
HANDBUCH DER 
SPEZIELLEN PATHOLOGISCHEN 
ANATOMIE UNO HISTOLOGIE 

BEARBEITET VON 
O. ABELSDORFF·BERLIN • A. v. ALBERTINI·ZORICH • M. ASKANAZY·OENF • O. AXHAUSEN· 
BERLIN. C. BENDA·BERLIN • W. BERBLINOER'lENA • M. BIELSCHOWSKY . BERLIN 
O. BODECHTEL· MONCHEN • H. BORCHARDT· BER IN • R. BORRMANN· BREMEN • A. v. 
BRAUNMOHL·EOLFINO • W.CEELEN·BONN • H. CHIARI·WIEN • E. CHRISTELLERt·BERLIN 
ST. COBB·BOSTON <U.S.A.> • F. DANISCH·JENA • A. D1ETRICH·TOBINOEN • R. DOE~·BASEL 
H. DORCK·MONCHEN· A. ECKERT·MOBIUS·HALLE. A. ELSCHNIG·PRAG. TH. FAHR·HAMBURG 
WALTHER FISCHER·ROSTOCK • E. FRAENKELt·HAMBURG • O. FRANKL-WIEN • O. GAOEL· 
BRESLAU • W. GERLACH·BASEL • E. v. GIERKE· KARLSRUHE • S. GINSBERG·BERLIN • R. GREEFF· 
BERLIN· GEORG B. GRUBER·GOTTINGEN • J. HALLERVORDEN·LANDSBERG/WARTHE 
R. HANSER·LUDWIGSHAFEN • C. HART t·BERl.IN • G. HAUSER·ERLANGEN • K. HELLY· 
ST. GALLEN· F. HENKB·BRESLAU • E. HERTEL.,LEIPZIG • G. HERXHEIMER·WIESBADgN 
G.HERZOG·GIESSEN • P. E. HERZOG·CONCEPCION (CHILE> • E. v. HIPPEL·GOTTINGEN 
P. HUEBSCHMANN·DOSSELDORF • E. JACOBSTHAL·HAMBURG • F. JAHNEL·MONCHEN 
L.JORES·KIEL· C.KAISERLlNG·KONIGSBERG • K. KAUFMANN-BERLIN· MAX KOCHt·BERLIN 
WALTER KOCH·BERLIN • O.E.KONIETZNY·DORTMUND • E. J.KRAUS·PRAG· E.KROMPECHERt· 
BUDAPEST· R. KOMMELL·HAMBURG • F. J. LANG·INNSBRUCK • W. LANGE·LEIPZIG 
A.LAUCHE·BONN • W. LOHLEIN·JENA • H. LOESCHCKE·GREIFSWALD • O. LUBARSCH·BERLIN 
R.MARESCH·WIEN • H. MARX· MONSTER • A. MAYER·BONN • E. MAYER·BERLIN • H. MERKEL· 
MONCHEN • H. v. MEYENBURG· ZORICH • ROBERT MEYER· BERLIN • J. MILLER· BARMEN 
J.G. MONCKEBERGt·BONN • H. MOLLER·MAINZ • H.O.NEUMANN·MARBURG • K. NEUBORGER· 
EGLPING· S. OBEItNDORFER·MONCHEN· W.PAGEL·HEIDELBERG. A. PETERS· ROSTOCK 
ELSE PETRI·BERLlN· L. PICK·BERLIN. K. PLENGE·BERLIN • A. PRIESEL·WIEN ·W. PUTS CHAR· 
GOTTINGEN • H. RIBBERTt·BONN • O. ROMER· LEIPZIG • R. ROSSLE·BERLIN • E. ROESNER· 
BRESLAU • W. ROTH·WIESBADEN • H. G. RUNGE·HAMBURG • F. SCHIECK·WORZBURG 
M. B. SCHMIDT· WORZBURG • MARTHA SCHMIDTMANN· CANNSTATT • A. SCHMINCKE· 
TO BINGEN • F. SCHOB·DRESDEN· A. SCHULTZ·KIEL • O. SCHULTZ·BRAUNS·BONN 
PH. SCHWARTZ·FRANKFURT A. M .• E. SEIDEL· HEIDELBERG • C. SEYFARTH·LEIPZIG 
H. SIEGMUND· KOLN • H. SPATZ·MONCHEN • W. SPIELMEYER·MONCHEN • O. STEINER· 
HEIDELBERG. C·STERNBERG· WIEN • O. STEURER·TO!UNGEN • O.STOERKt·WIEN • A. v.SZILY· 
MONSTER· M. THOLLDTE·WIESBADEN • M. VERSE·MARBURG· K. WAlCHER· MONCHEN 
J. WATJEN·HALLE· C. WEGELIN·BERN· A.WEICHSELBAUMt·WIEN. K. WESSELY·MONCHEN 

K. WINKLER· BRESLAU • K. WITTMAACK· JENA • E. WOLFF· BERLIN 

HERAUSGEGEBEN VON 

F. HENKE UND O. LUBARSCH 
BRESLAU BERLIN 

ELFTER BAND 

AUGE 
ZWEITER TElL 

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. KOMMELL . W. LOHLEIN 
A. PETERS· F. SCHIECK . E. SEIDEL· A. v. SZIL Y . K. WESSEL Y 

ZWEITER TElL 

FACHHERAUSGEBER: K.WESSELY 

MIT 236 2UM TElL FARBIGEN ABBILDUNGEN 

BERLIN 
VERLAG VON JULIUS SPRINGER 

1931 



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

DOl 10.1007/978-3-642-48024-9 

ALLE RECH'fE, INSBESONDERE DAS DER OBERSE'fZUNG 
IN FREMDE SPRACHEN, VORBEHAL'fEN. 

COPYRIGH'f 1931 BY JULIUS SPRINGER IN BERLIN. 

Softcover reprint of the hardcover 1st edition 1931 



lnbaltsverzeicbnis. 
Seite 

8. Millbildungen. Von Geh. Medizinalrat Professor Dr. E. v. HIPPEL-G6ttingen 1 
I. Entwicklungsgeschichtliche Vorbemerkungen 1 

II. Allgemeines tiber Mill bildungen . 5 
III. Das Kolobom. . . . . 7 

a) Typische Kolobomc. . 7 
b) Atypische Kolobome . 28 
c) Heterotypischer Konus 31 
d) Gruben in der Papille 34 

IV. Mikrophthalmus. . . . . 37 
V. Netzhaut-Orbitalzysten. . 45 

VI. Serase Orbitalzysten ohne Zusammenhang mit dem Bulbus . 53 
VII. Meningo-Enzephalozele des Augapfels 54 

VIII. Anophthalmus . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 54 
IX. Zyklopie und Verwandtes . . . . . . . . . . . . . . . . 57 
X. Megalokornea. Mikrokornea, Megalophthalmus und Hydrophthalmus 61 

XI. Arteria hyaloidea persistens . . 66 
XII. Persistierende Pupillarmembran. . . 71 

XIII. Iris . . . . . . . . . . . . . . . 73 
a) Angeborener Irismangel (Aniridie) 73 
b) Korektopie. . . . . . . . . . . . . . . 76 
c) Kleinere Anomalien an der Irismuskulatur 79 
d) Angeborene Heterochromie der Iris. . . . 80 
e) Angeborene Iriszysten. . . . . . . . .. ..... 80 
f) Ektropium des Pupillarrandes, sogenannte Traubenkarner 81 
g) Entropium des Pupillarrandes 81 

XIV. Sklera . . . 82 
XV. Hornhaut. . 83 

XVI. Konjunktiva 84 
XVII. Tranenwege. 84 

XVIII. Sehnerv . . 84 
XIX. Abirrende Sehnervenfasern. Optikusteilung 85 
XX. Retina. . . . . . . . . . . . . . . . . 86 

a) Rosetten und Verlagerung von Netzhautelementen. . . . . . 86 
b) Das Fehlen oder mangelhafte Ausbildung der Fovea centralis. 89 
c) Markhaltige Nervenfasern . . . . . . . . . . 90 
d) Netzhaut bei Anenzephalie und Enzephalozele. 90 
e) Angeborene Zystenretina und Septum frontale 92 

XXI. Linse . . . . . . . . 92 
a) Kolobom der Linse. . . . . 92 
b) Ringwulst . . . . . . . . . 95 
c) Katarakt bei Mikrophthalmus 95 
d) Scheinlinse. . . . . . . . . . . . . . .. ..... .. 97 
e) Risse der Linsenkapsel, Lenticonus posterior, Lenticonus anterior. 97 
f) Angeborener Linsenmangel ................ " 99 
g) Abnorme Grolle oder abnorme Kleinheit der Linse . . . . . . . . 100 
h) Ontogenese der auf natiirlichem Wege entstandenen angeborenen Mill· 

bildungen der Linse . . . . . . . . . . . . . 101 
i) Peristatische Katarakte . . . . . . . . . . . . 103 

k) Millbildungen der Linse. Entwicklungsmechanik. 104 
XXII. Lider . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 106 



VI Inhaltsverzeichnis. 

XXIII. Kryptophthalmus ................. . 
XXIV. Dermoide und Teratome des vorderen Bulbusabschnittes 
XXV. Albinismu8 ............... . 

XXVI. Angeborene Pigmentierungen, Melanosen .. . 
XXVII. Angeborene Geschwulstbildungen der Orbita . 

Literatur ................... . 

II. Lider. Von Professor Dr. R. KUMMELL·Hamburg 
Einleitung . . . . . . . . . . . . . . . 
I. Hautveranderungen bei Allgemeinleiden 

a) Typhus .. 
b) Eleckfie ber 
c) Scharlach. 
d) Masern .. 
e) Pest .... 
f) Pocken. .. . .. 
g) Windpocken (Varizellen) . 
h) Herpes .. 
i) Milzbrand ..... . 

k) Erysipel ..... . 
II. Erkrankungen der Haut 

a) Atrophie der Haut. . ...... . 
b) Acrodermatitis progressiva oder idiopathica 
c) Sklerodermie . . . . . . . . . . 
d) Braunung der Haut durch Sonne. 
e) Sommersprossen (Epheliden) 
f) Chloasma. . . . . . . . 
g) Vitiligo, Leukoderma. . . 
h) Hidroa vawiniformis 
i) Xeroderma pigmentosum. 

k) Psoriasis . . . . . . . . 
1) Pityriasis rubra . . . . . . . . . . 

m) Lichen ruber planus und acuminatus 
n) Ichthyosis . . . . . . . . . . . . 
0) Pemphigus vulgaris . . . . . . . . 
p) Urticaria . . . . . . . . . . . . . 
q) Lupus erythematodes . . . . . . . . . . . . . . . . . 
r) Acanthosis nigricans (Dystrophia papillaris et pigmentosa). 
8) Ekzem ............. . 
t) Impetigo conta.giosa. . . . . . . . 

Ill. Erkrankungen der Haut- und Liddrusen 
a) Komedo, Acne vulgaris . 
b) Acne rosacea . . . . . . 
c) Gerstenkorn (Hordeolum). 
d) Eurunkel . . . . . . . . 
e) Hagelkorn (Chalazion) .. 

IV. Erkrankungen des Lidrandes und der Wimpern. 
a) Blepharitis ulcerosa (ciliaris) . 
b) Blepharitis squamosa. . . . . 
c) Parasiten der Wimpern. . . . 
d) Das WeiBwerden der Wimpern 

V. InfektiOse Erkrankungen der Lider. 
a) Ulcus molle .... . 
b) Syphilis ...... . 

1. Primaraffekt . . . 
2. Sekundare Syphilis 
3. Tertiare Syphilis . 
4. Tarsitis syphilitica 

c) Tuberkulose. 
d) Lepra 

Seite 
107 
108 
no 
110 
113 

117 

139 
139 
142 
142 
142 
142 
143 
143 
143 
145 
147 
147 
147 
148 
148 
148 
149 
149 
149 
150 
150 
150 
150 
151 
152 
153 
154 
154 
156 
156 
157 
157 
160 
160 
160 
162 
162 
164 
166 
172 
172 
178 
178 
178 
179 
179 
179 
179 
181 
182 
185 
185 
191 



Inhaltsverzeichnis. VII 

Seite 
VI. Degenerative Verinderungen . 191 

1. Hyaline Entartung . . . . 191 
2. Amyloide Entartung . . . 192 

VII. Hypertrophien und Atrophien 196 
a) Elephantiasis. . . . 1911 
b) Blepharochalasis . . 197 

VIII. Stellungsveriinderungen 199 
a) Ektropium. . . . . 199 
b) Entropium. . . . . 200 

IX. Geschwiilste (Blastome) . . . . . 201 
A. Atherome, Dermoide, Teratome 201 

a) Atherome. . . . . . . . . 201 
b) Dermoide. . . . . . . . . 201 
c) Teratome. . . . . . . . . 202 

B. Bindesubstanzgeschwiilste. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 203 
a) Homoiotypische, ausgereifte Formen der Bindesubstanzgeschwiilste 203 

1. Fibroblastome (Fibrome). . . . . . . . . . . . . . . . . . 203 
2. Neurofibrome, Rankenneurome. . . . . . . . . . . . . . . 204 
3. Lipoblastome (Lipome) . . . . . . . . . . . . . . . . . . 207 
4. Xanthome (Xanthelasma) . . . . . . . . . . . . . . . . . 208 
5. Osteoblastome und Chondroblastome (Osteom und Chondrom). 211 
6. Angioblastome . . . . 213 

a) Lymphangiome. . . . 213 
It) Hamangiome. . . . . 215 

7. MyoblaBtome (Myome). . 217 
8. Neuroblastome, Neurome 219 

a) Ganglionneurome. . . 219 
It) Neurofibrom. . . . . 219 

b) Heterotypil!che, unausgereifte Formen der Bindesubstanzgeschwiilste 219 
1. Sarkome . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 219 
2. Pigmentsarkome, Melanosarkome. . . . . . . . . . . . . . 222 
3. Lymphoblastische Sarkome (Lymphoma sarcomatodes) . . . . 225 
4. Sarkome hOherer Gewebsreife . . . . . . . . . . . . . . . 225 
5. Angioblastische Sarkome (Endotheliome und Peritheliome) . . 226 

C. Epitheliale Geschwiilste. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 228 
a) Homoiotypische ausgereifte Formen der epithelialen Geschwiilste. 228 

1. Warzen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 228 
2. Papillome . . . . . . 229 
3. Hauthorn . . . . . . 230 
4. Naevus pigmentosus. . 232 
5. Molluscum contagiosum 234 
6. Adenome. . . . . . . . . . . 237 

a) Adenome der SchweiBdriisen 238 
It) Kystadenome . . . . . . . . 240 
r) Adenome der KRAusE!!chen Drusen 240 
6) Adenome der Talgdrii£en . . . . . 241 
Ii) Adenome der MEmoM8Chen Driisen . . . . . . . . . . . 242 
Anbang: Epithelioma hidroadenoides cysticum und Epithelioma 

adenoides cysticum BROOKE. . . . . . . . . . . . . . . 243 
b) Heterotypische, unausgereifte Formen der epithelialen Geschwiilste 246 

1. Basalzellenkrebs . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 246 
2. Stachelzellenkrebs. . . . . . . . . . . . . . . . 251 
3. Driisenkrebs . . . . . . . . . . . . . . . . . . 253 

a) Krebs der MOLLschen Drusen. . . . . . . . . 254 
{I) Krebs der Talgdriisen und der Zeisschen Driisen 254 
r) Krebs der MEIBoMachen Driisen. . . . . . . . 254 

D. Mischgeschwiilste . . . . . . . . . . 257 
E. Zysten der Liddriisen . . . . . . . . . . . . . . . . 258 

1. Zysten der SchweiBdrusen. . . . . . . . . . . . 258 
2. Zysten der KRAusEschen Driisen. . . . . . . . . 260 
3. Zysten der Talgdriisen und der MEIBoMschen Drusen 260 

Anhang: Milium (HautgrieB) . . . . . . . . . . . . . . 261 
Literatur . . • . . . . . . . . . . . . . • . . . • . . 262 



VIII InhaltBverzeichnis. 

Seite 
10. Triinenorgane. Von Professor Dr. ERICH SEIDEL.Heidelberg. . . . . . . . . 281 

A. Die Tranendriisen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 281 
Einleitende kurze Bemerkungen fiber die normale Anatomie und Histologie 

der Trii.nendriisen. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 281 
I. Zysten der palpebralen Tranendrfise (Dakryops). . . . . . . . . 283 

II. Konkrementbildungen in den Amlfiihrungsgii.ngen der Trii.nendriisen 287 
III. TriinendriisenfisteIn . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 288 
IV. Luxation der Tranendriise. . . . . . . . . . . . . . . . . 288 
V. Entziindungen der Trii.nendriisen (Dakryoadenitis) . . . . . . 288 

a) Akute Entziindungen der Trii.nendriisen .. . . . . . . . . 288 
b) Chronische Entziindungen der Trii.nendriise (Dakryoadenitis bei 

Trachom und chronischem Bindehautkatarrh). . . . . . . 291 
VI. Tuberkulose der Tranendriise (einschlieBlich der sog. v. MIKuLICzschen 

Erkrankung) . . . . . . . . . . . . 293 
VII. Syphilis der Trii.nendriise . . . . . . 296 

VIII. Die Lymphomatosen der Trii.nendriise. 298 
IX. Tumoren der Trii.nendriise. . . . . . 301 

B. Die tranenableitenden Wege . . . . . . 305 
Kurze Vorbemerkungen iiber Lage und Funktion 305 

I. Anomalien der Entwicklung . . . . . . . . 306 
II. Eversion und Obliteration der Trii.nenpunkte 311 

III. Die Entziindungen der Tranenrohrchen. . . 312 
a) IsoIierte Entzfindung der Tranenrohrchen. . . . . . . . . . . 312 
b) Entzfindung der Trii.nenrohrchen gleichzeitig mit der des Tranen-

sackes oder der Bindehaut . 314-
IV. Tuberkulose der Trii.nenrohrchen 315 
V. Trachom der Tranenrohrchen 315 

1. Follikulii.re Form. . . . . . 315 
2. Diffuse Form . . . . . . . 317 

VI. Tumoren der Tranenrohrchen . 318 
VII. Die Entziindung des Tranensackes (Dakryozystitis s. Blennorrhoea 

sacci lacrimalis). . .... . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 318 
a) Allgemeines fiber Atiologie und Pathologie der Dakryozystitis . 318 
b) Histologie des entziindeten Trii.nensackes. . . . . . . . . . . 321 

Kurze Bemerkungen iiber die normale Histologie des Tranensackes 322 
Pathologische Histologie des Trii.nensackes 325 

c) Zur Bakteriologie des Tranensackeiters. 333 
VIII. Trachom des Trii.nensackes. . . . . . 334 

IX. Die Tuberkulose des Trii.nensackes . . 335 
X. Trii.nensackerkrankungen bei Syphilis. 338 

XI. Pilzerkrankungen des Trii.nensackes. . 338 
XII. Geschwiilste des Trii.nensackes . . . . . . . . . 339 

a) Die gutartigen Neubildungen des Trii.nensackes 339 
1. Trii.nensackzysten ("prii.1akrimale Tumoren") 339 
2. Polypen des Trii.nensackes . . . . . . . . 342 

b) Die bOsartigen Neubildungen des Trii.nensackes 346 
Literatur . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 347 

11. Orbits. Von Geh. Medizinalrat Professor Dr. A. PETERS-Rostock 359 
Einleitung . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 359 

I. Die Gestalt der AugenMhle . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 360 
1. Die Korrelationen des Wachstums zwischen Orbita und Orbitalinhalt 360 
2. Die Deformitii.ten der Orbitalwandungen. . . . 361 

a) Turmschidel. . . . . . . . . . . . . . . . 362 
b) Hydrozephalus . . . . . . . . . . . . . . . 364-
c) Rachitis. . . . . . . . . . . . . . . . . . 365 
d) Die Verii.nderungen der Orbita bei Akromegalie 366 

3. Verschiedenes. . . . . . . . . . . . . . . . 367 
II. Exophthalmus. . . . . . . . . . . . . . . . . 368 

1. Exophthalmus bei intrakraniellen Erkrankungen 368 
2. Die Fetthemien der Orbita. . . . . . . . . . 368 



Inhaltsverzeiohnis. IX 

Seite 
3. Exophthalmus bei adenoiden Vegetationen . . 369 
4. Periodischer Exophthalmus statt Menstruation 369 
5. Die Varixbildungen in der Orbita . . . . . . 369 
6. Rhythlliisches Hervortreten beider Auga.pfel. . 370 
7. Die Lymphstauung in der Orbita durch Gifte. . 370 
8. Der Exophthalmus bei Basedowscher Krankheit. 371 
9. Der pulsierende Exophthalmus 371 

10. Der intermittierende Exophthalmus 375 
II. Verschiedenes . . . . . . . . 378 

III. Enophthalmus. . . . . . . . . . . . 378 
1. Der traumatische Enophthalmus .. .. 378 
2. Der kongenitale Enophthalmus. Retraktion 380 
3. Spontaner rezidivierender Enophthalmus. . . . . 382 
4. Enophthalmus beim Auseinanderziehen der Lider. 382 

IV. Der AugapIel . . . . . . . . . . . . . . . . . . 382 
1. Die Dislocatio bulbi. . . . . . . . . . . . . . 382 
2. Die Avulsio und die Luxatio bulbi . . . . . . . . 383 
3. Die vom Augapfel ausgehenden Orbitalerkrankungen . . ... 385 
4. Die Formveranderungen des Augapfels durch Orbitalerkrankungen . 385 
5. Die Erkrankungen und Veranderungen der auBeren Augenmuskeln. 386 
6. Die Tenonitis. . . . . . . . . . . . . . 388 

V. Die Spontanblutungen im Bereich der Orbita 390 
VI. Die Verletzungen der Orbita . . . . . . . 392 

1. Durch Kontusionen . . . . . . . . . . 392 
a) Blutungen . . . . . . . . . . . . . 392 
b) Das Emphysem der Orbita . . . . . 392 
c) Die Verletzungen der Orbitalknochen. 393 
d) Verletzungen des Orbitalinhaltes 394 
e) Geburtsverletzungen 394 

2. Die Verwundungen der Orbita . . 395 
2. Fremdkorper in der Orbita. . . . 395 
4. SchuBverietzungen der Orbita . . 396 

VII. Die Zysten der Orbita . . . . . . . . . . . 396 
1. Die sogenannten serosen Zysten der Orbita 396 
2. Die Enzephalozelen . . . . . . . . . . 397 
3. Bulbuszysten bei Mikrophthalmus. . . . . 399 
4. Die Teratome der Orbita . . . . . . . . 403 
5. Die Dermoide der Orbita . . . . . . . . 404 

Anhang: "Oberzii.Wige Zahne in der Orbita . 407 
6. Die Mukozelen der Orbita . . . . . . . . 407 

VIII. Die Parasiten der Orbita. . . . . . 410 
1. Der Echinokokkus der Orbita . . 410 
2. Der Zystizerkus der Orbita. . . . 412 
3. Anderweitige Parasiten der Orbita 412 

IX. Die entziiIidlichen Erkrankungen der Orbita 413 
1. Aligemeines. . . . . . . . . . . . .. . 413 
2. Die primaren Entziindungen des Orbitalgewebes 415 

a) Nach Trauma . . . . . . . . . . . . 415 
b) Das Odem der Orbita. . . . . . . . . . . 415 
c) Die metastatischen Orbitalentziindungen . . 417 

3. Die Osteoperiostitis der Orbitalwandungen. . . . . . . . . . . . . 418 
4. Die von den Nebenhohlen der Nase ausgehenden Orbitalentziindungen 419 

a) Allgemeines . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 419 
b) Die Stirnhohleneiterungen als Ursache von Orbitalentziindungen. 421 
c) Die Siebbeinempyeme als Ursache von Orbitalentziindungen . . . 422 
d) Die Orbitalentziindungen bei Empyemen des Keilbeins und der 

hinteren Siebbeinzellen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 423 
e) Die Orbitalentziindungen bei Kieferhohlenempyemen. . . . . . . 424 
f) Die kombinierten Empyeme. . . . . . . . . . . . . . . . . . 425 

5. Anderweitige aus der Nachbarschaft fortgeleitete Orbitalentziindungen 425 
6. Milzbrand der Orbita . . . . 428 
7. Sporotrichose der Orbita. . . 428 
8. Soor der Orbita. . . . . . . 428 
9. Die Aktinomykose der Orbita 428 



x InhaltBverzeichnis. 

10. Rotz der Orbita . . . . . . . . . . . . 
11. Der Tetanus der Orbita ........ . 
12. Die Tuberkulose der Orbita. . . . . . . 

a) Die Tuberkulose der Orbitalwandungen .. 
b) Die Tuberkulose des retrobulbii.ren Gewebes 

13. Die Syphilis der Orbita ........ . 
X. Die entziindlichen Pseudotumoren der Orbita. . . 

Die Amyloidtumoren der Orbita. . . . . . . . . 
XI. Die Lymphomatosen der Orbita. . . . . . . . . 

XII. Die gutartigen und die relativ gutartigen Tumoren der Orbita. 
1. Die Knochengeschwiiste der Orbitalwandungen 

a) Die Nebenhohlenosteome . 
b) Die Exostosen. . . . . . . 
c) Die Hyperostosen . . . . . 

Anhang: Ostitis fibrosa. . . 
2. Das Angiom der Orbita .... 
3. Das Lymphangiom der Orbita. 
4. Das Fibrom der Orbita. . . . 
5. Das Psammom der Orbita . . 
6. Das Leiomyom der Orbita . . 
7. Das Rhabdomyom der Orbita . 
8. Das Lipom der Orbit a . . . . 
9. Das Chondrom der Orbita . . . . . . . . . 

10. Die Beteiligung der Orbita an der Neurofibromatose .. 
11. Die Beteiligung der Orbita bei Xeroderma pigmentosum. 

XIII. Die bOsartigen Tumoren der Orbita . . . . . 
1. Die Sarkome. . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
2. Das neuroplastische Sarkom. . . . . . . . . . . . 
3. Angioplastische Sarkomc (Endotheliome) ..... . 
4. Sarkome des lymphoplastischen Gewebes . . . . .. 
5. Sarkome des myeloplastischen Gewebes . . 
6. Die melanotischen Tumoren der Orbita. . 
7. Zylindrome. . . . . . . . . . . . . . . 
8. Die xanthomatOsen Tumoren der Orbita . 
9. Das Gliom der Orbita . . . . . . . . . 

10. Die Karzinome der Orbita . . . . . . . . . 
11. Die Mischgeschwiilste der Trii.nendriisengegend 
12. Orbitaltumoren bei Tieren. . . . . . . . . . 

Literatur .... 
N amen verzeichnis 
Sachverzeichnis . 

Inhalt von Band XI/I. 
Bindehaut - Hornhaut - Uvea - Netzhaut - Sehnerv 

G1askiirper (Corpus vitreum) - G1aukom. 

Inhalt von Band XI/S. 
Linse - Skier. - Verletzungen - Bulbus als Ganze8 
(Wachstum, Altersveranderungen, Refraktionsanomalien). 

Selte 
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. Mi.Bbildungen1• 

Von 

E. v. Hippel-Gottingen. 

Mit 63 Abbildungen. 

T. Entwicklungsgeschichtliche Vorbemerkungen. 
Die Grundlage fiir das Verstandnis der MiBbildungen des Auges ist die 

normale Entwicklungsgeschichte. Auf diesem Gebiet stehen wir jetzt auf festem 
Boden, nachdem die Untersuchungen v. SZILYS (1920-1922) zahlreiche bisher 
noch nicht vollig geklarte Fragen endgiiltig gelOst haben. Den Fortschritt 
gegeniiber den zahlreichen friiheren 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, Vogel und Fische. 
Ganz besonders fruchtbar hat sich aber der Gedanke erwiesen, die Platten­
modelle von hinten oben her zu eroffnen durch Abtragung eines Teiles der 
auBeren Augenblasenwand und des Becherstiels. So gewann er Einblick in Vor­
gange, die sich bis dahin der Kenntnis entzogen hatten und die gerade fiir das 
Verstandnis des wichtigsten Vorgangs der Entwicklung, der Papillogenese, von 
grundlegender Bedeutung sind. Fiir unseren Zweck geniigt die Darstellung der 
normalen Entwicklung beim Kaninchen nach v. SZILY, da diese in der Haupt­
sache auch fiir den Menschen Giiltigkeit hat. Weitere Angaben entnehme ich 
dem Atlas von BACH und SEEFELDER (1914), dessen groBer Vorzug es ist, daB 
hier ein ausgezeichnet erhaltenes menschliches Material zur Bearbeitung kam. 
Die von SEEFELDER sehr geriihmte groBe 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 
VerschluB der Medullarrinne stehen die nunmehr vollstandig ausgebildeten 
hohlen, primaren Augenblasen in offener Verbindung mit dem Hirnventrikel. 
Das Wachstum geht sehr rasch voran, die Form der Blase wird mehr kugelig 
statt gestreckt. Es tritt eine Einschniirung an der Verbindungsstelle mit dem 
Vorderhirn ein, so grenzt sich der Augenblasenstiel abo 

Aus der Augenblase entsteht der Augenbecher (friiher sekundare Augen­
blase), in dem sich der dista.le Teil von vorn her in den Sehventrikel einstiilpt. 
Der Augenbecher ist nun doppelwandig (auBere Wand = Pigmentepithel, innere 
= Retina). Die Umbildung beginnt zu Anfang der 4. Woche. Die Uber­
gangsstelle der beiden Blatter der Augenblase heiBt der Becherrand. Bei der 
Ausbildung des Augenbechers bleibt zunachst der ventrale Teil gegeniiber dem 
dorsalen sehr stark zuriick. 1m mittleren Bereich der ventralen Wand bildet 

1 Das drnckfertige 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 Zusatzen auf wichtigere Neuerscheinungen hingewiesen. 

2 Die neueren Arbeiten von IDA MANN sind hier noch zu erw'ahnen. 
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sich von vorn bis zu dem vorderen Teil des Augenblasenstiels eine zunachst 
£lache, 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 
friiher als vorn und hinten. Die Spaltrander sind hier infolge Zwischenliegens 
eines gefaBfiihrenden 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 aile mit der 
Entstehung der Becherspalte zusammenhangenden morphologischen Vorgange 
einem einzigen Zweck untergeordnet sind, namlich der Bildung der primaren 
oder epithelialen Papille. Die Entstehung derselben schafft die Moglich­
keit, daB die aus der Netzhaut hervorgehenden Nervenfasem im ganzen Umfang 
auf dem kiirzesten Wege zum Augenbecherstiel und damit zum Optikus gelangen 
konnen. 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 fUr 
kurze Zeit zu einer machtigen Falte, die unter Einbeziehung der benachbarten 
Teile des Retinalblattes das ZentralgefaB eng umschlieBend sich ventral von 
ihrer Unterlage abschniirt. Auf diese Weise entsteht das rohrenfOrmige 
Schaltstiick, das von der Retina frei durch den Sehventrikel zur medialen 
Wand des Becherstiels verlauft". SEEFELDER (1921) hat diese Verhaltnisse 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 gegenuber 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 gleichmaBig beteiligt. Der Platz, 
den das Schaltstiick braucht, wird dadurch gewonnen, daB die Netzhaut 
von oben her in sagittaler Richtung eine tiefe Einziehung eriahrt, zu deren 
Seiten sie zwei kissenformige Verdickungen ausbildet. Nach dem Auswachsen 
der Nervenfasem tritt eine voilstandige 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 erwahnten 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 
warzenformige 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 annahernd gleichzeitig. Sobald beides 
geschehen ist, holt der ventrale Teil der Augenanlage im Wachstum machtig auf, 
so daB dann aus der vorher schop£loffelartigen Form des Augenbechers eine ungefahr 
kugelige wird, vom mit der Pupillaroffnung, die groBtenteils durch die 
Linse abgeschlossen ist. Die Pupille hat zunachst keine runde,sondem eine mehr 
unregelmaBige eckige Form, welche die verschiedenen SZILyschen Modeile 
sehr deutlich erkennen lassen. 

Wahrend der Augenblasenstiel bis zur Ausbildung der Papilla epithelialis 
im Verhaltnis zur Augenanlage eine sehr groBe Machtigkeit besitzt, andert 
sich dies nun, indem er nicht nur verhaltnismaBig, sondem auch absolut viel 
schmachtiger wird, so daB hier das spatere Verhaltnis von Auge und Sehnerv 
bereits vorgebildet erscheint. 
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Die bei der Entstehung der Becherspalte und des Schaltstiicks sich ab­
spielenden Vorgange bedingen, daB die Augenanlage in diesem Stadium voriiber­
gehend eine von oben nach unten abgeplattete Form erhalt. Dieser entspricht 
auch die schon erwahnte Form der Pupillenoffnung. In einem bestimmten 
Stadium zeigt die Pupille regelmaBig 4 Einkerbungen auBer der Becher­
spalte, oben temporal und nasal, sowie unten temporal und nasal. Anders loka­
lisierte Kerben, die im spateren VerIauf der Entwicklung mehr zufallig an belie· 
biger Stelle auftreten konnen und oft kleine GefaBaste einschlieBen. haben mit 
den erwahnten typischen nichts zu tun. 

Wahrend man friiher der Ansicht war, daB die Einstiilpung der primaren 
Augenblase von vorn her durch die eindringende Linse und von unten her durch 
das gefaBhaltige Mesoderm bewirkt werde, steht es jetzt fest, daB es sich a us­
schlieBlich um Vorgange der sog. Selbstdifferenzierung handelt, 
die nur zeitlich mit anderen Entwicklungsvorgangen zusammenfallen. Unter 
diesen ist zunachst 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, daB 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 Ammionhohle miindet. 1m 
Lumen finden sich abgestoBene, in Degeneration begriffene Zellen. Dann erfolgt 
die vollige Abschniirung vom Ektoderm, so daB nun ein geschlossenes Gebilde 
von recht unregelmaBiger, jedenfalls nicht kugeliger Form vorliegt. Schon im 
Stadium der Linsengrube zeigen die nach dem Bulbusinnern gerichteten Zell­
enden die sog. Basalkegel, welche in Faserchen iibergehen und mit gleichen 
von der Netzhautinnenflache stammenden in Beziehung treten. Sehr bald wird 
die distale Wand des Blaschens zum Kapselepithel, die proximalen Zellen 
wachsen zu Fasern aus, die allmahlich den ganzen Hohlraum erfiillen, dann 
hat die Linse auch mehr kugelige Gestalt erlangt, das weitere Wachstum erfolgt 
ausschlieBlich durch Apposition. Die vollstandige Abschniirung des Linsen­
blaschens fallt in den Anfang des 2. Monats. 

Die Netzhaut besteht zunachst aus einem sog. mehrzelligen Epithel. In 
diesem Stadium verharren die nach v. SZILY an der Papillogenese beteiligten 
Bezirke bis zum VerschluB der Becherspalte, wahrend sich an den anderen schon 
sehr friih die sog. Randschleierbildung zeigt, ein kernloses protoplasma­
tisches synzytiaJes Netzwerk an der basalen Seite der Netzhautzellen. Dies ist 
rue Vorstufe der Neurotisation. Mit dem VerschluB der Becherspalte hangen 
gewisse, durch v. SZILY nachgewiesene Degenerationen der Zellen in der 
Nahe der Becherspalte zusammen, ich verweise auf seine Abbildungen. 
Die weitere Entwicklung der Netzhaut kann hier nicht naher geschildert werden, 
ich muB auf die Arbeiten von SEEFELDER, v. SZILY, MAGITOT u. a. verweisen. 
Wichtig ist noch, daB die Fovea eine spate Bildung darstellt, ihre Zapfen sind 
selb~.t zur Zeit der Geburt noch nicht vollstandig 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 zunachst von den Fortsatzen der Basalkegel der Linse und der Ekto­
dermzellen eingenommen (sog. vorderer Glaskorper). In diesen hineinwachsen vom 
Rande her Mesodermzellen, die bald auch Kernteilungen, also eine Vermehrung 
an Ort und Stelle erkennen lassen. Ihre Auslaufer treten in Verbindung mit den 
Fasern des vorderen Glaskorpers. Eine Unterscheidung beider ist sehr bald un­
moglich. Ganz allmahlich erfolgt die Dickenzunahme der Grundsubstanz, 
das DEscEMETsche Endothel entsteht sehr frUh 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 spaterl. 

1m Stadium der Augenbecherspalte ist die Arteria hyaloidea zwischen ihre 
Rander eingelagert. Sie hat zunachst vorn eine Verbindung mit dem den Becher­
rand umkreisenden RinggefaB, aus dem sie entspringt. Hinten endet sie blind. 
(Bulbus hyaloideus.) Sie gewinnt dann einen weiteren AnschluB nach auBen un­
mittelbar vor dem Ansatz des Becherstiels. Wenn sich die Spalte zunachst in 
der Mitte schlieBt, ist das GefaB an dieser Stelle in den Glaskorperraum verlagert. 
Mit der Ausbildung der Stielrinne tritt es auch hier in dieselbe ein und gewinnt 
AnschluB an die Arteria ophthalmic a, als deren Ast es nunmehr zu betrachten 
ist. Der Blutstrom kehrt sich also im Laufe der Entwicklung urn. Bei seinem Ein­
tritt in den Bulbus teilt sich das GefaB in Aste, welche unter vielfacher Ver­
zweigung die GefaBe der Linsenka psel und die sog. Vasa hyaloidea 
bilden. Eine entsprechende Vene ist nicht vorhanden, der AbfluB des Blutes 
erfolgt vielmehr urn die Becherrander herum in das umgebende Mesoderm. Die 
Arteria hyaloidea hat eine Gliascheide, die vollkommen scharf gegen das Glas­
korpergewebe abgegrenzt ist. 

Die Pupillarmembran hat nach SEEFELDER ein in der friihesten Entwick­
lungszeit bereits vorhandenes membranoses Vorstadium. Diese iiberaus zarte 
Membran, welche mit der Vorderflache der Linse in fester Verbindung steht, geht 
aus dem sog. vorderen Glaskorper hervor. Sie bildet gewissermaBen die Bahn, auf 
der die gefaBhaltige Pupillarmembran vordringt. Diese entspringt zunachst aus 
dem Pupillarrand und riickt erst in viel spaterem Stadium auf die V orderflache 
der Iris, indem das dazwischenliegende Mesoderm resorbiert wird. Zusammen mit 
der die Hinterflache der Linse einhiillenden GefaBhaut bildet sie die sog. Me m­
bran a capsulo-pupillaris, deren hinterer Anteil sich viel friiher zuriick. 
bildet als der vordere. 

Die eigentlich flachenhafte A us bild ung der Iris ist ein verhaltnismaBig 
spater Vorgang, erst im 7.-8. Monat erraicht sie ihre endgiiltige Ausbildung. 
Sphinkter und Dilatator sind epitheliale Bildungen, die aus der innern, 
bzw. auBern Wand der Augenblase hervorgehen. 

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

Die Entwicklung der Ziliarfortsatze geht in der Weise vor sich, daB zu­
nachst die N etzhaut yom Becherrand gewissermaBen zuriicktritt und an ihrer 
Stelle ein hohes Zylinderepithel entsteht. Darauf folgt eine Faltung, die zunachst 
das Pigmentepithel, spater auch das retinale Epithel betrifft, GefaBe mit Binde­
gewebe wachsen von auBen hinein. Der Ziliarmuskel entsteht im Gegensatz 
zu den Irismuskeln aus dem Mesoderm. 

Die vordere Kammer ist eine spate Bildung, Erst im fiinften Monat wird 
in der Peripherie ein schmaler Spaltraum sichtbar, im sechsten ist iiberall eine 
sehr flache Kammer vorhanden (SEEFELDER und WOLFRUM). Nach Speciale­
Cirincione (1917) entsteht die Kammer sogar erst im achten Monat. Die ver­
schiedenen Angaben sind darauf zuriickzufiihren, daB bei der Hartung der Pra­
parate leichte Schrumpfungen sehr schwer zu vermeiden sind, und wohl auch 
individuelle Unterschiede vorkommen mogen. 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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friihen Stadien von einem dichten Zellhaufen eingenommen, der sich in der Ver­
lii.ngerung des Endothels und der Pupillarmembran befindet. Aus diesem heraus 
differenziert sich das skIer ale sowie das uveale Geriistwerk, welch letzteres 
in den spatesten Stadien des Fetallebens nahezu vollstandiger 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 Entwicklungsvorgange am Sehnerven konnen hier ebenso­
wenig genauer geschildert werden wie die der Netzhaut. Wir finden bei beiden 
das epitheliale Stadium, dann das der RandschIeierbildung und schlieBlich das 
der Neurotisation. Das Lumen des Becherstiels schwindet allmahlich, die Glia 
differenziert sich und noch spater kommt es zu einer mesodermalen Septen­
bildung. 

Die Arteria hyaloidea hat eine Gliascheide, an der man eine auBere und 
eine innere unterscheiden kann. Erstere reicht nur eine gewisse Strecke weit in 
den Glaskorperraum und hort dann konisch verjiingt auf. Die samtlichen Verzwei­
gungen der Arteria hyaloidea bis in die Pupillarmembran haben nun, wie MAGITOT 
und MAWAS (1912) gezeigt haben und SEEFELDER bestatigt, einen Gliaiiberzug, 
so daB das Mesoderm in einem gewissen Stadium der Entwicklung vollkommen 
yom Glaskorper abgeschlossen ist. Die Riickbildung der Gliahiille erfolgt be­
reits im vierten oder fiinften Mouat, die peripher im Glaskorper verlaufenden 
GefaBaste verschwinden am ehesten, der Hauptstamm ist im sechsten Monat 
erheblich diinner geworden als die Zentraiarterie, im sechsten bis achten Mouat, 
zeitlich offenbar sehr verschieden, verooet er. Beim Neugeborenen fand TERRIEN 
noch ziemlich regelmaBig an der Papille einen kurzen Zapfen iiber der uasalen 
Halfte als Rest der A.J:terie, ich konnte dies an eigenen Praparaten bestatigen. 

II. Allgemeines fiber Mi6bildungen 1• 

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

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

Wie gewohnlich 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 planmaBige Ziich­
tung gewonnen waren, und das Studium von Serienschnitten, die in der Haupt­
sache senkrecht auf den Fetalspalt gefiihrt wurden [v. RIPPEL (1902, 1903), 

1 Klinische Beobachtungen und Spaltlampenbefunde sind nur ganz vereinzelt aus 
besonderen Griinden beriicksichtigt. 
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v. SZll..Y (1911), HOCHSTETTER-SEEFELDER (1920), KOYANAGI (1921), DAVIS. 
Material von GUYER und SMITH (1925)]1. Dazu kam in neuester Zeit die Anwen­
dung des PIa ttenre konstruktions verfahrens bei Kolobom, Mikrophthalmus 
und Zysten durch v. SZll..Y (1924). Rierdurch ist das morphologische Problem 
wie mir scheint grundsatzlich zum AbschluB gebracht. Je genauer man aber 
iiber eine Frage Bescheid weiB, desto kiirzer laBt sie Eich darstellen. Die Bedeu­
tung der alteren anatomischen Arbeiten tritt erheblich zuriick gegeniiber den 
neuen Erkenntnissen. Denn es hat sich eben gezeigt, daB die mikroskopischen 
Befunde an fertig entwickelten Augen nicht ausreichen konnten, um die gene­
tischen Vorgange 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 
vollstandig sie untersucht sind. BAURMANN (1923) hat z. B. auch hier das Re­
korstruktionsverfahren mit Erfolg zur Anwendung gebracht. 1m ganzen wird 
man sagen diirfen, die Veroffentlich ung neuer Falle hat nur dann noch 
einen wissenschaftlichen Wert, wenn diese entweder etwas ganz 
besonderes bringen oder, wenn es moglich ist, sie mit den Erkennt­
nissen, welche die embryologischen Arbeiten gebracht haben, in 
sinngemaBe Beziehung zu setzen. Wo das nicht der Fall ist, stellt ein 
solches Material nur eine unnotige Belastung der Literatur dar. 

Schon die ersten embryologischen Untersuchungen, weit mehr noch die 
neueren Arbeiten von V. SZll..Y haben gezeigt, daB zwischen zahlreichen MiB­
bildungen, deren phanotypisches Aussehen recht verschieden sein kann, die 
engsten entwicklungsgeschichtlichen Zusammenhange bestehen, ja, daB eine 
gauze 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 Zusammengehoriges auseinanderzureiBen und immer wieder von einem 
Abschnitt auf den anderen zu verweisen. Dieser an sich groBe Nachteil wird 
aber wohl doch durch die erleichterte Moglichkeit zum Nachschlagen aufgehoben. 

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

Als zusammenfassende Werke sind hervorzuheben die erste und zweite 
Auflage von GRAEFE-SAEMISCH (MANZ, V. RIPPEL), die Monographie von Peters 
(1908), die Bearbeitung der MiBbildungen von v. RIPPEL (1909) in SCHWALBES 
Handbuch "Die Morphologie der MiBbildungen des Menschen und der Tiere" , 
sowie die kritischen Sammelberichte von SEEFELDER in den Ergebnissen von 
LUBARSCH-OSTERTAG, endlich die grundlegenden Arbeiten von v. SZll..Y 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 Genese seien hier nur wenige Bemerkungen gemacht. 
Unter Ubergehung alterer Ansichten, die als widerlegt gelten konnen, ist an die 
Spitzezustellender Satz, daB die meisten der in der N atur vorkommenden 

1 Literatur unter Kolobom. 
2 Inzwischen erschienen die Bearbeitung von SEEFELDER in dem "Kurzen Randbuch 

der Ophthalmologie" von SCHIECK und BRUCKNER, sowie die Darstellung von J. MANN. 
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MiBbildungen idiokinetische (v. Szu.y) 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 
friihesten Anfangen bis zu spateren Stadien beruhen und besonders durch die 
verschiedensten experimentellen Eingriffe hervorgerufen werden konnen. PAGEN­
STECHER glaubte, dies en Unterschied beseitigen zu konnen, indem er z. B. das 
als den Typus der idiokinetischen MiBbildungen geltende Kolobom durch Naph­
thalinfiitterung trachtiger 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 GASTEIGER und HIDANO 1 (1927) ergeben. 

Die Versuche wurden an weiBen 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 
lriskolobom. Bis dahin waren anophthalmische Ratten mit spontan entstandener 
MiBbildung nur von HOFFMANN 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 Fallen, die von 3 Weibchen stammten: Ein doppelseitiger Anophthalmus, 
einseitiger Anophthalmus mit normalem anderen Auge dreimal, Anophthalmus 
der einen und Mikrophthalmus der anderen Seite und schrag-ovale Pupille des 
einen Auges in je einem FaIle. 

Es ware verfriiht, zu diesen neuen Tatsachen schon jetzt Stellung nehmen 
zu wollen, zweifellos sind sie aber beachtenswert und werden die Forschung 
wohl noch langer beschii.ftigen. 

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

Ill. 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 seIten, ganz besonders ist 
die anatomische Ausbeute sehr klein. Ganz allgemein handelt es sich beim 
Kolobom um eine Spaltbildung, welche fast aIle 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 Fallen 
ist der Bereich des Defektes nach auBen vorgewOlbt (ektatisches Kolobom, 
Zyste). Die MiBbildung kann sich an Augen von normaler GroBe finden, betrifft 
aber vielfach Mikrophthalmen. Unter den atypischen Kolobomen ist von be­
sonderer klinischer Bedeutung das der Makulagegend. Die klinischen Befunde 

1 Mitgeteilt von SEEFELDER 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 zunachst 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 
veroffentlicht 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 grundsatzlich 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 auBeren Blatt der Augen­
blase entstammen und konnen demgemaB auch fiir die altere Literatur 
feststellen, daB das Pigmentepithel regelmaBig fehlt. Ehe man dies 
wuBte, schien der Fall von PAUSE und einige andere einer einheitlichen Auffassung 
der Entwicklungsvorgange im Weg zu stehen. Das retina Ie Blatt der 
Augenblase wurde, wenn auch oft mit schwersten sekundaren Veranderungen, 
welche den Bau der Netzhaut fast unkenntlich machten, im groBten Teil oder 
selbst im ganzen Bereich des Koloboms nachgewiesen, besonders wieder im Fall 
PAUSE, wo sogar eine ganz normale Netzhaut gefunden wurde . .Ahnliches be­
schrieb BACH (1898). In einem Teil der FaIle war aber der Zusammenhang mit 
der Netzhaut unterbrochen durch eine nach innen vorspringende sklerale 
Leiste, die entweder nur vorne oder auch in der ganzen Lange vorhanden war. 
In solchen Fallen bildete die Netzhaut am Rande der Leiste eine Duplikatur, 
meist mit Umbiegung der Rander nach auBen, selten nach innen (DEUTSCHMANN, 
1881). So entstand eine Verdoppelung der Retina im Kolobomgebiet, wobei das 
innere Blatt regelmiiBig die vollstandigere Ausbildung zeigte. Die hohe Be­
deutung dieser Befunde fiir das Verstandnis der Entstehung der Kolobome 
konnte damals lioch nicht vollstandig erkannt werden. 

Die Aderhaut fehlte fast in allen Fallen vollstandig, manchmal wird rudi­
mentare Beschaffenheit derselben angegeben. (Vorkommen einiger pigmentierter 
Zellen, narbenartiges Gewebe.) Nur in dem Fall PAUSE soIl sie in vollkommen 
normaler Beschaffenheit vorhanden gewesen sein. Das ware bisher ein vollig 
vereinzelter Befund und das Kolobom miiBte ophthalmoskopisch hellrot mit 
typischer GefaBzeichnung und nicht weiB wie sonst immer ausgesehen haben. 
Wenn BOCK (1893) in einer Gewebsschicht, die sich an der Stelle der Aderhaut 
fand, Reste von Kornerschichten der Netzhaut beschreibt, so konnen wir heute 
nicht daran zweifeln, daB es sich hier um eine glios umgewandelte Duplikatur 
der Retina gehandelt hat. 

Die BeurteiIung des Verhaltens der einzelnen Augenhaute im Kolobom­
bereich wird in hohem Grade erschwert, eventuell ganz unmoglich gemacht, wenn 
es sich um stark ektatische Kolobome handelt. Hier treten regelmaBig schwere 
sekundare Veranderungen an der Netzhaut auf und es iet oft nicht moglich zu 
entscheiden, ob urspriinglich zwei getrennte Blatter vorhanden gewesen sind. 

Das Verhalten der Sklera ist verschieden, in der Regel ist sie diinner als 
auBerhalb des Kolobombereichs infolge Fehlens der inneren Schichten. Bei 
ektatischen Kolobomen ist die Verdiinnung natiirlich noch besonders groB. 
W 0 normale Dicke oder selbst Verdickung angegeben wird, ist es mir wahr­
scheinlich, daB es sich urn die sog. mesodermale Leiste im Kolobomgebiet ge­
handelt hat, deren Bedeutung unter Umstanden 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 Erklarung fiir 
die Genese der MiBbildungen im V ordergrunde der Erorterungen stand, so sei 
hier noch ein anatomischer Befund besprochen, den DEUTSCHMANN (1881) bei 
einem 4 Wochen alten Kaninchen erhob, und der die wichtigste Stiitze der Ent­
ziindungstheorie abgab. Es bestand ein vollstandiges Kolobom und DEUTSCH­
MANN beschreibt eine ausgesprochene Sklerochorioretinitis in ganzer Lange des 
Fetalspaltes. lch habe diesen Fall im GRAEFE-SAEMISCH im Sinne des Ver­
fassers wiedergegeben. Wenn ich jetzt aber die Arbeit DEUTSCHMANNS noch ein­
mal durchlese, so zeigt sich, daB das zwischen den Spaltrandern befindliche Ge­
webe, welches wegen seiner zahlreichen Spindelzellen als Narbengewebe gedeutet 
wurde, zweifellos nichts anderes darstellt, als die spater vielfach untersuchten 
mesodermalen Strange und Leisten. Weder Lymphozyten noch Leukozyten sind 
gefunden worden und die Veranderungen an Aderhaut und Retina sind, abgesehen 
von der oben schon erwahnten Duplikatur der Netzhaut nach innen, zweifellos 
sekundarer Natur. Also selbst dieser Fall, der dcn Ausgangspunkt 
jahrelanger Erorterungen bildete, fiigt sich durchaus in den Rahmen 
der gewohnlichen Befunde und berechtigt in keiner Weise dazu, von 
einer (am Fetalspalt) lokalisierten Entziindung zu sprechen. 

Genauer untersucht waren in dieser Periode schon Falle, wo sich eigentiim­
liche strangformige, mesodermale Gebilde fanden, welche die Arteria 
hyaloidea oder Aste derselben einschlossen und das lnnere des Auges mit den 
Umhiillungshauten des Augenbechers in Verbindung setzten. Sie ziehen zur hin­
teren Linsenflache, wo sie sich verasteln, um dann den Linsenaquator um­
fassend mit der Sklerokornealzone, dem Ziliarkorper oder der aquatorialen Zone 
der Sklera (letzteres bei Verlagerung der Linse nach hinten) in Verbindung zu 
treten, HESS (1888, 1890, 1892), HAENEL (1885), BACH (1898) u. a. Die Be­
deutung dieser Bilder wird spater naher gewiirdigt. 

Die bis 1902 bekannten anatomischen Befunde von Kolobom der Iris 
und des Ziliar korpers sowie die sog. Makulakolo bo me sollen im Zusammen­
hang mit den spateren 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 gebrauchlichen "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 konnen und, 
wenn vorhanden, das ophthalmoskopische Bild nur im Falle GINSBERG erklaren, 
wahrend in allen anderen die ophthalmoskopisch wahrgenommene tiefe Aus­
buchtung darauf beruht, daB sich an den unteren Rand des normalen oder 
wenig veranderten, von oben schrag 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 ZentralgefaBe 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 
seIber. Ein ausgesprochener Defekt der unteren Sehnervenhalfte wurde nur 
vereinzelt beobachtet, die Lamina cribosa fehIte gelegentlich oder wies um­
schriebene Defekte auf. GefaBfiihrende Bindegewebszapfen, welche aus dem 
unteren Teil der Papille in den Glaskorper ragten, wurden mehrfach beschrieben. 
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Einen wichtigen Befund, der noch vor die erste Mitteilung meiner embryo­
logischen Untersuchungen fallt (1902), teilte ELSCHNIG (1900) mit. Er fand in 
einer AnzahI von Fallen am Sehnerveneintritt taschenformige Ausstiil­
pungen der Retina, unter Umstanden mit voilstandiger 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. ELSCHNIG fand sie nicht 
nur nach unten, sondern auch nasal und temporal yom Sehnerven und brachte 
siemit der Entstehung des Koloboms in der Weise zusammen, daB er ein aktives 
Einsprossen der Rander der sekundaren Augenblase in das um­
ge bende Kopfplattengewe be annahm und zwarin verschiedenenRichtungen. 
Diese aussprossenden Netzhautfalten sollten ihrerseits ein Hindernis fiir den 
regelrechten SchIuB der Spalte abgeben. 1m Verlauf des weiteren Wachstums 
konnen sie teilweise oder voilstandig 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 erwahnten Schwierigkeiten bei der 
Beurteilung desselben doch mit sich, daB 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 ausfiihrlich erortert hatte, blieb selbst diese Ansicht nicht unangefochten 
und es gab Forscher, welche eine Erklarung nur fiir moglich hielten, wenn man 
sich vollstandig von dem Fetalspalt lossagt. Selbst die Entziindungstheorie, 
obwohl bereits von HESS, BACH u. a. mit iiberzeugenden Griinden zuriick­
gewiesen, hatte noch immer zahlreiche Anhanger. 

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

v. HIPPEL (1902-1903) 128 Augenblasen, darunter 23 Kolobome. v. SZILY 
(1911,1916,1924) 470Augen, darunter 103 Kolobome. HOCHSTETTER (SEEFELDER) 
(1920) die genaue Zahl der untersuchten embryonalen Stadien ist bisher nicht 
angegeben. GUYER und SMITH (1920-1922). In dieser Arbeit liegt der N achdruck 
weniger auf der mikroskopischen Untersuchung von embryonalen Stadien -
hieriiber hat spater DAVIS (1925) berichtet - als auf den Ergebissen der Ziichtung 
und den daraus in atiologischer Hinsicht gezogenen Schliissen: 160 Augen mit 
50 Kolobomen. KOYANAGI (1921) 286 Augen mit 106 Kolobomen. Hier ist die 
Histologie besonders beriicksichtigt. Wie man sieht, verfiigen wir iiber ein groBes 
Material, das in allen wesentlichen Punkten iibereinstimmende Befunde geliefert 
hat. Es solI zunachst 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 1.3. und dem 14. Tage fest­
zustellen. lch habe als Kolobom yom 13. Tage Augenblasen beschrieben, welche 
genau so aussahen, wie eine normale Augenblase unmittelbar vor dem VerschIuB 
(Tafel 14, Abb. 1). lch stellte hier die Diagnose Kolobom, weil ich bei anderen 
Embryonen desselben Wurfes die Spalte verschIossen fand. Na.ch neueren 
Untersuchungen besonders v. SZILYS ist aber anzunehmen, daB mit 13 Tagen 
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die Spalte normalerweise vorne und hinten noeh offen ist. leh gebe deshalb 
zu, daB meine damalige Abbildung noeh ein normales Stadium darstellen kann. 
Der SpaltenschluB erfolgt offenbar nieht immer genau in der gleiehen Zeit, 
wir konnen ja aueh nur den Augenbliek der Belegung, aber nieht den der Kon­
zeption feststellen. KOYANAGI, der bei 36 Feten vom 13. Tage die Spalte offen 
fand, reehnet diese FaIle unbedenklieh zu den Spaltbildungen. Einer derselben 
ist allerdings absolut beweisend in diesem Sinn, denn hier findet sich bereits 

, I . , I, I' , 
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Abb. 1. Mikrophthaimus und Koiobom. (tbergang der evertierten Retina ins Pigmenteplthel. 
Die belden sichtbaren Teile der Netzhaut zelgen entgegengesetzte Lagerung ihrer Schlchten. 

(pmp. d. Vert.) Saglttaischnltt. 

eine Duplikatur der Retina mit Andeutung einer Zystenbildung. Demnaeh kann 
man sagen: Offenbleiben der Beeherspalte am 13. Tage kann bereits 
das Zeiehen von Kolobombildung sein, braueht es aber noeh nieht. 
Die Augenblasenrander zeigen an den Seiten der Spalte vollkommen normales 
Verhalten und berfthren sieh fast. Die Spalte ist ausgefiillt von feinen Fasern 
und einzelnen mesodermalen Zellen, hier und da ist ein GefaBdurehsehnitt zu 
sehen, von einer starkeren Entwieklung des Mesoderms ist in diesem Stadium 
aber noeh keine Rede. 

Am 14. Tage ist die Beeherspalte nor maier Weise vollkommen 
gesehlossen. Man kann also samtliehe Falle, die noeh eine ganz oder 
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teilweise offene Spalte zeigen, unbedenklich den Kolobomen zurech­
nen. Abgesehen von der VergroBerung der ganzen Augenblase, der Zunahme 
des Glaskorperraumes und der fortschreitenden Entwicklung der Linse, ist grund­
satzlich nur festzustellen, daB in meinen Fallen die Menge der in der Spalte 
befindlichen Mesodermzellen deutlich zugenommen hat, wahrend es sich durch 
die spateren Untersuchungen von v. SZILY und KOYANAGI herausgestellt hat, 
daB dies in der Mehrzahl der Falle nicht so ist, sondern daB das Mesoderm au Berst 
sparlich bleibt. Dies gilt auch fur die spateren Stadien, wahrend ich bei einem 
kleineren Material durchaus unter dem Eindruck stand, daB mit zunehmendem 
Alter der Feten das Mesoderm zwischen den Spaltrandern und in der Fortsetzung 
auch im Augeninnern in dauernder Zunahme begriffen ist. Jetzt kann man also 

Abb.2. Kolobom bel einem 18 Tage alten Kaninchenfetus. Sehr starke Entwicklung von 
gefaBhaltigem Mesoderm im Innern des Bulbus. Duplikatur der Netzhaut, Einschnurung 

des Mesodermzapfens innerhalb des Fetalspalts. (Prap. d. Verf.) 

sagen, daB dies Verhalten bei den Kolobomen des Kaninchenauges nur fur die 
Minderzahl zutrifft und deshalb nicht die grundsatzliche Bedeutung hat, die ich 
ihm zugeschrieben habe. 

Ein sehr wichtiger Befund ist nun die uberaus haufig vorkommende Dupli­
katurenbildung durch Auswartswendung der Netzhautrander neben 
der Spalte und das dadurch bedingte Zurucktreten des Pigmentepithels. 
lch habe diesen Befund mit Sicherheit erst am 18. Tag feststellen konnenl, die 
spateren Untersuchungen haben aber gezeigt, daB er auch viel fmher vorkommt 
(KOYANAGI, 13. Tag). Am ausgesprochensten ist diese Duplikatur 
unterhalb des Augenblasenstiels. Sie kann auf beiden Seiten der Spalte 
vorhanden sein, dann ist die groBere regelmaBig auf der nasalen (v. SZILY). 
Bei einseitigem V orkommen ist sie immer nasal, nach vorn zu nimmt sie an Breite 
ab oder hort hier ganzlich auf. 1m Bereiche der Duplikatur muB somit das auBere 
Blatt der Netzhaut eine sog. verkehrte Anordnung seiner Schichten 
zeigen, d. h. die Netzhautinnenflache grenzt hier an das umgebende Mesoderm. 
Aus dieser nach auBen gewandten Netzhautfalte sprossen nun in den fruhen 

1 Dabei ist allerdings die Einschra.nkung zu machen, daB er ganz hinten (auf die 
Augenblase bezogen) auch an friiheren Stadien vorkam, wie ich durch Nachuntersuchung 
meiner Serien festgestellt habe. 
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Stadien die von v . SZILY mit Hille 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 friiheren Stadien 
ein regelmiiBiger Befund zu sein. 

I 
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Abb. 3. Schematische Zeichenserie der Flachenprojektion aller beobachteten FaIle 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 lnnere elntretenden Gefi~/3e und wo der Becherspaltenverschlu/3 unterbIieben ist, 

schwarz das embryonale Kolobom. 

Es ist eine wichtige Tatsache, daB die Rander einer solchen Netzhaut­
duplikatur noch sekundar miteinander verwachsen k6nnen. Dies ist 
aber nach v. SZILY nur solange m6glich, als es an ihnen noch nicht zur Ausbildung 
des sogenannten Randschleiers gekommen ist. Seine Abb. 40 a-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 auBere Blatt mit verkehrter Anordnung 
ihrer Schichten. Wiirde dieses eine Riickbildung erfahren und schlieBlich nur 
eine einfache Lage von Epithelzellen bilden, so konnte es irrtiimlich dem auBeren 
Blatt der Augenblase zugerechnet werden, wie es in dem oben besprochenen 
Fall PAUSE geschehen ist. Bei richtiger Deutung findet er aber seine restlose 
Erklarung. Das wirkliche Pigmentepithel und infolgedessen auch die 
Aderhaut fehlen regelmaBig in dem ganzen Kolobombereich, denn 
die letztere wird immer nur bis zur Grenze des Pigmentepithels angelegt. 

In vielenFallen bildet die Retina, abgesehen yonder Verdoppelung am Spalt­
rand, zahlreiche Falten, die sich inslnnere des Bulbus erheben und die untere 
Halfte des Binnenraums erfiillen, so daB der Glaskorper hier fehlt. Solche Augen 
sind wohl ausnahmslos mikrophthalmisch. Diese Falten konnen sich aber auch 
weit nach oben erheben, so daB sie hier das rohrenformige Schaltstiick einfassen. 

Die N etzhautduplikaturen am Spaltrand konnen sich durch Fliissigkeits­
ansammlung zwischen den beiden Blattern ausdehnen und bilden dann die erste 
Anlage der sog. Orbitalzysten. Je mehr man sich in einer senkrecht auf den 
Fetalspalt gefiihrten Schnittserie dem hinteren Ende der Bulbusanlage nahert, 
desto verwickelter und schwerer deutbar werden me Verhaltnisse. lch habe sie 
deshalb bei meinen embryologischen Untersuchungen nicht wirklich klarstellen 
konnen. Ein voIles Verstandnis fiir die hier vorkommenden Befunde ist erst 
moglich 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 kolobomatOsen 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 vollstandig zum rohrenformigen Schaltstiick abgeschniirt ist. 
Bei Abb. 48 d ist auch die Becherspalte noch nicht geschlossen, weiter vorne 
(c, 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 rohrenformige 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. lch 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 gehoren noch die Mikrophoto­
gramme Abb. 51-58. Die groBe Reichhaltigkeit seines Materials geht daraus 
hervor, daB es sich hier nirgends um konstruktive Darstellung von Moglich­
keiten, sondern nur um selbst beobachtete Tatsachen handelt. 

Die geringste bei Querschnitten erkennbare Abweichung yom Normalen 
besteht darin, daB die Zentralarterie exzentrisch nach unten liegt, wobei cine 
geringe Hypoplasie der ventralen Halfte des rohrenformigen 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 10sgelOst, sondern mit einer unterhalb des Seh­
nerven befindlichen Netzhautduplikatur in Zusammenhang geblieben ist. Es 
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folgen die Befunde, wo sich die Rander der dorsalen Falte iiberhaupt mcht ver­
einigt haben, so daB ein geschlossenes rohrenfOrmiges Schaltstiick gar nicht 
vorhanden ist. Hierbei konnen wiederum morphologische Verschiedenheiten 

Abb. 4. Frontalschnitt durch die miBblldete Paplllenaniage elnes 15 Tage alten Kanlnchenembryo; 
auch hier ZentralgefaB unterhalb des Sehnervenelntrittes. Spalt in ganzer Lange offen. 

(Prap. d. Verf.) 

_\.bb. 5. Kolobom und beglnnende elnseitige Orbitalzyste be! einem 18 Tage alten Kaninchenembrvo. 
Duplikatur der Netzhaut links. (Prap. d. Ver!.) . 

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

Auf der Tafel S. 203 (v. SZILY), 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 ZentralgefaBe 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; dlese ohne 
Lumen, seitIich direkt iibergehend in die Netzhautlappen. Zentralgef!l.fl trltt durch das Kolobom 

ein. (prap. d . Vert. Vgl. Abb. 52 v. SZILY.) 

durch die Kolobomliicke ein. Die GroBe der Duplikatur nimmt zu. Auf der 
einen Seite oder auf beiden wolbt sie sich zystisch vor unter Verschmelzung 
in der Mittellinie. Dies alles kaun auf die Gegend unmittelbar unter dem Seh· 
nerveneintritt beschrankt bleiben. Es kann sich nun weiter auf der einen Seite 
(stets nasal) eine groBe Zyste ausbilden, wahrend auf der temporalen ein glatter 
normaler Ubergang der Augenblasenrander 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 Lange offen. 
Beim Kaninchen kommen nun in der zweiten Halfte der Schwangerschaft an 
den medialen Wanden der beiden Zysten sehr erhebliche Riickbildungsvorgange 
zur Beobachtung. Dadurch entstehen zunachst kleine Fenster, schlieBlich kann 
aber eine vollstandige Verschmelzung stattfinden, so daB nur noch eine groBe 
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Zystevorhanden ist, welche sich fiber dem Fetalspalt hervorwolbt, den sie bedeckt. 
Wiederum sind hier in allen diesen geschilderten Stadien die mehrfach erwahnten 
Nebensehnerven zu beobachten. 
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Abb. 7. Schematische Darstellung der Buibushinterwand mit allen beobachteten Foigezustii.nden 
des abnormen Verlaufes der Papillogenese im Gebiet der frtiheren Becherspalte. (Aus v. SZILY S. 203.) 
1 a. Zentralgefall in die Papille auigenommen. Biindel abirrender Nervenfasern. 1 b. Aplasie der 
ventralen PapiIIenhalfte, ZentraigefiU\ aullerhalb der Papille. 1 c. Desgleichen mit grollerer 
DupUkatur und abirrenden Nervenfasern. 2 a. Breiter Kolobomspalt mit GefAllen. Rechts einfache 
DupUkatur, links kleine Zyste. 2 b. Desgieichen Zyste beiderseits. 2 c. Ebenso. 3 a-c. Typen der 
ein- und zweiseitigen Netzhautorbitalzysten. 4 a. Oberiagerung der kleinen temporalen durch die 

grolle nasale Zyste. 4 b u. c. Sekundare Verschmelzung der Zysten. 

Diese letzteren haben eine grundsatzliche Bedeutung. Uberall, wo die 
Randschleierbildung an der Netzhautinnenflache eingetreten ist, kann es in 
ihrem Bezirk ZUlli 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 ii.uBeren Blattes zustandegekommen ist, konnen die von diesem 
ausgehenden Nervenfasern nur zum Tell den AnschluB als Nebensehnerven 
zum eigentlichen Optikus gewinnen. Ein erheblicher Tell vermag dies aber tiber­
haupt nicht und verlauft als abirrende Fasern in den allerverschiedensten Rich­
tungen, sie konnen in da.s Pigmentepithel hineinwachsen oder durch dieses hin­
durch in den Sehventrikel oder sie verlaufen in beliebiger Weise ins Orbitalgewebe 
hinein, urn hier irgendwo zu endigen. Das hierdurch verlorengehende Nerven­
material wird der eigentlichen Papille entzogen, wodurch sich eine Hypoplasie 
derselben und im ausgeblldeten Auge eine funktionelle Minderwertigkeit erklart. 
Diese N ebensehnerven sind nur in frUheren Stadien der Entwicklung nachweisbar, 
schon bei alteren Embryonen findet man sie nicht mehr, woraus zu schlieJ3en ist, 
daB sie sich zeitig zuruckbllden. 

FUr die theoretische Auffassung ist es weiter von hoher Bedeutung, daB 
v. SZILY 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 trbertragung der soeben hier kurz skizzierten 
Gesichtspunkte auf die embryonalen Stadien der Kolobome kurz gefaBt die 
SchluBfolgerung, daB hier neben der Insertionsstelle des Hauptsehnervenstammes 
unbedingt auch das ganze evertierte Netzhautareal und die von mir sog. Neben­
sehnerven zur Papillenanlage mit zugerechnet werden mtissen". Wenn man diese 
Auffassung zugrunde legt, so ergibt sich, daB samtliche MiBbildungen am 
Sehnerveneintritt, auch diejenigen, die sich im voll entwickelten 
A uge als N etzha u t ader ha u tkolo bo me darstellen, yom entwickl ungs­
geschichtlichen Standpunkt aus als MiBbildungen der Papille be­
zeichnet werden konnen. Aber v. SZILY geht noch weiter: Da die samtlichen 
Vorgange bei der Entstehung und Ausbildung der Becherspalte und des rohren­
fOrmigen Schaltstucks der Bildung der primitiven Papille dienen, so faBt er auch 
die weiter vorn auftretenden Kolobome einschlieBlich der isolierten Spalt­
bildungen der Iris als Folgen der Storung einer normalen Papillogenese auf. 
Es ist kein Zweifel, daB diese Darstellungsweise fur diejenigen schwer verstand­
lich bleiben muB, welche sich nicht in die v. SZlLYschen Arbeiten vertieft haben, 
ich begnuge mich daher damit sie hier wiedergegeben zu haben und werde im 
weiteren yom Standpunkt des Klinikers aus den bisher tiblichen Begriff des 
Koloboms am Sehnerveneintritt beibehalten. 

Ehe ich auf die spateren anatomischen Arbeiten tiber Kolobom bei ausge­
bildeten Augen eingehe, durfte hier eine kurze Zusammenfassung dessen 
am Platze sein, was aus den embryologischen Untersuchungen 
hinsichtlich der Kolobomgenese zu schlie Ben ist. lch habe vor Beginn 
derselben in meiner zusammenfassenden Darstellung yom Jahre 1900 folgendes 
geschrieben: "Bei einem Tell der Kolobome laBt sich nachweistm, daB der voll­
standige 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 verzogerten Verschlusses zur Erklarung der Kolobome ist schwierig 
und unbewiesen. Eine primare Storung im Gewebe der die Augenblase umgeben­
den Kopfplatten, besonders an der Stelle des Fetalspaltes konnte die Entstehung 
aller typischen Kolobome, einerlei ob der Fetalspalt geschlossen ist oder nicht, 
erklaren. lrgend eine wirklich befriedigende Vorstellung tiber die Art dieser 
Storung haben wir noch nicht, da die Annahme einer umschriebenen Entztindung 
an der Stelle des Fetalspaltes unbewiesen ist. Eine Allgemeinerkrankung konnte 
durch Behinderung des Wachstums des ganzen Bulbus den SchluB des Fetalspalts 



Formale Genese der friihesten Stadien des Koloboms. 19 

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 Satze irrtiimlich als yom 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 
em bryologischen Un tersuch ungen ganz ausdriicklich und volls tandig 
losgesagt, eine einheitliche Auffassung aller Kolobome vertreten 
und das Kolobom der Aderhaut als sekundare Bildung klargestellt 
und die primare Rolle ausdriicklich der Augenblase zuerkannt. 
Meine Praparate muBten mich zu der Auffassung fiihren, daB das Wesentliche bei 
der Kolobombildung eine mechanische Behinderung des Verschlusses 
der Fetals palte durch dazwischengelagertes und nicht rechtzeitig zuriick­
gebildetes Mesodermgewebe mit GefaBen sei. Die Duplikaturbildung erklarte 
ich durch Ausweichen der vorwachsenden Becherrander an einem nicht iiber­
windbaren Hindernis. Diese Auffassung ist unter anderem besonders auch von 
SEEFELDER durch viele Jahre vertreten worden. lch werde nun in der groBen 
Arbeit von v. SZILY als Hauptvertreter der "Mesodermtheorie" angefiihrt. 
Nun ist aber zu beachten, daB ich mich seit 1909 zu der Frage Mesoderm- oder 
Ektodermtheorie iiberhaupt nicht mehr geauBert habe, auBer in der ganz kurzen 
Darstellung in den verschiedenen Auflagen des AXENFELDschen Lehrbuchs, 
wo ich die beiden Auffassungen nebeneinander aufgefiihrt habe. Von v. SZILY 
lag in dieser Zeit nur die ganz kurzgefaBte Wiedergabe seiner Befunde in dem 
Heidelberger Vortrag yom Jahre 1911 vor, wo er zuerst iiber die atypischen 
Sehnervenfasern berichtet und auf Grund dieser Befunde die Mesodermtheorie 
fiir "nicht mehr haltbar" erklart. lch habe damals diese Begriindung nicht ver­
standen, weil ich nicht einsehen konnte, warum nicht auch aus einer infolge 
des mesodermalen Hindernisses nach auBen gedrehten Retina atypische Nerven­
fasern sollten hervorwachsen konnen. Nun hat aber v. SZILY in seiner groBen 
Arbeit yom Jahre 1924 durch die Wiedergabe seiner Plattenmodelle 
den schliissigen Beweis dafiir erbracht, daB an der Augen blase bereits 
in einem Stadium, wo der VerschluB des Fetalspalts noch gar nicht 
in Frage steht, schwerste Bildungsanomalien vorhanden sind, 
welche friiher unbekannt waren und mit voller Sicherheit beweisen, daB ein der 
ektodermalen Anlage innewohnender abnormer Bildungstrieb an­
genommen werden muG. Es handelt sich z. B. um abnorme Lange der ganzen 
Augenanlage, um bedeutend geringeren Umfang des Becherstiels, um Asymmetrie 
der beiden Netzhauthalften, spater um unsymmetrisches Verhalten der Netzhaut­
duplikaturen, wobei die daraus hervorgehende Zystenbildung immer entweder 
nur auf der nasalen Seite vorhanden oder zum mindesten starker ausgebildet 
ist. In einem Augenpaar desselben Tieres boten die hochst auffallenden Be£unde 
an einem Auge genau das Spiegelbild des anderen dar. AIle diese Beobachtungen 
weisen darauf hin, daB hier Vorgange der Selbstdifferenzierung an einem 
Gehirnteil, als welcher die Augenblase anzusehen ist, vorliegen. 

Wie auch SEEFELDER, bekenne ich mich nach Kenntnisnahme 
dieser neuen Befunde riickhaltslos zu der A uffass ung, daB das Primare 
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 seIber, "die Moglichkeit einer sekundaren 
Beeinflussung des Entwicklungsgeschehens durch das allmahlich an Menge und 
Widerstandskraft zunehmende gefaBhaltige Bindegewebe zwischen den Spalt­
randern bleibt durch diese Auffassung unberiihrt", und an anderer Stelle spricht 

2* 
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er von dem Kampf zwischen der Augenblase und dem umgebenden Mesoderm. 
Fiir die endgiiltige Ausgestaltung der MiBbiIdung spielt letzteres 
in vielen Fallen eine geradezu ausschlaggebende Rolle. 

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

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

Abb.8. Kolobom bei neugeborenem Kaninchen. Schnitt senkrecht auf den Fetalspalt. Sehr 
machtiger Mesodermzapfen, der als Hindernis fiir den Spaltenschlull wirken mull. Duplikatur der 

Netzbaut. (prap. d. Verf.) 

Linie die tatsachlichen Befunde gebracht werden, wahrend das Theoretische 
zuriicktritt, ich werde aber noch wiederholt auf die embryologischen Unter­
suchungen zUriickgreifen. 

Die Schwierigkeit der Beurteilung fertiger Zustande gegeniiber den Friih­
stadien wird noch durch folgende Tatsache besonders beleuchtet: Schon bei 
den embryonalen Stadien sind sekundare Veranderungen in breitem 
Umfang festzustellen, in erster Linie die Riickbildungsvorgange an der aus­
gestiilpten Netzhaut mit verkehrter Schichtenfolge. Hier kann die Netzhaut­
struktur allmahlich vollkommen unkenntlich werden, es kann eine einfache 
Schicht von Ependymzellen oder ein ganzlich 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. SZILY Bilder von den Riickbildungs­
vorgangen, die sich regelmaBig an den Wandungen von groBeren 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 16tagigen ist die Wand an vielen Stellen glios umgewandelt 
unter Schwund der scharfen Zellgrenzen. Es quellen Zellengruppen nach innen 
und auBen heraus, schlieBlich entsteht ein Gliaze1lsynzytium, welches tumor­
artig in die Umgebung hineinwuchern kann. Entsprechend sind die Vorgange, 
die zur Verschmelzung von 2 Orbitalzysten fiihren. Es konnen schon im Fetal­
leben Netzhautfalten, besonders hinten in der Nahe des Sehnerveneintritts 
ganzlich abgeschniirt werden usw. 

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

Abb. 9. Mikrophthalm.us mit Koiobom belm 5 Tage a iten Kinde. Duplikaturenbildung am 
Fetaispait, zahireiche Rosetten. (Prll.p. d. Vert.) 

wieweit sie sich auf die jetzt bekannten entwicklungsgeschichtlichen Vorgange 
zuriickfiihren lassen. Ich (1905) habe hierzu seIber 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, daB die St6rung im VerschluB 
desselben iiberhaupt erkannt wurde. Eine wirkliche Unterbrechung zeigt im 
vorderen Teil des Auges nur die Aderhaut, wahrend weiter hinten auch sie vor­
handen ist. An der Stelle des Defektes springt eine Verdickung der Sklera 
(Mesodermleiste) nach innen vor. fiber derselben ist das Pigmentepithel voll­
standig vorhanden. Die Netzhaut bildet hier eine nach oben aufsteigende Falte, 
sie ist aber nirgends unterbrochen. Wir konnen diesem Befunde entnehmen, 
daB eine St6rung im VerschluB des Spaltes vorhanden gewesen ist, die aber noch 
iiberwunden wurde. An dem anderen Auge desselben Falles ist bei der gewahlten 
Schnittrichtung nicht einmal mit Sicherheit jene Storung 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 prim are Storung darstellt. SEEFELDER, Fall II (1908) hat ebenfalls 
beschrieben, daB die Netzhautrander iiber dem Mesoderm zur Vereinigung gelangt 
sind. Er ~and an der AuBenseite der verkehrt gelagerten Netzhaut Glaskorper­
gewebe. Ahnliche Verhaltnisse, 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.l0. Mikrophthaimus und Kolobom bei einem 3 Tage alten Kinde. Frontalschnitt. v. GIESON­
Farbung. Unten g SkleraIleiste, Fehlen der Aderhaut. Retina nicht unterbrochen, aber eigentfuniich 
gefaltet. a Mesodermleiste, b Knorpelkern, cArt. hyaJ., d Duplikaturen des Pigmentepithcls, 

e, f GeflUle, h Rosetten. (Aus v. RIPPEL, Festschrift f. ARNOLD.) 

Die aus den embryologischen Untersuchungen bekannten Verhaltnisse finden 
sich z. B. auch wieder in einem Fall von VAN DUYSE (1905,) wo Aderhaut und 
Pigmentepithel fehlten, aber 2 Schichten der Netzhaut im ganzen Kolobom vor­
handen waren, von denen die auBere zum Teil epitheliales Aussehen zeigte. Auch 
der Fall LEVINSOHN (1903) sei in diesem Zusammenhang erwahnt. Bei MEISNER 
(1911) zeigte sich eine h6chst unvollstandige Entwicklung von Netzhaut, 
Pigmentepithel und Aderhaut in der Gegend des Fetalspaltes. Solche Befunde 
sind jetzt leicht zu deuten, wenn man die bereits in friihen embryonalen Stadien 
vorkommenden Riickbildungserscheinungen an der Augenblase beriicksichtigt. 
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In den meisten Fallen 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 daB man ein Hindernis fur den SchluB der Spalte 
nicht erkennen konnte. In solchen Fallen muBte man fruher annehmen, daB ein 
solches zwar vorhanden war, sich aber vollstandig zuruckgebildet hatte. Nachdem 
nun aber v. SZILY nachgewiesen hat, daB Duplikaturen auch entstehen konnen 
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 Verstandnis keine be­
sonderen Schwierigkeiten mehr bereiten, da man sie fast immer leicht auf embryo­
nale Stadien zuruckfUhren kann, gilt dies nicht in gleichem MaBe fUr die sog. 
Kolobome am Sehnerveneintritt, wenigstens sobald man sich mit der Deutung 
von Einzelheiten beschaftigt. Ich habe friiher den Standpunkt vertreten, daB 
in der Mehrzahl der Falle gar keine MiBbildung 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 Fallen um eine MiBbildung 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, daB bereits eine exzentrische Lage des Zentral­
gefaBes, noch mehr aber ein Austritt desselben innerhalb der an die "eigentliche" 
Papille anschlieBenden weiBen Flache die MiBbildung des Sehnerven seIber er­
kennen laBt und ich muB noch einmal auf die wiedergegebene Tafel verweisen, 
welche die verschiedenen Moglichkeiten zur Darstellung bringt. 

Wenn ich die wichtigsten - langst nicht aIle - Arbeiten voranstelle, die sich 
mit dem Kolobom am Sehnerveneintritt beschiiftigen an fertig entwickelten 
Augen, so waren folgende zu nennen, dabei ist aber darauf hinzuweisen, daB 
eine wirkliche Abgrenzung gegenuber den Orbitalzysten gar nicht moglich ist, 
wie uberhaupt die ganze Einteilung der hier erorterten Zustande in einzelne Ab­
schnitte dauernd Zusammengehoriges auseinanderreiBen muB. 

AuBer den alteren Fallen, die schon im GRAEFE-SAEMISCH beriicksichtigt 
sind, v. AMMoN, LIEBREICH, HEss, VAN DUYSE, MANZ, BOCK, GINSBERG, BACH, 
GORLITZ, sind zu nennen ELSCHNIG (1900, 1903), HEss (1900), KNAPP (1901), 
SALFFNER (1903), BERGMEISTER (1907, 1922), GILBERT (1907), SEEFELDER 
(1907, 1908, 1915), COATS (1908), KONNECKE (19lO), WINTERSTEINER (19lO), 
MEIsNER (1911), TERTSCH (1913), ROTH (1913), LUDECKE (1915), KOHNE (1916), 
BAURMANN (1923), HIDANO (1926), v. SZILY (1926) (beim Huhnchen). Mit dieser 
Auswahl mag es sein Bewenden haben. 

Diese Kolobome konnen fUr sich allein vorkommen, aber auch in Verbindung 
mit solchen, die sich weiter nach vorn erstrecken. Die meisten sind an normal 
groBen Augen gefunden, del' kleinere Teil an Mikrophthalmen. Makroskopisch 
kann man an dem enukleierten Auge eine blauliche Vorbuckelung der Sklera 
unterhalb der Sehnerveneintrittsstelle beobachten. Schon aus dem ophthalmo­
skopischen Bilde laBt sich ableiten, daB innerhalb des Kolobombezirkes Pigment­
epithel und Aderhaut fehlen. Die anatomische Untersuchung bestatigt dies, 
das Verhalten der N"etzhaut ist wiederum verschieden, die wichtigste Tatsache 
ist, daB auch hier ausgesprochen,e Verdoppelungen der Retina beschrieben sind. 
Dies wurde bereits bei den alter~n Befunden erwahnt, die Verdoppelungen bilden 
taschenformige Einlagerungen, £eils zwischen die Sklera und die Aderhaut am 
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Rande des Koloboms, teils in die Sehnervenscheiden oder in Vertiefungen des 
Sehnerven seIber. Siekonnenauch vollstandigoder fast vollstandig von der Retina 
abgeschniirt sein. Ihr Auftreten wird ohne weiteres verstandlich, wenn man 
sich der bei den Embryonalstadien beobachteten Duplikaturen erinnert, die so 
besonders stark ausgebildet direkt unter dem Sehnerveneintritt erscheinen. 
Drirchaus verstandlich ist auch die in manchen Fallen beobachtete Tatsache, daB 
die Netzhaut hochst rudimentare BeschaHenheit hat und daB ihre Verdoppelung, 

Abb. 11. MikrophthaImus. Kolobom. Zyste. Die unterhalb des Nerven gelegene Arteria hyaloidea. 
in gro/3er Ausdehnung zu vertolgen. (prap. d. Vert.) 

die zweifellos bestanden hat, sich nicht mehr nachweisen laBt, wie z. B. 
beim Vatertier meiner Kolobomkaninchen. Hier war es vollkommen 
unmoglich, 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 MiBbildungen am Sehnerven­
eintritt immer auf die Frage gerichtet, wie der Sehnerv selbst beschaHen war. 
Es wurde gefunden eine ausgesprochene Aplasie der unteren Hal£te des Quer­
schnitts mit fast volligem Fehlen der Nervenfasern, ein nierenformiger Quer­
schnitt, d. h. ein Defekt der unteren Hal£te, der teilweise von Bindegewebe 
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ausgefiillt war. Die Zentralarterie kann exzentrisch nach unten liegen oder der 
Sehnerv enthii1t iiberhaupt keine Gefii.Be, diese treten vielmehr unterhalb desselben 
in den Bulbus. Das Fehlen der Nervenfasern in einem Teil des Optikus hat 
zweifellos eine Beziehung zu den abirrendenFasern v. SZILYS, welchedenAnschluB 
an den Stamm nicht erreichen konnten. Die taschenformigen aus Retina bzw. 
Gliagewebe bestehenden Gebilde, welche sich in vielen Fallen unterhalb des 

Abb. 12. Mikrophthaimus, Kolobom und Zyste belm neugeborenen K aninchen. Der Optikus tritt 
mit starker Knickung an den Bulbus. PigmentepitheI reicht nur bls zu der ausgezogenen Falte. 
Das Kolobom wiirde in solchem FalI ophthaimoskopisch die Papille von oben umfassen. Netzhaut. 
duplikatur und Rosetten. Der Sehnerv geht als "Strang" uber in das mesodermale Gewebe an der 

Hinterfll\che der Linse. (prAp. d. Vert.) 

Sehnerveneintritts finden, wurden teils durch sekundare 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 ZentralgefaBe reichende, 
mit dem Glaskorperraum 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 ZentralgefaBe reichte. 
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Der Sehnerv verjungte sich nach vorn sehr erheblich. Auf Grund der v. SZILYSchen 
Befunde nimmt BauRMANN zur Erklarung eine Entwicklungsstorung des Schalt­
stuckes an. Die Rander der distalen Stielrinne kamen zwar zur Verschmelzung, 
aber zu weit nach oben, so daB unten noch Material, welches zur Bildung des 
Schaltstuckes hatte dienen sollen, ubrig blieb. Aus der Wucherung desselben 
geht das Gewebe der Tasche hervor. Die Los16sung des Schaltstuckes erfolgte 
distal nicht in normaler Weise, sondern erst weiter hinten. Die exzentrische Lage 
der ZentralgefaBe erklart Eich aus dem Defekt der unteren Halfte 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 SWrung in der normalen VerdumlUng 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 tatsachlich beobachtete Verhaltnisse anknupft, zeigt wiederum 
die hohe Bedeutung der v. SZILYSchen Untersuchungen. 

Uber Kolobom an Rinderaugen haben wir Neues erfahren durch ver­
dienstvolle Untersuchungen von SCIDESTL (1925). Das Kolobom wurde in 
1,75 0/ 0 der untersuchten 800 Tiere gefunden. Es ist im allgemeinen kleiner 
als beim Menschen, 2-3 Papillen groB 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 grundsatzlich dieselben Befunde wie beim 
Menschen und beim Kaninchen. Eine andere Form, bei der es sich urn eine 
tiefe, grubenformige Ausbuchtung der ganzen Papille handelt, ist bisher noch 
nicht anatomisch untersucht worden. 

Das Iriskolo bo m kommt einerseits als direkte Fortsetzung eines vollstan­
digen Koloboms der inneren Augenhaute vor, andererseits fur sich allein oder 
nur zusammen mit einem solchen des Ziliarkorpers. Letzteres pflegt klinisch 
nicht erkennbar zu sein. Gar nicht selten ist das isolierte Iriskolobom in normal 
groBen und klinisch nicht nachweisbar abnormen Augen. Gelegentlich ist der 
Ausschnitt der Iris von einer Gewebsbrucke uberzogen, die auch sehr peripher 
liegen und deshalb leicht ubersehen werden kann. Es kann kein Zweifel mehr 
daruber 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, daB in den letzteren Fallen kein Sphinktergewebe 
vorhanden ist. Die Iris auBerhalb des Kolobombereiches zeigt sich im allgemeinen 
regelrecht entwickelt, manchmal ist sie in der Gegend der Kolobomschenkel 
dunner. Das Bruckengewebe bestand aus lrisstroma [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 VerschluB des vordersten Endes der Becherspalte immer allein auf 
einer abnormen Entwicklungstendenz des Ektoderms beruht und nicht dane ben 
auch ein mechanisches Hindernis in Betracht kommen konne, mochte ich ebenso 
wie SEEFELDERdurchausnicht verneinen. Die Falle von HEss (1. 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 naher eingehen. Die erwahnten Befunde 
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kommen besonders beim Mikrophthalmus vor. Es ist von SEEFELDER gezeigt 
worden, daB normalerweise eine Verbindung von gewohnlich 2 A.sten der 
Arteria hyaloidea mit dem RinggefiW 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 tatsachlich bei einem 2 Monate alten menschlichen Embryo 
nachgewiesen. Von seltenen Befunden sei noch erwahnt, daB H. und M. ROTH 
(1914), in einem sehr kurzen, an abnormer Stelle im Bereich des Ziliarkorpers 
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 ahnIichen Duplikatur des Pigmentepithels 
eine kraftig entwickelte Muskulatur yom Aussehen des Sphinkters vorhanden 
war, spricht nach SEEFELDER dafiir, daB nicht nur das Pigmentepithel des 
Pupillarrandes, sondern ein an beliebiger 
Stelle gelegener Teil gelegentlich die 
Fahigkeit haben kann, Sphinktergewebe 
hervorzubringen. MERKEL (1927) hat 
bei 4 mit Kolobom behafteten Kanin­
chen (Geschwister) eine totale Umschla­
gung (Entropium) der Iris nach riick­
warts beobachtet und fiihrt dies darauf 
zuriick, daB das intraokulare mit der 
Iris zusammenhangende Mesoderm im 
spateren embryonalen Leben im Wachs­
tum zuriickblieb und deshalb die Iris 
nach hinten zog. 

LIEBERKUHN (1879) hat auf das 
regelmaBige V orkommen einer nach 

Abb. 13. Kolobom des Ziliarkorpers. 3 Tage altes 
Kind. (Aus v. HIPPEL, Festschrift f. ARNOLD). 

unten gerichteten Spalte des Ziliarkorpers bei Cochinchinahiihnern hin­
gewiesen, HUTTEMANN (1914) erweitert diese Feststellung fiir aIle untersuchten 
Tagvogel. v. SZILY (1. c.) hat die Befunde bestatigt, ebenso LINDAHL und 
JOKL (1. c.). 

Bei den als MiBbildungen auftretenden Kolobomen handelt es sich urn eine 
Unterbrechung des Ziliarringes, die aber so schmal sein kann, daB sie nur bei 
frontaler Schnittfiihrung mit Sicherheit nachweis bar ist. In dem Spalt liegt 
gefaBhaltiges Bindegewebe, das haufig Verbindungen mit den GefaBen der Linsen­
kapsel zeigt. Die angrenzenden Ziliarfortsatze sind vielfach nach hinten verlagert 
gefunden, sie konnen eine abnorme GroBe zeigen, besonders der zunachst der 
Spalte gelegene, der manchmal ein machtiges gewuchertes Gebilde darstellt: 
BOCK (1893), WINTERSTEINER (1910). SEEFELDER berichtet iiber "groBe Falten 
des Epithels der Ziliarfortsatze, welche diesen ein ganz monstroses Aussehen 
verliehen". In manchen Fallen ist die Umbiegung der Ziliarfortsatze nach 
hinten ganz besonders auffallend, und wenn sie hier wie die Federn am Kiel 
ungefahr 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 prim are Ursache der MiB­
bildung war. 1m Fall 2 von ORLOFF (1911) reichten sie bis fast an den Sehnerven 
heran. Die erwahnte Auffassung ist aber nach den Befunden v. SZILYS nicht mehr 
in diesem Umfang aufrechtzuerhalten, sondern das Prim are ist die abnorme 
Beschaffenheit der Augenanlage, wahrend die erst spater erfolgende abnorm 
starke Entwicklung des gefaBhaltigen Mesoderms fiir die endgiiltige Ausbildung 
des Auges allerdings von erheblichster Bedeutung ist. In der schon erwahnten 
~-\.rbeit 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 veroffentlicht. Hierbei kam wiederum das Rekonstruktionsverfahren 
zur Anwendung und der Vergleich mit den friiher auf die gleiche Art festge­
stellten normalen Verhi:i.ltnissen ermoglichte die Deutung der an sich unschein­
baren Veranderungen. 

lch mochte hier noch eine Mitteilung von SCHREIBER (1928) kurz erwahnen: 
An einem Auge, das an Blennorrhoe zugrunde gegangen war sowie an dem eines 
67jahrigen Patienten fand er folgendes: Ein groBes NetzhautgefaB zog in seinem 
Veriauf am unteren riickwartigen Bulbusabschnitt bis an die Aderhaut heran 
und kehrte dann wieder in die inneren Netzhautschichten zuriick. An der 
erwahnten Stelle bestand eine Unterbrechung des Pigmentepithels, die Zellen 
waren nach vorne aufgebogen und schienen in die auBere Kornerschicht iiber­
zugehen. Aus diesem Befund schlieBt der Verfasser, daB es sich um ein Offen­
bleiben der Fetalspalte an dieser Stelle handle. DaB das betreffende GefaB 
nicht die Ursache sein kann, hebt er seIber hervor, er halt also ein reines Netz­
hautkolobom fiir das primare. 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 regelmaBig. 

b) Atypische Kolobome. 

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

Ein als atypisches Kolobom bezeichneter Fall von WINTERSTEINER (1910), 
wo das lriskolobom nach unten und auBengefunden wurde, gehort, wie SEEFELDER 
mit Recht hervorhebt, wohl sicher zu den typischen, wenn auch die Richtung 
von del" gewohnlichen etwas abweicht. Die Liicke war von einer weiBlichen 
Bindegewebsmasse ausgefiillt, in den seitlichen Schnitten fand sich ein kurzer 
lrisstumpf ohne Sphinkter, das Bindegewebe im Kolobomspalt war sowohl mit 
der Linsenkapsel wie mit dem lrisgewebe 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 Schragstellung 
der Becherspalte schon in friihen Entwicklungsstadien vorkommen kann, wo­
durch sich die von der gewohnlichen abweichende Lage der Spalte erklart. 
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 Praparaten vollstandig 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 auBeren Betrachtung 
erhoben wurde" (Kaninchenauge). 



Atypische Kolobome. 29 

Als atypisches Aderhautkolobom hat NAPP (1909) folgenden Befund 
mitgeteilt: Auf der temporalen Seite des Bulbus eines Ijahrigen Kindes fehlte 
hinter der Ora serrata in einiger Ausdehnung die Aderhaut vollstandig. Die auBere 
Komerschicht der gut entwickelten Netzhaut lag direkt der Sklera an, da auch 
das Pigmentepithel hier fehlte. An den Randem 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 schlieBen 
zu miissen, die wegen ihrer geringen Widerstandsfahigkeit durch die Kontraktion 
des Ziliarmuskels eingerissen wurde. rch halte diese Erklarung fiir sehr gesucht, 
wenn ich auch keine befriedigende an ihre Stelle setzen kann. J edenfalls kann 
man hier nicht einmal mit Sicherheit eine angeborene Anomalie diagnostizieren. 
Wenn man einen Augenspiegelbefund gehabt hatte, so ware ja zweifellos eine 
weiBe Flache an abnormer Stelle sichtbar gewesen, aber fUr die Aufklarung der 
atypischen Funduskolobome scheint mir der Fall nicht verwertbar, wie ja NAPP 
auch seIber 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 unregelmaBig ver­
laufenden GefaBastchen das lockere Aderhautgewebe. Dieses weist eine vom 
Aderhautgewebe ganz verschiedenartige Wachstumsrichtung auf, indem diese 
gegen das Bulbusinnere gerichtet ist, so daB das Pigmentepithel teils erheblich 
vorgewolbt, teils an einer oder der anderen Stelle durchbrochen wird". Das 
Pigmentepithel zeigt ziliarfortsatzahnliche V orstiilpungen, 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 groBeren 
hinteren ZiliargefaB 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 ware wohl der groBte 
Teil der geschilderten Bindegewebswucherung in der Aderhaut unsichtbar, da 
er vom Pigmentepithel iiberzogen ist und nur an kleinsten Stenen waren weiBe 
Fleckchen sichtbar gewesen, namlich da., wo das Pigmentepithel durchbrochen 
war. rch mochte deshalb zu bedenken geben, ob es wirklich gerechtfertigt ist, 
hier von einer anatomischen Grundlage eines atypischen Aderhautkoloboms 
zu sprechen. 

1908 hat SEEFELDER iiber ein atypisches Kolo bom 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, femer eine zystische Ausstiilpung 
der Netzhaut an der Stelle des Skleraldefektes. Es wird angenommen, daB die 
Ausstiilpung der Retina das Primare 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 
Hiihnerembryo folgende merkwiirdige Beobachtung machte: Hier waren in 
einiger Entfemung von der noch offenen fetalen Augenspalte, die nach dem Alter 
des Embryo bereits hatte geschlossen sein mussen, ein groDes Areal des auBeren 
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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 V oraussetzung, daB in diesem Bezirk bei der spateren 
Entwicklung Retina und Epithel weitgehender Ruckbildung verfallen waren, 
hatte man hier einen Befund, der wohl geeignet ware, ein Verstandnis fur die 
atypischen Aderhautkolobome einschlieBlich 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 Lucke zieht ein GefaB mit 
begleitendem Mesoderm in die Pars ciliaris zwischen Pigmentepithel und Retina. 
Die Epithelschicht ist wie die Pigmentschicht verschiedentlich verdoppelt. 
Endlich horen kurz hinter dem Processus ciliaris Pigmentepithel und Retina­
schichten mit etwas eingebogenen, kolbig verdickten Randern auf. Einige 
Mesodermzellen dringen in das Bulbusinnere ein und verlieren sich mit faserigen 
Auslaufern zwischen der Zonula." 

Von dem Makulakolobom, das ja besonderes klinisches Interesse hat, 
liegen altere Befunde vor von BOCK (1. c.) und von DEYL (1897) an mensch­
lichen Augen, wahrend 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, rudimentare 
Netzhaut im Kolobombezirk. In neuerer Zeit liegt noch eine Arbeit von JANKC 
(1923) in ungarischer Sprache vor, SEEFELDER berichtet daruber, aber auch nur 
nach einem Referat. Hier soll in dem Makulaherd ein chronisch entzundlicher 
ProzeB der Aderhaut bestanden haben, offenbar aus der Embryonalzeit stammend. 
Wucherung des Mesoderms, Zerstorung des Pigmentepithels und schwere Ver­
anderungen der Netzhaut. "Auf dem linken Auge zerstorte und durchsetzte 
eine gliose Wucherung das Pigmentepithel und stellenweise die Aderhaut und 
gab so AnlaB zum ophthalmoskopischen Bilde des Makulakoloboms." Auch 
in der Umgebung bestanden schwere Veranderungen, die Netzhaut erstreckte 
sich uber die Pars plana bis an den Ziliarkorper heran. Als Ursache der Entzun­
dungserscheinungen werden Parasiten (20-30 ft groBe Korper) angesprochen. 
Soweit man nach diesem Referat urteilen kann, bleibt da doch vieles unklar, 
und ich wiirde den Fall gar nicht anfUhren, wenn mir nicht daran lage, kunftigen 
Untersuchern eine moglichst vollstandige Ubersicht zu geben. 1927 hat in der 
ophthalmologischen Sektion der Londoner Med. Gesellschaft eine Diskussion 
uber das Kolobom der Makula stattgefunden. MANN hat 4 Falle anatomisch 
untersucht: Die Choriokapillaris fehlte stets, die Retina war 3mal vorhanden, 
einmal nur als strukturloses Hautchen. Verf. halt die histologischen Bilder 
fur gleich mit denen, die nach der Geburt durchChorioiditis entstehen. Besonders 
die Falle von Makulakolobom, bei welchen von diesem GefaBe ausgehen, die bis 
zur Linse und zwar zum Aquator reichen, sprechen nicht fUr Entwicklungs­
hemmung, da es kein Stadium gebe, wo GefaBe von der Makula ausgehen. Es 
konne sich nur um Vasa hyaloidea handeln, welche durch Entzundungsvorgange 
mit der Retina verwachsen und deshalb persistierten (?). TREACHER COLLINS 
demonstrierte Praparate, aus denen sich ergibt, daB da wo keine Aderhaut­
gefaBe ausgebildet werden, das Pigmentepithel fehlt. Storungen in der Ent­
wicklung der BlutgefaBe haben nach seiner Meinung die atypischen Kolobome 
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zur Folge. Die kurzen hinteren Ziliararterien haben viele Varietaten, daraus 
wird das Makulakolobom erklart. Auf die Einzelheiten muB ich verweisen. 

Man sieht aus dieser Zusammenstellung, daB hier noch groBe Lucken be­
stehen. Immerhin sind die embryologischen Befunde, uber die wir verfugen, 
vollkommen ausreichend, um die atypischen Kolobome des vorderen 
Bulbusa bschnittes dem Verstandnis zu erschlieBen, wahrend die hinter dem 
Aquator gelegenen und auch besonders die der Makula noch der volligen Auf­
klarung harren. Die Tatsache namlich, daB die Pupillenoffnung auBer der Becher­
spalte in fruhen Stadien noch 4 Einkerbungen zeigt (oben auBen, oben innen, 
unten auBen, unten innen) ist fur das Verstandnis der atypischen Iris- und 
Ziliarkorperkolobome von groBter Wichtigkeit. Wahrend v. SZILY (1907) die 
Kerben des Becherrandes zuerst beschrieb, ein Befund, der von WOLFRUM (1908) 
und SEEFELDER (1913, 1914) bestatigt wurde, hat LINDAHL (1912) ihrregelmaBiges 
Vorkommen bei Mensch und Saugetieren erkannt. Auch RABL (1917) hat sie 
spater geschildert. Die in diesen Kerben vorkommenden GefaBe und Mesoderm­
zellen sind nicht die Ursache derselben, sie verdanken vielmehr ihre Entstehung 
bestimmten Wachstumsvorgangen der Augenblase. Aus ihrem Bestehenbleiben 
konnen atypische Kolobome in den erwahnten Richtungen hergeleitet werden. 
Diese Spaltbildungen gehen also auf fruheste Entwicklungsstadien zuruck. 
Es ist aber auch nachgewiesen [v. SZILY, LINDBERG (1921)], daB noch in spateren 
Stadien an jeder beliebigen Stelle des Becherrandes Einkerbungen auftreten 
konnen und fur diese mehr zufalligen Befunde macht v. SZILY GefaBverbindungen 
des RinggefaBes mit der Linsenkapsel verantwortlich. Das ware eine zweite Ent­
stehungsmoglichkeit. Endlich aber hat v. SZILY (1921) wiederum bei Embryonen 
gezeigt, daB der vorwachsende Becherrand durch sekundare 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 Ziliarkorper sowie der vor dem Aquator 
gelegenen Teile auf dem Boden von entwicklungsgeschichtlichen Tatsachen, 
wahrend wir fur 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 COLLINS. Ob die alte Angabe VAN DUYSEs uber einen atypisch ge­
legenen Fetalspalt neben dem typischen etwas grundsatzlich anderes darstellt 
als eine etwas ungewohnlich tiefe Kerbe des Becherrandes in dem oben bespro­
chenen Sinn, mochte ich nicht entscheiden. Ob uberhaupt neben den auf ent­
wicklungsgeschichtliche Vorgange zUrUckfuhrbaren atypischen Kolobomen noch 
solche vorkommen, die als Entzundungsprodukte im spatembryonalen Leben 
zu deuten sind im Sinne von JANKU (s. oben), laBt man am besten unentschieden 
und wartet auf beweisendes Material, ehe man sich mit seinem Urteil festlegt 1. 

c) Heterotypischer Kouns. 
Unter diesem Namen werden aile Konusformen zusammengefaBt, die nicht 

gerade temporal oder mit leichten Abweichungen nach temporal oben und tem­
poral unten gelegen sind. Fur die MiBbildungslehre interessiert hauptsachlich 
der Konus nach unten. 

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

1 Anmerkung wahrend der Korrektur: SCHEERER (Klin. Mbl. Augenheilk. 8a, 128) 
bezeichnet die am Sehnerveneintritt hochgradig myopischer Augen vorkommenden Ver­
anderungen (Konus, Staphylom) als atypische Kolobome. Bei dieser Auffassung waren die 
atypischen hier weit haufiger als die typischen Kolobome. 
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HEISER (1895) 2 FaIle. ELSCHNIG (1900 und 1093) 3 FaIle. SALZMANN (1902) . 
BEHSE (1908) nasaler Konus. FUCHS (1917) 3 FaIle. FUCHS (1919) nasaler Konus. 
SYMENS (1092) nicht gespiegelt und von ELSCHNIG und v. SZILY als nicht sicher 
verwertbar bezeichnet. FUCHS (1919). V . SZlLY (1922). TERTSCH (1913) Konus 
nach oben. 

Gemeinsam sind diesen Fallen folgende anatomische Befunde: Die Sklera ist 
im Bereich der Sichel, ofters auch daruber hinaus dunner als in der entgegen. 
gesetzten Richtung. Manchmal ist der Unterschied sehr betrachtlich, er kann 

Abb. U . Konus nach unten. Oben "Supertrakt\on", unten Nervenfaserschicht direkt aui der Sklera . 
(Prap. d. Veri.) 

aber auch fehlen. Eine Ausbuchtung der abnorm dunnen Partie ist nur in einem 
Tell der FaIle vorhanden. Die Aderhaut ist nur rudimentar entwickelt oder 
fehIt. Die Giasiamelle 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 dunne Gewebsschicht uber den Konus fortsetzt und manchmal 
eine einzellige Schicht oder ein vollig uncharakteristisches Gewebe darstellt. 
1m FaIle von TERTSCH 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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Beirn Konus nach oben gibt TERTSCH als wichtigsten Befund folgendes an: 
"Am oberen Rande des Sehnerven erleidet die Retina in ihren auBeren Schichten 
eine Unterbrechung in Form einer tiefen Einstiilpung, die ausgefiillt war von 
SchIeifen von Nervenfasern. Entsprechend dieser UnregelmaBigkeit fehIt 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 auBere 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 ELSCHNIG beschrieben hat (Vorhanden­
sein von taschenformigen Ausstiilpungen und Duplikaturen der Retina). scharf 
abo Nur TERTSCH, dessen Befund sonst mit den anderen iibereinstirnmt, ist ge­
neigt, auf Grund der gefundenen Duplikatur des Pigmer.tepithels auch die Falle 
der anderen Untersucher mit dem VerschluB des Fetalspalts in Beziehung zu 
setzen, sie also demKolobom anzugliedern. Von den iibrigen wird die Storung auf 
eine angeborene Hypoplasie der auBeren Augenhaute zUrUckgefiihrt, teilweise 
werden aber auch die Zerrungstheorien, die beim tempora.len Konus eine so groBe 
Rolle spielen, fUr die heterotypischen Koni herangezogen. 

Nun hat v. SZILY seine Plattenrekonstruktionsmethode embryonaler Stadien 
aus der Kolobomzucht auch auf die Frage des Konus ausgedehnt. Er fand erstens 
eine doppelte GefaBliicke innerhalb der dorsalen Falte. Die Analogie ist, daB es 
beirn Konus nach unten gar nicht selten zwei vollstandig voneinander getrennte 
Eintrittsstellen der GefiiBe 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 Netzhauthalfte, oder der Becherstiel war auffallend diinnwandig mit abnorm 
groBem 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 Fallen zeigten die gesamten Augenanlagen abnorme Form. 
Drittens, bei sonst vollkommen verschIossener 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 spater beirn temporalen und nasalen Konus durch sekundare Dehnung 
erheblich, beirn nach unten gerichteten nur wenig oder gar nicht zunimmt, ist 
in ihrer Anlage ebenfalls an den Plattenmodellen friiher 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 primiire MiB­
bildungen der Papilla epithelialis, es kommen in friihesten Stadien 
MiBbildungen des Schaltstiicks in bezug auf Lange, Breite, Biegung, Ursprung 
und Ansatz vor. Bei den im spateren Entwicklungsgang vorkommenden Ab­
weichungen im Verhalten der mesodermalen Augenhaute und Sehnervenscheiden 
ist an die Moglichkeit einer gestorten Entwicklungskorrelation, d. h. an eine 
sekundare Bildung zu denken, andererseits aber auch die Moglichkeit einer mehr 
selbstandigen, auf besonderen Vererbungsfaktoren beruhenden Anlage in Be­
tracht zu ziehen. Die Ubersichtstafel v. SZILYS (S. 252) zeigt, wie die verschiedenen 
Abweichungen des Schaltstiicks (Kriimmung temporal, nasal, nach unten oder 

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

In den spateren Embryonalstadien, wo das Schaltstuck langst nicht mehr 
besteht, sind hochst auffallige Krummungsverhaltnisse am Sehnerven und 
Abweichungen in der Art seiner Einpflanzung erkennbar, die ebenfalls modelliert 
sind. Auch die abnorm groBe physiologische Exkavation ist schon in diesen 
Embryonalstadien erkennbar. Abirrende Sehnervenfasern konnen auch vor­
kommen bei VerschluB der Becherspalte, und zwar unterhalb des Sehnerven. In 
solchen Fallen bleiben in ihrem Bereich die Zellen des auBeren Blattes dauernd 
pigmentlos und es pflegt hier auch die Entwicklung der Aderhaut zu unter­
bleiben, was fur den Konus von besonderer Bedeutung ist. Diese Nervenfaser­
bundel konnen spater der Ruckbildung vedallen, sie konnen aber auch bestehen 
bleiben und dann spater entweder auBerhalb der Optikusscheiden gefunden oder 
in diesel ben aufgenommen werden. Als einzige Anomalie wurde nicht selten am 
unteren Sehnerveneintritt eine Netzhautfalte gefunden, welche moglicherweise 
die Vorstufe der beim Conus inferior vorkommenden Netzhauttaschen mit ver­
senkten GefaBschlingen darstellt. Auch an menschlichen Embryonen besonders 
aus dem 6. Monat konnten morphologische Verhaltnisse nachgewiesen werden, 
wie sie fUr die Koni des Erwachsenenauges bekannt sind. 

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

d) Gruben in der Papillc. 
Diese umschriebenen Grubenbildungen finden sich in der Mehrzahl cler Falle 

in der Nahe des temporalen Papillenrandes, sehr viel seltener nasal oder oben. 
Von dieser MiBbildung existieren anatomische Befunde nur zwei, LAUBER (1909) 
und SEE FELDER (1913). Letzterer hat seinen Fall nicht ophthalmoskopisch 
untersuchen konnen, es ist aber auf Grund des anatomischen Befundes zuzu­
geben, daB die dort gefundene Einsenkung in der nasalen Papillenhalfte mit 
dem Augenspiegel hatte sichtbar sein mussen. LAUBER hat seinen Fall modelliert, 
es handelte sich um eine 3Y2 mm lange Grube von ganz unregelmaBiger 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 Stuck in die Grube hinein. SEEFELDER beschreibt 
neben der physiologischen Exkavation eine taschenformige Einsenkung der 
Papillenoberflache. Dieselbe ist von Pialgewebe eingehullt. 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 yom Aussehen rudimentarer Netzhaut, 
Pigmentepithel und GefaDen. Das rudimentare Netzhautgewebe bildet die 
Hauptmasse. Die GefaBe stammen, soweit sich nachweisen lieB, ausschlieBlich 
aus der Arteria zentralis. Das Taschengewebe wird nicht als eine Ausstiilpung 
der Netzhaut aufgefaBt, 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 bel angeborenem Hornhautstaphylom. 7 Monate altes Kind. 
(Prap. d. VerL) 

Abb. 16. Dasselbe bei starkerer Vergrollerung. 

3* 
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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, daB an dem anderen Auge des Kindes ein 
typisches vollstandiges Kolobom einschlieBlich des Sehnerven vorhanden war. 
Hieraus folgert SEEFELDER, daB auch die beschriebene taschenformige Aus­
stiilpung den kolobomatOsen Veranderungen 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 fUr die Becherarterie 
noch "am oberen apikalen Rand des Papillenquerschnitts eine zweite engere 
Liicke, welche in den Restraum des Stiellumens fiihrt. Hier ist somit das Lumen 
des Becherstiels bis zum Restraum des Sehventrikels zwischen den beiden Blattern 

Abb. 17. Schnitt durch die MUte der Fovea eines Mikrophthalmus. Keine Einsenkung der Ober­
fUi.che, alle Schichten vorhanden. (Prap. d. Vert., veriiffentlicht von RAHNENFUHRER, Gractes 

Arch. 92, 82.) 

der Augenanlage erhalten. Es handelt sich urn eine hochgradigere MiBbildung 
des Schaltstiicks, insbesondere ihres in das sog. Gebiet der Stielrinne fallenden 
hinteren Abschnitts". Er halt es fUr wahrscheinlich, daB die Gruben- und Loch­
bildungen auf solche Befunde zuriickzufiihren sind. 

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

Neuerdings hat IiAAGEDOORN einen anatomischen Beitrag zur Kenntnis 
der umschriebenen Grubenbildungen geliefert. Es handelte sich urn 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 schlauchformiges 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 MiBbildung 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 FaIle 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 konnen. 
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IV. Mikrophthalmus. 
Ais reiner Mikrophthalmus werden Falle bezeichnet, bei denen die Klein­

heit des Auges auBerhalb der normalen Variabilitatsbreite liegt und klinisch 
keine besonderen Veranderungen nachgewiesen werden konnen. Solche Falle 
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 urn das Auge eines 54jahrigen Mannes, 
in welchem auBer 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. (Prap. d. Verf.) 

Untersuchnngen ist genaueres nicht zu entnehmen, da schwere Komplikationen 
(Glaukom) die inneren Augenhaute so verandert hatten, daB ihre Beurteilung 
unsicher blieb. In 3 Fallen, die RAHNENFUHRER (1917) aus meiner Klinik be­
schrieben hat, ist der wichtigste Befund das Fehlen einer normalen Fovea. 
1m ersten Fall ist sie nur angedeutet, an ihrer Stelle ist die Netzhaut verdickt, 
im Zentrum sind samtliche Schichten erhalten und es besteht kaum eine Ein­
senkung. 1m dritten Fall finden sich ahnliche Befunde, nur weniger aus­
gesprochen, wahrend im zweiten infolge sekundarer Netzhautablosung mit starker 
Faltung sich keine sicheren Angaben machen lassen. Wir werden entsprechenden 
Befunden bei der Aniridie und dem Albinismus begegnen. 

Die iibergroBe Zahl der FaIle von Mikrophthalmus zeigt gleich­
zeitig Kolobom. Die entwicklungsgeschichtliche ZusammengehOrigkeit beider 
MiBbildungen steht deshalb auBer Zweifel und man hat die beim Kolobom 
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gemachten Ausfiihrungen tiber 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 Folgezustande einer MiBbildung der primitiven Papille. Es mtissen 
a.lso auch die anatomischen Befunde weitgehende Dbereinstimmung zeigen. 
Nicht in allen Fallen ist die Beziehung zum Kolobom sichergestellt, wo sie sich 
wahrscheinlich hatte nachweisen lassen, das gilt fiir diejenigen Faile, wo nicht 
die untere Halite des Bulbus in frontaler Schnittserie untersucht wurde, kleine 
Spaltbildungen konnen sonst ohne weiteres tibersehen werden, wie Z. B. mein Fall 

Abb. 19. Mikrophthaimus und Kolobom (5 Tage altes Kind. nicht verllfientlichter Fall). Irisstumpf 
eigentiimlich verdickt. Sphinkter vorhanden. Das austretende GefAB zieht zur LinsenkapseJ. 

(prnp. d. Vert.) 

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

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

Die Hornhaut ist auffallend klein, was manchmal noch dadurch gesteigert 
wird, daB das Limbusgewebe auffallend weit nach vorne reicht. Sie kann sonst 
normales Verhalten zeigen, andererseits ist sie nicht selten von zahlreichen Ge­
faBen durchzogen, gelegentlich wird auch vermehrter Zellgehalt beschrieben. 
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Schon klinisch fehlt manchmal eine abgegrenzte Hornhaut ganzlich und es sieht 
aus, als ob der Bulbus auch vorne von der Sklera eingeschlossen ware. In solchen 
Fallen fehlt anatomisch die charakteristische regelmaBige Lamellenbildung. 
Wahrend friiher die Triibung und Vaskularisation der Hornhaut als beweisend 
dafiir aufgefaBt wurde, daB es sich um die Folgen einer intrauterin abgelaufenen 
Entziindung handelte, weiB man jetzt, daB dies zum mindesten nicht der Fall 
zu sein braucht, vielmehr ist es bei dem volligen Fehlen sonstiger entziindlicher 
Veranderungen als sicher anzusehen, daB es sich meistens um abnorm ver­
laufende Entwicklungsvorgange handelt. Die Grenzmembranen konnen fehlen, 
es wurden auch Defekte der hinteren Hornhautflache beschrieben. 

Die Pupillarmembran ist haufig mehr oder weniger vollstandig erhalten 
und zwar entweder fiir sich allein oder in Verbindung mit der hinteren gefaB­
haltigen Linsenkapsel, sie zeigt manchmal Verbindungen mit der Hornhaut­
hinterflache. Das fetale Ligamentum pectinatum ist ofters erhalten 
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Abb. 20. Aus einem Mikrophthalmus mit Kolobom (5 Tage altes Kind). Von dem hlnteren Ende 
eines Ziliarfortsatzes geht ein langes aus beiden Biattern der Augenblase bestehendes Band zur 
HinterfiAche der Linse, wo es in die invers gelagerte und mit vielen Rosetten versehene Netzhaut 

iibergeht. (Prap. d. Vert.) 

gefunden. Die Iris kann fehlen, in anderen Fallen ist sie hochst mangelhaft 
ausgebildet, aber nicht immer gleichmaBig im ganzen Umfang. Aus dem Pupillar­
teil der Iris konnen starke GefaBe na.ch hinten umbiegen und zur Linsenkapsel 
ziehen. Verwa.chsungen des Pupillarrandes mit der Linsenkapsel sind ein haufiger 
Befund. Dabei kann sog. Entropium des Pupillarrandes bestehen, sehr schon 
Z. B. in dem Fall von V. GROLMAN (1889). 

Die Linse ist oft abnorm groB und kann sehr weit nach hinten im Bulbus 
gelegen, aber auch in anderer Richtung verlagert sein. Sehr haufig ist sie kata­
raktOs zerfallen. Der Kapselinhalt kann groBtenteils geschwunden sein. Man findet 
ZerreiBungen der hinteren Kapsel, die wahrscheinlich durch Zug von mesoder­
malen Strangen entstehen, die mit der Hinterflache der Linse verwachsen sind. 
Dieselben sind gefaBhaltig und gehoren zum System der Arteria hyaloidea; 
sie konnen in den Kapselsack eindringen und dann die Form der urspriinglichen 
Linse so tauschend wiedergeben, daB Irrtiimer in der Deutung vorgekommen 
sind. Ausgedehnte Kapselstare sind nicht selten. Auf aIle diese Dinge muB ich 
bei den betreffenden Abschnitten noch naher eingehen. In einzelnen Fallen 
hat die Linse vollstandig gefehlt, woraus man einerseits auf vollstandige Riick­
bildung in den friihesten Stadien, andererseits auf Bildungsmangel geschlossen 
hat, letztere Auffassung ist die wahrscheinlichere. 

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

ausgehen, z. B. in sehr typischer Weise von oben her, wie in meinem abgebildeten 
und in anderen Fallen. Diese obere Falte kann, wie SEEFELDER (1921) betont, als 
eine abnorm starke Ausbildung der von ibm gefundenen, bald nach dem Spalten-
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schluB auftretenden physiologischen Falte angesehen werden. Die von unten 
und oben herkommenden Falten konnen offenbar in sehr friihen Stadien Ver­
wachsungen miteinander eingehen. so daB eine sagittale, aus Retina und Binde­
gewebe bestehende Scheidewand den Bulbus in zwei symmetrische Hii1£ten 
teilt. In dem von SALFFNER (1902) beschriebenen Bulbus septatus bestand 
das Septum fast ausschlieBlich aus Glia, also oHenbar eine riickgebildete Netz­
hautfalte. Bei diesen Faltenbildungen der Netzhaut im Innern des Bulbus 

Abb. 22. Aua einem Mlkrophotogra= mit Kolobom (v. RIPPEL, Festschrift ARNOLD). In der 
Sagittalebene von oben vordringende Netzhautfalte, als "retinaies Septum" den Glaskorper teilend. 

handelt es sich nicht etwa um eine NetzhautablOsung im gewohnlichen Sinne, 
sondern diese Teile haben der Bulbuswand niemals angelegen, wie man aus 
den Praparaten und den Modellen der friihembryonalen Stadien mit Sic her­
heit nachweisen kann. Wahrend die der Bulbuswand anliegenden Teile der 
Netzhaut im allgemeinen normal oder nur wenig verandert sind, sieht man 
an den Faltenbildungen sehr unregelmaBige BeschaUenheit im Verhalten der 
verschiedenen Schichten, wobei die sog. Rosetten den auHallendsten Befund 
bilden. Da sie an anderer Stelle ausfiihrlich besprochen werden, geniigt hier 
ihre Erwahnung. 
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In einer Anzahl von Fallen (GINSBERG [1899], DOTSCH [1899], PICHLER 
[1900], v. HIPPEL [1905] und ein nicht veroffentlichter 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 Ziliarkorpers in Zellen der Pars ciliaris und iiber diese in Netz­
haut iiberzugehen als einfache Lage pigmentierter Zellen eine groBe Sl;recke 
weit nach hinten dem normalen Pigmentepithel zunachst 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 Fortsatze. 1m vorderen Bulbusabschnitt schickt es radiare gegen die 
Linse gerichtete Falten vor, die eine gewisse Ahnlichkeit mit rudimentaren 
Ziliarfortsatzen haben und an denen Zonulafasern inserieren. Oberhalb der Linse 
geht diese einfache Schicht pigmentierter Zellen in solche yom Charakter der 
Pars ciliaris iiber und diese wiederum setzen sich in Netzhautgewebe fort. So 
trifft man oberhalb und hinter der Linse Zellstreifen yom typischen Aussehen 
der Pars ciliaris an, die wiederum gefaltet sein konnen." Ich habe dieselben Ver­
haltnisse in den Praparaten eines Mikrophthalmus wiedergefunden, die ich seit 
vielen Jahren besitze, ebenso in einem nicht veroffentlichten Mikrophthalmus 
mit Orbitalzyste. Friiher habe ich mich bemiiht, die Entstehung dieser Dupli­
katuren des Pigmentepithels durch mechanische Verhaltnisse zu erklaren, ich 
glaube jetzt aber nicht mehr an die Richtigkeit dieser Auffassung, sondern 
nehme an, daB es sich urn eine abnorme Differenzierung handelt derart, daB 
aus einem Teil des inneren Blattes der Augenblase statt Retina 
Pigmentepithel hervorgegangen ist. Fiir 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 UberschuB 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 Fallen bestehen 
solche Bander 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 Halfte aus­
gebildet zu sein. Die altere Auffassung, daB das Mesoderm, aus welchem er hatte 
entstehen sollen, sich metaplastisch zu Bindegewebe entwickelt hat, ist nicht mehr 
haltbar, weil der Glaskorper 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 Glaskorper. 
Damit ist allerdings noch nichts Naheres iiber die primare Ursache ausgesagt. 
Ein Mangel an Retina, aus der er hatte hervorgehen konnen, liegt gewiB 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 urn regelmaBige Strange, welche die Arteria 
hyaloidea und ihre Aste einschlieBen. Als Beispiel aus der alteren Literatur 
seien die HEssschen FaIle erwahnt. Diese Strange umgreifen den Linsenrand 
und treten vorn in verschiedener Weise mit der Bulbuswand in Verbindung. 
In anderen Fallen tritt das Mesoderm in ganzer Ausdehnung der Becherspalte 
ins Innere und sendet Auslaufer in die verschiedensten Richtungen, iiberaIl, 
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 aIle FaIle 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 (LANGE [I. c.], HESS [I. c.], MAyou [1904], WIEGELS [1900] , 
STEIN [1902[, HANKE [1904] oder Knochen (REUSE [1918]). Ein sehr auffallen­
des Verhalten der Arteria hyaloidea fand sich in meinem Fall [1905]. In einer 
liickenlosen Frontalserie IieB sich das GefaB 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 abo Der Unterschied 
war so groB, daB man nur annehmen kann, daB der Blutstrom von vorne nach 
hinten ging, das waren also Verhaltnisse, wie sie einem friihen Fetalstadium 
angehoren. 

Abb. 23. Aplastischer Optikus des Auges mit Orbitopalpebralzyste. Keine Nervenfasern. Hypoplasie 
der unteren H!l.lfte, keine Gef!i.J3e in dem Nerven. (Prap. d. Verf.) 

In einer Anzahl von Mikrophthalmen ist als einzige AnomaIie eine Arteria 
hyaloidea persistens mit einer Bindegewebsplatte an der Linsenhinter­
Hache gefunden worden, diese FaIle werden an anderer Stelle beschrieben. 

Uber das Verhalten des Sehnerven bei Mikrophthalmus lassen sich keine 
allgemein giiltigen Angaben machen. Die Verhaltnisse 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 sekundare Atrophie handeln, ich gebe eine Abbildung meines 
Falles wieder. Vollstandiges Fehlen ist gefunden in den Fallen von DOTSCH, 
TERRIEN, V. HIPPEL, MEISNER U. a., ich komme darauf an a.nderer Stelle zuriick. 

In einigen Fallen ist die Netzhaut innerhalb eines Mikrophthalmus in ein 
tumorartiges Gewebe umgewandelt, welches das Innere des Bulbus voll­
standig oder groBenteils erfiillt. In meinem Fall (1905) wa.r 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 
GefaBen durchsetzt war (Gliosis). V orn war ein Ubergang in die Pars ciliaris 
zu erkennen. Damals konnte ich feststellen, daB der Fall von HELFREICH (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 ahnliche FaIle sind be­
schrieben von LAFON (1907) und VELHAGEN (1924). In LAFONS Fall erinnerte 
die Struktur des "Tumors" noch mehr an Retina, indem rosettenformig 
angeordnete Zellen vorkamen. Bei VELHAGEN fehlten die Ziliarfortsatze auf der 
temporalen Seite. Das vollige Fehlen einer Netzhautstruktur in meinem Fall 
diirfte darauf beruhen, daB der Trager 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 erwahnten 
Fall von BERGMEISTER, der sehr eingehende Ausfiihrungen iiber das ver­
schiedene Verhalten der Glia macht. 

Vereinzelt wurden in Mikrophthalmen Bilder angetroffen, welche den Unter­
suchern den Gedanken an atavistische Vorgange 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. SCHULTZE (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 WESSELY (1920) gezeigt hat, daB die Entfernung der Linse 
bei ganz jungen Tieren ein Zuriickbleiben des Wachstums des betreffenden 
Auges und der Orbita zur Folge hat, so kann man sehr wohl daran denken, 
daB ein Bildungsmangel der Linse oder ein sehr friiher Zerfall derselben wie 
beides bei Mikrophthalmen des Menschen vorkommt, die GroBe des Auges 
mitbestimmen wird. 

Es ist aus klinischen Erfahrungen bekannt, daB FaIle von Mikrophthalmus 
sowie Kolobom nicht selten im spateren Leben von schweren inneren Entziin­
dungen befallen werden, es kann deshalb auch nicht Wunder nehmen, daB man 
in solchen Augen bei der anatomischen Untersuchung Veranderungen findet, 
die nur als Entziindungsprodukte gedeutet werden konnen. Man ist friiher viel­
fach dem Irrtum verfallen, daraus zu schlieBen, daB es sich um eine intrauterin 
entstandene Phthisis bulbi und nicht um einen echten Mikrophthalmus infolge 
von Entwicklungsstorung gehandelt habe und auch in neuerer Zeit begegnet 
man gelegentlich sole her Auffassung. Sicher ist diese aber fiir die iibergroBe 
Mehrzahl der FaIle unzutreffend. Chorioretinitische Narben, Knochenneu­
bildung in Schwarten, welche der Aderhaut aufgelagert sind, Atrophie der Netz­
haut, zellige Infiltration im Uvealtraktus, Drusen der Glaslamelle und sekundare 
Pigmentierung der Retina sind Befunde, die in genetischer Hinsicht nur ver­
wertet werden konnen, wenn es sich um Augen handelt, die sehr bald nach der 
Geburt zur anatomischen Untersuchnng kamen, denn nur solche berechtigen, 
wenn sie mit der notigen Kritik beurteilt werden, zu der Auffassung, daB eine 
fetale Entziindung das Kleinbleiben des Auges verschuldet haben konnte. 
1m GRAEFE-SAEMISCH habe ich eine Reihe von Fallen aufgefiihrt, die ich damals 
als fetale Phthisis bulbi anerkannte, diese Anffassung habe ich aber bereits 
im Handbuch von SCHWALBE fUr die Mehrzahl zUrUckgenommen, auch fUr 
den als Cyclitis foetalis beschriebenen von TillER (1896). Neuerdings hat 
SEE FELDER im Literaturbericht 1913 - 1925, S. 546 einen doppelseitigen 
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Mikrophthalmus eines mit 71/ 2 Monaten geborenen Kindes untersucht, das drei 
Monate gelebt hat. Hier fand sich trichterformige NetzhautablOsung. Zwischen 
Retina und Aderhaut eine gelatinose Masse, die an der dem Pigmentepithel 
zugewandten Seite von vielen, abgestoBenen, pigmentierten Zellen durchsetzt 
war. In der Aderhavt Hyperamie 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 daB sie die Ursache des 
Mikrophthalmus zu sein braucht, was auch SEEFELDER keineswegs behauptet 
hat. Unzulassig ist es, auf eine entziindliche Genese des Mikrophthalmus zu 
schlieBen, wie es MICHAEL (1922) getan hat, der bei einem 14jahrigen eine 
entziindliche Infiltration mit RicscnzcIlen innerhalb eines Mikrophthalmus 
fand. Neuerdings hat STUBEL (1928) zwei FaIle 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, des sen Deutung als angeborene Phthisis 
bulbi ich fiir iiberwiegend wahrscheinlich halte. 

Gelegentlich steckt ein Mikrophthalmus innerhalb eines groBen Dermoids, 
solche FaIle 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 auBer den ausfiihrlich besprochenen Mikrophthalmen aus 
den Kolobomzuchten noch FaIle beschrieben beim Kalb (Keil [1910], SCHIESTL 
[1925]) bei Rindern, beim Pferde (KEIL [1910], SALFFNER [1902], BAIER [1927]), 
beim Schwein (KEIL) , beim Sperling (IMMINK [1925]), beim Hiihnchen (LAND­
MANN [1908], SEEFELDER [1911], TREACHER COLLINS und PARSON [1903], 
v. SZILY [1925]). Letzterer bringt in seiner groBen Kolobomarbeit eine Uber­
sicht der bisher beobachteten spontan entstandenen FaIle 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 Saugern 268 spontan aufgetretene Kolobome 
zusammengestellt, die meisten derselben sind mit Mikrophthalmus verbunden. 
Die letzten Jahre haben noch einige weitere Falle gebracht. 

V. N etzhaut-Orbitalzysten. 
Diese fast immer im Unterlid gelegenen Zysten bilden in den meisten Fallen 

Anhange ganz kleiner Bulbi, die klinisch auch nicht einmal immer mit Sicher­
heit nachweisbar sind, so daB man von Mikroph thalm us und Anoph thaI m us 
mit Orbitopalpebralzysten gesprochen hat. Nur ausnahmsweise wurde 
dabei ein gut entwickelter und nur maBig verkleinerter Bulbus gefunden, wie 
in den Fallen von HESS (1896), GINSBERG (1898), neuerdings SEEFELDER (1920) 
(Hydrophthalmus mit Zyste), SAFAR (1925), AUG STEIN (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
gemaB waren hierbei nur sehr unvollkommene Erkenntnisse zu gewinnen. Immer­
hin wurde schon damals die spater genauer zu beschreibende inverse Lage 
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der Netzhaut in der Zystenwand gesehen. Es folgten Untersuchungenganzer 
Bulbi im Zusammenhang mit der Zyste. Die Literatur bis 1908 findet sich in 
der Arbeit von NATANSON sehr sorgfiiltig verwertet (ich weise darauf hin, da ich 
nicht alle alteren Arbeiten im Verzeichnis aufgefiihrt habe). 

Von besonderer Bedeutung sind auch fur die Erkenntnis dieser merkwiirdigen 
MiBbildung die embryologischen Untersuchungen gewesen (v. HIPPEL, V. SZILY, 
KOYANAGI). Besonders durch die grundlegenden Untersuchungen v. SZILYS 
konnen die Streitfragen, die bisher noch auf diesem Gebiet bestanden, als 
endgiiltig gelost angesehen werden. 

Abb. 24. Mikrophthalmus mit Orbitopalpebralzyste. Schnitt senk:recht auf den Fetalspalt. 
Kolobom, in der Mitte der Durchschnitt der mesodermalen Leiste. Zyste zum Teil kollablert, da sie 
bei der Operation verletzt wurde. Papillenartige Vorspriinge der Innenwand. Grolle kataraktose 

Linse. (Nicht veroffentlichter Fall des Vert.) 

Seit der Arbeit von NATANSON (1908), welche die bis dahin vorhandene 
Literatur vollstandig 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
gange bestehen, so daB auch auf die Literatur uber die letzteren hingewiesen 
werden muB). SEEFELDER (1908, Fall 4), DE VRIES (1908), V. IlIPPEL (1909, 
kritische Bemerkungen), VELHAGEN (1909), WEINSTEIN (1909, es ist nicht ganz 
sicher, daB dieser Fall zu den echten Orbitalzysten gehOrt), ORLOFF (1911), 
TERRIEN (1911), LOHLEIN (1912), BERGMEISTER (1913, 1921, 1922), DE VRIES 
(1914), UHTHOFF (1918), SCHREIBER (1920), VAN DUYsE (1921, 1922), KOYANAGI 
(1921), HALBERTSMA (1924), V. SZILY (1924), HOFFMANN (1925), SAFAR (1925), 
WEYMANN (1925), HIDANO (1926), WAZID ALI KAHN (1926). Ganz besonders 
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sei auf die fortlaufenden ausgezeichneten Berichte von SEEFELDER in den 
Ergebnissen von LUBARSCH-OSTERTAG hingewiesenl. 

Ganz allgemein sind folgende anatomische Tatsachen hervorzuheben: Die 
Zyste hat eine bindegewebige Riille, welche als direkte Fortsetzung der Sklera 
anzusehen ist. In einzelnen Fallen (DE LAPERSONNE [1891], V. RIPPEL [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. Dbergangsstelle der Zyste in den Bulbus am Rande des offenen Feta lspaltes . Vom 
Ansatz des Pigmentepithels a an hat die Retina, welche nur aus einem zuerst einzeiligen, dann 

m ehrzeiligen Epithel besteht, inverse Lagerung. (Prap. d. Verf.) 

mit verkehrter Schichtenfolge erweist, d. h. die Innenflache der Netzhaut ist 
der Bindegewebshulle 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 Lucke der Sklera und Aderhaut mit der im Bulbus­
innern befindlichen Retina in unmittelbarer Verbindung. Raufig findet man sie 
nur in der Gegend des Zystenhalses und das Zystenlumen seIber ist von Flussig­
keit erfiillt. Es ist auch zu beachten, daB in den meisten Fallen die Zystenwand 

1 Anmerkung wahrend der Korrektur: Neuerdings (1930) ist ein bemerkenswerter 
Fall von CALHOUN: Bilateral coloboma of the optic nerve associated with holes in the 
disc and a cyst of the optic sheath (Arch. of Ophthalm. 3, 71) mitgeteilt worden. 
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bei der Operation angeschnitten wurde und die Fliissigkeit sich groBtenteils 
entleerte, wodurch natiirlich Faltenbildung der Wand zustande kommt, welche 
die Ubersichtlichkeit erheblich beeintrachtigen kann. 

Der Verbinduugskanal zwischen Zyste und Bulbus miindet nun 
gewohnlich - und das ist die verdienstvolle Feststellung von NATANSON -
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 cpithelialer 
Charakter, teils Gila . Blndegewebszlige durchsetzen das Ganze. 

Daher kann man auch inFallen, wo dies sonstdenkbar ware, nicht mit demAugen­
spiegel in die Zyste hineinsehen. In den Fallen von KITAMURA (1926) und 
BUCHANAN (1900) fand sich die Linse innerhalb des Zystenraums und in dem 
ersteren wird angegeben, daB eine Verbindung zwischen Glaskorper und Zysten­
mum vorhanden war, also ein abweichendes Verhalten, das aber durch die 
embryologischen Untersuchungen v. SZILYS verstandlich wird (s. diese). Wie 
schon erwahnt, 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 
konnen, 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, daB das Pigmentepithel nichts damit zu tun hat, sondern 

daB es sich um eine gliose 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. X1/2. 4 
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indem sie in Wucherung gerat, die so stark seinkann, daB groBeKnoten entstehen, 
die als echte Blastome beschrieben sind, und an denen eine besonders innige 
Durchdringung von Glia und gefaBhaltigem Bindegewebe beobachtet wurde. 
Solche Knoten waren teils im Bulbus, teils im Zystenlumen gelegen und standen 
miteinander in Verbindung. Die Wucherung kann so hochgradig werden, daB 
sie das Zystenlumen zum groBten TeiI, ja selbst vollstandig erfullt (NATANSOX 
[1908], SCHIMANOWSKY[1901] (nachNATANSON), SEEFELDER [1908], BERGMEISTER 
[1913]). Hier hatte die Wucherung groBe Ahnlichkeit mit dem Fall von MAY 
und HOLDEN (1906), sowie auch mit dem von mir mitgeteiIten 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 ubergehen. 

In vielen Fallen 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 selbstverstandlich ist, da bei dieser Form von Zysten immer gleichzeitig 
ein Kolobomspalt vorhanden ist. Die vollige Zusammengehorigkeit aller dieser 
MiBbildungen tritt so aufs klarste zu Tage, der Genotypus ist der gleiche, nur 
der Phanotypus ist verschieden. Ich brauche deshalb hier auch nur die anato­
mischen Verhaltnisse 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 groBe Mehrzahl der FaIle von Zysten entsteht aus dem Augenbecher 
(sekundare 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 :Flussig­
keit fuhrt zu der zystischen Erweiterung, die Befunde kehren bei den embryo­
logischen Untersuchungen mit groBer RegelmaBigkeit wieder. Ich habe schon 
an anderer Stelle auf die sehr klaren schematischen Darstellungen v. SZILY8 
hingewiesen, die samtlich durch Piattenmodelle und mikroskopische Schnitte 
belegt sind. Ebenso habe ich zu erinnern an die Moglichkeit einer sekundaren 
Verschmelzung der beiden Zysten zu einer, die nach v. SZILY sowohl im fetalen 
wie im postfetalen Leben erfolgen kann; durch sekundare Einschmelzung der 
Wandungen kann aber auch eine nachtragliche Verbindung des Zysten­
lumens mit dem Glaskorperraum 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 haufigsten die 
Verbindung zwischen Zyste und subretinalem Raum vorhanden ist, so brauchen 
doch FaIle, wo eine Verbindung mit dem Glaskorperraum beschrieben wird, 
nicht mehr auf irrtiimliche Deutung zuruckgefuhrt zu werden. 

Ich habe in meiner Arbeit iiber die Kolobome die einfache Erklarung fur die 
perverse Lagerung der Netzhaut in der Zystenwandung gegeben und sie auf die 
fruher schon bekannte, in ihrer Bedeutung aber nicht geniigend gewurdigte 
Duplikaturbildung der Netzhaut am Spaltrand zuruckgefiihrt. Gleichzeitig 
vertrat ich den Standpunkt, daB die Bulbuszysten im wesentlichen den ekta­
tischen Kolobomen gleichzusetzen sind. Diese Ansicht ist von NATANSON 
bekampft worden, der eine ganz scharfe Trennung der Zysten von den ekta­
tischen Kolobomen fUr richtig halt, weiI die ersteren mit dem subretinalen 
Raum in Verbindung stehen, die letzteren aber mit dem Glaskorperraum 
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zusammenhangen. Diesem Standpunkt haben sich zahlreiche Forscher ange­
schlossen und auch SEEFELDER halt damn fest. 

Es gibt nun zwei Arlen 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 Blattern 
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. 1m sagittalen Meridian fehlen beide. Der ektatische 
Bezirk steht zu beiden Seiten der Leiste in Zusammenhang mit dem Glas­
korper. Sammelt sich dagegen Fliissigkeit zwischen den beiden Blattern an, 
so entstehen zwei Orbitalzysten, deren Lumen mit dem subretinalen Raum 
verbunden ist. 

