen gebildet, die als epitheloide zu be-
zeichnen sind. Wir haben hier, oft von andersartigen Zellen nur wenig durch-
setzt, verhdltnismaBig groBe, durch ihre gegenseitige Beeinflussung vielgestaltige
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Zellen mit méBig groBem Kern, dessen Farbung wesentlich geringer ist, als die
der bisher geschilderten Zellarten. Sie liegen in kleinen Verbénden epithelartig
zusammen und bilden auch da, wo Lymphozyten und Plasmazellen reichlich
vorhanden sind, eine gewisse Unterlage. Fibroblasten sind in den Hagelkérnern
in wechselnder Menge vorhanden, es richtet sich das nach dem Alter und der
Art der Neubildung. Sie treten oft in schlanken Ziigen auf und bilden schlieilich
Septen, die das bindende Granulationsgewebe mehr oder weniger ersetzen, ja
ganz zuriickdringen koénnen. Dann entstehen die aus dicken bindegewebigen
Balken bestehenden Knoten, die nur einzelne Zellherde einschlieBen. Es kommt
dabei meist zu einer Verkleinerung, aber wohl kaum zu vélliger Riickbildung.

Der Gehalt des Hagelkorns an diesen einzelnen Zellformen ist aullerordentlich
verschieden und von mannigfachen Bedingungen abhéingig. Das Vorhandensein

Abb. 13. Hagelkorn. Kleiner Knoten in bindegewebiger Hiille, bestehend aus Lymphozyten.
Epitheloide Zellen mit Riesenzellen (R).

von Riesenzellen wurde schon erwihnt. Man findet teils solche vom LaNG-
HANSschen Typ, teils unregelméBige Ansammlung von Kernen, mehr oder weniger
iiber die ganze Zelle verstreut. Eine besondere Lage scheinen sie nicht zu haben,
ihre Zahl ist wechselnd, sie kénnen ganz fehlen, wenn sie auch meist vorhanden
sind. v. MicHEL gibt an, daBl sie vor allem am Rande &lterer Knoten sitzen,
wéhrend sie in frischen vermifit werden. Irgendwelche Beziehungen zu den
anderen Zellformen sind nicht zu erkennen. Von DE VINCENTIS und teilweise
auch von FucHs ist angegeben, dall sie dem Zusammensintern von Driisen-
epithelien der MrrBoMschen Driisen ihr Dasein verdanken, doch ist dem ent-
gegenzuhalten, daB sie sich vor allem im groBen Knoten finden, in dem von
Driisen iiberhaupt nichts mehr enthalten ist, so daB ihre Herkunft nicht damit
in Zusammenhang gebracht werden kann. Sie sind vielmehr so aufzufassen,
wie auch sonst Riesenzellen im Granulationsgewebe ohne jede spezifische Be-
deutung, auch nicht fiir Tuberkulose. SchaiL weist darauf hin, daB die vor-
handenen Histiozyten, Plasma- und Riesenzellen eine starke Fettphagozytose
aufweisen konnen.
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Es besteht eine Art bindegewebigen Netzwerkes, das schleimig entarten
kann. Dieses an vielen Stellen nur mangelhaft ernihrte Gewebe unterliegt
an einzelnen Stellen einer gewissen Einschmelzung, die den Inhalt vieler Knoten
in eine schleimige, mit den genannten Zellformen durchsetzte Masse umwandelt.
Nie kommt es zu kisiger Entartung oder eitriger Einschmelzung, héchstens bei
sekundirer Infektion. Im Schnitt sieht man oft Hohlriume, die wie ausgestanzt
erscheinen und von LOWENSTEIN ohne Bezugnahme auf ihre Entstehung
Kavernen genannt werden. Eine Auskleidung ist in dem Hohlraum nicht vor-
handen, er ist oft leer, oft von einer feingeronnenen gleichmaBigen, oder mit
wenigen Zellen durchsetzten Masse erfilllt. Ein fettiger Inhalt besteht nicht
(LoweNsTEIN). Die Umrandung dieses Hohlraums wird oft von schlecht ge-
farbten Zellen, oft von epitheloiden Zellen gebildet, die von Lymphozyten und

K

Abb. 14. Hagelkorn. Zellmassen mit runden nekrotischen Stellen (N), die oft von Kerntriimmern
oder Zellanhiufungen umgeben sind. Danllzl entstelz% durch weitere Einschmelzung Hohlrédume
averne .

Kerntrimmern so stark iiberlagert sind, daB erst in einiger Entfernung in
meist konzentrischer Linie epitheloide Zellen sichtbar werden. Auf diese Weise
entsteht ein dichterer innerer Ring, an den sich auflen ein weniger stark ge-
farbter anschlieBt; dieser wird seinerseits von einem schmalen Ring dichterer
Firbung umschlossen, in welchem sich schlanke Fibroblasten finden kénnen,
oft iiberlagert von Lymphozyten, Plasmazellen und auch Leukozyten. Daran
schlieBt sich auBen das gewohnliche Gewebe des Hagelkorns. — In kleineren
rundlichen Entartungsherden findet sich oft nur die eine oder die andere Zell-
anordnung als rundliche Scheibe. Ebenso konnen die ausgebildeten Kugeln die
suBeren Schichten vermissen lassen (auflen von der Hohle aus gerechnet), so da3
sie sich ohne Grenze in die Nachbarschaft verlieren.

Hellere Flecke unregelmiBiger Art und Grofle mit angedeuteter Kernzeich-
nung oder auch nur mit gleichméfBiger Masse zeigen absterbende oder abgestor-
bene Gewebsteile an, die ganz unvermittelt ohne stirkere Zellansammlung
jm Grundgewebe liegen kénnen.
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Am ausgebildeten Knoten findet sich meist iiberhaupt kein Driisengewebe,
da dieses durch die Zellmassen vernichtet ist. Es ist vielmehr die Ausnahme,
daB man Driisenteile findet und von manchen Seiten (DEyL, Buri) sind daher
Beziehungen zu den MEerBomschen Driisen geleugnet. Besonders Burr fand an
zwei ihm zugesandten Hagelkornern nirgends solche Beziehungen, sondern in dem
einen Falle lagen Plasmommassen in einem oberhalb des Tarsus, vor der Fascia
tarso-orbitalis gelegenen Raum, in dem sich typische Hagelkorner sonst iiber-
haupt nicht finden. Die MErBoMschen Driisen waren nur verkleinert und zeigten
keine Fettzellen bei Vermehrung der Parenchymzellen, wihrend das periazinise
Infiltrat zwar nahe lag, doch ohne Zusammenhang mit ihnen war. Ganz dhn-
liche Beziehungen lagen zu den akzessorischen Traénendriisen vor. Im 2. Fall
waren die MErBoMschen Driisen ganz gesund, was kein Wunder ist, da vielfach

M

M

Abb. 15. Hagelkorn; Riesenzellenhaltiges Granulationsgewebe zwischen Lippchen der MEIBOMschen
Driisen (M). R Riesenzellen.

gerade gesunde oder nahezu gesunde Driisen am Rande vorhanden sind. Nach
der Art des Sitzes oberhalb des Tarsus fragt man, ob hier iiberhaupt richtige
Hagelkérner vorgelegen haben. — Dall Beziehungen zu den MErmsomMschen
Driisen bestehen, geht ohne weiteres aus dem Sitz des Hagelkorns im unteren
driisenhaltigen Teil des Tarsus hervor.

In unseren Beobachtungen sind die Mrrsomschen Driisen oft iiberhaupt
nicht zu finden, oft liegen normale oder nur ganz leicht verinderte vor, selbst
in der Nachbarschaft des oft mit Riesenzellen versehenen Granulationsgewebes.
Die Driisenausfithrungsginge scheinen gelegentlich erweitert, ohne Inhalt.
Zwischen die Lappchen dringt sich oft ein an Bindegewebsbildnern reiches
Gewebe, das jedoch die Driisen selbst unbeeinflult 148t. An anderen Teilen fehlen
die verfetteten Zellen, das ganze Lippchen besteht, wie das auch von anderen
Forschern (FucHs, DEUTSCHMANN) angegeben ist, aus Parenchymzellen. Man
muB sich selbstverstindlich hierbei vor Schrigschnitten hiiten, worauf besonders
H. VircEow hinweist. SchlieBlich findet man auch schwer verdnderte Driisen,
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indem das Liéppchen von dem gleichen Gewebe ganz oder teilweise erfiillt ist,
wie es auch ringsum in der Nachbarschaft vorliegt. Die Membrana propria ist
oft durchbrochen und so entsteht eine freie Verbindung mit dem umgebenden
entziindlichen Gewebe. Dann kann das ganze Lippchen von diesen Zellmassen
eingenommen sein und nur die Lage im Verbande anderer Lappchen und die Reste
einzelner Epithelien und die bindegewebige Hiille geben Kunde, daB hier Driisen-
lappchen vorgelegen haben. — Eine Abdringung der Lappchen aus ihrem Ver-
bande findet oft statt, so daB zwischen der urspriinglichen Driise und dem ver-
lagerten, oft vielfach verdnderten Teil der Driise ein wechselnd groBer Teil
des Granulationsknotens liegt. Die Bindehaut ist geschwollen und verdickt,
daher in Falten gelegt. Das Epithel ist auf mehrere Lagen vermehrt, dazwischen
finden sich entziindliche Zellen. Das subepitheliale Gewebe ist dicht mit Zellen
vollgestopft, wie sie sich auch im eigentlichen Hagelkorn finden, von dem es
meist durch ein nur wenig durchsetztes lockeres Bindegewebe getrennt ist.

Wihrend iiber die Art und die Zusammensetzung der Zellmassen im all-
gemeinen Kinigkeit besteht, beginnend von VircHOW, der das Hagelkorn zu
den Granulomen rechnet, iiber pE VincENTOS, FucHs, DEUTSCHMANN u. a.
bis LOWENSTEIN, der gerade in eingehender Weise iiber diese Befunde berichtet,
herrschen vielfach Widerspriiche iiber die Entstehung der Knoten aus den
Mgemsomschen Driisen. BURT lehnt, wie erwihnt, jeden Zusammenhang ab,
trotzdem er sich nur auf 2 Priparate stiitzt. Auch TERSON scheint die Bezie-
hungen zu diesen Driisen zu leugnen. In meinen meisten Fillen fehlen oft
Driisenbestandteile génzlich, sie sind in dem groBlen Granulationsknoten unter-
gegangen ; daB sie zu Riesenzellen werden, erscheint mir nicht sehr wahrscheinlich.
An anderen Schnitten findet man stark entartete und verlagerte Driisenlippchen.
SchlieBlich sind ganz normale Driisenteile vorhanden, denen aber in weiteren
Schnitten krankhaft verinderte folgen kénnen. Vielfach findet sich zwischen den
Léappchen nur Granulationsgewebe, wihrend die die Driise umgebenden Tarsal-
teile unveréndert erscheinen. Dann aber findet man alle Uberginge von gesunden
Driisenzellen mit gehdriger Verfettung bis zu solchen, in denen eine Er-
kennung nur an kiimmerlichen Resten der Epithelien und der Membrana propria
moglich ist.

v. MicHEL hatte in der Hélfte seiner Falle Gelegenheit, die frische Entziindung
der MemBOMschen Driisen zu beobachten. Nach seiner Schilderung tritt im Innern
eines Azinus ein fibrinses Exsudat auf mit polymorphkernigen Leukozyten
und Lymphozyten. Die Wand wird durchbrochen und die Verbindung zu einem
groBeren Herd hergestellt, in dem auBer den genannten Zellformen auch eosino-
phile Leukozyten vorhanden sind. Das Driisenepithel unterliegt bald der eitrigen
Einschmelzung, ebenso gehen die das Lippchen umgebenden elastischen Fasern
zugrunde. Dann tritt die Durchsetzung der Nachbarschaft nur um so stirker
auf, zumal auch hier schon Leuko- und Lymphozyten durch den Reiz der Ent-
ziindung angelockt sind. Schon aber tritt auch Regeneration auf, die Zellen
des Bindegewebes wuchern und es kommt zur Bildung des Granulationsgewebes
in seinen verschiedenen Abstufungen. — SaBRAzEs und LaroN bezeichnen
das Hagelkorn als Akne, also als Entziindung einer Talgdriise, so daB sie im
groflen und ganzen die gleiche Entstehung annehmen.

Etwas anders schildern Fuvcus und dhnlich DEuTscHMANN die erste Ent-
wicklung des Hagelkorns. Es kommt infolge einer Ernihrungsstérung zu einer
fortdauernden Neubildung von Enchym- d.h. Basalzellen, die nicht verfetten.
Dadurch wird der Follikel verschlossen. Dann zerfallen die noch vorhandenen
Zellen zu Talg, der in den Zellhaufen sitzt. In der Néhe tritt gleichzeitig An-
sammlung kleiner runder Zellen auf mit spiarlichem Plasma. Vermutlich ist die
Driisenverdnderung das Erste, die ihrerseits Folge einer Lidrand- oder Bindehaut-
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entziindung sein kann. Spater iiberwiegt die Infiltration, die auf den Tarsus
iibergreift, die Driisenerkrankung tritt in den Hintergrund. SchlieBlich besteht
ein gleichméBiges Gewebe (Granulom), durch das die Azini auseinandergedringt
und abgeschniirt werden. Die Membrana propria geht zugrunde, so daB oft
nur Talgklumpen die Stelle des Azinus anzeigen. (Diese Talgklumpen konnte
ich nie finden). Die weitere Bildung des Granulationsgewebes geht in der iib-
lichen Art vor sich. Fucws nimmt an, daf die Riesenzellen sowohl aus Rund-
zellen als aus Epithelien entstehen konnen, welch letzteren Vorgang allein
DE VINCENTIIS gelten lassen will. Nach Fucus erzeugt also, was mir nicht recht
einleuchten will, eine Erndhrungsstérung eine chronische Entziindung des peria-
zingsen Bindegewebes, die zu kleinzelliger Infiltration fiihrt. Durch Zusammen-
flieBen kleinerer Herde entsteht dann das eigentliche Hagelkorn.

Uber die Ursachen des Hagelkorns sind die verschiedensten Ansichten ge-
guBert. Dall Mikroorganismen spezifischer Art in Betracht kommen, ist nicht
erwiesen und von vornherein unwahrscheinlich. Am bekanntesten, wenn auch
nicht anerkannt, ist wohl der DrvLsche Bazillus des Hagelkorns gewesen.
Vermutlich konnen verschiedene Bakterien zu einer chronischen Entziindung
der Driisen fiihren, zu einer Adenitis. Unter bestimmten Umstinden kommt
es wie V. MICHEL an seinen Priparaten nachwies, zu einem Durchwandern
der Wand und dann zu einer Periadenitis. Darnach stellt sich die Entstehung
so dar, wie es vielfach von den &lteren Forschern angegeben wurde, die dem
Hagelkorn ein Gerstenkorn vorangehen lielen. Es braucht natiirlich nicht zu
diesem starken Grade der Entziindung zu kommen, sondern die Verdnderungen
verlaufen von vornherein milder. Es ist nun weiterhin durchaus nicht erforder-
lich, dafl Mikroorganismen, nachdem einmal die Periadenitis eingeleitet ist,
fir die weitere Entstehung des Granulationsgewebes in Betracht kommen,
man kann auch eine Zellansammlung und eine ‘Wucherung der Bindegewebs-
zellen ausgelost denken durch zerfallene Gewebsmassen, wie sie ja auch zur Bil-
dung von Riesenzellen in Betracht kommen. Auch die Talgreste von Fucus
kénnen in diesem Sinne wirken.

BAUMGARTEN und seine Schiiler schuldigten den Tuberkelbazillus als Er-
reger an zuerst auf Grund eines hagelkorndhnlichen Gebildes, das wie DEUTSCH-
MANN nachwies, bei einem Lupus des Lides entstanden war. Hier handelte
es sich tatsichlich um Tuberkulose und es ist ohne weiteres zuzugeben, daB
auch tuberkulése Wuchermngen ein Hagelkorn, d. h. ein Knoétchen im Tarsus
hervorrufen kann. In der’_ﬁggel ist das Hagelkorn jedoch keine Tuberkulose,
wie zahlreiche Nachpriifungen ergeben haben. Auf die ausfiihrlichen Versffent-
lichungen kann hier nicht eingegangen werden, es sei auf die Darstellung von
SCHREIBER-MICHEL verwiesen.

Ganz ohne Mitwirkung von Bakterien erklirt LowensTEIN die Entstehung
durch die Annahme anaphylaktischer Verinderungen. Infolge einer Unregel-
miBigkeit im Ablaufe der Bildung des Driisensekrets kénnen Zwischenstufen
des physiologischen Abbaus denaturiert der Resorption anheimfallen. Nach der
Aufnahme dieses korperfremd gewordenen Eiweifles wird eine rtliche Gewebs-
umstimmung erfoilgen, die entweder in Form eines Fremdkoérperreizes auftritt
oder ohne anatomisch nachweisbare Verinderungen einhergehen kann. Auf
jeden Fall wird die spatere oder mehrfach wiederholte Resorption von Gewebe
dhnlicher Zusammensetzung eine andere Reaktion hervorrufen. Der Beweis
fiir diese Annahme ist jedoch nicht erbracht.

Eine andere Erklirung gibt ScHALL, wie sie schon HENKE als mdglich er-
wihnt hatte, ohne jedoch naher darauf einzugehen. Wenn entziindliche Ver-
dnderungen Folgen von Mikroorganismen sein kénnen, so kénnen sie in gleicher
Weise durch Fettstauung hervorgerufen werden z. B. durch narbigen Verschluf3
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der Ausfiihrungsginge der Driisen. Der Talg wird zersetzt und wirkt als art-
fremder Koérper. Dadurch entsteht in dem mit Talg voligestopften Lippchen
zunichst eine Infiltration mit Leukozyten, die durch die Wandung der Azini
hindurchwandern, und zwar kann die Zellansammlung so stark werden, dal das
Bild des inneren Gerstenkorns entsteht. Die Leukozyten bereiten das Fett
zur Resorption vor, sie wirken lipolytisch. Die Wandzellen der Driisenlippchen
gehen zugrunde, es treten dann die bekannten Zellformen auf. Durch Ein-
spritzen von keimfreier Vernix caseosa erzielte ScHALL Granulome, deren Zellen
und deren Bauart dem Hagelkorn dhnlich waren. Die im Hagelkorn vorkom-
menden Zellen finden sich auch, wenn rein mechanisch der Ausfithrungsgang
der MErBomMschen Driisen verschlossen ist, z. B. durch eine Narbe.

Mit dieser Ansicht stimmt in gewissem Grade die Beobachtung CosExzas
iiberein, der bei zystischer Erweiterung der Driisenschliauche mit fettartigem
Inhalt entziindliche Infiltrate fand aus Lymphozyten, und andern Mononukleéren
gleichen Charakters, wenig Plasmazellen und Leukozyten bestehend; er nimmt
eine ,,Perimeibomitis‘* granulomatéser Bauart an.

IV. Erkrankungen des Lidrands und der Wimpern.

a) Blepharitis uleerosa (eiliaris).

Die Blepharitis ciliaris kann durch verschiedene Erkrankungen hervorgerufen
werden, von denen an erster Stelle das Ekzem steht, welches auf die Wimpern
und deren Scheiden iibergegriffen hat. Weniger héiufig ist die Sykosis, der aller-
dings WINSELMANN eine iiberragende Rolle zuerteilt. ¥Es geht jedoch schon aus
den klinischen Tatsachen hervor, daf es sich hier fast nie um die als Sykosis
bezeichnete Erkrankung der starken Haare (Bart, Augenbrauen) handelt,
sondern um ein Ekzem des Lidrandes, da die iibrigen Haare auch nicht sykotisch
erkrankt sind. Dal} bei einer echten Sykose auch eine solche der Wimpern vor-
kommt, ist ohne weiteres sicher, doch ist eben dies Zusammentreffen eine seltene
Ausnahme. Vor allem hat HErzoc auf diesen Unterschied hingewiesen, der
im pathologisch-anatomischen Bild allerdings nicht in die Erscheinung tritt.
Das klinische Bild ist ja allbekannt, so daB es hier nicht geschildert zu werden
braucht.

Dem Ekzem des Lidrandes zunéchst entsprechen die Verinderungen der
Epidermis, auch beim Diplobazillenkatarrh sind wir durch mehrere Arbeiten
(STOCK u. a.) unterrichtet. Gehen wir von der Oberfliche nach innen, so besteht
an der Oberfliche eine Parakeratose, d.h. eine fehlende Verhornung infolge
Mangels von Keratohyalin bei Erhaltenbleiben der Kerne. Die Stachelzellen
sind etwas gequollen und gewuchert (Akanthose), je nach dem Grade der Ver-
dnderungen. Die Interzellularrdume sind durch Flissigkeit auseinander gedringt,
so daB dadurch die Stachelschicht aufgelockert ist (Spongiose). In dieser Fliissig-
keit zwischen den Zellen, die durch ZusammenflieBen Hohlriume bilden kann,
finden sich anfangs keine Zellen, wihrend sich spéter spirliche polymorphkernige
Leukozyten, Plasmazellen und andere Zellen entziindlicher Exsudation einstellen.
Die Zellen selbst gehen zum Teil zugrunde, sie werden stern- bis strangformig,
die obersten Schichten konnen bléschenartig abgehoben werden.

Im Unterhautgewebe besteht Infiltration von Lymphozyten und anderen
Zellen, wie wir es beim Ekzem der Lidhaut schon kennengelernt haben. Das
Epithel der Haut greift oft auf die Schleimhautseite iiber (MrvasHITA). Auf
dieser Grundlage entwickeln sich die entsprechenden Verénderungen der Wimpern.
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Zur Klarstellung der Ausdriicke, die oft etwas abweichend gebraucht werden,
sei bemerkt, soweit es nicht schon in der anatomischen KEinleitung gesagt ist,
daB bei den Wimpern nach ST6HR und HERrzoc unter Follikel (Haarséckchen)
der bindegewebige und epitheliale Haarbalg zu verstehen ist. Eine Entziindung
dieser beiden Teile, die die Haarwurzel umgeben, ist als Follikulitis zu bezeichnen,
als Perifollikulitis eine solche um diese genannten Gebilde herum. Als Folli-
kulitis externa bezeichnet man dann die Entziindung des bindegewebigen Haar-
balges, mit Follikulitis interna die des epithelialen. Je nach dem Sitz im

I I3

Abb. 16. Querschnitt durch einen Haarfollikel mit Follikulitis und Perifollikulitis. I perifollikulire
entziindliche Infiltration. B Blutungen. A follikulirer AbszeB. E innere Wurzelscheide. H Zilie.
(Sammlung v. MICHELL.)

Haartrichter, oder in der mittleren Balgregion, wo die Stachelschicht eine Ver-
dickung erfahren hat, oder in der Tiefe kénnen wir dann nach Follikulitis interna
superficialis, media und profunds unterscheiden.

Meist im Verlauf des Ekzems der Lidhaut und vor allem der Lidrinder
beteiligen sich auch die Wimpern, so dafl deren Erkrankung nicht als etwas
Selbstdndiges, sondern als Fortsetzung des gleichen Krankheitsvorganges auf
diese Haare und ihre Hillen anzusehen ist. Zunichst setzt sich das Ekzem am
Haartrichter fort, der auch fir die Entwicklung von Bakterien giinstige Be-
dingungen liefert. Es kommt hier zu den gleichen Verinderungen des Epithels,
zu Parakeratose, Akanthose, Spongiose. Durch Exsudation in die Stachelschicht
entstehen dann auch hier Hohlrdume, die im stirksten Grade bis zur Pustel-
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bildung gehen konnen. DaB sich auch an den den Papillen entsprechenden
Teilen entziindliche Verinderungen abspielen, liegt auf der Hand, die Gefafle
sind erweitert, oft von Zellen entziindlicher Herkunft umgeben. Exsudation
tritt ein, die Lymphspalten sind erweitert und mit eiweillreicher Fliissigkeit
erfiillt
Die etwa entstehenden Blischen liegen unter der Hornschicht, die sie abheben.
Der Grund wird von zerfallenen Epithelien der darunterliegenden Schichten
und durch Gewebstriimmer gebildet.
Der Inhalt besteht im Beginn aus seré-
ser Fliissigkeit, dem mehr oder weniger
H stark Leukozyten beigemischt sind, die
schlieBlich den Hauptinhalt ausmachen.
Entsprechend der Lage im Haartrichter
ist dies eitrige Bliaschen von den Wim-
pern durchbohrt, die die vordere Be-
; £ grenzung zeltartig abhebt. Das Ganze
stellt sich also als eine Impetigo Bock-
HART dar. — Ausdriicklich sei betont,
daB die Erscheinungen der Blepharitis
ciliaris keineswegs bis zum Zustand
dieser Impetigo gehen miissen, sondern
g . sie konnen durchaus unter den leichten
B--~ih T ' Verdnderungen der Epidermis, der
o Spongiose und Akanthose ablaufen.
HEerzoG macht darauf aufmerksam,
daBl der Haartrichter gegen die tieferen
AW Teile des Haarfollikels abgeschlossen
ist, indem die Hornlamellen des Haar-
trichters mit den Hornfasern des Haar-
kolbens auf das Innigste verschriankt
sind, es entsteht hier eine kleine ampul-
lire Erweiterung und infolge der festen
Verbindungen bildet der Ampullen-
AN o boden die Grenze fiir das Eindringen von
By SR i et Eitererregern. Im Gegensatz zu UNNA
' betont er, daB nie Mikrobien vom Haar-

Abb. 17. Lingsschnitt durch eine epilierte Zilie

bei Ekzem. H Hornschicht der Trichterregion.
i. W. Rest der inneren Wurzelscheide. F Binde-
gewebsschnitt. K. W. Kolbenwurzel. B Papille.
E eitriges Exsudat der inneren Wurzelscheide.
E, das gleiche Exsudat zwischen duBerer Wurzel-

trichter in die tieferen Teile des epi-
thelialen Haarfollikels dringen kénnen.
Vielmehr erfolge die Infektion der
tieferen Teile der Wimpern vom binde-

scheide und Bindegewebsschicht. a.W. dullere
‘Wurzelscheide. (Sammlung v. MICHEL.)

gewebigen Haarbalg aus. Diese tieferen
Entziindungen sind natiirlich nicht dem
Ekzem zur Last zu legen, sondern zusédtzlichen Infektionen, mit Staphylo-
kokken vor allem.

Schon frithzeitig kommt es zu einem Befallensein des perifollikulidren Gewebes
der Trichtergegend. Gleichzeitig dringen die Keime in die Talgdriisen, wohl
auch die Morrschen Driisen ein, und es kommt zu einer Entziindung bis zur
eitrigen Einschmelzung, die auch die Follikelhaut durchbrechen kann und sich
mit den perifollikuliren Zellen bindet. Nach UNNA kommt es bei der echten Sy-
kosis zu einem Eindringen der Bakterien in die Tiefe des Haarbalges, an dessen
epithelialen Gebilden sich die gleichen Erscheinungen wiederholen, wie-sie am
Haartrichter vorliegen, nimlich Spongiose und Akanthose. Damit kénnen die
Verinderungen zum Abschlufl kommen, es kann aber auch ein eitriges Exsudat
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in diesen Schichten eintreten, so daBl sie dadurch weitgehend zerfallen. Der
Zusammenhang des Haarschaftes und seiner Hiillen wird dadurch gelockert
und im schlimmsten Fall kommt es zu einer Einschmelzung des Inhalts des
bindegewebigen Haarfollikels, in dem sich Reste des Haarbalges, das Haar
selbst, Gewebstriimmer und Leukozyten befinden. Zu dieser Follikulitis kommt
noch die Entziindung der Umgebung, die von der Umgebung des Haartrichters
in die Tiefe geleitet sein kann. Es erfolgt so eine Einschmelzung des gréften
Meils des Haarsickchens, so daB dann eine Ausfiillung nur
durch Bildung eines Granulationsgewebes und dann eines
Narbengewebes erfolgen kann. Diese starken Zerstorungen
sind jedoch die Ausnahme und in den meisten Féllen erfolgt
nur eine teilweise Vernichtung innerhalb des Haarbalges, die
jedoch vielfach zu dauernden Verénderungen an den Wimpern
fiihrt. Bs kommt dadurch zu volligem Fehlen der Wimpern
an mehr oder weniger umschriebenen Stellen, woran man ja
noch spéter nach eingetretener Heilung die durchgemachte Er-
krankung erkennen kann, teils zu unvollkommener Bildung
meist diinner und unpigmentierter Haare, die oft in einer von
der regelmifBigen abweichenden Richtung verlaufen.

Gerade das Verhalten der Wimpern ist ja am Lidrand oft
Gegenstand der Untersuchung gewesen, wihrend die Unter-
suchung des im Zusammenhang gebliebenen Gewebes so gut
wie vollig fehlt, und diese ist natiirlich viel wichtiger. Der
Grund fiir das Bevorzugen der Untersuchung nur der Wimpern
ist natiirlich in deren leichteren FafBibarkeit zu suchen.

Der Haarwechsel vollzieht sich so, daB urspriinglich auf
der Haarpapille von den Matrixzellen aus das Haar gebildet
wird. Die Papille wird von den Zellen der Matrix kappenartig
umfaBt bis an den Papillenhals und bildet so eine Anschwel-
lung. Von hier aus setzt sich der Haarschaft im epithelialen
Haarbalg fort. Dieses junge Haar heifit infolge seiner Ent-
stehung Papillenhaar, oder von der Gestalt seiner Ursprungs-
stellen Knopfhaar. Es steigt nun im Haarbalg in die Hohe
bis in die Anschwellung, die die Stachelschicht im mittleren
Balg bildet. Dabei éndert sich die Gestalt des Haares, indem
sich die Mutterzellen der Wurzelscheide und der Oberhiutchen
verschmilern; es entsteht so aus der hohlen Kappe ein rund-
licher Knopf. Weiterhin tritt das Haar in Beziehungen zur
umgebenden Stachelschicht, die knopfférmige Gestalt wird in Abb. 18. Sagittal
die Linge gezogen, so daB eine kolbenformige Anschwellung  Lidrand. Zilien-
am Stiel des rundlichen Haarschaftes entsteht. Das Haar findet noched HoDien
dann eine neue Keimstitte in der mittleren Balgschicht, wo es Kolbenhaar.
wie eine Pflanze ins Beet eingesetzt wird, woher der von
Uxna angewandte Name Beethaar stammt. Es wird auch wegen seiner Gestalt
mit Kolbenhaar bezeichnet. Diese kolbenformige Anschwellung tritt zu der
unterliegenden Stachelschicht in enge Beziehungen, indem Fortsétze vom Haar-
beet zum Haarkolben iibertreten, die dann verhornen. Auf diese Weise gewinnt
der Kalben eine besenformige Gestalt. Die Papille verkleinert sich nun bei Beginn
des Emporsteigens des Knopfhaares, schrumpft schlieflich stark, steigt ebenfalls
in die Hohe und ist mit ihrer urspriinglichen Stelle nur durch das strangformig
gewordene untere Haarbalgdrittel verbunden. Etwa zur gleichen Zeit, in der
das Beethaar noch weiter in die Hohe riickt bis nahe an die Einmiindung der
Talgdriise, schwillt die Papille von neuem an, es bilden sich neue Matrixzellen
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und von hier aus entsteht ein neues Papillenhaar, dessen Spitze zunichst noch
durch Zellen des Haarbalges nach oben abgeschlossen wird. Wihrend dieser
Zeit riickt die Papille wieder tiefer an ihre urspriingliche Stelle im alten wieder
wegsam werdenden unteren Balgdrittel. Dann wichst das junge Haar weiter
unter Ausbildung des Haarbalges, wihrend das alte immer weiter nach oben
riickt uns schlieBlich ausgestofien wird. Die Stelle des Haarbeetes wird dann
durch Wucherung der Stachelschicht ausgefiillt. In einem gewissen Zeitpunkt
des Haarwechsels kann es vorkommen, daBl neben dem langen alten Haar, die
Spitze des jungen Papillenhaares aus dem Haartrichter herausragt.

Uber die Dauer des Haarwechsels an den Wimpern sind wir durch die Beob-
achtungen von DONDERS, MAHLY und neuerdings SCHREIBER unterrichtet. Dar-
nach haben die Wimpern eine Lebensdauer von 120—150 Tagen, auf der Papille
verweilen sie nach MAHLY nur 20 Tage, so daB sie also von etwa 135 Tagen
ihrer Lebensdauer 105 an der neuen Einpflanzungsstelle zubringen. SCHREIBER
gibt an, daB die Schnelligkeit der Wiederherstellung wechselt, z. B. in der wiir-
meren Jahreszeit beschleunigt ist und auch bei verschiedenen Leuten verschieden
ist. Im allgemeinen darf damit gerechnet werden, daBl die epilierte Wimper
nach 8—10 Wochen ihre urspriingliche Lange wieder erreicht hat. Bei Blepharitis
scheint die Neuerzeugung der Wimpern etwas schneller vor sich zu gehen.

Bei den Verinderungen, wie sie im Verlauf der Blepharitis ciliaris auftreten,
werden naturgemif auch die Haftstitten der Wimpern verandert im leichtesten
Fall durch Spongiose der Zellschicht, wodurch eine gewisse Lockerung des Zu-
sammenhanges eintritt, bis zu mehr oder weniger vollstindiger Zerstérung des
Mutterbodens. Wihrend junge gesunde Wimpern nicht ausgezogen werden,
da sie dem Zuge der fassenden Zange nicht folgen und bei dem schmerzhaften
Versuch entweder der Schaft oberhalb der Papille abbricht oder aber bei gréBerer
Gewalt Schaft und Knopf mit der inneren Wurzelscheide, ja mit Teilen der
duBeren herausgerissen wird (CoNTino), folgen reife Wimpern, die schon lange
in der Beetgegend verweilt haben, dem Zuge leicht ohne Bestandteile des Haar-
balges. Durch das Herausziehen der Wimpern wird der physiologische Haar-
wechsl beschleunigt, bzw. unterbrochen und dann von neuem eingeleitet.

Bei krankhaften Zustinden lassen sich die Wimpern mehr oder weniger leicht
entfernen, da die Verbindung mit der Unterlage gelockert ist. Werden daher
bei der Blepharitis ciliaris die Wimpern entfernt, so folgen ihnen meist betricht-
liche Stiicke der mehr oder weniger durch Odem oder gar Eiter in ihrem Zusam-
menhange gelésten Wurzelscheide, untermischt mit den zelligen Bestandteilen,
die sich im Follikel infolge der Entziindung gebildet haben.