In einer zweiten kleineren Gruppe von Fallen kommt, nachdem die Dupli­
katurbildung erfolgt ist, noch eine nachtragliche Verschmelzung der beiden 
Blatter der Retina zustande. Es entsteht dann eine zunachst nicht vorgewolbte 
Kolobomflache, welche in ganzer Ausdehnung ohne jede Unterbrechung von 
zwei Lagen Retina (normaler und inverser), letztere eventuell zuriickgebildet 
oder glios umgewandelt, iiberzogen ist. Da Pigmentepithel und Aderhaut in 
diesem Bezirk fehlen und die Sklera schwach angelegt ist, so ist diese Flache der 
Ausdehnuhg durch den Augendruck ausgesetzt. Werden beide Blatter zusammen 
ektatisch, so entsteht ein ektatisches Kolobom, dessen Hohlraum sich in den 
Glaskorper offnet, findet dagegen eine Fliissigkeitsansammlung zwischen beiden 
Blattern statt, so wird nur das auBere 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 Praparate, teils 
theoretisch entwickelt wurde, hat ihre vollstandige Bestatigung in den Unter­
suchungen v. SZILYS gefunden. Ich verweise auf seine Abbildung, S. 158. Dem­
gemaB 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 friihen embryonalen 
Stadien zu erforschen ist. Hier zeigt sich sogar, daB an demselben Auge hinten 
die typische Veranderung der beginnenden Orbitalzyste vorliegt, wahrend weiter 
vorn die Duplikatur am Rande der Spalte in einen Bezirk iibergeht, wo Netz­
haut und Pigmentepithel in normaler Weise am Spaltrand ineinander iibergehen, 
wo also ein ganz eindeutiges Kolobom besteht. Die Trennung der beiden 
Zustande hatnurdanneine Berechtigung, wenn man vondemfertigen 
Zustand ausgeht und nicht die Genese beriicksichtigt. 1st man sich 
hierii ber klar, so ist eine Fortsetzung des Streites ii ber 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 vollstandig, 
an seiner Stelle waren Aderhaut und Pigmentepithel unterbrochen. Die Sklera 
war hochstgradig verdiinnt und ahnelte 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 gliose 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
standig entwickelt und befand sich im Bereich der nasalen Zystenwand, der linke 
war besser ausgebildet und lag der unteren Zystenwand an. SAFAR (1925) er­
klart seinen Fall in gleicher Art. Die Ansicht von WEYMANN (1925), daB 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 zusammenhangen, sind 
anatomisch untersuchte FaIle von BUCHANAN (1900), TAYLOR-COLLINS (1906), 
MAy und HOLDEN (1906), beschrieben. ROGMANS 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, mochte ich mich darauf beschranken, die Meinungsverschieden­
heit zu erwahnen. VAN DUYSE hat 1922 noch einen Fall beschrieben. Der Fall von 
TAYLOR-COLLINS wird noch in der Gruppe von Fallen wiederkehren, welche aus 
der primaren Augenblase abgeleitet wurden. BUCHANANS Fall ist unvollstandig 
beschrieben, bei MAY und HOLDEN war der Zystenraum zum groBten Teil von 
rudimentarem Netzhautgewebe ausgekleidet. Bei VAN DUYSE bestand schein­
barer Anophthalmus. Die Zyste wurde allein entfernt und zeigte die gewohnliche 
Zusammensetzung der Wandung. Es trat ein Rezidiv ein. Das nun entfernte 
Gewebe war solide, tumorartig und bestand aus gewucherter Glia. Zur Erklarung 
dieser Oberlidzysten wird ein Aussprossen der sekundaren Augenblase ins 
Orbitalgewebe angenommen. Die vorhandenen Befunde geniigen aber noch nicht 
zu einer wirklichen Klarstellung. 

Wahrend in der bisherigen Darstellung nur auf die FaIle eingegangen wurde, 
welche ihren Ursprung ohne jeden Zweifel aus dem Augenbecher genommen 
haben, gibt es noch eine kleinere Anzahl von Fallen, welche klinisch als An­
ophthalmus mit Unterlidzysten beschrieben werden, und bei denen zahlreiche 
Forscher der Meinung sind, daB sie bereits im Stadium der primaren 
Augenblase entstehen. v. SZILY betont, daB 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 daB unter Umstanden auch sogar der zu der betreffenden 
Seite gehorende Abschnitt der Sehnervenkreuzung vollstandig fehlt. Rudimente 
einer Augenanlage sind in solchen Fallen als Anhangsel der Zyste trotzdem nach­
zuweisen, in welchen auch unter Einziehung zum Augenbecher die Differenzierung 
in N etzhaut und Pigmentepithel wenigstens andeutungsweise erkennbar sein kann, 
hingegen lag die Linse meist ganz auBerhalb der auf diese Weise schwer miBbildeten 
Augenanlage." Ein naheres Eingehen auf diese FaIle stellt er in Aussicht. 

Die Ansicht, daB die Bulbuszysten iiberhaupt aus der primaren Augen­
blase abzuleiten seien, stammt von KUNDRAT (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, daB diese SchluBfolgerung unzutreffend ist und brauchen darauf nicht 
weiter einzugehen. Fiir einzelne FaIle aber wird diese Auffassung auch jetzt 
vertreten, so bezeichnet NATANSON als eingehend untersuchte FaIle dieser Art 
die von DE LAPERSONNE (1891), MITVALSKY (1892), SCHIMANOWSKY (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 Fallen 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 ubrigen Teile Hornhaut, 
Iris, Ziliarkorper fehlten entweder oder waren in ganz verschiedenem Grade 
entwickelt. Mit Wahrscheinlichkeit rechnet NATANSON auch den Fall 3 
VAN DUYSES, Encyclop. fran9aise d'Ophtalmologie p. 470 hinzu. GATTI (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. Bundel von Muskelfasern 
setzten sich oben an die Zyste an. Der Stiel bestand aus Muskeln und Binde­
gewebsfasern. Ein Fall von KEIL (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 V orstufe, wenn nicht als ganz geringer 
Grad einer im Stadium der primaren 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 VRIES (1914) rechnet seine 
Beobachtungen auch hierher. FUr den Fall von UHTHOFF (1918) kann ich die 
Deutung nicht fur zutreffend halten, da ein ziemlich gut entwickelter Bulbus 
mit einem Kolobom vorhanden war. 

Die Forscher, welche diese Falle beschrieben haben, nehmen an, daB es 
gar nicht zur regelrechten Einstiilpung der Augenblase gekommen ist, sondern 
daB der distale Teil derselben, die zukunftige 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 Glaskorperraum, wie ich besonders 
betonen mochte. 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 sekundaren Augenblase entstandenen Zysten. Eine end­
giiltige Stellungnahme erscheint mir deshalb noch verfriiht, ich mochte vor­
laufig nur anerkennen, daB die gegebene Deutung dieser Gruppe von Zysten 
durchaus zutreffend sein kann. 

VI. Serose Orbitalzysten ohne Zusammenhang mit dem Bulbus. 
Solche Falle sind beschrieben von MENDEZ (1910), 56jahriger Mann, WEIN­

STEIN (1909), 8 Monate altes Kind, HEILBRUN (1911), 44jahriger Mann. Bei 
MENDEZ und HEILBRUN 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 WEINSTEINS Fall ist aus 
dem Referat nicht zu ersehen, welche anatomische Beschaffenheit die Zysten­
wand hatte. Man kann nur vermuten, daB diese Art von Zysten durch Abschnu­
rung von Keimen der Nasenschleimhaut entsteht. 
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Bei dem FaJl von WINTERSTEINER (1910) kann ich gewisse Bedenken nicht 
unterdriicken, ob die dort gefundenen angeblichen Scbleimzysten nicht doch 
Kolobomzysten gewesen sind, do. es sich um einen schwer miBbildeten Bulbus 
handelte. 

VIT. Meningo-Enzephalozele des Augapfels. 
Dieser von KRuCKMANN (1898) beschriebene Befund ist einzig in seiner Art 

geblieben: Der groBte Teil des Bulbus war von Bestandteilen des Gehirns 
und seinen Hauten ausgefiillt und stand durch einen unterhalb des Sehnerven­
eintritts befindlichen Stiel wahrscheinIich in direkter Verbindung mit dem Gehirn. 
1m vorderen Bulbusabschnitt waren die Teile hochgradig verla.gert und zerstort, 
die Hornhaut von Narbengewebe ersetzt. Verf. meint, daB zur Zeit der noch 
offenen Fetalspalte Gehirnteile ins Innere des Auges eindrangen. 

VITI. Anophthalmus. 
Die Bezeichnung wird im allgemeinen in kIinischem Sinne gebraucht. Fiir die 

groBe Mehrzahl der FaIle, die als Anophthalmus aufgefaBt wurden, 
ist, soweit eine anatomische Untersuchung gemacht werden konnte, 
erwiesen, daB es sich um hochste Grade von Mikrophthalmus mit 
und ohne Zystenbildung gehandelt hat. Sehr klein ist dagegen die Zabl 
derer, wo eine sorgfaItige mikroskopische Untersuchung des OrbitaIinhalts 
nichts von Resten eines Augapfels nachweisen lieB, bzw. solcher, wo das Feblen 
einer Augenanlage bereits in £riihen embryonalen Stadien festgestellt werden 
konnte. Aus der alteren 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. GUINARD (1893) fand bei 
einem Meerschweinchen, das seine MiBbildung sogar vererbte, mikroskopisch 
keine Spur von Bulbus oder Sehnerv, die Foramina optic a waren verscblossen. 

FISCHEL vermiBte bei einem, allerdings schwer miBbildeten jungen mensch­
lichen Embryo jede Spur einer Augenanlage. VAN DUYSE (1899) fand in einer 
fibrosen Hiille ein Augapfelrudiment, das an seinem gewucherten Pigment 
kenntIich 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 
ganzIich gefeblt zu haben. Ob in BIETTlS Fall (1901) der pigmentierte Knoten 
von 850 ,u Lange und400,u Hohe aus Pigmentepithelzellen oder uvealenzusammen­
gesetzt war, ist nicht ganz sicher, da keine Depigmentierung vorgenommen wurde. 
Optikus, Chiasma, Traktus und Corpus geniculatum feblten in diesem wie in 
zahlreichen anderen Fallen. ZIMMERMANNS Fall (1901) scheint dem von BIETT! 
ahnIich gewesen zu sein. Bei Ovro (1095) und LANGON (1924), anscheinend auch 
bei SPILLER (1902), feblte jede Andeutung eines Bulbus. IiANKE (1903) wiederum 
hat ein winziges Gebilde gefunden, das aus einer Bindegwebshiille und einem 
pigmentierten gefaBhaltigen Gewebe als Inhalt hestand. Die Pigmentzellen 
sind mesodermaler Natur, ahnIich auch bei GALLEMAERTS (1924), sowie auch bei 
VALKANYI (1924). Winzige zystische Gebilde, aher mit Epithel, zum Teil pig­
mentiertem, ausgekleidet, in einem Fall sogar mit angedeuteter Netzhautstruktur, 
fanden GATTI (1903) und DE VRIES (1909). Eine rudimentare Retina war auch 
in BERNHEIMERS FaJl (1907) vorhanden; hier war auch die iibrige Entwicklung 
besser. Pigmentepithelien fand CECHETTO (1920), sichere Elemente der Augen­
blase auch TRIEPEL (1920). SEEFELDER (1911) heschrieb bei einem Hiihner-
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embryo von 5 Tagen auf der einen Seite ein gut entwickeltes, aber kolobomatoses 
Auge, auf der anderen schien Anophthalmus zu bestehen, die mikroskopische 
Untersuchung ergab aber, daB die in die Tiefe versenkte Augenanlage aus einem 
mit mehreren Fortsatzen versehenen Schlauch von Pigmentepithel bestand, 
der Nervenfasern enthielt. Diese vereinigten sich in der Nahe 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 Huhnerembryo, 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-kirschengroJles 
Gebilde, das nur aus nervosem Gewebe (Ganglienzellen, GIiazellen, faserige Glia, Nervenfasern) 
besteht. Rier rechts grolle GliazeIlen, links feinstes Fasemetz. Am besten mit Lupe zu betrachten. 

(v. RIPPEL, Graefes Arch. G3.) 

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

GASTEIGER und HIDANO, (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 Falle von einseitigem und doppel­
seitigem Anophthalmus vor. Das Hauptinteresse dieser Versuche liegt darin, 
daB es sich nach Ansicht der Verfasser um peristatische MiBbildungen handelt. 
YUDKIN (1927) gibt an, daB bei einem Wurf von 9 weiBen 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 daB in anderen Fallen die Augenrudimente 
nur aus mesodermalen Bestandteilen bestehen, wo also entweder 
die Augenblase gefehlt hat oder sehr friih zuriickgebildet wurde. 
Endlich gibt es FaIle mit so geringen Resten der Augenblase, daB 
nur die mikroskopische Untersuchung die Diagnose ermoglichte. 
Einzig in seiner Art ist der hier noch zu erwahnende, von mir 1906 beschriebene 
Fall, wo an Stelle von Augapfeln in jeder Orbita ein kugeliges Gebilde mit einem 

Abb.29. Angeborener Anophthalmus, an Stelle eines Bulbus in der Orbita ein kugliges Gebilde, 
zusammengesetzt aus Ganglienzellen - Gliazellen - und Fasern, eingeschlossen in Meningen. 

In diesem Schnitt vorwiegend Ganglienzellen. (v. RIPPEL, Gracles 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 frUhesten Anlage, die 
sich zu Gehirngewebe umwandelte. 

Die FaIle 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 DUYSE 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 fibroses 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. 
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Die genauesten Untersuchungen iiber die Kalkarinagegend stammen von 
LENZ (1920). Wahrend 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 MiBbildung der Rinde im Sinne 
einer mangelhaften raumlichen 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 auBerste Spitze zeigte nirgends den charakteristischen 
zytoarchitektonischen Aufbau der Sehsphare. Beirn Mikrophthalmus zeigte 
sich, abgesehen von einer abnormen Lagerung des Kalkarinatypus im Verhaltnis 
zur Fissura calcarina als besonders auffallender Befund, daB etwa in den 
hinteren 2/3 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 Verhaltnisse vorkommen 
konnen, scheint sich aus den Untersuchungen von TRIEPEL (1920) und STOCKARD 
(1920) iiber den Anophthalmus zu ergeben, diese fanden namlich infolge weit­
gehender Selbstdifferenzierung in der Sehsphare ganz normale Verhaltnisse. 

IX. Zyklopie nnd 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 DUYsE (1898, 1904, 1909, 1924), RABAUD (1902 und 1904), SEEFELDER 
(1908), SCHWALBE (1913), LEPLAT (1913), FISCHEL (1921), CASTALDI (1924), 
ferner die Arbeiten, welche sich mit experimenteller Erzeugung dieser MiBbildung 
befassen: SPEMANN (1904), LEWIS (1909), STOCKARD (1910), LEPLAT (1913), 
im iibrigen verweise ich auf das Literaturverzeichnis und die zusammenfassenden 
Darstellungen. Die MiBbildung 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 Fallen ersetzt durch einen iiber dem Auge befindlichen riisselartigen Fort­
satz. DasZyklopenauge findet sich sowohl beiEinzelindividuen wie beidenDoppel­
bildungen, die alsDiprosopus triophthalmus und Kephalothorakopagus bezeichnet 
werden. Bei den Einzelindividuen liegt es in dem mittleren unteren Teil der 
Stirn. In vielen Fallen 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 Erganzungen wiedergebe. 

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

2. Die beiden Bulbi sind so nahe geruckt, daB wohl noch zwei Augenhohlen 
bestehen, die Nase mit ihrer einfachen Rohle aber als Riissel nach oben ver­
lagert ist. 

3. Wie 2., nur liegen die Bulbi in einer Augenhohle unmittelbar nebeneinander. 
4: Wie 3., nur sind die Bulbi mit den Skleren verwachsen. 
5. Die Sehnerven stehen sich naher, 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 ganzlich 
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 Half ten zusammengesetzt. 

10. In einer einfachen Augenhohle lagen zwei Mikrophthalmen, welche keine 
Linse hatten und ungefahr auf dem Stadium der primaren Augenblase stehen· 
geblieben waren. 

Das zyklopische Auge kann abnorm sowie normal groB sein, aber auch Mikro· 
phthalmus, ja selbst scheinbarer Anophthalmus (VAN DUYSE [1898], PALICR 
SZANTO [1923]), oder wirklicher (SZATKOWSKI [1910], liAYASm [1911]) wurde 
beobachtet. Nicht selten zeigen die Augen Kolobom. Dieses ist im allgemeinen 
medialwarts gerichtet, so daB die beiden offengebliebenen Augenspalten direkt 
ineinander iibergehen. Beim Einzelauge wurde Kolobom unterhalb des Seh· 
nerven, Orbitalzysten und kolobomartige, kreisformige Defekte vom Aussehen 
des Makulakoloboms in der Gegend des hinteren Pols beschrieben. Es gibt 
aber auch Falle 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 Fallen besteht eine ganz kleine Offnung, 
durch welche der rudimentare Sehnerv mit der Arteria hyaloidea eintritt. Eine 
eigentliche Papille fehlt in den Fallen, 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 Falle, wo der proximale Anteil des Seh. 
nerven einfach ist, im distalenaber eine Gabelung erfolgt, so daB 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 gefaBlos, dagegen drangen in ein vertikal gestelltes retinales 
Septum, welches die beiden Half ten trennte, von der Gegend des Fetalspalts 
her reichliche GefaBe ein. Diese Verhaltnisse erinnern an den von mir beschrie· 
benen Mikrophthalmus mit retinalem Septum. VAN DUYSE beschreibt Zyklopie 
zusammen mit Kryptophthalmus, letztererwar abernicht 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 gewohnlichen Verhalten beim Krypt. 
ophthalmus. 

Einige menschliche Embryonen mit Zyklopie sind anatomisch untersucht 
worden, so von MALL (19lO), LESER (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. 
LEPLAT (1913), 6monatlicher Fetus, Hornhaut und Iris fehlten, es bestand 
Kolobom von Ziliarkorper und Netzhaut, zwei Linsen waren vorhanden. Demnach 
wird angenommen, daB in den friihesten Stadien zwei Augenblasen die Linsen· 
entstehung angeregt hatten. Weiter seien erwahnt HILL (1920), Fetus von 7 bis 
8 Monaten, CASTALDI (1924), Embryo von 7-8 Wochen: Diplophthalmus mit 
zwei Linsen ohne Kolobom. SMITH (1926), 7Y2Monate 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 Weibcll,ens, der auBerdem noch 
29 normale Larven enthielt. Zwei dieser Falle zeigten Anophthalmus, auf der 
dorsalen Seite des Kopfes saB ein dunkier 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 au£ verschiedene Weise gelungen. 
SPEMANN erreichte sie durch schrage 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 einaugige Larven, zum Teil richtige zyklopische MiBgeburten. 
v. SZILY (1912) hat durch chemische Einwirkung auf Hiihnereier Embryonen 
erzielt, die eine gewisse Ahnlichkeit mit der Zyklopenbildung aufwiesen. STOCKAl.tD 
(1910) brachte die Eier von Fundulus heteroclitus in verschiedene Losungen, 
z. B. Alkohol, Chlormagnesium, Ather usw. Es wurden 50 0/ 0 lebens£ahige 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 Sauger verglichen werden konnen, hat STOCKARD nicht beob­
achtet, man beruft sich daher in dieser Beziehung zu Unrecht auf ihn". Auch 
volliges Fehlen der Augen hat STOCKAl.tD gesehen. LEPLAT (1913) experimentierte 
an Froscheiern, die in eine Losung 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 Auf£assung 
der spontan entstandenen Zyklopie bei Saugetieren beigelegt worden, wahrend 
von anderer Seite, besonders SCHWALBE und JOSEPHI (1913), vor zu weitgehenden 
Schliissen dringend gewarnt wurde. Immerhin steht soviel fest, daB normale 
Keime bei niederen Tieren durch nachtragliche Schadigung der ganzen An­
lage zur zyklopischen Fehlbildung veranlaBt werden konnen. 

Zum Verstandnis der formalen Genese der Zyklopie bestehen von vorne­
herein zwei Moglichkeiten, 1. es handelt sich um eine sekundare Verschmelzung 
zweier urspriinglich getrennt voneinander angelegter Augen, 2. das zyklopische 
Auge geht aus einer gemeinsamen Anlage hervor. Von den alteren Forschern 
hatten MECKEL und GEOFFROy-ST. HILAIRE die erstgenannte Au££assung, 
wahrend HUSCHKE eine gemeinsame Anlage annahm. DARESTE wollte in einem 
zu friihen 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
hangenden Augenanlagen in der Medullarplatte zu trennen. SPEMANN (1904) 
lehnt aber diese Vorstellung als unbewiesen ab und schlieBt aus seinen eigenen 
Untersuchungen, daB in den friihesten Stadien, mindestens aber in der Medullar­
platte, das zyklopische Auge aus einer gemeinsamen Anlage entstehe. Eine ahn­
liche Au££assung hat FISCHEL (1903, 1921) in mehreren Arbeiten vertreten. 
FUr die FaIle wo ein einfaches Auge vorhanden ist und der Sehnerv fehlt, macht 
es SPEMANN wahrscheinlich, daB es sich urn die Vereinigung zweier dorsaler 
Halften der Augenanlage gehandelt hat und daB es bei der Umbildung in den 
Augenbecher zu einer vollstandigen Abschniirung yom Gehirn gekommen sei. 
1st dagegen ein Sehnerv vorhanden, so kann es zur Bildung eines Fetalspaltes 
und eventuell eines Koloboms kommen, in diesem Fall sei anzunehmen, daB die 
De£ektbildung mehr die temporalen Teile der Augenanlage betro££en hat. 
VAN DUYSE hat in seinen alteren Arbeiten auch bei dieser MiBbildung dem Amnion 
groBe Bedeutung zugesprochen, in seiner letzten Mitteilung (1924) ist aber 
davon kaum noch die Rede, so daB er wohl seIber nicht mehr daran geglaubt hat. 

In den neueren Arbeiten handelt es sich hauptsachlich um die Frage, ob die 
Augenanlage von vornherein eine unpaare (STOCKARD) oder eine paarige ist 
(FISCHEL). Nach der Annahme von STOCKAl.tD ist die Anlage in der Mitte'des vor­
deren Endes der Medullarplatte gelegen und erst durch Wachstumsvorgange streben 
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dieTeiledieser Anlage auseinander, umihrespatere Stellung zu erreichen. Wirddies 
durch irgendwelche Ursachen verhindert, so entsteht eine Hemmungsbildung. 

Diese Auffassung wurde von FISCHEL in seiner Arbeit yom Jahre 1920 
durch die Untersuchung von spontan entstandenen Zyklopen bei Salamandra 
maculosa widerlegt und der Beweis dafUr erbracht, daB die Anlage von vorn­
herein paarig ist, und daB 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 Keimblatter betrifft, konnen, wie er an schematischen 
Figuren und an der Hand der Praparate sehr anschaulich beschreibt, die bei 
Mensch und Tieren beobachteten verschiedenen Grade von Zyklopie zustande­
kommen. Das Fehlen eines Sehnerven wird verstandlich, wenn der Defekt 
die Teile der Medullarplatte betrifft, welche fur die spatere Anlage des Augen­
blasenstiels bestimmt waren. Greift der Defekt in die medialen Bezirke der fUr 
die kunftige 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 ursprung­
lich doch paarig entstanden waren, ihre trennende Wand aus Retinalgewebe 
aber sekundar geschwunden ist. Obwohl experimentell erwiesen ist, daB mecha­
nische Beeinflussungen des Eies zu Zyklopie fuhren konnen, halt er etwas Ana­
loges bei den spontan entstandenen Fallen fUr ausgeschlossen und nimmt 
chemische Ursachen an, von denen er glaubt, daB eine verschiedene Beeinflussung 
bestimmter Zonen der Anlage moglich sei, was allerdings bei der Kleinheit 
der in Betracht kommenden Bezirke nicht so leicht verstandlich erscheint. Hin­
sichtlich des Zeitpunktes der Entstehung mochte ich FISCHEL wortlich zitieren: 
"Sicher aber ist, daB diese Ursache in einem sehr fruhen Entwicklungsstadium 
einwirken muB, lange bevor eine Formanomalie feststellbar ist. Die terato­
genetische Terminationsperiode laBt 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 fruher anzusetzen. Bei unseren Fehlbildungen wahrscheinlich noch 
vor das Stadium der Gastrulation." Die FISCHELsche Arbeit, die auch SEE­
FELDER fUr die bedeutendste der letzten Jahre erklart, kann zu eingehendem 
Studium dringend empfohlen werden. lch seIber 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 SCHW ALBES Handbuch, 
betonen, daB man auBer an chemische Reize, wie FISCHEL sie annimmt, auch 
unbedingt daran denken muB, daB die letzte Ursache bereits in der Keimzelle 
priiformiertsein kann. lndiesem Sinne spricht auch die Mitteilung von KLOPSTOCK 
(1921) uber familiares Vorkommen bei blutsverwandten Eltern. 

X. Megalokornea, Mikrokornea, Megalophthalmus, Hydrophthalmus. 
Es steht jetzt fest, daB es einen echten Megalophthalmus, bzw. Megalokornea 

gibt, die nicht wie friiher 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 fUr sich allein. lhr 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 Halfte der 
Kornea mit Konjunktiva uberzogen, die mit der Unterlage fest verwachsen war. 
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Die altere anatomische Literatur tiber Hydrophthalmus congenitus findet sich 
in meiner Arbeit vom Jahre 1897, in der ich den bekannten Fall beschrieben 
habe, der spater den Ausgangspunkt der Diskussion tiber 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 angeftihrt, die derselbe im Laufe 
der Jahre erfahren hat. Hier geniigt es zu sagen, daB es sich um einen beginnenden 
Hydrophthalmus bei einem 4 Wo­
chen alten Kinde handelte, in dem 
folgendefiirdie Genese wichtige Ver­
anderungen vorlagen: Die Korneo­
skleralgrenze gedehnt und verdtinnt, 
volliges Fehlen des SCHLEMMschen 
Plexus. An seiner Stelle ein mit 
Eosin dunkler gefarbter Streifen, 
den ich damals fUr Narbengewebe 
hielt. Persistenz des Ligamentum 
pectinatum, Ektropium des Pupil­
larrandes, im Durchschnitt abnorm 
langer und aus vielen getrennten 
Portionen bestehender Sphinkter 
Iridis, auffallend weit nach hinten 

Abb. 31. Ectropium congenitum u,eae bei beginnen' 
dem Hydrophthalmus. Sehr auffallend die Lange des 
Sphinkters, dessen Durchschnitte noch erheblich 
weiter reichen als die Abbildung wiedergibt. (PubJ. 

v. HIPPEL: Graefes Arch. 44, 5:19. 

verlagerter Beginn des Ziliarmuskels, der fast nur aus meridionalen Fasern 
bestand, Verwachsung der Ziliarfortsatze miteinander und mit der Hinterflache 
der Iris, beginnende glaukomatose 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 REIs (1905) und SEEFELDER (1906). 
Wie schon andere vor ihm, z. B. DiffiR und SCHLEGTENDAL (1889), v. IfrpPEL 
(1897), ROMER (1902), GROSS (1903) findet auch REIs in den meisten Fallen 
einen teilweisen oder vollstandigen Mangel des SCHLEMMschen Kanals. An seiner 
Stelle wird ofters ein Zellstrang gefunden, fUr die Mehrzahl der Faile nimmt er 
einen sekundaren VerschluB durch entzundliche Veranderungen des vorderen 
Bulbusabschnittes oder infolge vermehrter Durchstromung von Lymphe, die zur 
Sklerosierung fiihren soil, an. FUr seinen einen Fall dagegen einen Aplasie. 

Das Grundsatzliche seiner Arbeit ist der Nachweis, daB regelmaBig 
Befunde vorliegen, die eine Erschwerung oder Behinderung der 
Filtration im Kammerwinkel bedingen mussen. Dieselben sind 
sicher nicht einheitlicer Natur und er stellt dabei angeborene Anomalien 
keineswegs in den V ordergrund, wenn er sagt, daB "in einzelnen Fallen 
die Storung auf einer angeborenen Entwicklungshemmung beruhen mag". Der 
Kammerwinkel ist meist weit offen, in anderen Fallen findet sich eine periphere 
vordere Synecbie und endothelogenes Bindegewebe. Ferner wurde EinreiBung 
des Ligamentum pectinatum beobachtet. Auch er fand einmal Ektropium 
uvea.e congenitum, zwei Augen zeigten myopischen Langbau. Auf samtliche 
anatomischen Veranderungen, die zweifellos entzundlicher Natur oder erst 
sekundar entstanden sind, gehe ich bier uberhaupt nicht ein, da fUr mich nur die 
Befunde in Frage kommen, die mit Sicherheit oder groBter Wahrscheinlichkeit 
als angeborene Anomalien aufzufassen sind (der jiingste Fall von REIS betrifft 
ein 2% jabriges Kind). 

Bei SEEFELDER kehren ahnliche Befunde am SCHLEMMschen Kanal wieder, 
auBerdem wird eine abnorm weit nach hinten geruckte Lage desselben und 
abnorme Enge hervorgehoben, ferner auBerordentlich schwache Entwicklung 
des Skleralspornes und ungenugende Differenzierung des Trabeculum sclero­
corneale. Er beschreibt Risse der Descemet und glashautige Neubildungen 
derselben als sehr haufigen Befund. Ich verweise hier wiederum auf den Abschnitt 
Hornhaut. Gegenuber der Auffassung von GOLDZIEHER, daB die primare Ur­
sache· des Hydrophthalmus eine Atrophie der Aderhaut sei, betont er ebenso 
wie ich es getan hatte, daB die Aderhaut in seinem friihesten Faile vollkommen 
normal war, und daB tiefergreifende Veranderungen fast in allen Fallen fehlten. 

Obwohl er in den meisten Fallen mehr oder weniger sichere Spuren einer 
friiheren Entziindung zu finden glaubt, betont er, daB diese zum Verstandnis 
nicht genugen und faBt seine Ansicht dahin zusammen, daB eine fehlerhafte 
Entwicklung der Filtrationswege in den meisten Fallen von reinem 
Hydrophthalmus die primare Ursache dieses Leidens darstelle. 
Entziindliche Prozesse sowie vasomotorische Storungen kommen erst in zweiter 
Linie als auslosende Momente in Betracht. Er hat dann noch 1910 einen Fall 
bei einem 8 Tage alten Kinde veroffentlicht, wo keine Spur eines SCHLEMMschen 
Kanals vorhanden war bei volligem Fehlen jeglicher entzundlicher Verande­
rungen. Die Descemet war bier in erheblicher Ausdehnung eingerissen, das 
Endothelregeneriert, die Hornhaut gequollen. GlashautigeNeubildung fehlte. Die 
Kammerbucht war offen, aber zum Teil von skleralem und uvealem Geriistwerk 
ausgefiillt. Am Ziliarmuskellagen die aquatorialen Bundel viel weiter nach vorn 
als die meridionalen, eine Anordnung, welche norma.lerweise nur in alteren 
Fetalstadien vorkommt, wahrend sie beim Neugeborenen meist schon um­
gekehrt ist. SIEGRIST (19lO) 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 Entwicklungsstorungen des Auges zu rechnen. 
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In der Folgezeit sind die Befunde hinsichtlich des SCHLEMMschen Kanals 
und des Kammerwinkels von vielen Seiten bestatigt und ebenso das FeWen von 
entziindlichen Erscheinungen bei wirklichen Friihstadien betont worden, so 
daB jetzt die Lehre, daB der Hydrophthalmus im wCRentlichen auf 
Entwicklungsstorungen beruht, ziemlich allgemeine Anerkennung 
gefunden hat. lch stehe a.uf demselben Standpunkt fUr die groBe Mehrzahl 
der FaIle und vor allen Dingen fiir die, bei denen es zweifellos ist, daB der Zustand 
angeboren ist. Es gibt aber auch klinisch gleich aussehende FaIle ganz anderer 
Herkunft, so habe ich die bis dahin normalen Augen eines Kindes an Keratitis 
parenchymatosa erkranken sehen und habe dasselbe einige Jahre spater mit 
doppelseitigem hochgradigem Hydrophthalmus in der Blindenanstalt angetroffen. 

Die Veranderungen am Hornhautepithel, an der BOWMANschen Membran 
und dem Parenchym sind dieselben wie sie beim Glaukom vorkommen und be­
cliirfen daher keiner naheren Schilderung. Das Embryotoxon, d. h. ein abnorm 
weites Hinaufreichen des Konjunktivalgewebes iiber den Limbus ist ein fast regel­
maBiger Befund. 

Von den Arbeiten der spateren Jahre mochte ich besonders nennen MAGITOT 
(1912), STIl\,[MEL und ROTTER (SEEFELDER, [1912]), FERBERs (SEEFELDER, [914]), 
BOHM (1914-1915), MELLER (1916), SEEFELDER (1920), MEISNER (1923), 
LAGRANGE (1925), JAENSCH (1927). In der Hauptsache bestatigen sie friihere 
Befunde, ich gehe deshalb nur auf einige Einzelheiten ein. MAGITOT hat seine 
Aufmerksamkeit auch den Vortexvenen zugewandt, von denen er einzelne 
verengert oder auch verschlossen fand. Auch an den vorderen Ziliarvenen 
hat er ahnliches gesehen. Diese Verodung solI durch chronische Entziindung 
entstehen, welche ihrerseits Folge einer endogenen Infektion sei. Das schad­
liche Agens soIl die Entwicklung des SCHLEMMschen Kanals verhindert haben. 
Das jiingste Stadium betrifft ein lOmonatliches Kind. STIMMEL und ROTTER 
unterstreichen die SEEFELDERschen Befunde. In einem Fall von Ektropium 
uveae fand sich auf der V orderflache der Iris eine Auflagerung, welche als das 
verodete und hyalin entartete GefaBsystem der Pupillarmembran aufgefaBt 
wird, ahnliches bei BOHM (1915). Das Auftreten der Irismuskulatur in zerstreuten 
Gruppen ist beweisend fiir angeborene Anomalie, gleichzeitiges Vorkommen 
von Kolobom, Orbitalzyste, ringformige Verbindungen zwischen der Iriswurzel 
und dem skleralen Geriistwerk werden erwahnt in den Arbeiten von v. HIPPEL 
(1897), ZENTMAYER (1913), FERBERs (1914), BOHM (1914), WURDEMANN (1927), 
SEEFELDER (1920) u. a. 

Hinsichtlich der erwahnten Verlotung der Kammerbucht auBert sich SEE­
FELDER dahin, "daB schon gleich vom V orwachsen der Iris die innige Ver­
bindung zwischen dem mesodermalen Irisanteil und dem ebenfaIls mesodermalen 
nach auBen davon in der Verlangerung des DESCEMETschen Endothels gelegenen 
Zellhaufen, der die Anlage des skleralen und uvealen Geriistwerks und des 
Ziliarmuskels darstellt, zunachst eine zeitlang erhalten blieb, ehe die Iris in 
die richtige Lage umbog. Bei dieser Gelegenheit miissen Zellverschiebungen 
innerhalb des Zellhaufens erlolgt sein, so daB es zur Entwicklung glatter Mus­
kulatur an atypischer Stelle gekommen ist. Von dem Augenblick ihrer Los­
losung aus dem Zellhaufen hat sich die Iris dann in normaler Weise weiter­
entwickelt. Die warzige Auflagerung von Irisgewebe auf dem skleralen Geriist­
werk laBt sich dadurch erklaren, daB sich nach Art eines Briickenkoloboms 
Verbindungen zwischen den Kolobomrandern von dem Bau des Irisstroma 
entwickelt haben (Anfang des 4. Monats)". 

MELLER (1916) beschrieb einen beginnenden Hydrophthalmus bei einem 
i Tage alten Kinde. Der Fall hat die groBte Ahnlichkeit mit dem meinen yom 
.Jahre 1897. Den Substanzverlust an der Hornhauthinterllache betrachtet 
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er als Folge einer Ruptur. 1m Gegensatz zu SEE FELDER, der auf die Befunde 
im Kammerwinkel das groBte Gewicht legt, stellt MELLER das Verhalten der 
Iris in den V ordergrund, dieselbe war auBerordentlich dunn, die schwammige 
Struktur des mesodermalen Anteils fehlte, das Gewebe war dicht und kern­
reich, die Oberflache 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 gefll.J3haltige Membran (pupillar­

membran), (b) davor ein Zellenzug, der sich direkt in den wenig differenzierten Ziliarmuskel 
fortsetzt (a). (prap. d. Verl.) 

kraftig entwickelt, auf der einen Seite ein Ektropium des Pupillarrandes, das 
nur lose an der Oberflache 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 fUr die Entstehung der Drucksteigerung viel weniger die mangelhafte 
Filtration im Kammerwinkel, als vielmehr die verminderte Resorptionsfahigkeit 
der Iris in Betracht komme. Ich habe demgegenuber 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 FaIle zu nennen, wo gleichzeitig mit 
Bydrophthalmus ein Rankenneurom der Lider der gleichen Seite be­
stand (SCIDESS-GENUSEUS [1884], SACHSALBER [1894], LEZIUS [1899], SNELL und 
TREACHER COLLINS [1903], SIEGRIST [1905], RABINOWITSCH [1906 der gleiche 
Fall], TREACHERCOLLINS undBATTEN [1905], ROSENMEYER [1906], SOUTHERLAND 
und MAYou[1907], V. MICHEL [1908], KOMOTO [1909], WEINSTEIN [1909], CABANNES 
1909, ELSCHNIG 1917, WIENER 1925). Von diesen sind einige anatomisch unter­
sucht worden. SIEGRIST fand an den Ziliarnerven eine zwiebelschalenartige 
Wucherung des Perineuriums, "wodurch es zu machtig erweiterten Lymph­
raumen und stellenweise selbst zu einem vollstandigen 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 fibromatos. 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 FaIle von Hydrophthalmus mit Naevus 
flammeus. Haufiger wird die Kombination beim einfachen Glaukom gefunden 
(NAKAMURA [1922], SAFAR [1923], MARCHESANI [1925], YAMANAKA [1927]). 
Anatomisch untersucht wurde nur der Fall von SAFAR. Hier zeigte der Bulbus 
genau die gleichen Befunde wie in den nicht mit Angiom komplizierten Fallen. 
Vor allen Dingen bestand kein Angiom der Aderhaut und auch sonst keine Ab· 
weichung an den GefaBen dieser Membran. Es wird deshalb auch hier ange· 
nommen, daB die beiden Zustande einander koordinierte MiBbildungen dar­
stellen und nicht die eine in Abhangigkeit von der anderen entsteht. 

Als sekundarer Hydrophthalmus mit Aufhebung der vorderen 
Kammer kann man eine Gruppe von Fallen abtrennen, von denen die Literatur 
eine ganze Anzahl von Beispielen enthalt. Dieselben sind nicht besonders 
selten, ich seIber besitze Praparate von mehreren Fallen, 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 Epithelveranderungen wie auch sonst 
beim Glaukom, Pannus, lamellare Auflagerung, Vaskularisation und zellige 
Infiltration verschiedener Art gefunden werden, auch starke Quellung der Grund­
substanz kommt vor. Die Descemet laBt meist Defekte erkennen, von denen 
schwer zu sagen ist, ob es sich um angeborene Anomalien oder um Risse mit 
ihren Folgezustanden handelt. Die Iris ist der Hornhauthinterflache angelagert 
oder direkt mit ihr verwachsen. Dabei ist das Verhalten der Membran sehr ver­
schieden, entweder bekleidet nur das Pigmentepithel die Hinterflache 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, wahrend dazwischen 
sich helle Raume befinden, die mit eiweiBarmer und deshalb ungefarbt bleibender 
Fliissigkeit angefiillt sind. Ferner werden ausgesprochene vordere Synechien 
des noch gut erhaltenen Sphinkters dabei beobachtet. In vieler Hinsicht haben 
diese Falle weitgehende Ahnlichkeit mit dem angeborenen Staphylom, das im 
Abschnitt Hornhaut besprochen wurde, nur die gleichmaBig gewolbte Oberflache 
unterscheidet sie von der meist unregelmaBigen der Staphylome. 

Handbuch der pathoiogischen Anatomie. XI/2. 5 
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Kaum etwas Sicheres ist dariiber bekannt, wie solche Augen bei del Geburt 
aussehen. REIS nimmt an, daB es sich um eine Weiterentwicklung der ange­
borenen zentralen Hornhautdefekte mit vorderer Synechienbildung handele. 
Dies diirfte zutreffen fUr meinen 1908 beschriebenen Fall, wo ich das neugeborene 
Kind mit intensiv getriibter und starker gewolbter Hornhaut zur Beobachtung 
bekam und 8 Jahre spater das enorm vergroBerte Auge enukleierte. Fur meinen 
zweiten Fall (1918) war mir dies aus den in der Arbeit angefiihrten Griinden 
weniger wahrscheinlich. Die anatomischen Bilder, die man in sochen Fallen 
findet, konnen so sehr ubereinstimmen mit denen, die bei den gewohnlichen 
Staphylomen des extrauterinen Lebens vorkommen, daB man mit der Beurteilung, 
ob angeboren oder spater erworben, sehr vorsichtig sein muB. In einem Teil 
der Falle 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 Praparate von mehreren. 
Unter den Fallen von REIS und SEEFELDER sind gleichfalls Beispiele vorhanden. 
Die Lehre von STILLING, daB Hydrophthalmus und hochgradige Myopie 
im Grunde genommen analoge Prozesse seien, hat lebhaften Widerspruch her­
vorgerufen (HEINE-MARSCHKE [1901], SEEFELDER [1906] u. a.). - Zweifellos 
ist es eine Tatsa.che, daB in der ubergroBen Zahl der Falle von Hydrophthalmus 
der hintere Bulbusabschnitt keine Verdunnung der Sklera, dagegen glauko­
matose Exkavation zeigt, wahrend umgekehrt bei hochgradiger Myopie die 
pathologischen Veranderungen den hinteren Bulbusabschnitt betreffen, der vor­
dere aber normal ist. Man wird wohl also annehmen durfen, daB in den Fallen, 
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) uber Hydrophthalmus 
erschienen mit zahlreichen guten Abbildungen eines untersuchten Augenpaares. 
Die verspatete Ausbildung der vorderen Kammer infolge Verwachsung der 
Linse mit der Hornhaut soll die primare Ursache des Hydrophthalmus sein. 
Die Folge sei die mangelha.fte Entwicklung des SCHLEMMschen Plexus, der 
Iris usw. Das teilweise oder ofters vollstandige "WegreiBen" der Linse von der 
mit ihr verwa.chsenen Hornhaut verursacht die Descemetrisse. Angeborene 
Hornhauttriibungen werden durch eine, dank der Verwachsung mit der Linse, 
ungenugende Entwicklung der Hornhautstruktur und embryonale GefaB­
bildung hervorgerufen. Ein weiteres anatomisches Substrat der angeborenen 
Hornhauttrubungen ist die Dehiszenz der DESCEMETschen Membran, welche 
durch die Spa.nnung derj enigen Synechien entsteht, welche von der Iris ausgehen 
und Reste der Lamina iridopupillaris sind. Mir scheint es zweifellos, daB die bei 
einem sehr seltenen Befund festgestellten Veranderungen in nicht genugend be­
griindeter Weise fUr eine allgemeine Erklarung des Hydrophthalmus ver­
wertet werden. 

XI. Arteria hyaloidea persistens. 
Wir haben schon gesehen, daB das Erha.ltenbleiben dieses GefaBes und seiner 

Aste bei kolobomatosen Mikrophtha.lmen nahezu die Regel ist, ich gehe deshalb 
an dieser Stelle nicht mehr darauf ein, sondern erortere nur die Fane, 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 genugend kennt, konnen doch immer gegebenenfalls Zweifel ent­
stehen, ob man das Kind durch Unterlassung der Enukleation nicht schwer 
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schadigt. Ich glaube, daB man in Zukunft berechtigt ist, in allen Fallen 
das Auge zu erhalten, wo es sich um einen zweifellosen Mikr­
ophthalmus handelt, denn ich habe seinerzeit gezeigt, daB Zusammen­
vorkommen von echtem Gliom und Mikrophthalmus im gleichen Auge bisher 
nicht nachgewiesen ist und das gilt auch heute noch1 • Alierdings ist klinisch 
ofters schwer zu sagen, ob man das Auge fUr mikrophthalmisch halten solI, 
denn es handelt sich hier um geringe Grade. Am einfachsten ist die Diagnose 
natiirlich bei einseitigem Befund. 

Abb.33. MikrophthalmuB mit Art. hyal . persistens und Bindegewebsplatte an der Hinterflii.che 
der Linse. Katarakt. Butterglockeniris. Vorgezerrte ZUiarfortsatze. (Ubersichtsbild, Prap. d. Verf') 

Falle von Arteria hyaloidea in ganzer Lange des Glaskorpers ohne aus­
gedehntere Auflagerung auf der Hinterflache der Linse sind bisher anatomisch 
nicht untersucht worden. 

Die Falle, 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 Hinterflache der Linse meist verbunden 
mit Katarakt, sind folgende: MANZ (nur makroskopisch untersucht), VASSAUX 
1883, HEss (1888), V. GROLMAN (1889), EVERSBUSCH (1892), TREACHER COLLINS 
(1893), TillER (1895-1896)2, DE VRIES (1904), PARSONS und FLEMMING (1903), 
MAYOU (1908), CALDERARO (1910) (unvollstandige Arteria hyaloidea nur hinten 
vorhanden), REIS (1911), GREEVES (1912), VELHAGEN (1912), TREACHER COLLINS 
(1913) (etwas abweichender Befund), SEEFELDER (1913), LANE (1919) (3 Fane), 
GIFFORD und LATTA (1912), FINOFF (1923), POLLOCK (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 fur zutreffend, weiB zum 
mindesten nicht, auf welche FaIle sie sich bezieht. 

2 Ich betrachte den von TIllER als Cyclitis foetalis beschriebenen Fall als gleichwertig 
mit den ubrigen. 

5* 
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WXTZOLD (1924), MANS (1925), HE1NE (1926), MAGNUS (1927), dazu kommt 
noeh ein Fall, den ieh ktirzlieh untersueht habe und von dem ieh Abbildungen 
gebe. 

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

Abb.34. DasselOO. Vorderer Teil der Art. hyal. mit Blutgeilalt und sehr dicker Wandung. Binde· 
gewebsplatte mit vielen GefaBen. Die Stelle der Kapselruptur liegt in anderer EOOne. Zellwucherung 

an der Innenflache der Kapsel. Kataraktoser Zertall mit Verkalkung. (Prap. d. Vert.) 

zieht dureh den Glaskorper zur Hinterflaehe der Linse, wo er in eine derbe, 
gefaBhaltige Platte tibergeht, die aus Fasern und aus sehr zahlreiehen Zellen 
mit langliehen Kernen besteht und der Linsenkapsel unmittelbar anliegt. Seit· 
lieh erstreekt sie sieh bis kurz hinter den Aquator. Die stark naeh innen ge. 
zogenen Ziliarfortsatze beriihren die Platte mit ihren vordersten Teilen, ohne mit 
ihr in gewebliehe Verbindung zu treten. Zonulafasern konnen sieh an ihr ansetzen. 
Die Zellen liegen sehr dieht und lassen zwei Typen unterseheiden, namlieh lIeller 
gefarbte, mit langliehem Kern, sowie Anhaufungen von intensiv gefarbten 
Rundzellen. VELHAGEN besehreibt sogar einen Follikel, tiber die Natur dieser 
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Rundzellen kann ieh keine bestimmten Angaben maehen. Das Gewebe mit den 
langliehen Kernen stimmt durehaus iiberein mit den schon oft besprochenen 
mesodermalen Strangen und die Tatsaehe, daB sich die Platte nach VAN GIESON 
zum groBten Teil rot und naeh MALLORY blau farbt, sprieht ebenfalls dafiir, 
daB es sieh in der Hauptsache um Bindegewebe handelt. Beteiligung von Glia 
ist aber nieht auszuschlieBen, bei WXTZOLD sogar sieher vorhanden. Die Arterie 
selbst wurde bluthaltig gefunden, ihr mittlerer Teil im Glaskorper ist erheblieh 
schmaler als der vordere und hintere Ansatz. Das GefaB zeigt eine deutliehe, 
zum Teil sehr stark entwiekelte Muskularis. Es ist von einer Seheide umgeben, 
welche dureh einen deutliehen Zwischenraum von ihm getrennt sein kann, 

'. 

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

letzteres ist aber nieht iiberall erkennbar. Zweifellos entsprieht sie der normalen 
Gliaseheide, besteht aber nieht imll1er nur aus zwei Zellsehiehten, sondern kann 
aueh sehr maehtig entwiekelt sein. SEEFELDER nimmt ein die Grenze des Nor­
malen iiberschreitendes Waehstum der Glia an, es ist aber kein Zweifel, daB aueh 
mesodermales Gewebe an dem Aufbau dieses dicken Stranges teilnehmen kann, 
ganz besonders deutlieh an seinem Ubergang in die bindegewebige und gefaB­
haltige Platte hinter der Linse. 

Sehr merkwiirdig ist es, wie sehwierig es sein kann, die Abfliisse der in der 
Platte vorhandenen, zahlreiehen, zum Teil groBen und bluthaltigen GefaBe 
naehzuweisen. FLEISCHER hat zwar eine besonders stark entwiekelte Pupillar­
membran gefunden, aueh REIS gibt an, daB der AbfluB in die GefaBe der Mem­
brana eapsulo-pupillaris erfolge, die auf der Linsenkapsel naeh vorn ziehen und 
sieh dieht am Pupillarrand in das Irisstroma einsenken. VELHAGEN dagegen 
sagt, daB 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 fUr meinen Fall, die GefaBe 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 groBes MiBverhaltnis zwischen Zufuhr und Abfuhr 
bestehen, denn auch in dem Strang der Arteria hyaloidea ist auBer dieser kein 
einziges GefaB vorhanden. Die Ziliarfortsatze treten zwar so nahe an die GefaB­
platte heran, daB eine GefaBverbindung sehr leicht moglich erschiene, sie ist 
aber, wie die genaue Serie ergibt, mit voller Bestimmtheit auszuschlieBen. 
WXTZOLD ist der Ansicht, daB die Arteria hyaloidea in diesen Fallen gar keinen 
venosen AbfluB besitzt, trotzdem gelegentlich klinisch Pulsation zu erkennen 
war. GREEVES hat in einem Mikrophthalmus mit Arteria hyaloidea pers. an 
Serienschnitten den AbfluB der hinteren GefaBkapsel in eine einzige Vene 

Abb. 36. Dasseibe. Die ZiIiarfortsatze reichen bis an die Bindegewebspiatte, sind aber nicht mit 
derseiben 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 Falle zeigte die hintere Linsenkapsel 
eine ziemlich groBe Unterbrechung, entweder gerade am Pol gelegen oder wie 
in meinem Fall exzentrisch. Durch die Lucke dringt ge£aBhaltiges Bindegewebe 
in den Kapselsack ein, in meinem Fall sehr wenig, in anderen Fallen reichlich. Die 
Linse ist stets mehr oder minder kataraktos, das Kapselepithel uberzieht auch die 
Hinterflii.che und kann hier sogar mehrschichtig erscheinen. Die Linsenfasern 
sind groBtenteils zerfallen, man findet Kalkablagerungen, es ist anzunehmen, 
daB es bei Fallen, die erst im spateren Leben enukleiert werden, zur Resorption 
des Kapselinhalts kommen wiirde. Dies ist auch in der Tat beobachtet und war 
am ausgesprochensten in dem Falle von GROLMANS, der als Cataracta vasculosa 
angesehen wurde, wahrend V OSSIUS bei Untersuchung eines ahnlichen den Befund 
dahin aufklaren konnte, daB von der Linse nur die Kapsel ubrig war, wahrend 
eine gefaBhaltige Bindegewebswucherung eine linsenahnliche Form angenommen 
hatte. 
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Stumpfe der obliterierten Arteria hyaloidea wurden gelegentlich bei der 
anatomischen Untersuchung von Augen gefunden, die aus den verschiedensten 
Griinden ent£ernt waren. Ein solches in meinem Besitz befindliches Praparat 
hat MAGNUS wiedergegeben. 

In dem kleineren Teil der in dieser Ubersicht erwahnten Falle ist die 
Netzhaut vollstandig abgelost und schlieBt den Strang in seiner ganzen Lange 
ein. Es ist wohl anzunehmen, daB diese Ab16sung erst sekundar entsteht, und 
daB urspriinglich der in den anderen Fallen beschriebene Befund vorhanden war. 
GIFFORD und LATTA haben das spatere Auftreten von Netzhautab16sung 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 HEINE getan hat, sehe ich keine Veranlassung. MAGNUS 
hat fiir seinen Fall die sehr kernarme, nach VAN GIESON rot gefii.rbte Gewebs­
masse zwischen der Linse und der Vorderflache der Nezthaut als verdichteten 
Glaskorper gedeutet auf Grund der Tatsache, daB von ihr aus Fortsatze zwischen 
die tiefen Falten der Netzhaut zogen. Wie weit an dieser nach VAN GIESON rot 
gefarbten Platte embryonales Mesoderm beteiligt war, muB freilich dahingestellt 
bleiben. 

XII. Persistierende Pupillarmembran. 
Wer mit der Spaltiampe arbeitet weiB, daB die zarten Faden der persistieren­

den Pupillarmembran ein ungemein haufiger Befund sind. Fiir die patholo­
gische Anatomie kommen nur Falle in Betracht, wo die Faden von ungewohn­
licher Starke waren und gelegentlich sogar Sehstorung verursachten und zu 
operativen Eingriffen Veranlassung gaben. In solchen Fallen findet sich meistens 
eine in der Mitte der Pupille gelegene Bindegewebsplatte, die fest mit der Linsen­
kapsel zusammenhangt. Die Falle der alteren Literatur, die ich im GRAEFE­
SAEMISCH auf S. 59 zusammengestellt habe, ergaben, daB sich die persistierende 
Pupillarmembran von der normalen nur durch die Derbheit und Machtigkeit 
ihres Gewebes unterscheidet. Man findet in ihr teils offene, teils verodete Ge­
faBe und pigmentierte Zellen. Die ungewohnlich starke Entwicklung ist die 
Ursache der Persistenz, seIber aber einer Erklarung nicht weiter zugangig. 

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

Wahrend man Wher nur solche Falle als Pupillarmembran deutete, wo 
die Faden aus der Gegend des kleinen Iriskreises hervorgingen, hat sich 
inzwischen gezeigt, daB in fruhen Entwicklungsstadien die Membran vom 
Pupillarrand ausgeht und dieser Zustand kann gelegentlich bestehen bleiben. 
Einen solchen Befund habe ich in SCHWALBES Handbuch fiir MiBbildungen 
abgebildet. Zu den reinen Fallen gehoren Beobachtungen von BRUCKNER 
(1906) und APETZ (1900), von denen der zweite dadurch bemerkenswert ist, 
daB Pigmentzelleri. auf der vorderen Linsenkapsel sich mit Auslaufern durch die 
vordere Kapsel erstreckten, manchmal sogar bis zum Epithel. ARLT (1922) 
schildert die Zellen mit kleinen Kernen und stark verastelten Fortsatzen, letztere 
voll Pigmentkornchen. 1m allgemeinen wird das Pigment dem uvealen zu­
gerechnet. Bei MAWAS und TERRIEN (1922) ist sehr auffallend, daB sich auf der 
AuBenseite der Membran ein Pigmentepithel befand, wahrend das Pigment im 
Innern derselben aus Chromatophoren bestand. Eine besonders groBe und 
derbe Auflagerung auf der Linsenkapsel mit GefaBverbindungen zur Iris be­
schreibt BOHM (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 Fallen wurden gleichzeitig kleine pigmentierte Auflagerungen 
auf der Hornhauthinterflache beobachtet, die wohl mit Recht mit der sog. 
angeborenen Melanose der Hornhauthinterflache in Beziehung gebracht werden. 
Ganz kurz zu erwahnen sind merkwiirdige Befunde von LOMMEL (1901), der eine 
Gewebsbrucke mit vollstandiger 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. RIPPEL, Graefes Arch. 60.) 

Ein besonderes wissenschaftliches Interesse haben die FaIle von sog. Me m­
brana pupillaris persistens corneae adhaerens. Man glaubte fruher. 
aus einer solchen Gewebsverbindung mit Bestimmtheit schlieBen zu durfen. 
daB es sich hier urn intrauterin entstandene Hornhautgeschwiire mit Durch· 
bruch nach innen und dadurch bedingter Anheilung der Pupillarmembran ge­
handelt habe. 

Anatomische Untersuchungen liegen vor von WINTERSTEINER (1904) , 
BALLANTYNE (1905), v. HIPPEL (1905), SEEFELDER (1911), MOHR (1910, Fall 4), 
RUBERT (1922). WINTERSTEINER hat seinen Fall zweifellos richtig gedeutet als 
Folge des Durchbruchs eines Hornhautgeschwiirs nach Neugeborenenblennorrhoe. 
DaB dabei solche anatomischen Befunde entstehen mussen, ist eigentlich 
selbstverstandlich, angesichts der Haufigkeit des teilweisen Fortbestehens der 
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Pupillarmembran zur Zeit der Geburt. Nur haben solche FaIle gar kein Inter· 
esse fiir die MiBbildungslehre, denn es handelt sich nicht um einen angeborenen 
Zustand und es ist unberechtigt aus ihm zu schlieBen, daB die FaIle mit zweifel­
loser angeborener MiBbildung eine analoge Geschwiirsbildung im Fetalleben 
gehabt hatten. BALLANTYNE, der einen 7 -8 monatlichen Fetus untersuchte, 
fand an der Verbindungsstelle mit der Hornhaut das Endothel unterbrochen, 
die Descemet erhalten. Entztindungserscheinungen fehlten. Die FaIle von 
v. HIPPEL und SEE FELDER betrafen kolobomatOs-mikrophthalmische mensch­
liche Augen, der von TREACHER COLLINS (1907) eine Ijahrige Katze, der von 
RUBERT (1923) ein 3monatliches Meerschweinchen. Mein Befund lautete: Aus 
dem gefaBreichen Mesodermgewebe an der Spitze des Iriskoloboms "tritt ein 
einzelnes bluthaltiges GefaB, das in eine ziemlich dicke Scheide von Zellen mit 
regelmaBig angeordneten, langsgestellten Kernen eingeschlossen ist, in die vordere 
Kammer, verlauft in dieser frei bis zur Hinterflache der Hornhaut, ist mit der­
selben durch seine Scheide an umschriebener Stelle verwachsen, zieht dann 
in einer zuerst annahernd senkrechten Richtung abermals frei durch die vordere 
Kammer und geht in die Pupillarmembran tiber. Die vorderen Hornhautlamellen 
sind normal, unmittelbar vor der Insertion des Mesodermzapfens sind die Hornhaut­
lamellen etwasausgebogen mit nach hintengerichteter Konkavitat. Sie gehenohne 
eine scharfe Grenze unter allmahlicher Zunahme des Kernreichtums in den Meso­
dermzapfen tiber". Die Endothelzellen sind auch auf dem letzteren nachweisbar, 
die sehr dtinne Descemet scheint am Rande des Zapfens zugespitzt aufzuhoren. 
Bei SEEFELDER ging die Pupillarmembran yom Pupillarrand aus. An der An­
heftungsstelle der Stranges fehlte Descemet und Endothel. Bei TREACHER 
COLLINS gingen von einer pigmentierten Platte auf der Hornhauthinterflache 
15-20 Faden zum kleinen Iriskreis, in depigmentierten Schnitten erweist sich 
die Auflagerung auf der Hornhaut zusammengesetzt aus dicht gedrangten 
Spindelzellen und bluthaltigen GefaBen. Die Descemet fehlt, ein Faden ist eine 
Strecke mit Glashaut bekleidet. Bei RUBERT fehlt an der Stelle des Ansatzes 
ein betrachtlicher Teil der hinteren Hornhautlamellen, die Descemet hat eine 
Unterbrechung mit eingerollten Randern. Die Iris zeigt yom kleinen Kreis an­
gefangen einen Defekt des Pigmentepithels und es bleibt nur ein Haufchen mit 
unregelmaBig pigmentierten Zellen, aus welchem sich der zur Hornhaut ziehende 
Faden bildet. Verfasser nimmt entztindliche Entstehung an (1). In diesem 
Zusammenhang waren noch zu nennen die FaIle von sog. zentraler Defektbildung 
der Hornhauthinterflache mit Verwachsung der Iris, bzw. der Pupillarmembran 
(vgl. Abschnitt "Hornhaut" in Band I dieses Werkes). 

Aus den Fallen v. HIPPELS, SEEFELDERS und TREACHER COLLINS geht hervor, 
daB es sich um eine EntwicklungsstOrung handelt, indem an bestimmter Stelle 
die Trennung in Hornhaut und Lamina iridopupillaris unterblieben ist. Dieser 
Vorgang ist in sehr frtihe Entwicklungsstadien zu verlegen, wie ja auch das 
gleichzeitige Vorkommen von Kolobom und Mikrophthalmus zeigt. 

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

XIII. Iris. 
a) Angeborener Irismangel (Aniridie). 

Nach klinischen Gesichtspunkten unterscheidet man vollstandige und un­
vollstandige Aniridie. Letztere bildet den Ubergang zum Kolobom, besonders 
dem atypischen (vgl. RINDFLEISCH [1891]: Auf dem einen Auge Irismangel, 
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auf dem anderen sehr groBes atypisches Kolobom). Die MiBbildung findet sich 
einerseits in normal groBen Augen, andererseits ist sie auch mehrfach beschrieben 
in stark mikrophthalmischen, wo sie gewissermaBen einen Nebenbefund im Ver­
gleich zu den viel schwereren sonstigen Anomalien darsteilt. Hier handelt es 
sich meistens nicht urn voilstandigen Irismangel. Die erste Gruppe hat natur­
gemaB ein weit groBeres klinisches Interesse, zumal fiir diese Faile folgende 
Tatsachen gelten: 1. Bei keiner menschlichen MiBbildung des Auges ist die 
Hereditat in so iiberzeugender Weise vorhanden wie hier. 2. Eine ungewohnlich 
groBe Zahl dieser Augen wird glaukomatos und erblindet. 3. Angeborene Klein­
heit der Linse und Katarakt sind sehr haufig. 4. Nystagmus und schlechte Seh­
scharfe 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), DE BENEDETTI (1886), LEMBECK (1890), 
UHTHoFFundAxENFELD (1891), TREACHER COLLINS (1891), RINDFLEISCH (1891), 
HoPF (1900), A. H. PAGENSTECHER (1902), BERGMEISTER (1904), VAN DUYSE 
(1907) (unvoilstandigeAniridie), SEEFELDER (1909), PALMIERI (1912), SEEFELDER 
und ROTTER (1913), OVERHOFF (1914), SPECIALE CIRINCIONE (1915), BOHM (1915) 
(unvoilstandige Aniridie), HOLM (1921), FUCHS (nicht veroffentlicht, erwahnt 
bei BERGMEISTER). 

Von Failen mit sonstigen schweren MiBbildungen erwahne ich BACH (1898, 
Mikrophthalmus), v. HIPPEL (1905, Mikrophthalmus, Kolobom), KITAMURA 
(1906, Mikrophthalmus mit Zysten), LAFON (1907, Mikrophthalmus), COATS 
(1910, Mikrophthalmus), KEIL (Zyklopie). Ein weiterer von mir untersuchter 
Mikrophthalmus mit Kolobom (nicht veroffentlicht) ware noch zu nennen. 
Es wiirde nicht schwer failen, noch andere solche Faile aus der Literatur zu 
sammeln, ich habe aber davon abgesehen, da es bedeutungslos ware. 

Die mikroskopischen Untersuchungen haben ergeben, daB auch da, wo klinisch 
ganzlicher Mangel der Iris bestand, doch ein kurzer Irisstumpf nachgewiesen 
werden konnte. Die geringste Entwicklung hatte er im Faile von A. H. P AGEN­
STECHER, der gute Abbildungen gibt. Dieser Stumpf besteht im ailgemeinen 
aus einem sehr stark pigmentierten Mesodermgewebe und dem Pigmentepithel, 
das verdickt, normal oder liickenhaft sein kann. Fast ausnahmlos ist ein 
volliger Mangel von Sphinkter und Dilatator nachgewiesen. Der 
Irisstumpf wurde mehrmals in eine Gabelung der Descemet eingelagert gefunden, 
in anderen Failen war er der Hornhautperipherie angepreBt, die in gleicher 
Ausdehnung eine Vertiefung an der Hinterflache zeigte. Ich habe schon friiher 
darauf hingewiesen, daB man mit der Verwertung solcher Befunde fiir die Er­
klarung der MiBbildung vorsichtig sein muB, da es sich meist urn glaukomatose 
Augen gehandelt hat, bei denen man nicht wissen kann, wieweit der erhohte 
Druck sekundare Veranderungen 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 Faile von BOHM, wo ein ziemlich breites Band von Irisgewebe sich von 
unten innen nach oben auBen zog, fanden sich in dem besser entwickelten Teil 
der Iris beideMuskeln, wahrend da, wo klinisch Irismangel war, ein kurzer Stumpf 
ohne Muskulatur gefunden wurde. 

Der SCHLEMMsche Kanal ist im ailgemeinen vorhanden, da aber das uveale 
Geriistwerk meist bestehen geblieben ist, so sind die Filtrationsverhaltnisse 
sehr beeintrachtigt. Hiermit wird das haufige Vorkommen von Glaukom in 
Verbindung gebracht. Der von BOHM beschriebene Fortsatz der Hornhaut 
nach der vorderen Kammer ist meines Erachtens ein obliteriertes, mit starker 
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Scheide versehenes GefitB der Membrana pupillaris corneae adhaerens, wie ich 
es im GRAEFEschen Archiv 60, Tafel 16 abgebildet und hier wiedergegeben habe. 

Bei den Fallen, die mit sonstigen schweren MiBbildungen verbunden waren, 
ist ganzlicher Irismangel auch anatomisch nur vou KITAMURA beschrieben. 
Sehr haufig findet man GefaBe, welche um den Pupillarrand herum mit den 
Asten der Membrana capsulo-pupillaris oder mit Glaskorperstrangen in Ver­
bindung stehen. Dies Verhalten hat immer den Gedanken nahegelegt, daB 
diese Verbindungen, wenn sie abnorm lange bestehen bleiben, dem Vorwachsen 

Abb.38 . l\fikrophthalmus und Kolobom bei einem 3jii.hrigen Kinde. Rudimentare Iris, Sphinkter 
an normaler Stelle fehlt. Kleines Muskelbiindel (rot) welter hinten. Gefii.J3e urn den Pupillarrand 

nach hinten urnbiegend. (prii.p. d. Verf.) 

der Iris ein Hindernis in den Weg stellen und daB so eine mechanische Erklarung 
fiir den angeborenen Irismangel gefunden werden konnte. Besonders sprach 
noch fiir eine solche Auffassung, wenn der Irisstumpf rechtwinklig nach hinten 
abgebogen war. Es ist aber zu erwagen, daB auch im Verlauf normaler Ent­
wicklung diese GefaBverbindungen noch lange vorhanden sind, wenn die Iris 
schon flachenhaft ausgewachsen ist und ich habe deswegen frtiher gegentiber 
BACH hervorgehoben, daB solche GefaBe nur dann ein Hindernis ftir die Iris­
entwicklung sein konnten, wenn sie in abnorm derbe mesodermale Strange ein­
gelagert waren. Diese mechanische Theorie ist aber nicht mehr haltbar, hochstens 
konnte sie gelegentlich fiir die Umbiegung der zu kurz gebliebenen Iris nach 
hinten eine Bedeutung haben, was ich mit Rticksicht auf die Erfahrungen bei 
Korektopie nicht fUr ausgeschlossen halte. 
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Entscheidend ist aber fiir die Auffassung des angeborenen Irismangels die 
von SEEFELDER festgestellte Tatsache, daB die anatomischen Befunde an 
der Iris seIber nur einen Teil und nicht einmal den wichtigsten der 
Erscheinungen bei dieser MiBbildung darsteIlen, vielmehr stehen 
die ange borenen Befunde an der Augenblase seIber im Vordergrund. 
Dahin ist zu rechnen das Fehlen der Irismuskulatur, das als fast regelmaBiger 
Befund zu bezeichnenist. Nur in meinem Mikrophthalmusfanden sichabweichende 
Verhaltnisse, auf die ich seinerzeit nicht genauer eingegangen bin, weil mich 
damals die Kolobomfrage vorwiegend beschiiftigte. SEEFELDER hat dann meine 
Praparate untersucht und macht dariiber Angaben, die ich hier wiedergebe, 
nachdem ich mich von ihrer Richtigkeit iiberzeugt habe. An dem Auge mit der 
breiteren Iris fand sich oben an einer zwischen Pupillar- und Ziliarrand gelegenen 
Stelle eine kleine Insel Muskelgewebe, wahrend ein eigentlicher Sphinkter fehlte. 
1m unteren schmaleren 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 zirkular verlaufendes Muskelbiindel entwickelt, 
wogegen nasal eine ziemlich kraftige Muskelentwicklung stattgefunden hat. 
Der Dilatator fehlt. 

DaB 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, daB die Iris im oberen Abschnitt etwas langer war und 
hier das Rudiment eines Sphinkters enthielt. 

Von noch groBerer Bedeutung als die Entwicklungsstorung an der Iris­
muskulatur ist das von SEEFELDER in zwei Fallen nachgewiesene Fehlen einer 
ausge bildeten Fovea centralis. Der Befund wurde bestatigt von OVERHOFF 
(1914). Rechnen wir dazu noch das gelegentliche Fehlen oder die mangelhafte 
Ausbildung von Ziliarfortsatzen 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) 
zuriickfiihren lassen und erst eine Folge dieser Mangelhaftigkeit der Augenblase 
ist das ungeniigende V orwachsen ihres Randes, welches bestimmend fiir die Aus­
breitung der Iris ist. AIle mechanischen Theorien sind a.lso a bzulehnen 
und die Aniridie als idiokinetische MiBbildung anzusehen wie das 
Kolobom. An der Richtigkeit dieser von SEEFELDER begriindeten Lehre scheint 
mir kein Zweifel mehr zu bestehen. 

b) Korektopie. 

Ich beschranke mich hier auf die Gruppe von Fallen, wo die abnorme Lage 
der Pupille meist verbunden mit einer Verschiebung der Linse in entgegen­
gesetzter Richtung das klinische Bild darstellt. In diesen Fallen ist die Pupille 
immer eng. Ich lasse dagegen Falle beiseite, die man besser als teilweise Aniridie 
bezeichnet, wie z. B. von BACH (1898, 1901) veroffentlichte. Anatomische 
Untersuchungen liegen vor in den Arbeiten von v. RIPPEL (1900, 2 Falle), SEE­
FELDER (1911), ZEEMANN (1925). Da.ran anschlieBend soll noch je ein Fall von 
WINTERSTEINER (1910) und REIS (1911) Erwahnung 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 verdtinnten breiten Auteil. 
Es fehlt also kein Irisgewebe, sondern es hat n'ur eine Verlagerung 
stattgefunden. Die Irismuskeln sind in voller Ausbildung vorhanden, ein 
durchgreifender Unterschied gegentiber der Aniridie. Auf der kurzen Seite ist 
der Pupillarrand nach hinten umgeschlagen und setzt sich fort in einen glaskorper­
warts gerichteten Strang, welcher 1 oder 2 aus der Iris hervorgehende starke 
arterielle GefaBe enthalt. Diese waren in den Fallen v. HIPPELS in verdichteten 
Glaskorper eingelagert, welcher auch mit der Hinterflache der Iris, aber nur an 
der Stelle der Verlagerung Verbindungen eingegangen war. Die Aste der Arterie 

Abb.39. Korektopie. Der kurze und dieke .Teil der Iris mit dem Pupillarrand nach hinten 1.llll' 
gebogen. Aus dem Pupillarteil geht naeh hinten eine starke Arterie, die sleh raseh in kleine Aste 

auflOst. (Prap. d. Vert.) 

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

Ein fester Ausatz dieses Stranges hinten an der Bulbuswand wurde vermiBt. 
Die sehr kleine Linse, die nach dem Befund am anderen Auge zu urteilen ur­
sprtinglich nach oben verlagert war, ist durch die spatere Verletzung luxiert 
worden und lag unten, die Vorderflache nach hinten gedreht. In SEEFELDERS 
Fall war der Strang vorne bindegewebig und enthielt GefaBe, weiter hinten 
bestand er hauptsachlich aus straffen Fasern, deren Deutung als Zonula (ZEE­
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 V~rderflache des umgebogenen Teils wie am Pupillarrand und der Hinter­
flache ansetzten. Diese Fasern waren weiter hinten in der Gegend der Pars 
plana angeheftet. AuBerdem fand er auf der Innenflache 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 
Ziliarfortsatze waren in den besprochenen Fallen stark nach hinten gerichtet. 
Die beschriebene Strangbildung am Pupillarrand wurde, nachdem ich sie ana­
tomisch festgestellt hatte, mehrfach auch bei klinischer Untersuchung bestatigt. 

Aus den Praparaten wurde der SchluB gezogen, daB die Iris durch den Strang 
an ihrer flachenhaften Ausbreitung verhlndert und nach hinten umgeschlagen 
wurde. Durch die Verbindung mit der Pupillarmembran wiirde der gegen­
iiberliegende Teil in die Lange gezogen. Ich hatte seinerzeit angenommen, 
daB eine der normalen GefaBverbindungen besonders machtig entwickelt und 
mit starker mesodermaler Scheide versehen war und deshalb bestehen blieb. 
SEEFELDER hat aber den berechtigten Einwand gemacht, daB normalerweise 
keine Arterie aus der Iris in den Glaskorper iibertritt und man deshalb eine 
abnorme Bildung annehmen miiBte. Jedenfalls schlen in diesen Fallen an der 
Bedeutung mesodermaler, gefaBhaltiger Strange kein Zweifel moglich und die 
vollstandige Ausbildung der Iris machte eine relativ spate Entstehung der MiB­
bildung wahrscheinlich. Das Verhalten der Irismuskulatur in seiner Gegen­
satzlichkeit zur Aniridie und zu der Stumpfbildung beim Iriskolobom ist in dem 
Sinne zu deuten, daB diese beiden Gruppen von MiBbildungen genetisch nichts 
miteinander zu tun haben. 

ZEEMANN hat nun eine von meiner und SEEFELDERB Ansicht vollig 
abweichende Vorstellung vertreten. Er verlegt die Entstehung dieser MiB­
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, konnen hler nicht besprochen werden. Es ist gewiB wahr­
scheinlich, daB die Entstehungsweise dieser typischen MiBbildung eine einheit­
Hche ist, ich kann aber ZEEMANNB Auffassung mit meinem Fall schwer in Ein­
klang bringen. AuBerdem werden iiber die Entstehungsweise der Zonula noch 
recht verschiedene Angaben gemacht. Wenn ich z. B. aus dem Atlas von BACH 
und SEEFELDER ersehe, daB im vierten Monat noch keine Spur von differenzierter 
Zonula gefunden wurde, wahrend das gefaBhaltige Mesoderm vorhanden ist, 
so ergeben sich doch gewisse Schwierigkeiten fiir die Auffassung, daB die MiB­
bildung in die friiheste Entwicklungsperiode zu verlegen und von abnormer 
Beschaffenheit der Zonula abhangig zu machen sei. Das vorhandene Material 
geniigt jedenfalls noch nicht zu einer wirklichen Klarstellung in genetischer Hin­
sicht, man muB darauf hoffen, daB sich einmal die Gelegenheit zu einer embryo­
logischen Analyse findet, denn daB die MlBbildung vererbt wird, steht fest. 

Es gibt allerdings einen Grund, auch bei dieser MiBbildung den Entwicklungs­
storungen des Ektoderms die Hauptrolle zuzuschreiben, das ist namlich die ab­
norme Kleinheit der Linse, die geradezu typisch genannt werden kann. DaB 
ihre abnorme Lage mit der fehlerhaften Anlage der Zonula zusammenhangt, 
ist jedenfalls nicht unwahrscheinlich, ich mochte aber auch den Gedanken nicht 
ablehnen, daB eine exzentrische Anlage der Linse im Verhaltnis zum Augenbecher 
eine Rolle spielen konnte. 

Als angeborene entziindliche Ektopie der Pupille hat JONES (AXENFELD) 1905 
einen Fall bei einem 4 Monate alten Kind gedeutet und anatomisch untersucht. 
Hier bestand angeborener Mikrophthalmus, diePupille lag ganz nach oben und war 
durch eine Membran verschlossen. Frische Entziindungserscheinungen fehlten. 
Der Verfasser schlieBt aus den vorliegenden Veranderungen, daB eine auf den 
oberen Teil der Iris und des Ziliarkorpers beschrankte, intrauterine Entziindung 
die Ursache der Ektopie gewesen. sei. Es bestand auch eine Ektopie der Linse. 
Ich mochte fiir diesen. Fall zu· der Frage "intrauterine Entziindung" oder "Ent­
wicklungsstorung" keine bestimmte Stellung einnehmen. 
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In den Fallen von REIS (1911) und WINTERSTEINER (1910) wurde nur eine 
ungleiche Breite des Irissaumes gefunden, Strangbildungen u. dgl. fehlten 
vollkommen. Es ist nicht anzunehmen, daB diese Falle genetisch etwas mit den 
oben besprochenen zu tun haben. 

c) Kleinere Anomalien an der Irismuskulatur. 
AuBer den bei der Aniridie und bei Kolobom beschriebenen Fallen von 

Fehlen des Sphinkters ist eine Untersuchung von HOLTH und BERNER (1923) 

Abb. 40. Heterochromie beim Schwein. Nur das Stroma des einen Auges ist pigmentlos. 
Pigmentepithel in beiden Augen gleich. (PrAp. d. Vert.) 

zu erwahnen. Hier handelte es sich um angeborene Miosis. Von zwei Geschwistern 
der Patientin, die friiher gestorben waren, konnten die Augen untersucht werden, 
dabei ergab sich bei der Schwester, daB 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 einwarts 
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 Entwieklung der Irismuskulatur an atypiseher Stelle besehreiben 
STIMMEL und ROTTER (1912); kleine Inseln von Muskelgewebe liegen innerhalb 
des Pigmentepithels, teils im Langs-, teils im Quersehnitt. Man konne sie 
weder dem Sphinkter noeh dem Dilatator mit Sieherheit zurechnen. Kleine 
Anomalien am Dilatator sind von FUCHS (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 FaIle gehoren in das Kapitel MiBbildungen, 

deshalb wird der allergroBte Teil der Literatur iiber Heteroehromie hier nicht 
besproehen. ABELSDORFF (1904) hat bei einer tauben Katze rechts gelbliehe 
Iris mit grtinlicher 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. LAUBER (1906) hat 
die Augen von zwei tauben weiBen Katzen untersucht, die je ein braungelbes 
und ein blaues Auge hatten, auch hier fehlte nur das mesodermale Pigment, 
dies aber vollstandig. Ich gebe noeh die anatomischen Befunde einer von mir 
untersuehten Heteroehromie beim Schwein, die das gleiche zeigen. An den 
iibrigen Teilen der Augen ist in diesen Fallen keine Abweichung von der Norm 
gefunden worden. 

e) Angeborene lriszysten. 
Eine sehr eingehende Arbeit iiber dieses Thema, welche die ganze bis dahin 

ersehienene Literatur enthalt, verdanken wir TERTSCH (1914). Er teilt die FaIle 
in zwei Gruppen ein: 1. Spontane Iriszysten, deren Wand aus Epithel und Uveal­
gewebe besteht, 2. intraepitheliale Zysten. Von Gruppe 1 ftihrt er im ganzen 
22 anatomiseh untersuehte FaIle 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 gesehichteten hyalin aussehenden Membran, an der 
Reste von Irisstroma haften. An ihrer Innenflache findet man meist abgeplattete 
Epithel- bzw. Endothelzellen, die rtiekwartige besteht dagegen aus einem sehr 
breiten Uvealgewebe, welches in vielen Fallen riickwarts von einem doppel­
reihigen Pigmentepithelbelag iiberzogen wird. An der Hinterwand finden wir 
an einigen Stellen Auswiichse und Divertikel, in denselben manehmal Nester 
von teils pigmentierten, teils unpigmentierten Zellen. Die Innenauskleidung 
ist sehr versehieden. Meist findet man einen unregelmaBigen ein- bis mehr­
sehichtigen Epithel- bzw. Endothelbelag, selten starkere Wueherung der Zellen. 
Diese Art gehort dem friihesten Kindesalter an, bei einigen ist es sieher, daB sie 
angeboren waren. Insofern gehoren sie zu unserem Thema. Anders steht es 
mit den intraepithelialen, welche ausschlieBlieh im spateren Leben zur Beob­
achtung kommen und zu Drueksteigerung fiihren, was bei der ersten Gruppe 
nieht vorkommt. Man hat diese Zysten auf die Persistenz des v. SZILYSchen 
Ringsinus zuriickgefiihrt. Von TERTSCH seIber ist noch eine dritte Gruppe auf­
gestellt worden, bei der die Vorderwand aus der Iris und die Hinterwand aus 
Ziliarfortsatzen oder diesen ahnlichem Gewebe besteht. Zur Erklarung greift 
er darauf zurtiek, daB wahrend der Entwicklung die Ziliarfortsatze sehr weit 
auf die Hinterflaehe der Iris reiehen und nimmt an, daB hier Verklebungen zu­
standekommen, die zur Zystenbildung ftihren. Spater sind solehe zweifellos 
angeborenen Zysten von BEAUVIEUX, BLIEDUNG (1921) und KOCH (1912) be­
sehrieben worden. Hier war kein Zusammenhang der Zyste mit der Augenblasen­
wand vorhanden. Die Auskleidung mit Epithel fiihrte zu verschiedenen Er­
klarungen, wobei Abstammung der Keime vom Hornhautepithel oder aus 
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versprengten Linsenbezirken als mogliche Erklarung angegeben wurde. Bei 
BLIEDUNG soil die Zyste dem Sinus annularis entsprechen. Da meines Er­
achtens die genauere Erorterung dieser FaIle zur pathologischen Anatomie 
des Uvealtraktus gehort, begniige ich mich mit diesen Angaben. 

f) Ektropium des Pupillarrandes, sogenannte Traubenkorner. 
GALLENGA (1906), der eine ausfiihrliche Arbeit iiber das angeborene und 

erworbene Ektropium veroffentlicht hat, konnte einen Fall von angeborenem 
Ektropium anatomisch untersuchen. Der Sphinkter war leicht umgebogen 
und das Pigmentepithel reichte eine kurze Strecke auf die Vorderflache. Stellen­
weise war es von der Unterlage etwas abgehoben. Von dem Pupillarrand ging 
noch ein groBes Anhangsel 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 em langen Embryonen das Pigment am Pupillarrand verdickt 
und mit einem Lumen (Sinus annularis) versehen. Diese Verdickung erhalt 
bald ein gelapptes Aussehen, wobei im Zentrum der Lappen wieder Hohlraume 
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 V orderflache, wenn die Pupillarmembran bis zum kleinen 
Kreis zuriickgezogen ist. Das angeborene Ektropium wird mit einem zu langen 
Bestehenbleiben des Sinus und durch eine Abanderung der ortlichen Beziehungen 
zwischen Pupillarmembran und auBerstem Abschnitt der Pars iridica retinae 
in Verbindung gebracht. GALLENGA erblickt darin einen Atavismus. Vorstehende 
Schilderung ist nach SEEFELDER gegeben. CECHETTO (1909) hat zwei FaIle 
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
flache gegeben hat (vergl. Abb. 31, S. 61). Hier fand ich auf der Vorder­
flache 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 auBen gedreht, auch im Bereich 
der Rander des Iriskoloboms. Entziindliche Veranderungen fehlten, ebenso 
bei REIS (1909), (Hydrophthalmus) und MELLER (1916). Am vorderen Rande 
der Umschlagstelle zeigte sich hier eine knopfartige Anschwellung, welche 
durch eine schlauchformige Wucherung und Duplikaturenbildung der beiden 
Blatter hervorgerufen war. LOHMANN (1910), OKUSE (1911, letzterer Fall 
betrifft die sog. Traubenkorner) seien noch erwahnt, ferner SAMUELS (1914). 
Schon BOCK (1888) hat gezeigt, daB die Traubenkorner 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 W ochen alt, bei STIMMEL und ROTTER 8 W ochen. 

g) Entropium des Pupillarrandes. 
Ich glaube, daB der Fall von V. GROLMAN (1889) der erste hierher gehorige 

Befund ist. An der Umbiegung nimmt allerdings Pigmentepithel und Sphinkter 

1 Bei nochmaliger Durchsicht der Praparate mochte ich diese Angabe nicht aufrecht 
erhalten. 

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

Abb.41. Entropium des Pupillarrandes mit tJ"bergang des lrisstroma in eine der vorderen Kapse! 
aufliegende Membran (angeborener Star beirn Kaninchen). (prap. d. Verf.) 

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

XIV. SkI era. 
1. Blaue Sklera: So interessant dies Krankheitsbild in erbbiologischer 

Beziehung und durch seine Komplikationen abnorme Knochenbruchigkeit 
und Otosklerose ist, so wenig ist daruber pathologisch-anatomisch zu sagen. 
Wahrend BUCHANAN (1923) bei der anatomischen Untersuchung eine abnorme 
Dunne von Hornhaut und Sklera fand, wurde dies von anderer Seite teils ana­
tomisch (BRONSON [1917]) oder beider Spaltlampenuntersuchung (WIRTH [1924], 
V OGT [1924]) nicht bestatigt, es ist deshalb wahrscheinlicher, daB dem klinischen 
Bilde eine abnorme Lichtdurchlassigkeit als eine mikroskopisch nachweisbare 
anatomische Veranderung zugrunde liegt. Bemerkenswert ist in einem FaIle 
von URBANEK (1928) das Zusammentreffen mit Keratokonus. 
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2. Angeborene, serose Skleralzysten sind auBerordentlich selten. 
SEEFELDER, der von den berichteten Fallen einige als nicht sicher angeboren 
ausscheidet, bespricht im ganzen 5 (COLBURN [1896], ROGMAN [1897], LAGRANGE 
[1901 und 1906], WERNICKE [1907], VILLAltD [1901]). Die Zysten saBen der Sklera 
mit breiter Basis um den Hornhautrand herum auf und waren nicht verschieblich. 
Die Versuche, sie vollstandig zu entfernen, miBlangen regelmaBig, da die Hinter­
wand von der Sklera gebildet wird. DemgemaB zeigen die Praparate als auBere 
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 auBerste aus zylindrischen Zellen. Man nimmt eine Abschniirung eines 
konjunktivalen oder kornealen Epithelzap£ens 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 groBe Knochenspange £and, 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 FaIle von echter parenchy­

matoser Keratitis und von Hornhautgeschwiiren, die durch intrauterine 
lnfektion entstanden sein sollen. Ferner um die Befunde, die friiher von mir 
als Ulcus internum Korneae bezeichnet wurden und jetzt in der Literatur 
unter dem Namen der PETERsschen angeborenen Defektbildung der Horn­
hauthinterflache gehen. Diese Fragen sind von mir 1928 in de m A bschni tt 
Hornhaut mit einer fiir die Zwecke dieses Buches geniigenden Aus­
fiihrlichkeit besprochen worden und ich muB darauf verweisen. Es ist 
bei der jetzt schon stark angeschwollenen Literatur vollkommen ausgeschlossen, 
die einzelnen Falle zu besprechen. lch habe nur nachzutragen, was seit Anfang 
1927, wo der Abschnitt Hornhaut abgeschlossen wurde, hinzugekommen ist. 
Es geniigt hier eine ausfiihrliche Arbeit von MANS (1927) zu erwahnen, der das 
ganze Thema noch einmal im Sinne der PETERsschen Auffassung erortert und 
seIber noch weitere Falle mitteilt, von denen die merkwiirdigsten die an ein paar 
Hundeaugen sind. Dieselben sind so verwickelt, daB die Orientierung trotz der 
zahlreichen guten Abbildungen nicht leicht ist. Der seltsamste Befund ist die 
Verwachsung der Netzhaut mit einem Defekt der Hornhauthinterflache. 
Der Verfasser betrachtet seine FaIle als eine weitere Stiitze der PETERsschen 
Hypothese, daB abnorme Entwicklungsvorgange des Ektoderms an der Stelle, 
wo sich die Linse abschniirt, die Ursache der angeborenen Defektbildungen der 
Hornhauthinterflache seien. Ganz kiirzlich hat SEEFELDER (1930) einem hierher 
gehorigen Fall bei einer Taube untersucht. Er deutet ihn als Entwicklungs­
storung durch mangelhafte Ausbildung des Endothels, die PETERsche Hypothese 
der abnormen Abschniirung der Linse lehnt er abo 

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

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

XVI. Konjunktiva. 
Die "angeborenen geschwulstahnlichen, drusigen MiBbildungen" 

stellen sich als eine subkonjunktivale Einlagerung von rotlichgelber bis weiBgelb­
licher Farbe im temporalen Abschnitt dar und sind immer einseitig. Anatomisch 
fanden sich tubuloazinose Drusen mit zahlreichen Ausfiihrungsgangen innerhalb 
eines gefii.B- und nervenreichen Gewebes, welches aus Fett, Muskelgewebe oder 
Knorpeleinlagerungen bestand. Die darin gefundenen entzundlichen Verande­
rungen sind fiir die Genese selbstverstandlich bedeutungslos. Die Entstehung wird 
meist aus dem Bindehautepithel (BAQUIS [1906], SEEFELDER [1922]) abgeleitet. 
An ge borene Xerose mit dem bekannten anatomischen Befund beschrieb 
AGRICOLA (1905) undBoRNANCINI (1910). Von ange borener Sch urzen bild ung 
liegt keine anatomische Untersuchung vor. Ein Fibrom beschrieb AKARD! 
(1924), eine Zyste GALLEMAERTS (1919). Von wissenschaftlicher Bedeutung ist 
der Nachweis einer eitrigen Bindehautentzundung bei einem 6 Monate 
alten Fetus durch SEEFELDER (1922). Er fand bei der der mikroskopischen 
Untersuchung kleine Lucken in dem EpithelverschluB der Lider. 

XVII. Tranenwege. 
Die nicht seltenen angeborenen Anomalien der Tranenwege geben im all­

gemeinen keine Veranlassung zu anatomischer Untersuchung und so habe ich 
auch nur zwei Arbeiten uber das mikroskopische Verhalten herausgeschnittener, 
angeborener Tranensackfisteln gefunden, von ELSCHNIG (1906) und LOHLEIN 
(1908). Der ausgeschnittene Schlauch enthielt einen Epithelmantel, der in LOH­
LEINS Fallen regelmaBig war und in der auBeren Schicht Zylinderepithelien ent­
hielt, wahrend er bei ELSCHNIG aus einem vielschichtigen unregelmaBigen Platten­
epithel bestand und in den auBeren Teilen mit zahlreichen dicken Haaren 
besetzt war. Es erscheint so gut wie sicher, daB es sich um eine Bildungs­
anomalie und nicht um die Folge angeborener eitriger Tranensackentzundung 
gehandelt hat. 

SEEFELDER (1910) hat bei einem Kinde, das gleichzeitig einseitiges Kolobom 
und eine Russelbildung, ahnlich der bei Zyklopie vorkommenden aufwies, urn 
das Lumen des Russels eine wohl entwickelte Tranendriise mit Ausfiihrungs­
gangen gefunden, die in das Lumen mundeten. So erklarte sich die beobachtete 
Absonderung von Tranen aus der Miindung des Russeis. Die Tranendruse 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 ganzliches Fehlen desselben zur Folge. Eine 
Papille fehit und die Rander der Netzhaut und des Pigmentepithels kommen an 
dieser Stelle entweder ganz zur Vereinigung oder sie treten so eng zusammen, 
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daB nur der Raum fur die Arteria hyaloidea ausgespart bleibt. Wenn eine Art 
Sehnerv vorhanden ist, so ist seine Strukturkaum zu erkennen, man findet viel­
mehr ein Durcheinander von Glia und gefaBhaltigem Mesoderm. Solche gliosen 
Strange 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]). ROSENBAUM (1902) fand Fehlen der N ervenfasern im Optikus 
bei Hydrocephalus internus, SACHSALBER (1905) bei Enzephalozele. An das 
Fehlen des Optikus bei einzelnen Failen von Kolobom, Mikrophthalmus, An­
ophthalmus und Zysten sei hier nur erinnert und auf das betreffende Kapitel hin­
gewiesen. Das gleiche gilt fur die Zyklopie (SEKFELDER [1908] u. a.). v. HIPPEL 
(1898) hat ein Auge eines Neugeborenen untersucht, wo sich an der Stelle der 
PapiIle eine kleine Netzhautzyste vorwolbte, an deren Randern nur Spuren von 
Nervenfasern zu sehen waren. Ein Optikusstamm fehlte. Ganzlicher 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 fiihrten hier auch eine genaue Unter­
suchung des Nervensystems aus. Das vollige Fehlen eines Sehnerven ist 
durchaus nicht einfach zu erklaren, SEEFELDER macht in erster Linie das Fehlen 
von Entwicklung der Nervenfasern dafur verantwortlich; VAN DUYSE (1899) 
eine mangelnde Einstiilpung der Stielrinne. In beiden Failen 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. FucHs (1917) 
beschreibt eine solche Ausstiilpung rudimentarer Netzhaut an einem sonst nor­
malen Auge. SEEFELDER (1908) sah bei einem 6 Monate alten Fetus zwischen 
Sklera und Sehnerv eine vollstandig isolierte Insel von Pigmentepithelien, 
"welche wahrscheinlich auf eine Keimabsprengung in einer Zeit zuruckzufiihren 
ist, in welcher die Pigmentierung des auBeren Blattes noch auf den Augenblasen­
stiel hiniiberreicht". JULER und MANN (1922) fanden die PapiIle eines 9 Monate 
alten Kindes von einer schwarzen Masse eingenommen, die histologisch im 
wesentlichenaus Pigmentepithel bestand, das sich entlang dem Sehnervnach hinten 
erstreckte und gegen das Innere desselben vordrang. Deutung: Die Diffe­
renzierung der beiden Blatter des Augenbechers hat nicht am Ansatzpunkt 
des Sehnerven halt gemacht, sondern noch eine Strecke hirnwarts auf diesen 
iibergegriffen, indem auBen 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 ange borene Optikusteilung sind zwei Gruppen 
von Fallen beschrieben, 1. isoliert verlaufende Biindel des ungekreuzten Anteils, 
2. yom Sehnervenstamm abgehende Faserbiindel, die sich in dem umgebenden 
Orbitalgewebe verlieren. Zur ersteren Gruppe gehoren die Faile von GANSER 
(1882), SCHLAGENHAUFER (1897), SNEED (1914) und FUCHS (1917). Ich habe 
diese FaIle in meinem Buch iiber die Krankheiten des Sehnerven (GRAEFE­
SAEMISCH [1923]) ausfiihrlich besprochen und mochte darauf hinweisen. Die 
zweite Art ist auBer von v. SZILY durch SEEFELDER (1915) bei einem Huhner­
embryo, ferner an dem Auge eines neugeborenen Kindes und endlich von Fuchs 
bei einem 10 W ochen alten Kinde beschrieben. In SEEFELDERs Fail waren die 
Fasern vereinzelt und erstreckten sich durch samtliche Scheiden ins Orbital-
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gewebe, um dort blind zu endigen. 1m FucHsschen 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 ahnlich sah. Die Rich­
tung der Fasern war von hinten nach vorne; da sie markhaltig waren, miiBten 
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 N erv 
in Meriodionalschnitten im Querschnitt erschien, beschrieb LANGE (1900). 

XX. Retina 1. 

a) RoseUen und Verlagerung von N eizhauielemenien. 
Sogenannte Rosettenbildungen der Netzhaut trifft man fast regelmaBig 

in mikrophthalmischen und kolobomatOsen Augen. Rier sind sie genauer be· 
schrieben in den Arbeiten von GINSBERG (1899), DOTSCH (1899), PICHLER, 
v. RIPPEL (1905), FLEISCHER, KOYANAGI (1922) U. v. a. (vgl. Literaturver­
zeichnis). Sie haben eine klinische Bedeutung insofern, als man sie in Beziehung 

Abb. 42. Rosette der N etzhaut mit 
einem die Kornerschieht von aullen 
einstillpenden Gefii.lle. (v. HIPPEL, 

Festschrift fiir ARNOLD.) 

gesetzt hat zu den beim Gliom vorkommen­
den Rosetten (FLEXNER, WINTERSTEINER) . Da 
man aber jetzt sagen kann, daB zwischen die­
sen beiden doch nur eine oberflachliche 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 kreisformig oder 
oval, geschlossen oder offen, das Lumen ist 
von einer deutlichen Membran, der Limitans 
externa begrenzt, durch welche nach innen 
deutliche oder rudimentare Elemente der Stab­
chen-Zapfenschicht hineinragen. Die Zellringe 
bestehen aus Elementen der auBeren Korner­
schicht, seltener aus einer einfachen Lage hoher 
Zylinderzellen. In letzterem Falle handelt es 

sich um Durchschnitte von Bandern, 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. 1m Innern der Rosetten trifft man in einem Teil der Falle -- wie es 
scheint regelmaBig dann, wenn der Fetalspalt nur ganz vorne ungeschlossen 
geblieben ist - ein BlutgefaB an. In anderen Fallen wird dies vermiBt. Nun 
sind aber Rosetten jetzt auch schon haufig 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 MAGITOT [1912], PAGENSTECHER 
[1916, bei den Abkommlingen von rontgenbestrahltenKaninchen], FUCHS [1917[, 
GILBERT [1921], ZUCKERMANN-ZICHA [1922], JAENSCH [1926]). Dabei ist aber 
hervorzuheben, daB die Zellen nicht immer den auBeren oder den beiden Korner-

1 Anmerkung wahrend der Korrektur: leh mache auf eine Arbeit von IDA MANN (1928) 
aufmerksam, in der ein einzigartiger Befund beschrieben wird, den man vielleicht auch 
beim Kolobom hii.tte erwii.hnen konnen: 1m sagittalen Meridian verlief vom unteren Rande 
der Papille bis zur Ora serrata ein in den GIaskorper 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 nachtraglich zur Verschmelzung kamen. 
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schichten entsprachen, sondern daB auch Rosetten gefunden wurden, deren Zellen 
auf einer niedrigeren Entwicklungsstufe stehengeblieben sind, so daB sie in der 
ubrigen Retina. wie Fremdkorper liegen. Rier sind dann auch keineRudimente von 
Stabchen und Zapfen zu erkennen und keine wirkliche Limitans externa. Bei den 
Kaninchen P.A.GENSTECHERS, die einige Tage vor dem normalen Ablauf der 
Schwangerschaft untersucht wurden, waren die beiden Kornerschichten noch 
nirgends getrennt. In der Nahe der Papille fand sich die aus den Kornerschichten 
hervorragende Rosette, welche bis an die Oberflache 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 konnen 

.A.bb.43. Handschuhfingerfonnige .A.usstillpungen der iiuBeren Kornerschicht in die Retina, im 
Durchschnitt auf der Hohe der Falten als Rosetten erscheinend. Mikrophthalmus mit Kolobom bei 

einem 5 Tag", alten Kinde. (Prap. d. Verf.) 

sich wie in allen Schichten der Retina auch innerhalb der Nervenfaserschicht 
vorfinden. Sie gehen im allgemeinen hervor aus einer V orstUlpung der auBeren 
Kornerschicht, der man eine gegenuber der ubrigen Netzhaut verstarkte 
Wachstumsenergie zuschreiben muB. Sie dringen tells senkrecht, tells schrag in 
die Retina ein und konnen entweder, wie aus Serienschnitten erkannt wird, ihren 
Zusammenhang mit dem Ursprungsort bewahren oder auch vollstandig davon 
abgeschnurt werden. Man hat daruber gestritten, ob die Form mit unvollstandig 
differenzierten Netzhautelementen zu einer anderen Zeit der Entwicklung 
entstanden sein musse als die, welche aus wohl difIerenzierten auBeren Kornern 
bestehen. lch bin der Ansicht, daB diese Auffassung nicht genugend begrundet 
ist. lch sehe keinen Grund, warum nicht auch in solchen Fallen, wo die Ab­
schnurung im Epithelstadium der Retina erfolgt ist, nachher die Weiterentwick­
lung in derselben Weise erfolgen sollte wie an der ubrigen Netzhaut. SEEFELDER 
hat die Vermutung ausgesprochen, daB bei den an der Papille g~legenen Rosetten 
durch die einwachsenden Nervenfasern kleine Zellkomplexe der Netzhautanlage 
aus ihrem Zellverband abgedrangt und vollstandig isoliert werden konnten. 
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1m engen Zusammenhang mit diesen Rosetten stehen andere Gewebs­
miBbildungen, die SEEFELDER als Erster beschrieben hat, namlich eigentiimliche 
Knotchenbildungen aus kleinen intensiv gefarbten 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 konnell ausschlieBlich aus der inneren, aber auch aus beiden 
Kornerschichten hervorgehen und zu eigentiimlichen Duplikaturenbildungen 
fUhren, wie sie von SEEFELDER auf Tafel 18, Abb. 4 dargestellt sind. Sie dringen 
gelegentlich durch die ganze Dicke der Netzhaut bis an den Glaskorper vor und 
auf der Hohe der Falte trifft man hohe Zylinderzellen an, woraus der SchluB 
gezogen wird, daB wenigstens im fetalen Auge auch andere als Gliazellen eine 
epitheliale Umformung erfahren konnen. 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 gehort aber in das Kapitel Netzhautgliom. Wenn 
SEEFELDERS Auffassung richtig ist., so ware anzunehmen, daB diese Art von 
Rosetten, und die in Mikrophthalmen durchaus verschiedene Bedeutung haben, 
denn bei letzteren sind Rosetten ein regelmaBiger Befund, wahrend noch niemals 
in einem Auge mit ausgesprochenem Mikrophthalmus echtes Gliom beobachtet 
wurde. Die Wesensverschiedenheit konnte 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 lnnenflache der Retina 
schickte, welche sowohl miteinander als mit der darunterliegenden Netzhaut ver­
wachsen waren. Diese letztere zeigte wiederum Rosetten. Hinter der veranderten 
Stelle war die Retina degeneriert. Bei einem 8 Monate alten Fetus war eine 
lnsel undifferenzierten Netzhautgewebes innerhalb der Pars plana des Ziliar­
korpers vorhanden. Ahnliches sah auch FUCHS (1917), der solche Befunde an Augen 
von Kindern und Erwachsenen erhob. Dabei wurden besonders Abnormitaten am 
vorderen Netzhautrand, zipfelformige Verlangerungen, die aus Glia bestanden, 
Zysten, Rosetten und Faltenbildungen der verschiedensten Art beschrieben. 
Es ist nicht moglich, hier aIle diese Einzelheiten wiederzugeben,es ist auch gar 
nicht ausgemacht, daB diese Befunde aile zu den MiBbildungen gehoren. 

Bemerkenswert ist das Vorkommen von Rosetten nach Rontgenbestrahlung 
der Mutter, PAGENSTECHER halt den ursachlichen Zusammenhang fiir zweifel­
los. V. SZILY hat durch chemische Mittel und Radiumbestrahlungell des be­
fruchteten Hiihllereies MiBbildungen des Zentralnervensystems - Gliome mit 
Rosetten - erzeugt. Ferner fand er bei ROlltgellbestrahlungen von Mause­
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 auBeren Kornerschicht in die innere, die an 5 Stellen vorkam, als patholo­
gische Bildung, wahrscheinlich als das Anfangsstadium eines Glioms ansieht. 
GILBERT (1921) fand Duplikaturen der Netzhaut in einem albinotischen Auge. 
Diese Angaben aus der Kasuistik mogen hier geniigen. lch 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 BlutgefaBen innerhalb 
der Rosetten zuriickkommen, die ich in einem kolobomatos-mikrophthalmischen 
Auge beschrieben habe. Hier miissen GefaBe an die AuBenseite der Netzhaut 
gelangt sein. Do. die iibergroBe Mehrzahl der Rosetten in dem zu den Seiten 
und hinter der Linse gelegenen retinalen Septum vorkam, so konnte es sich 
nicht um Eindringen von AderhautgefaBen handeln. Es lieB sich nachweisen, 
daB an der Grenze des nur vorne offengebliebenen Fetalspalts ein von hier 
stammendes GefaB zwischen Epithel und Retina eindrang, so gelangte es auf 
die AuBenseite der Retina und ich habe angenommen, daB die GefaBschlingen 
die auBeren Korner vorstiilpten. Es konnte natiirlich aber ebensogut sein, daB 
diese Einstiilpungen auf innere Wachstumsverhaltnisse zuriickzufiihren sind 
und daB die GefaBschlingen sich erst sekundar hineinlegten, ahnllch wie das fiir 
die typischen Kerben am Becherrand friiher beschrieben wurde. Die von CASTALDI 
(1909) und FARNARIER (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 fallt 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 ahnlich ist. In beiden Kornerschichten, besonders der auBeren, 
finden sich vieleZellen vonlanglicher Gestalt, welche dennoch nichtdifferenzierten 
embryonalen entsprechen. Die eigentliche Tumorsubstanz besteht aus drei 
Schichten, welche sich wesentlich aus Zwischensubstanz zusammensetzen mit 
langlich 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 ala beginnendes Gliom angesprochen hat, 
bestreitet WEHRLI die Berechtigung dieser Deutung. Heterotopie sei viel wahr­
scheinlicher. Ich habe die Deutung ebenfalls fiir unsicher erklart, do. zweifellos 
ein Flachschnitt vorliegt und die Zellen die groBte Ahnlichkeit mit der inneren 
Kornerschicht haben. Eine Verdoppelung der letzteren ist von KOYANAGI 
bei einem Kolobomtier beschrieben worden. 

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

Diese Anomalie ist schon in verschiedenen Abschnitten erwahnt worden, so bei 
Aniridie (SEEFELDER), Albinismus (ELSCHNIG, VELHAGEN, USHER, FRITSCH), 
Mikrophthalmus (RAHNENFUHRER, BERGMEISTER, GILBERT), in einem miB­
bildeten Auge mit Arteria hyaloidea und Netzhautablosung (SEEFELDER 
[1913]). DaB die Pars optica direkt bis zum Epithel der Zilia.rfortsatze reichen 
kann, wurde wiederholt beschrieben, so von KOYANAGI, der diesen Befund fiir 
neu hielt, er fand sich aber auch bei einer Anzahl angeborener Stap'hylome, 
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 daB 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 naher als gewohnlich. 
FuCHS (1917) hat einen ahnlichen Befund in einem Auge, das eine Hornhaut· 
perforation hatte, gefunden. Es bestand noch eine persistierende Arteria hya. 
loidea. HOWE (1925) beschreibt angeborenes Fehlen der Neuroepithelschicht 
bei weiBen Mausen, die Anomalie war erblich. 

c) Markhaltige Nervenfasern. 
v. MICHEL (1905) fiihrt ohne Literaturangabe anatomisch untersuchte FaIle 

von VmCHOW, BECKMANN, v. RECKLINGHAUSEN (ohne ophthalmoskopische Unter­
suchung), sowie von SCHWEIGGER und SCHMIDT-RIMPLER (mit ophthalmo­
skopischer Untersuchung) an. Weiter sind zu neJIDen MANZ (1894), USHER 
(1896), ELSCHNIG (1900), MAYERWEG (1902). v. MICHEL hat die Mark­
scheidenfarbung von WEIGERT benutzt und gibt charakteristische, allerdings 
stark schematische Abbildungen. In allen Fallen wurde beobachtet, daB die 
Markscheiden des Optikus nur bis an die Lamina reichen, oder daB wenigstens 
innerhalb derselben nur Spuren von Mark vorhanden sind. In der Netzhaut 
konnen sie sich bis an die Ganglienzellenschicht erstrecken. MAYERWEG 
fand auBerdem eine bindegewebige Auflagerung auf der Limitans interna ent­
sprechend dem Herd markhaltiger Fasern. Fur das Kaninchen, das ja die be­
kannten Markflugel hat, ist von BERNHEIMER und von v. HIPPEL nachgewiesen, 
daB dieselben zur Zeit der Geburt noch nicht vorhanden sind. 

Eine einzigartige Heterotopie markhaltiger N ervenfasern wurde von v. HIPPEL 
(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 Stabchen- und Zapfenschicht. Er biegt nach hinten hinter die Skleral­
kante urn, ein Zusammenhang mit den Papillenherden ist aber nicht nachweisba.r. 
Die Fasern sind von unendlicher Feinheit, die Farbenreaktion mit der Mark­
scheidenfarbung aber deutlich. Innerhalb des Herdes findet man Gliakerne 
und feine Lucken. 

d) Die Netzhaut bei Anenzephalie und Encephalocele. 

Die Augen im ganzen und auch die ubrige Netzhaut sind gut eutwickelt, es 
fehlen aber die Nervenfasern. Nur SEEFELDER (1908) hat ein kleines Bundel 
gefunden. Uber das Verhalten der Ganglienschicht werden zwar verschiedene 
Angaben gemacht, es ist aber nicht erforderlich, daruber genauer zu be­
richten, da SEEFELDER, der die Falle gepriift hat, den Konservierungszustand 
der Netzhaut in den uutersuchten Falleu fUr durchaus uuzulanglich erklart, 
urn bestimmtere Angaben zu machen. Er bezweifelt jedenfalls, daB wirkliche 
Ganglienzellen nachgewiesen seien auch fUr den Fall von MAYou (1906), wo 
dies am bestimmtesten behauptet wird. Das gleiche gilt fur den Fall von 
BARBIERI (1923), uber den SEEFELDER auch nur nach einem Referat berichten 
kann, in dem behauptet wird, die Netzhaut sei vollig normal gewesen. Da dort 
weiter angegeben wird, der Sehnerv sei hohl gewesen, so spricht dies gegell 
die Anwesenheit von Ganglienzellen und Nervenfasern. 

Bei Encephalocele occipitalis fand SACHSALBER (1905) Fehlell der Nervenfasern 
und Hypoplasie der Ganglienzellen bei sonst normaler Retina. In VAN DUYsE8 
(1905) Fall von Anenzephalie war noch gleichzeitig ein Sehnervenscheiden­
und Funduskolobom vorhanden. Die altere 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 Botcher Fasern. (Priip. d . Veri.) 

Abb. 45. Dasselbe bei starker VergroJlerung. 
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e) Angeborene Zystenretina nnd Septum frolltale. 
(HEINE [1904]): HEINE besehreibt bei einem 30jahrigen 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 Reizerseheinungen gefiihrt hatte, folgendes: Makroskopiseh sehien 
eine strangformige Netzhautablosung zu bestehen, mikroskopisch zeigte sieh 
aber, daB sowohl das Pigmentepithel als der naeh 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
korper hin und bildete das von HEINE sog. Septum frontale. Der Glaskorper 

Abb. 46. Neugeborenes Kaninchen aus der Kolobomzucht. Schnitt senkrecht auf den Fetalspalt. 
Kolobom, gegenuber der Mesodermleiste Kapselepithel gewuchert. Ringwulst der Linse, Zerfall des 

gro!leren Teils der Linse. (Genauer beschrieben in v. RIPPEL, Graefes Arch. 60, 427.) 

nahm nur den kleinen Raum vor dem Septum ein, was als Glaskorperraum 
ersehienen war, ist in Wirklichkeit eine groBe, innerhalb der Netzhaut gelegene 
Zyste. OVERROFF (1914), der ein Auge mit Irismangel untersuchte, gibt an, 
einen dem HEINESchen ahnlichen Befund erhoben zu haben. fiber das Septum 
frontale, das offenbar ein ziemlicher Sammelbegriff ist, auBert sich HEINE (1923) 
noch an anderer Stelle und halt den zweiten dort beschriebenen Fall fUr wahr­
scheinlich angeboren. 

XXI. Linse. 
Auf Grund getroffener Verabredung wird in diesem Bande V. SZILY denZentral­

star, Schichtstar, die Polarstare und die angeborene Totalkatarakt im Kapitel 
Linse naher beschreiben. leh weise ausdriicklich darauf hin. 

a) Kolobom der Linse. 
Als solches sollten nur Defekte des Linsenrandes bezeichnet werden, 

wahrend Eindellungen in der Gegend des hinteren Pols, wie sie Z. B. BACH 
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als Kolobom beschrieben hat, besser dem hinteren Polstar zugerechnet werden. 
Die Defekte konnen eine bogenformige oder geradlinige Begrenzung haben, 
es kommen auch 2 oder mehr Einkerbungen vor, manchmal ist die Linse 
nach unten zugespitzt und zeigt auBerdem an der Spitze eine Kerbe. In einer 
groBeren klinischen Arbeit hat KAEMFPFER 132 Faile zusammengestellt. In der 
Mehrzahl ist das Linsenkolobom eine Teilerscheinung des typischen Koloboms 
der Augenhaute, in dem kleineren Teil handelt es sich um atypisch gelegene 
Defekte, mit denen gleichzeitig solche der Iris, des Ziliarkorpers und der Zonula 

Abb. 47. Neugeborenes Kaninchen aus der Kolobomzucht. Kapselstarleiste dem sagittalen Meridian 
entsprechend. Sagittalschnitt durch den Kolobombezirk: Links Mesodermleiste, rechts 

Netzhautfalten. (v. RIPPEL, Gracfes Arch. 60, 427.) 

vorkommen konnen. In einzelnen Fallen wurden in der Lucke bindegewebige 
Strange, einmal ein bluthaltiges GefaB 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 Rander sind nicht ganz glatt, sondern zeigen 4-5 
radiar gestellte Erhohungen und Vertiefungen, die offenbar durch Zug der Zonula­
fasern zu erklaren sind. Letztere sind sparlicher und weniger regelmaBig. Mikro­
skopisch zeigt an der Stelle des Defektes das Kapselepithel sowie der Kern­
bogen die gleichen Verhaltnisse wie in der Umgebung. HESS hat die Defekte 
durch abnorm langes Bestehenbleiben einzelner Aste der gefaBhaltigen Linsen­
kapsel zu erklaren gesucht. An einem mikrophthalmischen Auge hat er schon 
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vorher wahrscheinlich machen konnen, daB die Einkerbung der Linse einem den 
Glaskorper 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 nell"ooeborenen Kaninchen mit Kolobom. 
(v. RIPPEL, Graefes Arch. 60, 427.) 

die hintere Kapsel iibergeht und sich im hintersten Teil der Linse auf die ganze 
Flache derselben ausbreitet. In einem dritten Auge war ein ahnliches Verhalten 
zu finden, hier bedingte ein der Linse auBen anliegender Mesodermstrang eine 
deutliche Einkerbung, die aber etwas hinter dem Aquator lag. Eine um den 
unterenLinsenrand herumgehende, aber auch noch bis ins Pupillargebietreichende 
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 weiBlichen Stranges hervorrufen muBten, so ergibt sich, daB 
ein Linsenkolobom durch einen solchen Kapselstar vorgetauscht werden kann. 
Andererseits aber lehren die Faile auch die Richtigkeit der schon bekannten Tat­
sache, daB durch einen persistierenden Mesodermstrang eine Einkerbung des 
Linsenrandes tatsachlich hervorgebracht werden kann. ODINZEW (1912) unter-
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suchte ein Linsenkolobom mit gleichzeitiger Verlagerung der Linse nach oben 
bei einem Hunde. Hier feWten die Zonulafasern innerhalb des Defektes. Er 
nimmt als Ursache mesodermhaltiges Gewebe am unteren Linsenrand an. Nach­
dem aber durch WESSELY nachgewiesen ist, daB eine Iridektomie bei ganz 
jungen Kaninchen regelmaBig zu Linsenkolobom infolge Zonuladefektes fiihrt, ist 
natiirlich die Moglichkeit gegeben, daB ein angeborener Defekt der letzteren auch 
zu spontan entstehendem Linsenkolobom fiihren kann. Beobachtungen, die so 
gedeutet sind, liegen vor. 

Eine sehr merkwiirdige Anomalie der Anordnung der Linsenfasern 
fand ich in den soeben erwahnten Augen neugeborener Kaninchen aus der 
Kolobomzucht, im ganzen sechs Mal. Hier haben die Fasern in der unteren Linsen­
hii.lfte 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 sagittalenMeridionalschnitten finden wiirde und umgekehrt, d.h. 
man trifft die Fasern in der Frontalserie im Langsschnitt, in der Sagittalserie im 
Querschnitt". Hinsichtlich der Einzelheiten sei auf meine Arbeit verwiesen. 

Ein ahnliches Verhalten der Linsenfasern in der unteren Halfte ist auch von 
DE VRIES (1902) in einem menschlichen Auge von normaler GroBe beschrieben 
worden, das angeborenes lriskolobom, Katarakt, Strange und GefaBe im Glas­
korper aufwies. 

b) RingwuIst. 
Ferner konnte ich in einem der hier beschriebenen Augen einen ausgespro­

chenen Ringwulst der Linse nachweisen, der groBe Ahnlichkeit mit den Ab­
bildungen RABLs an den Linsen von Reptilien und Vogeln darbietet. In der 
oberen Halfte der Linse liegen ziemlich einfache Verhaltnisse vor, wie sie dieAb­
bildung wiedergibt, in der unteren dagegen sind die Bilder viel schwieriger zu 
deuten. Ich kam zu der Uberzeugung, "daB die Fasern des Ringwulstes zu beiden 
Seiten der Leiste eine allmahliche Drehung bis zu 90 0 erfahren und sich langs 
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 
FLEISCHER iiber einen Retractor bulbi beim Menschen zu sprechen, diese Auf­
fassung hat verschiedentlich Beifall gefunden, v. SZILY ist aber der Ansicht, daB 
sie nicht zutrifft, weil die Ontogenese eine ganz andere sei als bei den niederen 
Tiergruppen. Da ich seIber keine Erfahrungen iiber die Ontogenese habe sammeln 
konnen, nehme ich an, daB sein Einwand begriindet ist. 

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

c) Katarakt bei Mikrophthalmus. 
J ene Augen gaben mir auch Gelegenheit, die Entwicklung von Katarakt bei 

Mikrophthalmus zu studieren, bekanntlich ist sie da sehr haufig, wahrend 
funktionstiichtige kolobomatose Augen auch beim Menschen gewiss nur sehr 
selten damit behaftet sind. In der oberen Halfte meiner Linsen fand ich an 
Aquatorialschnitten sehr schone Radiarlamellen. Wo der Beginn der Katarakt 
festzustellen war, fand er sich in der hinteren Kortikalis in der Gegend des 
hinteren Pols. Wo die Veranderungen aber schon weit vorgeschritten waren, 
hatte regelmaBig die hintere Halfte den starksten Faserzerfall aufzuweisen. Es 
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kommt in verhaltnismaBig sehr kurzer Zeit zu einer Verfliissigung der Linsen­
substanz, aus den Linsennahten werden breite Spalten, die zentralen Teile des 
Kerns zeigen am langsten normale Beschaffenheit. Die Friihstadien der 

Abb. 49. Katarakt aus einem )Iikrophthalmus mit Kolobom. An 2 Stellen (links unten und gerade 
oben) 'Vucherungen des Kapselepithels. Verfltissigung der Kortika lis, Kern erhalten, sieht abel' 

von allen Seiten "ie angenagt aus. (Y. RIPPEL, Festschrift f. ARXOLD.) 

Abb.50. )Ii¥ophthalmus mit Orbitalzyste und Katarakt. Beginnender Zerfall der Linse in del' 
Aquatorialzone mit hochgradiger Quellung del' Fasel'll. (prap. d. Vert.) 

Kataraktbildung sind am besten an Querschnitten der Fasern zu sehen. Die 
regelmaBige Form derselben verandert sich unter hochgradiger Aufquellung, es 
erscheinen groBe, lichte, ovale oder kreisformige Gebilde, die schlieBlich ihre 
scharfe Begrenzung verlieren und zusammenflieBen. An Langsschnitten er­
scheinen auBerdem zwischen den Fasern helle, mit feinkornigen Massen gefiillte 
Spalten, der Inhalt der Fasern wird kornig, an den Enden, wo sie an die Nahte 
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grenzen, tritt er in groBen Tropfen aus und es entstehen Raume, die mit vollig 
verfliissigter Linsensubstanz gefiillt sind. Durch Resorption des Inhalts schrumpft 
die Linse bis auf die Kapselblatter 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 Tells der Linse oder ganzliche Resorption 
des Kapselinhalts, in anderen Fallen weniger ausgedehnte Zerfallserscheinungen. 
Ein Beginn am hinteren Pol ist mehrmals verzeichnet. 

DaB die Persistenz mesodermaler Gewebsstrange mit GefaBen 
der Linsenkapsel Beziehungen zu Entstehung von Startriibung hat, steht 
auBer Zweifel und tritt am auffalligsten 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 notigen Angaben iiber 
die Linse gemacht sind. Auch sonst ist vielfach beschrieben, daB 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 abo 

d) Scheinlinse. 
1m Zusammenhang mit der vollstandigen Resorption der Linse konnen 

unter gewissen Umstanden Bllder entstehen, wie sie CZERMAK-ULBRICH (1907) 
als fibrose Scheinlinse beschrieben haben. Ihrem Fall gleichzusetzen ist der 
bereits an anderer Stelle erwahnte von GROLMANS (1889). In beiden handelt es 
sich darum, daB ein in der Form linsenahnliches Gebilde vorhanden ist, welches 
Bindegewebe und GefaBe enthalt. Die Kapsel ist dabei unterbrochen. Die 
GefaBe stammten bei CZERMAK aus der Iris, bei von GROLMAN aus der Arteria 
hyaloidea. Innerhalb der Scheinlinse wurden Fettzellengefunden. V OSSIUS (1996), 
der einen Mikrophthalmus mit vollstandiger Resorption des Linseninhalts be­
schrieben hat, konnte dem GROLMANschen die richtige Deutung geben. CZERMAK­
ULBRICH rechnen auch die Falle von LANGE (1897) und WIEGELS (1900) hierher. 
Dazu berechtigt allerdings nur die nachgewiesene Resorption der Linse und das Vor­
handensein von Fettzellen, letztere im Glaskorperraum. Ein Korper, der als 
Scheinlinse bezeichnet werden konnte, war aber in diesen Fallen nicht vorhanden. 

e) Risse der Linsenkapsel Lentikonus posterior, Leniikonus 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 HESS (1896) 1 beschiiftigt hat. Sie 
stehen in engster Beziehung zum Lentikonus posterior, konnen aber auch 
ohne diesen vorkommen. V orwegnehmen mochte ich, daB auch an ungewohnlichen 
Stellen Kapselrisse vorkommen konnen, 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 Tell schon Heilungsvorgange. Da irgend­
welche an die Linse herantretenden Strange fehlten, fiihrt er die Risse darauf 
zuriick, daB die Katarakt das Primare war und daB der durch rasche Quellung 
entstehende Druck die Kapsel sprengte. Die Veranderungen 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 W ochen alten Kaninchen, die ich 
1902 beschrieb. Hier waren Risse der hinteren Kapsel vorhanden, die zum Teil 

1) ZusammengefaBt in GRAEFE-SAEMISCH. Pathol. d. Linsensystems 2. u. 3. Auf I. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. XI/2. 7 
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durch Kapselnarben verschlossen waren. Irgendwelche Strange fehlten auch 
hier. Wahrend fiir die meisten FaIle der angeborenen Kapselrisse Zugwirkungen 
durch Strange, welche zum GefaBsystem der Linsenkapsel gehoren, in Anspruch 
genommen werden, weist SEEFELDER auf die Moglichkeit hin, daB auch aus-

tretende Linsenmassen einen Wachs­
tumsreiz ausuben und dadurch zur Per­
sistenz jener Strange fiihren konnten, 
er veraIlgemeinert 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 eingeroIlten Randern. Durch 
diese Lucke traten die Linsenfasern 
nach hinten aus und konnten entweder 
einen zentral gelegenen Kegel bilden 
oder sie wuchsen seitlich auf die Hinter­
flache der Linse nach der Gegend des 
Ziliarkorpers. Letzteren Befund habe 
ich gleichfalls beschrieben. Ferner be­
richtet HEss uber eine sehr haufige 
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 FaIle war keine 
Kernbildung vorhanden, sondern auch 
die zentralen Teile der Linse zeigten 
wohlerhaltene Fasern. Das Kapselepi­
thel und der Kernbogen sind im aIlge­
meinen normal und kataraktOse Ver­
anderungen beschranken sich auf die 
Fasermassen, welche den Kegel bilden. 
In einigen seiner FaIle, sowie in solchen 
anderer Forscher fand sich eine Arteria 
hyaloidea, sowie auch eine Verlagerung 
der ganzen Linse nach hinten. FUr diese 
wird der Zug der die Arteria hyaloidea 
einschlieBenden mesodermalen Strange 
als Ursache der KapselzerreiBung an­
genommen, HESS aber sagt ausdriick­
lich, daB 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 FaIle von MULDER (1897), 

PERGENS (1897, bei Hydrophthalmus) und (1903), BACH (1898), BAECK (1898) 
DENIG (1902), v. HIPPEL (1902), PATRY (1906), FELSCH (1907) GOURFEIN­
WELT (1911), PAGENSTECHER (1912, bei gleichzeitigem Kolobom), MERKEL 
(1927). In der Hauptsache werden die Beobachtungen von HESS bestatigt, 
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es ist deshalb nicht erforderlich, auf die einzelnen Falle einzugehen. Ganz 
besonders hervorzuheben ist noch die Beobachtung von HESS, wo bei einem 
150 Stunden alten Hiihnerembryo 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 Hornhauthinterflache verursacht, 
die Linse seIber erwies sich bei der mikroskopischen Untersuchung als normal, 
zwischen der vorgewolbten Linsenkapsel und der Kortikalis fand sich ein zarter, 
kaum geiarbter korniger Inhalt. Die Verfasser nehmen zur Erklarung eine zu 
lange Persistenz des Hohlraums des Linsenblaschens an. In dem von MOHR 
(1910) veroffentlichten Fall bei einem 5 Wochen alten Kinde bcfand sich gegen­
iiber dem Lentikonus ein Defekt der Descemet, die vordere Linsenkapsel ver­
diinnte sich vom Aquatol' 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 StOrung bei der Abschniirung 
der Linse, nimmt aber trotzdem entziindliche Vorgange zur Erklarung in An­
spruch, was mir unbegriindet erscheint. Bei den von TRUBIN (1928) abgebildeten 
Praparaten von Lentikonus und Lentiglobus anterior muB ich hinsichtlich der 
Deutung gewisse Vorbehalte machen, da die Bilder auch auf die bekannte De­
formierung kindlicher Linsen durch Formolhartung bezogen werden konnen. 

f) Angeborener Linsenmangel. 
V ollstandiges Fehlen der Linse ist jetzt schon ziemlich oft beschrie ben 

worden. In einer Rostocker Dissertation von LOER (1923) sind die meisten Falle 
zusammengestellt. Beim angeborenen Staphylom und verwandten Fallen 
wurde Linsenmangel beschrieben von KRUKow (1875), MOHR (1910), SCHLAEFKE 
(1913), V. HIPPEL (1918), WmTHs (1918, hier wurde allerdings innerhalb einer 
gliaahnlichen Wucherung im vorderen Bulbusabschnitt ein kleines Konvolut 
einer glashautahnlichen Membran gefunden), SCHNAUDIGEL (1914), V. HIPPEL 
(1918, 2 Falle). Linsenmangel bei Mikrophthalmus beschrieben HELMHOLTZ 
(1857), MANZ (1880), BECKER (1888), HANKE (1904), KITAMURA (1906), WINTER­
STEINER (1909), KEIL (1911). Mikrophthalmus mit Hornhautstaphylom und 
Fehlen der Linse zeigt der eine meiner 1927 in Heidelberg mitgeteilten Falle. 
SCHULTZE (1905) beschrieb Fehlen der Linse beim albinotischen Feuermolch, 
HESS (1889) bei dem mikrophthaImischen Auge des Proteus anguineus. 

Rudimente an abnormer Ste]]e wurden gefunden beim angeborenen 
Staphylom, wo sie in der Wand desselben lagen (PINKUS [1887], PETERS [1908], 
COATS [1910]). WINTERSTEINER (1910) fand Linsensplitter unterhalb des Bulbus 
zwischen versprengten Schleimzysten. Weitere Beobachtungen stammen von 
STEPHENSON (1912) und WIRTHS (1913). SchlieBlich sei noch auf die auBerhalb 
des Bulbus liegenden Linsenrudimente bei Kryptophthalmus und epibulbaren 
Dermoiden hingewiesen. 

Das Verhalten der Zonulafasern war in den beschriebenen Fallen von 
Aphakie verschieden, indem sowohl sehr gute Ausbildung als auch volliger Mangel 
beschrieben wurde. Die naheliegende SchluBfolgerung, daB in den Fallen mit 
vorhandener Zonula auch eine Linse dagewesen sein muB, die entweder durch 
eine Perforation den Bulbus verlassen hat oder vollstandig riickgebildet wurde, 
ist aber nicht zulassig, da wohl eine sehr weitgehende Unabhangigkeit der Aus­
bildung der Zonula von der Linse angenommen werden muB. Da.B die Linsen-

7* 
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anlage wirklich fehlen kann, hat MANN (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 1). 

Von weiteren embryologischen Untersuchungen an der Linse, die in 
der MiBbildungslehre eine Rolle spielen, ist zu erwahnen der bekannte Fall von HESS 
bei einem Hiihnerembryo. Hier bestand eine ausgesprochene Storung in der Ab­
schniirung des Linsenblaschens, die Linsenfasern wucherten und zerfielen und 
wuchsen aus der Offnung des Blaschens hinaus. Es ist bekannt, daB HESS 
diesen Befund zur Erklarung 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. SZILY (1906) und 
LANDMANN (1908), welche Amnioneinstiilpungen in die Linsengrube 
nachwiesen. Solche konnten die Falle von VULLERS (1894) und COHN (1897) 
vielleicht verstandlich 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. 1m FaIle COHN lag ein 
epibulbares Teratom vor, gegeniiber demselben war die Linsenkapsel unterbrochen 
und das Bindegewebe hineingewuchert. Ich habe mich iiber diese Falle in 
SCHW ALBES Handbuch der MiBbildungen naher geauBert. Hier mochte ich auch 
noch, ohne die dort gegebene Deutung (Amnioneinstiilpung) annehmen zu wollen, 
an die Abbildung PAGENSTECHERS erinnern, der bei seinen Naphthalinver­
suchen hochgraQ.igsten 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 erwahnt worden. Dabei kann die Linse 
absolut genommen abnorm groB sein, oder wenigstens im Verhaltnis zur 
GroBe der mikrophthalmischen Augen, an denen diese Befunde erhoben wurden. 
Ais Beispiel will ich nur Falle von HESS und BACH 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 Strange 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 SAEGER (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 familiares Auftreten beschrieben. Ana­
tomische Untersuchungen solcher Falle liegen allerdings nicht vor. In meinem 
ersten Fall von Korektopie Init Linsenluxation hatte die Linse einen A.quatorial­
durchmesser von 51/ 2 und eine Dicke von 4 mm. Sie war zwar kataraktOs, aber 
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dB. keine Kapselfaltungen bestanden, muB wohl doch eine abnorme Kleinheit an­
genommen werden, was ja auch mit den klinischen Erfahrungen bei dieser MiB­
bildung iibereinstimmt. Das gleiche wird von HANDMANN (1914), SEEFELDER 
(1911), ZEEMANN (1925) angegeben. Es scheint sich also um ein ziemlich regel­
maBiges Vorkommnis zu handeln. Des weiteren wird auch abnorme Kleinheit 
der Linse nicht besonders selten bei Hydrophthalmus gefunden, besonders bei 
dem sog. sekundaren mit Aufhebung der vorderen Kammer. lch habe eineu 
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 
erwahnt worden; ZEEMANN (1925) hat sich in seiner Arbeit iiber Ektopie der 
Pupille und Linse besonders eingehend gerade mit der Zonula beschaftigt und 
ich mochte auf diese Arbeit nochmals besonders hinweisen. 

h) Ontogenese der auf natiirlichem Wege entstandenen angeborenen 
l\li6bildungen der Linse. 

Hieriiber liegen meines Wissens nur Mitteilungen von v. SZILY vor, wenn 
man absieht von den schon erwahnten Befunden von HEss, die Augenblicks­
biIder darstellen und von denen man nicht weiB, was spater damus geworden 
ware. v. SZILY (1910) berichtet iiber die Nachkommenschaft eines Kaninchen­
bocks, der mit angeborener Katarakt behaftet war und sie auf die iiberwiegende 
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 N achbarschaft in groBerem oder geringerem 
Umfang in Mitleidenschaft gezogen wird. Diese Kataraktform ist also als MiB­
bildung im strengen Sinne des Wortes oder Keimesvariation sichergestellt". 
Er glaubt in seinen Befunden fur den sog. Spindelstar nebst bestimmten vorderen 
und hinteren Polarkatarakten sowie fiir die angeborene Form der Cataracta 
punctata eine zutreffende Erklarung gefunden zu haben. Fiir gewisse Total­
katarakte sowie fiir den angeborenen Schichtstar halt er an der Ansicht fest, 
daB sie intrauterinen Erkrankungen ihre Entstehung verdanken. Die in Aussicht 
gestellte ausfiihrliche Mitteilung uber 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 
Zuchtungsversuchen mit den Kolobomtieren bekommen hat. Die Katarakte 
zeigen einen an abnormer Stelle liegenden Kernkranz, das Epithel erstreckt 
sich weiter nach hinten und es ist haufig ein Wulst in der Aquatorialgegend vor­
handen, der an den von mir beschriebenen Ringwulst erinnert, er will ihn aber 
nicht mit dem Ringwulst der Vogel vergleichen, weil die Entstehung eine ganz 
andere ist. fiber die bereits 1910 erwahnten 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 zuruck 
und sie stehen in Beziehung zur Bildung der hinteren Linsenspalte und der An­
ordnung der Linsenfasern uberhaupt. Abnorme Persistenz und Ausbildung 
dieser Zellen kann zu bestimmten Starformen der mittleren Linsenpartie fuhren. 
Bei diesen, von ihm als idiokinetische MiBbildung bezeichneten Katarakten 
ist die morphologische und histologische Beschaffenheit das Primare, der Zerfall 
das Sekundare. Bei den peristatischen ist es umgekehrt. Bei einer letzten Gruppe 
laBt er die Entscheidung dahingestellt, es handelt sich um eine Verlagerung 
von Zellgruppen in groBtem Umfang, die er als Folge einer intensiven Zerstorung 
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Abb. 52. Embryo von 30 Tagen. In der vorderen RMfte der Linse eigentiimIich gequolJene Fasern. 
Reohts vome ein Kern nahe dem Epithel. Graefes .Archiv 124. v. RIPPEL.) 

Abb.53. Embryo von 36 Tagen. In der vorderen RMfte der Linse zahlreiche groJ1e Rohlraume 
(pathologischer Befund). Bei a der regelmaJ1ig vorkommende, mit korniger Masse gefiillte Spalt 

(Kunstprodukt). Aus Gracfes .Archlv 124, v. RIPPEL.) 
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mit nachfolgender Regeneration auffaBt. "Symmetrisch sich entwickelnde Zell­
haufen, die tropfeniormig yom Kernkranz ausgehen, mochte ich fiir idiokinetisch 
bedingt halten, obgleich die Frtihstadien noch fehlen." 

Ich habe diese Ergebnisse wegen ihrer Wichtigkeit fast wortlich wieder­
gegeben, man kann nur wiinschen, daB die Befunde mit den dazugehorigen 
AbbiIdungen bald veroffentlicht werden mochten. JESS (1925), der tiber an­
geborenen und vererbbaren Star der weiBen Ratte berichtet, konnte keine 
mikroskopische Unterlage ftir die klinisch beobachtete Trtibung finden. KAUF­
MANN (1926) berichtet an einem groBen Material tiber Vererbung angeborener 

Abb.54. Embryo von 36 Tagen. Meridionalschnitt. Die Hohlraume bei starker Vergrollerung. 
(Aus Graefes Arcbiv 124, v . HIPPEL.) 

Katarakt in dominanter Form, tiber anatomische oder embryologische Befunde 
ist aber nichts angegeben. Ich seIber habe vor kurzem (1930) embryologische 
Untersuchungen tiber vererbten Schichtstar beim Hunde mitgeteilt. Das 
Material war nicht groB genug, urn anatomische Befunde . aus allen Stadien 
der Entwicklung zu gewinnen. Bei Embryonen vom 30. Tag fanden sich in 
der vorderen HaUte der Linse auffallend gequollene Fasern, wie sie Abb.52 
wiedergibt. Viel deutlicher und als krankhafte Befunde nicht zweifelhaft sind 
die sehr groBen Hohlraume, die sich bei 36 Tage alten Embryonen gefunden 
haben (Abb. 53 u. 54). Dieselben entstehen wohl so, daB die enorm aufge­
triebenen Linsenfasern bersten und daB der Inhalt sich dann zwischen den 
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Fasern ausbreitet. Beziiglich weiterer Einzelheiten muB 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, daB diese Form von Schichtstar eine idiokinetische MiBbildung 
darsteIlt. 

i) Peristatiscbe MiBbildungen der Linse. Eniwicklungsmecbanik. 

Die Versuche, durch kiinstliche Beeinflussung der Embryonalaniage peri­
statische MiBbildungen hervorzurufen, unter denen sich sehr zahlreich solche 
der Linse gefunden haben, seien hier angeschlossen. v. HIPPEL (1907): Be­
strahlung trachtiger Kaninchen mit Rontgenstrahlen sowie Injektionen von 
Cholin. Naphthalinfiitterung oder Injektionen: PAGENSTECHER(1911), STOCKARD 
(1911), V. SZILY (1912, 1918), VON DER HOEVE (1912, 1913), BRETAGNE, LIENHART 
und MUTEL (1923, in einigen dieser Arbeiten sind auch andere Chemikalien 
benutzt worden), CODAMA (1913, Rontgenbestrahlung). HOWE (1921) machte 
Sensibilisierung von Hiihnern mit einer Emulsion von Kaninchenlinsen und 
injizierte das Hiihnerserum pei trachtigen Kaninchen. Die Abkommlinge der­
selben zeigten von Generation zu Generation zunehmende EntwicklungsstOrung 
der Augen, meist Katarakt. Schon 1913 hatte v. SZILY vergeblich versucht, 
durch spezifische Immunisierung bei trachtigen Kaninchen die Embryonen zu 
schadigen. Bei ahnlichen Versuchen haben GUYER und SMITH bei Mausen 
einzelne Faile mit Linsentriibungen beobachtet. LINDBERG (1921) wies den Uber­
gang von Naphthalinderivaten auf die Embryonen nacho Die neueste Arbeit 
ist von KUSAGAWA (1927), der an Hiihnern experimentierte, verschiedene 
Losungen in die Eier spritzte und dann Star erhielt. Besonders merkwiirdig 
ist die Angabe, daB diese starbehafteten Hiihner ihre Anomalie auf die Nach­
kommenschaft iibertragen. 

Die hier erwahnten Arbeiten konnen in gedrangter Kiirze nur soweit besprochen 
werden, als die pathologisch-anatomischen Befunde in Betracht kommen. Hin­
sichtlich ihrer Bedeutung fiir die Teratogenese m6chte ich auf die Ausfiihrungen 
des besten Kenners dieser Fragen, V. SZILY, hinweisen, die dieser in seiner groBen 
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 konnen, so ist eine auBerst kritische Einstellung 
gegeniiber den Praparaten erforderlich, wenn man nicht erhebliche Irrtiimer 
begehen will. Ich habe dies in meiner Arbeit yom Jahre 1907 fiir die Rontgen­
und Cholinkatarakte eingehend erortert und verweise auf die dort gegebenen 
Abbildungen. 

In meinen Versuchen wurde an den neugeborenen Tieren in einem hohen 
Prozentsatz Zentralstar und Schichtstar, selten eine kreisformige Triibung unter 
der vorderen Kapsel beobachtet. Mikroskopisch waren in einem Teil der FaIle 
von Schichtstar eine sichere anatomische Grundlage nicht aufzufinden, in dem 
groBeren aber handelte es sich urn eine Tropfchenzone 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 gefarbt. 

Die ausfiihrlichste Darstellung iiber die Naphthalinkatarakte bei Embryonen 
hat PAGENSTECHER gegeben. Es kamen die verschiedensten Formen von Star zur 
Beobachtung. Anatomisch standen hochgradigeZerfaIlserscheinungen, hauptsach-
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lich in der Gegend des hinteren Pols und der hinteren Kortikalis im V ordergrund, 
aber auch viel schwerere Veranderungen mit volligem Zerfall der Linse, Unter­
brechungdervorderenKapsel undEinwuchern 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, daB es lediglich auf 
zeitliche Unterschiede bei der Schadigung ankommt, je nachdem entwickelte 
sich eine LinsenmiBbildung oder eine Katarakt. Dieser Ansicht ist v. SZILY 
auf Grund eigener Versuehe entgegengetreten. Er bestreitet die Moglichkeit 
der willkiirlichen Erzeugung bestimmter Formen der MiBbildung und gibt an, 
daB 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 Hauptsaehe, nieht die Storung in 
der Morphologie, wobei allerdings sekundare Zellverschiebungen und Wueherungen 
das Bild triiben konnen." leh will diese Streitfrage hier nieht weiter verfolgen. 
v. D. HOEVE beobachtete naeh Naphthalin und Naphtholinjektionen bei den 
Neugeborenen sowohl Totalstar mit starken Zerfallserseheinungen wie auch 
partielle Triibungen, die entweder zuriiekgingen oder sich vergroBerten. BRE­
TAGNE, LIENHART und MUTEL sahen bei den Jungtieren haufig vollstandige 
Aufsaugung des zerfallenen Kapselinhalts. Die Experimente haben jedenfalls 
ergeben, daB die Moglichkeit toxiseher Beeinflussung und Erzeugung pathologi­
scher Zustande (Star) wahrend der Schwangersehaft besteht, und daB dies mit 
Wahrseheinlichkeit aueh fUr den Mensehen anzunehmen ist. Letzteres diirfte 
sogar bewiesen sein dureh die Mitteilung von STOCK (1911), der na(lh Rontgen­
bestrahlung der Mutter an der Linse des Kindes um den unveranderten Linsen­
kern geschadigte Fasern mit Quellung und Zerfall, beschrieben hat!. Diese 
Feststellung beriihrt aber die v. SZILysche grundsatzliehe Unterscheidung nicht 
und wiI: diirfen annehmen, daB die auch bei Mensehen so haufig vorkommenden 
vererbbaren Stare als idiokinetische MiBbildung mit besonderer Ontogenese 
anzusehen sind. Die anatomischen Verhaltnisse bei den fertigen Zustanden 
konnen aber so iibereinstimmen, daB aus den gefundenen Bildern keine Schliisse 
auf die Entstehungsweise gezogen werden konnen. Ob die Angaben von 
KUSAGAWA geeignet sind zu beweisen, daB auch peristatische MiBbildungen 
vererbbar sind, moehte ich der Beurteilung Berufener iiberlassen. 

Kiinstliche Erzeugung von abnormen Zustanden der Linse spielt bekanntlich 
eine groBe Rolle in den Arbeiten aus dem Gebiet der Entwicklungsmeehanik. 
lch habe lange iiberlegt, ob ieh dieselben hier eingehender bespreehen solI, glaube 
aber doch nicht, daB dies gereehtfertigt ware. lch begniige mich deshalb ffir die­
jenigen, die diesen Fragen besonderes Interesse entgegenbringen, die wichtigsten 
Arbeiten anzufUhren, die ich den Berichten von PETERS in LUBARSCH-OSTERTAG 
entnommen habe. leh verweise auf das Literaturverzeichnis, wo sieh eine alpha­
betische Zusammenstellung findet. Die meisten Arbeiten beziehen sich auf das 
Problem der Linsenregeneration. WESSELY hat gezeigt, daB bei friihzeitiger 
Diszission der Linse aueh bei jungen Kaninchen eine weitgehende Regeneration 
zustandekommen kann und auBerdem, daB das Auge bei so operierten Tieren 
kleiner bleibt, so daB man von experimenteller Erzeugung von Mikrophthalmus 
sprechen kann, endlich daB bei lridektomie an jungen Tieren entspreehend der 
Operations stelle Linsenkolobom entsteht. 

1 .ABELS (1924) gibt an, nach Bestrahlung der Mutter Mikrophthalmus und Mikro­
blepharie beirn 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 FaIle scheint 
mir die Amniontheorie nicht zu entbehren. In anderen Fallen 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 hatte. Fiir die erste Gruppe ist besonders beweisend die Angabe von 
ASK und VAN DER HOEVE (1921), welche die Entwicklung der Tranenwege ge­
nauer untersucht und aus der Tatsache, daB seitlich vom Lidkolobom Tranen­
punkte angetroffen wurden, den bestimmten SchluB gezogen haben, daB hier 
die Anlage des Tranenrohrchens eine sekundare Einschniirung erfahren habe. 
Das Lidkolobom zeigt Ubergange 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 FaIle nennt man es dann Lidkolobom. 
Es ist bemerkenswert, daB bei den Versuchen, kiinstliche MiBbildungen herzu­
stellen, auffallend oft Defekte der Lider zur Beobachtung kamen. So bei den 
Experimenten V. HIPPELS (1907) mit Rontgenbestrahlung und Cholininjektionen, 
sowie bei denen von PAGENSTECHER (1911,1912) bei seinen Naphthalinversuchen. 
Bei meinen Versuchen war anatomisch festgesteIlt, daB die eigentIiche Lidkante 
fehlte und zweimal wurden Adhasionen des Amnion beobachtet. Dies war bei 
PAGENSTECHERS Versuchen nicht der Fall, es Iiegt deshalb kein Grund vor, 
die Amniontheorie zu verwerfen oder zu verallgemeinern. Es lage ja nach dem 
Ausfall der beiden Versuchsreihen die MogIichkeit vor, diese MiBbildungen 
embryologisch zu untersuchen, die Schwierigkeit Iiegt 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 AniaB zur anatomischen Unter­
suchung, dagegen ist bei dem sog. A. filiforme adnatum festgesteIlt, daB es sich 
nicht urn eine ausgezogene Epithelbriicke handelt, sondern daB Bindegewebe 
und GefaBe darin vorkommen. Man hat es mit Kratzeffekten der Nagel des 
Fetus in Verbindung gebracht, ob mit Recht, sei dahingestellt. 

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

Die Distichiasis congenita vera hat AulaB zu interessanten Unter­
suchungen gegeben. -Diese von KUHNT (1889) als angeborene MiBbildung sicher­
gestellte AnomaIie wurde besonders durch V. SZILY (1922) genauer studiert. 
Auf Grund von Rekonstruktionsmodellen einer normalen und einer mit einem 
Haaranhang versehenElll MEmoMschen Driise stellt er fest, daB der GroBen­
unterschied beider Gebilde ganz enorm, die morphologische Beschaffenheit 
dagegen vollstandig die gleiche ist. In seinem Fall ist der GroBenunterschied 
4 mm normal gegeniiber 1,5 mm bei der Distichiasis. Er halt es fiir sicher, 
daB alle Ubergange von der typischen MEmoMschen Driise iiber die mit einem 
Haar in Zusammenhang stehenden rudimentaren Driisen bis zu einer gewohn­
lichen Zilie mit ihren Anhangsgebilden aufzufinden sind. Die vergleichend­
anatomische Untersuchung hat nun ergeben, daB es Tiere gibt, denen die MEmoM­
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 MEmOMschen Driisen und an ihrer Stelle hyperplastische Talgdriisen, 
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welche in die Haarbalge gut ausgebildeter akzessorischer Zilien miindeten, be­
schrieben. Es sind ferner noch die Arbeiten von BLATT (1924), von CLAES 
und COPPEZ (1924) sowie von FROLOWA (1927) zu erwahnen, in denen ahnliche 
Befunde mitgeteilt werden. Eine besondere Anomalie der inneren Lidkante, von 
der BEGLE (1914) annimmt, daB sieangeborensei, magnochkurz erwahntwerden. 
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 seIber schwerste 
alte Entziindungserscheinungen aufwiesen, erscheint mir die Deutung als MiB­
bildung nicht unbedingt sicher. 

XXIII. Kryptophthalmus. 
Dies Krankheitsbild wird gewohnlich bei den MiBbildungen der Lider be­

sprochen, weil ihr Fehlen klinisch besonders auffallt. 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 Storungen in der Entwicklung des 
ganzen vorderen Bulbusabschnittes. Anatomische Untersuchungen liegen vor von 
MANZ (1872), CHURl (1883), VAN DUYSE (1899), GOLOWIN (1902), GINZBURG 
(1911), ONISHI (1911). Die zweifelhaften FaIle lasse ich lieber beiseite. 

An der Haut, welche die kleinen Bulbi iiberzieht, sind bei mikroskopischer 
Untersuchung keinerlei Gebilde nachweisbar, die fUr das Vorhandensein von 
Lidern sprechen. Die horizontale, leicht eingezogene Stelle, die vielfach als Aus­
druck sekundarer Verwachsung zwischen den Lidern aufgefaBt wurde, zeigt keine 
Anzeichen einer Narbe. Entziindliche Veranderungen oder Reste von solchen 
werden vollkommen vermiBt. Der relativ kleine Bulbus ist in seinen hinteren 
Abschnitten annahernd normal, soweit zweifellos sekundare Veranderungen 
unberiicksichtigt bleiben. Dagegen fehlt eine Kornea und vordere Kammer 
vollstandig, die Iris ist hochst rudimentar oder fehlt, der vordere Teil des BulbuEl 
stellt ein blasenformiges Gebilde dar, in welchem Linsenreste in verschiedener 
Ausbildung oder Glaskorper 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, 
konnen Fasern ins lnnere des Bulbus eindringen. 

Durch diese Untersuchungen ist bewiesen, daB es sich nicht um 
eine Verwachsung der Lider handelt, sondern daB eine Ausbildung 
derselben iiberhaupt unterblie ben ist. Der Bulbus wird eben einfach von 
der Haut iiberzogen. Da eine Kornea und vordere Kammer £ehlen, so ist jeder 
operative Versuch zur Herstellung von Sehvermogen aussichtslos. Wahrend 
diese MiBbildung friiher allgemein als Folge schwerer intrauteriner Entziindungs­
prozesse aufgefaBt wurde, wobei es zur Zerstorung der Hornhaut und des Kon­
junktivalsackes mit totalem Symbepharon kam und ich seIber diese Ansicht 
vertreten habe, gelangte ich in einer Arbeit vom Jahre 1906 zu einer vollstandigen 
Ablehnung der Entziindungstheorie und zu der Aufiassung, daB hier eine MiB­
bildung vorliege, deren Entstehung wahrscheinlich in den Anfang oder die Mitte 
des zweiten Monats zu verlegen sei. Auch SEEFELDER (1914) und GINZBURG 
(1911) haben sich spater gegen die Entziindungstheorie ausgesprochen, die tat­
sachlich vollig unhaltbar ist. lch 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 FaIle, wo eine 
Hautbriicke von oben her die Kornea iiberzieht und mit ihr verwachsen ist, 
ferner von Beobachtungen von HANKE (1904) und mir (1906) bei epibulbaren 
Dermoiden die Auf£assung 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 regelmii.Big vorkommenden 
anderen Anomalien, Syndaktylie, MiBbildungen der Genitalien, Hasenscharte 
W olfsrachen, Gesichtsspalten und vieles andere, was damals allgemein als amnio­
gene MiBbildungen aufgefaBt wurde. 

Da man wohl zweifellos die Rolle des Amnions bei der Entstehung von Augen­
miBbildungen friiher iiberschatzt hat, so wird man auch gegen meine Erklarungs­
weise des Kryptophthalmus Einwande 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, daB hier das Hindernis gefehlt hat, 
welches die Entwicklung der iibrigen Teile der Lider unmoglich machte. Ich 
mochte aber darauf nicht naher eingehen. GINZBURG will die MiBbildung er­
klaren aus einer verspateten Abschniirung der Linse yom Ektoderm, sie blieb 
infolgedessen vor der Augenblase liegen und das Mesoderm, aus welchem der 
vordere Bulbusabschnitt hatte entstehen sollen, bildete sich zu einfacher Haut urn. 
Dieser Ansicht setzt SEEFELDER eine ablehnende Kritik entgegen. Ich mochte 
nur daran erinnern, daB es eigentlich genau dieselbe Theorie ist, aus der PETERS 
die angeborenen Staphylome und die Defektbildungen der Hornhauthinterflache 
erklaren will, wobeidoch die Lider niemalsfehlen; so gibt es auchMikrophthalmen, 
bei denen die Linse fehlt und die Lider vorhanden sind. Angesichts dieser 
Schwierigkeiten ist es besonders zu bedauern, daB ASYAMA (1906), der den Krypt­
ophthalmus als vererbbare Anomalie bei einer Maus feststellte, anscheinend keine 
erfolgreichen embryologischen Untersuchungen hat machen konnen, 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 iiber die pathologische Anatomie der Kornea besprochen und verweise 
auf diesen. Nur die Falle, die mit ausgesprochenem Mikrophthalmus verbunden 
sind oder sonstige Besonderheiten zeigen, will ich kurz erwahnen. In meinem 
Falle 1906 saB das sehr groBe Dermoid einem sehr kleinen Mikrophthalmus auf, 
an welchem Hornhaut, vordere Kammer und Linse fehlten, ebenso die Iris. 
Er zeigte ein Kolobom des Ziliarkorpers 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 vollstandig dem beim Kryptophthalmus, wahrend die Lidentwicklung nur 
an umschriebener Stelle unterblieben ist, namlich da, wo ihr das Dermoid ein 
Hindernis entgegensetzt. Ein fast gleicher Befund liegt in dem Fall von HANKE 
(1904) vor, nurfehlte hier die Linse ganzlich. Auch HANKE nimmt eine amniogene 
Entstehung an. In diesem Zusammenhang sind auch die Falle von W AGENMANN 
(1910) und STARGARDT (1917, Lipodermoid und Mikrophthalmus) und SellECK 
(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 RegelmaBigkeit Dermoid­
charakter erkennen lassen. Er unterscheidet Lipodermoide der Korneoskleral­
grenze, der Ubergangsfalte und der Karunkel, letztere sind die seltensten. Die 
altere Literatur findet sich dort zusanmengestellt. Von der neueren gebe ich 
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im Literaturverzeichnis einige Arbeiten, wobei aber absolut keine Vollstandigkeit 
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 auBeren Augenmuskel des rechten Auges fand sich dagegen 
eine mit einem Stiel innerhalb der Lidspalte befestigte Geschwulst von tierkopf· 
ahnlichem Aussehen, die teilweise dicht behaart war, das rechte Auge wies 
2 Hornhaute auf, die durch ein wulstartiges ebenfalls behaartes Gebilde getrennt 

Abb.55. Lipodermoid iiber eine Mikrophthaimus. Das Linsrndiment (von Kapsel umgebener 
zystischer Bezirk) liegt vor der Ofinung des Augenbechers. Rornhaut, Iris fehlen. (v. RIPPEL, 

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 Hornhauten befindliche Hautbriicke als die Geschwulst des 
auBeren 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 yom osteo­
blastischen Typus bestand. Der teratoide Charakter zeigte sich in der Anwesen­
heit von markhaltigen Nervenfasern, quergestreiften Muskelfasern und mit 
geschichtetem Pflasterepithel ausgekleideten Hohlraumen. 
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xxv. Albinismns. 
Anatomische Untersuchungen am menschlichen Auge sind nicht zahlreich. 

Ich habe folgende gefunden: MANZ (1878), TOPOLANSKI (1891), NETTLESHIP 
(1906), FRITSCH (1907), ELSCHNIG (1913), FUCHS (1913), USHER (1914 und 1920), 
VELHAGEN (1917), GILBERT (1921). FUCHS unterscheidet Halbalbinos von voll­
standigen. Von der ersten Art, bei der wie beim vollstandigen 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, wahrend die mittleren fast frei sind. Die vordere Pigment­
lage enthielt nur vereinzelte Kornchen, wahrend bei den sehr hellfarbigen, 
aber sonst normalen Augen die Epithelschicht vollig pigmentiert ist. Es 
handelt sich also nicht urn Gegensatze. Bei den iibrigen Fallen fehlt das uveale 
Pigment fast immer vollstandig oder ist in ganz geringer Menge vorhanden 
(NETTLESHIP). Das Epithel dagegen zeigt doch einen, wenn auch sehr geringen 
Pigmentgehalt, der noch am starksten am Ansatz der Iris am Corpus ciliare, 
und vor allen Dingen in der Makulagegend gefunden wurde. Am genauesten 
sind die Verhaltnisse von ELSCHNIG geschildert. Am Epithel der Iris wurden 
mit Olimmersion feinste braune Kornchen urn den Kern und tropfenartige hell­
braune Gebilde gefunden von der GroBe eines Blutkorperchens, in der Sphinkter­
gegend etwas zahlreicher. Der Dilatator war frei. Stark war die Pigmentierung 
am Ziliarkorper. Das Pigmentepithel der Retina enthielt reichliche, aber sehr 
blasse Pigmentkorner, in der Makulagegend etwas mehr, aber auch hier keine 
Spur von kristallinischem Pigment. Die braunen Korner nehmen Thinonin­
farbung an, ebenso die WEIGERTSche Markscheidenfarbung. 

Von weit groBerem klinischen Interesse ist aber die typische MiB bild ung 
der Fovea centralis, die das schlechte Sehvermogen und den Nystagmus 
erklart. Nachdem FRITSCH zum mindesten eine Unterentwicklung der Fovea 
bei einem albinotischen Herero gefunden hatte, ist es besonders ELSCHNIGS 
Verdienst, in liickenloser Serie die Fovealgegend untersucht und dabei fest­
gestellt zu haben, daB 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 auBere granulierte 
und auBere Kornerschicht sind im Zentrum wesentlich verdiinnt, die Netzhaut 
aber in ihrer Dicke nur wenig verandert, weil die Stabchen- und Zapfenschicht 
sowie die der Ganglienzellen relativ und absolut verbreitert sind. Dieser Befund 
wurde bestatigt von GILBERT und USHER. 

XXVI. Angeborene Pigmentiernngen, 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 zwei£ellos. Bei vielen Tieren ist das 
V orkommen 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 Laniina cribrosa auch beim Menschen 
Pigmentierung beschrieben, ebenso BERGER (1882), wahrend der hau£ig zitierte 
Fall von ALT sowie von WEDL und BOCK (1886) nicht hierhergeh6ren, da es 
sich urn hamatogenes Pigment handelt. LEBER (1899) hat einen sehr merk­
wiirdigen Fall von angeborener Melanose der Lider, der Konjunktiva und des 
subkonjunktivalen Gewebes mit sekundarer 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 AusHi.ufern ahnlich denen des Aderhautstroma. Zwischen der 
einfachen Melanose und melanotischer Geschwulstbildung kommen aber allmah­
Hche "Obergange 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, Episkiera, Skiera, ZiIiarkorper, Lider. Sarkome der Orbita. 
(Pdp. von Leber demonstriert O. G. HEID. 1898, 315.) 

zunehmende Menge der letzteren das Fettgewebe zum Schwund gebracht und 
ersetzt wird. 1m Gegensatz hierzu sind die groBeren Geschwulstknoten groBten­
teils nicht pigmentiert." Bei 2 Melanomen der Konjunktiva, "die im Begriff 
stehen, in melanotische Tumoren iiberzugehen", gibt er an, daB die jiingsten 
Geschwulstzellen aus einer Wucherung des teilweise pigmentierten Epithels 
hervorgehen. Die tiefer liegenden alveolaren Herde zeigen an einzelnen Stellen 
Verbindungen mit dem Epithel. Er betrachtet die Zellen der Geschwulst als 
epithelialer Herkunft. 

lch habe kurzlicb ein wegen Glaucoma absolutum entferntes Auge unter­
sucht, bei dem die klinische Diagnose wegen fehlender Durchleuchtbarkeit der 
Sklera auf Melanosarkom gest.eIIt 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, daB man jeden Zellkern sah. 

Bei den Melanomen der Aderhaut, wovon sieben veroffentlicht sind, 
(DE SCHWEINITZ und SHUMWAY [1905], FUCHS [1917], V. SZILY [1920]), ergab 
sich, daB es sich urn Wucherung der Chromatophoren handelt. Da weder 
Navus- noch Sarkomzellen dabei gefunden werden, ist die Bezeichnung Naevus 
pigmentosus unzweckmaBig. Die sog. kleinsten Sarkome, die fruher teil­
weise fUr Melanome gehalten wurden, sind nach Ansicht der neueren Bearbeiter 
wirkliche Sarkome. HEINE (1923\ fuhrt dafur die Bezeichnung Sarkose ein, 

Abb. 57. Teratom der Orbita. Neuroepitheiringe. (v. RIPPEL, Graefes Arch. 63.) 

was ich fur keinen Fortschritt ansehen kann. Er berichtet uber Melanosen 
von Iris und Ziliarkorper in Fallen, wo gleichzeitig Sarkom vorkam und betont 
die Tatsache, daB dieselben ohne Zusammenhang miteinander sein konnen 
und daB gerade die groBen Sarkome in seinen Fallen fast pigmentfrei waren. 
1m Fall von REESE (1925, Melanosarkom der Aderhaut) war an allen moglichen 
Stellen starkere Chromatophorenentwicklung festzustellen. Wahrend LEBER, wie 
oben erwahnt, Ubergange von Melanom zu Sarkom beschreibt, halt es FUCHS noch 
fur unbewiesen, daB sich aus Melanosen Sarkome entwickeln konnen. 

Was die angeborenen Pigmentierungen des Sehnerven betrifft, so hat der Fall 
von OGAWA (1905) damit nichts zu tun, da es sich urn einen atrophischen Nerven 
mit hamatogenem Pigment in den Septen handelt, wahrend der von OGUCHI 
(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 Hornhauthinterflache. Die Haufigkeit der Beobachtungen 
von Melanosen bei J apanern weist klar auf die Bedeutung der Rasse hin. Y AMA­
GUCHI (1904) untersuchte 2 Schweinsaugen mit groBen schwarzen Flecken der 
Kornea, das Pigment saB zuunterst zwischen den basalen Epithelzellen, hier 
liegen Chromatophoren. AuBerdem finden sich in den Basalzellen selbst sehr 

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

feine Kornchen urn 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 Ziliarkorper, 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 muB hierauf hinweisen. 

XXVII. Angeborene Geschwnlstbildnngen der Orbita. 
Uber das Teratom der Orbita habe ich 1906 eine ausfiihrliche Arbeit 

veroifentlicht, in welcher die altere Literatur: WEIGERT und BROER, AHLFELD 
(1880), LAWSON (1885), COURANT (1893), LAGRANGE (1895), EWETZKY (1904) 

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

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

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

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

Unter den vorerwahnten Fallen sind solche, die ebenfalls Elemente der 3 Keim­
blatter enthalten, andere mit nur 2. 1m FaIle AHLFELD stellte der Tumor einen 
rudimentaren Fetus mit erkennbaren GliedmaBen dar. Seit meiner Arbeit sind 
Mitteilungen erschienen von COULTER und COATS (1910), MIzuo (1910), ELLIOT 
und INGRAM (1910), EWETZKY (1910), SCHLEGEL (1914), VIANA (1927). Von 
diesen ist weitaus am interessantesten der von MIZUO. Er ist ein Analogon ZUlli 
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FaIle .Am.FELDs, nur ist die Entwicklung des Fetus eine viel vollstandigere, 
derselbe ist mit einem nabelstrangartigen Stiel an die tiefste Stelle der Orbita, 
respektive an die Schadelbasisgegend angewachsen. MIzuo bezeichnet ihn als 
Orbitopagus parasiticus. 

Ich habe seinerzeit die von SCHWALBE fur den Epignathus durchgefiihrte 
Blastomerentheorie auf die Entstehung solcher Teratome der Orbita angewandt 
und MIzuo stimmt derselben im wesentlichen zu. Ein naheres Eingehen auf die­
selbe gehort aber woW nicht in den Rahmen dieser Darstellung. 
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Abb.61. Aus einem experimentell erzeugten Teratom. Durchschnitt einer Zahnanlage (pra p . d . Verf.) 
Die Diagnose wurde mir .on fachmannischer 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 12tagigen Kaninchenembryo 
wurde in KochsalzlOsung verteilt und in den Glaskorper 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. lch gebe einige Abbildungen davon 1. 

Der moidzysten: BmcH-HmscHFELD hat im GRAEFE - SAEMISCH eine 
genaue Bearbeitung gegeben, der er 128 FaIle zugrunde legt. Die Kapsel dieser 

1 Anmerkung wahrend der Korrektur: lch weise auf eine ]929 erschienene, sehr 
interessante Arbeit von HEIJL hin iiber rudimentare Sehorgane in Teratomen. 

8* 
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Abb. 62. Aus einem experimentell erzeugten Teratom (durch Injektion eines zerriebenen Kopfes 
eines 12tagigen Embryo in den Glaskorper) . Rechts und links hyaliner Knorpel, in der ::lIitte ein 
Stiick Knochen mit sehr deutlicher Knorpelknochengrenze. Am' besten mit Lupe zu betrachten . 

(Prllp. d. Verf.) 

Abb. 63. Teratom auf der Sklera eines Kaninchenauges, entstanden durch Injektion eines zerriebenen 
embryona.ien Kopfes in den Glaskorperraum. Die dunklen Spangen sind hya.iiner Knorpel. Von 

Wiedergabe starkerer VergroJ3erungen abgesehen. Hinweis auf den Text. (Prap. d. Ver!.) 
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Geschwiilste wird durch eine Bindegewebsschicht gebildet, in der sich Haar­
follikel, glatte Muskelfasern, Talg- und SchweiBdriisen sowie GefiiBe nachweisen 
lassen. Das Epithel tragt den Charakter der Epidermis, ist aber in den einzelnen 
Fallen, was Schichtdicke und Form der Zellen betrifft, sehr verschieden. Sehr 
haufig kommt es zu einer interstitiellen Entziindung der Zystenwand, die zur 
Atrophie der Driisen, zur AbstoBung des Epithels und zur Bildung eines Granu­
lationsgewebes fiihrt. 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 Einstiilpungen der Haut abgeleitet; die Furchen, 
welche den Oberkie£erfortsatz seitlich begrenzen, diirften die Einstiilpung 
begiinstigen. 

Eine sekundare 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 vollstandige Samm­
lung ausschlieBt. 

Zu den angeborenen Anomalien, die sich hier sinngemaB einfiigen lassen, 
rechne ich die sehr seltenen Enzephalozelen der Orbita, sie haben wesentlich 
mehr klinisches als anatomisches Interesse, ich verweise auf BIRCH-HIRSCHFELD, 
GRAEFE-SAEMISCH, 1915, S. 539. Die Knochen- undsonstigen Tumoren der Orbita 
brauche ich hier nicht zu besprechen, wenn sie auch wenigstens zum Teil von ver­
sprengten Keim:en 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 
derOrbita dasAuge der betreffenden Seite aufs schwerste verandert war und zwar 
durch Druck von auBen her, dabei war der Glaskorper vollstandig geschwunden 
und die Bulbushaute in die merkwiirdigsten Falten zusammengelegt. Ahnliche 
Druckwirkungen sah PETERS (1917) bei einer Enzephalozele. Dort ist auch die 
Literatur zu finden. lch nehme an, daB diese Erkrankung unter "Orbita" eine 
genauere Besprechung erfahrt. 

Literatur. 
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SAEMICH 2. Auflage finden, fiihre icb hier nur an, soweit sie im Text benutzt sind. Die 
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des J..esers Wiederholungen vorkommen, da in zahlreichen Arbeiten verscbiedene MiB­
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9. Lider. 
Von 

R. Kiimmell-Hamburg. 

Mit 72 Abbildungen. 

Einleitnng. 
Die Grenzen der Lider sind im allgemeinen nicht scharf, man kann sie etwa 

mit der knochernen Begrenzung der Augenhohle zusammenfallen lassen. Das 
Oberlid ist hoher als das untere, bis zur Ubergangsfalte gerechnet ist jenes 
22-25mm, dieses 11-13mm hoch. Die Dicke am Lidrand betragt etwa 3 mm. 
Die Begrenzung nach der Augenhohle zu wird durch die Fascia tarso-orbitalis 
gebildet. 

Man unterscheidet am Lide 4 Schichten, von denen die beiden auBeren 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 erwahnt wird. Wegen der genauen Anatomie 
der Lider sei auf MERKEL und KALLrus, "Makroskopische Anatomie des Auges" 
und auf H. VmCHow, "Die mikroskopische Anatomie der Lider" in GRAEFE­
SAEMISCH, Handbuch der gesamtenAugenheilkunde verwiesen. Zum Verstandnis 
sei nur einiges angefiihrt. 

An der H aut 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 Bundeln ein derbes Gewebe, 
in welchem elastische Fasern meist in der Verlaufsrichtung der einzelnen Blindel 
angeordnet sind. Von besonderer Wichtigkeit ist die obere Lage, die Papillar­
schicht, die dadurch ausgezeichnet ist, daB mehr oder weniger ausgepragte 
hockrige oder flache Vorsprunge des Gewebes bestehen, die Papillen. Sie werden 
gebildet aus feinfaserigem Bindegewebe, mit feinen elastischen Fasern, in ihnen 
verlaufen BlutgefaBschlingen und Nerven, die ganze Schicht ist als Grundlage fur 
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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1. Die Basalzellenschicht, 
2. die Sta.chelschicht (stratum spinosum, friiher Rete Malpighi), 
3. die Komerschicht (stratum granulosum), 
4. die Hornschicht (stratum corneum). 
Die Ba.sa.lschicht besteht aus hohen zylindrischen Zellen, die na.ch den Papillen 

zu kleine Fortsatze aussenden; die darauf folgende Sta.chelschicht zeigt eine 
starke gegenseitige Beeinflussung der vielgesta.ltigen Zellen, deren Gestalt sich 
von den hohen Zellen an der Basis zu fla.chen Zellen der auJ3eren Seite andert. 
Durch Plasmafortsatze zwischen den einzelnen Zellen erhalten diese das Aus­
Behan 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 Komerschicht, deren ebenfalls fla.che Zellen 
in einfa.cher oder doppelter Lage durch Vorhandensein stark lichtbrechender 
Komer des Keratohyalins im Plasma ein korniges Aussehen besitzen. Der Kemzeigt 
bereits Schrumpfungserscheinungen, der Saum der Zelle ist heller als die mittleren 
Teile. Die Stacheln werden plumper und sparlicher. - Die Hornzellen ent­
halten nur sparliche Reste der Keme 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 kla.r und durchscheinend und 
bilden kleine Platten, die durch die verhomten Sta.cheln eng verbunden sind. 

Das Pigment, welches die betreffenden Hautstellen - auch das Augenlid 
zeichnet sich durch Neigung zu Dunkelfarbung aus - oder die ganze Haut 
farbt, findet sich bei geringem AusmaB fast nur in der Basalschicht der Oberhaut 
und hier hauptsachlich am auBeren Ende der Zellen. In starkeren Graden der 
Pigmentierung kann die ganze Schicht der Oberhaut Pigment enthalten. Weiterhin 
ist es in den bindegewebigen, meist reich verzweigten Chromatophoren der 
Papilla.rschicht und tiefer in der Lederhaut enthalten. 

Als Gebilde der Haut sind anzusehen dieHaar e, die Talg - und die Sch weiB­
driisen. Die Haare sind in ihrem der Haut eingepflanzten Teile von mehreren 
Schichten umgeben, deren auBerste der Papilla.rschicht entsprechende, als binde­
gewebiger Haarbalg bezeichnet wird. In seiner auBeren Lage sind die Binde­
gewebsfasem der Richtung des Haares gleichla.ufend angeordnet, wahrend dem 
Haare zunachst vorwiegend ringfOrmige Fasem 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 zwiebelformigen Fort­
satz aus, der mit BlutgefaBen versehen, die eigentliche Bildungsstatte 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 foIgt der Glashaut nach dem Haare zu die auBere Wurzel­
scheide, der Stachelzellenschicht der Oberhaut entsprechend. Die innere Wurzel­
scheide, mit Keratohyalin versehen, umschlieBt mit ihrem Oberhautchen das 
eigentliche Haar, dessen Uberzug eine mit der letztgenannten Schicht dicht 
zusammenliegende, als Oberhautchen des Haares bezeichnete Zellage bildet. 
Die Haarrinde besteht aus Epithelzellen, die allmahlich in lange faserige Hom­
faden iibergehen und deren Keme verschwinden. Im Haarmark finden sich an 
der Papille kubische Zellen, die wagerecht iibereinander gelagert sind und all­
mahlich ebenfalls in die Lange gezogen werden, sie zeigen im unteren Drittel 
starken Keratohyalingehalt, der sich na.ch oben hin verliert. 

Der Pigmentgehalt bedingt die Farbe der Haare. Man nimmt an, daB 
gelOstes Pigment der Haarrindenzellen, die allein die Trager der Farbung sind, 
die blonden und rotlichen Tone erzeugt, wahrend die Anhaufung von Pigment-
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kornchen in diesen Zellen mit deren Eigenfarbe die dunklen Farbungen 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 T alg d r ii sen sind azinose Driisen, deren mit Plattenepithel ausgekleideter 
Ausfiihrungsgang 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 Lappchens mem polygonale Zellen schlieBen, deren Plasma durch die 
in ihm enthaltenen Fettropfen einen wabenformigen Bau erhaIt. Je weiter 
die Zellen sich vom Rande entfernen und nach dem Ausfiihrungsgang hin ge­
langen, desto groBer und heller werden die Zellen, die Kerne verlieren ihre Farb­
barkeit, schrumpfen und konnen schlieBlich ganz verschwinden. Die verfetteten 
Zellen oder ihr Inhalt werden dann schlieBlich in die Ausfiihrungsgange ausge­
stoBen. Die nicht 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 tubulosen Bau, ihr 
Ausfiihrungsgang zieht £lachwellig, am Ende korkzieherartig gewunden nach 
auBen. Er besitzt ein 2-3schichtiges kubisches Epithel, das in den Knaueln 
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 daB 
Fliissigkeitsergiisse hier eine groBe Ausdehnung erreichen konnen. Das riihrt 
daher, daB das Unterhautgewebe besonders locker ist. Es ist zudem frei von 
Fettraubchen und MERKEL und KALuus weisen darauf hin, daB mit dem ersten 
Fett das eigentliche Lid sein Ende erreicht habe. Das gilt jedoch nur fiir den 
Europaer, wahrend z. B. bei den Japanern hier Fett vorkommen solI. Die Haare 
der Lidhaut sind sehr fein und kaum gefarbt, jedoch in groBer Zahl vorhanden. 
Die entsprechenden Haarbalge sind diinn und kurz, wahrend die Talgdriisen 
verhaltnismaBig groB sind. Die SchweiBdriisen beginnen erst in einer kleinen 
Entfernung vom Lidrand. 

fiber die Bauart des Mus k e Is ist nichts Besoooeres zu sagen. Der Tar sus 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 ala Talgdriisen 
zu betrachtenden MEIBoMschen DrUsen eingelagert, im Oberlid etwa 30-40, 
im Unterlid 20-30. Abgesehen von ihrer starkeren Ausbildung und Lage 
unterscheiden sich diese Driisen nicht wesentlich von den Talgdriisen. Die 
Miindung ist im Intermarginalsaum des Lidrandes. 

Besondere Erwahnung wegen seiner praktischen Bedeutung verdient der 
Lidrand: Die auBere 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 betragt 
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 
ZEIsssche) bezeichnet, sie miinden im oberen Teil des Haarbalges, der verhiilt­
nismaBig weit ist und nicht vollstiindig 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 Oberflache miinden 
in etwa der Hallie der FaIle noch andere DrUsen aus, die anatomisch ala 
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SchweiBdrusen zu bezeichnen sind, wenn auch das Abgesonderte nicht als 
SchweiB anzusehen ist. Es sind das die MOLLschen Drusen. 

In dem der UbergangsfaIte nahen Teil der Lider, vor allem des Oberlids, 
liegen noch Drusen tubuloser Art, die meist unter dem Namen der KRAusEschen 
Driisen (auch W ALDEYER) gehen. Sie konnen sich teilweise zwischen die MEI­
BOMschen Drusen einsenken. VereinzeIte Erkrankungen dieser Drusen kommen 
in seltenen Fallen 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, daB sinngemaB zusammengehorige Teile, wie in dem 
MIcHELschen Buch "Die Krankheiten der Augenlider", auseinander gerissen 
wurden, so daB dort z. B. die Karzinome der Haut an anderer Stelle wie die 
der Drusen des Lidrandes und diese wieder wo anders wie die der MEIBoMschen 
Drusen abgehandelt werden. DaB diese Anordnung ihrerseits auch Schattenseiten 
hat, liegt auf der Hand. Eine gewisse Schwierigkeit ergab sich bei der Abhandlung 
uber die eigentlichen Hautkrankheiten. Es ist naturlich nicht der Zweck dieser 
Abhandlung, eine erschopfende pathologische Histologie der Hautkrankheiten 
zu schreiben, sondern es kam nur darauf an, dem augenarztlichen Leser eine 
Vorstellung zu geben uber die Grundlagen der gebrauchlichen Hauterkrankungen, 
soweit sie die Lider direkt in Mitleidenschaft ziehen oder in ihrer Nahe vorkom­
mend naturgemaB das Interesse eines uber sein engeres Gebiet hinausblickenden 
Arztes erwecken mussen. Deshalb wurde auf Streitfragen nicht eingegangen. 
Wer sich naher uber diese Erkrankungen zu unterrichten wiinscht, sei auf die 
in neuerer Zeit erschienenen Bearbeitungen dieses Gebietes hingewiesen, die 
unserer Darstellung zugrunde gelegt sind (vor allem FRIBOES, KYRLE und GANS). 

I. Hautveranderungen bei Allgemeinleiden. 

a) Typhus. 

Die Roseola bei Typhus ist durch starke Fullung der GefaBe einer oder 
mehrerer Papillen bedingt, die zu Odem fiihrt. Es kommt um die GefaBe 
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 Fleckfieber besteht ebenfalls, wie bei all diesen exanthematischen 
Erkrankungen, eine Hyperamie, zuweilen eine Stauung in den Kapillaren und 
eine Thrombosierung kleiner GefaBe. Nach E. FRAENKEL findet sich Nekrose, 
die auf die Intima und die Endothelien der kleinsten Arteriolen beschrankt ist. 
Dabei sind die benachbarten Schichten der GefaBwand geschwollen. Die 
Ursachen fUr die Nekrosen sind z. T. auf die Thrombosierung der Vasa vasorum 
zuruckzufiihren. 

c) Scharlach. 

Beim Scharlachausschlag, der die Lider meist frei laBt, 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 sowohlExsudat 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 Storung 
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 abgestoBen, wo sie aufgesaugt werden. In 
der Kutis bilden sich Rundzellenanhaufungen um die GefaBe herum, ebenso 
um die Haarbalge. Die Blut- und LymphgefaBe sind erweitert. Spater 
kommt es zu einer umschriebenen Verdiinnung des Epithels. 

e) Pest. 

Bei Pest sind Lidveranderungen 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 Haarbalge herum, 
waren starke Rundzellenanhaufungen mit vielen Pestbazillen. Diese fanden 
sich auch in groBen Haufen im Orbikularis und um die Sehne des Levator pal­
pebrae superioris. 1m Tarsus waren die Kapillaren und LymphgefaBe durch 
Bazillen thrombotisch verschlossen. Die Bindehaut war stark entziindet, die 
perivaskularen Lymphbahnen enthielten reichlich ;E'estbazillen. 

f) Pocken. 

Die histologischen Veranderungen der Variola und del' 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 odematos. In und neben den GefaBen finden sich Leukozyten, die 
jedoch infolge der starken Giftwirkung zerfallen, so daB 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 Koagulationsnekrose 
(WEIGERT) und werden in schollige runde Kugeln umgewandelt. In den Stachel­
zellen kommt es zu AuEquellung, so daB die wabige Bauart der Zellen stark hervor­
tritt. Fliissigkeitshaltige Vakuolen treten im Plasma auf, die Zellen quellen, 
die Zwischenwande werden eingeschmolzen (retikulierende Degeneration). 

SchlieBlich entstehen Hohlen mit einem netzformigen Maschenwerk. In 
den unteren Zellen tritt die Veranderung 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 gequoUen und es bilden sich rundliche Gebilde, die gelegentlich 
als Parasiten angesprochen wurden, aber nichts anderes sind als veriinderte 
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 
Papillarkorper, wahrend die Wand von den teilweise entarteten Zellen der Stachel­
schicht eingenommen ist. Die Blaschen enthalten anfangs auBer eiweiBreicher 
Fliissigkeit wenig Gewebstriimmer, etwas Fibrin und wenig Leukozyten. Erst 
spater durch den Reiz der abgestorbenen Gewebsteile kommen nicht entartete 
Leukozyten in groBerer Zahl, die den Blascheninhalt triiben und eitrig machen. 

In der Nachbarschaft der Blaschen tritt eine lebhafte Epithelwucherung 
ein. Die Papillen sind erheblich verlangert, die Stachelschicht stark verbreitert 
und odematos durchtrankt. Durch diesen Epithelwall entsteht eine Eindellung 
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des Blaschens. Die Heilung geht nach Eintrocknung des Inhalts der Blase so 
vor sich, daB die entstandene Borke von der Peripherie her durch neugebildete 
Epithelien in die Hohe gehoben wird, wahrend sie vorn noch von der alteren 
Hornschicht begrenzt wird. SchlieBlich fullt nach AbstoBung dieser Teile neues 

Abb. 1. Blatter. HoWe der Haut, unten begrenzt von den Resten der Basalzellen oder dem 
Papillarkorper, seltlich von den gequollenen Zellen der Stachelzellenschicht, oben von der Korner· 
und Hornschicht. Inhalt: eiweillreiche FliiBsigkelt mit zerfallenen Epithelzellen. Fibrin und 
Leukozyten. Am Rande der Bllischen Wucherung der Epithelien. In der Kutls Erwelterung der 

Blutgefalle und entztindliche Zellanhaufung. (Llchtbild 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 Elementarkorper­
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Abb. 2. PASCHENS Elementarkorper­
chen als Erreger der Pocken. Die 
klelnsten runden Gebilde sind die 
Elementarkorperchen, wahrend (zum 
Vergleich der GroBe) die viel groBeren 
zum Teil zusammenhangenden rund­
lichen Teile Streptokokken darstellen. 

(Llchtbild von Professor PASCHEN. 
Hamburg.) 

chen anzusehen; das sind kleine, 0,2 I' groBe, 
vollig gleichmaBige kokkenahnliche unbeweg­
liche Gebilde, die durch das Berkefeldfilter 
hindurchgehen. Dringen diese, nur mit be­
sonderer Uberfarbung (Lofflerbeize, 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
liegen der Pocken. Sie bestehen aus stark 
gefarbten Korperchen in der Nahe des Kerns, 
der eingebuchtet wird. Die GroBe ist wech­
seInd, ebenso ihre Gestalt. 1m Schnitt sind 
sie in den die Blasen begrenzenden Zellen zu 
finden. - Die Elementarkorperchen sind im 
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Ausstrich des Blaseninhalts massenhaft zu finden und Lilden die Bestandteile 
der Lymphe. 

Von Vakzine des Auges liegen nur wenige pathologisch-anatomische Unter­
suchungen vor, die z. T. schon Iiinger 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. GUARNIERISche Kiirperchen. Rundliche stark gefilrbte Gebilde in den Zellen. 
die die Kerne der Epithelien teilweise beiseite drangen. 

(Lichtbild von Professor PASCHEN. Hamburg.) 

g) Windpocken (Varizellen). 

Die Veranderungen bei dieser Erkrankung beschranken sich im allgemeinen 
auf das Epithel, wahrend der Papillarkorper nur selten schwerer geschadigt wird. 
Daher kommt es hier nur ausnahmsweise zu Narben. Die Ge£aJ3e der Papillen 
sind erweitert, oft mit entziindlichen Zellen eingescheidet. Die Blaschen, 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 gegeniiber 
den Pocken in den Hintergrund. An den Randzellen der Blaschen kommt es 
zu einer starken VergroJ3erung der Vakuolen. Da die Blaschen sich schnell 
fUllen, so zerreiJ3en die Strange, die als Reste des Gewebes den Boden mit der 
Decke verbinden. Bei Beginn der Eintrocknung tritt eine sekundare Delle 
ein, da der Rand durch Wucherung der Epithelien erhoben wird. Der Inhalt 
ist auch hier anfangs klar, spater kommt es durch Zustromen 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 Elementarkorperchen 
PASCHENS. 

Abb. 4. Windpocken. Intraepitheliale Blaschen mit Enta rtung der begrenzenden Epithelien, oft 
Kammerung (rechts) durch Reste des Gewebes. Inhalt anfangs eiweiflreich, mit nur geringen 
Zellbeimischungen, spater Ansammlung von Leukozyten. Reaktive Epithelwucherung am Rande 
des Blaschens. Erweiterung der BlutgetaBe und Zellansammlung in den P apillen. (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 Veranderungen 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 sei hier 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. 1m Papillarkorper besteht Er­
weiterung der GefaBe, deren Endothelien oft gewuchert und gequollen sind, 
Thrombosen treten auf, entziindliche Zellanhaufungen aus Leukozyten oder 
Lymphozyten oder vielfach aus deren Kerntriimmern treten in der Nachbarschaft 
der GefaBe auf, auch unabhangig davon in Gewebsspalten. In der Tiefe sind mehr 
Rundzellen vorhanden. Die Papillen sind odematos aufgequollen. Die Basal­
zellen verfallen der Koagulationsnekrose. Die durch ZusammenflieBen der 
Hohlraume zwischen den odematOs gequollenen Zellen und durch Zerfall dieser 
Zellenentstandenen Blaschen sind oft mehrkammerig, vielfach mit Strangen 
und Scheidewanden versehen, die yom Boden zur Decke ziehen. Der Boden 
besteht aus den Resten der Basal- und untersten Stachelzellen, die vielfach entartet 
sind, oder auch aus dem Papillarkorper, wahrend die Decke aus der Hornschicht 
und besonders am Rande aus einigen oder mehreren Lagen kernhaltiger Epithelien 
besteht. Die Wande 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. Kel'lltriimmer 
sind ebenfalls vorhanden, anfangs nur wenige wohlerhaltene polymorphkernige 
Leukozyten, Fibrin, auch rote Blutkorperchen. SpateI' iiberwiegen die Leuko­
zyten. In vielen Zellen, die in Entartung sind, sind die Kerne bis auf Ringe 
von Chromatinkornchen aufgelost, in denen sich eine feine Kornelung unter­
scheiden laBt. Sie konnen auch ganz gleichmaBig gefarbt sein. Das sind die 
Gebilde, die von LIPsCHijTZ 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 Randel'll her, so daB die 
Borken allmahlich nach auBen gedrangt werden. Bei der tiefergreifenden Ent­
ziindung des Herpes zoster, bei dem der Papillarkorper zerstort werden kann, 
tritt dementsprechend Heilung mit Narbenbildung ein. 

i) lllilzbrand. 

Die erregenden Bazillen finden sich anfangs in den LymphscheidengefaBen 
des Papillarkorpers in diehten Haufen und Strangen. Die BlutgefaBe sind stark 
erweitert. Es kommt zu einem Odem des Gewebes, spateI' zu einer zellig serosen 
Durehtrankung mit Blutungen und Zerfall bis ins Unterhautgewebe hinein. 
LymphgefaBe und Venen werden durch die Schwellung des Gewebes verschlossen, 
wahrend 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 verandert, spateI' kommt es 
bei Zunahme del' entziindlichen Erscheinungen zu Zerfall. Es bilden sich viel­
kammerige Blasen del' Haut, deren Zwischenwande von den Resten der ge­
dehnten Gewebsbestandteile bindegewebiger und epithelialer Herkunft gebildet 
werden. Die Abhebung erfolgt im wesentlichen zwischen Epidermis und Papillar­
korper. - Del' 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 del' GefaBe erwarten, die sich auf die Venen und Kapil­
laren, weniger auf die Arterien erstreckt; diese sind zuweilen thrombosiert. Das 
Gewebe ist odematos aufgelockert, das kollagene und elastische Gewebe verliert 
seine Farbbarkeit, die einzelnen Biindel werden gelockert. Fibrinose Ausschwit­
zungen treten in del' Kutis auf. Die Lymphbahnen sind erweitert und oft mit 
den Erregel'll, den Streptokokken vorzugsweise, vollgestopft, wahrend die Blut­
gefaBe frei davon sind. Die Epidermis erfahrt Auflockerung und Quellung 
del' Zellen ebenso tritt interspinales Odem auf. SchlieBlich kommt es als Grund­
lage del' Blaschenbildung zur Abhebung meist der ganzen Oberhaut yom Papillar­
korper, doch auch intraepidermal konnen Blaschen auftreten. Del' Blaseninhalt 
besteht aus eiweiBreicher fibrinhaltiger Fliissigkeit mit anfangs nur wenigen 
polymorphkernigen Leukozyten, die erst spateI' in groBerer Zahl auftreten. 
Strepto- oder Staphylokokken sind in ihnen meist nicht enthalten. DaB an der 
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zarten Haut der Lider die Veranderungen gelegentlich hohe Grade erreichen 
konnen, so daB das Lid bretthart infiltriert ist und nicht geoffnet werden kann, 
ist bekannt, in seltenen Fallen, scheinbar vielfach bei den durch Staphylokokken 
verursa.chten, kommt es zur Gewebseinschmelzung, die natiirlich mit Narben­
bildung ausheilt. 

II. Erkrankungen der Hautl. 

a) Atrophie der Hant. 

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

Die Oberhaut ist verdiinnt durch Verdiinnung oder Verminderung der Zell­
remen, woran sich alle Schichten beteiligen. Na.ch den Untersuchungen MICHELS 
finden sich in den Miindungen der Haarfollikel und Talgdriisen Hornansamm­
lungen. In den tieferen Schichten ist das Pigment vermehrt. Einen wesentlichen 
Schwund erleidet der Papillarkorper, indem bier vor allem die Papillen wesent­
lich zuriickgegangen und abgeflacht sind, so daB sie in ausgepragten Fallen vollig 
fehlen. Damit sind auch viele GefaBe zum Schwunde gebracht. Die elastischen 
Fasern sind gerade in den oberen Scbichten zugrunde gegangen, oder doch 
wesentlich vermindert, die einzelnen Fasern sind zerfallen und verschmalert. 
Auch die leimgebenden Teile weisen Veranderungen auf, dadurch, daB sie im 
ganzen verschmalert sind. Durch alle diese Veranderungen 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 schlieBlich ganz auf (Kollazin). Die klumpigen Fasern 
zerfa.llen in Schollen, es bildet sich ein mehr gleichmaBiges Gewebe, in dem Einzel­
heiten nicht erkennbar sind. 

In ahnlicher Weise, doch nicht abhangig 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 schlieBlich das Ge­
webe zu einer mehr oder weniger unregelmaBigen klumpigen Masse, die eine ge­
wisse Ahnlichkeit im farberischen Verhalten mit Elastin hat (Kollastin). 

b) Acrodermatitis progressiva oder idiopathiea. 
Diese Erkrankung, die sich vor allem an den GliedmaBen einstellt, wird 

von MICHEL und nach ibm von SCHREIBER mit der Blepharochalasis zusammen­
gebracht. Doch scheinen mir die beiden Zustande nicht zusammen zu gehoren. 
Es findet sich bei der Akrodermatitis eine entziindliche Durchsetzung der Haut 
mit Lymphozyten, die allerdings die perivaskularen Gebiete bevorzugt, wahrend 
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 daB die erstere mehr oder 

1 Fiir eingehende Beratung bin ich Herm Professor Dr. RITTER, leit. Oberarzt der 
Hautabt. des Krankenhauses St. Georg in Hamburg, sowie Herm Dr. KARRENBERG zu 
groBem Dank verpflichtet. 
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weniger geradlinig auf der verdunnten Lederhaut sitzt, die kollagenen Teile sind 
verschmalert und gleichmaBiger. Die GefaBe sind erweitert, die Anhangsgebilde 
(Raare und Drusen) sind verschwunden. 

c) Sklerodermie. 

Die Verhartung der Raut, 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 auBerst selten 
(DESPAGNET, MUHSAM). Die Farbe dieser fleckweisen Verhartung ist nach an­
fanglich mattvioletter Farbung meist weiB mit violettem Rof. 1m Gesicht 
treten sie gern von der Nasenwurzel bis zur groBen Fontanelle auf. Die Raut 
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 GefaBe herum entzundliche 
Zellanhaufung, es liegt ein gewisser Grad von Odem vor. Spater nehmen die 
Zellherde um die GefaBe herum und in den Gewebsspalten immer mehr ab, 
und es kommt vor allem zu einem Umbau. des Bindegewebes im Sinne einer 
plumpen Verbreiterung und unregelmaBigen Lagerung der leimgebenden Fasern, 
die sich vielfach durchflechten. Die elastischen Fasern sind zwar gelegentlich 
zerrissen und verschmalert, aber meist zwischen den kollagenen erhalten. Das 
kollagene Geweba ist entartet. SchlieBlich kommt es zu bindegewebigem Schwund, 
die Papillen gehen zugrunde. - Beziehungen zu Katarakt (WERNER [1904]) 
und Iridozyklitis (RUSCH [1909]) sind beschrieben. 

d) Braunung der Rant durch Sonne. 

Die bei der Sonnenbestrablung auftretende Braunung ist auf die durch die 
Lichtstrahlen bedingte Reizung der farbstoffbildenden ZeU.en der Oberhaut 
zuruckzufuhren. Je nach der vorhandenen Pigmentierung der Raut ist auch die 
Vermehrung des Farbstoffgehaltes verscbieden. Blonde Menschen mit wenig 
Melanin, die wenig braunen, 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 starkeren Farbstoffgehalt bis in die oberflachlichen Lagen der Stachel­
schicht, auch in der Papillarschicht treten Pigmentierungen auf. Die Verhalt­
nisse ahneln also weitgehend all den Ubergangen, die man von der "weiBen" 
Raut bei Blonden bis zur Negerhaut findet. In der Kutis finden auBer der 
etwaigen Pigmentierung keine Veranderungen statt. 

e) Sommersprossen (Epheliden). 

Die fleckweise. meist bei blonden (rothaarigen) Menschen an sonnenbeschie­
nenen Rautstellen auftretenden starken Pigmentierungen sind dadurch ge­
kennzeichnet, daB die Basalzellen der befallenen Gebiete dichter mit Pigment­
kornern versehen sind als die Umgebung. Offenbar liegt hierin ein Beweis fUr 
eine verschiedene Wertigkeit der pigmentbildenden Zellen, die z. B. auch bei 
der Dopareaktion starkere Farbung geben. Worauf letzten Endes das verscbie­
dene Verhlilten der Keimzellen beruht, wissen wir nicht, zweifellos spielt die 
Vererbung eine gewisse Rolle, die ja auch bei der als Grundlage der Sommer­
sprossen dienenden Rautfarbung ausschlaggebend ist. KYRLE betrachtet die 
Epheliden daher in gewissem Sinne als MiBbildung. 
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f) Chloasma. 
Weiter gehen die Veranderungen 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 andern konnen. Perivaskulare Zellansammlungen geringen 
Grades kommen vor. Die von Natur dunkleren Frauen sind starker befallen 
als die hellen. DaB die Anhangsgebilde der Haut in der Schwangerschaft 
vermehrte Tatigkeit aufweisen. entsprechend der der Milchdriise, die ja schlieB­
lich auch eineHautdriise ist, darauf sei nur hingewiesen, ebenso auf dieAnderung 
der hormonalen Verhaltnisse des Gesamtkorpers. Es sei bier auch die Bedeutung 
der Nebennieren fUr die Pigmentbildung erwiihnt (Morbus Addisonii). 

g) Vitiligo, Leukoderma. 

Das Entgegengesetzte der Rautpigmentierung findet sich bei diesen Ver­
anderungen, namlich ein Mangel an Farbstoff in den Basalzellen. Anfangs 
kann Pigment noch in den Chromatophoren oder auch frei vorhanden sein 
und erst nach langerem 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 Drsache fiir das Fehlen des Pig­
ments einesteils eine gewisse umschriebene Minderwertigkeit der Oberhaut, 
andererseits innersekretorische und nervose Storungen, schlieBlich solche ort­
licher Art, wie z. B. die entziindlichen Zellanhaufungen bei Sypbilis. 

h) Hidroa vacciniformis. 

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

j) Xeroderma pigmentosum. 

Die eigenartige Erkrankung des Xeroderma pigmentosum besteht darin, 
daB sich an den dem Licht ausgesetzten Korperstellen, vornehmlich also dem Ge­
sicht und den Handen, zunachst R5tungen, dann pigmentierte Fleclie verschie­
dener GroBe bilden, zwischen denen helle weiBe atrophische Stellen liegen mit' 
diinner glatter Haut, durch die die zahlreichen GefaBerweiterungen rot hindurch­
schimmern. Von diesen verschiedenen Farbentonen bekommt die Raut ein 
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buntes geflecktes Aussehen. Die Augenlider werden nicht selten von diesen 
Veranderungen befallen, so daB es bei Vernarbung zu Ektropium kommt, oder 
aber die Lider werden durch die sich anschlieBenden Geschwulstmassen ersetzt. 
GREEFF stellt die beobachteten FaIle zusammen. AuBer an den Lidern treten 
auch epibulbiire Geschwiilste auf (LESSER [1898], DA COSTA [1899]). Die Krank­
heit ist ausgesprochen angeboren und tritt familienweise auf, wie verschiedene 
Mitteilungen iiber Geschwister beweisen. Hier liegt es natiirlich nahe, eineMinder­
wertigkeit der Raut anzunehmen, die schon auf Lichtreize, welche von gesunder 
Raut anstandslos vertragen werden in krankhaft gesteigerter und veranderter 
Weise anspricht. 

Es kommt zunachst zu einer iibermaBigen Entstehung von Pigment, das sich 
in den Basal- und Stachelzellen dicht anhauft, 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 Rornschicht 
ist vielfach verdickt. 

Damit in Zusammenhang, treten im Korium Veranderungen auf, die GefaBe 
werden erweitert und von Zelleinscheidungen umgeben. Das Bindegewebe ist 
odematos aufgelockert. Spater 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 Raut wird glatt 
und glanzend, nicht von der Unterlage abhebbar. 

An anderen Stellen bilden sich warzige Erhebungen, die durch die ebenfalls 
yom 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 zerstorendes Wachstum kennzeichnen sie sich als Karzinome, die 
die Endausgii.nge der Erkrankung bilden. Auch andere Geschwulstbildungen 
kommen vor, so beschreibt HANKE (1897) ein Peritheliom; daB durch unbe­
schrankte Wucherung der Endothelien eine Endothelialsarkom nach damaligem 
Sprachgebrauch entstehen kann, erwahnt WOSOLOWSKY (1899). Fibrome und 
Sarkome sind ebenfalls beobachtet (PICK [1884], LESSER [1898], JUNEs [1924]). 

k) Psoriasis. 

Diese Erkrankung ist durch iibermaBige Bildung von Schuppen gekenn­
zeichnet, nach deren Entfernung die blutiiberfiillte Unterlage, die Papille, 
leicht blutet. Die GroBe der Rerde schwankt von der einer Linse bis zu einem 
Vielfachen davon. Die Augenlider werden offenbar nur selten in Mitleidenschaft 
gezogen, die Erkrankung kann jedoch hauptsachlich auf sie beschrii.nkt sein 
(KOGAN [1922]) .. 

Die Rornschicht ist stets verdickt, doch in verschiedener Starke 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, wahrend bei gut ausgebildeter 
Kornerschicht die Hornschicht regelrecht ausgebildet ist. Es ist das einAusdruck 
des regelmaBigen oder gestorten Chemismus der Zelltatigkeit. Die parakerato­
tischen Schichten liegen teils glatt aufeinander, teils sind die Spalten mit Luft 
gefiillt, wodurch das weiBe Aussehen der Schuppen entsteht, oder auch mit 
Leukozyten. So wechselnd die Rornschicht ist, in Dicke und Beschaffenheit 
(kernhaltig oder nicht), ebenso wechselt auch das Stratum lucidum und granu­
losum. 
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1m Jugendzustand findet man in den Epithelien neben zahlreichen Mitosen 
eine starke Quellung der Kernkorperchen, die mit Azidophilie einhergeht. Die 
Nukleoli treten haufig 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
~yten auf, die auch in kleinen Anhaufungen vorhanden sind (Mikroabszesse). 
Uber den Papillen ist das Epithel meist verdiinnt, wodurch sich die Blutungen 
beim Abkratzen der Schuppen erklaren. 

Wahrend 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 feblend. Dariiber liegen 
breite, die Schuppen bildenden Lagen kernhaltiger Hornzellen (Parakeratose), die nur selten zu 
echter Hornbildung fUhren. 1m Papillarkorper sind Zellanhll.ufungen urn die erweiterten Venen 

und Kapillaren. (Abbildung von Professor RITTER, Hamburg-St. Georg.) 

BlutgefaBe, vor allem Venen und Kapillaren mit maBigen Rundzellenanhau­
fungen. Spater gehen die Zellanhaufungen bis in die tieferen Schichten der Haut, 
PlasmazeUen fehlen in den Zellhaufen. Die elastischen und kollagenen Teile 
werden nicht oder nur unwesentlich zerstort. 

DaB jedoch auch tiefere Zerstorungen der Lidrander vorkommen konnen, 
lehrt die schon erwahnte Beobachtung KOGANS, bei dessen Kranken die Wimpern 
fehlten und die Lidrander abgeschliffen waren. An der geroteten Lidhaut saBen 
die psoriatischen Schuppen. 

l) Pityriasis rubra. 
Hierbei handelt es sich anfangs um rote Flecke mit kleienformiger Ab­

schuppung. Spater wird die Rotung und die Schuppung starker, die einzelnen 
Herde flieBen zusammen bis die ganze Haut bedeckt ist. Zuletzt liegen auf der 
iiberall geroteten Haut lockere Schuppen von schmutzigweiBer Farbe auf. 
Die Haut wird im ganzen verdickt, spater tritt Schrumpfung ein, wodurch die 
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Augenlider z. B. nach auBen gewandt werden. In der Kutis besteht eine ver­
schieden starke Rundzellenansammlung, die wie meist und zuerst, am starksten 
um die GefaBe der Papillen sitzt. Auch in den tieferen Schiehten finden sieh 
die Zellanhaufungen an den Anhangsgebilden. Die Bindegewebszellen sind ver­
mehrt, Mastzellen treten in groBerer Zahl auf. Das Epithel ist geloekert und 
akanthotisch, von Leukozyten durehsetzt. Ais Grundlage der Sehuppenbildung 
besteht Parakeratose und daher Verminderung der Kornersehicht. Spater im 
atrophischen Zustand ist die Epidermis verdiinnt, die Papillen sind verstriehen. 
Es besteht Sklerose der kollagenen Fasern, aueh Schwund des Fettgewebes 
tritt ein. 

m) Lichen ruber planus und acuminatus. 

Hierbei finden sich £lache, wachsglanzende, gelb bis blaulichrote Knotchen, 
die in der Mitte eine Delle aufweisen. In spate rem Zustand tritt deutliche 

Abb. 6 (Lichen). Lichen ruber planus. Die Epidermis ist akantilOtisch verbreitert und verdickt, 
die Fiirbbarkeit nicht ganz gleichmiiJlig. Starke Ausbildnng und Verbreiterung der Kornerschicht, 
der eine iibermiiJlige dicke Hornschicht entspricht. 1m Papillarkorper dichtes poisterfOrmiges Inflltrat, 
das nach unten zu scharf begrenzt ist. (Abbildung von Professor RITrER, Hamburg·St. Georg.) 

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

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

1m Papillarkorper besteht ein Odem der Papillen, das auf die angrenzende 
Oberhaut iibergreift. Die GefaBe sind erweitert. Perivaskular finden sleh Lympho­
zyten, geschwollene und gewucherte Fibroblasten mit groBen Kernen, Mast­
zellen. Plasmazellen fehlen nach FRIBOES. 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 perivaskulare Anordnung in der gleichmaBigen 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 auseinandergedrangt, ebenso die untersten Stachelzellen. Einzelne 
Zellen oder Zellhaufen werden abgesprengt, in das Bindegewebe verlagert 
zusammen mit Lymphozyten. Die Fortsatze der Zellen schwinden, das Plasma 
triibt sich, es erfolgt eine Umwandlung in eine kolloide Masse. Riesenzellen­
bildung kann durch Verschmelzung eintreten. Durch Herunterdrangen der 
Epithelien entstehen Liicken, so daB 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 Ausfiihrungsgangen der SchweiBdriisen 
finden sich Hornmassen. AuBer den Erkrankungen, die auf die Augenlider 
iibergehen, liegt ein isoliertes Befallensein beider Lider in dem Falle von YANO 

vor, bei dem auf beiden Seiten ein knotchenformiger Ausschlag bestand. Die 
Knotchen waren linsenkerngroB, kegelformig und solide. Am meisten ahnelte 
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 hornahnlichenBildungen haben wir eine geringe Verbreiterung 
der meist kernlosen Hornschicht bis zu gewaltigen Hornauflagerungen. Auch 
in die Follikelmiindungen konnen sich die Hornmassen einsenken und Horn­
zysten hilden, ebenso in die Ausfiihrungsgange der SchweiBdriisen. Das Stratum 
lucidum fehlt, desgleichen die Kornerschicht. Die Verhaltnisse an der ii brigen 
Oberhaut sind verschieden, teils finden wir eine Verschmalerung mit Abflachung 
der Epithelleisten und Schwund der Talgdriisen, teils Wucherung der Stachel­
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 GefaBe 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 
MEIBoMschen Driisen Halt. Das Epithel der Bindehaut war vollig zerstort, 
die Bindehaut selbst durch entziindliche Haut ersetzt. 

0) Pemphigus vulgaris. 

Die Blasenbildung steht bei dieser Krankheit im V ordergrunde. Die GroBe 
der Blasen schwankt zwischen dem Umfang einer Linse und dem einer WalnuB, 
der Inhalt ist anfangs klar, triibt sich aber bald. Die Grundlage ist unverandert 
oder leicht gerotet. Durch Platzen der Blasen ergieBt sich der Inhalt nach auBen 
und es entsteht eine nassende Oberflache, auf der sich Krusten bilden konnen. 
Der Grund wird von der leicht blutenden Lederhaut gebildet. 

Der Sitz der Blasen ist vieHach zwischen Epidermis und Papillarkorper, 
doch kann er auch innerhalb der Epidermis sein, so daB man oft im gleichen 
Praparat beide Arten des Vorkommens hat. Die Blasen sind meist einkammerig, 
der Inhalt ist eine feinkornig gerinnende Fliissigkeit mit Fibrin. Erst spater 
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treten Leukozyten und eosinophile Zellen auf, ebenso entartete Epithelien 
der Blasenwande, sowie Blutkorperchen aus den PapillargefaBen. Die GroBe 
und die Gestalt der Blasen wechseln stark, oft Iiegt nur eine schmale Fliissig-

Abb. 7. Pemphigus. Grolle blasige Abhebung innerhalb der Oberhaut. Blaseninhalt mit stark 
getarbter, geronnener FHissigkeit erfilllt, in der sieh ZeBen in weehselnder Starke finden. 1m 
Papillarkorper Getalleinseheidung dureh entziindliche ZeBen. (Abbildung von Professor RI'ITER 

Hamburg·St. Georg.) 

Abb. 8. Pemphigus. Auch hier sitzt die Blase in der Obcrhaut. Durch die Fibrinfarbung ist das 
Fibrin des Blaseninhalts stark getarbt (hier schwarz). (Liehtbild von Professor HANSSEN, 

Hamburg·Barmbeck. ) 

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

Die ersten Veranderungen sitzen im Papillarkorper, in dem die Blut- und 
LymphgefaBe erweitert sind. Es besteht eine odematose Aufquellung der Pa­
pillen und des tieferliegenden Bindegewebes, ebenso finden sich Ansammlungen 
entziindlicher Zellen, meist aus den gieichen Bestandteilen, wie der BlaseninhaIt, 
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abgesehen von den Epithelien, namlich polymorphkernige und eosinophile 
Leukozyten, rote Blutkorperchen. Die Lymphozyten konnen dicke Mantel 
um die GefaBe bilden. 

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

p) Urticaria. 

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 durchtrankt, so daB die 
interepithelialen Spalten etwas erweitert sind. Wahrend die oberflachlichen Blut­
gefaBe verengt sind, sind die der Tiefe und der Nachbarschaft erweitert. Ge­
legentlich kann das Odem so stark werden, daB sich Blaschen innerhalb der 
Epithelien der Oberhaut bilden. 

q) Lupus erythcmatodes. 

Die dieser Krankheit zugrunde liegenden Veranderungen greifen vom Nasen­
rucken und der Wangenhaut auch auf die Haut der Lider uber. Die anfangs 
rundlichen, spater zusammenflieBenden hellroten Herde sind flach erhaben 
und mit Schuppen bedeckt. Spaterhin 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 Hornpropfe hervorruft. 
Abgesehen von einer gewissen Durchtrankung und Verbreiterung der Stachel­
schicht und der Wucherung der Keimschichten ist die Oberhaut nicht verandert. 
Die ihr angrenzende Schicht des Papillarkorpers ist zwar odematos durchtrankt, 
aber im Beginn vielfach frei von starken Zelldurchsetzungen, die dann in den 
subpapillaren Schichten reichlicher vorhanden sind und nach der Tiefe zu an 
Starke abnehmen. 

Auffallend ist die auBerordentliche Erweiterung und Fullung der Blut- und 
vor allem der LymphgefaBe. Um diese herum sind spater mehr oder weniger dicke 
Zellmantel, ebenso wie in den Anhangsgebilden, die mit ihnen auch in die 
tieferen Schichten der Haut eindringen. Dazwischen sind oben mehr oder weniger 
gleichmaBige Zelldurchsetzungen im Gewebe. Die entziindlichen Zellen bestehen 
zum groBen Teil aus Lymphozyten, denen Abkommlinge der Bindegewebszellen 
beigemischt sind. Von UNNA wird angegeben, daB Plasmazellen in frischen Fallen 
reichlich vorhanden seien, wahrend sie spater fehlen. Nach unten zu nimmt 
die entzundliche Zellanhaufung ab, so daB das Stratum subpapillare das am 
starksten durchsetzte Gebiet ist. Die elastischen Fasern quellen, verlieren ihre 
Farbbarkeit und zerfallen schlieBlich. Auch das kollagene Gewebe geht an den 
Stellen des starksten Befallenseins zugrunde, so daB es zu narbigen Veranderungen 
der Haut kommt. 

Uber die Beziehungen zur Tuberkulose, die in etwa 25-50% nachweisbar 
sind, geben die an und fiir sich nicht kennzeichnenden histologischen Verande­
rungen keinen AufschluB, epitheloide und Riesenzellen gehoren nicht zum Bilde. 
Das gelegentlich beschriebene Vorhandensein von Lupusknotchen ist wohl 
zufallig. 
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r) Acanthosis nigricans. (Dystrophia papillaris et pigmentosa). 

Diese im spateren Lebensalter bei anderen Allgemeinerkrankungen (Neu­
bildungen des Verdauungsschlauches vor aHem) auftretende Erkrankung be­
steht in starker Pigmentierung, Papillarhypertrophie und Keratose (RIECKE). 
Klinisch finden sich auffallende Farbungen von Gelbbraun bis Schwarz, wozu 
sich eine Verhartung und Rauhigkeit der Haut gesellt, die durch dicht stehende 
kleine warzige Erhebungen gebildet werden. Grobere, zusammenhangende, 
oft zerkliiftete Auswuchse treten dazwischen auf. Befallen werden Hals und 
Nacken, das Gesicht mit Beteiligung der Lider, Achseln, Bruste, Nabel, Beuge­
seiten der GliedmaBen, Hohlhand, FuB; auch die Schleimhaute beteiligen sich 
daran. Veranderungen an den Lidern sind beschrieben von KUZNITZKY (1896), 
von BIRCH-HIRSCHFELD und KRAFT (1904). BURMEISTER sah unter 14 Fallen 
einmal BefaHensein der Augenbrauen, 4 mal der Augenlider. Es finden sich an 
den Randern der Augenlider kleine warzige Auswuchse, oder flache beetartige 
Papillen, meist reihenartig angeordnet, die den Lidrand uberragen und so zackig 
machen. Auch an der Bindehaut kommen diese Veranderungen vor. 

Histologisch fallt zunachst eine Verdickung der Hornschicht auf bei Fehlen 
des Stratum lucidum. Die Kornerschicht, die verbreitert oder im Gegenteil 
geschwunden sein kann, war in BIRCH-HIRSCHFELDS FaIle unverandert. Die 
Stacheizellenschicht ist verbreitert und zeigt Verlangerung und Verbreiterung 
der Zapfen (Akanthosis). Vielfach kommt es zu netzf6rmigen Verbindungen 
dieser Teile. Die Zellen dieser Schicht, die oft Mitosen zeigen, sind unregelmaBig 
angeordnet, von verschiedener GroBe. Man findet kubische und vieleckige, 
oft ganz unregelmaBige Zellen, deren peripher liegender Kern oft blaB ist. Das 
Pigment, welches die eigenartige, oft schwarzliche Farbe hervorbringt, liegt 
in der unteren Zellage der Stachelschicht und in den BasalzeHen, doch kann 
es auch noch in den unteren Hornlagen vorhanden sein. 

s) Ekzem. 

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

An der Oberhaut existiert ein Odem verschiedener Starke, das sich zunachst 
in Erweiterung der interzellularen Spalten geltend macht und spater zu dem 
ausgesprochenen Bild der Spongiose fuhrt. Mit Spongiosebezeichnet man 
Veranderungen der Stachelschicht, die in der Ansammlung von Flussigkeit 
zwischen den Zellen bestehen. Anfangs sind die Gewebsspalten der Zellen durch 
eine lymphahnliche Flussigkeit stark erweitert, so daB die Epithelbrucken 
starker hervortreten, spater werden die Zwischenraume groBer, die Spalten 
flieBen zusammen, die Epithelfortsatze reWen teilweise ein, so daB ein Netzwerk 
mit Flussigkeit gefullter Hohlraume zwischen den Stachelzellen vorhanden ist 
und die Zellen selbst vielfach plattgedriickt sind. Durch ZusammenflieBen 
einzelner Spalten entstehen kleine Hohlen, oft noch teilweise mit Zwischen­
wanden versehen. Wahrend die Zellen anfangs scheinbar nur durch Zusammen­
drucken verandert sind, leiden sie spater auch in ihrem Gefuge. Auch in ihnen 
sammelt sich Flussigkeit an, besonders urn den Kern (Alteration cavitaire), 
so daB schlieBlich ein ZusammenflieBen mit der interepithelialen Flussigkeit 
stattfindet. Diese ist anfangs seros, erst spater wird sie eitrig. Auch das Odem 
in den Zellen urn den Kern herum tritt auf. Die entstehenden Hohlraume, 
die durch Einschmelzen der Zellen vergroBert werden, liegen innerhalb der 
Epidermis und zwar bildet den Grund die entzundlich veranderte Stachelschicht 
und die Begtenzung nach auBen die parakeratotischen Schichten.Die Blaschen 
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drangen die Zellen beiseite, seltener kommt es zum Einschmelzen der Zellen sclbst . 
Der Inhalt der Hohlraume zwischen den Zellen ist Lymphe mit Gerinnseln 
und wenigen Leukozyten, erst spater treten entziindliche Zellen mehr in den 
Vordergrund, die von unten her die Stachelschicht durchsetzen und sich dann 
in den Hoblraumen und Blaschen in groBerer Zahl bis zum Vorwiegen der 
Leukozyten ansammeln. Infolge der veranderten Verhaltnisse schon in den 
unteren Stachelschichten kommt es zu der unvollstandigen und veranderten 
Verhornung, Par a k era to s e genannt. Hierbei behalten die abgeplatteten 
Zellen ihre Kerne und farben sich nicht wie Horn, sondern ahnlich wie die 
Stachelzellen; dadurch wird die Schuppe des Ekzems gebildet. Die Korner­
schicht fehlt meist. 
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Abb. 9. Ekzem des Lides (Vergroflerung 1 : 150). P pa rakera totisches Epithe t. B seroses B1ascben 
unter einer vOn parakeratotischem Epithel gebildeten Decke. B, seroses epibasales Blaschen, die 

Basa lzellenlage dnrchbrechend. G klein7.ellige Infiltration im subkapilla reu Kutisgewebe. 
(Sammlung v . )fICHEI .. ) 

Abgesehen von der Spongiose, die die Stachelschicht mehr passiv bedrangt, 
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 Papillarkorper, die Papillen werden verschmalert 
und in die Lange gezogen. Diese Veranderungen der Stachelschicht sind bei 
langerer Dauer des Ekzems stets vorhanden. 

Dazu kommen noch von seiten der Lederhaut geringgradige Veranderungen 
entziindlicher Art. Die Blut- und LymphgefaBe erweitern sich, je nach der Starke 
des Reizes. Es erfolgt eine odematose Durchtrankung des Papillarkorpers. 
Die adventitiellen Zellen, auch die Bindegewebszellen, sind aufgelockert, ver­
groBern sich und vermehren sich, so daB um die GefaBe eine, meist nur geringe, 
zellige GefaBeinscheidung bestehen kann. Es tritt jedoch auch oft eine starkere 
Vermehrung der Bindegewebszellen ein. Plasma- und Mastzellen fehlen im Be­
ginn, auch spater sind sie nur in geringer Anzahl vorhanden. Nur bei langerem 
Bestande und starkerer Ausbildung, vielleicht bei zukommender Infektion, 
entstehen bis in die tiefsten Schichten hinein entziindliche Zellansammlungen 
betrachtlicher Art. 
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Alle diese Veranderungen konnen sich in mannigfacher Weise verbinden, 
indem bald die eine, bald die andere mehr im V ordergrunde steht. So finden 
wir beim akuten papulOsen Ekzem die Veranderungen der Parakeratose und der 
Spongiose weniger stark ausgepragt als beim blaschenformigen Ekzem, bei dem 
es durch ZusammenflieBen der Spaltraume und kleineren Hohlen zu Blasen­
bildung gekommen ist. Der Inhalt, der, wie erwahnt, anfangs mehr seros ist, 
kann weiterhin durch Zuwanderung von Leukozyten eitrig werden. Nie finden 
wir hier ein einzelnes, scharfumgrenztes Blaschen, dessen Nachbarschaft im 
wesentlichen gesund ist, wie bei der Impetigo, sondern ringsherum sind teils die 
Zeichen der Spongiose vorhanden, teils daraus hervorgehend kleine Blaschen 
der Oberhaut. Je starker die Krankheit auftritt und je langer sie dauert, desto 

Abb. 10. Ekzema seborrhoicum. In der stark verdickten (akanthotischen) Oberhaut ist ein Biaschen 
innerhalb parakeratotischer Schichten. Der Blaseninbalt besteht aus geronnenen Massen mit zelligen 

Beimischungen. Epithelzapfen verbreitert und verlangert. (Abbildung von Professor RITI'ER, 
Hamburg-St. Georg.) 

mehr tritt eme 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 Papillarkorper 
und in den tieferen Hautschichten, dann besonders stark sein kann, vor allem 
natiirlich um die GefaBe herum. 

Wahrend die AbstoBung der parakeratotischen Hornscbichten als einfache 
Schuppenbildung in die Erscheinung tritt, ergieBt sich qei Blaschenbildung 
nach AbstoBung oder Lockerung der parakeratotischen Schicht der Inhalt der 
Hohlraume an die Oberflache und erstarrt hier teilweise infolge des Fibringehaltes_ 
Vielfach entstehen kleine Poren, die von der obersten Schicht entblOBt sind, 
so daB sich hier der ErguB entleert. Es entsteht so eine nassende Oberflache, 
die mit dem ausgetretenen geronnenen Inhalt und der vorderen Wand der Blas­
chen bedeckt ist (Ekzema madidans). Bei der Krustenbildung beteiligen sich 
auch Blut, Leukozyten und Epitheltriimmer an der Zusammensetzung der Kruste_ 

Es liegt auf der Hand, daB bei abgeschwachtem und lange wahrendem 
Reize weniger die akut entziindlichen Veranderungen vorhanden sind, die z. T. 
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mit fliissiger Exsudation einhergehen, als mehr die der veranderten Zell­
wucherung, der Akanthose und Parakeratose, die natiirlich auch fehlen kann. 
Ebenso bilden sich in der Tiefe der Raut Wucherungen von Fibroblasten, 
Plasmazellen und anderen Zellen chronischer Entziindung aus. Keratotische 
Yerdickungen treten auf. 

Die ekzemat6sen Veranderungen konnen restlos ausheilen, soweit sie im 
wesentlichen auf das Epithel beschrankt sind. Unter Abnahme der Erscheinungen 
ersetzen die neugebildeten Zellen die krankhaft veranderten oberen Lagen all­
mahlich, so daB schlieBlich gesunde Oberhaut vorliegt. Die entziindlichen 
Zellansammlungen der Kutis verschwinden ebenfalls. 1st es dagegen zu Um­
wandlung der kollagenen und elastischen Bestandteile oder zu ihrer Zerstorung 
gekommen, so bildet sich eine Narbe aus. Bei langerem Bestehen kommt es 
zu dauernder Erweiterung der Blut- und Lymphbahnen, zu dauernder Verdickung 
und Durchtrankung 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 Blaschen, deren Inhalt sich spater triibt, sind 

hanfkorn- bis linsengroB und sitzen auf sonst reizloser, unbedeckter Raut. Die 
Blaschen trocknen schnell zu Krusten ein, unter der gerotete, leicht nassende 
Raut sitzt. Die Kruste ist goldgelb (bei Streptokokken) oder grauweiB (bei 
Staphylokokken) . 

Die Rornschicht ist wohl erhalten und unter ihr erfolgt die Abhebung. Der 
Grund der Blase wird von dem Epithel der Kornerschicht 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 Veranderung, zuweilen etwas odemat6s. 
Der Inhalt der Blase ist nur anfangs mehr seros, dann mischen sich sehr schnell 
und meist reichlich Leukozyten bei, so daB das Blaschen eitrig wird. Ebenso 
konnen sich vom Blasengrund aufgequollene Epithelien und Zelltrummer bei­
mischen. Da die Leukozyten nur aus den GefaBen des Papillarkorpers stammen 
konnen, mussen sie sich zur Blase einen Weg durch das Epithel suchen, so daB 
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 fruhzeitig die Ge­
faBe stark erweitert und von Zellen eingescheidet sind. Diese Zellen entsprechen 
gequollenen und vergroBerten Bindezellen. Zuweilen finden sich urn die GefaBe 
hernm Leukozyten, Plasma- und Mastzellen. 

Ais 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 
groBeren Kinder. 

III. Erkrankungen del' Baut- und Liddriisell. 
a) Komedo. Acne vulgaris. 

Ais Vorlaufer der Acne vulgaris ist der Mitesser, der Komedo anzusehen. 
Die Acne vulgaris, die eine Krankheit der Entwicklungsjahre ist, befallt vor allem 
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das Gesicht. Von vielen Seiten wird sie in Zusammenhang gebracht mit einer 
Seborrhoea oleosa. Nach UNNA findet sich anfangs eine Hyperkeratose der Ober­
haut, diese setzt sich dann auf die Ausfuhrungsgange der Follikel fort, die schon 
normalerweise eine dunne Hornschicht tragen. Auch der Ausfiihrungsgang der 
Talgdruse in die Haarfollikel hinein hat eine dunne Hornschicht. Kommt es 
nun zu starkerer Hornbildung an den Ausfuhrungsgangen, so liegen diese Horn­
schuppen zunachst der Richtung des Ganges gleichgerichtet. Splittern sie 
unten ab, so lOst sie der Druck der nachdrangenden Talgmassen von ihren unteren 
Befestigungen abo Die Hornschuppen stellen sich quer und verschlieBen den Ein­
gang, der dann durch die Eindickung der Talgmassen weiter verschlossen wird. 
Dadurch wird der Ausfuhrungsgang erweicht, er wird zylinder- oder tonnenformig 
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, do. sie unterhalb einer ungefarbten Hornschicht sitzt 
und mikroskopisch keine Bestandteile des Schmutzes enthalt. Vielmehr ist sie 
wahrscheinlich ein gefarbtes Reduktionsprodukt des Keratins und bildet sich 
bei langerem Bestehen und bei Eintrocknung. Die Zysten konnen schlieBlich 
eine betrachtliche GroBe aufweisen. Die zellige Wandung des Haartrichters, 
wie auch der darein mundenden Talgdruse kann infolge der Erweiterung einen 
gewissen Schwund erleiden. 

Die wesentlichste Bedeutung hat der Mitesser als Vorlaufer der Akne 
vulgaris. Durch Infektion mit Bakterien, sei es den vielfach bestrittenen 
Aknebazillen (UNNA), die wohl keine Eiterung hervorrufen, oder seien es Kokken, 
hauptsachlich wobl Staphylokokken, die in dem toten Gewebe der Horn- und 
Talgmassen einen guten Nahrboden finden, kommt es zur Entziindung der Wand 
oder des Grundes des Komedos. Es entwickelt sich an der dem Reiz entspre­
chenden Stelle eine entzundliche Infiltration des Epithels mit polymorphkernigen 
Leukozyten, so daB dadurch die Stachelzellenschicht des Trichters und die 
Driisenzellen der Talgdruse auseinandergedrangt werden. In den aus Horn und 
eingedickten Talgmassen bestehenden Inhalt des Komedos werden Leukozyten 
abgeschieden, die Zellen der Wandung zerfallen, werden eitrig eingeschmolzen, 
immer starker wird der Zustrom an Leukozyten und es bildet sich ein regel­
rechter kleiner AbszeB aus, der nach vorn begrenzt ist von der verharteten Ober­
flache des Mitessers, nach den Seiten und dem Grunde zu von den Wanden 
des Haartrichters und der Talgdriise. In den leichteren Fallen bleibt die Eiterung 
endofollikular, d. h. von der begrenzenden Haut des Follikels und der Druse 
eingeschlossen, wenn auch in der Nachbarschaft die GefaBe erweitert sind und 
Anhaufungen vonLeukozyten, spater auch vonLymphozyten, Plasma- undMast­
zellen vorhanden sind. Besonders bei oberflachlichem Sitz bleibt die Eiterung 
beschrankt. Es erfolgt entweder ein Durchbruch durch die ursprungliche 6ffnung 
des Follikels, oder aber an derselben Stelle wird das Gewebe verdunnt, schmilzt 
ein und der Eiter entleert sich an die Hautoberfliiche. 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 ofters auch das perifollikulare Gewebe beteiligt, in dem hier 
auch die Zellanhaufung so stark wird, daB das gesamte Gebilde mit der Nach­
barschaft zerstort und eitrig eingeschmolzen wird. Es konnen so Gewebszersto­
rungen eintreten, die uber den Rahmen des Follikels und der Druse 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 Ruckbildung 
des Gewebes kann Verzogerungen erleiden und es bleibt so eine knotenformige 
Verdickung zurUck, die aus entzundlich durchsetztem Granulationsgewebe 
besteht, in dem auch Riesenzellen auftreten, so daB dies Gebilde an die Hagel­
korner der MElBoMschen Drusen erinnert (Acne indurata). 

b) Acne rosacea. 

Wenn auch diese Erkrankung, fur die jetzt oft das Beiwort "Rosazea" in 
sprachlich unrichtiger Weise als Krankheitsbezeichnung gewahlt wird, die Lider 
verhaltnismaBig selten in Betracht zieht, so sei doch wegen der von PETERS, 
spater von TRIERENSTEIN festgestellten Beziehungen zu Bindehaut- und Horn­
hauterkrankungen kurz darauf eingegangen. Auf hyperamischem Grunde ent­
wickeln sich GefaBerweiterungen, spater follikulare, flach vorspringende knot­
chenformige Einlagerungen in die Haut, vor allem der Nase, der Wange 
und der Stirn. Diese Knotchen sind anfangs derb, teilweise konnen sie ver­
eitern oder sich so zuruckbilden. Auf dieser Grundlage entwickeln sich Gewebs­
verdickungen der Haut, die knollenformige Vorsprunge an der Nase bilden. 
Eine starke Talgabsonderung gehort zum Krankheitsbild. 

Die anatomische Grundlage bilden starke GefiWerweiterungen des ober­
flachlichen und tiefen Netzes, die krampfaderahnlich ausgebuchtet werden 
konnen. Entzundliche Zellanhaufungen sind meist um die GefaBe herum vor­
handen, aber auch unabhangig davon. Sie bestehen meist aus Lymphozyten 
spii.ter treten auch andere Zellen dazu, Leukozyten, Plasmazellen, Bindegewebs­
zellen, wie uberhaupt das Bindegewebe lebhafte Wucherung zeigt. Durch 
odematose Schwellung tritt eine Anderung des koHagenen und elastischen 
Gewebes ein. Die entzundlichen Veranderungen sitzen oft um die Follikel 
herum und von hier bilden sich die Storungen aus, die man bei der Akne 
hat, d. h. also follikulare und perifollikulare Entzundungen der Mundung der 
Talgdrusen, die dann durch eitrige Einschmelzung zur AbszeBbildung fuhren. 
1m weiteren Verlauf kommt es zu elephantiastischen Zustanden, zu Uberent­
wicklung des Bindegewebes, der gesamten Haut und vor aHem der Talgdrusen, 
die ja vor aHem beim Rhinophym sehr ausgepragt sind. 

c) Gerstenkorn ( Hordeolum). 

Dieser V organg der Eiterung, der bei der Acne vulgaris besteht, und ge­
wissermaBen als Erkrankung eines bestimmten Talgdriisensystems bei vor­
handener endokriner Storung (Pubertat) aufzufassen ist, kann histologisch 
auch noch durch andere Erkrankungen ausgelOst werden, vor allem durch die 
Lidrandentzundung. Pathologisch-anatomisch handelt es sich um die gleichen 
eitrigen Einschmelzungsvorgange, bei denen jedoch der vorhergehende Mit­
esser fehlen kann. Auch das Hordeolum externum, das auBere Gerstenkorn, 
diir£en wir meist nur in dem Sinne als Akne auffassen, daB bier die Talgdriisen 
der Lidhaut oder des Lidrandes vereitert sind infolge einer vorhandenen Lid­
randentziindung, und nu.r dann als echte Akne, wenn auch sonst Zeichen 
dieser Erkrankung vorhanden sind. Esliegen also ahnliche Beziehungen vor wie 
zwischen der Blepharitis ciliaris und der Sykosis. 

Das auBere 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 bier we 
einschmelzende Tatigkeit ausiiben. DaB es iiberhaupt nicht zum vorherigen 
Mitesser zu kommen braucht, ist oben erwahnt. 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, daB 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 naher 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 groBere 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 
grundsatzlich nicht von der Eiterung der Anhangsdriisen der Wimpern ver­
schieden, nur ist durch die Einlagerung in straffes Gewebe die Abgrenzung 
schader. Oft bestehen vorher Zuriickhaltungen der Driisenabsonderungen, 
auch hier haufig an chronische Lidrandentziindungen gekniipft. Es konnen durch 
die Veranderungen der Oberhaut, vielleicht eine zur Schuppenbildung fiihrende 
Parakeratose, auch ahnliche Vorgange wie beim Mitesser im Ausfiihrungsgang 
der Driisen stattfinden, die ebenfalls am Ende eine diinne Hornschicht tragenl. 
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 (WmTH) 
mit Erweiterung der Driisenlappchen. Der ausgepreBte Inhalt besteht aus Fett, 
Schleim, Eiterzellen und Bakterien. 

Meist kommt es zu irgendeiner Zeit zu einer eitrigen Einschmelzung der Drii­
senlappchen, die einzeln an den verschiedensten Stellen ergriffen werden konnen, 
oder in ihrer Gesamtheit. Die Epithelien gehen zugrunde, mischen sich dem Ex­
sudat bei, das sich zunachst in der Lichtung befindet. Die Lappchen mit ihren 
schon dem fettigen Zerfall nahen Zellen werden ergriffen, dazwischen treten eben­
falls Exsudatzellen auf. Anfangs zedallen die innersten Zellen, dann aber werden 
auch die Basalzellen in Mitleidenschaft gezogen, die umgrenzende Kapselleisteli 
noch Widerstand. Allmahlich verschmelzen die in den einzelnen Lappchen 
befindlichen Herde durch Zerstorung der Zwischenwande, flieBen so zu einer 
groBeren Eiterhohle :l.usammen, 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 Durchtrankung und 
die Ansammluqg von einschmel~enden LeJlkozyten., di~ d,as Gewebe weithin 
durchsetzen, wird der Boden hier vorbereitet zum Durchbruch, wodurch nun 
die Grenze des urspriinglich endofollikular verlaufenden Abszesses iiberschritten 

I KRUCKMANN spricht direkt von einem Komedo der MElBoMschen Druse, der auch 
gelegentlich mit dem schwarzen Miindungsstiick vetSehen sein bun. 
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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 auBen. 
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 MEIBoMschen Driise nicht diesen letzten 
Hohepunkt der vollstandigen eitrigen Einschmelzung eines Teiles oder der 
ganzen, ja mehrerer und vieler DrUsen, sondern es kommt schon vorher zum 
Stillstand. Dann kann der Eiter aufgesaugt werden und auch hier erIolgt der 
Ersatz durch Granulationsgewebe. Das ist besonders dann der F'111, wenn der 
ganze Vorgang von vornherein weniger stark einsetzte und verlief. Es ist in 
solchen Fallen durchaus moglich, daB das entstehende Granulationsgewebe 
im "OberschuB gebUdet wird, schlieBlich eigene Wachstumsneigung zeigt und 
nun als Ragelkorn nach anfanglich entziindlichem Zustande erscheint. Das 
wiirde auch hier der Acne indurata der Dermatologen entsprechen und auch 
im Sinne der ARLTschen Auffassung von der Entstehung des Hagelkorns aus 
vorhergegangenen Gerstenkornern sein (s. Hagelkorn). Die Regel bildet dieser 
Ausgang des inneren Gerstenkornes nicht, das sonst den Beginn des Hagel­
kornes darstellen wiirde. 

Bei einer auf aIle 4 Lider am:gedehnten Entziindung fand KALT die 
MEIBoMschen Driisen ausgefiillt von Zellen, die den tuberkulosen ahnlich 
waren; subkonjunktival und epitars!!'l bestand dichte leukozytare Durch­
setzung. 

d) Furunkel. 

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

Wenn man mit UNNA deli Begriff der Akne auf die endofollikularen Eiterungen 
des klinisch bestimmten Krankheitsbildes der Acne vulgaris beschrankt, 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 Veranderungen 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 
gepragte Ausdruck Akne. Es handelt sich dann in solchen Fallen 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 SchweiBdriise, ferner kann 
an jeder Stelle des Zellgewebes eine AbszeBbildung im Sinne des Furunkels 
eintreten. In allen diesen Fallen kommt es anfangs zu einer Rotung 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 kegelformige Verhartung der Kutis oder Subkutis, bis schlieBlich die Ne­
krose und eitrige Einschmelzung erfolgt mit Durchbruch und AbfluB des Eiters 
und AbstoBung der abgrenzenden AbszeBhaut. Der Ausgangspunkt ist vielfach 
eine BOCKHARTSche Impetigo (Impetigo staphylogenes), d. h. eine eitrige mit 
BIaschenbildung einhergehende Entziindung des Raartrichters, 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 fiihrt, besonders 
mit Anhaufung von polymorphkernigen Leukozyten. Um die Bakterien herum 
stirbt das Gewebe ab, so daB die Kokkenzylinder im ungefii.rbten toten Gewebe 
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liegen. Erst weiterhin machen sich die leukotaktischen Einfltisse geltend, so 
daB sich urn die Nekrose eine abgrenzende Eiterung, ein Leukozytenwall bildet, 
dessen Dichtigkeit nach dem gesunden zu allmahlich abnimmt. Die GefaBe 
der Nachbarschaft sind auis starkste erweitert und geftillt. 

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

Abb. 12. SehweiBdriiseneiterung. Der erweiterte Ausfiihrungsgang der Driise ist erfiillt von 
entziindliehen Zellen, untermiseht mit abgestoBenen Epithelien der Wand. Die Teile des Aus­
fiihrungsganges in der verdickten Hornschieht sind mit abgestorbenen Massen erfiillt. Auch in 
der Nachbarschaft der Driise entziindliehe ZeUanhitufungen. (Abbildung von Professor RITI'ER, 

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, hzw. 
zu eitriger Durchsetzung der Drlise, von hier aus der Nachbarschaft und dann 
zur AbszeBbildung, die dann als SchweiBdriisenfurunkel bezeichnet wird. 

e) Hagelkorn (Chalazion). 

Der wesentliche Inhalt des Hagelkorns hesteht aus einem zellreichen Grann­
lationsgewebe verschiedener Zusammensetzung, das in einer bindegewebigen 
Kapselliegt. Oft bilden sich Scheidewande von del' Kapsel aus, die die innere 
Zellmasse in mehrere Teile zerlegen konnen. Meist ist eine groBe 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 meltr oder 
weniger auseinander gewichen und in dies en Zwischenraumen liegen Zellell 
der gleichen Art, wie im inneren Knoten, oft in einzelnen Ztigen, oft in ausge­
sprochenen, durch die Gewebsspalten in die Lange gezogenen kleinen Knotchen. 
Die Kapsel 1St oft nach vorn weniger dicht, es sehlieBen sieh hier die Gebilde 
del' Nachbarschaft des Tarsus an, also z. B. Mm;keln. In der naheren und weiteren 
Umgebung der bindegewebigen Hiille, auBerhalh des Knotens, ist eine vel'llehieden 
starke Verstreuung von Zellen vorhanden. 

Nach dem Innern sendet diese bindegewebige Kapsel oft einzelne Faser­
zlige aus, oft gehen, wie erwahnt, dieke Balken ins Innere, die das Zellgewirre 
in einzelne Abteilungen zerlegen konnen, so daB an manehen Stellen dal; 
Bindegewebe iiberwiegt. Diese Art wird yon LOWENSTEIN als he»ondere Form 
geftihrt. 

Betraehten wir zunachst die groBe Zellma8se des Hauptknotens, »0 erscheillt 
sie in vielen Fallen gleichmaBig, in anderen Knoten besteht ein ausgesproehen 
fleckiger Bau, indem Gebiete kleinel' stark gefarbter Zellen abwechseln mit 
solchen, die groBere Zellen mit geringerer Farbung des Kerns enthalten, dann 
wieder eine versehieden dichte Mischung dieser Zellen, zu denen auch noch andere 
Zellanordnungen kommen konnen. Schon bei sehwacher VergroBerung sind 
Riesenzellen in wechselnder Zahl, bald nur vereinzeh, bald in groBer Menge sicht­
bar, nur sehen fehlen sie ganz. Neugebildete GefaBe sind in nieht zu groBer 
Zahl vorhanden. 

Die diese Knoten zusammensetzenden Zellen entsprechen denen des entzlind­
lichen Granulationsgewebes. So findet man del' Zahl naeh hauptsachlieh kleine 
Lymphozyten mit ihren stark gefarbten runden Kernen. Diese sind iiberall 
zu finden, wenn sie aueh gegen epitheloide Zellen gelegentlich zurlicktreten, 
so daB hier bei schwacher VergroBerung hellere Flecke vorliegen. Auch groBe 
Lymphozyten kommen vor, treten jedoch wesentlich an Zahl zuriick. Plasma­
zellen sind nicht immer in groBer Zahl vorhanden, oft konnen sie iiberwiegen, 
so daB BURl von Plasmommassen spricht, sie finden sich in dem tibrigen Gewebe 
verstreut, an den einzelnen Stellen des Schnittes in wechselnder Zahl, an Hagel­
kornern versehiedener Herkunft, ebenso wie die iibrigen Zellen in gleiehfalls 
weehselnder Beteiligung. - Polymorphkernige Leukozyten sind zuweilen nur 
sparlieh vorhanden, zwischen den iibrigen Zellen liegend, oft liegen sie, worauf 
noeh naher eingegangen wird, in rundliehen Einzelherden. Eosinophile Zellen 
waren in einem Hagelkorn in maBiger 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, verhaltnismaf3ig groBe, durch ihre gegenseitige Beeinflussung vielgestahige 
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Zellen mit miLBig grol3em Kern, dessen Farbung wesentlich geringer ist, als die 
del' bisher geschilderten Zellarten. Sie liegen in kleinen Verbanden epithelartig 
zusammen und bilden auch da, wo Lymphozyten und Plasmazellen reichlich 
vorhanden sind, eine gewisse Unterlage. Fibroblasten sind in den Hagelk6rnern 
in wechselnder Menge vorhanden, es richtet sich das nach dem Alter und del' 
Art del' Neubildung. Sie treten oft in schlanken Ziigen auf und bilden schliel3lich 
Septen, die das bindende Granulationsgewebe mehr odeI' weniger ersetzen, ja 
ganz zuriickdrangen k6nnen. Dann entstehen die aus dicken bindegewebigen 
Balken bestehenden Knoten, die nur einzelne Zellherde einschliel3en. Es kommt 
dabei meist zu einer Verkleinerung, abel' wohl kaum zu v6lliger Riickbildung. 

Del' Gehalt des Hagelkorns an diesen eim:elnen Zellformcn ist aul3erordentlich 
verschieden und von mannigfachen Bedingungen abhangig. Das Vorhandensein 

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

von Riesenzellen wurde schon erwahnt. Man findet tells solche vom LANG­
HANsschen Typ, teils unregelmal3ige Ansammlung von Kernen, mehr odeI' weniger 
uber die ganze Zelle verstreut. Eine besondere Lage scheinen sie nicht zu haben, 
ihre Zahl ist wechselnd, sie k6nnen ganz fehlen, wenn sie auch meist vorhanden 
sind. v. MICHEL gibt an, dal3 sie VOl' allem am Rande alterer Knoten sitzen, 
wahrend sie in frischen vermil3t werden. Irgendwelche Beziehungen zu den 
anderen Zellformen sind nicht zu erkennen. Von DE VINCENTIIS und teilweise 
auch von FUCHS ist angegeben, dal3 sie dem Zusammensintern von Drusen­
epithelien del' MElBoMschen Drusen ihr Dasein verdanken, doch ist dem ent­
gegenzuhalten, dal3 sie sich VOl' aHem im grol3en Knoten finden, in dem von 
Drusen uberhaupt nichts mehr enthalten ist, so dal3 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 fUr Tuberkulose. SChALL weist darauf hin, dal3 die vor­
handenen Histiozyten, Plasma- und Riesenzellen eine starke Fettphagozytose 
aufweisen k6nnen. 
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Es besteht eine Art bindegewebigen Netzwerkes, das schleimig entarten 
kann. Dieses an vielen Stellen nur mangelhaft ernahrte 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 kasiger Entartung oder eitriger Einschmelzung, hochstens bei 
sekundarer Infektion. 1m Schnitt sieht man oft Hohlraume, 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 erfullt. 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 

Abb. 14. Hagelkorn. Zellmassen mit runden nekrotischen Stellen (N), die oft von KerntriiInInern 
oder Zellanhltufungen umgeben sind. Dann entstehen durch weitere EinschlIlelzung Hohlrltume 

Kaverne (K). 

Kerntrummern so stark uberlagert sind, daB erst in ennger Entfernung in 
meist konzentrischer Linie epitheloide Zellen sichtbar werden. Auf diese Weise 
entsteht ein dichterer innerer Ring, an den sich au Ben ein weniger stark ge­
farbter anschlieBt; dieser wird seinerseits von einem schmalen Ring dichterer 
Farbung umschlossen, in welchem sich schlanke Fibroblasten finden konnen, 
oft uberlagert von Lymphozyten, Plasmazellen und auch Leukozyten. Damn 
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 
auBeren Schichten vermissen lassen (auBen von der Hohle aus gerechnet), so daB 
sie sich ohne Grenze in die Nachbarschaft verlieren. 

Hellere Flecke unregelmaBiger Art und GroBe mit angedeuteter Kernzeich­
nung oder auch nur mit gleichmaBiger Masse zeigen absterbende oder abgestor­
bene Gewebsteile an, die ganz unvermitt.elt ohne starkere Zellansammlung 
im Grundgewebe liegen konnen. 
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Am ausgebildeten Knoten findet sich meist uberhaupt kein Drusengewebe, 
da dieses durch die Zellmassen vernichtet ist. Es ist vielmehr die Ausnahme, 
daB man Drusenteile findet und von manchen Seiten (DEYL, BURl) sind daher 
Beziehungen zu den MEIBoMschen Drusen geleugnet. Besonders BURl fand an 
zwei ihm zugesandten Hagelkornern nirgends solche Beziehungen, sondern in dem 
einen Faile lagen Plasmommassen in einem oberhalb des Tarsus, vor der Fascia 
tarso-orbitalis gelegenen Raum, in dem sich typiscbe Hagelkorner sonst uber­
haupt nicht finden. Die MElBoMschen Drusen waren nur verkleinert und zeigten 
keine Fettzellen bei Vermehrung der Parenchymzellen, wahrend das periazinose 
Infiltrat zwar nahe lag, doch ohne Zusammenhang mit ihnen war. Ganz ahn­
liche Beziehungen lagen zu den akzessorischen Tranendrusen vor. 1m 2. Fall 
waren die MEIBoMschen Drusen ganz gesund, was kein Wunder ist, da vielfach 

Abb. 15. Hagelkorlli Riesenzellenhaltiges Granulationsgewebe zwischen Lappchen der MEIBoMschen 
Driisen (M). R Riesenzellen. 

gerade gesunde oder nahezu gesunde Drusen am Rande vorhanden sind. Nach 
der Art des Sitzes oberhalb des Tarsus fragt man, ob hier uberhaupt richtige 
Hagelkorner vorgelegen haben. - DaB Beziehungen zu den MElBoMschen 
Drusen besteben, geht ohne weiteres aus dem Sitz des Hagelkorns im unteren 
driisenhaltigen Teil des Tarsus hervor. 

In unseren Beobachtungen sind die MEIBoMschen Drusen oft uberhaupt 
nicht zu finden, oft liegen normale oder nur ganz leicht veranderte vor, selbst 
in der Nachbarschaft des oft mit Riesenzellen versehenen Granulationsgewebes. 
Die Drusenausfuhrungsgange scheinen gelegentlich erweitert, ohne Inhalt. 
Zwischen die Lappchen drangt sich oft ein an Bindegewebsbildnern reiches 
Gewebe, das jedoch die Drusen selbst unbeeinfluBt laSt. An anderen Teilen fehlen 
die verfetteten Zellen, das ganze Lappchen besteht, wie das auch von anderen 
Forschern (FUCHS, DEUTSCHMANN) angegeben ist, aus Parenchymzellen. Man 
muB sich selbstverstandlich hierbei vor Schragschnitten huten, worlOmf besonders 
H. VrncHow hinweist. SchlieBlich findet man auch schwer veranderte Drusen, 
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indem das Lappchen 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 Lappchen 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 Abdrangung der Lappchen aus ihrem Ver­
bande findet oft statt, so daB zwischen der urspriinglichen Driise und dem ver­
lagerten, oft vielfach veranderten 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. 

Wahrend iiber die Art und die Zusammensetzung der Zellmassen im all­
gemeinen Einigkeit besteht, beginnend von VrncHow, der das Hagelkorn zu 
den Granulomen rechnet, iiber DE VINCENTIIS, 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 
MEIBoMschen Driisen. BURl lehnt, wie erwahnt, jeden Zusammenhang ab, 
trotzdem er sich nur auf 2 Praparate stiitzt. Auch TERSON scheint die Bezie­
hungen zu diesen Driisen zu leugnen. In meinen meisten Fallen fehlen oft 
Driisenbestandteile ganzlich, sie sind in dem groBen Granulationsknoten unter­
gegangen; daB sie zu Riesenzellen werden, erscheint mir nicht sehr wahrscheinlich. 
An anderen Schnitten findet man stark entartete und verlagerte Driisenla ppchen. 
SchlieBlich sind ganz normale Driisenteile vorhanden, denen aber in weiteren 
Schnitten krankhaft veranderte £olgen konnen. Vielfach findet sich zwischen den 
Lappchen nur Granulationsgewebe, wahrend die die Driise umgebenden Tarsal­
teile unverandert erscheinen. Dann aber findet man aIle Ubergange von gesunden 
Driisenzellen mit gehoriger 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 Halfte seiner FaIle Gelegenheit, die frische Entziindung 
der MEIBoMschen Driisen zu beobachten. Nach seiner Schilderung tritt im Innern 
eines Azinus ein fibrinoses 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 Lappchen umgebenden elastischen Fasern 
zugrunde. Dann tritt die Durchsetzung der Nachbarschaft nur urn so starker 
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 LAFON bezeichnen 
das Hagelkorn als Akne, also als Entziindung einer Talgdriise, so daB sie im 
groBen und ganzen die gleiche Entstehung annehmen. 

Etwas anders schildern FUCHS und ahnlich DEUTSCHMANN die erste Ent­
wicklung des Hagelkorns. Es kommt infolge einer Ernahrungsstorung 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 Nahe tritt gleichzeitig An­
sammlung kleiner runder Zellen auf mit sparlichem Plasma. Vermutlich ist die 
Driisenveranderung 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 gleichmaBiges Gewebe (Granulom), durch das die Azini auseinandergedrangt 
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. FUCHS nimmt an, daB die Riesenzellen sowohl aus Rund­
zellen als aus Epithelien entstehen konnen, welch letzteren V organg allein 
DE VINCENTIIt'l gelten lassen will. Nach FuCHS erzeugt also, was mir nicht recht 
einleuchten will, eine ErnahrungsstOrung eine chronische Entziindung des peria­
zinosen Bindegewebes, die zu kleinzelliger Infiltration ftihrt. Durch Zusammen­
fIieBen kleinerer Herde entsteht dann das eigentliche Hagelkorn. 

Uber die Ursachen des Hagelkorns sind die verschiedensten Ansichten ge­
auBert. DaB Mikroorganismen spezifischer Art in Betracht kommen, ist nicht 
erwiesen und von vornherein unwahrscheinlich. Am bekanntesten, wenn auch 
nicht anerkannt, ist wohl der DEYLSche Bazillus des Hagelkorns gewesen. 
Vermutlich konnen verschiedene Bakterien zu einer chronischen Entziindung 
der Drusen fiihren, zu einer Adenitis. Unter bestimmten Umstanden kommt 
es wie v. MICHEL an seinen Praparaten nachwies, zu einem Durchwandern 
der Wand und dann zu einer Periadenitis. Darnach steHt sich die Entstehung 
so dar, wie es vielfach von den alteren Forschern angegeben wurde, die dem 
Hagelkorn ein Gerstenkorn vorangehen lieBen. Es braucht natiirlich nicht zu 
diesem starken Grade der Entzundung zu kommen, sondern die Veranderungen 
verlaufen von vornherein milder. Es ist nun weiterhin durchaus nicht erforder­
lich, daB Mikroorganismen, nachdem einmal die Periadenitis eingeleitet ist, 
fiir die weitere Entstehung des Granulationsgewebes in Betracht kommen, 
man kann auch eine Zellansammlung und eineWucherung der Bindegewebs­
zellen ausgelost denken durch zerfallene Gewebsmassen, wie sie ja auch zur Bil­
dung von RiesenzeHen in Betracht kommen. Auch die Talgreste von FUCHS 
konnen in dies em Sinne wirken. 

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

Ganz ohne Mitwirkung von Bakterien erklart LOWENSTEIN die EntHtehung 
durch die Annahme anaphylaktischer Veranderungen. Infolge einer Unregel­
maBigkeit im Ablaufe der Bildung des Driisensekrets konnen Zwischenstufen 
des physiologischen Abbaus denaturiert der Resorption anheimfallen. Nach der 
Aufnahme dieses korperfremd gewordenen EiweiBes wird eine ortliche Gewebs­
umstimmung erfolgen, die entweder in Form eines Fremdkorperreizes auftritt 
oder ohne anatomisch nachweis bare Veranderungen einhergehen kann. Auf 
jeden Fall wird die spatere oder mehrfach wiederholte Resorption von Gewebe 
ahnlicher Zusammensetzung eine andere Reaktion hervorrufen. Der Beweis 
fur diese Annahme ist jedoch nicht erbracht. 

Eine andere Erklarung gibt SCHALL, wie sie schon HENKE als moglich er­
wahnt hatte, ohne jedoch naher darauf einzugehen. Wenn entziindliche Ver­
anderungen Folgen von Mikroorganismen sein konnen, so konnen sie in gleicher 
Weise durch Fettstauung hervorgerufen werden z. B. durch narbigen VerschluB 
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der Ausfiihrungsgange der Driisen. Der Talg wird zersetzt und wirkt als art­
fremder Korper. Dadurch entsteht in dem mit Talg vollgestopften Lappchen 
zunachst eine Infiltration mit Leukozyten, die durch die Wandung der Azini 
hindurchwandern, und zwa~ kann die Zellansammlung so stark werden, daB das 
Bild des inneren Gerstenkorns entsteht. Die Leukozyten bereiten das Fett 
zur Resorption vor, sie wirken lipolytisch. Die Wandzellen der Driisenlappchen 
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 ahnlich waren. Die im Hagelkorn vorkom­
menden Zellen finden sich auch, wenn rein mechanisch der Ausfiihrungsgang 
der MEmoMschen Driisen verschlossen ist, z. B. durch eine Narbe. 

Mit dieser Ansicht stimrnt in gewissem Grade die Beobachtung COSENZAB 
iiberein, der bei zystischer Erweiterung der Driisenschlauche mit fettartigem 
Inhalt entziindliche Infiltrate fand aus Lymphozyten, und andern Mononuklearen 
gleichen Charakters, wenig Plasmazellen und Leukozyten bestehend; er nimmt 
eine "Perimeibomitis" granulomatoser Bauart an. 

IV. Erkranknngen des Lidrands nnd der Wimpern. 

a) Blepharitis ulcerosa (ciliaris). 

Die Blepharitis ciliaris kann durch verscbiedene Erkrankungen hervorgerufen 
werden, von denen an erster Stelle das Ekzem steht, welcbes auf die Wimpern 
und deren Scheiden iibergegriffen hat. Weniger haufig ist die Sykosis, der aller­
dings WINSELMANN eine tiberragende Rolle zuerteilt. Es gebt jedoch schon aus 
den klinischen Tatsa.chen hervor, daB 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. DaB 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 HERZOG auf diesen Unterschied hingewiesen, der 
im pathologisch-anatomischen Bild allerdings nicht in die Erscheinung tritt. 
Das klinische Bild ist ja allbekannt, so daB es bier nicht geschildert zu werden 
braucht. 

Dem Ekzem des Lidrandes zunachst entsprechen die Veranderungen der 
Epidermis, auch beim Diplobazillenkatarrh sind wir durch mehrere Arbeiten 
(STOCK u. a.) unterrichtet. Gehen wir von der Oberflache nach innen, so besteht 
an der Ober£lii.che 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
anderungen. Die Interzellularraume sind durch Fliissigkeit auseinander gedrangt, 
so daB dadurch die Stachelschicht aufgelockert ist (Spongiose). In dieser Fliissig­
keit zwischen den Zellen, die durch ZusammenflieBen Hohlraume bilden kann, 
finden sich anfangs keine Zellen, wahrend sich spater sparliche 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 blaschenartig abgehoben werden. 

1m 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 tiber (MIYASHITA). Auf 
dieser Grundlage entwickeln sich die entsprechenden Veranderungen der Wimpern. 
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Zur Klarstellung der Ausdrucke, die oft etwas abweichend gebraucht werden, 
sei bemerkt, soweit es nicht schon in der anatomischen Einleitung gesagt ist, 
daB bei den Wimpern nach STOHR und HERZOG unter Follikel (Haarsackchen) 
der bindegewebige und epitheliale Haarbalg zu verstehen ist. Eine Entzundung 
dieser beiden Teile, die die Haarwurzel umgeben, ist als Follikulitis zu bezeichnen, 
als Perifollikulitis eine solche um diese genannten Gebilde herum. Ais Folli­
kulitis externa bezeichnet man dann die Entziindung des bindegewebigen Haar­
balges, mit Follikulitis interna die des flpithelialen. Je nach dem Sitz im 
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Abb. 16. Querschnitt durch einen Haarfollikel mit Follikulitis und Perifollikulitis. I perifollikuliire 
entziindliche Infiltration. B Blutungen. A follikuliirer Abszefl. E innere 'Vurzelscheide. H Zilie. 

(Sammlung Y. MICHEL.) 

Haa.rtrichter, oder in der mittleren Balgregion, wo die Stachelschicht eine Ver­
dickung erfahren hat, oder in der Tiefe konnen wir dann nach Follikulitis interna 
superficialis, media und profunda unterscheiden. 

Meist im Verlauf des Ekzems der Lidhaut und vor allem der Lidrander 
beteiligen sich auch die Wimpern, so daB deren Erkrankung nicht als etwas 
Selbstandiges, sondern als Fortsetzung des gleichen Krankheitsvorganges auf 
diese Haare und ihre Hullen anzusehen ist. Zunachst setzt sich das Ekzem am 
Haartrichter fort, der auch fUr die Entwicklung von Bakterien gunstige Be­
dingungen liefert. Es kommt hier zu den gleichen Veranderungen des Epithets, 
zu Parakeratose, Akanthose, Spongiose. Durch Exsudation in die Stachelschicht 
entstehen dann auch hier Hohlraume, die im stiirksten Grade bis zur Pustel-
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bildung gehen konnen. DaB sieh aueh an den den Papillen entspreehendell 
Teilen entzundliehe Veranderungen abspielen, liegt auf der Hand, die GefaBe 
sind erweitert, oft von Zellen entzundlieher Herkunft umgeben. Exsudation 
tritt ein, die Lymphspalten sind erweitert und mit eiweiBreieher Flussigkeit 
erfullt 

Die etwa entstehenden Blasehen liegen unter der Hornsehieht, die sie abheben. 
Der Grund wird von zerfallenen Epithelien der darunterliegenden Sehiehten 

und dureh Gewebstriimmer gebildet. 
Der Inhalt besteht im Beginn aus sero­

... Jl 

Abb. 17. Langsschnitt 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 eltriges Exsudat der Inneren Wurzelscheide_ 
E, das glelche Exsudat zwischen auBerer Wurzel­
scheide und Bindegewebsschicht. a. W. auBere 

Wurzelscheide. (Sammiung v. MICHEL.) 

ser Flussigkeit, dem mehr oder weniger 
stark Leukozyten beigemiseht sind, die 
sehlieBlieh den Hauptinhalt ausmachen. 
Entsprechend der Lage im Haartriehter 
ist dies eitrige Blasehen von den Wim­
pern durch bohrt, die die vordere Be­
grenzung zeltartig abhebt. Das Ganze 
stellt sieh also als eine Impetigo BOCK­
HART dar. - Ausdrucklich sei betonL 
daB die Erscheinungen der Blepharitis 
eiliaris keineswegs bis zum Zustand 
dieser Impetigo gehen mussen, sondern 
sie konnen durehaus unter den leiehten 
Veranderungen der Epidermis, der 
Spongiose und Akanthose ablaufen. 

HERZOG maeht darauf aufmerksam, 
daB der Haartrichter gegen die tieferen 
Teile des Haarfollikels abgesehlossen 
ist, indem die Hornlamellen des Haar­
trichters mit den Hornfasern des Haar­
kolbens auf das Innigste versehrankt 
sind, es entsteht hier eine kleine ampul­
lare Erweiterung und infolge der festen 
Verbindungen bildet der Ampullen­
boden die Grenze fur das Eindringen von 
Eitererregern. 1m Gegensatz zu UNNA 
betont er, daB nie Mikrobien vom Haar­
trichter in die tieferen Teile des epi­
thelialen Haarfollikels dringen konnen. 
Vielmehr erfolge die Infektioll der 
tieferen Teile der Wimpern vom binde­
gewebigen Haarbalg aus. Diese tieferen 
Entziindungen sind naturlich nieht dem 

Ekzem zur Last zu legen, sondern zusatzlichen Infektionen, mit Staphylo­
kokken vor allem. 

Schon friihzeitig kommt es zu einem Befallensein des perifollikularen Gewebes 
der Triehtergegend. Gleichzeitig dringen die Keime in die Talgdrusen, wohl 
auch die MOLLschen Drusen ein, und es kommt zu einer Entzundung bis zur 
eitrigen Einschmelzung, die auch die Follikelhaut durchbreehen kann und sich 
mit den perifollikularenZellen 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, wiesie am 
Haartriehter vorliegen, namlich Spongiose und Akanthose. Damit konnen die 
Veranderungen zum AbsehluB kommen, es kann aber auch ein eitriges Exsudat 
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in diesen Schichten eintreten, so daB sie dadurch weitgehend zerfallen. Der 
Zusammenhang des Haarschaftes und seiner Hullen 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, Gewebstrummer und Leukozyten befinden. Zu dieser Follikulitis kommt 
noch die Entzundung der Umgebung, die von der Umgebung des Haartrichters 
in die Tiefe geleitet sein kann. Es erfolgt so eine Einschmelzung des gro8ten 
Teils des Haarsackchens, 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 Fallen erfolgt 
nur eine teilweise Vernichtung innerhalb des Haarbalges, die 
jedoch vielfach zu dauernden Veranderungen an den Wimpern 
fiihrt. Es kommt dadurch zu volligem Fehlen der Wimpern 
an mehr oder weniger umschriebenen Stellen, woran man ja 
noch spater nach eingetretener Heilung die durchgemachte Er­
krankung erkennen kann, teils zu unvollkommener Bildung 
meist diinner und unpigmentierter Haare, die oft in einer von 
der regelmaBigen abweichenden Richtung verlaufen. 

Gerade das Verhalten der Wimpern ist ja am Lidrand oft 
Gegenstand der Untersuchung gewesen, wahrend die Unter­
suchung des im Zusammenhang gebliebenen Gewebes so gut 
wie vollig fehlt, und diese ist natiirlich viel wichtiger. Der 
Grund fur das Bevorzugen der Untersuchung nur der Wimpern 
ist natiirlich in deren leichteren FaBbarkeit 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 bier aus setzt sich der Haarschaft im epithelialen 
Haarbalg fort. Dieses junge Haar heiBt 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 andert sich die Gestalt des Haares, indem 
sich die Mutterzellen der Wurzelscheide und der Oberhautchen 
verschmalern; es entsteht so aus der hohlen Kappe ein rund­
licher Knopf. Weiterhin tritt das Haar in Beziehungen zur 
umgebenden Stachelschicht, die knopfformige Gestalt wird in 
die Lange gezogen, so daB eine kolbenformige Anschwellung 
am Stiel des rundlichen Haarschaftes entsteht. Das Haar findet 
dann eine neue Keimstatte in der mittleren Balgschicht, wo es 
wie eine Pflanze ins Beet eingesetzt wird, woher der von 

Abb. 18. Sagittal­
schnitt durch den 
Lidrand. ZiIlen­

wechsel Papillen­
(Knopf-)Haar und 

Kolbenhaar. 

UNNA -angewandte Name Beethaar stammt. Es wird auch wegen seiner Gestalt 
mit Kolbenhaar bezeichnet. Diese kolbenformige Anschwellung tritt zu der 
unterliegemien Stachelschicht in enge Beziehungen, indem Fortsatze vom Haar­
beet zum Haarkolben ubertreten, die dann verhornen. Auf diese Weise gewinnt 
der Kolben eine besenformige Gestalt. Die Papille verkleinert sich nun bei Beginn 
des Emporsteigens des Knopfhaares, schrumpft schlieBlich 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 Einmundung 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 zunachst noch 
durch Zellen des Haarbalges nach oben abgeschlossen wird. Wahrend dieser 
Zeit riickt die Papille wieder tiefer an ihre urspriingliche Stelle im alten wieder 
wegsam werdenden unteren Balgdrittel. Dann wachst das junge Haar weiter 
unter Ausbildung des Haarbalges, wahrend das alte immer weiter nach oben 
riickt uns schlieBlich ausgestoBen wird. Die Stelle des Haarbeetes wird dann 
durch Wucherung der Stachelschicht ausgefiillt. In einem gewissen Zeitpunkt 
des Haarwechsels kann es vorkommen, daB neben dem langen alten Haar, die 
Spitze des jungen Papillenhaares aus dem Haartrichter herausragt. 

tiber die Dauer des Haarwechsels an den Wimpern sind wir durch die Beob­
achtungen von DONDERS, MARLY und neuerdings SCHREIBER unterrichtet. Dar­
nach haben die Wimpern eine Lebensdauer von 120-150 Tagen, auf der Papille 
verweilen sie nach MARLY 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 war­
meren J ahreszeit beschleunigt ist und auch bei verschiedenen Leuten verschieden 
ist. 1m allgemeinen darf damit gerechnet werden, daB 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. 

Bf)i den Veranderungen, wie sie im Verlauf der Blepharitis ciliaris auftreten, 
werden naturgemaB auch die Haftstatten der Wimpern verandert im leichtesten 
Fa.ll durch Spongiose der Zellschicht, wodurch eine gewisse Lockerung des Zu­
sammenhanges eintritt, bis zu mehr oder weniger vollstandiger Zerstorung des 
Mutterbodens. Wahrend 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 groBerer 
Gewalt Schaft und Knopf mit der inneren Wurzelscheide, ja mit Teilen der 
auBeren 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 Zustanden 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 betracht­
liche Stiicke der mehr oder weniger durch 0dem oder gar Eiter in ihrem Zusam­
menhange tgelosten 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, 
daBder Entziindungsvorgang die Bildungsstatten der Haare ergreift, kommt 
es zlJ'manchen Veranderungen der Wimpern selbst. Es ist schon erwahnt, daB 
bei ganzlicher Einschmelzung des Follikels und der Haarpapille eine Wieder­
herstellung der Wimper ausgeschlossen ist. Bei geringerer Schadigung der Papille 
nun und der Haarmutterzellen tritt unvollstandige Ausbildung des Ersatz­
haares ein, so daB es weniger stark und geringer pigmentiert ist als das regel­
rechte Haar. Durch narbige Verlagerung und Verziehung kommt es zu abwei­
chender Wachstumsrichtung, die sich als Trichiasis geltend macht. Abknickungen 
und unregelmaBige 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 
starker pigmentierten Haaren ist vielleicht darauf zuriickzufiihren, daB die Papille 
durch einen in der Nachbarschaft vorhandenen Herd zu starkerer Hervor­
bringung von Zellen befahigt 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. Veranderungen 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, tiber­
wiegen. Nach HERZOG erhalt man beim Ekzem teils Knopf-, teils Beethaare mit 
den Wurzelscheiden. Beim Abklingen der Entztindung sitzen die neugebildeten 

Ab b. 19. Knickung der Knopfwurzeleiner epilierten 
Zilie bei Ekzem. a. W. iLullere Wurzelscheide. 
i. w. innere Wurzelscheide. 0 Kutikula. 0 1 auf­
gerichtete Schtippchen der Kutikula. E Exsudat 
innerhalb der Lamellen der inneren Wurzelscheide. 
L zusammengeschobene und gefaltete iLullere La­
melle derinneren Wurzelscheide. K Einknickungs-

stelle zwischen fester und erweichter junger 
Hornsubstanz der Haare. 

Abb. 20. Doppelte Papillen­
bildung , die durch Epithel 

verbunden ist. Ungleich­
miWiger Verlauf der Haar­
follikel, von denen der eine 
nur ein kurzes Sttick sichtbar 

ist. Oben Nester von 
NiLvuszellen. 

(Sammlung v. MICHEL.) 

Wimpern mit Knopf- oder Hohlwurzeln noch nicht fest, so daB sie leicht durch 
Zug entfernt werden konnen, erst spater sitzen sie wieder fest auf. Nach langen 
wiederholten Ekzemschtiben kehrt auch der Wimpernboden nicht zur Norm 
zuriiek, so daB sieh daraus Verkriimmungen der Wurzeln, fehlerhafte Riehtung, 
mangelhafte Ausbildung der Wimpern ergeben und aueh eine auffallige Ver­
mehrung der Knopfhaare. Das kommt durch die dureh die Erkrankung bewirkte 
Verodung der zelligen Bestandteile des epithelialen Follikels vom Haartriehter 
an bis iiber die Beetgegend hinaus. Bei diesen krankhaften Veranderungen 
der Stellen, die zur festen Einpflanzung des hera ussteigenden Haares dienen 
sollen, und die verhornen oder narbig verandert sind, findet das Haar keine 
Statte zum Verweilen und wird schnell nach auBen befordert. Dadurch tritt 
eine Ausreifung der Haare nicht ein und infolgedessen sind tatsaehlich viele 
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junge, schlecht entwickelte Knopfhaare vorhanden. Diese schlieBen den erwei­
terten Trichter nicht ab und so ist der Weg fill erneute Infektionen offen. 

Das Schicksal der Wimpern nach Elek tr olyse verfolgte ANTINOBON. 
Die Zilien waren meist gut erhalten, die Follikel nach 24 Stunden abgeflacht, 

die auBere Epithelmembran erhalten, die innere stark verandert. Der Bulbus 
des Haares war meist zerstort bei gut erhaltener Papille. Dann setzte Exsudation 
und Hyperamie und Infiltration ein, spater 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 HERZOG. Die Schuppen bestehen aus Hornzellen, die mit 
Fett stark durchtrankt sind. Entsprechend der vermehrten Absonderung der 
Talgdriisen sind die Epithelien in ihnen in starker Vermehrung und kommen 
schneller zu fettigem Zerfall. 

c) Parasiten der Wimpern. 

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

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

d) Das WeiBwerden der Wimpern. 

Dem friihzeitigen WeiBwerden (Poliosis, nicht Peliosis, von nOAtOf:, weiBlich, 
grau) der Wimpern, welches vielfach im Gefolge von mancherlei Erkrankungen, 
vor allem der Iridozyklitis, besonders sympathischer Art vorkommt, konnen 
verschiedene Vorgange zugrunde liegen. Die Farbung des Haares kommt 
dadurch zustande, daB lOslicher Farbstoff in den Haarrindenzellen das blonde 
oder rotliche Aussehen hervorruft, wahrend die braunen bis schwarzen Tone 
dadurch erzielt werden, daB braunschwarze Pigmentkornchen 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 weiBe Aus­
sehen. Die Luit findet sich saulenformig zwischen den Rindenzellen und auch 
im Markraum. 

Die Wimpern werden im Alter selten weiB. Dem friihzeitigen Weillwerden 
ist von verschiedenen Seiten Auimerksamkeit geschenkt, die Veroffentlichungen 
sind 1905 von VOGT, 1924 von GASTEIGER zusammengestellt. Meist handelt 
es sich um klinische Mitteilungen, nur 5 anatomische Untersuchungen liegen vor 
(JACOBI, HERZOG, VOGT, STEINBERG, GASTEIGER). 

Die 3 erstgenannten Untersucher fanden Schwund des kornigen und lOslichen 
Farbstoffs. JACOBI vor allem des kornigen, HERZOG und VOGT dagegen mehr 
des lOslichen, erst dann des kornigen. HERZOG sah in der Regel Luft in einer 
schmalen Spaltzone, die den Markkanal hohlspindelartig unmittelbar umgab, 
wahrend die auBeren Rindenteile vollkommen gleichmaBig erschienen. V OGT 
lehnt es daher ab, daB dies WeiBwerden plOtzlich entstanden sein konne, weil 
es nur durch mangeInde Pigmentzersetzung oder wahrscheinlich durch Storungen 
der Pigmentlieferung entstanden sein konne und das Wachstum pigmentloser 
Wimpern stets eine gewisse Zeit beanspruche. Ein plOtzliches WeiBwerden 
konne nur durch Eintreten von Luit erklart werden, wie es LANDOIS und WILSON 
sahen. Dagegen beobachteten STEINBERG und GASTEIGER Luitgehalt in den 
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peripheren Haarschichten, ersterer bei allmahlichem 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 nervosen Storungen. Ob dadurch direkte 
Veranderungen im Pigment- und Luftgehalt erzeugt werden konnen, oder ob 
sie auf dem Umwege iiber Ernahrungsstorungen wirken, ist unklar. GASTEIGER 
weist darauf hin, daB bei Zusatz von Salpetersaure oder Kalilauge Gasent­
wicklung im Haare entsteht und wirft die Frage auf, ob nicht ein ahnlicher 
Vorgang hierbei moglich sein kann. 

V. InfektiOse Erkranknngen der Lider. 

a) Ulcus molle. 
Bei der ausgesprochenen Geschwiirsbildung dieser Erkrankung, die die 

Augenlider nur selten be£allt, ist die Oberhaut zerfallen und von zahlreichen 
Leukozyten und Lymphozyten durchsetzt, die mit Gewebstriimmern und fliissigen 
Absonderungen den Verlust nur teilweise ausfiillen. 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 Tie£e um die GefaBe herum 
zu finden. Die Erreger (Streptobacillus UNNA-DuCREY) sind in dichten Ziigen 
und Verbanden reichlich vorhanden. Der Rand des Geschwiirs wird durch die 
gewucherte Stachelschicht scharf abgegrenzt, die nicht wie beim Primaraffekt 
allmahlich zugespitzt nach dem Geschwiire zu verlauft. 

Das Geschwiir des weichen Schankers entwickelt sich in kurzer Zeit aus 
einem zwischen Oberhaut und Papillarkorper sitzenden Eiterherd, dessen um­
gebende Zellagen odematos 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 Schadigung und die zellige 
Durchsetzung mit Leukozyten und Lymphozyten und sehr zahlreichen Plasma­
zellen, sowie vermehrten Bindegewebszellen auf. 

b) Syphilis. 

1. Primaraffekt. 

Der Primaraffekt an den Lidern nimmt nach MUNCHHEIMER (s. GROMANN) 
die 6. Stelle unter den extragenitalen Sitzen ein (Lippen, Brust, Mundhohle, 
Hande, Tonsillen). Uberwiegend sitzt er an der Lidinnenflache. Unter 10 265 
extragenitalen Schankern war das Auge 463mal, d. h. in 4,15 0/ 0 beteiligt. Der 
Primaraffekt bildet zunachst eine schwach vorragende, etwas derbe Scheibe 
von rotlichem Aussehen, die sich bald zu einem scharf abgegrenzten rundlichen 
oder langlichen Knoten oder zu unregelmaBigen dicken Einlagerungen in das 
Gewebe entwickelt, in deren Nachbarschaft Rotung und Schwellung vorhanden 
ist. An den Lidern ist die Form meist nicht typisch, man hat vielfach £lache, 
wenig ausgesprochene Schwellungen mit nassender Oberflache. 

Die pathologische Anatomie des Primaraffektes 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 
WOLFRUM und STIMMEL (1910), s. LOHLEIN, dieses Handbuch Bd. XI, 1. Teil, 
S. 121. 

Entsprechend den Anhaufungen der Spirochate in Nestern ist anzunehmen, 
daB sich zunachst kleine getrennte Zellanhaufungen bilden, die miteinander 
verschmelzen. Sie bilden sich in den Bindegewebs- und Lymphspalten, vor allem 
in denen, welche die BlutgefaBe umgeben. Die Zellen, welche sich zuerst ein­
stellen, sind Lymphozyten, zwischen die bald Plasmazellen eindringen, die schlieB­
lich einen groBen Teil der Zellen bilden und die Lymphozytenherde einschlieBen. 

,. 

Abb. 21. Primaraffekt. Unter dem teilweise zerstorten (reehts) Epithel findet sieh eine zelligc 
Durehsetzung des Papillarkorpers und der Haut weiterhin bis ZUlli Unterhautgewebe in zerstreuter 

und fleckiger Weise. Gefltlle erweitert und von diehten Zellmanteln umgcben. 
CAbbildung von Professor RITTER, Hamburg·St. Georg.) 

1m Mittelpunkt des verharteten Knotens ist die Zellanhaufung besonders dicht 
und nur an den Randteilen ist die Zusammensetzung der einzelnen Herde gut 
zu unterscheiden, da sie eben hier getrennt wahrgenommen werden konnen. 
Rote Blutkorperchen 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 GefaBen 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 GefaBen Endothel­
vermehrung und Abschuppung. Die Wucherungen bilden mehrfache Lagen, 
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so daB dadurch kleinere GefaBe verstopft werden. Auch durch Zusammendriicken 
von den benachbarten Zelleinscheidungen konnen die GefaBe undurchgangig 
werden. Perivaskulare Infiltrate sind ausgesprochen. 

Die zellige Durchsetzung nimmt am Rande des Knotens schnell abo 
Der Primaraffekt hat entsprechend seiner Entwicklung seinen Sitz an der 

Oberflache und so kommt es einesteils durch Auflockerung und Durchtrankung 
des Epithels, andernteils durch den Druck der Zellanhaufung in der Mitte zu 
einem Absterben des Epithels, das sich von den Seiten her allmahlich verdiinnt. 
In dem so entstehenden Geschwiir liegt die zellig durchsetzte Lederhaut zutage. 
Am Rande ist das Epithel verdickt undgewuchert . 

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

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

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

2. Sekundare Syphilis. 

Die Veranderungen der sekundaren Syphilis sind im wesentlichen um die 
GefaBe herum angeordnet, die hierbei erweitert sind; vielfach sind die Kapillar­
schlingen auch vermehrt. Bei der Roseola syphilitic a sind die GefaBe einge­
scheidet von mehr oder weniger dichten Manteln von Lymphozyten, zwischen 
die sich polymorphkernige Leukozyten mischen konnen. Die Grenzen der Zell­
anhaufungen sind meist scharf. Die Mantel um die kleineren GefaBe und die 
Kapillaren konnen zusammenflieBen, so daB die Verhaltnisse zu den GefaBen 
nicht so deutlich in die Erscheinung treten. Die GefaBe selbst zeigen Wucherung 
der Wandung, die Endothelien sind auch hier geschwollen, zuweilen vermehrt . 
Das umgebende Bindegewebe ist odematOs durchtrankt, 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 pigmententbloBten 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 Zellanhaufung vorwiegend aus Lympho­
zyten, denen sich polymorphkernige Leukozyten in wechselnder Zahl beimischen 
konnen. Auch hier ist die Anordnung im wesentlichen an die GefaBe gebunden, 
deren Einscheidung bei weitem hohere Grade erreicht als bei der Makel, der 
Roseola. Auch die tieferen Gebilde der Haut, wie die SchweiBdrusen, konnen 
von Zellanhaufungen durchsetzt sein. Das Gewebe dazwischen ist verhaltnis­
maBig frei. Starkere Zellmassen finden sich dann an den Papillen und in der 
ubrigen Lederhaut. Bald kommt es zum Auftreten von Plasmazellen, die schlieB­
lich das Bild beherrschen. Vielfach flieBen die einzelnen Herde zusammen, 
oft sind Strecken freien Gewebes vorhanden, besonders mehr in der Tiefe und 

Abb. 23. Lues II. Papel. Zellanhaufung aus Lymphozyten vorwiegend, teils an die Gefa/3e gebunden, 
teils zu gro/3eren Herden zusammengefiossen. Der Papillarkorper ist hier im wesentlicben frei. 

(AbbiIdung von Professor RITTER, Hamburg·St. Georg.) 

na.ch den Randteilen zu, in denen sich nur eine Vermehrung del' Bindegewebs­
zellen und ein Aufquellen del' Fasern findet. Riesenzellen konnen in den Zell­
haufen auftreten. Das Epithel ist aufgelockert und gewuchert und sendet oft 
zapfenartige Vorsprunge in die Tiefe. Entzundliche Vorgange fehlen nicht in 
ihm, Spongiose kann auftreten. Als Grundlage der Schuppen besteht Keratose 
und Parakeratose, wahrend das krustose Syphilid durch AbstoBen der obersten 
Hornschicht und Absonderung eines eiweiBreichen Exsudats hervorgerufen 
wird. Zuweilen sind die Entzundungserscheinungen auch im Epithel so lebhaft, 
daB 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 naturlich eine Narbe, 
doch sei darauf hingewiesen, daB diese Einschmelzungen meist nicht eintreten. 

3. Tertiare Syphilis. 

Von der tertiaren Syphilis kommen in Betra.cht das tuberose Syphilid und 
der Gummiknoten. Histologisch bestehen nach FRmoEs zwar Unterschiede, 
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die eine gewisse Abtrennung rechtfertigen, doch sind die Ubergange flieBend. 
v. MICHEL unterscheidet das gummose Syphilid der Lidhaut (Tuberoses Syphilid), 
von dem gummosen Syphilid der Subkutis. Auch hier ist der Unterschied 
kein grundsatzlicher, vielfach nur der des Sitzes und des dadurch bedingten 
mehr oder weniger schnellen Zerfalles der Raut. 

Bei der tubero-serpiginosen Form liegen meist linsen- bis erbsenformige 
derbe Knotchen der Lidhaut von braunroter Farbe vor. Die Oberflache 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. 1m Papillarkorper 
nur geringe ZelIanhli,ufung. In der Tiefe scharf begrenzter Knoten, dessen Inneres aus epitheloiden 
Zellen besteht, die von einem Ma ntel von Lymphozyten vorwiegend und Plasma zellen umgeb en 

sind. (Abbildung von Professor RITTER, Hamburg·St. Georg.) 

Bei dem tiefer sitzenden Gummi ist unter der verschiebbaren Raut ein Knoten 
von Erbsen- bis WallnuBgroBe fiihlbar, dessen Beschaffenheit von nachgiebiger 
Weichheit bis zu Knorpelharte gehen kann. Es kann einerseits, vor allem bei 
entsprechender Behandlung zu einer Riickbildung des Knotens kommen, anderer­
seits zu Zerfall, meist nach der Raut hin, so daB ein steil abfallendes Geschwiir 
oder bei groBerem Knoten ein solches mit unterwiihlten Randern entsteht. Doch 
kann auch der Tarsus einschmelzen. - Meist bestehen auBer an den Lidern 
auch noch an anderen Teilen der naheren oder weiteren Nachbarschaft und des 
iibrigen Korpers Erscheinungen derselben Erkrankung. 

Ristologisch sind auch hier, wenigstens im Beginn, die Beziehungen zu den 
GefaBen ausgesprochen. Zunachst sind urn die GefaBe herum Zellanhaufungen 
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 Zellanhaufung 
mit besonderem Reichtum an Plasmazellen, zugleich mit GefaBveranderungen, 
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auf die unten naher eingegangen wird. 1m wesentlichen stellen aber die Ver­
anderungen der tertiaren Syphilis das dar, was man als Granulationsgeschwulst 
bezeichnen kann, ahnlich 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 daB das Ubersichtsbild fleckweise ein belles Aussehen 
bekommt. Vielfach liegen sie in rundlichen Ansammlungen, dann wieder in 
groBeren zusammenhiingenden unregelmaBigen Gebieten. Durch wechselnden 
Anteil der epitheloiden Zellen einerseits, der Lymphozyten und Plasmazellen 
andererseits, die auch jede fUr sich Einzelknotchen bilden konnen, entstehen 
die mannigfaltigsten Bilder, wie man das in i1hnlicher Weise von der Tuberkulose 
und- anderen entziindlichen Granulomen kennt. Dazu kommt das Auftreten von 
Riesenzellen vom LANGHANSSchen Typus in wechselnder Menge, teils in Ver­
bindung mit epitheloiden Zellen, teils scheinbar unabhiingig davon. Polynukleiire 
Leukozyten kommen besonders bei ZerfaHserscheinungen vor. Bei einer der­
artigen Ausbildung ist die Differentialdiagnose oft schwer zu stellen. Der Nach­
weis von Spirochaten im Gewebe, die bei tertiaren Veriinderungen 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 Fallen miBlingt. 

Wichtig sind die GefiiBveranderungen und zwar vor aHem die der Venen 
(FRAENKEL). Neugebildete GefaBe sind reichlich vorhanden. Die Anhaufung 
der ZeHen um die GefaBe herum, um alte und neue, wurde schon erwahnt. 
Dazu kommt noch, daB die aufgequollene GefaBwand von Zellen durchsetzt 
wird, die eine Auflockerung und Zerstorung der Wandung herbeifiihren. Hier­
unter leiden auch die elastischen Fasern, die teils durch die eindringenden Zellen 
auseinandergedrangt, 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 Verhaltnisse an den GefiiBen zu entwirren, da so die rundliche 
Anordnung meist noch zu erkennen ist. Eine Farbung auf elastiscbe Fasern 
ist bei der Untersuchung dieser Veriinderungen unbedingt zu fordern. Auf 
die von auBen eindringende Zerstorung antwortet das Epithel durch Wucherung, 
so daB es schon friihzeitig zur Verengerung der Lichtung, ja zu volligem Ver­
schluB kommt. (Endophlebitis und Endarteritis obliterans.) Einzelne Arterien 
konnen auch verschont bleiben. Diese Vorgange im GefaBinnern befordern 
aber ebenso wie die Einengung der Lichtung durch perivaskulare Zellanhaufung 
und die zellige Durchsetzung der Wande die Schiidigung 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 
unregelmaBigen Wandungen entsteht. Denn das iiber dem Gummi liegende 
Bindegewebe und das Epithel, sofern dieses' nicht iiberhaupt die einzige Be­
deo-kung bildet, werden vollstandig aufgelockert, von Odem durchtrankt 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 zerstorte 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. 1m giinstigsten FaIle 
entsteht eine oft strahlige Narbe, bei starkerer ZersWrung eine Auswartswendung 
des Lides, wenn dieses nicht iiberhaupt durch den Zerfall hochgradig zerstort 
wurde. 
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4. Tarsitis syphilitica. 

Eine besondere Form syphilitischer Veranderungen am Lid steIlt die Tar­
sitis syphilitica dar, die nicht sehr haufig ist.. STERN steIlte 1892 18 Faile zu­
sammen, LASKIEWICZ (1877) berichtet iiber 3 Faile aus der ARLTschen Klinik 
bei einer Gesamtzahl von 25 000 Kranken. Sie steIlt im Grunde nichts anderes 
dar, als eine umschriebene oder ausgebreitete gummose Erkrankung des Tarsus. 
Nach v. MICHEL ist die erstere, die knotenformige Tarsitis am haufigsten, die 
gleichmaBige gummose Durchsetzung des Tarsus ist seltener. 

Die knotigen Infiltrate von Erbsen- bis TaubeneigroBe, die meist in groBerer 
Zahl . auftreten, konnen groBe Ahnlichkeit mit Hagelkornern 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 Au£losung des Grundgewebes kommt. Auch die Nachbar­
schaft ist in gleicher Weise beteiligt, bei YAMAGUCHIS Beobachtung sogar starker 
als der Tarsus selbst. Auch hier sind PlasmazeIlen und Lymphozyten wohl 
in allen Fallen vorhanden, weiter aber auch groBerc blasse ZeIlen bindegewebiger 
Abstammung, die oft in Nestern zusammenliegen (HERMANN). BECKER fand 
zahlreiche, den LymphgefaBen entsprechende Hohlraume. Der Gehalt an Blut­
gefaBen wird verschieden angegeben. ISCHREYT sah zahlreiche GefaBe, wahrend 
HERMANN, auch YAMAGUCHI das Gegenteil feststellten. - Auch hier sind die 
GefaBveranderungen von Wichtigkeit, es finden sich endarteriitische Ver­
anderungen, die bis zum VerschluB gehen konnen. Die Intimaendothelien sind 
stark vermehrt. Die Venen zeigten bei YAMAGUCHI periadventitielle Zellansamm­
Iungen. FEILCHENFELD dagegen erwahnt ausdriicklich das Freisein von GefaB­
veranderungen. Nekrosen konnen auftreten (ISCHREYT [1906], SABBADINI [1929]). 

Die neben dem Tarsus liegenden Veranderungen in YAMAGUCHIS (1904) 
Fall, die den Tarsus nur wenig in Mitleidenschaft zogen, erweckten den Verdacht, 
amyloider Entartung, doch lag hier ein dichtes stra££es Gewebe vor, das den 
Tarsus verdrangte. Dieses Gewebe war streifenformig durchsetzt von einkernigen 
Zellen, wenigen Lymphozyten, granulierten und eosinophilen Zellen und Mast­
zellen. Elastisches Gewebe war reichlich vorhanden. 