Auch die Bildung der Wimpern selbst leidet, es kommt zu einer Erweichung
im Verlaufe des Schaftes und dadurch kann es zur Abknickung kommen. Dadurch,
daB der Entzlindungsvorgang die Bildungsstitten der Haare ergreift, kommt
es zy. manchen Verinderungen der Wimpern selbst. Es ist schon erwihnt, daB
bei ginzlicher Einschmelzung des Follikels und der Haarpapille eine Wieder-
herstellung der Wimper ausgeschlossen ist. Bei geringerer Schidigung der Papille
nun und der Haarmutterzellen tritt unvollstindige Ausbildung des Ersatz-
haares ein, so dafl es weniger stark und geringer pigmentiert ist als das regel-
rechte Haar. Durch narbige Verlagerung und Verzichung kommt es zu abwei-
chender Wachstumsrichtung, die sich als Trichiasis geltend macht. Abknickungen
und unregelméBige Bildungen der Haarpapillen und Follikel kommen vor und
bewirken eine falsche Stellung der Wimpern; das zeigt, hier allerdings durch
fehlerhafte Anlage, Abb.20. Das gelegentliche Auftreten von dickeren und
stirker pigmentierten Haaren ist vielleicht darauf zuriickzufithren, daB die Papille
durch einen in der Nachbarschaft vorhandenen Herd zu stéirkerer Hervor-
bringung von Zellen befihigt wird. DaB im Haarbeet, d. h. also in der
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mittleren Balggegend Haare neugebildet werden, muB als ausgeschlossen gelten.
Die Haare konnen stets nur auf der Papille gebildet werden und steigen erst
dann zu der genannten Stelle empor. Verdnderungen hier wirken jedoch un-
giinstig auf den weiteren Verbleib des Haares ein, so daB die AusstoBung
schneller erfolgt.

Von WINSELMANN ist darauf hingewiesen, daB bei der Blepharitis ciliaris die
sog. Knopfwimpern, die in der Regel 20°/, der Gesamtzahl ausmachen, iiber-
wiegen. Nach HErzoG erhilt man beim Ekzem teils Knopf-, teils Beethaare mit
den Wurzelscheiden. Beim Abklingen der Entziindung sitzen die neugebildeten
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Abb. 19. Knickung der Knopfwurzel einer epilierten Abb. 20. Doppelte Papillen-
Zilie bei Ekzem. a.W. &duBere Wurzelscheide. bildung, die durch Epithel
i. W. innere Wurzelscheide. C Kutikula. C, auf- verbunden ist. Ungleich-
gerichtete Schiippchen der Kutikula. E Exsudat méaBiger Verlauf der Haar-
innerhalb der Lamellen der inneren Wurzelscheide. follikel, von denen der eine
L zusammengeschobene und gefaltete duBere La- nur ein kurzes Stiick sichtbar
melle der inneren Wurzelscheide. K Einknickungs- ist. Oben Nester von
stelle zwischen fester und erweichter junger Navuszellen.
Hornsubstanz der Haare. (Sammlung v. MICHEL.)

Wimpern mit Knopf- oder Hohlwurzeln noch nicht fest, so daB sie leicht durch
Zug entfernt werden konnen, erst spiter sitzen sie wieder fest auf. Nach langen
wiederholten Ekzemschiiben kehrt auch der Wimpernboden nicht zur Norm
zuriick, so da8 sich daraus Verkriimmungen der Wurzeln, fehlerhafte Richtung,
mangelhafte Ausbildung der Wimpern ergeben und auch eine auffillige Ver-
mehrung der Knopfhaare. Das kommt durch die durch die Erkrankung bewirkte
Verodung der zelligen Bestandteile des epithelialen Follikels vom Haartrichter
an bis iiber die Beetgegend hinaus. Bei diesen krankhaften Verdnderungen
der Stellen, die zur festen Einpflanzung des heraussteigenden Haares dienen
sollen, und die verhornen oder narbig verindert sind, findet das Haar keine
Stitte zum Verweilen und wird schnell nach auBen beférdert. Dadurch tritt
eine Ausreifung der Haare nicht ein und infolgedessen sind tatsichlich viele
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junge, schlecht entwickelte Knopfhaare vorhanden. Diese schliefen den erwei-
terten Trichter nicht ab und so ist der Weg fiir erneute Infektionen offen.

Das Schicksal der Wimpern nach Elektrolyse verfolgte ANTINOBON.

Die Zilien waren meist gut erhalten, die Follikel nach 24 Stunden abgeflacht,
die duBere Epithelmembran erhalten, die innere stark verindert. Der Bulbus
des Haares war meist zerstort bei gut erhaltener Papille. Dann setzte Exsudation
und Hyperamie und Infiltration ein, spiter bildete sich Granulationsgewebe, so
daB der Follikel meist nicht mehr sichtbar war.

b) Blepharitis squamosa.

Diese Erkrankung, die als Seborrhoea sicca erythematopityrodes bezeichnet
wird, ist offenbar nur selten anatomisch untersucht. Kurze Angaben finden
wir bei v. MicHEL und HErzoc. Die Schuppen bestehen aus Hornzellen, die mit
Fett stark durchtrinkt sind. Entsprechend der vermehrten Absonderung der
Talgdriisen sind die Epithelien in ihnen in starker Vermehrung und kommen
schneller zu fettigem Zerfall.

¢) Parasiten der Wimpern.

In Betracht kommen Kopf- und Filzlduse, sowie Demodex folliculorum, der
von MICHEL abgebildet wird (s. SCHREIBER, S. 354, Abb. 111).

Von pflanzlichen Schmarotzern kommen vor die Trichophytie (Sykosis
parasitaria) und der Favus.

d) Das Weilwerden der Wimpern.

Dem friihzeitigen WeiBwerden (Poliosis, nicht Peliosis, von molidc, weillich,
grau) der Wimpern, welches vielfach im Gefolge von mancherlei Erkrankungen,
vor allem der Iridozyklitis, besonders sympathischer Art vorkommt, kénnen
verschiedene Vorginge zugrunde liegen. Die Firbung des Haares kommt
dadurch zustande, dafB léslicher Farbstoff in den Haarrindenzellen das blonde
oder rotliche Aussehen hervorruft, wihrend die braunen bis schwarzen Téne
dadurch erzielt werden, dal braunschwarze Pigmentkérnchen mehr oder weniger
dicht in den Zellen der Haarrinde liegen. Wenn man einem Haare das Pigment
entzieht, wird es grau, erst das Auftreten von Luft bewirkt das weille Aus-
sehen. Die Luft findet sich sdulenformig zwischen den Rindenzellen und auch
im Markraum.

Die Wimpern werden im Alter selten weil. Dem friihzeitigen Weilwerden
ist von verschiedenen Seiten Aufmerksamkeit geschenkt, die Verdffentlichungen
sind 1905 von Voagr, 1924 von GASTEIGER zusammengestellt. Meist handelt
es sich um klinische Mitteilungen, nur 5 anatomische Untersuchungen liegen vor
(JacoBi, HErzoa, VogT, STEINBERG, GASTEIGER).

Die 3 erstgenannten Untersucher fanden Schwund des kérnigen und léslichen
Farbstoffs. JacoBr vor allem des kornigen, HErzoc und Voet dagegen mehr
des 16slichen, erst dann des kornigen. HERzoe sah in der Regel Luft in einer
schmalen Spaltzone, die den Markkanal hohlspindelartig unmittelbar umgab,
wihrend die duBeren Rindenteile vollkommen gleichmiBig erschienen. Vogt
lehnt es daher ab, da dies Weillwerden plétzlich entstanden sein konne, weil
es nur durch mangelnde Pigmentzersetzung oder wahrscheinlich durch Stérungen
der Pigmentlieferung entstanden sein konne und das Wachstum pigmentloser
Wimpern stets eine gewisse Zeit beanspruche. Ein plotzliches WeiBwerden
koénne nur durch Eintreten von Luft erklirt werden, wie es LANDOIS und WiLson
sahen. Dagegen beobachteten STEINBERG und GASTEIGER Luftgehalt in den
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peripheren Haarschichten, ersterer bei allméhlichem Ergrauen, letzterer bei
plotzlichem innerhalb von wenigen Tagen, bei Erhaltensein des Pigments.
DaB plotzliches Ergrauen vorkommt, ist ja auch klinisch belegt.

Die Ursachen dieser Anderungen des Pigment- und Luftgehalts der Haare
sind unbekannt. Beziehungen bestehen zu Augenerkrankungen (Iridozyklitis
vor allem), ferner zu verschiedenen nervésen Stérungen. Ob dadurch direkte
Verinderungen im Pigment- und Luftgehalt erzeugt werden kénnen, oder ob
sie auf dem Umwege iiber Ernihrungsstérungen wirken, ist unklar. GASTEIGER
weist darauf hin, daB bei Zusatz von Salpetersiure oder Kalilauge Gasent-
wicklung im Haare entsteht und wirft die Frage auf, ob nicht ein dhnlicher
Vorgang hierbei moglich sein kann.

V. Infektiose Erkrankungen der Lider.

a) Ulecus molle.

Bei der ausgesprochenen Geschwiirsbildung dieser Erkrankung, die die
Augenlider nur selten beféllt, ist die Oberhaut zerfallen und von zahlreichen
Leukozyten und Lymphozyten durchsetzt, die mit Gewebstriimmern und fliissigen
Absonderungen den Verlust nur teilweise ausfiilllen. Auch das Bindegewebe
der Kutis verfallt der eitrigen Einschmelzung und daran anschlieBend kann
eine Abgrenzung durch Lymphozyten und zahlreiche Plasmazellen erfolgen,
an deren jenseitigem Rande das gesunde Gewebe beginnt . Die entziindlichen
Zellansammlungen sind jedoch noch weiter in der Tiefe um die Gefife herum
zu finden. Die Erreger (Streptobacillus Un~na-DucrEY) sind in dichten Ziigen
und Verbinden reichlich vorhanden. Der Rand des Geschwiirs wird durch die
gewucherte Stachelschicht scharf abgegrenzt, die nicht wie beim Primiraffekt
allméhlich zugespitzt nach dem Geschwiire zu verliuft.

Das Geschwiir des weichen Schankers entwickelt sich in kurzer Zeit aus
einem zwischen Oberhaut und Papillarkérper sitzenden Eiterherd, dessen um-
gebende Zellagen 6dematds und von zahlreichen polymorphkernigen Leukozyten
durchsetzt sind. Es tritt Akanthose auf und auf der anderen Seite weiterer Zer-
fall der Oberhaut. Auch in der Kutis tritt dann die Schidigung und die zellige
Durchsetzung mit Leukozyten und Lymphozyten und sehr zahlreichen Plasma.-
zellen, sowie vermehrten Bindegewebszellen auf.

b) Syphilis.
1. Priméaraffekt.

Der Primiraffekt an den Lidern nimmt nach MUNCHHEIMER (s. GROMANN)
die 6. Stelle unter den extragenitalen Sitzen ein (Lippen, Brust, Mundhéhle,
Hinde, Tonsillen). I"Jberwiegend sitzt er an der Lidinnenfliche. Unter 10 265
extragenitalen Schankern war das Auge 463mal, d. h. in 4,159, beteiligt. Der
Priméraffekt bildet zunichst eine schwach vorragende, etwas derbe Scheibe
von rétlichem Aussehen, die sich bald zu einem scharf abgegrenzten rundlichen
oder linglichen Knoten oder zu unregelmifigen dicken Einlagerungen in das
Gewebe entwickelt, in deren Nachbarschaft Rétung und Schwellung vorhanden
ist. An den Lidern ist die Form meist nicht typisch, man hat vielfach flache,
wenig ausgesprochene Schwellungen mit nidssender Oberfliche.

Die pathologische Anatomie des Primiraffektes der Lider ist natiirlich die
gleiche, wie sie sich an anderen Korperstellen ergibt. Da Ausschneidungen

12*
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des Schankers an den Lidern nicht angezeigt sind, so ist eine histologische Unter-
suchung der Veranderungen an der Lidhaut selbst nicht vorgenommen, von der
Bindehaut liegen auch nur wenige Untersuchungen vor, die neueste von
WorLrFrUM und STmMMEL (1910), s. LOoHLEIN, dieses Handbuch Bd. XI, 1. Teil,
S. 121.

Entsprechend den Anhdufungen der Spirochéte in Nestern ist anzunehmen,
daB sich zunichst kleine getrennte Zellanhdufungen bilden, die miteinander
verschmelzen. Sie bilden sich in den Bindegewebs- und Lymphspalten, vor allem
in denen, welche die BlutgefiBie umgeben. Die Zellen, welche sich zuerst ein-
stellen, sind Lymphozyten, zwischen die bald Plasmazellen eindringen, die schlie§3-
lich einen groBen Teil der Zellen bilden und die Lymphozytenherde einschlieBen.

Abb. 21. Prim#raffekt. Unter dem teilweise zerstorten (rechts) Epithel findet sich eine zellige
Durchsetzung des Papillarkérpers und der Haut weiterhin bis zum Unterhautgewebe in zerstreuter
und fleckiger Weise. Gefifle erweitert und von dichten Zellménteln umgeben.
(Abbildung von Professor RITTER, Hamburg-St. Georg.)

Im Mittelpunkt des verhirteten Knotens ist die Zellanhdufung besonders dicht
und nur an den Randteilen ist die Zusammensetzung der einzelnen Herde gut
zu unterscheiden, da sie eben hier getrennt wahrgenommen werden kénnen.
Rote Blutkérperchen konnen zwischen den Plasmazellen auftreten, die sich
auch in der Nachbarschaft finden.

Je nach der Dauer oder der Starke des Reizes werden auch Bindegewebs-
zellen mehr oder weniger zahlreich angetroffen, ebenso sind Mastzellen in wech-
selnder Zahl vorhanden, wenn auch die Lymphozyten und die Plasmazellen die
vorherrschenden Zellformen sind. Polymorphkernige Leukozyten sind seltener.

An den Randteilen ist auch das Verhalten zu den GefiBlen zu erkennen:
diese, besonders die mittlerer GroBe haben eine mantelartige Einhiillung durch
Zellen oft in 5—6facher Reihe. Vor allem ist die Adventitia, die stark zerkliiftet
ist, befallen, doch gehen die Lymphozyten vielfach bis zur Intima. Schon friih-
zeitig zeigen die Endothelien, besonders an den mittleren Gefiflen Endothel-
vermehrung und Abschuppung. Die Wucherungen bilden mehrfache Lagen,
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so daB dadurch kleinere Gefi e verstopft werden. Auch durch Zusammendriicken
von den benachbarten Zelleinscheidungen kénnen die GefaBe undurchgingig
werden. Perivaskulire Infiltrate sind ausgesprochen.

Die zellige Durchsetzung nimmt am Rande des Knotens schnell ab.

Der Primiraffekt hat entsprechend seiner Entwicklung seinen Sitz an der
Oberfliche und so kommt es einesteils durch Auflockerung und Durchtrankung
des Epithels, andernteils durch den Druck der Zellanhdufung in der Mitte zu
einem Absterben des Epithels, das sich von den Seiten her aliméhlich verdiinnt.
In dem so entstehenden Geschwiir liegt die zellig durchsetzte Lederhaut zutage.
Am Rande ist das Epithel verdickt und gewuchert.

Der Ausgang ist wie der bei entziindetem Gewebe iiberhaupt, indem sich
immer mehr Bindegewebszellen dazwischen mischen, wihrend die anderen
Zellformen immer mehr zuriicktreten. Es kommt zu einem Granulationsgewebe,

y"
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Abb. 22. Plasmazellen bei Syphilis. (Abbildung von Professor RITTER, Hamburg-St. Georg.)

das sich spiter je nach der GroBe des Zerfalls auch im Innern des Knotens zu
Narbengewebe umwandelt.

2. Sekundéare Syphilis.

Die Veranderungen der sekundiren Syphilis sind im wesentlichen um die
GefiaBe herum angeordnet, die hierbei erweitert sind; vielfach sind die Kapillar-
schlingen auch vermehrt. Bei der Roseola syphilitica sind die GefiBe einge-
scheidet von mehr oder weniger dichten Minteln von Lymphozyten, zwischen
die sich polymorphkernige Leukozyten mischen konnen. Die Grenzen der Zell-
anhiufungen sind meist scharf. Die Méntel um die kleineren GefiBe und die
Kapillaren kénnen zusammenflieSen, so daB die Verhaltnisse zu den GefidBlen
nicht so deutlich in die Erscheinung treten. Die GefiBe selbst zeigen Wucherung
der Wandung, die Endothelien sind auch hier geschwollen, zuweilen vermehrt.
Das umgebende Bindegewebe ist 6dematos durchtrinkt, die Bindegewebszellen
vermehrt. Das Epithel ist aufgelockert. Eine Gewebseinschmelzung findet
nicht statt, so daB keine Narben entstehen. Pigmentmangel (Leukoderm) oder
Pigmentvermehrung kommt zuweilen vor. An den pigmententbléSten Stellen
ist kein Farbstoff nachzuweisen, der sich in der Nachbarschaft oft in vermehrter
Weise findet.
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Bei der Papel besteht im Beginn die Zellanhdufung vorwiegend aus Lympho-
zyten, denen sich polymorphkernige Leukozyten in wechselnder Zahl beimischen
kénnen. Auch hier ist die Anordnung im wesentlichen an die GefiaBe gebunden,
deren Einscheidung bei weitem hoéhere Grade erreicht als bei der Makel, der
Roseola. Auch die tieferen Gebilde der Haut, wie die Schweilldriisen, kénnen
von Zellanhiufungen durchsetzt sein. Das Gewebe dazwischen ist verhiltnis-
maBig frei. Starkere Zellmassen finden sich dann an den Papillen und in der
iibrigen Lederhaut. Bald kommt es zum Auftreten von Plasmazellen, die schlie$3-
lich das Bild beherrschen. Vielfach flielen die einzelnen Herde zusammen,
oft sind Strecken freien Gewebes vorhanden, besonders mehr in der Tiefe und

Abb. 23. Lues II. Papel. Zellanhiufung aus Lymphozyten vorwiegend, teils an die Geféfe gebunden,
teils zu groBeren Herden zusammengeflossen. Der Papillarkdrper ist hier im wesentlichen frei.
(Abbildung von Professor RITTER, Hamburg-St. Georg.)

nach den Randteilen zu, in denen sich nur eine Vermehrung der Bindegewebs-
zellen und ein Aufquellen der Fasern findet. Riesenzellen kénnen in den Zell-
haufen auftreten. Das Epithel ist aufgelockert und gewuchert und sendet oft
zapfenartige Vorspriinge in die Tiefe. Entziindliche Vorginge fehlen nicht in
ihm, Spongiose kann auftreten. Als Grundlage der Schuppen besteht Keratose
und Parakeratose, wihrend das krustése Syphilid durch AbstoBen der obersten
Hornschicht und Absonderung eines eiweillreichen Exsudats hervorgerufen
wird. Zuweilen sind die Entziindungserscheinungen auch im Epithel so lebhaft,
dall es zu Gewebseinschmelzungen kommt, denen sich Leukozyten beimengen.
Auch in der Lederhaut kann es zu Zerstorungen des Gewebes kommen, woran sich
auch die elastischen Fasern beteiligen. Die Folge davon ist natiirlich eine Narbe,
doch sei darauf hingewiesen, daf diese Einschmelzungen meist nicht eintreten.

3. Tertidre Syphilis.

Von der tertidren Syphilis kommen in Betracht das tuberése Syphilid und
der Gummiknoten. Histologisch bestehen nach FriBors zwar Unterschiede,
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die eine gewisse Abtrennung rechtfertigen, doch sind die Uberginge flieBend.
v. MicHEL unterscheidet das gummaése Syphilid der Lidhaut (Tubersses Syphilid),
von dem gummésen Syphilid der Subkutis. Auch hier ist der Unterschied
kein grundsitzlicher, vielfach nur der des Sitzes und des dadurch bedingten
mehr oder weniger schnellen Zerfalles der Haut.

Bei der tubero-serpigindsen Form liegen meist linsen- bis erbsenférmige
derbe Knétchen der Lidhaut von braunroter Farbe vor. Die Oberfliche ist glatt
oder mit Schuppen und Krusten bedeckt, unter denen sich Gewebszerfall findet.
Eine Zerstorung der Lidhaut und des ganzen Lides kann schnell eintreten, die
Wimpern werden vernichtet.

Abb. 24. Gummiknoten der Subkutis. Epidermis gewuchert, mit Hyperkeratose. Im Papillarkérper

nur geringe Zellanh&ufung. In der Tiefe scharf begrenzter Knoten, dessen Inneres aus epitheloiden

Zellen besteht, die von einem Mantel von Lymphozyten vorwiegend und Plasmazellen umgeben
sind. (Abbildung von Professor RITTER, Hamburg-St. Georg.)

Bei dem tiefer sitzenden Gummi ist unter der verschiebbaren Haut ein Knoten
von Erbsen- bis WallnuBgroBe fiihlbar, dessen Beschaffenheit von nachgiebiger
Weichheit bis zu Knorpelhirte gehen kann. Es kann einerseits, vor allem bei
entsprechender Behandlung zu einer Riickbildung des Knotens kommen, anderer-
seits zu Zerfall, meist nach der Haut hin, so daB} ein steil abfallendes Geschwiir
oder bei groBerem Knoten ein solches mit unterwiihlten Réandern entsteht. Doch
kann auch der Tarsus einschmelzen. — Meist bestehen auBer an den Lidern
auch noch an anderen Teilen der niheren oder weiteren Nachbarschaft und des
iibrigen Korpers Erscheinungen derselben Erkrankung.

Histologisch sind auch hier, wenigstens im Beginn, die Beziehungen zu den
GefiBlen ausgesprochen. Zunéchst sind um die Gefifle herum Zellanhdufungen
vorhanden, die meist dicke Einscheidungen bilden, dann zusammenflieBen
und so einen mehr oder weniger einheitlichen Knoten bilden. Nach v. MicHEL
besteht das befallene Gewebe aus einer dichten, kleinzelligen Zellanhdufung
mit besonderem Reichtum an Plasmazellen, zugleich mit Gefaverinderungen,
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auf die unten niher eingegangen wird. Im wesentlichen stellen aber die Ver-
anderungen der tertiiren Syphilis das dar, was man als Granulationsgeschwulst
bezeichnen kann, dhnlich wie sie auch die Tuberkulose aufweist. Es kommt in der
Zellmasse zum Auftreten von sog. epitheloiden Zellen, mit ihren blassen Kernen,
die teils vereinzelt in den Lymphozyten- und Plasmazellenhaufen vorkommen,
teils iiberwiegen konnen, so daB3 das Ubersichtsbild fleckweise ein helles Aussehen
bekommt. Vielfach liegen sie in rundlichen Ansammlungen, dann wieder in
gréBeren zusammenhingenden unregelmiBigen Gebieten. Durch wechselnden
Anteil der epitheloiden Zellen einerseits, der Lymphozyten und Plasmazellen
andererseits, die auch jede fiir sich Einzelknotchen bilden kénnen, entstehen
die mannigfaltigsten Bilder, wie man das in dhnlicher Weise von der Tuberkulose
und anderen entziindlichen Granulomen kennt. Dazu kommt das Auftreten von
Riesenzellen vom LancuANsschen Typus in wechselnder Menge, teils in Ver-
bindung mit epitheloiden Zellen, teils scheinbar unabhingig davon. Polynukleére
Leukozyten kommen besonders bei Zerfallserscheinungen vor. Bei einer der-
artigen Ausbildung ist die Differentialdiagnose oft schwer zu stellen. Der Nach-
weis von Spirochidten im Gewebe, die bei tertiiren Verdnderungen recht sparlich
sind, wird die Diagnose bei positivem Ausfall sichern, aber bei der Schwierigkeit
der Diagnose ist ein negativer Ausfall keineswegs zu bewerten, ebenso wie auch
der Nachweis von Tuberkelbazillen in vielen Féllen miflingt.

Wichtig sind die GefiaBverinderungen und zwar vor allem die der Venen
(FraENkEL). Neugebildete GefiBle sind reichlich vorhanden. Die Anhiufung
der Zellen um die GefiBe herum, um alte und neue, wurde schon erwihnt.
Dazu kommt noch, daBl die aufgequollene GefaBwand von Zellen durchsetzt
wird, die eine Auflockerung und Zerstérung der Wandung herbeifithren. Hier-
unter leiden auch die elastischen Fasern, die teils durch die eindringenden Zellen
auseinandergedringt, teils aber auch direkt zerstort werden und in kurze Stiicke
zerfallen. Immerhin sind die Reste der elastischen Fasern oft der einzige Anhalts-
punkt, um die Verhiltnisse an den GefaBen zu entwirren, da so die rundliche
Anordnung meist noch zu erkennen ist. Eine Farbung auf elastische Fasern
ist bei der Untersuchung dieser Verinderungen unbedingt zu fordern. Auf
die von auBen eindringende Zerstorung antwortet das Epithel durch Wucherung,
so daB es schon frithzeitig zur Verengerung der Lichtung, ja zu voélligem Ver-
schluB kommt. (Endophlebitis und Endarteritis obliterans.) Einzelne Arterien
konnen auch verschont bleiben. Diese Vorginge im GefdBinnern beférdern
aber ebenso wie die Einengung der Lichtung durch perivaskulire Zellanhdufung
und die zellige Durchsetzung der Winde die Schiadigung der Zellmassen, die unter
Abnahme der Farbbarkeit immer mehr zerfallen bis zu den mehr oder weniger
gestaltlosen Massen, die die Nekrose bilden. Es kommt ferner zur Erweichung
dieser Massen, die nach auBen durchbrechen, so daB dann ein Geschwiir mit
unregelmiBigen Wandungen entsteht. Denn das tber dem Gummi liegende
Bindegewebe und das Epithel, sofern dieses-nicht tiberhaupt die einzige Be-
deckung bildet, werden vollstindig aufgelockert, von Odem durchtrinkt und von
Zellen durchsetzt, teils von Lymphozyten und Plasmazellen, teils aber auch von
polymorphkernigen Leukozyten. So kommt es auch hier zum Zerfall.

SchlieBlich treten die entziindlichen Zellen immer mehr in den Hintergrund,
die regenerative Bindegewebswucherung beginnt und das zerstérte und durch-
trankte Gewebe wird immer mehr von jungen Bindegewebszellen erfiillt, die sich
allmahlich, wie jedes Granulationsgewebe, in Narbengewebe umwandeln. Dadurch
kommt es dann zu den Folgeerscheinungen des Gummis. Im glinstigsten Falle
entsteht eine oft strahlige Narbe, bei stirkerer Zerstorung eine Auswirtswendung
des Lides, wenn dieses nicht {iberhaupt durch den Zerfall hochgradig zerstort
wurde.
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4. Tarsitis syphilitica.

Eine besondere Form syphilitischer Verinderungen am Lid stellt die Tar-
sitis syphilitica dar, die nicht sehr hiufig ist. STERN stellte 1892 18 Fille zu-
sammen, LASKIEWICZ (1877) berichtet iiber 3 Fille aus der ArRrLTschen Klinik
bei einer Gesamtzahl von 25 000 Kranken. Sie stellt im Grunde nichts anderes
dar, als eine umschriebene oder ausgebreitete gummése Erkrankung des Tarsus.
Nach v. MicHEL ist die erstere, die knotenférmige Tarsitis am héufigsten, die
gleichmiBige gummose Durchsetzung des Tarsus ist seltener.

Die knotigen Infiltrate von Erbsen- bis TaubeneigroBe, die meist in groBerer
Zahl "auftreten, konnen groBe Ahnlichkeit mit Hagelkérnern haben, zumal
ja fiir beide der Ausgangspunkt der Tarsus ist. Sie sind meist knorpelhart.
Anatomisch findet sich kleinzellige Durchsetzung des Tarsus, die so hochgradig
sein kann, daB es zur Auflésung des Grundgewebes kommt. Auch die Nachbar-
schaft ist in gleicher Weise beteiligt, bei YamMacUcHIs Beobachtung sogar stirker
als der Tarsus selbst. Auch hier sind Plasmazellen und Lymphozyten wohl
in allen Fillen vorhanden, weiter aber auch gréBere blasse Zellen bindegewebiger
Abstammung, die oft in Nestern zusammenliegen (HERMANN). BECKER fand
zahlreiche, den LymphgefiBen entsprechende Hohlraume. Der Gehalt an Blut-
gefiBen wird verschieden angegeben. ISCHREYT sah zahlreiche GefilBle, wihrend
HERMANN, auch YamacucHI das Gegenteil feststellten. — Auch hier sind die
GefiaBverinderungen von Wichtigkeit, es finden sich endarteriitische Ver-
anderungen, die bis zum Verschluf gehen kénnen. Die Intimaendothelien sind
stark vermehrt. Die Venen zeigten bei YAMAGUCHI periadventitielle Zellansamm-
lungen. FEILCHENFELD dagegen erwihnt ausdriicklich das Freisein von Gefdl3-
verinderungen. Nekrosen kénnen auftreten (IscHREYT [1906], SaBBADINI [1929]).

Die neben dem Tarsus liegenden Verinderungen in YamagucHis (1904)
Fall, die den Tarsus nur wenig in Mitleidenschaft zogen, erweckten den Verdacht,
amyloider Entartung, doch lag hier ein dichtes straffes Gewebe vor, das den
Tarsus verdringte. Dieses Gewebe war streifenférmig durchsetzt von einkernigen
Zellen, wenigen Lymphozyten, granulierten und eosinophilen Zellen und Mast-
zellen. Elastisches Gewebe war reichlich vorhanden.

Bei der gleichmiBigen Tarsitis finden sich stark entziindliche Erscheinungen
am Lid, die Haut ist gerétet und geschwollen, auf der Riickfliche schimmert
ein graues speckiges Gewebe durch. — IGERSHEIMER betrachtet diese Erkrankung
als sekundir syphilitisch, wenigstens soweit sein Fall in Betracht kommt, ebenso
wie der IscHREYTs, weil die Nekrose fehlt und die Tarsitis gleichzeitig mit anderen
sekundiren Erscheinungen auftrat. SchlieSlich konnte IGERSHEIMER in einem
eigenen Falle den Nachweis von Spirochiten erbringen, der bei gummésen Ver-
dnderungen selten ist.

Der einzige anatomische Befund von IscHrEyT, der vorliegt, ist nicht be-
weisend, da auch Trachom vorlag und aus dem nicht charakteristischen Befund
keine Schliisse zu ziehen sind auf tertiire luische Verdnderungen (JGERSHEIMER).

¢) Tuberkulose.

Die Tuberkulose der Lider findet ihren Eingang teils durch die Haut, teils
durch die Bindebaut, in seltenen Fillen kann auch der Tarsus metastatisch,
d. h. auf dem Blutwege erkranken.

Die primére, nicht von der Nachbarschaft fortgeleitete Tuberkulose der
Haut duBert sich auBer andern fiir unser Gebiet weniger wichtigen Formen
als Lupus, als Tuberculosis ulcerosa miliaris.
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Am wichtigsten ist der Lupus. Im ersten Beginn dieser Erkrankung findet
sich das Lupusknétchen als ein in der Haut liegendes, scharf umschriebenes,
stecknadelkopf- bis hirsekorngroBes, durchscheinendes, gelbliches bis braunrotes
Gebilde (GrOUVEN). Durch ZusammenflieBen mehrerer Knotchen werden
groflere Gebiete beteiligt, die dann geschwiirig zerfallen kénnen. In den ilteren
Stellen tritt Riickbildung ein, wihrend an den Randteilen immer neue Knoten
aufschiefen. Es kommt so zur Zerstorung groBer Teile der oberflichlichen
Schichten des Gesichtes, doch werden auch die knorpeligen Teile der Nase und
des Ohres vernichtet. Auf sekundire Verinderungen der Haut und des Unter-
hautgewebes sei hier nur hingewiesen.

Primér ist der Lupus am Augenlid nicht hiufig, BENpER fand in 37 Fallen
nur zweimal den Ausgangspunkt von den Augenlidern, SacHs unter 137 Fillen

Abb. 25. Tuberkulose. Unfer dem zerstérten Epithel besteht eine gleichmiBige entziindliche

Zellanhdufung. Darunter sind 4 Tuberkel, deren Kern im wesentlichen aus Epitheloidzellen mit

wenigen Riesenzellen besteht, wihrend ein dicker Wall aus Lymphozyten die einzelnen Knotchen
umgibt. (Praparat von Professor E. v. GR6sz, Budapest.)

nur viermal. Meist ist der Lupus sekundir fortgeleitet. Neuerdings berichtet
SaLvari iiber Lupusknétchen am Lidrand und am 4duBleren Augenwinkel.

Das kleine Lupusknétchen hat als Grundlage eine Anhdufung kleinster
Tuberkel, deren typische Bauart sich vor allem durch die gemeinsamen Bestand-
teile der Riesenzellen, der epitheloiden Zellen und der Lymphozyten kennzeichnet.
In der Mitte eines solchen Knétchens finden sich eine oder mehrere Riesenzellen,
an die sich in einem feinen Netzwerk die epitheloiden Zellen anlagern, wihrend
die duBere Begrenzung durch einen dichten Wall von Lymphozyten gebildet
wird.

Die Riesenzellen haben als solche nichts fiir Tuberkulose Charakteristisches,
da sie als Fremdkorperriesenzellen auch sonst ohne Tuberkulose vorkommen.
Immerhin ist die Randsténdigkeit der Kerne und deren oft strahlige Anordnung
haufiger als bei anderen Riesenzellen. Ihre Begrenzung ist oft unregelmafBig
zackig (LANGHANS). Sie entstehen aus den fixen Gewebselementen (Binde-
gewebszellen und Endothelien), die zunéchst die epitheloiden Zellen bilden
und dann durch Vermehrung des Plasmas und Kernteilung zu dem groBen
Gebilde verschmelzen. In den Riesenzellen finden sich die Tuberkelbazillen rand-
stindig, indem die Mitte freibleibt. Die epitheloiden Zellen bilden dann, gerade
im lupdsen Gewebe, an anderen Stellen nur spirlich, um die Riesenzellen herum
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eine mehrfache Schicht, in der sich ebenfalls Lymphozyten finden. Diese aus dem
Blut oder aus vorhandenem lymphatischen Gewebe stammend, liegen als dichter
Wall um den aus epitheloiden und Riesenzellen gebildeten Kern. BlutgefalBe
fehlen im Knétchen, sind jedoch im tuberkulésen Granulationsgewebe der Haut
im Verhiltnis zu anderen Organen verhaltnismaBig hiufig. Dieses neugebildete
Knotchen zeigt nun deutlich Neigung zu Zerfall. Es kommt im Innern der
Riesenzellen zur Nekrose, zur Verkdsung, die weiter schreitend die iibrigen
zerstorten Teile des Knotchens ergreifend, immer groBere Stiicke einschmilzt.
Doch tritt dieser Zerfall an der Haut oft zuriick, indem sich das Gewebe zwar
unter Quellung und Bildung einer homogenen Verschmelzung der Zellen weniger
gut farbt, aber nicht véllig nekro-
tisch wird.

Solche einzelstehenden Knot-
chen kommen kaum vor, meist
hat man schon im Beginn mehrere,
die vollig miteinander verschmel-
zen. Dadurch wird der Bau auller-
ordentlich mannigfaltig und nicht
immer haben wir das typische
Knotchen. Oft besteht es nur
aus Lymphoidzellen, so da man
dann vomLymphoidzellentuberkel
spricht. Die Riesenzellen, die am
wenigsten regelméaBig sind, kénnen
ganz fehlen, iiberhaupt kann das
gegenseitige Mengenverhiltnis der
einzelnen Zellarten in mannig-
facher Weise wechseln, so daB
schon beim einzelmen Knétchen
die verschiedensten Bilder be-

Stehenl Noch Ir}.ehr gilt das VON  Abb. 26. Tuberkulose. Hier iiberwiegt ein im wesent-
den spiiteren Veranderungon. Viel.  lichen fncharakteristsches Gowebe mit, slelchor
fach liegt ein entziindlich durch- ist vorhanden. (Priparat von Professor E. v. GRr6sz
setztes Gewebe mit eingesprengten Budapest.)

Knétchen oder mit zerstreuten

oder auch in Haufen zusammenliegenden epitheloiden Zellen vor. Aber diese
konnen oft fehlen, und in vorgeschrittenem Zustand, in dem regenerative
Waucherungen auftreten, haben wir oft nur ein entziindlich durchsetztes Granu-
lationsgewebe, dem man stellenweise die tuberkulose Herkunft nicht ansehen
kann. GroBle Flichen werden dann von diesem tuberkulésen Granulations-
gewebe eingenommen, in denen natiirlich auch Knotchen mit Riesenzellen und
epitheloiden Zellen sowie Nekrose (Verkisung) zu finden sind. Es kommen in
der Umgebung auch schon kleinere Knétchen, polymorphkernige Leukozyten
und Plasmazellen vor. Das elastische Gewebe geht zugrunde, wie iiberhaupt
eine starke Gewebszerstérung stattfindet. Die regenerativen Verinderungen,
die in einer Bildung von Granulationsgewebe bestehen, kénnen dann zur
Narbenbildung fiithren, die als Ausheilungsvorgang anzusehen ist.

Die Haut ist vielfach erhalten, oft jedoch an groflen Strecken eingeschmolzen.
Haufig besteht atypische Epithelwucherung, indem sich in der Nachbarschaft
geschwiirig zerfallener Hautstellen Epithelzapfen in die Tiefe senken und hier
ein Netz von Epithelstrangen bilden.

An den Lidern gehen die Zerstérungen natiirlich auch auf die tieferen Teile
iber, der Tarsus wird befallen. Tuberkuléses Gewebe dringt in die Tiefe, umgibt



188 R. KtmmELL: Lider.

die Driisen des Lidrandes, die durch die starke zellige Durchsetzung in den Krank-
heitsvorgang einbezogen werden. Tuberkelknotchen dringen die einzelnen
Driisenteile auseinander und kénnen z.B. in die Lappchen der Talgdriisen
gelangen. Es kommt dadurch zur Zerstérung der ganzen Gebilde, Teile des
Tarsus werden nekrotisch abgestoflen. Der Ausgang ist ein narbig veridndertes
Lid, das infolge des vorzugsweise oberflichlichen Sitzes meist stark nach auBien
gewandt ist (Narbenektropium).

Im Zustand der Wiederherstellung, der an der einen Stelle bestehen kann,
wihrend an der anderen Einschmelzung stattfindet — auch das neugebildete
Gewebe kann wieder zerstort werden — treten die bindegewebigen Zellen immer
mehr in den Vordergrund, vielfach herd- oder flichenweise durchsetzt von Zellen
entziindlicher Herkunft. Diese treten immer mehr zuriick, das Granulations-
gewebe selbst wird kernarmer, neugebildetes Bindegewebe tritt auf, das

M M R

R

Abb. 27. Tuberkulose. Knoten mit Riesenzellen im Tarsus. M Reste der MEIBOMschen Driisen.
R Riesenzellen. Tb Tuberkel. (Sammlung v. MICHEL.)

schlieBlich als Narbengewebe den vorhandenen Gewebsverlust ausgleicht. Die Epi-
dermis ist schon frither von den Seiten des zerstérten Bezirks heriibergewuchert,
anfangs oft in unregelmaBiger Lagerung und gelegentlich von neuem ein-
geschmolzen. SchlieBlich bleibt iiber der vernarbten Kutis eine ohne Papillen
aufsitzende, verdiinnte Epidermis.

Die Riickbildungserscheinungen der Tuberkulose bestehen zunichst in
Verkisung, d. h. in Zerfall in gestaltlose, gleichméBige Massen. Spiter, im Zu-
stand der Abheilung, kénnen sich Kalksalze in diesen Teilen niederschlagen,
so daB es zur Kalkbildung im Gewebe kommt. Das ist ja vor allem an den
Hilusdriisen bekannt. Eine solche Verkalkung an einem subkutanen Tuberkel
beschreibt v. MICHEL, meist ist das iibrige Gewebe im Zustand des Narbengewebes
mit stellenweise entziindlicher Zellanhdufung, die an einzelnen Stelien die
Zugehorigkeit zur Tuberkulose erkennen oder vermuten lat.

Eine seltene Form von Tuberkulose beschreibt Bexcini. Die kleinen Knét-
chen bestanden aus Einzelherden, die durch Bindegewebsbalken getrennt
waren.

Die Tuberkulose des Tarsus ist in den meisten Fillen von der duBeren Haut
oder vor allem der Bindehaut her fortgeleitet. Es gibt jedoch auch eine endogene
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metastatische Tuberkulose, als deren bekanntes Beispiel die hagelkornihnlichen
Knoten bei den Versuchstieren SToCKs nach Einspritzung von Tuberkelbazillen
in die Blutbahn erwihnt seien. In neuester Zeit ist KREIKER (1925) auf diese
Frage eingegangen und an Hand der von Prof. Orsos stammenden Priparate
seines Falles, die er mir freundlich zur Verfiigung stellte, hatte ich Gelegenheit,
das seltene Krankheitsbild kennen zu lernen. KREIKER stellt 10 Fille aus der
Literatur zusammen, darunter 2 Impftuberkulosen (PALERMO [1892] und
Stock [1907]), von denen die meisten allerdings wohl durch exogene Tuberkulose
erkrankt sind, hauptsichlich von der Bindehavt ber (RoLLET [1905], AURAND
[1909], AXENFELD und RupPRECHT [1907] und ScrorTz [1911]), aber den Tarsus
vorzugsweise befallen haben. Bei KrEIKERs Fall, der histologisch untersucht
wurde, waren alle 4 Tarsi verdickt. Unter der Bindehaut des Lides waren zahl-
reiche kleine, mohn- bis hirsekorngroBe, gelblich oder blauweiBlich durchschei-
nende Knétchen sichtbar, die nur im Tarsus um die MErBomsche Driise herum-
lagen und niemals die intermarginale Linie des Lidrandes iiberschritten. Mikro-
skopisch handelte es sich auch in der Mitte um abgestorbenes nekrotisches Gewebe,
dessen Randteile aus fibroblastenreichem Gewebe bestanden mit spirlichen Leuko-
zyten. Eine Granulationszone mit zahlreichen Gefafen enthielt einen Herd netz-
férmiger Bauart mit vereinzelten Riesenzellen vom LaNcHANsSschen Bau. Bazillen
wurden nicht gefunden. Die Beziehungen zu den MEmowMschen Driisen sind zum
groBen Teil durch die tuberkulésen Verinderungen eingenommen, und zwar so,daf3
die dufleren Umrisse erhalten blieben, dafBl aber die zelligen Teile der Driise mehr
oder weniger durch das spezifische Gewebe der Tuberkulose ersetzt waren.
Es handelte sich vielfach um deutliche Tuberkel von charakteristischem Bau,
oft nur um ein uncharakteristisches entziindlich durchsetztes Granulations-
gewebe. Die MErBoMschen Driisen kénnen durch den Reiz der Nachbarschaft
stark wuchern und zu Riesenzellen dhnlichen Gebilden zusammenflieBen, wo-
durch die Lappchen stark vergrofert werden. Die Tuberkel finden sich in und
an den Driisen und den Muskeln des Lidrandes. Bei dem erwihnten Versuche
Stocks war das tuberkulése Gewebe in die MEIBoMschen Driisen eingebrochen.
Es zeigte neben Lymphozyten Ansammlungen epitheloider und Riesenzellen
sowie zentrale Nekrose. Es sei auch an dieser Stelle auf die groBe Ahnlichkeit
des histologischen Bildes mit dem des Hagelkorns hingewiesen, da ja dieses
von einigen Untersuchern immer wieder als tuberkuloser Herkunft angesehen
wird. Den Ausgangspunkt dieser Auffassung bildete nun, wie das DEUTSCHMANN
([1892] s. Hagelkorn) iiberzeugend dargetan hat, ein chalaziondhnliches Ge-
bilde bei echter Tuberkulose des Tarsus, ausgehend von einer solchen der Binde-
haut, das BaumearTENs (s. Hagelkorn) Untersuchung zugrunde lag. Tatséchlich
handelt es sich jedoch beim Hagelkorn um ein nicht tuberkul6ses Granulations-
gewebe. Das Entstehen von Hagelkérnern auf Grund von Tuberkulose ist még-
lich, doch auBerordentlich selten.

Die Bindehauttuberkulose, die natiirlich auch zu weitgehender Beteiligung
der Lider fithren kann, ist im 1. Teil von LOHLEIN behandelt.

Die Tuberkulose der MErBoMschen Driisen, die allein nicht hiufig vorkommt,
wird nach Pavia (1924) nur selten erkannt. Klinisch bestand in seinen Féallen
Schweregefiihl der Lider, Fremdkérpergefiihl und geringe Absonderung. AuBer
follikuliren Schwellungen des Oberlids waren rechts 15, links 3 gelbweille,
kleine subepithelial gelegene Knotchen, von denen einige zusammengeflossen
waren. Der Probeausschnitt ergab Infiltration der MEerBomschen Driisen,
die peripher unter der Membrana propria reichlich Riesenzellen zeigten. Im
Zentrum der Lappchen schienen die Riesenzellen einer Verkisung zu unterliegen.
Hier waren reichlich Gewebstriimmer. Um ein kleines GefiB8 bestand lympho-
zytire Zellansammlung mit epitheloiden und Riesenzellen. Zur Abgrenzung
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gegen Hagelkérner kommt nach Pavia die Erhaltung der Membrana propria
und das Fehlen der periazinésen Entziindung in Betracht, auBer den Tuberkeln
in der Nachbarschaft wurden Bazillen nicht gefunden.

Das Skrophuloderma sei hier nur fliichtig erwéhnt, da es an den Augen-
lidern sehr selten ist und zudem in seinem Aufbau grundsitzlich nur wenig
von den anderen Tuberkuloseformen verschieden ist. Es ist, wenigstens im Be-
ginn, eine von darunterliegenden Teilen, z. B. Knochen, ausgehende, dann
in den tieferen Schichten der Haut sitzende Tuberkulose, die erst spater
auf die Nachbarschaft iibergreift und ausgesprochene Neigung zu zentraler
Nekrose hat. Gelegentlich findet sich ein weiches schwammiges Gewebe. Es
kommt so nach anfinglicher Rétung und Schwellung, vor allem der Unterlid-
gegend, schlieBllich zu einem Durchbruch der nekrotischen Massen, zu einer Ge-
schwiirs- oder Hohlenbildung mit Fisteln. In der Wand findet sich der oft nicht
typische Bau der Tuberkulose, meist ein tuberkuléses Granulationsgewebe,
oft durch Tuberkelbazillenfund und positiven Tierversuch bestitigt. Bock
(1898) sah 3 Félle und fand zahlreiche Tuberkelbazillen in den erweichten Massen,
die dagegen in WaETZOLDs (1912) 3 Fillen nur in spirlichen Mengen nach-
zuweisen waren. Andere Fille sind von v. MICHEL und SCHREIBER mitgeteilt.

Das Auftreten von Tuberkulose im subkutanen Gewebe ohne Be-
teiligung der Haut wird durch die schon erwihnte Beobachtung v. MICHELs
mit Verkalkung bewiesen, bei der der haselnuBgroBe Knoten in der Mitte unter
der Haut des Oberlides sa. Auch an der Haut anderer Kérperteile sind solche
verkalkten Tuberkelknétchen beschrieben, so von Krauss am Ober- und Unter-
arm. Schlieflich wird noch ein Fall von JANDOT (1906) berichtet. Hier bestanden
viele runde Knoétchen ohne Zusammenhang mit der Nachbarschaft und ohne
Neigung zur Erweichung. Driisenschwellungen waren vorhanden. Die mikro-
skopische Untersuchung ergab typisch tuberkulése Bauart der Knétchen mit
nachgewiesenen Bazillen.

Die Tuberculosis ulcerosa miliaris ist sehr selten und findet sich als
miliare Aussaat der Haut bei schwerer allgemeiner Tuberkulose. Kleine Knétchen
zerfallen schnell zu einem schlaffen, scharf begrenzten Geschwiir. Der Sitz
ist vorzugsweise in der Haut der Umgebung der natiirlichen Koérpersffnungen
und an den Stellen des Ubergangs von der suBeren Haut in die Schleimhaut,
kann also am Lidrand vorkommen. In den augenirztlichen Schriften habe
ich nichts hieriiber gefunden. Pathologisch-anatomisch handelt es sich um
wenig spezifisches tuberkuléses Gewebe mit reichlichem Bazillenbefund.

Von den sog. exanthematischen Formen der Hauttuberkulose, deren einzelne
Formen aufzuzdhlen zu weit fithren wiirde (s. LEWANDOWSKI), kann die eine
oder andere auch an der Haut der Augenlider auftreten, ohne daB hier Beschrei-
bungen vorzuliegen scheinen. Das sog. Angiolupoid, dessen Sitz die Seiten-
fliche des oberen Teils der Nase in der Nahe des inneren Augenwinkels ist,
greift auch (nach freundlicher Mitteilung von Prof. RirTER) auf die Lider iiber.
Es sind kleine Plaques von rundlicher oder ovaler Form, scharf begrenzt, bliu-
lichrot, zuweilen mit gelblichen Ténen untermischt. Epithel glatt.

Histologisch besteht in der Mitte ein Infiltrat aus Epitheloiden und Riesen-
zellen sowie Lymphozyten. Am Rande scharf abgesetzte Herde aus Epithe-
loiden und Riesenzellen mit sehr wenig Lymphozyten, oft von bindegewebiger
Kapsel umgeben. Gefille hiufig im Zentrum der Herde. Der Sitz ist im wesent-
lichen dle Kutis.

GuTEMANN (1907) erwihnt die sog. Tuberkulide der Haut, bei denen der
strenge Nachweis der Tuberkulose nicht méglich ist. Er fand 6—8 kleine
Knétchen am Lid, als deren Grundlage sich in den Kérnern Granulations-
gewebe mit homogenen nekrotischen Massen fand mit einer groBen Zahl von
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Riesenzellen. Lymphoide Rundzellen waren nicht nachzuweisen. Die Granu-
lome waren gefdBlos, Bazillen wurden nicht gefunden.

d) Lepra.

Die beiden Formen der Lepra, die tuberdse und anésthetische, stimmen in
jhren Grundziigen iiberein, verschieden ist nur die Starke und der Ort der An-
siedlung. Die tuberdse, schneller verlaufende Form, die auch mehr Bazillen
enthilt, hat ihren Sitz beim Beginn vorzugsweise im Gesicht und den Streck-
teilen der Glieder. An der Stirn, in der Augenbrauengegend, entwickeln sich
briunliche Papeln, spiter Knotchen, die zu groeren Herden zusammenfliefen.

Es handelt sich histologisch um eine Granulombildung, die in den unteren
Schichten der Haut sitzt und auch das Unterhautgewebe befillt. Die Oberhaut
ist im wesentlichen unverdndert und auch das Stratum papillare ist lange frei.
Dann beginnen in der Tiefe der Haut rundliche oder vielgestaltige Einlagerungen
nicht entziindlichen Granulationsgewebes, die durch scheinbar normales oder
zellig durchsetztes Bindegewebe voneinander getrennt sind. In ihm verlaufen
die reichlich vorhandenen Gefifle und die stark erweiterten Lymphbahnen.

Die Grundlage der Knoten ist aus gewucherten Bindegewebszellen gebildet,
die epitheloides Aussehen annehmen. AuBerdem sind Plasmazellen reichlich
vorhanden, Lymphozyten und eigenartige Zellen, die die iibrigen an Groéfe
iibertreffen und die VircHOW als Leprazellen bezeichnet. Diese Zellen sind glasig
gequollen, haben randstindigen Kern und sind mit Leprabazillen vollgestopft.
Uberhaupt ist der Bazillenreichtum groB, bei entsprechender Farbung mit
Karbolfuchsin sieht man allenthalben im Gewebe Haufen und Ziige dicht an-
einandergelagerter Stdébchen, die das Grundgewebe voéllig iiberlagern kénnen.
Sie gleichen den Tuberkelbazillen weitgehend, die Hauptsitze ihrer Ansiedlung
sind die Lymphspalten und Lymphbahnen, die sie oft v6llig verschlieBen konnen.
In den BlutgefiBen sind sie ebenfalls zahlreich vorhanden. Oft finden sich groBe
Kugeln (Globi), die in einer von ihnen erzeugten schleimig gallertigen Masse
liegen (Unwa). Die Reaktion auf die riesengrofie Bazillenmenge ist gering.
Es ist ja auch von der klaren Hornhaut bekannt, daf hier massenhaft Lepra-
bazillen nachweisbar sind ohne Verdnderung von Seiten des Gewebes.

Abgesehen von diesen knotigen Einlagerungen sind auch Méntel und Ein-
scheidungen gleicher Beschaffenheit um die Blutgefille tieferer Schichten vor-
handen, ebenfalls um und zwischen den Nerven, die bei der noch langsamer
verlaufenden anisthetischen Form iiberwiegen. Die Nervenfasern zerfallen in
schollige Massen (7). Dal zu diesem reinen Granulationsgewebe durch hinzu-
kommende Entziindung auch Zellbeimischungen anderer Art auftreten konnen,
liegt auf der Hand.

VI. Degenerative Veriinderungen.

1. Hyaline Entartung.

Mit Hyalin bezeichnet man alle durchscheinenden homogenen Eiweif3-
substanzen, vor allen Dingen die des Bindegewebes, soweit sie nicht in die
Untergruppe des Amyloids gehoren und dessen Reaktion geben. Die hyaline
Entartung der Epithelien oder deren Produkte wird meist mit Kolloid bezeichnet,
doch wird dieser Name gelegentlich fiir Hyalin (SABRAzES und Casaux [1913))
oder gar fir Amyloid (BepeLL [1916]) gesetzt. Beim Hyalin handelt es sich
einerseits um die Umwandlung der Interzellularsubstanzen selbst, andererseits
um die Einlagerung homogener Massen in die Saftspalten des Bindegewebes,
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sowie in die GefiBwandungen oder die Umgebung der Gefille, so daBl um das
Endothel der Intima hyaline Schliduche liegen und sich dicke homogene Fasern
und Bénder bilden.

Chemisch handelt es sich vermutlich um eine Reihe von Eiweilsubstanzen
verschiedener Zusammensetzung, die gewisse fiarberische Eigenschaften gemein-
sam haben; so farben sie sich mit vAN Gresons Farbengemisch leuchtend rot.
Die amyloide Entartung scheidet insofern aus, als sie eben firberisch andere
Eigenschaften zeigt. Zweifellos bestehen enge Beziehungen zwischen Hyalin
und Amyloid, doch nicht so, daB jenes die Vorstufe von diesem bildet. Nach
anderer Ansicht (RAHLMANN [1882], GREEFF) ist das doch der Fall. Gelegent-
lich kénnen sich beide Entartungen im gleichen Priparat finden (GELEPENOW
[1907], RAELMANN [1882], GREEFF).

Hyalin tritt meist in alten entziindlichen Gewebswucherungen auf, ebenso
in Geschwiilsten, deren hyaline Entartung bei gewissen Arten (Sarkomen,
vor allem aber den Endo- und Perithelionen) oft zu Gebilden fithrt, die auf
dem Durchschnitt glasige zylinder- und schlauchihnliche Massen erkennen
lassen und daher vielfach Zylindrome genannt werden. Hiervon ist in dem
entsprechenden Abschnitt die Rede.

Klinisch duBert sich das Hyalin genau so wie das Amyloid in einer mehr
oder weniger gleichmiBigen Verdickung des Lides, vor allem der Bindehaut
und des Tarsus. Dieser kann dadurch ganz homogen erscheinen, der Zellgehalt
geht zuriick. Die GefaBe zeigen vielfach Verdickungen der Wandungen, so dafl
die Lichtung verengt wird. Basso (1900) beschreibt dabei eine Endarteriitis
obliterans. In der Nachbarschaft finden sich dann oft die Reste chronischer
Entziindungen, z.B. entziindlich durchsetztes Granulations- oder Narben-
gewebe Mora X und LANDRIEU beobachteten bei einer 60jahrigen Zuckerkranken
eine michtige braunrote Hypertrophie der Tarsi und der oberen Ubergangsfalte
beider Lider, wo sich harte orangefarbene Massen befanden. Diese speckartig
aussehenden Teile bestanden ganz aus Hyalin, das in eine Zone der Verknocherung
iiberging. Es fanden sich verstreute Riesenzellen und Plasmazellen; die Gefifie
waren ohne Verinderungen. Fille hyaliner Entartung, die keine Amyloid-
reaktion geben, sind beschrieben von pE VINCENTIIS 1879, PURTSCHER 1880,
RoemanN 1898, Basso 1900, GeLEPENOw 1907, SaBrAzZES et Casaux 1913,
Pokraosky 1914.

2. Amyloide Entartung.

In gewisser Weise ahnlich verhilt sich das hiufiger als Hyalin vorkommende
Amyloid. Es hat seinen Namen von VircEHow erhalten, weil es sich bei Jod-
zusatz dhnlich wie Stiérke verhdlt. In Wirklichkeit handelt es sich nicht um
ein Kohlehydrat, sondern ebenso wie beim Hyalin um Eiweisubstanzen.
Amyloid besteht aus einer homogenen, scholligen, glasigen Masse von verschie-
dener Anordnung, die durch Jodzusatz mahagonirot wird, mit metachromatischen
Anilinfarbstoffen, wie Methylviolett, eine rote Farbe annimmt. Es bestehen bei
der allgemeinen Amyloidose enge Beziehungen zu den Gefélen, um die herum
sich die Massen ablagern. Ebenso befillt die Entartung die Muskularis der
Arterien und die Intima der Venen, sowie die Fasern des Bindegewebes und
die Lymphspalten. Das allgemeine Amyloid tritt bei langdauernden Krank-
heiten auf, besonders bei der Tuberkulose, bei Eiterungen und anderen zu
Kachexie fithrenden Erkrankungen. Das ortliche Amyloid findet sich ebenfalls
bei entziindlichen Vorgingen, am Auge vorzugsweise bei Trachom, auch bei
Lues (Tarsitis syphilitica), dann bei Tuberkulose, ferner in Granulationsgeweben
jeder Art, schlieBlich in Geschwiilsten (Sarkomen z. B.). Es befillt im Gegen-
satz zum allgemeinen Amyloid weniger die GefdBe, als das Bindegewebe,



Hyaline und amyloide Entartung. 193

welches in kurze unregelmiflige Balken entartet. Dadurch werden die betref-
fenden Teile verdickt, derb, unbeweglich, so z. B. der Tarsus. SCHNAUDIGEL
(1910, s. Myom S. 217) sah amyloide Entartung nicht am Bindegewebe, sondern
an den Muskelfasern eines Rhabdomyoms. Das allgemeine Amyloid entsteht
nach der einen Ansicht (RinpDFLEISCH) durch Eiweilkorper, die in geloster Form
aus den BlutgefiBen austreten und sich in den Geweben niederschlagen. —
Auch M. B. ScaMipT (1904) nimmt keine Fettwandlung des Organgewebes,
sondern eine Infiltration an, indem er das Vorhandensein von bestimmten im
Blut kreisenden Kérpern voraussetzt, die unter gewissen Bedingungen im Ge-
webe ausgefillt oder durch starken Eiweilzerfall frei werden. Nach CoHNHEIM
ist das allgemeine Amyloid eine o6rtliche Entartung aus allgemeiner Ursache
und entsteht aus dem vorhandenen Eiweifl der Gewebe. LEBER (1879) fiigt binzu,
durch Zelltitigkeit oder organische Tatigkeit der Gewebselemente. Nach neueren
Anschauungen entsteht es wohl an Ort und Stelle.

Eine andere Ansicht &uBlert in einer griindlichen Arbeit DEL MoNTE. Er
sieht den Ausgangspunkt des Amyloids in den Gefiflen, in deren Wandung
es zu Odem und Zerfall mit Plasmazellendurchsetzung kommt; Blutungen
treten gleich im Beginn auf und gerade die roten Blutkérperchen sieht er als
die Herde der eigentlichen Amyloid-Umwandlung an und zwar sowohl die in
den GefiBen befindlichen als auch die in Blutungen. Es kommt gleich oder
nach vorherigem Zerfall, zu einer Umwandlung in eine granulierte, spiter
homogene Masse, auch die Leukozyten beteiligen sich an dieser Entartung.
Der Anteil der Gewebszellen an der Amyloidentartung ist wesentlich geringer,
vor allem sind hier die Plasmazellen beteiligt, deren Héufigkeit im Verein mit
den Mastzellen auch Lopato hervorhebt. Auch HorFrmMann (1925) erwidhnt
das gemeinsame Vorkommen von Plasmazellen und Amyloid, das jedoch nicht
konstant ist. Er glaubt, daB Plasmazellen zum Untergang kommen und mit
anderen Bestandteilen zur Amyloidbildung fiihren.

Domack (1925) konnte im Versuch nachweisen, dall Amyloid schon sehr
schnell auftritt und zwar schon nach 10 Minuten. Durch Einspritzung von
Bakterien tritt schnelle Aufnahme in den Retikuloendothelien ein und dann
folgt Amyloidbildung; in diesem Zustand sind keine Kokken mehr nachweis-
bar. Es ist daraus zu folgern, da Amyloid an die Anwesenheit hochgradig
phagozytar tatiger Zellen gebunden ist. Amyloidbildung ist kein rein passiver
Vorgang; die erste Bedingung ist Ausfallung von Spaltprodukten durch eiweil3-
abbauende Zellen und Fermente, die am Ort der Bildung aus Endothelien
und zerfallenden Leukozyten entstehen. Nach Domack liegt eine Storung des
intermediiren EiweiBstoffwechsels der Zellen vor, der Endothelien, der reti-
kuldren und der Bindegewebszellen ; es handelt sich also nicht um eine Infiltration
aus dem Blut heraus. Der Reststickstoff im Blut ist vermehrt.

WALLGREN und GANNO VANNAS (1926) vertreten auf Grund von Priaparaten
zweier Fille von Bindehautamyloid die Ansicht, daf eine Entstehung aus Zell-
entartung aus ihren Befunden nicht erschlossen werden kann, sondern daf
das Amyloid in das Gewebe abgelagert wird. Der unbekannte Stoff, der erforder-
lich ist, damit sich in einem Organ Amyloid bildet, kann durch die Lymph-
gefiBle nach den zugehorigen Lymphdriisen gebracht werden, so daB sich hier
reichlich Amyloid ablagert.

Die genaue chemische Zusammensetzung, die sicher nicht einheitlich ist,
ist auch beim Amyloid nicht bekannt; es gehért zu den Proteinen, deren Farb-
reaktionen es gibt. Die Hydrolyse mit konzentrierten Siuren ergibt Mono-
und Diaminoséiuren, Schwefelsiure und ein reduzierendes Kohlehydrat. Die
Zusammensetzung wechselt naturgemdB je nach dem Ausgangsmaterial.

Handbuch der pathologischen Anatomie. XI/2. 13
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Vermutlich handelt es sich bei den verschiedenen Amyloiden um verschiedene
Arten einer chemischen Umwandlung (STRaUss und COLLIER).

Bekannt ist vor allem an den Lidern das Amyloid, welches wohl fast stets
seinen Ausgangspunkt von der Bindehaut nimmt, die zuweilen allein erkrankt.
Es bilden sich so auf der Riickseite der Lider plattenartige, unter der Bindehaut
liegende Massen von gelblichblassem Aussehen und oft unregelmaBiger, hock-
riger Oberfliche. Der Tarsus kann dann in die Verédnderungen hineinbezogen
werden. Die Lider werden so verdickt und schwer beweglich, so daB ein Offnen
der Lidspalte nicht moglich ist. Auf dem Durchschnitt sind die Lider oder Teile
davon von glasigen Massen durchsetzt, in rundlicher oder strangihnlicher Form,
ja der ganze Tarsus kann gleichméBig durchscheinend aussehen. Eingehende

Abb. 28. Amyloid. A Amyloid. I Infiltrat. K knochenéhnliches Gewebe. (Sammlung von MICBEL.)

Untersuchungen liegen vor allem von LeBEr (1879), v. HippEL (1879) und
RarHLMANN (1882) vor. Es handelt sich um teils rundliche Einlagerungen, teils
sind sie mehr in die Lidnge gezogen, sie konnen zusammenflieBen und so ein
Maschenwerk bilden. Zylindrische Gebilde kommen ebenfalls vor. In ihrer
Nachbarschaft findet sich meist entziindliches Granulationsgewebe in allen
Ubergingen zum Narbengewebe. Selten ist das benachbarte Gewebe und dann
nur stellenweise, unverindert. LEBER legt grofien Wert auf die kernhaltigen
Hiillen, die sich, wenn auch schwer nachweisbar, um die Amyloidmassen, be-
sonders die rundlichen Korner, finden. Auch Hiillen, die aus mehreren Lagen
von Riesenzellen bestehen, kommen vor. LEBER bringt diese Hiillen, die er
auch in v. Hrepers Fall nachwies, mit der Entstehung zusammen, indem sich
im Innern der Bildungszellen kleine amyloide Kornchen bilden, die sich durch
Auflagerung vergréBern und zusammenschmelzen. Vielfach bestehen die
Hiillen aus Riesenzellen, doch wird in neuerer Zeit angenommen, daf diese
als Fremdkorperriesenzellen auf den Reiz des als Fremdkorper wirkenden
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Amyloids anzusehen sind. Die Bildungszelle wichst nach LEBER oft nur ein-
seitig: Aus rundlichen Zellen entstehen die runden Kérper, wihrend Zellen mit
veristelten Ausldufern auch die netzartige Anordnung des Amyloids bedingen.
Es handelt sich nicht um die amorphen Produkte einer Exsudation, sondern
um organische Gebilde, die durch verdnderte Zelltdtigkeit entstanden sind.
Er fand zuweilen an fibrillendhnlichen Amyloidbédlkchen Fortsitze, wie sie
auch in spindelférmigen Bindegewebszellen vorkommen. Es kann sich nach
ihm um eine Umwandlung dieser Zellen oder wahrscheinlicher um eine Auf-
lagerung amyloider Massen auf ein nicht amyloides Bindegewebe handeln. Bei
seiner im Versuch erzeugten Amyloidentartung fand Apamtick (1906) eben-
falls, da die scholligen und streifigen Massen sich zwischen den Zellen ab-
gelagert hatten, bzw. eher eingepreBt waren. Umgeben war dies kiinstlich
erzeugte Amyloid von Granulationsgewebe.

Im Gegensatz zum allgemeinen Amyloid, das hauptsichlich zunédchst die
Blutgefifie befillt, sind beim ortlichen Amyloid die Gefifle oft nur wenig be-
teiligt. So sind in v. HirPELs Falle die Venen zwar teilweise eingefait von Amy-
loid, doch ihre Wandungen nicht selbst entartet. Ebensowenig sind die Kapillaren
befallen. Nur in den Arterien war teils die Muskularis, teils die Adventitia,
teils beides amyloid umgewandelt. Auch bei LEBER waren in der Hauptsache
nur vereinzelte Gefile amyloid entartet, wahrend die subkonjunktivalen
GefiBle in groBer Ausdehnung befallen waren. Die kleinen Gefifle waren von
einer Schicht Rundzellen umgeben. GREEFF bildet GefédBle mit starker amy-
loider Entartung ab.

Da man iiber das Wesen der Amyloidentartung nur wenig weil}, so lassen
sich auch die Bedingungen, unter denen sie auftritt, nicht sicher erfassen. Wichtig
fiir das ortliche Amyloid ist der vorherige, offenbar langdauernde entziindliche
Zustand, wie er durch verschiedene Erkrankungen, Trachom, Tuberkulose,
Lues (Tarsitis) z. B. bedingt ist und bei dem entziindliches Granulations-
gewebe vorliegt. Trotz Vorhandensein dieser Vorbedingung tritt es in den meisten
Fillen nicht ein. Das ortliche Amyloid ist ein zweifellos seltener Befund, der
frither haufiger beschrieben ist als in den letzten beiden Jahrzehnten. Es miissen
offenbar uns noch nicht ganz bekannte Bedingungen zusammentreffen, so daB
dadurch die genannte Entartung zustande kommt.