Bei der gleichmaBigen Tarsitis finden sich stark entziindliche Erscheinungen 
am Lid, die Haut ist gerotet und geschwollen, auf der Riickflache schimmert 
ein graues speckiges Gewebe durch. - IGERSHEIMER betrachtet diese Erkrankung 
als sekundar syphilitisch, wenigstens soweit sein Fall in Betracht kommt, ebenso 
wie der ISCHREYTS, wei! die Nekrose fehit und die Tarsitis gleichzeitig mit anderen 
sekundaren Erscheinungen auftrat. SchlieBlich konnte IGERSHEIMER in einem 
eigenen Faile den Nachwei.s von Spirochaten erbringen, der bei gummosen Ver­
anderungen selten ist. 

Der einzige anatomische Befund von ISCHREYT, der vorliegt, ist nicht be­
wei send, da a.uch Trachom vorlag und aus dem -nicht charakteristischen Befund 
keine Schliisse zu ziehen sind auf terti are luische Veranderungen (JGERSHEIMER). 

c) 'fuberkulose. 
Die Tuberkulose der Lider findet ihren Eingang teils durch die Ha.ut, teils 

durch die Bindehaut, in seltenen Fallen kann auch der Tarsus metastatisch, 
d. h. auf dem Blutwege erkranken. 

Die primare, nicht von der Nachbarschaft fortgeleitete Tuberkulose der 
Haut auBert sich auBer andern fiir unser Gebiet weniger wichtigen Formen 
als Lupus, als Tuberculosis ulcerosa miliaris. 



186 R. KUMMELL: Lider. 

Am wichtigsten ist der Lupus. 1m ersten Beginn dieser Erkrankung findet 
sich das Lupusknotchen als ein in der Haut liegendes, scharf umschriebenes, 
stecknadelkopf- bis hirsekorngroBes, durchscheinendes, gelbliches bis braunrotes 
Gebilde (GROUVEN). Durch ZusammenflieBen mehrerer Knotchen werden 
groBere Gebiete beteiligt, die dann geschwlirig zerfallen konnen. In den 'ilteren 
Stellen tritt Ruckbildung ein, wahrend an den Randteilen immer neue Knoten 
aufschieBen. Es kommt so zur Zerstorung groBer Teile der oberflachlichen 
Schichten des Gesichtes, doch werden auch die knorpeligen Teile der Nase und 
des Ohres vernichtet. Auf sekundare Veranderungen der Haut und des Unter­
hautgewebes sei hier nur hingewiesen. 

Primar ist der Lupus am Augenlid nicht haufig, BENDER fand in 37 Fallen 
nur zweimal den Ausgangspunkt von den Augenlidern, SACHS unter 137 Fallen 

Allb. 25. Tuberkulose. U nter dem zerstorten Epithel besteht eine gleicbml1/3ige entzlindliche 
Zellanhl1uiung. Darunter sind 4 Tuberkel, deren Kern im wesentlichen aus Epitheloidzellen m,it 
wenigen Riesenzellen besteht, wl1hrend ein dicker Wall aus Lymphozyten die einzelnen Knotchen 

umgibt. (Praparat von Professor E . v. GR6sz, Budapest.) 

nur viermal. Meist ist der Lupus sekundiir fortgeleitet. Neuerdings berichtet 
SALVATI uber Lupusknotchen am Lidrand und am auBeren Augenwinkel. 

Das kleine Lupusknotchen hat als Grundlage eine Anhaufung 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 Knotchens finden sich eine oder mehrere Riesenzellen, 
an die sich in einem feinen Netzwerk die epitheloiden Zellen anlagern, wahrend 
die auBere Begrenzung durch einen dichten Wall von Lymphozyten gebildet 
wird. 

Die Riesenzellen haben als solche nichts fUr Tuberkulose Charakteristisches, 
da sie als Fremdkorperriesenzellen auch sonst ohne Tuberkulose vorkommen. 
Immerhin ist die Randstandigkeit der Kerne und deren oft strahlige Anordnung 
haufiger als bei anderen Riesenzellen. Ihre Begrenzung ist oft unregelmaBig 
zackig (LANGHANS). Sie entstehen aus den fixen Gewebselementen (Binde­
gewebszellen und Endothelien), die zunachst 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
standig, indem die Mitte freibleibt. Die epitheloiden Zellen bilden dann, gerade 
im luposen Gewebe, an anderen Stellen nur sparlich, 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. BlutgefiWe 
fehlen im Knotchen, sind jedoch im tuberku16sen Granulationsgewebe der Haut 
im Verhaltnis zu anderen Organen verhaltnismaBig haufig. Dieses neugebildete 
Knotchen zeigt nun deutlich Neigung zu Zerfall. Es kommt im Innern der 
Riesenzellen zur Nekrose, zur Verkasung, 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 vollig 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 auBer­
ordentlich mannigfaltig und nicht 
immer haben wir das typische 
Knotchen. Oft besteht es nur 
aUt! Lymphoidzellen, so daB man 
dann vomLymphoidzellentuberkel 
spricht. Die Riesenzellen, die am 
wenigsten regelmaBig sind, konnen 
ganz fehlen, iiberhaupt kann das 
gegenseitige Mengenverhaltnis der 
einzelnen Zellarten in mannig­
facher Weise wechseln, so daB 
schon beim einzelnen Knotchen 
die verschiedensten Bilder be­
stehen. N och mehr gilt das von 
den spateren Veranderungen. Viel­
fach liegt ein entziindlich durch­
setztes Gewebe mit eingesprengten 
Knotchen oder mit zerstreuten 

Abb. 26. Tuberkulose. Hier iiberwiegt ein im wesent­
lichen uncharakteristisches Gewebe mit reichlicher 
Zelldurchsetzung. 1 Knotchen mit typischem Aufbau 
1st vorhanden. (Prli,parat von Professor E. v. GR6sz 

Budapest. ) 

oder auch in Haufen zusammenliegenden epitheloiden Zellen vor. Aber diese 
konnen oft fehlen, und in vorgeschrittenem Zustand, in dem regenerative 
Wucherungen auftreten, haben wir oft nur ein entziindlich durchsetztes Granu­
lationsgewebe, dem man stellenweise die tuberku16se Herkunft nicht ansehen 
kann. GroBe Flachen werden dann von diesem tuberkulosen Granulations­
gewebe eingenommen, in denen natiirlich auch Knotchen mit Riesenzellen und 
epitheloiden Zellen sowie Nekrose (Verkasung) zu finden sind. Es kommen in 
der Umgebung auch schon kleinere Knotchen, polymorphkernige Leukozyten 
und Plasmazellen vor. Das elastische Gewebe geht zugrunde, wie iiberhaupt 
eine starke Gewebszerstorung stattfindet. Die regenerativen Veranderungen, 
die in einer Bildung von Granulationsgewebe bestehen, konnen dann zur 
Narbenbildung fiihren, die als Ausheilungsvorgang anzusehen ist. 

Die Haut ist vielfach erhalten, oft jedoch an groBen 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 Zerstorungen natiirlich auch auf die tieferen Teile 
iiber, der Tarsus wird befallen. Tuberkuloses Gewebe dringt in die Tiefe. umgibt 
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die Driisen des Lidrandes, die durch die starke zellige Durchsetzung in den Krank­
heitsvorgang einbezogen werden. Tuberkelknotchen drangen die einzelnen 
Driisenteile auseinander und konnen z. B. in die Lappchen der Talgdriisen 
gelangen. Es kommt dadurch zur ZerstOrung der ganzen Gebilde, Teile des 
Tarsus werden nekrotisch abgestoBen. Der Ausgang ist ein narbig verandertes 
Lid, das infolge des vorzugsweise oberflachlichen Sitzes meist stark nach auBen 
gewandt ist (Narbenektropium). 

1m Zustand der Wiederherstellung, del' an del' einen Stelle bestehen kann, 
wahrend an del' anderen Einschmelzung stattfindet - auch das neugebildete 
Gewebe kann wieder zerstort werden - treten die bindegewebigen Zellen immer 
mehr in den Vordergrund, vielfach herd- oder flachenweise durchsetzt VOlt Zellen 
entzundlicher Rerkunft. Diese treten immer mehr zuriick, das Granulations­
gewebe selbst wird kernarmer, neugebildetes Bindegewebe tritt auf, das 

..\1 It 

II 

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 friiher von den Seiten des zerstorten 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 zunachst in 
Verkasung, d. h . in Zerfall in gestaltlose, gleichmaBige Massen. Spater, im Zu­
stand der Abheilung, konnen 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 ZellanhaufUng, die an einzelnen Stellen die 
Zugehorigkeit zur Tuberkulose erkennen oder vermuten laBt. 

Eine seltene Form von Tuberkulose beschreibt BENCINI. Die kleinen Knot­
chen bestanden aus Einzelherden, die durch Bindegewebsbalken getrennt 
waren. 

Die Tuberkulose des Tarsus ist in den meisten Fallen von der auBeren Raut 
oder VOl' allem del' Bindehaut her fortgeleitet.Es gibt jedoch auch eine endogene 
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metastatische Tuberkulose, als deren bekanntes Beispiel die hagelkornahnIichen 
Knoten bei den Versuchstieren STOCKS nach Einspritzung von Tuberkelbazillen 
in die Blutbahn erwahnt seien. In neuester Zeit ist KREIKER (1925) auf diese 
Frage eingegangen und an Hand der von Prof. ORSOS stammenden Prap9.rate 
seines Falles, die er mir freundlich zur Verfiigung stellte, hatte ich Gelegenheit, 
das seltene Krankheitsbild kennen zu lernen. KREIKER stellt 10 Falle aus der 
Literatur zusammen, darunter 2 Impftuberkulosen (PALERMO [1892] und 
STOCK [1907]), von denen die meisten allerdings wohl durch exogene Tuberkulose 
erkrankt sind, haupts'i.chlich von der Bindehaut ber (ROLLET [1905], AURAND 
[1909], AXENFELD und RUPPRECHT [1907] und SCHOLTZ [1911]), aber den Tarsus 
vorzugsweise befallen haben. Bei KREIKERS Fall, der histologisch untersucht 
wurde, waren aIle 4 Tarsi verdickt. Unter der Bindehaut des Lides waren zahI­
reiche kleine, mohn- bis hirsekorngroBe, gelblich oder blauweiBlich durchschei­
nende Knotchen sichtbar, die nur im Tarsus um die MEIBoMsche Driise herum­
lagen und niema-Is die intermarginale Linie def' Lidrandes iiberschritten. Mikro­
skopisch handelte es sich auch in der Mitte um abgestorbenes nekrotisches Gewebe, 
dessenRandteile aus fibroblastenreichem Gewebe bestanden mit spiirlichenLeuko­
zyten. Eine Granulationszone mit zalllreichen GefaBen enthielt einen Herd netz­
formiger Bauart mit vereinzelten Riesenzellen vom LANGHANSSchen Bau. Bazillen 
wurden nicht gefunden. Die Beziehungen zu den MEIBoMschen Driisen sind zum 
groBen Teil durch die tuberkulOsen Veranderungen eingenommen, und zwar so, daB 
die auBeren Umrisse erhalten blieben, daB aber die zelligen Teile der Driise mehr 
oder weniger durch das spezifische Gewebe der Tuberkulose ersetzt W!1ren. 
Es handelte sich vieUach um deutliche Tuberkel von charakteristischem Bau, 
oft nur um ein uncharakteristisches entziindlich durchsetztes Granulations­
gewebe. Die MEIBoMschen Driisen konnen durch den Reiz der Nachbarschaft 
stark wnchern und zu Riesenzellen ahnlichen Gebilden zusammenflieBen, wo­
durch die Lappchen stark vergroBert werden. Die Tuberkel finden sich in nnd 
an den Driisen und den Muskeln des Lidrandes. Bei dem erwahnten Versuche 
STOCKS war das tuberkulOse Gewebe in die MEIBoMschen Driisen eingebrochen. 
Es zeigte neben Lymphozyten Ansammlnngen epitheloider nnd 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 aIs tuberkuloser Herkunft angesehen 
wird. Den Ausgangspunkt dieser Auffassnng bildete nun, wie das DEUTSCHMANN 
([1892] s. Hagelkorn) iiberzeugend dargetan hat, ein chalazionahnliches Ge­
bilde bei echter Tuberkulose des Tarsus, ausgehend von einer solchen der Binde­
haut, das BAUMGARTENS (s. Hagelkorn) Untersuchung zugrunde lag. Tatsachlich 
handelt es sich jedoch beim Hagelkorn um ein nicht tuberkulOses Granulations­
gewebe. Das Entstehen von Hagelkornern auf Grund von Tuberkulose ist mOg­
lich, doch auBerordentlich selten. 

Die Bindehauttuberkulose, die natiirlich auch zu weitgehender Beteiligung 
der Lider fiihren kann, ist im 1. Teil von LOHLEIN behandelt. 

Die Tuberkulose der MEIBoMschen Driisen, die allein nicht hauiig vorkommt, 
wird nach PAVIA (1924) nur selten erkannt. Klinisch bestand in seinen Fallen 
Schweregefiihl der Lider, Fremdkorpergefiihl und geringe Absondernng. AuBer 
follikularen Schwellungen des Oberlids waren rechts 15, links 3 gelbweiBe, 
kleine subepithelial gelegene Knotchen, von denen einige zusammengeflossen 
waren. Der Probeausschnitt ergab Infiltration der MEIBoMschen Driisen, 
die peripher unter der Membrana propria reichlich Riesenzellen zeigten. 1m 
Zentrum der Lappchen schienen die Riesenzellen einer Verkasung zu nnterliegen. 
Hier waren reichlich Gewebstriimmer. Um ein kleines GefiiB bestand lympho­
zytare Zellansammlung mit epitheloiden und Riesenzellen. Zur Abgrenzung 
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gegen Ragelkorner kommt nach PAVIA die Erhaltung der Membrana propria 
und das Fehlen der periazinosen Entzundung in Betracbt, auBer den Tuberkeln 
in der Nachbarschaft wurden Bazillen nicht gefunden. 

Das Skrophuloderma sei hier nur fluchtig erwahnt, da es an den Augen. 
lidern sehr selten ist und zudem in seinem Aufbau grundsatzlich 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 Raut sitzende Tuberkulose, die erst spater 
auf die Nachbarschaft ubergreift und ausgesprochene Neigung zu zentraler 
Nekrose hat. Gelegentlich findet sich ein weiches schwammiges Gewebe. Es 
kommt so na.ch anfal1glicher Rotung und Schwellung, vor allem der Unterlid­
gegend, sclllieBlich zu einem Durchbruch der nekrotischen Massen, zu einer Ge­
schwlirs- oder Rohlenbildung mit Fisteln. In der Wand findet sich der oft nicht 
typische Bau der Tuberkulose, meist ein tuberkulOses Granulationsgewebe, 
oft durch Tuberkelbazillenfund und positiven Tierversuch bestatigt. BOCK 
(1898) sah 3 Falle und fand zahlreiche Tuberkelbazillen in den erweichten Massen, 
die dagegen in WAETZOLDB (1912) 3 Fallen nur in sparlichen Mengen nach­
zuweisen waren. Andere Falle sind von v. MICHEL und SCHREIBER mitgeteilt. 

Das Auftreten von Tuberkulose im subkutanen Gewebe ohne Be­
teiligung der Raut wird durch die schon erwahnte Beobachtung v. MICHELS 
mit Verkalkung bewiesen, bei der der haselnuBgroBe Knoten in der Mitte unter 
der Raut des Oberlides saB. Auch an der Raut anderer Korperteile sind solche 
verkalkten Tuberkelknotchen beschrieben, so von KRAUSS am Ober- und Unter­
arm. SchlieBlich wird noch ein Fall von JANDOT (1906) berichtet. Hier bestanden 
viele runde Knotchen ohne Zusammenhang mit der Nachbarschaft und ohne 
Neigung zur Erweichung. Drusenschwellungen waren vorhanden. Die mikro­
skopische Untersuchung ergab typisch tuberkulOse Bauart der Knotchen mit 
nachgewiesenen Bazillen. 

Die Tuberculosis ulcerosa miliaris ist sehr selten und findet sich als 
miliareAussaat der Raut bei schwerer allgemeiner Tuberkulose. Kleine Knotchen 
zerfallen schnell zu einem schlaffen, scharf begrenzten Geschwiir. Der Sitz 
ist vorzugsweise in der Raut der Umgebung der naturlichen Korperoffnungen 
und an den Stellen des Ubergangs von der auBeren Raut in die Sch leimh aut, 
kann also am Lidrand vorkommen. In den augenarztlichen Schriften habe 
ich nichts hieruber gefunden. Pathologisch-anatomisch handelt es sich um 
wenig spezifisches tuberkuloses Gewebe mit reichlichem Bazillenbefund. 

Von den sog. exanthematischen Formen der Rauttuberkulose, deren einzelne 
Formen aufzuzahlen zu weit fUhren wlirde (s. LEWANDOWSKI), kann die eine 
oder andere auch an der Raut der Augenlider auftreten, ohne daB hier Beschrei­
bungen vorzuliegen scheinen. Das sog. Angiolupoid, dessen Sitz die Seiten­
flache des oberen Teils der Nase in der Nahe des inneren Augenwinkels ist, 
greift auch (nach freundlicher Mitteilung von Prof. RITTER) auf die Lider uber. 
Es sind kleine Plaques von rundlicher oder ovaler Form, scharf begrenzt, blau­
lichrot, zuweilen mit gelblichen Tonen untermischt. Epithel glatt. 

Ristologisch 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. GefaBe haufig im Zentrum der Herde. Der Sitz ist im wesent­
lichen die Kutis. 

GUTHMANN (1907) erwahnt die sog. Tuberkulide der Raut, bei denen der 
strenge Nachweis der Tuberkulose nicht moglich ist. Er fand 6-8 kleine 
Knotchen am Lid, als deren Grundlage sich in den Kornern 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 gefaBlos, Bazillen wurden nicht gefunden. 

d) Lepra. 
Die beiden Formen der Lepra, die tuberose und anii.sthetische, stimmen in 

ihren Grundziigen iiberein, verschieden ist nur die Starke und der Ort der An­
siedlung. Die tuberose, schneller verlaufende Form, die auch mehr Bazillen 
enthalt, hat ihren Sitz beim Beginn vorzugsweise im Gesicht und den Streck­
teilen der Glieder. An der Stirn, in der Augenbrauengegend, entwickeln sich 
braunliche Papeln, spater Knotchen, die zu groBeren Herden zusammenflieBen. 

Es handelt sich histologisch um eine Granulombildung, die in den unteren 
Schichten der Haut sitzt und auch das Unterhautgewebe befallt. Die Oberhaut 
ist im wesentlichen unverandert 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 
zelIig durchsetztes Bindegewebe voneinander getreIUlt sind. In ihm verlaufen 
die reichlich vorhandenen GefaBe und die stark erweiterten Lymph bahnen. 

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 GroBe 
iibertreffen und die VIRCHOW als Leprazellen bezeichnet. Diese Zellen sind glasig 
g~quollen, haben randstandigen 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 Stabchen, die das Grundgewebe vollig iiberlagern konuen. 
Sie gleichen den Tuberkelbazillen weitgehend, die Hauptsitze ihrer Ansiedlung 
sind die Lymphspalten und Lymphbahnen, die sie oft vollig verschlieBen konnen. 
In den BlutgefaBen sind sie eben falls zahlreich vorhanden. Oft finden sich groBe 
Kugeln (Globi), die in einer von ihnen erzeugten schleimig gallertigen Masse 
liegen (UNNA). Die Reaktion a.uf die riesengroBe Bazillenmenge ist gering. 
Es ist ja auch von der klaren Hornhaut bekannt, daB hier massenhaft Lepra­
bazillen nachweisbar sind ohne Veranderung von Seiten des Gewebes. 

Abgesehen von diesen knotigen Einlagerungen sind auch Mantel und Ein­
scheidungen gleicher Beschaffenheit um die BlutgefaBe tieferer Schichten vor­
handen, ebenfalls um und zwischen den Nerven, die bei der noch langsamer 
verlaufenden anasthetischen Form iiberwiegen. Die Nervenfasern zerfallen in 
schollige Massen (?). DaB zu diesem reinen Granulationsgewebe durch hinzu­
kommende Entziindung auch Zellbeimischungen anderer Art auftreten konnen, 
liegt auf der Hand. 

VI. Degenerative Verandernngen. 

1. Hyaline Entartung. 
Mit Hyalin bezeichnet man alle durchscheinenden homogenen EiweiB­

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 OASAUX [1913]) 
oder gar fiir Amyloid (BEDELL [1916]) gesetzt. Beim Hyalin handelt es sich 
einerseits urn. die Umwandlung der Interzellularsubstanzen selbst, andererseits 
um die Einlagerung homogener Massen in die Sa.ftspalten des Bindegewebes, 
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sowie in die GefaBwandungen oder die Umgebung der GefaBe, so daB um das 
Endothel der Intima hyaline Schlauche liegen und sich dicke homogene Fasern 
und Bander bilden. 

Chemisch handelt es sich vermutlich um eine Reihe von EiweiBsubstanzen 
verschiedener Zusammensetzung, die gewisse farberische Eigenschaften gemein­
sam haben; so farben sie sich mit VAN GIESONS Farbengemisch leuchtend rot. 
Die amyloide Entartung scheidet insofern aus, als sie eben farberisch andere 
Eigenschaften zeigt. Zweifellos bestehen enge Beziehungen zwischen Hyalin 
und Amyloid, doch nicht so, daB jenes die Vorstufe von diesem bildet. Nach 
anderer Ansicht (RX1ILMANN [1882], GREEFF) ist das doch der Fall. Gelegent­
lich konnen sich beide Entartungen im gleichen Praparat finden (GELEPENOW 
[1907], RAHLMANN [1882], GREEFF). 

Hyalin tritt meist in alten entziindlichen Gewebswucherungen auf, ebenso 
in Geschwiilsten, deren hyaline Entartung bei gewissen Arten (Sarkomen, 
vor aHem aber den Endo- und Perithelionen) oft zu Gebilden fiihrt, die auf 
dem Durchschnitt glasige zylinder- und schlauchahnliche Massen erkennen 
lassen und daher vielfach Zylindrome genannt werden. Hiervon ist in dem 
entsprechenden Abschnitt die Rede. 

Klinisch auBert sich das Hyalin genau so wie das Amyloid in einer mehr 
oder weniger gleichmaBigen 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 daB 
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 machtige 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 GefiWe 
waren ohne Veranderungen. FaIle hyaliner Entartung, die keine Amyloid­
reaktion geben, sind beschrieben von DE VINCENTIIS 1879, PURTSCHER 1880, 
ROGMANN 1898, BASSO 1900, GELEPENOW 1907, SABRAZES et CASAUX 1913, 
POKRAOSKY 1914. 

2. Amyloide Entartung. 

In gewisser Weise ahnlich verhalt sich das haufiger als Hyalin vorkommende 
Amyloid. Es hat seinen Namen von VIRCHOW erhalten, weil es sich bei Jod­
zusatz ahnlich wie Starke verhiilt. In Wirklichkeit handelt es sich nicht um 
ein Kohlehydrat, sondern ebenso wie beim Hyalin um EiweiBsubstanzen. 
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 GefaBen, um die herum 
sich die Massen ablagern. Ebenso befallt 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 fiihrenden Erkrankungen. Das ortliche Amyloid findet sich ebenfalls 
bei entziindlichen V organgen, am Auge vorzugsweise bei Trachom, auch bei 
Lues (Tarsitis syphilitica), dann bei Tuberkulose, ferner in Granulationsgeweben 
jeder Art, schlieBlich in Geschwiilsten (Sarkomen z. R). Es befallt im Gegen­
satz zum allgemeinen Amyloid weniger die GefaBe, als das Bindegewebe, 
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welches in kurze unregelmaBige 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 (RINDFLEISCH) durch EiweiBkorper, die in gelOster Form 
aus den BlutgefaBen austreten und sich in den Geweben niederschlagen. -
Auch M. B. SCHMIDT (1904) nimmt keine Fettwandlung des Organgewebes, 
sondern eine Infiltration an, indem er das Vorhandensein von bestimmten im 
Blut kreisenden Korpern voraussetzt, die unter gewissen Bedingungen im Ge­
webe ausgefallt oder durch starken EiweiBzerfall frei werden. Nach COHNHEIM 
ist das allgemeine Amyloid eine ortliche Entartung aus allgemeiner Ursache 
und entsteht aus dem vorhandenen EiweiB der Gewebe. LEBER (1879) fiigt binzu, 
durch Zelltatigkeit oder organische Tatigkeit der Gewebselemente. Nach neueren 
Anschauungen entsteht es wohl an Ort und Stelle. 

Eine andere Ansicht auBert in einer griindlichen Arbeit DEL MONTE. Er 
sieht den Ausgangspunkt des Amyloids in den GefaBen, in deren Wandung 
es zu Odem und Zerfall mit Plasmazellendurchsetzung kommt; Blutungen 
treten gleich im Beginn auf und gerade die roten Blutkorperchen sieht er als 
die Herde der eigentlichen Amyloid-Umwandlung an und zwar sowohl die in 
den GefaBen befindlichen als auch die in Blutungen. Es kommt gleich oder 
nach vorherigem Zerfall, zu einer Umwandlung in eine granulierte, spater 
homogene Masse, auch die Leukozyten beteiligen sich an dieser Entartung. 
Der Anteil der Gewebszellen an der Amyloidentartung ist wesentlich geringer, 
vor a.llem sind hier die Plasmazellen beteiligt, deren Haufigkeit im Verein mit 
den Mastzellen auch LODATO hervorhebt. Auch HOFFMANN (1925) erwahnt 
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. 

DOMAGK (1925) konnte im Versuch nachweisen, daB 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, daB Amyloid an die Anwesenheit hochgradig 
phagozytar tatiger Zellen gebunden ist. Amyloidbildung ist kein rein passiver 
V organg; die erste Bedingung ist Ausfallung von Spaltprodukten durch eiweiB­
abbauende Zellen und Fermente, die am Ort der Bildung aus Endothelien 
und zerfallenden Leukozyten entstehen. Nach DOMAGK liegt eine Storung des 
intermediaren EiweiBstoffwechsels der Zellen vor, der Endothelien, der reti­
kularen und der Bindegewebszellen; es handelt sich also nicht um eine Infiltration 
aus dem Blut heraus. Der Reststickstoff im Blut ist vermehrt. 

WALLGREN und GANNO V ANNAS (1926) vertreten auf Grund von Praparaten 
zweier FaIle von Bindehautamyloid die Ansicht, daB eine Entstehung aus Zell­
entartung aus ihren Befunden nicht erschlossen werden kann, sondern daB 
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
gefaBe nach den zugehorigen Lymphdriisen gebracht werden, so daB sich hier 
reichlich Amyloid ablagert. 

Die genaue chemise he Zusammensetzung, die sicher nicht einheitlich ist, 
ist auch beim Amyloid nicht bekannt; es gehort zu den Proteinen, deren Farb­
reaktionen es gibt. Die Hydrolyse mit konzentrierten Sauren ergibt Mono­
und Diaminosauren, Schwefelsaure und ein reduzierendes Kohlehydrat. Die 
Zusammensetzung wechselt naturgemaB je na.ch dem Ausgangsmaterial. 
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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 woW fast stets 
seinen Ausgangspunkt von der Bindehaut nimmt, die zuweilen allein erkrankt. 
Es bilden sich so auf der Ruckseite der Lider plattenartige, unter der Bindehaut 
liegende Massen von gelblichblassem Aussehen und oft unregelmaBiger, hock­
riger Oberflache. Der Tarsus kann dann in die Veranderungen 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 strangahnlicher Form, 
ja der ganze Tarsus kann gleichmaBig durchscheinend aussehen. Eingehende 

I 

K 

Abb. 28. Amyloid. A Amyloid. IInfiItrat. K knochenahnliches Gewebe. (Sammlung von MICHEL'> 

Untersuchungen liegen vor allem von LEBER (1879), v . BIPPEL (1879) und 
RAEHLMANN (1882) vor. Es handelt sich um teils rundliche Einlagerungen, teils 
sind sie mehr in die Lange gezogen, sie konnen zusammenflieBen und so ein 
Maschenwerk bilden. Zylindrische Gebilde kommen ebenfalls vor. In ihrer 
Nachbarschaft findet sich meist entzundliches Granulationsgewebe in allen 
Ubergangen zum Narbengewebe. Selten ist das benachbarte Gewebe und dann 
nur stellenweise, unverandert. LEBER legt groBen Wert auf die kernhaltigen 
BUllen, die sich, wenn auch schwer nachweisbar, um die Amyloidmassen, be­
sonders die rundlichen Korner, finden. Auch Billlen, die aus mehreren Lagen 
von Riesenzellen bestehen, kommen vor. LEBER hringt diese BUllen, die er 
auch in v. BIPPELB Fall nachwies, mit der Entstehung zusammen, indem sich 
im Innern der Bildungszellen kleine amyloide Kornchen bilden, die sich durch 
Auflagerung vergroBern und zusammenschmelzen. Vielfach bestehen die 
Bullen aus Riesenzellen, doch wird in neuerer Zeit angenommen, daB diese 
als Fremdkorperriesenzellen auf den Reiz des als Fremdkorper wirkenden 
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Amyloids anzusehen sind. Die Bildungszelle wachst nach LEBER oft nur ein­
seitig: Aus rundlichen Zellen entstehen die runden Korper, wahrend Zellen mit 
verastelten Auslaufern auch die netzartige Anordnung des Amyloids bedingen. 
Es handelt sich nicht urn die amorphen Produkte einer Exsudation, sondern 
urn organische Gebilde, die durch veranderte Zelltatigkeit entstanden sind. 
Er fand zuweilen an fibrillenahnlichen Amyloidbalkchen Fortsatze, wie sie 
auch in spindelformigen Bindegewebszellen vorkommen. Es kann sich nach 
ihm urn eine Umwandlung dieser Zellen oder wahrscheinlicher urn eine Auf­
lagerung amyloider Massen auf ein nicht amyloides Bindegewebe handeln. Bei 
seiner im Versuch erzeugten Amyloidentartung fand ADAMUCK (1906) eben­
falls, daB die scholligen und streifigen Massen sich zwischen den Zellen ab­
gelagert hatten, bzw. eher eingepreBt waren. Umgeben war dies kiinstlich 
erzeugte Amyloid von Granulationsgewebe. 

1m Gegensatz zum allgemeinen Amyloid, das hauptsachlich zunachst die 
BlutgefaBe befallt, sind beim ortlichen Amyloid die GefaBe oft nur wenig be­
teiligt. So sind in v. RIPPELS FaIle die Venen zwar teilweise eingefaBt 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 Rauptsache 
nur vereinzelte GefaBe amyloid entartet, wahrend die subkonjunktivalen 
GefaBe in groBer Ausdehnung befallen waren. Die kleinen GefaBe waren von 
einer Schicht Rundzellen umgeben. GREEFF bildet GefaBe mit starker amy­
loider Entartung abo 

Da man iiber das Wesen der Amyloidentartung nur wenig weiB, so lassen 
sich auch die Bedingungen, unter denen sie auf tritt, nicht sicher erfassen. Wichtig 
fUr 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 V orbedingung tritt es in den meisten 
Fallen nicht ein. Das ortliche Amyloid ist ein zweifellos seltener Befund, der 
friiher 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, daB als haufigste Erkrankung 
ffir das Amyloid der Bindehaut und der Lider das Trachom in Betracht kommt 
(z. B. BECKER [1874], LEBER [1879], V. RIPPEL [1879], PUCCIONI [1898], 
DE LIETRO VOLLARE [1913] u. a.). Weiterhin kommt eine Tarsitis syphilitica 
in Frage (VOGEL [1873], FUCHS, LEGRAIN [1904], YAMAGUCm [1905]) und 
Tuberkulose (DE VINCENTIIS U. a.). Es sind das vielfach Erkrankungen, deren 
Endausgang die Vernarbung ist, d. h. zunachst kommt es zur Bildung von 
Granulationsgewebe, das sich spaterhin in Narbengewebe umwandelt. Von 
GREEFF wird darauf hingewiesen, daB 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 haufiger sind, so wies DE LIETRO VOLLARO fetthaltige 
Zellen im Amyloid nach, Kalkablagerungen sind zuweilen erwahnt (v. RIPPEL, 
GELEPENEW [1907], STEINER [1908]), schlieBlich gibt es echte Knorpel- und 
Knochenbildung (v. HIPPEL, RAEHLMANN, VOSSIUS, GREEFF). DaB auch in 
Sarkomen Amyloidentartung vorkommt, ist dabei erwahnt, ebenso auch in 
anderen Geschwiilsten, sowie bei der Elephantiasis. (Cber Amyloid s. a. LOHLEIN, 
dieses Handb. Bd. XI, Teil I, S. 157 f.) 

13* 
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VII. Hypertrophien nnd Atrophien. 
a) Elephantiasis. 

Mit diesem Sammelnamen werden verschiedene Veranderungen bezeichllet. 
die zu einer unformigen Verdickung der Haut und des darunter liegenden Ge­
webes gefiihrt haben. An den Lidern macht sich dieser Zustand geltend durch 
starke Verdickung und VergroBerung, so daB die Oberlider als dicke Wiilste 
herabhangen und nicht gehoben werden konnen. Je nach den zugrunde liegenden 
Veranderungen sind diese elephantiastischen Verdickungen unter Beriick­
sichtigung der anatomischen Verhaltnisse einzuteilen. Man unterscheidet 
zweckmaBig in Anlehnung an DE 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. tclcangiectatica (phlebectatica WATZOLD), durch angiomatose 
Bildungen entstanden, 

4. und schlieBlich die El. mollis oder lymphangiectatica, die eigent­
liche Elephantiasis. 

Die zuerst erwahnten Arten finden beim Fibroma molluscum, der halbseitigell 
Gesichtshypertrophie und dem Neurofibrom, schlieBlich beim Angiom ihre 
Besprechung. Die eigentliche Elephantiasis, von der nach CARLETTI (1924) 
bisher 26 FaIle beschrieben sind, befallt 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, Erysipel vorzugsweise, selten einmal Trachom 
(POLIGNANI [1889], DE VINCENTIIS [1897]); bei erschwertem LymphabfluB 
durch Narben der Nachbarschaft (Plastik), Vereiterung der Lymphdriisen, 
konnen ahnliche Zustande eintreten. In den Anfangsstadien besteht ein sog. 
stabiles Odem (Solid oedema der Amerikaner). Pathologisch-anatomisch ist 
die Epidermis im allgemeinen unverandert, in den tieferen Schichten sind Pig­
mentierungen vorhanden, spater ist die Oberhaut verdiinnt. Die Papillen sind 
wenig ausgepragt, der ganze Papillarkorper 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 
aIle 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 Praparat von einer feinkornig geronnenen Masse erfiillt sind, der geron­
nenen Lymphe. Diese Spalten und Hohlraume sind von verschiedener GroBe. 
Die Auskleidung erfolgt durch eine Endothellage, die jedoch auch fehlen kann. 
Neubildung der LymphgefaBe ist bei der gegen die Regel vermehrten Zahl del' 
Bahnen anzunehmen, nicht nur eine Erweiterung der vorhandenen (POLIGNANI 
und DE VINCENTIIS, BERKER [1895]). 

Der Gehalt an Lymphe kann so betrachtlich sein, daB sie sich beim Ein­
stechen als serumahnliche Masse entleert (ROMBOLOTTI [1898]). In ROMBO­
LOTTIS Fall fehlten jedoch diese mit Endothel ausgekleideten Raume, es fanden 
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sich nur zahlreiche Spaltbildungen. Es ist dies darauf zurtickzufuhren, daB 
es sich um eine nach frtiherer Entfernung wieder eingetretene Neubildung 
der Elephantiasis handelte. In dem Gewebe fanden sich Zellen vom Aussehen 
der Lymphozyten, sowie Markzellen, die sich zahlreich in der Nahe der GefaBe 
und dem die Adventitia einhullenden Bindegewebe aufuielten. 

Die Arterien zeigen gelegentlich Veranderungen, so sah DE VINCENTIIS 
Endarteritis der groBeren Aste, an den kleineren und an den Kapillaren hydro­
pische Schwellung des Endothels, so daB dadurch die Lichtung verengt war. 
Die GefaBe sind viel£ach stark erweitert. Auch die nichtbindegewebigen Teile 
konnen sich beteiligen, so werden die Muskel£asern aneinandergedrangt, odematos 
durchtrankt. Die elastischen Fasern, die zur Wucherung angeregt werden 
konnen, zeigen gelegentlich im Gegenteil Schwund durch Druck. Ebenso kann 
es zurn Schwund der drusigen Bestandteile kommen, zu Zystenbildung, nachdem 
vorher durch den Reiz eine gewisse Rypertrophie bestand, z. B. an den MOLLschen 

' . ..... 
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Abb. 29. Elephantiasis des Oberlids nach Erysipei. Unter der papiIIenarmen Oberhaut derbes, 
sklerosiertes Bindegewebe, in dem die Durchschnitte durch Haare und Talgdrilsen sichtbar sind. 

Dazwlschen und in der Tiefe stark erweiterte Lympbspalten (L). 

Drtisen (DE VINCENTIIS). Das Fettgewebe geht oft zugrunde. Die MEIBoMschen 
Drusen weisen bei DE VINCENTIIS Fall Riesenzellen auf, meist kranz£ormig 
urn die als Fremdkorper wirkenden Fettmassen. PEDRAGLIA und DEUTSCHMANN 
beobachteten kleine Blaschen des Lidrandes, die um die Ausftihrungsgange 
der MEIBoMschen Drusen aufsaBen. Die histologische Untersuchung ergab 
Retentionszysten dieser Drtisen. 

Nach der ganzen Entwicklung und dem Aufbau der Elephantiasis handelt 
es sich um eine Fibromatose mit starker Erweiterung und Neubildung, vor 
allem der LymphgefaBe auf Grund von chronisch -entzundlichen Reizen und 
dazutretender Stauung. Es ist oft nicht leicht moglich zu entscheiden, ob es sich 
um eine Erweiterung und Neubildung von LymphgefaBen handelt, oder um 
eine geschwulstmaBige Entwicklung, um ein Lymphangiom (s . daselbst). 

b) Blepharochalasis. 

Dieser zuerst von FUCHS (1896) beschriebene Zustand besteht klinisch darin, 
daB die verdtinnte, atrophische Raut des Oberlides als schla££er Sack tiber die 
Tarso-orbital£alte so weit herunterhangt, daB 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 unverandert erhalten. Bekannt ist ja diese Blepharo­
chalasis bei den LENBAcHschen Bismarckbildern. 

Die auBere Raut ist der Oberflache nach vergroBert (FUCHS) . Das Epithel ist im 
allgemeinen unverandert, gelegentlich verdiinnt (VERHOEFl!' und FRIEDENWALD 
[1922], STEIN [1930), kann jedoch Vakuolen der Basal- und Stachelzellen aufweisen, 
so daB der Kern sichelformig in die Ecke gedrangt ist. Dagegen zeigt die Raut 
und das Unterhautgewebe einen gewissen Schwund. Die Papillen sind abgeflacht 
und stellenweise ganz verschwunden. Das Unterhautgewebe ist locker, die Binde­
gewebsfasern sind verschmalert, die elastischen Fasern reichlich vorhanden, 
im einzelnen jedoch feinere und weitmaschigere Netze bildend. Es ist anzunehmen, 
daB hier kein Schwund elastischer Fasern eingetreten ist, sondern daB diese 
nur auf einen groBeren Raum verteilt und dadurch weiter auseinandergezogen sind 

E 
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Abb. 30. Blepha rocbalasis. E elastiscbe Fasern. G Endotbelwucberungen an den erweiterten 

GefiiUen (nacb v. M ICHEL Peritbelien). D ScbweiUdriise. C ScbweiJ3driisenzyste. 

(FEHR [1898]). LODATO (1903), SCIMENI (1904), HECKEL (1921) und FRIEDEN­
WALD (1923) dagegen betonen, daB die elastischen Fasern vermindert seien. 
In der beigefugten Abbildung von MICHEL ist keine Anderung nachzuweisen. 
Zahlreiche erweiterte, strotzend gefiillte, auch neugebildete BlutgefaBe sind 
vorhanden. ROHMER (1900) fand, daB die Erweiterung der Blut- und Lymph­
gefaBe das wichtigste sei und schlagt den Namen Angiomegalie vor. 

Auffallend ist die Wucherung der Endothelien, die dicke Mantel mehrschich­
tiger Zellagen um die Lichtungen der erweiterten GefaBe 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 die kleinen Venen und Kapil­
laren finden, so daB oft dicke Lagen perivaskularer Zellen vorhanden sind. Es 
kommen da aIle Ubergange von normalen zu geschwollenen blassen Zellen vor, 
mit runden Kernen und solchen mit netzformigem Plasma. Diese Zellansamm­
lungen wechseln sehr an GroBe, sind jedoch zahlreich vorhanden. Wenn man 
bedenkt, daB bei diesen dunnwandigen, nur mit einer dunnen 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 hamatogen entstanden, da gelegentlich Blu­
tungen erwahnt werden. Odem ist manchmal nachzuweisen. 

Die Ursache ist einerseits in leichten entztindlichen Vorgangen zu suchen, 
andererseits in Zustanden, die an angio-neurotisches Odem erinnem. Es werden 
gelegentlich auch innersekretorische Storungen angenommen. Vielfach, wenn 
nicht meistens, entwickelt sich die Blepharochalasis ohne vorhergegangene 
Veranderung. 

ASCHER wies 1920 auf das Vorkommen der Blepharochalasis in Verbindung 
mit einer Schleimhautfalte der Oberlippe und Struma hin; diese Zustande waren 
wohl angeboren oder frtihzeitig entstanden. Bei der Mutter einer Kranken 
bestanden ahnliche Entartungen. ASCHER konnte 8 Falle finden, von denen 
6 typische Blepharochalasis hatten, die 2mal nur angedeutet war. 3mal bestand 
Doppellippe, 2 mal dicke Oberlippe, 4 mal Struma und 2 mal vergroBerte 
Schilddrtise. SCHREIBER (1921) berichtet tiber zwei Falle mit lippenartiger 
Faltenbildung der Bindehaut, die BRAUNSCHWEIG zuerst beschrieben hatte. 
Auch EIGEL (1925) teilt ahnliche Zusammenhange mit, die Beziehungen zur 
Schilddrtise erkennen lassen. Auf die Beobachtung von WmTHs (1921) mit 
gleichem Zustand der Lippen, sei an dieser Stelle hingewiesen; am Lide wurde 
die Veranderung als Angiolipom aufgefaBt. Zweifellos bestehen hier enge 
Verbindungen. 

Zu den Lipomen fiihren gewisse Beziehungen, indem sich in verschiedenen 
Fallen, die klinisch als Blepharochalasis erschienen, Fettgewebe im Haut­
sack fand (BACH [1906]). Die sog. Fetthemie SCHMIDT-RIMPLERS (1899) ent­
steht nach LOESER (1908) und nach WEINSTEIN dadurch, daB durch die bei 
der Blepharochalasis bestehende Atrophie der Fascia tarso-orbitalis Fett durch 
die Lticken hindurchquillt und sich nun im Lide selbst ausbreitet, wodurch das 
Bild der Ptosis adiposa hervorgerufen wird. 

Uber die Beziehungen zur Akrodermatitis s. S. 148. 

VITI. Stellungsverandernngen. 

a) Ektropinm. 
Uber das Ektropium liegen wenige Berichte vor. RUMSCHEWITSCH behandelt 

das Ektropium sarcomatosum, soweit nicht die Bindehautveranderungen in 
Betracht kommen. Die Bindehaut ist stark verdickt, dementsprechend finden 
sich Kemteilungen, zahlreiche Leukozyten und Lymphozyten durchsetzen das 
Gewebe. 

Die Narbenentropien riihren hauptsachlich 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, s·o daB die 
Lidkante rechtwinklig nach innen gedreht wird. Die Wimpern sind dadurch 
ebenfalls gedreht, soweit sie nicht schon durch die Veranderungen an ihrer 
Wurzel ein verktimmertes Wachstum und eine falsche Richtung haben. 

Uber das senile Ektropium liegen Untersuchungen von AUBARET, Raus­
LACROIX und HERRMANN (1923) vor. Auch MICHEL berichtet tiber solche Ver­
anderungen. An eigenen Praparaten 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
zosischen Forscher soll sich schlieBlich das Epithel durch AbstoBung der Zellen 
auf eine oder zwei Lagen beschranken, was in meinen Schnitten nicht vorlag. 
Moglicherweise handelt es sich bei jenen urn weiter fortgeschrittene Ver­
anderungen. Die Schleimzellen verschwinden. Es tritt Akanthose und starke 
Verlangerung der Epithelzapfen ein, die ahnlich wie bei Warzen ein Netzwerk 
von Epithelstrangen bilden. 

Die entziindliche Durchsetzung 
subkonjunktivale Gewebe hinein. 

mit Zellen ist stellenweise stark bis in das 
Die Ausfuhrungsgange der MEIBoMschen 

Abb. 31. Ektropium senile. Das Epithel der Bindehaut ist gewuchert. so da G es epidertnisahnlicb 
geworden ist. Entziindliche Durchsetzung der Unterbindehaut. Die MEIBOl\Ische Druse ist gewuchert. 

L-L, entspricht den nach auGen gewandten TeHen. 

Drusen sind erweitert, nach AUBARET tritt auch Neubildung von Drusen auf, 
so daB m!,n von adenomatosen Formen sprechen kann. Spater kann Schwund 
eintreten. 

Die franzosischen Untersucher sind geneigt, die Zustande als prakanzeros 
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 
Einkriimmung 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 Bildungsstatten verandert und oft zugrunde­
gegangen, oft sind die einzelnen Haarfollikel verlagert, so daB es zu Trichiasis 
kommt, wie ja auch ahnliche Endausgange bei der Blepharitis ulcerosa eintreten 
konnen. Hauptsachlich wird das Narbenentropium durch Trachom hervor­
gerufen, so daB auf diesen Abschnitt verwiesen sei (LOHLEIN: Bindehaut, 1. Teil, 
S. 107 f.) 

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 groBeren leiten iiber zu den Dermoiden, sie sind also wie diese auf 
abgeschniirte Hautteile zuriickzufiihren. Die GroBe kann die eines Hiihnereies 
erreichen. Ahnlich wie beim Dermoid, ist ihr Inhalt olig und breiig. Durch die 
Spannung der Wand konnen diese 
an und fiir sich weichen Geschwiil­
ste hart erscheinen. Durch hinzu­
kommende Verkalkung kann eben­
falls eine Verhartung bewirkt 
werden. Die Auskleidung erfolgt 
durch Plattenepithelien in wech­
selnder Dicke, bindegewebige 
Schichten schlie Ben diese ein. Von 
den Resten der Driise ist meist 
nichts zu erkennen. Der Inhalt 
besteht aus abgestoBenen Epi­
thelien, Zelltriimmern, Hornmassen, 
Haaren, Fett, Cholesterin und ahn­
lichen fettahnlichen Stoffen, auch 
Kalk kann sich im Innern ablagern 
(STEINBERG). In diesem FaIle war 
es wohl durch Verletzung zu Binde­
gewebsentwicklung im Innern der 

Abb. 32. Epidermoidzyste. Die Wandung besteht nur 
aus Epidermis. Eine Toohterzyste ist abgesohniirt. 

2 Haare liegen in der Nahe der Zyste. 
(Praparat von Dr. GOERLITZ, Hamburg.) 

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 nachtraglich vergroBern. Da sie Keimabschniirungen der auBeren Raut 
ihr Dasein verdanken (Hamartome, Choristome), treten sie besonders gerne 
dort auf, wo Spaltbildungen, Knochennahte die Abtrennung erleichtern. 
Demzufolge finden sie sich gern iiber Knochennahten, deren SchluB 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 auBeren Ende der Braue. Selten sitzen 
sie im Bereich des Unterlids. Ein Sitz am oberen Tarsusrand des Oberlids in 
der Nahe der MEIBoMschen Drusen (SBORDONE [1911]) ist ganz ungewohnlich. 

Es handelt sich um bohnen- bis uber wallnuBgroBe Hohlraume, weich, mit 
schwappendem Inhalt, ohne Verwachsung mit der Nachbarschaft, falls nicht 
hinzukommende Entzundungen (Eingrif£e) diese ermoglicht haben. Sie hangen 
oft mitder Knochenhaut zusammen undkonnen stielartigeFortsatze in die Augen­
hohle senden. Der Inhalt ist wechselnd, klare, gelbliche Fliissigkeit oder olige 
talgartige oder honigartige (Melizeris) Masse, auch breiiger Inhalt kommt VOl'. 

. 
........ .. .... 

II, 

Die Wandung besteht im ein-
fachsten FaIle nul' 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 del' 
Oberflache. Meist jedoch hat die 
Wandung auch noch andere Be­
standteile der Haut und ihrer An-

II, hangsgebilde. Dementsprechend 
haben wir nach dem Innern zu zu­
nachst noch Epidermisbestand-

K teile, meist Platten-, seltener Zy­
linderepithel (BERL [1901], PURT· 
SCHER [1911J). Verhornung kann 
im ersteren FaIle eintreten, oft 
bestehen Ausbuchtungen und Ab­
schnurungen der Zysten. Dem 
Korium entsprechend werden die 
Epithellagen von Bindegewebs-

Abb. 33. Wand einer Dermoidzyste. H Haar mit Haar· 
balgdriise. H, Lanugohaar von Epithei nmgeben. 

schichten umschlossen, in denen 
sich dann auch quergestreifte 
Muskeln finden konnen (BERL H, freiliegendes IJanugohaar. K Schweilldrtise. 

[1901], VAN DUYSE [1907J). Die 
Anhangsgebilde konnen in mehr oder weniger verkummertem Zustande vorhanden 
sein, Haare mit unvollstandigen Follikeln, Talgdriisen vor allem, SchweiBdriisen. 
meist in mangelliafter Ausbildung. Von diesen driisigen Bestandteilen wird auch 
ein groBer Teil des Zysteninhalts geliefert, der abgesehen von abgestoBenen 
Epithelien und Harchen vor allem aus Fett, Cholesterin besteht. Verkalkung 
kann eintreten (CHEVALLEREAU [1892]). Auch Knochenbildung in Gestalt von 
Spangen oder groBen Platten ist beschrieben (CHEVALLEREAU [1892J), Granu­
lationsgewebe, das auch Riesenzellen enthalten kann. Entziindliche ZelIan­
sammlung in der Wand, Vereiterung des Inhalts, tritt nur als irgendeinem 
Zwischenfall nachfolgende Ereignisse auf. 

e) Teratome. 
Grundsatzlich ganz gleicher Herkunft wie die Dermoide sind die Teratome. 

Sie verdanken ebenfalis ihre Entstehung abgesprengten und undifferenzierten 
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Gewebskeimen, die sich spater zu Geschwiilsten mit den verschiedenen Organ­
bestandteilen entwickeIn. An den Lidern ist ihr Vorkommen beschrankt. In 
dem einzigen beschriebenen Fall von ARLT handelte es sich urn dichtgedrangte 
Driisenschiauche, quergestreifte MuskeIn, Haare, Fett in dichtem Bindegewebe. 
Klinisch lagen kleine Knotchen an den Tranenpunkten vor. Die Zahnbildung 
im Lide in CARVERS 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 einzeInen 
Neubildungen mehr oder weniger stark vorhanden sind. Auch hier kann die von 
ihnen gebildete fibrillare Zwischensubstanz eine groBere oder kleinere Bedeutung 
beanspruchen. Das Stroma besteht aus GefaBen oder GefaBen mit Bindegewebe. 
Der Kernreichtum ist je nach dem Uberwiegen der reinzelligen Elemente oder 
der Zwischensubstanz verschieden groB. 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 Fehien 
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 vorherrschendeForm. Gerade hierbei 
finden wir oft iiber die Oberflache vorspringende oder polypenhaft herabhangende 
Formen. Hierbei ist auch der GefaBreichtum meist groBer, so daB sie auf dem 
Durchschnitt eine leicht rotliche Farbe haben und oft durchscheinend und saft­
reich sind. Die harten Fibrome sind dagegen von weiBer Schnittflache, auf der 
die einzeInen Faserziige oft sichtbar sind. 

Das harte Fibrom ist nur selten erwahnt, 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) erwahnt, 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 warzenahnlichen fibroiden Gebilde FRIEDENBERGs 
(1908) auBert v. MICHEL (Jahresbericht) den Verdacht, daB es sich urn 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 moglich, 
so beschreiben DRAKE-BROKMAN (1891) einen fibrokartilaginosen Tumor der 
Oberhaut (s. S. 257). 

Die Keloide, die im AnschiuB an Narben, seltener von selbst entstehen, 
haben den gleichen Aufbau wie die harten Fibrome aus derben, kernarmen 
Bindegewebsziigen. Hieriiber liegt eine Mitteilung von NICOLAI (1918) vor. 

Etwas haufiger sind die weichen Fibrome (nach CARLETTI 7mal) beschrieben, 
die teils als herabhangende, gestielte (BOMHART) Geschwulst der Lidhaut (Cutis 
pendula) oder haufiger (VELHAGEN [1912]) der Innenflache der Lider auftreten 
konnen, teils als Geschwiilste, die in das Gewebe der Lider eingelagert sind. Sie 
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konnen groBe, herabhangende Sacke bilden. Zuweilen besteht ein Zusammen· 
hang mit dem Tarsus. AuBer den bindegewebigen Fasern, die oft ein Netzwerk 
bilden konnen, und den eigentlichen Bindegewebszellen finden sich gelegentlich 
Plasmazellen (KALT [1909]) und Mastzellen. Selten scheint hyaline Entartung 
zu sein (KALT). Die Bauart ist sehr locker, ein feines fibrillares Bindegewebe 
bildet ein Netzwerk, in dem zahlreiche Spalten vorhanden sind. Der Zellgehalt 
ist verschieden groB, meist nicht sehr betrachtlich. VELHAGENS Fall bot auBer­
dem noch eine Reihe von Angiomen, so daB im Zusammenhang mit der 
bestehenden geistigen Minderwertigkeit der Ubergang zur RECKLINGHAUSENSchen 
Erkrankung besteht. Auch bei GOLDZIEHERi:l Fibrom des Oberlides waren 
andere Teile in Mitleidenschaft gezogen, so waren die Augenbrauen vergroBert 
und behaart (Lowenbraue), Behaarung zeigte auch die Wangenhaut. Die ent­
sprechende Stirnhal£te war verbreitert, auf der Glabella befand sich ein wal­
nuBgroBer Tumor. Die Augenbraue zeigte Ryperplasie 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 herabhangende 
Rautlappen oder knotige Gebilde, oft besteht deutliche Stielbildung. 

Die Beziehungen des Fibroma molluscum zur halbseitigen Gesichtshyper­
trophie und dieser beiden Formen zur RECKLINGHAUSENschen Erkrankung 
und dem Rankenneurom sind flieBend. Anatomisch findet sich nach MICHEL 
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 Raut, Muskeln, 
Nerven und Knochen entweder der ganzen Gesichtshal£te oder von umschrie­
benen Stellen; so unterscheidet man totale und partielle, vollkommene und un­
vollkommene Rypertrophien, je nach der ortlichen Beteiligung aller das Ge­
sicht bildenden Gewebe oder nur der Weichteile. Es kommen hierzu Verande­
rungen der gleichen Art der Zunge, der Mandeln, der Zahne, der Mundschleim­
haut, der Weichteile des Oberkiefers (ERBEN) und der Knochen. Diese sind 
zuweilen hyperplastisch, nur selten dyrch den Druck der Geschwulst ver­
schmalert; auch am Rumpf und den GliedmaBen kommen ahnliche Knoten vor. 

Raufig finden sich in den elephantiasisartig verdickten Lidern und unter 
der Raut der verdickten Korperstellen derbe strangformige Gebilde, die sich 
viel£ach in unregehnaBiger Weise zusammenknaueln und verasteln und viel£ach 
auch in die Tiefe der Augenhohle eindringen. Diese Strange konnen 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 groBen pendelnden Geschwiilsten iibersat 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 Raut 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 Knauel sind die bindegewebigen Scheiden verdickt 
oder das Endoneurium zeigt starke Wucherung. Die Kerne der SCHWANNschen 
Scheide wuchern. Hierum finden sich netzartig verflochtene Bindegewebszellen, 
die oft parallelachsig zu den Nervenfasern oder zwiebeischalenformig angeordnet 
sind. Zwischen ihnen sind endothelartige Zellen. Nach auBen schlieBt sich 
ein kernarmes Bindegewebe von konzentrischem Bau an. Die Nervenfasern 
sind in diesem Zustand meist entartet, ihre Begrenzung ist unregelmaBig, wellig, 
Einschniirungen treten auf. Sie werden immer sparlicher, durch das Bindegewebe 
auseinandergedrangt . Die Markscheiden farben sich ungleichmaBig, schlieBlich 

Abb. 34. Neurofibrom (Markseheidenfltrbung). Um die Reste der ungleiehmltlligen Markseheiden 
(dunkel) findet sleh elne dieke Sehieht vom Endo- bzw. Perineurium ausgehender Bindegewebsmassen. 
(Prltparat von Professor WOHLWILL, anatomisebes Institut des Krankenhauses St. Georg in Hamburg.) 

tritt Zerfall ein. Auch die mittlere Schicht wird immer Iockerer, die einzelnen 
Bindegewebszellen treten auseinander und wachsen zu diinnen Fibrillen aus. 
Die endothelartigen Zellen treten in den Vordergrund, werden groBer, um ein 
entstandenes Plasma treten Hohlraume auf (Blasenzellen von LANGHANS und 
Kopp, Virchows Arch. 128 u. 129). 

Das Nachbargewebe beteiligt sich erst im VerIauf der Wucherungen. Es 
bildet sich Bindegewebe mit reichlichem Zellgehalt und zahlreichen GefaBen. 
Das Gewebe weist viele Spalten auf und ist odematOs durchtrankt. 

Es handelt sich also urn endo- und perineurale Wucherungen, in deren Ver­
Iauf es zu Untergang der nervosen Elemente und zur hydropischen Entartung 
der endothelialen Lymphspaitenauskieidung kommt. 1m Zwischengewebe 
findet sich diffuse weiche Fibromatose mit LymphgefaBerweiterung. 

Hierzu kann sich schleimige Entartung sowohl des Grundgewebes wie der 
Nervenstamme und der von ihnen ausgehenden Wucherungen gesellen, so daB 
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die Strange infolge ihrer weichen Beschaffenheit nicht mehr fiihlbar sind. Nach 
REDSLOB 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 groBe, mit Raut iiberzogene 
Lappen bilden konnen. In ihnen sind geschlangelte Strange wechseInder Dicke 
vorhanden, die in dem weichen Gewebe deutlich fiihlbar sind. Diese unregel­
maBigen, bald schmaleren, bald breiteren Strange liegen in vielfachen Windungen, 
oft zu KnaueIn geballt. Die einzeInen Strange sind spindelformig, 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 Langenwachstum 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 einzeInen Fasern liegenden Zellen bindegewebiger Abstammung, 
spater kann man meist mehrere Schichten unterscheiden, einen Kern aus 
Nervenfasern und darum die bindegewebige Wucherung. Von der einfachen 
Rypertrophie der Nervenfasern, die als kleine Knotchen und Strange fiihlbar 
sind - hierzu gehort wohl der Fall W AGENMANNS mit Knoten am Lidrand, 
dem Limbus und der Zunge - finden sich aile Ubergange iiber die Bildung 
bindegewebiger Bestandteile, besonders des Endo- und Perineuriums bis zur 
Bildung groBer elephantiastischer Geschwiilste mit lockerem, spaltreichem 
fibrosem Gewebe, in dem die verdickten Nervenstrange eingelagert sind. 
SchlieBlich konnen auch die tiefen Teile befallen werden. 

MARCHI (1910) unterscheidet 3 Stadien: 
1. Rypertrophie 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. Myxomatose Entartung derStrange und Schwinden der Nervenfasern. 
Die Elephantiasis neuromatodes steht nach FRUGINELE (1904) zwar in 

einem gewissen Verhaltnis zum Rankenneurom, unterscheidet sich aber dadurch, 
daB bei ihr eine Bindegewebswucherung hauptsachlich des subkutanen Gewebes 
vorliegt. Grundsatzlich ist, worauf auch FRUGINELE hinweist, ihre anatomische 
Grundlage gleich. Es bestehen nur in Form, GroBe und Anordnung Unterschiede. 
Es ist klar, daB eine sog. Elephantiasis, die ihren Namen von der starken Ryper­
trophie der Raut hat, die an Elephantenhaut erinnert, sich eben nur auf die 
Raut und die darunter liegenden Gewebe erstrecken, wahrend 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 groBere 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 MiBbildungen. Geistige Minderwertigkeit 
konnte VELHAGEN beobachten, ebenso MARx (1912), in dessem Faile als weiterer 
Beweis der erblichen Veranlagung die Schwester der Erkrankten N eurofibrome 
des linken Oberschenkels zeigte. FISCHER (1908) beschreibt Fehlen des Radius 
am rechten Unterarm und Verkiirzung der UIna. Das Rineinwuchern in die 
Augenhohle bewirkt Exophthalmus; Schwund des Augapfels kann eintreten 
(FRUGIUELE). Ganz auffallend haufig ist der Buphthalmus (v. MICHELSOHN­
RABINOWITSCH [1905], ROSENMEYER [1906], MICHEL [1907], WEINSTEIN [1909], 
POMPLUN [1922] u. a.). 
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3. Lipoblastome (Lipome). 

Die Lipome der Augenlider sind seltene Geschwulste, wahrend sie an anderen 
Korperstellen (Hals, Nacken) haufig vorkommen. So betrafen nach einer Zu­
sammenstellung von GROSCH uber 712 Falle 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 betrachtlichen GroBe ist am Augenlid eine naturliche Grenze gesetzt. Nach 
WENDEL (1890 [So VOSSIUS]) soll die Lokalisation bedingt sein durch den rela­
tiven Gehalt an Talg- und anderen Hautdrusen, da die Lipome an drusenreichen 
Gebieten nicht vorkommen. Atherome und Lipome schlieBen sich oft aus, 
so daB ihr Vorzugssitz verschieden ist. Die Atherome kommen an drusenreichen 
Hautstellen vor, wahrend sich die Lipome mehr an drusenarmen finden. 

Pathologisch-anatomische Untersuchungen liegen in geringer Zahl vor. Es 
handelt sich um eine echte Wucherung von Fettgewebe, das durch bindegewebige, 
blutgefaBhaltige Zwischenwande vielfach geteilt sein kann. Umgeben ist das 
Lipom meist von einer Kapsel, es kann jedoch auch flieBend in die Umgebung 
ubergehen. Der Fall von echtem Lipom des rechten oberen Augenlides, den 
VOSSIUS (1895) mitteilte, war halbwalnuBgroB, die Oberflache war glatt, die 
Beschaffenheit teigig und die Neubildung war mit dem Periost der Augen­
hohle verwachsen. Auf der Ruckseite fand sich ein von dem N. supraorbitalis 
abzuleitendes Nervennetz. 

Haufig treten die Lipome symmetrisch auf an den Oberlidern jedes Auges 
oder an allen vier Lidern. Diese bilden dann dicke Wulste, so daB die Oberlider 
oft nicht mehr gehoben werden konnen. Auch an anderen Korperteilen treten 
gelegentlich dann Lipome auf, so in dem Falle WINGENROTHS an den Randen 
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 Fallen von sog. Ptosisadiposa laBt sich nicht mit Sicherheit 
entscheiden, ob hier tatsachlich eine echte Geschwulstbildung vorliegt, oder ob 
nicht aus der Augenhohle stammendes Fettgewebe in die Lider durch Lucken der 
Fascia tarso-orbitalis eingedrungen ist. Es kann sich dabei um Lipombildung 
in der Augenhohle handeln, oder um Vorfall des nicht geschwulstmaBig ent­
wickelten, doch hypertrophischen Fettgewebes. 

Die Lipome BACHS (1906) lagen gut abgegrenzt zwischen Orbikularis und 
Faszia. Die Frage, ob man in WAGENMANNS Fall von Ptosis adiposa von einer 
echten Geschwulstbildung sprechen kann oder von einer Hypertrophie des Fett­
gewebes, wie W AGENMANN selbst es tut, muB wohl eher im Sinne dieser Ansicht 
entschieden werden. Die Fettmassen ~gen hier ohne Abgrenzung in die Um­
gebung uber. Es ergibt sich hier eine Uberleitung zu der Fetthernie SCHMIDT­
RIMPLERS in dessen Beobachtung Augenhohlenfett aus einer Lucke der Faszia 
hervorquoll. Auch eine eigene Beobachtung erhartet dieses Vorkommen. 
LOESER und WEINSTEIN nehmen zunachst eine Blepharochalasis an mit Atrophie 
der Fascia tarso-orbitalis, durch die so entstandenen Lucken tritt dann ein Vor­
fall des Fettes ein, ein Vorgang, der zweifellos oft das Bild der Ptosis adiposa 
bewirkt. Es ist nach diesen Ausfuhrungen ohne weiteres klar, daB es sich hier 
nicht urn Geschwulstbildungen handelt. Eine Reihe von angenommenen 
Lipomen sind nur klinisch beschrieben, nicht anatomisch, so daB sie hier keine 
Berucksichtigung finden konnen. Entartungserscheinungen fehlen auch hier 
nicht. In WINGENROTHS Beobachtung bestand das Unterhautzellgewebe in 
der Hauptsache aus langgestreckten oder sternformigen Bindegewebszellen 
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mit liinglichen Ausliiufern in iiuBerst lockerer Anordnung. Dazwischen war 
ein feines, mit Muzin erfiilltes Netzwerk. Uberall dazwischen Fettzellen, oft 
in Trauben. Es handelt sich hier also urn ein myxomatos entartetes Lipom. 

Nicht selten ist eine Verbindung mit anderen Geschwiilsten bindegewebiger 
Abstammung, so mit Angiomen (VELHAGEN [1899], LASPEYRES [1906]), so daB 
von Angiolipomen gesprochen werden kann. 

Die Lipome treten teils angeboren auf, teils erworben. In jenem Falle ist 
natiirlich ein Wachstum in spiiteren Jahren moglich, so daB sie dann erst in 
Erscheinung treten. Es ist daher kein Wunder, daB sie gelegentlich mit anderen 
MiBbildungen zusammen vorkommen. 

So zeigte der Kranke von WIRTHS (1919) starke Verdickung der Oberlider, 
die schiirzenartig herabhingen, mit Doppellippe. 1m Oberlid fand sich groBer 
GefiiBreichtum und Fettgewebe, rechts auch Driisengewebe (Triinendriise), 
so daB WIRTHS die Lidveriinderung fiir ein Angiolipom hielt (s. Blepharochalasis 
mit Doppellippe). 

4. Xanthome (Xanthelasma). 

Die flachen gelben oder gelbbriiunlichen Punkte des Xanthoms sitzen be­
kanntlich mit Vorliebe in der Gegend des inneren Augenwinkels, den sie ober­
halb und unterhalb einsiiumen. Die geringe Entstellung, die sie bewirken, 
ist die einzige Storung. Nur ausnahmsweise kommt solch eine nuBgroBe 
Wucherung der Schliifengegend zustande, wie sie VAN LINT und STEINHAUS (1912) 
im Zusammenhang mit dem Lidxanthom beschreiben. Diese £1achen Xanthome, 
deren V orkommen an anderen Stellen ganz zuriicktritt, so daB das Befallensein 
der Lider sich zu dem der anderen Hautstellen wie 100: 1 verhiilt (POLLITZER 
[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 urn weiche £1ache Neubildungen, 
die nicht oder nur wenig iiber die sonstige Oberfliiche der Haut hervorragen 
und bei dem der tastende Finger eine kaum fiihlbare Verhiirtung feststellt. 
Auf dem Durchschnitt reichen die Herde nur wenig weit in die Tiefe. 

Das Epithel der befallenen Teile ist im allgemeinen unveriindert. Nur in der 
Basalzellenschicht finden sich zwischen den Zellen feine, mit Sudan III leicht 
rotlich oder nur gelblich gefiirbte Kornchen. Selbst bis zu den dariiberliegenden 
Schichten ist dies interepitheliale V orkommen von Fettkornchen nachzuweisen. 
Auch die Basalzellen selbst sind oft mit diesen Fettkornchen versehen, zuweilen 
vollgestopft. Diese Zellen weisen dann bei anderer Fiirbung ein helles Plasma 
auf. Direkt unter dem Epithel sind mit Sudanfiirbung in vorgeschrittenen 
Fiillen ebenfalls in Bindegewebszellen die der Hautoberfliiche meist gleich­
laufenden Fettkornchen nachweisbar, oft in nur geringer Zahl. Mit Osmium­
siiure sind die feinen Kornchen nicht erkennbar, wie auch an den ausgesprochenen 
Xanthomherden hierdurch oft nur eine geringe Graufiirbung eintritt, wiihrend 
das Unterhautfett deutlich geschwiirzt ist. 

In den tieferen Schichten der Haut liegen kleinere oder groBere Haufen 
von eigenartigen Zellen, die sich von der Nachbarschaft deutlich abgrenzen. 
1m 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 vergroBerten Zellen findet, die als Xanthom­
zellen bezeichnet werden. Sie haben ein wabiges, doch unregelmiiBiges Netzwerk 
von Plasmafiiden, so daB sie im gewohnlichen Praparat dadurch heller erscheinen, 
als entsprechende ZelIen, und einen oder auch mehff'lre rundliche oder eiformige 
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stark farbbare kleine Kerne, die zuweilen kleine Einkerbungen (VILLARD [1903]) 
zeigen. Ein Kernkorperchen 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 unregelmaBig angeordnet. Bei Farbung mit Fettfarb­
stoffen sind die Zellen mehr oder weniger stark erfiillt mit feinen oder groberen 
Fettropfen, die oft so zahlreich vorhanden sind, daB sie den Kern verdecken. 
Man findet oft nur eine zarte gelborange Farbung mit Sudan III, oft aber aus­
gesprochen rot leuchtende Kugelchen, wahrend mit Osmiumsaure die Farbung 
dem nicht immer entspricht, sondern zuweilen tritt damit nur eine graue Far­
bung ein, ohne daB die einzeInen Kugelchen erkennbar sind. 

Von Wichtigkeit ist die Anordnung urn eine Vene mit dunner Wandung herum. 
BmcH-HmscHFELD (1904) gibt auch an, daB derartige Lichtungen von Lymph­
gefaBen gebildet werden konnen. Gerade am Rande der hauptsachlich befallenen 

Abb. 35. Xanthom (Sudanfii.rbung). Unrer der Epidermis sind Lipoide (L) durch zarte Geibfil.rbung 
nachgewiesen. In den tieferen Lagen bilden die lipoldhaitigen Xanthomzellen dichre 

Ansammiungen (X). H Haare (Schril.gschnitt). 

Stellen sieht man Zellanhaufungen, meist mit geringer Verfettung, urn ein 
GefaB herum. Stets sind dessen Endothelien gut ausgebildet, vielleicht etwas 
vergroBert, doch habe i9h nie Wucherungen dieser Zellgruppe gesehen. Die 
Zellwucherungen beginnen direkt urn das GefaB 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
gange 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 Fettkornchen. Aus 
dies en engen Beziehungen zu den GefaBzellen, hauptsachlich wohl der Adven­
titialzellen, ist zu schlieBen, daB zunachst eine Wucherung dieser Teile eintritt, 
die dann durch Fettaufnahme zu den eigenartigen Xanthomzellen werden. 
DaB es sich urn fettahnliche Massen handelt, ist nach dem Ergebnis der Farbungs­
reaktion nicht zu bezweifeIn. DE VINCENTIIS (1883) und KORACH (1881), auch 
GALLEMAERTS und BAYET (1889) nahmen allerdings Pigment als Bestandteil 
der Kornchen an, da ihnen ausreichende Fettfarbungen. noch nicht zur Ver­
fiigung standen, TOUTON glaubte, daB rotbraune Pigmentkorner zwischen den 

Handbuch der pathoiogischen Anatomie. XI/2. 14 
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Fetttropfchenliegen, VILLARD erkennt die Fettnatur der Einlagerungen der Xan­
thomzellen an, und nimmt nur fur die Basalzellen ein braungelbes Pigment an. 

Doch sind diese Ansichten nicht aufrecht zu erhalten. Es handelt sich 
nach MAyo, BmcH-HmscHFELD und VILLARD um Fette und Fettsauren, aber 
nicht urn Tyrosin oder Lezithin. DaB das Fett nicht dem gewohnlichen Fett 
gleich ist, ergibt sich auch aus der anderen Farbung mit Osmium, die schon er­
wahnt wurde. Auch MAw AS weist darauf hin, daB das Fett sich farberisch 
und mikrochemisch anders verhalt als das Hautfett. Die neueren Untersuchungen 
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Abb. 36. Xanthom. Knoten der Unterhaut aus BOg. Xanthomzellen bestehend, unten etwas rechts 

ist eln GefiUl mit verdickten und gewucherten Perithelien. 

ergaben, daB eS'sich um doppelbrechendeKorper handelt, vermutlich Cholesterin­
Fettsaureester (PINCUS und PICK [1908]). Auch experimentelliassen sich der­
artige xanthomatose Fettablagerungen durch Futterung mit Cholesterin und 
anderen Fetten inbestimmten 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 Cholesterinamie zu, die nach ICHIMARU beim Menschen wiederholt nach­
gewiesen wurde. Auch in Versuchen wurden von diesem Forscher Xanthom­
knotchen erzeugt. In einem .eigenen FaIle war der Cholesterinspiegel des Blutes 
etwas erhoht. ARNING und LIPPMANN wiesen in 10 Fallen bis auf einen stets 
Steigerung des Cholesterinspiegels nacho Von besonderer Wichtigkeit sind die 
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Untersuchungen von VERSE iiber die durch Fiitterung mit Cholesterinfettge' 
mischen auftretende Lipoidosis des Auges, deren bekannteste Erscheinung der 
Greisenbogen ist. Es handelt sich hier urn eine Fettinfiltration bindegewebiger 
Teile, wahrend Epithelzellen nur vereinzelt an dem Vorgang teilnehmen. Die 
das Fett aufnehmende Zelle wird machtig geblaht und zeigt nach Entfernung 
der Lipoide Vakuolen mit kleinem Kern, iihnlich den Xanthomzellen. Dadurch 
werden die alteren 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 (POLLITZER) entstehen lassen, oder aus 
dem geschwachten M. orbicularis (UNNA), was zu einer xanthomatOsen, lymphoiden 
Infiltration fiihren solI. Zuweilen sind Beziehungen zu Erkrankungen der Leber 
(Ikterus) und Diabetes angenommen. Soweit dadurch der Fettstoffwechsel 
gestort ist, ist eine derartige Grunderkrankung verstandlich. 

Uber die eigenartige Ansiedlung, vorzugsweise am inneren Augenwinkel 
versucht BIRCH-HIRSCHFELD durch eine Vermutung Klarheit zu schaffen. 
Da hier eine Stromscheide besteht zwischen den Endasten der Arteria frontalis 
und angularis nasi, also letzten Endes zwischen Carotis interna und externa, 
und da auch der venose AbfluB hier eine Stromscheide bildet, so treten in diesem 
Gebiete haufig StOrungen auf, Schwellungen, Blutungen, blauliche Umranderung 
der Augen. In weiterer Ausfiihrung ist auf die Gedankengange VERSES zu ver­
weisen, die er hauptsachlich auf den Greisenbogen anwendet. Der GefaBreichtum 
und die Lymphstrange sind fiir die Lipoidablagerung von Bedeutung. Und so 
laBt sich vielleicht im Sinne der Stromscheide BIRCH-HIRSCHFELDS annehmen, 
daB dadurch eine Verlangsamung des Lymphstromes auch an den Lieblings­
stellen des Xanthoms besteht, so daB die Fettstoffe hier abgelagert werden. 

Nach all dem Gesagten miissen wir also das Xanthom auffassen als eine 
durch Storung 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 auBeren Lidwinkel. Es bildete einen harten spindelformigen Korper mit 
mehreren Liicken. Die GroBe betrug 1,5 zu 2 cm, Knochengewebe lag vor. 

WILDI (1925) gibt ein Osteochondrom bekannt, das vom Unterlid eines 
lOjahrigen Knaben stammte. Die harte erbsengroBe Geschwulst mit meist 
glatter, stellenweise etwas zackiger Oberflache saB unter der Haut vor dem Muskel. 
Sie war in ganzer Ausdehnung von Knochenbalkchen durchzogen. Fast iiberall 
hestand lamellarer Aufbau, konzentrisch urn ein GefaB herum. Die Knochen­
hohlen waren oft deutlich ausgepragt, ihr Inhalt war geschrumpft und zu einem 
blau ge£arbten klumpigen Gebilde zusammengezogen. Stellenweise bestand 
lakunare Arrosion mit Osteoklasten. Osteoblasten dagegen waren spiirlich. 
An manchen Stellen lieB sich die Knochenbildung aus anderem Gewebe, das 
stark blau ge£arbt war verfolgen. Es bestand eine grobgranulierte Grundmasse 
mit eingebetteten zahlreichen, meist rundlichen Zellen, mit helleren blaschen­
formigen Kernen in der Mitte. Die Bauart der Zellen war nicht genau zu ermitteln. 
An den Randteilen nach den Knochen zu war die Blaufarbung (Hamatoxylin) 
besonders stark. Es bestand Metaplasie der Zellen, die allmahlich immer starker 
von Knochenmasse umschlossen wurden bis zu voll ausgebildeten Knochenzellen, 

14* 



212 R. KUMMELL: Lider. 

so daB kaum ein Zweifel bestehen konnte, daB Knorpelgewebe vorlag, welches 
stellenweise in Knochen umgewandelt war. Die Raume zwischen den Knochen­
und Knorpelspangen wurden auBer zahlreichen weiten Kapillaren von lockerem 
netzformigen Bindegewebe eingenommen, in dessen Massen sich reichlich rote 
und weiBe Blutkorperchen der verschiedensten Entwicklungsstadien befanden. 
Es bestand also das Bild eines etwas zellarmen Knochenmarks. 

Das Fehlen von entziindlichen Vorgangen und von Abkommlingen des Ekto­
und Entoderms zwingt zur Annahme eines eigentlichen Blastoms, dessen Ent­
stehung im Unterlid wohl durch Keimverlagerung aus dem Oberkieferfortsatz 
durch Abschniirung eines Knorpelkeimes zu erklaren ist. 

Abb. 36a. Osteom des Lides. KnochenbaIkchen mit unregelmiUligen Ein1agerungen stark gefarbten 
Gewebes. Das Mark ist in ein zellreiches Bindegewebe umgewandelt. 

(Praparat von Professor BRUCKNER· Basel [Wildi).) 

Die Knochenbildungen im Granulationsgewebe gehoren selbstverstandlich 
nicht hierher, da es sich nicht um Geschwiilste handdt. 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 urn ein binde­
gewebiges Erzeugnis handelt. Solche FaIle sind verschiedentlich beschrieben 
und es ist an den betreffenden Stellen darauf hingewiesen. v. RIPPEL beschreibt 
eine Knochenbildung bei Arnyloidentartung (s. auch Abb. 28), FRANKLIN, 
SCOTT und CORDS sahen Knochen in einem Ragelkorn, STANKA (1923) nach 
Tarsitis . In des letzteren FaIle, von dem mir ein Praparat freundlichst durch 
ReITn Prof. ELSCHNIG in Prag iiberlassen wurde, liegt regelrechtes Knochen-
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gewebe von lamellarem Bau mit Markraumen 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 FUCHS und KEYSER. In 
des ersteren Beobachtung der festaufsitzenden knorpelharten Geschwulst von 
Erbsengrol3e fanden sich breite, fast homogene Fasern, fest ineinandergefugt. 
Gegen das Tarsusgewebe unterschied sich die Neubildung durch die grol3ere 
Breite und Starrheit seiner Fasern. FUCHS gibt selbst zu, dal3 streng histologisch 
der Tarsus kein Knorpel sei, doch kann er sich bei Neubildung ahnlich wie Knorpel 
verhalten. Von eigentlichem Knorpelgewebe ist auch keine Rede. 

6. Angioblastome. 

a) Lymphangiome. 

Aus den Lymphgefal3en kann eine Neubildung entstehen, die als aus­
gereifte Geschwulstform aus mehr oder weniger derartig veranderten Ge­
fiiBen besteht. Die Grol3e kann von den kleinsten Ausmal3en, fur die 
der Ausdruck Lymphangiektasie 
gebrauchlich ist, bis zu grol3eren, 
das ganze Lid mit Nachbarschaft 
und die Orbita einbeziehenden 
Gebilde schwanken. Hauptsach-
lich ist das Oberlid befallen, von )l 

den Teilen des Auges selbst die 
Bindehaut, dann die Augenhohle, 
viel£ach erstrecken sich die 
Lymphangiome auf verschiedene 
Teile. So liegt die Neubildung 
MEYERHOFS (1902) im Oberlid, 

I. 

I . 

vor und hinter dem Tar3US und 
reicht bis in die Augenhohle hin­
ein, sie greift tiber auf die Binde­
haut des unteren Lides, nahe der 
Ubergangsfalte, schliel3lich auf die 
Lederhaut von der Karunkel bis 
zum Hornhautrand. 

Abb. 37. Lymphangiome des Oberlids; L Lymphraume, 
)1 Muskelfasern der Orbicularis. 

Die weiche, nachgiebige, meist wenig scharf begrenzte Geschwulst, die sich 
zusammendrucken lal3t, wie man das auch bei den Hamangiomen kennt, lal3t 
gelegentlich kleine durchscheinende gelbliche Blaschen erkennen, die den lymph­
gefullten Hohlraumen entsprechen und die Diagnose sichern. 

Mikroskopisch ist das Bild recht einheitlich. Als Grundlage findet sich nach 
MEYERHOF und nach eignen Untersuchungen, ein bindegewebiges Netzwerk 
dessen einzeme Maschen betrachtliche VnterSchiede aufweisen konnen. MEYER­
HOF gibtDurchmesser von 0,03-1,5 mm an. Dieses Netzwerk enthalt Arterien 
und Venen, die oft in grol3er Zahl, doch in geringer Grol3e vorhanden sind, 
die oft allseitig von den Hohlraumen umgeben sind, und nur durch eine dunne 
Hiille von den Lymphraumen getrennt sind. Die Scheidewande sind vielfach 
nur dunn, sie sind gelegentlich unvollstandig, so dal3 sie als vorspringende 
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Leisten erscheinen. An anderen Stellen konnen sie auch so dick sein, daB sie 
die Lichtung an Durchmesser iibertreffen. Die Hohlraume 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 Hohlraume besteht im Leben aus einer hellgelben bis dunkel­
roten, meist klaren Fliissigkeit, die im Praparat zu einer gleichmaBig geron­
nenen oder gekornten Masse wird. Lymphozyten finden sich einzeln oder in 
groBerer Zahl. Zuweilen finden sich auch rote Blutkorperchen, so daB man die 
Lichtungen fiir Blutraume halten konnte, doch spricht die ganze Anordnung 

Abb. 38. Lymphangiom. Gro/3ere mit Endothel aus­
gekleidete Hohlraume, durch dichtes Bindegewebe 

getrcnnt. 

der sonst Lymphe enthaltenden 
Hohlraume fiir einen Einbruch 
von Blut aus den zartwandigen 
GefaBen. Hierfiir sind gelegent­
lich auch unnotige Namen vor­
geschlagen, Lymphhamangiom, He­
matolymphangiom mixte, Lymph­
angiomahaemorrhagicum. Blutungen 
sind bei del' Diinnwandigkeit der Ge­
faBe keine Seltenheit. 1m Maschen­
werk werden als kennzeichnend auch 
Ansammlungen von Lymphozyten 
gefunden, die sogar kleine Follikel 
bilden konnen. Elastische Fasern 
sind urn die neugebildeten GefaBe 
nur in geringer Zahl vorhanden. 
Man unterscheidet, ahnlich wie beim 
Hamangiom, nach WEG~ER Lymph­
angioma simplex, das auch als Tele­
angiectasia lymphatica odeI' Lymph­
angiektasie bezeichnet wird , das 
Lymphangioma cavernosum und das 
Lymphangioma cysticum. Die mikro­
skopische Unterscheidung ergibt sich 
aus dem Namen, der im allgemeinen 
eine Steigerung der Geschwulstbil­
dung bezeichnet, allerdings nicht in 

dem Sinne, daB eine Form in die andere iibergehen miiBte oder daB das Lymph­
angioma cysticum z. B. vorher die beiden anderen Arten durchlaufen haben miiBte. 
Es ist natiirlich, daB zystose Bildungen auch beim kavernosen Lymphangiom vor­
kommen konnen. Eine gewisse Schwierigkeit bietet im Einzelfall die Abgrenzung 
gegen die Zustande, bei denen eine Wucherung und Erweiterung von Lymph­
gefaBen auf Grund von entziindlichen Zustanden zustande kommt, wie man es 
z. B. bei der Elephantiasis lymphangiectatic a hat. Auch hierbei sind die Lymph­
bahnen erweitert. 1m allgemeinen wird man sich an die Entwicklung der Ver­
anderungen halten konnen, sowie an den Urn stand, daB bei der Elephan­
tiasis die bindegewebige Wucherung und die Verdickung des Koriums und des 
Unterhautzellgewebes betrachtlich ist und auch in del' Nachbarschaft der er­
weiterten Lymphbahnen diese fibromatose Wucherung iiberwiegt, zu der ja 
auch eine Erweiterung der feinen Spalten und eine odematose Durchtrankung 
des Gewebes kommt. Das Lymphangiom zeigt schlieBlich seinen blastomatosen 
Charakter darin, daB es in die Nachbarschaft hineinwuchern kann, z. B. zwischen 
die Muskelfasern und sie durch Druck zum Schwund bringen kann. 
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(3) Hamangiome. 

Ahnlich den Lymphangiomen sind auch die Ramangiome aus GefiiBen 
zusammengesetzt, die hier natiirlich BlutgefaBe sind. Wir haben auch hier 
kleinste Formen bis zu groBen Gebilden, die ganze Teile des Gesichts und der 
Augenhohle befallen. Nur selten sind sie scharf begrenzt, meist verlieren sie 
sich allmahlich in die Nachbarschaft. 

Mikroskopisch handelt es sich um neugebildete BlutgefaBe oder -raume, 
die den Kapillaren entsprechen. Der Bau ist im allgemeinen recht gleichartig, 
es kommen meist nur Abweichungen der GroBe der einzelnen GefaBe vor. 
In den leichtesten Fallen, die auch als Teleangiektasie bezeichnet werden, 
handelt es sich um einige wenige erweiterte BlutgefaBe, die in die Raut oder 
das Unterhautzellgewebe eingelagert sind. Die Rohlraume konnen auch hier 
klein sein oder aber bereits ge-
dehnt. Meist sind die Angiome 
ausgedehnter, so daB sie ent­
weder gleichmal3ig einen gro­
Beren Bezirk iiberziehen, teils 
bilden sie knotig eingelagert eine 
mehr umschriebene Geschwulst. 
Die Grundform des Angioms ist 
das neugebildete GefaB, dessen 
Lichtung von Endothelzellen 
umschlossen wird, die oft knos­
penformig vorragen und den 
Durchmesser an Dicke iiber­
treffen konnen. Zuweilen scheint 
eine Lichtung vollstandig zu 
fehlen, so daB wir strahlig an­
geordnete Endothelzellen vor 

Abb. 39. Hamangiom. Gro13ere Lichtung unter der Haut, 
darunter au13erordentlich viele kleine und etwas gro13ere 

Gefa13neubildungen ohne viel Bindegewebe. 

uns haben. 1st das GefaB sehr klein, so sieht man oft im Querschnitt eine 
einzelne Endothelzelle stark gekriimmt mit ihren Fortsatzen das GefaB um­
geben. Gelegentlich liegt ein GefaBdurchschnitt am anderen, ohne Lichtung, 
so daB ein auBerordentlicher Zellreichtum in Erscheinung tritt. - Sind die 
GefaBe etwas groBer, so findet sich auBer den Endothelien eine zarte binde­
gewebige Umgrenzung, in der Kerne vorhanden sind. Die Rohlraume werden 
groBer, bilden Buchten und hangen untereinander auf die verschiedenste Weise 
zusammen, so daB ein ganzes Gewirr sich durchflechtender Lichtungen vor­
liegt. Dabei konnen die Zwischenwande stark verdiinnt sein, so daB Endothel 
mit dem Riicken gegen Endothel liegt. Teilweise fehlen die Zwischenwande, 
so daB nur einige unvollstandige V orspriinge in den Rohlraum vorragen. Der 
Inhalt besteht aus Blut. Eine Zusammensetzung der Wand, wie sie an kleinen 
Arterien und Venen vork6mmt, 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 gedrangte 
Wirtsgewebe umschlossen, doch findet man stets noch Gruppen von mehreren 
Hohlraumen bis zu einzelnen Lichtungen in der Nachbarschaft verstreut. In 
der Raut beginnen die GefaBe dicht unter der Oberhaut, dann werden aIle 
Schichten der Lider ergriffen. Entsprechend ihrer hohen Gewebsreife haben 
sie jedoch kein zerstorendes Wachstum, sondern schadigen nur durch den 
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von ihnen ausgeiibten Druck. Vielfach geht die Neubildung iiber das Gebiet 
der Lider hinaus in die Augenhoble und in die benachbarten Gesicbtsteile. Die 

Abb. 40. Hiimangiom, stiirkere VergroJ3erung. Die begrenzenden Endothelien der Lichtungen sind 
deutlich sichtbar. Das zwischenliegende Bindegewebe ist zellreich. 

Blutversorgung erfolgt durch eine oder mebrere groBe Arterien, die entsprecbend 
dem Gehalt an Hohlraumen nicht unbetracbtlich sein konnen, so daB bei der 
Ausschalung eine starke Blutung erfolgt. 

E 

Abb. H. Haemangioma cavernosum. H kavernose Hohiraume. E Bindegewebsbaikell mit 
eiastischem Gewebe. 

In einem meiner FaIle bestand eine deutliche Pigmentbildung im Bereich 
des kleinen Angioms, zunacbst an den Basaizellen der Oberhaut, wahrend 
die Haut innerhalb des Angioms frei davon war. In der Lederhaut waren nur 
wenige Pigmentzellen vorhanden, Pigmentkorner waren aucb in den Endotbelien 
der Blutraume deutlich sichtbar, eben so im Bindegewebe, dessen Fasern folgend 
direkt urn die Endotbelien 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 aIs Leiomyome von denen der quer­
gestreiiten als Rhabdomyome. Die ersten sind an den Augenlidern nicht bekannt, 
doch mochte ich erwahnen, daB ich in einem Praparat, welches ich der Freund­
lichkeit von Herrn Dr. DEUTSCHMANN verdanke und welches einer Geschwulst 
der UbergangsfaIte 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, lieB sich nicht 
feststeIlen, ebenso bestand keine Verlagerung von MuskeIteilen in anderer als 
der befallenen Schicht, wie denn die Leiomyome auch im allgemeinen gutartig 
sind. Ein Leiomyom der Augenhohle wurde jiingst von CATTANIO beschrieben. 

Von der von den quergestreiiten Muskeln ausgehenden und ihren Bau nach­
ahmenden Geschwulst, dem Rhabdomyom, sind bisher nur 4 FaIle beschrieben, 
von denen der alteste von ALT (1896) sowohl von v. MICHEL, als auch von 
SCRNAUDIGEL angezweiielt wird. Nach der Beschreibung handelt es sich um 
auseinander gesprengte Muskelfasern mit einliegenden Rundzellen (Leukozyten), 
so daB SCHNAUDIGEL an einen MuskelabszeB 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 quergestreiite Muskelzellen sind, andererseits aIle 
Ubergange bestehen zu ausgebildeten Muskelfaserverbanden, die zu ungleich­
maBiger, mehr oder weniger unvollstandiger Ausreiiung gelangt sind. Es liegt 
auf der Hand, daB die Formen mit unreiien Muskeizellen 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 Ausreiiung werden die Neubildungen, wie stets, 
~tartiger und es konnen hier zwischen bosartigen und gutartigen natiirlich aIle 
Ubergange vorkommen. . 

Die beiden sicheren FaIle von MuskelgeschwiiIsten der Lider (MoHR [1905], 
SCHNAUDIGEL 11910]) haben vieles gemeinsam, wenn auch MollRS haselnuB­
groBeGeschwulst boi einem 4jahrigen Kind offenbaro die weniger hoch ent­
wickelten Zellen enthalt uhd daher aIs Rhabdomyoma malignum bezeichnet 
wird. Hier fanden sich in den mit diinnwandigen GefaBen versehenen Balken 
2-4,u breite Fasern und ZeIlen, die sich nach VAN GlESON wie Muskelfasern 
farben. Zuweilen war eine feine Querstreiiung sichtbar, die feiner war als in 
normalen Muskelfasern. Zellen verschiedener Form von gleichem farberischen 
VerhaIten waren in iiberwiegender Zahl vorhanden, doch fehlte ein entschieden 
sarkomatoses Gewebe. Die vorhandenen Fasern erinnerten an embryonale 
Muskelfasern, manche waren dick und gleichmaBig und in kleinere und groBere 
Stiicke zerfallen. 

Die UngleichmaBigkeit und der unregelmaBige Verlauf der Muskelbiindel 
gaben SCHNAUDIGELS Geschwulst das Geprage. Sie liefen oft nebeneinander, 
oft in allen erdenklichen Lagen zum Raum, so daB sie im Schnitt langs, quer 
und schrag getroffen waren. Sie durchflochten sich, gingen in allen mogIichen 
Winkeln anseinander, bogen um, machten. Knickungen usw.o Auch die ein­
zelnen Fasern waren sehr ungleichmii.Big, die Breite schwankte von 3 zu 60,u. 
Die iiberwiegenden Fasern aller Arten hatten eine scharf gezeichnete Langs­
und Querstreiiung. Die Kerne entsprachen normalen VerhaItnissen, aber in 
entarteten Fasern waren sie auch verdichtet (pyknotisch). GefaBe und 
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auffallend viele Nerven waren in dem Myom vorhanden. Die vorhandene Kapsel 
bestand aus 3 Lagen, deren innerste aus entarteten Muskelfasern mit verloren 
gegangener Lii.ngsstreifung und mit Zerfall in dunkle kornige, quergestreift 
angeordnete Kriimel bestand. Amyloide Entartung war nachzuweisen und zwar 

Abb. 42. Rhabdomyom. l\Iuskelfasern mit deutlicher Querstreifung von verschiedener Breite und 
in unregelmaBiger Lagerung, so daB Langs-, Schrilg- und Querschnitte vorliegen. 

(Aus SCHNAUDlGEL: Graefes Arch. 74, Tafel 16.) 

in den Muskelzellen selbst, nicht im Bindegewebe. - Die 2. Lage war hornig, 
netzartig, eine 3. Schicht war verkalkt und verknochert. 

Entartung an den neugebildeten Muskelfasern war hii.ufig. AuGer dem 
Zerfall in Querstiicke kam wachsartige undo amyloide Entartung vor, ebenso 
die schon erwii.hnte Verkalkung und Verknocherung der Kapsel. MOHR sah 
in einzelnen Fasern gelbliche Kiigelchen, die vielleicht als Glykogen anzu­
sprechen sind. 
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MAYER beschreibt 1929 noch ein Rhabdomyom, das eine kleine feste 
Geschwulst bildete. Subepithelial war dickes Biridegewebe vorhanden, mit 
Lymphozyten und Plasmazellen sowie jungen Fibroblasten, dazwischen Gruppen 
quergestreifter Muskelfasern, die durch Bindegewebe getrennt waren. 

Dem ganzen Aufbau nach ist MOJlRs Myom bosartiger als das SCHNAUDIGELS, 
doch kam es auch bei dessem Fall zu einem Riickfall nach 1 % Jahren, wahrend 
bei MOHRS 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 Harte und knolliger, 
doch glatter Oberflache. Umgeben war die Geschwulst von einer bindegewe­
bigen Hiille, von der aus Wande das Innere zerteilten. Die Hauptmasse bestand 
aus Biindeln sehr langer, gleichlaufender, glanzender Fasern mit zahlreichen 
Kernen von stabchenformiger oder spindeliger Gestalt. Diese Fasern, mark­
lose Nervenbiindel darstellend, verflochten sich in der Mitte vielfach, so daB 
nur wenig Raum fiir lockeres Bindegewebe war, das sich an einzelnen Stellen 
verbreiterte. Diinnwandige BlutgefaBe waren ziemlich reichlich vorhanden. 

Auch markhaltige Fasern fanden sich sparlich durch den ganzen Knochen 
verstreut vor und folgten dem Verlauf der marklosen Fasern. Ganglienzellen 
traten ziemlich stark auf, und zwar in Gestalt kugeliger oder eiformiger Korper 
verschiedener GroBe, die bis zum 5-6fachen ging. Das Plasma war kornig 
oder gleichmaBig,· Pigment war nur vereinzelt vorhanden. Die Kerne waren 
sehr groB mit deutlichen, meist stark gefarbten Kernkorperchen. Die groBen 
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 verandert, es fanden sich Hohlraume 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. 

f3) tiber die yom Bindegewebe der Nervenfasern ausgehenden 
Neubildungen, die Neurofibrome, sei auf S. 204 verwiesen. 

b) Heterotypische, unausgereifte Formen der Bindesubstanz· 
geschwiilste. 

1. Sarkome. 

Die Sarkome der Lider sind seltene Geschwiilste. SCHILLER erwahnt 1919 
mit seinem eigenen Fall no Sarkome, allerdings mit den Abarten der Lympho­
sarkome usw., darunter befinden sich auch 44 Melanosarkome. Seitdem ist noch 
eine maBige Zahl veroffentlicht. GROSS sah nur 3 FaIle unter 520 000 Augen­
kranken, VERHOEFT unter etwa 440002, VON BORTHER bei 15000 Untersuchten 8 
und ich selbst bei etwa 800003 Sarkome. Die von der Bindehaut, der Karunkel 
und der halbmondiormigen Falte ausgehenden Sarkome sind ungefahr 3mal 
so haufig wie die von der Lidhaut entstammenden (KOEPPEL: 42 gegen 13). 
In den VerOffentlichungen sind Sarkome im Verhaltnis zu den Karzinomen 
zu reichlich enthalten, da jene eben wegen ihrer Seltenheit eher bekannt gegeben 
werden. Wenn man sich vergegenwartigt, wie oft Epithelkrebse der Lider 
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vorkommen, so kann uns das Schrifttum keinen Anhaltspunkt iiber das gegen· 
seitige Verhaltnis 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 veroffentlicht. 
Immerhin nie so oft, daB man daraus Schliisse auf die Raufigkeit ihres Vor· 
kommens zieben konnte. 

Das Sarkom der Lider unterscheidet sich nicht von dem an anderen Korper. 
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 daher entsprechend 
dem Ausgangspunkt in der Raut, im Unterhautgewebe, zwischen den Muskeln, 
im Tarsus oder in der Bindehaut. Ober· und Unterlid sind, wenigstens beim 
unpigmentierten Sarkom, in gleicher 'Weise befallen, wah rend beim Melano· 
sarkom das Unterlid 3mal so haufig der Sitz der Geschwulst ist wie das obere. 
Zuweilen sind beide, ja aIle 4 Lider beteiligt, nach WILMER in 12 0/ 0 der FaIle, 
doch konnte SCHILLER (1919) das Vorkommen bei allen 4 Lidern in der Literatur 
nur 5mal feststellen. Dabei ist jedoch zu beriicksichtigen, daB unter den alteren 
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 Raut mit ihm fest ver· 
bunden, vielleicht auch auf der Rohe geschwiirig zerfallen, oder sie ist dariibel' 
verschieblich. Ebenso kann die Geschwulst in den Tarsus eingebettet sein 
oder bindehautwarts auf ihm liegen. Die Ahnlichkeit mit einem Ragelkorn 
ist dann in diesem FaIle groB, und klinisch sind beide Veranderungen oft nicht 
zu unterscheiden. In den fortgeschrittenen Zustanden konnen natiirlich aIle 
Teile des Lides mit del' Geschwulst zu einer gemeinsamen Masse zusammen· 
gebacken sein, die dann auch die Nachbarschaft, Augenhohle, Wange usw. 
beteiligen kann. 

Die Sarkome dieser Gl'uppe gehen wie erwahnt aus dem Bindegewebe hervol' 
und stellen die Geschwiilste diesel' Gruppe mit unvollkommener Gewebsreife 
dar. Dementsprechend bestehen sie vorwiegend aus Zellen, wahrend die Bildung 
von Interzellulargewebe nicht ausgepragt ist. Der Zustand der Gewebsl'eife 
kann auch hier von den unvollkommensten Fol'men, die embryonalem Binde· 
gewebe ahneln, bis zu hoherer Ausbildung gehen, wie sie sich z. B. in den fibro· 
blastischen Sarkomen darstellen. 

Auf unterster Stufe stehen die klein· und gro:Bzelligen Rundzellensarkome, 
von denen die erste Form zu den bosartigsten gehort. Diese G€schwiilste bilden 
weiche, markige, weiBe oder rotliche Knoten, vielfach gehen sie ohne scharfe 
Abgrenzung in ihre Umgebung iiber. Ihre Farbe ist durch den Zell· und G€fail· 
reichtum bestimmt. Entsprechend dem Zellgehalt und der kaum ausgebildeten 
Interzellularsubstanz haben sie ein die Nachbarschaft infiltrierendes und zero 
storendes Wachstum, eine Kapsel fehlt daher meist oder ist nur sehr zart, 
vielfach aus den Resten des Wirtsgewebes gebildet (FAGE [1893]). Die Zelle 
ist rund, mit stark gefarbtem Kern und sparlichem Protoplasma, es liegt eine 
neben der anderen. Durch den gegenseitigen Druck kann vielgestaltende Ab· 
plattung eintreten. Neben den kleinen Rundzellen kommen auch groilere vor, 
die den Epithelien ahnlich sehen konnen (Epitheloidzellensarkome). Diese 
bosartige Form ist an den Lidern am haufigsten, doch schwanken die Zahlen 
der Zusammenstellungen erheblich. 

Die Spindelzellensarkome stehen auf einer etwas hoheren Stufe der G€webs· 
reife, sie zeigen im allgemeinen mehr Stroma. Die Grundzelle ist die Spindel. 
zelle, d. h. eine Zelle, deren Plasma in die Lange und mehr oder weniger spitz 
ausgezogen ist. Dementsprechend ist der Kern auch hier langlich. Diese Zellen 
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liegen zu Ziigen zusammen und durchflechten sich vielfach. Ein senkrechter 
Querschnitt durch Spindelzellen kann Rundzellen vortauschen. Entsprechend 
dem groBeren Gehalt an Stroma sind diese Geschwiilste fester als die Rund­
zellensarkome, mehr umschrieben, oft von einer Kapsel umgeben (v. RIPPEL, 
FLACK, GRUNING). Das infiltrierende Wachstum ist weniger ausgesprochen, 
daher sind diese Formen, von denen die mit den groBeren Zellen bosartiger 
sind (SHANNON [1925]), als die mit kleinen Spindelzellen, verhaItnismaBig weniger 
zu fiirchten als die Rundzellensarkome, mit denen sie auch zusammen als 
gemischtzellige vorkommen konnen. Die groBzellige Form der Spindelzellen 
kann Epithelzellen ahnlich 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 verhaltnismaBig seIten 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 17% gemischtzelligem Sarkom. .ALLING (1907) 
34% Spindelzellensarkome gegen 32% RundzeIlen- und 26% gemischtzellige 
Sarkome (SCHILLER). 3 Riesenzellensarkome werden erwahnt. 

Meistens haben wir nur 1 Sarkom, gelegentlich sind beide Lider (TOPOLANSKY 
[1898]), ja alle 4 Lider befallen (FISCHER [1924]). AuBer dem Sitz an den Lidern 
kann auch sonst ein viel£aches 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 FaIle lag ein Karzinom der Lippe vor, das lange 
bestrahlt wurde, dann jedoch dem Messer anheimfiel. Wahrend 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 
40% gegen 37%, fiir die Bindehautsarkome gibt EMMANUEL 66% Riickfalle 
an). Der Zeitpunkt bis zu dem die Geschwulst von neuem wuchert, kann 
mehrere Jahre betragen. Die Rezidive beteiligen gern die Augenhohle, auch die 
benachbarten Speicheldriisen werden befallen, verhaltnismaBig 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 Korper­
stellen sind moglich. Umgekehrt kann auch das Lid Sitz einer Metastase sein 
(SMITH [1909]). Bei dem Fall WAGENMANNS war zwar das Lid nicht beteiligt, 
die Metastasen in anderen Teilen des Auges gehoren jedoch in das gleiche Gebiet. 
Den Ausgangspunkt der Sarkome (nicht nur der pigmentierten) kann jeder 
Teil der Lider bilden, vor allem, wie schon erwahnt, die Bindehaut. Gelegentlich 
findet man erwahnt, daB Narben den Ausgangspunkt gebildet haben, z. B. nach 
einem Schlag (LAGRANGE [1891]), nach Verbrennung (GUIBERT [1896]) oder 
nach Entfernung von Hagelkornern. Dabei muB es in vielen Fallen dahinge­
stellt bleiben, ob es sich nicht von vornherein um ein unter dem Bilde eines 
Hagelkorns auftretendes Sarkom gehandelt hat, das sich dann spater wieder 
gebildet hat. Denn gerade mit Hagelkornern konnen 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 apfelgroBen Geschwulst, die dann natiirlich 
die Nachbar~~haft beteiligt. Einen eigenartig papillomatosen Bau des Tumors, 
der von der Ubergangsfalte ausgehend zwischen Lid und Augapfellag, beschrieb 
FLEISCHER (1911) ahnlich wie RICHET (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 BlutgefaBe liegen, kann es zu alveolarer 
Anordnung kommen (z. B. PROUT [1879], RICHET [1879], KASTALSKY [1900], 
GEPNER [1902] u. a.). Plexiforme Bauart ist ebenfalls bekannt (MAC CARTY [1881]). 

Das Alter der BefaIlenen ist beim Leukosarkom im allgemeinen im jugend­
lichen Alter haufiger, so daB SCHILLER von 53 Fallen im 1. Jahrzehnt 28,3%, 
im 2. 16,9% fand, im dritten bis funften Jahrzehnt schwanken die Zahlen 9,5%, 
wahrend im 6. ein kleiner Abfall auf 7,5 0/ 0 und dann wieder im 7. Jahrzehnt 
eine Steigerung auf 11,3% eintritt. Solch kleine Unterschiede sind naturlich 

Abb. 43. Pigmentsarkom am Unterlid. Schwarze 
brombeerahnliche Geschwnlst mit deutlicher Lap­
pung, umgehen von einem Wall verdickter und 

emporgehobener Haut. 

bei den verhaltnismaBig geringen 
Beobachtungen unwesentlich. Da­
gegen tritt das Melanosarkom uber­
haupt erst 

im 3. Jahrzehnt mit 4 Fallen auf 
4. " 3 

n 5. " 6 
,. 6. " 9 

~ -
I. '" ,. a " ,. 
8. und dariiber mit 4 Fallen. 

Wir haben also fur das Leukosar­
kom yorwiegend ein Befallensein der 
beiden ersten Lebensjahrzehnte (zu­
sammen 45,2%), der Rest verteilt 
sich in etwa gleicher Weise auf die 
ubrigen Altersstufen, wahrend beim 
Melanosarkom das Ha uptvorkommen 
vom 5. Lebensjahrzehnt an liegt, 
also im Krebsalter. 

2. Pigmentsarkome, 11lelanosarkollit·. 

Die pigmentierten Formen der Sar­
kome bilden in gleicher Weise Knoten 
wie die unpigmentierten Arten. Sie 

.sind durch den Farbstoffgehalt gekennzeichnet und sind daher je nach dem 
Gehalt daran von hellbraunlicher bis schwarzer Farbe. Ihr Vorkommen gegen­
tiber den Leukosarkomen betragt etwa 1:3 (SOMMER [1904] gibt das Verhaltnis 
von 20: 60 an, SCHILLER von 44 : Ill, dagegen WILMER nur von 20: 100, ALLING 
40: 100, KASTALSKY 32 : 60). 

Auch hier konnen aIle 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 FaIle bekannt, von der Lidhaut angeblich nur 7. Letztere Zahl 
scheint mir viel zu niedrig gegriffen zu sein. Zwei eigene FaIle betrafen die Haut, 
ein dritter die Bindehaut. Das Unterlid ist 3mal so haufig befallen wie das Ober­
lid, zuweilen sind beide Lider beteiligt (eigene Beobachtung). Oft finden wir 
in der Nachbarschaft der Sarkome Pigm.ent£lecke 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 Navusbildung, in dem FaIle mit Ausgangspunkt von 
der Bindehaut her waren ausgedehnte Pigmentierungen der Bindehaut bis an 
den Lidrand yorhanden, uber 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 erwahnt (WILMER 

Abb. H. Pigmentsarkom. Dnter dicker atypischer Epithelwucherung (E) , die auch die Grenze 
nach der Seite hin biJdet, liegt der a us quer und langs getrofienen Spindelzellenziigen bestehende 
Sarkomknoten (S). Pigmentgehalt der verschiedenen Stellen sehr wechselnd. Na ch dem Gesunden 

zu Anhiiufung entzllndlicher Zellen (Z). 

[1894]). In der Anordnung der Zellen und deren Beziehungen zueinander und 
zum Stroma liegen ahnliche Verhaltnisse vor wie an ungefarbten Sarkomen. 
Das Pigment ist meist ungleichmaBig in verschiedenen Teilen abgelagert . Die 
eigentlichen Sarkomzellen konnen Pigment tragen, wobei sie oft Ziige bilden, oder 

..... '·==~- I' 

Abb. <l5. Pigmentsarkom (stiirker yergrollert). Spindelzellenziige (S) durchflechten sicb yjelfa ch . 
Das Pigment (P) ist meist frei gelagert In feinen Kornern oder groben Schollen. 

aber in groberen Zwischenwanden liegen die farbstoffhaltigen Zellen . oder 
schlieBlich kann der Farbstoff frei abgelagert sein. Vielfach finden sich beson­
ders starke Anhaufungen von Pigment an den Randern, wo sich atypische Epithel­
wucherungen in die Tiefe senken konnen. Die von Farbstoff erfiillten Zellen 
sind meist plump, oft wie aufgequollen, der Gehalt an Pigment kann ganz 
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versehieden sein, man kann nur einzelne Korner neben den Kernen finden bis zu 
dem vollstandigen Erfiilltsein der Zelle damit, so daB auBer Pigment gar niehts 
mehr zu sehen ist. Die einzelnen Teilehen sind oft kornig, von versehiedener 
GroBe, oft sehollig und unregelmiWig. Aus der mehr oder weniger dunklen 
Farbe beim Lebenden kann man keine Riieksehliisse maehen auf den Gehalt 
der Neubildung an Pigment. So ersehienen meine beiden FaIle von Hautsarkomen 
tiefsehwarz, trotzdem wies nur der eine Knoten starke Farbstoffanhaufungen 
meist in Zellen auf, wahrend das Pigment im anderen, gleieh dunkel aussehenden 
Knoten viel geringer war. 

Es ist eine bekannte Tatsaehe, daB melanotisehe Gesehwiilste oft aus Pig­
mentfleeken (Navis) hervorgehen und das sehen wir aueh an den Lidern. In 
einer eigenen Beobaehtung, in der eine ausgedehnte Pigmentierung der Lider 
hestand, in welehem Gebiet sieh dann die Sarkome entwiekelten, war aller­
dings keine Navusbildung vorhanden. Vielmehr war anfangs nur eine starke 
Entwieklung und Umwandlung des elastisehen Gewebes mit starker Pigmtmtie­
rung der Basalzellen vorhanden, spaterhin vor allem Pigmentablagerung in 
den Chromatophoren der Kutis, die an eine lebhafte Pigmentversehiebung 
denken lieBen. 

Die Auffassung der aus den Navis hervorgegangenen Gesehwiilste, ob man 
sie als Karzinome oder Sarkome ansehen will, riehtet sieh naeh der Grund­
einstellung zur Entstehung der Navi (s. S. 232). FaBt man die Navuszellen 
mit UNNA auf als Abkommlinge des Epithels, von dem sie abgetropft sind, 
so muB man folgeriehtig diese Gesehwiilste als Melanokarzinome auffassen. 
Uber die Navi der Bindehaut liegen eine Reihe von Arbeiten vor, die sie 
als epithelialer Entstehung auffassen, vor allem von WOLFRUM und spater 
von WXTZOLD. Aueh KNIGHT (1924) hetraehtet die melanotisehen Gesehwiilste 
des inneren Auges in diesem Zusammenhang. Dagegen gehort das pigmentierte 
Karzinom BOCKS (s. Talgdriisenkrebs), das SCHREIBER in diesem Zusammen­
hang erwahnt, nieht hierher. Es handelte sieh dabei um ein pigmentiertes 
Karzinom driisiger Besehaffenheit von alveolarem Bau, das von den Talgdriisen 
der Wimpern oder den modifizierten SehweiBdrusen ausgegangen war. 

BORST dagegen halt den Beweis noeh nieht fur erbraeht, daB tatsaehlieh 
die Navuszellen bei bosartiger Entartung zu wuehern begannen. Es gibt 
naeh ibm bosartige melaninbildende Gesehwiilste, die sieh von der Epidermis 
ableiten lassen und sieh histologiseh wie gewohnliehe Plattenepithelkrebse 
verhalten. Hierzu gehort wohl der Fall von BOCK, den dieser von Talgdrusen 
ableiten will; es ist ebensowohl moglieh, daB er von noeh nieht differenzierten 
Zellen der Epidermis abstammt, denen die Fahigkeit innewohnt, aueh talg­
driisenahnliehe Zellen zu liefem. An den fertigen Gesehwiilsten ist meist kein 
Beweis zu erbringen, man findet oft mehr epithelartige groBe runde Parenehym­
zellen, die nesterformig in einem reiehliehen Stroma liegen, so daB ausgesproehen 
alveolarer Bau hesteht, 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 Gesehwiilste 
unter die Sarkome einreihen kann, solange nieht ihr epithelialer Ursprung 
erwiesen sei. 

In unseren 2 Fallen wurde besonders auf diesen Punkt geaehtet, das 
morphologisehe Aussehen spraeh durebaus fiir Sarkom und wie erwahnt konnte 
der Naehweffi vorheriger Navi nieht erbracht werden bzw. ein Navus konnte 
einmal ausgesehlossen werden, wenn aueh das Epithel gewisse UnregelmaBig­
keiten aufwies. - In der Literatur gehen diese Neubildungen aueh stets 
unter dem Namen der Sarkome und es ist untunlieh, diese Gruppe jetzt aus dem 
gewohnten Zusammenhang herauszunehmen, ehe nicht die genannten Streit-



Naevi. Lymphoblastische Sarkome. 225 

fragen sicher entschieden sind. An der Hand der friiheren Veroffentlichungen 
ist im Einzelfail nicht zu entscheiden, ob hier tatsachlich ein Melanokarzinom 
oder -sarkom vorgelegen hat, es ist selbstverstandlich, in Zukunft diesen Punkten 
besondere Aufmerksamkeit zu widmen, wenn auch wie unsere beiden eigenen 
Faile lehren, aus der fertigen Neubildung eine Entscheidung nicht stets moglich 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 Leukamie 
angehoren. Vor allem ist es hier die akute gro13zellige Form der Lymphose, 
deren Zellen allerdings ebenfalls deutlich infiltrierendes Wachstum zeigen, 
die aber als Systemerkrankung unter die Leukamien zu rechnen ist. Das 
gleiche gilt fur die oft mit einem griinlichen Farbstoff versehenen Chlorome, 
als deren Hauptsitz die Schadelknochen, besonders auch die Augenhohle 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 sparlichen 
Netzwerk teils Zellen, die den kleinen Lymphozyten entsprechen, teils solche, 
die den Zellen der lymphatischen Keimzentren, den Lymphoblasten entsprechen. 
Diese Geschwiilste sind au13erordentlich bosartig, sie haben ein rasches Wachs­
tum und dringen infiltrierend und zerstorend vor. Es entspricht dieser Bos­
artigkeit, da13 im Fall FINDERs zahlreiche Knoten vorhanden waren, am Gaumen, 
an den Zungentonsillen, den seitlichen Rachenwanden und dem Augenlid. 
Riickfalle sind haufig (SCALINCI [1902]). Oft sind mehrere Lider der gleichen 
oder der anderen Seite befallen (TAUBMANN [1899]). Zur Sicherung der Dia­
gnose mu13 eine Blutuntersuchung, die Leukamie ausschlie13t, gefordert werden 
und auch dann ist die Unterscheidung von Lymphozytomen bei aleukamischer 
Leukamie schwierig, so daB die Diagnose oft zweifelhaft bleibt (LANG [1909]). 

4. Sarkome hOherer Gewebsreife. 

Auch an den Lidern kommen natiirlich die Sarkome hoherer Gewebs­
reife vor, bei denen die gewebliche Differenzierung weiter fortgeschritten ist. 
Die Bindegewebszellen, welche im Sarkom in undifferenziertem Zustande 
vorhanden sind, konnen bei groBerer 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 verhaltnismaBig gutartig. Haufig sind 
Sarkome mit myxomatoser Umwandlung, d. h. in ein dem Gallertgewebe ahn­
liches Gebilde. Die Zellen sind vielfach verzweigt, wie Knochenkorperchen, 
das Zwischengewebe ist von schleimiger Beschaffenheit. Makroskopisch konnen 
solche Neubildungen eine zerflieBende Beschaffenheit einzelner Teile zeigen, 
da die myxomatosen Massen zahfliissig sind (VAN DUYSE [1887], FLACK [1892], 
WILMER [1894], DE SCHWEINITZ [1916]). 

Von anderen Formen von Sarkomen hoherer Gewebsreife seien noch die 
Endotheliome erwahnt, auf die weiter unten eingegangen wird. 

Die Anordnung der Tumorzellen findet oft langs der GefaBe 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 GefaJ3en 
und ihren entarteten Wandungen zuzuschreiben sind. HrnSCHBERGS (1874) 
Fall zeigte schlauchformige Bildung mit Hohlraumen, auch PROUT (1879) 
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beschreibt ein Blastom, dessen ~faBintima und stellenweise Adventitia glasig 
verii.ndert war. EPERONB (1883) und LOBANOWB (1899) Beobachtungen boten 
das Bild des Zylindroms durch die mehr oder weniger weit £ortgeschrittene 
Entartung der ~£ii.Be, die in des letzteren Fall Amyloidrea.ktion gab. Die 
Amyloidentartung ist, solem nicht eine allgemeine Emii.hrungsstorung (durch 
TuberkuIose z. B.) vorliegt, 11018 ortliche ~websentartung anzusehen, vor aHem 
beginnend an den ~£ii.Ben. Da in dem Fall von PROUT und BULL (1879) auch 
Trachom vorlag, ist nicht zu entscheiden, ob das dabei vorhandene Amyloid, 
das die Intima und Media der ~fii.Be befallen hatte und dadurch die Lichtung 
verengte, durch das Trachom oder durch das Sarkom hervorger~£en war. 
Nekrose kann in Sarkomen bei mangelhafter Ernii.hrung der im UberschuB 
gebildeten Zellmassen eintreten, so bestanden in LOTINB (1903) Fall nekrotische 
Erscheinungen der ~schwuIstzellen im Bereiche der Blutungen. 

5. Angioblastische Sarkome (Endotheliome und Peritheliome). 

Die Stellung der Endo- und Peritheliome ist umstritten. Wii.hrend RIBBERT 
sie als selbstii.ndige Gruppe nicht gelten lassen will auBer den von den Endo­
thelien der Hirnhii.ute ausgehenden ~schwiilsten, rii.umt BORST ihnen einen 
Platz unter den Sarkomen hoherer ~websrei£e ein und zwar als angioblastische 
Sarkome (Sarcoma angiomatodes). Der friiher oft gebrauchte Name Angio­
sarkom, der auch in unserem ~biete hii.ufig verwandt wurde (JACOBY [1881], 
GEPNER [1902], BLOK [1905], CLAIRBORNE [1907]), kann Verschiedenes 
bedeuten, einmal sollten dadurch die besonders deutlichen Beziehungen der 
Sarkomzellen zum ~fii.Bverlauf gekennzeichnet werden, ein anderes Mal die 
Verbindung von Angiom mit dem Sarkom. Nach BORST sind die Neubildungen 
als angioblastische Sarkome zu bezeichnen, deren ~fii.Bwandzellen in engen 
genetischen Beziehungen zum Sarkom stehen, es sind das die aus den Endo­
thelien der Lymph- und BlutgefaBe, oder den Perithelien der letzteren hervor­
gegangenen ~schwiilste. Man unterscheidet daher Lymphangioendotheliom 
und Hamangioendotheliom, sowie Peritheliome, die man schlieBlich wieder als 
Endotheliome lJetrachten kann, welche von den perivaskularen Lymphbahnen 
ausgehen. 

Die Lymphangioendotheliome bilden oft gut begrenzte, abgekapselte und 
feste ~sehwiil8te, meist von der GroBe eines Hagelkorns bis zu der einer NuB. 
Auch die Hamangioendotheliome haben ahnliche Beschaffenheit. 1m all­
gemeinen sind die ~schwiilste daher verhaItnismaBig gutartig, doch kommen 
auch bosartig infiltrierende vor, deren Begrenzung unscharf ist. Sitzen sie nahe 
der Oberflii.che, so konnen sie geschwiirig zerfallen, der Rand ist dann derb 
infiltriert. Die Endotheliome zeigen eine Wucherung der Endothelien und bilden 
so oft blutgefiillte Rohren, oft sind sie nicht kanalisiert und stellen dann solide 
Strange dar. 

Die Peritheliome bestehen eben£a.lls aus blutgefiillten Rohren, deren Endothel 
jedoch unverandert ist. Erst auBen sitzen ihnen vieleckige, zylindrische oder 
kubische Zellen auf, deren Langsachse senkrecht zum ~faBverlauf steht. Bei 
der Versehiedenartigkeit der Zellen konnen groBe Ahnlichkeiten mit Epitheliomen 
vorhanden sein, so daB man nur aus dem Hervorgehen der fraglichen ~schwiilste 
aus Endo- oder Perithelien die" Diagnose siehert, nicht aus dem Aussehen der 
Tumoren a.llein. ~meinsam ist dieser Gruppe die Neigung zu hya.1iner Ent­
artung, wie sie auch bei den Sarkomen erwahnt ist; die entarteten Teile bilden 
da.nn zylinderformige Strange, so daB die Tumoren gelegentlich 11018 Zylindrome 
bezeiehnet werden. Diese Form entsteht gerade durch die hyaline Entartung 
der ~fii.Be und ihrer Zellen oder ihres Inhalts und kann bei allen moglichen 
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Geschwiilsten vorkommen, so daB sie als selbstandige Geschwulstform nicht 
anzuerkennen ist (FRUGIUELE [1889], DRuAuLT und MILLIAN [1899]), vielleicht 
gehort auch der Fall LOBANOWS, der bei den Sarkomen erwahnt wurde, hierher). 

AIle diese Formen kommen auch bei den Lidern vor. Scheinbar ist das Lymph­
angioendotheliom nur wenig vertre~n. 

1m FaIle WERNCKES bestand in Ubereinstimmung mit den oben erwahnten 
AusfUhrungen eine bindegewebige Hulle, deren 1nhalt aus zelligen Bestandteilen 
verschiedener Dicke und Lange zusammengesetzt war. Teilweise waren die 
Zellen in Alveolen angeordnet, in denen reichliche Blutkorperchen sowie groBere 
und kleinere Hohlraume vorkamen. Die Geschwulst ging von den Lymph­
gefitBen 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 KaniUen 
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Abb. 46. Endothelien. In der auller Epiderrnisverdickung unveranderten Raut sitzen klelnere 
und grollere Anhaufungen von gewucherten Endothellen. die auch in grollen Knoten die 

Zusammensetzung aus klelneren rundlichen Verbanden erkennen lassen. Keine Kapse!. 

und Saftlucken des Stromas und von den Lymph- und BlutgefaBen nahm. 
Die Wand der letzteren bestand nur aus Endothel. Es handelte sich also urn 
einen Ubergang zwischen den Endotheliomen der beiden GefaBgebiete, von denen 
das der BlutgefaBe etwas hauiiger 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 fUr vielfache 
Belehrung und Beratung zu groBem Dank verpflichtet bin, freundlichst uberlassen 
hat, zeigte deutlichen alveolaren Bau. Die Geschwulst durchsetzte unter der 
gut erhaltenen Lidhaut die Schichten bis zum Muskel hin, drangte die Drusen 
und die Haare auseinander und hatte eine Verdickung der befallenen Stelle 
zur Folge. Eine Kapsel bestand nicht, sondern die im Stroma eingeschlossenen 
Alveolen horten in unregelmaBiger Grenze gegen das Gesunde auf. 

Einige FaIle sind als Angiosarkom beschrieben (FRUGIUELE [1899], CLAffi­
BORNE [1907], DE SCHWEINITZ [1921]). Die Kranke FRUGIUELEs hatte einen 
5 em herunterhangenden Hautsack des Oberlides, in dem sieh die mit drei Hohl­
raumen versehene Gesehwulst fand. Sie bestand aus zah1reichen HaargefaBen 

15* 
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mit einem Mantel von Zellen endothelialen Charakters und sparlichem Stroma. 
Hyaline und schleimige Entartung, die zu den Hohlraumen gefiihrt hatte, 
war vorhanden. DE SCHWEINITZ fiihrt an, daB die Wand des Blutkanals aus 
Spindelzellen gebildet wurde. Grundsatzlich ist auch der Fall MEYERHOFS 
(1910) hierzuzurechnen, bei dem die starke Ausreifung zum fibromatOsen 
Charakter gefiihrt hatte (Angiofibrom). 1m allgemeinen gutartiger als die 
Sarkome, kommen doch auch bosartige Formen vor, wie im 2. Falle BLOKS 
(1905), bei dem die Ausraumung der Augenhohle notig wurde und schlieBlich 
der Tod eintrat. 

Die Haufigkeit 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, wahrend eben· 
soviel Karzinome von ihnen ausgingen. 

Die Peritheliome unterscheiden sich nur in ihrem mikroskopischen Aufbau 
von den Endotheliomen. Sonst bieten sie makroskopisch die gleichen Verhalt· 
nisse. Auch hier ist die Neigung zu schleimiger und hyaliner Entartung vorhanden 
(EICKE [1913]), so daB sich auch hier das Bild der Zylindrome zeigen kann 
(DUCLOS [1913]). Die anatomische Beschreibung ist im allgemeinen recht 
gleichformig. Um BlutgefaBe, meist kleinsten AusmaBes, wenn nicht iiberhaupt 
HaargefaBe vorliegen, oder auch sinusartige Bildungen (LAMB [1913]) findet 
sich ein Mantel von Zellen in ein· oder mehrschichtiger Anordnung, deren 
unterste dem GefaB aufsitzende Schicht oft zylindrisch ist und deren Einzel· 
zellen dann senkrecht zur Langsrichtung der GefaBe angeordnet sind. Die Zelle 
kann epithelahnlich aussehen, der Kern ist groB und blasig (EICKE). Auch 
im FaIle von DUCLOS diirfte es sich um Peritheliom handeln, wenn auch hier 
von atypischen Epithelzellen die Rede ist. Intima und Media, falls letztere 
vorhanden ist, sind unvcrandert. Der grobe Bau kann alveolaren Charakter 
tragen oder auch plexiforme Anordnung erkennen lassen. Der Ausgangspunkt 
kann natiirlich jede Schicht des Lides sein. Auffallend ist die Beobachtung 
HANKES von einem Peritheliom bei Xeroderma pigmentosum, wahrend man 
bei dieser Erkrankung meist Epithelkarzinome hat. RIZZO (1923) beobachtete 
Pigment in dem Tumor, ebenso Verfasser in einem FaIle von Endotheliom. 

Auch hier kann bei den im aIlgemeinen wenig bosartigen Geschwiilsten 
gelegentlich das Gegenteil festgestellt werden. So entstanden im FaIle CRABs· 
LEYS (1920) SehweIlungen in den Praaurikulardriisen und Metastasen in der 
Wirbelsaule, denen bald der Tod folgte. Die GroBe der ZeIlen dieses FaIles 
sind nach MAYou ein Zeichen besonderer Bosartigkeit. 

c. Epitheliale Geschwiilste. 

a) Homoiotypische, ansgereifte Formen der epithelialen 
Geschwiilste. 

1. Warzen. 
Die jugendlichen oder flachen Warzen, deren Vorzugssitz die Hande sind, 

kommen auch an den Lidern vor. Wegen ihrer histologischen Eigentiimlich. 
keiten gegeniiber den Alterswarzen seien sie hier kurz erwahnt. 1m 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 Veranderungen. 

Die sog. Verruca vulgaris, deren Verhaltnis zu den jugendlichen Warzen 
noch nicht geklart ist, bildet ein hartes vorragendes Gebilde von zerkliifteter 
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Oberflache, wenigstens nach langerem Bestehen. Die Hornschicht ist stark 
ausgebildet, so daB eine dicke Hornlage auf dem Epithel liegt. Die Hornent­
wickhmg geht qualitativ in der gleichen Weise vor sich, wie an gesunder Haut, 
es kommt nicht zur Parakeratose, d. h. zu 
unvollstandiger Umwandlung der Korner­
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 
UNNA keratoide und akanthoide Warzen. 
Der Wucherung der Stachelzellen ent­
sprechend sind auch die Papillen ver­
langert, abgeflacht und vielfach geteilt. 
Die GefaBe sind oft erweitert. Der pa­
pillomatose Bau pragt sich auch an der 
Oberflache aus, die dadurch vielfach zer­
kliiftet ist (papillomatose Warzen). Abge­
sehen von den Veranderungen der Papillen 
fehlen Erscheinungen von seiten des Kori­
ums. Entziindliche Zellanhauiungen, Blu­
tungen usw. sind durch hinzukommende 
Ereignisse bedingt, Z. B. kleine Verlet­
zungen, denen die Warzen leicht ausgesetzt 
sind. 

Abb. 47. Papillomattise \Varze. Auf den 
verlangerten und verzweigten Papillen liegt 

die verdickte Oberhaut mit starker 
Hornbildung (papillomattise \Varze). 

Die flachen Alterswarzen sind von verschiedener GroBe wie auch die sonstigen 
Warzen, am Lide sind sie nicht selten. Ihre Oberflache 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 
ebenfallsdiePapillenoft verJangert p 

sind. Die Hornschicht ist meist in 
geringem Grade vermehrt, an ein­
zelnen Stellen bilden sich Horn­
pfropfe, ahnlich wie auch Horn­
zysten entstehen. Das Korium ist 
auch hier nicht beteiligt. In den 
tieferen Lagen ist oft eine starke 
Pigmentierung der Basalzellen vor­
handen, als Grundlage der braun­
lichen Farbe. Entziindliche Er­
scheinungen fehlen auch hier. 

2. Papillome. 
Infolge von Reizen, die die Lid­

haut treffen, Z. B. bei Lidrandent­
ziindung durch die iiberflieBende 
Absonderung, kommt es gelegent­

H 

.f 

Abb. 48. Alterswarze. Starke Epithelwucherung, die 
in die Unterlage dringt und eln dlchtes Geflecht bildet. 
In den Basalzellen Pigment (P) starke Hornblldung (H). 

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 Veranderung des Epithels handelt, tritt hierbei auch die Wucherung 
des Papillarkorpers 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 &ls Akanthom. Die gewucherten Stachelzellen treten in den Papillar­
korper ein, den sie nicht verdrangen oder durch Druck ab£lachen, sondern den 
sie in zahlreiche langausgezogene Fortsatze zerlegen. Da schon frtihzeitig ein 
gewisser Grad von Erweiterung der Blut- und LymphgefaBe besteht, so tritt eine 
mehr sclbstandige Vermehrung und Verlangerung der Papillen ein, die tiber die 
Oberflache der normalen Haut herausragen und durch mannigfache Verzwei­
gungen die AuBenflache zerlegen. Dadurch kommt die auBere Gestalt der un­

Abb. 49. Hauthorn am Unterlid. 

regelmaBigen, oft zerkhifteten Ober­
£lache zustande. Die bedeckende Epi­
thellage besteht auBer aus der ge­
wucherten Stachelschicht, die eine 
gewisse Spongiose zeigen kann, aus 
der maflig verbreiterten Kornerschicht 
und einer gegenuber den Warzen ver­
haltnismaJ3ig dunnen Hornschicht. 
Parakeratose kommt ebenfalls vor. 
Entsprechend der Entstehung durch 
auBere Reize kommt es in der mit 
erweiterten Gefaflen durchzogenen 
Haut oft zu entzundlichen Zellanhau­
fungen. Das Bindegewebe kann ode­
maWs aufgelockert sein. 

Der Unterschied gegenuber man­
cher Warzen ist oft sehr gering (s. 
Abb.47). 

3. Hauthorn. 
Auf der gesunden Haut der Lider, 

selbstverstandlich auch an anderen 
Stellen, entwickelt sich ein hornahn­
liches Gebilde von verschiedener Grofle 
(bis zu 5 cm Lange). Die Oberflache 
ist unregelmaBig, zerkluftet, mit Quer­
und Langsrillen versehen, oft besteht 
eine Aufeinanderlagerung feiner, £la­
cher, unregelmaBiger Scheiben. Das 
Gebilde hat die Harte eines weichen 

Nagels. Je nach der Anordnung der Hornbestandteile und dem Durchmesser 
treten Abweichungen von der geraden Richtung ein. So wird sich ein £laches 
Hauthorn uber die Flache krummen, was die Ahnlichkeit mit einem Tierhorn 
erhOht. 

Anatomisch finden sich als Grund dieses Gebildes stark verlangerte Papillen, 
von denen eine oder mehrere die anderen bedeutend uberragen konnen. Je nach 
der GroBe des Hauthorns kommen Parillen von 1 und mehr Zentimeter Lange 
vor. Bei kleineren Hauthornern ist naturlich die Entwicklung der Papillen 
weniger bedeutend. Sie enthalten groBe BlutgefaBe, die bis zur Spitze herauf­
steigen. Entzundliche Zellenanhaufungen gehoren 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 Forhlatze der Oberhaut von verschiedener Machtigkeit 
und ebenso in die Tiefe gehend, wie die Papillen nach der Oberflache zu verlangert 
sind. Dadurch, dafl oft Umbiegungen der Papillen stattfinden, zeigen sich im 
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Schnitt haufig Inseln von Papillengewebe, die von Epithel allseitig umgeben sind. 
Dieses kann an der Basis ein Netz'Werk, ahnlich 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 verschmalert sein, me 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 
regelmaBigen 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 daB sie sich auf 
der gegebenen Grundlage in starker Menge anhaufen 
und die Hornschichten innig miteinander ver- 1, 
schmelzen. Es besteht also nach auBen hin ein 
Hornmantel, der den verlangerten Papillen und 
der unteren Lage der Oberhaut in dicker Schicht 
aufsitzt und so die hornartige Bildung hervorruft. 
Durch tiefe Einsenkungen zwischen Nachbarpa­
pillen entstehen Zerkliiftungen. In der Langsrich­
tung der Papillen und des Hauthorns bildet sich 
haufig ein Markraum, der aus unvollstandig ver­
hornten und kernhaltigen Zellen besteht. 
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Es ist in den Arbeiten oft iiber das Grundsatz­
liche gestritten worden, ob das Hauthorn von einer 
Wucherung der Papille ausgeht und die Wuche­
rung der Epidermis nachfolgt oder umgekehrt . 
FUr die letztere Ansicht traten vor aHem ein UNNA, 
MrrvALSKY (1894), CmINCIONE (1901), in gewisser 
Weise auch MuNEZ URRA (1921) und auf Grund 
einer Beobachtung eines Hauthornes auf der papil­
lenlosen Hornhaut eines Tieres BAAS. Fiir die andere 
Ansicht auBerten sich RINDFLEISCH, ACHENBACH 
(1895), SPIETSCHKA (1897), BALLABAN (1898), 
NATANSON (1899) und weniger ausgesprochen HAL­
LAUER (1907). Bei der biologischen Einheit, die 
Papillarkorper und Epidermis bilden, so daB weder 
die eine oder die andere Schicht selbstandige Bil­
dungen hervorrufen kann, sondern gegenseitige Ab­
hangigkeit besteht, ist die schon von HERZOG CARL 

Abb. 50. Hauthorn des Unterlids. 
P odemat.oses und teilweise mit 
Rundzellen durchsetztesPapilien­
gewebe. E parakeratotische Horn­
schicht. K hyaline Kugeln (ent­
artete Stachelzelien). R Verdun­
nung der Stachelschicht auf 1 bis 

2 Lagen. M Marksubstanz. 
(Sammlung v. MICHEL.) 

THEODOR (1892) ausgesprochene Ansicht zu verstehen, daB die epidermoidale 
Wucherung von der gleichzeitigen primaren Wucherung der Papille begleitet 
und diese nicht erst sekundar angeregt ist. Auch JARISCH (1900) nimmt ein 
wechselndes Vorwiegen bald des einen, bald des anderen Bestandteiles an, 
ahnlich wie v. VERES [iiber die Histologie und Pathologie der Hauthorner, 
Mh. Dermat. 46, 1 u. 61 (1908)], nach dessen Anschauung anfangs sowohl 
Epithel wie Bindegewebe aktiv mitwirkt, wahrend spater die Epithelwuche­
rung vorwiegt. Eine Entartung im Sinne eines Karzinoms ist moglich und 
wird von HINE erwahnt. Auch MUNEZ, URRA und REDAELLI weisen auf diese 
Moglichkeit hin. 
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4. Naevus pigmentosus. 

Unter diesem Namen versteht man die kleinen weichen, selten groBeren, 
mehr oder weniger pigmentierten Flecke, die nur wenig iiber die Oberflache 
der Haut hervorragen. Von dem sog. Organnavis, den Naevis vasculosis, deren 
Bau mit dem der Angiome iibereinstimmt, den Driisennavis und anderen so 
bezeichneten Veranderungen sei hier abgesehen. Die erwahnten weichen Niivi 
haben eine kennzeichnende Bauart. Unterhalb der Oberhaut, die bis auf die 
Einlagerung von Pigment im wesentlichen unverandert ist, liegen verstreut, 
meist jedoch in Nestern engeordnet, Haufen von Zellen, die Ianglich, eiformig 
oder spindelig sind. Der Kern ist meist groB, chromatinreich mit deutlichem 
Kernkorperchen. Zuweilen kommen groBere Zellen mit mehreren Kernen vor, 

H 

Abb. 51. Nester von Navuszellen mit er­
weitertem Haarfollikel (s. auch Abb. 20). 

E Epidermis. N Navuszellen. 
M Muskelfasern. H Haarfollikel. 

p 
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Abb. 52. Pigmentnavus. E Epidermis. P Pigment 
klumpen. A Navuszellen. G elastisches Gewebe. 

(Sammlung V. MICHEL.) 

die sich von den Fremdkorperriesenzellen unterscheiden. Die GroBe der Zellen 
schwankt meist in geringen Grenzen, sie liegen wie Epithelzellen, denen sie ihrem 
ganzen Aussehen nach ahneln, dicht beieinander. Oft sind sie von der Oberhaut 
durch eine bindegewebige Zwischenlage getrennt, in frUherer Entwicklungszeit 
konnen sie jedoch die Epidermis beriihren. Die Abkapselung erfolgt haufig 
durch das beiseite geschobene Bindegewebe, das in die Zellennester vieI£ach 
Fortsatze einsprieBen laBt. Auch die elastischen Fasem dringen damit hinein 
und spinnen um einzelne Zellhaufchen ein feines Netz. Besonders in alteren 
Navis, 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 
Homschicht. In den Nestem der Navuszellen ist es ebenfalls reichlich vorhanden, 
teils in den Zellen selbst, die von feinster Bestaubung bis zur starksten 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 Na.vuszellen, ja ganze Haufen und Verbande, 
in denen Pigment fehlt. 

Die Entstehung der Navuszellen hangt 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 EiweiBkorpern 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, namJich 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 feinkornig ist und dem Kern 
wie eine Kappe aufsitzt. In den sog. bindegewebigen Chromatophoren ist es 
grobkornig und gleichmaBig 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 Bildungsstatten 
des Pigments eine gewisse Reaktion erhalten, die an den Chromatophoren 
nicht zu erzielen ist. BLOCH U. a. nehmen nun an, daB nur die ektodermalen 
Zellen Pigmentbildner sind und in diesem Zustand die Reaktion geben, daB 
dagegen die bindegewebigen Zellen nur als Pigmenttrager anzusehen sind, 
die von den Epithelzellen das Pigment aufgenommen haben. RmBERT erkennt 
diese Ansicht nicht an, da das Pigment sich hier ja ohne Zweifel anders verhii.lt 
als in den Epithelzellen und spricht jenen ebenfalls die Fahigkeit zur Pigment­
bildung zu. Einen vermittelnden Standpunkt nimmt BORST ein, indem er zwar 
anerkennt, daB die verzweigten mesenchymalen Zellen wohl als resorbierende 
oder speichernde Elemente in Betracht kommen, daB sie aber einen selbstandigen 
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 gefiihrt. Wahrend man frillier diese Zelle als bindegewebiger Abkunft 
ansah, wofiir die zarten Bindegewebsfasern zwischen den einzelnen Zellen 
oder Zellhaufchen sprechen, hat sich seit UNNA die Erkenntnis immer weiter 
durchgesetzt, daB es sich hier um epitheliale Abkommlinge handelt. Hierfiir 
spricht einerseits das Aussehen und die Lagerung vieler Zellen, besonders in 
nesterformiger Anordnung, andererseits die Be2.iehungen, die diese Zellen zu 
den Basalzellen haben. Es laBt sich an manchen Stellen, an denen die Navus­
zellen ohne erhebliches Zwischengewebe dicht unter der Oberhaut liegen, ein 
direkter Zusammenhang nachweisen. Hier und da andert eine Basalzelle im 
Verband ihren Charakter, sie tritt etwas aus dem Verband heraus und steht 
oft liickenlos mit den darunterliegenden Navuszellen in Verbindung. Der 
Zellcharakter andert sich von der Basalzelle zur Nii.vuszelle allmahlich, da ja 
der Unterschied nicht groB ist. UNNA hat fiir diesen Vorgang den bezeichnenden 
Namen der "Abtropfung" gewahlt. 

Dieser Ubergang des Deckepithels in die Navuszelle ist natiirlich nicht 
denkbar, wenn die Zelle vollig ausgereift ist. Man muB 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 Erhaltenbleiben gewisser Eigenschaften der sich 
entwickelnden unreifen Zellen. 

Eine starke Stiitze findet die Anschauung der epithelialen Herkunft der 
Navuszellen 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. BLOCH 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 Navuszellen 
nicht wie die bindegewebigen Pigmenttrager, sondem wie die pigmentbildenden 
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 damuf hin, daB die mikroskopischen Bilder sehr wechseln konnen, 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 Navus­
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 Keme umspinnend, die Verbindung durch das ganze 
Epithel herstellt. Als Mutterzellen dienen Zellen mit dendritischen Fortsatzen, 
die zwischen den Basalzellen eingelagert sind und wahrscheinlich mit den LANG­
HANsschen Zellen iibereinstimmen. FRIEBOES erklart nun die Verschiedenheit 
der Ansichten und die oft entgegengesetzte Auffassung der maBgebenden 
Forscher iiber die bindegewebige oder epidermale Abstammung der Navuszellen 
damit, daB eben diese Zellen in letzter Linie aus den Epithelfasermutterzellen 
abstammen, die in friiher Embryonalzeit aus dem Deckepithelverband aus­
geschieden sind und ihre spezifische Differenzierung nicht erreicht haben. 