Es ist schon mehrfach darauf hingewiesen, dall als hiufigste Erkrankung
fir das Amyloid der Bindehaut und der Lider das Trachom in Betracht kommt
(z. B. BeEcker [1874], LeBer [1879], v. HrepeL [1879], Pucciont [1898],
DE LIETRO VOLLARE [1913] u.a.). Weiterhin kommt eine Tarsitis syphilitica
in Frage (VogeL [1873], Fucms, Lrcraix [1904], YamacucHi [1905]) und
Tuberkulose (DE VINCENTIIS u. a.). Es sind das vielfach Erkrankungen, deren
Endausgang die Vernarbung ist, d.h. zundchst kommt es zur Bildung von
Granulationsgewebe, das sich spiterhin in Narbengewebe umwandelt. Von
GrEEFF wird darauf hingewiesen, da8 Amyloid auch in gesunder Bindehaut
vorkommt und er ist daher geneigt, die Beziehungen zum Trachom usw. ab-
zulehnen. Es kommt hierbei vielfach noch zu anderen Entartungen, wie sie
in solchen Geweben héaufiger sind, so wies DE LieTRo VoLraro fetthaltige
Zellen im Amyloid nach, Kalkablagerungen sind zuweilen erwihnt (v. HIpPEL,
GELEPENEW [1907], STEINER [1908]), schlieBSlich gibt es echte Knorpel- und
Knochenbildung (v. HipPEL, RAEHLMANN, Vossius, GrREErF). Daf} auch in
Sarkomen Amyloidentartung vorkommt, ist dabei erwéihnt, ebenso auch in
anderen Geschwiilsten, sowie bei der Elephantiasis. (Uber Amyloid s.a. LOHLEIN,
dieses Handb. Bd. X1, Teil I, S. 1571.)

13*
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VII. Hypertrophien und Atrophien.

a) Elephantiasis.

Mit diesem Sammelnamen werden verschiedene Verinderungen bezeichnet.
die zu einer unformigen Verdickung der Haut und des darunter liegenden Ge-
webes gefithrt haben. An den Lidern macht sich dieser Zustand geltend durch
starke Verdickung und VergroBerung, so daB die Oberlider als dicke Wiilste
herabhéngen und nicht gehoben werden kénnen. Je nach den zugrunde liegenden
Verdnderungen sind diese elephantiastischen Verdickungen unter Beriick-
sichtigung der anatomischen Verhiltnisse einzuteilen. Man unterscheidet
zweckmaiBig in Anlehnung an pE VINcENTIIS (1897) eine:

1. El. fibrosa, bedingt durch das Fibroma molluscum und die halbseitige
Gesichtshypertrophie,

2. die damit in engstem Zusammenhange stehende El. neuromatodes,
die ja vielfach mit der vorigen Gruppe zusammenfallt.

3. die El. tcleangicctatica (phlebectatica WATzoLD), durch angiomatose
Bildungen entstanden,

4. und schlieflich die El. mollis oder lymphangiectatica, die eigent-
liche Elephantiasis.

Die zuerst erwiahnten Arten finden beim Fibroma molluscum, der halbseitigen
Gesichtshypertrophie und dem Neurofibrom, schlieflich beim Angiom ihre
Besprechung. Die eigentliche Elephantiasis, von der nach CARLETTI (1924)
bisher 26 Fille beschrieben sind, befillt die Oberlider oder auch Ober- und Unter-
lid, die dadurch in dicke, fast unbewegliche Wiilste umgewandelt sind. Diese
Verdickung, die gelegentlich angeboren sein kann, bildet sich meist nach ofter
wiederholten Entziindungen, FErysipel vorzugsweise, selten einmal Trachom
(PorLigyant [1889], pE VincenTiis [1897]); bei erschwertem Lymphabflufl
durch Narben der Nachbarschaft (Plastik), Vereiterung der Lymphdriisen,
kénnen ahnliche Zustinde eintreten. In den Anfangsstadien besteht ein sog.
stabiles Odem (Solid oedema der Amerikaner). Pathologisch-anatomisch ist
die Epidermis im allgemeinen unverdndert, in den tieferen Schichten sind Pig-
mentierungen vorhanden, spéter ist die Oberhaut verdiinnt. Die Papillen sind
wenig ausgeprigt, der ganze Papillarkérper ist atrophisch. Dagegen ist schon
das Korium verdichtet durch eine starke Entwicklung des Bindegewebes, ebenso
wie im Unterhautzellgewebe. Es handelt sich vielfach um zellarmes Gewebe,
dessen Fasern aufgelockert sind und das viele Spalten zeigt. Die elastischen
Fasern sind vermehrt. Es kommen auch einige Bindegewebszellen vor, meist
handelt es sich jedoch um fertiges Bindegewebe. Zellige Durchsetzung mit
Rundzellen (Lymph- und Plasmazellen) sind fleckweise oder in groBerer Aus-
dehnung vorhanden. Die Hypertrophie des Bindegewebes kann sich durch
alle Schichten des Lides hindurch bis zur Bindehaut hin finden. Die einzelnen
Biindel sind oft verdickt, sklerosiert. Am wichtigsten ist jedoch die Erweiterung
und Neubildung der Lymphbahnen, die ganze Netzwerke bilden konnen und im
fixierten Priparat von einer feinkornig geronnenen Masse erfiillt sind, der geron-
nenen Lymphe. Diese Spalten und Hohlrdume sind von verschiedener GroSe.
Die Auskleidung erfolgt durch eine Endothellage, die jedoch auch fehlen kann.
Neubildung der LymphgefiaBe ist bei der gegen die Regel vermehrten Zahl der
Bahnen anzunehmen, nicht nur eine Erweiterung der vorhandenen (PoLiGNaNI
und DE VINCENTIIS, BERKER [1895]).

Der Gehalt an Lymphe kann so betrachtlich sein, daf sie sich beim Ein-
stechen als serumihnliche Masse entleert (RomBororTr [1898]). In Romso-
LotTis Fall fehlten jedoch diese mit Endothel ausgekleideten Raume, es fanden
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sich nur zahlreiche Spaltbildungen. Es ist dies darauf zuriickzufiihren, daB
es sich um eine nach fritherer Entfernung wieder eingetretene Neubildung
der Elephantiasis handelte. In dem Gewebe fanden sich Zellen vom Aussehen
der Lymphozyten, sowie Markzellen, die sich zahlreich in der Nihe der Gefafe
und dem die Adventitia einhiillenden Bindegewebe aufhielten.

Die Arterien zeigen gelegentlich Verinderungen, so sah DE VINCENTIIS
Endarteritis der gréBeren Aste, an den kleineren und an den Kapillaren hydro-
pische Schwellung des Endothels, so daBl dadurch die Lichtung verengt war.
Die GefiBle sind vielfach stark erweitert. Auch die nichtbindegewebigen Teile
kénnen sich beteiligen, so werden die Muskelfasern aneinandergedringt, 6dematés
durchtrdnkt. Die elastischen Fasern, die zur Wucherung angeregt werden
kénnen, zeigen gelegentlich im Gegenteil Schwund durch Druck. Ebenso kann
es zum Schwund der driisigen Bestandteile kommen, zu Zystenbildung, nachdem
vorher durch den Reiz eine gewisse Hypertrophie bestand, z. B. an den MorLschen

Abb. 29. Elephantiasis des Oberlids nach Erysipel. Unter der papillenarmen Oberhaut derbes,
sklerosiertes Bindegewebe, in dem die Durchschnitte durch Haare und Talgdriisen sichtbar sind.
Dazwischen und in der Tiefe stark erweiterte Lymphspalten (L).

Driisen (DE VINCENTIIS). Das Fettgewebe geht oft zugrunde. Die MErBomMschen
Driisen weisen bei DE VINCENTHS Fall Riesenzellen auf, meist kranzférmig
um die als Fremdkorper wirkenden Fettmassen. PEDRAGLIA und DEUTSCHMANN
beobachteten kleine Blidschen des Lidrandes, die um die Ausfithrungsginge
der MEerBomschen Driisen aufsalen. Die histologische Untersuchung ergab
Retentionszysten dieser Driisen.

Nach der ganzen Entwicklung und dem Aufbau der Elephantiasis handelt
es sich um eine Fibromatose mit starker Erweiterung und Neubildung, vor
allem der Lymphgefifie auf Grund von chronisch-entziindlichen Reizen und
dazutretender Stauung. Es ist oft nicht leicht méglich zu entscheiden, ob es sich
um eine Erweiterung und Neubildung von Lymphgefifien handelt, oder um
eine geschwulstmiBige Entwicklung, um ein Lymphangiom (s. daselbst).

b) Blepharochalasis.

Dieser zuerst von Fucus (1896) beschriebene Zustand besteht klinisch darin,
daB die verdiinnte, atrophische Haut des Oberlides als schlaffer Sack iiber die
Tarso-orbitalfalte so weit herunterhingt, da8 sie den Lidrand des Oberlides
verdeckt und so eine Begrenzung der Lidspalte nach oben hin bildet. Der
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Lidrand selbst ist darunter unverindert erhalten. Bekannt ist ja diese Blepharo-
chalasis bei den LENBACHschen Bismarckbildern.

Die duBere Haut ist der Oberfliche nach vergréBert (Fucns). Das Epithel ist im
allgemeinen unverdndert, gelegentlich verdiinnt (VERHOEFF und FRIEDENWALD
[1922], STEIN[1920), kann jedochVakuolen der Basal- und Stachelzellen aufweisen,
so daf3 der Kern sichelférmig in die Ecke gedringt ist. Dagegen zeigt die Haut
und das Unterhautgewebe einen gewissen Schwund. Die Papillen sind abgeflacht
und stellenweise ganz verschwunden. Das Unterhautgewebe ist locker, die Binde-
gewebsfasern sind verschmilert, die elastischen Fasern reichlich vorhanden,
im einzelnen jedoch feinere und weitmaschigere Netze bildend. Es ist anzunehmen,
daf hier kein Schwund elastischer Fasern eingetreten ist, sondern dafl diese
nur auf einen gréBleren Raum verteilt und dadurch weiter auseinandergezogen sind

o
(x 1y G

Abb. 30. Blepharochalasis. E elastische Fasern. G Endothelwucherungen an den erweiterten
GefiBen (nach v. MicHEL Perithelien). D SchweiB3driise. C SchweiBidriisenzyste.

(FEER [1898]). Loparo (1903), ScmeNT (1904), HEckEL (1921) und FRIEDEN-
waALD (1923) dagegen betonen, daf die elastischen Fasern vermindert seien.
In der beigefiigten Abbildung von MICHEL ist keine Anderung nachzuweisen.
Zahlreiche erweiterte, strotzend gefiillte, auch neugebildete Blutgefafie sind
vorhanden. RommERr (1900) fand, dafl die Erweiterung der Blut- und Lymph-
gefaBle das wichtigste sei und schligt den Namen Angiomegalie vor.

Auffallend ist die Wucherung der Endothelien, die dicke Méntel mehrschich-
tiger Zellagen um die Lichtungen der erweiterten Gefafie bilden konnen.. Die
Wandung besteht stellenweise nur aus den gewucherten Endothelien. Diese
Befunde werden neuerdings von amerikanischer Seite, VERHOEFF und FRIEDEN-
wALD, wieder hervorgehoben. MicHEL sah Wucherungen der Perithelien, die
sich auch nach VERHOEFF und FRIEDENWALD um dije kleinen Venen und Kapil-
laren finden, so daB oft dicke Lagen perivaskuldrer Zellen vorhanden sind. Es
kommen da alle Ubergéange von normalen zu geschwollenen blassen Zellen vor,
mit runden Kernen und solchen mit netzférmigem Plasma. Diese Zellansamm-
lungen wechseln sehr an Grofe, sind jedoch zahlreich vorhanden. Wenn man
bedenkt, daf bei diesen diinnwandigen, nur mit einer diinnen Zellage versehenen
GefaBen, nur eine Schicht, die Endothelien in Betracht kommen, so kann man
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auch diese als Ausgangsprodukt der Einscheidungen ansehen. Pigmentierungen
sind zuweilen vorhanden, wohl himatogen entstanden, da gelegentlich Blu-
tungen erwihnt werden. Odem ist manchmal nachzuweisen.

Die Ursache ist einerseits in leichten entziindlichen Vorgingen zu suchen,
andererseits in Zustanden, die an angio-neurotisches (Jdem erinnern. Es werden
gelegentlich auch innersekretorische Stérungen angenommen. Vielfach, wenn
nicht meistens, entwickelt sich die Blepharochalasis ohne vorhergegangene
Verinderung.

AscHER wies 1920 auf das Vorkommen der Blepharochalasis in Verbindung
mit einer Schleimhautfalte der Oberlippe und Struma hin; diese Zustinde waren
wohl angeboren oder friihzeitig entstanden. Bei der Mutter einer Kranken
bestanden ahnliche Entartungen. AsScHER konnte 8 Fille finden, von denen
6 typische Blepharochalasis hatten, die 2mal nur angedeutet war. 3mal bestand
Doppellippe, 2mal dicke Oberlippe, 4mal Struma und 2mal vergroBerte
Schilddriise. ScHREIBER (1921) berichtet iiber zwei Fialle mit lippenartiger
Faltenbildung der Bindehaut, die BRAUNSCHWEIG zuerst beschrieben hatte.
Auch EiGer (1925) teilt dhnliche Zusammenhdnge mit, die Beziehungen zur
Schilddriise erkennen lassen. Auf die Beobachtung von WirTeHs (1921) mit
gleichem Zustand der Lippen, sei an dieser Stelle hingewiesen; am Lide wurde
die Verianderung als Angiolipom aufgefat. Zweifellos bestehen hier enge
Verbindungen.

Zu den Lipomen fithren gewisse Beziehungen, indem sich in verschiedenen
Fillen, die klinisch als Blepharochalasis erschienen, Fettgewebe im Haut-
sack fand (BacH [1906]). Die sog. Fetthernie ScHMIDT-RIMPLERs (1899) ent-
steht nach Lomser (1908) und nach WEINSTEIN dadurch, dafl durch die bei
der Blepharochalasis bestehende Atrophie der Fascia tarso-orbitalis Fett durch
die Liicken hindurchquillt und sich nun im Lide selbst ausbreitet, wodurch das
Bild der Ptosis adiposa hervorgerufen wird.

Uber die Beziehungen zur Akrodermatitis s. S. 148.

VIII. Stellungsverinderungen.

a) Ektropium.

Uber das Ektropium liegen wenige Berichte vor. RUMSCHEWITSCH behandelt
das Ektropium sarcomatosum, soweit nicht die Bindehautverinderungen in
Betracht kommen. Die Bindehaut ist stark verdickt, dementsprechend finden
sich Kernteilungen, zahlreiche Leukozyten und Lymphozyten durchsetzen das
Gewebe.

Die Narbenentropien rithren hauptsichlich vom Trachom her, bei dem
sich infolge der narbigen Umwandlung die Verkriimmung des Tarsus eingestellt
hat. Das Narbengewebe liegt im subkonjunktivalen Gewebe und strahlt an den
Durchtrittsstellen des Arcus tarseus infer. in den Tarsus selbst ein, so daB die
Lidkante rechtwinklig nach innen gedreht wird. Die Wimpern sind dadurch
ebenfalls gedreht, soweit sie nicht schon durch die Verdnderungen an ihrer
Wurzel ein verkiimmertes Wachstum und eine falsche Richtung haben.

Uber das senile Ektropium liegen Untersuchungen von AUBARET, RovUs-
rAcrRoIX und HERRMANN (1923) vor. Auch MicHEL berichtet {iber solche Ver-
idnderungen. An eigenen Priparaten zeigen sich die Epithelien der Bindehaut
geschwollen und durch Odem aufgelockert. Die Epithelien sind vermehrt,
so daB sie eine dicke Schicht bilden. Der Ubergang gegen die Epidermis ist ver-
schoben, da die Bindehaut an den freiliegenden Stellen ein bleiches Aussehen
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wie die Oberhaut annimmt, doch kein Keratin bildet. Nach Angabe der fran-
zdsischen Forscher soll sich schlieflich das Epithel durch Abstofung der Zellen
auf eine oder zwei Lagen beschrinken, was in meinen Schnitten nicht vorlag.
Moglicherweise handelt es sich bei jenen um weiter fortgeschrittene Ver-
dnderungen. Die Schleimzellen verschwinden. Es tritt Akanthose und starke
Verlingerung der Epithelzapfen ein, die dhnlich wie bei Warzen ein Netzwerk
von Epithelstrangen bilden.

Die entziindliche Durchsetzung mit Zellen ist stellenweise stark bis in das
subkonjunktivale Gewebe hinein. Die Ausfiithrungsginge der MerBomschen

Abb. 31. Ektropium senile. Das Epithel der Bindehaut ist gewuchert, so daB es epidermisihnlich
geworden ist. Entziindliche Durchsetzung der Unterbindehaut. Die MEIBOMsche Driise ist gewuchert.
L—L, entspricht den nach auBen gewandten Teilen.

Driisen sind erweitert, nach AuBARET tritt auch Neubildung von Driisen auf,
8o da man von adenomatésen Formen sprechen kann. Spéter kann Schwund
eintreten.

Die franzosischen Untersucher sind geneigt, die Zustinde als prikanzeros
anzusehen, doch kann ich dem nicht beistimmen, zumal auch klinisch keine
Umwandlung in echte Epitheliome eintritt.

b) Entropium.

Beim Entropium, soweit es nicht rein spastisch ist, finden sich narbige Ver-
anderungen im Tarsus und in der Bindehaut, wodurch der Tarsus die konkave
Einkrimmung nach innen zu erhalt. Dadurch wird der innere Lidrand
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abgeschliffen. Die Driisen des Tarsus und des Lidrandes sind mehr oder weniger
in die Narbenbildung einbezogen und zuweilen hochgradig verkiimmert, oder
es finden sich Reste der einzelnen Driisenbestandteile in Gestalt von Zysten
vor. Auch die Wimpern sind in ihren Bildungsstitten verdandert und oft zugrunde-
gegangen, oft sind die einzelnen Haarfollikel verlagert, so dafl es zu Trichiasis
kommt, wie ja auch dhnliche Endausgéinge bei der Blepharitis ulcerosa eintreten
konnen. Hauptséchlich wird das Narbenentropium durch Trachom hervor-
gerufen, so dafl auf diesen Abschnitt verwiesen sei (LOHLEIN: Bindehaut, 1. Teil,
S. 107 £)

IX. Geschwiilste (Blastome).

A. Atherome, Dermoide, Teratome.

a) Atherome.

Diese Zystenbildungen finden sich an der Augenbraue vornehmlich, seltener
am Oberlid; z. T. bestehen sie zweifellos aus erweiterten Talgdriisen und Haar-
follikeln, die groferen leiten iiber zu den Dermoiden, sie sind also wie diese auf
abgeschniirte Hautteile zuriickzufiihren. Die Grofie kann die eines Hiihnereies
erreichen. Ahnlich wie beim Dermoid, ist ihr Inhalt 6lig und breiig. Durch die
Spannung der Wand kénnen diese
an und fiir sich weichen Geschwiil-
ste hart erscheinen. Durch hinzu-
kommende Verkalkung kann eben-
falls eine Verhdrtung bewirkt
werden. Die Auskleidung erfolgt
durch Plattenepithelien in wech-
selnder  Dicke, bindegewebige
Schichten schlieffen diese ein. Von
den Resten der Driise ist meist
nichts zu erkennen. Der Inhalt
besteht aus abgestofflenen Epi-
thelien, Zelltriimmern, Hornmassen,

Haaren, Fett, Cholesterin und dhn-

lichen fettihnlichen Stoffen, auch . . .

Kalk kann sich im Tnnern ablagern i iupiacrmis. - bine Tocttersyste 1st absosohnrt.
(SrEINBERG). In diesem Falle war %Pg%agfagigggnl)i;} Qe Rliii%lz‘f Jer Zysto,

es wohl durch Verletzung zu Binde-

gewebsentwicklung im Innern der

Zyste gekommen, zum Absterben der Epithelzellen und Verkalkung dieses
nekrotischen Gewebes, sowie zur Bildung von Fremdkorper-Riesenzellen.

b) Dermoide.

Diese meist in Zystenform auftretenden Geschwiilste sind angeboren, oder
wenigstens in ihrer Anlage schon bei der Geburt vorhanden und konnen sich
dann nachtriglich vergroBern. Da sie Keimabschniirungen der dufleren Haut
ihr Dasein verdanken (Hamartome, Choristome), treten sie besonders gerne
dort auf, wo Spaltbildungen, Knochennihte die Abtrennung erleichtern.
Demzufolge finden sie sich gern iiber Knochennéhten, deren Schluf3 dadurch
verhindert wird. Sie sitzen zwischen Braue, Nasenwurzel und innerem Lid-
winkel, so daB das Ligamentum palpebrale internum die untere Grenze bildet,
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am inneren Drittel der Augenbraue, am duBleren Ende der Braue. Selten sitzen
sie im Bereich des Unterlids. Ein Sitz am oberen Tarsusrand des Oberlids in
der Ndhe der MErBoMschen Driisen (SBorRpONE [1911]) ist ganz ungewdohnlich.
Es handelt sich um bohnen- bis iiber wallnufligroBe Hohlrdume, weich, mit
schwappendem Inhalt, ohne Verwachsung mit der Nachbarschaft, falls nicht
hinzukommende Entziindungen (Eingriffe) diese ermdoglicht haben. Sie hingen
oft mit der Knochenhaut zusammen und kénnen stielartige Fortsitze in die Augen-
hohle senden. Der Inhalt ist wechselnd, klare, gelbliche Fliissigkeit oder olige
talgartige oder honigartige (Melizeris) Masse, auch breiiger Inhalt kommt vor.
Die Wandung besteht im ein-
fachsten Falle nur aus den Be-
standteilen der Oberhaut, ohne
Anhangsgebilde, also aus mehr
oder weniger vielschichtigem,
meist plattgedriicktem Epithel
mit oder ohne Verhornung. Die
den Basalzellen entsprechende
Zellschicht liegt dem Inhalt der
Zyste abgekehrt. Einmal sah ich
eine epitheliale Verbindung mit
der nahe benachbarten Haut der
Oberfliche. Meist jedoch hat die
N A Wandung auch noch andere Be-
RN AR standteile der Haut und ihrer An-

: - i, hangsgebilde. Dementsprechend
haben wir nach dem Innern zu zu-
nichst noch Epidermisbestand-
teile, meist Platten-, seltener Zy-
linderepithel (BErL [1901], PURT-
SCHER [1911]). Verhornung kann
B\ im ersteren Falle eintreten, oft

4 oA\ bestehen Ausbuchtungen und Ab-
. gl schniirungen der Zysten. Dem
Korium entsprechend werden die
Epithellagen von Bindegewebs-

schichten umschlossen, in denen
Abb. 33. Wand einer Dermoidzyste. H Haar mit Haar- : :
balgdriise. H, Lanugohaar von Epithel umgeben. sich dann auch quergestreifte

H, freiliegendes Lanugohaar. K SchweiBdriise. Muskeln finden koénnen (BERL
[1901], vax Duyse [1907]). Die
Anhangsgebilde kénnen in mehr oder weniger verkiimmertem Zustande vorhanden
sein, Haare mit unvollstindigen Follikeln, Talgdriisen vor allem, SchweiBdriisen.
meist in mangelhafter Ausbildung. Von diesen driisigen Bestandteilen wird auch
ein grofler Teil des Zysteninhalts geliefert, der abgesehen von abgestoBenen
Epithelien und Hérchen vor allem aus Fett, Cholesterin besteht. Verkalkung
kann eintreten (CHEVALLEREAU [1892]). Auch Knochenbildung in Gestalt von
Spangen oder groBen Platten ist beschrieben (CHEVALLEREAU [1892]), Granu-
lationsgewebe, das auch Riesenzellen enthalten kann. Entziindliche Zellan-
sammlung in der Wand, Vereiterung des Inhalts, tritt nur als irgendeinem
Zwischenfall nachfolgende Ereignisse auf.

¢) Teratome.

Grundsiétzlich ganz gleicher Herkunft wie die Dermoide sind die Teratome.
Sie verdanken ebenfalls jhre Entstehung abgesprengten und undifferenzierten
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Gewebskeimen, die sich spiter zu Geschwiilsten mit den verschiedenen Organ-
bestandteilen entwickeln. An den Lidern ist ihr Vorkommen beschrinkt. In
dem einzigen beschriebenen Fall von ArLT handelte es sich um dichtgedringte
Driisenschlduche, quergestreifte Muskeln, Haare, Fett in dichtem Bindegewebe.
Klinisch lagen kleine Knétchen an den Trinenpunkten vor. Die Zahnbildung
im Lide in Carvirs Beobachtung ist natiirlich auch auf eine Keimverlagerung
zu beziehen, aber nicht als Teratom zu bezeichnen.

B. Bindesubstanzgeschwiilste.

a) Homoiotpyische, ausgereifte Formen der Bindesubstanz-
geschwiilste.

1. Fibroblastome (Fibrome).

Diese Gewebe gehen aus dem Bindegewebe hervor, dem sie auch beziiglich
der Gewebsreife gleichen. Sie entsprechen den Fibroblasten, die in den einzelnen
Neubildungen mehr oder weniger stark vorhanden sind. Auch hier kann die von
ihnen gebildete fibrillire Zwischensubstanz eine grolere oder kleinere Bedeutung
beanspruchen. Das Stroma besteht aus Gefaen oder Gefallen mit Bindegewebe.
Der Kernreichtum ist je nach dem Uberwiegen der reinzelligen Elemente oder
der Zwischensubstanz verschieden grol. Meistens sind diese langsam wachsenden
Blastome von einer bindegewebigen Kapsel umgeben und daher scharf begrenzt.
Nur selten gehen sie unscharf in die Umgebung iiber, ohne jedoch infiltrierendes
Wachstum zu zeigen. Entsprechend dem Aufbau, der noch durch das Fehlen
oder Vorhandensein von Gewebsspalten fester oder lockerer sein kann, unter-
scheidet man harte und weiche Fibrome (Fibroma durum oder Desmoid,
Fibroma molluscum). Dieses ist am Lid die vorherrschende Form. Gerade hierbei
finden wir oft iiber die Oberfliche vorspringende oder polypenhaft herabhingende
Formen. Hierbei ist auch der Gefafreichtum meist gréfier, so dall sie auf dem
Durchschnitt eine leicht rotliche Farbe haben und oft durchscheinend und saft-
reich sind. Die harten Fibrome sind dagegen von weiller Schnittfliche, auf der
die einzelnen Faserziige oft sichtbar sind.

Das harte Fibrom ist nur selten erwéhnt, GALLENGA (1889) fand es mit Ein-
lagerung von Kalk in den neugebildeten Knochen. Das nicht mikroskopisch
untersuchte harte Fibrom von knorpeliger Beschaffenheit, das CHRISTOVITCH
(1889) erwihnt, ist vielleicht auch hierher zu rechnen, wenn nicht etwas Ahnliches
vorliegt, wie bei den Mischtumoren, da hierbei spater beiderseits eine Geschwulst
der Parotis auftrat. Uber die warzenidhnlichen fibroiden Gebilde FRIEDENBERGs
(1908) duBert v. MicHEL (Jahresbericht) den Verdacht, dal es sich um die tarsale
Form des Friihjahrskatarrhs gehandelt habe. Ein Fall wird von v. MICHEL
abgebildet, der an der Spitze krebsig entartet war.

Verbindungen mit anderen Geschwiilsten der Bindegewebsreihe sind méglich,

so beschreiben DRAKE-BROKMAN (1891) einen fibrokartilaginésen Tumor der
Oberhaut (s. S. 257).

Die Keloide, die im Anschluf an Narben, seltener von selbst entstehen,
haben den gleichen Aufbau wie die harten Fibrome aus derben, kernarmen
Bindegewebsziigen. Hieriiber liegt eine Mitteilung von Nicorar (1918) vor.

Etwas haufiger sind die weichen Fibrome (nach CARLETTI 7mal) beschrieben,
die teils als herabhéngende, gestielte (BoMHART) Geschwulst der Lidhaut (Cutis
pendula) oder héufiger (VELHAGEN [1912]) der Innenfliche der Lider auftreten
konnen, teils als Geschwiilste, die in das Gewebe der Lider eingelagert sind. Sie
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kénnen grofle, herabhingende Sicke bilden. Zuweilen besteht ein Zusammen-
hang mit dem Tarsus. AuBer den bindegewebigen Fasern, die oft ein Netzwerk
bilden kénnen, und den eigentlichen Bindegewebszellen finden sich gelegentlich
Plasmazellen (Kart [1909]) und Mastzellen. Selten scheint hyaline Entartung
zu sein (Karr). Die Bauart ist sehr locker, ein feines fibrillires Bindegewebe
bildet ein Netzwerk, in dem zahlreiche Spalten vorhanden sind. Der Zellgehalt
ist verschieden grof3, meist nicht sehr betrichtlich. VELHAGENs Fall bot auBer-
dem noch eine Reihe von Angiomen, so daBl im Zusammenhang mit der
bestehenden geistigen Minderwertigkeit der Ubergang zur RECKLINGHAUSENschen
Erkrankung besteht. Auch bei GorpzieHErs Fibrom des Oberlides waren
andere Teile in Mitleidenschaft gezogen, so waren die Augenbrauen vergréBert
und behaart (Léwenbraue), Behaarung zeigte auch die Wangenhaut. Die ent-
sprechende Stirnhilfte war verbreitert, auf der Glabella befand sich ein wal-
nufigroBer Tumor. Die Augenbraue zeigte Hyperplasie aller Schichten, besonders
der Talgdriisen. Es handelte sich also um eine ausgedehnte Bildung.

2. Neurofibrome, Rankenneurome.

Diese weichen Fibrome treten oft in groBerer Zahl auf und finden sich dann
auch an anderen Korperstellen. In der ganzen Form der Anordnung leiten sie
iiber zu den Neurofibromen.

Das Fibroma molluscum bildet oft groBe, weiche, schlaff herabhingende
Hautlappen oder knotige Gebilde, oft besteht deutliche Stielbildung.

Die Beziehungen des Fibroma molluscum zur halbseitigen Gesichtshyper-
trophie und dieser beiden Formen zur RECEKLINGHAUSENschen Erkrankung
und dem Rankenneurom sind flieBend. Anatomisch findet sich nach MricueL
allen diesen gemeinsam eine Wucherung des Bindegewebes, des kutanen und
des subkutanen Gewebes. Das Oberlid ist vorzugsweise beteiligt, selten das
Unterlid.

Bei der halbseitigen Gesichtshypertrophie beteiligen sich Haut, Muskeln,
Nerven und Knochen entweder der ganzen Gesichtshilfte oder von umschrie-
benen Stellen; so unterscheidet man totale und partielle, vollkommene und un-
vollkommene Hypertrophien, je nach der ortlichen Beteiligung aller das Ge-
sicht bildenden Gewebe oder nur der Weichteile. Es kommen hierzu Verinde-
rungen der gleichen Art der Zunge, der Mandeln, der Zihne, der Mundschleim-
haut, der Weichteile des Oberkiefers (ERBEN) und der Knochen. Diese sind
zuweilen hyperplastisch, nur selten durch den Druck der Geschwulst ver-
schmaélert; auch am Rumpf und den GliedmaBen kommen dhnliche Knoten vor.

Haufig finden sich in den elephantiasisartig verdickten Lidern und unter
der Haut der verdickten Korperstellen derbe strangférmige Gebilde, die sich
vielfach in unregelméBiger Weise zusammenknéueln und veristeln und vielfach
auch in die Tiefe der Augenhdohle eindringen. Diese Stringe kénnen eben fiihlbar
oder auch fingerdick sein. Sie sind nicht nur an den Lidern, sondern auch oft
an den iibrigen befallenen Teilen vorhanden; der Korper kann mit zahlreichen,
mehr oder weniger grofien pendelnden Geschwiilsten iibersit sein. RECKLING-
HAUSEN, nach dem diese multiple Neurofibromatose genannt ist, wies 1881
nach, daB es sich hier um fibromatose Bildungen handelt, die von dem
zwischen den Nervenfasern liegenden Bindegewebe und den bindegewebigen
Scheiden der in der Haut verlaufenden Nerven ausgehen. Oft kommen Pig-
mentierungen vor.

Es handelt sich bei den Neurofibromen oder den Rankenneuromen um
Fibrome, die von dem Peri- und Endoneurium der Nervenfasern ausgehen.
Die Nervenfasern oder Biindel sind zweifellos gewuchert, zeigen ein bedeutendes
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Langenwachstum. Vorwiegend finden sich markhaltige Gebilde, seltener mark-
lose. Um diese Fasern und Knéuel sind die bindegewebigen Scheiden verdickt
oder das Endoneurium zeigt starke Wucherung. Die Kerne der ScEwaNNschen
Scheide wuchern. Hierum finden sich netzartig verflochtene Bindegewebszellen,
die oft parallelachsig zu den Nervenfasern oder zwiebelschalenférmig angeordnet
sind. Zwischen ihnen sind endothelartige Zellen. Nach auflen schlieft sich
ein kernarmes Bindegewebe von konzentrischem Bau an. Die Nervenfasern
sind in diesem Zustand meist entartet, ihre Begrenzung ist unregelméafig, wellig,
Einschniirungen treten auf. Sie werden immer spirlicher, durch das Bindegewebe
auseinandergedringt. Die Markscheiden firben sich ungleichméBig, schlieBlich
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Abb. 34. Neurofibrom (Markscheidenfirbung). Um die Reste der ungleichmiBigen Markscheiden
(dunkel) findet sich eine dicke Schicht vom Endo- bzw. Perineurium ausgehender Bindegewebsmassen.
(Praparat von Professor WOHLWILL, anatomisches Institut des Krankenhauses St.Georg in Hamburg.)

tritt Zerfall ein. Auch die mittlere Schicht wird immer lockerer, die einzelnen
Bindegewebszellen treten auseinander und wachsen zu dimnen Fibrillen aus.
Die endothelartigen Zellen treten in den Vordergrund, werden gréBer, um ein
entstandenes Plasma treten Hohlriume auf (Blasenzellen von LANGHANs und
Korpp, Virchows Arch. 128 u. 129).

Das Nachbargewebe beteiligt sich erst im Verlauf der Wucherungen. Es
bildet sich Bindegewebe mit reichlichem Zellgehalt und zahlreichen GefifBen.
Das Gewebe weist viele Spalten auf und ist 6dematds durchtrinkt.

Es handelt sich also um endo- und perineurale Wucherungen, in deren Ver-
lauf es zu Untergang der nervésen Elemente und zur hydropischen Entartung
der endothelialen Lymphspaltenauskleidung kommt. Im Zwischengewebe
findet sich diffuse weiche Fibromatose mit LymphgefaBerweiterung.

Hierzu kann sich schleimige Entartung sowohl des Grundgewebes wie der
Nervenstimme und der von ihnen ausgehenden Wucherungen gesellen, so daB
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die Stringe infolge ihrer weichen Beschaffenheit nicht mehr fihlbar sind. Nach
ReEDsLOB handelt es sich um Neurinome, die aus den SCHwANNschen Zellen
hervorgegangen sind, also um Bildungen ektodermalen Ursprungs.

Das reine Rankenneurom stellt ebenfalls weiche, unscharf umschriebene
Geschwiilste dar, die in fortgeschrittenem Zustand grofie, mit Haut tiberzogene
Lappen bilden kénnen. In ihnen sind geschlangelte Strange wechselnder Dicke
vorhanden, die in dem weichen Gewebe deutlich fithlbar sind. Diese unregel-
migigen, bald schméleren, bald breiteren Strange liegen in vielfachen Windungen,
oft zu Knéiueln geballt. Die einzelnen Stringe sind spindelférmig, oft eingeschniirt
oder knotig verdickt von harter Beschaffenheit und sind bedingt durch ein dicht-
maschiges Netz von Nerven, die nicht nur verdickt sind, sondern auch ein
iibertriebenes Lingenwachstum zeigen und zweifellos vermehrt sind. Nach Hanke
sind normale Fasern — es handelt sich vorwiegend um markhaltige — nur sehr
wenig vorhanden. Anfangs bestehen meist Wucherungen der endoneuralen,
zwischen den einzelnen Fasern liegenden Zellen bindegewebiger Abstammung,
spiater kann man meist mehrere Schichten unterscheiden, einen Kern aus
Nervenfasern und darum die bindegewebige Wucherung. Von der einfachen
Hypertrophie der Nervenfasern, die als kleine Knotchen und Stringe fithlbar
sind — hierzu gehort wohl der Fall WagENMaNNs mit Knoten am Lidrand,
dem Limbus und der Zunge — finden sich alle Uberginge iiber die Bildung
bindegewebiger Bestandteile, besonders des Endo- und Perineuriums bis zur
Bildung groBer elephantiastischer Geschwiilste mit lockerem, spaltreichem
fibrésem Gewebe, in dem die verdickten Nervenstringe eingelagert sind.
SchlieBlich kénnen auch die tiefen Teile befallen werden.

MarcHI (1910) unterscheidet 3 Stadien:

1. Hypertrophie der Nervenfasern mit Bildung eines wahren Ranken-
neuroms.

2. Starke Wucherung des Bindegewebes, besonders des Endo- und Peri-
neuriums mit beginnender Entartung der Nervenfasern
3. Myxomatise Entartung derStringe und Schwinden der Nervenfasern.

Die FElephantiasis neuromatodes steht nach FrRUGINELE (1904) zwar in
einem gewissen Verhaltnis zum Rankenneurom, unterscheidet sich aber dadurch,
daB bei ihr eine Bindegewebswucherung hauptsichlich des subkutanen Gewebes
vorliegt. Grundsétzlich ist, worauf auch FRUGINELE hinweist, ihre anatomische
Grundlage gleich. Es bestehen nur in Form, GréBe und Anordnung Unterschiede.
Es ist klar, daf} eine sog. Elephantiasis, die ihren Namen von der starken Hyper-
trophie der Haut hat, die an Elephantenhaut erinnert, sich eben nur auf die
Haut und die darunter liegenden Gewebe erstrecken, wihrend das Rankenneurom
natiirlich auch in der Tiefe auftreten kann. Offenbar handelt es sich um eine an-
geborene, sich spater steigernde Systemerkrankung, die teils nur einzelne Teile,
wie die Lider, teils groflere Bezirke wie das Gesicht, schlieBlich die verschiedensten
Teile ohne direkten Zusammenhang in Gestalt der multiplen Neurofibromatose
befallen kann (RECKLINGHAUSEN). Der angeborenen Entartung entsprechend
fehlt es oft nicht an Zeichen sonstiger Mifbildungen. Geistige Minderwertigkeit
konnte VELHAGEN beobachten, ebenso Marx (1912), in dessem Falle als weiterer
Beweis der erblichen Veranlagung die Schwester der Erkrankten Neurofibrome
des linken Oberschenkels zeigte. FiscHER (1908) beschreibt Fehlen des Radius
am rechten Unterarm und Verkiirzung der Ulna. Das Hineinwuchern in die
Augenhéhle bewirkt Exophthalmus; Schwund des Augapfels kann eintreten
(FrucrueLe). Ganz auffallend hiufig ist der Buphthalmus (v. MICHELSOHN-
RasmwowrrscH [1905], RosENMEYER [1906], MicHEL [1907], WEINSTEIN [1909],
Pomrrun [1922] u.a.).
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3. Lipoblastome (Lipome).

Die Lipome der Augenlider sind seltene Geschwiilste, wihrend sie an anderen
Korperstellen (Hals, Nacken) haufig vorkommen. So betrafen nach einer Zu-
sammenstellung von Groscu iber 712 Fille nur 2 die Augenlider, MOOREN
hatte 24 Lipome der Lider bei 108 000 Kranken. Sie bilden weiche Einlagerungen
in das Gewebe, oder aber vorspringende Schwellungen. Der an anderen Stellen
oft betrichtlichen GroBe ist am Augenlid eine natiirliche Grenze gesetzt. Nach
WENDEL (1890 [s. Vossius]) soll die Lokalisation bedingt sein durch den rela-
tiven Gehalt an Talg- und anderen Hautdriisen, da die Lipome an driisenreichen
Gebieten nicht vorkommen. Atherome und Lipome schlieBen sich oft aus,
so daB ihr Vorzugssitz verschieden ist. Die Atherome kommen an driisenreichen
Hautstellen vor, wahrend sich die Lipome mehr an driisenarmen finden.

Pathologisch-anatomische Untersuchungen liegen in geringer Zahl vor. Es
handelt sich um eine echte Wucherung von Fettgewebe, das durch bindegewebige,
blutgefiBhaltige Zwischenwéinde vielfach geteilt sein kann. Umgeben ist das
Lipom meist von einer Kapsel, es kann jedoch auch flieBend in die Umgebung
iibergehen. Der Fall von echtem Lipom des rechten oberen Augenlides, den
Vossius (1895) mitteilte, war halbwalnufigroB, die Oberfliche war glatt, die
Beschaffenheit teigig und die Neubildung war mit dem Periost der Augen-
hohle verwachsen. Auf der Riickseite fand sich ein von dem N. supraorbitalis
abzuleitendes Nervennetz.

Hiufig treten die Lipome symmetrisch auf an den Oberlidern jedes Auges
oder an allen vier Lidern. Diese bilden dann dicke Wiilste, so daB die Oberlider
oft nicht mehr gehoben werden kénnen. Auch an anderen Kérperteilen treten
gelegentlich dann Lipome auf, so in dem Falle WiNgENROTHs an den Hénden
und den Ellenbogen. Es handelt sich hier also um eine Geschwulstbildung,
die das Fettgewebe betreffend auf einen inneren, uns unbekannten Reiz hin
entsteht. Ein weiterer Fall, der von subkonjunktival Lipomen ausgeht, ist
von Vossius berichtet.

In manchen Fillen von sog. Ptosis adiposa 148t sich nicht mit Sicherheit
entscheiden, ob hier tatsichlich eine echte Geschwulstbildung vorliegt, oder ob
nicht aus der Augenhéhle stammendes Fettgewebe in die Lider durch Liicken der
Fascia tarso-orbitalis eingedrungen ist. Es kann sich dabei um Lipombildung
in der Augenhg¢hle handeln, oder um Vorfall des nicht geschwulstméiBig ent-
wickelten, doch hypertrophischen Fettgewebes.

Die Lipome Bacus (1906) lagen gut abgegrenzt zwischen Orbikularis und
Faszia. Die Frage, ob man in WacENMANNs Fall von Ptosis adiposa von einer
echten Geschwulstbildung sprechen kann oder von einer Hypertrophie des Fett-
gewebes, wie WAGENMANN selbst es tut, muB wohl eher im Sinne dieser Ansicht
entschieden werden. Die Fettmassen gingen hier ohne Abgrenzung in die Um-
gebung iiber. Es ergibt sich hier eine Uberleitung zu der Fetthernie SCHMIDT-
RIMPLERs in dessen Beobachtung Augenhohlenfett aus einer Liicke der Faszia
hervorquoll. Auch eine eigene Beobachtung erhirtet dieses Vorkommen.
Logser und WEINSTEIN nehmen zunéchst eine Blepharochalasis an mit Atrophie
der Fascia tarso-orbitalis, durch die so entstandenen Liicken tritt dann ein Vor-
fall des Fettes ein, ein Vorgang, der zweifellos oft das Bild der Ptosis adiposa
bewirkt. Es ist nach diesen Ausfilhrungen ohne weiteres klar, dall es sich hier
nicht um Geschwulstbildungen handelt. Eine Reihe von angenommenen
Lipomen sind nur klinisch beschrieben, nicht anatomisch, so daB sie hier keine
Beriicksichtigung finden kénnen. Entartungserscheinungen fehlen auch hier
nicht. In WingENROTHs Beobachtung bestand das Unterhautzellgewebe in
der Hauptsache aus langgestreckten oder sternférmigen Bindegewebszellen
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mit langlichen Ausliufern in duBlerst lockerer Anordnung. Dazwischen war
ein feines, mit Muzin erfilltes Netzwerk. Uberall dazwischen Fettzellen, oft
in Trauben. Es handelt sich hier also um ein myxomatds entartetes Lipom.

Nicht selten ist eine Verbindung mit anderen Geschwiilsten bindegewebiger
Abstammung, so mit Angiomen (VELHAGEN [1899], LAsPEYRES [1906]), so daf3
von Angiolipomen gesprochen werden kann.

Die Lipome treten teils angeboren auf, teils erworben. In jenem Falle ist
natiirlich ein Wachstum in spéiteren Jahren méglich, so daB sie dann erst in
Erscheinung treten. Es ist daher kein Wunder, dal sie gelegentlich mit anderen
MiBbildungen zusammen vorkommen.

So zeigte der Kranke von WirtHS (1919) starke Verdickung der Oberlider,
die schiirzenartig herabhingen, mit Doppellippe. Im Oberlid fand sich groBer
Gefallreichtum und Fettgewebe, rechts auch Driisengewebe (Trinendriise),
so dafl WirTHs die Lidverdnderung fiir ein Angiolipom hielt (s. Blepharochalasis
mit Doppellippe).

4. Xantheme (Xanthelasma).

Die flachen gelben oder gelbbréunlichen Punkte des Xanthoms sitzen be-
kanntlich mit Vorliebe in der Gegend des inneren Augenwinkels, den sie ober-
halb und unterhalb einsdumen. Die geringe Entstellung, die sie bewirken,
ist die einzige Stérung. Nur ausnahmsweise kommt solch eine nuBgroBe
Wucherung der Schlifengegend zustande, wie sie vaAN LinT und STEINHAUS (1912)
im Zusammenhang mit dem Lidxanthom beschreiben. Diese flachen Xanthome,
deren Vorkommen an anderen Stellen ganz zuriicktritt, so daBl das Befallensein
der Lider sich zu dem der anderen Hautstellen wie 100: 1 verhilt (PorriTzER
[1899]), werden unterschieden von dem Xanthoma tuberosum, das histologisch
gleich gebaut, an den Augenlidern bisher nicht beobachtet ist und daher hier
ausscheidet.

Beim Xanthoma planum handelt es sich um weiche flache Neubildungen,
die nicht oder nur wenig iiber die sonstige Oberfliche der Haut hervorragen
und bei dem der tastende Finger eine kaum fiihlbare Verhirtung feststellt.
Auf dem Durchschnitt reichen die Herde nur wenig weit in die Tiefe.

Das Epithel der befallenen Teile ist im allgemeinen unverindert. Nur in der
Basalzellenschicht finden sich zwischen den Zellen feine, mit Sudan III leicht
rétlich oder nur gelblich gefirbte Kornchen. Selbst bis zu den dariiberliegenden
Schichten ist dies interepitheliale Vorkommen von Fettkornchen nachzuweisen.
Auch die Basalzellen selbst sind oft mit diesen Fettkornchen versehen, zuweilen
vollgestopft. Diese Zellen weisen dann bei anderer Firbung ein helles Plasma
auf. Direkt unter dem Epithel sind mit Sudanfirbung in vorgeschrittenen
Fillen ebenfalls in Bindegewebszellen die der Hautoberfliche meist gleich-
laufenden Fettkérnchen nachweisbar, oft in nur geringer Zahl. Mit Osmium-
sdure sind die feinen K6rnchen nicht erkennbar, wie auch an den ausgesprochenen
Xanthomherden hierdurch oft nur eine geringe Graufiarbung eintritt, wihrend
das Unterhautfett deutlich geschwirzt ist.

In den tieferen Schichten der Haut liegen kleinere oder gréfiere Haufen
von eigenartigen Zellen, die sich von der Nachbarschaft deutlich abgrenzen.
Im einzelnen weisen sie Verschiedenheiten auf, so daB man auBer Zellen, die
sich von anderen Bindegewebszellen kaum unterscheiden und die sich vor allem
in den kleinen Herden finden, solche vergréfierten Zellen findet, die als Xanthom-
zellen bezeichnet werden. Sie haben ein wabiges, doch unregelmifiges Netzwerk
von Plasmafiden, so daf sie im gewShnlichen Priparat dadurch heller erscheinen,
als entsprechende Zellen, und einen oder auch mehrere rundliche oder eiférmige
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stark farbbare kleine Kerne, die zuweilen kleine Einkerbungen (ViLLarp [1903])
zeigen. Ein Kernkoérperchen ist vorhanden. Die Kerne liegen meist in der Peri-
pherie. Riesenzellen kommen nicht selten vor, sie gleichen im wesentlichen,
was Form, GroBe und Farbbarkeit der Zellen anbetrifft, den kleinen Xanthom-
zellen. Die Kerne liegen unregelmifBig angeordnet. Bei Farbung mit Fettfarb-
stoffen sind die Zellen mehr oder weniger stark erfiillt mit feinen oder gréberen
Fettropfen, die oft so zahlreich vorhanden sind, daB sie den Kern verdecken.
Man findet oft nur eine zarte gelborange Fiarbung mit Sudan III, oft aber aus-
gesprochen rot leuchtende Kiigelchen, wihrend mit Osmiumsiure die Firbung
dem nicht immer entspricht, sondern zuweilen tritt damit nur eine graue Fir-
bung ein, ohne daB die einzelnen Kiigelchen erkennbar sind.

Von Wichtigkeit ist die Anordnung um eine Vene mit diinner Wandung herum.
BircH-HIRSCHFELD (1904) gibt auch an, daf derartige Lichtungen von Lymph-
gefillen gebildet werden kénnen. Gerade am Rande der hauptsichlich befallenen

H s X H

I,

B

Abb. 35. Xanthom (Sudanférbung). Unter der Epidermis sind Lipoide (L) durch zarte Gelbfirbung
nachgewiesen. In den tieferen Lagen bilden die lipoidhaltigen Xanthomzellen dichte
Ansammlungen (X). H Haare (Schrigschnitt).

Stellen siecht man Zellanhiufungen, meist mit geringer Verfettung, um ein
Gefill herum. Stets sind dessen Endothelien gut ausgebildet, vielleicht etwas
vergrofert, doch habe ich nie Wucherungen dieser Zellgruppe gesehen. Die
Zellwucherungen beginnen direkt um das Gefa herum, wohl ausgehend von den
adventitiellen Zellen, von denen sie vielfach nicht zu unterscheiden sind.

Erst weiter entfernt tritt der Charakter der Xanthomzelle, zu der alle Uber-
ginge bestehen (TouTon [1885]), zutage. In kleineren Zellen scheint es zu der
Fettinfiltration und der dadurch bedingten Umwandlung nicht zu kommen.

Auch die Zellen der Media und Intima zeigen kleine Fettkérnchen. Aus
diesen engen Beziehungen zu den GefiBzellen, hauptsichlich wohl der Adven-
titialzellen, ist zu schlieBen, dall zunichst eine Wucherung dieser Teile eintritt,
die dann durch Fettaufnahme zu den eigenartigen Xanthomzellen werden.
DaB es sich um fettahnliche Massen handelt, ist nach dem Ergebnis der Farbungs-
reaktion nicht zu bezweifeln. pE VINcENTIS (1883) und Koracu (1881), auch
GALLEMAERTS und Bayer (1889) nahmen allerdings Pigment als Bestandteil
der Kornchen an, da ihnen ausreichende Fettfirbungen.noch nicht zur Ver-
fiigung standen, TouToN glaubte, daB rotbraune Pigmentkorner zwischen den
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Fetttropfchen liegen, VILLARD erkennt die Fettnatur der Einlagerungen der Xan-
thomzellen an, und nimmt nur fiir die Basalzellen ein braungelbes Pigment an.

Doch sind diese Ansichten nicht aufrecht zu erhalten. Es handelt sich
nach Mavo, BircH-HirscHFELD und VILLARD um Fette und Fettsiuren, aber
nicht um Tyrosin oder Lezithin. DafBl das Fett nicht dem gewdhnlichen Fett
gleich ist, ergibt sich auch aus der anderen Firbung mit Osmium, die schon er-
wahnt wurde. Auch Mawas weist darauf hin, daB das Fett sich fiarberisch
und mikrochemisch anders verhilt als das Hautfett. Die neueren Untersuchungen

Abb. 36. Xanthom. Knoten der Unterhaut aus sog. Xanthorhzellen bestehend, unten etwas rechts
ist ein GefdB mit verdickten und gewucherten Perithelien.

ergaben, daB es'sich um doppelbrechende Kérper handelt, vermutlich Cholesterin-
Fettsidureester (Pxcus und Pick [1908]). Auch experimentell lassen sich der-
artige xanthomatdse Fettablagerungen durch Fiitterung mit Cholesterin und
anderen Fetten in bestimmten Gemischen erzielen, die sich in den GefaBzellen
ablagern. Die Untersuchungen von CHAUFFARD und LAROCHE, Mawas, VERSE
und IscHIMARU teilen eine wichtige Rolle fiir das Entstehen des Xanthoms
der Cholesterinimie zu, die nach IcHmMARU beim Menschen wiederholt nach-
gewiesen wurde. Auch in Versuchen wurden von diesem Forscher Xanthom-
knétchen erzeugt. In einem .eigenen Falle war der Cholesterinspiegel des Blutes
etwas erhoht. ArNING und LippMaNN wiesen in 10 Fillen bis auf einen stets
Steigerung des Cholesterinspiegels nach. Von besonderer Wichtigkeit sind die
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Untersuchungen von VERsSE iiber die durch Fiitterung mit Cholesterinfettge-
mischen auftretende Lipoidosis des Auges, deren bekannteste Erscheinung der
Greisenbogen ist. Es handelt sich hier um eine Fettinfiltration bindegewebiger
Teile, wihrend Epithelzellen nur vereinzelt an dem Vorgang teilnehmen. Die
das Fett aufnehmende Zelle wird michtig gebliht und zeigt nach Entfernung
der Lipoide Vakuolen mit kleinem Kern, dhnlich den Xanthomzellen. Dadurch
werden die dlteren Anschauungen erledigt, die in der Anwesenheit von hetero-
topischen embryonalen Fettzellen die Grundlage der Xanthomzellen sehen
(HALLOPEAU [1894], TOROK [1894]), oder das Xanthom als Endothelioma adi-
posum (DE VINCENTIIS) ansprechen, oder das Fett aus dem Zerfall von ab-
gesprengten, quergestreiften Muskeln (PoLrLITZER) entstehen lassen, oder aus
dem geschwichten M. orbicularis (UNNA), was zu einer xanthomat6sen, lymphoiden
Infiltration fithren soll. Zuweilen sind Beziehungen zu Erkrankungen der Leber
(Ikterus) und Diabetes angenommen. Soweit dadurch der Fettstoffwechsel
gestort ist, ist eine derartige Grunderkrankung verstdndlich.

Uber die eigenartige Ansiedlung, vorzugsweise am inneren Augenwinkel
versucht BIRCH-HIRSCHFELD durch eine Vermutung Klarheit zu schaffen.
Da hier eine Stromscheide besteht zwischen den Endéisten der Arteria frontalis
und angularis nasi, also letzten Endes zwischen Carotis interna und externa,
und da auch der venose Abflull hier eine Stromscheide bildet, so treten in diesem
Gebiete haufig Storungen auf, Schwellungen, Blutungen, blauliche Umrianderung
der Augen. In weiterer Ausfiihrung ist auf die Gedankenginge VERsfs zu ver-
weisen, die er hauptsidchlich auf den Greisenbogen anwendet. Der GefaBreichtum
und die Lymphstringe sind fiir die Lipoidablagerung von Bedeutung. Und so
146t sich vielleicht im Sinne der Stromscheide BircH-HIRSCHFELDs annehmen,
daB3 dadurch eine Verlangsamung des Lymphstromes auch an den Lieblings-
stellen des Xanthoms besteht, so daf die Fettstoffe hier abgelagert werden.

Nach all dem Gesagten miissen wir also das Xanthom auffassen als eine
durch Stérung des Lipoidstoffwechsels entstandene Wucherung von perithelialen
Zellen, die durch Speicherung von Lipoiden die Erscheinungen der Xanthom-
zellen darbieten.

5. Osteoblastome und Chondroblastome (Osteom und Chondrom).

Diese Neubildungen sind sehr selten. Ein Osteom ist von SBRANA (1892)
beschrieben, welches im submukosen Gewebe des Oberlides saB, ausgehend
vom #uBeren Lidwinkel. Es bildete einen harten spindelférmigen Korper mit
mehreren Liicken. Die Grofle betrug 1,5 zu 2 cm, Knochengewebe lag vor.

WiLpr (1925) gibt ein Osteochondrom bekannt, das vom Unterlid eines
10jahrigen Knaben stammte. Die harte erbsengrofie Geschwulst mit meist
glatter, stellenweise etwas zackiger Oberflache sall unter der Haut vor dem Muskel.
Sie war in ganzer Ausdehnung von Knochenbilkchen durchzogen. Fast iiberall
bestand lamellirer Aufbau, konzentrisch um ein GefaB herum. Die Knochen-
hohlen waren oft deutlich ausgeprigt, ihr Inhalt war geschrumpft und zu einem
blau gefirbten klumpigen Gebilde zusammengezogen. Stellenweise bestand
lakunire Arrosion mit Osteoklasten. Osteoblasten dagegen waren spérlich.
An manchen Stellen lieB sich die Knochenbildung aus anderem Gewebe, das
stark blau gefarbt war verfolgen. Es bestand eine grobgranulierte Grundmasse
mit eingebetteten zahlreichen, meist rundlichen Zellen, mit helleren blidschen-
formigen Kernen in der Mitte. Die Bauart der Zellen war nicht genau zu ermitteln.
An den Randteilen nach den Knochen zu war die Blaufirbung (Himatoxylin)
besonders stark. Es bestand Metaplasie der Zellen, die allmahlich immer stirker
von Knochenmasse umschlossen wurden bis zu voll ausgebildeten Knochenzellen,

14*
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50 dafl kaum ein Zweifel bestehen konnte, daBl Knorpelgewebe vorlag, welches
stellenweise in Knochen umgewandelt war. Die Réume zwischen den Knochen-
und Knorpelspangen wurden auBler zahlreichen weiten Kapillaren von lockerem
netzformigen Bindegewebe eingenommen, in dessen Massen sich reichlich rote
und weie Blutkorperchen der verschiedensten Entwicklungsstadien befanden.
Es bestand also das Bild eines etwas zellarmen Knochenmarks.

Das Fehlen von entziindlichen Vorgingen und von Abkémmlingen des Ekto-
und Entoderms zwingt zur Annahme eines eigentlichen Blastoms, dessen Ent-
stehung im Unterlid woh! durch Keimverlagerung aus dem Oberkieferfortsatz
durch Abschniirung eines Knorpelkeimes zu erklaren ist.

Abb. 36a. Osteom des Lides. Knochenbilkchen mit unregelmiBigen Einlagerungen stark gefirbten
Gewebes. Das Mark ist in ein zellreiches Bindegewebe umgewandelt.
(Praparat von Professor BRUCKNER-Basel [Wildi].)

Die Knochenbildungen im Granulationsgewebe gehdren selbstverstindlich
nicht hierher, da es sich nicht um Geschwiilste handelt. Der Einfachheit halber
sei jedoch an dieser Stelle darauf hingewiesen. DaB sich das aus wuchernden
Bindegewebszellen bestehende Granulationsgewebe gelegentlich auch zu Kno-
chengewebe umwandelt, ist nicht verwunderlich, da es sich hierbei um ein binde-
gewebiges Erzeugnis handelt. Solche Fille sind verschiedentlich beschrieben
und es ist an dén betreffenden Stellen darauf hingewiesen. v. HrppEL beschreibt
eine Knochenbildung bei Amyloidentartung (s. auch Abb. 28), FrRANKLIN,
Scort und Corps sahen Knochen in einem Hagelkorn, Staxka (1923). nach
Tarsitis. In des letzteren Falle, von dem mir ein Priparat freundlichst durch
Herrn Prof. Euscanic in Prag iiberlassen wurde, liegt regelrechtes Knochen-
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gewebe von lamellirem Bau mit Markriumen vor, letztere von Osteoblasten
ausgekleidet. Das normale Tarsusgewebe fehlte in diesem Teile. Rundzellen-
herde waren vorhanden.

Vorkommen von Knochen in einem Fibrom (GALLENGA) ist als Umwandlung
des bindegewebigen Geschwulstgewebes aufzufassen, auch in Sarkomen kommen
solche Knochenbildungen vor.

Chondrome sind nur vereinzelt erwahnt, so von Fucas und Keyser. In
des ersteren Beobachtung der festaufsitzenden knorpelharten Geschwulst von
Erbsengrofe fanden sich breite, fast homogene Fasern, fest ineinandergefiigt.
Gegen das Tarsusgewebe unterschied sich die Neubildung durch die gréBere
Breite und Starrheit seiner Fasern. Fucrs gibt selbst zu, daBl streng histologisch
der Tarsus kein Knorpel sei, doch kann er sich bei Neubildung &hnlich wie Knorpel
verhalten. Von eigentlichem Knorpelgewebe ist auch keine Rede.

6. Angioblastome.

a) Lymphangiome.

Aus den Lymphgefaflen kann eine Neubildung entstehen, die als aus-
gereifte Geschwulstform aus mehr oder weniger derartig verinderten Ge-
falen besteht. Die GroBe kann von den kleinsten AusmaBen, fiir die
der Ausdruck Lymphangiektasie
gebriuchlich ist, bis zu groBeren,
das ganze Lid mit Nachbarschaft
und die Orbita einbeziehenden
Gebilde schwanken. Hauptsach-
lich ist das Oberlid befallen, von
den Teilen des Auges selbst die
Bindehaut, dann die Augenhdéhle,
vielfach erstrecken sich die
Lymphangiome auf verschiedene
Teile. So liegt die Neubildung
MevyerHOFs (1902) im Oberlid,
vor und hinter dem Tarsus und
reicht bis in die Augenhéhle hin-
ein, sie greift iiber auf die Binde-
haut des unteren Lides, nahe der
Ubergangsfalte, schlieBlich auf die

Lederhaut von der Karunkel bis  Abb.37. Lymphanglome des Oberlids; L Lymphraume,
zum Hornhautrand. M Muskelfasern der Orbicularis.

M

M

Die weiche, nachgiebige, meist wenig scharf begrenzte Geschwulst, die sich
zusammendriicken 148t, wie man das auch bei den Hamangiomen kennt, 1it
gelegentlich kleine durchscheinende gelbliche Blaschen erkennen, die den lymph-
gefiillten Hohlrdumen entsprechen und die Diagnose sichern.

Mikroskopisch ist das Bild recht einheitlich. Als Grundlage findet sich nach
MeveErHOF und nach eignen Untersuchungen, ein bindegewebiges Netzwerk.
dessen einzelne Maschen betrichtliche Unteréchiede aufweisen kénnen. MEYER-
HOF gibt Durchmesser von 0,03—1,5 mm an. Dieses Netzwerk enthilt Arterien
und Venen, die oft in groBer Zahl, doch in geringer GréBe vorhanden sind,
die oft allseitig von den Hohlrdumen umgeben sind, und nur durch eine diinne
Hiille von den Lymphriumen getrennt sind. Die Scheidewinde sind vielfach
nur diinn, sie sind gelegentlich unvollstindig, so daB sie als vorspringende
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Leisten erscheinen. An anderen Stellen kénnen sie auch so dick sein, daB sie
die Lichtung an Durchmesser iibertreffen. Die Hohlrdume selbst sind stets
nur von einer einschichtigen diinnen Endothellage ausgekleidet, deren Zellen
groBe, langgestreckte Kerne haben. Das Endothel kann Riicken an Riicken
liegen, wenn das bindegewebige Maschenwerk nur sehr diinn ist.

Der Inhalt der Hohlrdume besteht im Leben aus einer hellgelben bis dunkel-
roten, meist klaren Flissigkeit, die im Priparat zu einer gleichmiBig geron-
nenen oder gekoérnten Masse wird. Lymphozyten finden sich einzeln oder in
groBerer Zahl. Zuweilen finden sich auch rote Blutkérperchen, so daB man die
Lichtungen fiir Blutrdume halten kénnte, doch spricht die ganze Anordnung

der sonst Lymphe enthaltenden

Hohlrdume fiir einen Xinbruch

von Blut aus den zartwandigen

Gefiflen. Hierfiir sind gelegent-

lich auch unnétige Namen vor-

geschlagen, Lymphhdmangiom, Hé-

matolymphangiom mixte, Lymph-

angioma haemorrhagicum. Blutungen

sind bei der Diinnwandigkeit der Ge-

faBe keine Seltenheit. Im Maschen-

werk werden als kennzeichnend auch

Ansammlungen von Lymphozyten

gefunden, die sogar kleine Follikel

bilden koénnen. Elastische Fasern

sind um die neugebildeten Gefille

nur in geringer Zahl vorhanden.

Man unterscheidet, dhnlich wie beim

Hémangiom, nach WEGNER Lymph-

angioma simplex, das auch als Tele-

angiectasia lymphatica oder Lymph-

angiektasie bezeichnet wird, das

Lymphangioma cavernosum und das

Lymphangioma cysticum. Die mikro-

skopische Unterscheidung ergibt sich

Ann 35, Lynphaneion. Grotere it Epdorhlawe: g dom Namen, der im allgomeinen

getrennt. eine Steigerung der Geschwulstbil-

dung bezeichnet, allerdings nicht in

dem Sinne, dafl eine Form in die andere iibergehen miite oder daB das Lymph-

angioma cysticum z. B. vorher die beiden anderen Arten durchlaufen haben miifite.

Es ist natiirlich, daB zystose Bildungen auch beim kavernésen Lymphangiom vor-

kommen kénnen. Eine gewisse Schwierigkeit bietet im Einzelfall die Abgrenzung

gegen die Zustinde, bei denen eine Wucherung und Erweiterung von Lymph-

gefdflen auf Grund von entziindlichen Zustinden zustande kommt, wie man es

z. B. bei der Elephantiasis lymphangiectatica hat. Auch hierbei sind die Lymph-

bahnen erweitert. Im allgemeinen wird man sich an die Entwicklung der Ver-

anderungen halten kénnen, sowie an den Umstand, daB bei der Elephan-

tiasis die bindegewebige Wucherung und die Verdickung des Koriums und des

Unterhautzellgewebes betrichtlich ist und auch in der Nachbarschaft der er-

weiterten Lymphbahnen diese fibromatose Wucherung iiberwiegt, zu der ja

auch eine Erweiterung der feinen Spalten und eine 6dematése Durchtrankung

des Gewebes kommt. Das Lymphangiom zeigt schlieBlich seinen blastomatosen

Charakter darin, daf es in die Nachbarschaft hineinwuchern kann, z. B. zwischen
die Muskelfasern und sie durch Druck zum Schwund bringen kann.



Lymphangiome. Himangiome. 215

B) Hamangiome.

Ahnlich den Lymphangiomen sind auch die Hadmangiome aus Gefiflen
zusammengesetzt, die hier natiirlich Blutgefifle sind. Wir haben auch hier
kleinste Formen bis zu groBen Gebilden, die ganze Teile des Gesichts und der
Augenhdhle befallen. Nur selten sind sie scharf begrenzt, meist verlieren sie
sich allmahlich in die Nachbarschaft.

Mikroskopisch handelt es sich um neugebildete Blutgefile oder -rdume,
die den Kapillaren entsprechen. Der Bau ist im allgemeinen recht gleichartig,
es kommen meist nur Abweichungen der GréBe der einzelnen GefiBe vor.
In den leichtesten Fillen, die auch als Teleangiektasie bezeichnet werden,
handelt es sich um einige wenige erweiterte Blutgefille, die in die Haut oder
das Unterhautzellgewebe eingelagert sind. Die Hohlrdume koénnen auch hier
klein sein oder aber bereits ge-
dehnt. Meist sind die Angiome
ausgedehnter, so daf sie ent-
weder gleichmifig einen gro-
feren Bezirk iiberziehen, teils
bilden sie knotig eingelagert eine
mehr umschriebene Geschwulst.

Die Grundform des Angioms ist
das neugebildete Gefdl, dessen
Lichtung von Endothelzellen
umschlossen wird, die oft knos-
penformig vorragen und den
Durchmesser an Dicke iiber-

treffen kénnen. Zuweilen scheint

3 s a : Abb. 39. Himangiom. GréSere Lichtung unter der Haut,
€me Llchtung V_OHSta'nd%g zu darunter auBerordentlich viele kleine und etwas grofBlere
fehlen, so daB wir strahlig an- Gefifineubildungen ohne viel Bindegewebe.

geordnete Endothelzellen vor

uns haben. Ist das GefiB sehr klein, so sieht man oft im Querschnitt eine
einzelne Endothelzelle stark gekriimmt mit ihren Fortsitzen das GefiB um-
geben. Gelegentlich liegt ein Gefafdurchschnitt am anderen, ohne Lichtung,
so daB ein auBerordentlicher Zellreichtum in Erscheinung tritt. — Sind die
GefiBe etwas grofler, so findet sich auller den Endothelien eine zarte binde-
gewebige Umgrenzung, in der Kerne vorhanden sind. Die Hohlrume werden
groBer, bilden Buchten und hingen untereinander auf die verschiedenste Weise
zusammen, so daB ein ganzes Gewirr sich durchflechtender Lichtungen vor-
liegt. Dabei koénnen die Zwischenwinde stark verdiinnt sein, so dal Endothel
mit dem Riicken gegen Endothel liegt. Teilweise fehlen die Zwischenwinde,
so daB nur einige unvollstindige Vorspriinge in den Hohlraum vorragen. Der
Inhalt besteht aus Blut. Eine Zusammensetzung der Wand, wie sie an kleinen
Arterien und Venen vorkommt, habe ich nicht beobachtet.