Je nach der Stellung, die sie zu der Entstehung der Navuszellen einnehmen, 
ist von den verschiedenen Forschern bei der zuweilen eintretenden bosartigen 
Entartung die entstehende Geschwulst als Navus- (Melano-) Sarkom oder 
-karzinom, seItener als Endotheliom bezeichnet. Das Aussehen der fertigen 
Geschwulstzellen und ihre Anordnung zueinander laBt vielfach eher an Sarkom 
denken, so daB eine Entscheidung aus der fertigen Geschwulst nicht immer 
zu tre£fen 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 Hirsekom- bis LinsengroBe, die sich auf der gesunden Haut erheben. 
An der Oberflache besteht eine Eindellung, das grauliche Knotchen ist, wie auch 
der Name sagt, weich. Aus der Delle entleert sich auf Druck eine graulich­
gelbliche Masse, die oft gelappt ist. Die Knotchen konnen in groBer Zahl auf­
treten und sitzen gem an den Geschlechtsteilen, am Hals und im Gesicht, 
besonders auch an den Augenlidem, kommen jedoch auch an anderen Korper­
teilen vor. 

Das histologische Bild des ausgebildeten Molluskumknotchens ist so 
kennzeichnend, daB man es, wenn man es einmal gesehen hat, ohne Schwierig­
keiten wieder erkennt. Das Knotchen besteht aus einer Anhaufung von Epithel­
zellen, deren innere Lagen eigenartige Veranderungen zeigen. Eine eigentliche 
Kapsel besteht nicht (CIPOLA [1923]), sondem diese wird durch die beiseite 
gedrangten bindegewebigen Bestandteile der Lederhaut gebildet. An einem 
Durchschnitt durch das Gebilde werden die Epithelknotchen von diesem 
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umschlieBenden Bindegewebe aus in ziemlich regelmaBigen Abstanden in einzelne 
Abteilungen zerlegt. In diesen bindegewebigen Trennungen liegen die er­
nahrenden BlutgefaBe. 

Da das Molluskumknotchen eine Vormgung bildet, die sich aus der um­
gebenden gesunden Haut erhebt, so muB das 
Epithel vom Rande her zur Hohe empor­
steigen. Die Haut dieses Abschnitts zeigt 
zunachst nur geringe Veranderungen, doch 
kommt es bei dunkler Haut zu einer Ver­
ringerung des Gehalts an Pigment, das im 
ausgebildeten Knoten ganz fehlt (CIPOLA); 

die Papillen werden von unten nach oben hin 
flacher und horen schlieBlich 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 Knotchen, 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. :Molluscum contagiosum am 
der Tiefe zu immer dicker und werden durch Unterlid. Zweifach vergroJ3ert. 

die schon erwahnten bindegewe bigen Fortsatze 
geteilt. Die der Lederhaut anliegende Basalzellenschicht, aus zylindrischen 
Zellen bestehend, ist bis auf einige Anderungen der Form durch den Druck des 
Lappchens frei von Storungen. Die sich damn nach der Mitte des Gebildes zu 
anschlieBenden Zellen zeigen von auBen nach innen immer mehr zunehmende 

Abb. 54. Molluscum contagiosum. Verschiedene durch bindegewebige Zwischenwande getrennte 
Knotchen. Wahrend die Basaizellen wenig verandert sind, bilden sich in der Stacheischicht die 
Zellen urn zu groJ3en aufgequollenen Zellen, deren Kern an die Wand gedruckt ist. In der Korner­
schicht Anhaufung von keratohyaiinabnlichen Massen in und zwischen den Zellen. Der Inhait 
wird weiter gieichmaJ3ig, die Peripherie der Zellen verhornt (= Molluskumkorperchen); diese bilden 
den breiigen Inhait der groJ3eren Knoten. (Praparat von Geheimrat Professor PETERS, Rostock.) 

Veranderungen. Es treten zuerst Hohlraume oder nicht farbbare Stellen im 
Plasma auf, wodurch die ganze Zelle etwas vergroBert wird. In den Vakuolen 
werden feine kornige Massen abgelagert (CHALMERS [1921]) und durch ihre 
zunehmende VergroBerung wird der Kern, der ebenfalls Entartungen zeigt, 



236 R. KiiMMELL: Lider. 

an den Rand verlagert und platt gedruckt, ahnlich wie bei Fettzellen. Das 
Plasma wird allmahlich immer mehr hyalin und farbt sich mit Eosin rotlich­
blau als Zeichen einer von der ublichen Zusammensetzung abweichenden 
Beschaffenheit. Beim Durchtritt durch die Kornerschicht treten weitere Ver­
anderungen ein, indem sich zwischen die Zellen kornige, dem Keratohyalin 
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 Kernkorperchen verschwindet, das Kernplasma ist nicht 
mehr erkennbar. Die Peripherie der Zellen verhornt spaterhin 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 
unregelmaBiger, sich gegenseitig durch Druck beeinflussender Gestalt, und 
erfiillen 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 auszudrucken. 
Lipoide sind in diesen Zellen nicht vorhanden. Zwischen ihnen sind sparlichE' 
Zellen vorhanden, die je nach der Lage als mit Keratohyalin versehene Korner­
zellen oder als regelrecht verhornte Zellen anzusehen sind. 

1m Beginn, zu deren Erkenntnis die Ubertragungen von KINGERY (1920) 
wesentlich beigetragen haben, treten nach einer Inkubation von 12-21 Tagen 
(nach CIPOLA 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 gedrangt und 
die Verdickung bildet sich in der Stachelschicht. Es wird der Follikelwall 
befallen, spater beteiligt sich der ganze Haarfollikel, was auch schon THINK 
(1881) angegeben hat und was neuerdings von CONTINO bestatigt wird. DiE' 
Basalschicht bleibt unverandert. In der Mitte tritt ein zentraler Hohlraum auf, 
der Zelltriimmer enthalt. Nach CHALMERS und MACDONALD (1921) ist anzu­
nehmen, daB die untersten Lappchen der Molluskumknotchen die altesten sind. 

Nach CONTINO tritt zunachst ebenfalls eine Wucherung des Epithels ein 
mit nachfolgender Entartung der Zellen. Darauf senken sich Epithelzapfen 
in die Tiefe, die Umgebung wird kleinzellig durchsetzt. 1m Innern des Gebildes 
erscheinen groBe blaschenartige Zellen, die erste Andeutung der Molluskum­
korperchen. Zunachst tritt Hydrolyse des Zellplasmas ein, wohl auch des Kernes 
mit Auseinanderdrangung 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 geauBert. Man betrachtete den Inhalt als Mikroorganismen, der die 
Zelle geschiidigt hatte. BOLLINGER (1878) nahm Gregarinen an, CSOKOR (1883) 
halt die gleichen Einschlusse beim Epithelioma molluscum, das als gleich mit 
dem Molluscum contagiosum angesehen wird, fur 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 HERZOG (1904) gefundenen Kokken sind zuiallige 
Beimischungen. Die Zellen selbst und die Einschlusse werden als Entartungen 
infolge der Wirkung der noch unbekannten Erreger angesprochen (KROMEYER 
[1893], KUZNITZKY [1896], MUETZE [1896] u. a.). LIPSCHUTZ (1907 und 1911) 
fand kleine rundliche Gebilde von 0,25 fl Durchmesser mit der LOFFLERSchen 
GeiBelfarbung, diese werden jedoch nicht von allen Seiten als Erreger anerkannt. 
Zweifellos ist der Erreger durch Berkefeldfilter filtrierbar. CHALMERS und 
MACDONALD (1921) fanden feine kokkenartige Kornchen, die zuerst von BORREL 
beschrieben sind und 0,4-0,5 fl messen, deren Natur als Erreger sie jedoch fur 
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zweifelhaft halten. Kulturversuche sind nie gelungen. CLARKE (1923) schuldigt 
ein Gebilde a.ls Erreger an, das er Pla.ssomyxa contagiosa nennt. 

KINGERY konnte Molluskumkorperchen erzielen mit Berkefeldiiltrat bei 
intrakutaner Anwendung. Das Epithelioma molluscum des Geflugels 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 betragt 5-14 Tage, doch ist eine Ubertragung 
von Vogel zu Mensch nicht gelungen. 

6. Adenome. 

Die Adenome sind epitheliale Geschwulste, die, von den Drusen ausgehend, 
die Gestalt und die Funktion dieser Gebilde nachahmen. Die Beziehungen zum 
Bindegewebe bewegen sich in ahnlichen, doch etwas abweichenden Bahnen 

.~ '", . ~ . 

' •. • • -?': 

Abb. 55. Malignes Adenom des Oberlids. DriisensehlauehiLhnliehe Neubildungen drangen die 
Muskelfascrn auseinander. Teilweise finden sieh 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 konnen ohne Lichtung bleiben und gestalten sich nicht zu Drusen­
schlauchen oder Lappchen um. Die Leistungen der absondernden Zellen sind 
in Beschaffenheit und Menge minderwertig, ebenso wie auch morphologisch 
die Druse ins UnregelmaBige umgewandelt ist. 

Je nach dem Anteil des Bindegewebes kann man verschiedene Arten unter­
scheiden, so daB man bei geringer Ausbildung des Stromas von reinen Adenomen 
bei starker geschwulstmaBiger Entwicklung dieses Bestandteils dagegen Von 
Fibroadenomen sprechen kann. Die Geschwiilste sind meist umschrieben, 
knotig, abgekapselt, oft lappig. 1m allgemeinen sind sie um so gutartiger, je 
hoher sie ausgereift sind, d. h. je ahnlicher 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). 
Ubergange sind haufig, oft zeigt der eine Teil deutlich adenomatosen 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 tubulosen oder azinosen Adenomen sprechen. 

a) Adenome der Sch weiBdrusen. 

Die SchweiBdrusen sind am haufigsten von den Drusen des Lidrandes Sitz 
von Adenomen; vor aHem handelt es sich urn die sog. modifizierten Driisen 

-

Abb. 56. Schweilldriisenadenom. a AusfUhrungsgange, 
vielfach gewunden, manche erweitert. b L!!.ppchen 
der Geschwulst, aus Schweilldriisenschlauchen beste· 
hend. In der Mitte unregeimalliger Haarfollikel mit 

Resten einer Talgdriise. 
(FUCHS: Graefes Arch. 24, Tafel IX, Abb. 7.) 

c 

des Lidrandes, die MOLLschen 
Drusen (DESSAUER [1886] [s. 
Zysten], SALZMANN [1890], 
FUCHS [1878], RUMSCHEWITSCH 
[1890], BOCK [1898], WINTER­
STEINER [1899], MICHEL [1906], 
COATS [1912], FEHR [1915], 
GOLAY [1924]). Haufig tritt 
eine Verbindung mit Zysten ein, 
so daB man von Kystadenomen 
sprechen muB. (Auch hier han­
delt es sich stets urn kleine 

Abb. 57. Schweilldriisenadenom. a Drii· 
senschlauche grollerenKalibersmit hohen 
Zyllnderepithelzellen. c Schlauche klei· 
neren Kalibers mit niedrigen, unregel· 
m!!.lligen Epithelzellen. (FUCHS: Gracfes 

Arch. 24, 2, Tafel X, Abb. 8.) 

Geschwulste, die bei zystischer Erweiterung die GroBe einer HaselnuB erreichen 
konnen (MICHEL)) . Ebenso wie bei den reinen Zysten ist auch hier der Lieblings­
sitz nahe dem inneren Winkel des Unterlids, sie kommen naturlich auch, wie die 
Abbildung MICHELs zeigt, an anderen Stellen vor. Die MOLLschen Driisen haben 
ein zweischichtiges Epithel, innen nach der Lichtung zu zylindrisch, die auBere 
Lage ist kubisch oder flach, eine Membrana propria ist vorhanden, ebenso platte 
Muskeln. 1m ganzen wird der Bau der Drusen naehgeahmt, so daB man den tubu­
Josen Bau erkennt. Aueh die doppelte Zellage ist meist vorhanden, vor aHem in den 
der Mundung nahen Teilen, wenn aueh Anhaufung solider Zellen ohne Lichtung 
vorkommt, so daB die beiden Sehichten beider Seiten dieht aufeinander liegen. 
Die Zellen sind unregelmaBig, versehieden groB und weiehen in ihrer Farbbarkeit 
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von den normalen Driisenzellen abo Wahrend letztere nicht verzweigt sind, 
lagen in SALZMANNS drittem Falle viele Verzweigungen vor. Das Bindegewebe 
zeigt ebenfalls Wucherung. Eine starkere Abweichung vom gesunden zeigte 
MICHELS erster Fall, bei dem sich ein solider Teil dicht unter der Ober£lache in der 
Papillarschicht und ferner ein zystischer Teil fand. Der solide Teil hatte ZeJlen 
vom Aussehen der Stachelzellen, kleine Epithelnester lagen gruppenweise 
ZUEammen, die samtlich eine ausgesprochene Membrana propria hatten, be­
stehend aus hyalinen Lamellen mit wenigen platten Kernen. Von hier ausgehend 
traten bindegewebige Fortsatze ins Innere, so daB 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 £lossen sie zusammen, da die 
Zystenzwischenwande geschwllnden waren. Die Auskleidung bestand aus 

Abb. 58. Kystadenom der MOLLschen Drusen. Auskleidung der Hohlraume mit einschichtigem 
platten Epithel, das in mehr als der Hltlfte des Umfangs zu polsterahnlichen Verdickungen gefiihrt 

hat, die aus driisenahnlichen 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 FUCHS war ein eiformiger kleiner Tumor, der gegen den 
Tarsus verschieblich war. Unter der Haut war eine groBe Zahl von Ausfiihrungs­
gangen sichtbar. Das Adenom bestand aus mehreren Teilen, 1. Driisenschlauchen 
mit groBem Durchmesser mit Membrana propria und zylindrischem Epithel, 
was wohl normalen Verhaltnissen entsprach, 2. aus SchFiuchen geringeren 
Durchmessers, deren Membrana propria diinn war; die Epithelien waren unregel­
maBig, zwischen ku bischen und flachen Epithelien stehend. Sie miindeten in 
die anderen groBeren Schlauche em und entsprachen wohl neugebildetem 
Driisengewebe. 

KROMPECHER unterscheidet das Hidradenoma, welches von den fertigen 
SchweiBdriisen ausgeht, von dem Adenoma hidradenoides, welches die Eigen­
schaft der SchweiBdriisenadenome hat, aber von rudimentaren Anlagen oder 
von dem Oberflachenepithel (Basalzellen) ausgeht. Zu letzterer Gruppe gehoren 
die meisten der SchweiBdriisenadenome des ganzen Korpers, wahrend von den 
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Hidradenomen nur etwa 25 FaIle bekannt sind. Bei diesen findet sich der Bau 
der SchweiBdrUsenschlauche, also doppelte Zellage und Membrana propria. 
Zu den eehten Hidradenomen gehoren offenbar die FaIle von FUCHS, v. MICHEL 
(Hidrocystadenoma papilliferum) und SALZMANN. 

(J) Kystadenome. 

Haufiger sind die Kystadenome. Hier handelt es sieh vorzugsweise urn eine 
groBe Zyste (kirschkerngroB bei WINTERSTEINER), die mit gleiehmii.l3iger Fliissig­
keit erfiillt ist. Die Wand besteht aus straffem Bindegewebe, mit flaehgedriicktem 
einschichtigem Epithel, nur selten ist es 2-3sehichtig. SALZMANN beobachtete 

Abb. 59. Adenom der KRAusEschen Driisen. 
a Stroma. b einfacher Epithelbelag. c dop· 
pelter Epithelbelag. d Epithelfortsatz, der 
Lange nach getroffen. e ein solcher der Quere 
nach getroffen. f-h abgestoJ3ene ZeUen. 
i Detritus und amorpher Inhalt. (SALZMANN: 
Arch. Augenheilk. 22, Tafel IV, Abb. 5.) 

doppelten ZeIlbelag, wie er fiir SchweiB­
drUsen typiseh ist. An der Basis tritt ge­
schwulstmaBige Wucherung ein, die teils 
papillomatos vorspringen kann, teils eine 
gleichmaBige Verdickung bildet. Oft sind 
schlauchahnliehe Bildungen deutlich, die 
ZeIlen sind kubiseh oder zylindriseh und 
ziemlieh gleiehmaBig, nur selten sind Ent­
artungen vorhanden. Der Inhalt besteht 
im Praparat aus einer eiweiBreichen ge­
ronnenen Fliissigkeit mit abgestoBenen 
Epithelien und Kerntriimmern. Die Haut 
dariiber kann dureh die Dehnung verdiinnt 
sein, und die Papillen abgeflacht. 

Zuerst entsteht nach WINTERSTEINER, 
was KROMPECHER (1919) bestatigt, wohl 
die Zyste, dann die adenomatose Wuche­
rung, die jener in einem FaIle auf An­
stechen der Zyste zuriickfiihrt. In unserem 
FaIle (s. Abb. 58) lag etwas Derartiges 
nieht vor. Das Epithel wuchert in Form 
von einfaehen oder verzweigten Papillen 
innerhalb der Zyste. 

y) Adenome der KRA uSEsehen 
Driisen. 

Die KRAusEschen Driisen von azino­
tubulosemBau, auch akzessorische Tranen­

driisen und Tarsaldriisen genannt, liegen am orbitalen Rande des Tarsus des 
Oberlids und zwar in der inneren Halfte, auch am Unterlid kommen sie vor, 
wenn aueh in geringerer Anzahl (WOLFFING [1888[). Sie sind in unregelmaBiger 
Zahl und Anordnung vorhanden. Sie konnen aueh auf der Vorderflaehe des 
Tarsus liegen. Ihre Ausmiindung haben sie in der Ubergangsfalte, doch konnen 
sie auch am Lidrand neben den MEIBoMsehen Driisen ausmiinden. 

Die Adenome die von Ihnen ausgehen, sind ebenfaIls selten (MoAuRo [1889], 
SALZMANN [1890], RUMSCHEWITSCH [1890]). In SALZMANNS Fane handelte es 
sich urn eine kirschkerngroBe Neubildung zwischen Oberlid und Augapfel, 
die von dem Rand des Tarsus ausging. Sie be stand aus verzweigten und zu­
sammenhangenden Driisenschlauchen verschiedener Form und GroBe. Der 
groBte Teil der Schlauche war dick und weit verzweigt. Zuweilen waren flache 
Sehlauche vorhanden, deren Epithel eine Lage bildete von kubiseher bis zylill­
drischer Form, meist gut gefarbt, wahrend nur einzelne ZeIlen entartet waren. 
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Die meisten Schlauche hatten doppelte Zellage, die Vorspriinge bildeten. Die 
groBeren Schlauche hatten zottenformige Epithelfortsatze, die ins Innere vor­
drangen und die von kleinen Bindegewebsbalken gestiitzt waren. Die Lichtungen 
'Waren mit formlosen, leicht gekornten Ma.ssen erfiillt. Das Stroma. bestand aus 
lockerem Gewebe. Ahnlich liegt der Fall von MOAURO, der eine ha.selnuBgroBe 
Geschwulst des Unterlides betraf. 

Eigenartig ist die Veranderung bei dam Kranken MAmrnREITEBS, bei dem 
es durch ein schlecht sitzendes Glasauge zu 2 Knoten des Lides gekommen war. 
Der eine Knoten des Tarsus bestand aus zahlreichen tubulosen Driisen, die in 
langgestreckten Schlauchen geradlinig in die Tiefe gingen. Diese Schlauche hatten 
2 Zellagen, eine auBere 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 
MEIBoMschen Driisen unverandert, nach unten zu entartet. Es bestand hier 
Rundzellenanhaufung. Der andere Knoten hatte neben normalen MEIBoMschen 
Driisen massenhaft kleine Azini unreifer Ausbildung ohne Talgabsonderung. 
Bei den tubulosen Driisen handelt es sich vielleicht um KRAusEsche Driisen, 
MArurnREITER gibt an, daB sie normalerweise in der Bindehaut nicht vorkommen, 
aber haufig 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. 

<5) Adenome der Talgdriis;en. 

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 Faile bekannt (BALZER und MENETRIER 
[1885/86], RUMSCHEWITSCH [1890], v. MICHEL [1908], MARRI [1910]). FuCHS 
(1878) kann in seiner Beobachtung keine Entscheidung treffen, ob die Neu­
bildung von den Talgdriisen oder den MEIBoMschen Driisen ausging. - Es 
handelt sich um kleine Knotchen bis zu ErbsengroBe, von derber Beschaffenheit 
und graulicher Farbe. Sie konnen einem Hagelkorn ahnlich sehen, sind jedoch 
gegen den Tarsus verschieblich. Die Oberflache kann durch die Lappung der 
Geschwulst hockrig sein. Vielfach erkranken ganze Hautflachen an diesen 
kleinen Adenomen, so saben BALZER und MENETRIER, auch v. MICHEL eine groBe 
Menge kleiner beweglicher Knotchen im Gesicht und am behaa.rten Kopf. 
Am Lidrand war ihre Zahl jedoch nur gering. 1m 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 gefarbtem Kern, wahrend nach der Mitte 
zu die Gestalt unregelmaBiger 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 unregelmaBig. Vielfach fehlt in den 
gewucherten Strangen 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 verlangerten 
und geschlangelten Driisenschlauchen, die mit kubischem Epithel ausgekleidet 
waren. Sie bildeten hii.ufig nur Ziige und Strange von Epithelien, die netzformig 
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 Trugdriisen waren teils normal, teils zeigten sie 
zystische Erweiterungen der Ausfiihrungsga.nge. Die Haarfollikel waren stark 
verandert, namentlich die auBeren Schichten. MARRI macht daraui aufmerksam, 
daB diese meist gutartige Neubildungen bOsartig werden und Lymphdrusen­
metastasen machen konnen. 

8) Adenome der MEmoMschen Drusen. 

1m allgemeinen wird die Anordnung der alveolaren MEmoMschen Drusen 
beibehalten. DemgemaB 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 SALZMANN (1890) und HESSE oben sitzt, d. h. vom Lidrand 
abgekehrt. Die einzelnen Lappchen werden durch bindegewebige Zwischenwande 
getrennt, die von dem die Kapsel der Driise bildenden Bindegewebe ausgehen. 
Die Zellen entsprechen denen des Driisenlappchens, wenn auch in ihrer Beschaf­
fenheit verandert. So sind die kubischen Basalzellen mit dunklem Kern vor­
handen, wahrend 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 
unverandert und bilden so solide Strange. An anderen, starker veranderten 
Lappchen, die vor aHem den groBeren Knoten entsprechen, hat man ungleich­
maBige, vielgestaltige Zellen mit dunkler Plasmafarbung und groBen Kernen. 
Oft ist der Unterschied zwischen den Zellen des Randes und denen der Mitte 
nicht ausgesprochen. 

Wichtig sind die Beziehungen zu den unveranderten MEmoMschen Drusen. 
So fand HESSE einen Teil des Ausfiihrungsganges und der anschlieBenden 
Lappchen regelrecht, erst im 2. Drittel der Ausdehnung vom Lidrand aus 
gerechnet waren die Lappchen vergroBert, die Farbbarkeit der Zellen nahm ab, 
die Anordnung war jedoch nicht vera.ndert. Bald fanden sich normale Azini 
neben starker adenomatos veranderten, zuweilen waren direkte Ubergange sicht­
bar. Weiter entfernt vom Lidrand waren schlieBlich stark veranderte Zellmassen 
vorhanden. Eine gewisse Beziehung zu den Epithelien der Oberhaut fand SALZ­
MANN, indem an den SteIlen, an denen die Neubildung aIle Lidteile bis auf die 
Haut und die Bindehaut ersetzt hatte, statt der Wimpernbalge verzweigte 
Epithelzapfen, die den Retezellen ahnlich waren, sich zur Tiefe senkten zwischen 
die Lappchen der Geschwulst, ohne mit ihnen Verbindungen einzugehen. 

Mit dem Karzinom der MEmoMschen DrUsen teilen sie das Befallensein 
der gleichen Altersstuien, sie sind iiberhaupt nicht leicht in allen Fallen von 
ihnen zu trennen und viele Adenome der Schriften diirften schon Karzinome 
sein. So zeigt der Fall von HESSE zwar stellenweise ausgepragten DrUsen­
charakter, in vielen Stellen besteht jedoch, was HESSE auch anerkennt, ein die 
Nachbarschaft zerstOrendes und durchsetzendes Wachstum, so daB hier ein rich­
tiger Krebs anzunehmen ist, wofiir auch die Wiederkehr nach der Entfernung 
spricht. Auch WINTERSTEINER widt die Frage aui, ob seine Neubildung gut- oder 
bosartig sei, letzteres war nach dem klinischen Verlaui anzunehmen, auch der 
Durchbruch durch den Tarsus z. B. und das weitere Wachstum. unter der Haut 
spricht ffir Krebs, wahrend der Bau der Geschwulst mehr einem Adenom ent­
sprach. 
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Seit der ersten Veroffentlichung BALDAUFS (1870) sind von diesen seltenen 
Neubildungen im ganzen etwa 14 (SCHEERER) beschrieben. Die einzelnen 
Beschreibungen ahneln einander sehr. In der Beobachtung von FUCHS (1878) 
laBt sich nicht entscheiden, ob die erbsengroBe Wucherung von den MEIBoMschen 
oder von anderen Talgdriisen ausging. Die GroBe schwankt von der einer Erbse 
bis zu einer Schwellung von mehreren Zentimetern Ausdehnung (BOCK 2 X 3 X 2, 
BALDAUF 3,8x2,4 em). Wie beim Karzinom ist bei geringer GroBe eine Ver­
wechselung mit einem Hagelkorn moglich. 

Anhang. 

Epithelioma hidroadenoides cysticum und Epithelioma adenoides cysticum BROOKE. 

Zweifellos etwas anderes als die reinen Zysten der SchweiBdriisen der Lid­
flache, die einer Erweiterung des Ausfiihrungsganges oder der absondernden 
Schlauche der SchweiBdriisen ihr Dasein verdanken, stellen die klinisch ganz 
ahnlichen Gebilde dar, die sich nicht nur an den Lidern, sondern auch sonst 
im Gesicht, 80m vorderen Brustkorb, den seitlichen Teilen bis zur Achselhohle, 
auch bei der Frau an den Schamlippen finden. Sie treten meist zur Zeit der 
Pubertat auf. Sie gehen in der dermatologischen Literatur unter den verschie­
densten Namen von denen nur einige erwahnt seien: Syringom, Syringokyst­
adenom, Hidroadenome eruptif, Haemangioendothelioma tuberosum. ARZT 

bezeichnet sie mit dem ersten Namen der Uberschrift. Diese verschiedenen 
Namen scheinen alle dasselbe zu bezeichnen. Die Knotchen der Augenlider 
sind etwa stecknadelkopfgroB, 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 knospenahnlichen Bildungen, oft liegen 
rundliche Epithelnester vor, die in das Gewebe der Haut eingelagert sind. 
Die Hohlraume erinnern an die Rohrchen der SchweiBdriisen und konnen im 
Innern fein gerinnenden Inhalt fUhren. GASSMANN und ARZT veroffentlichen 
solche Beobachtungen. GOLAGs Beobachtung an einer 45jahrigen Frau mit 
symmetrischen Knotchen beider Unterlider gehort zweifellos hierher. Der 
Verfasser beschreibt sie aIs Hidradenome. Auch der Fall MICHELs von ent­
artetem SchweiBdriisenadenom (s. SCHREIBER S. 337) IaBt gewisse Beziehungen 
hierzu erkennen. PmLIPPSON bespricht die Beziehungen der Kolloid-Milien zu 
diesen GeschwiiIsten. Sie stellen sicher etwas AhnIiches dar wie diese Ridro­
adenome. 

Die Mannigfaltigkeit des Aussehens hat zu den verschiedensten Ansichten 
gefiihrt, die sich auch in der wechselnden Namengebung auBert. ELSCHNIG 
fand in der Kutis zahlreiche verastelte und ana.stomisierende Endothelschlauche 
mit vielfachen Einla.gerungen mehr oder weniger groBer zystischer Hohlraume. 
Die Zysten sind von ein- bis mehrfacher Schicht von Endothelien ausgekleidet. 
Die Kapillaren sind zahlreich und weit. Uberall besteht eine betrachtliche Ver­
mehrung des Endothelbelags, die Kapilla.ren sind ebenso wie die kleinen GefaBe 
von einer dichten Schicht verschieden geformter Zellen eingescheidet (Rund­
bis Spindelzellen). Nahe der Oberflache sieht man blutfiihrende und durch ihren 
Zusammenhang mit blutfiihrenden GefaBen als solche erkennbare Kapillaren 
direkt ineinander iibergehen und solide EndothelschIauche bilden. - Ange­
sichts dieser Feststellung ELSCHNIGS ist es zweifelhaft, ob man diese Knotchen 
ohne weiteres dem Epithelioma hidroadenoides zurechnen darf, oder 0 b ta tsachlich 
auch noch solche von den Endothelien ausgehende Geschwiilstchen vorkommen. 
Andernfalls muB man natiirlich die als Endothel bezeichneten Zellen von den 
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SchweiBdriisenanlagen ableiten. ELSCHNIG bezeichnet seine Neubildung nach 
dem Vorgange von JARISCH als Haemangioendothelioma multiplex. 

FREUNDS Syringome des unteren Lides eines 18jahrigen Madchens 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 BlutgefaBe boten ein angiomatoses 
Bild, das Bindegewebe war hypertrophisch, seine Zellen hatten embryonalen 
Charakter. Die SchweiBdriisen waren teils vermehrt, teils normal, meist bestand 
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Abb. 60. Epithelioma hidradenoides. Epithelinsein und Epithelztige in der ganzen Kutis dem 
BROOKEschen Epitheliom gieichend; in der Tiefe von kubischem Epithei ausgekieideter Zystenspalt. 

(Arzt: Franld. Z. Path. 28, 519.) 

hyaline Entartung. Haare und Talgdrusen fehlten entweder oder waren atro­
phisch. FREUND nimmt daher den Standpunkt ein, daB nicht embryonale 
Keime den Ausgangspunkt bilden, sondern spatere Abschniirungen der Epi­
dennis. 

In enger Beziehung hierzu, wie das aus der Beobachtung von ARZT hervor­
geht, der einesteils Bestandteile der Talgdrusenanlagen, andererseits der der 
SchweiBdriisen 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 urn solide, oft verzweigte Epithelstrange und -schIauche, !nit vieHacher 
Knospenbildung, die in der Schicht oberhalb der SchweiBdrusen, die ubrigens 
unverandert sind, sitzen. Kleinere und groBere Zysten sind vorhanden. Die 
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groBte Zyste, deren Wand entziindlich durchsetzt ist, enthii.lt geronnenen Inhalt. 
Eine Ahnlichkeit mit Talgdriisen ist nicht erwahnt und in der Abbildung auch 
nicht sichtbar (s. Abb. 61). Ein eigener Fall dieser Geschwulstbildung zeigt 
auBer verlangerten Epithelleisten der Oberhaut nirgends abgetrennte Epithel­
strange, doch zahlreiche mit Hornmassen angefiillte Zysten. RUMSCHEWITSCHS 
Adenom der Talgdriisen (S. 401) hatte Epithelstrange, deren Zellen an Talg­
driisen erinnerten, ohne Lichtung. Es geht aus der kurzen Beschreibung nicht 
hervor, ob hier ein mehr ausgereiftes Adenom oder ein BROoKEsches Epitheliom 
vorlag. 

Solche Bildungen entstehen aus Zellen, die infolge einer Hemmung der 
Differenzierung nicht zur Ausreifung gelangt sind und je nach dem Ausgangs­
punkt sich zu den verschiedenen Formen entwickeln, die eine gewisse Ahnlichkeit 
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Abb. 61. Talgdriisenadenom. C Zyste. I kleinzelliges Infiltrat. D verliingerte und gewucherte 
Driisenschliiuche. S normale Schweilldriisen. 

mit TaJg- oder SchweiBdriisen oder Haarfollikeln haben und auch in der 
entsprechenden .. Schicht der Haut ihren Sitz haben konnen. Daher riihren die 
mannigfachen Ubergange in diesen Geschwiilsten her, die als Fehlbildungen 
(Hamartome) zu bezeichnen sind. Es sei erwahnt, daB auch Fehlbildungen 
weiter vorgeschrittener und ausgereifter Driisenbestandteile vorkommen, die 
von den Dermatologen als Navi der Haarfollikel oder der entsprechenden Driisen 
bezeichnet werden. 

Bei den hier in Frage stehenden Epitheliomen nimmt ARZT eine friihzeitige 
Abschniirung des Epithels an, so daB eine Differenzierung nach der Richtung 
sowohl der SchweiBdriisen, als auch der Talgdriisen moglich ist, da er, wie 
erwahnt, in seinem Fall auch Zysten beobachtete, die mit Talgdriisen in Be­
ziehung standen. KYRLE sieht in ahnlicher Weise die Haarkeime als Bildungs­
statten beider Driisenarten als Ausgangspunkt der Neubildungen an. Auch 
RICKER und SCHWALB betrachten die Vorkeime der Talgdrii.sen und der Haar­
balge als Mutterzellen des Epithelioma cysticum BROOKE. 



246 R. KUMMELL: Lider. 

b) Heterotypische unausgereifte Formen der epithelialen 
Geschwiilste. 

1. Basalzellenkrebs. 

Mit Krebs bezeichnet man die epithelialen Geschwiilste niederer Gewebs­
reife, die sich, wie auch die Bindegewebsblastome geringer Entwicklung durch 
zerstorendes und durchsetzendes Wachstum auszeichnen, wahrend die gut­
artigen epithelialen Geschwiilste hoherer Gewebsreife meistens nur verdrangend 
wachsen. Fur die Lider kann der Ausgangspunkt das Epithel der Haut oder 
der zahlreichen Drusen sein, die im allgemeinen viel seltener als die Haut zu 
bosartiger Geschwulstbildung Veranlassung geben. 

Wenden wir uns zunachst zum Karzinom der Haut, so unterscheidet es sich 
selbstverstandlich in keiner Weise von den von anderen Hautstellen ausgehenden 
Krebsen. 1m allgemeinen handelt es sich hier urn zwei Formen, den auf geringerer 
Stufe stehenden Basalzellenkrebs (KROMPECHER) und das weit seltenere Platten­
epitheliom, das Carcinoma spinocellulare, auch Kankroid genannt. Das erstere, 
auch als Carcinoma vulgare (UNNA) bezeichnet, nimmt seinen Ausgangspunkt 
von den wenig differenzierten Basalzellen (KROMPECHER). RIBBERT betrachtet 
dagegen als Mutterzellen die basale Flache der Epidermis oder die Seitenflachen 
der Epithelleisten der HaarbaIge und Talgdrusen, von denen aus selbstandige 
Sprossen in das zellige Bindegewebe hineingetrieben werden. Er setzt diese 
Sprossenbildung in Parallele zur normalen Drusenbildung. In seinem Lehrbuch 
spricht er daher auch von adenogenen Krebsen. 

Der Basalzellenkrebs (Carcinoma basocellulare, auch Rete- und Matrixzellen­
karzinom genannt) beginnt als kleine flache Erhabenheit der Haut, die langsam 
wachsend zuerst einen Schorf bilden und nach dessen AbstoBung in der Mitte 
geschwiirig zerfallen kann, so daB sich durch ubermaBige Verhornung, durch 
ausgetretenes geronnenes Exsudat und zerfallene Zellmassen eine trockene 
Kruste bildet. Man findet in der Mitte eine mehr oder weniger groBe Vertiefung, 
unregelmaBig zerfallen, mit Buchten versehen, oft ziemJich glatt oder auch mit 
Fleischwarzchen bedeckt. Das Geschwiir ist von einem breiten aufgeworfenen 
Rand wallartig umgeben, dieser Rand kann steilwandig oder auch unterhohlt 
sein. Durch Fortschreiten der krebsigen Durchsetzung nimmt die erkrankte 
Flache zu, der geschwiirige Zerfall 1\-TId groBer, es werden auch die benachbarten 
Teile befallen: Wenn auch im allgemeinen die Neigung besteht, der Flache 
nach zu wandern (Ulcus rodens), so kommen doch auch Wucherungen in die 
Tide vor, so daB nicht nur die Lider zerstort werden konnen, sondern auch 
weiterhin groBe Teile des Gesichts und der Augenhohle. 

Wie bei allen Geschwiilsten unterscheidet man vor allem beim Krebs das 
Parenehym und das bindegewebige Stroma. Das Parenchym besteht hier aus 
den~ewucherten EpithelzelIen, die jedoch ihren ausgereiften Zustand nicht 
erreicht haben. Von der Epidermis aus senken sich solide, walzenformige oder 
unregelmaBig gestaltete Epithelzapfen in die Tiefe, die miteinander verschmelzend 
ein grobes Netzwerk bilden konnen und viel£ache kolbige Seitenauslaufer 
treibend das benachbarte Gewebe durchsetzen und zerstoren. Es treten so im 
Gewebsdurchschnitt rundliche und gestreckte Epithelstrange und Nester auf, 
die mit den anderen viel£ach zusammenhangen, aber auch scheinbar getrennt 
liegen. Eine alveolare Anordnung ist oft deutlich. An der Grenze der Wuche­
rungen hat man oft Krebszellen in geringer Breite, die sich viel£ach verzweigend 
ein mehr oder weniger dichtes Netzwerk bilden und schon durch ihre Form 
und Lage in den Lymphspalten, die ja fur die Verbreitung des Krebses vor allem 
in Betracht kommen, den Krebs kennzeichnen. 
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Der zweite Bestandteil, der keineswegs nur als FiiIlmaterial fiir die epitheliale 
Wucherung dient, ist das bindegewebige Stroma mit den GefaBen, das in wech­
selnder Machtigkeit die Teile zwischen den Epithelstrangen fiiIlt. Wenn es auch 
z. T. aus dem vorhandenen Bindegewebe, dessen Kerne vergroBert und ver­
mehrt sind, besteht, so ist doch nicht zu verkennen, daB es auch auf den Reiz 
der Geschwulst hin durch vermehrte Wucherung entstanden ist, so daB eine 
gewisse, doch ungeordnete Beziehung ZUlli Epithel besteht. Das Stroma besteht 
meist aus fibrillarem Bindegewebe, das vielfach entarten kann. Sehr haufig 
ist eine Durchsetzung des Stromas mit entziindlichen Zellen. Nicht nur in 
geschwiirig zerfallenen Krebsen und ihrer Nachbarschaft finden sich Zellan­
haufungen, sondern auch im iibrigen Stroma weit entfernt von der ZerfaIlsstelle. 

Abb. 62. Basa lzellenkrebs (Ulcus rodens) des autleren Lidwinkels. (Sammlung Y. )IICHEL. ) 

Wenn es sich in der Nachbarschaft der Geschwiire auch meist urn polymorph­
kernige Leukozyten handelt, so finden sich in der Tiefe mehr Lymphozyten, 
Plasmazellen, eosinophile und andere Zellen in wechselnder Dichte und An­
ordnung. So besteht oft eine dichte Zellanhaufung. Besonders am Rande 
der epithelialen Wucherungen ist ein dichter Zellmantel, der das Stroma verdeckt 
und von RIBBERT als Schrittmacher der krebsigen Wucherung angesehen wird. 

Was die epithelialen Zellen anlangt, die den Krebs 7.Usammensetzen, so haben 
wir stets ein mehr oder weniger groBes Abweichen von der rellen Epithelzelle, 
in diesem FaIle der Basalzelle der Oberhaut. Auch dort, wo direkte Zusammen­
hange zwischen der Epidermis und den Krebszapfen bestehen, andert sich 
der Charakter der Zellen mehr oder weniger schnell oft in ganz schmalem Gebiete. 
Es ist nun keineswegs gesagt, daB diese engen raumlichen Beziehungen durch 
die Entwicklung bedingt sind, haufig kann ein unter der Oberhaut schon vor­
handener Krebs von unten her mit jener in Verbindung treten. Durch die Ver­
anderungen unterscheiden sich auch die Krebsstrange von den atypischen 
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Epithelwucherungen, bei denen auf irgendwelche Reize hin ein Hinabsenken 
oft machtiger Epithelzapfen in das darunter oder daneben befindliche Gewebe 
stattfindet. Das Eindringen lUld das Vorhandensein von epithelialen Gebilden 
in einem Gewebe, in dem sie normalerweise nicht vorkommen, kann nicht fiir 
die Diagnose des Krebses entscheidend sein, sondern vor allem die lIDgeordnete 
geschwulstmaBige WucherlUlg. Bei der atypischen EpithelwucherlUlg behalten 
die Zellen den Charakter der oberflachlichen Schicht, von der sie ausgehen bei. 
Anders dagegen beim Krebs. Wenn es sich urn weniger hoch differenzierte Zellen 
handelt, haben sie meist eine starke Farbung des Kernes, so daB sich diese 
Krebsnester deutlich von der blassen Oberhaut abheben. 

Die Gestalt der Zellen ist auBerordentlich vielgestaltig, ebenso der Inhalt. 
Die regelmaBige Lagerung der Epithelien macht einem lUlgeordneten Verbande 
Platz, in dem kleinere lUld groBere Zellen nebeneinander liegen. Eine gewisse 
RegelmaBigkeit findet sich oft an den dem Stroma anliegenden knospen­
ahnlichen Zellnestern, wo die Lagerung pallisadenformig ist. - Neben langge­
streckten Zellen finden sich aufgeblahte, vieleckige; gelegentlich liegen die 
Zellen in langen schmalen Ziigen nebeneinander, so daB sie wie Sarkomzellen 
aussehen. Die Kerne sind gegeniiber dem normalen Epithel vielfach vergroBert, 
zuweilen verkleinert. KernveranderlUlgen, -verdichtungen, Vakuolenbildung, 
Zerfall und andere ZellentartlUlgen der Kernkorperchen, auch des Plasmas 
sind oft vorhanden. Die im wuchernden Gewebe zahlreich vorhandenen Mitosen 
zeigen ebenfalls die Zeichen iiberstiirzter lUld in andere Bahnen gelenkter Ent­
wickllUlg, ebenso die UnregelmaBigkeit des Chromatingehalts, der Gestalt lUld 
der AnordnlUlg der Mitosen (v. lIANSEMANN). AIl das bewirkt, daB die Zellen 
eines Krebses meist ein ganz anderes Aussehen haben aIs die Mutterzellen. 

Die BedeutlUlg der in der Epidermis liegenden LANGHANSSchen Zellen, 
die mit den Epithelfasermutterzellen von FRIBOES zusammenfallen, fiir die 
Entwicklung der Hautkrebse erortert MAWAS. Anfangs wuchern sie wie die 
Epithelzellen lUld nehmen tatigen Anteil an der BildlUlg der Krebszellen­
verbande. Beim Basalzellenkrebs wird ihre Form, die starke VerzweiglUlgen 
zeigt, gedrlUlgen, die Fortsatze verzweigen sich fein, ihr Sitz ist an der Peripherie 
nach dem Stroma zu. 

Auf die Entstehung des Krebses naher einzugehen, eriibrigt sich an dieser 
Stelle, es sei auf die Handbiicher der allgemeinen Pathologie verwiesen. DaB 
auf auBere Reize hin besonders Hautkrebse entstehen konnen (z. B. Teer- lUld 
Schornsteinfegerkrebs) ist bekannt. Vererbbare Anlagen kommen zweifellos 
vor. Meist handelt es sich urn geschwulstmaBige WucherlUlg aus innerer, uns 
lUlbekannter Ursache. Die pathologische WucherlUlg geht entweder von vorher 
scheinbar regelrechten Geweben aus oder von schon vorher hyper- oder meta­
plastisch verwandelten oder von MiBbildlUlgen, z. B. Navis oder schlieBlich 
im Sinne COHNHEIMs aus Keimen, die "bei der Entwicklung des Korpers nicht 
regelrecht aufgebraucht, d. h. nicht in typischer Weise in die Verbande des Korpers 
eingefiigt wurden". AIle diese Zellen, auch die embryonalen, miissen nach 
BORST erst eine eigenartige innere UmwandllUlg durchmachen, die sie befahigt, 
selbstandig zu wachsen lUld zerstorend in die UIngebung einzudringen. Es konnen 
so einzelne Zellen oder ganze Gewebsbezirke in der Weise UIngewandelt werden, 
nicht aber werden nlUl normale Epithelzellen, die mit dem Krebs in VerbindlUlg 
treten, zu Krebszellen, d. h. sie erlangen nicht die Fahigkeit zu schrankenlosem 
ungeordneten lUld zerstorenden Wachsturn. Der Krebs wachst aus sich heraus, 
kann aber nicht andere Epithelzellen infizieren, daB sie ebenfalls in krebsige 
Wucherung geraten. 

Meist wird angenommen, daB die Epithelwucherungen das fUr die Entwick­
lung des Krebses Wichtige sind. Doch sind auch friihzeitige Veranderungen 
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des kernreichen Bindegewebes bekannt. Die zellige Durchsetz;ung des Stromas 
besonders am Rande wurde schon erwahnt, man muB sie sicher haufig als Re­
aktion gegen das Eindringen der epithelialen Zellen auffassen. Ebenso ist die 
bindegewebige Wucherung von Belang. RIBBERT sieht in der zelligen Durch­
setzung des Stromas die V organge, die den Epithelien das V ordringen in die 
Umgebung erlauben. BORST gibt an, daB eine Abanderung des gegenseitigen 
Stoffwechsels zu einer Abartung der Epithelzellen fuhrt, derzufolge diese die 
Fahigkeit erlangen selbstandig zu wuchern und in die Umgebung einzudringen. 
Das Hauptgewicht Iegt er auf eine gegenseitige und gleichzeitige Stoffwechsel­
stOrung, nicht auf die Frage, ob die 
Bindegewe bsveranderungen oder 
die Epithelprozesse vorangehen. 

Nach dem bisher Angefuhrten 
brauchen nur einige Besonder­
heiten des Basalzellenkrebses er­
wahnt zu werden. Man hat gerade 
hier oft Gelegenheit, Anfangsfalle 
zu untersuchen und man sieht 
dann, wie sich yom Deckepithel 
aus geschlossene Zellziige vor­
schieben, die in die Tiefe vor­
dringen. Der Ubergang yom Ober­
flachenepithel ist vollig flieBend, 
doch tritt sehr schnell eine Ande­
rung des farberischen Verhaltens 
ein, indem sich die Zellen und 
ihre Kerne kraftiger {arben, so 
daB das Ganze etwas dunkler er­
scheint. Vonhier aus dringen Ver­
zweigungen in die Nachbarschaft, 
die dann im Schnitt oft ohne Zu­
sammenh:mg mit anderen Zell­
gruppen zu stehen scheinen. VieI­
fach ist das auch der Fall, indem 
die in die Lymphbahnen vor­
gedrungenen Zellen nun ein kleines 
Stuck verschIeppt werden und 
dann weiter wuchern. Auf diese 

Abb. 63. Basalzellenkrebs der Lidhaut. Von der 
Oberhaut senken sich in unregelmiiBigen Ziigen 
Epithelzapfen In die Tiefe, wo sie Nester und viel­
fach verfJochtene N etze bilden. Das farberische 
Aussehen der Oberhaut und der Krebszellen ist 
verschieden. Da s Stromaist reich an bindegewebigen 

und entziindlichen Zellen. 

Weise kann ein gewisses Gebiet von Krebszugen und Nestern durchsetzt werden, 
das meist noch netzformig zusammenhangt. Die Form der Zellen am Rande 
ist regeImaBig, wiirfelformig oder zylindrisch, eine Zelle steht gIeichmaBig 
neben der anderen, so daB man von palisadenformiger Anordnung spricht. 
Nach der Mitte der Krebsnester zu werden die Zellen unregelmaBiger, viel­
gestaltiger, durch gegenseitige Beeinflussung. Die Zellen sind meist auch groBer 
und weniger stark gefarbt. Der Kern ist groB, rundJich mit zahlreichen Chro­
matinkorperchen, oft mit mehreren Kernkorperchen. 1m Innern kommt es zu­
weilen zu einer schlechten Farbbarkeit einer oft rundlichen Gruppe von Zellen, 
die dann ganz zugrunde gehen konnen, so daB sich hier eine Lucke bildet. 
Eine Umwandlung der Zellen zu Horn-(Krebs- )perlen findet im allgemeinen 
nicht statt, nur in Ubergangsformen zum Stachelzellenkrebs kommen sie vor. 

Um diese EpitheIwucherungen befindet sich ein dichtes bindegewebiges 
Stroma, dessen Faserrichtung im allgemeinen der auBeren Grenze des Krebs­
herdes gleich verlauft. Man muB daher annehmen, daB hier nicht eine einfache 
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Verdrangung, sondern eine Neubildung von Bindegewebe vorliegt. Dafiir 
sprechen auch die zahlreichen Bindegewebszellen. Durchsetzungen dieses 
Gewebes mit Zellen sind in maBigem Grade vorhanden, meist mit Lymphozyten 
und Plasmazellen. - 1st dagegen das Karzinom an der Oberflache zerfallen, 
so werden Leukozyten angelockt, die teils die krebsige Wucherung, teils das 
Bindegewebe durchsetzen. 

Indem im Innern der Krebsherde Einschmelzungen stattfinden, kann 
schlieBlich der ganze epitheliale Inhalt einschmelzen, so daB der Geschwtirs­
grund von dem derben umgebenden Bindegewebe gebildet wird, von dem aus 
das zugrunde gegangene Stuck des Gewebes ersetzt wird. An den Randern 
dagegen geht die Neubildung der Epithelwucherung weiter, es werden neue 
Gebiete durch den Krebs erobert und indem so auf der einen Seite oder im 

Abb. 64. Basalzellenkrebs (sta rke Vergrollerung). In dem mit zahlreichen Bindegewebszellen 
versehenen Stroma liegen die Krebsnester. Basalzellen meist regelmallig, senkrecht zur Begrenzung. 

Vielfach sind die inneren Zellen ungleichm,allig und von verschiedener Farbung. 

Innern eine Heilung stattfindet unter Narbenbildung, geht die krebsige Durch­
setzung am Rande fort. Damus entsteht die eigenartige Form alterer Ulcera 
rodentia, indem in der Mitte eine flache Vertiefung besteht, deren Oberflache 
glatt ist oder mit Fleischwarzchen ohne krebsige Umwandlung bedeckt ist, 
wahrend am Rande eine wallartige Erhebung vorliegt, entsprechend dem Vor­
dringen des Krebses. 1m allgemeinen halt sich der Basalzellenkrebs an der 
Oberflache, er kann jedoch auch in die Tiefe grenen und hier ZerstOrungen 
machen, so daB samtliche Teile des Lides dadurch zu Verlust gehen konnen. 

Von den Hautarzten wird der Basalzellenkrebs mit anderen verhaltnismaBig 
gutartigen Krebsen als Epitheliom in einen gewissen Gegensatz zu den Karzi­
nomen gebracht, die bosartiger sind. So richtig der Name des Epithelioms 
ist, aber nicht nur fiir die gutartigen, sondern fur aIle von den Epithelien aus­
gehenden Geschwtilste, so ist es doch bedauerlich, diese pathologisch einheit­
liche Gruppe durch solche Einteilungen auseinanderzureiBen. Etwas anders 
liegt die Sache bei Geschwulstformen, die man durch Beiworter (z. B. Epithelioma 
adenoides cysticum) herausheben will, doch auch hier ist die vom Epithel aus­
gehende Wucherung das Wesentliche. DaB zudem diese Krebse durchaus 
nicht immer so gutartig sind, beweisen die mannigfachen Zerstonmgen, die 
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allerdings meist erst nach langer Zeit auftretend unter dem Namen des JACOB­
schen Geschwiirs bekannt sind. Das sieht man gelegentlich in der klinischen 
Beobachtung, wo Zerstorungen groBerer Teile des Gesichts und der Knochen 
vorliegen und auch TALLEI berichtet kiirzlich wieder iiber eine solch groBe 
Zerstorung. 

2. Stachelzellenkrebs. 

Die andere Form des Hautkrebses, die an den Lidern vorkommt, ist das 
Stachelzellenkarzinom, vielfach kurz Kankroid genannt. Nach PALICH­
SZANTO ist es ungleich seltener als der Basalzellenkrebs, es tritt namlich im Ver­
haltnis von 1 : 12 zu diesem auf. Auch nach meinen eigenen Erfahrungen findet 

Abb. 65. Stachelzellenkrebs (Kankroid) . Gro/lere zusammenhangende Epithelhaufen und Ziige. 
deren farberisches Verhalten wechselt. Ausbildung von Hornperlen. Zellrelches Stroma. 

man histologisch das Kankroid nur vereinzelt, wahrend die andere Form das 
Gewohnliche darstellt. Mikroskopisch hat man hier weniger die walzenformigen 
und soliden Epithelstrange, die sich in die Tiefe senken, als vielmehr oft groBere 
zusammenhangende EpitheImassen. Die Zellen selbst zeigen die Epithelfaserung 
deutlich, sind sehr vielgestaltig, im allgemeinen groBer als die normalen Stachel­
zellen der Haut. Die dem Bindegewebe angrenzenden Zellen haben mehr ein 
zylindrisches oder wiirfelformiges Aussehen, wahrend die Gestalt nach der Mitte 
zu unregelmaBig wird. Nach bestimmten Zentren zu werden die Zellen flacher, 
es treten Verhornungen auf, wobei auch die Kerne flacher und weniger gefarbt 
sind. Die Verhornungen bilden nun, wie an der Oberflache der Haut, mehr oder 
weniger dichte Lagen, die sich nun, da die verhornenden Zellen von allen Seiten 
her zusammendrangen, nicht der Flache nach ausdehnen konnen, sondern zu 
kugligen Gebilden werden, die oft noch die Reste der Zellen erkennen lassen, 
so daB Parakeratose vorliegt, oft aber ein gleichmaBiges Horngebilde darstellen. 
Sie werden alii Horn- oder Krebsperlen bezeichnet, haben aber keine diagno­
stische Bedeutung, da sie auch bei anderen V organgen entstehen, die Hornmassen 
im UberschuB bilden. 
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1m groBen und ganzen sind die Einzelzellen blasser und farben sich weniger 
stark als beim Basalzellenkrebs. Besonders der Kern ist groBer und weniger 
chromatinreich. UnregelmaBigkeiten der einzelnen Zellen und der Zellform 
kommen natiirlich wie bei jedem Krebs vor. 

Trotz der groBeren Ausreifung, die diese Krebszelle durch die Erzeugung von 
Hornmasse gewissen Zellgruppen der Oberhaut ahnlich macht, ist diese Form 
im allgemeinen zerstorender als der nicht verhornende Basalzellenkrebs. Der 
Stachelzellenkrebs wachst rascher durchsetzend in die Tiefe, setzt Metastasen 
in den Lymphknoten und kehrt nach Operation leichter wieder. 

1m Schrifttum finden wir recht wenig Arbeiten, die sich mit der patholo­
gischen Anatomie der Lidkrebse beschaftigen, meist handelt es sich urn klinische 
Arbeiten, bei denen nur einfach die Diagnose Krebs gestellt ist, mit mehr oder 
meist weniger ausfiihrlichen histologischen Einzelheiten, aus denen sich nur 
selten entnehmen laBt, welche Form eigentlich vorgelegen hat. Infolgedessen 
sind Veroffentlichungen mit pathologisch-anatomischem Befund iiber das wichtige 
Gebiet des Lidkrebses viel seltener als iiber andere weniger haufige, aber be­
langlose Gebilde, ich erinnere hier nur an die vielfache Beschreibung des Haut­
horns. Bei den Sarkomen sind ahnliche Gesichtspunkte geItend gemacht. Man 
dad natiirlich aus der geringen Zahl der Veroffentlichungen nicht auf die ge­
ringe Haufigkeit des Lidkrebses schlieBen, dessen Vorkommen ja nicht allzu 
selten ist. 

In einer griindlichen Arbeit, die klinische und pathologisch-anatomische 
Belange vertritt, gibt MAYEDA (1903) aus Zusammenstellungen Zahlen, die das 
Vorkommen des Lidkrebses behandeln. Darnach bildet diese Geschwulst 1,13% 
aller Lidkrankheiten, 0,085-0,087% aller Augenkranken, sie ist also immerhin 
selten, wobei zu beriicksichtigen ist, daB die Zahlen der einzelnen Zusammen­
stellungen stark schwanken. Das Verhaltnis der allgemeinen Karzinome zu denen 
des Gesichts und der Lider ergibt sich aus den Mitteilungen von THIERscH 
(1865), v. WINNIWARTER, LOWENTHAL und RAPOK, darnach kamen auf 1406 
Falle von Krebs verschiedener Organe 671 mit Gesichtskrebs (47,7%) und 66 
mit Lidkrebs (4,69%). 

Die rechte Seite verhalt sich zur linken wie 91: 113. Das untere Lid und der 
innere Winkel sind bevorzugt gegeniiber dem Oberlid und dem auBeren Lid­
winkel (97 und 65 gegen 15 und 18). Der Krebs ist bekanntlich eine Erkrankung 
des hoheren Lebensalters und die Hauptzahl auch des Lidkrebses findet sich 
zwischen 46 und 70 Jahren, wahrend vor dem 25. Jahr der Krebs recht seIten 
ist. Manner erkranken haufiger als Frauen (129 gegen 94), wahrend sonst bei 
Krebs anderer Korperteile die Frauen wegen der starken Beteiligung der 
Geschlechtsorgane iiberwiegen. MAYEDA unterscheidet in pathologisch-anato­
mischer Hinsicht 4 Gruppen von Karzinomen: 

1. Karzinome geringster Anaplasie, die papillar wuchern, offenbar also 
papillomatose Wucherungen hoher Gewebsreife, von denen er 4 Falle anfiihrt. 

2. Karzinome etwas maligneren Charakters, P:lattenepithelkrebs mit Ver­
hornung, diese Form entspric'ht dem Stachelzellenkrebs (Kankroid). 

3. Karzinome, deren ZeUen in Anordnung und z. T. in Funktion den Haut­
driisen nahestehen, DriiseDkarzinome der Haut. Hierunter fallt ein groBer 
Teil der Basalzellenkrebse. Auch KROMPECHER reiht hierunter driisenartige 
'fypen und RIBBERT betrachtet diesen Krebs als von den Driisen der Haut, 
bzw. ihren Vorstufen ausgehend (adenogen). Wahrend RICKER und SCHWALBE 
fiir alle Basalzellenkrebse die Entstehung aus den Hautdriisen ableiten wollen, 
gibt KROMPECHER zu, daB eine Reihe dieser Neubildungen auch von den DrUsen 
ausgehen konnen. Sichere Beweise sind nicht immer moglich. Vor allem ist zu 
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berucksichtigen, daB die Ahnlichkeit des Blastoms mit Drusen nicht genugt 
um genetische Beziehungen daraus abzuleiten, da die ganze Basalzellanlage die 
Fahigkeit haben kann, drusenahnliche Krebse zu bilden und zwar solche, die 
den Talgdrusen und solche, die den SchweiBdrusen ahnlich sehen. Solche Krebse 
kann man als adenoid bezeichnen. In der Beschreibung MAYEDAS ist von drusen­
artiger und drusenahnlicher Gruppierung die Rede, ohne naheres Eingehen auf 
die Bauart und das Verhalten der Zellen. 

4. Karzinome starkster Anaplasie (Carcinoma simplex). Auch hierher ge­
horen offenbar Karzinome geringer Gewebsreife, die den Basalzellenkrebsen 
zuzurechnen sind. Es ist eine vergebliche Arbeit, unter den Fallen der Ver­
offentlichungen versuchen zu wollen, eine Gruppierung der beschriebenen 
Formen im Sinne KROMPECHERS oder BORSTs, in verhornende Plattenepitheliome 
und in Basalzellenkrebse vornehmen zu wollen. Es ist nicht immer festzustellen, 
wozu der betreffende Fall zu rechnen ist. Eine derartige Einteilung hat nur dann 
Zweck, wenn sie von vornherein nach einheitlichen Gesichtspunkten vor­
genommen wird. 

Entartungen sind moglich sowohl im Stroma, als in den Krebszellen selbst, 
besonders bei Basalzellenkrebs treten hyaline und myxomatose Umwandlungen 
auf. BORST gibt an, daB derartige hyalin entartete Krebse fruher oft als Endo­
theliome beschrieben sind. Eine Verkalkung eines bohnengroBen Epithelioms 
beschreiben BEQURETAGE und SOURDILLE, es scheint sich hierbei tatsachlich 
um einen Plattenepithelkrebs gehandelt zu haben, nicht um ein verkalktes 
Endotheliom. Nekrose sah LAFON (1906) mit Erweichung. - Die sonst nicht 
seltenen Lupuskarzinome spielen auf unserem Gebiet nur eine geringe Rolle, 
LINDNER beschreibt das Zusammenvorkommen von Krebs und Tuberkulose. 

Die Entwicklung von Krebs auf Grund von Rontgenbestrahlungen kommt 
auch an den Augenlidern vor, wenn auch natiirlich bei diesen ausgedehnten Zer­
storungen die Lider meist nur nachfolgend beteiligt sind. Ich selbst beobachtete 
einen ausgedehnten Krebs nach Rontgenbestrahlung wegen Lupus, der nicht 
nur die Lider zerstort hatte, sondern auch fast die gesamten Weichteile der 
einen Gesichtshalfte und auf die Nase und ihre Nebenhohlen ubergegriffen hatte. 

3. DriiSenkrebs. 

Der Ausgangspunkt des Krebses von Epithelien der Drusen ist grundsatzlich 
ebenso moglich, wie von der Oberhaut. DaB MAYEDA geneigt ist, viele FaIle 
von Basalzellenkrebs zu den Drusenkarzinomen zu rechnen (Nr. 3 seiner Ein­
teilung), wurde schon erwahnt, ebenso RIBBERTS Standpunkt der adenogenen 
Entstehung dieser Krebs£orm. Von diesen von den meisten als Basalzellen­
krebs angesehenen Formen abgesehen, gibt es eine Reihe von bosartigen Neu­
bildungen, die ihre Entstehung aus den verschiedenen Liddrusen herleiten, 
den modifizierten SchweiBdrusen (MoLLschen Drusen), den Talgdrusen des 
Lidrandes (ZEIsschen Drusen), den TarsaldrUsen (MEIBoMschen Drusen) und 
schlieBlich den akzessorischen Tranendrusen (KRAusEschen Drusen). Selbst­
verstandlich konnen auch die Drusen der Lidhaut, die oben schon erwahnt 
wurden, echte Karzinome bilden. Es ist in den Veroffentlichungen sehr oft 
von Adenomen die Rede und eine strenge Grenze zu diesen ist nicht immer 
zu ziehen, immerhin wird man in ausgesprochenen Fallen mit zerstorendem, 
durchsetzendem Wachstum der Zellmassen mit Sicherheit ein Karzinom fest­
stellen konnen, besonders unter Berucksichtigung der UngleichmaBigkeit der 
Zellformen und der starker gestorten Beziehungen der neugebildeten Epithel­
zellen zum Stroma. 
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a) Krebs der MOLLschen Drusen. 

Das Karzinom der MOLLschen Drusen ist nur durch eine Beobachtung 
von COATS vertreten, allerdings waren je eiuige FaIle von Talgdrusenkrebs 
in ihrem Ausgangspunkt unsicher, ob sie nicht vielleicht doch von SchweiB­
drusen ausgingen. Gegenuber den Adenomen verwischt sich der regehnaBige 
Bau der Tubuli, meist besteht eine unregehnaBige Wucherung in mehreren 
Zellagen, denen eine Lichtung fehlen kann. DaB hierbei sonst die Kennzeichen 
des Krebses vorliegen, ist selbstverstandlich. 

fJ) Krebs der Talgdrusen und der ZEIsschen Drusen. 

Eine eigenartige Stellung nimmt die als Melanokarzinom beschriebene 
Geschwulst BOCKS ein. Hier handelte es sich bei einem 21jahrigen Mann urn eine 
pfefferkorngroBe graue Geschwulst des Lidrandes, in deren Umgebung ver­
waschene Flecke waren. Die Fasern des Tarsus waren abgedrangt und von Rund­
zellen durchsetzt, die Bindehaut war stark verdickt. Wimpern und Drusen 
waren verdrangt. In der mit Rundzellen durchsetzten Umgebung (Muskel) 
waren StraBen pigmentierter Zellen. Der Knoten selbst war ein Karzinom von 
alveolarem Bau, Farbstoff fand sich auch im Bindegewebe zwischen den Lappchen 
oft so dicht, daB die Zellen der Neubildung dadurch verdeckt wurden. Der 
Ausgangspunkt war nicht sicher festzustellen. Die Form der Zellen, sowie der 
Bau der Geschwulst sprach eher fur Herkunft aus den Talgdrusen der Wimpern, 
weniger fUr Abstammung aus den MOLLschen Drusen. Fur die Entstehung 
der Pigmentierung nimmt BOCK einen angeborenen Keirn von Farbstoff an, 
da trotz blonden Haares und blauer Augen die Verfarbung der Iris wie bei 
den Menschen mit dunklen Augen gewesen sei. - DaB auch eine Entstehung 
aus undifferenzierten pigmentbildenden Zellen der Oberhaut moglich ist, die 
sich auch in der Richtung der Talgdrusen zu differenzieren vermogen, darauf 
ist schon hingewiesen. Auch MICHAIL berichtet uber ein Epitheliom der ZEIS­
schen Drusen. 

ALTS bei einem 46jahrigen Mann beobachtetes Adenokarzinom bestand 
aus einer Unzahl kleiner Knotchen von denen einige spitz und eiuige hart waren. 
Mikroskopisch fanden sich Drusenschlauche in lappchenformiger Anordnung. 
Die bindegewebigen Scheidewande der Lappchen waren reichlich mit Rundzellen 
durchsetzt, wie au{)h das Tarsalgewebe zwischen den Lappchen; letztere waren 
unverandert, ALT spricht von einem Adenokarzinom. - Bei dem von RUMSCHE­
WITSCH beobachteten Karzinom, welches von den Talgdrusen ausgehen solI, 
handelt es sich wohl eher urn ein Kankroid. Die Talgdrusen waren hypertrophisch, 
im Zentrum waren in Kankroidperlen umgewandelte Zylinder, aus solchen 
Kankroidzylindern bestand sozusagen die ganze Neubildung. 

r) Krebs der MElBoMschen Drusen. 

Der von diesen Drusen ausgehende Krebs ist zweifellos selten, SCHEERER 
(1913) stellt 17 Falle zusammen, seitdem habe ich noch 6 weitere in dem Schrift­
tum gefunden. v. MICHEL erklart, daB die primare Geschwulst der MElBoMschen 
Driisen fast ausschlieBlich das Adenom sei; eiuige als Karzinom beschriebene 
Falle werden von ihm in Zweifel gezogen. SCHEERER stellt 31 Falle von Ade­
nomen und Karzinomen (mit seinem eigenen) zusammen, von denen 17 Kar­
zinome waren. RIVA (1922) gibt 16 Krebse bei 24 Adenomen an, CAVARA (1920) 
21 bei 15 Adenomen. SHOJI erwahnt 8 japanische Beobachtungen. 

Der Sitz der Neubildung ist selbstverstandlich der Tarsus, der teils knotig, 
teils gleichmaBig befallen ist. Die Geschwulst kann daher oft den Eindruck 
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eines Hagelkorns machen und unter dieser Bezeichnung ist sie auch oft aus­
geschnitten. Ihre GroBe schwankt von der eines Stecknadelkopfes bis zu der 
einer WalnuB. Die Haut ist im wesentlichen unverandert, nur bei weiterem 
Ubergreifen auf die Nachbarschaft kann Schwund eintreten, oder sie verlotet 
mit der Unterlage (SCHEERER), schlieBlich kann sie zerfallen. Zuweilen sieht man 
Lappung. Die Beschaffenheit ist meist derb, nur selten weich. Ubergreifen auf die 
Nachbarschaft ist selten, Ruckfalle nach vorgenommener Entfernung kommen 
vor, zuweilen mit Beteiligung der Augenhohle (GRIGNOLO [1909], und ADAMUCK 
[1910]), ja der todliche Ausgang kann eintreten (THIERSCH [1865], SNELL [1908]). 
RIVA stellt sogar 5 Todesfalle aus den Schriften zusammen. Wie bei allen Krebsen 
bevorzugt auch diese Art das hohere Lebensalter. Das Oberlid ist im Gegensatz 
zu den Hautkarzinomen und Sarkomen bevorzugt. 

Entsprechend ihrer Entstehung ist zunachst das Gebiet der MElBoMschen 
Drusen befallen, deren Form, wenn auch in vergrobertem MaBe, zunachst bei­
behalten werden kann. Lappchenartige Anordnung ist zuweilen noch zu erkennen. 
In dem Fall von SCHEERER, der als Beispiel dienen moge, war das Lid erfullt 
von weiBlichgelben Massen, die am Rand bis unter die Oberflache reichten, an den 
anderen Teilen von ihr entfernt blieben. In einer aus dem Tarsus gebildeten 
Kapsel, die in anderen Fallen durchbrochen wurde, fand sich die Hauptmasse 
der Geschwulst, sie war durch einige Bindegewebswande unvollstandig gegliedert. 

Rings um den Hauptteil fanden sich Zellnester von anderem Aussehen. 
Wahrend in der Mitte solide Epithelmassen mit verschiedenen Hohlraumen 
vorlagen, waren hier zahlreiche kleine Hohlraume von Epithel umgeben, so 
daB stellenweise die Ahnlichkeit mit Lungengewebe groB war. Diese Zellherde, 
z. T. auch die soliden Zellstrange, traten bis nahe unter die verdunnte Haut des 
Lidrandes. Wimpern sind nicht sicher nachzuweisen, einige haarbalgahnliche 
Gebilde konnten dafiir angesprochen werden. Der Muskel war von Krebs­
zellen durchwachsen. 

Die Zellen waren verschieden, in der Mitte meist kubisch oder langlich 
mit hellem Plasma und gut gefarbtem wabigem Kern, am Rande gegen das 
Bindegewebe nicht ganz scharf abgegrenzt. Nach der Mitte der Hohlraume zu 
wurden die Zellen £lacher. Die kleinen Lichtungen waren von kubischen oder 
flachen Zellen umgeben in meist doppelter Schicht. Der Inhalt der Raume 
wurde von talgartigen Massen mit Cholesterin gebildet, z. T. von zerfallenen 
Gewebsmassen. Die MEIBoMschen Drusen wurden ganz von der Neubildung 
eingenommen, zuweilen traten zystische Bildungen auf, so daB z. B. PEREIRA 
von einem zystischen Adenokarzinom spricht. 

Der Drusenkrebs der MEIBoMschen Drusen, den LETULLE und LAPERSONNE 
(1922) beschrieben und der aus zahlreichen Drusenschlauchen bestand, zeigte 
auBer der basalen Grenzschicht talghaltige Epithelzellen. Ein anderer Geschwulst­
knoten fand sich in der Hohe der MALPIGHISchen Schicht, die Basalzellen waren 
karzinomatos in das angrenzende Bindegewebe hineingewuchert und nahmen 
mit fortschreitender Wucherung den Charakter von Talgzellen an. Die Verfasser 
nahmen ein Zusammentreffen eines Adenokarzinoms der MElBoMschen Drusen 
mit einem Talgdrusenkarzinom der angrenzenden Lidhaut an. ISCHREYT (1907) 
beschreibt ein riesenzellenhaltiges Karzinom, das wahrscheinlich von den MEI­
BOMschen Drusen ausging. 

Auch von den KRAUS Eschen Drusen konnen Karzinome ausgehen. FUCHS 
beschreibt eine eiformige, mehr als 1 cm lange Geschwulst, die fest mit dem 
Tarsus des Lides verwachsen war. Das Stroma war teils fasrig, teils knorpelig, 
es bestand aus einem groben fibrosen, dicht verflochtenen Gewebe mit wenig 
Zellen. Zuweilen war gleichmaBiges Zwischengewebe vorhanden. Hie und 
da waren Knorpelzellen vorhanden (Faserknorpel), doch lag auch damit 
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unregelmaBig gemischt ein hyalines Grundgewebe vor (hyaliner Knorpel). In 
diesem Stromalagen Krebsstrange, die Drusenschlauchen glichen. Die Zellen lagen 
in einfacher oder doppelter Schicht. Erweiterungen mit kolbigen Auswiichsen 

Abb. 66. Krebs der MElBoMSchen Driisen. Das Unterlid ist erfiillt von krebsigen Massen, die an 
der Stelle der MElBoMschen Driisen am dichtesten sind. Diese sind mit de'll Tarsus verschwunden. 
Die Krebsnester geben einesteils bis zum Lidrand, andernteils bis iiber die obere ttbergangsialte 

hinaus. [Abbildung nach SCHEERER: KUn. llfbl. Augenheilk. 52, I, 91 (1914).] 

der Krebszellen kamen vor. FUCHS ninImt eine Umwandlung des Tarsus in 
Knorpel an, wahrend er den Krebs von schlauchformigen Drusen, wohl den 
KRAusEschen ableitet. Der Fall ISCHREYTS von riesenzellenhaltigem Krebs ist 
vermutlich von den MElBoMschen Drusen ausgegangen. 
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D. Mischgeschwiilstt'. 
Ahnlich wie in der Parotis und in der Augenhohle (JAENSCH) konnen auch 

in den Augenlidern Mischgeschwiilste auftreten, wo sie jedoch sehr selten sind, 
wenigstens ist mir nur der Fall von WrECK bekannt, dessen Praparate mir vom 
Verfasser freundlicherweise zur Vediigung gestellt sind; weiter verfiige ich iiber 
eine Beobachtung an einem Sammlungspraparat des pathologisch-anatomischen 
Instituts unseres Krankenhauses sowie noch iiber einen neueren Fall; inzwischen 
ist noch eine Veroffentlichung von GERLACH erschienen. Bei WrECKs Beobach­
tung handelte es sich um eine in allen Richtungen 1 cm messende Geschwulst, 
die breitbasig in der Haut saB 
und nicht mit der Nachbar­
schaft verwachsen war. Uber 
meinen eigenen Fall stehen mir 
klinische Angaben nicht zur 
Verfiigung. 

Mikroskopisch bestand in 
WIECKS Fall ein lockeres von 
feinsten Fibrillen durchsetztes 
Gewebe mit verhaltnismaBig 
groBen, teils rundlichen, teils 
unregelmaBigen oder stern­
formigen Zellen mit fibrillaren 
Auslaufern. Stellenweise fa.nd 
sich eine homogene Verdickung 
mit rundlichen Hohlraumen 
mit meist einer Zelle als Inhalt. 
Es handelte sich um knorpel­
artiges Gewebe mit Spuren 
von Verkalkung. In diesem 
Grundgewebe lagen solide 
schmale und breite Strange, 

Abb. 67. Fibrochondroepitheliom. Die Grundlage wird 
gebildet durch Bindegewebe. das nach den vielen vor­
handenen KanlLlen zu mit ein- oder zweischichtiger 

Epithellage iiberkleidet ist. 

oft verastelt, oft verdickt. Vielfach umschlossen sie spaltformige oder runde 
Hohlraume. Diese waren leer oder mit Zelltriimmern und hyalinen Massen 
gefiillt, zwei davon mit roten Blutkorperchen. WIECK nennt die Neubildung 
ein Fibrochondroepitheliom, spricht aber in der Unterschrift der Abbildungen 
von Endothelwucherung und zwar halt er eine Verlagerung von Epithelien 
oder Driisenkeimen fiir moglich. Er nimmt deshalb ein Epitheliom an, da der 
Beginn einer Endothelwucherung nirgends einwandfrei festzustellen sei und auch 
das Alter der Kranken (28 Jahre) gegen Endotheliom sprache. Man konnte 
hier auch mit einem gewissen Recht ein Endotheliom annehmen, was auch 
WIECK anerkennt. 

In meinem ersten Fall bestand die Grundlage aus vielfach sich teilenden 
und wieder vereinigenden Bindegewebsziigen, die oft Wirbel bildeten. An 
einigen Stellen war das Bindegewebe kernarmer und ging ohne schade Grenze 
in Knorpel iiber. In diesem Grundgewebe lagen viele zusammenhangende 
schmale und breite Hohlraume, die unregelmaBige Figuren bildeten. Ihre Aus­
kleidung bestand fast iiberall nur aus einer zweifachen Lage epithelahnlicher, 
meist kleiner Zellen, mit gut gefarbtem Kern, deren innere, der Lichtung 
zugekehrte Schicht leicht abgeplattet war, wahrend die andere Schicht aus 
regelmaBigen, kubischen oder leicht zylindrischen Zellen bestand, in ihrer 
Anordnung an die Basalzellen der Oberhaut erinnernd. In einzelnen meist 
groBeren Verbanden lagen Haufen groBerer Zellen, ebenfalls epithelahnlich 

H andbuch der pathoiogischen Anatomie. XI/2. 17 
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zusammen, die teilweise ein Aussehen wie Un Beginn der Verfettung stehende 
Talgdriisenzellen hatten. Das Plasma war hell, wabig, die Kerne klein, unregel­
maBig wie angenagt mit sternf6rmigen Fortsatzen. Wieder andere Zellhaufen 
zeigten ein Aussehen wie tubulose Driisen, indem sich regelmii.Bige Epithelzellen 
kubischen oder zylindrischen Aussehens urn eine Lichtung gruppierten. Doch 
konnte man nach der Lichtung zu ein Grenzhautchen erkennen, und hierin 
feine platte Kerne, so daB sie also an gewucherte Perithelien denken lieBen. 
Diese driisenahnlichen Gebilde lagen Riicken an Riicken, oft EpithelMnder 
ohne Lichtung bildend. Das Ganze erinnerte auffallend an ein Adenom (das 
Praparat war auch als Fibroadenosarkom bezeichnet) . In Ubereinstimmung 

Abb. 68. Flbrochondroepitheliom. Drusen· 
ahnliche Epithelwucherung, deren Zellen 
nach den verschiedenen Lichtungen zu mit 
flachen Zellen (Endothelien) abgegrenzt sind. 

mit Prof. WOHLWILL halte ich diese Be­
zeichnung nicht fiir richtig, sondern die 
Ahnlichkeit mit der Neubildung WIECK" 
ist groB, so daB man es ebenfalls als Fibro· 
chondroepitheliom (oder Endotheliom) be­
zeichnen muB, bei dem sich gewucherte 
Zellen zu den eigenartigen driisenahnlichen 
Verbanden zusammengeschlossen haben. 
Wovon die Mischgeschwulst ausgeht, ist 
nicht festzustellen, vielleicht kann man 
verlagerte Gebilde der Haut annehmen, 
die vor endgiiltiger Differenzierung ab­
gesprengt sind. 

In einem weiteren Fall, den ich unter· 
suchen konnte, so daB ich also von 4 be­
obachteten Failen 3 habe, sind im wesent­
lichen die gleichen Veranderungen vor­
handen. Die Geschwulst saB im inneren, 
oberen Winkel des Auges. Das Grund­
gewebe ist am Rande etwas zellreicher, 
in der Mitte ist zellarmeres, stellenweise 
zelloses und dann fast vollig gleich­
maBiges Gewebe. Knorpelige Bestand­

teile waren nicht zu erkennen, jedenfalls keine Knorpelkorperchen, wahrend 
das Grundgewebe zuweilen ein entsprechendes Aussehen hatte. Auch hier 
vielfach miteinander verzweigte oder auch geschlossene Hohlraume, die von 
1-2schichtigem Epithel ausgekleidet sind, das etwas hoher ist als im vorigen 
Fall. Dazwischen haufig solide Zellmassen, deren Einzelzellen gegenseitig 
abgeflacht sind, so daB sie an Sarkomzellen erinnern. Ein kleines Drittel des 
Praparats wird von mehr solideren Zellmassen durchsetzt, die stellenweise 
unter Verlust der Kernbildung Hornmassen bilden in Gestalt kleiner Perlen. 

Bei der Beobachtung GERLACHB handelte es sich um eine haselnuBgroBe, 
gut abgekapselte Geschwulst, die den Mischtumoren der Speicheldriise glich. 
Es fanden sich Knorpel und knorpelahnliche Massen sowie Hohlraume, die mit 
epithelialen und endothelialen Zellen ausgekleidet waren. 

E. Zysten der Liddriisen. 
1. Zysten der SchweiBdriisen. 

Zysten der SchweiBdriisen des Lidrandes, der sog. MOLLschen Driisen 
sind hauptsachlich von WINTERSTEINER (1896) beschrieben. Ihr Vorzugssitz 
ist die innere LidhaHte, selten sitzen sie auBen. Sie bilden bis erbsengroBe 
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durchscheinende Blasen. Es handelt sich meist um eine Erweiterung des Aus­
fiihrungsganges der MOLLschen Driisen infoige von Verstopfung. Die Aus­
kieidung besteht aus mehrschichtigem Plattenepithel oder kubischem Epithel 
mit Umgrenzung von fibrillarem Bindegewebe. Der Inhalt besteht aus kornigen 
Massen (im geharteten Praparat) mit Fettkristallen und kolloiden Einlagerungen 
(BOCK) oder mit Gipskristallen (WINTERSTEINER). WINTERSTEINER gibt ferner 
an, daB die AuskIeidung mit Plattenepithelien fUr den Sitz im AusfUhrungs­
gang spricht, wahrend bei Vorhandensein von Zylinderepithelien eine Erweiterung 
des absondernden Teiles anzunehmen sei. Die "pIurilokularen" Zysten sind, 
wie das auch PEREYRA an der auf Grund von 6 Fallen bestatigt von den Driisen­
schlauchen, die "unilokularen" von den Ausfiihrungsgangen abzuleiten. Die 
Verstopfung der Ausfiihrungsgange kann durch Hyperkeratose bedingt sein. 

Von den SchweiBdriisen der Lidflache konnen auch Zysten entstehen, 
die oft falschlich Hidrokystome genannt werden. Solche beschreibt v. MICHEL 
ais zahlreiche kleine punkt- bis stecknadelkopfgroBe, perl-, tau- oder blaschen-

Abb. 69. Zysten der l\IoLLSchen Drusen. 
(Sammlung v. MICHEr .. ) 

Abb. 70. Zysten der Schweilldrusen der Lidha ut. 
(Sammlung v. MICHEL.) 

ahnliche Erhebungen, die nie zusammenflieBen, mit wasserkIarem Inhalt, 
der sich beim Einstechen entleert und sauer reagiert. Befallen ist die Flache 
des Lides, nicht der Lidrand, ferner der auBere und innere Teil des Oberlides 
um die Winkel herum. Mikroskopisch handelt es sich um tiefsitzende, in die 
Lederhaut eingelagerte Hohlraume durch zystische Erweiterung des intra­
kutanen Abschnitts der Ausfiihrungsgange von SchweiBdriisen. Die Wand 
besteht aus Plattenepithelien, die Decke aus Epidermis und einem schmalen 
Streifen der obersten Kutisschichten. Von Epithelziigen und Streifen ist in 
dieser Beschreibung nichts angegeben, doch wird man an die ahnlichen klini­
schen Befunde des Syringoms oder des Epithelioma hidroadenoides cysticum 
erinnert (s. S. 243). Der Name Hidrokystom, der solchen zystischen Bildungen 
gelegentlich beigelegt wird, ist nach ARZT nicht richtig, da es sich nicht um echte 
Blastome handelt. Er beschreibt nun 3 FaIle von vereinzelt auftretenden kIeinen 
Zysten der Lidflache, die mit kubischem Epithel ausgekleidet waren. Es handelte 
sich dabei wohl um eine Erweiterung eines SchweiBdriisenganges. - DaB da­
neben aber auch wirklich Hidrokystome vorkommen, beweist derselbe Forscher 
durch die Beschreibung einiger Falle, die echte Neubildungen darstellen. Auch 
andere Zysten mit Vorhandensein reichlicher Driisenschlauche beschreibt ARZT, 
wofiir er ebenfalls keine echte Neubildung annimmt, sondern eine Hypertrophie 
durch Stauung. 

17* 
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2. Zysten der KRAusEschen Drusen. 

Zysten der KRAusEschen Drusen beschreiben MOAURO und STOWER. 
In des letzteren Beobachtung bestand an jedem Oberlid ein erbsengroBer praller 
Tumor mit klarem Inhalt, dessen Wandung aus einer dunnen Schicht zellarmen 
Bindegewebes bestand, das innen mit einer einfachen Epithellage ausgekleidet 
war. Nach dem Sitz waren die Knotchen auf die erwahnten Drusen zu beziehen . 

• -i · 

}~(" 

Dr 

13 

Abb. 71. Zyste des Ausftihrungsga.nges einer MEIBOMBchen Driise. M Muske!. Dr Driisenlappchen. 
B Bindehaut mit stark gewuchertem epidermisahnlichem Epithe!. Weiter oben entziindliche Zellen 

Un subkonjunktivaien Gewebe. 

Bei der Zystenbildung von THOMPSON und CHATTERTON (1905) handelte es 
sich um eine Erweiterung des absondernden Drusenteils, auch bier bestand 
eine bindegewebige Hulle mit einer Auskleidung durch 2- bis 3fach geschichtetes 
kubisches Epithel. 

3. Zysten der Talgdrusen und der MEIBoMschen Drusen. 

Reine Zystenbildung der Talgdrusen, auch der des Lidrandes (ZEIS) 
scheinen selten zu sein, jedenfalls sind sie nicht beschrieben. DEYL (1893) 
berichtet uber einige Zysten, die durch Erweiterung der Talgdrusen und des 
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obersten Teiles des Wimpernbalges entstanden zu sein scheinen. Die haupt­
sachlichen Zysten der Talgdriisen bilden die Atherome (Griitzbeutel), die vor 
allem dort sitzen, wo sich Haarbalgdriisen in starkerer Ausdehnung finden. 
Dementsprechend haben wir sie an den Augenbrauen, seltener am Oberlid, 
dem Lidrand und noch weniger oft am Unterlid. Jedoch sind nur die kleineren 
Atherome aus den Talgdriisen entstanden, wahrend die groBeren Atherome 
den Dermoiden nahestehen. 

Diese Zysten entstehen durch VerschluB des Ausfiihrungsganges der Talg­
drusen, vielfach auch des Haarfollikels, sei es durch Verhornung, sei es durch 
eingedicktes Sekret oder durch beides. Allmahlich mit zunehmendem Wachstum 
riickt dann die Zyste in die Tiefe, der Stiel wird gedehnt und schlieBlich wird 
der Zusammenhang mit der Ausgangsstelle gelost, so daB man oft am platt­
gedriickten Epithel der Aus­
kleidung nicht mehr erkennen 
kann, woher die Zysten ent­
standen sind. 

Zystische Erweiterung der 
MEIBoMschen Driisen ist 
nicht allzu selten, vor aHem 
die des Ausfiihrungsganges, sei 
es bei narbigen Veranderungen 
(Ektropium), sei es bei Binde­
haut- und Lidrandentziin­
dungen. Der erweiterte Aus­
fiihrungsgang schimmert auf 
der Riickseite der Lider durch. 
Der VerschluB kann gelegent­
lich durch Hyperkeratose be­
dingt sein, wie ja Hornzellen 

--..... 

Abb. 72. Milium. Zystenlthnliohe Erwelterung des Follikels 
eines Lanugohaares, die in diesem Faile nioht ganz ge­
sohlossen 1st, sondern mit der Haut zusammenhltngt. Am 
Grunde Rest des Haares. Inhalt gesohlohtete Hornmassen. 

normalerweise im Ausfiihrungsgang zu finden sind. Die Wandung besteht aus den 
mehr oder weniger plattgedriickten ZeHen des normalen Ganges. Der Inhalt ist 
eingedickter Talg, der in vielen Fallen Reste verfetteter Zellen und verhornter 
Zellen erkennen laBt, bei Abwesenheit von Zellen entziindlicher Herkunft. 
Der Inhalt kann weiter eingedickt werden und schlieBlich verkalken. Anderer­
seits konnen natiirlich auch wie beim Mitesser der auBeren Haut eitererregende 
Bakterien hineinwandern und eine Beimischung entziindlicher Zellen bewirken, 
ja schlieBlich zur Einschmelzung der ganzen Driise oder einzelner Teile fUhren 
(Hordeolum internum). Ebenso kann auch der Reiz zerfallender Zell- und Talg­
massen chemotaktisch wirken und so Zellen der Entziindung herbeilocken. -
PEDRAGLIA und DEUTSCHMANN beschreiben viele Zysten der AusfUhrungsgange 
der MEmoMschen Driisen, die iiber den Lidrand vorragten. 

Auch Erweiterungen des Driisenkorpers kommen als kleine auf der Riick­
seite des Lides durchschimmernde Blaschen vor. Kolloide Entartung des Zysten­
inhalts in Gestalt kleiner Kugeln oder eiformiger Gebilde bis zur GroBe eines 
Stecknadelkopfes sind von MITV ALSKY beschrieben. Mikroskopisch fand sich 
hierbei eine gestaltlose Masse, die knorpelhart war. Auch v. MICHEL sah solche 
Bildungen. 

Anhang: Milium (Hautgrie8). 

Diese kleinen Gebilde von Stecknadelkopf- bis HirsekorngroBe sind meist 
mattweiB und fest. Sie sitzen mit Vorliebe an den Augenlidern, wie iiberhaupt 
an den Stellen zarter Haut. Es handelt sich um eine Hornzyste des Follikels 
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eines Lanugoha.a.res. Nach Einritzen kann man das wei13e runde Horngebilde 
ausdriicken. 

Mikroskopisch besteht eine Erweiterung im mittleren Balgteil der er­
wahnten Haare. Die Wand besteht aus Plattenepithelien, die meist in mehr­
facher Lage angeordnet sind; am Grunde sieht man oft eine mit Teilen eines 
Haarschaftes versehene Vertiefung als Rest der gesamten Ha.a.ranlage. Der 
Inhalt besteht aus geschichteten Hornmassen, dem gelegentlich weitere Reste 
der Harchen beigemischt sind. Die Zyste ist meist nach vorn zu geschlossen, 
oder gelegentlich findet sich vorn eine schmale Verbindung der Zyste mit der 
Oberflache, an der das Epithel des Follikels und der au13eren Haut ohne weiteres 
ineinander iibergehen. Die Haut der Nachbarschaft zeigt Verdickung des Epi­
thels und Wucherung der Epithelleisten. Von den Talgdriisen ist meist nichts 
zu entdecken. 
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10. Tranenorgane. 
Von 

Erich Seidel-Heidelberg. 

Mit 43 Abbildungen. 

A. Die Tranendriisen. 

Einleitende kurze Bemerkungen iiber die normale Anatomie 
und Histologie der Tranendriisen. 

Die tranenabsondernden Organe sind die Tranendriisen. Man unterscheidet: 
1. die orbitale odeI' obere Tranendriise, 
2. die palpebrale odeI' untel'e Tranendriise und 
3. die akzessorischen Tranendriisen (sog. KRAusEsche Drusen). 
Die unter 1 und 2 genannten eigentlichen Tranendriisen stellen die Haupt­

masse del' tranenabsondemden Organe dar. Sie liegen oberhalb des temporalen 
Telles des Fornix conjunctivae und zwar dicht untereinander. Die groBere 
o bel' e, oval gestaltete, mandelformige Druse miBt meist 15-20 mm in del' Lange 
und hat einen kurzen Durchmesser von lO-12 mm bei einer Dicke von etwa 
5 mm; sie liegt in einer Nische del' knochemen auBeren Orbitalwand del' Fossa 
glandulae lacrimalis des Stimbeins direkt hinter dem Septum orbitale. Die 
kleinere untere Tranendriise, die aus zahlreichen (15-40) Lappchen besteht 
und nicht wie die obere eine kompakte Masse darstellt, liegt unmittelbar unter 
del' oberen, neben und zwischen deren Ausfiihrungsgangen und grenzt nach unten 
unmittelbar an den Fornix conjunctivae; sie erstreckt sich mit ihrem vorderen 
lateralen Ende bis dicht an den lateralen Augenwinkel. Die Ausfiihrungsgange 
del' oberen Tranendriise (3-5) passieren also die palpebrale DrUse und miinden 
mit den Ausfiihrungsgangen del' letzteren zusammen, einzeln odeI' getrennt 
in del' auBeren Hiifte des oberen Fornix conjunctivae. Die sehr kleinen odeI' 
akzessorischen, sog. KRAusEschen DrUsen (8-20), die oft nur von mikro­
skopischer Dimension sind, liegen zerstreut iiber den Bindehautsack unmittelbar 
unter del' Bindehaut, besonders im oberen Fornix bis dicht an den Tarsus. Einige 
diesel' DrUsen (1-4) sind in del' Caruncula lacrimalis vorhanden. Mikroskopisch 
zeigen sie denselben Bau wie die eigentlichen Tranendriisen. 

Die Triinendriisen stellen mit mehreren Ausfiihrungsgangen versehene, 
zusammengesetzte tubulose Driisen dar, die durch Septen aus lockerem, fibril­
larem Bindegewebe und elastischen Fasem in eine groBe Anzahl von Lappchen 
geteilt werden; die bindegewebigen Septen verdichten sich bei del' orbitalen 
DrUse an del' Oberflii.che zu einer bindegewebigen Kapsel, die abel' bei del' 
palpebralen Tranendriise fehlt. 

Das Bindegewebe innerhalb del' Drusen hat einen ausgesprochen adenoiden 
odeI' lymphatischen Charakter (vgl. Abb. I) und kann auch unter physiolo-
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gischen Verhaltnissen beim Erwachsenen geradezu richtige Lymphfollikel 
enthalten (AXENFELD [1898]). Beim Neugeborenen tritt das adenoide 
Gewebe in der Tranendriise (ebenso wie in der Schleimhaut der Bindehaut 
und des Tranensackes) zuriick und kann vollig fehlen (AXENFELD) . 

Die Driisenzellen selbst sind in sekretgefiilltem Zustand hohe zylindrische 
Epithelzellen, die sekretleer bedeutend niedriger sind; ihr Kern liegt nahe der 
Basis. In ihrem Protoplasma erkennt man nach Anwendung geeigneter Hartungs­
und Farbemethoden sowie an Zupfpraparaten frischer Drusen eine Protoplasma­
struktur in Granulaform ("Sekretgranula"), wie sie fUr sekretorisch tatige Zellen 
charakteristisch ist. Die Protoplasmastruktur der einzelnen Drusenzellen hat 

Abb. 1. Norma le Tra uendriise einer 55ja hrigen 
Frau. SparIiches adenoides Gewebe mit follikel· 
ahnlichen Anhaufungen von Lymphzellen. Far· 
bung HamatoxyIin·Eosin. Zei/3 Apochromat 
8 rom, n . A. 0,65, Tubus 160 mm, Komp. Ok. 4. 

zur Zeit nur eine physiologische Be­
deutung. FUr die Fixierung der Druse 
zwecks Studiums ihrer Protoplasma­
struktur geeignet sind ALTMANNsche 
Flussigkeit, konzentrierte Sublimat­
losung, vor allem aber eine 24stundige 
Formolfixierung, der eine 8 tagige Bei­
zung mit Kaliumbichromat (3 Y2 0/0) folgt 
(REGAUD), bevor die Gewebsstiicke in 
aufsteigendem Alkohol gehartet werden. 
Zur Farbung der Schnitte empfiehlt sich 
besonders bei letzterem V orgehen die 
HEIDENHAINsche Eisenlack-Hamatoxy­
lin-Methode, die ausgezeichnete klare 
Bilder von der Protoplasmastruktur 
der Drusenzellen ergibt. 

Mit Diaminschwarz (Paraphenylen­
diamin) konnte GRUNERT (1903) eine 
vitale Granulafarbung im Protoplasma 
der Tranendriisenzellen sowie in den 
Zellen der Ausfiihrungsgange nach­
weisen. 

Wichtig ist ferner, daB man normaler­
weise in den Epithelien der Tranen­
schlauche und der Ausfuhrungsgange 
beim Menschen kleinste Fettropfchen 
farberisch mit der Osmiumsaure­

Methode nachweisen kann (A XENFELD) , was bei der Deutung pathologischer 
Befunde nicht immer berucksichtigt wurde. Die Menge der in den Drusen­
zellen na.chweisbaren Fettropfchen nimmt mit der Lange der Zeit, die nach 
dem Tode des betreffenden Individuums vergangen ist, zu (AXENFELD [1900]). 

Die Ausfiihrungsgange der Tranendruse sind mit zweireihigem Zylinder­
epithel ausgekleidet und gehen allmahlich in Gange uber mit einschichtigem 
niedrigem Epithel. Na.ch au Ben von dem Zylinderepithel liegt eine Schicht 
niedrigster kubischer Zellen. Die Gange teilen sich in dem interlobularen Binde­
gewebe des Drusenparenchyms vielfa.ch und gehen durch Vermittlung kurzer 
Schaltstucke in die sezernierenden Tubuli iiber. Dieselben werden, wie bereits 
erwahnt, ausgekleidet von zylindrischen oder kubischen Zellen, denen nach auBen 
platte verzweigte Zellen anliegen. Zwischen den Zellen finden sich Sekret­
kapillaren. Die zwischen den Driisenzellen und der Membrana propria liegenden 
einzelnen platten Zellen bilden die Fortsetzung der tiefen Schicht des Epithels 
der Ausfiihrungsgange. 
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I. Zysten der palpebralen Tranendriise (Dakryops). 

EineZystenbildung in der palpebralen Tranendriise, die alsDakryops bezeich­
net wird, ist eine sehr seltene Erkrankung, von der bisher in der Literatur nur etwa 
50 Falle beschrieben sind, von denen etwa 20 anatomisch untersucht wurden. 

Klinisch stellt der Dakryops einen meist eiformigen, vom Oberlid iiberdeckten, 
unter der Bindehaut des Augapfels sitzenden, langsam wachsenden, fluktu­
ierenden Tumor dar von meist Erbsen- bis WalnuBgroBe, der gegen die Sklera 
leicht beweglich ist und durch die dariiberliegende Bindehaut blaulich durch­
schimmert. Gelegentlich kommt es vor, daB die Zyste im Gewebe des Oberlides 
eingebettet ist (BADAL und AUBERT, GILBERT, GaRLITZ, TRON, WILIKANOW, 
ZUR N EDDEN, ORLANDINI, THOMSON, SEIDEL) ; in seltenen Fallen hat die Zyste eine 
FistelOffnung, aus der sich auf Druck etwas Fliissigkeit entleert (Dakryops 
fistulosus) (GILBERT, 1\TAGNUS); auch ist doppelseitiges Auftreten von Zysten 
beobachtet (TRON) und zwar 2mal bei Geschwistern (LANGE, LACOMPTE). 

Bei der anatomischen Untersuchung erwiesen sich die meist einkammerigen, 
selten mehrkammerigen Zysten, die mit ihrer bindegewebigen Zystenwand 
meist im Zusammenhang mit mehr oder weniger groBen Teilen der palpebralen 
Tranendriise exstirpiert wurden, innen mit einem Epitheliiberzug ausgekleidet, 
der in den einzelnen Fallen erhebliche Unterschiede zeigte. 

Das Epithel ist meist ein einschichtiges oder zweischichtiges kubisches Epithel, 
in einigen Fallen ein ausgesprochenes Zylinderepithel (DUBREUIL, LAGRANGE, 
WIEDERSHEIM), in anderen Fallen fand sich eine einfache (FRANKE, LANGE, 
ROGMANN, GaRLITZ) oder auch mehrschichtige (GOLDZIEHER) Lage von Platten­
epithelien. Auch konnte man bei derselben Zyste Ubergange von typischen 
Zylinderzellen zu ganz flachen Plattenepithelien feststellen, zwischen denen 
Schleimzellen in Form von Becherzellen (GaRLITz, TRON, WIEDERSHEIM) 
eingelagert waren. Stellenweise wurden auch Kontinuitatstrennungen im aus­
kleidenden Zellenbelag festgestellt. 

Die der bindegewebigen Zystenwand dicht anliegende Tranendriise zeigte 
ganz oder stellenweise eine weitmaschige Struktur, eine VergroBerung der 
Driisenlumina und eine Erweiterung der einzelnen Tubuli; ferner fiel wiederholt 
die geringe Entwicklung des adenoiden Gewebes in der Tranendriise auf. In 
anderen Fallen fand sich jedoch im Gegensatz dazu eine kleinzellige entziindliche 
Infiltration in der Wand der Zyste und im intralobularen Bindegewebe. 

Man hat aus der Art der Epithelauskleidung Schliisse auf die Entstehungs­
weise des Dakryops herzuleiten versucht. Diejenigen Zysten, bei denen sich ein 
mehrschichtiger (Zylinder)-Epithelbelag findet (wie er bekanntlich physio­
logischerweise in den groBen Ausfiihrungsgangen der Tranendriise vorhanden 
ist), sollen aus den groBeren Ausfiihrungsgangen der Tranendriise, diejenigen 
mit einer einfachen flachen oder kubischen Epithelschicht aus einem erwei­
terten Driisentubulus selbst oder den feineren Ausfiihrungsgangen entstehen. 
Es muB hierzu jedoch bemerkt werden, daB die Form des Epithels allein, d. h., 
ob es zylindrisch oder abgeplattet ist, nicht mit Sicherheit fiir Schliisse auf den 
Entstehungsort der Zyste verwertet werden kann, da sich bekanntlich Zylinder­
epithel und kubisches Epithel unter dem Druck des gestauten Sekrets abplatten 
konnen. 

Beziiglich der Entstehungsweise der Dakryopszysten sind im wesentlichen 
3 verschiedene Ansichten geauBert worden. In der Mehrzahl der Falle scheint 
eine Retention von Tranenfliissigkeit nach Behinderung des Tranenabflusses 
durch die Ausfiihrungsgange bei der Entstehung der Zyste eine wesentliche Rolle 
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zu spielen. Diese Behinderung des freien Tranenabflusses kann auf verschiedene 
Weise zustande kommen, z. B. infolge von Ablagerung von Detritusmassen in 
den Gangen (LANGE) oder infolge ihres narbigen Verschlusses durch Traumen 
(z. B . nach Veratzung oder Verbrennung) sowie nach entziindlichen Schrump. 
fungsprozessen der Bindehaut (Pemphigus, Trachom). Infolge des behinderten 
Tranenabflusses kommt es zu Retention von Tranenfliissigkeit, die zu einer 
Erweiterung der Tranenausfiihrungsgange fiihrt, aus denen sich allmahlich die 
Zyste entwickelt, wie das haufig aus dem mehrschichtigen Zylinderepithelbelag 

Abb. 2. Linksseitige Dakryops-Cyste bei einer 
61 jabrigen Frau. 

der Zystenwand ersichtlich ist. 
Doch vermag ein einfacher me· 
chanischer VerschluB der Ausfiih· 
rungsgange der Tranendriise allein 
noch keinen Dakryops zu erzeugen. 
Denn nach Exstirpation der palpe. 
bralen Tranendriise beim Men· 
schen, wobei zu gleicher Zeit die 
Ausfiihrungsgange der orbitalen 
Tranendriise durchschnitten wer· 
den, wurde nie das Auftreten einer 
solchen Zyste beobachtet, sondern 
ein Versiegen der Tranensekretion 
(SCHlRMER [1903]) infolge Atro· 
phie des Driisengewebes, wie das 
von WIEDERSHEIM (1928) anato· 
misch erwiesen wurde. 

Dieselben Resultate haben auch 
Tierversuche ergeben, die anHun· 
den (NATANSON [1904]) und Ka· 
ninchen (SEYDEWITZ [1906]) an· 
gestellt wurden. NachExstirpation 
der Ausfiihrungsgange beobach. 
tete man eine Atrophie des 
Driisengewebes, niemals jedoch 
eine Zystenbildung. Die Ent· 
stehungsweise des Dakryops ist 
demnach zur Zeit noch nicht 

yollig geklart. Wahrscheinlich spielen, worauf neuerdings TRON (1926) und 
WIEDERSHEIM (1928) hinwiesen, die Zeitverhaltnisse beim VerschluB des 
Ausfiihrungsgangsystems der Druse fiir das Zustandekommen eines Dakryops 
eine entscheidende Rolle, insofern ein rasch erfolgender und volliger Ver· 
schluB zu Atrophie der Driise, ein langsam sich entwickelnder und nur 
teilweiser VerschluB, der eventuell nur intermittierend auftritt (Ventilver. 
schluB), jedoch zu einer zystischen Erweiterung der Driisengange fiihrt . Die 
Tatsache, daB ein Dakryops wiederholt an einer verlagerten Tranendriise be· 
obachtet wurde (TRON, WELIKAMOW, IUDIN, WIEDERSHEIM) erscheint hiernach 
ebenfalls verstandlich. 

Eine zweite, weit seltenere Entstehungsweise des Dakryops scheint darin 
zu bestehen, daB es zu einer schleimigen Entartung des Driisengewebes selbst 
kommt (zystische Degeneration), so daB es sich in diesen Fallen also um eine 
Schleimhautzyste handelt im Sinne von v. RECKLINGHAUSEN, ahnlich der 
Ranula der Mundspeicheldriise. Hierher gehort sicher der Fall von GOLDZIEHER. 
Es finden sich dann mehrkammerige Zysten, die schleimgefiillte erweiterte 
Driisentubuli vorstellen, die mit einer einfachen oder 2-3schichtigen flachen 
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Epithella.ge ausgekleidet sind, die nicht dem Epithel der Ausfiihrungsgange 
entspricht. 

Aus der nicht selten festgestellten entziindlichen Infiltration der binde­
gewebigen Bestandteile der Zyste und der Tranendriise haben einige Autoren 
(SOURDILLE, LANGE, WEEKERS, LANDMANN) gemeint, die Entstehung des Da­
kryops auf eine yom Bindehautsack aus aszendierende Entziindung der Tranen­
driise zuriickfiihren zu konnen, und 
zwar sollte sich die Entziindung 
nach den einen entlang dem inter­
stitiellen Bindegewebe neben den 
Ausfiihrungsgangen, nach anderen 
innerhalb der Ausfiihrungsgange 
selbst ins Innere der Driise fort­
pflanzen. Durch diese Entziindung 
sollte es zu einer Schadigung und 
Schwachung der Wande der Aus­
gange und zu einer Hypersekretion 
von seiten des Driisengewebes 
(SOURDILLE) kommen und auf diese 
Weise durch Erweiterung und Deh­
nung der Ausfiihrungsgange die 
Zyste entstehen. Da aber die ent­
ziindlichen Erscheinungen in vielen 
Fallen von Dakryops ganz unwe­
sentlicher Natur sind und in einigen 
Fallen sicher ganz fehlen (TRON), so 
kann die Entziindung keine ent· 
scheidende Rolle bei der Entstehung 
der Mehrzahl der Dakryopszysten 
spielen. Andererseits scheinen je­
doch auch durch Entziindung in der 
N achbarschaft derTranendriise,z.B. 
durch kleine periostale eitrige Herde 
(MARZIO [1928]) Zystenbildungen in 
der Tranendriise hervorgerufen zu 
werden, die aber dann keinerlei 
Epitheliiberzug aufweisen, und 
deren Wand vondichtem, fibrosem, 
stellenweise kleinzellig infiltriertem 
Gewebe gebildet wird. 

3 

Abb.3. Durchschnitt durch eine DakryopS-CYRte bei 
schwacher VergrOflerung (Photographie). 1 Lumen 
der Zyste. 2 Reste der Tranendrtise. 3 erweiterte 
Tranenausftihrungsgange mit kIeinzelliger Infiltration 
in der Umgebung. 4 Bindehautbelag der aufleren 

Zystenwand. 

Ich selbst habe in 20 J ahren unter den Kranken der Heidelberger Klinik 
(jahrlicher Zugang etwa 10 000 Patienten) nur e i n e n Fall mit Dakryops gesehen. 
Die Zyste wurde nach der Exstirpation von mir anatomisch untersucht. Es 
handelte sich um eine 61jahrige, sonst vollig gesunde Landwirtsfrau, die zuerst 
bereits vor 12 Jahren am linken Oberlid neben dem auBeren Lidwinkel eine 
erbsengroBe Geschwulst wahrgenommen hatte. Die Geschwulst war allmahlich 
gewachsen, so daB sie bei der klinischen Aufnahme (vgl. Abb. 2) iiber Tauben­
eigroBe besaB (horizontaler Durchmesser 5 cm, vertikaler Durchmesser 3,5 cm) . 
Die fluktuierende, leicht durchscheinende zystische Geschwulst nahm die auBeren 
zwei Drittel des Oberlides ein und wolbte sich in den Konjunktivalsack hinein, 
so daB die auBere Halfte des Oberlides, welches die Hornhaut fast vollstandig 
verdeckte, leicht ektropioniert war. Die auBere Haut iiber der Zyste war stark 
verdiinnt und von einer Anzahl dicker Venen durchzogen. Die Patientin gab 
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an, daB bis vor einem Jahr aus einer kleinen, jetzt verschlossenen, aber noch 
gut sichtbaren Offnung etwa 1 cm von der auBeren Lidkommissur nach auBen 
bei Druck auf die Geschwulst wasserige Fliissigkeit ausgetreten sei. Beim 
Weinen sei die Geschwulst regelmaBig groBer geworden. Die Zyste wurde in 

Abb. 4. lnnerer Teil der Zystenwand (Dakryops) bei starkerer Vergriillerung. lnnere Auskleidung 
des Zystenlumens: meist Plattenepithel zwei· oder mehrschichtig. Zei/l Apochromat 8 mm, n. A. 0,65. 

Tubus 160 mm, Komp. Okular 4. 

toto zum Teil im Zusammenhang mit der sie bedeckenden Bindehaut exstirpiert 
nach Anlegung eines groBen Hautschnittes. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab eine einkammerige Zyste (Abb. 3), die 
meist mit Plattenepithel ausgekleidet war. Das Plattenepithel zeigte meist zwei 

Abb. 5. Niedriger Zylinderzellen­
belag, mit dem die Zyste (Da­
kryops) an einzelnen Stellen aus­
gekleidet war. Zeill Apochromat 
8 mm, n. A. 0,65; Tubus 160 =, 

Komp. Okular 4. 

Schichten (Abb. 4), war aber an einzelnen Stellen 
in Wucherung geraten, so daB hier etwa 7-10 
Zellschichten gezahlt werden konnten. An einzelnen 
Stellen bestand die Auskleidung der Zyste aus nied­
rigen Zylinderzellen (Abb. 5). 

Die Wand der Zyste wurde gebildet von lockerem 
Bindegewebe, in dem sich zahlreiche Leukozyten 
fanden, und an dem ein starker GefaBreichtum 
auffiel. In der Zystenwand befand sich ein Teil 
der palpebralen Tranendriise. An dieser war eine 
deutliche Vermehrung des lymphatischen Gewebes 
festzustellen. AuBerdem fanden sich in der Zysten­

wand eine Reilie stark erweiterter Driisenausfiihrungsgange (mit Zylinderepithel), 
in deren Umgebung ebenfalls kleinzellige Infiltration in erheblichem Aus­
maBe vorhanden war (Abb. 3). 

Der die auBere Zystenwand bedeckende Bindehautiiberzug wies Zeichen chro­
nischer Entziindung auf (Papillenbildung, Infiltration des Zellbelages mit Leuko­
zyten, Follikelbildung, lymphatische Infiltration der subepithelialen Schichten). 
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Der Zysteninhalt bestand aus einer wasserklaren Fliissigkeit, in der bei der 
chemischen Untersuchung 0,88% Kochsalz gefundenwurde. -

Ferner beobachtete STREBEL (1922 und 1925) bei bestehender Epiphora 
kleine zystische Veranderungen an der palpebralen Tranendriise, die er als 
Retentionszysten infolge stattgefundener Ablagerung von Kalksalzen in den 
Ausfiihrungsgangen deutete. Von diesen Zysten liegen aber bis jetzt keine ana­
tomischen Untersuchungen vor. AuBerdem sollen in der Tranendriise Lipo­
dermoidzysten, die den Tumoren zuzurechnen sind, vorkommen konnen, was 
aber sicher zu den groBten Seltenheiten gehOrt (KREMENCUGSKAJA [1927]). -
Cysten der 0 r bit a len Tranendriise kommen nur zusammen mit echten Tumoren 
vor (vgl. S. 301). 

II. Konkrementbildungen in den Ansfiihrungsgangen 
der Tranendriisen. 

In sehr seltenen Fallen hat man in den Ausfiihrungsgangen der histologisch 
normalen Tranendriisen Kalkkonkremente gefunden (SAMELSOHN [1880], FIEUZAI. 

_"t.. . 

Abb. 6. Steinbildung 1m Ausfiihrungsgang der Tra nendriise. (Nach LEVI.) 

[1887] und LEVI [1903]), als deren Kristallisationskern im Falle von LEVI 
abgestoBene Zellen erkannt wurden. SAMELSOHN lieB den betreffenden Stein, 
der die Gestalt einer unregelmaBig vierseitigen Pyramide besaB (Seitenlange 
der Grundflache 4 mm, Rohe 2mm), chemisch untersuchen. Es ergaben sich als 
Bestandteile CaCOa und Caa(POJ )2. SAMELSOHN ist auf Grund der histologischen 
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Untersuchung des entkaIkten Steines der Ansicht, daB es sich in seinem FaIle 
nieht um ein einfaehes Konkrement, sondern wohl um ein Osteoehondrom, 
also eine eehte Neubildung, gehandelt hat. In LEvIs FaIle (Abb. 6) zeigte der 
Stein einen konzentrisch gesehiehteten Bau; er fiillte einen Hauptausfiihrungs­
gang der Tranendriise nahezu vollstandig aus. 

III. Tranendriisenfisteln. 
Tranendriisenfisteln kommen angeboren oder erworben vor. 
Ange borene Tranendriisenfisteln sind von STEINHEIM (1875), MORITZ (1898) 

und TERLINCK (1910) beobaehtet. Kliniseh tritt die Tranendriisenfistel in Er­
seheinung als haarfeine Offnung in der auBeren Haut nahe dem lateralen Lid­
winkel, aus der sich Tranenfliissigkeit entleert, die naeh Reizung des Auges zu­
nimmt. 1m FaIle von STEINHEIM und von TERLINCK war die FistelOffnung 
von feinen Harehen besetzt. Die von TERLINCK vorgenommene mikroskopisehe 
Untersuehung des Fistelganges ergab die eharakteristisehenMerkmale der auBeren 
Haut mit Haarbalgen und SehweiBdriisen. 

Erworbene Tranendriisenfisteln konnen nach Verletzungen, bzw. Opera­
tionen (Kanthotomie), sowie naeh abszedierenden Eiterungen zuriiekbleiben 
(CANGE und DUBoucHER). 

IV. Luxation der Tranendriise. 
In seltenen Fallen kann die normale orbitale Tranendriise spontan nach unten 

sinken, so daB es zu einer dauernden Verlagerung derselben kommt. Zu gleicher Zeit 
besteht in diesen Fallen meist eine Ptosis des Oberlides (Ptosis atonica), die auf 
einen einfachen atrophischen ProzeB im Gewebe des Oberlides unbekannter 
Ursache oder auf eine angeborene Schwache des fixierenden Bindegewebes 
(HECKER [1928]) zuriickgefiihrt wird. WEINSTEIN (1908) undCRoNsTEDT (1927)ex­
stirpierten in solchen Fallen die Tranendriise. Die nachfolgende mikroskopische 
Untersuchung ergab einen vollig normalen Befund bzw. nur hyperplastisches 
Driisengewebe. 

Auch als MiBbildung kommt eine Verlagerung der histologisch normalen 
Tranendriise auf den temporalen Teil der Hornhaut vor (HEUVEN [1928]). 

V. Entziindungen der Tranendriisen (Dakryoadenitis). 

a) Akute Entziindungen der Triinendriise. 

Die akute Entziindung sowohl der palpebralen als auch der orbitalen Tranen­
driise ist eine sehr seltene Erkrankung. Anatomische Untersuchungsbefunde 
entziindeter Tranendriisen liegen nur in sehr geringer Zahl vor. Dies erklart 
sich daraus, daB die akute Tranendriisenentziindung abheilt, ohne daB eine 
Exstirpation der Driise notwendig wird. Es fehlt daher das Material zur 
anatomischen Untersuchung. 

Akute Tranendriisenentziindungen sind beschrieben als endogene Metastase 
nach Infektionskrankheiten, nach Influenza, Gelenkrheumatismus, Angina, 
Masern, Scharlach, Gonorrhoe, bei Mumps und gelegentlieh vielleicht bei Skro­
phulose. Eine zur akuten Entziindung der Tranendriisen fiihrende Infektion 
vom Bindehautsack aus ist nicht nachgewiesen. 

Pathologisehe Anatomie der akut entziindeten Tranendriise. 

Anatomische Untersuchungen akut entziindeter Tranendriisen sind vorge­
nommen von BOCK (1896), V. KRUDENER (1903), MELLER (1913), STOCK (1925) 
und SEIDEL (1930). 
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BOCK exzidierte bei zwei skrophulOsen Madchen sowie bei einem Patienten 
mit Bindehauttrachom kleine Stucke aus der Tranendruse und fand bei der 
nachfolgenden histologischen Untersuchung folgendes : Das Bindegewebe der 
Tranendruse war uberall stark mit Lymphzellen infiltriert. Die Umgebung 
der Tranenausfiihrungsgange zeigte eine starke Anhaufung von LymphzeIlen, 
die sich um die groBeren Ausfuhrungsgange herum zu richtiger Follikeibildung 
zusammengeschlossen hatten. Unter der Bindehaut im subkonjunktivalen 
Gewebe fanden sich Kolonien von Staphylokokken. 

Da durch die Untersuchungen AXENFELDS (1900) bekannt ist, daB Rund­
zelleninfiltrationen sich in der Tranendruse Erwachsener auch unter ph y s i 0-

logischen Verhaltnissen finden , ist STOCK (1925) geneigt, die von BOCK ge­
schilderten Befunde als noch in den Bereich des Normalen fallend zu betrachten . 

• , . , • 

Abb. 7. Dakryoadenitis bei Erysipel des Gesichts. Infiltra tion der DrUse mit Leukozyten. (Nach STOCK : 
Pathologie der Trltnenorgane, GRAEFE-SAEMISCH, 2. Auf!. Bd. 9, 3. u. 4. Abt. Rap. 15, S. 45 [1925].) 

v. KRUDENER £and bei der anatomischen Untersuchung einer orbitalen 
Tranendruse, die klinisch seit einem halben Jahre vergroBert war, in der Mitte der 
Druse eine ausgesprochene kleinzellige Infiltration. Einige Rundzelleninfiltrate 
zeigten im Zentrum eine Andeutung von Zerfall. Bakterien wurden jedoch 
nicht nachgewiesen. 

Bei einem zweiten FaIle v. KRUDENERs wurde die seit 14 Tagen entziindete 
obere Druse wegen Schmerzen exstirpiert und mikroskopisch untersucht. Es fand 
sich eine starke Wucherung des interstitiellen Gewebes mit fibroser Verdickung 
der bindegewebigen Drusenkapsel. Innerhalb der Druse war eine starke inter­
stitielle kleinzellige Infiltration vorhanden, die besonders um die Drusen­
ausfiihrungsgange sowie um die Blut- und LymphgefaBe lokalisiert war. Das 
Drusengewebe selbst zeigte deutliche Degenerationserscheinungen. 

In einem dritten FaIle, bei dem seit 14 Tagen eine schmerzhafte Schwellung 
der oberen Tranendruse bestand, ergab die anatomische Untersuchung der exstir­
pierten Druse eine fleckweise, anscheinend regellos uber die Drusen verteilte 
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kleinzellige Infiltration mit Lymphozyten und Leukozyten, die besonders stark 
um die GefaBe und die Nervenstammchen herum gefunden wurde. Das inter· 
stitielle Bindegewebe und die Drusenschlauche waren frei von Veranderungen. 

Ein Teil der exstirpierten Drusen wurde gleich nach der Operation in Bouillon 
eingelegt, in welcher FRAENKEL-WEICHSELBAuMsche Pneumokokken in Rein­
kultur wuchsen. 

In einem vierten Falle war ein AbszeB der orbitalen Tranendruse vorhanden. 
Hier wurden Streptokokken und Influenzabazillen von v. KRUDENER nachge­
wiesen. 

STOCK (1925) erhob bei einer Patientin, die an einem phlegmonosen Erysipel 

Abb. 8. Interstitielle Entziindung derTranendriise. (Nach 
MELLER.) Driisenlappchen sehr rareflzlert, auseinander­
gedrangt durch ein aus kleinen Rundzellen bestehendes 
Infiltrat mit trbergang in Bindegewebe. Vergr. 58/1. 

des Gesichtes gestorben war, bei 
der mikroskopischen Untersu­
chung der Tranendruse einen 
wesentlich anderen Befund. 

Die Umgebung der Tranen­
druse war stark entzundlich in­
filtriert mit Leuko- und Lympho­
zyten, zwischen denen sich mas­
senhaft Pneumokokken befan­
den. Die Entziindung hatte an 
einigen Stellen die Drusenkapsel 
durchbrochen und sich auf die 
Druse selbst fortgesetzt in Form 
einer unregelmaBigen Infiltration 
von Leukozyten (vgl. Abb. 7), 
die nicht herdformig, sondern 
mehr gleichmaBig die erkrankten 
Drusenteile ergriffen hatte. 
Zwischen den Driisenzellen lagen 
an einzelnen Stellen Wander­
zellen, die sich auch innerhalb 
der Ausfiihrungsgange der Dru­
sen nachweisen lieBen. 

MELLER (1913) fand in einem Falle, bei dem klinisch die Diagnose Sarkom 
der Orbita gestellt worden war, eine entziindliche kleinzellige Infiltration der 
Tranendriise. Die einzelnen Tubuli waren tells durch die kleinzellige Infiltration, 
teils durch ganz jugendliches Bindegewebe (Abb. 8) auseinandergedrangt. In 
anderen Teilen der DrUse, wahrscheinlich den friiher erkrankten, waren die 
Drusentubuli sehr rarefiziert und die Drusensubstanz ersetzt durch ein neu­
gebildetes Bindegewebe. Die Ursache der Entziindung war in MELLERS Fall 
nicht mit Sicherheit festzustellen. Die Diagnose: Syphilis der Orbita hatte noch 
die meiste Wahrscheinlichkeit. 

Ich selbst war kiirzlich in der Lage, einen Teil einer akut entziindeten Tranen­
driise anatomisch zu untersuchen. 

Es handelte sich urn einen 49jahrigen, sonst gesunden Arbeiter, bei dem 
seit 14 Tagen eine Entzundung der orbitalen Tranendriise sich eingestellt hatte, 
die standig zunahm unter leichter Temperaturerhohung, so daB eine Inzision 
vorgenommen werden muBte. Es entleerte sich dabei eine reichliche Menge 
dicken gelbgriinen Eiters. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung des bei der Operation exstirpierten 
kleinen Stiickchens der Tranendriise fand sich eine dichte kleinzellige Infiltration 
des ganzen Gewebes mit Lymphozyten und Leukozyten. Das Driisengewebe selbst 
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war stellenweise zugrunde gegangen. Mit der Gramfarbung konnten zahlreiche 
Kolonien von Staphylokokken im Gewebe festgestellt werden. 

Als Erreger einer Tranendriisenentziindung wurden Pneumokokken von 
CASPARINI (1903), v. KRUDENER und ORLANDINI (1905), BEAUVIEUX (1909) 
und STOCK (1909) nachgewiesen. 

v. KRUDENER (1903) fand in einem FaIle Influenzabazillen. Gonokokken 
wurden im AbszeBeiter bzw. im Sekret der Tranendriise von EmvANT (1903) 
und MORAX bei bestehender Gonorrhoe der Urethra nachgewiesen. In beiden 
Fallen bestand keine gonorrhoische Konjunktivitis. 

b) Chronische Entziindungen der Tranendriise. 

Dakryoadenitis bei Trachom und chronischem Bindehautkatarrh. 

Bei vorhandenem Bindehauttrachom wurde die Tranendriise von BOCK, 
BAQUIS und KREIKER, GANGI, ISCHREYT und STANCULEANO histologisch untersucht. 

BOCK (1896) erhob an solchen Tranendriisen denselben histologischen Befund 
wie bei Skrophulose, d. h. er fand eine starke Infiltration mit Lymphzellen 
des bindegewebigen Driisenstromas, die um die Driisenausfiihrungsgange herum 
als richtige Follikelbildung in Erscheinung trat. 

BAQUIS (1894) exstirpierte bei einem Patienten mit beiderseitig schmerzhaft 
geschwollener palpebraler und orbitaler Tranendriise bei gleichzeitig bestehendem 
Bindehauttrachom die Driise der einen Seite und fand bei der mikroskopischen 
Untersuchung die ganze Driise durchsetzt mit Lymphfollikeln, die aus einer 
peripheren Schicht von Lymphozyten und aus einem Zentrum von groBen 
epitheloiden Zellen bestanden. An einzelnen der Knotchen waren BlutgefaBe 
nachweisbar, die sich in Kapillaren aufteilten, die bis zur Mitte des Follikels 
vordrangen. 

AuBerdem war das Driisenbindegewebe erheblich vermehrt. Das Driisen­
gewebe selbst war teilweise durch Bindegewebe, teilweise durch Follikel ersetzt. 
Die Wand der BlutgefaBe, besonders der Arterien, erschien verdickt, ebenso 
die Wande der Ausfiihrungsgange, deren Lumen verengt war. Die Ausfiihrungs­
gange selbst waren umgeben von massenhaften epitheloiden Zellen. 

Riesenzellen waren in den Follikeln nicht vorhanden, ebenso konnten keine 
Tuberkelbazillen nachgewiesen werden. 

BAQUIS glaubte ein echtes Trachom der Tranendriise vor sich zu haben. 
Er gelangte zu dem SchluB, daB das Trachomvirus durch die Ausfiihrungsgange 
in die Driise hinaufsteige und da eine diffuse interstitielle Infiltration mit echten 
trachomatosen Follikeln bilde, wahrend das Epithel der Driise sich dabei passiv 
verhalte. 

Ahnlich wie BAQUIS glauben auch TRUC und PERETZ (1908) eine echt tracho­
matose Infiltration der Tranendriise mit nachfolgender Atrophie beobachtet 
zu haben. 

STOCK (1925) schlieBt sich der Ansicht von BAQUIS nicht an; er halt die Mog­
lichkeit, daB es sich im FaIle von BAQUIS um eine tuberkulOse Erkrankung 
der Tranendriise, vielleicht auch um eine v. MIKULIczsche Krankheit oder um 
eine Lymphomatose gehandelt habe, nicht ffir ausgeschlossen. Die Tatsache, 
daB die Tranendriisenschwellung an beiden Augen auftrat und auch an der 
nicht operierten Seite spontan zuriickging, spricht ffir diese Auffassung. 

ISCHREYT (1903) fand bei der mikroskopischen Untersuchung einer Tranen­
driise, die er bei einer Patientin mit altem Narbentrachom exstirpierte, folgende 
Veranderungen: Die Driisenlappchen lagen in einem festgefiigten kernarmen 
Bindegewebe. Rundzellen fanden sich nur in geringer Menge dicht um die 

19* 
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Lappchen. An den meisten Tubuli war eine Erweiterung der Lumina vorhanden. 
In vielen Drusenepithelien fanden sich kleine, blaschenartige Hohlraume, in 
den Drusenzellen war· eine gegenuber der Norm betrachtlich vermehrte Menge 
von Fettkugelchen vorhanden. Die Driisenausfuhrungsgange waren hochgradig 
erweitert, ihr Epithel nicht mehr zylindrisch, sondern abgeplattet, und es bestand 
nur noch aus einer Zellschicht. ISCHREYT betrachtete die von ihm festgestellten 
histologischen Veranderungen nicht als Ausdruck einer echt trachomatosen 
Erkrankung der Tranendriise, sondern nur als Folgen der eingetretenen Sekret­
stauung, die durch den narbigen VerschluB der Ausfiihrungsgange der Tranendruse 
durch den NarbenschrumpfungsprozeB in der Bindehaut hervorgerufen wurde. 

KREIKER (1922) untersuchte histologisch 15 palpebrale Tranendriisen von 
Trachomkranken und 2 von Gesunden stammende. Er kommt auf Grund seiner 
Untersuchungen zu dem SchluB, daB man nicht von einem Trachom der Tranen­
druse sprechen kann. KREIKER fand in den akzessorischen und den palpebralen 
Tranendrusen regelmaBig histologische Veranderungen, die in einer gesteigerten 
lymphozytaren und plasmazellularen Infiltration des Stromas, besonders in 
der Umgebung der GefaBe bestand. In eine m FaIle war eine in Koagulations­
nekrose ubergehende Degeneration des Driisengewebes feststellbar, in einem 
anderen eine derbe Bindegewebsentwicklung mit zystoider Erweiterung einiger 
zu einem gemeinsamen Ausfuhrungsgang fuhrender Acinigruppen. 

Die histologischen Veranderungen werden von KREIKER als sekundare 
Fernwirkung des entzundlichen Bindehautprozesses auf die benachbarten 
Tranendrusen aufgefaBt; denn es lieB sich verfolgen, daB zuerst das periglandu­
lare, spater das interlobulare und zuletzt, im leichtesten MaBe, das intralobulare, 
d. h. das intraacinose bzw. intertubulare Bindegewebe von der Lymphzellen­
infiltration betroffen wurde. Auch fand sich die starkere Infiltration in der 
Umgebung der GefaBe und nicht urn die Ausfiihrungsgange herum. Es kann 
sich somit nich t urn ein Aufsteigen des Entzundungsprozesses von der tracho­
matosen Bindehaut durch die Ausfiihrungsgange in die Drusen handeln, sondern 
nur um eine Fernwirkung von der entzundeten Bindehaut aus durch das sub­
konjunktivale Gewebe auf die Druse. 

GANGI (1923) hat bei der histologischen Untersuchung der palpebralen 
Tranendriise in 12 Fallen von Trachom der Bindehaut ganz ahnliche Befunde 
wie KREIKER erhoben und nimmt ebenfalls an, daB die festgestellte Anhaufung 
von Lymphzellen in der Tranendriise nichts mit Trachom zu tun habe, sondern 
auf einer sekundaren Fernwirkung des entzundlichen Bindehautreizes beruhe. 
Er betont, daB er niemals Trachomgranula mit ihrer charakteristischen Struktur 
in der Tranendriise gesehen habe, und daB die Tranendriisen von Trachomatosen 
sich in keiner Weise von denjenigen zur Kontrolle von ihm untersuchter Nicht­
trachomatoser unterscheiden. 

Die Schwierigkeit fiir die Beantwortung der Frage nach dem V orkommen 
eines echten spezifischen Tranendriisentrachoms liegt einmal in dem individuellen 
auBerordentlich schwankenden lymph- und plasmazellularen Inhalt der binde­
gewebigen Interstitien der gesunden Druse (AXENFELD) und ferner an dem 
Mangel einer ffir Trachom charakteristischen Zell- oder Gewebsform. Jeden­
falls ist zur Zeit anatomisch das Vorkommen einer echten trachomatosen Ent­
zundung der Tranendriise nicht bewiesen. Denn die Veranderungen der Tranen­
druse bei Bindehauttrachom konnen sekundar zustande gekommen sein: Die 
entzundlichen durch Fernwirkung von der Bindehaut aus, die atrophischen 
durch VerschluB der Driisenausfiihrungsgange durch die trachomatose Narben­
bildung in der Bindehaut. Denn wir wissen durch die bei Besprechung des Da­
kryops angefiihrten Untersuchungen von SCHffiMER, NATANSON, SEYDEWITZ 
und WIEDERSHEIM, daB durch VerschluB der Driisenausfiihrungsgange eine 
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Atrophie der Tranendriise eintritt, wodurch es zum Versiegen der Tranen­
sekretion kommt, wie das ja bekanntlich in spateren Stadien des Trachoms 
beobachtet wird. 

Der Beweis yom Vorkommen einer echten trachomatosen Dakryoadenitis 
ist jedenfalls bisher auf anatomischem Wege noch nicht erbracht; er kann erst 
dann als gefiihrt gelten, wenn der Nachweis des Tnwhomerregers in der Tranen­
driise gelungen ist, und durch Verimpfung von Tranendriisenmaterial ein echtes 
Trachom erzeugt ist, was beides noch aussteht. -

1m AnschluB hieran sei noch auf die Befunde von BEIGELMANN (1928) hin­
gewiesen, der bei der Untersuchung von 6 Tranendriisen, die wegen aufgetretener 
Epiphora (nach Tranensackexstirpation) entfernt worden waren, in 4 Driisen 
chronisch entziindliche Veranderungen fests tellte, bestehend in aus g e s pro c hen e r 
Infiltration um die Ausfiihrungsgange und einer geringen, mehr diffusen, 
im interlobularen und interacinosen Bindegewebe, verbunden mit degenerativen 
Erscheinungen an den Epithelien in der Nachbarschaft. BEIGELMANN deutet 
diese Befunde als eine chronische Entziindung der Tranendriise, die yom sub­
konjunktivalen Gewebe fortgeleitet sei und meint, daB der von ihm festgestellte 
groBere Lymphozytenreichtum geniige, um diese chronisch entziindeten Driisen 
von normalen zu unterscheiden. - Auch hier gilt wieder dasselbe, was vorher 
gesagt wurde, daB es sich bei dem vermehrten Lymphozytengehalt lediglich um 
eine sekundare Fernwirkung eines entziindlichen Bindehautprozesses handelt, 
der einfach zur Vermehrung des schon physiologischerweise in der Tranendriise 
vorkommenden lymphatischen Gewebes gefiihrt hat. 

VI. Tuberkulose der Tranendriise 
(einschlieBlich der sog. v. MIKULICzsehen Erkrankung). 

Die Tuberkulose der orbitalen Tranendriise ist eine etwas haufiger vor­
kommende Erkrankung, die sich in jedem Lebensalter entwickeln und in 
versehiedenen Formen auftreten kann und meist einen charakteristischen 
histologischen Befund darbietet. 

Beziiglich des Zustandekommens der Tranendriisentuberkulose unterseheidet 
man eine Entstehung durch hamatogene Infektion und eine primar ortlieh 
erfolgende, wobei zu beaehten ist, daB eine tuberkulose Infektion dureh normale 
Scbleimhaute hindurch moglich ist oder auch dureh die Ausfiihrungsgange 
der Driise oder entlang derselben eintreten kann. Experimentelle Impf­
versuche an Tieren haben ergeben, daB die Tranendriise gegeniiber lokaler und 
hamatogener Infektion mit Tuberkelbazillen eine gewisse Widerstandsfahigkeit 
besitzt (MOSCARDI [1928]). STOCK (1903 und 1906) beobachtete zuerst, daB beim 
Einspritzen von Tuberkelbazillen in die Ohrvene von Kaninchen die HARDER­
schen DrUsen tuberkulos erkrankten. 

AXENFELD (1899) untersuchte als bisher einziger Autor die Tranendriise 
bei akuter Miliartu berkulose. Obgleich klinisch von seiten der Tranen­
driise jegliche Erscheinung feblte, fanden sich im anatomischen Schnitt­
praparat frische Epitheloidtuberkel von typischer Struktur. Das Zentrum der 
Knotchen war deutlich verkast und von einem Lymphozytenwall umlagert. 

Wiederholt fand sich eine Tranendriisentuberkulose bei gleichzeitig be­
stehender Lungentuberkulose oder anderweitig tuberkulosen Erkrankungen; 
doch kommt die Tranendriisentuberkulose auch bei sonst negativem Tuberkulose­
befund vor. 

Die am haufigsten beobachtete tu berkulose Erkrankungsform der Tranendriise 
ist die isolierte Tuberkulose der Driise. Es liegt eine ganze Reihe anato­
mischer Untersuchungen solcher Driisen vor. Der erhobene Befund ist meist 
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sehr charakteristisch: Typische tuberkulose Knotchen mit Epitheloidzellen, 
LANGHANSSche Riesenzellen und Lymphozyten, die zentral verkasen konnen. 
Die Herde liegen meist im interstitiellen Bindegewebe der Driise, sind aber auch 
stellenweise in den Driisenlappchen vorhanden. Die Anfange der Infiltration 
wurden wiederholt in der Nahe der Ausfiihrungsgange gefunden. In einem kleinen 
Teil der Fane war es moglich, Tuberkelba.zillen im Schnittpraparat farberisch 

.. 

: 

Abb. 9. Tuberkulose der Tranendriise bei einem, 12jahrigen Knaben. Kleinzellige Infiltration des 
erhaltenen Driisengewebes, typische Epitheloidtuberkel, teils verkast, teils fibros umgewandelt, 
Riesenzellen. Farbung Hamatoxylin·Eosin. Zeia Apochromat 16 mm, n. A. 0,3. Tubus 160 mm, 

Komp. Okular 4. 

na.chzuweisen (MULLER [1892], SUSSKIND [1897], WAGENMANN [1902], FARREN­
HOLZ [1903], PLITT [1905]). 

Abb. 9 zeigt das typische histologische Bild einer von mir beobachteten 
und anatomisch untersuchten Tranendriisentuberkulose. 

Das erhaltene Tranendriisengewebe ist stellenweise sta.rk kleinzellig infil­
triert; auBerdem finden sich Riesenzellen sowie typische Epitheloidtuberkel, 
die z. T. verkast, z. T. fibros umgewandelt sind. Tuberkelbazillen konnten 
nicht nachgewiesen werden. 
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Das Praparat stammt von einem 12jahrigen, sonst anscheinend tuberkulose­
freien Kinde. Klinisch war oberhalb des linken auBeren Lidwinkels eine leichte 
Rotung der auBeren Raut vorhanden, und es lieB sich daselbst ein fiber kirsch­
kerngroBer harter Tumor abtasten, der 5 Wochen vorher zuerst bemerkt und 
seit 8 Tagen an GroBe merklich zugenommen hatte. 

Klinisch hatte es sich in den histologisch untersuchten Fallen von Tranen­
drusentuberkulose um eine subakute oder chronische Schwellung der Tranen­
druse, teils einseitig, teils doppelseitig, gehandelt, die wohl auf hamatogenem 
Wege zustande gekommen war, da sich in der Nachbarschaft der Druse keinerlei 
tuberkulOse Krankheitsherde fanden. 

Abb. 10. Schnitt durch die Tranendriise bei v. MIKULlczscher Kraukheit. (Nach IGERSHEIMER und 
POLLOT.) Starke Vermehrung des inter- und intraacinosen Bindegewebes. Bildung von Knotchen, 
die aus epitheioiden Zellen und Lymphozyten bestehen, und in weiche RiesenzelJen eingeiagert sind. 

HAEMERS (1900) hat dagegen eine Beoba.chtung mitgeteilt, aus der er schlieBen 
zu konnen glaubte, daB die Tranendruse von einer tuberkulOsen Bindehaut­
erkrankung aus sekundar infiziert sein konnte. 

HAEMERS fand bei einem Kinde mit Tuberkulose der Bindehaut in der 
Tranendruse typische Tuberkel. Da sonst im Korper, wie die Obduktion des 
an Enteritis gestorbenen Kindes ergab, keine Tuberkulose vorhanden war, 
so ist HAEMERS der Ansicht, daB die Tranendruse vom Bindehautsack aus in­
fiziert worden sei. Dagegen machen IGERSHEIMER und STOCK geltend, daB 
moglicherweise die Tuberkelbazillen vom Darm aus aufgenommen worden sein 
konnten und, ohne lokale Erscheinungen zu machen, auf dem Blutwege Tranen­
druse und Bindehaut infiziert hatten. Fiir diese Auffassung wiirde bis zu einem 
gewissen Grade eine von AXENFELD (1899) mitgeteilte Beobachtung sprechen, 



296 ERICH SEIDEL: Tranenorgane. 

der trotz jahrelang bestehender Bindehauttuberkulose die Tranendruse bei 
der anatomischen Untersuchung vollstandig gesund fand. 

Eine nach dem histologischen Bilde typische Tuberkulose der Tranendruse 
wurde in eine m Teile der FaIle von sog. MnmLIczscher Erkrankung gefunden, 
bekanntlich ein klinischer Symptomenkomplex verschiedener Atiologie (Mumps, 
Leukamie, Pseudoleukamie, Lymphosarkom, Lues, Tuberkulose), der darin 
besteht, daB zu gleicher Zeit eine doppelseitige symmetrische, schmerzlose 
chronische Schwellung der Tranen- und Speicheldrusen auf tritt, die in vielen 
Fallen ahnlich wie die Parotitis epidemica nicht als eine Affektion der Tranen­
druse allein, sondern als eine den ganzen Organismus betreffende Infektions­
krankheit anzusehen ist, deren Erreger wir zur Zeit noch nicht kennen. Es fand 
sich in einer ganzen Reihe von untersuchten Fallen (MELLER [1906], FLEISCHER 
[1907], IGERSHEIMER und POLLOT [1910], Napp [1907], STOCK [1923], SMITH 
[1928]) bei der anatomischen Untersuchung der exstirpierten Tranendruse 
eine Menge kleiner Knotchen uber die Druse zerstreut, die in der Peripherie 
aus Rundzellen und im Zentrum aus epitheloiden und Riesenzellen bestanden 
(vgl. Abb. 10 nach IGERSHEIMER und POLLOT). 

Jedoch wurde bisher in diesen Fallen von MnmLICzscher Erkrankung in 
der Tranendruse selbst 1. keine Verkasung der Knotchen beobachtet, 2. gelang 
es in keinem FaIle, Tuberkelbazillen im Schnittpraparat nachzuweisen, 
und 3. hat auch die Tierimpfung, soweit sie ausgefuhrt wurde, bisher noch kein 
positives Resultat ergeben. 

Wenn es sich daher auch in einem Teil der FaIle von MIKULICzscher Erkran­
kung um einen nach dem histologischen Bilde tuberkulosen EntzundungsprozeB 
in der Tranendruse handelt, so ist doch die tuberkulose Atiologie bei Ausstand 
des Bazillennachweises immerhin noch nicht mit voller Sicherheit bewiesen 
STOCK macht daher den V orschlag, zur vollstandigen Klarung des Krankheits­
bildes in Zukunft folgendermaBen zu verfahren: Die exstirpierte Druse wird 
Z. T. anatomisch verarbeitet, Z. T. zur Tierimpfung benutzt; es solI ein kleines 
Stuckchen einem Meerschweinchen (nicht Kaninchen) in die Vorderkammer 
gebracht, andere Stuckchen unter die Raut des Oberschenkels implantiert 
werden. Dabei ist es zweckmaBig, die regionare Lymphdruse durch Quetschen 
oder Reiben etwas zu schadigen, um sie fur Tuberkulose besonders empfindlich 
zu machen. 

VII. Syphilis der Tranendriise. 
ANARGYROS (1901) beobachtete einen Primaraffekt in der oberen Ubergangs­

falte der Bindehaut und fand dabei gleichzeitig eine Schwellung der Tranen­
druse und der praaurikularen Lymphdrusen. 

Tranendrusen und LymphdrUsen wurden von ANARGYROS exstirpiert und 
anatomisch untersucht. In beiden Drusen war mikroskopisch eine herdformige 
Anhaufung von Lymphozyten und Leukozyten wie bei einfa.llher Entzundung 
vorhanden. 

IGERSHEIMER (1918) und ebenso STOCK (1925) sind der Ansicht, daB man 
in diesem FaIle besser nicht von einem Primaraffekt der Tranendruse spricht, 
da der Primaraffekt in der Bindehaut saB, und, die Entziindungserscheinungen 
in der Tranendruse daher als sekundare Fernwirkung aufzufassen sind. 

Gummos erkrankte Tranendrusen sind anatomisch wiederholt untersucht 
worden (ALBINI [1887], MENDEZ [1910], GIULINI [1914]). 

Klinisch handelt es sich in diesen Fallen um eine langsame VergroBerung 
der Tranendruse, meist ohne nennenswerte Schmerzen, die mehrere Jahre nach 
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der vorausgegangenen luetischen Infektion oder bei hereditar-luetischen lndivi­
duen auftritt. 

Die histologische Untersuchung der vergroBerten Driise ergab, daB diese 
in der Hauptsache in typisches Granulationsgewebe umgewandelt war. Es 
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Abb. 11. Syphilis der Tra nendriise (Fa ll MENDEZ). (Nach STOCK: Pathologie der Tra nenorgane. 
Handbuch von GRAEFE·SAEMISCH, 2. Aufl., Bd. 9, 3. u. 4. Abt., Kap. 15. 1925.) 

bnden sich nekrotische Herde mit diffuser Begrenzung und mit Riesen­
zellen in geringer Anzahl; doch fehlten typische LANGHANSSche Riesen­
zellen. 1m Falle von MENDEZ (Abb. II) war die Tranendriise stellenweise im 
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Bereich der nekrotischen Herde ganz zerstort, nur in der Peripherie war sie 
gut erhalten. Die GefaBe zeigten charakteristische Veranderungen; es fand 
sich eine Endarteriitis und Endophlebitis sowie eine Periarteriitis und Peri­
phlebitis. 

In seltenen Fallen erweckte der Symptomenkomplex der MmuLICzschen 
Erkrankung den Verdacht auf eine luetische Entstehung (IGERSHEIMER und 
POLLOT, GUTMANN, SCHOFFER und JAKOBSEN [1927]). - Der von MELLER 
(1913) erhobene histologische Befund einer kleinzelligen Infiltration der Tranen­
driise mit Neubildupg von Bindegewebe, der vielleicht auf eine Syphilis zuriick­
zufiihren war, wurde bereits erwahnt (S. 290). 

VIII. Die Lymphomatosen der Tranendriise. 
Da in de. Tranendriise als in dem fast einzigen Gebilde der Orbita normaler­

weise lymphoides Gewebe und Lymphfollikel vorhanden sind, so ist es ohne 
weiteres verstandlich, daB dieses Organ im FaIle einer Allgemeinerkrankung des 
lymphatischen Systems in Mitleidenschaft gezogen wird. Da wir weiter in der 
Orbita auBer der Tranendriise, Bindehaut und Tranensack kein lymphatisches 
Gewebe besitzen, so ist es erklarlich, daB der Orbitaleingang, und zwar 
besonders die Tranendriisengegend, bei Leukamie und Pseudoleukamie der Pra­
dilektionssitz und Ausgangsort leukamischer Infiltrate bzw. Tumoren darsteIlt. 
Die in der Tranendriise bei Erkrankung des lymphatischen Systems entstehende 
Zellwucherung ist der in den Lymphdriisen des Korpers, in der Milz usw. be­
obachteten dabei vollkommen gleichzusetzen. 

Bei Leukamie und Pseudoleukamie pflegen haufig symmetrisch doppelseitige 
knotenformige Infiltrate bzw. Schwellungen der Tranendriise aufzutreten, 
oft verbunden mit solchen in der Parotis (facialer Typ der Leukamie nach 
AXENFELD), wodurch der Symptomenkomplex der sog. MmuLICzschen Krank­
heit entstehen kann, zu der bekanntlich als zu einem klinischen Sammelbegriff 
atiologisch ganz verschiedene Krankheitsprozesse in der Tranendriise zu rechnen 
sind, wie das aus dem friiher gelegentlich der Besprechung der Tuberkulose 
der Tranendriise bereits Gesagten hervorgeht. Um die Natur einer Tranendriisen­
schwellung festzustellen, ist es daher erforderlich, besonders wenn diese doppel­
seitig auftritt zusammen mit einer Parotisschwellung, daB ein genauer, in ge­
wissen Zeitabstanden wiederholt kontrollierter Blutbefund aufgenommen wird, 
der die Morphologie der Blutkorperchen beriicksichtigt und das Verhaltnis der 
Lymphozyten zur Gesamtmenge der weiBen Blutkorperchen klarlegt. 

Gleichzeitig vorhandene Driisenschwellungen in anderen Korperregionen, 
VergroBerung von Leber und Milz, sprechen fiir leukamische bzw. pseudoleuk­
amische Prozesse, wenn auch beachtet werden muB, daB allgemeine Driisen­
schwellungen gelegentlich bei sichergestellter Tuberkulose vorkommen konnen. 

Eine primare lymphomatose Wucherung des adenoiden Gewebes in der 
Tranendriise hat zunachst eine VergroBerung der Organe zur Folge. Das Driisen­
gewebe geht dabei sehr bald zugrunde, so daB eine lymphomatose Geschwulst, 
ein Ly mph 0 m entsteht, welches in den meisten Fallen, anfanglich entsprechend 
der derben Bindegewebskapsel, mit der die orbitale Tranendriise umschlossen 
ist, eine scharfe Begrenzung gegeniiber der umgebenden Orbita zeigt. Derartige 
Falle sind in groBerer Anzahl beschrieben (AXENFELD [1891], STOCK [1905], 
MELLER [1906], MICHAIL [1924]). 

MELLER 1 faBt die von ibm gegebene sehr eingehende Beschreibung einer 
typischen, nicht aggressiven lymphomatosen Wucherung in der Tranendriise 
(vgl. Abb. 12) epikritisch folgendermaBen zusammen: 

1 MELLER: Klin. Mbl. Augenheilk. 44 II, 182 (1906). 
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"Man kann in schoner Weise verfolgen, wie das zwischen den Azini schon 
in normalem Zustande der Druse vorhandene lymphadenoide Gewebe durch 
seine Wucherung eine VergroBerung des Lappchens und damit eine Volumen­
zunahme des ganzen Organs herbeifuhrt, wahrend die Wucherung strenge 
auf den Ort ihres Entstehens beschrankt bleibt. Nicht einmal die Septen zwischen 
den einzelnen Lappchen werden von dem wachsenden lymphomatosen Gewebe 
attackiert, geschweige denn die Kapsel des ganzen Organs. Auch das Zugrunde­
gehen der Drusenzellen, das sich zunachst als Folge der Wucherung einstellt, 
darf nicht als ein gegen die Azini aggressives Wachstum aufgefaBt werden. 
Nirgends sieht man die Geschwulstzellen zwischen oder in die Drusenzellen 
einbrechen und auf diese Weise den Untergang des Azinus herbeifuhren. Die 
Ursache des Zerfalls des letzteren liegt vielmehr gewiB zunachst in mechanischen 

Abb. 12. Typus einer nicht aggressiven lymphomatiisen Wucherung in der unteren Tranendriise. 
(Nach MELLER.) 

Verhaltnissen. Die Lappchen werden durch das sie ringsum einengende, neu­
gebildete Gewebe erdriickt, wobei immerhin auch Ernahrungsstorungen mit­
wirken mogen. Die durch das Auseinanderfallen der Driisenzellen bedingte 
Entstehung von Zellnestern, die epitheloiden und Riesenzellen ahnlich sehen, 
wurde schon in der Beschreibung hervorgehoben. Solche Riesenzellen werden 
lnit Rucksicht auf ihre Bildung als Konglutinationsriesenzellen bezeichnet. 
Sie gehoren naturlich nicht den Geschwulstzellen an, welche ausschlieBlich 
kleine Lymphozyten sind. 

In jenen wenigen Teilen der Druse, welche noch nicht von der Erkrankung 
ergriffen sind, sind die Azini in jeder Hinsicht normal und zeigen keinerlei 
Zeichen von Degeneration ihrer Zellen. 

Hochst bemerkenswert ist das rasche Zugrundegehen der gesamten DrUsen­
substanz, von der in den meisten Lappchen iiberhaupt nichts mehr aufzufinden 
ist, abgesehen von einigen undeutlich erkennbaren Zellkonglomeraten. So 
scheint es erklarlich, wie eine Reihe von Beobachtern anstatt Drusensubstanz 
iiberhaupt nur lymphadenoides Gewebe fanden, und wie der Fall BECKER-
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ARNOLD, der klinisch als eine "Hypertrophie der Tranendriise" diagnostiziert 
wurde, nach der anatomischen Untersuchung !tIs "primares Lymphom der 
Orbita" aufgefaBt wurde. 

Entsprechend der Verteilung von adenoidem Gewebe in der Tranendriise 
zeigt somit das histologische Bild im wesentlichen einen intralobularen ProzeB, 
wahrend das zwischen den Driisenlappchen gelegene interlobulare Bindegewebe 
wohl auch eine Zunahme an kleinen Lymphozyten nicht verkennen laBt, aber 
in so geringem Grade von der Erkrankung ergriffen ist, daB man fast glauben 
mochte, die Veranderungen seien nur sekundarer Natur, etwa veranlaBt durch 
Auswanderung bzw. Ausschwemmung der innerhalb der Lappchen neugebildeten 
Zellen, entlang den GefaBen und Ausfiihrungsgangen." 

Gleichzeitig pflegen sich jedoch in ahnlichen Fallen diffuse Infiltrationen 
in derselben Orbita zu finden, die sich bis in den retrobulbaren Raum erstrecken 
konnen. 

1m Verlaufe einer Lymphomatose kann es jedoch auch vorkommen, daB die 
Zellwucherung in der Tranendriise, trotzdem im iibrigen Korper iiberall 
ein lokal gutartiges Wachstum vor sich geht, eine aggressive wird, d. h., daB 
die Driisenkapsel durchbrochen und ein infiltrierendes Wachstum in die Orbita 
hinein stattfindet, obgleich sich an dem an sich gutartigen Wesen des Prozesses 
nichts geandert hat. Das von BIRCH-HIRSCHFELD festgestellte Lymphspalten­
system begiinstigt die Infiltration des Orbitalgewebes. 

MELLER hat eineAnzahl hierher gehorender FaIle genau anatomisch untersucht 
und beschrieben. Die Tatsache, daB in der Orbita im Gegensatz zu anderen 
Korperregionen das Wachstum an sich gutartiger lymphatischer Infiltration 
durchaus dem der bosartigen Lymphosarkome gleicht, wird von MELLER auf 
das Fehlen eines eigentlichen LymphgefaBsystems in der Orbita zuriickgefiihrt 
(s. Naheres im Kapitel iiber Tumoren der Orbita). Man kann also auf Grund des 
klinischen Befundes eines aggressiven infiltrierenden Wachstums eines lympho­
matosen, von der Tranendriise ausgehenden Tumors in der Orbita das gutartige 
Lymphom der Tranendriise nicht vom bosartigen, heterotrop wuchernden 
Lymphosarkom unterscheiden. 

Eine Unterscheidung zwischen beiden Prozessen ist jedoch nach MELLER 
in der Mebrzahl der FaIle aus dem histologischen Bilde moglich auf Grund 
folgender Tatsache: Das gutartige Lymphom der Tranendriise stellt eine rein 
hyperplastische Gewebswucherung des vorhandenen lymphoiden Gewebes dar 
und zeigt histologisch eine enorme Zunahme an Lymphozyten, welche in dem 
urspriinglich vorhanden gewesenen Grundgewebe sehr dicht gelagert sind. Dabei 
hat es immer den Anschein, als wenn die an der urspriinglichen Ausgangsstelle 
erzeugten Zellen einfach mechanisch in das umgebende Gewebe von den nach­
schiebenden jungen Zellen zuriickgedrangt wiirden. 

Ganz anders verhalt sich meist das Lymphosarkom. Das Grundgewebe 
gleicht nie (nach PALTAUF) dem normalen Lymphoidgewebe. Das Bindegewebe­
geriist ist unregelmaBig angeordnet, tells schwacher ausgebildet, teils verdichtet. 
Vor allem aber zeigen die Zellen selbst charakteristische Unterschiede (STERN­
BERG), die von allergroBter Bedeutung sind (MELLER), weil es allein hierdurch 
moglich wird, das echte Lymphosarkom der Orbita von den leukamischen 
Infiltraten zu trennen. 

Die Zellen des Lymphosarkoms bestehen namlich aus einkernigen Rund­
zellen, die groBer sind als Lymphozyten. Sie besitzen einen sehr groBen 
Kern, der den Zellinhalt fast oder ganz einnimmt. Der groBe Kern ist blasser 
gefarbt als der der Lymphozyten und zeigt eine deutliche Struktur. Das Proto­
plasma ist sehr sparlich, oft gar nicht sichtbar und laBt bei Triazidfarbung 
keine Granulierung erkennen. Die Tumorzellen gleichen daher den groBen 
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einkernigen Leukozyten des Blutes, wie sie in einer Gruppe von Fallen (bei 
Leukosarkomatose) im Blute in enormer Zahl sich finden. Diese Zellen infil­
trieren oft das umgebende Gewebe, scheiden die Nerven ein und verhalten sich 
ganz wie eine maligne Neubildung, indem sie schrankenlos in die Umgebung 
vordringen. Doch wird von maBgebenden Autoren (z. B. MELLER, BIRCH­
HIRSCHFELD, STOCK) betont, daB die histologischen Unterschiede zwischen 
Lymphosarkom und lymphomatoser Neubildung sich verwischen konnen, 
und daB Ubergange vorkommen, so daB es im Einzelfall unmoglich sein kann, 
auf Grund des histologischen Befundes eine sichere Diagnose zu stellen. 

IX. Tumoren der Tranendriise. 
Tumoren, die von der orbitalen Tranendriise ausgehen, sind verhaltnismaBig 

selten. Die erste mikroskopische Untersuchung einer solchen Geschwulst wurde 
1867 von BECKER vorgenommen. BECKER fand sowohl eine Wucherung der 
DriisenzeIlen, als auch eine solche des interstitiellen Gewebes und bezeichnete den 
Tumor als Adenoid der Tranendriise. 

Wenn man die in der Literatur mitgeteilten Bezeichnungen mikroskopisch 
untersuchter Tranendriisengeschwiilste iiberblickt, so erhalt man zunachst den 
Eindruck, als ob die Tranendriise der Ausgang von den allerverschiedensten 
Tumoren sein konnte. So sind Karzinome, Sarkome, Lymphosarkome, Sarcomata 
carcinomat., Adenome, Cystadenome, Myxoadenome, Fibrome, Fibroadenome, 
Fibromyxolipome, Angiome, Endotheliome, Epitheliome, Zylindrome, Lymphome, 
Lymphoblastome, Chondrome und Myxochondrosarkome, Teratome, Dermoide, 
Basaizellenkrebse und Mischtumoren u. a. m. beschrieben. Bei genauer Durch­
sicht der gegebenen Beschreibungen erkennt man jedoch, daB es sich trotz 
der verschiedenen Benennungen in der Mehrzahl der FaIle im Wesen um gleich­
artige Tumoren handelt. Die gewahlte, sehr verschiedene Bezeichnung ist da­
durch zustande gekommen, daB die fraglichen Tumoren einen sehr komplizierten 
Bau aus verschiedenem Gewebe aufweisen konnen und den verschiedenen 
Autoren bald diese, bald jene histologische Eigentiimlichkeit besonders wesent­
Iich erschien, was durch die Namengebung zum Ausdruck gebracht wurde. 
Durch die verschiedenen Benennungen gleichartiger Gebilde ist in die ganze 
Frage der Tranendriisentumoren eine Unklarheit gekommen, die erst in den 
letzten Jahren bis zu einem gewissen Grade beseitigt wurde. 

In der ersten Zeit wurden die fragIichen Tumoren als'epitheIiale Neubildungen 
angesehen und meist als Adenome oder Karzinome bezeichnet. Es folgte dann 
eine Periode, in der man geneigt war, sie von den GefaBbildungszellen, den 
sog. Angioplasten, abzuleiten, so daB die fraglichen Tumoren als Endotheliome 
(VAN DUYSE) oder Zylindrome beschrieben wurden. Zur Zeit werden diese 
Tumoren von den meisten Autoren (AXENFELD [1903], BIRCH-HIRSCHFELD 
[1920], C. H. SATTLER [1926]) wieder den epitheIialen Geschwiilsten zu­
gezahlt. Man bezeichnet sie neuerdings als Mis c h g esc h w ii 1st e, mit welchem 
Namen zum Ausdruck gebracht werden soll, daB bestimmte Tumorteile epi the­
lialen, andere wieder mehr mesodermalen Charakter tragen. (Fibroepithe­
liale Tumoren nach RIBBERT.) 

Die Mehrzahl der von der Tranendriise ausgehenden Tumoren sind solche 
Mischgeschwiilste. 

Die Mischtumoren der Tranendriise sind haufig anatomisch und klinisch mit 
den gleichnamigen GeschwUlsten der Speicheldriise, namentlich mit denen der 
Parotis vergIichen worden, deren Entstehung nach WILMS (1901) auf undiffe­
renzierte Keime zuriickzufiihren ist, die so friihzeitig aus ihrer normalen Ver­
bindung gelOst und verlagert werden, daB sie noch die Fahigkeit behalten, 
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sich nach verschiedenen Richtungen hin zu entwickeln. FUr die groBe Wahr. 
scheinlichkeit dieser Auffassung, auch fur die Genese der Mischtumoren der 
Tranendruse spricht ein Befund, der von VAN DUYSE erhoben wurde. VAN 
DUYSE (1901) entdeckte zufallig einen solchen Mischtumor von der GroBe einer 
kleinen Erbse zwischen der orbitalen und palpebralen Tranendruse bei der Ex. 
stirpation einer Tranendriise, die wegen anhaltender Epiphora vorgenommen 
wurde. 

Klinisch treten die Mischgeschwiilste der Tranendriise ebenso wie in der 
Speicheldriise durchschnittlich am Ende des 3. Lebensjahrzehntes auf. Sie 
konnen teils gutartig, teils maligne verlaufen bzw. aus dem gutartigen Verlau£e 
durch gewisse Veranlassungen, z. B. durch Traumen, in einen malignen ubergehen. 
Die Mischtumoren der Tranendriise uberschreiten meist nicht WalnuBgroBe 
1m Gegensatz zu den periostalen Sarkomen lassen sie sich bei der klinischen 
Untersuchung leicht gegen das Periost verschieben, weil sie in der Regel von 
einer bindegewebigen Kapsel umschlossen sind. 

Das histologische Bild der Mischtumoren der Tranendruse kann ein auBer· 
ordentlich verschiedenes Aussehen besitzen, oft sogar in verschiedenen Ab· 
schnitten der gleichen Geschwulst. Haufig treten deutliche Beziehungen zu 
den echten Endotheliomen und den Zylindromen der Orbita hervor. 

Die Oberflache der Tumoren wird durch eine meist zellarme Biadegewebs. 
kapsel gebildet, von der aus Faserzuge ins Innere des Tumors ziehen. 

1m eigentlichen Geschwulstgewebe laBt sich meist das Stroma deutlich 
vom sog. Parenchym unterscheiden. 

Das Stroma besteht aus fIbrillar em Bindegewebe, das sehr verschiedenen 
Zellreichtum zeigen und in verschiedener Starke entwickelt sein kann. Stellen· 
weise kann das Bindegewebe in kleineren oder groBeren Bezirken hyalin oder 
myxomatOs entarten. Gelegentlich tritt auch Hyalinknorpel und Knochen. 
gewebe im Stroma auf. 

Das Gesch wulst 1l arenchym besteht aus epithelartiganeinander gereihten 
Zellen, die stellenweise solide (embryonalen Drusenanlagen vergleichbare) 
zylindrische Zapfen oder Strange bilden, die netZ£ormig verzweigt sein konnen, 
und die in hohem MaBe an ein in die Tiefe wucherndes Hautkarzinom erinnern. 
Diese Epithelzapfen besitzen oft in der Mitte ein von 2 bis 3 Zellschichten 
umgebenes Lumen von verschiedener Weite, das manchmal leer, haufiger aber 
von einer homogenen kolloiden odeI' hyalinen Substanz erfiillt wird, und in denen 
man ab und zu im Absterben begriffene Parenehymzellen findet. Gelegentlich 
laBt sich eine deutliche BasalnIembran nachweisen, durch welche die Epithel. 
zellen gegen das Stroma abgegrenzt werden. Der Nachweis einer Basahnembran 
ist differential.diagnostisch fiir die Abgrenzung epithelialer Tumoren gegenuber 
den Endotheliomen von Bedeutung (AXENFELD [1903]), bei denen die Basal· 
membran nie vorkommt. 

Die die auBere Lage der epithelialen Zellschlauche bildenden Zellen sind 
polygonal oder kubisch und konnen einem Pflasterepithel gleichen, wahrend 
die innere Lage meist eine zylindrische Zellform aufweist. Zwischen den ein· 
zelnen Zellformen sind Ubergange vorhanden. Zwischen den haufig zu NesteI'll 
angeordneten Epithelzellen konnen Schichtungskugeln und Horngewebe auf­
treten, genau wie in Hautkrebsen. Mit besonderen Farbemethoden, namentlich 
del' HEIDENHAINSchen Hamatoxylin.Eisenlackmethode sind an den Parenchym. 
zellen deutliche Interzellularbriicken in Form von Stacheln und Riffen nach. 
zuweisen (BIRCH·HIRSCHFELD, VAN DUYSE und MENDEZ), wodurch diese Zellen 
als Epithelzellen charakterisiert sind. 

Die Trennung zwischen Parenchym und Stroma braucht nicht immer scharf 
zu sein. Das Studium solcher Faile hat zu der Annahme ge£uhrt, daB die betref· 



Tumoren der Tranendriise. 303 

fenden Geschwiilste als Endotheliome aufzufassen seien, die aus den gewucherten 
Endothelien der Saftspalten und kleinen LymphgefaBe der Tranendriise ihren 
Ausgang nehmen sollten (VOLKMANN), eine Ansicht, die, wie bereits gesagt, 
heute von den meisten Autoren zugunsten ihrer epithelialen Abstammung 
aufgegeben ist. Besonders in solchen Fallen, bei denen noch Reste der normalen 
Tranendriise vorhanden sind, erhalt man durch Vergleich der driisenartigen 
Geschwulstzellen mit den normalen DriisenscWauchen entschieden den Ein­
druck, daB es sich urn eine epitheliale Neubildung handelt. 
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Abb. 13. Mischgeschwulst der Tranendriisengegend. (Nach BmoH·HmsoHFELD.) 
(GRAEFE·SAEMISOH Bd. IX; Kap. 13, S. 859.) 

Die Abb. 13 zeigt den histologischen Aufbau einer solchen Mischgeschwulst der 
Tranendriisengegend, die von BmcH-HmscHFELD untersucht wurde. Der Tumor 
hatte HiihnereigroBe und stammte aus der linken Orbita eines 57jahrigen Mannes, 
der bereits seit 10 Jahren das Hervortreten des linken Auges bemerkt hatte. 

Histologisch bestand der Tumor aus epithelartigen Zellen und einem reichlich 
entwickelten Stroma. Die Epithelzellen, die stellenweise durch eine Basal­
membran gegeniiber dem Stroma abgegrenzt waren, zeigten eine strangformig 
verzweigte Anordnung und umschlossen driisenartige, buchtig begrenzte Hohl­
raume, die stellenweise vollkommen feWten. Das Zwischengewebe war an 
manchen Stellen von zarter, fibrillarer Struktur, an anderen scWeimig und 
hyalin degeneriert . Mit der HEIDENHAINschen Eisenalaun-Hamatoxylinfarbung 
konnten zwischen den Tumorzellen Interzellularbriicken festgestellt werden. 
Der Form nach bestanden die Epithelzellen teilweise aus Plattenepithelien, 
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teilweise aus Zylinderzellen mit allen Ubergangsstufen. Haufig fanden sich 
konzentrisch geschichtete Korper nach Art der Schichtungskugeln des Platten­
epithels. 

Abb. 14 stellt einen Schnitt durch einen von mir untersuchten Tumor der 
Tranendriise dar. Der 63jahrige Patient hatte seit 1 Y2 Jahren das Auftreten 
eines Knotens in der linken Tranendriise bemerkt, angeblich nachdem die linke 

Abb. 14. Fibroepithelialer Tum.or der Trli.nendriise (Mischgeschwulst) bei einem 63jahrigen Mann. 
Farbung Hamatoxylin-Eosin. Zei/3 Apochromat 16 nun, n. A. 0,3, Tubus 160 mm, Romp. Okular 4. 

Schlafengegend durch Schlag mit einer Kette verletzt worden war. Der Tumor 
hatte WalnuBgroBe und war nach hinten tief in die Orbita eingewuchert, so 
daB die Exenteratio orbitae vorgenommen werden muBte. 

Histologisch handelte es sich um eine epitheliale Neubildung. Die Epithel­
zellen, die meist Plattenform besaBen, teilweise aber aus Zylinderzellen bestanden. 
waren teils in Form solider Zellzylinder in die Tiefe gewuchert, teils bildeten sie 
stellenweise groBere oder kleinere driisenartige Hohlraume. Die Hohlraume 
waren meist von einem mehrschichtigen Zellmantel umschlossen. Die inneren 
Zellagen hatten kubische oder zylindrische Gestalt, die auBeren bestanden aus 
Plattenepithel. 
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Die EpitheInester waren getrennt durch stark entwickeltes fibrillares Binde· 
gewebe, das an verschiedenen Stellen einen verschiedenen Zellreichtum aufwies 
und stellenweise schleimig degeneriert war. 

Eine eigentliche Basalmembran zwischen Parenchym und Stroma war nicht 
nachweisbar, doch war das Epithel iiberall scharf gegeniiber dem Bindegewebe 
abgesetzt. -

AuBer Mischgeschwiilsten kommen in der Tranendriise noch echte Endothe­
liome vor, die, wenn ausgedehnte hyaline Bildungen infolge hyaliner Entartung 
des Bindegewebsstromas an den GefaBwanden vorhanden sind, als Zylindrome 
bezeichnet werden. Charakteristisch fiir die Art von Geschwiilsten ist das 
Vorhandensein walzenformiger glasheller Hyalinsaulen, die von einem epithel­
artigen, aus mehreren Schichten kubischer Zellen bestehenden Mantel um­
schlossen sind. Diese Tumoren neigen sehr zu Rezidiven und zeigen histologisch 
nach verschiedenen Richtungen hin Ubergange zu den Mischgeschwiilsten. 
(Naheres s. Kapitel iiber Tumoren der Orbita.) 

Ferner konnen von der Tranendriisengegend Dermoide und Teratome ihren 
Ausgang nehmen. 

Beide Tumorarten werden ebenso wie die Mischgeschwiilste von embryonalen 
Keimen abgeleitet. 1m Gegensatz zu den Mischgeschwiilsten sind die Dermoide 
stets gutartig, wahrend die Teratome einen malignen Charakter annehmen konnen. 

B. Die tranenableitenden Wege. 

Kurze Vorbemerkungen tiber Lage und Funktion. 
Die tranena bleitenden Wege beginnen mit den beiden im medialen 

Augenwinkel gelegenen Tranenpunkten, die den Eingang zu den Tranen­
kanalchen oder -rohrchen darstellen, welch letztere die Caruncula lacrimalis 
bogenformig umgreifen und getrennt oder vereinigt in den Tranensack (Saccus 
lacrimalis) einmiinden. Der Tranensack stellt das obere, orbitale, blind ge­
schlossene Ende des Tranenschlauches dar, der in dem unteren, von einer 
knochernen Wand allseitig umschlossenen nasalen Abschnitt als Ductus naso­
lacrimalis bezeichnet wird und unter der unteren Muschel 0,5-1 cm hinter 
dem vorderen Rand derselben in die Nasenhohle miindet mit einer Offnung, 
deren Durchmesser zwischen % und 3 mm variiert. 

Die beiden Teile des Tranenschlauches, Tranensack und Tranennasengang, 
bilden anatomisch, sowohl mikroskopisch als auch makroskopisch, eine Einheit, 
ein untrennbares Ganzes, wie auch die rontgenologische Untersuchung normaler 
Tranenwege (v. SZILY) ergeben hat. Beide Teile des Tranenschlauches reagieren 
auch prinzipiell durchaus einheitlich in derselben Weise auf bakterieUe Schadi­
gung. Ein Unterschied zwischen beiden Teilen ist nur dadurch gegeben, daB 
der Duktus in einem Knochenkanal liegt, also rings von Knochen umgeben ist, 
so daB er sich so gut wie nicht ausdehnen kann, wahrend der Tranensack in einer 
Knochenrinne, der Fossa lacrimalis, des Tranenbeines gelegen ist, also irn 
wesentlichen nur an seiner hinteren Wand an Knochen grenzt, wahrend er nach 
vorn vom Ligamentum palpebrale internum gedeckt ist, so daB viel leichter 
wie beim Duktus eine GroBenzunahme anatomisch moglich ist. 

Die physiologische Aufgabe der tranenableitenden Wege besteht darin, 
daB z. T. vielleicht Wolge der Luftverdiinnung in der Nasenhohle beirn Einatmen 
(WEBER-HASNER), vor aUem aber durch die Lidbewegung beim Lidschlag und 
LidschluB, wodurch eine Kompression des Tranensackes und der Kanalchen 
(FRIEBERG, ROSENGREN) mit nachfolgender Ausdehnung zwischen den Lid­
schlagen eintritt, die Tranenfliissigkeit aus dem Bindehautsack vom Tranensack 
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aus (SCHIRMER) und von den Kanalchen aus (FRIEBERG) aspiriert und dann infolge 
der hohen Elastizitat der Sackwandung nach der Nase zu ausgepreBt wird 
("Saug- und Druckpumpe"). 

I. Anomalien der Entwicklnng. 
Eine Reihe z. T. klinisch wichtiger pathologisch-anatomischer Veranderungen 

des Tranenausfiihrungsapparates sind auf Storungen der normalen Entwicklung 
zUrUckzufiihren, die in der Hauptsache folgendermaBen verlauft: 

Die Stelle, an welcher sich der Tranenschlauch wahrend der embryonalen 
Entwicklung anlegt, wird auBerlich bezeichnet durch die seichte Furche, welche 
zwischen auBerem Nasenfortsatz und Oberkie£erfortsatz vom inneren Augen­
winkel zur Nasenhohle fiihrt. 1m Grunde dieser Furche entsteht etwa in der 
5. Woche des Fotallebens (EWETZKY [1888]) durch Wucherung der Epidermis 
eine zunachst solide Epithelleiste, die in das darunterliegende Bindegewebe 
einwachst, sich dann spater abschniirt und zu einem Kanal aushohlt. Wichtig 
ist nun, daB bei den Saugern die einzelnen Strecken des tranenableitenden 
Apparates zu verschiedenen Zeiten angelegt werden. Der mittlere Teil des 
Tranenschlauches wird zuerst gebildet; aus ihm entwickelt sich durch Aus­
wachsen das untere (nasale) und das obere (orbitale) Ende. Das nasale Ende 
des Tranenschlauches entsteht durch Auswachsen des mehr augenwarts ge­
lagerten mittleren Abschnittes, der die Nasenwand zu durchbohren hat, um in 
den unteren Nasengang zu gelangen, was meist erst im 8. Monat erfolgt. 
Die Tranenrohrchen entstehen auf die Weise (FLEISCHER [1906], ASK und 
VON DER HOEVE [1921]), daB das untereRohrchen durchAuswachsendes oberen 
orbitalen Endes der Duktusanlage gebildet wird, wahrend das obere Tranen­
rohrchen als eine sekundare Wucherung des Duktus entsteht. Das Lumen 
der Tranenrohrchen bildet sich zuerst in dem dem Lid zugekehrten Teil der 
Rohrchen aus. Die Entwicklung des Tranenschlauches vom 2. Monat an ist 
besonders von KOLLIKER (1879) und MONESI (1904) und MATYS (1905) unter­
sucht. Besonders auffallend sind die immer wiederkehrenden Be£unde von 
Divertikeln und Seitensprossen des Tranensacks und des Tranennasenkanals, 
wodurch richtige Doppelbildungen zustande kommen, die bei Neugeborenen 
sowie in vereinzelten Fallen bei Erwachsenen noch nachweisbar sind (TARTUFERI). 

So fand TARTUFERI (1902) haufig beim Foetus und zuweilen beim Erwach­
senen einen doppelten Tranennasengang und VLACOVICH stellte bei einem 
50jahrigen Manne bei der Sektion einen akzessorischen Tranensack fest. 

Folgende Entwicklungsstorungen kommen klinisch als MiBbildungen an den 
Tranenwegen (v. HIPPEL [1900], KRAUPA [1910]) zur Beobachtung: 

1. Atresie der Rohrchen bei normalen Tranenpunkten. 
2. Atresie der Tranenpunkte bei freiem Lumen der Rohrchen. 
3. ~tresie der Tranenpunkte zusammen mit Atresie der Tranenrohrchen. 
4. Uberzahlige Tranenpunkte, wobei eine zweite Offnung in einem einzelnen 

Kanalchen, eine sog. Tranenrohrchenfistel zu unterscheiden ist von einer 
richtig~n Anlage mehrfacher Tranenpunkte. 

5. Uberzahlige Tranenrohrchen. 
6. Angeborener Mangel des Tranensackes. 
7. Angeborener fistelartiger Defekt der lateralen Tranensackwand oder ein 

Defekt der medialen hinteren Wand des Tranenschlauches (REGANATI) und 
seiner knochernen Begrenzung. 

8. Verlangerung der unteren Tranenrohrchen, so daB die Tranenpunkte 
mehrere Millimeter zu weit nach auBen liegen (VAN DER HOEVE [1927]). 
(Elonga tio congenitalis canaliculorum lacrimalium inferior.) 

9. Atresie der nasalen Of£nung des Tranenschlauches im unteren Nasengang. 
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Die unter 1-8 aufgezahlten Anomalien sind selten und haben nur eine 
geringe klinische Bedeutung. Erwahnt sei besonders der Fall von WERNCKE 
(1909), der an Stelle der tranenableitenden Wege eine tiefe, mit Schleimhaut 
ausgekleidete Furche in der Tranensackgegend fand, in die man bequem 
die Kuppe des kleinen Fingers einlegen konnte, £erner der Fall von MAJEWSKI 
(1912), der am Unterlid 4 dicht beisammenliegende Tranenpunkte beschrieb. 

Anatomische Befunde iiber angeborene Tranensackfisteln bzw. iiber­
zahlige Tranenrohrchen sind von ELSCHNIG (1906), LOHLEIN (1908), STOCK 
(1925) und ERGGELET (1929) mitgeteilt. 

Klinisch stellen sich solche Fisteln als £eine, meist punktformige Offnungen 
dar in der den Tranensack bedeckenden, meist vollig reaktionslosen Raut wenige 

Abb. 15. Angeborenc Tranensackfistel. +- a -+ Ubergang des Plattenepithels In kubisches Epithel. 
(Nach STOCK: Pathologic dcr Tranenorgane. GRAEFE -SAEMlSCH 2. Auf!. S. 100; 1925.) 

Millimeter unten innen vom inneren Lidwinkel oder in der Bindehaut nahe 
der Karunkel, Offnungen, iiber denen sich ein wasserklarer, in anderen Fallen 
mehr schleimiger Fliissigkeitstropfen bildet. 

ELSCHNIG (1906) £and bei der mikroskopischen Untersuchung eines aus 
geschnittenen Fistelganges, der in der auBeren Raut miindete, die Epidermis 
nahe der auBeren Raut stark verdickt. We iter nach innen wurde die Epithel­
schicht allmahlich diinner. Zwischen dem Epithel waren zahlreiche zilien­
ahnliche Raare vorhanden. 

STOCK (1925) exzidierte bei einem 20jahrigen Madchen eine Tranensackfistel, 
die seit der Geburt in Form einer kleinen Offnung neben der Nase bestand. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung fand er den Fistelgang ganz wie ein 
normales Tranenrohrchen aussehend (Abb. 15). Die auBere Offnung der Fistel 
zeigte den bekannten Epithelbelag der Raut. Kurz hinter der auBeren Offnung 
ging dieses Plattenepithel in mehr kubisches Epithel iiber, das im Gegensatz 

20* 
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Abb. 16. 

Abb. 17 . 

,.-.. _--
.. ~~ ." .:.'~ 

Abb. 18. 
Abb. 16-18. Querschnitte durch eine angeborene TriinensackfisteJ. (Nach LOHLEIN.) 
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zum Hautepithel keine Hornschicht besaB. Die Epithelschicht hatte ubera11 
dieselbe Dicke; es wurden bis zu 20 Ze11agen ubereinander gezahlt. Haare und 
Drusen wie in ELSCHINIG8 Fall waren im Fistelgang nicht vorhanden. 

LOHLEIN (1908) hatte Gelegenheit, 3 derartige exzidierte Fisteln histologisch 
genau zu untersuchen. Er beschreibt dieselben folgendermaBen: "Es handelt 
sich in diesen Fallen von nicht entziindlicher angeborener Tranensackfistel 
um einen engen Kanal, der von einem regelmaBigen, mehrschichtigen, kubischen 
Epithel umkleidet ist; die auBerste Schicht besteht aus Zylinderepithelien 
und scheint einer strukturlosen Basalmembran aufzusitzen. An der Ausmiin­
dungsstelle des Kanals an der Haut findet in der gewohnlichen Weise ein 8011-
mahlicher Ubergang in das Epithel der Epidermis statt, so daB die Epithel­
umkleidung unregelmaBige, papillare Verdickungen zeigt und mit Haarwurzeln 
in Konnex tritt. Hier sieht man auch Abplattung und Verhornung der ober­
flachlichen Epithellagen." LOHLEIN fiihrt die Entstehung der Fisteln zuruck 

:/ 

Abb. 19. Abb. 20. 
Abb. 19-20. Querschnitte durch eine angeborene Triinensackfistel. (Nach LOHLEIN.) 

auf die Entwicklung eines abnormen, sich spater kanalisierenden Epithelsprosses 
vom obersten Teil der die erste Anlage der Tranenwege darstellenden Epithel­
leiste, analog der Bildungsweise der normalen und der uberzahligen Tranen­
kanalchen, 

Abb. 16-20 zeigen Querschnitte in verschiedener Hohe durch die angeborene 
Tranensackfistel eines 7jahrigen Kindes, die von LOHLEIN untersucht wurde. 
Abb. 16 stellt einen Querschnitt dar nahe der Ausmundung an der Haut, Abb. 17 
bis 20 solehe, die 1-P/2 mm von der Mundung entfernt waren. - ERGGELET 
(1929) fand ein geschichtetes kubisches Epithel bei der anatomischen Unter­
suehung eines uberzahligen abirrenden Tranenrohrchens. -

Die Atresie der nasalen Offnung des Tranenschla.uches nach dem unteren 
Nasengang ist von besonderer klinischer Bedeutung, wei! sie die Ursache dar­
stellt eines charakteristischen Kranklleitsbildes (PETERS [1891]), namlich der 
sog. kongenitalen Tranensaek-Blennorrhoe. 

Der Entwieklungsgang des Tranenschlauches, wobei, wie kurz geschildert, 
die Kommunikationsoffnung mit der Nasenhohle zuletzt im 8. Monat gebildet 
wird, erklart die Tatsache, daB der Tranennasengang haufig bei Neugeborenen 
an seinem unteren Ende gegen die Nase noeh durch einen Schlehnhautuberzug 
vo1lkommen abgeschlossen ist und also mit der Nasenhohle nieht kommuniziert. 
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BOCHDALEK (1866) fand bei anatomischer Untersuchung in zahlreichen Fallen 
bei Neugeborenen dieses noch geschlossene untere Ende des Tranenschlauches 
blasenformig nach dem unteren Nasengang hin vorgetrieben (BOCHDALEKSche 
Endblase). In anderen Fallen war nur eine feine punktformige Offnung nach 
der Nase zu vorhanden, die in anderen Fallen wieder etwas groBer gefunden 
wurde, so daB BOCHDALEK zu der Oberzeugung kam, daB mit dem Wachstum 
der Kinder sich eine spontane Perforation des unteren Schlauchendes und auf 
diese Weise eine Kommunikation mit dem unteren Nasengang herstellte. 

Abb. 21 zeigt die sog. BOCHDALEKsche Endblase an einem anatomischen 
Praparat aus der lIAsNERSchen Sammlung aus dem Besitz von ELSCHNJG. 

Die blindsackartige Vorwol­
bung des unteren Endes des 
Tranennasenganges nach dem 
unteren Nasengang ist deutlich 
sichtbar. 

Die anatomischen Unter­
suchungen BOCHDALEKB sind 
von verschiedenen Seiten be­
statigt. Es steht fest, daB 
der Durchbruch der Tranen­

~---.- -------.-- 2 schlauchanlage nach der Nase 
nicht vor Ablauf des 8. Monats, 
haufig aber erst nach der Ge­

':1 burt erfolgt. Bis zum Eintritt 
der Perforation zwischen bei­
den Hohlraumen staut sich 
eine schleimig-eitrige Masse im 
Tranensack an, die in der 
Hauptsache aus abgestoBenen 
verfetteten Epithelien besteht, 
und die sich durch die Tranen­

Abb. 21. VerscWull des Ausgangs (a) des Tranennasen· 
kanals beim Neugeborenen (Praparat von Er.sCHNIG). 
1 obere, 2 mittlere, 3 untere (abgetragene) Muschel. 

kanalchen in den Bindehautsack besonders nach auBerem Druck auf die Tranen­
sackgegend entleert. Tritt die Perforation der Schleimhautblase nicht bald nach 
der Geburt spontan ein, dann entsteht das charakteristische Krankheitsbild 
der sog. kongenitalen Tranensackblennorrhoe, das besser ala Tranen­
schlauchatresie der Neugeborenen (PETERS) bezeichnet wird, da es sich 
nicht um eine foetale Entziindung der Tranensackschleimhaut (VOSSIUS), sondern 
um eine Sekretstauung (PETERS [1891], CHEVALLERAU [1891]) handelt. 

Der Tranensackinhalt wurde in solchen Fallen von PETERS steril gefunden; 
doch kann auch eine sekundare Infektion der Tranensackschleimhaut vom Binde­
hautsack her eintreten, wonach sich dann hoch virulente, fUr die Hornhaut 
gefa.hrliche Kokken im Tranensackeiter finden, wie das durch klinische Beob­
achtungen von WEISS (1892) und besonders von STOCK (1925) bewiesen wird. 
Es kann in solchen Fallen im Sauglingsalter ebenso wie im spateren Leben 
zur Infektion der Hornbaut, sowie zur Zellgewebsentziindung, zur Tranensack­
phlegmone mit Fistelbildung usw. kommen (KRAMER [1922]). 

Die anatomische Grundlage des besprochenen Krankheitsbildes der sog. 
kongenitalen Tranensackblennorrhoe macht ohne weiteres die klinische Tatsache 
verstandlich, daB meist eine einmalige Sondierung des Tranennasenganges 
beim Saugling, wobei die trennende Schleimhautfalte der BOCHDALEKSchen 
Endblase durchbohrt wird, die Tranenschlauchatresie und somit die Sekret­
stauung beseitigt, wodurch die klinischen Erscheinungen der Tranensackblen­
norrhoe regelmaBig nach kurzer Zeit verschwinden im Gegensatz zu den Tranen-
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sackblennorhoen der Erwachsenen, die Schleimhauterkrankungen darstellen 
und als solche ohne eingreifende operative MaBnahmen therapeutisch meist nicht 
zu beeinflussen sind. 

II. Eversion nnd Obliteration der Tranenpnnkte. 
Zunachst sei kurz darauf hingewiesen, daB nicht selten eine Stellungsano­

malie der Tranenpiinktchen beobachtet wird in Form der sog. Eversion der 
Trii.nenpunkte, wobei die Tranenpiinktchen nicht, wie normalerweise, dem 
Bulbus zugekehrt sind und diesem anliegen, sondern leicht nach auBen gedreht 
von ihm abstehen. Man findet diese Stellungsanomalie, die einen ungeniigenden 
Tranenab£luf3 bedingt, hauptsiichlich bei alten Leuten mit schlaffen Lidern, 
besonders dann, wenn gleichzeitig chronische Bindehautkatarrhe vorhanden sind. 

Abb. 22. Verhorntes Piattenepithei der Karunkei nach PETERS. 
[RUn. MbI. Augenheilk. 81, 840 (1928).) 

Eine zweite Anomalie beruht darauf, daf3 die Tranenpiinktchen obliterieren, 
wodurch standiges Tranen der Augen bewirkt wird. 

Dieser Zustand wird vorzugsweise bei Patienten mannlichen Geschlechts 
jugendlichen Alters beobachtet und beruht darauf, daB ohne vorhandene oder 
vorausgegangene Entziindung eine epidermisartige Beschaffenheit der Karunkeln 
auf tritt, die auf eine abnorme Veranderung des Epithels zurUckzufiihren ist 
(PETERS [1918 und 1928]), die auch in die Gegend der Tranenpiinktchen iiber­
greift und zu ihrer Obliteration fiihren kann. Makroskopisch erscheinen die 
Tranenpiinktchen als £lache Mulden und die Karunkelgegend eigenartig trocken 
und meist von auffallend heller Farbe, die auch am angrenzenden Lidsaum 
auffiel. Bei der mikroskopischen Untersuchung exzidierter Gewebsstiicke 
erkennt man (PETERS), "daB die oberen Lagen des Epithels der Kuppe der 
Karunkeln ausgesprochene Veranderungen zeigen, insofern als die normalerweise 
hier vorkommenden Schleimzellen fehlen und die oberen Zellgrenzen deutlich 
ein verhorntes Plattenepithel zeigen". Auch fiel auf, daf3 die oberen Epithellagen 
sich erheblich schlechter farbten (vgl. Abb. 22). 
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Nach anatomischen Untersuchungen von STOCK kom.mt eine Obliteration 
des Trii.nenpiinktchens gelegentlich auch nach lii.nger dauernder Blepharitis, 
die zu einer Abrundung der auBeren Lidkante gefiihrt hat, dadurch zustande, 
daB das Plattenepithel der ii.uBeren Raut iiber die innere Lidkante in die eigent­
liche Bindehaut hineinwachst und das Zylinderepithel ersetzt. Hierdurch 
solI die Umgebung des Trii.nenpiinktchens weniger elastisch werden und so 
das Piinktchen im.mer kleiner, bis es so gut wie verschlossen ist. 

Von groBerer klinischer Wichtigkeit sind die Entziindungen der Tranen­
kanii.1chenschleimhaut und deren Folgezustii.nde, die zu Strikturen und voll­
stii.ndiger Atresie der Trii.nenkanalchen fiihren konnen, wie sie auch angeboren 
vorkom.men. 

III. Entziindungen der Tranenrohrchen. 
Die Entziindungen der Trii.nenrohrchen konnen eingeteilt werden: 
1. in Entziindungen, die die Rohrchen isoliert betreffen, d. h. ohne Be­

teiligung des Trii.nensackes oder der Bindehaut, 
2. in Entziindungen der Tranenrohrchen bei gleichzeitig vorhandener 

Entziindung des Tranensackes oder der Bindehaut. 

a) IsoIierte Entziindung der Tranenrohrchen. 

Anatomische Befunde von einer isolierten Entziindung der Tranenrohr­
chen liegen nicht vor. 

Die Schleimhaut der Tranenrohrchen kann isoliert erkranken infolge Ein­
dringens von Pilzen, die innerhalb der Kanii.lchen mehr oder weniger voluminose 
Konkremente bilden konnen, ferner durch Entstehung sog. Tranensteine (CORN­
WELL [1882], KIPP und NEWARK [1883], FISCHER [1897], BOCK [1904] und 
AVIOZNIS [1924]), die aus phosphorsaurer Magnesia (FISCHER) oder aus Kalzium­
karbonat, Siliziumoxyd und Kochsalz (BOCK) bestehen, und die eine meist leicht 
hookerige Oberflache zeigen, wodurch sie auf die Schleimhaut der Rohrchen 
einen bestandigen Reiz ausiiben. Es konnen sich auf diese Weise Abszesse 
der Tranenrohrchen bilden (AVIZ9NIS [1924]). 

Die Erkrankung der Tranenkanalchen durch Eindringen von Pilzen betrifft 
meistens das untere und nur sehr selten das obere Kanalchen; sie tritt 
klinisch als eitrige Entziindung der Tranenkanalchen in Erscheinung, in deren 
Umgebung sich meist eine derbe Resistenz bis zur HaselnuBgroBe entwickelt. 
Bei Druck entleert sich aus dem erweiterten Kanii.lchen eine eitrige Masse, 
die kriimelige, gelblichgraue Brockel enthalt, bei deren mikroskopischer Unter­
suchung im Ausstrichprii.parat nach Gramfii.rbung sich ein dichtes Gewirr 
von verzweigten Pilzfii.d.en findet, wie auf Abb. 23 dargestellt ist. Die Pilzfaden 
fii.rben sich in der Hauptsache grampositiv, also tiefblau, nur einzelne erscheinen 
violett oder rot. Sie haben gaIl2i verschiedene Lange, zeigen Verzweigungen 
und besitzen haufig am Ende eine leichte knopfformige Verdickung. Auffallend 
ist, daB einzelne der grampositiven Faden Unterbrechungen zeigen durch kurze, 
voJlkommen ungefarbte Strecken. Infolge dieser Pilzerkrankung, die in seltenen 
Fallen den Trii.nensack ergreifen kann, kommt es haufig zu einer enormen Aus­
dehnung des betreffenden Tranenkanalchens an umschriebener Stelle, wie das 
v. GRAEFE (1854) schon beschrieb. 

Haufig findet man beim Vorhandensein einer Pilzerkrankung der Tranen­
rohrchen gleichzeitig einen Bindehautkatarrh, der als sekundare Erscheinung 
aufzufassen ist, da er nach Beseitigung der Pilze aus den Tranenrohrchen 
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sofort abheilt, selbst wenn er Jahre lang bestanden und klinisch zu einem 
trachomahnlichen Krankheitsbild gefiihrt hat. Dieser sekundare Bindehaut­
katarrh kann bei langem Bestehen der Pilzerkrankung klinisch so im Vorder­
grund stehen, daB die Erkrankung der Tranenrohrchen, zumal wenn keine 
betrachtliche Anschwellung vorhanden ist, iibersehen wird. 

Die kulturelle Ziichtung dieser Pilze, die nach AXENFELD (1907) am besten 
auf hochgeschichtetem, mit Salzsaure leicht angesauerten Glyzerinagar gelingt, 
hat ergeben, daB es sich meist um eine Streptothrixart (AXENFELD [1907]), 
WISSMANN [1913]) handelt. Die Pilze wachsen teils streng anaerob (AXENFELD 

Abb. 23. Streptothrix aus den Tranenrohrchen. Farbung nach GRAll!. ZeiJ3 Apochromat 2 mm, 
n. A. 1,4" homogene I=ers!on, Tubus 160 mm, Romp. Okuiar 4,. 

[1907], LOWENSTEIN [1909]), teils fakultativ anaerob oder aerob. Einige 
Autoren sind geneigt, den Pilz als Aktinomyzes, d. h . als eine bestimmte Art der 
Streptotrichie zu bezeichnen, weil strahlige Drusenbildung und keulenformige 
Anschwellung beobachtet wurde (RuTH [1894], V. SCHRODER [1894], LOWENSTEIN 
[1913] u. a.). 

Auch durch Pneumokokken- (WILTSCHKE [1924]) und Staphylokokken­
infektion konnen die Tranenrohrchen isoliert erkranken. So beobachtete 
THEOBALD (1926) eine haselnuBgroBe Zyste des unteren Tranenrohrchens, 
aus dem sich auf Druck diinnfliissiger Eiter entleerte, der Pneumokokken und 
Staphylokokken enthielt. 

AXENFELD sah unter dem klinischen Bilde einer isolierten Erkrankung 
des Tranenrohrchens (wie bei Streptothrichie) eme Syphilis des Tranen­
rohrchens. 
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b) Entziindung der Tranenrohrchen gleichzeitig mit der de!> Tranensackes 
oder der Bindehaut. 

Bei jeder starkeren schleimig-eitrigen Erkrankung der Tranensackschleim­
haut ist gleichzeitig eine mehr oder weniger stark entziindliche Veranderung 
der Tranenkanalchen vorhanden, wie uns das seit den histologischen Unter­
suchungen von KUHNT (1891) und HERTEL (1899) u. a. bekannt ist, und wie 
wir das klinisch nach Tranensack-Exstirpationen gelegentlich beobachten. 
Man kann nach Exstirpation blennorrhoischer Tranensacke nicht selten beob­
achten, daB die schleimig-eitrige Sekretion aus den Tranenkanalchen eine 
Zeitlang anhalt, obgleich der Tranensack entfernt ist. 

Zusammen mit dem Tranensack konnen die Tranenkanalchen erkranken; 
1. bei eitriger Entziindung der Tranensackschleimhaut, d. h. bei Dakryo-

zystitis oder Tranensackblennorrhoe, 
2. bei Trachom des Tranensackes (und der Bindehaut), 
3. bei Tuberkulose des Tranensackes. 
Infolge der Entziindungsvorgange in der Schleimhaut der Tranenkanalchen 

kann es zu Narbenbildung kommen, die zu einer Verklebung, einer Atresie 
oder Stenose der Rohrchen fiihrt, ferner auch zur Bildung von echten Schleim­
hautpolypen und von Granulomen. 

Eine Infektion der Tranenwege von der Bindehaut her tritt auch bei starksten 
Bindehautentziindungen z. B. bei der Gonoblennorrhoe nur auBerst selten ein 
(AUST [1928]). 

Anatomisch hat man in den Tranemohrchen 2 Abschnitte zu unterscheiden: 
1. das sog. "Miindungsstiick" in den Sack (KUHNT, HERTEL u. a.), 
2. das eigentliche Rohrchen. 
Das Miindungsstiick ist 2-3 mm lang und ist anatomisch dem Tranen­

sack zuzurechnen, es stellt gleichsam nur ein Divertikel des Sackes dar. Es tragt 
wie dieser ein hohes zweischichtiges Zylinderepithel (KUHNT, HERTEL), das 
einer mit lymphoiden Zellen reichlich durchsetzten lockeren Submukosa auf­
sitzt. Die lymphoiden Zellen sind auch unter normalen Verhaltnissen stellen­
weise zu richtigen Follikeln angehauft. 

Das eigentliche Tranenrohrchen, das sich an das Miindungsstiick 
anschlieBt und bis zum Tranenpunkt reicht, besitzt dagegen ein mehrschichtiges 
Plattenepithel und weist in der Submukosa zahlreiche elastische Fasern und 
Muskelbiindel auf. Es finden sich hier in der Submukosa nur vereinzelte lym­
phoide Zellen, dagegen keine Follikelbildungen. 

Bei schleimig-eitriger Entziindung des Tranensackes ergibt die histologische 
Untersuchung, daB die eigentlichen Rohrchen so gut wie frei bleiben von 
jeglichen pathologischen Veranderungen; hochstens findet sich in seltenen 
Fallen eine etwas reichlichere Lymphzelleninfiltration in der Tunica propria. 
Dagegen sind regelmaBig ausgesprochene pathologische Veranderungen im 
Miindungsstiick der Rohrchen vorhanden. 

Die GefaBe sind hier stark gefiillt, die Schleimhaut zeigt eine reichlich diftuse 
Infiltration mit Rundzellen, die bis zwischen die Epithelien vordringt; die 
normalerweise schon vorhandenen Lymphfollikel haben erheblich zugenommen. 

Die Rohrchen konnen stellenweise stark ausgedehnt sein. Sie zeigen manch­
mal eine betrachtliche Verdiinnung ihrer Wandungen, so daB eine zystenartige 
Ausbuchtung der Rohrchen entsteht, wodurch die Wandgewebe der Atrophie 
bzw. der fibrosen Degeneration verfallen. 

Bei sehr heftiger Entziindung der Bindehaut oder der auBeren Haut in 
der Gegend der Tranenrohrchen kann es zur Obliteration ihrer Lumina kommen. 
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So beobachtete ich bei einer Vakzineinfektion, wobei die Pustel in der Gegend 
des inneren Lidwinkels saB und auf die Karunkel ubergriff, eine vollstandige 
Obliteration beider Tranenrohrchen. 

IV. Tuberkulose der Tranenrohrchen. 
Dber Tuberkulose der Tranenkanalchen liegen nur sparliche Angaben 

vor. WITTICH (1913) fand bei der Untersuchung der Kanalchen eines tuberkulos 
erkrankten Tranensackes typische Epitheloidtuberkel in der mukosen Schicht 
der Tranenrohrchen (Abb. 24) und zwar in beiden Rohrchenabschnitten. 
Tuberkelbazillen waren nicht nachweisbar. WITTICH ebenso wie STOCK, geben 
deshalb den Rat, bei der Herausnahme von tuberkulosen Tranensacken ein 
moglichst groBes Stuck der Tranenrohrchen stets mit zu entfernen. 

lUcs nzc/J(' 
In t'in('m 
TIII)('rk~ 1 

Abb. 24. Tuberkel in der Wand des Tranenrohrchens. (Nach WITTICH.) 

V. Trachom der Tranenrohrchen. (Canaliculitis trachomatosa.) 
Ais Trachom der Tranenrohrchen sind in der Literatur eine ganze 

Reihe von Beobachtungen beschrieben (MOAURO [1889], CIRINCIONE [1890], 
RUATA [1910], ISCHREYT [1903], STOCK [1925], CARBONI [1925]), von denen 
einige jedoch nicht ganz eindeutig sind. 

Nach den vorliegenden anatomischen Beschreibungen kann man unter­
scheiden eine follikulare und eine diffuse Form der trachomatosen Schleim­
hauterkrankung der Tranenrohrchen. 

1. Follikulare Form. 

CIRINCIONE (1890) stellte bei der mikroskopischen Untersuchung von Tranen­
rohrchen, die von Trachomatosen stammten (3 FaIle), echte Follikel in der 
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Tunica propria der Schleimhaut fest. Die Knotchen besal3en ein stark ent­
wickeltes Blut- und Lymphgefal3netz. CIRINCIONE war der Ansicht, echtc 
Trachomfollikel wie in der Bindehaut, in der Schleimhaut der Tranenrohrchen 
festgestellt und sOInit den Beweis einer trachomatOsen Erkrankung der Tranen­
kanalchen erbracht zu haben. 

RUATA (1910) fand bei einem Manne mit Bindehauttrachom klinisch 
eine spindelfonnige Anschwellung beider Tranenrohrchen, aus denen sich auf 
Druck Eiter entleerte. Nach Schlitzung derselben lieBen sich in der Wand 
zahlreiche Follikel erkennen, die normalerweise in den eigentlichen Tranen­
rohrchen niemals vorkommen. Bei der anatomischen Untersuchung wurden 

x 

Abb. 25. Perforation elnes TrAnenrohrchens durch Abszeflbildung bei Tracbom. 
Bei x Perforationsstelle. (Nach STOCK: Pathologie der TrAnenorgane. GRAEFE­

SAEMISCH 2. Auf!. S. 82, 1925.) 

in der Schleimhaut der Rohrchen ausgesprochene follikulare Neubildungen 
festgestellt, die dieselbe Struktur zeigten wie TrachOlnkorner der Bindehaut. 
In ihrem Innern konnte er mit der Giemsafarbung zahlreiche PRowAZEKsche 
Korperchen nachweisen. Neben diesen Follikeln war die gauze odematOs auf­
gelockerte Schleimhaut diffus mit Rundzellen und Plasmazellen infiltriert, 
und die Epithelzellen lieBen Zeichen einer schleimigen Degeneration erkennen. 

Ferner hat kiirzlich STOCK (1925) eine ausfiihrliche anatomische Beschreibung 
eines sicheren Falles von Trachom der Tranenrohrchen gegeben. STOCK konnte 
nach dem Tode einer an schwerem Trachom der Bindehaut erkrankten Frau 
den gauzen Orbitalinhalt zur anatomischen Untersuchung verwenden. 

Bei der anatomischen Untersuchung der Tranenrohrchen erhob STOCK 
folgenden Befund: 

"Das Plattenepithel ist in seiner innersten Schicht mit vielen SchleiIllZellen 
durchsetzt. In der Tunica mucosa ist iiberall eine machtige Zellvermehrung 
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festzustellen. Die infiltrierenden Zellen sind fast ausschIieBIich Rundzellen, 
dazwischen aber auch Plasmazellen. An einer Stelle ist ein typischer Follikel 
zu sehen. Dieser Follikel ist durch die ganze Dicke des Epithels durchgebrochen 
und entleert eben seinen Inhalt in das freie Lumen des Rohrchens (Abb. 25) . 

Auch die Zellen, aus welchen der Follikel besteht, sind fast ausschIieBIich 
Rundzellen. Polynukleare Zellen finden sich kaum. Es handelt sich also um einen 
typischen Trachomfollikel." 

Bricht ein solcher Follikel nach dem freien Lumen des Tranenrohrchens 
durch, so wird das Epithel an dieser Stelle gesprengt, und es entsteht ein kleines 

Abb. 26. Trachom des Tranenrlihrchens nach ISCHREYT. [Arch. Augenheilk. 49, 102 (1903) . ] 
Querschnitt etwas iiber 1 mm vom Tranenpunkt auiwarts. M Muskularis; B bindegewebige Tunica 
propria mit kleinzelIiger Infiltration; E das gefaltete EpitheI. L eitz Obj . 3, Zeichenokul. Tubus 

eingeschoben. 

Geschwiir. Die nachfolgende Vernarbung kann zu einer Striktur oder gar zur 
vollstandigen Obliteration des Tranenrohrchens fuhren. 

2. Diffuse Form. 

ISCHREYT (1903) fand bei der mikroskopischen Untersuchung eines bei einer 
Patientin mit altem Trachom exstirpierten Tranenrohrchens, das klinisch 
eine erbsengroBe Anschwellung zeigte, eine maBige Infiltration des Muskel­
ringes, eine hochgradige Infiltration der bindegewebigen Tunica propria und 
eine Degeneration des Epithels, das aus 6 Zellagen bestand, jedoch keine Follikel­
bildung in der Schleimhaut aufwies (Abb. 26). Ein unterhalb des Epithels 
gelegener Tumor von 1,25 mm Durchmesser soIl einen groBen Trachomfollikel 
mit nekrotischem Zentrum darstellen. 
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CARBONI (1925) untersuchte histologisch in 3 Fallen von schwerem sulzigem 
Bindehauttrachom die Tranenkanalchen. Er fand eine diffuse kleinzellige 
Infiltration von Lymphozyten und Plasmazellen der unter dem Epithel gelegenen 
Gewebsschichten. Stellenweise griff die Infiltration auf das Epithel uber und 
hatte es durchbrochen. Echte Trachomkorner wurden nicht gefunden. Das 
Lumen der Tranenrohrchen war erweitert und enthielt Zelldetritus mit Epithel­
zellen und Eiterkorperchen sowie Sta.phylokokken. 

VI. Tumoren der Tranenrohrchen. 
In den Tranenkanalchen kommen meist infolge entziindlicher Reizung 

ahnlich wie in der Nase gestielte, meist sehr gefaBreiche Schleimhautpolypen 
vor, die histologisch gutartige Fibrome oder Myxofibrome darstellen, die mit 
mehrschichtigem Plattenepithel uberzogen sind und gelegentlich multipel 
auftreten (PARISOTTI [1898], AYRES [1905], AUBINEAU [1923], LIBBY [1904]). 
Auch echte Papillome sind beschrieben (NICOLETTI [1926]), die ein maulbeer­
artiges Aussehen hatten_ SERRA (1926) beschrieb ein Granulom, das aus Plasma­
zellen bestand, und das durch Fremdkorperreiz einer in das Tranenkanalchen 
geratenen Wimper entstanden war. 

Von STOCK (1925) wurde ferner ein Endotheliom des Tranenrohrchens 
beschrieben. Er exstirpierte bei einem alten Manne einen am Eingang des Tranen­
rohrchens breit auisitzenden kleinen Tumor, der sich bei der nachfolgenden 
mikroskopischen Untersuchung als Endotheliom erwies. 

Von CONTINO (1924) ist ferner ein Peritheliom sowie ein Lymphangioendo­
theliom der Tranenrohrchen beschrieben. 

VII. Die Entziindung des Tranensackes. 
(Dakryozystitis s. Blennorrhoea sacci lacrimalis.) 

a) Allgemeines tiber Atiologie und Pathologie der Dakryozystitis. 
Das Auitreten einer Schleimhautentzundung des Tranensackes, einer Dakryo­

zystitis oder sog. Tranensackblennorrhoe, die eine hauiige Erkrankung darstellt, 
und die bei Frauen hauiiger vorkommt als bei Mannern, ist in den meisten 
Fallen durch eine AbfluBbehinderung von Tranenflussigkeit nach der 
N ase ursachlich bedingt. Diese AbfluBbehinderung kann eine voru ber­
gehende oder eine dauernde sein und verursacht dann eine vorubergehende 
oder dauernde Entziindung der Tranensackschleimhaut. 

Eine Infektion der Tranenwege von oben, d. h. vom Bindehautsack her, ist, 
wenn sie uberhaupt vorkommt (Trachom), auBerordentlich selten, so daB der 
Tranensack gegen Infektion mit pathogenen Bindehautbakterien wie Diplo­
bazillen, Pneumokokken und Gonokokken eine gewisse Immunitat besitzen 
muB (AXENFELD [1907]). 

Die gelegentlich mitgeteilten Beobachtungen der Infektion des Tranensackes 
mit Larven gewisser Fliegen, die anscheinend von der Bindehaut her erfolgt, 
sind so auBerordentlich selten, daB sie nur kurz erwahnt werden sollen. 

Eine vorubergehende AbfluBbehinderung der Tranen wird durch 
akute Schwellungsvorgange der Nasenschleimhaute (wie Z. B. beim Schnupfen) 
hervorgerufen, die sich auf die Schleimhaut des von einem kavernosen Venen­
geflecht umgebenen unteren Duktusendes fortsetzen und sein Lumen zum 
VerschluB bringen konnen. Die danach auftretende Reizung der Tranensack­
schleimhaut geht mit Aufhoren der Schwellung der Nasenschleimhaut, wodurch 
das Lumen des Duktus wieder frei wird, zuruck. 
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Eine dauernde AbfluBbehinderung kann bei chronischen Schleim­
hauterkrankungen der Nase, z. B. bei chronischen Empyemen der Nebenhohlen 
besonders dann eintreten, wenn es zur narbigen Veranderung der Nasenschleim­
haut, zu Schrumpfungsvorgangen, zur Atrophie wie z. B. bei Ozaena kommt. 
Es entsteht in diesen Fallen haufig eine narbige Struktur und Stenose 1m 
Tranenschlauch nahe seinem unteren Ende, wo er rings von Knochen umgeben 
ist. Diese Stenose sitzt, wie schon lange bekannt, meist am unteren oder am 
oberen Ende des Ductus nasolacrimalis, wie neuerdings wieder sowohl anato­
mische Untersuchungen im ganzen exstirpierter Tranenschlauche (ROLLET und 
Bussy [1923]), als auch klinisch-rontgenologische Untersuchungen (EWING [1909], 
AUBARET [1911], v. SZILY [1914,1916,1918 und 1920], BOLLAK [1924], VAN DER 
HOEVE und STEENHUIS [1925] u. a.) ubereinstimmend ergeben haben. Auf 
Grund der Rontgenaufnahmen nach Anfiillung der Tranenwege mit schatten­
gebenden Flussigkeiten, z. B. J odipin oder Lipiodol, laBt sich bei Dakryozystitis 
eine "Sand uhrform" der Tranenwege unterscheiden, wobei die Stenose sich 
an der Ubergangsstelle von Sack und Duktus bildet, und der untere Teil des 
Nasenganges offen sein kann, und eine aufsteigende "r hinogene Verengerung 
des Duktus", die eine von unten her allmahlich fortschreitende Erkrankung 
und Verengerung des Duktus darstellt. 

Infolge AbfluBbehinderung im unteren Teil des Tranenschlauches staut sich 
die Tranenflussigkeit im Tranensack an, und es kommt in seinem nun mehr oder 
weniger stagnierenden Inhalt zu einer betrachtlichen Vermehrung der stetig 
vom Bindehautsack her durch die Tranenkanalchen zugefuhrten oder auch 
von der Schleimhaut der Nase aus eingewanderten pathogenen Keime und ihrer 
Toxine. Durch Wegfall des physiologischen Irrigationsstroms der normalen 
Tranenflussigkeitsbewegung wird die Ansiedlung pathogener Keime in der 
Tranensackschleimhaut begunstigt, was bald zu einer entziindlichen Reizung der 
Schleimhaut Veranlassung gibt, die sich zunii.chst in einer eintretenden E pit h e 1-
wucherung auBert. Infolge der entzundlichen Schleimhautveranderung 
tritt eine Hyperamie der GefaBe ein mit vermehrter Transsudation aus der Blut­
bahn und besonders mit einer vermehrten Auswanderung weiBer Blutkorperchen 
in das Gewebe der Tranensackwand hinein, sowie in das Lumen des Tranensackes. 
Dieser fiillt sich mit einer zuerst schleimigen, sodann schleimig-eitrigen Flussig­
keit an, die weder durch den durch entzundliche Schwellung verengten Weg 
nach der Na.se zu, noch durch die Tranenkanalchen in den Bindehautsack frei 
abflieBen kann, und in der sich bald eine reiche Flora von Bakterien entwickelt. 
Besonders hochvirulente Pneumokokken werden am haufigsten angetroffen, 
auBerdem auch Streptokokken, Staphylokokken und andere Bakterien, wobei 
jedoch die Bakterienart dem ganzen Verlauf der Erkrankung kein besonderes 
Geprage verleiht. 

In der Anwesenheit dieser fUr das Auge bzw. fur die Hornhaut pathogenen 
und hoch virulenten Bakterien im Inneren des entzundeten Tranensackes, dessen 
Inhalt sich zeitweise spontan und meist stets auf Druck in den Bindehautsack 
entleert, liegt die auBerordentlich groBe klinische Bedeutung der Dakryozystitis 
fiir die Frage der Entstehung und Verhutung von Infektionen nach Operationen 
und Berufsverletzungen am Auge. 

Der Tranensa.ck wird schlieBlich infolge Sekretstauung ausgedehnt; es ent­
steht nach einiger Zeit eine Ektasie des Sackes, wodurch mechanisch sekundare 
Wand- und Schleimhautveranderungen bedingt werden, die sich mit den entziind­
lichen Wandveranderungen und Epithelwucherungen kombinieren. Diese Sekret­
stauung wird durch die divertikel- und klappenartigen Bildungen begiinstigt, 
die an verschiedenen Stellen des Tranenschlauches haufig vorkommen. Oft sitzt 
eine solche als Klappe beschriebene Faltenbildung der Schleimhaut am Ubergang 
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des Saccus in den Ductus nasolacrimalis (HENLE, KRAUSE, BERAUD, BOCHDALEK), 
einer an sich schon sehr engen Stelle, die man auch als Isthmus bezeichnet. 

In anderen Fallen von Dakryozystitis fiihrt der EntzundungsprozeB aus bis­
her noch nicht aufgeklarten Griinden in der Sackwand und der Duktuswand, also 
in der Wand des ganzen Tranenschlauches, zu einer bindegewebigen Schrump­
fung, so daB sowohl der Duktus als auch der Sack sich erheblich verengern, und 
es manchmal unter Aufhebung des Lumens zu einer direkten bindegewebigen 
Umwandlung des ganzen Tranenschlauches in einen soliden Strang kommt. 

Eine dauernde AbfluBbehinderung durch den Tranenschlauch nach der Nase, 
die zur Entzundung der Tranensackschleimhaut fiihrt, kann auch durch Knochen­
fraktur -im Bereich des knochernen Tranennasenkanals hervorgerufen werden, 
sowie durch entziindliche Veranderungen der knochernen Wandungen z. B. bei 
Lues und Tuberkulose, ohne daB sich diese Prozesse direkt auf den Tranenschlauch 
fortzusetzen brauchen. 

Endlich spielen bei der Entstehung der Dakryozystitis Erkrankungen bes. Em­
pyeme der N ebenhohlen der N ase, und zwar hauptsachlich der Kieferhohle und der 
Siebbeinzellen (KUHNT, PETERS, EVERSBUSCH, RHESE) eine bemerkenswerte Rolle. 
Da sich die Zellen des Siebbeins an der Begrenzung des unteren Tranenschlauches 
beteiligen konnen (THORSCH [1909], AUBARET und BONNEFON [1909 und 1927], 
ONODI [1913], ARRUGA [1928]), und sich oft innige nachbarliche Beziehungen 
finden zwischen Siebbeinzellen und Tranenschlauch, die haufig nur durch 
eine zarte feine Knochenplatte voneinander getrennt sind, ist es nicht notig, 
daB der Ubergang des Siebbeinleidens auf die Tranensackschleimhaut in der 
Art geschehen m uB, daB die trennende Knochenwand und eventuell auBerdem 
noch die Sackwand durchbrochen werden (KUHNT). Es kann auch bei in­
takter Knochenwand durch Toxine oder kollaterales Odem die Tranensack­
schleimhaut durch ein Empyem in den benachbarten Siebbeinzellen in Mit­
leidenschaft gezogen werden, das unter dem klinischen Bilde der Dakryozystitis 
in Erscheinung tritt, einer Dakryozystitis, die nach operativer Eroffnung der 
Siebbeinzellen sich spontan wieder zuruckbildet (RHEsE [1912]). Mit Recht 
hat man daher auf die wichtige Rolle hingewiesen, die der Umstand, von 
welchen Knochen die Tranengrube gebildet wird, in der Pathologie der Tranen­
wege spielt (z. B. KILIAN [1903], FLEISCHER [1922], FAZAKAS [1928]). 

Diese allgemeinen pathologisch-anatomischen Betrachtungen weisen bereits 
den Weg fur eine rationelle Therapie der Dakryozystitis. Die in den meisten 
Fallen behinderte Kommunikation zwischen Tranenschlauch und Nase muB 
wiederhergestellt werden, so daB ein AbfluB des Tranenschlauchinhaltes nach 
der Nase zu unbehindert erfolgen kann, wodurch der Entziindungsreiz fiir die 
Schleimhaut beseitigt wird und diese sich aHmahlich wieder ihrem normalen 
Zustande nahert. Dieses Ziel erreicht man am besten durch Anlage einer 
kunstlichen Knochenlucke zwischen Tranensacklumen und Nasenhohle, wie 
es die Operationsmethoden von POLYAK, WEST und TOTI anstreben. Der 
Entzundungszustand der Schleirnhaut des Tranensackes wird sich dann all­
mahlich zur Norm zurUckbilden konnen, wenn die Schleirnhautveranderungen 
nicht bereits zu weit vorgeschritten sind. Denn die Ansicht, die in der Literatur 
wiederholt vertreten ist, daB bei der einfachen chronischen Dakryozystitis 
"haufig" eine Knochenkaries zu finden sei, die der Heilung besondere Schwierig­
keiten bereite, ist sicher irrig (AXENFELD [1903], v. SZILY [1920], Bussy und 
ROLLET [1923]); nur bei tuberkuloser und phlegmonoser Dakryozystitis finden 
sich haufiger solche Knochenveranderungen. 

Man wird klinisch bei Erwachsenen in bestimmten Fallen der "physio­
logischen" Operationsmethode nach TOTI oder WEST die "verstiimmelnde" 
Exstirpation des Tranensackes vorziehen aus bakteriologischen Grunden. 
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Denn es wurde festgestellt (SALUS [1909]), daB nach tadellos gegliickter Her­
stellung einer kiinstlichen Knochenliicke nach der Nase, trotzdem die hoch viru­
lenten, im Tranensackeiter befindlichen pathogenen Keime (meist Pneumokokken, 
aber auch Staphylokokken, Streptokokken), aus dem Bindehautsack nicht 
oder nur sehr langsam verschwinden, was nach Exstirpation des Sackes 
in viel kiirzerer Zeit der Fall ist. Wenn man daher einen operativen Eingriff 
am Bulbus in Aussicht genommen hat, wird die Exstirpation des Sackes ffir den 
Kranken die groBere Sicherheit bieten, ihn vor einer Infektion zu bewahren. 
Allerdings behauptet WEST (1926), daB nach seiner intranasalen Tranensack­
operation die Pneumokokken in 1-2 Tagen aus dem Konjunktivalsack ver­
schwanden, wahrend nach der Exstirpation des Tranensackes von auBen in 
43 0/ 0 der Faile die Pneumokokken weiter nachweisbar bleiben soli en. Auf die 
groBe Bedeutung der Exstirpation des Tranensackes zur Prophylaxe der sep­
tischen Infektion des Auges, insbesondere auch nach Berufsverletzungen (Ulcus 
serpens corneae) wurde zuerst von KUHNT, WAGENMANN, AXENFELD u. a. ein­
dringlich hingewiesen. 

Bei jeder starkeren Schleimhautentziindung des Tranensackes gelangen, 
wie man histologisch nachweisen kann, pathogene Keime aus dem Sacklumen 
durch das gelockerte Epithel zwischen die Zellen der Schleimhaut und in das 
den Sack umgebende Bindegewebe. Es kann so zu einer akuten Zellgewebs­
entziindung kommen, zur Tranensackphlegmone, besonders dann, wenn 
die Schleimhaut durch Sondierungsversuche verletzt wird. Der sich dann bildende 
Eiter bricht meist unterhalb des Ligamentum canthi internum nach der auBeren 
Haut zu durch, und es kommt in diesem Faile zur Spontanheilung eventuell 
unter Zuriickbleiben einer Tranensackfistel in der auBeren Haut. In seltenen 
Fallen kann jedoch der Eiter auch den Knochen arrodieren und an abnormen 
Stellen nach der Nasenhohle zu sich entleeren. Es entsteht dann eine sog. 
innere Tranensackfistel, die ebenfalls zur Spontanheilung der Phlegmone fUhrt. 

Ubrigens kommt auch ohne Dakryophlegmone bei einfacher Dakryozystitis 
eine Kommunikation des Tranensackes mit der Nasenhohle in der Hohe der 
mittleren Muschel vor, wie sich das rontgenologisch erweisen laBt (v. SZILY). 
Die Pathogenese dieser Form der "Fistula interna." ist zur Zeit nicht voll­
kommen geklart, doch scheinen zu ihrem Zustandekommen Siebbeinzellen­
empyeme oder tuberkulose Knochenveranderungen (PLOMAN [1927]), ferner 
Lues der Nasenknochen (BOCKSTEIN [1924]) in Frage zu kommen, welche die 
mediale Tranensackwand arrodieren. Auch konnte vielleicht yom Tranensack 
aus der EntziindungsprozeB in seltenen Fallen primar auf die Nachbarschaft 
iibergreifen und zur Fistula interna fUhren. 

DaB bei Neugeborenen zur Beseitigung einer Tranensackeiterung meist eine 
einmalige Sondierung des TranenscWa.uches geniigt, wurde bereits erwahnt, 
da hier nur die trennende Schleimhautfalte nach der Nasenhohle yom Tranen­
nasenkanal aus zu durchstoBen ist, um die Retention zu beseitigen. 

b) Histologie des entziindeten Tranensackes. 
Die mikroskopische Untersuchung exstirpierter Tranensacke bzw. ganzer 

Tranenschlauche von Personen, die klinisch das Bild der Tranensackblennorrhoe 
darboten, vermag uns iiber Einzelheiten des pathologisch-anatomischen Ge­
schehens bei der Tranensackentziindung naheren AufschluB zu geben, wie das 
die eingehenden Untersuchungen von KUHNT, HERTEL, JOERSS, CmINCIONE, 
TARTUFERI, ROCliON-DUVIGNEAUD, ROLLET und Bussy und STOCK gezeigt 
haben, deren wesentliche Resultate ich auf Grund eigener Untersuchungen 

lIandbuch der pathoiogiscben Anatomie. XI/2. 21 
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an Serienschnitten von 50 exstirpierten Tranensacken (mit dem oberen Stuck 
des Tranennasenganges) bestatigen kann. 

Fur die richtige Deutung der am pathologischen Material erhobenen Befunde 
ist zunachst die Kenntnis der normalen Histologie des Tranenschlauches erforder­
lich, welche durch die Untersuchungen HERTELS ebenfalls wesentlich gefordert 
wurde. 

Kurze Bemerkungen tiber die normale Histologie des Tranensackes. 

Die Wand des Tranensackes besteht aus dem Epithel, das einer struktur­
losen, stark Hchtbrechenden Basalmembran aufsitzt, der adenoiden Mukosa 
und der gefaBreichen fibrillaren Submukosa. 

Das Epithel ist ein zweischichtiges Zylinderepithel, das zwischen sich 
vereinzelte Becherzellen einschlieBt und nach Ansicht mancher Autoren nor­
malerweise feine Flimmerhaare tragt, wovon sich jedoch SCHWALBE, HALBEN 
und HERTEL nicht iiberzeugen konnten. 

Die Mukosa, die unmittelbar an das Epithel bzw. die Basalmembran 
grenzt, besteht aus lockerem, retikularem Bindegewebe, das reich an elastischen 
Faserelementen ist und zahlreiche lymphoide Zellen enthalt, die an einzelnen 
Stellen, besonders bei Leuten in den mittleren Lebensjahren, zu richtigen zirkum­
skripten Follikeln angehauft sind (HERTEL [1899], JOERSS [1899]). 

Diese Follikel weisen morphologisch weitgehende Ahnlichkeit mit Trachom­
follikeln auf (KUHNT [1891]), haben aber atiologisch mit Trachom nichts zu 
tun (HERTEL [1899], JOERSS [1899], TARTUFERI [1902 und 1903], STOCK [1924]), 
obgleich seinerzeit einige Autoren aus ihrer Anwesenheit anatomisch ein Trachom 
des Tranensackes diagnostizieren zu konnen glaubten, selbst bei gesunder 
Bindehaut. 

HERTEL untersuchte, um diese Frage aufzuklaren, zahlreiche normale 
Tranensacke von Individuen verschiedenen Lebensalters. Er fand bei Foeten 
und Neugeborenen lyrophoide Zellen im wesentlichen diffus iiber die Mukosa 
des Tranensackes verbreitet; nur an einzelnen Stellen zeigte sich eine Andeutung 
zur Bildung konfluierender Lyrophknoten. Mit zunehmendem Alter war eine 
Vermehrung der Lyrophzelleninfiltration zu konstatieren und eine vermehrte 
Neigung zu zirkumskripten Rundzellenanhaufungen, die bei ganz normalem 
Epithel zu Follikelbildung fiihren konnen. 

Bei leichten Katarrhen des Tranensackes, bei denen klinisch nur eine geringe 
Menge klaren Sekrets festgestellt werden konnte, fand HERTEL eine verstarkte 
Rundzelleninfiltration der Schleimhaut, stellenweise bis ins Epithel hinein 
mit ausgesprochener Neigung zu Follike~bildung. Eine weitere Zunahme der 
Follikelbildung war bei schweren Schleimhautprozessen regelmaBig anzutreffen, 
obgleich von Trachom als atiologischem Moment keine Rede sein konnte. 

Es steht somit heute jedenfalls fest, daB die Follikel der Tranensackschleim­
haut auch unter physiologischen Verhaltnissen vorkommen. Ihre Vermehrung 
und scharfe Abgrenzung gegen die Umgebung ist ein Zeichen einer entziindlichen 
Reizung der betreffenden Tranensackschleimhaut, gleichsam eine Reaktion 
des Gewebes auf den chronischen Reiz, der durch die Stagnation der von Mi­
kroben wimmelnden Tranenfliissigkeit hervorgerufen wird, wie das in der Binde­
haut in ganz ahnlicher Weise der Fall ist, ohne daB es sich dabei um Trachom 
handelt. HERTEL weist auch auf die durch die chemische Reizwirkung in der 
Bindehaut erzeugten Follikelbildungen z. B. nach Atropin und Eserin hin. 

Abb. 27 gibt einen histologischen Befund wieder, der von KUHNT bereits 
im Jahre 1886 bei der mikroskopischen Untersuchung des Tranensackes eines 
Hingerichteten erhoben wurde. An der Bindehaut bestanden Zeichen eines 
chronischen Katarrhs, jedoch nicht die geringste Andeutung von 
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Trachom. Die Schleimhaut des Sackes (Abb. 27) war stark mit Lymphoid­
zellen infiltriert, und schon mit bloBem Auge erkannte man an mit Hamatoxylin 
gefarbten Schnitten eine Einlagerung von Kornern in der Schleimhaut. Die 
groBten und zahlreichsten Korner fanden sich um das Miindungsstiick des 
Tranenrohrchens herum sowie in der unteren SackhiUfte, wahrend die Kuppel 
relativ wenig durchsetzt war. 
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Abb.27. Schnitt durch den oberen Teil des Tranensackes eines Hingerichteten nach KUHNT. 

Nach unseren jetzigenKenntnissen handelte es sich keinesfalls um ein Trachom 
des Tranensackes, sondern um eine leichte katarrhalische Entziindung del' 
Tranensackschleimhau t. 

Die Submukosa des normalen Tranensackes besteht aus derbem fibrosem 
Gewebe, das viele elastische Fasern enthalt. In seltenen Fallen sollen in der 
Submukosa sowohl in der Gegend des Fundus als auch an der Einmiindungsstelle 

21* 
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des Kanals kleine Driisenpakete yom Typus der serosen oder EiweiBdrusen 
vorkommen, die ihrem Bau nach mit akzessorischen Tranendrusen der Bindehaut, 
den sog. KRAusEschen Drusen, verglichen worden sind (KUHNT, JOERSS, HALBEN, 
ACCARDI). Das Epithel dieser Drusen soll sich auszeichnen durch seine regel­
maBige, mehr kubische Gestalt und ein trubes gekorntes Protoplasma, sowie durch 
die regelmaBige Lage des Kernes mehr nach der Mitte der Zelle hin. HERTEL 
konnte sich an seinem Untersuchungsmaterial nicht von ihrer Anwesenheit uber­
zeugen. Die Autoren geben ubrigens auch an, daB diese Drusen nur inkonstantvor­
kommen; J OERSS fand sie in 8 010 der von ihm untersuchten Tranensacke, so daB 
das Vorkommen von Drusen in der ektatischen Sackwand eine Abnormitat dar­
stellt. WERNCKE fand solche Drusen nur in normalen Tranensacken, jedoch nicht 
ein einziges Mal bei der mikroskopischen Untersuchung von 17 erkrankten Sacken. 
Dagegen konnte ALIQuo-MAzZEI (1928) bei Untersuchung von 10 normalen 
Tranensacken in keinem Falle solche Drusen feststellen, wahrend er bei 50 
wegen Dakryozystitis exstirpierten Sacken in 2 Fallen solche tubulare Drusen 
in der Sackkuppel gefunden haben will. Auch ARGAUD und RENNEE (1923) 
berichteten, daB sie nur in den entzundlich veranderten Tranensacken echte 
Drusen gefunden hatten. Uber die bei diesen Untersuchungen moglicherweise 
vorgekommenen Tauschungen wird bei Beschreibung der histologischen Befunde 
bei Dakryozystitis das Notige gesagt werden (vgl. S. 327 u. Abb. 30). 

Der untere (nasale) Teil des Tranenschlauches, der im knochernen 
Ductus nasolacrimalis verlamt, ist im ganzen wie der Tranensack gebaut, 
d. h. er besitzt ein zweischichtiges Zylinderepithel, zwischen dem sich Becher­
zellen befinden, und das einer adenoiden Mukosa aufsitzt. Auch hier finden 
sich Lymphoidzellen, die sich zu Follikeln anhaufen konnen. Die an dieser 
Stelle vorkommenden Schleimdrusen sind wohl der Nasenschleimhaut zuzu­
rechnen. Die Submukosa des Tranennasenganges besitzt ebenfalls derbe 
Bindegewebszuge und ist von einem Mantel eines dichten Venengeflechtes 
umschlossen, bei dessenAnschwellung durch entzundliche Reize von der Nasen­
schleimhaut her eine Blockierung des Tranenschlauches und somit eine Be­
hinderung des Tranenabflusses nach der Nase eintreten kann. 

AuBerdem sind im Tranensack und Tranennasengang im Verlauf des ganzen 
Tranenschlauches an verschiedenen Stellen inkonstant vorkommende Schleim­
hautduplikaturen, also Faltenbildungen als "Klappen" beschrieben, die auf 
Entwicklungsvorgange in der Embryonalzeit zuruckzufiihren sind. Wie schon 
erwahnt, scheint eine solche Falte ziemlich regelmaBig am Ubergang zwischen 
Saccus und Ductus nasolacrimalis, am sog. Isthmus, vorhanden zu sein, des­
gleichen auch an der Ausmiindungsstelle des Duktus in den unteren Nasengang 
(HAsNERsche Klappe), wo verschiedene Variationen vorkommen, je nachdem 
das die Nasenschleimhaut schief durchsetzende Endstuck des Tranenschlauches 
eine mehr oder weniger deutlich ausgebildete mediale Wand besitzt. 

Gelegentlich sind auch richtige Septenbildungen im Tranenschlauch an ver­
schiedenen Stellen beobachtet, wodurch der Tranensack bzw. der Tranennasen­
gang oder auch beide Raume durch eine oder mehrere Scheidewande ganz oder 
teilweise langsgeteilt werden, so daB man geradezu von einer Duplizitat des 
Tranensackes und des Tranennasenganges gesprochen hat (TARTUFERI). Diese 
Verdoppelung ist auf eine Anomalie der Entwicklung des Tranenschlauches 
zuruckgefuhrt worden und findet sich schon bei Foeten und Neugeborenen; 
diese Septenbildungen sollen eine Pradisposition fiir eine Dakryozystitis im 
spateren Leben darstellen. Teilweise sind die in ektatischen Tranensacken be­
obachteten Septen im Tranenschlauch auch auf entziindliche bindegewebige 
Hyperplasien der Tranensackschleimhaut bezogen worden. 
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Pathologische Histologie des Tranensackes. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung leicht katarrhalisch affizierter 
Tranensacke (KUHNT, HERTEL) von Patienten, die an interkurrenten Krank­
heiten gestorben waren, und bei denen man klinisch bei normaler Bindehaut 

Abb. 28. Querschnitt durch den oberen Teil eines ektatischen Tranensackes mit chronischer 
Blennorrhoe. (Photographie.) 

aus dem Tranensack nur ab und zu ein Tropfchen klarer Fliissigkeit ausdriicken 
konnte, findet man das Lumen der Sacke in der Regel etwas erweitert und die 
Schleimhaut in zahlreiche Falten gelegt. 

Abb.29. Querschnitt durch den oberen Teil eines ektatischen Tranensackes mit chronischer Blennorrhoe. 
Starke Infiltration der Mukosa, starke bindegewebige Hyperplasie der Submukosa. (Photographie.) 

Das normalerweise zweischichtige Zylinderepithel zeigt stellenweise 
Wucherungsvorgange und verwandelt sich in ein mehrschichtiges Epithel, 
wobei sich die Zellen deutlich abplatten. Das EpithellaBt niemals Wimperhaare 
erkennen. Die normalerweise nur sparlich vorkommenden Becherzellen zwischen 
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den Epithelien sind bedeutend vermehrt. In der Epithelschicht ist eine sparliche 
Infiltration mit Rundzellen und Leukozyten festzustellen, die jedoch die Basal­
membran iiberall noch deutlich zu erkennen erlaubt. In der Schleimhaut selbst 
ist ebenfalls eine diffuse Rundzellen- und Leukozyteninfiltration vorhanden, 
die urn die BlutgefaBe herum besonders dicht ist. In allen Schnitten sieht man, 
besonders unterhalb der Miindungsstellen der Tranenrohrchen, deutlich aus­
gebildete, scharf abgegrenzte Lymphfollikel, die meist in der Nahe des Epithels 

Abb. 30. Driisenahnliche Epithelabschniirung in der intiltrierten Mukosa eines ektatischen blennor­
rhoiscben Tranensackes. Farbung Hil.matoxylin-Eosin. Zeill Apochromat 8 mm, n. A. 0,65, 

Tubus 160 mm, KOII\p. Okular 4. 

liegen, an einzelnen Stellen aber das Epithel nach dem Sacklumen hin zu weit 
vortreiben, so daB der Epithelbelag stellenweise zerrissen ist und der Follikel­
inhalt sich ins Sacklumen entleert hat. Uberall findet sich eine starke Fiillung 
der BlutgefaBe bis dicht unter das Epithel. 

Die Follikel sind mit einem GefaBnetz umsponnen, von dem aus GefaB­
schlingen in das Innere der Knotchen fiihren. 

An denjenigen Tranensacken, bei denen klinisch seit langer Zeit eine 
reichliche eitrige Sekretion vorhanden war, fallt schon bei der makro­
s k 0 pis c hen Besichtigung des exstirpierten Sackes die Verdickung der Sack­
wand auf. Die innere Oberflache springt, wie man auf Querschnitten bei schwacher 
VergroBerung sieht, in Form von Falten oder Zotten in das Lumen hinein vor, 
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welches fast stets erweitert ist. Diese Erweiterung kann in einzelnen Fallen 
auBerordentlich hohe Grade erreichen. So maB KUHNT an einem exstirpierten 
Sack einen Durchmesser von 5,1 mm; HERTEL beschrieb einen Sack, dessen 
Durchmesser im geharteten Zustand 4 und 10 mm, W AGENMANN einen solchen, 
dessen Durchmesser 25 und 18 mm betrugen. In denjenigen Fallen, in denen 
die Ektasie der Sacke klinisch schon sehr stark in den V ordergrund tritt, findet 
man bei der mikroskopischen Untersuchung die Wandungen stark verdunnt 
und stellenweise mit divertikelartigen AusstUlpungen versehen. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung solcher therapeutisch nicht be· 
einfluBter Tranensacke, die klinisch das Bild der chronischen Tranensackblen­
norrhoe mit maBiger Ektasie des Sackes 
darbieten, findet man folgendes: 

Die Schleimhaut der Tranensacke ist in 
zahlreiche, verschieden groBe Falten gelegt 
(Abb. 28 und 29), wodurch tiefe Buchten 
entstehen, denen das Epithel folgt, so daB 
man manchmal bei der oberflachlichen 
Betrachtung einzelner mikroskopischer 
Schnittpraparate infolge dieses Epithel­
einsenkungsprozesses, der mit Sprossungs­
vorgangen oft verbunden ist, den Eindruck 
bekommt, als ob drusenahnliche Gebilde 
in der Mukosa unter dem Epithel vor­
handen waren (Abb. 30), was tatsachlich 
wohl auch zu Tauschungen AnlaB gegeben 
hat (SERRA [1927]). 

Das normalerweise zweischichtige Zy­
linderepithel ist stellenweise in Wucherung 
geraten, so daB 10 bis 15 Zellenlagen uber­
einander gefunden werden (Abb. 31). 
Diese gewucherten Zylinderzellen sind im 
ganzen weniger hoch, nach dem Sacklumen 
zu schlanker und hoher und in den tiefen 
Schichten von mehr kubischer Gestalt. 
Zwischen dengewuchertenEpithelien finden 
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Abb. 31. Gewuchertes Tranensackepithel bei 
chronischer Tranensackblennorrhoe. Far­
bung Hamatoxylin·Eosin. ZeiB Apochromat 
4 mm, n. A. 0,95, Tubus 160 mm, Komp. 

Okular 4. 

sich haufig rundliche, durch Hamatoxylin mattblau gefarbte Kugeln, sog. R USSEL­
sche Korperchen (Kolloid- oder Hyalinkugeln). Wimperhaare sind an den Epithel­
zellen nicht nachweisbar. An anderen Stellen findet man, wie in der Norm, 
eine zweischichtige Epithelschicht. Doch ist in der Form der Zylinderzellen 
eine auffallende Anderung eingetreten, was ebenfalls zu einer Verbreiterung 
des Epithelbelages gefuhrt hat. Die Zylinderzellen der inneren Lager sind 
namlich sowohl verlangert als auch verbreitert (Abb. 32) und zeigen 
eine schwache Farbbarkeit ihres Protoplasmas mit Hamatoxylin, sie sind 
schleimig degeneriert, wie man mit geeigneten, fUr Schleimgewebe spezifischen 
Farbreagentien, z. B. mit Muzikarmin, leicht nachweisen kann. Finden sich 
derartige Zellen oder auch Becherzellen an solchen Stellen der Sackwand, die 
nach auBen in die Mukosa gestUlpt sind, so konnen an Querschnitten leicht 
Bilder entstehen, die das V orhandensein von Schleimdrusen in der Sackwand 
vortauschen (vgl. Abb. 30). 

In allen Fallen findet man eine starke Vermehrung der normalerweise nur 
sparlich vorhandenen Becherzellen, die selten vereinzelt, meist in kleinen Gruppen 
zusammenstehen und streckenweise das Epithel volistandig ersetzt haben. 
Diese Becherzellen treten an Praparaten, die mit Hamatoxylin gefarbt sind, 
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stets sehr deutlich als graublaue Gebilde hervor. Es sind meist ausgebauchte, 
voluminose Zellen, neben denen sich aber auch schmalere, anscheinend ent­
leerte Zellen finden. Besonders schone Bilder erhalt man bei Anwendung von 
Muzikarminfarbung, wodurch der schleimige Inhalt der Becherzellen rot gefarbt 
wird. 

Das Epithel ist in allen Fallen stark mit Rundzellen und Leukozyten infil­
triert (Abb. 33), manchmal so dieht, daB das Epithel und die sonst infolge ihrer 
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starken Lichtbrechung sehr deutliche Basalmembran durch die Zellinfiltration 
vollstandig verdeckt wird. In einem Teil der Falle hat man etwa 10% 
mononukleare Eosinophile nachweisen konnen, ohne daB Eosinophilie im Blut 
vorhanden war (ALIQUO-MAZZEI [1927]). In der Mukosa findet sich ebenfalls 
eine starke Infiltration nicht nur mit Rundzellen, sondern auch mit Leukozyten 
und vereiuzelt mit Plasmazellen und Mastzellen, besonders in der Umgebung 
der GefaBe, die stark hyperamisch sind. 

1m gauzen Verlauf der Tranensackwand sieht man bei Anwendung von kern­
farbenden Mitteln schon makroskopisch deutlich erkennbare Knotchen 
yon zuweilen StecknadelkopfgroBe, die meist in der Mukosa dicht unter dem 
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Epithelliegen (Abb. 32), manehmal aber aueh das Epithel nach dem Sacklumen 
stark vortreiben und in dasselbe perforieren (Abb. 34) . In letzterem FaIle 
fehlt das Epithel an der Perforationsstelle und in deren Umgebung; es ist ein 
Geschwiir der Tranensaekschleimhaut entstanden. 

Die den Follikel bildenden Zellen bestehen aus kleinen lymphoiden Zellen 
mit stark farbbaren Kernen, sowie aus Plasmazellen in wechselnder Menge. Es 
laBt sieh an den Follikeln ein helleres Zentrum aus groBen epitheloiden Zellen 
und eine starker gefarbte Randpartie aus kleinen Rundzellen unterseheiden; die 
Follikelzellen sind innerhalb eines bindegewebigen Stromas konzentrisch an­
geordnet (Abb. 32 u. 34). 

In anderen Fallen, wenn der Tranensaek besonders stark toxisch wirkende 
Bakterien enthalt, findet man an solchen epithelentblOBten Stellen die darunter­
liegende Submukosa kernar m, die Bindegewebszellen sind kernlos, nekrotiseh 
bei starker Rundzelleninfiltration in der Umgebung. Diese Bilder sind so zu deuten, 
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Abb. 33. Lymphozytltre und ieukozytare Infiltration des Epitheis und der Mukosa bei chronischer 
Dakryozystitis. Fitrbung Hamatoxylin-Eosin. Zeia Apochromat 4 mm, n. A. 0,95, Tubus 160 mm, 

Komp. Okuiar 4. 

wie STOCK naher ausfiihrt, daB eine direkte Zellschadigung durch Toxine 
eingetreten ist, wodurch Eintrittspforten ftir die Mikroorganis men entstehen, 
die von da tiefer ins Gewebe gelangen und zur Zellgewebsentziindung, zur Phleg­
mone, fiihren konnen. Derartige gesehwiirige Prozesse fand STOCK hauptsachlich 
im unteren Teil des Tranensackes nahe am Beginn des Ductus nasolacrimalis. 

Bei Abheilung solcher Geschwiire kann es zu Narbenbildung sowie zu 
narbiger Schrumpfung kommen, wodurch narbige Verkle bungen der Sack­
wandungen oder beim Sitz der Geschwiire an besonders engen StelJen (z . B. am 
Beginn des Ductus nasolaerimalis, am sog. Isthmus des Tranenschlauches und 
an der Miindungsstelle der Tranenkanalchen) Strikturen entstehen. In anderen 
Fallen konnen auf dem Geschwiirsgrund Granulationen aufschie13en und in das 
Saeklumen wuchern, was zur Entstehung von polyposen Wucherungen, sog. 
Granulome, fiihrt (Abb. 42 u. 43) . 

Tranensacke, in denen eine Schleimhauterkrankung unter dem Bilde der 
ehronischen Eiterung sehr lange Zeit schon bestanden hat, zeigen bei der ana­
tomischen Untersuchung haufig eine starke Verdiekung ihrer Wand, in der 
jedoch mit der WEIGERTSchen Elastinfarbung ein erheblicher Schwund der 
elastischen Faserelemente nachweisbar ist. Durch diese Verminderung seines 
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elastischen Gewebes soli eine funktionelle Minderwertigkeit des Tranensackes als 
Saug- und Druckpumpe resultieren (ALIQuo-MAzZEI [1927 u . 1929]). Die Wand· 
verdickung beruht in der Hauptsache auf einer Hyperplasie von Bindegewebe 
in der Submukosa (Abb. 29), das den ganzen Sack in konzentrischen Ziigen 
umgibt. Das Bindegewebe ist zunachst in frischeren Fallen kernreich, in alteren 
aber auffallend kernarm, d. h. es ist in Narbengewebe verwandelt. Durch narbige 
Schrumpfung desselben wird das Lumen des Tranenschlauches verengert bzw. 
ganz aufgehoben. Da dieselben Veranderungen sowohl in der Wand des Sackes 
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Abb. 34. Lymphfollikel, der das Epithel durchbroehen hat und im Begriff ist, sieh in das Sacklumen 
zu entleeren bel ehroniseher DakryozystitiB. Fii.rbung Hamatoxylin-EoBin. Zeill Apoehromat 8 mm, 

n. A. 0,65, Tubus 160 mm, Komp. Okular 4. 

als auch in der des Duktus Platz greifen, so werden in letzterem zuerst wegen 
seines engeren Lumens durch den schrumpfenden Bindegewebsring Stenosen 
und Strikturen auftreten. 

Die beschriebenen histologischen Bilder erklaren somit die gelegentlichen 
Operationsbefunde, die darin bestehen, daB man den Tranenschlauch bzw. 
seinen unteren Teil in einen fast lumenlosen Bindegewebsstrang umgewandelt 
findet, wie das HERTEL auch an seinem Material in zwei Fallen beobachtete, 
und wie es spater von TARTUFERI, ROLLET und Bussy u. a. beschrieben wurde. 

1m L u men der wegen Tranensackblennorrhoe exstirpierten Sacke findet man 
mikroskopisch lymphoide Zellen, die aus geplatzten Follikeln herriihren, Leuko-
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zyten, die auf den chemotaktischen Reiz des von Mikroorganismen, besonders 
Pneumokokken oftwimmelnden eitrigen Tranensa.ckinhalts durch die Schleimhaut 
ins Lumen gewandert sind, sowie einzelne zerfallene Epithelzellen und Becherzellen, 
die sich in schleimiger Degeneration befinden. 

Bei Tranensii.cken, die stark ektatisch sind, und bei denen schon makro­
skopisch die starke Wandverdiinnung auffallt, erhalt man bei der mikroskopischen 
Untersuchung ein wesentlich anderes Bild: Es treten hier namlich die entziind­
lichen Erscheinungen, also die lymphozytii.re und leukozytare Infiltration der 
Mukosa und des Epithels sehr zurUck oder fehlen ganz; man findet keine wesent­
liche Vermehrung der Becherzellen und der Lymphfollikel in der Sackwand. 

Der Epithelbelag ist bei solchen hochgradig ektatischen Sii.cken stark ver­
schmii.lert, die einzelnen Zellen sind abgeplattet und stellenweise auf eine einzige 
Zellenlage reduziert. Das sonst die Sackwand auskleidende zweischichtige 
Zylinderepithel ist ganz oder teilweise in ein einschichtiges PlattenepitheI 
umgewandelt. Die Mukosa besteht aus straffem, faserigem kernarmen Binde­
gewebe; sie ist bindegewebig degeneriert. Nur in den Zwischenraumen der ein­
zelnen Bindegewebsfaserbundel der Submukosa, in denen die GefaBe verlaufen, 
ist eine Rundzelleninfiltration vorhanden. 

HERTEL fiihrte diese Wandveranderungcn auf zwei Faktoren zurUck: Er 
erblickt <larin einmal mit KUHNT die Folge der vorausgegangenen, lange dauern­
den entzundlichen Prozesse in der Sackwand, andererseits aber auBerdem die 
Folge der mechanischen Dehnung der Sackwand durch Sekretstauungen infolge 
Striktur des Tranenschlauches im knochernen Kanal. 

Von besonderem klinischen Interesse sind die pathologisch-anatomischen 
Befunde, die an Tranensii.cken erhalten wurden, deren Erkrankung man durch 
Anwendung einfacher Sondierungen bzw. Sondenkuren zur Heilung zu bringen 
versucht hatte (HERTEL). 

Nach v e re in z e I ten schonenden Sondierungen fand HERTEL in einer Reihe 
von Fallen an der Sackwand keinen Unterschied gegenuber der Norm, auBer 
geringfugigen Abschiirfungen des Epithels. 

N ach 0 f t wi e d e rho It e n Sondierungen jedoch lieBen sich schwere Gewebs­
schii.digungen, die bis tief in die Submukosa reichten, nachweisen. Das Epithel 
fehlte auf groBe Strecken, die Mukosa war zerrissen, die Sackwand war mit 
Blutungen durchsetzt, die sich ebenfalls im Lumen des Tranensackes fanden. 

Diese Befunde mahnen, wie HERTEL ausfiihrte, zu vorsichtiger Anwendung 
der Sonde, denn es wird sonst durch die Sonde eine Striktur des Tranenschlauches 
nicht beseitigt, sondern direkt traumatisch eine neue Striktur erzeugt. Bei 
Anwesenheit pathogener Organismen im Tranensackeiter kann man aber durch 
die mit der Sonde verursachte traumatische Zertriimmerung der Gewebe kiinst­
lich eine Eintrittspforte fur die Mikroorganismen ins Gewebe oder sogar von da 
in die Blutbahn schaffen, und so durch eine Sondierung das Entstehen einer 
Tranensackphlegmone bzw. einer allgemeinen Sepsis begiinstigen, wie das 
klinisch nach Sondierungsversuchen und nachfolgenden Ausspiilungen des 
Tranensackes wiederholt tatsa.chlich beschrieben ist (FULTON [1885], LEPLAT 
[1894]). Die geschilderten anatomischen Befunde lassen ohne weiteres verstehen, 
warum die friiheren therapeutischen Versuche, die Tranensackblennorrhoe des 
Erwachsenen mit Sondenkuren zu heilen, erfolglos bleiben muBten (vgl. auch 
SCHALL [1926]). -

In seltenen Fallen hat man nach langerem Gebrauch von silberhaltigen 
Augentropfen in kolloidaler Form bei der mikroskopischen Untersuchung 
exstirpierter ektatischer Tranensacke eine abnorme gelbbraune Pigmentierung 
der Sackwand durch Silber gefunden bei gleichzeitiger Argyrosis der Bindehaut 
(RUATA, DE SCHWEINITZ, SANTOS FERNANDEZ und VON SKRAMLIK). Es fanden 
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sich Silberkornchen im subepithelialen Gewebe, die teilweise zwischen den 
Bindegewebszellen, teilweise in den Zellen selbst gelegen waren. Einzelne 
Bindegewebsfaserbiindel waren vollstandig diffus dunkel gefarbt; Silberkornchen 
lagen urn elastische Fasern, so daB diese gleichsam inkrustiert erschienen. -

Neuerdings haben ROLLET und Bussy (1923) sich mit eingehenden Unter· 
suchungen iiber das pathologisch-anatomische Geschehen bei der Trii.nensack­
entziindung befaBt. Sie haben 100 Trii.nensacke mit Dakryozystitis zusammen 
mit dem Tranennasenkanal exstirpiert und die so gewonnenen Praparate makro­
skopisch und mikroskopisch genauestens untersucht. Sie haben durch ihre 
Untersuchungen eine ganze Reihe schon bekannter Tatsachen bestatigt. So 
betonen sie mit Recht die Einheit von Sack und Duktus unter physiologischen 
und pathologischen Verhaltnissen, sie weisen darauf hin, daB die pathologischen 
Veranderungen der Tranenwege hauptsii.chlich am unteren Ende des Tranen­
schlauches bei Dakryozystitis auftreten, die in fast der Halfte der FaIle zu einem 
TotalverschluB des Tranennasenkanals fiihren. Sie weisen weiter darauf hin, 
daB Knochenveranderungen bei der einfachen Tranensackentziindung zu den 
groBten Seltenheiten gehoren, und daB fiir die Atiologie der Dakryozystitis 
Nasen- und Nebenhohlenerkrankungen eine bedeutsame Rolle spielen. Sie be­
tonen weiter mit vollem Rechte, daB histologisch drei Befunde an der Schleim­
haut des entziindeten Tranensackes, namlich die leukozytare Infiltration, die 
diffuse Hyperplasie der Schleimhaut mit GefaBneubildungen sowie die de­
generativen Veranderungen des Epithels und des angrenzenden Gewebes bei 
keiner Tranensackerkrankung fehlen, und daB je nach dem Uberwiegen des 
einen oder anderen dieser Vorgange die Erkrankung ihr klinisches Bild erhalt. 

Sie entwickeln jedoch auf Grund ihrer Untersuchungen eine von unserer 
bisherigen Auffassung abweichende Ansicht von der Entstehung der Tranen­
sackektasie, indem sie behaupten, daB das mechanische Moment der Dehnung 
durch Sekretstauung hierbei keine oder eine nur ganz untergeordnete Rolle 
spiele. Sie unterscheiden bei der Dakryozystitis zwei verschiedene anatomische 
Typen, 1. den hypertrophischen Typus mit gleichzeitiger Ektasie von Sack 
und Kanal und 2. den atrophischen Typus mit gleichzeitiger Atresie von Sack 
und Kanal. Sie kommen zu dieser Ansicht, weil sie an ihren Praparaten fest­
stellten, daB die groBten Sacke ge£unden werden bei weitem Duktus und Kanal, 
und daB die kleinen obliterierten Sacke da vorkommen, wo auch der Duktus 
eng und obliteriert ist. Sie sind geneigt, die Dilatation des Sackes auf eine 
"Trophosklerose" zu beziehen. 

Als begiinstigende Ursache der Dakryozystitis bezeichnen sie eine anato­
mische Pradisposition (Enge des knochernen Kanals, Anwesenheit von Klappen, 
von Strangen und Septen embryonaler Herkunft); als Gelegenheitsursache 
wird eine Konjunktivitis, Nebenhohlenerkrankung, Aufenthalt in staubiger 
Lu£t oder reizende Dampfe angesehen, und die auslosende Ursache einer Dakryo­
zystitis solI eine Infektion, am haufigsten von der Nase her, darstellen. Diese 
Infektion solI in dem einen Fall zu einer Dilatation des ganzen Tranenschlauches, 
also von Sack und Duktus fiihren, im anderen Fall durch Bildung eines narbigen 
Gewebes eine Schrumpfung und fibrose Umwandlung von Sack und Duktuswand 
bewirken, die zu einer Lurnenverengerung beider fiihrt. Sie weisen besonders 
darauf hin, daB in einer Reihe ihrer Falle bei ektatischen Sacken der Kanal be­
sonders gut durchgangig gewesen sei, so daB die Ektasie also nicht mechanisch 
durch Dehnung des Sackes zu erklaren sei. 

lch mochte zu den Untersuchungen von ROLLET und Bussy folgendes be­
merken: 

DaB trotz betrii.chtlicher Erweiterung und Wegsamkeit des Kanals doch eine 
mechanische Dehnung der Sackwand eintreten kann, wird durch einen von 
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WAGENMANN mitgeteilten Fall (den ich mit beobachten konnte) bewiesen. 
Durch den erweiterten Duktus trat besonders deutlich bei forcierter Exspiration, 
z. B. beim Schneuzen, von der Nase her Luft in den enorm erweiterten Tranen­
sack ein lilld blahte diesen prall auf. In solchen Fallen, die gar nicht so selten 
sind (WOLLENBERG [1928]) und auch von ROLLET und Bussy beobachtet warden, 
geschieht die Dehnung des Sackes nicht durch Retention von Traneninhalt, 
sondern durch die abnorme Aufblahung durch Luft. Auf Grund der Feststellung 
eines erweiterten Kanals kann man jedenialls nicht eine me c han is c he De h nun g 
des Sackes ausschlie13en, sondern nur eine Sekretstauung. 

Weiterhin ist zu bedenken, da13 ja die anatomischen Praparate, die bei der 
Operation gewonnen wurden und die ROLLET und Bussy ihren Schlussen zu­
grunde legen, den Kanal n i c h t v 0 11 s tan dig enthalten konnen, weil der unterste 
Teil des Kanals, d. h. das Stuck vor seiner Einmundung in die Nase, naturlich 
nicht mit exstirpiert werden konnte, so da13 in manchen Fallen, wo eine Ektasie 
des Sackes vorhanden war und das exstirpierte obere Duktusstuck keine Stenose 
erkennen lie 13 , das Hindernis moglicherweise tiefer, neben dem nasalen Aus­
gang des Duktus gesessen haben kann. 

Ferner aber mull berucksichtigt werden, daB wir uberhaupt auf Grund 
anatomischer Untersuchungen nicht imstande sind, mit absoluter Sicherheit 
auf die Wegsamkeit des Kanals nach der Nase zu intra vitam zu schlieBen, 
auch wenn sich am unteren Ende des exstirpierten Tranenschlauches keine 
Verengerung vorfindet. Denn wir wissen, daB ja der knocherne Tranennasen­
gang von einem Venengeflecht gleichsam ausgepolstert ist (HENLE), das mit 
dem venosen Schwellkorper der Nasenmuscheln vergleichbar ist. Es kann daher 
sehr wohl, auch wenn am anatomischen Praparat der Kanal offen gefunden wird, 
intra vitam durch von der N ase a usgehendeReizzustande ein VerschluB des 
Duktuslumens durch Druck von auBen bewirkt werden, so daB in solchen 
Fallen die beobachtete Ektasie des Tranensackes trotz der am anatomischen 
Praparat fehlenden Stenose durch mechanische Dehnlillg bedingt sein kann. 

lch vermag mich also nicht, ebensowenig wie STOCK, den Schlussen, die 
ROLLET und Bussy aus ihrem wichtigen Tatsachenmaterial ziehen, in allen 
Punkten anzuschlieBen. 

c) Zur Bakteriologie des Tranensackeiters. 
Bezuglich Einzelheiten uber die vorstehend wiederholt erwahnten bakterio­

logischen Befunde im Tranensackeiter verweise ich auf die zusammenfassende 
Darstellung dieser Frage von AXENFELD (1907), BRONS (1910) und STOCK (1925). 

Das wesentliche Resultat der hierauf bezuglichen Untersuchungen besteht 
darin, daB bei einer Dakryozystitis ebenso wie bei der Tranensackphlegmone 
im Tranensackeiter neben zahlreichen Saprophyten die verschiedensten patho­
genen Mikroorganismen sich finden, da13 aber, wie besonders UHTHOFF und AXEN­
FELD (1896) nachwiesen, der Pneumokokkus eine uberragende Rolle spielt. Es 
hat sich we iter die sehr wichtige Tatsache ergeben, daB die Pneumokokken 
des Tranensackeiters sich hoch virulent erwiesen im Vergleich zu den Pneumo­
kokken, die bei Bindehautentzundung gefunden wurden (AXENFELD [1907]). 
Neben Pneumokokken finden sich mit diesen zusammen oder auch allein, jedoch 
erheblich seltener, Staphylokokken, Streptokokken, PFEIFERsche Bazillen, 
Diplobazillen, Tuberkelbazillen, Pneumobazillen (FRIEDLANDER) im Tranen­
sackeiter; in einer ganzen Reihe von Fallen wurden jedoch uberhaupt keine 
Bazillen gefunden. Von Wichtigkeit ist ferner, das bei vorhandenen pathogenen 
Keimen im Tranensack dieselben Bakterien ebenfalls im Bindehautsack des 
betreffenden Auges vorhanden sind. 
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Nach Exstirpation des Tranensackes verschwindet der abnorme Gehalt 
an pathogenen Keimen aus dem Bindehautsack nach wenigen Wochen, wahrend 
nach der TOTIschen Operation die pathogenen Keime we iter angetroffen werden, 
bzw. sich viel langer halten (SALUS [1909]). WEST (1926) gibt dagegen an, 
daB nach seiner endonasalen Tranensackoperation die Keime aus der Bindehaut 
bereits nach 1-2 Tagen verschwunden sein sollen, wahrend nach der Exstir­
pation des Sackes dieselben in der Halite der Falle we iter nachweisbar blieben. 

In Geltenen Fallen wurden im Tranensack Pilze festgestellt (Streptothrix bzw. 
Aktinomyzes, Sporothrix) und vereinzelt auch Mischinfektionen von Spirillen 
und Spirochaten, ahnlich den VINCENTSchen, und feine gramnegative Bazillen 
(LOHLEIN [1921], ALBRICH [1923], CANGE [1924]). Durch solche Spirillen 
soll eine kongenitale gangranose Dakryozystitis bei Neugeborenen hervor­
gerufen werden (GANGE), die in der iiber dem Tranensack liegenden Haut und 
den angrenzenden Lidern tiefe Geschwiire hervorruft. 

VIII. Trachom des Tranensackes. 
Bei ausgesprochenem Bindehauttrachom finden sich gelegentlich Tranen­

sackeiterungen, die aber gerade in Trachomlandern (z. B. Agypten) auBerordent­
lich selten sind (MEYERHOF [1909], PrcCILLO [1912], CANGE [1927]). Bei del' 
histologischen Untersuchung solcher Tranensacke von TrachomatOsen beob­
achtet man (wie bei der Dakryozystitis NichttrachomatOser) in del' Sackwand, 
iibrigens manchmal schon makroskopisch, das V orkommen deutlicher Follikel, 
deren Inhalt teilweise in das Lumen des Sackes durchgebrochen ist. Man hat 
auf Grund solcher anatomischer Befunde zuerst geglaubt, eine trachomatOse 
Erkrankung des Tranensackes erwiesen zu haben, und man hat we iter auf Grund 
der Tatsache, daB man in anscheinend gesunden Tranensacken von Personen 
ohne Bindehauttrachom solche Follikel fand (KUHNT, KALT) , eine primare 
Infektion des Tranensackes mit Trachomerregern angenommen und das Problem 
des aufsteigenden Ursprunges des Bindehauttrachoms von der Nase her zur 
Diskussion gestellt (CIRINCIONE [1890], KUHNT [1891 und 1898], GERMANK 
[1897], BASSO [1906]), woriiber eine ziemlich umfangreiche Literatur ent­
standen ist. 

Da sich jedoch inzwischen gezeigt hat, daB - anders wie bei den Tranen­
rohrchen - dieselben anatomischen Veranderungen der Follikelbildung am 
normalen Tranensack bei Erwachsenen und besonders ausgesprochen an leicht 
gereizten Tranensacken zu finden sind, mit anderen Worten die Unspezifitat 
solcher Follikel im Tranensack jetzt feststeht, so wissen wir heute, daB es auf 
Grund der geschilderten anatomisch-mikroskopischen Befunde der Follikel in 
der Sackwand nicht moglich ist, ein Trachom des Tranensackes mit Sicher­
heit zu diagnostizieren. 

1st klinisch zu gleicher Zeit mit einem ausgesprochenen Bindehauttrachom 
eine Dakryozystitis vorhanden, so spricht der im Tranensack erhobene, oben 
geschilderte anatomische Befund von Follikeln auch nur mit einer gewissen Wa hr­
scheinlichkeit fiir die trachomatose Natur der Tranensackerkrankung, und 
zwar auch nur dann, wenn an zahlreichen Stellen das Epithel iiber dem Follikel 
geschwiirig zerfallen und del' Follikelinhalt selbst in das Sacklumen durch­
gebrochen ist (RAEHLMANN [1901], AXENFELD [1907], MAc CALLAN undM. SUBLY 
[1922], STOCK [1925], CANGE [1927]). Doch ist auch in diesen Fallen die anato­
mische Diagnose nicht sicher, zumal doch auch bei Trachom del' Binde­
haut eine nicht trachomatose Erkrankung des Tranensackes, d. h. eine gewohn­
liche Dakryozystitis vorkommen kann, die unter Umstanden bereits vor del' 
Trachominfektion der Bindehaut vorhanden gewesen sein kann. 
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DaB bei fehlendem Bindehauttrachom nur aus der Anwesenheit von Follikeln 
in der Tranensackwand die Diagnose Trachom des Tranensackes nicht gestellt 
werden kann, wie manche Autoren anfanglich glaubten, damber ist man sich 
heute vollkommen einig (HERTEL, JOERSS, AXENFELD, STOCK, TARTUFERI, 
MORAX, ROCHON-DUVIGNEAUD u. a.), da man jetzt sicher weiB, daB die Follikel­
bildung in der Tranensackschleimhaut kein fiir Trachom spezifischer Vorgang 
ist, sondern ganz allgemein eine Reaktion der Schleimhaut auf jede beliebige 
Infektion darstellt. 

Die bisher noch nicht iiberwundene Schwierigkeit, anatomisch mit voller 
Sicherheit ein Trachom des Tranensackes nachzuweisen, liegt eben darin, daB 
bei Erwachsenen auch in der gesunden und besonders in jeder entziindlich 
gereizten Tranensackschleimhaut zahlreiche Follikelbildungen vorhanden sind, 
und wir zur Zeit spezifische, allein fiir Trachom charakteristische Zellen oder 
Gewebsformen, die es erlaubten, einen trachomatosen Follikel von einem ge­
wohnlichen zu unterscheiden, noch nicht sicher kenncn. 

Auch der Nachweis vom Vorhandensein der HALBERSTADTER-PROWAZEK­
schen Korperchen im Tranensack (ADDARIO und PICCILLO) und in den Follikeln 
des Tranensackes (SAcHs-MlixE) geniigt bei der noch bestehenden Unklarheit 
iiber die Bedeutung dieser Gebilde nicht, um eine Tranensackerkrankung als 
trachomatos zu erweisen. 

Nach PASCHEFF sollen fiir Trachom allein die konfluierenden Follikel 
charakteristisch sein. Andere Autoren (PrcCILLO [1912]) betonten, daB der 
Trachomfollikel sich dadurch vom normalen Lymphfollikel unterscheidet, 
daB bei letzterem niemals ein helleres zentrales Keimzentrum aus lakunaren 
Zellen und keine Mitosen ge£unden wiirden; Zentrum und Peripherie des Follikels 
setzen sich nach PrcCILLO normalerweise ausschlieBlich aus kleinen mononuklearen 
Lymphzellen zusammen; die normalen Follikel sollen niemals der Degeneration 
und Ulzeration wie die Trachomfollikel verfallen. Da aber andererseits sehr 
erfahrene Autoren (MoRA X, TARTUFERI, STOCK) angeben, daB sie nicht in der 
Lage sind, trachomatose Follikel von nicht trachomatosen zu unterscheiden, so 
muB man zu dem SchluB kommen, daB zur Zeit das V orkommen einer echten 
trachomatosen Dakryozystitis anatomisch noch nicht mit Sicherheit erwiesen 
ist. Auch stehen ja wirklich sichere Beweise der erfolgten echten Trachom­
infektion, namlich der Nachweis des Trachomerregers in der Schleimhaut des 
Tranensackes und die Erzeugung eines echten Trachoms durch Uberimp£ung 
der Tranensackschleimhaut ebenfalls noch aus. 

Es erscheint daher bei dieser Sachlage zur Zeit noch verfriiht, die Frage, ob 
das sog. Trachom des Tranensackes primar oder sekundar zustande kommt, 
mit anderen Worten das Problem vom aufsteigenden Ursprung des Bindehaut­
trachoms auf Grund der vorliegenden anatomischen Befunde am Tranensack 
ausfiihrlich zu besprechen. 

IX. Die Tuberkulose des Tranensackes. 
Der Tranensack kann primar und sekundar tuberkulOs erkranken, und zwar 

einseitig oder doppelseitig. 
Die primare Infektion kann durch Infektion vom Bindehautsack her, 

vielleicht auch auf dem Blut- oder Lymphwege eintreten, was noch nicht geklart 
ist. Die sekundare Infektion £indet statt durch Ubergreifen tuberkulOser Ent­
ziindungen in der Nachbarschaft des Tranensackes, z. B. der Bindehaut nach 
Lupus der auBeren Haut oder der Nasenschleimhaut bzw. tuberkulOser Er­
krankung der Nasennebenhohlen oder infolge fortgeleiteter tuberkuloser Prozesse 
am benachbarten Knochen (tuberkulose Periostitis, Karies des Knochens). 
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Bei Individuen mit offener Tuberkulose konnen Bazillen in den Bindehaut­
sack verschleppt werden und mit der Tranenfliissigkeit in den Tranensack 
gelangen und so zu seiner tuberkulosen Erkrankung ruhren. Doch ist zu bedenken, 
daB bei einer Tuberkulose in der Umgebung des Tranensackes, z. B. der Binde­
haut oder der Nasenschleimhaut, eine Tranensackeiterung nicht notwendiger­
weise auf einer tuberkulosen Erkrankung der Sackwand zu beruhen braucht 
(LEVI [1901], AXENFELD [1906]), sondern auch eine gewohnliche, nicht spe­
zifische Dakryozystitis darstellen kann. 

Durch Tierversuche wurde gezeigt (COURFEIN [1899]), dall nach kiinstlicher 
Infektion der Bindehaut mit Tuberkelbazillen nur dann eine Tuberkulose der 
Tranensackwand auf tritt, wenn die Tranendriise vorher exstirpiert wurde. 
Ob diese Tatsache auf eine bakterizide Wirkung der Tranenfliissigkeit (VA­
LUDE [1888]) oder mechanisch durch den Fortfall der als kontinuierlicher 
Irrigationsstrom wirkenden Fliissigkeitsbewegung durch den Tranenschlauch 
nach der Nase, wodurch ein Haften von mitgefiihrten Bazillen erschwert wird, 

Abb. 35. Epitheioidtuberkei rn.it Riesenzellen in der Mukosa der Tranensa ckwand. F a rbung 
Harn.atoxylin-Eosin. Zei/3 Apochrorn.at 8 mm, n. A. 0,65, Tubus 160 = , Komp. Okular 4. 

zUrUckgefiihrt werden mull, ist noch nicht geklart. Es ist daher auch sehr wohl 
moglich, daB eine gewohnliche Stenose des Tranennasenganges bei Individuen 
mit offener Tuberkulose eine spezifische Infektion der Tranensackwand begiin­
stigen kann. 

Im ganzen ist die Tuberkulose des Tranensackes eine seltene Erkrankung, 
besonders die primare. Allerdings kommt sie nach neueren Feststellungen 
doch haufiger vor, als im allgemeinen angenommen wird. Verschiedene Autoren 
(HERTEL [1899], ROLLET [1911], SCHOLZ [1914]) fanden bei der mikroskopischen 
Untersuchung groBer Serien wegen Tranensackblennorhoe exstirpierter Sacke 
iibereinstimmend in etwa 8 0/ 0 eine tuberkulose Erkrankung der Sackwand. 
Dabei ergab sich, daB die Tuberkulose des Tranensackes im j ugendlichen 
Alter entschieden haufiger angetroffen wurde als in den spateren Lebensjahr­
zehnten (SHIBA [1905], SCHOLZ [1914], GROBE [1898]). 

Unter den von mir histologisch untersuchten 50 exstirpierten Tranensacken 
fanden sich dre i mit Tuberkulose. Diese drei Patienten standen in jugend­
lichem Alter. 

Primare Tuberkulosen des Tranensackes wurden beschrieben von WmTZ 
(1907), SHIBA (1905), BRIBAC (1911), OLLENDORF (1905), WAGENMANN (1906), 
STOCK (1913), SCHOLZ (1914), PETERFI (1924) u. a. 
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Sekundii.re tuberkulOse Erkrankungen der Sackwand, die haufiger beschrieben 
sind, GROBE (1898), HERTEL (1899), J OERSS (1899), JAMES und COLLEOGE (1924) u. a. 

Klinisch braucht sich die Tuberkulose des Tranensackes von einer ge­
wohnlichen Tranensackblennorrhoe nicht zu unterscheiden. Deshalb ist die 
klinische Untersuchung und der Operationsbefund nicht ausreichend, um eine 
Tuberkulose des Sackes mit Sicherheit auszuschlieBen, sondern es gehort auch 
noch die mikroskopische Untersuchung des in Serienschnitte zerlegten Sackes 
mit hinzu. In einem Teil der Falle bietet die Tuberkulose des Sackes allerdings 
schon klinisch ein charakteristisches Bild: Die Tranensackgegend und ihre 
Umgebung wird eingenommen von einer teigigen Geschwulst, iiber der die auBere 
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Abb. 36. Tuberkullises Granulationsgewebe mit Riesenzelle bel Tranensacktuberkulose. Fltrhung 
Hltmatoxylln·Eosln. Zeill Apochromat 4 mm, n. A. 0,95, Tubus 160 mm, Komp. Okular 4. 

Haut livid verfarbt ist und haufig eine FistelO££nung erkennen laBt, aus der sich 
ein diinnfliissiger Eiter entleert (HERTEL [1899], WAGENMANN [1906], AXENFELD 
[1906]). 

Pathologisch-anatomisch lii.Bt sich bei vorliegender Tuberkulose der 
Trii.nensackwand meist ein charakteristischer histologischer Befund erheben: 

An Schnittpraparaten fallen bei mikroskopischer Betrachtung auBer den 
frUber geschilderten Veranderungen, wie sie bei gewohnlicher, nicht spezifischer 
Dakryozystitis vorhanden sind (also leukozytare und lymphozytare Infiltrationen, 
degenerative Veranderungen des Epithels, diffuse Hyperplasien der Schleimhaut), 
vor allem die unter dem Epithel in der Mukosa sitzenden spezifischen Knotchen 
auf (vgl. Abb. 35), deren Zentrum durch epitheloide Zellen gebildet wird, und 
die gleichzeitig Riesenzellen, oft in gehaufter Menge, enthalten. 

In anderen Fallen ist die Sackwand z. T. durch tuberkulOses Granulations­
gewebe zerstOrt, welches die Schleimhaut durchbrechen, in das Sacklumen 

Handbuch der pathologischen Anatomie. XI/2. 22 
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vordringen und dieses erfiillen kann. In diesem Granulationsgewebe findet man 
ebenfalls, wie in den iibrig gebliebenen Wandresten zahlreiche kleinere undgroBere 
spezifische Knotchen mit ausgesprochen epitheloiden Zellen und zahlreichen, 
z. T. sehr groBen Riesenzellen (vgl. Abb. 36); in anderen weiter fortgeschrittenen 
Fallen hat man eine Verkasung dieser Knotchen festgestellt. 

Das neu gebildete Granulationsgewebe kann auch von der Sackwand aus unter 
die auBere Haut weiter wuchern, diese flachenhaft abheben und sie schlieBlich 
perforieren. Es entsteht dann eine FistelOffnung, von der aus man mitten in 
massiges Granulationsgewebe gelangt. 

1m allgemeinen ist es schwierig, Tuberkelbazillen innerhalb des tuberkulOs er­
krankten Gewebes durch Farbung nachzuweisen. BOCK (1891) und LEIDHOLD 
(1889) fanden Tuberkelbazillen zwischen den Zellen des Granulationsgewebes, je­
doch nicht innerhalb der Riesenzellen. GROBE (1898), HERTEL (1899), SHIBA (1905), 
WITTICH (1913) und SCHOLZ (1914) und ebenso STOCK, der sich an den Unter­
suchungen der beiden letzten Autoren beteiligte, erhielten beziiglich des Bazillen­
nachweises nur negative Resultate. In den 3 von mir untersuchten Fallen 
waren ebenfalls keine Tuberkelbazillen nachweisbar. Dberimpfungsversuche 
von tuberkulOsem Tranensackgewebe auf Tiere sind bisher nicpt mitgeteilt. 

X. Tranensackerkrankungen bei Syphilis. 
Eine spezifische Erkrankung der Tranensackwand durch Syphilis, etwa 

wie bei Tuberkulose, kommt nicht vor. Natiirlich kann zufalligerweise einmal 
ein Primaraffekt in der Tranensackgegend seinen Sitz haben (DE VINCENTllS 
[1900], STOCK [1925]) und bei ulzerosem Zerfall schlieBlich die Sackwand per­
forieren. Es konnen sich auch tertiar luetische Prozesse, Gummiknoten in der 
Tranensackgegend entwickeln (GALEzOWSKI [1876], DERBy-RoBERT [1924], 
CHEIFETZ [1928]) oder auch an Kiefer- oder Nasenknochen und Tranenbein 
(AUGSTEIN [1928], H. ELSCHNIG [1928]) oder an der auBeren Haut (PANAS 
[1902], IGERSHEIMER [1918]), so daB derTranensack in Mitleidenschaft gezogen 
wird (ALEXANDER [1889], BOCKSTEIN [1924]). 

Die bei hereditar luetischen Kindern mit Sattelnase nicht selten vorkommende 
Ektasie des Tranensackes mit Eiterung erweist sich bei der histologischen 
Untersuchung als nicht spezifisch. Die mikroskopische Untersuchung solcher 
Sacke ergab namlich denselben Befund, wie er bei nicht spezifischer gewohn­
Iicher Dakryozystitis vorhanden ist (STOCK [1925]). Die Lues spielt daher beim 
Zustandekommen der Tranensackblennorrhoe bei hereditar luetischen Kindern 
nur insofern atiologisch eine Rolle, als sie durch Erzeugung entziindlicher Vor­
gange in der Schleimhaut und im Knochengeriist der Nase das Entstehen einer 
Stenose im TranennasenkanaI und hierdurch eine Tranensackentziindung 
begiinstigt. 

XI. Pilzerkrankungen des Tranensackes. 
In wenigen Fallen hat man in Tranensacken, die wegen Eiterung exstirpiert 

worden waren, Konkremente angetroffen, bei deren mikroskopischer Unter­
suchung sich Pilzfaden fanden, die anscheinend zu derselben Familie (Strepto­
thrix) gehoren, wie die bekannten friiher besprochenen, haufiger vorkommenden, 
in den Pilzkonkrementen innerhalb der Tranenkanalchen enthaltenen (MIT­
VALSKY [1898], TJUMANZEW [19lO], MORAX [1911], FAvA [1922]). GIFFORD 
(1922) berichtete iiber eine auf den Tranensack lokalisierte Sporothrichose. 
Die Diagnose konnte durch die Kultur aus dem aus der bestehenden Tranen­
sackfistel sich entleerenden Eiter bestatigt werden. Es fand sich Sporothrix 
SCHENKII. GIFFORD (1924) nimmt an, daB die Sporothrixpilze in den Tranen-



Syphilis, Pilzerkrankungen und Zysten des Tranensackes. 339 

sack gelangen k6nnen, sich dort in den Ausbuchtungen der Schleimhaut ab­
lagern und von dort in die auBere Raut eindringen, ohne daB der Tranensack 
selbst Entziindungserscheinungen zu zeigen braucht. 

XII. Geschwiilste des Tranensackes. 
Neubildungen des Tranensackes sind sehr selten. Von gutartigen Neu­

bildungen kommen Zysten und Polypen vor, von bosartigen hauptsachlich 
Karzinome und Sarkome. 

a) Die gutartigen N eubildungen des Tranensackes. 

1. Tranensackzysten ("pralakrimale Tumoren"). 

Tranensackzysten stellen yom Sacklumen abgeschlo,;,;ene, mit gallertiger 
Fliissigkeit angefiillte Rohlraume dar, die ne ben oder vor dem eigentlichen 
Sack liegen, deren Inhalt sich jedoch auf Druck nicht entleert, wahrend die 
Tranenwege frei durchgangig sind. Die vor dem Tranensack liegenden bzw. 
von der vorderen Sackwand ausgehenden Zysten sind identisch mit den sog. 
pralakrimalen Tumoren der Autoren. [CIRINCIONE (1890 und 1902), JocQs (1901), 
ROLLET (1900), TERSON (1903), MARQUEZ (1927), MAGNASCO (1929) u. a.] 

Uber die Entstehungsweise von Tranensackzysten sind folgende Ansichten 
geauBert worden: 

1. MANDEL STAMM (1889) betrachtete die Zysten als Retentionszysten der 
DrUsen der Tranensackwand. Die so entstandenen Zysten sollen durch Ver­
engerung des Sacklumens spater zur Sackblennorrhoe fiihren k6nnen, anderer­
seits soli avch eine Sackblennorrhoe die Entstehung solcher Zysten begiinstigen. 

2. LURIE (1910) fiihrte, wie friiher schon TERSON (1903), die Tranensack­
zysten auf Divertikelbildung des Tranensackes zuriick. Solche Divertikel 
kommen bekanntlich haufig schon angeboren als anatomische Besonderheit 
infolge embryonaler Entwicklungsst6rung bei der Anlage des Tranenschlauches 
vor, k6nnen aber auch erworben werden durch Entziindungsprozesse in der 
Sackwand oder traumatische Lasionen derselben durch Sondenkuren. Aus einem 
solchen Divertikel kann nur dann eine Zyste entstehen, wenn der Kommuni­
kationsgang zwischen Sack- und Divertikelhohle verengt oder aufgehoben wird 
und gleichzeitig die Schleimabsonderung in den Zellen nicht sistiert. Eine vor­
ausgegangene Sackblennorrhoe kann zur Zystenbildung Veranlassung geben 
durch die nachfolgende Narbenschrumpfung im dunnen Kommunikationsgang. 
Aber auch ohne vorausgegangene entzundliche Veranderung der Sackwand 
soli es, wie gesagt, auf traumatischem Wege durch vorausgegangene Son­
dierung zur narbigen Schrumpfung und somit zur Zystenbildung kommen 
k6nnen. Durch Abschniirung solcher Divertikelzysten k6nnten so isolierte, 
neben oder vor dem Tranensack liegende Geschwiilste entstehen. 

3. Durch Verlagerung von Keimen zur Zeit der embryonalen Tranensack­
anlage k6nnen neben dem Tranensack liegende Zysten auftreten, die mit 
Dermoidzysten groBe Ahnlichkeit haben. 

4. Durch eine ser6se oder eitrige Entziindung im sog. prasakkularen 
Raum zwischen Fascia profunda und der Vorderwand des Sackes sollen eben­
falls pralakrimale Zysten entstehen k6nnen. 

Folgende tatsachliche anatomische Beobachtungen liegen bisher uber die 
sehr seltenen Tranensackzysten vor: 

1. TERSON (1903) fand bei frei durchgangigen Tranenwegen bei der Operation 
eine vor dem Tranensack liegende und von diesem isolierte Zyste. Bei der 

22* 
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mikroskopischen Untersuchung ergab sich, daJl die Wand dieser Zyste der Tranen­
sackwand glich. 

LURIE (1910) berichtet, daJl bei einer Tranensackoperation eine neben dem 
Sack gelegene Zyste mit gallertiger Fliissigkeit eroffnet wurde, wahrend der 
Tranensack Eiter enthielt. Anatomische Untersuchungen von Zyste und Sack 
wurden nicht vorgenommen. 

LURIE hat ferner bei der anatomischen Untersuchung eines exstirpierten 
Sackes auf samtlichen Schnitten zwei Hohlen bemerkt, eine groJlere, die 
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Abb. 37. Durchschnitt durch eine vor dem Tritnensack gelegene, dermoidartige Zyste mit gemischtem 
Epithel bei schwacher VergroJ3erung (Photographie). 1 Lumen der Zyste. 2 Talgdriisen in der 

Zystenwand. 3 H aarbitlge. 4 Geschichtetes Plattenepithel vom Typus der Epidermis. 
5 Einschichtiges plattes Epithel. 6 Zylinderepithel. (Photogra phie.) 

Sackhohle, und eine kleinere, ein Divertikel, das yom Tranensack ausging und mit 
diesem kommunizierte, und dessen Hohlraum annahernd so lang war wie der 
des Sackes. Die Wande beider Hohlraume zeigten denselben anatomischen Bau. 
KUBIK (1920) fand eine der vorderen Tranensackwand anliegende, mit dem 
Tranensack nicht kommunizierende Zyste, deren Wand (wie in TERSONS Fall) 
anatomisch der Tranensackwand glich. 

FRANCESCHETTI (1927) beschrieb eine in Verbindung mit dem Tranensack 
stehende Zyste, die mikroskopisch den gleichen Aufbau wie der mitentfernte 
Tranensack zeigte. 
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FRIEBERG (1927) berichtete uber eine vor dem Tranensack liegende Zyste, 
dercn Wand aus zellarmem Bindegewebe mit geringgradiger chronischer Reizung 
und regelmaBig angeordnetem, meist einschichtigem, kubischem Epithel bestand. 

MAGNASCO (1929) hat 3 vom Tranensack isolierte pralakrimale Tumoren 
beobachtet und anatomisch untersucht . 

1m ersten Falle fand sich eine haselnuBgroBe Zyste, die mit einem zwei­
schichtigen kubischen Epithel ausgekleidet war. Der Tumor bestand bereits 
seit 14 Jahren. 

1m zweiten Falle handelte es sich urn eine 4 mm groBe Zyste, die ein mehr­
schichtiges kubisches Epithel aufwies. 

Abb. 38. Innere Wand der vor dem Tranensack gelegenen dermoidartigen Zyste bei sta rkerer 
Vergrollerung. Innere Auskleid,mg des Zystenlumens: geschichtetes Plattenepithel vom Typus 
der Epidermis, das in ein einschichtiges plattes Epithel ubergeht. In der Zystenwand stellenweise 
zahlreiche Talgdrtisen und Durchschnitte von Haarbalgen. F!lrbung HAmatoxylin-Eosin. Zeill 

Apochromat 16 mm, n. A_ 0,3, Tubus 160 mm, Romp. Okular 4. 

1m dritten Falle war im AnschluB an einen Insektenstich eine Infiltration 
des Muskelgewebes mit Fibroblasten aufgetreten, eine chronische Myositis auf 
entzundlicher Basis, die zu einem bohnengroBen Tumor zwischen Tranensack 
und Haut gefiihrt hatte. 

Ich selbst fand bei einem 16jahrigen Landwirtssohn bei {rei durchgangigen 
Tranenwegen oberhalb des Ligamentum internum einen kirschkerngroBen, 
blaulich durch die Haut schimmernden schmerzlosen Tumor, der sich auf Druck 
nicht verkleinerte. Der Tumor war von den Eltern vom ersten Lebensjahr 
an bemerkt. Bei der Operation zeigte sich, daB der Tumor mit dem Tranensack 
durch einen dunnen soliden Strang verbunden war und gallertige Flussigkeit 
enthielt. Bei der mikroskopischen Untersuchung fand sich eine Zyste (Abb. 37), 
die stellenweise mit geschichtetem Plattenepithel, ahnIich dem der Haut, 
stellenweise mit einfachem Endothel und stellenweise mit Zylinderepithel 
ausgekleidet war (Abb.38 u. 39). In der Wand der Zyste waren an den mit 
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geschichtetem Plattenepithel ausgekleideten Stellen zahlreiche Talgdrusen vor­
handen, von denen die meisten frei in die Zyste mundeten, sowie Durchschnitte 
von Haarbii.lgen. Man konnte feststellen, wie das geschichtete Plattenepithel 
unvermittelt in das einschichtige Endothel uberging (Abb.38) und ebenso das 
Zylinderepithel in das Endothel, also ausgesprochene Metaplasieerscheinungen. 

Obgleich die Zystenwand stellenweise wie ein Dermoid gebaut war, konnen 
wir die Zyste deshalb nicht als Dermoidzyste bezeichnen, weil sie auch stellen­
weise ausgesprochenes Zylinderepithel aufwies. Es handelte sich also um eine 
Zyste mit gemischtem Epithel. 

Ganz ahnlich sind die wegen ihres fettigen Inhaltes als Olzysten bezeichneten 
Gebilde der Tranensackgegend gebaut, die ebenfalls als eine Abart der Dermoid­

Abb. 39. Mehrschichtiges Zylinderepithei, mit 
dem die vor dem Tr!i.nensack geiegene dermoid­
artige Zyste an einzeinen Stellen ausgekieidet 

war. FArbung HAmatcxylin-Eosin. 
ZeiJ3 Apochromat 16 =, n. A. 0,3, Tubus 

160 mm, Romp. Okular 4. 

zysten anzusehen sind (TALLEI [1925]). 
AuBerdem kommen in der Tranensack­
gegend einfache Talgzysten [MARGOTTA 
(1923)] vor, die wohl besser nicht als 
T ran ens a c k z Y s ten bezeichnet 
werden. 