Je nach dem Aufbau unterscheidet man das Angioma simplex vom Angi-
oma cavernosum, vielfach sind beide Formen miteinander verbunden, so daB
an der einen Stelle mehr diese, an der anderen mehr jene Form vorliegt. Die
Begrenzung durch eine Kapsel fehlt meist. Allerdings liegen oft Gruppen
von Geschwulstteilen zusammen, durch das urspriingliche beiseite gedriangte
Wirtsgewebe umschlossen, doch findet man stets noch Gruppen von mehreren
Hohlriumen bis zu einzelnen Lichtungen in der Nachbarschaft verstreut. In
der Haut beginnen die GefiBe dicht unter der Oberhaut, dann werden alle
Schichten der Lider ergriffen. Entsprechend ihrer hohen Gewebsreife haben
sie jedoch kein zerstérendes Wachstum, sondern schiddigen nur durch den
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von ihnen ausgeiibten Druck. Vielfach geht die Neubildung iiber das Gebiet
der Lider hinaus in die Augenhéhle und in die benachbarten Gesichtsteile. Die

Abb. 40. Hamangiom, stirkere Vergroferung. Die begrenzenden Endothelien der Lichtungen sind
deutlich sichtbar. Das zwischenliegende Bindegewebe ist zellreich.

Blutversorgung erfolgt durch eine oder mehrere grofle Arterien, die entsprechend
dem Gehalt an Hohlrdumen nicht unbetrichtlich sein kénnen, so daB bei der
Ausschéilung eine starke Blutung erfolgt.

E

Abb. 41. Haemangioma cavernosum. H kavernose Hohlriume. E Bindegewebsbalken mit
elastischem Gewebe.

In einem meiner Fille bestand eine deutliche Pigmentbildung im Bereich
des kleinen Angioms, zunichst an den Basalzellen der Oberhaut, wihrend
die Haut innerhalb des Angioms frei davon war. In der Lederhaut waren nur
wenige Pigmentzellen vorhanden, Pigmentkérner waren auch in den Endothelien
der Blutriume deutlich sichtbar, ebenso im Bindegewebe, dessen Fasern folgend
direkt um die Endothelien herum.
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7. Myoblastome (Myome).

Hiermit bezeichnet man die aus Muskelgewebe hervorgehenden Geschwiilste.
Der Zweiteilung dieses Gewebes entsprechend unterscheidet man die von den
glatten Muskeln ausgehenden Blastome als Leiomyome von denen der quer-
gestreiften als Rhabdomyome. Die ersten sind an den Augenlidern nicht bekannt,
doch mdochte ich erwahnen, dafl ich in einem Praéparat, welches ich der Freund-
lichkeit von Herrn Dr. DEuTscHMANN verdanke und welches einer Geschwulst
der Ubergangsfalte entstammte, eine auffallende Vermehrung glatter Muskel-
fasern in Biindeln angeordnet fand, so daB so ein breites Band nebeneinander
liegender Querschnitte glatter Muskelbiindel vorlag. Ob es sich hier um eine
Neubildung handelte, oder um eine angeborene Hyperplasie, lie sich nicht
feststellen, ebenso bestand keine Verlagerung von Muskelteilen in anderer als
der befallenen Schicht, wie denn die Leiomyome auch im allgemeinen gutartig
sind. Ein Leiomyom der Augenhéhle wurde jiingst von CaTTaNIO beschrieben.

Von der von den quergestreiften Muskeln ausgehenden und ihren Bau nach-
ahmenden Geschwulst, dem Rhabdomyom, sind bisher nur 4 Fille beschrieben,
von denen der dlteste von Avr (1896) sowohl von v. MIicHEL, als auch von
SCENAUDIGEL angezweifelt wird. Nach der Beschreibung handelt es sich um
auseinander gesprengte Muskelfasern mit einliegenden Rundzellen (Leukozyten),
so dafl SCHNAUDIGEL an einen Muskelabszef3 denkt. Beim Rhabdomyom handelt
es sich um eine wirkliche Neubildung, bei der die Ausbildung zu Muskelzellen
verschieden weit gediehen ist, so daB die Entwicklungsstufen einesteils noch
undifferenzierte, noch nicht quergestreifte Muskelzellen sind, andererseits alle
Ubergiinge bestehen zu ausgebildeten Muskelfaserverbanden, die zu ungleich-
maéBiger, mehr oder weniger unvollstindiger Ausreifung gelangt sind. Es liegt
auf der Hand, daf die Formen mit unreifen Muskelzellen bosartig sind (Rhabdo-
myoma malignum), dazu kommen noch ihre engen Beziehungen zum Sarkom,
so daB man auch von Rhabdomyosarkom, oder Rhabdomyoma sarcomatodes
spricht. Mit zunehmender Ausreifung werden die Neubildungen, wie stets,
gutartiger und es kénnen hier zwischen bésartigen und gutartigen natiirlich alle
Uberginge vorkommen.

Die beiden sicheren Fille von Muskelgeschwiilsten der Lider (Monr [1805],
ScHNAUDIGEL [1910]) haben vieles gemeinsam, wenn auch MoHRs haselnuB-
grolle -Geschwulst bei einem 4jihrigen Kind offenbar. die weniger hoch ent-
wickelten Zellen enthilt und daher als Rhabdomyoma malignum bezeichnet
wird. Hier fanden sich in den mit diinnwandigen GefiBen versehenen Balken
2—4 u breite Fasern und Zellen, die sich nach vaN Giesox wie Muskelfasern
farben. Zuweilen war eine feine Querstreifung sichtbar, die feiner war als in
normalen Muskelfasern. Zellen verschiedener Form von gleichem farberischen
Verhalten waren in iiberwiegender Zahl vorhanden, doch fehlte ein entschieden
sarkomatoses Gewebe. Die vorhandenen Fasern erinnerten an embryonale
Muskelfasern, manche waren dick und gleichmiBig und in kleinere und gréBere
Stiicke zerfallen.

Die UngleichmiBigkeit und der unregelmifBige Verlauf der Muskelbiindel
gaben SCHNAUDIGELs Geschwulst das Geprdge. Sie liefen oft nebeneinander,
oft in allen erdenklichen Lagen zum Raum, so daB sie im Schnitt lings, quer
und schrig getroffen waren. Sie durchflochten sich, gingen in allen mdoglichen
Winkeln auseinander, bogen um, machten Knickungen usw.” Auch die ein-
zelnen Fasern waren sehr ungleichmiBig, die Breite schwankte von 3 zu 60 u.
Die iiberwiegenden Fasern aller Arten hatten eine scharf gezeichnete Lings-
und Querstreifung. Dje Kerne entsprachen normalen Verhiltnissen, aber in
entarteten Fasern waren sie auch verdichtet (pyknotisch). Gefille und



218 R. KUMMELL: Lider.

auffallend viele Nerven waren in dem Myom vorhanden. Die vorhandene Kapsel
bestand aus 3 Lagen, deren innerste aus entarteten Muskelfasern mit verloren
gegangener Lingsstreifung und mit Zerfall in dunkle kornige, quergestreift
angeordnete Kriimel bestand. Amyloide Entartung war nachzuweisen und zwar

Abb. 42, Rhabdomyom. Muskelfasern mit deutlicher Querstreifung von verschiedener Breite und
in unregelmiBiger Lagerung, so daB Lings-, Schrig- und Querschnitte vorliegen.
(Aus SCHNAUDIGEL: Graefes Arch. 74, Tafel 16.)

in den Muskelzellen selbst, nicht im Bindegewebe. — Die 2. Lage war hornig,
netzartig, eine 3. Schicht war verkalkt und verknéchert.

Entartung an den neugebildeten Muskelfasern war haufig. AuBer dem
Zerfall in Querstiicke kam wachsartige und: amyloide Entartung vor, ebenso
die schon erwihnte Verkalkung und Verknécherung der Kapsel. Mowr sah
in einzelnen Fasern gelbliche Kiigelchen, die vielleicht als Glykogen anzu-
sprechen sind.
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MAaYER beschreibt 1929 noch ein Rhabdomyom, das eine kleine feste
Geschwulst bildete. Subepithelial war dickes Bindegewebe vorhanden, mit
Lymphozyten und Plasmazellen sowie jungen Fibroblasten, dazwischen Grappen
quergestreifter Muskelfasern, die durch Bindegewebe getrennt waren.

Dem ganzen Aufbau nach ist Moars Myom bosartiger als das SCHNAUDIGELSs,
doch kam es auch bei dessem Fall zu einem Riickfall nach 1%, Jahren, wihrend
bei Monrs Kranken schon nach 3 Monaten das Myom wiederkam.

8. Neuroblastome, Neurome.

a) Ganglioneurom.

Eine Geschwulst, die von Ganglienzellen ihren Ausgangspunkt nahm,
beschreibt Krauss (1910) als einzige seiner Art. Es handelt sich um einen
17,5 mm langen und 7,5 mm dicken Knoten von knorpeliger Hirte und knolliger,
doch glatter Oberfliche. Umgeben war die Geschwulst von einer bindegewe-
bigen Hiille, von der aus Winde das Innere zerteilten. Die Hauptmasse bestand
aus Biindeln sehr langer, gleichlaufender, glinzender Fasern mit zahlreichen
Kernen von stibchenférmiger oder spindeliger Gestalt. Diese Fasern, mark-
lose Nervenbiindel darstellend, verflochten sich in der Mitte vielfach, so daB
nur wenig Raum fir lockeres Bindegewebe war, das sich an einzelnen Stellen
verbreiterte. Diinnwandige Blutgefifle waren ziemlich reichlich vorhanden.

Auch markhaltige Fasern fanden sich spérlich durch den ganzen Knochen
verstreut vor und folgten dem Verlauf der marklosen Fasern. Ganglienzellen
traten ziemlich stark auf, und zwar in Gestalt kugeliger oder eiférmiger Korper
verschiedener Grofle, die bis zum 5—6fachen ging. Das Plasma war kérnig
oder gleichmifBig, Pigment war nur vereinzelt vorhanden. Die Kerne waren
sehr groB mit deutlichen, meist stark gefirbten Kernkérperchen. Die grofien
Zellen enthielten bis zu 10 oder 12 Kernen. Die Ganglienzellen hatten fast
durchweg Kapseln aus feinen Fibrillen mit zahlreichen, oft abgeplatteten Kernen.
Viele Ganglienzellen waren verdndert, es fanden sich Hohlrdume in ihnen,
schaumige Umwandlungen des Plasmas, vielfach waren nur noch Kerntriimmer
vorhanden. Vermutlich handelt es sich um ein aus gewucherten, hochstwahr-
scheinlich sympathischen Nervenfasern und Ganglienzellen bestehendes Neurom.

B) Uber die vom Bindegewebe der Nervenfasern ausgehenden
Neubildungen, die Neurofibrome, sei auf S. 204 verwiesen.

b) Heterotypische, unausgereifte Formen der Bindesubstanz-
geschwiilste.

1. Sarkeme.

Die Sarkome der Lider sind seltene Geschwiilste. ScHILLER erwihnt 1919
mit seinem eigenen Fall 110 Sarkome, allerdings mit den Abarten der Lympho-
sarkome usw., darunter befinden sich auch 44 Melanosarkome. Seitdem ist noch
eine miBige Zahl versffentlicht. Gross sah nur 3 Félle unter 520 000 Augen-
kranken, VERHOEFT unter etwa 44 000 2, voN BorTHER bei 15000 Untersuchten 8
und ich selbst bei etwa 80000 3 Sarkome. Die von der Bindehaut, der Karunkel
und der halbmondfésrmigen Falte ausgehenden Sarkome sind ungefihr 3mal
so hiufig wie die von der Lidhaut entstammenden (KoEPPEL: 42 gegen 13).
In den Veroffentlichungen sind Sarkome im Verhéltnis zu den Karzinomen
zu reichlich enthalten, da jene eben wegen ihrer Seltenheit eher bekannt gegeben
werden. Wenn man sich vergegenwirtigt, wie oft Epithelkrebse der Lider
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vorkommen, so kann uns das Schrifttum keinen Anhaltspunkt iiber das gegen-
seitige Verhiltnis liefern. Denn Lidkrebse werden aus pathologisch-anatomischen
Griinden fast nie, dagegen oft aus Griinden der Behandlung nach Einfiihrung
einer neuen MaBnahme wie Rontgen- oder Radiumbestrahlung versffentlicht.
Immerhin nie so oft, da man daraus Schliisse auf die Haufigkeit ihres Vor-
kommens ziehen kénnte.

Das Sarkom der Lider unterscheidet sich nicht von dem an anderen Kérper-
stellen. Dementsprechend kann es von allen bindegewebigen Teilen ausgehen.
die sich in irgendeiner der verschiedenen Lidschichten anfinden. Solange es
nicht auf benachbarte Teile iibergegriffen hat, finden wir es daber entsprechend
dem Ausgangspunkt in der Haut, im Unterhautgewebe, zwischen den Muskeln,
im Tarsus oder in der Bindehaut. Ober- und Unterlid sind, wenigstens beim
unpigmentierten Sarkom, in gleicher Weise befallen, wihrend beim Melano-
sarkom das Unterlid 3mal so hiufig der Sitz der Geschwulst ist wie das obere.
Zuweilen sind beide, ja alle 4 Lider beteiligt, nach WILMER in 129/, der Fille,
doch konnte ScHILLER (1919) das Vorkommen bei allen 4 Lidern in der Literatur
nur 5mal feststellen. Dabei ist jedoch zu beriicksichtigen, daB unter den ilteren
Beobachtungen offenbar vielfach Lymphome beschrieben sind, die nicht hierher
gehoren, so z. B. der Fall ScHIRMERs, den auch ScHREIBER dazu rechnet.

Je nach dem Ausgangspunkt des Sarkoms ist die Haut mit ihm fest ver-
bunden, vielleicht auch auf der Héhe geschwiirig zerfallen, oder sie ist dariiber
verschieblich. Ebenso kann die Geschwulst in den Tarsus eingebettet sein
oder bindehautwirts auf ihm liegen. Die Ahnlichkeit mit einem Hagelkorn
ist dann in diesem Falle groB3, und klinisch sind beide Verinderungen oft nicht
zu unterscheiden. In den fortgeschrittenen Zustinden konnen natiirlich alle
Teile des Lides mit der Geschwulst zu einer gemeinsamen Masse zusammen-
gebacken sein, die dann auch die Nachbarschaft, Augenhdhle, Wange usw.
beteiligen kann.

Die Sarkome dieser Gruppe gehen wie erwihnt aus dem Bindegewebe hervor
und stellen die Geschwiilste dieser Gruppe mit unvollkommener Gewebsreife
dar. Dementsprechend bestehen sie vorwiegend aus Zellen, wihrend die Bildung
von Interzellulargewebe nicht ausgeprigt ist. Der Zustand der Gewebsreife
kann auch hier von den unvollkommensten Formen, die embryonalem Binde-
gewebe dhneln, bis zu hoherer Ausbildung gehen, wie sie sich z. B. in den fibro-
blastischen Sarkomen darstellen.

Auf unterster Stufe stehen die klein- und grofizelligen Rundzellensarkome,
von denen die erste Form zu den bosartigsten gehért. Diese Geschwiilste bilden
weiche, markige, weille oder rétliche Knoten, vielfach gehen sie ohne scharfe
Abgrenzung in ihre Umgebung iiber. Ihre Farbe ist durch den Zell- und Gefi3-
reichtum bestimmt. Entsprechend dem Zellgehalt und der kaum ausgebildeten
Interzellularsubstanz haben sie ein die Nachbarschaft infiltrierendes und zer-
storendes Wachstum, eine Kapsel fehlt daher meist oder ist nur sehr zart,
vielfach aus den Resten des Wirtsgewebes gebildet (Facr [1893]). Die Zelle
ist rund, mit stark gefirbtem Kern und spirlichem Protoplasma, es liegt eine
neben der anderen. Durch den gegenseitigen Druck kann vielgestaltende Ab-
plattung eintreten. Neben den kleinen Rundzellen kommen auch gréBere vor,
die den Epithelien ahnlich sehen konnen (Epitheloidzellensarkome). Diese
bosartige Form ist an den Lidern am héiufigsten, doch schwanken die Zahlen
der Zusammenstellungen erheblich.

Die Spindelzellensarkome stehen auf einer etwas hoheren Stufe der Gewebs-
reife, sie zeigen im allgemeinen mehr Stroma. Die Grundzelle ist die Spindel-
zelle, d. h. eine Zelle, deren Plasma in die Linge und mehr oder weniger spitz
ausgezogen ist. Dementsprechend ist der Kern auch hier linglich. Diese Zellen
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liegen zu Ziigen zusammen und durchflechten sich vielfach. Ein senkrechter
Querschnitt durch Spindelzellen kann Rundzellen vortduschen. Entsprechend
dem groBeren Gehalt an Stroma sind diese Geschwiilste fester als die Rund-
zellensarkome, mehr umschrieben, oft von einer Kapsel umgeben (v. HIPPEL,
Fracg, GrUNING). Das infiltrierende Wachstum ist weniger ausgesprochen,
daher sind diese Formen, von denen die mit den gréoBeren Zellen bosartiger
sind (SHANNON [1925]), als die mit kleinen Spindelzellen, verhiltnismaBig weniger
zu firchten als die Rundzellensarkome, mit denen sie auch zusammen als
gemischtzellige vorkommen kénnen. Die groBzellige Form der Spindelzellen
kann Epithelzellen dhnlich sehen, so daB solche Sarkome ebenfalls als epitheloide
Sarkome beschrieben werden (ForTuNaTI [1906]).

Die starke Vermengung von Riesenzellen mit Spindelzellen ergibt das
Riesenzellensarkom, das am Lid verhiltnism#Big selten ist. Was das Verhaltnis
der einzelnen Sarkomformen am Lide betrifft, so geben die Zusammenstellungen
recht verschiedene Werte. WILMER (1894) gibt 43/, Rundzellensarkome an,
bei 40°%/, Spindelzellen- und 179, gemischtzelligem Sarkom. Avrvrine (1907)
349/, Spindelzellensarkome gegen 32°/, Rundzellen- und 26°/, gemischtzellige
Sarkome (ScHILLER). 3 Riesenzellensarkome werden erwahnt.

Meistens haben wir nur 1 Sarkom, gelegentlich sind beide Lider (T'oPOLANSKY
[1898]), ja alle 4 Lider befallen (F1scHER [1924]). Aufler dem Sitz an den Lidern
kann auch sonst ein vielfaches Auftreten an anderen Korperstellen stattfinden
(LeBER [1893], RaMsoHOFF [1898]). Ein Vorkommen zusammen mit Epitheliom
sah RoLLET (1900), ebenso bei einem Melanosarkom ich selbst. In ROLLETs
Fall bestand am rechten Oberlid ein Epitheliom und am linken Auge ein Melano-
sarkom. In einem eigenen Falle lag ein Karzinom der Lippe vor, das lange
bestrahlt wurde, dann jedoch dem Messer anheimfiel. Wihrend der Bestrahlung
entwickelte sich eine braune Pigmentierung der Haut, auf der sich nach Jahren
mehrere Sarkome bildeten. Die Sarkome haben groBe Neigung zur Wiederkehr
und zwar die pigmentierten in gleicher Weise wie die unpigmentierten (SCHILLER
409/, gegen 379/, fiir die Bindehautsarkome gibt EMMANUEL 66°/, Riickfille
an). Der Zeitpunkt bis zu dem die Geschwulst von neuem wuchert, kann
mehrere Jahre betragen. Die Rezidive beteiligen gern die Augenhéhle, auch die
benachbarten Speicheldriisen werden befallen, verhdltnismifBig selten dagegen
die ortlichen Lymphdriisen, wie ja iiberhaupt die Sarkome mehr die Neigung
zum Einbruch in die Blutbahn haben und nicht wie die Krebse die Lymphwege
zu ihrer Verbreitung beniitzen. Entfernte Metastasen an verschiedenen Kérper-
stellen sind méglich. Umgekehrt kann auch das Lid Sitz einer Metastase sein
(SmrrE [1909]). Bei dem Fall WAGENMANNs war zwar das Lid nicht beteiligt,
die Metastasen in anderen Teilen des Auges gehéren jedoch in das gleiche Gebiet.
Den Ausgangspunkt der Sarkome (nicht nur der pigmentierten) kann jeder
Teil der Lider bilden, vor allem, wie schon erwiéhnt, die Bindehaut. Gelegentlich
findet man erwihnt, dafl Narben den Ausgangspunkt gebildet haben, z. B. nach
einem Schlag (LAGRANGE [1891]), nach Verbrennung (GuiBerr [1896]) oder
nach Entfernung von Hagelkérnern. Dabei muBl es in vielen Fillen dahinge-
stellt bleiben, ob es sich nicht von vornherein um ein unter dem Bilde eines
Hagelkorns auftretendes Sarkom gehandelt hat, das sich dann spiter wieder
gebildet hat. Denn gerade mit Hagelkérnern koénnen manche Formen des
Sarkoms zu einer gewissen Zeit der Entwicklung eine groBe Ahnlichkeit haben.

Die GroBe der Neubildungen schwankt von dem kleinsten, oft klinisch
nicht erkennbaren AusmaB bis zur apfelgrofien Geschwulst, die dann natiirlich
die Nachbarschaft beteiligt. Einen eigenartig papillomatésen Bau des Tumors,
der von der Ubergangsfalte ausgehend zwischen Lid und Augapfel lag, beschrieb
FreisceerR (1911) dhnlich wie Ricmer (1879). Elephantiastische Verdickung
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beobachtete TERRIEN (1910). Das makroskopische Aussehen wird auBer durch
die Anordnung der Zellen wesentlich durch das Stroma mitbestimmt. Durch
Bildung von Septen, in denen die BlutgefiBe liegen, kann es zu alveolirer
Anordnung kommen (z. B. Prouvr [1879], RicuEr [1879], KasTarsky [1900],
GEPNER[1902] u.a.). Plexiforme Bauart ist ebenfalls bekannt (Mac CarTy [1881]).
Das Alter der Befallenen ist beim Leukosarkom im allgemeinen im jugend-
lichen Alter hiufiger, so daB ScHILLER von 53 Fillen im 1. Jahrzehnt 28,39,
im 2. 16,99 fand, im dritten bis fiinften Jahrzehnt schwanken die Zahlen 9,59,
wihrend im 6. ein kleiner Abfall auf 7,5, und dann wieder im 7. Jahrzehnt
eine Steigerung auf 11,3%/, eintritt. Solch kleine Unterschiede sind natiirlich
bei den verhidltnismiBig geringen
Beobachtungen unwesentlich. Da.-
gegen tritt das Melanosarkom iiber-

haupt erst

im 3. Jahrzehnt mit 4 Fallen auf
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8 und daruber mlt 4 Fallen

Wir haben also fir das Leukosar-
kom vorwiegend ein Befallensein der
beiden ersten Lebensjahrzehnte (zu-
sammen 45,2%/), der Rest verteilt
gich in etwa gleicher Weise auf die
iibrigen Altersstufen, wiahrend beim
Melanosarkom das Hauptvorkommen
vom 5. Lebensjahrzehnt an liegt,
also im Krebsalter.

Abb. 43. Pigmentsarkom am Unterlid. Schwarze 2. Plgmentsarkome, Melanosarkome.

brombeeridhnliche Geschwulst mit deutlicher Lap- . - .
pung, umgeben von einem Wall verdickter und Die pigmentierten Formen der Sar-

emporgehobener Haut. kome bilden in gleicher Weise Knoten

wie die unpigmentierten Arten. Sie

sigd durch den Farbstoffgehalt gekennzeichnet und sind daher je nach dem

Gehalt daran von hellbraunlicher bis schwarzer Farbe. Ihr Vorkommen gegen-

iiber den Leukosarkomen betriigt etwa 1:3 (SoMMER [1904] gibt das Verhiltnis

von 20:60 an, SCHILLER von 44 :111, dagegen WILMER nur von 20 : 100, ALLING
40 : 100, KasTaLsky 32 : 60).

Auch hier kénnen alle Lidschichten beteiligt sein, doch vorzugsweise die
Bindehaut und die Ubergangsfalte (nach SCHILLER mit 66°/,). Zwischen Tarsus
und Haut sollen nur unpigmentierte Sarkome vorkommen. Vom Tarsus aus-
gehend sind 4 Fille bekannt, von der Lidhaut a.ngebhch nur 7. Letztere Zahl
scheint mir viel zu niedrig gegriffen zu sein. Zwei eigene Fille betrafen die Haut,
ein dritter die Bindehaut. Das Unterlid ist 3mal so hiufig befallen wie das Ober-
lid, zuweilen sind beide Lider beteiligt (eigene Beobachtung). Oft finden wir
in der Nachbarschaft der Sarkome Pigmentflecke der Haut oder der Bindehaut,
die nicht sarkomatos entartet sind und nicht immer Navuscharakter zu tragen
brauchen. So bestand in einem von meinen 3 Beobachtungen eine ausgedehnte
Pigmentierung der Haut beider Lider und des Nasenriickens mit Entartung
des Epithels, doch ohne Nivusbildung, in dem Falle mit Ausgangspunkt von
der Bindehaut her waren ausgedehnte Pigmentierungen der Bindehaut bis an
den Lidrand vorhanden, iiber deren Art nichts bekannt ist.
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Mikroskopisch besteht auch hier die Geschwulst aus verschiedenen Zell-
formen, meist aus Rundzellen, etwas seltener aus Spindelzellen oder aus beiden
Formen gemischt, nur einmal wird ein Riesenzellensarkom erwihnt (WILMER

Abb. 44. Pigmentsarkom. Unter dicker atypischer Epithelwucherung (E), die auch die Grenze

nach der Seite hin bildet, liegt der aus quer und lings getroffenen Spindelzellenziigen bestehende

Sarkomknoten (8). Pigmentgehalt der verschiedenen Stellen sehr wechselnd. Nach dem Gesunden
zu Anh#ufung entziindlicher Zellen (Z).

[1894]). In der Anordnung der Zellen und deren Beziehungen zueinander und
zum Stroma liegen dhnliche Verhéltnisse vor wie an ungefirbten Sarkomen.
Das Pigment ist meist ungleichméBig in verschiedenen Teilen abgelagert. Die
eigentlichen Sarkomzellen kénnen Pigment tragen, wobei sie oft Ziige bilden, oder

Abb. 45. Pigmentsarkom (stirker vergroBert). Spindelzellenziige (S) durchflechten sich vielfach.
Das Pigment (P) ist meist frei gelagert in feinen Kornern oder groben Schollen.

aber in groberen Zwischenwinden liegen die farbstoffhaltigen Zellen - oder
schlieBlich kann der Farbstoff frei abgelagert sein. Vielfach finden sich beson-
ders starke Anhédufungen von Pigment an den Réndern, wo sich atypische Epithel-
wucherungen in die Tiefe senken kénnen. Die von Farbstoff erfiillten Zellen
sind meist plump, oft wie aufgequolien, der Gehalt an Pigment kann ganz
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verschieden sein, man kann nur einzelne Xérner neben den Xernen finden bis zu
dem vollsténdigen Erfiilltsein der Zelle damit, so da auBler Pigment gar nichts
mehr zu sehen ist. Die einzelnen Teilchen sind oft kornig, von verschiedener
GroBe, oft schollig und unregelmiflig. Aus der mehr oder weniger dunklen
Farbe beim Lebenden kann man keine Riickschliisse machen auf den Gehalt
der Neubildung an Pigment. So erschienen meine beiden Fille von Hautsarkomen
tiefschwarz, trotzdem wies nur der eine Knoten starke Farbstoffanhiufungen
meist in Zellen auf, wihrend das Pigment im anderen, gleich dunkel aussehenden
Knoten viel geringer war.

Es ist eine bekannte Tatsache, daB melanotische Geschwiilste oft aus Pig-
mentflecken (Névis) hervorgehen und das sehen wir auch an den Lidern. In
einer eigenen Beobachtung, in der eine ausgedehnte Pigmentierung der Lider
bestand, in welchem Gebiet sich dann die Sarkome entwickelten, war aller-
dings keine Navusbildung vorhanden. Vielmehr war anfangs nur eine starke
Entwicklung und Umwandlung des elastischen Gewebes mit starker Pigmentie-
rung der Basalzellen vorhanden, spiterhin vor allem Pigmentablagerung in
den Chromatophoren der Kutis, die an eine lebhafte Pigmentverschiebung
denken liefen.

Die Auffassung der aus den Nivis hervorgegangenen Geschwiilste, ob man
sie als Karzinome oder Sarkome ansehen will, richtet sich nach der Grund-
einstellung zur Entstehung der Navi (s. S. 232). FaBt man die Nivuszellen
mit UN~xa auf als Abkémmlinge des Epithels, von dem sie abgetropft sind,
so muB man folgerichtig diese Geschwiilste als Melanokarzinome auffassen.
Uber die Névi der Bindehaut liegen eine Reihe von Arbeiten vor, die sie
als epithelialer Entstehung auffassen, vor allem von WOLFRUM und spiter
von WATzoLD. Auch KnNigHT (1924) betrachtet die melanotischen Geschwiilste
des inneren Auges in diesem Zusammenhang. Dagegen gehért das pigmentierte
Karzinom Bocks (s. Talgdriisenkrebs), das SCHREIBER in diesem Zusammen-
hang erwihnt, nicht hierher. Es handelte sich dabei um ein pigmentiertes
Karzinom driisiger Beschaffenheit von alveolirem Bau, das von den Talgdriisen
der Wimpern oder den modifizierten Schweiidriisen ausgegangen war.

Borst dagegen hilt den Beweis noch nicht fiir erbracht, daf3 tatsichlich
die Névuszellen bei bosartiger Entartung zu wuchern begéinnen. Es gibt
nach ihm bosartige melaninbildende Geschwiilste, die sich von der Epidermis
ableiten lassen und sich histologisch wie gewohnliche Plattenepithelkrebse
verhalten. Hierzu gehort wohl der Fall von Bock, den dieser von Talgdriisen
ableiten will; es ist ebensowohl mdoglich, daB er von noch nicht differenzierten
Zellen der Epidermis abstammt, denen die Fahigkeit innewohnt, auch talg-
driisenéhnliche Zellen zu liefern. An den fertigen Geschwiilsten ist meist kein
Beweis zu erbringen, man findet oft mehr epithelartige groBe runde Parenchym-
zellen, die nesterférmig in einem reichlichen Stroma liegen, so daB ausgesprochen
alveolarer Bau besteht, oft liegen mehr spindelige und verzweigte Zellen vor,
die mehr an Chromatophoren erinnern. Borst gibt an, daB man alle diese, im
Korium auBer Zusammenhang mit der Epidermis entstehenden Geschwiilste
unter die Sarkome einreihen kann, solange nicht ihr epithelialer Ursprung
erwiesen sei. '

In unseren 2 Fillen wurde besonders auf diesen Punkt geachtet, das
morphologische Aussehen sprach durchaus fir Sarkom und wie erwihnt konnte
der Nachweis vorheriger Navi nicht erbracht werden bzw. ein Navus konnte
einmal ausgeschlossen werden, wenn auch das Epithel gewisse UnregelmiBig-
keiten aufwies. — In der Literatur gehen diese Neubildungen auch stets
unter dem Namen der Sarkome und es ist untunlich, diese Gruppe jetzt aus dem
gewohnten Zusammenhang herauszunehmen, ehe nicht die genannten Streit-
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fragen sicher entschieden sind. An der Hand der fritheren Veréffentlichungen
ist im Einzelfall nicht zu entscheiden, ob hier tatsichlich ein Melanokarzinom
oder -sarkom vorgelegen hat, es ist selbstverstéandlich, in Zukunft diesen Punkten
besondere Aufmerksamkeit zu widmen, wenn auch wie unsere beiden eigenen
Fille lehren, aus der fertigen Neubildung eine Entscheidung nicht stets méglich ist.

3. Lymphoblastische Sarkome (Lymphoma sarcomatodes).

Das Lymphosarkom, wie diese Geschwiilste meist kurz genannt werden,
stellt einen Sammelbegriff verschiedener Formen dar, die nicht stets als echte
Blastome anzusprechen sind, sondern z. T. den seltenen Formen der Leukéimie
angehoren. Vor allem ist es hier die akute groBzellige Form der Lymphose,
deren Zellen allerdings ebenfalls deutlich infiltrierendes Wachstum zeigen,
die aber als Systemerkrankung unter die Leuk#mien zu rechnen ist. Das
gleiche gilt fiir die oft mit einem griinlichen Farbstoff versehenen Chlorome,
als deren Hauptsitz die Schidelknochen, besonders auch die Augenhd&hle anzu-
sehen ist. Man bezeichnet daher mit dem Namen der lymphoblastischen
Sarkome solche, deren Zellen den Formen des lymphadenoiden Gewebes gleichen,
wenn auch z. T. in unvollkommener Weise. Man findet dann in einem spérlichen
Netzwerk teils Zellen, die den kleinen Lymphozyten entsprechen, teils solche,
die den Zellen der lymphatischen Keimzentren, den Lymphoblasten entsprechen.
Diese Geschwiilste sind auBerordentlich bosartig, sie haben ein rasches Wachs-
tum und dringen infiltrierend und zerstérend vor. KEs entspricht dieser Bds-
artigkeit, daB im Fall FINDERs zahlreiche Knoten vorhanden waren, am Gaumen,
an den Zungentonsillen, den seitlichen Rachenwinden und dem Augenlid.
Riickfille sind hiufig (Scavincr [1902]). Oft sind mehrere Lider der gleichen
oder der anderen Seite befallen (TAUBMANN [1899]). Zur Sicherung der Dia-
gnose muf} eine Blutuntersuchung, die Leukimie ausschlieBt, gefordert werden
und auch dann ist die Unterscheidung von Lymphozytomen bei aleukémischer
Leukimie schwierig, so daBl die Diagnose oft zweifelhaft bleibt (Lanc [1909]).

4, Sarkome hiherer Gewebsreife.