GUGLlANETTI (1924) fand in der 
Tranensackgegend eine bohnengroBe 
Zyste, die sich als ein von einer 
Bindegewebskapsel umgebenes Hama­
tom erwies. Ein vorausgegangenes 
Trauma war nicht nachweisbar. 

Die tatsachlich vorliegendenBeobach­
tungen ergeben somit, daB zystenartige 
Bildungen zweifellos aus Divertikeln 
des Tranensackes hervorgehenkonnen, 
daB sie aber auch weiter durch Keim-
versprengungen im embryonalen Leben 

entstehen, ahnlich wie Dermoide. Jedoch liegen bisher noch keine Beobachtungen 
vor, die als gultiger Beweis fUr den von MANDELSTAMM angenommenen Ent­
stehungsmechanismus solcher Zysten durch Retention der angeblich in der 
Tranensackwand vorhandenen Drusen angesehen werden kann. 1m Gegenteil 
ist zu bemerken, daB das Vorkommen solcher Drusen immer noch nicht als voll­
kommen sicher festgestellt gelten kann, da es neuerdings in Bestatigung der 
ursprunglichen Angaben HERTELS wieder bestritten wird. Auch ist die Ent­
stehung von Zysten durch Entzundung im sog. prasakkularen Raum noch nicht 
genugend geklart. 

2. Polypen des Tranensackes. 

Die sog. Polypen des Tranensackes werden eingeteilt in echte Polypen und 
pseudo-polypose Wucherungen oder Granulome. 

Die echten Polypen des Tranensackes sind sehr selten (KUHNT [1891]). 
Diese NeubiIdungen stellen Fibrome oder Papillome dar mit haufig dunnem, 
fadenformigem Stiel, die mit einem Epitheluberzug versehen sind. Derartige 
anatomisch untersuchte FaIle von echten Schleimhautpolypen, d. h. einer aus­
gesprochenen hyperplastischen Wucherung der Tranensackschleimhaut, wurden 
von HERTEL (1899) und DENTI (1923), HERRMANN (1923) und HILDEN (1929) 
beschrieben. 

In HERTELS Fall handelt es sich um eine junge Frau, die klinisch das BiId 
des ektatischen, leicht prominierenden Tranensackes darbot, ans dem sich 
auf Druck etwas Sekret entleerte, wonach jedoch die auBere Schwellung in der 
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Tranensackgegend in annahernd konstanter Ausdehnung erhalten blieb. Bei der 
mikroskopischen Untersuchung des exstirpierten Tranensackes ergab sich eine 
deutliche Ektasie mit unregelmaBiger Buchtenbildung der Wand. Die Schleim­
haut war entziindlich infiltriert wie bei chronischem Tranensackkatarrh und 
zeigte auch sonst die hierbei vorkommenden, friiher genauer beschriebenen 
histologischen Veranderungen. In der Tiefe der Mukosa sah man besonders 
schon ausgebildete Lymphfollikel. Von der medialen Wand des Sackes hing 
ein gestielter kolbenformiger Tumor in das Sacklumen hinein. Dieser Tumor 

Abb. 40. Papilloma durum des Tranensackes . [Fall von HERRMANN: RUn. MbI. Augenheilk. 71, 
728 (1923).] Zei/3 Apochromat 16 mm, n. A. 0,3, Tubus 160 mm, Romp. Okular 4. 

ging mit schmaler fadenformiger Basis aus der Mukosa hervor und war iiberall 
mit Epi thel iiberzogen, das stellenweise gewuchert, stellenweise schleimig 
degeneriert war. 

In DENTIS Fall (1923) handelt es sich anatomisch ebenfalls um ein echtes 
Papillom, das mit Zylinderepithel bedeckt war. 

HERRMANN (1923) beschrieb als Papilloma durum des Tranensackes ein 
Fibroepithelioma papillare (zylindrozellulare) des Tranensackes, das von ihm 
als gutartig bezeichnet wurde. Bei einer 37jahrigen Frau, die 13 Jahre vorher 
ein leichtes Trauma durch Kuhschwanzschlag in der Gegend des Tranensackes 
erlitten hatte und inzwischen oft sondiert worden war, erschien bei Druck a.uf 
die Gegend des unteren Tranenrohrchens ein rotes granulationsahnliches Gewebe 
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im unteren Tranenpunkt, das sich bei der spateren Operation als fast knorpel­
harter, himbeerartig aussehender Tumor erwies, der mit 1-2 mm breiter Basis 
ohne Stiel am Eingang des Ductus nasolacrimalis entsprang und den ganzen 
Tranensack ausfiillte und Auslaufer zum unteren Tranenkanalchen und dem 
Ductus nasolacrimalis sandte. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung ergab sich eine papillare Wucherung 
des Bindegewebes mit machtigem, vielschichtigem (16fachen) Epithelbelag. 
Der Epithelbelag zeigt in den unteren 8-10 Lagen Zylinderform, die oberen 
Zellschichten waren kubisch und abgeplattet (vgl. Abb. 40). 

Ein ganz ahnliches Papillom hat kiirzlich HILDEN (1929) beschrieben, das 
aber histologisch den Verdacht auf Malignitat erweckte . Bei einem 18jahrigen 

Abb. 41. Trll.nensackpapillom. [Fall von HILDEN: Klin. Mbl. Augenheilk. 82, 663 (19 29).] 

Jiingling fand sich ein aus dem unteren Tranenpunktchen hervorsprieBendes 
hellrotes gelapptes Geschwiilstchen. Der sehr weiche Tumor fiillte, wie die 
spatere Operation ergab, den Tranensack vollstandig aus und war uberall mit 
der Wand des Sackes verwachsen. Der Tumor war bedeckt mit einem stark 
proliferierten mehrschichtigen Zylinderepithel, nach auBen wurden die Zellen 
allmahlich niedriger; die oberflachlichen Zellschichten zeigten abgeplattete, 
teilweise kernlose Zellen (vgl. Abb. 41). Obgleich die Epithelbindegewebsgrenzen 
uberall scharf waren, so sprachen doch die zahlreichen Mitosen, von denen 
einige atypisch erschienen, fiir Malignitat, was auch aus der starken Proliferation 
des Epithels und aus einer gewissen atypischen Anordnung der Zellen hervor­
ging. Der Tumor glich in seinem Bau vollkommen dem von SAXEN (1925) 
beschriebenen, in der Nase und ihren Nebenhohlen vorkommenden malignen 
Papillom. 

Auch EBERLE (1929) beschrieb ein typisches Papillom mit zahlreichen, 
von geschichtetem Plattenepithel bedeckten Zellen. 
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Die pseudo-polyposen Wucherungen des Tranensackes oder Granu· 
lome, die ebenfalls kurz als Polypen bezeichnet werden, kommen viel hauiiger 
zur Beobachtung. Sie unterscheiden sich anatomisch von den echten Polypen 
dadurch, daB sie keinen Schleimhautiiberzug tragen und meist mit breiterer 
Basis der Sackwand aufsitzen. 

Derartige FaIle sind beschrieben von BERLIN (1868), KUHNT (1891), STRZE­
MINSK! (1899), WAGENMANN (1906), POKROWSKI (1912), PrESBERGEN (1921), 
HOLLET und Bussy (1923) u. a. 

Die beiden zuletzt genannten Autoren geben an, daB in 35 0/ 0 der von ihnen 
anatomisch untersuchten Tranensacke (100) solche Polypen vorhanden gewesen 
seien. 

BERLIN hat 1868 bei 7 untersuchten Tranensacken 6mal Granulome fest­
gestellt; alle anderen Untersucher fanden sie jedoch viel seltener. 

Abb. 42. Triinensackpo!yp (Granuiom). Fall von WAGENUANN. (Photographie.) 

Die Entstehung solcher Granuleme setzt eine Lasion der Tranensack­
schleimhaut voraus, die entweder durch operative Eingriffe (Sondierung, In­
zision des Tranensackes) oder infolge entziindlicher, zu GeschwUrsbildung 
fiihrender Prozesse der Schleimhaut eintreten kann. 

Abb. 42 zeigt ein von W AGENMANN (1906) untersuchtes und beschriebenes 
Granulom. 

Es handelte sich urn ein 15jahriges Madchen, das an einer Blennorrhoe des 
Tranensackes litt, der friiher bereits vom Hausarzt zweimal inzidiert worden war. 

Der Tranensack wurde exstirpiert und zum Zwecke der Untersuchung langs 
der vorderen Wand aufgeschnitten. Dabei fand sich unterhalb der Einmiindungs­
stelle der Tranenrohrchen eine etwa 6 mm lange und 2 mm breite gestielte 
pilz£ormige Neubildung, die das Sacklumen fast ganz ausfiillte. Die Haft­
stelle des mehrere Millimeter langen Stieles an der vorderen Tranensack­
wandung entsprach der Gegend der auBeren, von der friiheren Inzision her­
riihrenden Hautnarbe. 
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Die mikroskopische Untersuchung des Tumors ergab, daB dieser nicht aus 
der Schleimhaut, wie im HERTELschen Falle, sondern aus der Tiefe der stark 
bindegewebig verdickten Tranensackwand seinen Ursprung nahm. 

Die Tranensackschleimhaut war an der Umbiegungsstelle auf dem Tumor· 
stiel in eine mehrschichtige Zellage verwandelt, die sich jedoch nur eine kurze 
Strecke auf dem Tumorstiel fortsetzte und dann plOtzlich unterbrochen war. 
Der Tumor selbst war mit einem 1-2schichtigen, auBerst dunnen Lager von 
flachen Epithelzellen bedeckt. Der Tumor bestand in der Hauptsache aus 
Granulationsgewebe, d. h. einem sehr gefaBreichen, mit Lympho- und Leuko­
zyten durchsetzten, jungen lockeren Bindegewebe; nur im Tumorstiel war 
altes Bindegewebe vorhanden. 

Abb. 43 stellt eine mikro-photographische Aufnahme eines von mir unter ­
suchten Granuloms dar, das ebenfalls von der vorderen Tranensackwand 

Abb. 43. Tranensackpoiyp (Granuiom) bei einer 54jahrigen Frau. (Photographie.) 

seinen Ursprung genom men hatte. Bei der 54jahrigen Patientin war wegen 
bestehender Tranensackeiterung einige W ochen vorher durch den Hausarzt eine 
Inzision vorgenommen worden. Histologisch fanden sich in allen Einzelheiten 
fast genau dieselben Verhaltnisse, wie in dem von W AGENMANN mitgeteilten 
Falle. 

b) Die bOsartigen Neubildungen des Tranensackes. 

Die bosartigen Neubildungen des Tranensackes sind sehr selten. Beschrieben 
sind Karzinome und Sarkome sowie Epitheliome (POSEY [1921], SGROSSO [1900], 
FENTON [1925]). 

Die von ROLLET (1906) geauBerte Ansicht, daB bei alteren Leuten mit Da­
kryozystitis haufiger, als man gewohnlich annehme, ein Karzinom der Tranen­
sackwand zugrunde liege, entspricht nicht den Erfahrungen anderer Kliniker. So 
berichtet STOCK, daB er bei der genauen anatomischen Untersuchung von etwa 
500 Tranensacken von alten Leuten nicht ein einziges Mal ein Karzinom feststellen 
konnte. 

Karzinome des Tranensackes sind untersucht und beschrieben von PICCOLI 
(1895), DALEN (1899) , LAFON (1906), BISTIS (HI09), CIRINCIONE (1890), (Zyst-
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adenom), FENTON (1925), MORAX (1926), STRADA, ZAVALlA und STASTNIK (1928). 
Die Karzinome des Tranensackes scheinen meist sehr bosartig zu sein und zu 
Rezidiven zu neigen. 

Sarkome des Tranensackes sind von SGROSSO (1887, 1900 und 1922), von 
BUTLER (1915), SILVESTRI (1897), MAGGI (1906 [Angiosarkom]) und von 
MAURO (1888 [Angiomyxosarkom]), PERROD (1911 [Lymphangioendotheliom]), 
ZANNONI (1923), SINGER (1925), TERRIER (1928) beschrieben. Auch die Sarkome 
des Tranensackes neigen sehr zu Rezidiven. 

Bei fast allen malignen Tumoren der Tranensackgegend ist nicht mit Sicher­
heit zu entscheiden, ob die betreffenden Neubildungen von den Tranenwegen 
selbst oder von der Umgebung (Nase, Nebenhohlen) ausgehen. 

Ein primares Melanosarkom des Tranensackes ist von MARGOTTA (1929) 
beschrieben. -

Ein Plasmom des Tranensackes stellte von VERHOEFF und DERBY (1915) 
fest. Sie fanden bei einem 38jahrigen Manne einen cntziindlichen Tumor 
in der Tranensackgegend, den sie mitsamt dem Tranensacke exstirpierten, 
und der sich bei der mikroskopischen Untersuchung als ein Plasmom heraus­
stellte. In der subepithelialen Schicht waren stark entziindliche Infiltrationen 
vorhanden mit Plasmazellen und ausgedehnten hyalinen Degenerationen. 

Lymphome in der Tranensackwand wurden von CREUTZ (1881) anatomisch 
bei Leukamie festgestellt. Doppelseitige Lymphombildungen im Tranensack 
fanden SULZER und DUCLOS (1906), ohne daB sie eine Leukamie nachweisen 
konnten. Auch WEVE (1928) hat kiirzlich einen lymphatischen Tumor des 
Tranensackes beschrieben. 
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11. Orbita. 
YO.l 

A. Peters -Rostock. 

Mit 58 Abbildungen. 

Einleitung. 
Bei einer Klassifikation der Orbitalerkrankungen wird man yom klinischen 

Standpunkte aus besonderen Wert darauf legen miissen, die Entstehung des 
Hauptsymptomes, des Exophthalmus, gebiihrend zu beleuchten, weshalb 
BIRCH-HIRSCHFELD seiner zusammenfassenden Arbeit ein besonderes Kapitel 
"Die Lageveranderungen des Bulbus" vorausschickte, um dann spater der 
alten, von BERLIN eingefiihrten Einteilung in entziindliche Erkrankungen, 
Blutungen, Verletzungen und Tumoren zu folgen. Yom pathologisch-anato­
mischen Standpunkte aus betrachtet wird diese Einteilung einfacher gestaltet 
werden konnen, wenn man die Erkrankungen der Orbitalwandungen denen 
des Orbitalinhaltes gegeniiberstellt, wobei jedoch gewisse Schwierigkeiten 
entstehen, indem Erkrankungen der Wandungen solche des Inhaltes nach sich 
ziehen, wie dieses bei Entziindungen und Verletzungen der Fall sein kann. 

Auch bei dieser Einteilung wird sich ein kurzes Eingehen auf die Bedingungen 
nicht umgehen lassen, unter denen eine Lageveranderung des Augapfels zu­
stande kommen kann, denn dieses Symptom, sei es nun ein Exophthalmus 
oder ein Enophthalmus, wird fast stets dazu auffordern, auf pathologische 
Veranderungen im Bereiche der Orbita zu fahnden. 

1m allgemeinen wird der Exophthalmus bedingt durch eine Verengerung 
des Raumes der Augenhohle, z. B. durch abnorme Gestaltung der Orbitalwande 
oder durch Vermehrung des Orbitalinhaltes, wahrend der Enophthalmus durch 
dessen Verminderung oder, abgesehen von nervosen Einfliissen, durch Ver­
anderungen der Orbitalwandungen bedingt wird. 

Die normale Lage des Augapfels in der Orbita ist von den verschiedensten 
Faktoren abhangig. Zu achten hat man auf die GroBenverhaltnisse des Aug­
apfels, die eine Lageveranderung vortauschen konnen, wenn er abnorm groB 
oder abnorm klein ist, ferner auf die Tatsache, daB beim Neugeborenen die 
Nebenhohlen der Nase noch nicht entwickelt sind und daB die Augenhohle 
relativ enger ist als beim Erwachsenen. Man muB ferner bei alteren Leuten 
oder nach erschopfenden Krankheiten auf einen Schwund des orbitalen Fett­
polsters rechnen. Ein solcher tritt auch ein bei Tumoren und beim andauernden 
Druck durch erweiterte GefaBe. 

Die folgenden Erscheinungen sind wohl kaum an der Leiche zu beobachten. 
Immerhin ist es yom allgemein pathologischen Standpunkt angebracht, sie 
kurz zu erwahnen. 

Eine abnorme Fiillung der GefaBe, weniger der arteriellen als der venosen, 
hat groBen EinfluB auf die Lage des Augapfels, der durch eine antagonistisch 
wirkende Aktion der geraden und der schragen Muskeln in seiner normalen 
Lage gehalten wird, wie auch das Septum tarso-orbitale dem Hervortreten 
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und die Faszienzipfel der Augenmuskeln dem Zuriicktreten des Augapfels 
entgegen wirken. Ein ZUriickdrangen des Augapfels ist bei alteren Leuten 
in etwas hoherem Grade moglich, weil hier das Fettpolster weniger machtig 
und der Blutdruck geringer ist (GlJTMANN). Von EinfluB auf die Lage des 
Augapfels ist ferner die Weite der Lidspalte, insofern, als bei Erweiterung der 
Lidspalte der Bulbus bis zu 1 mm nach vorn riickt, weil der Druck, den der 
Orbikularis ausiibt, nachlaBt und das Septum orbitale durch starke Kontrak­
tion des Lidhebers angespannt wird. 

Auch durch Reizung des Sympathikus kommt ein geringes Hervortreten 
des Augapfels zustande, wie man dies z. B. nach Kokaineintraufelung gelegent­
lich beobachten kann, ferner bei Vasomotorenlahmung, wahrend eine Lahmung 
des Sympathikus ein Zuriicktreten des Auges zur Folge hat, das in erster Linie 
auf einem Schwunde des orbitalen Fettgewebes beruht. 

Von EinfluB ist ferner die Kopfhaltung, insofern, als bei langerer Beugung 
abgesehen von der Schwere des Augapfels Zirkulationsveranderungen in der 
Orbita eintreten, die den Bulbus nach vorn drangen. Die Versuche BIRCH­
HIRSOHFELDS sprechen dafiir, daB bei gebeugter Kopfhaltung die Gesichtsvenen 
einen groBen Teil des venosen Blutes der Orbita abfiihren. Tritt nun in deren 
Bereich ein Hindernis auf, so wird ein intermittierender Exophthalmus die Folge 
HeIn. 

Von untergeordneter Bedeutung ist der EinfluB der Atmung auf die Stellung 
des Augapfels. Wesentlich ist dagegen, daB schon unter normalen Verhaltnissen 
durch Asymmetrie des Kopfskelettes Differenzen in der Stellung beider Augen 
vorkommen. 

Uber die Herkunft des Namens "Orbita" fUr Augenhohle gibt ein inter­
essanter Aufsatz von HIRSOHBERG Auskunft. Er ist zuerst im 12. Jahrhundert 
von GERARDUS gebraucht worden. 

I. Die Gestalt der Augenhohle. 
1. Die Korrelationen des Wachstums zwischen Orhita 

und OrhitaJinhalt. 
Die Versuche von WESSELY haben fiir die Beurteilung der Wachstums­

korrelationen im Bereiche der Augen eine feste Grundlage geschaffen. WESSELY 
wies nach, daB die Buphthalmusbildung nach Linsendiszission beim neu­
geborenen Kaninchen ein vermehrtes GroBenwachstum der Augenhohle zur 
Folge hat, wobei nicht nur der mechanische Druck oder der Kampf urn den 
Raum eine Rolle spielt, sondern auch die Korrelationen des Wachstums in 
Betracht kommen, welche die abnorme Gestaltung eines Organes durch An­
passung der Nachbargebilde in der Weise auszugleichen suchen, daB die Har­
monie der Form und der Funktion bestmogIich gewahrt wird. 

Weiterhin konnte WESSELY durch Erzeugung von MikrophthalmuH durch 
Linsendiszission den Nachweis fiihren, daB mit dem Kleinerwerden des Auges 
ein Zuriickbleiben des Wachstums der Nachbarteile einschlieBlich der knochernen 
Augenhohle Hand in Hand geht. Auch hierbei handelt es sich urn Wachstums­
korrelationen zwischen den einzelnen Teilen des Auges. 

Auch nach Exstirpation der HARDERschen Driise bei neugeborenen Kanin­
chen konnte WESSELY nachweisen, daB die Verminderung des OrbitaIinhaltes 
von einem Zuriickbleiben des Wachstums der Orbita gefolgt war. 

Nach KORNILOWITSOH hypertrophiert nach friihzeitiger Enukleation das 
obere Orbitaldach als Folge einer Atrophie bestimmter Hirnpartien. 
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An dieser Stelle seien auch noch die Ausfiihrungen von STREIFF tiber "hoch­
stehende Augen und formative Korrelationen" erwahnt, in welchen auf das 
Zusammenvorkommen der hochstehenden Augen mit Epikanthus und Astig­
matismus hingewiesen wird, insbesondere auf die Tatsache, daB bei einseitigem, 
niedrigem Orbitaldach der Astigmatismus starker war. Der beiderseitige Augen­
hochstand bedeutet nach STREIFF eine Varietat der gewohnlichen Korrelation 
von Auge, Lidspalte und Orbita, die vererbt werden kann. Bei dieser Ge­
legenheit und in einer spateren Arbeit werden auch die Asymmetrien des 

Abb. 1. Asymmetrie des Schadels. Tiefstand dar linken Orbita. 

Gesichtsschadels (s. Abb. 1) besprochen, die auch von LUTZ vom Standpunkt der 
Erblichkeitsforschung behandelt wurden, und es sei hier auch darauf hin­
gewiesen, daB ich schon 1908 darauf aufmerksam gemacht habe, daB die 
Asymmetrien bei Caput obstipum keineswegs immer von diesem FeWer abo 
hangig sind, sondern beide Anomalien ftir sich bestehen und vererbt werden 
konnen. 

Auch KOBY beschaftigt sich naher mit den Asymmetrien im Bereiche der 
Orbita, ebenso BOZZOLI und BROWN, der auf die haufigen Heterophorien auf­
merksam macht. 

In einem Falle von GILBERT bestand bei maBigem Exophthalmus eine 
Hemihypertrophia facialis. 

2. Die Defol'mitaten del' Orbitalwandnnp:en. 
Die normale Gestalt der Orbita verandert sich mit dem Wachstum, indem sie 

von der anfangs mehr ovalen Form in eine ronde tibergeht. Die Grenze nach 
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der Schadelhohle bei Kindern biJdet das Orbitaldach in groBerer Ausdehnung, 
wahrend bei Erwachsenen durch die Entwicklung der Nebenhohlen diese Aus­
dehnung vermindert wird. Bestimmend fiir die Form der Orbita ist auch ihr 
lnhalt; friihzeitige Entfernung eines Auges vermindert besonders die Hohe 
des Orbitaleinganges. Wie die Tierexperimente von JUDIN lehren, kommt 
eine Verengerung des Orbitalraumes vor allem durch eine Verdickung der Wande 
zustande, (s. auch die Arbeiten von WESSELY). 

Treten in friihester Jugend Druckerhohungen in der Schadelkapsel auf, 
so wird dadurch die Gestalt der Orbita wesentlich beeinfluBt werden. Am deut­
lichsten tritt dies hervor bei den Verkiirzungen der Orbitaltiefe beim 

a) Turmschadel. 

Es kann heute als feststehend gelten, daB diese eigenartige Schadelbildung 

Abb. 2. Exophtha lm.us bei TunnschadeI. 

nichts mit Entziindungsvorgangen 
und nichts mit Rachitis zu tun 
hat, wenn auch letztere Erkrankung 
gelegentlich diese Schadelform er­
zeugen kann, wie z. B. in dem FaIle 
von SOMMER. Es handelt sich urn 
die Folge einer friihzeitigen Ver­
),nocherung der Koronarnahte mit 
kompensatorischem Hohenwachstum 
des Schadels. Das in seiner Aus­
dehnung gehinderte, wachsende Ge­
hirn des Kindes erzeugt an der 
lnnenflache der Schadelkapsel Aus­
buchtungen, die als vertiefte lm­
pressiones digitatae, als Vertiefungen 
der Sella turcica und als V ortreibung 
der Ala magna des Keilbeines, welche 
in ausgebildeten Fallen vollig frontal 
gestellt sein kann, in Erscheinung 
treten. Wahrend die Veranderung 
der parietalen Wande fiir Lochbil­
dungen und Hernien der Schadel­
kapsel verantwortlich zu machen ist, 

wird der Optikus im Bereiche der Schadel basis oder des Canalis opticus 
durch Kompression und Stauung geschadigt und das Bestehen eines doppel­
seitigen Exophthalmus (Abb. 2) weist auf die Verkiirzung des sagitalen Durch­
messers der Orbita hin, und es ist nicht richtig, wenn man den Exophthalmus 
auf die hohe und schmale Gestalt der Orbita zuriickfiihren will. Schon WEISS 
und BRUGGER wiesen auf die Vordrangung des groBen Keilbeinfliigels hin, 
der nicht mehr die seitliche, sondern die hintere Begrenzung bildet, ebenso 
UHTHOFF, ENSLIN, ROEHL, DORFMANN, GRUMMACH, eine Erscheinung, die 
besonders deutlich an einem in der Sammlung der hiesigen Augenklinik 
befindlichen Schadel ausgepragt ist, dessen Beschreibung (s. Abb. 3 und 4) 
JAENICKE gegeben hat. Nicht in allen Fallen von Turmschadel besteht Exoph­
thalmus, die Vortreibung der Augen ist jedoch sehr haufig. So konstatierte sie 
ENSLIN unter 16 Fallen 8mal und LARSEN unter 19 Fallen 14mal. Sie kann 
so hochgradig sein, daB das Auge Schaden leidet, wie in einem FaIle von UHTHOFF 
(Keratitis e lagophthalmo), von PATTON (Ektropium der Lider) und von STE­
PHENSON (Luxatio bulbi) beobachtet wurde. Die Arbeiten von ENSLIN, UHTHOFF, 
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GRIEBEN, JAENICKE, LARSEN hringen eingehende Literaturzusammenstellungen, 
aus denen hervorgeht, daB eine klare Erkenntnis der Ursache dieses friihzeitigen 

Abb. 3. Turrnschadel. 

Abb. 4. Vortreibung der Ala magna des Keilbeins. 

Verknocherungsprozesses hisher noch nicht gewonnen wurde. Besonders he. 
merkenswert ist jedoch, daB das Leiden wiederholt hei Geschwistern heoh. 
achtet wurde (CARPENTER, MELTZER, GRIEBEN, SCIrULLER, OELLER) und hei 
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Mutter und Sohn (STEPHENSON), bei Onkel und Neffe (GENIA). Wenn GENIA 
das Auftreten des Leidens mit einer Avitaminose erklaren will, so wird man ihm 
darin wohl nicht beistimmen konnen. 

Eine strenge Trennung des Turmschadels (Skaphozephalus) yom Spitz­
schadel (Oxyzephalus) erscheint umsoweniger durchfuhrbar, als bei beiden 
Formen fruhzeitige Verknocherungen der Koronarnahte nachgewiesen sind. 

Ob und inwieweit die SchadelmiBbildung, die neuerdings (CHATELIN be· 
schreibt, eine Sonderstellung einnimmt, muB abgewartet werden. Bei dieser 
"dysostose cranio-faciale hereditaire" handelt es sich um Brachyzephalie, 
Deformitaten des Gesichts und vorstehende Augen als Familienfehler. Die 
Rontgenaufnahme soIl eine Differenz gegenuber dem Turmschadel ergeben 
haben; aus dem Referat, das mir zur Verfugung steht, geht jedoch nicht hervor, 
worin diese Differenz besteht. 

Weitere FaIle dieser Art beschreiben als :;\Ialadie DE CROUZON PESI\1E und 
MONTHUS und CHENNEVrERE. 

Ebenso mussen weitere Beobachtungen lehren, ob die Schadeldeformitat, 
uber welche AMBIALET berichtete (frontale Abflachung), fUr welche BLECHMANN 
die Bezeichnung "Romolopsie', vorschlagt, mit dem Turmschadel in atiologischer 
Beziehung steht, weil die Verknocherung der Koronarnahte und die Verengerung 
der Orbita sehr ausgesprochen war .. 

Einen Ubergang yom Kahnschadel zum Turmschadel mit starkem Ex­
ophthalmus beschreibt neuerdings MARx. Auch BERTOLOTTI betont die Ver­
wandtschaft mit dem Kahnschadel und weist auf die MiBbildungen der Gesichts­
knochen, besonders im Bereiche der Orbita, hin, wahrend PARK und GROVER 
besonderes Gewicht auf die Erscheinung legen, daB Turmschadel- und Kahn­
schadelbildung mit symmetrischen MiBbildungen an den Extremitaten einher­
gehen kann (Syndaktylismus). 

Bemerkenswert ist noch, wie BARTELS hervorhebt, daB bei kunstlich er­
zeugter Schadeldifformitat (Aimara-Schadel aus Peru) die Impressiones digitatae 
und die Sehstorungen fehlten. Nach MEHNER ist bei der Entstehung der Schadel­
difformitat von Wichtigkeit, daB das Gehirnwachstum etappenweise erfolgt, 
woraus gewisse GesetzmaBigkeiten der Schadelveranderungen resultieren. 

Die bei Oxyzephalie vorkommenden Sehstorungen werden auf die ver­
schiedenste Weise erklart, weil nicht nur das Bild der einfachen, sondern auch 
der neuritischen Atrophie beobachtet wird, wie z. B. von DI MARZIO, sowie 
von RAVERDINO und DONAGGIO. Fur diese Sehstorungen kommt auch die Tat­
sache in Betracht, daB der Canalis opticus bei Turmschadeln verengt ist, wie 
neuerdings GOULWIN durch vergleichende Messungen nachgewiesen hat. Eine 
neuere Arbeit von DAVIS bringt eine Reihe instruktiver Rontgenbilder von 
Turmschadeln. 

Eine ahnliche Verkleinerung der Orbita wie beim Turmschadel kann auch 
durch 

b) Hydrozephalus. 
erzeugt werden. Rierauf hat schon REINEKE hingewiesen. 1m ganzen scheint 
diese Folgeerscheinung jedoch sehr selten zu sein, vermutlich, weil die Schadel­
kapsel genugende Dehnbarkeit besitzt. Dies war augenscheinlich nicht der Fall 
bei einer 6jahrigen Patientin, uber deren Sektionsbefund UHTHOFF berichtet. 
Rier war eine breite Lucke zwischen Schlafenbein und Stirnbein vorhanden. 
wahrend die ubrigen Nahte geschlossen waren und die Orbita war so stark ver­
kleinert, daB ein Auge durch Keratitis e lagophthalmo infolge von hochgradigem 
Exophthalmus zugrunde ging. In einem zweiten FaIle wurde ebenfalls Frontal­
stellung des groBen Keilbeinflugels und Tiefstand des oberen Orbitaldaches 
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beobachtet. In sehr exzessiver Weise waren diese 
Falle ausgepragt, den neuerdings ZUCK beschreibt. 
nach unten hin verdrangt. 

DaB die 
c) Rachitis 

365 

Veranderungen in einem 
Hier waren die Augapfel 

imstande ist, das gleiche Bild zu erzeugen, geht aus den Mitteilungen von 
SCHAPRINGER, GROENOUW und COHEN hervor. Wahrend in dem Falle von 

Abb. 5. Akromegalie. Exophthalmus. 

SCHAPRINGER der Exophthalmus einseitig war, konnte GROENOUW am Schadel 
deutliche Verengerung der Orbita nachweisen, und COHEN spricht von einem 
pseudo-rachitischen Turmschadel, weil hier eine Verknocherung der Koronar­
nahte fehlte und trotzdem die Orbita sehr stark abgeflacht war. 

Es scheinen bei diesen seltenen Fallen weniger rachitische Knochenver­
anderungen eine Rolle zu spielen, als ein gleichzeitiger Hydrozephalus, worauf 
ein Fall von GROENOUW hinweist. 
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Der Versuch von KRAUSS, die Rachitis mit der typischen Turmschadel· 
bildung in Beziehung zu bringen, wurde von ENSLIN und COHEN zuriickgewiesen. 

d) Die Veranderung der Orbita bei Akromegalie. 
Die abnorme Prominenz der Orbitalrander, verbunden mit starker Pro· 

minenz der Jochbeine, kann den Eindruck erwecken, als ob der Augapfel abnorm 

Abb.6. Riisseibildung. Verlagerung der Orbita. Aus d. Bericht d. OphthaImoI. Gesellschaft 1910. 

tief in der Augenhohle gelegen sei, was jedoch nicht zutrifft, weil nicht der Aug­
apfel beteiligt ist, sondem der Orbitaleingang weit nach vom liegt. 

Der bei Akromegalie beobachtete Exophthalmus (Abb. 5) wird von HERTEL 
auf eine Zunahme des orbitalen Fettgewebes zuruckgefiihrt, was von BIRCH­
HIRSCHFELD als noch nicht bewiesen angesehen wird, wahrend dieser Autor 
wohl mit Recht den im Gefolge von Hypophysentumoren auftretenden Stau­
ungen im Bereiche des Sinus cavernosus eine ursachliche Bedeutung beimiBt. 
Damit erklart er auch die Beobachtungen von MOTAIS und von ORSI. Uber 
die Haufigkeit der Komplikation gibt UHTHOFF in einer groBeren Zusammen-
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stellung von Akromegaliefallen nur an, daB sie gelegentlich vorkomme. Sehr 
hochgra.dig ware der Exophthalmus in dem Faile von W ALSON (Abb. 6) . 

Neuerdings wurden auch Faile von Exophthalmus bei Hypophysenstorungen 
mitgeteilt, in denen multiple Knochendefekte, u. a. an der Schadelbasis gefunden 
wurden. Zwei derartige Faile sind von SCIfijLLER und einer von CHRISTIAN be­
sprochen worden. In den ersten beiden Fallen handelte es sich um eine Dyst­
rophia adiposo-genitalis, im letzteren um die Komplikation mit Diabetes insipidus. 

3. Verschiedenes. 
Eine eigenartige Anomalie im Bereiche der Fissura orbitalis inferior fand 

GENUA unter 2400 menschlichen Schadeln 2mal, eine die Fissura iiberbriickende 
Knochenspange. An mehreren 
anderen Schadeln fanden sich 
kleine Knochenzungen an Stelle 
der Crista infraorbitalis alae 
magnae des KeiIbeines. 

Uber eine weitere AnomaIie, 
eine Crista cardinalis anterior 
accessoria, berichtet GUIST, der 
sie 2mal nach vorne von der nor­
malen Crista fand und darauf 
aufmerksam macht, daB dadurch 
die Orientierung bei der Tranen­
sackexstirpation erschwert wer­
den kann. Eine VergroBe.rung des 
Foramen opticum beobachtete 
VAN DER HOEVE bei Hydro­
zephalus, bei Gliom der Netzhaut 
und bei Gliom des Sehnerven. 

THOMPSON, KEEGAN und 
DANN berichten iiber einen Fall 
bei einem 9jahrigen, an Diabetes 
insipidus leidenden Knaben, wo 
ein beiderseitiger Exophthalmus 
durch Defekte im oberen Orbital­
dach zustande kam, welche auf 
eine infektiose Ursache, nicht Abb. 7. Schade\defekt bei Neurofibromatose nach HEINE. 
aber auf endokrine Storungen 
zuriickgefiihrt werden, obwohl im Bereiche des Knochensystems noch ander­
weitige Absorptionserscheinungen festgestellt worden waren. 

CHATELIN konnte in mehreren Generationen einen angeborenen Exophthal­
mus feststellen, der mit MiBbiIdungen des Schadels und der Nase einherging. 

LOMBARDELLI fand bei einem Maulesel eine Knochenliicke im oberen Orbital­
bogen auf der einen und auf der anderen einen akzessorischen Knochen zwischen 
os frontale und squamosum. 

Hier seien auch noch die Befunde von BROWNE bei Anenzephalie erwahnt, 
wo bei 5 Fallen das Foramen opticum neben anderen Abnormitaten der Schadel­
knochen fehlte und die Anomalie, die ALLEN bei mehreren FamiIienmitgliedern 
verschiedener Generationen und DRUMMOND bei einem lljahrigen Kna.ben 
beobachtete. Sie wird als "Hypertelorismus" bezeichnet und besteht darin, daB 
die Distanz beider Orbitae durch Verbreiterung des Nasenriickens sehr groB ist. 
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Eine sehr eigenartige Konfiguration zeigte auch der Schadel eines Kindes, 
bei welchem ich (Abb. 6) eine angeborene Riisselbildung beobachtete. Hier 
war der Nasenriicken nach der einen Seite hin durch eine groBe Knochenplatte 
erweitert, an deren Ende erst die stark verschobene Orbita der Seite ansetzte, 
welche das riisselartige Gebilde trug. 

In einem Faile von HEINE (Abb. 7) war die linke Orbita stark vergroBert 
und die Wandung defekt infolge einer enormen Wucherung, die auf Neuro­
fibromatose zuriickgefiihrt werden konnte. 

Hier seien auch noch 2 Faile von TYSON erwahnt, die als "Plagiozephalus" 
(Schiefkopf) bezeiclmet werden. Besonders hervorstechend war die hochgradige 
Schadelasymmetrie mit Veranderungen des Canalis opticus. DaB die Orbita 
weniger tief ist, kann, wie VAN DER HOEVE beobachtete, durch eine Ostitis fibrosa 
der Wandungen bedingt sein. 

Einer besonderen Besprechung bediirfen schlieBlich noch die Arbeiten 
bei Zyklopie. Hier kommen allerlei Variationen in Frage; es konnen beide Orbitae 
einander sich nahern, so weit, daB die Nasenhohle in Form eines Riissels nach 
oben gerichtet ist oder es besteht nur eine Orbita. Der gemeinsamen Orbita 
fehlen die Sicbbeine, der Boden wird von den horizontal gelagerten Tranenlumen 
mitgebildet; die Decke besteht aus den sich in der Mitte vereinigenden Fort­
satzen der Stirnknochenhalften. Naheres hieriiber findet sich in den Bearbei­
tungen von v. HIPPEL, PETERS und von JOSEPHY. Den dort mitgeteilten Failen 
von sog. Diprosopus triophthalmus fUge ich noch einen neueren von KURZ 
hinzu, der bei einer Katze beobachtet wurde. 

II. Exophthalmus. 
1. Exophthalmus bei iutrakraniellen Erkrankungen. 

Nach UHTHOFF ist der bei GroBhirntumoren auftretende Exophthalmus 
meistens durch Ubergang auf die Orbita oder durch Metastasen zu erklaren, 
seltener durch Druck auf den Sinus cavernosus, wobei der Exophthalmus auf 
der Seite des Tumors starker zu sein pflegt. Nach SIMONS braucht ein einseitiger 
Exophthalmus nicht immer auf der Seite des Tumors aufzutreten. Bei Klein­
hirntumoren ist dagegen ein Exophthalmus sehr selten (PARKINSON und HOSFORD) 
und in dies em Faile auch durch Kompression des Sinus cavernosus zu erklaren, 
wahrend ein komplizierender Hydrozephalus die obere Orbitalwand nach unten 
und vorn treiben und dadurch Exophthalmus verursachen kann. 

Bei GroBhirnabszessen findet hauiig eine direkte Kommunikation mit der 
Orbita statt, bei Kleinhirnabszessen spielt die Sinusthrombose die Hauptroile, 
die ihrerseits eine haufige Ursache des Exophthalmus iiberhaupt ist. 

Ein beiderseitiger Exophthalmus mit Thrombose der Netzhautvenen wird 
von JAENSCH auf eine Thrombose des Sinus cavernosus nach Schadelbruch 
zuriickgefUhrt. 

Einen leichten Exophthalmus beobachtete KYRKLAND, der mehrere sarko­
matOse Erweichungsherde in der Schadelkapsel fand und darauf hinweist, 
daB bei Hypophysenstorungen auch gutartige, ahnliche Knochenaffektionen 
vorkommen. 

2. Die Fetthernien der Orbita. 
In seltenen Failen kommt es zu einer hernienartigen Vorstiilpung des Orbital­

£ettes durch die oberen Lider, welche von friiheren Autoren mit einer Erschlaffung 
der Fascia tarso-orbitalis und einer Atrophie des Musculus orbicularis erklart 
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wird (DUJARDIN, DE WECKER, ROHMER), wahrend BmCH- HmSCHFELD annimmt, 
daB bei fettleibigen Personen sich das andrangende Fett durch Nerven- und 
GefaBliicken im Septum orbitale hervordrangt, eine Ansicht, der eich auch 
PRAWOSSUD anschlieBt, wahrend BOURGUET annimmt, daB die fibrose Kapsel 
des Fettgewebes einige widerstandslose Spalten aufwiese. GERARD, der einen 
derartigen Fall beschreibt, weist darauf hin, daB CHARPY von 2 oberen und 3 
unteren Offnungen in der Faszie spricht. Neuere Erfahrungen sprechen jedoch 
dafiir, daB es sich um kongenital angelegte Defekte des Musculus orbicularis 
(SCHMIDT-RIMPLER, Mtrnz) oder seiner Faszie (v. MICHEL) handelt. In einem 
Faile von ZEHNER wurde falschlicherweise angenommen, daB ein voraus­
gegangenes Trauma zum Prolaps der Tranendriise gefiihrt habe, und in dem Faile 
von MOVET und VAN DUYSE handelte es sich um ein Vordrangen des Orbital­
inhaltes bei Elephantiasis des Gesichtes und um analoge Storungen in dem Faile 
von DREISCH, wo auch eine Dislokation des Augapfels vorlag. 

In Form von kleinen, dem Augapfel anliegenden, subkonjunktivalen Tumoren 
erschienen die Fetthernien nach Zangenentbindung in dem Faile von FRANKLIN 
und HORNER. Moglicherweise handelte es sich hier um kongenitale subkon­
junktivale Lipome. 

3. Exophthalmus bei adenoiden Vegetationen. 
Auf eine retrobulbare Lymphstauung deuten die Faile hin, bei denen nach 

Entfernung adenoider Wucherungen ein bestehender Exophthalmus zUrUckging 
Solche Beobachtungen beschrieben HOLZ, SPIEGLER, POSEY und SPIELER. In 
2 Fii.llen von SPIELER bestand gleichzeitig Turmschadel, so daB hier vielleicht 
die Ursache des Exophthalmus zu suchen war. 

In gleicher Weise ging der Exophthalmus nach Galvanokaustik der Nasen­
muscheln zurUck in einem Faile, den HACK beschreibt. Auf die Gefahren fiir 
das Sehvermogen bei adenoiden Wucherungen weisen ADAMS und FISCHER 
hin. Es ist jedoch fraglich, ob wirklich auf diesem Wege eine retrobulbare 
Neuritis ausgelOst werden kann. 

4. Periodischer Exophthalmus statt Menstruation. 
Einen derartigen Fall beschreibt MORELLI. Der wiederholt in etwa 4 wochent­

lichen Zwischenraumen aufgetretene, mit Ubelbefinden und Nasenbluten ein­
hergehende Exophthalmus, kehrte nach der ersten Menstruation nicht wieder. 
Gleichzeitig mit der Menstruation trat ein einseitiger Exophthalmus in dem 
Faile von KRoGH und HOLM auf, wahrend die friiheren Faile von KAy, RICHARD, 
BRUGER und von COHN, die irn Referat iiber die Arbeit von KROGH und HOLM 
erwahnt werden, bei Basedowkranken beobachtet wurden. 

5. Die Varixbildungen ill der Orbita. 
Diffuse Erweiterung der Orbitalvenen ist nicht allzu selten. Sie sind die 

Grundlage fiir die Entstehung des intermittierenden Exophthalmus und werden 
bei dieser Anomalie erwahnt, so daB an dieser Stelle nur die umschriebenen 
Varixknoten zu behandeln sind. Es handelt sich nur um wenige Faile. 

DENIG beschreibt einen Varixknoten auf dem Aquator bulbi, und THILLIEZ 
beobachtete im oberen inneren Augenwinkel eine nuBgroBe fluktuierende, 
auf Kompr.ession verschwindende Geschwulst, die beirn Biioken und bei Kom­
pression der Jugularis zunahm. In dem Fall von RUPPRECHT saB der Varix­
knoten zwischen Periost und Knochen im Bereiche der Stirnhohle. BERJEVSKIN 

Handbuch der pathoiogischen Anatomie. XI/2. 24 



370 A. PETERS: Orbita. 

fand einen blaulichen Tumor oben auBen, der sich beim Biicken vergroBerte 
und COLLINS beschreibt einen durch Operation entfernten groBen Varixknoten. 
EVERSBUSCH beobachtete einen traumatischen Exophthalmus mit Varixbildung 
am unteren Lide. Die Beobachtung von NATANSON ist ganz vereinzelt. Es 
bestanden pulsierende Varizen in beiden Augenhohlen und nach Quecksilber 
und J od trat Heilung ein. Ein Exophthalmus voriibergehender Art wird von 
ELZAS auf eine Blutung aus einer Varikozele zuriickgefiihrt. In dem Faile von 
FROMAGET handelte es sich um eine kongenitale Varilwzele. Von HIRSCHMANN 
wird ein weiterer, operativer Fail beschrieben und es werden weitere Beobach­
tungen von SIEBOLD, SCHON, MACKENZIE, FOUCHER, MAZIC, D'ANDOUZE,IvERT, 
SERGENT, SALT, GOLOWIN und BERESKIN angefiihrt. 

6. Rhythmisches Hervortreten beider Augapfel 
durch Trochleariswirkung bei Gehirnblutung wird von PICHLER beschrieben. 
Es handelte sich um eine Ventrikelblutung, und es traten beide Augen bei der 
Atmung nach vorne, so daB eine Art pulsatorischer Bewegung entstand. Auch 
in einem zweiten Faile wurde die Erscheinung in abgeschwachter Form beob­
achtet, die auf eine zentrale Trochlearisreizung bezogen wurde. 

7. Die Lymphstauung in der Orbita durch Gifte. 
Nachdem man gelegentlich die Beobachtung gemacht hatte, daB das zum 

Farben der Haare benutzte Paraphenylendiamin auBer Reizzustanden im Bereiche 
des Auges auch Exophthalmus hervorrufen kann (PUPPE, POLLAK), ist dieses 
Mittel an Tieren gepriift worden, und es wurde festgesteilt, daB die Ursache 
des Exophthalmus in einer Lymphstauung im Bereiche der Orbita zu suchen 
ist, wobei auBerdem eine Schwarzfarbung der Tranen- und Nickhautdriisen 
auftritt. Besonders die Untersuchungen von GRUNERT und von BIRCH­
HIRSCHFELD haben nachgewiesen, daB es sich nicht um ein entziindliches 
Odem, sondern um eine Stauung der Lymphe handelt, und diese Eigenschaft 
benutzte BIRCH-HIRSCHFELD zum genaueren Studium der Lymphspalten der 
Orbita. Auch in dem Faile von DE RUYTER wurde eine Lymphstauung ange­
nommen. Eine Ursache, insbesondere Paraphenylendiaminewirkung, war nicht 
zu eruieren. AuBer diesem Gifte bewirken anscheinend auch Thyreoidinprapa­
rate ein Hervortreten der Augen, wie das BECLERE nach Vergiftung mit Thyre­
oidin beobachtete. Die Experimente an Tieren ergeben kein eindeutiges Resul­
tat, indem BIRCH-HIRCHFELD an Hunden die Befunde nicht bestatigen konnte, 
die CUNNINGHAM an Kaninchen und EDMUNDS an Affen erhalten hatte. Die Ent. 
stehung des Exophthalmus ist wohl in dem Sinne zu deuten, daB hier eine 
abnorme Einwirkung auf die Schilddriise stattfindet, wie dies aus den von 
SATTLER zusammengesteilten Failen und aus dem Faile von LAWFORD hervor­
geht, wo nach Verschwinden eines Myxodems Symptome der BASEDowschen 
Erkrankung auftraten. 

Von Interesse ist ferner die Feststeilung von CORDS, der mit Adrenalin bei 
Ratten und Mausen Exophthalmus erzeugen konnte, der bei anderen Tieren 
ausblieb. Es fand eine Beeinflussung der maBig entwickelten HARDERschen 
Driise vermittelst des Sympathikus statt, wobei CORDS es unentschieden laBt, 
ob auch eineEinwirkung auf den Musculus orbitalis und die Venen stattgefunden 
hatte. 

SchlieBlich sei noch erwahnt, daB BECKER bei einem 12jahrigen Madchen 
Odem der Lider und Exophthalmus bei Indikanurie beobachtete. 
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8. Der Exophthalmus bei Basedowscher Krankheit. 
In klinischer Beziehung interessiert hier zunachst die Tatsache, daB in der 

Regel beide Augen befallen werden, daB der Exophthahnus zuerst auf einer 
Seite auftreten kann und dann doppelseitig wird oder dauernd einseitig bleibt. 
Die letzteren Faile sind keineswegs selten, wie aus der erschopfenden Arbeit 
von SATTLER hervorgeht. Der Grad des Exophthalmus wechselt und ist aus­
nahmsweise so stark, daB die Augapfelluxiert werden konnen, wie in den neueren 
Fallen von JULER und von MOORE. Auch zeitweiliges Fehlen des Exophthahnus 
wird beobachtet. Bemerkenswert ist ferner, daB die Augapfel leicht zuriick­
gedrangt werden konnen, dann aber wieder nach vorn treten und daB auch bei 
aufrechter Kopfhaltung die Gesichtsvenen an dem AbfluB des venosen Blutes 
beteiligt werden, \vahrend dieses sonst nur bei gebeugter Kopfhaltung geschieht. 
SchlieBlich sei noch erwahnt, daB in hochgradigen Fallen die Lider leicht ode­
matos und von erweiterten Venen durchzogen sein konnen. 

In einem FaIle von CHESNEAU war der Exophthahnus doppelseitig, und er 
ging dann auf einer Seite in Enophthahnus iiber. Auch im Tode ist, wie MOORE 
hervorhebt, der Exophthalmus nicht geringer; der Autor schlieBt daraus, daB 
Sympathikusreizung und Blutiiberfiillung der GefaBe nicht die alleinige Ur­
sache sein konnen. Auffallend war in seinem FaIle die Vermehrung des Fett­
gewebes, wahrend CLAIBORNE eine starke Hyperplasie und Hyperamie aller 
Gebilde in der Orbita fand. 

Die Entstehung des BASEDOW-Exophthalmus wurde von v. GRAEFE und 
spater von SATTLER auf eine Erweiterung der Orbitalvenen zuriickgefiihrt. 
In neuerer Zeit sucht man diese Erweiterung durch einen erhohten Tonus der 
in der Tiefe der Orbita liegenden glatten Muskulatur zuriickzufiihren, worauf 
besonders FRUNDT hinweist, und KRAus schreibt dieser Muskelaktion direkte 
vasomotorische Wirkung zu, ebenso KRAUSS auf Grund eingehender anatomischer 
Untersuchungen. Nach CHVOSTEK handelt es sich wohl urn abnorme GefaB­
erweiterungen, erhohten Muskeltonus und abnorme Exsudationen ins Gewebe 
auf der Basis eines Sympathikusreizes; jedoch miissen auBerdem noch konsti­
tutionelle Momente im Sinne einer erhohten Reizbeantwortung hinzukommen. 
MAURICE nimmt an, daB zu dem Sympathikusreiz noch eine Schwache der 
auBeren Augenmuskeln hinzukommen miisse. Die Reizung sei nicht durch 
Hyperthyreoidismus, sondern durch Erhohung des Adrenalingehaltes des Blutes 
bedingt. 

THOMSON gibt an, in einem Falle ein starkes Odem des orbitalen Zellgewebes 
nachgewiesen zu haben. UNVERRICHT lehnt die Sympathikusreizung als Ursache 
des Exophthahnus abo Dieser sei viehnehr das Produkt einer venosen Stauung 
oder einer toxischen GefaBlahmung. 

Nach KUBIK soIl eine primare Schwache der Augenmuskeln das Auftreten 
des Exophthahnus begiinstigen und ihm gelegentlich vorausgehen. Er fiihrt 
mehrere Autoren an, welche bei BASEDOW in den Augenmuskeln Veranderungen, 
speziell lipomatoser Art gefunden haben und diese konne man zur Erklarung 
der Muskelschwache heranziehen. 

Nach TILLEY hat die Retraktion des oberen Lides einen nicht unwesentlichen 
EinfluB auf das Zustandekommen des Exophthahnus, der seinerseits eine Ver­
mehrung des retrobulbaren Gewebes nach sich ziehe. 

9. Der pulsierende Exophthalmus. 
Die neueste eingehende Bearbeitung dieser Anomalie durch C. H. SATTLER 

stiitzt sich auf 352 Falle; in 91 % lag ein echter traumatischer oder spontaner 
pulsierender Exophthalmus vor, wahrend in 9% der FaIle die Pulsation des 

24* 
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vorgetriebenen Augapfels durch einen Tumor oder durch eine Meningozele 
verursacht wurde. Die traumatischen FaIle sind etwa 3mal so haufig als die 
idiopathischen, welche im hoheren Lebensalter und ofter beim weiblichen 
Geschlecht vorkommen, wahrend die traumatischen haufiger Manner und im 
mittleren Lebensalter betreffen. Nicht selten ist das Leiden doppelseitig. 

Die Verletzungen, welche es herbeifiihren, fiihren sehr haufig zu einer Ruptur 
der Arteria carotis im Sinus cavernosus, durch SchuB- und Stichverletzungen 
oder bei Operationen. Ferner bilden Schadelbasisfrakturen eine hiiufige Ursache. 

Abb. 8. Doppelseitiger traumatischer pulsierender 
Exophthalmus mit hochgradigen pulsierenden 

Venengeschwiilsten. (Nach WIEBINGER, 
Dtsch. med. Wschr. 1904.) 

Bei den idiopathischen Fallen 
ist auffallend, daB Schwanger­
schaft und Wochenbett eine Rolle 
spielen, vor allem aber kommen 
hier Blutdrucksteigerungen durch 
Husten oder Anstrengungen in 
Betracht. 

Der echte pulsierende Exoph­
thalmus verrat sich subjektiy 
durch Kopfschmerzen und ein 
lastiges Gerausch im Kopf und in 
den Ohren. Die Vortreibung des 
Augapfels schwankt in ihrem 
Grade erheblich und kann sogar 
fehien. Ein gewisses Zuriickdriin­
gen des Augapfels ist oft moglich. 

Die Pulsation, die erst spater 
auftreten und auch fehien kann, 
wie z. B. indemFalle von GAZEPIS, 
der das Fehlen der Pulsation auf 
die starken Wandverdickungen der 
Orbitaivenen zuriickfiihrt, wech­
selt dem Grade nach und kann 
mit Apparaten registriert werden. 
Das Hauptsyrnptom ist ein dem 
PuIs isochrones blasendes Ge­
rausch, welches von einem hohen 
pfeifenden Ton begleitet seinkann. 
Dazu gesellen sich noch varikose 
Erweiterungen der Venen in der 
Nahe des Auges (Abb. 8), der 
Bindehaut und des Augeninnern, 
sowie der NasenschIeimhaut, fer-
ner Blutungen aus Nase und Binde­

haut ins Augeninnere, Liihmungen von Gehirnnerven und des Syrnpathikus. Der 
Augenhintergrund zeigt Erweiterungen und Pulsation der Venen und Blutungen, 
Odem des Sehnerven, ferner gelegentlich eigenartige weiBe Fleckchen, sowie 
Einschniirungen und VerschluB der Venenstamme nach Karotisunterbindung. 
Auch die Linse und der Glaskorper konnen Veranderungen zeigen, und der intra­
okulare Druck kann erhoht sein, worauf neuerdings wieder durch JAENSCH 
hingewiesen wird, der dafiir Thrombosen im Bereiche der Netzhaut- und Ader­
hautvenen verantwortlich macht. 

Die Ursache der Pulsation kann auch gelegentlich ein gefaBreicher maligner 
Tumor oder eine Meningozele mit Orbitaldachdefekt sein, ebenso ein Ranken-
angiom. 
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Beim echten pulsierenden Exophthalmus, der lange Jahre hindurch bestehen 
kann, kommen Spontanheilungen vor. 

Die pathologisch-anatomische Untersuchung kann verhaltnismaBig selten 
vorgenommen werden. SATTLER steilt 36 Faile zusammen, von denen 15 trau­
matisch bedingt und 17 idiopatisch entstanden waren. Einige davon sind mangel­
haft untersucht. 

Unter 32 Sektionsfailen von pulsierendem Exophthalmus war 19mal eine 
Ruptur der Carotis im Sinus cavernosus nachweisbar, und 9mal war sie friiher 
vorhanden gewesen. 

Die EinriBsteile der Carotis, deren Wandung bei den traumatischen Fallen 
intakt war, war von verschiedener GroBe. Gelegentlich waren Knochensplitter 
nachzuweisen. Der Sinus cavernosus pflegt stark erweitert zu sein, ebenso die 
benachbarten Sinus und auch die Vena ophthalmica. 

Bei den spontanen Fallen £and sich stets eine aneurysmatische Erweiterung 
der Carotis interna durch GefaBwanderkrankung. Auch hier waren die benach­
ba.rten Sinus ebenso wie der Sinus cavernosus und die Vena ophthalmica stark 
erweitert. 

War die Ruptur bei der Sektion nicht mehr nachzuweisen, so wurde doch 
festgestellt, daB weitgehende Thrombosierungsprozesse im Sinus und in der 
Arterie vorhanden waren, oder es wurde nur nach einem Aneurysma im Bereiche 
der Augenhohle gesucht. Die Thrombosierung wurde auch in einem spontan 
geheilten Falle gefunden. 

In dem Falle von DEMPSEY wurde ein Aneurysma nur der Arteria ophthalmica 
na.chgewiesen wahrend in einem Fall von EpPENSTEIN, den SATTLER anfiihrt, 
eine ZerreiBung der Arteria ophthalmica und Bildung eines Aneurysma spurium 
stattgefunden hatte. 

In 2 Fallen konnte die Sektion iiber die Ursache des pulsierenden Ex­
ophthalmus keine Aufklarung bringen. 

Wurden die pulsierenden GefaBe aus der Orbita exstirpiert, so fand sich 
ebenfalls starke Erweiterung. 

DaB eine Ruptur der Carotis im Sinus cavernosus oder ein Aneurysma 
der Arteria ophthalmica vorhanden sein kann, ohne daB pulsierender Exoph­
thalmus vorliegt, beweisen die Falle von GREIBERT, NUEL, ROBINSON und 
CORNER, sowie die von CARRON DU VILLARDS, RITTER und von DE VINCENTIIS, 
die bei SATTLER angefiihrt sind. Mikroskopisch fanden SATTLER, GOLOWIN 
und GINZBURG starke Verdickung der Venenwand und Neubildung eIastischer 
Fasern. 

Die malignen Tumoren, welche zur Pulsation des vorgetriebenen Augapfels 
fiihrten, waren gefaBreiche Sarkome oder Angiome. Fortgeleitet war die Pul­
sation durch einen Orbitaldefekt bei Gliom, ein Fibrom und eine Echinokokkus­
zyste. 

Von Meningozelen liegen derartige Sektionsbefunde nicht vor. 
Beziiglich der Pathogenese ist zu bemerken, daB TRAVERS das Krankheits­

bild zuerst geschildert hat, wahrend NELATON der erste war, der die Ruptur 
der Arterie im Sinus ca.vernosus anatomisch £eststellte. Ausfiihrliche Bearbei­
tungen der bis dahin beobachteten Falle lieferten H. SATTLER (1880) und KELLER 
(1898), SLOMANN (1898) sowie DE SCHWEINITZ und HOLLOWAY (1908). 

Der echte pulsierende Exophthalmus wird fast stets durch Ruptur der 
Carotis interna im Sinus cavernosus, selten durch ein Aneurysma der Arteria 
ophthalmica erzeugt. 

Die Stich- und SchuBverletzungen, sowie die indirekt einwirkende Gewalt 
bei Schadelbasisfrakturen, ebenso die spontanen Berstungen der Wandung, 
welche das Leiden herbeifiihren, miissen besondere anatomische Verhii.ltnisse 
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antreffen, welche es bewirken, daB die Rupturen gerade an dieser Stelle erfolgen. 
Das ist zunachst die scharfe Knickung der Arterie, die durch Umbiegung im 
Sinus cavernosus nach hinten besteht, ferner die geringere Wanddicke der Arterie, 
soweit sie im Sinus verIauft, sowie die Tatsache, daB das umgebende Venenblut 
weniger Widerstand leistet als die sonstige Ums.ebung der Arterie. 

Die Ruptur der Arterie hat zur Folge ein Uberstromen arteriellen Blutes 
in den Sinus, welches sich dann in die benachbarten Sinus und Venenstamme 
ergieBt, welche dadurch eher und ausgiebiger erweitert werden als der Sinus 
selbst, und aus dieser Stauung erklaren sich die klinischen Erscheinungen 

\,11 x im Bereiche der Augenhohle und der 

-110 

Abb. 9. Pulsierender Exophthalmus nach SEYFARTH. 
sc' Aneurysmatlsch ausgedehnter Sinus cavernosus. 
sc' Kleiner Anfang des Sackes. sc' Decke des vor· 
deren Teiles des ausgedehnten Sinus cavernosus. 
cs Carotis into sin. ops Linker Optikus. opd Rechter 
Optikus. mdIn , Dnra mater. no N . ophthaJmlcus. 
vo -Vena ophthaJmica sup. dextra varikos erweitert. 
vn nasaier Ast. b Bulbus. x Weichteile des Arcus super­
ciliaris. ocs Linker Okulomotorius. cl Proc. clin. post. 

(Nach SEYFARTH.) 

Lider und im Bereiche des Aug­
apfels. Bei jahrelangem Bestehen 
des Leidens kann es zur Druck­
atrophie des orbitalen Fettgewebes 
kommen, und daraus resultiert un­
ter Umstanden ein geringer Grad 
von Exophthalmus. Das Gerausch, 
welches kontinuierlich mit systoli­
scher Verstarkung und im Verlaufe 
des Blutstromes zuhoren ist, spricht 
fiir ein arteriell-venoses Aneurysma. 
Bezuglich der StOrungenimBereiche 
des Auges ist noch hervorzuheben, 
daB auBer den Lahmungen verschie­
dener Hirnnerven der Optikus durch 
Kompression und Thrombenbil­
dung, ferner durch ein Glaukom ge­
schadigt werden kann, welches Folge 
der venosen Stauung ist. 

Seit der Fertigstellung der Ar­
beit von C. H. SATTLER, dessen Dar­
stellung ich im wesentlichen gefolgt 
bin, sind noch einige weitere FaIle 
beschrieben worden, von denen be­
sonders der von SEYFARTH (Abb. 9) 
zu erwahnen ist, der die Ruptur der 
Carotis im Sinus cavernosus bei der 
Sektion nachweisen konnte, ebenso 

wie NAKASHIMA und EHLERS. Nicht obduziert wurde der Fall von BEHAN, 
bei welchem das Aneurysma im Sinus cavernosus auf luetischer Basis entstanden 
war und durch Ruptur den Tod herbeifiihrte, wie dieses auch in dem FaIle von 
TISCOVICIA zutraf. 

Die Entstehung des pulsierenden Exophthalmus durch Aneurysmenbildung 
in der Orbita selbst ist weit seltener. Ein Aneurysma verum kommt hierfiir jedoch 
kaum in Betracht, wie SATTLER unter kritischer Sichtung des Materials fest­
stellen konnte, wohl aber ein Aneurysma spurium, welches spontan oder durch 
Trauma entstehen kann. Aber auch diese FaIle sind selten, weil besonders 
nach Traumen eine pralle Durchblutung der Orbita eintritt, welche die Puls­
welle nicht zur Geltung kommen laBt. DaB ausnahmsweise Pulsation vorkommen 
kann, lehrt ein Fall von EpPENSTEIN (s. SATTLER S. 166). Dagegen ist bisher 
ein Aneurysma arterio-venosum innerhalb der Orbita. anatomisch nicht nach­
gewiesen worden. Auch fur andere Moglichkeiten der Entstehung des pulsie­
renden Exophthalmus fehlt bisher der Beweis, so z. B. fur das Aneurysma 
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der Carotis interna im Sinus cavernosus ohne Gerausch, fiir ein intrakranielles 
Aneurysma der Arteria ophthalmica lUld fiir andere von friiheren Autoren 
angegebene Ursachen. 

In einem neueren Falle von RUB lUld VAN DER ERVE zeigte das Rontgenbild 
einen Defekt der oberen lUld temporalen Orbitalwand, so daB die Gehirnpul­
sation direkt auf das vorgetriebene Auge iibertragen wurde. In dem Fane 
von VAN DER HOEVE war der senkrechte Durchmesser des Foramen opticum 
vergroBert. GALA beschreibt einen Fall, in welchem durch Ablassen des Liquor 
cerebrospinalis der Exophthalmus pulsans zuriickging. Es wird eine Ence­
phalocele orbitalis posterior angenommen, die mit RECKLINGHAUSENScher 
Krankheit einherging. LOHLEIN beseitigte ein Cavernom der Knochenhohle 
als Ursache der Pulsation. 

Durch eine hypernephromahnliche Kopfgeschwulst wurde der pulsierende 
Exophthalmus in dem Fane von POLLACK erzeugt. 

In dem FaIle von BATTAGLIA war eine Ruptur der Carotis im Sinus caver­
nosuS vorhanden. Die im Bereiche der Sella turcica gefundenen Knochen­
veranderungen werden auf hereditare Lues zuriickgefiihrt. RAVERDINO macht 
darauf aufmerksam, daB das Rontgenbild gelegentlich verkalkte intrakranielle 
lUld orbitale GefaBe aufweise. 

Neben 3 neuen Fallen bringt neuerdings LOCKE eine Statistik, die 585 Falle 
umfaBt, davon waren 77 0/ 0 traumatisch und 23 0/ 0 spontan entstanden. 

10. Der intermittierende Exophthalmus. 
Diese eigenartige Storung bietet in pathologisch-anatomischer BeziehlUlg 

sehr wenig Ausbeute, weil sich kaum Gelegenheit findet, einen solchen Fall 
genauer anatomisch zu lUltersuchen. Immerhin findet sich auch klinisch eine 
Reihe von Veranderungen, die auf die EntstehlUlg des Leidens Licht zu werfen 
geeignet sind. 

Es handelt sich um ein spontanes Hervortreten eines Auges, besonders 
bei verschiedenen Korperhaltungen. SchlieBt man entziindliche Vorgange, 
retrobulbare Blutergiisse, Emphysem als Ursachen voriibergehender Protrusion 
aus und rechnet die Falle, in welchen der Augapfel vor die Lidspalte tritt, zu 
den Luxationen, dann wird die Zahl der in der Literatur unter dem Namen des 
intermittierenden Exophthalmus beschriebenen FaIle erheblich reduziert, so 
daB BIRCH-HmscHFELD im ganzen etwa 45 Falle seiner im Jahre 1907 erschie­
nenen Arbeit zugrunde legen konnte. Das Leiden tritt in den verschiedensten 
Altersstufen, vorwiegend bei mannlichen Induviduen und immer einseitig auf, 
gelegentlich nach kotperlichen Anstrengungen und Traumen, die jedoch nur 
als verschlimmerndes Moment zu betrachten sind, wei! in der Mehrzahl der FaIle 
das Leiden sehr allmahlich und wohl sehr friihzeitig entsteht. 

Gebiickte Korperstellung, Kompression der Jugularvene am RaIse, forzierte 
Exspiration und starke korperliche Anstrengungen losen das V ortreten des 
Auges aus. Um die exakte Messung dieser Veranderungen hat sich besonders 
BmcH-HmscHFELD verdient gemacht. 

Nur ausnahmsweise tritt der Augapfel etwas tiefer, sonst nach vorne, wobei 
auch die Venen der Lider starker gefiillt erscheinen, die Pupille gelegentlich 
weiter wird und voriibergehende Sehstorungen auftreten. In einer Reihe von 
Fallen wird bei aufrechter Korperhaltung ein gewisser Grad von Exophthalmus 
beobachtet, der auf eine durch die Stauung bedingte Atrophie des orbitalen Fett­
gewebes bezogen werden muB. 

Varikose GefaBerweiterungen im Bereiche verschiedener Korperstellen sind 
ebenfalls beobachtet worden, ebenso Asymmetrien des Gesichtes. Nach BmCH-
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HIRSCHFELD geniigen diese Veranderungen jedoch nicht, um die kongenitale 
Entstehung des Leidens zu begriinden. Sehr selten wurde eine komplizierende 
retrobulbare Blutung vor Pulsation des Auges beobachtet. 

Der sog. pulsierende Exophthalmus unterscheidet sich besonders dadurch, 
daB er bei abnormer Korperstellung nicht beeinfluBt wird und nicht in Enoph­
thalmus iibergeht. Orbitale Blutergiisse bewirken langer dauernden Exoph­
thalmus, der von der Korperhaltung unabhangig ist. Auch bei Angiomen 
p£legt der Exophthalmus schon bei aufrechter Korperhaltung vorhanden zu 
sein. Varikose Tumoren konnen im Bereiche der Augenhohle auftreten, ohne 
Exophthalmus hervorzurufen. 

Zur Erklarung des Leidens hat man auf kongenitale Knochendefekte im hin­
teren Teile der Orbita zuriickgreifen wollen oder retrobulbare Angiome ange­
nommen. Auch dachte man an eine individuelle Disposition, eine habituelle 
Dehnbarkeit der Venen, oder daran, daB durch Traumen eine Verengerung 
der Fissura orbitalis superior hervorgerufen werden kann und daB es besonders 
an der Einmiindungsstelle der Vena ophthalmica superior in den Sinus caver­
nosus Verengerungen gabe, die endophlebitische Prozesse begiinstigen konnen. 
Nach BIRCH-HIRSCHFELD dagegen sind es varikose Erweiterungen der Orbital­
venen, die unter der Einwirkung der Stauung infolge mechanischer Verhalt­
nisse zustande kommen, und er fiihrte den Nachweis, daB der intermittierende 
Exophthalmus, der vor allem beim Biicken auf tritt, in erster Linie durch eine 
Erschwerung des Abflusses des Venenblutes aus den vorderen AbfluBwegen 
zustande kommt, wobei das Hindernis in der Orbita, in der Vena facialis oder 
der Vena jugularis liegen kann. 

Die zusammenfassende Arbeit von BIRCH-HIRSCHFELD, die 56 FaIle um­
faBt, wird neuerdings durch WISSMANN und SCHULZ mit 25 Fallen erganzt. 
In den Fallen von SAINT-MARTIN und von LOWENSTEIN fand sich im Bereiche 
der Orbita noch ein kleiner GefaBtumor. In dem von BICHELONNE mitgeteilten 
FaIle war Keuchhusten voraufgegangen. Eine luetische Erkrankung lag vor 
in dem FaIle von PICK-JAKOBY, der dadurch eine Ausnahmestellung einnimmt. 
In dem FaIle von MONTHUS und CERISE ging der intermittierende Exophthalmus 
in einen dauernden iiber. 

KRAuss berichtet iiber einen Fall, wo ein Varix am auBeren Lidwinkel 
und erweiterte Venen im Gesicht neben einem weichen Tumor der Schlafen­
gegend bestand, der zur Zeit der Menses anschwoll. 1m AnschluB an diesen Fall 
beschaftigte sich KRAuss eingehend mit der Genese. Er fand bei 40 mensch­
lichen Augenhohlen 5mal Varizen in der Orbita, 2mal bestand Verengerung 
der Vena facialis. Auch fand er Imal Varizen beim Neugeborenen. 

Der Fall von BIRCH-HIRSCHFELD und ROMEICK war durch einen Varix 
am oberen Orbitalrande kompliziert. DENHAENE berichtet iiber einen inter­
mittierenden hochgradigen Exophthalmus, der beim Schneuzen auftrat, und 
SCHRUNDER sah mit dem Einsetzen des Exophthalmus eine weiche Geschwulst 
vor dem Ohre auftreten und ist geneigt, einen pradisponierenden EinfluB von 
Traumen anzunehmen. v. HIPPEL beobachtete in einem FaIle das Fortbestehen 
des Exophthalmus in geringem Grade bei aufrechter Korperhaltung. Auch hier 
war ein Trauma vorausgegangen. v. HIPPEL glaubt, daB hier ein kavernoses 
Angiom im Spiele sei, was auch HEGNER fur seinen Fall annimmt. 

Als Ursache des beim Biicken auftretenden Exophthalmus nimmt KUM­
MELL fiir seinen Fall ein pulsierendes Angiom mit arterieIler und venoser Blut­
zufuhr an. 

Ausgedehnte Varizen bestanden auch in den Fallen Von DEUTSCH und von 
HAGEN-ToRN. In dem FaIle von BERG konnte das Auge nicht sofort zuriick­
gedriickt werden; es gehorte dazu ein Verlauf von mehreren Stunden, was darauf 
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zUriickgefiihrt wird, daB ein Varix die abfiihrende Vene komprimierte. Be­
merkenswert war in dem Falle von BERG, sowie in dem von KROGH und HOLM, 
daB die Menstruation von EinfluB auf die Entstehung des Exophthalmus war. 
ELZAS beschreibt einen Fall, bei dem ein Varix geplatzt war; auBerdem bestanden 
Varizen an den Beinen. Ein ahnlicher Fall wird neuerdings von GERMAIN 
mitgeteilt. 

Eine ausfiihrliche Beschreibung eines gut beobachteten Falles gibt neuer­
dings ZADE. Hierher gehoren auch die FaIle von RAVERDINO, RIEMER, VAN 
DUYSE und von RUMJANCZEWA. 

Der Fall von FROMAGET ist dadurch interessant, daB die Varikozele bei einem 
8jahrigen Madchen auf ererbter Grundlage auftrat, indem mehrere Familien­
mitglieder an starker Varizenbildung litten. 

Urn eine angeborene Verengerung der linken Jugularis handelte es sich 
in dem Falle von LINDENMEYER, wo der linksseitige Exophthalmus bei Kom­
pression der rechten Jugularis starker hervortrat. LINDENMEYER weist bei 
der Gelegenheit darauf hin, daB die Insuffizienz der linksseitigen Jugularis 
gegeniiber der rechten haufiger beobachtet sei, und in der Tat konnte fest­
gestellt werden, daB von 13 nicht traumatisch bedingten Fallen von intermittie­
rendem Exophthalmus llmal die linke Scite betroffen war. Auch von ENROTH 
war schon auf die angeborene Enge der Jugularis aufmerksam gemacht worden, 
undBYERS nimmt fiir seinenFall an, daB eineHalsrippe auf die Jugularis driickte. 

In einem neueren FaIle von CORDIER und ROLLET war dcr intermittierende 
Exophthalmus durch eine Thrombophlebitis der Vena anonyma, der Jugularis 
und der Subklavia bedingt, wodurch im Sinne von BIRCH-HIRSCHFELD die 
Entstehung der Varixbildung in der Orbita begiinstigt wurde. Gegen die Ansicht 
von LACROIX macht BIRCH-HIRSCHFELD geltend, daB von diesem Autor der 
Zusammenhang von Orbital- und Gesichtsvenen nicht beriicksichtigt sei. 
Eine Enge der Sphenoidalspalte oder Mangel an Fettgewebe in der Orbita 
konnen nicht als Ursachen angesehen werden. 

Die Beobachtung von CALDERA betrifft ein llmonatliches Kind, welches bei 
Weinkra.mpfen einen doppelseitigen Exophthalmus zeigte, der auf Emphysem 
zuriickgefiihrt wird. 

Auch die Menstruation scheint, wie KRAUSS und neuerdings auch MORELLI 
betonen, gelegentlich das Bild des intermittierenden Exophthalmus hervor­
zurufen (s. S. 369). 

1m AnschluB an eine Beoba.chtung von MEYER-RIEMSLOH weist BARTELS 
darauf hin, daB dieser Fall von lange Jahre hindurch beim Biicken prompt 
einsetzendem intermittierendem Exophthalmus ohne Myopie einherging und 
somit einen Widerspruch gegen die Theorie von LEVINSOHN bedeutete, der der 
Kopfhaltung einen hervorragenden EinfluB auf die Entstehung der Kurzsichtig­
keit beimiBt. 

Wahrend alle bisherigen Autoren die Bedeutung der von BIRCH-HIRSCHFELD 
angefiihrten Versuche und seine Erklarung anerkennen, spricht sich ZEEMANN 
an der Hand eines Falles, wobei auch leichte Retraktion des oberen Lides beob­
achtet wurde, dahin aus, daB die zugrunde liegenden Varikozelen durch eine 
Erkrankung der Venenwand zustande kommen. Handelte es sich lediglich 
urn mechanische Hindernisse, dann miisse der Druck auf die gesunde Vena 
jugularis stiirkeren Exophthalmus der kranken Seite hervorrufen. Den beglei­
tenden Exophthalmus bei Riickenlage konne man durch eine Erweiterung 
der Vena ophthalmic a beim Eintritt in den Sinus cavernosus erklaren. 

Auffallend war in dem Falle von WISSMANN und SCHULZ, daB die Kom­
pression der Vena jugularis auf der gesunden Seite den starkeren Exoph­
thalmus ausloste. 
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Zusammenfassend kann man sagen, daB der mechanischen Behinderung 
des Blutabflusses im Sinne von BIRCH-HIRSCHFELD die Hauptroile bei der 
EntstehlUlg des Leidens zukommt, daB jedoch angeborene oder traumatische 
Veranderungen dabei eine Roile spielen konnen. Beispiele fur die traumatische 
EntstehlUlg finden sich in groBerer Zahl bei WAGENMANN. 

SchlieBlich sei noch hervorgehoben, daB man dem intermittierenden Exoph­
thalmus nicht diejenigen Faile hinzurechnen darf, in welchen der Exophthalmus 
auf Grund eines meist auf angioneurotischer Basis beruhenden Odems auftrat 
(s. den Abschnitt: "Entzundliches adem der Orbita", S. 415). Auch gehort 
wohl der Fall von BENOIT nicht hierher, bei welchem der Exophthalmus bei 
dem Rezidiv einer Sinusitis wiederkehrte. 

Eine Sondersteilung nimmt ein Fail von FERRER ein, wo ein 14jahriger 
Mann willkurlich beide Augen, spater jedes Auge einzeln bis zu 9 mm vortreiben 
konnte. Neuere BeobachtlUlgen uber intermittierenden Exophthalmus rlihren 
her von CHAPMAN und CAESAR. 1m letzteren Faile war eine Blutung in die 
Orbita durch Bucken und Heben erfolgt. 

11. Verschiedenes. 
Vereinzelt ist die Beobachtung von OPPENHEIM der einen hochgradigen 

doppelseitigen Exophthalmus beobachtete, ohne daB dafur irgend eine Ursache 
zu finden war. In der Diskussion zu der Demonstration des Fanes bemerkte 
BRUCKNER, daB er 2 ahnliche Fane gesehen habe. 

Ebenso selten ist die BeobachtlUlg von WOHLFAHRT, der Exophthalmus 
bei vererbter Muskelatrophie nach dem Typus CHARCOT-MARIE sah. 

III. Enophthalmus. 
1. Der traumatische Enophthalmus. 

Das ZUrUcksinken des Augapfels nach Verletzungen der Augenhohle kann 
verschiedene Ursachen haben, die sowohl im Bereiche des Orbitalinhaltes wie 
der Wandungen liegen konnen. Man hat diesem eigenartigen Krankheitsbilde 
erst in neuerer Zeit groBere Aufmerksamkeit geschenkt; es drangt sich nicht auf, 
und man muB gewissermaBen danach suchen. 

Der zusammenfassenden Arbeit von BIRCH-HIRSCHFELD sind 71 Beob­
achtlUlgen zugnmde gelegt. Das mannliche Geschlecht wird erheblich haufiger 
betroffen, weil es mehr den VerletzlUlgen ausgesetzt ist. In der Mehrzahl der 
Falle handelte es sich urn starkere Gewalteinwirkungen, welche sehr haufig 
nachweisbare Frakturen des Orbitalrandes oder der WandlUlgen herbeifUhren, 
jedoch konnten in 8 Failen Knochenlasionen der Orbita mit ziemlicher Sicherheit 
ausgeschlossen werden. 

Das Zurucksinken des Augapfels kann schon einige Stunden oder Tage nach 
der VerIetzlUlg beobachtet werden, tritt aber gelegentlich erst viel spater auf, 
lUld es variiert dem Grade nach sehr erheblich, abgesehen von der besonders 
zu besprechenden Dislokatio bulbi. Begleiterscheinungen sind: VerengerlUlg 
der Lidspalte, mechanische Behinderung der LidheblUlg, Beweglichkeits­
storungen, Beeintrachtigung des Sehvermogens und des Gesichtsfeldes, ferner 
Pupillenveranderungen und Spannungsverminderung des Augapfels. Zu be­
achten sind ferner Sensibilitats- und trophische StOrungen im Bereich der 
betroffenen Gesich tshalfte. 

In mehreren Fallen wurde beobachtet, daB beim Bucken intermittierender 
Exophthalmus auftrat. Den Beginn der Anomalie mit pulsierendem Exophthal­
mus beobachteten BIRCH-HIRSCHFELD und MELTZER. 
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Nach BIRCH-HIRSCHFELD handelt es sich um ein sehr seltenes Krankheits­
bild. WAGENMANN dagegen beobachtete in seiner Klientel allein 14 FaIle, 
lUld PICHLER konnte im Verlaufe des Krieges 28 FaIle, meistens Kriegsver­
let2iungen, sammeln. Die seit der zusammenfassenden Arbeit von GRaNHOLM aus 
dem Jahre 1910 weiterhin erschienenen Beobachtungen sind bei WAGENMANN 
aufgefiihrt, bis auf die neueren FaIle von LUTZ, ROSSLER, JICKELI, WEIGELIN 
und RADOS. 

Bei der EntstehlUlg des Leidens kommen mehrere Faktoren in Betracht, 
welche einzeln oder zu mehreren zusammen einwirken konnen. Wie schon gesagt, 
spielen Frakturen der Orbitalwande eine wichtige Rolle, indem es zur Depression 
der Wandung und damit zur VergroBerung des Orbitalraumes kommen kann. 
Derartiges ist durch Rontgenbilder sichergestellt worden, z. B. von CRAIG. 

Handelt es sich um klaffende Lucken der Orbitalwandungen, so kann der 
2. Faktor in Erscheinung treten, indem ein Teil des Orbitalinhaltes, Fettmassen 
in diese Spalte oder in eine Nebenhohle eintreten, wodurch eine Verminderung 
des Polsters herbeigefuhrt wird, auf welchem der Augapfel ruht, wie z. B. in 
einem Fall von BARTELS. Eine Vo]umenverminderung des Orbitalinhaltes 
wird ebenso verursacht durch eine fibrose Verdichtung des Zellgewebes infolge 
von Blutungen und ZerreiBungen, welche mit einer Schrumpfung auch eine 
Atrophie des Fettgewebes im Gefolge haben. DaB diese Atrophie auch durch 
nervose Einflusse zustande kommen kann, ist wohl anzunehmen, jedoch ist 
dieses V orkommen ein seltenes. Eine Verminderung des Blutgehaltes, etwa 
auf dem Wege der Sympathikusreizung, spielt sicherlich keine Rolle. 

Weiterhin kann der Augapfel dadurch tiefer treten, daB infolge einer Ver­
letzung Narbenstrange entstehen, die ihn nach hinten ziehen. Diese Retraktion 
setzt wohl immer eine ausgedehntere Zerstorung im Bereiche der Orbitalwande 
voraus. 

Dagegen braucht die Gewalteinwirkung nur eine weit geringere zu sein, 
wenn eine weitere Ursache des Tiefertretens des Augapfels, die AbreiBung 
von Faszienzipfeln, zustande kommen solI. Das Zuriicksinken des Augap£els 
wird dann durch die retraktorische Wirkung der graden auBeren Augenmuskeln 
bewirkt, denen die orbitalen Faszienzipfel normalerweise ein gewisses Gegen­
gewicht bilden. Das Zuriicksinken wird um so eher stattfinden, wenn die Zer­
reiBung den unteren Teil des Faszienapparates betrifft, auf welchem der Bulbus 
ruht. Besteht gleichzeitig eine Blutung, so wird der Effekt der ZerreiBung 
erst nach deren Resorption sichtbar werden. 

Zu einer Bestatigung dieser Annahme sind Sektionsbefunde sehr erwiinscht, 
die bisher nur in 5 Fallen von PICHLER erhoben werden konnten. 1m ersteren FaIle 
wurde 24 Ja.hre nach der Verletzung die Orbitalwandfraktur mit nachfolgender 
RaumvergroBerlIDg der Orbita und Entspannung der Faszien nachgewiesen, 
in einem zweiten neben diesen beiden Faktoren auch noch Schwund des Fett­
gewebes, wahrend im dritten FaIle, der mit multiplen Nervenlahmungen einher­
gegangen war, eine befriedigende Erklarung nicht gefunden werden konnte. 
1m vierten FaIle war absolute Erweiterung der Orbita durch teilweisen Schwund 
des Knochens und relative durch Schwund des Fettes zu konstatieren und im 
fiinften FaIle bestand ausgesprochener Fettmangel. 

Auch diese Sektionsbefunde beweisen, daB wir dem traumatischem Enoph­
thalmus nicht eine einzige Ursache zugrunde legen diirfen, wie es friiher viel£ach 
geschehen ist. Was an Hypothesen auf diesem Gebiet friiher aufgestellt worden 
ist, solI im folgenden kurz dargelegt werden. 

HIMLY nahm als Ursache eine Absprengung der Trochlea an, wahrend 
NIEDEN den Druckschwund des orbitalen Fettgewebes in den Vordergrund 
stellte. Erst spater zogen die Veranderungen der Orbita.lwandungen und die 
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Verdrangung des orbitalen Fettgewebes die Aufmerksamkeit auf sich, besonders 
nach den Arbeiten von LANG und NEULEN. Die von GESSNER zuerst geauBerte 
Ansicht, daB entziindliche Veranderungen des Orbitalinhaltes eine Rolle spielten, 
wurde zwar von mehreren Autoren akzeptiert, jedoch wird von BmcH-HmscH­
FELD mit Recht geltend gemacht, daB von Entzundungen in diesen Fallen 
gar nicht die Rede ist. 

Lediglich die Orbitalblutung mit nachfolgender Schrumpfung zur einheit­
lichen Erklarung aller FaIle heranzuziehen, wie es LEDERER versuchte, ist aus 
dem Grunde nicht moglich, weil Anzeichen von Blutungen in einer Reihe von 
Fallen vollstandig vermiBt wurden und in mehreren Fallen Beweglichkeits­
stOrungen fehlten, die man bei narbigen Veranderungen und Schrumpfungs­
vorgangen hatte erwarten mussen. 

Eine groBe Rolle spielte auch bei der Erklarung des Tiefersinkens des Bulbus 
der Sympathikus, auf dessen ursii.chliche Bedeutung besonders SCHARPINGER 
hinwies. Neben den Pupillen-GefaBstOrungen kommen hier theoretisch auch 
trophische Einwirkungen in Frage, die besonders durch die Atrophie der gleich­
seitigen Gesichtshalfte, wie dies z. B. NICOLAI beobachtete, eine Stutze finden, 
wahrend andererseits derartige trophische Einflusse des Sympathikus bestritten 
werden. Weiterhin machte v. MICHEL tonische GefaBkontrakturen auf Grund 
eines Reizzustandes des Vasomotorenzentrums verantwortlich, eine Erklarung, 
die auch andere Autoren neuerdings fur einige der beobachteten FaIle fur zu­
lassig halten. 

Das rasche Auftreten des Enophthalmus nach dem Trauma spricht fur 
eine Sympathikusliision, ebenso die in mehreren Fallen beobachtete Ruck­
bildungsfahigkeit des Leidens. Dagegen spricht ein hoher Grad des Enoph­
thalmus, welcher nur durch Lasion des Faszienapparates zu erklaren ist. 

Auch Trigeminuslahmungen sind zur Erklarung herangezogen worden (DENIG), 
ebenso eine Lasion des vom Sympathikus versorgten Musculus orbitalis, der 
jedoch nach BmcH-HmscHFELD viel zu schwach entwickelt ist, um einen 
nennenswerten EinfluB ausuben zu konnen. Fiir einen Schwund des orbitalen 
Fettgewebes durch trophische Einflusse fehlen noch die Beweise; jedenfalls 
aber mussen wir den Sympathikuslasionen in manchen Fallen eine erhebliche 
Mitwirkung an dem Zustandekommen des Leidens zuschreiben, wahrend in 
anderen Fallen die Veranderungen der Wandungen und die des Orbitalinhaltes 
als direkte Verletzungsfolgen anzusehen sind. Eine genauere Analyse der 
Einzelfalle ist auch in Zukunft erwiinscht, dann wird sich wohl ergeben, daB 
dem Leiden eine einheitliche Erklarung nicht zugrunde gelegt werden kann. 

WEILL und NORDMANN pladieren neuerdings dafiir, daB man 2 Arten des 
traumatischen Enophthalmus unterscheiden musse, die friihzeitig und die spater 
auftretende Form. Erstere entstanden durch Knochenbruche, wobei nervose 
Einflusse und Ischaemia der Orbita mitwirken konnten, wie auch bei der anderen 
Form mechanische und nervose Einwirkungen eine Rolle spielten. 

2. Der kongenitale Enophthalmus. Retraktion. 
Erst in neuerer Zeit ist man auf das Vorkommen eines angeborenen Enoph­

thalmus aufmerksam geworden. Sieht man von dem FaIle von DuPUY-DuTEMPS 
ab, wo ein mikrophthalmisches Auge durch Nebenstrange in der Tiefe der Orbita 
fixiert wird, von dem FaIle von ROSSLER, wo ein Enophthalmus mit Nerven­
stOrungen nach Zangengeburt vorlag, sowie von der Beobachtung v. HIPPELS, 
der einen mit multiplen Hautfibromen einhergehenden Enophthalmus als mut­
maBlich kongenitalen Ursprungs ansah, UJ'ld einen Fall von BRANA, der bei 
Hemiatrophia facialis beobachtet wurde, so handelt es sich im ubrigen durch-
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weg um Muskelanomalien auf kongenitaler Grundlage, die nur in einem Fall 
von VISSER und einigen anderen in typischer Form gefehlt zu haben scheinen. 
1m Ja.hre 1907 hat BmcH-HIRscHFELD 50 Falle zusammengestellt, und kiirz­
lich hat EICHMANN die seitdem we iter bekannt gewordenen Falle hinzugefiigt, 
wozu noch weitere Beobachtungen von AURAND, BUTLER und RADOS und von 
MARKUSFELD kommen. 

Streng genommen handelt es sich in diesen Fallen nicht um einen eigentlichen 
Enophthalmus, sondern um sog. Retraktionsbewegungen des Augapfels bei. 
bestimmten Blickrichtungen, und diese bedingen ein allerdings ziemlich typisches 
Krankheitsbild, welches, wie schon AXENFELD und SClWRENBERG betonten, 
dadurch ausgezeichnet ist, daB die Abduktion fehlt und beim Versuche der 
Abduktion eine mehr oder weniger deutliche Retraktionsbewegung auf tritt, 
mit Ausnahme des Falles von HEUCK, in welchem ausgedehntere Beweglichkeits­
stOrungen vorlagen. Die Retraktion fehlte bei diesen kongenitalen Muskel­
anomalien gelegentlich, so z. B. in den Fallen von BEST und von BERGMEISTER. 

Auffallend ist die Bevorzugung des weiblichen Geschlechtes und das haufigere 
Befallensein der linken Seite (s. BmcH-HmscHFELD c. I.). Familiares V orkommen 
wurde einige Male beobachtet, so z. B. von WARDENBERG, und es kommen 
gelegentlich anderweitige EntwicklungsstOrungen vor, z. B. Mikrophthalmus 
und Kolobom, ferner hochgradige Hypermetropie, ebenso Strabismus. Der 
Grad der Retraktion ist verschieden, bis zu 10 mm (ALLING). 

Gleichzeitig mit der Retraktion tritt oft eine Verengerung der Lidspalte 
auf, die BIRCH-HmscHFELD mit einer aktiven Kontraktion des Orbikularis 
und nicht mit einem Zuriicksinken des Augapfels erkJarte. 

FUr die Retraktion, welche zweifellos peripherer Natur ist, muB man ent­
weder eine abnorme Kiirze oder riickwartige Insertion des Rectus internus 
oder die Metaplasie des Rektus in ein fibroses Band verantwortlich machen. 
Letzteres Vorkommen ist auch von anderweitigen angeborenen Augenmuskel­
storungen bekannt, ebenso beim Caput obstipum im Bereiche des Sternokleido­
mastoideus und bei angeborener Retraktion anatomisch im Bereiche des 
Rectus externus nachgewiesen worden. Ebenso sind bei operativen Eingriffen 
abnorme Insertionsverhaltnisse des Internus festgestellt worden, ferner ein 
zweiter Muskelansatz, wie auch in einem Falle von DmBELT, wo ein Muskel 
zerrissen war und bei Kontraktion des Antagonisten spater eine Retraktions­
bewegung auftrat. 

Diese abnormen Insertionsverhii.ltnisse im Bereiche des Internus sowie 
die Metaplasie des Externus geniigen zur ErkJarung der meisten in der Literatur 
niedergelegten Falle, so daB man auf die Existenz eines besonderen M. retractor 
bulbi nicht zurUckzugreifen braucht. 

In einigen Fallen jedoch, wo bei operativen Eingriffen eine weiter riickwarts 
gelegene zweite Insertion des Rectus internus gefunden wurde, wird dieser 
Gedanke nahe gelegt. WeiB man doch, daB auGer dem Primaten und dem 
Menschen alle Saugetiere normalerweise einen derartigen Muskel besitzen, 
der nach NUSSBAUM ala Abspaltung des Internus zu betrachten ist und von ihm 
andeutungsweise bei einem menschlichen Praparate gefunden wurde, wie auch 
FLEISCHER ein mit anderweitigen Muskelbildungen kombiniertes Muskelgebilde 
fand, welches in ahnlicher Weise gedeutet wird. Auch eine Beobachtung von 
WHITNALL gehort wahrscheinlich hierher. Angesichts dieser Befunde wird 
man der Ansicht HOEFNAGELB und von GALLUS nicht beipflichten konnen, welche 
die Umwandlung des Externus in ein fibroses Band durch ein Geburtstrauma 
erklaren wollen. Dem widerspricht auch die Beobachtung von GIFFORD, der das 
Phanomen der Retraktion bei fehlender Abduzenswirkung bei einem durch 
Kaiserschnitt geborenen Kinde fand. 
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Na.chdem EICHMANN auf diese Frage genauer eingegangen war, suchte 
GALLUS seine Anschauung aufs neue zu begriinden. Demgegenuber hat Verfasser 
nochmals die Griinde zusammengestellt, die fur die Annahme einer im Keim­
plasma prii.formierten Anlage der Anomalie sprechen. Bei dieser Gelegenheit 
wurde auch darauf hingewiesen, daB die in einigen Fallen beobachtete Asym­
metrie des Gesichtes ebenfalls eine fur sich vererbbare Ano.malie darstellt, so. 
daB man nicht berechtigt ist, bei Caput o.bstipum diese Asymmetrien samt und 
so.nders auf Muskelwirkungen zu beziehen. Auch BLATT spricht sich neuerdings 
an Hand eines weiteren Falles fur die Keimesvariatio.n aus. Ausfiihrlicher 
beschaftigt sich mit diesen Fragen auch eine Arbeit vo.n DENT!. Wenn LI 
die BeweglichkeitsstOrungen auf vererbte Kerndefekte bezieht, dann wird die 
Retraktio.n dadurch nicht geklart. In einem neueren FaIle vo.n CLAUSEN wurde 
der ho.chgradige Eno.phthalmus durch Sehnenverlangerung weitgehend gebessert. 
Auch hier war der Externus durch ein fibroses Band ersetzt und vo.n dem fibrosen 
Internus zweigte sich nach hinten ein muskelahnliches Gebilde abo In einem 
weiteren Fane fand sich gleichzeitig eine Arteria hyalo.idea persistens. Neuer­
dings beschreibt W ARDENBERG einen Fan, wo. neben Lidspaltenverkiirzung 
Hyperplasie der Nickhaut und Eno.phthalmus bestand. 

3. Spontaner rezidivierender Enophthalmus. 
GONZALEZ berichtet iiber einen Fan, bei welchem wahrend der Schwanger­

schaft alle 3 W o.chen Anfalle vo.n Kleinerwerden des linken Auges auftreten. Da 
es sich gleichzeitig urn Ptosis, Mio.sis, und Hypo.tensio.n handelte, so muBte das 
Tiefersinken des Auges auf SympathikusstOrung beruhen, die durch Schwanger­
schaftssympto.me erklart wird. 

4. Enophthalmus beim Auseinanderziehen der Lider. 
Diese bisher nur vo.n AXENFELD und FOERSTER und neuerdings von RUBEL 

beobachtete Ano.malie hat zur Voraussetzung starken Schwund des orbitalen 
Fettpo.lsters durch Abmagerung. An die Stelle des Fettpolsters treten die stark 
zuriicksinkenden Lider, und beim Zuge nach oben werden die erschlafften 
graden Augenmuskeln angespannt, welche retraktorisch wirken, wo.bei wiederum 
V oraussetzung ist, daB die den Bulbus gespannt haltenden Faszienverbindengen 
nicht vo.rne, sondern weiter riickwarts inserieren. Andernfalls wiirde der Aug­
apfel nach vo.rne treten. 

IV. Der Augapfel. 
1. Die Dislocatio bulbi. 

Von den Lageveranderungen des Augapfels in der Augenhohle selbst mussen 
diejenigen Verschiebungen abgetrennt werden, bei welchen die Orbitalwand 
einen mehr oder weniger gro.Ben Defekt aufweist, der auf o.perativem oder 
trauma.tischem Wege entsteht. 

Die Resektion des Oberkiefers gibt zu derartigen postoperativen Dislo.kationen 
ofters Veranla.ssung, wo.bei es sich um ein kosmetisch sehr storendes Bild handelt, 
wahrend die funktio.nellen Schii.digungen weniger ins Gewicht fallen. Hierbei 
ist der Augapfel meistens nur um einige Millimeter nach unten verlagert, in 
exzessiver Weise allerdings in einem FaIle vo.n DREISCH, in welchem wiederholte 
o.perative Eingriffe an der Augenhohle gemacht wo.rden waren, die mit einer 
dauernden Verdickung der Lider und Dislokatio.n des Bulbus nach unten endigten. 
Auch nach SchuBverletzungen ist eine leichte Dislo.kation beo.bachtet worden 
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(NEUDORFER). Weitaus groBere Dislokationen entstehen dagegen auf trau­
matischem Wege, wodurch die voIlige Verdrangung des Augap£els in die Kiefer­
hoh!e zustande kommen kann. Die bisher bekannt gewordenen FaIle sind die 
von HENRICUS SMETIUS DE LEDA (1575), wo der Augapfel in die Kie£erhohle 
luxiert war und der Patient durch das gleichzeitige Nasenloch sehen konnte, 
femer von LANGENBECK, wo der in die Kie£erhohle luxierte Augapfel nach unten 
gerichtet war und, weil er noch Sehvermogen besaB, reponiert wurde. Weiterhin 
berichtete BECKER iiber einen Austritt des Augapfels durch KuhhornstoB in 
die Kieferhohle, wobei der Orbit'l.lrand intakt geblieben war. TWEEDY und 
W AGENMANN schildern ahnliche FaIle, und in einem FaIle von KALT war der 
Bulbus direkt, ohne umgebende Weichteile in den Orbitalboden eingekeilt. 
In dem FaIle von LEONHARD war der Bulbus 8 mm nach unten und 12 mm 
nach hinten gesunken. Diesen und 2 weitere FaIle operierte PERTHES d'll'ch 
Einfiigung eines der Tibia entnommenen Knochenstiickes. Aus neuerer Zeit 
stammen noch die Beobachtungen von REDSLOB, wo die Reposition des Bulbus 
gelang, und von KRAuPA-RUNK, wo der vorgelagerte Augapfel um 90 0 nach 
auswarts gedreht war. Der Sehnerv war in den meisten Fallen nicht durch­
gerissen. 

Der Mechanismus der Verletzungen entspricht den direkten Verletzungen 
des Jochbeins oder des Oberkiefers. 

In dem FaIle von MAYER war der Augapfel durch die Lamina. papyra.cea 
des Siebbeins in die Nebenhohle gedrungen. Wie die Untersuchung durch SCHAD 
VON MITTELBIBERACH £eststeIlte, war dabei das Innere des Augapfels schwer 
beschadigt, der Optikus dagegen intakt. Durch Ruptur einer Mukozele im Be­
reiche mehrerer Nebenhohlen wurde der Augapfel verlagert in dem Falle, den 
TERRIEN, WEIL und WINTER beschreiben. Um eine Verlagerung um mehr als 
10 em handelte es sich in dem FaIle von HEINE (s. S. 458), in welchem es zu 
exzessiven Wueherungen bei Neurofibromatose gekommen war. 

MORRISON und RUTHERFORD beschreiben neuerdings einen Fall, wo der 
verkleinerte Augapfel nach Fraktur der Orbitalwande nach hinten verlagert 
und mit verdrangten Fettmassen bedeckt war. 

2. Die A vulsio uud die Luxatio bulbi. 
Spontane Luxation des Augapfels kommt zustande, wenn die Lider den 

sich vordrangenden Augapfel nicht mehr zuriickhalten, wie z. B. bei BASEDOW­
scher Erkrankung. Dabei kann der Augapfel sich in normaler Lage befinden, 
oder z. B. durch Verengerung der Orbita prominent sein, wie dies bei Turmschadel­
bildung von COHEN, STEPHENSON, DONALDSON und UHTHOFF (1. c.) und von 
PILMAN beobachtet wurde. In anderen Fallen wurde das Hervortreten des 
Augapfels durch ein starkes Fettpolster der Orbita und Stauungen oder durch 
einen Tumor (s. Abb. 10) begiinstigt (LEWIN, BmcH-HIRSCHFELD, NAVILLE) 
(s. BmcH-HmsCHFELD) oder es dra.ngte ein Emphysem den Bulbus nach vorne 
(SCHANZ, DEPOUTOT). Begiinstigend wirkte eine Karies des Orbitalrandes in 
den Fallen von WILLEMER und von WEIGELIN, und durch Pressen entstand 
die Luxation in dem FaIle von CHEVALLEREAU, beim Biicken in dem von OERTEL, 
ohne besondere Grundlage beim ()ffnen der Lider in den Fallen von MARTINS 
und von MENACHO. In diesen Fallen gelang es immer, den Bulbus wieder zu 
reponieren, wie auch z. B. in dem FaIle von KrnOE, wo ein Geisteskranker 
den Bulbus mit dem Finger luxierte, und in dem von GOMEZ und von MENACHO. 
In einem Falle von FERRER konnte ein Auge oder beide willkiirlich luxiert 
und dann reponiert werden. In einem Falle von BECKERSHAUS konnten beide 
Bulbi zuriickgedrangt und beim Offnen der Lider vor die Lidspalte luxiert werden. 
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Die traumatische Luxation des Augapfels vor die Lidspalte oder seine voll­
standige HerausreiBung (Avulsio) kommt als typische Verletzung bei Geistes­
kranken vor, wobei es sich nicht, wie AXE'NFELD nachwies, urn ein Abkneifen 
der Muskeln mit den FinKernageln, sondern urn ein direktes HerausreiBen 
handelt, welches in sehr kurzer Zeit bewerkstelligt werden kann, wenn sich 
die Finger zwischen Orbitalwand und Bulbus einbohren. An dem heraus­
gerissenen Bulbus konnen noch kurze Muskelstiimpfe haften bleiben. Der Seh­
nerv kann direkt am Bulbus oder weiter riickwarts abgetrennt werden. In 
einem neuren Fane von KAYSER war das Sehnervenstiick 47'2 cm lang_ Der 
Augapfel kann dabei schwer verletzt werden und bersten. v. ROTTH berichtet 
iiber einen Fall, wo Muskelstumpfe und ein Stuck Sehnervenscheide dem durch 
PistolenschuB losgerissenen Augapfel anhafteten. Die sonst vorkommenden 

Abb. 10. Sarkom des linken Keil­
beinfliigels. Exophthalmus. Aug­
apfel spontan luxiert bei Offnung 

der Lidspalte. 

Fane setzen ein Trauma voraus, bei welchem der 
Kop£ seitlich zusammengepreBt wird, was bei der 
ovalen kindlichen Orbita leichter eine Raumver­
engerung der Augenhohle schaUt wie bei Erwach­
senen. Hierher gehoren FaIle von Kompression 
des Kopfes, wie z. B. durch Uberfahrenwerden 
und Hufschlag. Ganz anders ist der Mechanismus, 
wenn ein harter Gegenstand zwischen Augen­
hohlenwand und Augapfel eindringt und ihn von 
hinten umfaBt. Auch hierbei konnen Muskeln 
und Sehnerv zerreiBen. Fall in einen Hausschlussel 
ist mehrere Male beobachtet, ferner das Einzwangen 
eines Fingers bei Ranfereien, z. B. in dem FaIle 
von GROENOUW. In einigen Fallen wurde nach Re­
position des Auges Wiederherstellung der Funktion 
beobachtet, so z. B. in dem FaIle von BAUM­
GARTNER, wo anfangs Erblindung bestanden hatte 
und die Reposition erst nach 2 Stunden erfolgte. 
SELIG STEIN berichtet iiber einen Fall, wo nach 
dem Versuche, das Auge herauszureiBen, Infektion 
eingetreten war und erwahnt, daB COLLINS vor 

20 Jahren einige Faile gesehen hatte bei Kampfen zwischen englischen und fran­
zosischen Kanadiern, die dabei versuchten, dem Gegner ein Auge aus dem 
Kopfe zu drucken. 

Eine weitere Gruppe bilden die Geburtsverletzungen, die besonders nach 
Zangenentbindungen bei hochstehendem Kopfe vorkommen (s. BR. WOLFF, 
BIRCH-HIRSCHFELD, WAGENMANN), wobei die Zangeneinwirkung keineswegs 
die einzige Ursache der Luxation darstellt, weil auch mechanische Hindernisse 
beim V orrucken des Kopfes eine Rolle spielen. Auch bei spontaner Geburt 
wurde eine Avulsio beobachtet (HOFMANN). In einem FaIle von FAGE wurde 
ein StoB verantwortlich gemacht der den Bauch der Mutter getroffen hatte. 

Dagegen war in dem FaIle von SPECIALE-CIRINCIONE kein Trauma voraus­
gegangen, und es fand sich bei der Sektion des 8 Tage alten Kindes ein Fehlen 
der knochernen, aber nicht der fibrosen Orbitalwand als Ursache der Luxation 
des Augapfels. 

Neuerdings berichtet ROSE uber einen Fall von "Exophthalmus" bei einem 
Neugeborenen. Es handelte sich jedoch, wie THOMSON und BUCHANAN fest­
stellten, urn eine Luxation des Augapfels, der reponiert wurde und die beiden 
Autoren weisen auf ahnliche Geburtslasionen hin, die von MAYGRIER, SORELL, 
BEAUMONT, FAGE, TORNBULL, DONALDSON, FRIEDENWALD und von KOMOTO 
beobachtet wurden. 1m AnschluB an diese Mitteilung weist BEAUMONT auf 
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weitere FaIle von Geburtslasionen dieser Art hin, die von BERGER, HOFFMANN 
und FAGE mitgeteilt seien. In einem FaIle von FAGE war das Auge beim Geburts­
akt herausgerissen worden, als falschlicherweise eine SteiBlage vermutet wurde. 
In einem FaIle von COMBY bestand Exophthalmus infolge von Turmschadel 
und es wurde ein Auge durch ein retrobulbares Hamatom luxiert. 

3. Die vom Augapfel ausgehenden Orbitalerkrankungen. 
In erster Linie sind hier die Tumorbildungen des Augeninneren zu nennen, 

die nach Perforation der Skleralkapsel sich in die Augenhohle und deren Nach­
barschaft weiter verbreiten, z. B. Gliome und Sarkome, ferner die entziindlichen 
6deme, wie sie bei der eitrigen Panophthalmie die Regel bilden und eine starke 
Protrusion des Augapfels erzeugen konnen. 

Eine Sonderstellung nimmt der Fall von FRIEDE ein, bei welchem eine 
Skleralnekrose infolge von Hydroea vacciniforme eine mit Exophthalmus und 
spaterer Gewebsverdichtung einhergehende Entziindung des Orbitalgewebes 
erzeugt hatte. 

Ob in dem FaIle von TRIEBENSTEIN die lymphomatose Aderhautinfiltration 
den Ausgangspunkt der zirkumbulbaren Infiltration gebildet hat oder mit dieser 
gleichzeitig entstanden ist, ist nicht mit Sicherheit zu sagen. Das Gleiche gilt 
ffir den Fall von HARTSHORNE, der als Lymphosarkom aufgefaBt wird, wahrend 
in dem FaIle von SAELHOF der Ausgangspunkt des epithelialen Tumors im Ziliar­
korper festgestellt werden konnte. 

4. Die Formveranderungen des Augapfels 
durch Orbitalerkrankungen. 

Wird der Augapfel durch Tumoren, Abszesse oder Blutungen verdrangt, 
so konnen dabei gleichzeitig Formveranderungen vorkommen, die wieder riick­
gangig werden konnen. Dies gilt in erster Linie von den transitorischen Refrak­
tionsanderungen. So beobachteten BmcH-HmscHFELD und HANDMANN das 
Auftreten von Myopie bei Orbitalabszessen, VOGT, BmCH-HmsCHFELD, HALLAUER 
und FILATOW Astigmatismus nach Tumor, bzw. Mukozele. Der Fall von CANDIAN 
war dadurch. bemerkenswert, daB die durch Fibrosarkom bedingte Hyper­
metropie bei Anderung der Blickrichtung auftrat. 

Weiterhin kommen in Betracht Einbeulungen der Bulbuswand nach innen, 
wie sie zuerst USZINSKI bei OrbitalabszeB beschrieb. Auch LEBER machte ebenso 
wie BERLIN auf diese Veranderungen aufmerksam, die von HAAB als Schein­
tumoren beschrieben wurden. Auch v. HIPPEL hat derartige Einknickungen 
der Bulbushaute, verbunden mit NetzhautablOsung, wiederholt gesehen. FLEI­
SCHER und KNAPP beobachteten einen solchen Fall bei einem Tumor (s. Abb. 11), 
BECKER NetzhautablOsung bei Orbitalphlegmone. 

Genauer mikroskopisch beschrieben wurden die eigenartigen hierbei vorkom­
menden Netzhautveranderungen zuerst von BmCH-HmsCHFELD und SIEGFRIED. 
Sie fanden besonders Fehlen der Stabchen- und Zapfenschicht und Verande­
rungen der angrenzenden Kornerschicht, ein Befund, den R. PETERS (s. Abb. 12) 
bei Enzephalozele ebenfalls erheben konnte. BOHM fand ahnliche Veranderungen. 
Es bestanden Netzhautfalten und in deren Bereiche Fehlen der Zapfen und 
Stabchen. Die Netzhaut war odematos und mit Blutkorperchen durchsetzt. 
Auch in einem neueren FaIle v. SZILYS war eine hochgradige Deformierung des 
Augapfels mit Schwund des Glaskorpers eingetreten. Weitere Beobachtungen 
von Faltenbildung durch Empyeme und Mukozelen teilen neuerdings LOHLEIN, 
ZENTNER, KUBIK und GOERLITZ mit. In den Fallen von LOHLEIN und von 
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ZENTNER wurde auBerdem starker Astigmatismus beobachtet, ebenso von 
SEALE bei einer Mukozele. 

Schliel3lich ist noch der eigenartige Befund am Sehnerven zu erwahnen, 
den BIRCH-HIRSCHFELD in einem Falle von Orbitalphlegmone erheben konnte. 
Der Sehnerv war an seinem Ansatz am Bulbus scharf abgebogen, wodurch 
eine partielle ZerreiBung der Sehnervenfasern erzeugt wurde. 

Abb. 11. Kompression des Bulbus. Orbitalsarkom. 

Die Druckwirkung von Orbiw.1tumoren kann sich nach den Untersuchungen 
von KOYANAGI und TAKAHASHI an Kaninchen­
augen auch in der Weise geltend machen, daB 
ein kavernoser Sehnervenschwund eintritt, der 
vielleicht darauf zuriickzufiihren ist, daB der 
hochgradige Exophthalmus durch Dehnung 
Sehnervenfasern zum ZerreiBen bringt. 

Mit dem EinfluB der Gesw.lt des Bulbus 
auf die Orbita beschaftigt sich speziell noch 

.Abb.I2. Einbeulung des Augapfels durch eine Arbeit von WHITNALL. Encephalocele. (Nach R . PETERS.) 

5. Die Erkrankungen und Veranderungen der auJ3eren 
Augenmuskeln. 

Durch das Hervortreten des Augapfels, besonders wenn es rasch erfolgt, 
wird eine Dehnung der auBeren geraden Augenmuskeln bewirkt. Meistens wird 
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sie mit einer Erhohung des Muskeltonus einhergehen, bedingt durch eine Volumen­
zunahme der Muskulatur, die von DEMARIA anatomisch nachgewiesen wurde, 
wobei es sich um Hypertrophie der Muskelfasern handelte. Eine wirkliche 
Hypertrophie der auBeren Augenmuskeln beobachtete MAUCH. Ihr Quer­
schnitt war auf das 3 Y2fache vergroBert durch Dickenzunahme der Fasern. 
Sie wird auf die gesteigerte Arbeitsleistung durch Druckwirkung eines Karzi­
noms zurUckgefiihrt und neuerdings erwahnt MURSIN daB in seinem Fall die 
enorme Verdickung der Muskeln auf einer Hypertrophie der Muskelfasern 
und des muskularen Bindegewebes beruhte. DaB die Dehnung der Augenmuskeln 
zu Hypertrophie fiihren konne, wird von ELSCHNIG verneint. Von GUTHRIE 
wird ein Fall mitgeteilt, in welchem die Muskeln, die durch ein Aneurysma 
gedriickt wurden, voluminoser und knorpelhart geworden waren. 

NUEL beschreibt eine hyaline Degeneration samtlicher auBerer Augenmuskeln 
und BRUGGER berichtet iiber eine nach Trauma entstandene Verknocherung 
und hyaline Veranderung mit Amyloidreaktion im Bereiche des Rectus superior. 

Die Muskulatur der Orbita ist auch bei Entziindungsprozessen beteiligt, 
worauf vor aHem BIRCH-HIRCHFELD hinweist. Anatomische Befunde dieser 
Art erhoben LEBER, SCHMIDT-RIMPLER, WISSMANN und WICK, sowie GUTMANN. 
In einem FaIle von Tenonitis, den SCHWARZ beschreibt, war die benachbarte 
Muskulatur beteiligt. Auch BENEDICK land in einem FaIle von entziindlichem 
Pseudotumor einen kleinen Tumor im rechten Medialis, der aus Lymphozyten, 
Plasmazellen und Leukozyten bestand. 

Eine Myositis samtlicher Bulbusmuskeln land CURSCHMANN bei myasthe­
nischer Paralyse; er faBt die Veranderungen als sekundare auf. Um eine inter­
stitieHe Myositis handelte es sich auch in dem FaIle von CHEVALLEREAU und 
OFFRET. Die als gichtische Sklerose aufgefaBten Veranderungen erinnerten 
an luetische Vorgange. DaB die Syphilis im Bereiche der auBeren Augenmuskeln 
Veranderungen erzeugt, geht aus den Fallen von CECCHETTO und von FRUGIUELE 
und BEVACQUA hervor. Um eine gummose Myositis handelte es sich auch in 
dem Falle von BUSSE und HOCHHEIM, in dem von ORLOW und von GILBERT. 
Yom Periost griff der ProzeB auf die Muskeln iiber in den Fallen von MRACEK, 
SCHOTT und WALTER, wahrend in dem FaIle von v. MARENHOLTZ eine fibrose 
Myositis vorlag, ebenso in dem von ROCHAT, sowie in dem von ORLOW. In dem 
als Metastase in beiden Orbitae beschriebenen FaIle waren vorzugsweise die 
Muskeln mit Lymphozyten und Plasmazellen durchsetzt. In dem FaIle von 
v. RIPPEL bestand eine Lymphomatose des Rectus superior, wobei auch das 
orbitale Fettgewebe beteiligt war, wahrend von KLOTH beiderseitige Phlegmone 
beobachtet wurde, welche schwere Veranderungen an samtlichen Augenmuskeln 
bindegewebige Schwarten und ZeIIin£iltration hervorgerufen hatte. Auch 
in einem FaIle von MAGNUS bestand eine Follikelbildung im Bereiche der Mus­
kulatur, wobei ein Lidkarzinom der Ausgangspunkt war. 

Um eine zur Sklerose fiihrende Tuberkulose der Augenmuskeln handelte 
es sich in den Fallen von ROCHON -DUVIGNEAUD und ONFRAY und von LEIDHOLDT. 
Auch AXENFELD beschreibt eine tuberkulOse Myositis, die zur Strangbildung 
fiihrte, wahrend MEISNER eine tumorbildende Tuberkulose im Rectus inferior 
beobachtete, MULOCK HOUWER im Rectus externus und PUSCARIA in der Faszie 
des Rectus latcralis. 

Primare Tumorbildung kommt ebenso wie Metastasenbildung in den auBeren 
Augenmuskeln vor. Zwei Falle letzterer Art beschreibt neuerdings ENGELKING. 

Ein primares Muskelsarkom im Rectus superior wird von MARuo beschrieben. 
Wahrend hier ein Trauma vorausgegangen war, war dies in den beiden Beob­
achtungen von NAPP nicht der Fall. Als Rhabdomyosarcoma melanoticum 
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wird ein vom Rectus inferior ausgegangener Tumor von DERER bezeichnet, 
ebenso bei LOPEZ und PICQUERO. In den Fallen von LEWITZKAJA hatte ein 
Orbitalsarkom den Rectus inferior sekunda.r ergriffen, in dem FaIle von SHEVE­
LEFF den Rectus superior. 

Metastasen bei melanotischem Sarkom beschreiben POLIGNANI und BIRCH­
HIRSCHFELD, bei Rundzellensarkom SCHWEINITZ-WEIGGS, bei Spindelzellen­
sarkom WINTERSTEINER, bei Endotheliom BIETTI, bei Lymphosarkom RUM­
BAUER, wahrend in dem FaIle von BALLABAN ein Choriodalsarkom auf die 
Muskulatur iibergegriffen hatte, ebenso in dem FaIle von PASCHEFF. Metasta­
tische Karzinome beobachteten HORNER, ELSCHNIG, WINTERSTEINER, AXEN­
FELD, sowie BIRCH-HIRSCHFELD. Sie konnen nach CHAILLOUS friihzeitige 
Augenmuskellahmungen hervorrufen. 

Gutartige Tumoren beobachteten Boccm (Fibromyom), GONIN (Angio­
fibrom mit hyaliner Degeneration), CALDERARO, LEBER, BOSSALINO und HAL­
LAUER (Angiom), WOOD und PASCHEFF (Lipom), DE QUERVAIN (Leiomyom), 
ZENKER und BAYER (Rhabdomyom). 

Zystizerken beobachteten FIEUZAL, v. KRUDENER und PASCHEFF. Von 
BUTTERLIN wird ein Schleimbeutelhygrom im Rectus superior beschrieben. 
Der Fall wird von MENDEZ angezweifelt, weil keine mikroskopische Untersuchung 
vorlage und bis dahin kein einschlagiger Fall beobachtet sei. 

Es sei noch erwahnt, daB von WHITNALL und von CARADONNA einige Ano­
malien des Verlaufes von Augenmuskeln beschrieben werden, auf die hier nicht 
naher eingegangen werden kann und daB nach KUBIK eine primare Schwache 
der auBeren Augenmuskeln das Zustandekommen des Exophthalmus bei 
BASEDOwscher Erkrankung erleichtern soIl. 

SchlieBlich sei noch darauf hingewiesen, daB auch angeborene Veriinderungen 
der auBeren Augenmuskeln vorkommen, die unter Umstanden, vererbbar, darin 
bestehen, daB das Muskelgewebe durch fibrose Bander ersetzt ist. Naheres 
hieriiber findet sich in dem Abschnitt: "Retractio bulbi" und in der Bear­
beitung des Ref.: "Die angeborenen Fehler und Erkrankungen des Auges". 
Hier sei nur erwahnt, daB von MITTENDORF ein Fall beschrieben wird, wo der 
Rectus inferior vollig fehlte, ferner, daB MENNERIcH die Retraktion bei mul­
tiplen Augenmuskelstorungen in Verbindung mit anderen MiBbildungen bringt. 
Hat eine Operation nicht stattgefunden, so muB in manchen Fallen die Frage 
unentschieden bleiben, ob eine angeborene Beweglichkeitsstorung auf zentraler 
oder peripherer Grundlage beruht. Anatomisch nachgewiesen wurden fibrose 
Veranderungen der Augenmuskeln durch POSEY. Vielleicht gehort hierher 
auch der Fall von MENAcHo, der im Bereiche der TENoNschen Kapsel des Rectus 
internus eine mit klarer Fliissigkeit gefiillte Zyste fand. 

6. Die Tenonitis. 
Wahrend BERLIN noch geneigt war, das Vorkommen einer selbstandigen, 

auf den TENoNschen Raum beschrankten Entziindung zu bestreiten, weil die 
samtlichen Symptome auch durch Entziindungen des orbitalen Zellgewebes 
zu erklaren seien, kann es nach der zusammenfassenden Arbeit von BIRCH­
HIRSCHFELD wohl keinem Zweifel mehr unterliegen, daB wir es hier mit einer 
besonderen Erkrankungsform zu tun haben. Eine in dem abgekapselten Raum 
sich ansammelnde Fliissigkeit sucht nach vorn einen Ausweg und erzeugt dadurch 
das Symptom der Chemosis; in ausgepragten Fallen wird der Bulbus nach vorne 
getrieben und in seiner Beweglichkeit beschrankt, auch kann sich Lidschwellung 
hinzugesellen, besonders im tarsalen Teil (Symptom von O'FERRALL), wahrend 
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Optikuserkrankungen nicht vorkommen, bzw. wenn sie beobachtet werden, nicht 
der Tenonitis zur Last zu legen sind. 

Nach BIRCH-HIRSCHFELD, der aus der Literatur 72 Falie zusammengestelit, 
sind Ubergange von der serosen Form in die eitrige sehr selten. Erstere ent­
wickelt sich meist unter Schmerzen und kommt auch doppelseitig vor. Unter 
40 Fallen lag 20mal Rheumatismus vor. DaB gerade rheumatische Affektionen 
eine Rolle spielen, erkHirt sich daraus, daB die TENoNsche Kapsel eine Art 
Gelenkraum darstellt. Auch das V orkommen der Erkrankung bei Influenza 
deutet auf eine metastatische Entstehung hin, ebenso die interessante Beob­
achtung von PINCUS, der eine gleichzeitige Erkrankung der Tranen- und Speichel­
drusen und von PANAS, der eine komplizierende Hodenerkrankung beobachtete. 
Eine rheumatische Grundlage wird von DE LORD fur einen akut rezidivierenden 
Fall in Abrede gestellt. RATEAU sah einen Fall von doppelseitiger Tenonitis 
bei Mumps. 

Die eitrige Tenonitis hat eine bei weitem nicht so gute Prognose wie die 
serose Form, weil eine Beteiligung des Bulbusinnern zu furchten ist, falls 
der Eiter nicht, wie es gelegentlich beobachtet wurde, in der Gegend der Muskel­
ansatze zu Tage tritt. Wenn auch fur eine Anzahl der bisher beobachteten 
FaIle anzunehmen ist, daB das Augeninnere sekundar befallen wurde, so besteht 
doch andererseits die Moglichkeit einer gleichzeitigen Erkrankung und der 
sekundaren Beteiligung des TENoNschen Raumes bei primarer Uvealerkrankung. 
Ein Beispiel fUr die gleichzeitige Erkrankung bietet der neuere Fall von TERLINCK, 
wo bei Pneumonie Pneumokokken im TENoNschen Raum gefunden wurden 
und Iritis vorlag. Auch in den Fallen von JAEQUEAU und LEMOINE und von 
BRUSSELMANNS war der Uvealtractus beteiligt. AuBer Influenza wurde Diph­
therie, Angina und Sepsis als Ursache beobachtet, ferner Abszesse, Kieferhohlen­
erkrankung (KATZ) und Verletzungen der TENoNschen Kapsel bei Schielopera­
tionen. DaB die Erkrankung auch kontagios vorkommen kann, lehrten die Beob­
achtungen von ZIELINSKY, DE NEUCKI und KARPINSKI an 9 Personen und einem 
Hunde, die in demselben Hause wohnten. Ein aus der Bindehaut gezuchteter 
Staphylokokkus solI bei Hunden Lidschwellung und Exophthalmus hervor­
gerufen haben. 

DaB auch im Verlaufe einer Panophthalmie der TENoNsche Raum weitgehend 
in Mitleidenschaft gezogen wird, ist selbstverstandlich. 

Die pathologisch-anatomische Untersuchung hat bisher nur in vereinzelten 
Fallen stattfinden konnen. 

Zuerst beschrieb BERGER bei einer Phthisis bulbi pigmentierte bindegewebige 
Massen, die er auf Organisation eines Exsudates zUrUckfuhrt, ferner bei Irido­
zyklitis Verdickung des inneren Blattes der TENoNschen Kapsel, Auflagerung 
eines Bindegewebes mit spindeligen Kernen und RundzeUen, ferner neugebildete 
GefaBe und Anhaufung von Endothelien. Die beiden Blatter waren durch ein 
organisiertes Exsudat miteinander verklebt, wahrend das retrobulbare Zell­
gewebe frei war. In dem FaIle von HODGE, der eine eitrige Tenonitis nach 
Influenza betraf, war die Sklera mit der TENoNschen Kapsel verwachsen, die 
ihrerseits nach hinten in ein fibroses Gewebe uberging, woraus auf eine Betei­
ligung des retrobulbaren Gewebes geschlossen wird. Man kann wohl dem Ge­
danken Raum geben, daB es sich hier urn eine atypisch verlaufende Panoph­
thalmie gehandelt hat. Der Fall von CRISP betraf eine eitrige Tenonitis, wobei 
es zum spontanen Durchbruch des Eiters kam. 

Der Fall von SGROSSO nimmt insofern eine Sonderstellung ein, als hier ein 
Zystizerkus zwischen TENoNscher Kapsel und Sklera eine umschriebene Ent­
zundung hervorgerufen hatte. 



390 A. PETERS: Orbita. 

In dem FaIle von SCHWARZ hatte eine eitrige Tenonitis zur BeteiIigung des 
Augeninnem und dann zur Perforation der Sklera gefiihrt. Auch hier fanden sich 
entziindliche Veranderungen im Bereiche der TENoNschen Kapsel, wahrend das 
retrobulbare Gewebe frei war. GENET nimmt fur seinen Fall an, daB der An­
satz des Obliquus superior die Eingangspforte fiir den Staphylokokkusausbau war. 

Der neuere Fall von INOUYE betraf eine chronische Tenonitis und Entzundung 
des Uvealtraktus. Das episklerale Gewebe und der TENoNsche Raum waren 
mit Plasmazellen, Lymphozyten und wenigen Leukozyten durchsetzt. Die 
Kapsel war verdickt und zeigte in ihrer innersten Lage eine zur Obliteration 
des Raumes fuhrendes organisiertes Exsudat, welches erheblich alteren Datums 
war, als die inneren Augenveranderungen. 

Einen neueren anatomischen Befund bei Tenonitis serosa bringen BENEDIKT 
und KNIGHT. Das wegen Erblindung durch Hornhautgeschwiir enukleierte 
Auge zeigte eine starke Verdickung der Bindehaut und der TENoNschen Kapsel, 
die durch derbe Bander mit der Orbitalwand in Verbindung stand. Sie enthalt 
neben Leukozyteninfiltration GefaBe und junge Fibroblasten. Ahnlich war 
der Befund in 2 Fallen, die von PAVIA mitgeteilt werden. Nicht anatomisch 
untersucht ist der Fall von BRAZEAU, bei dem eine Lahmung des Obliquus 
superior zurUckblieb. Die Beobachtung von ZOLDAN ist dadurch bemerkenswert, 
daB eine deutliche Refraktionsanderung eintrat. 

Eine besondere Stellung nimmt die in einigen Fallen gefundene Beteiligung 
der TENONschen Kapsel bei intraokularen Sarkomen ein. Diese kann eine Entziin­
dung des Augeninnem im Gefolge haben, welche von den meisten Autoren auf die 
Nekrosenbildung zuriickgefiihrt wird, die jedoch in einzelnen Fallen auch fehlte; 
andererseits war in einzelnen Fallen Nekrose ohne Entziindung vorhanden. 

Dieselben Unterschiede gelten fur die bei Sarkomen auftretende Tenonitis. 
Nach FUCHS soIl sie durch die Chorioiditis veranlaBt sein. SCHOTTELIUS nimmt 
an, daB die infolge der Nekrose auftretenden irritativen Substanzen durch 
die Venenemissarien direkt in den TENoNschen Raum gelangten, wahrend 
MIYASHITA beim Fehlen der Nekrose zu der Annahme gezwWlgen war, daB hier 
der Tumor einen Locus minoris resistentiae fiir im Blute kreisende Schadlich­
keiten geschaffen habe. 

In einer neueren Arbeit spricht sich FUCHS dafiir aus, daB die Nekrose Toxine 
erzeugte, die durch die Sklera diffundierten. Dieses nimmt auch INOUYE fiir 
den anatomisch untersuchten Fall an, wobei sowohl direkte Diffusion wie eine 
Wanderung durch die perivaskularen Lymphscheiden stattfinden kann. 

Die bakteriologischen Befunde sind bei der eitrigen Form keine einheitlichen 
indem die verschiedenartigsten Eitererreger, am hii.ufigsten Staphylokokken 
gefunden wurden, emmal auch grampositive Stabchen mit Endkolben (BIRCH­
HIRSCHFELD) und in dem FaIle von MONESI grampositive Diplokokken. 

v. Die Spontanblutnngen im Bereich der Orbita. 
Bei kleinen Kindem kommen Spontanblutungen aus verschiedenen Ur­

sachen vor, am haufigsten als Symptom der BARLOwschen Krankheit (Abb. 13). 
Da diese dem Wesen nach mit dem Skorbut alterer Personen identisch ist, 
so wird man die friiher unter diesem Namen bei Kindem beschriebenen FaIle 
der BARLowschen Krankheit zurechnen mussen, welche durch eine Skelett­
erkrankung, die in einer Markdegeneration, mangelhafter oder aufgehobener 
An- und Neubildung von Knochensubstanz und einer hamorrhagischen Diathese 
besteht, die vorzugsweise das Knochensystem beteiligt, gekennzeichnet ist. 
So kommt es im Bereiche der Orbita zu subperiostalen Blutungen, welche 
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auch experimentell beim Mfen erzeugt werden konnten, HART, LESSING und 
ZILVA). Wenn letzterer Autor bei einer Affenart nur rechtsseitigen, bei einer 
anderen nur linksseitigen Exophthalmus entstehen sah, so wird dies wohl als 
Zufall zu betrachten sein. Die Haufigkeit des Exophthalmus wird von SNOW 
auf 5% aller Krankheitsfalle angegeben, wahrend NICOLAI ihn unter 372 Fallen 
49mal konstatierte. STILL sah unter 64 Fallen von infantilem Skorbut 5mal 
Exophthalmus durch linksseitige Orbitalblutungen. Differentialdiagnostisch 
kommen Tumoren, kavernose Angiome, Abszesse und Thrombosen in Frage. 
Charakteristisch sind kleine streifige Blutungen an den obercn Augenlidern. 
Die Blutungen im Bereiche der Orbita erfolgen spontan aus den Kapillaren, 
ohne daB bestimmte mikroskopische Veranderungen zu finden sind, oder sie 
sind traumatisch durch Zerstorungen im Knochengewebe bedingt oder entstehen 
durch Schreien und Husten. Ausfiihrliche Beschreibungen der Knochenver­
anderungen, auch im Bereiche des Orbitaldaches, finden sich bei HART und 
LESSING und ebenso bei TALLEI. FaIle von Orbitalblutungen bei BARLowscher 
Krankheit sind in der augenal"'Ztlichen Literatur nicht allzu zahlreich. Ich fiihre 
sie hier chronologisch geordnet an: SPICER HOLMES, RAILTON, ALFARO, 
MEDING, PHILIPPS ON, CONKEY, JANTZEN, HUMMELSHEIM, BRANDES, DE Buys, 
ZILVA, STEELE, PERCIVAL und EATON, PLACE und VAN DUYSE. Dagegen gehort 
nicht hierher der Fall von PEEK beim Neugeborenen, weil hier wohl eine Geburts­
verletzung ohne Zangenentbindung vorlag. Die als Avitaminose aufzufassende 
Ernahrungsstorung, welche diesem Krankheitsbild zugrunde liegt, ist einer 
erfulgreichen Behandlung zuganglich. Skorbut bei alteren Personen lag vor in 
den Fallen von CARRON DU VILLARDS, MAGNUS, KRUCKOW und von PLACE. 

Weiterhin kommt bei Kindern der Keuchhusten in Betracht, wovon UHTHOFF 
einen charakteristischen Fall mitteilt, ebenso J EAFFERSON. Bei Kindern und 
bei Erwachsenen spielt ferner die Hamophilie eine Rolle. Derartige FaIle sind 
beschrieben von VALUDE, WEBER, GEPNER, AUGSTEIN, WAGNER und VALLI. 
Vielleicht gehort hierher auch der Fall Von LAFON. 

Ein geplatzter Varix fiihrte zu einer Blutung in den Fallen von GUNN, 
v. SANTEN, HIRSCH, TOOKE und RICHTER, wobei besonders Biicken beschuldigt 
wurde. Vielleicht gehort auch ein neuerer Fall von HARTMANN und V ALAT 
hierher, bei welchem das Auge durch die Blutung vor die Lidspalte luxiert 
wurde. In einem Falle von BOHM wird der Geburtsakt beschuldigt, in den Fallen 
von FISCHER, von BONNETIERE und von GRUNING, der in einem Falle auch 
das Absetzen des Kindes als Ursache annimmt, Menstruationsanomalien; 
korperliche Anstrengung bei einem Akrobaten war moglicherweise die Ursache 
in dem Falle von D'AMICO. 

Bemerkenswert ist auch das Auftreten von Orbitalblutungen bei Migrane 
(BRASCH und LEVISOHN, GONZALEZ). 

Einige weitere Beoba{)htungen betreffen das Auftreten bei Typhus (FINLAY), 
perniziose Anamie (BECK), BRIGHTSche Krankheit (JONES, PETIT), wahrend 
in einigen anderen Fallen, bei denen z. B. Blutzysten operiert wurden, die 
Ursache dunkel blieb, so bei AYRES, PANAS, DE WECKER, BECKER (Tuberkulin­
einspritzung), MORA X, BAJARD!, KOMOTO. Vielleicht spielten im einen oder 
anderen Falle arteriosklerotische Veranderungen eine Rolle, wie z. B. in einem 
Faile von PISARELLO. 1m Falle von LAMB zeigte die Wandung der Blutzyste 
Sarkomstruktur. Nach GOLOWIN konnen Blutzysten traumatischen Ursprungs 
sein oder es handelt sich um Dermoidzysten oder um zystische Tumoren. 

Eine gute zusammenfassende Darstellung gibt die Arbeit von DANET aus dem 
Jahre 1907 und von STEINDORFF. Auch bei GROENOUW ist fiir diese emzelnen 
Kategorien Material zu finden, welches klinische Beobachtungen betrifft, ferner 
bei BIRCH-HIRSCHFELD. 
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VI. Die Verletzungen der Orbita 
1. durch Kontusionen. 

a) Blutungen. 
Die Kontusionen erzeugen Blutungen innerhalb der Orbita in erster Linie 

durch Frakturen der Wandungen und durch ZerreiBung von GefaBen im Orbital­
gewebe, wobei der Augapfel selbst intakt bleiben kann. 1m Einzelfalle ist es 
oft schwer, die Quelle der Blutung festzustellen. Spontane Blutungen kommen 
auch beim Bucken und Husten vor. Meistens entsteht Exophthalmus mit 
Beweglichkeitsstorungen, wobei auch der Optikus geschadigt sein kann. Der 
pralle BluterguB pflegt sich bald zu resorbieren, und es tritt gelegentlich Ex­
ophthalmus auf (s. Abb. 13). Durch starkes Hervortreten kann die Hornhaut 
geschadigt werden. Bedenklich sind die Blutungen bei Hamophilie. Die Diagnose 
wird gestutzt durch gleichzeitige Blutungen in die Lider und in die Bindehaut. 

Abb. 13. Retrobulbare Blutung. (Pathologisches lDstitut, Rostock.) 

Gelegentlich treten nach Blutungen Zystenbildungen auf (GIFFORD), oder 
es kommt zu einer fibrosen Verdichtung des Orbitalgewebes (ROCHON-DuVIG­
NEAUD). Auch sei hier erwahnt, daB nach operativer Entfernung eines Lympho­
sarkoms eine Blutung auftrat, welche sofortige Amaurose durch Kompression 
des Sehnerven herbeifiihrte (KNAPP). 

Nach KEHL spricht ein Hamatom im Bereiche des Rectus lateralis fur eine 
Basisfraktur, wei! dieses der einzigste Muskel sei, der mit der Orbitalwand 
in Verbindung steht. 

Der Fall von SCHEFFELS lehrt, daB bei praller Durchblutung der Orbita 
eine Berstung des Augapfels nicht auszuschlieBen ist. 

In einem neueren Falle von DEGELLER wurde bei der Operation eingedicktes 
Blut, in einem zweiten ein walnuBgroBer Tumor gefunden, der als organisierte 
Blutung aufgefaBt wird. 

b) Das Empbysem der Orb ita. 
Dringt aus der Nachbarschaft, speziell von den Nebenhohlen her, Luft 

in das orbitale Gewebe ein, so kann sie sich in der Orbita allein oder nach Durch-
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brechung des Septum orbitaJe in die Lider ausbreiten. In erster Linie sind 
Traumen durch stumpfe Gewalt die Ursache, jedoch kann auch schon durch 
Schneuzen der Lufteintritt in die Orbita bewirkt werden. Der zum Eindringen 
der Luft erforderliche Defekt sitzt meistens in der Siebbeinplatte. Nach FUCHS, 
der sich auf Versuche von WALSER stiitzte, soll an dieser Stelle durch den Druck 
des vom.Augapfel verdrangten Orbitalfettes eine indirekte Fraktur entstehen, 
wahrend SALUS und LOWENSTEIN annehmen, daB diese indirekte Fraktur durch 
KontuRionen des Orbitalrandes entsteht. Auch direkte Frakturen kommen 
vor. Begiinstigend wirken natiirlich angeborene Defekte der Wandungen. 
Eine Eingangspforte konnte in 2 Fallen von SLAD1{ow nicht festgestellt werden. 
Weitere FaIle finden sich bei WAGENMANN, SUSUlU und CACCIALUPI. 

c) Die Verletzungen der Orbitalknochen. 
Die Frakturen der Orbitalwande konnen auf diese beschrankt oder von 

anderen Teilen der Schadelkapsel fortgeleitete sein, wobei der Orbitalinhalt 
weitgehend in Mitleidenschaft gezogen werden kann. Die direkten Frakturen 
gehen mit erheblichen Quetschungen der Weichteile und oft mit Dislokationen 
der Knochenteile einher, wahrend bei den indirekten Frakturen in erster Linie 
die Blutungen mit oder ohne Exophthalmus maBgebend sind. Die Dislokationen 
des Augapfels sind auf S. 382 erwahnt. Augenmuskellahmungen, Nerven­
zerreiBungen und Schadigungen des Tranensackes konnen das Bild kompli­
zieren, ebenso eine von den Weichteilen ausgehende Infektion, die auf das Ge­
hirn iibergreifen kann. 

Die Frakturen des Orbitalrandes fiihren gelegentlich zu Absprengung kleiner 
Knochenstiicke. Sitzen sie am oberen Rande, so sind sie meistens mit Frakturen 
des Orbitaldaches und damit auch mit Schadelbasisbriichen kompliziert. Be­
sonders ist auf die Beteiligung der Stirnhohle zu achten, die in dem FaIle von 
BOSSALINo- eine zwischen 2 Knochenlamellen eingelagerte Blutzyste zeigte. 
1st der innere Orbitalrand betroffen, so ist die Fraktur Teil einer Fraktur des 
Nasengeriistes. Dabei konnen die Tranenwege in Mitleidenschaft gezogen werden. 
Frakturen des Jochbeins fiihren meistens loU Dislokationen der Knochenteile 
nach hinten, und die des Oberkiefers sind oft durch Dislokationen der Fragmente 
nach der Orbita hin gekennzeichnet. 

Die Frakturen der Orbitalwande konnen ohne Verletzung der Weichteile 
durch stumpfe Gegenstande erzeugt werden; oder sie sind indirekt, besonders 
durch Schadelbasisbriiche, entstanden. Selten sind die direkten isolierten 
Briiche der auBeren Orbitalwand, haufiger die von Jochbeinfrakturen fort­
geleiteten. Die Frakturen der inneren Orbitalwand fiihren gelegentlich zu Em­
physem (s. S. 362). Durch die Beteiligung der Nase oder der Nebenhohlen 
kommen Infektionen zustande, Frakturen der unteren Orbitalwand konnen 
zu erheblichen Dislokationen des Augapfels £iihren, und die der oberen Wand 
sind meistens fortgeleitete Schadelbasisfrakturen, wobei mehrere Fissuren 
entstehen konnen, ohne daB die Periorbita verletzt zu sein braucht. Die iso­
lierten indirekten Frakturen des Orbitaldaches wie sie z. B. SCAGLIA beschreibt, 
sind selten. Dabei konnen Risse oder Locher entstehen und zwar nicht, wie 
BERGMANN meinte, durch die Elastizitat der Schadelkapsel, sondern durch 
die hydrodynamische Wirkung des Schadelinhaltes, worauf STIERLIN, TILMANN 
und DOEPFNER hingewiesen haben. Die wichtigste Schii.digung des Auges 
besteht bei den Orbitalwandfrakturen in der Beteiligung des Optikus, der durch 
direkte ZerreiBung oder durch ein Scheidenhamatom geschadigt wird. In dem 
Falle von SOLARES blieb Exophthalmus und Lagophthalmus zuriick, letzterer 
war durch eine Orbikularislahmung bedingt. 
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Der Fall von STRACHOW wird, weil bei der Punktion der Orbita nach Schadel­
fraktur eine helle Fhissigkeit entfernt wurde, als Meningocele spuria bezeichnet. 

Eine ausfiihrliche Kasuistik ist in der Bearbeitung der Augenverletzungen 
von WAGENMANN enthalten. Neuerdings konnte KEHL seine bereits fruher 
geauBerte Ansicht durch einen Sektionsbefund bestatigen, daB Blutungen 
nach Bruch der Orbitalwandungen am leichtesten den Weg entlang del}l Rectus 
lateralis nehmen, so daB sie im temporalen Teil der Bindehaut zutage treten. 

d) Verletzungen des Orbitalinhaltes. 
Sehen wir von den Verletzungen des Augapfels ab, die an anderer Stelle be­

sprochen werden, so sind es in erster Linie die Augenmuskeln, in deren Bereich 
Storungen zutage treten, sei es, daB die Muskeln selbst oder ihre Nerven ladiert 
werden, wobei nicht nur die Quetschung und ZerreiBung sondern auch die nach­
folgende Entzundung eine Rolle spielt. Isolierte Schadigung von Muskeln 
und Nerven sind im ganzen selten; sie kommen durch stumpfe und spitze Gegen­
stande zustande. Eine reichhaltige Kasuistik findet sich bei WAG ENMANN. 