Auch an den Lidern kommen natirlich die Sarkome héherer Gewebs-
reife vor, bei denen die gewebliche Differenzierung weiter fortgeschritten ist.
Die Bindegewebszellen, welche im Sarkom in undifferenziertem Zustande
vorhanden sind, kénnen bei groferer Reife mehr den Zellen des ausgebildeten
Bindegewebes gleichen. Solche Formen bezeichnet man als Fibrosarkome
(fibroblastische Sarkome). Sie nehmen eine Mittelstellung ein zwischen
Fibromen und Sarkomen und sind daher verhéltnismaBig gutartig. Héufig sind
Sarkome mit myxomatoser Umwandlung, d. h. in ein dem Gallertgewebe &hn-
liches Gebilde. Die Zellen sind vielfach verzweigt, wie Knochenkérperchen,
das Zwischengewebe ist von schleimiger Beschaffenheit. Makroskopisch kénnen
solche Neubildungen eine zerflieBende Beschaffenheit einzelner Teile zeigen,
da die myxomatosen Massen zihfliissig sind (vAx Duysk [1887], Frack [1892],
Wmmer [1894], pE ScHWEINITZ [1916]).

Von anderen Formen von Sarkomen héherer Gewebsreife seien noch die
Endotheliome erwihnt, auf die weiter unten eingegangen wird.

Die Anordnung der Tumorzellen findet oft lings der Gefile statt und wenn
es dann hier zu Entartungen kommt, so werden Bilder entstehen, die als Zylin-
drome zu bezeichnen sind. Dieser Name gibt eben nur das grobe Aussehen der
Geschwiilste mit zylinderartigen Bildungen an, die im allgemeinen den Geféfen
und ihren entarteten Wandungen zuzuschreiben sind. HIRSCHBERGs (1874)
Fall zeigte schlauchférmige Bildung mit Hohlrdumen, auch Prout (1879)

Handbuch der pathologischen Anatomije. XI/2. 15
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beschreibt ein Blastom, dessen Gefiafintima und stellenweise Adventitia glasig
verindert war. EPERONs (1883) und LoBanows (1899) Beobachtungen boten
das Bild des Zylindroms durch die mehr oder weniger weit fortgeschrittene
Entartung der Gefifle, die in des letzteren Fall Amyloidreaktion gab. Die
Amyloidentartung ist, sofern nicht eine allgemeine Ernédhrungsstérung (durch
Tuberkulose z. B.) vorliegt, als ortliche Gewebsentartung anzusehen, vor allem
beginnend an den GefiBen. Da in dem Fall von ProuT und BurL (1879) auch
Trachom vorlag, ist nicht zu entscheiden, ob das dabei vorhandene Amyloid,
das die Intima und Media der GefiBe befallen hatte und dadurch die Lichtung
verengte, durch das Trachom oder durch das Sarkom hervorgerufen war.
Nekrose kann in Sarkomen bei mangelhafter Ernshrung der im Uberschufl
gebildeten Zellmassen eintreten, so bestanden in LoTins (1903) Fall nekrotische
Erscheinungen der Geschwulstzellen im Bereiche der Blutungen.

5. Angioblastische Sarkome (Endotheliome und Peritheliome).

Die Stellung der Endo- und Peritheliome ist umstritten. Wahrend RIBBERT
sie als selbstindige Gruppe nicht gelten lassen will auBler den von den Endo-
thelien der Hirnhdute ausgehenden Geschwiilsten, riumt BorsT ihnen einen
Platz unter den Sarkomen hoherer Gewebsreife ein und zwar als angioblastische
Sarkome (Sarcoma angiomatodes). Der frither oft gebrauchte Name Angio-
sarkom, der auch in unserem Gebiete hdufig verwandt wurde (JacoBy [1881],
GePNER [1902], Brok [1905], CLAIRBORNE [1907]), kann Verschiedenes
bedeuten, einmal sollten dadurch die besonders deutlichen Beziehungen der
Sarkomzellen zum GefiBverlauf gekennzeichnet werden, ein anderes Mal die
Verbindung von Angiom mit dem Sarkom. Nach Borsrt sind die Neubildungen
als angioblastische Sarkome zu bezeichnen, deren Gefillwandzellen in engen
genetischen Beziehungen zum Sarkom stehen, es sind das die aus den Endo-
thelien der Lymph- und BlutgefidBe, oder den Perithelien der letzteren hervor-
gegangenen Geschwiilste. Man unterscheidet daher Lymphangioendotheliom
und Hiamangioendotheliom, sowie Peritheliome, die man schlieflich wieder als
Endotheliome betrachten kann, welche von den perivaskuliren Lymphbahnen
ausgehen.

Die Lymphangioendotheliome bilden oft gut begrenzte, abgekapselte und
feste Geschwiilste, meist von der GréBe eines Hagelkorns bis zu der einer Nuf.
Auch die Himangioendotheliome haben &hnliche Beschaffenheit. Im all-
gemeinen sind die Geschwiilste daher verhaltnismiaBig gutartig, doch kommen
auch bésartig infiltrierende vor, deren Begrenzung unscharf ist. Sitzen sie nahe
der Oberfliche, so konnen sie geschwiirig zerfallen, der Rand ist dann derb
infiltriert. Die Endotheliome zeigen eine Wucherung der Endothelien und bilden
so oft blutgefiillte Réhren, oft sind sie nicht kanalisiert und stellen dann solide
Stringe dar.

Die Peritheliome bestehen ebenfalls aus blutgefiillten Rohren, deren Endothel
jedoch unverindert ist. Erst auBen sitzen ihnen vieleckige, zylindrische oder
kubische Zellen auf, deren Lingsachse senkrecht zum Gefaverlauf steht. Bei
der Verschiedenartigkeit der Zellen kénnen groBe Ahnlichkeiten mit Epitheliomen
vorhanden sein, so da man nur aus dem Hervorgehen der fraglichen Geschwiilste
aus Endo- oder Perithelien die Diagnose sichert, nicht aus dem Aussehen der
Tumoren allein. Gemeinsam ist dieser Gruppe die Neigung zu hyaliner Ent-
artung, wie sie auch bei den Sarkomen erwéhnt ist; die entarteten Teile bilden
dann zylinderférmige Stringe, so dal die Tumoren gelegentlich als Zylindrome
bezeichnet werden. Diese Form entsteht gerade durch die hyaline Entartung
der GefaBe und ihrer Zellen oder ihres Inhalts und kann bei allen moglichen
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Geschwiilsten vorkommen, so daB sie als selbstindige Geschwulstform nicht
anzuerkennen ist (FRUGIUELE [1889], DRUAULT und MrrLiaN [1899]), vielleicht
gehért auch der Fall LoBaxows, der bei den Sarkomen erwéhnt wurde, hierher).

Alle diese Formen kommen auch bei den Lidern vor. Scheinbar ist das Lymph-
angioendotheliom nur wenig vertreten.

Im Falle WERNCKEs bestand in Ubereinstimmung mit den oben erwéhnten
Ausfithrungen eine bindegewebige Hiille, deren Inhalt aus zelligen Bestandteilen
verschiedener Dicke und Léinge zusammengesetzt war. Teilweise waren die
Zellen in Alveolen angeordnet, in denen reichliche Blutkérperchen sowie gréfere
und kleinere Hohlriume vorkamen. Die Geschwulst ging von den Lymph-
gefiBen aus und zwar lag nicht nur eine Wucherung der Endothelien der Lymph-
bahnen vor, sondern auch eine solche der Kapillaren. Das gleiche gilt von
DE BERARDINIs Endothelialsarkom, das seinen Ursprung von den Kanilen

Abb. 46. Endothelien. In der auBler Epidermisverdickung unverinderten Haut sitzen kleinere
und groBere Anhidufungen von gewucherten Endothelien, die auch in grofSen Knoten die
Zusammensetzung aus kleineren rundlichen Verbidnden erkennen lassen. Keine Kapsel.

und Saftliicken des Stromas und von den Lymph- und BlutgefiBen nahm.
Die Wand der letzteren bestand nur aus Endothel. Es handelte sich also um
einen Ubergang zwischen den Endotheliomen der beiden GefiBgebiete, von denen
das der BlutgefiBe etwas haufiger vertreten ist. Der Fall ELscHNIGs von
Haemangioendothelioma tuberosum ist nicht hierher zu rechnen, sondern zu den
Hidroadenomen (Syringomen) (s. S. 243).

Ein Endotheliom, das mir Herr Prof. WoHLWILL, dem ich fiir vielfache
Belehrung und Beratung zu groBem Dank verpflichtet bin, freundlichst tiberlassen
hat, zeigte deutlichen alveoliren Bau. Die Geschwulst durchsetzte unter der
gut erhaltenen Lidhaut die Schichten bis zum Muskel hin, dréngte die Driisen
und die Haare auseinander und hatte eine Verdickung der befallenen Stelle
zur Folge. Eine Kapsel bestand nicht, sondern die im Stroma eingeschlossenen
Alveolen hérten in unregelmiBiger Grenze gegen das Gesunde auf.

Einige Fille sind als Angiosarkom beschrieben (FRUGIUELE [1899], CLAIR-
BORNE [1907], DE ScEwEINITZ [1921]). Die Kranke FRUGIUELEs hatte einen
5 cm herunterhingenden Hautsack des Oberlides, in dem sich die mit drei Hohl-
rdumen versehene Geschwulst fand. Sie bestand aus zahlreichen Haargefifen

15*
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mit einem Mantel von Zellen endothelialen Charakters und spérlichem Stroma.
Hyaline und schleimige Entartung, die zu den Hohlriumen gefiihrt hatte,
war vorhanden. DE ScEWEINITZ fithrt an, dafl die Wand des Blutkanals aus
Spindelzellen gebildet wurde. Grundsétzlich ist auch der Fall MEYERHOFs
(1910) hierzuzurechnen, bei dem die starke Ausreifung zum fibromatésen
Charakter gefithrt hatte (Angiofibrom). Im allgemeinen gutartiger als die
Sarkome, kommen doch auch bosartige Formen vor, wie im 2. Falle BLoKs
(1905), bei dem die Ausrdumung der Augenhéhle nétig wurde und schlieflich
der Tod eintrat.

Die Hiufigkeit der Endotheliome geht aus einer Zusammenstellung von
HinsBERG hervor. Dieser fand unter 97 Tumoren des Gesichts 84 Karzinome,
13 Endotheliome. Davon waren 4mal die Augenlider befallen, wiahrend eben-
soviel Karzinome von ihnen ausgingen.

Die Peritheliome unterscheiden sich nur in ihrem mikroskopischen Aufbau
von den Endotheliomen. Sonst bieten sie makroskopisch die gleichen Verhilt-
nisse. Auch hier ist die Neigung zu schleimiger und hyaliner Entartung vorhanden
(Bicke [1913]), so daB sich auch hier das Bild der Zylindrome zeigen kann
(DucLos [1913]). Die anatomische Beschreibung ist im allgemeinen recht
gleichférmig. Um BlutgefiBe, meist kleinsten Ausmafes, wenn nicht iiberhaupt
HaargefaBle vorliegen, oder auch sinusartige Bildungen (Lams [1913}) findet
sich ein Mantel von Zellen in ein- oder mehrschichtiger Anordnung, deren
unterste dem GefdB aufsitzende Schicht oft zylindrisch ist und deren Einzel-
zellen dann senkrecht zur Langsrichtung der Geféfle angeordnet sind. Die Zelle
kann epithelahnlich aussehen, der Kern ist groB und blasig (Eickr). Auch
im Falle von DucrLos diirfte es sich um Peritheliom handeln, wenn auch hier
von atypischen Epithelzellen die Rede ist. Intima und Media, falls letztere
vorhanden ist, sind unverdndert. Der grobe Bau kann alveoliren Charakter
tragen oder auch plexiforme Anordnung erkennen lassen. Der Ausgangspunkt
kann natiirlich jede Schicht des Lides sein. Auffallend ist die Beobachtung
Haxges von einem Peritheliom bei Xeroderma pigmentosum, wihrend man
bei dieser Erkrankung meist Epithelkarzinome hat. Rizzo (1923) beobachtete
Pigment in dem Tumor, ebenso Verfasser in einem Falle von Endotheliom.

Auch hier kann bei den im allgemeinen wenig bosartigen Geschwiilsten
gelegentlich das Gegenteil festgestellt werden. So entstanden im Falle CHARS-
LEYs (1920) Schwellungen in den Praaurikulardriisen und Metastasen in der
Wirbelsaule, denen bald der Tod folgte. Die Grole der Zellen dieses Falles
sind nach MayouU ein Zeichen besonderer Bosartigkeit.

C. Epitheliale Geschwiilste,

a) Homoiotypische, ausgereifte Formen der epithelialen
Geschwiilste.

1. Warzen.

Die jugendlichen oder flachen Warzen, deren Vorzugssitz die Hinde sinds
kommen auch an den Lidern vor. Wegen ihrer histologischen Eigentiimlich-
keiten gegeniiber den Alterswarzen seien sie hier kurz erwihnt. Im wesentlichen
ist bei ihnen das Epithel in allen seinen Schichten verdickt, es besteht geringe
Akanthose und Hyperkeratose, welch letztere iiberwiegt. Die Lederhaut ist
vollig unbeteiligt, auch frei von entziindlichen Veridnderungen.

Die sog. Verruca vulgaris, deren Verhéltnis zu den jugendlichen Warzen
noch nicht geklart ist, bildet ein hartes vorragendes Gebilde von zerkliifteter
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Oberfliche, wenigstens nach lingerem Bestehen. Die Hornschicht ist stark
ausgebildet, so daB eine dicke Hornlage auf dem Epithel liegt. Die Hornent-
wicklung geht qualitativ in der gleichen Weise vor sich, wie an gesunder Haut,
es kommt nicht zur Parakeratose, d. h. zu
unvollstindiger Umwandlung der Koérner-
zellen in Hornzellen mit Erhaltung der
Kerne. Die Stachelschicht ist gewuchert
und sendet derbe Epithelzapfen in die
Tiefe, so daB das Bild der Akanthose ent-
steht. Je nach dem Uberwiegen der Hyper-
keratose oder der Akanthose unterscheidet
Uxna keratoide und akanthoide Warzen.
Der Wucherung der Stachelzellen ent-
sprechend sind auch die Papillen ver-
langert, abgeflacht und vielfach geteilt.
Die Gefdfle sind oft erweitert. Der pa-
pillomatdse Bau priagt sich auch an der
Oberfliache aus, die dadurch vielfach zer-
kliiftet ist (papillomatése Warzen). Abge-
sehen von den Verénderungen der Papillen
fehlen Erscheinungen von seiten des Kori-
ums. Entziindliche Zellanhdufungen, Blu-
tungen usw. sind durch hinzukommende Abb. 47. Papillomatése Warze. Auf den

s . . . verlangerten und verzweigten Papillen liegt
Ereignisse bedingt, z. B. kleine Verlet- die verdickte Oberhaut mit starker
zungen, denen die Warzen leicht ausgesetzt Hornbildung (papillomatose Warze).
sind.

Die flachen Alterswarzen sind von verschiedener GréBe wie auch die sonstigen
Warzen, am Lide sind sie nicht selten. Ihre Oberfliche ist zerkliiftet, ihre Farbe
schmutzigbraun. Das Epithel ist stark vermehrt und verdickt. Seine Zapfen
dringen in die Tiefe und bilden hier ein epitheliales Geflecht, zwischen denen
ebenfalls diePapillen oft verlingert
sind. Die Hornschicht ist meist in
geringem Grade vermehrt, an ein-
zelnen Stellen bilden sich Horn-
pifrépfe, dhnlich wie auch Horn-
zysten entstehen. Das Korium ist
auch hier nicht beteiligt. In den
tieferen Lagen ist oft eine starke
Pigmentierung der Basalzellenvor-
handen, als Grundlage der briun-
lichen Farbe. Entziindliche Er-
scheinungen fehlen auch hier.

2. Papillome.

Infolge von Reizen, die die Lid-
haut trffen, 7. B. bei Lidrandent- D% 4%, Ateravorse, Starke Epithelyuchonsng, e
ziindung durch die iiberflieBende In den Basalzellen Pigment (P)starke Hornbildung (H).
Absonderung, kommt es gelegent-
lich zu Bildungen, die den spitzen Kondylomen an die Seite zu setzen sind.
Wahrend es sich bei den verschiedenen Arten von Warzen im wesentlichen
um eine Verinderung des Epithels handelt, tritt hierbei auch die Wucherung
des Papillarkérpers in Erscheinung. Urspriinglich geht das Papillom von der
Stachelschicht aus, die stark wuchert, zahlreiche Mitosen sind daher in
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besonders schoner Weise nachweisbar. UNNA bezeichnet es wegen dieser Ver-
haltnisse als Akanthom. Die gewucherten Stachelzellen treten in den Papillar-
kérper ein, den sie nicht verdringen oder durch Druck abflachen, sondern den
sie in zahlreiche langausgezogene Fortsitze zerlegen. Da schon frithzeitig ein
gewisser Grad von Erweiterung der Blut- und LymphgefiBe besteht, so tritt eine
mehr selbstindige Vermehrung und Verléingerung der Papillen ein, die iiber die
Oberfliche der normalen Haut herausragen und durch mannigfache Verzwei-
gungen die AuBenfliche zerlegen. Dadurch kommt die #duBlere Gestalt der un-
regelmiBigen, oft zerklifteten Ober-
fliche zustande. Die bedeckende Epi-
thellage besteht auBer aus der ge-
wucherten Stachelschicht, die eine
gewisse Spongiose zeigen kann, aus
der miBig verbreiterten Kornerschicht
und einer gegeniiber den Warzen ver-
héltnismiBig diinnen Hornschicht.
Parakeratose kommt ebenfalls vor.
Entsprechend der Entstehung durch
auBlere Reize kommt es in der mit
erweiterten Gefdaflen durchzogenen
Haut oft zu entziindlichen Zellanhédu-
fungen. Das Bindegewebe kann &de-
matos aufgelockert sein.
Der Unterschied gegeniiber man-
cher Warzen ist oft sehr gering (s.
Abb. 47).

3. Hauthorn.

Auf der gesunden Haut der Lider,
selbstverstindlich auch an anderen
Stellen, entwickelt sich ein hornédhn-
liches Gebilde von verschiedener Gréfe
(bis zu 5 cm Linge). Die Oberfliche
ist unregelmiBig, zerkliiftet, mit Quer-
und Léngsrillen versehen, oft besteht
eine Aufeinanderlagerung feiner, fla-
cher, unregelm#Biger Scheiben. Das
Gebilde hat die Hirte eines weichen
Nagels. Je nach der Anordnung der Hornbestandteile und dem Durchmesser
treten Abweichungen von der geraden Richtung ein. So wird sich ein flaches
Hauthorn iiber die Fliche kriimmen, was die Ahnlichkeit mit einem Tierhorn
erhoht.

Anatomisch finden sich als Grund dieses Gebildes stark verlingerte Papillen,
von denen eine oder mehrere die anderen bedeutend iiberragen kénnen. Je nach
der GréBe des Hauthorns kommen Parillen von 1 und mehr Zentimeter Lénge
vor. Bei kleineren Hauthérnern ist natiirlich die Entwicklung der Papillen
weniger bedeutend. Sie enthalten groBe BlutgefiBe, die bis zur Spitze heraut-
steigen. Entziindliche Zellenanhiufungen gehéren nicht zum Bild, sie sind
jedoch bei den mannigfachen Reizungen, denen ein so vorragendes Gebilde
ausgesetzt ist, nicht selten. Entsprechend der Bildung der Papillen sind natiirlich
auch die interpapillaren Fortsitze der Oberhaut von verschiedener Michtigkeit
und ebenso in die Tiefe gehend, wie die Papillen nach der Oberfliche zu verlingert
sind. Dadurch, daB oft Umbiegungen der Papillen stattfinden, zeigen sich im

Abb. 49. Hauthorn am Unterlid.
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Schnitt hiufig Inseln von Papillengewebe, die von Epithel allseitig umgeben sind.

Dieses kann an der Basis ein Netzwerk, dhnlich dem von Alterswarzen, bilden

und etwas an Epitheliom erinnern. Die Stachelschicht ist stark verbreitert

und dementsprechend finden sich Mitosen in den unteren Lagen. Gelegentlich

kann die Stachelschicht auf 2 Lagen verschméilert sein, wie auch Entartungen

kolloider Art in den iiberstiirzt gebildeten Epithelien vorkommen. Die Ent-

wicklung der Hornmassen auf der wuchernden

Unterlage ist vermehrt. Es kommt z. T. nicht zur

regelmiBigen Ausbildung der Hornlamellen mit Ver-

lust der Kerne, sondern die Keratohyalinbildung

ist unvollkommen, die Kerne bleiben erhalten, es

besteht also teilweise eine Parakeratose. Anderer-

seits ist die AbstoBung der regelrecht gebildeten

Hornbestandteile unvollkommen, so daf} sie sich auf

der gegebenen Grundlage in starker Menge anhéufen

und die Hornschichten innig miteinander ver-

schmelzen. Es besteht also nach aufBlen hin ein h 5

Hornmantel, der den verlingerten Papillen und ' ‘

der unteren Lage der Oberhaut in dicker Schicht

aufsitzt und so die hornartige Bildung hervorruft.

Durch tiefe Einsenkungen zwischen Nachbarpa-

pillen entstehen Zerkluftungen. In der Léngsrich- % r

tung der Papillen und des Hauthorns bildet sich B Bt

haufig ein Markraum, der aus unvollstindig ver-

hornten und kernhaltigen Zellen besteht. A K
Es ist in den Arbeiten oft iiber das Grundsitz- 5

liche gestritten worden, ob das Hauthorn von einer

Wucherung der Papille ausgeht und die Wuche-

rung der Epidermis nachfolgt oder umgekehrt.

Fiir die letztere Ansicht traten vor allem ein UNNA,

MrtvaLsgy (1894), CIRINCIONE (1901), in gewisser

Weise auch MuXEz Urra (1921) und auf Grund

einer Beobachtung eines Hauthornes auf der papil-

lenlosen Hornhaut eines Tieres Baas. Fiir die andere

Ansicht &uBerten sich RINDFLEISCH, ACHENBACH

(1895), SereTscHEA (1897), BALLABAN (1898),  Apb. 50. Hauthorn des Unterlids.

NaTansoN (1899) und weniger ausgesprochen Hap- P ddematoses und teilweise mit

. ; . . . . Rundzellen durchsetztesPapillen-
LAUER (1907). Bei der biologischen Einheit, die gewebe. E parakeratotische Horn-

Papillarksrper und Epidermis bilden, so dall weder Ot raine Rugeln (ont-
die eine oder die andere Schicht selbstindige Bil- n“gngeP Stachelschicht auf 1 bis
s agen. M Marksubstanz.

dungen hervorrufen kann, sondern gegenseitige Ab- (Sammlung v. MICHEL.)
hingigkeit besteht, ist die schon von HErzoe CarL

THEODOR (1892) ausgesprochene Ansicht zu verstehen, daB die epidermoidale
Wucherung von der gleichzeitigen priméren Wucherung der Papille begleitet
und diese nicht erst sekundir angeregt ist. Auch JAriscH (1900) nimmt ein
wechselndes Vorwiegen bald des einen, bald des anderen Bestandteiles an,
ghnlich wie v. Virfis [iiber die Histologie und Pathologie der Hauthérner,
Mh. Dermat. 46, 1 u. 61 (1908)], nach dessen Anschauung anfangs sowohl
Epithel wie Bindegewebe aktiv mitwirkt, wihrend spiiter die Epithelwuche-
rung vorwiegt. Eine Entartung im Sinne eines Karzinoms ist méglich und
wird von HINE erwahnt. Auch MuXEz, URrRA und REDAELLI weisen auf diese

Moglichkeit hin.



232 R. KtmmEeLL: Lider.

4. Naevus pigmentosus.

Unter diesem Namen versteht man die kleinen weichen, selten groBeren,
mehr oder weniger pigmentierten Flecke, die nur wenig iiber die Oberfliche
der Haut hervorragen. Von dem sog. Organnivis, den Naevis vasculosis, deren
Bau mit dem der Angiome iibereinstimmt, den Driisennivis und anderen so
bezeichneten Verinderungen sei hier abgesehen. Die erwihnten weichen Niavi
haben eine kennzeichnende Bauart. Unterhalb der Oberhaut, die bis auf die
Einlagerung von Pigment im wesentlichen unverindert ist, liegen verstreut,
meist jedoch in Nestern engeordnet, Haufen von Zellen, die linglich, eiférmig
oder spindelig sind. Der Kern ist meist groB, chromatinreich mit deutlichem
Kernkorperchen. Zuweilen kommen groBere Zellen mit mehreren Kernen vor,

\
Abb. 51. Nester von Névuszellen mit er-

weitertem Haarfollikel (s. auch Abb. 20). Abb. 52. Pigmentnivus. E Epidermis. P Pigment

E Epidermis. N Névuszellen. klumpen. A Nivuszellen. G elastisches Gewebe.
M Muskelfasern. H Haarfollikel. (Sammlung v. MICHEL.)

die sich von den Fremdkérperriesenzellen unterscheiden. Die GroBe der Zellen
schwankt meist in geringen Grenzen, sie liegen wie Epithelzellen, denen sie ihrem
ganzen Aussehen nach dhneln, dicht beieinander. Oft sind sie von der Oberhaut
durch eine bindegewebige Zwischenlage getrennt, in fritherer Entwicklungszeit
kénnen sie jedoch die Epidermis berithren. Die Abkapselung erfolgt hiufig
durch das beiseite geschobene Bindegewebe, das in die Zellennester vielfach
Fortsiitze einsprieBen 1aBt. Auch die elastischen Fasern dringen damit hinein
und spinnen um einzelne Zellhdufchen ein feines Netz. Besonders in #lteren
Névis, in denen die Zellen weniger epithelartig und mehr spindelig geworden sind,
laBt sich zwischen den Zellen ein bindegewebiges Netz nachweisen. Pigment
ist in der Oberhaut meist reichlicher vorhanden als in der nicht befallenen
Haut, wie stets in den Basalzellen, doch auch in den iibrigen Lagen bis zur
Hornschicht. In den Nestern der Navuszellen ist es ebenfalls reichlich vorhanden,
teils in den Zellen selbst, die von feinster Bestaubung bis zur stirksten Ein-
lagerung mit Farbstoff versehen sein konnen, teils zwischen den Zellen in den
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Spalten des Bindegewebes. Auch in der Nachbarschaft kommt Pigment reichlich
vor. Natiirlich gibt es zahlreiche Névuszellen, ja ganze Haufen und Verbénde,
in denen Pigment fehlt.

Die Entstehung der Néavuszellen hingt eng mit der Bildung des Pigments
zusammen. Diese ist an Organe des Ektoderms gebunden, in der Haut an die
Basalzellen und die Bildungszellen des Haares. Das Pigment entsteht wohl
aus farblosen Vorstufen, die zu den EiweiBkoérpern gehoren, durch Vermittlung
oxydierender vom chromaffinen System gelieferter Fermente. Diese Fermente
scheinen dem Tyrosin nahezustehen. AuBer diesen Bildungsstatten des Pig-
ments kommen noch andere Pigmentzellen in Betracht, ndmlich die bindege-
webigen, vielfach verzweigten Zellen des Koriums, in denen Pigment enthalten
ist. Die Frage ist, woher dieses stammt. Denn es ist zweifellos von anderer
Beschaffenheit als das der Epithelzellen, in denen es feinkérnig ist und dem Kern
wie eine Kappe aufsitzt. In den sog. bindegewebigen Chromatophoren ist es
grobkornig und gleichméBig im Plasma verteilt. Auch die chemische Reaktion
ist verschieden. Bekanntlich hat BLOCH mit einem oxydierenden Ferment,
der Dopaoxydase (Di-oxy-phenyl-alanin), in den ektodermalen Bildungsstidtten
des Pigments eine gewisse Reaktion erhalten, die an den Chromatophoren
nicht zu erzielen ist. BLOCH u.a. nehmen nun an, daf nur die ektodermalen
Zellen Pigmentbildner sind und in diesem Zustand die Reaktion geben, daB
dagegen die bindegewebigen Zellen nur als Pigmenttriger anzusehen sind,
die von den Epithelzellen das Pigment aufgenommen haben. RIBBERT erkennt
diese Ansicht nicht an, da das Pigment sich hier ja ohne Zweifel anders verhilt
als in den Epithelzellen und spricht jenen ebenfalls die Fahigkeit zur Pigment-
bildung zu. Einen vermittelnden Standpunkt nimmt BorsST ein, indem er zwar
anerkennt, dafl die verzweigten mesenchymalen Zellen wohl als resorbierende
oder speichernde Elemente in Betracht kommen, daf sie aber einen selbsténdigen
Stoffwechsel haben und den Farbstoff umwandeln, ja ihn sogar aus gelieferten
Muttersubstanzen selbst bilden konnen.

Auf dieser Grundlage hat die Betrachtung der Navuszelle zu verschiedenen
Ansichten gefithrt. Wahrend man friiher diese Zelle als bindegewebiger Abkunft
ansah, wofir die zarten Bindegewebsfasern zwischen den einzelnen Zellen
oder Zellhdufchen sprechen, hat sich seit Unna die Erkenntnis immer weiter
durchgesetzt, dall es sich hier um epitheliale Abkémmlinge handelt. Hierfir
spricht einerseits das Aussehen und die Lagerung vieler Zellen, besonders in
nesterféormiger Anordnung, andererseits die Beziehungen, die diese Zellen zu
den Basalzellen haben. Es lifit sich an manchen Stellen, an denen die N#vus-
zellen ohne erhebliches Zwischengewebe dicht unter der Oberhaut liegen, ein
direkter Zusammenhang nachweisen. Hier und da #ndert eine Basalzelle im
Verband ihren Charakter, sie tritt etwas aus dem Verband heraus und steht
oft liickenlos mit den darunterliegenden Névuszellen in Verbindung. Der
Zellcharakter dndert sich von der Basalzelle zur Névuszelle allméhlich, da ja
der Unterschied nicht groB ist. UNNA hat fiir diesen Vorgang den bezeichnenden
Namen der ,,Abtropfung‘‘ gewéahlt.

Dieser Ubergang des Deckepithels in die Navuszelle ist natiirlich nicht
denkbar, wenn die Zelle vollig ausgereift ist. Man muf vielmehr annehmen,
daB einzelne Zellen oder Zellgruppen in mancher Beziehung ihr embryonales
Verhalten bewahrt haben, das sie befahigt, sich in dieser Weise umzuwandeln.
Es handelt sich also um das Erbaltenbleiben gewisser Eigenschaften der sich
entwickelnden unreifen Zellen.

Eine starke Stiitze findet die Anschauung der epithelialen Herkunft der
Néavuszellen durch das Verhalten zu den Oxydasen der Pigmententstehung.
Es ist oben schon dargelegt, wie BLocH durch die sog. Dopareaktion nachweisen
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konnte, daB der Ort der Pigmentbildung in die Oberhaut zu verlegen ist, wahrend
das morphologisch und chemisch anders geartete Pigment der bindegewebigen
Pigmentzellen, der Chromatophoren, diese Reaktion nicht gibt. Brocm schlieBt
daraus, daB es sich hier um fertig gebildetes Pigment handelt, das in der Epidermis
gebildet, von den Zellen aufgenommen sei. Nun verhalten sich die Nivuszellen
nicht wie die bindegewebigen Pigmenttriiger, sondern wie die pigmenthbildenden
Oberhautzellen und der SchluB liegt nahe, daB jene ihre Entstehung von den
Basalzellen ableiten.

Auf der anderen Seite wird die bindegewebige Natur der Navuszellen betont
von RIBBERT, der sie als Jugendform der Chromatophoren betrachtet. BORST
weist darauf hin, daB die mikroskopischen Bilder sehr wechseln koénnen, so daB
entweder die Epidermiszellen stark pigmentiert sind oder die Chromatophoren
gut entwickelt. DaB Abschniirungen vorkommen, ist nicht zu leugnen, doch
ist fraglich, was aus ihnen wird. Es ist keineswegs sicher, daB sie sich zu Nivus-
zellen entwickeln, auch die Dopareaktion ist in ihren Ergebnissen nicht unbe-
stritten.

FrIEBOES sieht das Deckepithel der Haut nicht als ein rein ektodermales
Gebilde an, sondern nimmt auch einen bindegewebigen Anteil an, der das
Epithelfasersystem bildet, d. h. die Faserung, die durch die Epithelzellen hin-
durchziehend und die Kerne umspinnend, die Verbindung durch das ganze
Epithel herstellt. Als Mutterzellen dienen Zellen mit dendritischen Fortsétzen,
die zwischen den Basalzellen eingelagert sind und wahrscheinlich mit den LANG-
HAaNSschen Zellen iibereinstimmen. FrIEBOES erklirt nun die Verschiedenheit
der Ansichten und die oft entgegengesetzte Auffassung der maBgebenden
Forscher iiber die bindegewebige oder epidermale Abstammung der Niavuszellen
damit, dall eben diese Zellen in letzter Linie aus den Epithelfasermutterzellen
abstammen, die in frither Embryonalzeit aus dem Deckepithelverband aus-
geschieden sind und ihre spezifische Differenzierung nicht erreicht haben.

Je nach der Stellung, die sie zu der Entstehung der Nivuszellen einnehmen,
ist von den verschiedenen Forschern bei der zuweilen eintretenden bosartigen
Entartung die entstehende Geschwulst als Nivus- (Melano-) Sarkom oder
-karzinom, seltener als Endotheliom bezeichnet. Das Aussehen der fertigen
Geschwulstzellen und ihre Anordnung zueinander 148t vielfach eher an Sarkom
denken, so dall eine Entscheidung aus der fertigen Geschwulst nicht immer
zu treffen ist.

5. Molluscum contagiosum.

Das wie der Name sagt, ansteckende Gebilde, das als Molluscum contagiosum
oder Epithelioma molluscum bezeichnet wird, besteht aus kleinen Erhaben-
heiten von Hirsekorn- bis Linsengrofle, die sich auf der gesunden Haut erheben.
An der Oberfliche besteht eine Eindellung, das grauliche Knétchen ist, wie auch
der Name sagt, weich. Aus der Delle entleert sich auf Druck eine graulich-
gelbliche Masse, die oft gelappt ist. Die Knétchen kénnen in groBer Zahl auf-
treten und sitzen gern an den Geschlechtsteilen, am Hals und im Gesicht,
besonders auch an den Augenlidern, kommen jedoch auch an anderen Kérper-
teilen vor.

Das histologische Bild des ausgebildeten Molluskumknétchens ist so
kennzeichnend, da man es, wenn man es einmal gesehen hat, ohne Schwierig-
keiten wieder erkennt. Das Knotchen besteht aus einer Anhdufung von Epithel-
zellen, deren innere Lagen eigenartige Verinderungen zeigen. Eine eigentliche
Kapsel besteht nicht (Creora [1923]), sondern diese wird durch die beiseite
gedringten bindegewebigen Bestandteile der Lederhaut gebildet. An einem
Durchschnitt durch das Gebilde werden die Epithelknétchen von diesem
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umschliefenden Bindegewebe aus in ziemlich regelméfigen Abstéinden in einzelne
Abteilungen zerlegt. In diesen bindegewebigen Trennungen liegen die er-
nihrenden Blutgefile.

Da das Molluskumknéotchen eine Vorragung bildet, die sich aus der um-
gebenden gesunden Haut erhebt, so muf} das
Epithel vom Rande her zur Héhe empor-
steigen. Die Haut dieses Abschnitts zeigt
zunichst nur geringe Verdnderungen, doch
kommt es bei dunkler Haut zu einer Ver-
ringerung des Gehalts an Pigment, das im
ausgebildeten Knoten ganz fehlt (Creora);
die Papillen werden von unten nach oben hin
flacher und héren schliellich ganz auf. Die
Epithelien selbst zeigen zuweilen kleine Hohl-
raume. Driisige Bestandteile fehlen. Von der
Hohe der Kuppe senkt sich das Epithel ein-
gestiilpt in die Tiefe und bildet hier die kleinen
rundlichen Knétchen, die oben durch die vor-
springenden Teile der Haut eng eingeschniirt
sind. Man kann so von einem Hals des Knot-
chens sprechen. Die Epithellagen werden nach ~ Abb. 53. Molluscuin contagiosum am
der Tiefe zu immer dicker und werden durch Unterlid. Zweifach vergrofert.
die schon erwahnten bindegewebigen Fortsiatze
geteilt. Die der Lederhaut anliegende Basalzellenschicht, aus zylindrischen
Zellen bestehend, ist bis auf einige Anderungen der Form durch den Druck des
Lappchens frei von Stérungen. Die sich daran nach der Mitte des Gebildes zu
anschlielenden Zellen zeigen von aullen nach innen immer mehr zunehmende

Abb. 54. Molluscum_contagiosum. Verschiedene durch bindegewebige Zwischenwinde getrennte
Knotchen. Wihrend die Basalzellen wenig verdndert sind, bilden sich in der Stachelschicht die
Zellen um zu groBen aufgequollenen Zellen, deren Kern an die Wand gedriickt ist. In der Korner-
schicht Anhdufung von keratohyalinihnlichen Massen in und zwischen den Zellen. Der Inhalt
wird weiter gleichm#Big, die Peripherie der Zellen verhornt (= Molluskumkorperchen); diese bilden
den breiigen Inhalt der groBeren Knoten. (Pridparat von Geheimrat Professor PETERS, Rostock.)

Veranderungen. Es treten zuerst Hohlriume oder nicht fiarbbare Stellen im
Plasma auf, wodurch die ganze Zelle etwas vergroBert wird. In den Vakuolen
werden feine kérnige Massen abgelagert (CHALMERS [1921]) und durch ihre
zunehmende VergroBerung wird der Kern, der ebenfalls Entartungen zeigt,
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an den Rand verlagert und platt gedriickt, dhnlich wie bei Fettzellen. Das
Plasma wird allméhlich immer mehr hyalin und farbt sich mit Eosin rétlich-
blau als Zeichen einer von der iiblichen Zusammensetzung abweichenden
Beschaffenheit. Beim Durchtritt durch die Kérnerschicht treten weitere Ver-
anderungen ein, indem sich zwischen die Zellen kornige, dem XKeratohyalin
entsprechende Massen ablagern, so daB nach einem Vergleich von FrIEBOES
die Zellen in diese Massen eingelagert sind, wie Eier in Spreu. In den Zellen
selbst werden die Vakuolen ganz von kornigen Massen ausgefiillt. Es tritt
Kernzerfall ein, das Kernkérperchen verschwindet, das Kernplasma ist nicht
mehr erkennbar. Die Peripherie der Zellen verhornt spiterhin und in diesem
Keratinmantel liegt eine fast gleichformige, nur aus einzelnen Schollen be-
stehende Masse. Das ist dann die sog. Molluskumzelle. Diese Zellen sind von
unregelmiBiger, sich gegenseitig durch Druck beeinflussender Gestalt, und
erfiilllen die mittleren Teile des Knotens, so einen breiigen Inhalt bis oben hin
bildend, da die Reste der Zellringe zerfallen. An der Einsenkung des Epithels
ist der Inhalt durch die dort bestehende Delle als grauer Brei auszudriicken.
Lipoide sind in diesen Zellen nicht vorhanden. Zwischen ihnen sind sparliche
Zellen vorhanden, die je nach der Lage als mit Keratohyalin versehene Xoérner-
zellen oder als regelrecht verhornte Zellen anzusehen sind.

Im Beginn, zu deren Erkenntnis die Ubertragungen von KINGERY (1920)
wesentlich beigetragen haben, treten nach einer Inkubation von 12—21 Tagen
(nach CreorA von 17—30 Tagen) papelartige Gebilde auf, die nach 8 Wochen
das typische Bild liefern. Histologisch findet sich anfangs eine schmale um-
schriebene Akanthose, das Epithel wird nach der Lederhaut zu gedringt und
die Verdickung bildet sich in der Stachelschicht. Es wird der Follikelwall
befallen, spiter beteiligt sich der ganze Haarfollikel, was auch schon THINX
(1881) angegeben hat und was neuerdings von CoNTINO bestidtigt wird. Die
Basalschicht bleibt unverindert. In der Mitte tritt ein zentraler Hohlraum auf,
der Zelltrimmer enthdlt. Nach CHALMERS und MacpoNaALp (1921) ist anzu-
nehmen, daf3 die untersten Lappchen der Molluskumknétchen die &@ltesten sind.

Nach ConTiNO tritt zundchst ebenfalls eine Wucherung des Epithels ein
mit nachfolgender Entartung der Zellen. Darauf senken sich Epithelzapfen
in die Tiefe, die Umgebung wird kleinzellig durchsetzt. Im Innern des Gebildes
erscheinen grofle blischenartige Zellen, die erste Andeutung der Molluskum-
korperchen. Zunichst tritt Hydrolyse des Zellplasmas ein, wohl auch des Kernes
mit Auseinanderdringung des Plasmas und Quellung der Zelle. Dann wird
das Plasma fester, schlieBlich tritt Verhornung ein.

Uber die Natur der Molluskumkorperchen sind die verschiedensten An-
sichten geduBert. Man betrachtete den Inhalt als Mikroorganismen, der die
Zelle geschidigt hatte. BoLLINGER (1878) nahm Gregarinen an, Csokor (1883)
halt die gleichen Einschliisse beim Epithelioma molluscum, das als gleich mit
dem Molluscum contagiosum angesehen wird, fiir das Coccidium oviforme,
trifft jedoch keine Entscheidung, ob das Gebilde zu den Gregarinen zu rechnen
ist. Auch NEISSER (1888) nimmt Kokzidien an, die durch Sporen das Plasma der
Zellen ersetzen. Die von HErzoc (1904) gefundenen Kokken sind zufillige
Beimischungen. Die Zellen selbst und die Einschliisse werden als Entartungen
infolge der Wirkung der noch unbekannten Erreger angesprochen (KrOMEYER
[1893], KuznrrzKY [1896], MUETZE [1896] u.a.). LrescatTz (1907 und 1911)
fand kleine rundliche Gebilde von 0,25 4 Durchmesser mit der LOFFLERschen
Geillelfarbung, diese werden jedoch nicht von allen Seiten als Erreger anerkannt.
Zweifellos ist der Erreger durch Berkefeldfilter filtrierbar. CHALMERS und
MacpoNaLp (1921) fanden feine kokkenartige Kornchen, die zuerst von BORREL
beschrieben sind und 0,4—0,5 u messen, deren Natur als Erreger sie jedoch fiir
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zweifelhaft halten. Kulturversuche sind nie gelungen. CLARKE (1923) schuldigt
ein Gebilde als Erreger an, das er Plassomyxa contagiosa nennt.

KiNncERY konnte Molluskumkérperchen erzielen mit Berkefeldfiltrat bei
intrakutaner Anwendung. Das Epithelioma molluscum des Gefliigels wird
stets als die gleiche Erkrankung angesehen, da das gleiche histologische Bild
besteht und die Gebilde auch sonst eine Reihe von Ubereinstimmungen zeigen.
So ist die Ubertragung von Vogel zu Vogel moglich, auch mit Filtrat aus Berke-
feldfiltern. Die Inkubationszeit betrigt 5—14 Tage, doch ist eine Ubertragung
von Vogel zu Mensch nicht gelungen.

6. Adenome.

Die Adenome sind epitheliale Geschwiilste, die, von den Driisen ausgehend,
die Gestalt und die Funktion dieser Gebilde nachahmen. Die Beziehungen zum
Bindegewebe bewegen sich in #hnlichen, doch etwas abweichenden Bahnen

Abb. 55. Malignes Adenom des Oberlids. Driisenschlauchihnliche Neubildungen dréngen die
Muskelfasern auseinander. Teilweise finden sich solide Zellmassen. (Sammlung v. MICHEL.)

wie bei den normalen Driisen. Es handelt sich um ausgereifte Neubildungen,
deren Einzelbestandteile gegeniiber dem regelrechten Organ minderwertig sind.
Teilweise kommt es nicht zu einer Driisenabsonderung, sondern die neugebildeten
Driisenmassen kénnen ohne Lichtung bleiben und gestalten sich nicht zu Driisen-
schliuchen oder Lappchen um. Die Leistungen der absondernden Zellen sind
in Beschaffenheit und Menge minderwertig, ebenso wie auch morphologisch
die Driise ins UnregelmiBige umgewandelt ist.

Je nach dem Anteil des Bindegewebes kann man verschiedene Arten unter-
scheiden, so daBl man bei geringer Ausbildung des Stromas von reinen Adenomen
bei starker geschwulstmiBiger Entwicklung dieses Bestandteils dagegen von
Fibroadenomen sprechen kann. Die Geschwiilste sind meist umschrieben,
knotig, abgekapselt, oft lappig. Im allgemeinen sind sie um so gutartiger, je
héher sie ausgereift sind, d. h. je dhnlicher sie den Mutterdriisen sind. Nach der
anderen Seite entwickeln sie sich bei geringer Reife zu krebsigen Blastomen,
die man als maligne Adenome oder Adenokarzinome bezeichnet (s. Abb. 55).
Ubergiinge sind hiufig, oft zeigt der eine Teil deutlich adenomatdsen Bau,
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wahrend ein anderer Teil weitgehendes krebsiges Verhalten mit zerstorendem
und durchsetzendem Wachstum aufweist. Je nach der Ausgangsdriise kann
man von tubulésen oder azinésen Adenomen sprechen.

a) Adenome der SchweiBdriisen.

Die Schweilidriisen sind am hiufigsten von den Driisen des Lidrandes Sitz
von Adenomen; vor allem handelt es sich um die sog. modifizierten Driisen
des Lidrandes, die MowLrschen

Driisen (DESSAUER [1886] [s.

Zysten], SarzMannN [1890],

Fucas [1878], RUMSCHEWITSCH

[1890], Bock [1898], WINTER-

STEINER [1899], MIcHEL [1906],

Coars [1912], Femr [1915],

Goray [1924]). Haufig tritt

eine Verbindung mit Zysten ein,

so daB man von Kystadenomen

sprechen muf3. (Auch hier han-

delt es sich stets um Kkleine

Abb. 56. SchweiBdriisenadenom. a Ausfithrungsginge, Abb. 57. Schweilldriisenadenom. a Drii-
vielfach gewunden, manche erweitert. b Lappchen senschlauche groBerenKalibers mit hohen
der Geschwulst, aus SchweiBdriisenschliuchen beste- Zylinderepithelzellen. ¢ Schliuche klei-
hend. In der Mitte unregelmiBiger Haarfollikel mit neren Kalibers mit niedrigen, unregel-
Resten einer Talgdriise. miBigen Epithelzellen. (FucHSs: Graefes

(FucHs: Graefes Arch. 24, Tafel IX, Abb. 7.) Arch. 24, 2, Tafel X, Abb. 8.)

Geschwiilste, die bei zystischer Erweiterung die GroBe einer HaselnuB erreichen
kénnen (MicHEL)). Ebenso wie bei den reinen Zysten ist auch hier der Lieblings-
sitz nahe dem inneren Winkel des Unterlids, sie kommen natiirlich auch, wie die
Abbildung MICHELSs zeigt, an anderen Stellen vor. Die MorLschen Driisen haben
ein zweischichtiges Epithel, innen nach der Lichtung zu zylindrisch, die #uBere
Lage ist kubisch oder flach, eine Membrana propria ist vorhanden, ebenso platte
Muskeln. Im ganzen wird der Bau der Driisen nachgeahmt, so daB man den tubu-
16sen Bau erkennt. Auch die doppelte Zellage ist meist vorhanden, vor allem in den
der Miindung nahen Teilen, wenn auch Anhéufung solider Zellen ohne Lichtung
vorkommt, so dal die beiden Schichten beider Seiten dicht aufeinander liegen.
Die Zellen sind unregelméBig, verschieden groB und weichen in ihrer Farbbarkeit
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von den normalen Driisenzellen ab. Wiahrend letztere nicht verzweigt sind,
lagen in SALZMANNs drittem Falle viele Verzweigungen vor. Das Bindegewebe
zeigt ebenfalls Wucherung. Eine stdrkere Abweichung vom gesunden zeigte
MicuELs erster Fall, bei dem sich ein solider Teil dicht unter der Oberfliche in der
Papillarschicht und ferner ein zystischer Teil fand. Der solide Teil hatte Zellen
vom Aussehen der Stachelzellen, kleine Epithelnester lagen gruppenweise
zusammen, die sémtlich eine ausgesprochene Membrana propria hatten, be-
stehend aus hyalinen Lamellen mit wenigen platten Kernen. Von hier ausgehend
traten bindegewebige Fortsitze ins Innere, so dafl ein lappiger, ja wabenartiger
Bau entstand, da das Bindegewebe hydropisch gequollen war. Diese hydropische
Aufquellung und Entartung bedingte das zystische Aussehen des anderen Teils,
dessen Einzelkammern sehr klein waren. Vielfach flossen sie zusammen, da die
Zystenzwischenwinde geschwunden waren. Die Auskleidung bestand aus

Abb. 58. Kystadenom der MoLLschen Driisen. Auskleidung der Hohlriume mit einschichtigem
platten Epithel, das in mehr als der Hilfte des Umfangs zu polsterdhnlichen Verdickungen gefithrt
hat, die aus driisenihnlichen Epithelbildungen bestehen.

diinnem Bindegewebe mit zusammengepreBten Epithelien. v. MicHEL bezeichnet
diese Neubildung als Hydroadenoma (richtig Hidroadenoma) papillare cysti-
cum, oder Cystadenoma papillare hydropicum.

Das Adenom von Fuces war ein eiformiger kleiner Tumor, der gegen den
Tarsus verschieblich war. Unter der Haut war eine groBe Zahl von Ausfiihrungs-
géngen sichtbar. Das Adenom bestand aus mehreren Teilen, 1. Driisenschlduchen
mit groem Durchmesser mit Membrana propria und zylindrischem Epithel,
was wohl normalen Verhiltnissen entsprach, 2. aus Schliuchen geringeren
Durchmessers, deren Membrana propria diinn war; die Epithelien waren unregel-
maBig, zwischen kubischen und flachen Epithelien stehend. Sie miindeten in
die anderen gréferen Schliuche ein und entsprachen wohl neugebildetem
Driisengewebe.

KrompPECHER unterscheidet das Hidradenoma, welches von den fertigen
Schweilldriisen ausgeht, von dem Adenoma hidradenoides, welches die Eigen-
schaft der SchweiBdriisenadenome hat, aber von rudimentiren Anlagen oder
von dem Oberflichenepithel (Basalzellen) ausgeht. Zu letzterer Gruppe gehoren
die meisten der SchweiBdriisenadenome des ganzen Koérpers, wihrend von den
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Hidradenomen nur etwa 25 Fille bekannt sind. Bei diesen findet sich der Bau
der SchweiBdriisenschliuche, also doppelte Zellage und Membrana propria.
Zu den echten Hidradenomen gehoren offenbar die Fille von Fucus, v. MICHEL
(Hidrocystadenoma papilliferum) und SarzMaNN.

f) Kystadenome.

Hiufiger sind die Kystadenome. Hier handelt es sich vorzugsweise um eine
groBe Zyste (kirschkerngro bei WINTERSTEINER), die mit gleichméBiger Fliissig-
keit erfiillt ist. Die Wand besteht aus straffem Bindegewebe, mit flachgedriicktem
einschichtigem Epithel, nur selten ist es 2—3schichtig. SALZMANN beobachtete

doppelten Zellbelag, wie er fir Schweil3-
driisen typisch ist. An der Basis tritt ge-
schwulstmifige Wucherung ein, die teils
papillomatés vorspringen kann, teils eine
gleichmiBige Verdickung bildet. Oft sind
schlauchihnliche Bildungen deutlich, die
Zellen sind kubisch oder zylindrisch und
ziemlich gleichméBig, nur selten sind Ent-
artungen vorhanden. Der Inhalt besteht
im Praparat aus einer eiweiflreichen ge-
ronnenen Fliissigkeit mit abgestofenen
Epithelien und Kerntriimmern. Die Haut
dariiber kann durch die Dehnung verdiinnt
sein, und die Papillen abgeflacht.

Zuerst entsteht nach WINTERSTEINER,
was KROMPECHER (1919) bestétigt, wohl
die Zyste, dann die adenomatdse Wuche-
rung, die jener in einem Falle auf An-
stechen der Zyste zuriickfiibrt. In unserem
Falle (s. Abb.58) lag etwas Derartiges
nicht vor. Das Epithel wuchert in Form
von einfachen oder verzweigten Papillen
innerhalb der Zyste.

Abb. 59. Adenom der KraUsEschen Driisen.
a Stroma. b einfacher Epithelbelag. ¢ dop-

pelter Epithelbelag. d Epitbelfortsatz, der y) Adenome der KraAUSEschen

Lange nach getroffen. e ein solcher der Quere .

nach getroffen. f—h abgestofene Zellen. Driisen.

i Detritus und amorpher Inhalt. (SALZMANN: . .
Arch. Augenheilk, 22, Tafel IV, Abb. 5.) Die Krauseschen Driisen von azino-

tubulésem Bau, auch akzessorische Tranen-
driisen und Tarsaldriisen genannt, liegen am orbitalen Rande des Tarsus des
Oberlids und zwar in der inneren Hélfte, auch am Unterlid kommen sie vor,
wenn auch in geringerer Anzahl (WorLrrFinG [1888[). Sie sind in unregelmaBiger
Zahl und Anordnung vorhanden. Sie kénnen auch auf der Vorderfliche des
Tarsus liegen. Ihre Ausmiindung haben sie in der Ubergangsfalte, doch kénnen
sie auch am Lidrand neben den MErrBomschen Driisen ausmiinden.

Die Adenome die von ihnen ausgehen, sind ebenfalls selten (Moauro [1889],
Sarzman~ [1890], RumscEEwrrscH [1890]). In Savrzmanns Falle handelte es
sich um eine kirschkerngroBe Neubildung zwischen Oberlid und Augapfel,
die von dem Rand des Tarsus ausging. Sie bestand aus verzweigten und zu-
sammenhéngenden Driisenschliuchen verschiedener Form und GréBe. Der
groBte Teil der Schliuche war dick und weit verzweigt. Zuweilen waren flache
Schlduche vorhanden, deren Epithel eine Lage bildete von kubischer bis zylin-
drischer Form, meist gut gefirbt, wahrend nur einzelne Zellen entartet waren.
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Die meisten Schisuche hatten doppelte Zellage, die Vorspriinge bildeten. Die
gréBeren Schliuche hatten zottenférmige Epithelfortsitze, die ins Innere vor-
drangen und die von kleinen Bindegewebsbalken gestiitzt waren. Die Lichtungen
waren mit formlosen, leicht gekérnten Massen erfiillt. Das Stroma bestand aus
lockerem Gewebe. Ahnlich liegt der Fall von MoAURO, der eine haselnuBgroBe
Geschwulst des Unterlides betraf.

Eigenartig ist die Verdnderung bei dem Kranken MARKBREITERs, bei dem
es durch ein schlecht sitzendes Glasauge zu 2 Knoten des Lides gekommen war.
Der eine Knoten des Tarsus bestand aus zahlreichen tubulésen Driisen, die in
langgestreckten Schliuchen geradlinig in die Tiefe gingen. Diese Schliuche hatten
2 Zellagen, eine dulere niedrige und eine innere zylindrische mit rundem oder
eiformigem Kern. Die inneren Zellen lagen dem Epithel der gegeniiberliegenden
Seite dicht auf, so daB keine Lichtung vorhanden war; nach oben zu waren die
Memomschen Driisen unverdndert, nach unten zu entartet. Es bestand hier
Rundzellenanhdufung. Der andere Knoten hatte neben normalen MEIBoMschen
Driisen massenhaft kleine Azini unreifer Ausbildung ohne Talgabsonderung.
Bei den tubulosen Driisen handelt es sich vielleicht um Krausksche Driisen,
MARKBREITER gibt an, dal sie normalerweise in der Bindehaut nicht vorkommen,
aber héufig bei Entziindungen entstehen, doch nicht in den Tarsus eindringen.
Die durch den Reiz des schlecht sitzenden Glasauges hervorgerufene Driisen-
wucherung steht den Adenomen sehr nahe.

6) Adenome der Talgdriisen.

Die Adenome der Talgdriisen der Lidhaut und des Lidrandes, letztere unter
dem Namen der ZEisschen (nicht ZEissschen) Driisen bekannt, sind zweifellos
selten, soweit ich iibersehe, sind 4 Fille bekannt (BALzZER und MENETRIER
[1885/86], RuMscHEWITSCH [1890], v. MicEEL [1908], Marr1 [1910]). Fuchs
(1878) kann in seiner Beobachtung keine Entscheidung treffen, ob die Neu-
bildung von den Talgdriisen oder den MEIBoMschen Driisen ausging. — KEs
handelt sich um kleine Knétchen bis zu ErbsengréBe, von derber Beschaffenheit
und graulicher Farbe. Sie konnen einem Hagelkorn dhnlich sehen, sind jedoch
gegen den Tarsus verschieblich. Die Oberfliche kann durch die Lappung der
Geschwulst hockrig sein. Vielfach erkranken ganze Hautflichen an diesen
kleinen Adenomen, so sahen BALZER und MENETRIER, auch v. MICHEL eine grofe
Menge kleiner beweglicher Knétchen im Gesicht und am behaarten Kopf.
Am Lidrand war ihre Zahl jedoch nur gering. Im Fall von RuMSCHEWITSCH
war es zu einer Verwachsung des Adenoms mit der dariiberliegenden Haut
gekommen. Es erstreckte sich nach der entgegengesetzten Seite bis zum Tarsus,
mit dem ebenfalls Verwachsungen bestanden.

Wie bei allen Adenomen war auch hier eine weitgehende Ahnlichkeit der
Zellen mit denen der Mutterdriise vorhanden. Daher sind die Zellen am Rande
der Lappchen mehr kubisch, mit stark gefirbtem Kern, wihrend nach der Mitte
zu die Gestalt unregelméaBiger wird und schlechtere Farbbarkeit aufweist.
Das Plasma nimmt dort eine wabige Bauart an. Die Verfettung und die Um-
wandlung in Talg ist mehr oder weniger unregelméfBig. Vielfach fehlt in den
gewucherten Stringen eine Aufhellung vollkommen und die Zellen bewahren
das gleiche Aussehen, wie die Basalzellen. Die bindegewebige Abkapselung
wird durch das vorhandene Gewebe geliefert. Zystische Bildungen scheinen
ofters vorzukommen. v. MICHEL beobachtete Neubildung von verlingerten
und geschlingelten Driisenschlduchen, die mit kubischem Epithel ausgekleidet
waren. Sie bildeten haufig nur Ziige und Stringe von Epithelien, die netzférmig
verbunden waren und keine Lichtung aufwiesen; moglicherweise handelt es
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sich um die als Epithelioma adenoides cysticum (BROOKE) zu bezeichnende
Geschwulst.

Marri beobachtete ein symmetrisches Adenom beider Unterlider, das
geschwiirig zerfallen war. Die Talgdriisen waren teils normal, teils zeigten sie
zystische Erweiterungen der Ausfithrungsginge. Die Haarfollikel waren stark
verdndert, namentlich die duBeren Schichten. MARRI macht darauf aufmerksam,
daB diese meist gutartige Neubildungen bésartig werden und Lymphdriisen-
metastasen machen koénnen.

g) Adenome der MEmBOMschen Driisen.

Im allgemeinen wird die Anordnung der alveoliren MEemBomschen Driisen
beibehalten. DemgemiB besteht die Neubildung aus einzelnen Lappchen, deren
GroBe vom Normalen bis zum Zwanzigfachen schwanken kann (Hesse [1910]).
Es ist wohl anzunehmen, daB die groBeren Lappchen dem ersten Beginn ent-
sprechen, der nach SALzZMANN (1890) und HESSE oben sitzt, d. h. vom Lidrand
abgekehrt. Die einzelnen Lappchen werden durch bindegewebige Zwischenwinde
getrennt, die von dem die Kapsel der Driise bildenden Bindegewebe ausgehen.
Die Zellen entsprechen denen des Driisenldppchens, wenn auch in ihrer Beschaf-
fenheit verindert. So sind die kubischen Basalzellen mit dunklem Kern vor-
handen, wihrend die Zellen nach der Mitte zu mehr wabige Bauart haben,
die den Talgzellen entsprechen. Oft ist der Inhalt fettig, Verkalkung kann ein-
treten. Nicht immer kommt es zur Bildung von Talg, sondern die Zellen bleiben
unverdndert und bilden so solide Stringe. An anderen, stérker veranderten
Lippchen, die vor allem den gréBeren Knoten entsprechen, hat man ungleich-
malige, vielgestaltige Zellen mit dunkler Plasmafirbung und groBlen Kernen.
Oft ist der Unterschied zwischen den Zellen des Randes und denen der Mitte
nicht ausgesprochen.

Wichtig sind die Beziehungen zu den unverinderten MEIBoMschen Driisen.
So fand HEsseE einen Teil des Austiihrungsganges und der anschlieBenden
Lappchen regelrecht, erst im 2. Drittel der Ausdehnung vom Lidrand aus
gerechnet waren die Léppchen vergroflert, die Farbbarkeit der Zellen nahm ab,
die Anordnung war jedoch nicht verandert. Bald fanden sich normale Azini
neben stiarker adenomatis verdnderten, zuweilen waren direkte Uberginge sicht-
bar. Weiter entfernt vom Lidrand waren schlieBlich stark verdnderte Zellmassen
vorhanden. Eine gewisse Beziehung zu den Epithelien der Oberhaut fand Savz-
MANN, indem an den Stellen, an denen die Neubildung alle Lidteile bis auf die
Haut und die Bindehaut ersetzt hatte, statt der Wimpernbélge verzweigte
Epithelzapfen, die den Retezellen dhnlich waren, sich zur Tiefe senkten zwischen
die Lappchen der Geschwulst, ohne mit ihnen Verbindungen einzugehen.

Mit dem Karzinom der MEmBomschen Driisen teilen sie das Befallensein
der gleichen Altersstufen, sie sind iiberhaupt nicht leicht in allen Fillen von
ihnen zu trennen und viele Adenome der Schriften diirften schon Karzinome
sein. So zeigt der Fall von HESSE zwar stellenweise ausgeprigten Driisen-
charakter, in vielen Stellen besteht jedoch, was HESSE auch anerkennt, ein die
Nachbarschaft zerstorendes und durchsetzendes Wachstum, so daf3 hier ein rich-
tiger Krebs anzunehmen ist, wofiir auch die Wiederkehr nach der Entfernung
spricht. Auch WINTERSTEINER wirft die Frage auf, ob seine Neubildung gut- oder
bésartig sei, letzteres war nach dem klinischen Verlauf anzunehmen, auch der
Durchbruch durch den Tarsus z. B. und das weitere Wachstum unter der Haut
spricht fiir Krebs, wihrend der Bau der Geschwulst mehr einem Adenom ent-
sprach.
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Seit der ersten Versffentlichung BALpaurs (1870) sind von diesen seltenen
Neubildungen im ganzen etwa 14 (SCHEERER) beschrieben. Die einzelnen
Beschreibungen #hneln einander sehr. In der Beobachtung von Fucms (1878)
158t sich nicht entscheiden, ob die erbsengroie Wucherung von den MErBoMschen
oder von anderen Talgdriisen ausging. Die Grofle schwankt von der einer Erbse
bis zu einer Schwellung von mehreren Zentimetern Ausdehnung (Bock 2 X3 X2,
BaLpAUF 3,8%2,4 cm). Wie beim Karzinom ist bei geringer GréBe eine Ver-
wechselung mit einem Hagelkorn méglich.

Anhang.
Epithelioma hidroadenoides eysticum und Epithelioma adenoides eysticuom BrRooKE.

Zweifellos etwas anderes als die reinen Zysten der Schweilidriisen der Lid-
fliche, die einer Erweiterung des Ausfiibrungsganges oder der absondernden
Schliauche der Schweiidriisen ihr Dasein verdanken, stellen die klinisch ganz
ahnlichen Gebilde dar, die sich nicht nur an den Lidern, sondern auch sonst
im Gesicht, am vorderen Brustkorb, den seitlichen Teilen bis zur Achselhéhle,
auch bei der Frau an den Schamlippen finden. Sie treten meist zur Zeit der
Pubertit auf. Sie gehen in der dermatologischen Literatur unter den verschie-
densten Namen von denen nur einige erwéhnt seien: Syringom, Syringokyst-
adenom, Hidroadénome éruptif, Haemangioendothelioma tuberosum. ARzt
bezeichnet sie mit dem ersten Namen der Uberschrift. Diese verschiedenen
Namen scheinen alle dasselbe zu bezeichnen. Die Knétchen der Augenlider
sind etwa stecknadelkopfgroB3, ihre Beschaffenheit ist derb. Der mikroskopische
Befund ist wechselnd. Einmal trifft man Zysten mit Reihen von platten Zellen,
dann wieder solide Epithelziige aus einer oder mehreren Zellagen bestehend,
mit vielfachen Verzweigungen und knospenihnlichen Bildungen, oft liegen
rundliche Epithelnester vor, die in das Gewebe der Haut eingelagert sind.
Die Hohlrdume erinnern an die Réhrchen der Schweilldriisen und kénnen im
Innern fein gerinnenden Inhalt fiihren. GassMaANN und ARrzr veréffentlichen
solche Beobachtungen. Goracs Beobachtung an einer 45jihrigen Frau mit
symmetrischen Knoétchen beider Unterlider gehort zweifellos hierher. Der
Verfasser beschreibt sie als Hidradenome. Auch der Fall MIcHELs von ent-
artetem SchweiBdriisenadenom (s. SCHREIBER S. 337) 1if3t gewisse Beziehungen
hierzu erkennen. PHILIPPSON bespricht die Beziehungen der Kolloid-Milien zu
diesen Geschwiilsten. Sie stellen sicher etwas Ahnliches dar wie diese Hidro-
adenome.

Die Mannigfaltigkeit des Aussehens hat zu den verschiedensten Ansichten
gefiihrt, die sich auch in der wechselnden Namengebung #uBert. ErLscHNIG
fand in der Kutis zahlreiche veristelte und anastomisierende Endothelschlduche
mit vielfachen Einlagerungen mehr oder weniger groBer zystischer Hohlrdume.
Die Zysten sind von ein- bis mehrfacher Schicht von Endothelien ausgekleidet.
Die Kapillaren sind zahlreich und weit. Uberall besteht eine betrichtliche Ver-
mehrung des Endothelbelags, die Kapillaren sind ebenso wie die kleinen GefilBe
von einer dichten Schicht verschieden geformter Zellen eingescheidet (Rund-
bis Spindelzellen). Nahe der Oberflache sieht man blutfithrende und durch ihren
Zusammenhang mit blutfiihrenden Geféflen als solche erkennbare Kapillaren
direkt ineinander iibergehen und solide Endothelschliuche bilden. — Ange-
sichts dieser Feststellung ELSCHNIGs ist es zweifelhaft, ob man diese Knétchen
ohne weiteres dem Epithelioma hidroadenoides zurechnen darf, oder ob tatsichlich
auch noch solche von den Endothelien ausgehende Geschwiilstchen vorkommen.
Andernfalls muf8 man natiirlich die als Endothel bezeichneten Zellen von den
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SchweiBldriisenanlagen ableiten. ErLscuNIG bezeichnet seine Neubildung nach
dem Vorgange von JariscH als Haemangioendothelioma multiplex.

FrEUNDs Syringome des unteren Lides eines 18jahrigen Midchens lieBen
in fast allen diesen Gebilden der Geschwiilste Riffelzellen und Zellen des Stratum
granulosum erkennen. In einzelnen Zellen war der Inhalt hornig, in anderen
kolloidal. Starke Hyperkeratose lag vor. Die BlutgefiaBe boten ein angiomatéses
Bild, das Bindegewebe war hypertrophisch, seine Zellen hatten embryonalen
Charakter. Die SchweiBldriisen waren teils vermehrt, teils normal, meist bestand

Abb. 60. Epithelioma hidradenoides. Epithelinseln und Epithelziige in der ganzen Kutis dem
Brookeschen Epitheliom gleichend; in der Tiefe von kubischem Epithel ausgekleideter Zystenspalt.
(Arzt: Frankf. Z. Path, 28, 519.)

hyaline Entartung. Haare und Talgdriisen fehlten entweder oder waren atro-
phisch. FREUND nimmt daher den Standpunkt ein, daB nicht embryonale
Keime den Ausgangspunkt bilden, sondern spitere Abschniirungen der Epi-
dermis.

In enger Beziehung hierzu, wie das aus der Beobachtung von ARzT hervor-
geht, der einesteils Bestandteile der Talgdriisenanlagen, andererseits der der
Schweifidriisen beobachtet, steht die von v. MicHEL als Talgdriisenadenom
bezeichnete Geschwulst, die nach der Namengebung der Dermatologen als
Epithelioma adenoides cysticum BROOKE zu bezeichnen ist. Auch hier handelt
es sich um solide, oft verzweigte Epithelstrange und -schliuche, mi<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>