Von Nervenverletzungen interessiert hier, abgesehen von seltenen Fallen, 
in denen eine Trigeminus- oder Sympathikusschadigung vorliegt, besonders 
die Schadigung des Optikus durch ZerreiBung oder Blutung in die Optikus­
scheide, die durch das Eindringen stumpfspitzer Gegenstande in die Orbita. 
zustande kommt. Orbitalblutungen spielen hierbei keine besondere Rolle, 
sondern die starke Dehnung und Zerrung des Nerven lrnd der Augenmuskeln, 
wobei es nach WAGENMANN zweifelhaft bleiben muB, ob dabei die Arteria oph­
thalmica zerreiBen kann, ohne daB eine Fraktur oder eine Stichverletzung 
vorliegt. Eine besondere Stellung nehmen wegen Schadigung des Augeninhaltes 
auf chemischem Wege die Tintenstiftverletzungen ein, wie sie WISSMANN, MYLIUS 
und IRITZER-BRAUN beschreiben. 

Eine Gangran des Orbitalinhaltes nach SchuBverletzung, die DUSSELDORF 
beschreibt, ist wahl nicht als erwiesen anzusehen. 

e) Geburtsverletzungen. 
Anhangsweise sollen an dieser Stelle auch kurz die Geburtsverletzungen 

Erwahnung finden, soweit sie die Orbita betreffen. Nach der Zusammen­
stellung von BR. WOLFF, die 112 FaIle umfaBt, war die Orbita in 19 Fallen 
durch Fraktur, darunter 2mal mit AbszeB, 19mal durch Avulsio und Luxatio 
bulbi und 13mal durch Exophthalmus beteiligt und zwar meist bei Geburten 
mit vorangehendem Kopfe und haufiger bei Zangen- als bei spontanen Geburten, 
wobei es sich im wesentlic):ten um Quetschungen handelt. Bei den durch die 
Zange bewirkten Frakturen siJld die am Orbitaldache die haufigsten. 

Die Veranderungen in dem FaIle von FRANKLIN und HORNER welche als 
beiderseitige Fetthernie durch Zangeneinwirkung angesehen wurden, sind wohl 
als subkonjunktivale Lipome zu deuten. 

In dem FaIle von DORF.FLER scheint eine Blutung in die Orbita den Exoph­
'thalmus herbeigefiihrt zu haben, den der Autor mit zerebralen Veranderungen 
erklaren will. 

2. Die Verwundungen der Orbita. 
Sie kommen mit und ohne Beteiligung des knochernen Orbitalrandes vor. 

Die spitzen der zugespitzten Gegenstande konnen unter Umstanden nur 
geringe Weichteilverletzungen hervorrufen und den Augapfel verschonen. 
Bei tieferem Eindringen treten Beweglichkeits- und Sehstorungen auf, je nachdem 
Muskeln und Nerven, die im Orbitaltrichter zusammenlaufen, getroffen werden. 
Die Schadigung des Gewebes erfolgt durch Blutung oder durch Knochenfrag-
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mente, durch ZerreiBung, Quetschung oder Druckwirkung und der weitere 
Verlauf kann durch entziindliche Veranderungen kompliziert werden. Dabei 
konnen die Nebenhohlen beteiligt sein oder auch eine Perforation des Orbital· 
daches erfolgen, die von Gehirnkomplikationen gefolgt sein kann, weshalb 
die Prognose, besonders der Stichverletzungen, eine unsichere ist. 

Werden die Orbitalknochen mitbetroffen, so entstehen im Bereiche des 
Orbitalrandes Quetschungen des Periostes und geringfUgige Beteiligung des 
Knochens, oder es kommt zu komplizierten Frakturen, wobei abgesprengte 
Knochenteile nach besonderen Schaden an Muskeln und Nerven anrichten 
konnen. Beteiligung der Nebenhohlen oder des Orbitaldaches sind nicht selten. 

Absprengung kleiner Knochenteile am Rande sind selten, Dislokationen 
der tieferen Knochenteile sind haufiger. 

Direkte Frakturen der auBeren Orbitalwand sind selten, haufiger die der 
inneren Wand, wobei Nasenbluten und Emphysem auftreten kann. Auch die 
untere Wand kann von oben her verletzt werden. Am haufigsten ist jedoch 
das Orbitaldach gefahrdet, und diese Verletzungen werden durch die nachfolgen. 
den Gehirnkomplikationen oft Gegenstand forensischer Beurteilung. 

Eine bedeutungsvolle Komplikation dieser Orbitalwunden stellt die Schadi­
gung des Optikus dar. Sie entsteht durch Stichverletzungen, vor oder hinter 
dem Eintritt der ZentralgefaBe, oder es kann der Sehnerv an seiner Eintritts­
stelle durch Zerrung herausgerissen werden, und schlieBlich konnen Knochen­
splitter ihn durchtrennen. Gesellt sich eine Infektion hinzu, so kann der Optikus 
durch die Orbitalphlegmone noch besonderen Schaden erleiden, wie z. B. in 
einem neueren Falle von TIFFANY. Die Augenmuskeln konnen bei diesen Ver­
wundungen weitgehend in Mitleidenschaft gezogen werden, sei es, daB die 
Sehne abreiBt, der Muskelbauch zerrissen wird oder Blutungen eine Funktions­
storung herbeifiihren. Auch die Nerven der Augenmuskeln konnen Schaden 
leiden. 

ZerreiBungen der GefaBe fUhren zu besonders stark ausgepragtem Exoph­
thalmus. Lasionen des Orbitalgewebes konnen von fibrosen Verdichtungen 
gefolgt sein. 

Eine weitere Komplikation kann im Auftreten eines pulsierenden Exoph­
thalmus bestehen, der in einem besonderen Kapitel besprochen wird. 

Die reichhaltige Kasuistik ist von W AGENMANN in seiner schon erwahnten 
Bearbeitung der Verletzungen des Auges eingehend gewiirdigt. 

3. Fremdkorper in der Orbita. 
Durch Abbrechen von eindringenden Gegenstanden, durch Explosionen 

oder herumfliegende Splitter aus Metall konnen einzelne oder mehrere, kleinere 
oder groBere Fremdkorper in die Orbita eingebettet werden, wobei der Aug­
apfel auszuweichen pflegt. Die Fremdkorper konnen auch in der Orbitalwandung 
stecken bleiben und in die Nebenhohlen oder in den Schadelraum hineinragen. 
Die Folgen fUr den Orbitalinhalt sind im wesentlichen die gleichen wie bei 
Stichverletzungen, und auch der Augapfel selbst kann durchbohrt werden. 
Aseptisch eingedrungene Fremdkorper konnen reizlos einheilen, besonders 
solche aus Glas, wie z. B. in einem Falle von COLRAT aus Stein und aus Eisen, 
wahrend Holz- und Kupfersplitter entziindliche Reizungen verursachen. GroBere 
Fremdkorper fiihren iiber kurz oder lang zu entziindlichen Reizungen und nach­
folgender Eiterung mit Fistelbildung. 

Eine besondere Erwahnung verdienen die SchrotschuBverletzungen, bei 
denen der Augapfel intakt bleibt, jedoch der Sehnerv schwer geschadigt 
werden kann, ebenso wie die Muskulatur. Auch Schrotkorner konnen restlos 
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einheilen. In einem FaIle von M6vEMANN war nach SchrotschuBverletzung 
eine Tetanusinfektion aufgetreten, die mit Erfolg mit Serum behandelt wurde. 
In einem weiteren FaIle gelang dies nach einer Verletzung durch Holzsplitter. 
Von Interesse ist ferner die Tatsache, daB bei Tintenstiftverletzung eine schwere 
Nekrose gefunden wurde (WISSMANN). 

4. SchuJ3verletzungen der Orbita. 
Auch bei diesen Verletzungen ist die Ausbeute in pathologisch.anatomischer 

Hinsicht eine sehr geringe, so daB hier auf die zusammenfassende Darstellung 
von WAGENMANN verwiesen werden kann, der die Kasuistik der Streifschiisse, 
der Orbitaleingangsschiisse und der Orbitalwandschiisse zusammengestellt hat, 
so weit sie vor dem Kriege bestand. Seitdem sind in zahlreichen Arbeiten die 
Kriegserfahrungen niedergelegt, von denen ich hier nur die Zusammenstellungen 
von CORDS, von GLAUNING und von v. SZILY anfiihre. 

VII. Die Zysten der Orbita. 
1. Die sog. serosen Zysten der Orbita. 

Was man in friiherer Zeit als Abschniirungszysteu bezeichnete, muB wohl 
in das Bereich der Eilzephalozelen verwiesen werden. Differentialdiagnostisch 
kommen auch abgekapselte Blutextravasate in Frage. Zweifelhaft ist das 
Vorkommen von zystosen Bildungen im Bereiche der TENoNschen Kapsel 
und ganzlich unbewiesen das normale Vorkommen von Schleimbeuteln im Be­
reiche der Trochlearissehnen und erst recht die Hygrome, die von ihnen ausgehen 
sollen (BmCH -HmSCHFELD). Zu Tauschungen konnen auch Sarkome mit 
Zystenbildung Veranlassung geben, ferner auch die Mukozelen. 

Es gehoren daher in dieses Kapitel nur die sog. traumatisch entstandenen 
Impiantationszysten, die BmcH-HmscHFELD als sehr selten bezeichnet, wobei 
nur ein Fall von CRITCHETT und GRIFFITH angefiihrt wird, der moglicherweise 
auf diese Weise entstanden ist, und die Zysten, die auf versprengte Schleimhaut 
der Nase zurUckgefiihrt werden. 

So fanden sich in einem FaIle von PANAS azinose DrUsen und Schleimhaut­
bestandteile in der Wandung der gegen die Nebenhohle abgechlossenen Zyste, 
und in dem Falle von MENDEZ war ein deutliches Zylinderepithel vorhanden. 
In der Nahe der Zyste, eingeschlossen in das umgebende Gewebe, fand sich 
ein hyaliner Knorpelkern, wie ihn z. B. AXENFELD und GALLENGA als ver­
sprengten Keim in der Orbita beschrieben hatten. Von SEEFELDER wird auch 
ein Fall von WEINSTEIN zu den serosen Zysten gerechnet, weil er keine Almlich­
keit mit den bei Mikrophthalmus vorkommenden Bulbuszysten hatte, und 
schlieBlich findet sich noch einneuererFall von HEILBRUN, in welchem ein mehr­
schichtiges Zylinderepithel die Auskleidung bildete. Der Fall von BECKER 
gehort wahrscheinlich nicht hierher, weil es sich um eine Mukozele handelte, 
wie MENDEZ annimmt, wohl aber der neuere Fall von HANDMANN, der den Ur­
sprung der Zysten aus dem sog. Trochlearis - Schleimbeutel ablehnt, mit dem 
Hinweise, daB dessen Existenz noch nicht geniigend sichergestellt sei; wie auch 
WAETZOLT das Vorkommen schleimbeutel- oder lymphdriisenarliger Gebilde 
im vorderen Teile der Orbita, wie sie PODESTA beschrieb, bestreitet. BOLOTTE 
dagegen gibt wieder an, daB er eine Schleimbeutelentziindung des Rectus superior 
operiert habe. Der Zysteninhalt sei blutig-seros gewesen. 

In dem FaIle von GIFFORD handelte es sich um eine mit dunkler Fliissigkeit 
gefiillte Zyste im Muskeltrichter. Auch in dem FaIle von SPERBER, wo die Zyste 
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einen <Ha.rtigen Inhalt hatte, ist keine anatomische Untersuchung vorgenommen 
worden. Wahrscheinlich handelte es sich um eine Abart der Dermoidzysten, 
wie auch in den Fallen von KNAPP und von ELLET eine sog. Melizeris-Zyste. 
Dagegen scheint ein Fall von WINTERSTEINER hierher zu gehoren, wo Flimmer­
epithel gefunden wurde. In einem von mir operierten Faile wurde nichts Be­
sonderes gefunden, was die Herkunft der Zyste erklaren konnte. MrTTER 
fand eine taubeneigroBe Zyste bei einem jungen Madchen, die er fiir angeboren 
hielt. 

Als seros wird auch eine Zyste bezeichnet, die JULER beschreibt. Es war 
einem Kinde ein Stiick von einem Anilinstift in die Orbita eingedrungen und 
V. lMRE operierte eine groBe traumatisch entstandene Zyste, die mit der Seh­
nervenscheide zusammenhing. Nicht aufgeklart wurde die Entstehung der gela­
tinose Fliissigkeit enthaltenden Zyste, welche KREBS beschrieb. DaB gelegentlich 
retrobulbare Blutungen sich zystos abkapseln konnen, wird an der Hand eines 
Falles von GOLOWIN hervorgehoben. Ein Fall von MARZIO ist wohl nicht hier­
her zu rechnen, weil sich in dem exstirpierten Material Tranendriisenelemente 
fanden. 

2. Die Encepbalocelen. 
Bei dem Vortreten eines Teiles der Gehirnhaute durch eine Schadelliicke 

kann in dem Bruchsacke nur Fliissigkeit oder gleichzeitig Hirnsubstanz vor­
handen sein, die ihrerseits eine mit Fliissigkeit ausgefiillte Hohle umschlieBen 
kann. Es handelt sich um angeborene Veranderungen, die am Hinterhaupt 
und im Bereiche des V orderhauptes auftreten konnen. 

1st letzteres der Fall, so ist zwischen den Encephalocelen im vorderen und 
im hinteren Teil der Orbita zu unterscheiden. 

Die Bruchpforte ist stets ein glattwandiges Loch zwischen zwei oder mehreren 
zusammenstoBenden Schadelknochen. Es wird jedoch nicht die Dura nach 
auBen hin vorgestiilpt. Diese ist vielmehr mit den Knochenrandern verwachsen 
und setzt sich nur eine Strecke weit auf die aus fibrosem Gewebe bestehende 
Sackwandung fort, die an ihrer Innenflache eine stark verdickte oder zystos 
entartete Arachnoidea aufweisen kann. Der in der vorgefallenen Gehirnmasse 
befindliche Hohlraum kommuniziert mit den Ventrikeln. Reine Faile von Me­
ningozele existieren insofern nicht, als auch beim Fehlen von Hirnsubstanz 
die Innenflache des Sackes mit Ventrikelepithel oder einer diinnen Schicht 
nervoser Substanz ausgekleidet zu sein pflegt. 

Die Cephalocele orbitae anterior findet sich meistens im inneren oberen 
Teile der Orbita als fluktuierende, mit wasserklarem Inhalt gefiillte VorwOlb'ung, 
ein- oder doppelseitig. Gelegentlich laBt sich die mit einem leicht verdicktenRande 
versehene Bruchpforte fiihlen, wobei Gehirnsymptome auftreten konnen. Die 
Raut iiber der Vorwolbung ist fiir gewohnlich glatt, kann aber auch angiomatose 
Veranderungen aufweisen, auch Pulsation ist beoba.chtet. Der Augapfel wird 
meistens nach der Seite hin verdrangt, wobei er starke Formveranderungen 
erleiden kann. Auch der Optikus kann geschadigt werden. 

Die Diagnose hat die oben geschilderten Verhaltnisse zu beriicksichtigen, 
und es miissen Dermoidzysten, Zysten durch versprengte Nasenschleimhaut­
teile als angeborene und Echinokokken, Mukozelen, Tranensackektasien 
und zystisch veranderte Tumoren als erworbene Erkrankungen ausgeschaltet 
werden konnen. 

Die Cephalocele posterior entsteht durch Liicken in den tieferen Teilen 
der Orbitalwand, wobei der Bulbus nach vorne oder nach hinten verdrangt werden 
kann. Gelegentlich war ein fluktuierender Tumor und auch Pulsation zu fiihlen, 
und der Schadel zeigte Difformitaten. Die Entstehung der hinteren Cephalocele 
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Abb. H . Encephalocele. (Nach 
R. PETERS.) 

ist eine weit langsamere. Die oft sehr schwere 
Diagnose wurde gelegentlich durch das Auf­
treten von Gehirnsymptomen beiKompression 
gesichert. 

Die FaIle von Encephalocele der Orbita 
sind ziemlich selten. Sie sind neuerdings in 
der Arbeit von RICH. PETERS zusammen­
gestellt, unter Hinzufiigung eines anatomi­
schen genau untersuchten Falles (Abb. 14, 
15 und 16) , der auch dadurch bemerkenswert 
war, daB der difformierte Bulbus beiderseits 
Netzhautveranderungen aufwies, wie sie auch 
von BIRCH-HmscHFELD und SIEGFRIED und 
von BOHM bei Orbitaltumoren beschrieben 
wurden (s. auch S. 386). Es handelt sich da­
bei im wesentlichen urn Fehlen der Stabchen­
und Zapfenschicht und Veranderungen im Be­
reiche der Kornerschichten. 

Auch die Bearbeitung von 

Abb.15. Encephalocele Basis cranii (Nach R. PETERS). 

BIRCH-HIRSCHFELD gibt eine 
gute Ubersicht uber die En­
cephalocelen, deren Patho­
genese besonders durch die 
Arbeit von STADFELDT klar­
gestellt worden ist. Wah­
rend man fruher, wie dies 
besonders durch SPRING ge­
schah, annahm, daB die be­
reits verknocherte Schadel­
kapsel usuriert wiirde, wird 
heute die Entstehung des 
Bruches in eine fruhere Zeit 
verlegt. Nach MUSCATELLO 
handelt es sich um eine 10-
kale Entwicklungshemmung 
der osteogenen Membran, 
die sich spater in Kranium 
und Dura differenziert, und 

Abb. 16. Encephalocele. Septum narium. 
(Nach R. PETERS. ) 

STADFELDT erklart sie mit einer Abnormitat 
der Schadelanlage, dergestalt, daB die Aus­
trittsstelle der Cephalocele stets zwischen 
Primordialknorpel und Deckknochen ge­
legen sei. 

Bei der Cephalocele anterior ist die Pforte 
nach STADFELDT zwischen Siebbein und 
Stirnbein gelegen, weshalb fiir die verschie­
denen Modifik!l.tionen der Name Cephalo­
cele frontoethmoidalis vorgeschlagen wird. 
Eine Rolle spielt dabei auch die tiefe Lage 
des Siebbeins, die nach STADFELDT eben­
falls auf einer abnormen Schadelanlage be­
ruht. Liegt das Siebbein sehr tief, so kann 
sich die Crista galli mit der Lamina cribrosa 



Bulbuszysten bei Mikrophthalmus. 399 

an die Hinterseite der Nasenbeine heften oder hinter dem N asenbein frei endigen. 
Die Nasenbeine konnen fehlen, oder es kann eine freie Lucke zwischen dem 
Nasenbein und der Lamina cribrosa bestehen. Sehr deutlich war dies in den 
Fallen von MUHR, R. PETERS und von SIEVERS. Die Scheidewand zwischen 
N asenhohle und dem Kanal der Encephalocele war knorpelig und bildete 
eine direkte Fortsetzung der Pars nasalis des Primordialknorpels. Liegt das 
Siebbein normal, so tritt die Cephalocele rechts und links von dem Nasenfort­
satz aus. 

Neuere Falle wurden von STUART, BALABONINE und von SCHOUSBOE 
beschrieben. 

In dem anatomisch untersuchten und erfolgreich operierten Falle von COHEN 
war der Canalis opticus erweitert. Die Befunde bei der Cephalocele posterior 
tragen keinen einheitlichen Charakter. Nach STADFELDT gehoren sie zu der 
basilarcn Form, und auch hier wurde an der Knochenlucke eine ahnliche Membran 
wie bei den fronto-ethmoidalen Formen gefunden und in einem neueren Falle 
von JAURSCH bestand ein Defekt des groBen Keilbeinflugels und in dem von 
SCULLICA fehlte die hintere Orbitalwand und bestand ein Defekt der mittleren 
Schadelgrube. 

Einen einschlagigen Fall publizierte neuerdings VAN DUYSE. Hierbei wird 
besonderer Wert auf die vom Gehirn ausgehende Gliomatose der Orbita gelegt. 
Auch in dem mit Erfolg operierten Falle von TICHONOWITSCH wurde Gliagewebe 
mikroskopisch festgestellt, ebenso von KREIKER und von COHEN. 

In dem Falle von LUTZ war im Bereiche der Fissura orbitalis superior ein 
fur zwei Finger durchgangiger Spalt neben Difformitaten der Orbitalknochen 
verhanden. LANDING-SMITH und JENSEN beschreiben einen Fall von Ence­
phalocele posterior, der schon bei der Geburt zu Exophthalmus gefuhrt hatte, 
was mit Ausnahme eines weiteren Falles von F ALTA sonst immer spater zu ge­
schehen p£1egt. In einem Fall von DI MARZIO bestand keine nachweis bare 
Kommunikation mit der Schadelhohle. Sie muBte jedoch fruher bestanden 
haben, weil die Auskleidung der Zystenwand Ependym und Rudimente von 
Hirnsubstanz zeigte. Anatomisch sichergestellt surch den Befund der Bestand­
teile des Hirnbruches ist der Fall von AULAMo, der eine linksseitige Encephalocele 
im Bereiche der Nasenwurzel aufwies. LOTIN beschreibt einen Fall, in dem die 
im Bereiche des unteren Lides sitzende Zyste von Gehirn vollig abgeschnurt 
war. Hierher gehort ferner noch ein Fall von ZEIDLER. In einem Falle von 
JAENSCH bestand ein groBer Defekt der Schlafenschuppe. Der Bulbus war 
durch eine komprimierbare weiche Masse nach unten und innen gedrangt. Der 
knocherne Orbitaltrichter fehlte. 

3. Bulbuszysten bei lUikrophthalmus. 
Die mit der Entwicklung des Augapfels in Beziehung stehenden Zysten­

bildungen bieten in anatomischer Beziehung ein hohes Interesse dar, und da 
sie ziemlich selten sind und noch seltener zur anatomischen Untersuchung 
gelangen, so gibt ein jeder dieser Falle Veranlassung, die Frage nach der Ent­
stehung der Zysten von Neuem aufzurollen. Zusammenhangende Arbeiten 
uber diesen Gegenstand lie£erten MANZ, v. HIPPEL, VAN DUYSE und PETERS. Hier 
und in den kritischen Berichten von SEEFELDER, sowie in der Zusammen­
stellung von BIRCH-HIRSCHFELD, welche 105 Falle um£aBt, ist die Literatur 
bis auf wenige Falle vollstandig enthalten, so daB ich auf die in diesen Arbeiten 
enthaltenen Verzeichnisse verweisen kann, soweit nicht Einzelheiten an dieser 
Stelle eine besondere Erwahnung erfordern. 
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Klinisch erscheinen diese Zysten fast ausschlieBlich als Hervorwolbung 
der unteren Lider, welche deutlich fluktiert. Sie enthalten eine klare oiters 
mit Blut vermischte Fliissigkeit und stehen mit dem Augapfel in direktem 
Zusammenhang, von dessen Auskleidung stets Elemente im Bereiche der Zysten­
wandung gefunden werden. Die GroBe der Zysten wechselt, so daB sie leicht 
iibersehen werden und andererseits sogar die ganze Orbita ausfiillen konnen. 
Kleinere, mehr nach hinten gelegene, derbwandige Zysten konnen gelegentlich 
einen Tumor vortauschen, um so mehr, wenn sie mit dem Periost adharent 
sind oder gar die Wandungen der Orbita usurieren. Sie kommen ein- und 
doppelseitig vor und werden direkt nach der Geburt beobachtet, weshalb dif­
ferentialdiagnostisch fast nur die Encephalocelen in Betracht kommen. 

Die anatomische Untersuchung ergibt zunachst, daB die auBere Schicht 
der Wandung aus Bindegewebe besteht. Wurde solches auch im Innern der 
Zyste gefunden, so handelt es sich wohl stets um eine Verwechslung mit Glia­
gewebe, welches fiir gewohnlich mit Netzhautelementen und Zylinderepithel 
in der Wandung zusammen angetroffen wird. Vor allen Dingen interessiert 
hier die zuerst von ROBINSKI gefundene Tatsache, daB die Netzhautschichten 
in der Zystenauskleidung invers gelagert sind, eine Erscheinung, die nur in 
wenigen Fallen gefehlt haben soll, was von NATANSON bestritten wird. Die 
Netzhaut ist immer abnorm, indem meistens Nervenfasern und Ganglienzellen 
fehlen und die Glia ofters stark gewuchert ist. Auch wurden zystische Hohl­
raume der Nervenfaserschicht gefunden. Die Aderhaut geht bis an den Rand 
der Zyste heran. DaB die Zysten auch spater noch wachsen konnen, geht z. B. 
aus dem Falle von HOFFMANN hervor. 

Die GroBe des Augapfels wechselt. Er kann normal groB oder so klein sein, 
daB er der Palpation entgehen kann. Die Sklera zeigt meistens in der Gegend 
des Optikuseintrittes eine Liicke, die stets mit gefalteter Netzhaut ausgefiillt 
ist. Der Glaskorperraum steht mit dem Zystenraum nicht in Verbindung, 
wohl aber der subretinale Raum in allen Fallen (NATANSON). 

Die Entstehung der Bulbuszysten ist vielfach diskutiert worden. DaB es 
sich hier nicht um Entziindungsfolgen handelt, wie neuerdings noch CALHOUN 
fUr seinen Fall annahm, ist schon deshalb sicher, weil mit dieser Erklarung die 
Anwesenheit der Netzhautelemente in der Zyste nicht harmoniert, ganz ab­
gesehen von der nahen Verwandtschaft niit dem Mikrophthalmus, der doch 
das Prototyp eines Bildungsfehlers darstellt. Ebensowenig sind die Erklarungen 
zutreffend, welche eine abnorme Abschniirung der Tranensackschleimhaut der 
Zystenbildung zugrunde legen wollen (TALKO, LAGRANGE). 

Es kommt einzig und allein eine Entwicklungsstorung in Frage, und die 
Diskussion drehte sich hauptsachlich darum, ob die Zysten aus der primaren 
oder aus der sekundaren Augenblase entstehen. FUr die letztere Erklarung 
sprach in erster Linie der Sitz der Zysten im unteren Bulbusabschnitt, wie dies 
schon ARLT und spater MANZ betont hatten. Dieser Annahme bereitete jedoch 
der Umstand Schwierigkeiten, daB damit die inverse Lage der Netzhautschichten 
nicht erklart wiirde, weshalb KUNDRAT und MrTVALSKY die Entstehung aus der 
primaren Augenblase verfochten, wofiir auch nach NATANSON die Tatsache 
spricht, daB der Zystenraum wohl mit dem friiheren Raume der primitiven 
Augenblase in einzelnen Fallen in Verbindung stand, nicht aber mit dem Glas­
korper. Andererseits wurde besonders von HESS (s. Abb. 17) die Entstehung der 
Zysten aus der sekundaren Augenblase verfochten, und diese Ansicht gewann 
allmahlich zahlreiche Anhanger. Es stellte sich jedoch allmahlich hemus, daB 
beide Entstehungsarten moglich sind. Fiir die Entstehung aus der primaren 
Augenblase sprechen die FaIle von TAYLOR-COLLINS und von SCHIMANOWSKY 
sowie von NATANSON. Der letztere Autor erklart die Entstehung der Zysten 
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damit, daB die Einstiilpung des retinalen Abschnittes der primaren Augenblase 
aus unbekannten Griinden unterbleibt, und dieser Abschnitt wachst nun in das 
umliegende Mesoderm hinein, wobei die Retina pervers gelagert ist. Der hintere 
Tell der Augenblase wird zum Pigmentepithel, umlagert von Aderhaut und 
Muskelgewebe, wobei es auch zur Entwicklung einer Linse kommen kann. Der 
Sehnerv mundete in die Zyste und nicht in das Bulbusrudiment. 

Neuere FaIle von SEE FELDER und von LOHLEIN bestatigen die Moglichkeit 
der Entstehung aus der primaren Augenblase, indem die Zystenwandung in 
SEEFELDERS FaIle nur Pigmentepithel, aber keine Elemente der sekundaren 
Augenblase aufwies, wahrend LOHLEIN rudimentare Netzhautelemente, nicht 
aber Elemente mesodermaler Abkunft fand. 

- --
Abb. 17. lIIikroophthalmus mit Bulbuszyste. (Nach HESS, Arch. Augenheilk. 42 [1896.]) 

Hierher gehoren auch die FaIle von DE VRIES und VAN DUYsE. 1m ersteren 
wurde keine Andeutung eines Augapfels gefunden und die Zyste ist wohl als 
erweiterte primare Augenblase aufzufassen und auch VAN DUYSE fand keinerlei 
Anzeichen eines Augapfels. 

DaB andererseits die Zysten im Stadium der sekundaren Augenblase ent­
stehen konnen ist zweifeIlos. Hier kann der Augapfel nahezu normal groG sein; 
es ist die Hornhaut, vordere Kammer und meistens auch die Iris zu erkennen. 
Die Linse ist meistens stark verandert und verlagert oder fehlt ganz. Die Netz­
haut ist nur ausnahmweise normal entwickelt. Die Auskleidung der Zysten be­
steht aus retinalem Gewebe, dessen Schichten perverse Lagerung aufweisen, und 
die Sklera enthalt eine freie Lucke, die von Netzhautelementen ausgefullt ist. 

Die Entstehung dieser FaIle, zu denen auch trotz geringer Abweichung 
von der Mitte, der Fall von WEYMANN gehort, kann mit guten Grunden auf eine 
Storung im VerschluG der fetalen Augenspalte zuruckgefiihrt werden, womit 
ihre Verwandtschaft mit den Kolobomen dokumentiert wird, indem auch hier 
mesoderm ale Gewebe diese Storungen hervorrufen. Die weitere Entwicklung 
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der Zysten stellt sich NATANSON in der Weise vor, daB die Retina an diesem 
Hindernis vorbei in die Orbita wachst und hier eine hohle oder solide Zyste 
bildet, je nachdem sich zwischen den beiden Blattern der Netzhaut Fhissig­
keit entwickelt. Dann besteht keine Kommunikation mit dem Glaskorperraum. 
NATANSON unterscheidet diese Zysten streng von den ektatischen Kolobomen, 
welch letztere durch Augendruck zustande kommen, wobei die Ektasie mit 
dem Glaskorperraum in Verbindung steht und die Netzhaut, wenn sie vorhanden 
ist, wie bei den Kolobomen in doppelter Lage liegt, wahrend die Orbitalzysten 
durch Auseinanderdrangen der Netzhautblatter durch Fliissigkeit entstehen, 
die nicht mit dem Glaskorperraum zusammenhangt und daher nur mit Netzhaut­
elementen in einfacher Lage ausgekleidet sein kann. 

Gestiitzt wird diese Auffassung durch 2 neuere Falle von ORLOFF. v. HIPPEL 
ist geneigt, wenigstens einen Teil dieser Falle als ektatische Kolobome zu erklaren, 
wahrend SEEFELDER an der von NATANSON gegebenen Klassifikation festhalt. 

Eine dritte Art der Entstehung der Bulbuszysten muB nach den Arbeiten 
von TERRIEN und von BERGMEISTER in Betracht gezogen werden. 1m Falle 
von TERRIEN, der eine Reihe von Veranderungen im Bereiche des vorderen 
Bulbusabschnittes auf entziindliche Prozesse zuriicldiihren will, fehlte der Opti­
kus vollstandig, an seiner Stelle trat ein GefaB durch eine Liicke der Aderhaut 
und des Pigmentepithels ein. Die diinnwandige Zyste am hinteren Augenpole 
solI nach TERRIEN keine nervosen Elemente enthalten haben, was nach SEEFELDER 
unzutreffend ist. Es handelte sich um eine unvollstandige Aplasie des Sehnerven, 
dessen orbitaler Teil in eine Zyste umgewandelt worden war. Damit gewinnt 
dieser Fall groBe Ahn1ichkeit mit dem von BERGMEISTER, in welchem ebenfalls 
der Zystenraum nicht mit dem Glaskorper, sondern mit dem subretinalen 
Raum in Verbindung stand und mit Glia und Pigmentepithel ausgekleidet war. 
Auch hier war in beiden Augen der Optikusstiel in eine Zyste verwandelt. Mit 
diesen beiden Fallen hat auch der von SAFAR .Ahnlichkeit, wobei der Augapfel 
normal groB war. Nur in wenigen Fallen von Zystenbildung im Bereiche des 
Augapfels wolbten sich die Zysten im Bereiche des oberen Lides vor. Es sind 
dies die Falle von BUCHANAN, MAY und HOLDEN, TAYLOR und COLLINS, von 
denen der letztere von SEEFELDER mit der primaren Augenblase in Verbindung 
gebracht wird, wie dies auch in einem Falle von VAN DUYSE zutraf, wahrend 
der von BUCHANAN nicht geniigend untersucht ist. Dasselbe gilt fUr den Fall 
von AUGSTEIN, wo der Augapfel normale GroBe besaB. In dem Falle von 
HOLDEN war die mit dem Aquator des Aufapfels zusammenhangende Zyste 
mit rudimentarem Netzhautgewebe angefiillt. Moglicherweise haudelte es sich 
in dem unvollstandig untersuchten Falle urn eine Ausstiilpung der sekundaren 
Augenblase nach aufwarts. Auch SEEFELDER sah eine zystische Ausstiilpung 
der Retina an atypischer Stelle, ebenso v. HrPPEL. Diese FaIle bediirfen noch 
der weiteren Aufklarung. 

Eine wertvolle Grundlage fiir das Verstandnis und die weitere Erforschung 
dieser MiBbildung bietet die ausfiihrliche Arbeit von v. SZILY iiber die Onto­
genese der Kolobome, worin vor allem zum Ausdruck kommt, daB das Meso­
derm eine durchaus passive Rolle spielt und in der Arbeit von KOYANAGI wird 
auf Grund embryologischer Studien nachgewiesen, daB bei seinen Zucht­
versuchen iiber Kolobome und Mikrophthalmus in vielen Fallen Andeutungen 
von Zystenbildungen gefunden wurden. 

Eine besondere Erwahnung verdienen noch die Fane von HALBERTSMA 
und von BERGMEIS~R, die ebenso wie VAN DUYSE gliose Wucherungen fanden. 
Wahrend bei VAN DUYSE der Augapfel fehlte, und die Wucherung als tumor­
artig aufgefaBt wurde und BERGMEISTER geneigt ist, diese Gliawucherungen, 
die sich im Augapfel, im Ubergangsteil und in der Zyste fanden, mit den bei 
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der Angiomatosis retinae zu findenden Bildern in Verbindung zu bringen, 
nimmt HALBERTSMA mit SEEFELDER an, daB diese Gliawucherungen, wie 
auch in dem FaDe von STARGARDT, lediglich der AusfiiIlung der Hohlraume 
dienten. Dieser Fall von STARGARDT ist durch die Komplikation mit einem 
Lipodermoid bemerkenswert. 

Anhang. 
Als weitere zystenartige MiBbildung im Bereiche des Augapfels ist em 

Befund anzusehen, den SAFAR an Stelle des miBbildenden Optikus bei einem 
9monatlichen Kinde erheben konnte. 

4. Die Teratome del' Orbita. 
Die Teratome, die im Bereich der Orbita nur sehr selten vorkommen, sind 

Geschwiilste, die aus 2 oder 3 Keimblattern hervorgehend, sich zu Organen 
oder K6rperteilen entwickeln k6nnen, wahrend in anderen Fallen die Diagnose 
nur durch die anatomische Untersuchung gestellt wurde. 

DaB bisher bekannt gewordene Material umfaBt etwa 24 FaIle, wovon 12 
in der Zusammenstellung BIRCH-HIRSCHFELDS aufgefiihrt werden. Ich finde 
auBer diesen noch erwahnt die FaIle von KEIL und von PHILIPP, uber die mir 
nahere Daten nicht zu Gebote stehen. In den Fallen von LAWSON und von 
ROTHSCHILD fanden sich Derivate zweier KeimbIatter, im letzteren z. B. Schleim­
gewebe, Epithel, Driisen und Knorpel. Vielleicht geh6ren hierher auch die Falle 
von RUMszEwICz. 

In den ubrigen Fallen waren 3 Keimblatter beteiligt. Es handelte sich um 
Tumoren, die sich durch rasches Wachstum auszeichneten und Exophthalmus 
und Hornhautnekrose im Gefolge hatten. Die Anordnung der einzelnen 
Keimblattderivate war eine regellose, z. B. in dem FaIle von EWERTZKY, wo 
nerv6se Elemente, Fettgewebe, Knochen, Knorpel und Muskulatur, ferner 
mit Epithel ausgekleidete Zysten gefunden wurden, ebenso in dem FaIle von 
CORBITT und von CATTANEO. 

In dem FaIle von BROER und WEIGERT fand sich ein rudimentares Darm­
stuck und bei dem von v. RIPPEL Nervengewebe, mit Epithel ausgekleidete 
Zysten, Schleimdrnsen, Knorpel, Drnsen, GefaBe und eine rudimentare Zysten­
anlage; auch KEARNEY, ebenso TRUSZYNSKA beschreibt einen ahnlichen Fall. 
In dem FaIle von SCHUMACHER nahm das aus 3 Keimblattern sich zusammen­
setzende Teratom auch die Schadelliohle ein. 

Der Fall von AHLFELD zeigte im Bereich der Orbita eine untere Extremitat 
neben einer Enoephalooele frontalis. 

MIzuo entfernte aus der Orbita eines Kindes einen mit Nabelschnur ver­
sehenen F6tus, den er als Orbitophagus parasiticus bezeichnet. Der Autor 
weist auf die Analogien hin, die zwischen diesen orbitalen Mischgeschwiilsten 
und dem Epignatus der Mundhohle bestehen. 

Zur Erklarung dieser Geschwiilste haben MARCHAND und BONNET ange­
nommen, das eine aus dem Zusammenhange ausgeschaltete Blastomere an 
irgendeiner Stelle sich langsam oder rascher entwickelt. Der Fall von MIzuo 
setzt ein sehr fruhes Stadium der Abschnurung voraus, in welchem noch keine 
weitgehende Teilung der Blastomeren stattgefunden hatte. Nach einer gewissen 
Latenzzeit begann dann das Wachstum dieses totipotenten Materials, wahrend 
bei spaterer Abschniirung des Keimmaterials Mischgeschwiilste oder nur ein­
fache Tumoren, z. B. Fibrome, Lipome und Chondrome entstehen. Beziiglich 
der Dermoidzysten macht v. HIPPEL darauf aufmerksam, daB man in deren 
Wandung auch nach Derivaten anderer Keimblatter suchen miisse, weil der-

26* 
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artiges auch bei Ovarialdermoiden gefunden seL Um einen solchen Fall handelt 
es sich augenscheinlich bei BUCHANAN. Experimentell konnte v. HIPPEL am 
Kaninchenauge durch Einspritzen einer aus verriebenen Kopfen von Kaninchen­
embryonen bestehenden Masse das Auftreten von knorpel- und knochenahn­
lichem Gewebe, Haaren und Muskelfasern und Pigmentzellen erzeugen. 

In einem FaIle von VIANA bestanden Veranderungen, die von der Tranen­
druse ausgegangen sein konnten. 

Wegen ihrer Bosartigkeit verlangen die Teratome die baldige Entfernung. 
In der neueren Arbeit von MALKIN, der ein aus 3 Keimblatterderivaten 

bestehendes Teratom beschreibt, werden auBer den genannten Fallen noch die 
von COURANT, LAGRANGE, ELLIOT und INGRAM, COUTLER und COATS, LLOYD 
und Von PRYM angefiihrt. SCHLEGEL beschreibt 3 birnengroBe Teratome bei 
einem Schwein. 

5. Die Dermoide der Orbita. 
Die echten Dermoide in der Umgebung des Auges sind eine haufige Erschei­

nung. Weniger haufig ist ihr Sitz oder ihr Hrneinwachsen in die Orbita, wobei 
sie wie andere Tumoren zu Lageveranderungen des Augapfels fiihren konnen. 
Nach BIRCH-HIRSCHFELD, der 128 FaIle zusammenstellte, war von 99 Fallen 
43mal der obere auBere und 23mal der obere innere Teil der Orbita betroffen. 
Die GroBe der Dermoide schwankt auBerordentlich. Entziindliche Verande­
rungen pflegen das Wachstum zu beschleunigen und treten sehr haufig im 
2. oder 3. Lebensjahrzehnt auf. 

Die klinischen Symptome bestehen in Lageveranderungen des Augapfels, 
der so weit verdra.ngt werden kann, daB er aus der Lidspalte herau'lhangt 
(Faile von MOULTON, CHEVALLEREAU und RAYMOND, s. BIRCH-HIRSCHFELD), 
Schwund des Fettgewe bes, ferner Beweglichkeitsbeschrankung und Sehnerven­
schadigungen. Besonderes Interesse verdienen die Verwachsungen mit dem 
Periost oder dem Augapfel, sowie die umschriebenen Knochendefekte, die 
eine Gehirnpulsation fortleiten konnen oder in denen die Dura frei liegt, wie 
in dem FaIle von Cucco. Die Gestalt der Zysten paBt sich in weitgehendstem 
MaBe der Umgebung an, was besonders bei den sog. Zwerchsackdermoiden 
der Fall ist. Derartige FaIle sind mehrfach beschrieben. So saB in der Beob­
achtung von KROENLEIN der Tumor im auBeren Teile der Orbita und ragte 
in die Schlafengegend hiniiber. Ebenso stand in dem FaIle von BARRIERE 
der Orbitaltumor mit der Schlafengrube, und zwar durch die Fissura orbitalis 
in Verbindung, warhend FISER die Fortsetzung in die Supraorbitalgegend 
beobachtete. LEDIARD sah eine Kommunikation mit der Kieferhohle und 
LAPERSONNE erne solche mit der Schadelhohle, und neuerdings beschreibt 
RAUEISER einen bereits von AXENFELD demonstrierten Fall genauer, in welchem 
der Tumor durch einen Knochendefekt in die Fossa temporo-zygomatica, in 
die Fossa pterygoidea und bis zum Siebbein reichte und einen weiteren Fall, 
wo es sich um ein fronto-orbitales Zwerchsackdermoid handelte. Ein solches 
Jag auch in dem Falle von HOFFMANN vor, ebenso bei CANGE und ARGAUD und 
bei PERWOG. Bemerkenswert war in dem FaIle von BARRIERE das Hervortreten 
des Augapfels bei Kaubewegungen, welche einen Teil des Inhaltes der Zyste 
in die Orbita trieben. Andeutungsweise war diese Erscheinung auch in dem Falle 
von AXENFELD vorhanden. Auch die lediglich auf die Orbita beschrankten 
Zysten konnen einen sehr tiefen Sit?: bei abnormer GroBe des Tumors aufweisen. 
So reichte er in den Fallen von BOGATSCH und von COHN bis in die Tiefe des 
Orbitaltrichters, ebenso in dem Falle von JocQs. Ein schnelles Wachstum 
wurde gelegentlich nach Trauma beobachtet. Eine neuere Beobachtung bringt 
eine Arbeit von CANGE. 
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Abb. 18. Dermoidzyste. In der Wand glatte lIIuskeifasern und Talgdrlisen. 
(Nach BIRCH-HIRSCHFELD_) 

Abb. 19. Dermoidzyste_ Infiltration der Wand. 
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Die Differentialdiagnose muB beim V orhandensein von Knochendefekten 
in erster Linie beim Sitz im inneren TeiIe der Orbita die Encephalocelen beruck­
sichtigen, feruer serose und Bulbuszysten, parasitare Zysten und Mukozelen. 

Die anatomische Untersuchung der Zystenwand (s. Abb. 18) lehrt, daB in 
der bindegewebigen Kapsel Elemente der Haut, HaarfoIlikel, SchweiB- und 
Talgdriisen, sowie glatte Muskelfaseru zu find en sind. Die Epithelauskleidung 
kann mehrschichtig oder rudimentar und die PapillenbiIdung unregelmii.Big 
sein. Der Druck der wachsenden Zyste erzeugt GranuJationsgewebe und Ent­
zundung der Zystenwand (Abb. 19), sowie Rarefikation der driisigen Elemente. 
Der Reiz, den der Zysteninhalt auf die Wandung ausiibt, kann zur Bildung 
von RieseIl2ieIlen und zu Entzundungserscheinungen fiihren. In einem FaIle 
Von VISSICH war eine Stelle der Wandung im Sinne eines Hamangioms verandert. 
In einem Fane von VELHAGEN wird die Riesenzellenbildung auf den Reiz durch 
Haare zurUckgefiihrt. Der Inhalt der Drusen besteht aus den Produkten der 
drusigen Elemente, dem epithelialen Atherombrei und Haaren. Uberwiegen 
der Talgdrusen kann dem Inhalt einen olartigen Charakter geben, wie z. B. 
in dem FaIle von KNAPP. Ausnahmsweise kann die Zyste in dichtem Granu­
lationsgewebe Knochenbildungen enthalten. 

Nach DE BENEDETTI kann die auskleidende Epithelschicht durch den Druck 
des Zysteninhaltes weitgehend verandert werden, so daB gelegentlich die Haar­
balge, Drusen usw. verschwinden konnen. Dann aber kann auch ein atherom­
ahnliches Gebilde durch SekretstOrung entstehen. Trotzdem erscheint es 
zweifel haft, ob in dem Fane von FRUE und DEJEAU ein Dermoid vorlag, weil 
nur bindegewebige Elemente gefunden wurden. 

BezugJich der Pathogenese ist zu bemerken, daB es sich um Abschnurungs­
zysten handelt, wie schon VERNEUIL vermutet hatte, und zwar entsprechen 
die PradiIektionsstellen den Furchen, die den Oberkieferfortsatz seitlich be­
grenzen. Wie BIRCH-HIRSCHFELD in Ubereinstimmung mit KROENLEIN annimmt, 
sind die unterhalb der Zysten befindlichen Knochendellen nicht als Schwund 
des Knochens, sondern als Aplasie des Knochens aufzufassen. Die Verlagerung 
der Hautteile fallt in eine fruhe Entwicklungsperiode, wo die Gesichtsspalten 
sich schlieBen, also in die 6.-7. Woche. Direkte Verwandtschaft mit den 
Teratomen besteht nicht, jedoch ist bei der Untersuchung der Wandung, wie 
v. HIPPEL betont, darauf zu achten, ob nicht etwa auch andere als ektodermale 
GebiIde dort zu finden sind, wie dies bei Ovarialdermoiden der Fall ist. 

Verwandt mit den Dermoiden sind die bisher nur von DEMARQUAY, ROHMER, 
SCHIRMER und BmCH-HIRsCHFELD beobachteten Cholesteatome, die keine 
eigentliche Wandung besitzen, aber auf eine Abschniirung ektodermaler Gebilde 
zu beliehen sind. Die aus platten stearinartigen Schuppen bestehenden Massen 
enthalten Cholesterin und platte kernlose Zellen. In den Fallen von SCHIRMER 
und von BIRCH-HmsCHFELD, wo der auBere Orbitalrand betroffen waJ, war 
ein Trauma vorausgegangen. Die Orbitalwand war in dem FaIle von STEIN 
und GRADLE so defekt, daB eine Kommunikation mit der Schadelhohle bestand. 

Ein Fall von SOHBY BEY, wo neben einer Zyste eine Microfilaria Bancroftii 
im Orbitalinhalt und zahlrei('he Filarien im Elute gefunden wurden, wird von 
STARGARDT wohl mit Recht als Dermoidzyste bei einem an Filariosis leidenden 
Patienten bezeichnet. Auch hier war ein Trauma vorausgegangen. Von neueren 
Fallen seien hier erwahnt die Beobachtungen von VEREBELY, der in einem Fane 
eine Lasion des Knochens beobachtete, nachdem eine Dermoidzyste unvoIl­
stiindig entferut worden war. In einem weiteren FaIle bestanden mehrfach 
Verzweigungen der Dermoidzysten und im dritten ha~~e ein Teil der Zyste 
das Orbitaldach dur('hbrochen. FARINO beschreibt eine Olzyste als Abart eines 
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Dermoids und GRADLE hebt die Ahnlichkeit seine" Fanes mit einem von VERE­
BELY beschriebenen hervor. GOLOWIN sah ebenso wie BELSKI eine Blutung 
in einer DeImoidzyste und AXENFELD halt die von einem Arzte gefundene 
Vereiterung nicht fUr einen Gegenbeweis gegen die Annahme einer Dermoid­
~yste. Diese Vereiterungen konnten, wie RAUEISER zeigte, von den Nebenhohlen 
ausgehen. 

Anhang: Uberzahlige Zahne in der Orbita. 

Eine bisher einzig dastehende Beobachtung iiber iibefl:ahJige Zahne in der 
Orbita finden wir in der Arbeit von LAPERSONNE, DE VELTER und PRELAT. 
Bei einem 15jahrigen Madchen wird durch Rontgenbild die Ursache des vor­
handenen rechtsseitigen Exophthalmus in iiberzahligen Zahnen festgestellt, 
welche iiber den oberen Molar7iahnen mit einer oder zwei Wurzeln regellos 
angeordnet sind und sich bis in den hinteren Teil der Fissura sphenomaxillaris 
verfolgen lassen. Die Auwren nahmen an, daB eine Zelleiste des oberen rechten 
Zahnwulstes weitergewuchert ist und sich durch jene Fissur in die Orbita er­
streckt hat. 

Auch in 2 Fallen von CHOMICKI wurden rontgenologisch Zahne in der Orbita 
nachgewiesen. 

6. Die Mukocelen der Orbita. 
In diesen Kapiteln sollen nur diejenigen Erkrankungen der Nebenhohlen 

besprochen werden, welche nicht zu einer Beteiligung des Orbitalinhaltes fiihren. 
wie sie bei akuten Ent7iiindungen aufzutreten pfJegt, sondern nur eine Ra.um­
beschrankung oder Defekte der Wandungen verursachen. Es sind dies die 
chronischen Empyeme und die ihnen nahe verwandten Mukocelen und die Hydro­
celen, be! welchen durch den Druck der angesammelten Fliissigkeit eine Atrophie 
der Wandung herbeigefiihrt wird. Vcraussetzung fiir diese Ansammlung ist 
der VerschluB des Ausfiihrungsganges der betreHenden Nebenhohle, und dieser 
wird in einer Reihe von Fallen durch ein Trauma verursacht, welches periostale 
Entzoiindungspro7iesse auslOsen soIl. Liegt kein Trauma vor, so kommt ZUIlachst 
eine zystische Degeneration der entziindlich veranderten Schleimhaut in Betracht. 
Hierfiir Jiegen, wie RHESE in seiner zusammenfassenden Arbeit ausfUhrt, ana­
tomische Beweise zur Zeit noch nicht vor, wenn wir von einem neuerdings 
mitgeteilten Falle von POOLEY und WILKINSON absehen, wo auf dem Boden 
der ektatischen Kieferhohle eine kollabierte Zyste gefunden wurde. 

In der Mehr7iahl der nicht traumatisch bedingten FaIle diirfte der VerschluB 
des Ausfiihrungsganges jedoch auf andere Weise zustande kommen. Hier sind 
es in erster Linie entziindliche Veranderungen, welche die Hohle selbst frei 
lassen und nur den Ausfiihrungsgang betreffen, ferner Osteome oder operative 
Eingriffe (s. die schon erwahnte Arbeit von RHESE). 

Ferner muB mit der Tatsache gerechnet werden, daB besonders die Siebbein­
empyeme die Ausfiihrungsgange der Stirnhohle oder der Keilbeinhohle verlegen 
konnen, ohne daB diese selbst erkrankt sind. In dem Fall evon DI SANTO war der 
VerschluB der Siebbeinzellen, durch ein Odem herbeigefiihrt worden, wii.hrend 
ein Stirnhohlenempyem schon vorher bestanden hatte, und in einem Fall von 
BAETHGEN wurde erst nach Operation einer Stirnhohlenmukooele ein Empyem 
der Siebbeinzellen entdeckt. Nach der Ansicht von RHESE braucht der Ver­
schiuB des Ausfiihrungsganges nicht notwendigerweise eine Mukocele im Gefolge 
zu haben, wie dies z. B. KILIAN annimmt, der dafiir entziindJiche Veranderungen 
verantwortlich macht, wahrend BOENINGHAUS die Mukocele ledigJich auf 
mechanische Ursachen zurftckfiihrt. Fiir RHESES Ansicht sprechen die Be­
funde bei Septumdeviationen und an resezierten Muscheln, weiche versprengte, 
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in sich geschlossene Siebbeinzellen enthalten, welche nicht dilatiert sind. Die 
FaIle von rein seroser Fliissigkeitsansammlung, die durch einen Hydrops ex 
vacuo zustande kommen sollen, sind selten. Haufiger diirften jedoch entziind­
Iiche Veranderungen in den Wandungen vorhanden sein, welche zu Exsudaten 
fiihren; vielleicht ist auch, wie BENJAMIN annimmt, der Reichtum an schleim­
bHdenden Zellen zu beliicksichtigen. 

In den histologischen Befunden an den exzidierten Wandstiicken, wie sie 
STENGER und RHESE erheben konnten, fehlten entziindliche Veranderungen, 
jedoch ist mit der Moglichkeit zu rechnen, daB sie erheblich zuriickgegangen 
waren. Dafiir spricht auch das Vorkommen sterilen Eiters in derartigen erwei­
terten Hohlen. Nach RHESE ist in den meisten Fallen von Mukocele anzunehmen, 
daB neben dem VerschluB des Ausfiihrungsganges entziindliche Veranderungen 
der Schleimhaut eine Rolle spielen, welche fiir eine Sekretvermehrung ,-er­
antwortlich zu machen sind, die ihrerseits eine Drucksteigerung und damit 
die Ausdehnung der Wandungen herbeifiihrt. 

Der Inhalt der erweiterten ZeJIen ist selten eingedickt. Meistens handelt 
es sich urn fliissige Massen, die fadenziehend und oft von gelber bis brauner 
Farbe sind. Findet man Eiter, so pflegt dieser steril zu sein, falls nicht eine 
frische Infektion einer alten Mukocele vorliegt, wie dies in dem FaIle von ROLLET 
und MOREAU zutraf, wo Pneumokokken gefunden wurden. Die Fliissigkeit 
kann gelegentlich durch Niesen oder Schneuzen z. T. aus der Nase entleert 
werden, wenn klappenartige Schleimhautfalten dadurch gesprengt werden. 
Auf diese Weise trat in dem FaIle von BAETHGEN Spontanheilung ein. Choleste­
rinkristaIle kommen zuweilen vor beweisen jedoch nichts fiir oder gegen einen 
entziindlichen Ursprung. Die Wandung der Mukocelen ist fast durchweg eine 
einfache, glatte oder leicht gerotete, oder mit Ekchymosen durchsetzte Membran, 
welche aus Nebenhohlenwandung entsteht, und, wie schon erwahnt wurde, 
hochstens geringe Anzeichen einer alten abgelaufenen Entziindung erkennen 
laBt, wie dies z. B. in den Fallen von STENGER, DUNN und CASALI zutmf. In 
seltenen Fallen kann eine Schleimhautzyste Veranlassung zur Mukocelenbildung 
geben (SPRENGER). In solchen Fallen miiBte man eine doppelte Membran 
erwarten, die bisher jedoch noch nicht gefunden wurde. 

Was nun die einzelnen Nebenhohlen angeht, so verdienen in erster Linie die 
M uko celen der Stirnhohle unser Interesse. Da diese Hohle sich erst nach dem 
6. Lebensjahre bildet und erst im 2. Jahrzehnt sich zu voller GroBe ausbildet, 
so wird man Ektasien erheblicher Art erst nach dieser Zeit erwarten diirfen. 

GroBe und Form dieser Hohlen unterliegt groBen Schwankungen. Sie konnen 
bis an den kleinen Keilbeinfliigel und bis an das Forum opticum reichen, und es 
konnen sich durch Septenbildung Rezesse bilden, die den AbfluB des Sekretes 
verhindern. Die Form kann auBerordentlich variieren, und es kann die Hohle 
hinter der anderen iiber die Mittellinie hinausgreifen (s. auch CALDERARO). 
Wichtig ist auch das Vorkommen von Dehiszenzen der Wandung, sowohl nach 
der Orbita wie nach dem Gehirn hin. Bilden sich nun Ektasien, so wird die 
diinnste Stelle, der innere obere Teil der Orbita in erster Linie befallen, wodurch 
Exophthalmus und BeweglichkeitsstOrung des Auges bedingt werden. Die 
V ortreibung des Knochens kann hart sein, oder es tritt ein gewisses Knittern 
beim Druck auf die Wandung ein, der immer als schmerzhaft empfunden wird 
Die Falte zwischen Oberlid und Orbitalrand kann dabei verstreichen, sei es, daB 
eine Stauung entstanden ist, oder daB der Inhalt der Hohle einen Ausweg 
gesucht hat. 

Die Ausdehnung der Wandung, spezieIl der vorderen, kann eine exzessive 
GroBe erreichen, so daB das Auge schIieBlich in der Hohe der Nasenspitze stand. 
Ais Beispiel fiihrt KUHNT die FaIle von LANGENBECK, BARKMANN, KEATE, 
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BRUNN, STEINER und HALLAUER an. Auch die Arbeit von CANGE beschii.ftigt 
sioh mit der Entstehnng dieBer groBen Hohlen, wie sie auoh von ZENTNER und 
von ZAVALlA, von TRIOSSI und von VALIERE-VIALEIX, BEQuEs et THOUVENEST 
beschrieben wurden. 

Differentialdiagnostisch kommen Tumoren in erster Linie in Frage, wobei 
an die Komplikation von Osteom und Mukocele zu denken ist, wie dies z. B. 
MANASSE beschrieb. In selteneren Fallen kann auch eine Tranensackaffektion 
in Frage kommen. 

Eine Beteiligung des Sehnerven ist gelegentlich in Form von Atrophie 
oder Entziindung beobachtet worden, ebenso das Auftreten von Doppelbildern, 
wobei in erster Linie an eine Veranderung der Trochlea zu denken ist. 

Je starker die Ektasie wird, urn so groBer ist die Gefahr des Durchbruches 
des Inhaltes der Hohle nach der Orbita oder nach dem Gehirne hin. Bestehen 
Dehiszenzen der hinteren Wand, so kann gelegentlich Pulsation des Inhaltes 
beobachtet werden. 

In einem neueren Falle von KUHNT erfolgte der Durchbruch nach der Orbita 
plotzlich und in so ausgedehntem MaBe, daB die gauze Periorbita vom Septum 
orbitale bis zum Foramen opticum abgehoben wurde. Weitere FaIle von Durch­
bruch in die Orbita beschreiben GALLEMARTS und GLEGG, in Gehirn und Orbit a 
Buys und VAN LINT. Eine seltene Ausnahme stellt der Fall von BOSSALINO 
dar, wo sich nach Trauma zwischen 2 Knochenlanzetten eine Blutzyste ent­
wickelt haben solI. 

Die Mukocelen des Siebbeins sind weniger haufig als die der Stirnhohle, 
nicht selten aber mit diesen kombiniert. Die Ektasie der Hohlen bildet sich 
in erster Linie nach der Nase zu aus, jedoch ist auch haufig die innere Orbital­
wand betroffen, wodurch eine Verdrangung des Augapfels und bei Betei.ligung 
der hinteren Zellen eine Schadigung des Sehnerven bewirkt werden kann, wie 
besonders die Untersuchungen ONODIS lehren. Es konnen Stirnhohle und Sieb­
beinzellen zu einer groBen Hohle verschmelzen, und Rezessus konnen in die 
Augenhohle hineinragen, ebenso kommen ofters angeborene Dehiszeuzen der 
Siebbeinplatte vor, Verhaltnisse, die fiir die Form und Ausdehnung einer Ektasie 
in Frage kommen. Dabei kann besonders die dem Optikus benachbarte Wandung 
von Hause aus sehr diinn sein, und es konnen die Hohlen die Mittellinie iiber­
schreiten. Zu beachten sind auch die sog. Knochenblasen, angeborene Luft­
zellen in den Muscheln. 

Differentialdiagnostisch kommen vor allem Tranensackektasien in Frage. 
Ob eine Siebbeinmukocele zu Dehiszenzen der Orbitalwandung in der Tranen­
sackgegend und zu einer Aus8tiilpung der Haut gefiihrt hat, ist oft schwer fest­
zustellen. Sicherlich ist aber, wie ich schon friiher ausfiihrte, oft eine Tranen­
sackektasie in solchen Fallen falschlicherweise diagnostiziert worden, besonders 
dann, wenn es sich urn eine nachtragliche Vereiterung einer Mukocele handelt. 
Eine solche lag auch in dem FaIle von WRAY und PATTERSON vor, wo Pneumo­
kokken gefunden wurden, femer in einem Fane von ALT, der als Orbitalzyste 
bezeichnet wird. In einem FaIle von ZADE wurde besonders durch Jod ein 
Zuriickgehen der Orbitalerkrankung erzielt, bis sich spater die Siebbeinzellen 
durch eine Mukocele verandert erwiesen. 

Die Ektasien der Kieferhohle, soweit sie nicht durch Tumoren oder durch 
Zahuzysten bedingt sind, sind erheblich seltener. Auch hier kommen angeborene 
Dehiszeuzen vor (KAYANAGI). Chronische Entziindungsprozesse sind nach 
ANDEREYA sehr selten, und BIRCH-HIRSCHFELD gibt an, daB eine eigentliche 
Mukocele noch nicht beobachtet wurde. Dagegen sind wiederholt unter diesem 
Namen Veranderungen beschrieben worden, die jetzt als Kieferzysten bekannt 
sind. Sie gehen vom Epithel des Periodontium der Spitze aus und wachsen in 
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die Kieferhohle hinein. Mehrere FaIle dieser Art sind in dem zusammen­
fassenden Bericht iiber die entziindlichen Orbitalerkrankungen enthalten, 
den BRONS iiber die Jahre 1905-1909 erstattete. Hierher gehort nach Ansicht 
von BRONS auch ein Fall von NIELSEN, wahrend in dem FaIle von HECHT eine 
echte Schleimzyste vorlag, die sich von der Gegend des Ausfiihrungsganges 
entwickelt hatte. In einem neueren FaIle von MIHAIL und POPOLITA konnte 
eine paradentale Zyste ausgeschlossen werden, wei! sich in dem Punktat keine 
Pflaster- sondern Zylinderepithelien fanden. Der VerschluB des Ausfiihrungs­
ganges war vermutlich durch einen luetischen ProzeB zustande gekommen. 

Die Ektasien der Keilbeinhohle sind ebenfalls selten. Normalerweise 
kann sie erheblich vergroBert sein; es konnen Rezessus bestehen, und die ver­
diinnten Wandungen gefahrden oft den Sehnerven. Eine eigentliche Mukocele 
beobachteten HAJEK und RHESE. Beide Autoren fanden in einem FaIle Zysten­
bildungen, RHESE beschrieb auBerdem noch einen reinen Fall von Mukocele. 
Weitere FaIle von ROLLAND, BREY, POLlNAK, BENJAMIN und GERBER sind in 
der neueren Arbeit von VAN 1mR HOEVE, der einen eigenen Fall beschreibt, 
angefiihrt. 

Ihre Entstehung wird begiinstigt vor aHem durch Erkrankungen der hinteren 
Siebbeinzellen, die in zwei weiteren Fallen von RHESE zugleich mit der Keil­
beinhohle erkrankt waren. Weitere FaIle von Mukocele sind in der Arbeit 
von RHESE angefiihrt. Ein neuerer Fall, in welchem die Keilbeinhohle und die 
hinteren SiebbeinzeHen betroffen waren, wird von VAN DER HOEVE mitgeteilt, 
der an Gewebsfetzen Spu,ren chronischer Entziindung fand. Die meisten FaIle 
dieser Art betrafen Patienten im Alter von 10-20 Jahren. 

Von groBer klinischer Bedeutung sind die FaIle, in denen gleichzeitig mehrere 
Nebenhohlen erkrankt sind. Wie bereits erwahnt wurde, kann eine entziindliche 
Erkrankung einer Nebenhohle zum VerschluB des Aus£iihrungsganges einer 
benachbarten Hohle und damit zur Entstehung einer Mukooele fiihren. Anderer· 
seits kann z. B. eine Siebbeinmukocele slch in die Stirnhohle oder in die Keil­
beinhohle hinein entwickeIn, wofiir RHESE eine eigene und einige weitere Beob­
achtungen anderer Autoren als Beleg anfiihrt, wobei RHESE der Ansicht 
AVELLIB entgegentritt, daB es sich hierbei um sog. Knochenzysten handelte. 
Wenn derartiges vorkommt, handelt es sich nach RHESE um cine Ausnahme. 
In dem FaIle von TERRIEN war ein starker Exophthalmus aufgetreten, als eine 
Mukocele der Kieferhohle, welche mit einer solchen der Siebbeinzellen und 
der Stirnhohle in Verbindung stand, in die Orbita durchgebrochen war. 

SchlieBlich sei noch erwahnt, daB in seltenen Fallen auch ein Cholesteatom 
der Nebenhohlen beobachtet wurde. So fand GERBER 5 weitere FaIle dieser 
Art im Bereiche der Stirnhohle beschrieben. Neben der Einwanderung von 
Epithel in die Hohle von auBen her, kommt auch die Metaplasie des Hohlen­
epithels in Plattenepithel als Ursache in Betracht (OPPIKOFER). De£ekte der 
Wandungen und Nekrosen wurden auch bei den Cholesteatomen beobachtet, 
die auch zu Dilatationen der Hohle fiihren konnen. 

VIII. Die Parasiten der Orbita. 
1. Del' Echinokokkus del' Orbita. 

Die aus dem Darme stammenden Embryonen der Taenia echinococcus ent­
wickeIn sich wie in anderen Korperorganen, so auch in der Orbita zu der mit 
einer geschichteten Kutikula versehenen Echinokokkusblase, dem Finnen­
zustande des im Hundedarm lebenden Bandwurms. Nach etwa 5 Monaten 
entwickeIn sich an der Innenwand die Brutkapseln mit Skolizes. Die Brut-
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kapseln haben ebenso wie die Blase selbst eine Kutikula und liegen in der mit 
Muskelfasern versehenen Parenchymschicht. Die in den Brutkapseln befindlichen 
Skolizes tragen an der V orderflache des von 2 Reihen feiner Hakchen umgebenen 
Rostellums 4 Saugnapfe und haften mit einem muskulOsen Stiel der Wandung 
an, wobei die Blase selbst geplatzt sein kann. Durch Knospung konnen sich die 
Blasen vermehren, die frei im Gewebe liegen konnen, wenn die Mutterblase 
zugrunde geht. Letztere kann auch von Brutkapseln frei sein. Diese sog. sterilen 
Blasen sind nach BIRCH-HIRSCHFELD in der Orbita des Menschen haufiger beob­
achtet worden. Der 1nhalt der Blase kann sich eindicken und schlieBlich Fett, 
Cholesterin- und Kalksalze enthaIten oder eitrig verandert sein. Meistens 
ist die Orbita allein befallen. Die Erkrankung ist als eine seItene zu bezeichnen, 
auch dort, wo Echinokokken in anderen Organen haufiger beobachtet werden. 
Das ist in Landern der Fall, wo wie in Argentinien und Australien ausgedehnte 
Viehzucht betrieben wird und ein ZusammenIeben mit Hunden stattfindet. 

Auf Grund von 164 Fallen der Literatur entwirft BIRCH-HIRSCHFELD folgendes 
klinische Bild. Beide Geschlechter werden gleich haufig befallen, am haufigsten 
das 2. und 3. Lebensjahrzehnt. 

Die Entwicklung ist meistens eine sehr langsame, wobei sich allmahlich 
heftige Schmerzen einstellen konnen, die durch die entzundlichen Erschei· 
nungen im Bereiche der Nachbarschaft bedingt sind. Gelegentlich war ein 
Trauma vorausgegangen. 

Ein fast nie fehIendes Begleitsymptom ist der Exophthalmus, der sehr hohe 
Grade erreichen kann, wie z. B. in einem neueren Fall von CORRASCO. Der 
Sitz der Blase ist seItener im MuskeItrichter oder zwischen Periost und Knochen, 
als in den verschiedenen Teilen des Orbitalgewebes. 1st dieses entzundlich 
verandert, so wird auch die Beweglichkeit des Augapfels vermindert. Ent· 
ziindliche Schwellungen im Bereiche der Bindehaut und der Lider sind relativ 
haufig, ebenso die schweren Schadigungen des Optikus, seItener das Auftreten 
von Sekundarglaukom. Bleibt die Blase bestehen, so ist schlieBlich der Unter. 
gang des Auges durch Hornhautvereiterung oder durch Phthisis bulbi besiegelt. 

Die Unterscheidung von Dermoidzysten, zystischen Tumoren und Ence· 
phalocelen kann, auch wenn deutliche Fluktation besteht, erschwert sein. 
Kann man letztere als angeborene Storung ausschlieBen, so ist eine Punktion 
angezeigt, welche ein reichliches Vorhandensein von KochsaIz und Fehlen 
von EiweiB und Fett ergibt, falls keine Vereiterung stattgefunden hatte. Ge· 
sichert wird die Diagnose ferner durch die Untersuchung eines Stuckes der 
lamellar gebauten Zystenwand, sowie durch den Befund von Skolizes und Haken. 
Sog. Hydatidenschwirren wurde einmal von WERNICKE beobachtet. Besteht 
eine Kommunikation mit der Schadelhohle, so kann Pulsation auftreten. 
Spontane Eroffnung der Zyste ist selten. 

Erschwert wird die Diagnose, wenn entzundliche Reaktionen in der Um· 
gebung der Blase aufgetreten sind, welche zu Verwachsungen mit dem Periost, 
der Sehnervenscheide, der Tenonschen Kapsel oder mit der Augenmuskulatur 
fiihren und dadurch heftige Schmerzen auslOsen konnen. Diese Entzundungen 
sind auf toxische Einwirkungen des Zysteninhaltes zu beziehen. Fuhren sie zur 
Bildung einer derben Bindegewebskapsel, so stirbt die Blase ab, ihr 1nhalt 
dickt sich ein. Nach CALDERARO finden sich in der Hiille der Zyste eosinophile 
Zellen; nehmen diese im Blute nach einer Punktion der Zyste zu, so spricht 
dies fiir Echinokokkus, ebenso der Nachweis spezifischer Antikorper im Blut­
serum. Die Intradermoidreaktion nach CASONI war nach der Punktion positiv 
(passive Anaphylaxie). Eine neuere Statistik von ANICETO·SOLARES umfaBt 
117 FaIle. Er selbst beobachtete in Argentinien 4 Falle, ASUNCE 3 Falle. Aus 
RuBland stammen 2 neuere Beobachtungen von BALLOD, wo vorher 31 Falle 
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beschrieben wurden, wie MOURSIN mitteilt. In einem neuerdings aus RuBland 
beschriebenen Falle von IUDIN war ein intrakranieller Echinokokkus in die 
Augenhohle durchgebrochen, wo 2 Blasen gefunden wurden. Der Fall von 
Hydafidenzyste, den GLAVAN neuerdings beschreibt, betrifft ein 21/~ahriges 
Kind. Die Beobachtungen von WOOD wurden in Kapstadt, die von ASZALOS 
in Ungarn gemacht. Ein weiterer Fall wird neuerdings von BURLANESCO und 
von SEALE beschrieben. Von neueren Mitteilungen seien hier genannt die von 
TEULIERES, der die Komplementablenkungsreaktion von WEINBERG-PARVUS, 
die intrakutane Impfung, Rontgenaufnahme und Blutuntersuchung auf Eosino­
philie empfiehlt, von L'HEUREUX, HOWARD und MAGNUS, V ARNIER, NATALE, 
KAmrnow (mit Beteiligung der Oberkieferhalfte), BARRY, TERRIEN, CHARAMIS, 
ADAMANTIADES (im letzteren Falle entleerte sich die Zyste durch die Nase), von 
GUENoD und NATAF und von AWGUSCHEWITSCH. POLJAK und NATALE und.ALIuN 
empfehlen die intrakutane Injektion nach GAZZONI als diagnostisches Merkmal, 
BARRIERE die Lumbalpunktion, wegen des differenten Kochsalzgehaltes. 

Bei Uberimpfungen von Skolizes in die vordere Kammer von Kaninchen 
erzielten DEvE und LACROIX 3mal Blasenbildung. 

Eine Ubersicht gibt auch die Arbeit von GmIER. 
Die fast immer zu beobachtende seitliche Verdrangung des Augapfels 

fiihrt SPECIALE-CmINCIONE darauf zuriick, daB die Entwicklung der Zyste 
in einem der auBeren Augenmuskeln vor sich geht. 

2. Der Zystizerkns der Orbita. 
Erheblich seltener als der Echinokokkus ist der Zystizerkus der Orbita. 

BmcH-HmscHFELD konnte nur 21 Falle in der Literatur ausfindig machen. 
Die Zysten scheinen haufiger in der Nahe des vorderen Orbitalrandes als in der 
Tiefe vorzukommen. Sie konnen ebenfalls mit Schmerzen und Entziindungs­
erscheinungen im Bereiche der Bindehaut und der Lider, ferner mit Exoph­
thalmus, BeweglichkeitsstOrungen und Optikusschadigungen einhergehen und 
Verwachsungen mit der Wandung der Orbita zeigen. 1m Gegensatz zum langsam 
wachsenden und einen viel groBeren Umfang erreichenden Echinokokkus 
treten diese Storungen schon sehr friihzeitig auf. Beteiligung des Gehirns 
sowie schwere Schadigungen des Augapfels wurden bisher nicht beobachtet. 
Fast in allen Fallen wurde die Diagnose erst nach der Operation gestellt. 

Anatomische Untersuchungen riihren her von v. GRAEFE, HORNER, FRO­
MAGET, LAPERSONNE und MONTHUS und von PASCHEFF. 1m letzteren Falle 
waren in der Bindegewebskapsel der abgestorbenen Blase 5 Schichten vorhanden, 
innen eine Kalkinkrustation, dann Bindegewebe mit Rundzelleninfiltraten, 
dann eine GefaBschicht und schlieBlich Bindegewebe mit Muskelfasern. Der 
Korper des Zystizerkus besaB hyaline Struktur. 

In dem Falle von LAPERSONNE und MONTHUS bestanden starke papillare 
Wucherungen der Zystenwand, und in dem von FROMAGET handelte es sich 
um eine dreikammerige Zyste. MIHAJL konnte in der in der Gegend des inneren 
Lidwinkels sitzenden Zyste keine Reste eines Parasiten nachweisen, wohl aber 
ADDARIO LA FERIA, der die Zyste aus der Gegend des Levator entfernte. In 
4 Fallen von PALOMAR DE LA TORRE wurde die Zyste mit gutem Erfolge entfernt. 

3. Anderweitige Parasiten der Orbita. 
Die Filaria Loa, ein diinner, 3-4 cm langer Fadenwurm, kann in der Orbita 

vorkommen und dort ohne Storungen zu verursachen verweilen oder beim 
Vordringen unter die Bindehaut Reizerscheinungen machen. Die unreifen 
Larven finden sich im Blute von Negern, z. B. am Kongo, gelangen von hier 
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in Moskitos, nach deren Absterben ins Trinkwasser und dann in den Darm des 
Menschen, wo sie geschlechtsreif werden. 

Trichina spiralis kann auch die Augenmuskulatur befallen und zu Exoph­
thalmus infolge von Odem des Orbitalgewebes fiihren, wofiir neuerdings KEY 
ein typisches Beispiel anfiihrt. GANN fand im inneren Augenwinkel eine Schwel­
lung und in der Nahe der Karunkel eine kleine rundliche Offnung, aus welcher 
er eine Larve von Dermatobia noxialis (Menschenbremse) hervorzog_ Einen 
ahnlichen Fall beobachtete KEYT. 

Eine Filaria Bancroftii fand SOHBY BEY im Orbitalinhalt neben einer Zyste, 
die von STARGARDT als Dermoidzyste gedeutet wird. 

WRIGHT entfernte einen im oberen Teil der Orbita liegenden kleinen Tumor, 
der einen eingekapselten Wurm (Dracunculus medinensis) enthielt. 

GIFFORD berichtet, daB bei Habichten Fadenwiirmer in der Orbita vorkamen_ 

IX. Die entziindlichen Erkl'ankungen der Orbita. 
1. Allgemeines. 

Die Nachbarschaft zwischen Orbita einerseits und Gehirn bzw. Nasenhohle 
andererseits bedingt vielfach ein Ubergreifen ganz besonders von entziindlichen 
Prozessen von einem Organ auf das andere, und hier ist es vor allem der GefaB­
apparat, der die Uberleitung vermittelt, soweit nicht Kontinuitatstrennungen 
der Orbitalwande eine Rolle spielen_ 

Die komplizierten GefaBverbindungen des venosen Systems der Orbita 
sind besonders durch SESEMANN, GURWITSCH, FESTAL, KRAUSS und BIRCH­
HIRSCHFLED erforscht worden, welch letzterer Autor die wichtige Feststellung 
machte, daB bei vorgeneigter Kopfhaltung die vorderen AbfluBwege nach der 
Vena facialis mehr in Anspruch genommen werden als bei aufrechter Kopf­
haltung. Die GefaBverbindungen erklaren es, daB Entziindungsprozesse im 
Bereiche des Gesichtes, der Nase und ihrer Nebenhohle sowie der Tonsillen 
auf die Orbita iibergreifen und andererseits sich von der Orbita auf die Schlafen­
grube und besonders auf die Meningen erstrecken konnen, in erster Linie auf 
dem Wege der fortschreitenden Thrombophlebitis, dann aber auch langs der 
GefaBdurchtritte durch die Orbitalwand, wobei auch die arteriellen Gefa13e 
in Frage kommen. Sehr instruktive Abbildungen nach FESTAL sind von 
BIRCH-HIRSCHFELD seiner groBen Arbeit beigegeben_ 

Der lymphatische Apparat der Orbita ist speziell durch BIRCH-HIRSCHFELD 
erforscht worden_ Ein eigentliches adenoides Gewebe fand sich bei Neugeborenen 
nicht, was nicht ausschlieBt, daB es spater noch entstehen kann. In dem inter­
stitiellen Gewebe der Tranendriise kommen gelegentlich Lymphfollikel vor, 
wie auch hier die sog. Lymphomatosen sich in erster Linie zu etablieren pflegen. 
Untersuchungen mit Tuscheaufschwemmungen mit Diamin und mit Para­
phenylendiamin ergaben, daB in der Orbita zweifellos ein Lymphspaltensystem 
vorhanden ist, welches an einzelnen Stellen eine deutliche Endothelauskleidung 
besitzt. Perivaskulare Lymphraume bedingen vor allem die recht lose Ver­
bindung der Orbitalarterien mit dem umliegenden Gewebe, ferner eine Verbindung 
der Orbita mit der Nachbarschaft, so daB nicht nur der Weg durch die GefaBe, 
sondern auch langs der GefaBe fiir die Ausbreitung von Entziindungen in Be­
tracht kommt. 

Nach PHELPS neigen Kinder unter 10 Jahren mehr als Altere zu Orbital­
entziindungen, weil die Orbitalwande erst mit 17 Jahren vollstandig verknochert 
sind und das zarte Periost mit der Dura und der N asenschleimhaut in Verbindung 
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steht. Auch soil der Lymph- und Gefii.J3apparat bei Kindem starker entwickelt 
sein. Eine Bestatigung liefert auch die Beobachtung von VERHAEGHE. 

-: ' 
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Abb. 20. tJ'bergreifen der Entziindung auf das orbitale Fettgewebe. 

-. 
Abb. 21. Obergreifen der Entziindung auf den Sehnerven. 

..~ . . . .. .,;'-", 

Abb. 22. Retrobulbare Entziindung: BeteiIigung des Muskels. 

DaB entziindliche Orbitalprozesse Glaukom auslOsen konnen, zeigen 3 Faile 
von GUIST. 1m ersten handelte es sich um eine Scleritis posterior unbekannten 
Ursprungs, im 2. um eine Tenonitis und im 3. war die eitrig erkrankte Kiefer­
hohle der Ausgangspunkt der eitrigen Orbitalentziindung. Die Ursache der 
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Drucksteigerung wird in venosen Stauungen gesucht, die auch die Zentralvene 
beteiligten. Ahnliche Fiille beobachteten SEEFELDER und SVEN LARSSON. 
Das tJbergreifen der Entziindung auf das orbitale Fettgewebe ist in Abb. 20, 
auf den Sehnerven in Abb. 21, auf den Musc. r. into in Abb. 22 nach BIRCH­
HIRSCHFELD dargestellt. Mit der Diagnostik entziindlicher Orbitalschwellungen 
beschaftigt sich eine Arbeit von MELLER und eine Diskussion im AnschluB 
an einen Vortrag von Mc. CALLAN. 

2. Die primaren Entziindungen des Orbitalgewebes. 
a) N aeh Trauma. 

Eine infektiose Entziindung im Bereiche der Orbita kann auch auf trauma­
tischem Wege zustande kommen, wobei weniger eine von der Obenlache nach 
der Tide zu fortschreitende Entziindung als eine direkte Infektion der in die 
Tiefe reichenden Wunden in Betracht zu ziehen ist. Auch hier muB man den 
AbszeB von der Phlegmone, bzw. der Thrombophlebitis unterscheiden. Die 
Folgen fiir das Sehvermogen sind die gleichen wie bei ~«:n friiher erwahnten 
Formen der Orbitalentziindungen und die Gefahr des Ubergreifens auf das 
Gehirn in gleicher Weise vorhanden. Die Virulenz der Krankheitserreger spielt 
beziiglich der Intensitat des Verlaufes eine Rolle, im groBen und ganzen gleichen 
sich jedoch die einzelnenKrankheitsbilder. Meistens handelt es sich um Staphylo­
kokken und Streptokokken. CRAMER fand in einem FaIle den Bacillus subtilis. 
Kompliziert werden die Fiille durch schwere Quetschungen des Gewebes, sowie 
durch Beteiligung des Periostes und der Knochen. So sind Verletzungen dieser 
Art mitgeteilt von EICKEL (Hufschlag), SZULISLAWSKI (Schaufelhieb), JONES 
(Zinnpfeife), SCHULTZE (ZiegenhornstoB), v. MARENHOLTZ (Lanze), ferner von 
BIRCH-HIRSCHFELD, BARTELS, MULLER, HOLTZ (durch Holzsplitter), die in 
der neueren Arbeit von SCHWARZKOPF zitiert sind. 

Einen gutartigen Verlauf nahm ein Fall von GALLEMAERTS, bei welchem 
es sich urn das Eindringen eines Schieferstiftes durch das obere Orbitaldach 
in die Schadelhohle handelte. 

Die infolge solcher Traurnen auftretenden Sinusthrombosen brauchen nicht 
immer eitriger Natur zu sein, wie die FaIle von PIGEON und von FEJER beweisen. 

Auch operative Eingriffe konnen von Orbitalphlegmonen gefolgt sein. So 
bm;chreibt GUTMANN eine Phlegmone nach Zahnextraktion, THOMSON nach Ex­
stirpation des Ganglion, STOEWER und TAKASHIMA eine solche nach Tranen­
sackexstirpation, LAMM nach Ausspiilung des Tranensackes, MORAX nach einer 
Injektion in den Tranensack. Ebenso ist die Erkrankung nach Schieloperationen 
beobachtet worden (MAY, HOLT, HAASE, zitiert bei SCHWARZKOPF). 

Die anatomische Untersuchung des Falles von TAKASHIMA ergab ebenso 
wie die eines Falles von BIRCH-HIRscHFELD, wo eine Getreidegranne in die Orbita 
eingedrungen war, daB es sich nicht urn einen AbszeB, sondern um zahlreiche 
Eiterpfropfen in dem stark entziindeten Gewebe handelte. 

In diesem FaIle von BIRCH-HIRscHFELD wurde auBerdem eine hochgradige 
Verdrangung und lakunare Faserdegeneration im Optikus festgestellt. tJber 
die im Gefolge von Orbitalverletzungen auftretenden Tetanusinfektionen s. S. 429. 

Einen zystischen Tumor der Orbita, der als Granulationsgeschwulst impo­
nierte; beschreibt MYLros als Folge des Eindringens eines Tintenstiftes, wobei 
Ven. einen anaJogen Fall von WISSMANN erwahnt (s. auch den Fall von IULER 
S. 397). 

b) Das Odem der Orbita. 
Odematose Schwellungen des Orbitalgewebes gehoren an sich nicht zu den 

Seltenheiten, weil der von den Nebenhohlen ausgehende subperiostale AbszeB 
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ofters das benachbarte Gewebe in Mitleidenschaft zieht. Das gleiche wird bei 
einer genuinen Periostitis der Fail sein. Ein von diesen Prozessen unabhangiges. 
selbstandig auftretendes Odem ist dagegen selten, augenscheinlich deshalb, 
weil reichliche AbfluBwege zur Verfugung stehen. Sehen wir auf den von S. 369 
erwahnten Failen von SIMMEL, HOLz und SPIELER ab, wo adenoide Vegetationen 
eine Lymphstauung in der Orbita bewirkt haben soilen, und denjenigen von 
HACK, wo ein Exophthalmus nach Cauterisation einer Nasenmuschel zuruck­
ging, ferner von der auf S. 370 erwahnten Vergiftung mit Paraphenylendiamin, 
sowie dem Exophthalmus bei Basedow, so bleiben in der Literatur nur wenige 
Faile ubrig, die hier in Betracht kommen. 

Entzundlicher, resp. toxischer Art ist wohl der Exophthalmus, der gelegent­
lich bei Myelitis beobachtet wurde (DEEREN, BERGER, BIELSCHARDT), ferneL 
wie ich der Zusammensteilung von BIRCH-HIRSCHFELD entnehme, das Odem 
der Orbita, rezidivierend, nach Tonsillitis (BATTEN), nach Malaria (DUBELIR). 
Mit Recht weist BIRCH-HIRSCHFELD damuf hin, daB hier echte Entzundungen 
mit spontaner Heilung nicht auszuschlieBen sind. 

Schwierig zu erklaren sind die Faile von akut rezidivierendem Odem, wie 
sie von GRUSS, FUCHS, TEILLAIS und von HUB OTTER beschrieben sind. BIRCH­
HIRSCHFELD neigt dazu, hier ein Symptom anzunehmen, wie es von QUINKE 
als zirkumskriptes Hautodem beschrieben worden ist, eine Auffassung, der sich 
neuerdings ZLOTISTI an der Hand von 4 Fallen, die er bei Flecktyphuskranken 
beobachtete, anschlieBt, ebenso wie AWERBACH, der nach Eroffnung der Sieb­
beinzeilen Besserung sah, obwohl diese gar nicht erkrankt waren. 

Der Fail von MAKLAKOW ist durch vorausgegangene Lues kompliziert, ebenso 
einer von MEYER-H6sLIMANN. In 2 anderen Fallen desselben Autors traten 
multiple Odeme auch an anderen Korperstellen auf. Legt man solchen Odemen 
die Auffassung zugrunde, daB vieileicht Autointoxikationen vom Darme her 
eine Rolle spielen, dann wiirde eventueil ein Fall von BECKER hierher zu rechnen 
sein. 

In einem aus der hiesigen Klinik von BLUM beschriebenen FaIle verschwand 
ein mit Exophthalmus einhergehendes Odem spontan, welches nach Influenza 
aufgetreten war. Derartige Faile sind auch von CALLAN, ZIMMERMANN und 
JICKELI beobachtet worden. CUPERUS betrachtet diese Faile als gutartige 
Phlegmonen. Man wird hierbei immer mit der Moglichkeit rechnen mussen, 
daB eine Influenza eine Nebenhohlenerkrankung auslost, die zur spontanen 
Heilung kommt. Ob dieses in einem Faile von HANSELL zutraf, wo eine Der­
matitis der Haut vorausging, ist zweifelhaft, ebenso der Ursprung des Leidens 
bei einem FaIle von TERSON, der ein Kind betraf. 

DaB in dieses Kapitel nicht diejenigen FaIle gehoren, wo durch das Tragen 
einer Prothese eine odematose Schweilung des Orbitalgewebes ausgelOst wird, 
ist einleuchtend, vieileicht aber der Fail von GOLOWINE, den der Autor als 
Sclerosis inflammatoria orbitae bezeichnet, weil hier entzundliche Veranderungen 
anatomisch nachgewiesen wurden. Wie IVANOFF an der Hand eines Failes von 
Angioneurose der Supraorbitalgegend, der mit Odemen einherging, ausfuhrt, 
kann der Fall von GOLOWINE hierher gerechnet werden, weil ein neurotischer 
EinfluB wahrscheinlich sei. 

Auffallend groB war auch der Reichtum an Nervenfasern in dem Fane von 
MURSIN, der eine Sklerose des Orbitalgewebes nach wiederholten entzundlichen 
Odemen mit Exophthalmus beobachtete und ebenfalls hervorhebt, daB der 
Fall an den von GOLOWINE beschriebenen erinnerte, wie auch der Fall von 
SCHMINCKE Analogien aufwies. 

Als Zeichen der herannahenden Menstruation sah MORELLI einen Exophthal­
mus mit Odem des Oberlides kommen und wieder verschwinden. 
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Als lymphatisches Odem infolge einer Lymphstauung im Gehirn fassen 
Mc. CALLAN und DOLBEY einen Fall von doppelseitigem Exophthalmus auf. 
Neuerdings berichtet THOMSON iiber 3 weitere FaIle, wobei die bisherige Literatur 
eingehend beriicksichtigt wird. In einem FaIle von BASEDOW wurde die ode­
matose Beschaffenheit des Orbitalgewebes anatomisch nachgewiesen. 

c) Die metastatischen Orhitalentzlindungen. 
Die Diagnose dieser Entziindungen muB mit groBer V orsicht gestellt werden, 

weil die aus der Nachbarschaft auf die Orbita iibergreifenden Prozesse oft schwer 
auszuschlieBen sind. So mogen friiher, als die Diagnostik der Nebenhohlen­
erkrankungen noch nicht entwickelt war, manche FaIle unberechtigterweise 
den Metastasen zugezahlt sein. Meine im Lehrbuch der Augenheilkunde von 
AXENFELD geauBerten Zweifel an der Existenz metastatischer Abszesse lassen 
sich nicht mehr strikte aufrecht erhaIten. Immerhin ist es auffallend, daB die 
Zahl der anscheinend beweiskraftigen FaIle so gering ist. 

BmcH-HmscHFELD erkennt einen Fall von PANAS aus dem Jahre 1873 an, 
in welchem der OrbitalabszeB Typhusbazillen enthalten haben solI. Da dieser 
Bazillus erst spater entdeckt wurde und ich den Fall anderweitig nicht auf­
finden konnte, so kann ich dazu keine Stellung nehmen. Dagegen ist der Fall 
von LOESER wohl anzuerkeJJ.llen, in welchem neben Iridooyolitis purulenta 
Bacterium coli im Orbitalleiter gefunden wurde. Der Fall von STREMINSKY 
betraf eine Patientin mit Puerpuralfieber, und gegen diesen und ahnliche FaIle 
ist wohl mit Recht geltend gemacht worden, daB es sioh wohl um eine metasta­
tische Panophthalmie gehandelt hat. AuBerdem gehoren hierher die FaIle 
von VIDECKY (Bronchiektasie), von NETTLESHIP (Paronychie), SMITH, LAPTHORN 
und KERRY (Phlebitis am Bein), ferner ein Fall von BULL. 

Na.ch dem Erscheinen der Arbeit von BmcH-HmscHFELD sind nachfolgende 
FaIle publiziert worden. Der Fa.ll von WmTEHEAD ist nicht einwandfrei, weil 
hier eine Panophthalmie vorlag und diese dabei gefundenen Keime in einem 
AxillarabszeB vermiBt wurden. In dem FaIle von COBURN ist die metastatische 
Entstehung nach Phlebitis am Bein wahrscheinlich, ebenso in dem FaIle von 
WmTHs, wenn auch hierbei die Moglichkeit einer latenten Nebenhohlenerkran­
kung wohl nicht mit voller Sicherheit auszuschlieBen ist. Auch ist es auffallend, 
daB ein Panaritium, wenn es zum metastatischen OrbitalabszeB fiihrt, nur diese 
einzige Metastase erzeugte. Es sind ferner anzufiihren die FaIle von MEYERHOF, 
KOMOTO, DUVIGNEAUD und ONFRAY, DURow, PASCHEFF (Malaria), OKAMURA 
(Masern) und von STERN. In letzterem FaIle war ein Furunkel im Nacken vor­
ausgegangen. Bei allgemeiner Furunkulose muG man daran denken, daB die 
Orbita von der Nachbarschaft her, auf dem Wege der Thrombophlebitis er­
kranken kann. 

Ob auch die FaIle von PAGKNSTECHER und von PASCHEFF hierher gehoren, 
wo ein subkonjunktivaler metastatischer AbszeB vorlag, ist wohl zweifelhaft. 

In einem anderen FaIle von PASCHEFF war eine gleichseitige exsudative 
Pleuritis vorhanden. Bemerkenswert war hier das Auftreten von Drucksteigerung 
im Auge und transitorische Myopie. Als Komplikation des Flecktyphus sah 
SCHEFFER eine Thrombophlebitis der Lider und der Orbita. 

Eine Zusammenstellung der bis dahin beobachteten FaIle bringt die aus 
der hiesigen Klinik stammende Dissertation von RAHMANN. 

Uber die Entstehung der von FUCHS beschriebenen kleinen Lymphozyten­
infiltrate in BlutgefaBen, Muskeln und Nerven ist noch nichts Naheres bekannt. 

In einem neueren FaIle von Hensen waren beide Orbitae entziindlich ver­
andert und zwar durch Plasmazellen und Lymphozyten, die vorwiegend die 
Muskulatur durchsetzten. Ein Ausgangspunkt fiir diese als metastatisch auf-
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gefaBte Entziindung wurde nicht gefunden. Von SCHIECK wird dieser Fall 
als zugehorig zu der Form der Sepsis lenta bezeichnet, ebenso ein Fall von STAR­
GARDT. SCHrECK selbst beobachtete einen Fall nach Nackenfurunkel und einen 
zweiten nach Endokarditis. Die Hornhauteinschmelzung wird in diesen Fallen 
nicht auf den Exophthalmus, sondern auf den septischen ProzeB zuruckgefuhrt. 

Eine Beteiligung der Tranendriise lag vor in einem FaIle von ENGELKING, 
der zwei FaIle von metastatischer Entziindung der auBeren Augenmuskeln 
beschreibt. 

3. Die Osteoperiostitis der Orhitalwandnngen. 
Sehen wir von den tuberkulosen und syphilitischen Erkrankungen ab, so 

ist die primare Osteoperiotitis im Bereiche der Orbita selten. In der Mehrzahl 
der FaIle wird sekundar von den Nebenhohlen aus eine Knochenerkrankung 
eingeleitet, bei welcher groBere Sequesterbildungen selten sind. Eine Unter­
scheidung in Osteomyelitis und Periostitis ist sehr schwer, weil in den meisten 
Fallen sowohl der Knochen als das Periost erkrankt ist. Meistens tritt die 
Erkrankung des Knochens zuerst auf, und das Periost wird sekundar in Mit­
leidenschaft gezogen, wobei es weitgehend abgehoben werden kann. Auch die 
aus den letzten Jahren mitgeteilten FaIle von Osteomyelitis sind z. T. von den 
Nebenhohlen ausgegangen. So z. B. der von WOKENIUS und von LE Roux, 
wo das Keilbein der Ausgangspunkt war und Heilung mit Quecksilber erziehlt 
wurde, obwohl die WASSERMANNsche Reaktion negativ war. Ebenso waren in 
dem FaIle von LEMERE, der als Osteomyelitis aufgefaBt wird, die Nebenhohlen 
beteiligt. Vielleicht gehoren in die Klasse der primaren Osteomyelitis die FaIle 
von BOURGEOIS, D'ONOFRIO, MARX und von MORELLI, wo bei Sauglingen 
der Oberkiefer, ebenso der Fall von FROMAGET, in welchem das Stirnbein 
chronisch erkrankt war. Noch nach 4 Jahren wurden Typhusbazillen gefunden. 
Auch ein Fall von CANGE, bei dem ein HirnabszeB entstanden war, kann wohl 
auf eine primare Osteomyelitis des kleinen Keilbeinfliigels bezogen werden; 
ebenso die 4 FaIle, die neuerdings NORD beschreibt, der besonders auf das Vor­
kommen von Fisteln im Munde hinweist. Dagegen ist ein Fall von HUBOTTER 
sowie ein Fall von MANASSE als sekundare Erkrankung von den Nebenhohlen 
her aufzufassen, wobei das Trauma die Rolle des auslOsenden Momentes spielen 
kann. Der Grund dafiir, warum die prim are Osteomyelitis sich so selten in den 
Orbitalwandungen etabliert, liegt wohl daran, daB die Markraume fehlen oder 
sehr unentwickelt sind. 

Eine besondere Stellung nimmt die Periostitis des Orbitalrandes insofern 
ein, als die von der Nachbarschaft, z. B. vom Tranensack aus fortgeleitet sein 
kann. Sie kann auch auf die tieferen Teile der Orbita iibergreifen. 

Bei der Entstehung dieser Periostitisformen spielt das Trauma unzweifelhaft 
eine Rolle, wie z. B. in 2 Fallen von MEZZATESTA; vor allem wird dadurch die 
Entstehung tuberkuloser Affektionen begiinstigt. Das Kindesalter scheint 
bei diesen Formen bevorzugt zu werden. 

DaB die Erkrankungen der Orbitalwand den Augapfel ebenso schadigen 
konnen als die Nebenhohleneiterungen, ist selbstverstandlich, ebenso, daB der 
Exophthalmus sekundare Hornhautschadigungen herbeifiihren kann. In einem 
FaIle von MOISSONIER war Diphtherie, in dem anderen Influenza vorausge­
gangen, und es war die Stirnhohle eitrig erkrankt. DaB je nach Lage der kariosen 
Herde auch ein Ubergreifen der Eiterung auf das Gehirn stattfinden kann, 
ist leicht begreifIich. Die Krankheitserreger sind meist Staphylokokken und 
Streptokokken, seltener Typhus- und Influenzabazillen. Von den einzelnen 
Krankheitserregern diirfte das klinische Bild beeinfluBt werden. Genaueres 
dariiber ist zur Zeit noch nicht bekannt. 
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Eine ungewohnliche im oberen Teile der Orbita subperiostal gelegene Zystff 
chronisch-entziindlicher Herkunft beschreibt GRADLE. 

4. Die von den Nebenhohlen der Nase ausgehenden 
Orbitalentziindungen. 

a) Allgemeines. 

Unter den Orbitalentzundungen spielen die von den Nebenhohlen ausge­
henden Prozesse sicherlich die Hauptrolle. Nach BIRCH-HIRSCHFELD waren 
die NebenhOhlen bei 684 Fallen von Orbitalentzundungen 409mal beteiligt. 
Die fortschreitende Diagnostik der Nebenhohlenerkrankungen, die sehr latent 
verlaufen oder zur Zeit der Beteiligung der Orbita schon zuruckgegangen sein 
konnen, vermittelst der Rontgenaufnahmen und der probatorischen Eroffnung 
der Nebenhohlen wird vermutlich in Zukunft einen noch hoheren Prozentsatz 
ergeben als ihn BIRCH-HIRSCHFELD mit etwa 60% berechnet. Die Stirnhohle 
war 129mal, die SiebbeinhOhle 83 mal, die KieferhOhle 89mal, die Keilbein­
hohle 25 mal und mehrere Hohlen gleichzeitig 60 mal befallen. Eine genaue 
Statistik, wie oft die Orbita beteiligt ist, ist nicht zu geben, weil das Material 
de.! Rhinologen von dem der Ophthalmologen zu sehr abweicht. Nach GERBER 
ist bei StirnhOhlenempyemen die Orbita relativ haufig beteiligt. 

Der Ausgangspunkt kann eine akute oder chronische Rhinitis sein, die akuten 
Formen kommen hauptsachlich nach Scharlach (CHANCE, TEISSIER und DuvOIR, 
RUED!, PREY SING , Mc. MILLAN, MELANOWSKI) vor, seltener nach Diphtherie 
(HAGEDORN), haufiger nach Influenza; in anderen Fallen lOst eine Infektions­
krankheit anderer Art, z. B. Pneumonie, eine Exazerbation eines chronischen 
Nebenhohlenprozesses aus. In diesen Fallen handelt es sich durchweg um 
eitrige Prozesse, im Gegensatz zu den Mukozelen, die von chronischen Er­
krankungen ihren Ursprung nehmen, aber auch sekundar durch Eitererreger 
infiziert werden konnen. 

Diese Erreger sind in erster Linie Pneumokokken, dann Staphylokokken und 
Streptokokken, welch letzteren beiden nach GERBER besonders die orbitalen 
Komplikationen hervorrufen sollen. Seltenere Erreger sind Pneumobazillen 
(MORAX) und anarobe Bakterien (STANCULEANO und BAUP). Letztere Autoren 
nehmen fur diese Formen die Mundhohle als Ursprungsstatte an. Sie sollen im 
Gegensatz zu den in der Nase vorkommenden aroben Bakterien ubelriechenden 
Eiter produzieren. In dieser Scharfe wird man wohl kaum die Trennung durch­
fUhren konnen, vor allem muB man mit der Tatsache rechnen, daB ganz ver­
schiedenartige Infektionen die vorhandenen Pneumokokken und Staphylo­
kokken mobil machen konnen. 

Die Fortpflanzung des Entzundungsprozesses nach der Orbita ist auf ver­
schiedene Weise moglich. Zunachst durch direkte Kommunikation durch Dehis­
zenzen der Knochenwand. Hierbei kommen weniger die naturlichen kleinen 
Lucken in Frage (MALJUTIN) als nekrotische Stellen. Diese treten besonders 
in der unteren Wand der Stirnhohle und in der oberen Wand der Kieferhohle 
sowie in der Lamina papyracea des Siebbeins auf. Vorbedingung fUr das Auf­
treten scheinen Schleimhautveranderungen chronischer Art zu sein (OPPIKOFER, 
GERBER). Auf diese entsteht dann der subperiostale AbszeB, der nach MOLLISON 
sich hauptsachlich zum oberen Lide hinzieht, jedenfalls zum Orbitalausgang, 
weit seltener in die Orbita sich offnet. Dabei braucht der Knochen nicht nach­
weisbar verandert zu sein. Mikroskopische Untersuchungen von ORTMANN 
und UFFENORDE zeigen, daB im Bereiche der Knochenwande kleinzellige In­
filtrationen ohne Nekrose vorkommt. 

27* 
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Der zweite Weg, den die Entziindung nehmen kann, ist der durch den GefaB­
weg, sei es durch Thrombophlebitis oder perivaskulare Entziindung. In diesen 
Fallen bietet die Orbita das Bild der diffusen und nicht einer lokalisierten 
Phlegmone. Dabei spielen wohl auch die Lymphspalten eine Rolle. Begiinstigend 
solI nach ONODI der Umstand sein, daB die Ethmoidalvenen direkt unter der 
Schleimhaut liegen. 

Den subperiostalen AbszeB begleitet ofters ein kollaterales 0dem der Orbita, 
von welchem es unentschieden ist, ob es toxischen oder bakteriellen Ursprungs 
ist. Es kann vollstandig verschwinden, wenn ein endonasaler Eingriff vorgenom­
men wird. Man darf ein genuines 0dem der Orbita erst dann annehmen, wenn 
die Moglichkeit der Spontanperforation des betreffenden Sinus nach der Nase 
hin auszuschlieBen ist. 

Die dritte Moglichkeit, Bildung eines metastatischen Orbitalabszesses bei 
Nebenhohleneiterung, ist meines Wissens nicht beobachtet. Nach meinen Er­
fahrungen ist das Bild des periostalen Abszesses das vorherrschende, wahrend 
die Thrombophlebitis der Orbitalvenen weitaus haufiger von anderen Stellen 
der Nachbarschaft der Augenhohle, Tranensack, Wange, Lider ausgeht als 
von den Nebenhohlen. Damit stimmen auch die Erfahrungen von WISSMANN 
iiberein, der an dem Materiale der StraBburger Augenklinik unter 9 Fallen 
von Nebenhohleneiterungen einmal eine Thrombophlebitis fand. 

Nach KOMPANEJETZ wird der Ubergang des Entziindungsprozesses auf den 
Knochen begiinstigt durch eine sekundare Infektion mit PLAuT-VINCENTSchen 
Spirillen, durch verminderte Widerstandsfahigkeit der Gewebe und durch 
Sekretstauung. 

Die Symptome der von den Nebenhohlenerkrankungen ausgehenden Orbital­
entziindungen variieren je nach dem Sitze des Leidens. Dislokationen des Bulbus, 
fluktuierende Abszesse am Orbitaleingang und Fistelgange kommen hier ebenso 
in Betracht als die Schadigung des Augapfels selbst und vor allem des Sehnerven. 

So sollen am Sehnerven ofters Zeichen fliichtiger Entziindung und an den 
Lidern voriibergehendes 0dem auftreten (DE SCHWEINITZ, TURNER), wahrend 
GRADLE, BROWN, HOLMES, KELLNER und THOMSON auch eine Beteiligung der 
inneren Augenhaute beobachtet haben wollen. 

Auch SIEGRIST berichtet neuerdings iiber 4 FaIle von Netzhauterkrankungen, 
die durch Behandlung der Nebenhohlenerkrankungen giinstig beeinfluBt werden. 
Die Beobachtungen sind noch nicht zahlreich genug, um ein abschlieBendes 
Urteil zu gestatten dariiber, ob hier wirklich keine Koinzidenz vorliegt. Da 
bei Thrombophlebitis der Orbitalvenen die Aderhaut und der Optikus erhebIich 
beteiligt sein konnen (WISSMANN), so ist fiir diese weit bOsartigeren FaIle mit 
dieser Komplikation zu rechnen. In den oben berichteten Fallen handelte es 
sich jedoch augenscheinlich um mehr gutartige subperiostale Abszesse, bei 
denen die Beteiligung des Auges nur durch kollaterale 0deme erkliirt werden 
kann, welche bei Eroffnung der Nebenhohlen rUckgangig werden. 

Die Schadigung des Optikus durch Nebenhohlenerkrankungen ist eine haufige 
Komplikation. Nach BmcH-HmscHFELD war unter 409 Fallen 66mal Amaurose 
und 50 mal voriibergehende Sehstorung zu konstatieren, wobei die Kiefer­
hohleneiterungen besonders stark vertreten waren. Es handelt sich dabei in 
erster Linie um eine mechanische Schadigung des Sehnervenstammes im Bereiche 
des Canalis opticus, weshalb die hinteren Nebenhohlen besonders an dieser Form 
der Schadigung beteiligt sind, seltener um eine Thrombophlebitis der Optikus­
gefaBe, welcher neuerdings COFFIN die Hauptrolle zuschreiben will. 1st eine 
subperiostale Eiterung auf die Orbita iibergegangen, so kann auch durch Kom­
pression der intraorbitale Teil des Sehnerven Schaden leiden. Neuere Ubersichten 
iiber die Frage der Orbitalentziindung bei Nebenhohlenerkrankungen bringen 
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MYGIND und BRUCKNER, ferner CATTANEO. Ein Referat von VAN EICKEN be­
spricht speziell die Sehnervenerkrankungen, ebenso VAN DER HOEVE. Aus der 
neueren Literatur geht hervor, daB man die Haufigkeit der retrobulbaren 
Neuritis bei Nebenhohlenerkrankungen wohl iiberschatzt hat, worauf vor allem 
WEILL, BRUCKNER, VON EICKEN und LINCK aufmerksam machen. 

Na.ch RIBAS muB man die nicht in Eiterung iibergehende Form der Orbital­
entziindung von der phlegmonosen Form unterscheiden. Die einschlagigeren 
Fiille ersterer Art, in denen nur in den Nebenhohlen Eiter gefunden wurde, 
werden angefiihrt. Wahrend PHELPS neuerdings hervorhebt, daB Kinder viel 
hii.ufiger befallen wiirden als Erwachsene, weil die Knochenwii.nde diinner seien 
und die Nahte erst spater geschlossen wiirden, gibt VERHAEGE an, daB wegen 
der geringen Ausdehnung der Nebenhohlen das Kindesalter viel weniger haufig 
betroffen sei, als bei Erwachsenen und SAEGER stellte fest, daB im friihen 
Kindesalter die akuten Nebenhohleneiterungen nicht seltener seien, als bei 
Erwachsenen, wohl aber die chronischen. Der Arbeit ist eine gute U"bersicht 
iiber Wachstumsentwicklung der Nebenhohlen bei Kindern beigegeben. Mit 
der Mortalitat speziell beschaftigt sich eine Arbeit von SCHUTTLER. 

b) Die StirnhOhleneiterungen als Ursache von Orbitalentziindungen. 
Da die Stirnhohlen sich erst spater entwickeln, so ist das V orkommen eines 

Stirnhohlenempyems im friihen Kindesalter kaum zu erwarten. Erst im zweiten 
Lebensjahrzehnt werden die Hohlen groBer und damit zur Erkrankung dispo­
niert, welche nach BIRCH-HIRSCHFELD im dritten Jahrzehnt am haufigsten 
vorkommt, am meisten nach GUILLEMAIN bei Mannern, weil sie groBere Stirn­
hohlen zu haben pflegen als die Frauen und ofter Verletzungen ausgesetzt sind. 

Die Beteiligung der Orbita ist bei Stirnhohlenempyemen am haufigsten, 
na.ch BIRCH-HIRSCHFELD in 29,8% der FaIle. Sie verrat sich, abgesehen von 
Schmerzen im Bereiche des Auges oder der Stirnhohle und von umschriebener 
Schmerzhaftigkeit der Sinuswand durch Odematose Schwellungen im Bereiche 
der Stirn und der Lider, seltener durch Schwellungen im inneren oberen Teil 
der Orbita. Der subperiostal gebildete Eiter sucht sich einen Ausweg durch das 
Septum orbitale, und so kann die Perforation unterhalb des Augenhohlen­
randes oder mehr nach dem inneren Augenwinkel zu erfolgen. Verlauft der 
ProzeB mehr chronisch und kommt es zu Fistelbildungen, dann liegt meistens 
eine Nekrose der Wandung, auch mit Sequesterbildung vor, welche friiher 
falschlicherweise als die prim are Ursache der Orbitalphlegmone angesehen wurde. 
Lange bestehende Fistelbildungen sind oft von schweren narbigen Veranderungen 
der Lider mit Auswartsstellung gefoIgt. Nach KUHNT, der sich um die Lehre 
von den Stirnhohienkomplikationen besonders verdient gemacht hat, miissen 
wir bei den Empyemen die direkte, von der Nasenschleimhaut aus fortgeleitete 
oder die auf dem w.ege der Blutbahn bei Pneumonie, Scharlach oder Influenza 
erfolgte primare Erkrankung von den durch Traumen, Tumoren, Entozoen 
und Ostitis bedingten sekundaren Formen unterscheiden. 

Die Komplikationen der Stirnhohlenempyeme betreffen zunachst das 
Auge, speziell den Sehnerven, der zwar weniger gefahrdet ist als bei anderen 
Nebenhohlenempyemen, aber doch relativ haufig erkrankt. Nach BmOH­
HIRsCHFELD wurde sowohl dauernde Blindheit, partielle Atrophie und Neuritis 
optica beobachtet. Die Beteiligung des Optikus beruht wohl in der Mehrzahl 
der Fii.lle auf einer Periostitis in der Gegend des Canalis opticus, welche ihrer­
seits auch von einer komplizierten gleichzeitigen Erkrankung der tieferen 
Nebenhohlen abh8.ngig sein kann. Weiterhin kann es, abgesehen von schweren 
Hornhautschii.d.igungen durch Liddruck, zu Augenmuskelstorungen kommen. 
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Die gefahrlichste Komplikation stellt jedoch die Beteiligung des Gehirns dar, 
sei es, daB sie rhinogenen oder orbitogenen Ursprungs ist. Wahrend KUHNT 
1895 erst 17 FaIle derartiger Gehirnkomplikationen in der Literatur finden 
konnte, gibt GERBER an, daB sie unter 473 Fallen 140mal auftraten. In erster 
Linie ist hierbei die Meningitis zu fiirchten, die durch die Perforation der 
hinteren Wand der Stirnhohle oder durch die Defekte im oberen Orbitaldache 
zustande kommt, sodann der GehirnabszeB, der nach ELSCHNIG immer seinen 
Sitz im vorderen Stirnhirn hat, wahrend die fortgeleitete Thrombophlebitis 
erheblich seltener zu sein scheint. Nach ENGELMANN kamen auf 120 Stirn­
hohlenempyeme 5 Gehirnabszesse rhinogenen Ursprungs und nach UHTHOFF 
ist der rhinogene AbszeB, speziell von der Stirnhohle aus in 3 °/0' der orbitogene 
in P/20/0 der FaIle von HirnabszeB beobachtet worden. 

Ist im AnschluB an ein Stirnhohlenempyeme eine doppelseitige Orbital­
phlegmone aufgetreten, dann wird man in erster Linie an eine Thrombophlebitis 
mit Beteiligung des Sinus cavemosus denken miissen. Nach einem Sektions­
befunde von TAKASHIMA ist jedoch auch das Ubergreifen der Entziindung 
von einer Stirnhohle auf die andere und der Transport der Keime durch das 
System der Ethmoidalvenen moglich. 

c) Die Siebbeinempyeme als Ursache von Orbitalentziindungen. 
An den 409 Fallen BIRCH-HIRSCHFELDS war das Siebbein in 20,5°/0 erkrankt. 

Die Symptome der Beteiligung der Orbita bestehen in Exophthalmus und 
Verdrangung des Bulbus nach auBen oder unten auBen und Lidschwellung. 
Dazu gesellt sich oft eine Infiltration der Tranensackgegend, in welcher auch 
haufig der Durchbruch erfolgt, so daB man bei Phlegmonen und Fisteln in der 
Tranensackgegend stets mit der Moglichkeit einer Siebbeinerkrankung rechnen 
muB (fuMMER). Auch bei scheinbar unkomplizierten Tranensackeiterungen 
lassen sich ofters latente Nebenhohlenempyeme im Rontgenbilde nachweisen 
(TIMM, RHESE, BRUNZLOW). In der Nase fiihren die Empyeme oft zu Muschel­
schwellungen und einer Ektasie der Bulla ethmoidales, neben Polypenbildungen 
und Schleimhauthypertrophien. 

Der Durchbruch nach der Orbita wird begiinstigt durch die diinne Lamina 
papyracea des Siebbeins, welche bei mehr chronischen Fallen vorgebuchtet 
werden kann. Die Symptome einer kollateralen Schwellung im Bereiche der 
Augenhohle konnen bei Spontanperforation nach der Nase hin oder durch 
endonasale Eingriffe mitunter sehr rasch verschwinden. AuBer dem subperi­
ostalen AbszeB ist wiederholt eine Phlegmone der Orbita auf der Grundlage 
einer Thrombophlebitis beobachtet worden (s. BIRCH-HIRSCHFELD). 

In der A.tiologie dieser Empyeme spielen dieselben Momente wie bei den 
Stirnhohlenentziindungen eine Rolle. Auffallend haufig ist das Auftreten 
nach Scharla.ch und der Durchbruch in der Siebbeingegend (PREYSING). Bei 
Kindem scheint iiberhaupt das Siebbein haufiger der Ausgangspunkt zu sein 
als die Stirnhohle (STENGER), was vielleicht auf die groBere Haufigkeit des 
Scharlachs im Kindesalter zuriickzufiihren ist. HAUG berichtet sogar iiber ein 
Empyem bei einem 3 W ochen alten, ebenso HOWLEG bei einem 3 Monate alten 
Kinde und auch in dem Materiale von MYGIND iiberwiegen jugendliche Indivi­
duen. Es scheint dabei ohne EinfluB zu sein, daB die Siebbeinzellen erst im 
4.-5. Lebensjahr vollig ausgebildet sind. In 4 Fallen von KOMPANEJETZ war 
Typhus exanthematicus vorausgegangen. 

In pathologisch-anatomischer Hinsicht ist noch zu bemerken, daB die Schleim­
hautveranderungen meist chronischer Natur sind. In einem FaIle von GOLOWINE 
enthielt die Hohle Gas. Die Wand bestand aus derbem Bindegewebe, welches 
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mit Plattenepithel iiberzogen war. Dieses zeigte Defekte; im Bindegewebe 
Infiltration, Hamorrhagien und Knochenlamellen. In einem FaIle von AXEN­
FELD waren die hinteren Siebbeinzellen mit aktinomyzesartigen Pilzele­
menten durchsetzt. 

Die Gefahren der Siebbeinempyeme fUr das Sehvermogen sind noch groBer 
als das Stirnhohlenempyem (s. BmCH-HmsCHFELD), augenscheinlich deshalb, 
weil die Periostitis in der Gegend des Canalis opticus leichter zustande kommt, 
die ihrerseits aIle Varitaionen der Optikusentziindung und Atrophie hervor­
rufen kann. Netzhauterkrankungen, wie sie z. B. GouRFEIN-WELT beschrieb, 
sind selten. 

BmcH-HmscHFELD konnte nach Siebbeinempyemen mit nachfolgendem 
GehirnabszeB eine Infiltration der Orbita mit Leukozyten im hinteren Teile 
anatomisch feststellen. Hier hatte die Entziindung auf die Duralscheide und 
den Zwischenscheidenraum, sowie auf den Nervenstamm iibergegriffen. 

In einem FaIle von GUTMANN fiihrte eine aszendierende Thrombose der 
Orbitalvenen zur Thrombose der ZentralgefaBe des Optikus, und dann p£lanzte 
sich der ProzeB langs der Vena ophthalmica auf den Sinus cavernosus fort. 

Die Gehirnkomplikationen, iiber welche BmcH-HmscHFELD zusammen­
fassend berichtet, entstanden fast durchweg (in 5 Fallen 4mal) durch Perforation 
des Orbitaldaches; fehlt die orbitale Entziindung, so kann der ProzeB durch die 
Lamina cribrosa auf das Gehirn iibergreifen. 

Die auf das Siebbein beschrankten Eiterungen scheinen, wie aus der neueren 
Literatur hervorgeht, gar nicht so haufig zu sein. Sehr oft findet man gleich­
zeitige Beteiligung der StirnhOhle und der Keilbeinhohle. 

Wie in der Arbeit von WITTE ausfUhrlicher dargelegt ist, bestehen groBe 
Variationen in der Ausdehnung der Stirnhohle und der Siebbeinzellen, die 
entwicklungsgeschichtlich aus nahe verwandten Anlagen entstehen. Insbesondere 
erklaren sich durch diese Variationen auch die sehr haufigen Unterminierungen 
des Orbitaldaches durch die Siebbeinzellen. Uber einen besonders ausgepragten 
Fall dieser Art berichtet STEIN. 

d) Die Orbitalentziindungen bei Empyemen des Keilbeins und der hinteren 
SiebbeinzeUen. 

Diese Empyeme haben eine besondere Bedeutung, weil durch sie der Seh­
nerv erheblich geschadigt werden kann. Zu den bei BmcH-HmscHFELD auf­
gefiihrten Autoren, welche sich mit den anatomischen Verhaltnissen des Optikus­
verlaufes eingehender beschaftigt haben, kommen in neuerer Zeit noch SLUDER 
und SCHOEMAKER hinzu. Nach diesen Forschungen grenzt der Sehnerv, oft 
nur durch eine diinne Knochenplatte getrennt, in welcher sich auch noch Dehis­
zenzen befinden konnen, sowohl an die Keilbeinhohle, wie auch an die hinteren 
SiebbeinzelIen. Insbesondere durch die Forschungen von ONODI sind wir dariiber 
belehrt worden, daB diese Nebenhohlen weit iiber die Medianlinie hinaus­
reichen und dadurch kontralaterale Schadigungen des Sehnerven herbeifiihren 
konnen. 

In atiologischer Beziehung bieten die Empyeme keine Besonderheiten. 
Bemerkenswert ist die groBe Zahl (10) von Siebbeinempyemen infolge von 
epidemischer Zerebrospinalmeningitis, iiber welche E. A. PETERS berichtet. 
Auch die Aktinomykose ist beobachtet (STEPHENSON und DIGTHON). 

Die Nachbarschaft des Gehirns fUhrt bei diesen Empyemen leichter zu 
Gehirnkomplikationen. Auch sind sie schwerer zu diagnostizieren und darum 
gefahrlicher. Die Sinusthrombose ist dabei haufiger als die Meningitis und 
der GehirnabszeB, nach BmcH-HmscHFELD 9 zu 4 bzw. 2 Todesfallen, was 
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durch den Zusammenhang der Venen des Keilbeins mit dem Hirnsinus zu er· 
klaren ist. Die Meningitis tritt durch die Perforation in der Gegend der Sella 
turcica ein. 

Geht der ProzeB auf die Orbita iiber, so verrat er sich oft durch Lid­
schwellung, Exophthalmus und Beweglichkeitsstorungen, jedoch treten diese 
Symptome gegeniiber den SehstOrungen sehr in den Hintergrund. Der ent­
ziindliche ProzeB ist auch hier vorwiegend eine Thrombophlebitis, und viel 
seltener als bei anderen Empyemen kommt es zum subperiostalen AbszeB. 

Die Sehstorungen, die in etwa 40% der Faile beobachtet wurden, konnen 
in plotzlicher oder langsam eintretender Erblindung oder in mehr oder weniger 
langsam auffallender Herabsetzung des Sehvermogens bestehen. Die Symptome, 
Atrophie, Papillitis, Thrombophlebitis der Zentralvene, sind dieselben, wie 
bei den Schadigungen durch andere Nebenhohlenempyeme. Klinisch ist noch 
besonders bemerkenswert das Auftreten eines zentralen Skotoms, sowie eine 
friihzeitige VergroBerung des blinden Fleckes (VAN DER HOEVE), ein Symptom, 
welches aber keineswegs allein durch Empyeme dieser Gegend hervorgerufen 
wird, sondern auch durch Blutungen und Tumoren (KLEYN und NEUWENHUYS) 
oder durch Rhinitiden (MARKBREITER). 

e) Die Orbitalentziindungen bei KieferhOhlenempyemen. 
An Haufigkeit stehen sie direkt hinter den Stirnhohlenerkrankungen, 

nach BIRCH-HmSCHFELD mit 21,8%. 14,6 der Faile endigten todlich, in 27,2% 
traten Sehstorungen auf. Der von der Kieferhohle sich entwickelnde subperi­
ostale AbszeB beteiligt meistens die untere Orbitalwand, wodurch eine Vor­
drangung des Augapfels nach oben neben Lidschwellung, Exophthalmus und 
Beweglichkeitsstorungen zustande kommt. Der Durchbruch des Eiters kann 
in die Nase erfolgen, meistens kommt er im Bereiche des unteren Lides, gelegent­
lich aber auch in den Lidwinkeln zutage. Fistelbildungen und Nekrosen des 
Knochens sind die Folge. VerhaltnismaBig haufig nimmt die Orbitalentziindung 
den Charakter der Phlegm one auf der Grundlage der Thrombophlebitis an. 
Begiinstigend wirkt hierbei nach BIRCH-HIRSCHFELD die Nahe des Ausfiihrungs­
ganges der Kieferhohle an der unteren Orbitalwand, vor allem aber in der 
venosen GefaBversorgung im Bereiche des Oberkiefers, vielleicht auch das 
haufigere Vorkommen anaerober Bakterien. 

Die Beteiligung des Optikus geschieht durch Ubergreifen auf die Zentral. 
gefaBe oder durch Entziindungen im Bereiche des Canalis opticus mit Kom­
pressionserscheinungen. 

In atiologischer Beziehung haben wir auBer den bei den anderen Empyemen 
schon genannten Faktoren auch die Zahne in Frage, die durch Entziindung der 
Alveolarfortsatze eine Erkrankung der Kieferhohle bewirken konnen. Hier. 
iiber verbreitert sich in einem ausfiihrlichen Referat FROMAGET. Auch von den 
Alveolen der zweiten Dentition kann die Entziindung direkt auf die Orbita 
iibergreifen. In einem FaIle von KRAuss enthielt die eiternde Kieferhohle 
2 Zahne. MARx behandelt 35 FaIle bei Kindern im 1. Lebensjahr, von denen 
10 starben, in 10 Fallen hestand Exophthalmus. 

Die Beteiligung des Gehirns erfolgt durch Beteiligung des Orbitaldaches 
in der Form der Meningitis und des Hirnabszesses oder der Thrombophlebitis. 
Es ist wahrscheinlich, daB hierbei kombinierte Empyeme, besonders der Stirn­
hohle eine Rolle spielen. In dem FaIle von STIBBE und FLIERINGA hatte eine 
solche Eiterung zur Fistelbildung oberhalb des Canthus internus durch Betei­
ligung eines sog. Recessus praelacrymalis der Kieferhohle gefiihrt. 
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f) Die kombinierten Empyeme. 
Am haufigsten sind StiI'nhohle und die vorderen Siebbeinzellen zugleich 

ergriffen, aber auch Siebbein- und Keilbeinhohle und vor allem die hinteren 
Siebbeinzellen gleichzeitig mit der Keilbeinhohle. Nach FROMAGET sind die 
kombinierten Empyeme haufiger als die einfachen. Eine tuberkulose Pansinusitis 
beschreibt PANSE. In dem FaIle von STIBBE war durch einen Nieskrampf 
eine Kommunikation zwischen Kieferhohle und Siebbein geschaffen worden. 
Kieferhohle und Siebbein waren auch in dem Falle von AGNELLO betroffen. 

5. Anderweitige aus der Nachbarschaft fortgeleitete 
Orbitalentziindungen. 

Bevor man an eine primare entziindliche Affektion der Orbita denken darf, 
muG man auGer den Nebenhohlen eine ganze Reihe von anderen Ausgangs­
punkten ausschlieGen k6nnen. Es kommt dann zu Krankheitsbildern, bei denen 
weniger der retrobulbare AbszeB als die Thrombophlebitis der Orbita die Szene 
beherrscht. Meistens sind es akute Prozesse, die auch den Augapfel befallen 
k6nnen und zu Lidschwellung, Chemosis und Exophthalmus fiihren, so daB 
in klinischer Beziehung die Unterscheidung von einer Periostitis der Orbital­
wandungen, von einer Tenonitis und einer Thrombose des Sinus cavernosus 
oft nicht ganz leicht ist, ebenso von den Fallen von Odem des Orbitalgewebes. 
Der Augapfel wird im Gegensatz zu dem subperiostalen AbszeB meist nicht 
in seitlicher Richtung verdrangt, sondern grade nach vorn vorgetrieben, wodurch 
Beweglichkeitsstorungen zustande kommen k6nnen, die allerdings meistens 
durch direkte Schadigung der Muskulatur entstehen. 

Die Intensitat der Entziindung kann von 6demat6ser Durchtrankung bis 
zur Nekrose variieren. Die entziindliche Infiltration kann einen hohen Grad 
erreichen, ohne daB es zur Abszedierung kommt. Nach erfolgter Abschwellung 
und nach Entleerung des Eiters k6nnen FisteIn zuriickbleiben. Die Orbital­
wandungen werden von diesen Prozessen augenscheinlich nur selten in Mit­
leidenschaft gezogen. 

Die Beteiligung des Augapfels ist eine sehr haufige, nach BIRCH-HIRSCHFELD 
unter 275 Fallen 87mal. Die Sehstorungen entsprechen keineswegs immer dem 
ophthalmoskopischen Befunde, der in Neuritis optica, Stauungspapille, Embolie 
und Thrombose der NetzhautgefaBe und Netzhautblutungen, sowie in Atrophie 
des Sehnerven bestehen kann. BECKER sah in 2 Fallen von Phlegm one nach 
Gesichtskarbunkel NetzhautablOsung auftreten. VerhaltnismaBig haufig treten 
auch Hornhautgeschwiire auf, und zwar infolge der starken Protrusion. Weiter­
hin greift der ProzeB auf das Gehirn iiber und erzeugt dort Meningitis oder Ab­
szesse, oder es kommt zur Sinusthrombose; unter 275 Fallen zahlt BmCH­
HIRSCHFELD 47 Todesfalle, und schlieGlich kann die Entziindung auch auf die 
Schlafengegend iibergreifen. Auch wurde Pyamie nach Orbitalphlegmone 
gelegentlich beobachtet. 

Die verschiedenen Entstehungsarten dieser Orbitalphlegmone sind folgende: 
1. Der Ausgang von einer eitrigen Tranensackentziindung. Den von BIRCH­

HIRSCHFELD angefiihrten Fallen fiige ich noch die von BARO, ROSSLER, MOTOLESE 
und TEN DOENSCHAETE bei. In dem FaIle von ROSSLER fand slOh eine Pig­
mentierung des atrophischen Sehnerven. 

2. Die Fortleitung einer Thrombophlebitis des Gesiehtes auf die Orbita. 
So kann ein Hordeolum den Ausgangspunkt abgegeben, wie z. B. in den Fallen 
von MYLIUS und von GREEN, von KUPREEVA und von KUSNETZOW. 

Weiter kommen in Frage Furunkel der Augenbraue, der Nase, der Wange 
und der Lippen. Die Zusammenstellung von BmcH-HmscHFELD erganze ioh 
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durch die neueren FaIle von WISSMANN, WICK, STOCK, HERTEL, LAPERSONNE 
MARTIN, SNELL, AGNELLO, ROCKLIFFE, MASUDA, LUBS, PAUNZ, KALT und 
BLUM und von LUQUE. Ferner kommt hier in Betracht das Gesichtserysipel, 
welches nach BIRCH-HIRSCHFELDS ZusammensteIlung haufiger Ursache einer 
Orbitalphiegmone gewesen ist. In 2 neueren Fallen von WISSMANN handelte 
es sich einmal urn einen subperiostalen AbszeB, im zweiten Fall urn Thrombo­
phlebitis. Ebenso kann die Fortleitung von der Parotisgegend aus geschehen 
oder von piner Mastoiditis aus, wie es MEDA beschreibt. 1st gleichzeitig eine 
Otitis media, wie in den Fallen von CHARLIN, vorhanden, so kann die Orbita 
auf dem Umweg iiber eine Sinuserkrankung in Mitleidenschaft gezogen werden. 
In dem Fall von BLAKE war nicht nur eine Thrombophlebitis der reehten, 
sondern auch eine entziindliche Beteiligung der linken Orbita aufgetreten. 
Moglich ist aber auch, daB eine Tonsillitis zu Otitis und Orbitalphlegmone 
fiihrt. Hierfiir bringt BIRCH-HIRSCHFELD Beispiele, und SEGGEL konnte einen 
Fall anatomiseh untersuchen, in welchem eine Tonsillitis Ausgangspunkt der 
Orbitalphlegmone war. Nach V.LENARD ging in seinem FaIle ein Exophthalmus 
und die begleitende Dakryoadenitis nach Entfernung der Tonsillen zuriiok, 
wahrend in dem von CLARKE nach Tonsillenentfernung ein OrbitalabszeB ent­
stand. In dem FaIle von PEROV war ein retropharyngealer AbszeB die Ursache. 
Diese vielseitigen Erkrankungen entsprechen den komplizierten venosen GefaB­
verbindungen zwischen Orbita, Gesicht, Fliigelgaumengrube, Rachen und Nase. 
Naeh MOSCARDI wurden bei einem todlich verlaufenen Falle Pseudodiphtherie­
bazillen in der N ase gefunden. 

MULOCK-HouWER berichtet iiber einen Fall, in welchem das Orbitalgewebe 
durch eine Thrombose der Karotis in Mitleidensehaft gezogen wurde. 

Auch von den Zahnen aus kann eine Orbitalphlegmone entstehen (s. das 
Referat von FROMAGET). Abgcsehen von den Kieferhohlenempyemen, die so 
haufig dentalen Ursprungs sind und das Auge in Mitleidenschaft :t.iehen konnen, 
kommt auch ein direktes Ubergreifen in Frage, besonders bei Kindern, bei denen 
die Alveolen der zweiten Dentition bis dicht an die Orbita reichen. (Tber 2 ein­
schlagige FaIle berichten neuerdings BJERRUM, ebenso SZOKOLIK, GUIBE und 
LE Roux und von DWORJETz. Nach BARTSCHNEIDER kommt es bei Zahn­
erkrankungen gelegentJich zur Fistelbildung im il1l1eren Augenwinkel, begiin­
stigt durch eine spongiose Beschaffenheit des Stirnfortsatzes des Oberkiefcrs. 
Auch kal1l1 eine Thrombophlebitis der Oberkiefervenen direkt auf die Orbita 
iibergreifen oder eine Periostitis. Eine zusammenhangende Darstellung dieser 
Verhaltnisse findet sich bei WIRTZ und SEYDEL. Zu den alteren Fallen von 
PAGENSTECHER und LEBER kommen noch die neueren von SIMPSON, POSEY, 
DOUVIER, SEBILEAU, KLEESTADT, BIRNBACHER und von GUIB]: und LE Roux 
hinzu, die den Ausgang von den Zahnen als selten beheiehnen. Auah eine doppel­
seitige Orbitalphlegmone kann zustande kommen dureh Vermittlung der 
Venae ethmoidales, aueh durch Ubergreifen eines Nebenhohlenempyems auf 
die andere Seite, haufiger jedoch durch Vermittlung des Sinus cavernosus, 
wie z. B. in dem FaIle von FAZUKAS. 

Die Beteiligung der Orbita bei der Sinusthrombose ist eine ziemlieh haufige. 
Nur selten handelt es sich urn einen Exophthalmus bei marantischer Thrombose, 
weit haufiger urn eine Thrombophlebitis, die nach UHTHOFF in etwa 72% der 
FaIle zur Beteiligung der Orbita fiihrt. In einem Teil der FaIle, etwa 50%, 
greift eine Orbitalphlegmone, die von den Nebenhohlen, speziell von der Keil­
beinhohle, oder aus dem N aehbargebiet der Orbita fortgeleitet ist, auf den 
Sinus eavernosus iiber, und von diesem aus erstreekt sieh dal1l1 eine zentri­
fugale Thrombose in die Vena ophthalmica und Orbita der anderen Seite. Die 
Ansieht von MITVALSKY, daB bei dieser zentrifugalen Thrombose die Vena 
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centralis friihzeitig mi.tbeteiligt werden, wahrend bei der zentripetalen Form 
das Sehvermogen lange intakt bleiben konne, ist nicht haltbar, weil auch bei 
letzterer Form plotzliche Erblindungen bekannt geworden sind, die noch dazu 
nicht ausschlieBlich auf dem Wege einer Sinusthrombose zustande kommen. 
Auffa1lend war in einem Falle von SOMMER, daB di.e Thrombophlebitis rezidivierte. 

Die Veranderungen an der Papille bei Sinusthrombose bestehen in Neuritis 
optica, Stauungspapille und Atrophie des Optikus, sie konnen jedoch auch fehlen. 
In 22% der Falle kommen nach UHTHOFF Augenmuskellahmung~~ vor, die 
sowohl durch Infiltrationsprozesse im Muskelgebiet als durch Ubergreifen 
der Entziindung auf die Hirnnerven zustandekommen. 

Eine Thrombose des Sinus cavernosus kann ferner von einer Ohreiterung 
ausgehen und dann die Orbita in Mitleidenschaft ziehen, wo Stauungspapille 
haufiger ist als bei den anderen Formen, was UHTHOFF auf die Komplikationen 
mit Meningitis und HirnabszeB zuriickfiihrt. In dem Falle von STEIN war die 
Thrombose zuerst kontralateral. Eine gute Ubersicht iiber diese FaIle gibt eine 
neuere Arbeit von RITTER. 

In manchen Fallen ist es nicht leicht, den Weg, den die Infektion 
genommen hat, mit Sicherheit zu erkennen, wie ;/;. B. ein Fall von SEGGEL 
beweist, wo das zweite Auge unter dem Bilde der Optikusatrophie ebenso er­
blindete, wie das rechte, welches im Gefolge eines nach Tonsillitis auigetretenen 
Exophthalmus erkrankt war. Es werden hier die verschiedenen Moglichkeiten 
erortert, wie die Beteiligung des zweiten Auges auf dem Venenwege zustande 
gekommen sein konnte, jedoch weist BmcH-HIRscHFELD darauf hin, daB hier 
ein latentes Keilbeinempyem nicht auszuschlieBen ist. Auch in einem FaIle 
von CHARLIN konnte der Ursprung des Leidens nicht festgestellt werden. 

Die Prognose des Leidens ist eine sehr ungiinstige und die Aussichten auf 
Bekampfung durch operative Eingriffe eine sehr geringe. Wurde hier und 
dort eine Heilung erzielt, dann muB man dabei in Betracht ziehen, daB die 
septische Thrombose in eine aseptische iiberging. In dem FaIle von MEISSNER 
war neben einer Thrombose der Sinus cavernosus das Augeninnere in Form eines 
Skleralstaphyloms beteiligt. Die in Heilung iibergehende Thrombose muBte 
mangels anderer Ursachen auf eine loka1e Zirkulationsstorung im Bereiche der 
OrLita zuriickgefiihrt werden. Auf eine Sarkommetastase in den Meningen 
muBte der auf Sinusthrombose beruhende Fan von DELORD zuriickgefiihrt 
werden. 

Die anatomischen Veranderungen sind von der Dauer und der Intensitii.t 
der Erkrankung abhangig,welche nach UHTHOFF mit einem Stauungsodem 
beginnt und dann auf dem GefaBwege weIterschreitet, wobei es zu Blutungen 
kommen kann. Den alteren anatomischen Untersuchungen von LEBER, BAAS, 
GLOOR, WEISS und BARTELS fiige ich die neueren von WISSMANN, WICK, 
SCHWARTZKOPF, TAKASHIMA, TERSON, PHELPS, MAGGIORE und von MAGNUS 
hin.&u. DaB die Thrombophlebitis der Orbitalvenen keineswegs von einer Sinus­
thrombose gefolgt zu sein braucht, bewiesen die FaIle von FISCHER und von 
WALTER und JUDIN. 

In einem FaIle von MYLIUS, wo doppelseitige Thrombophlebitis orbitae 
und Sinusthrombose mit multiplen metastatischen Abszessen zur Heilung kam, 
konnte die Entstehung eines Kollateralkreislaufes verfolgt werden. Tn einer 
weiteren Arbeit weist MYLIUS daral1f hin, daB bei seinem Hamburger Materiale 
die Von den Nebenhohlen ausgehenden Eiterungen keineswegs die Mehrzahl 
ausmachten. 

DaB auch die Bindehaut zum Ausgangspunkt einer Thrombophlebitis 
orbitae und einer Pyamie werden kann, lehrt ein neuer Fan von ENGELKING, 
weiteres Material zu diesen Fragen bringt eine Arbeit von DIXON, der iiber 
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6 Sektionsfa.IJe von septischer Thrombose des Sinus cavernosus v·us verschiedenen 
Ursachen verfUgt und NEBLETT. 

6. Milzbrand der Orbita. 
Erkrankungen der Augenhohle bei Milzbrand sind sehr selten, wii.hrend die 

Augenlider ha.ufiger hetroffen wurden. BmcH-HIRScHFELD erwii.hnt die Fii.lle 
von URDY, BOUCHER und von UNCIAL. In allen 3 Fallen hestand eine Phlebitis 
der Gesichtsvenen, die :z.u einer Thrombophlebitis der Orbltalvenen fiihrte, 
ohne daB der Exitus erfolgte. Die Diagnose muB durch den Nachweis der 
spezifischen Erreger gefiihrt werden. 

7. Sporotrichose der Orbita. 
Wahrend in den Fii.l1en von FAGE und von BONNET auBer der Orbita auch 

andere Korperregionen befallen waren, war der ProzeB in dem Fane von MORAX, 
den VELTER ausfiihrlicher untersuchte, auf die Orbita beschra.nkt. Es handelte 
sich um einen AbszeB im Bereiche der auBeren Orbitalwand, aus welchem der 
Sporothrix Beurmannii geziichtet wurde. Die praauriku1aren und submaxil1aren 
Lymphdriisen waren nicht geschwollen. Auch in einem weiteren FaIle von 
MORAX wurde der Eueger nachgewiesen. 

Der erwii.hnte Parasit scheint auch in einem Faile von GONZALEZ die Ur­
sache einer Wucherung in der Olbita gewesen zu sein. 

Anhang. 
WRIGHT beobachtete 2 FaIle von Infektion der Orbita mit Aspergitlus. 

Es wurden RiesenzeIlen mit Myzelfaden gefunden. Uber einen ahnliohen Fall 
berichtet DALMEYER. 

8. Soor der Ol'bita. 
SATTLER heschfeibt einen Fa11 von S~~r bei einem 3 Monate alten Saugling, 

bei dem ein Wangenabs:z.eB zu Orbitalphlegmone und todlichem Ausgang fiihrte. 
Aus dem mir zur Verfiigung stehenden Referate geht nicht hervor, ob nur 
dieser Erreger als Ursache nachgewiesen wurde. A priori scheint es wahr­
scheinlicher, daB hier eine Infektion mit einem der gewohnlichen Eitererreger 
vorlag. (Der Fall wllrde 1927 in der deutschen Zeitschr. f. Chirurgie nochmals 
pu bliziert.) 

9. Die Aktinomykose der Orbita. 
Unter den Entziindungsprozessen, welche von der Nachbarschaft auf die 

Orbita iibergehen, spielt auch gelegentlich die Aktinomykose eine Rone. Den 
Ausgangspunkt bilden meistens kariose Zahne und es war in mehreren der beob­
achteten Fane Kieferklemme und Infiltration der Wangen- und Schlii.fen­
gegend vorhanden. 1m allgemeinen bietet die zu Exophthalmus fiihrende Ent­
ziindung des Orbitalgewehes nichts Char8.kteristisches, eher schon die wieder­
holt beobachtete multiple Fistelbildung. Der Infektionsweg vom Munde aus, 
ka.nn durch die Kieferhohle, aber auch der Wange entlang auf die Lider iiber­
gehen, wie ein Fail von P ARTSCH zeigt. 1m ganzen werden in der Arheit von 
ZAHN 9 Falle gezii.hlt, :z.u denen sich noch ein Fall von ZAHN und ein j;!olcher 
von STUBENRAUCH gesellte. Die Diagnose wurde in allen Fa11en durch den 
Nachweis der Pilze gesichert. Die Prognose ist im allgemeinen giinstig, falls 
nicht eine Propagation des Prozesses nach der Schadelhohle erfolgt, wie in dem 
Falle von KOCH, oder eine Thrombophlebitis, wie RANSOM mitteilt, den Tod 
herbeifiihrt. 
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Von chirurgischer Seite wurde ein Fall von MULLER beschrieben, und WEEKS 
beoba.chtete die Affektion bei einem Papagei. 

In einem FaIle von PASCHEFF traten 13 Jahre nach einer Verletzung der 
Augenbrauengegend kleine Abszesse in der Umgebung der Augenhohle und 
nach weiteren 12 Jahren Exophthalmus auf. Die Strahlenpilze hatten fibrose 
Strange gebildet, welche die Tranendriise zerstort hatten. 

HEISE beschreibt neuerdings einen Fall, in welchem der ProzeB von kariosen 
Zii.hnen ausging. 

SchlieBlich sei noch darauf hingewiesen, daB PAGANI anHtBlich eines Falles 
den Namen Nokardiase gebraucht, weil die Aktinomyzespils der Gruppe der 
Nakordiazeen angehorten. 

to. Rotz der Orbita. 
In der Zusammenstellung von BIRCH-HIRSCHFELD werden 2 FaIle von 

v. GRAEFE und von BOYD besprochen, die aus der vorbakteriologischen Zeit 
stammen. Beziiglich des Weges der Infektion weist BIRCH-HIRSCHFELD auf 
mehrere FaIle hin, in denen die Bindehaut und die Lider betroffen waren, so 
daB die ektogene Entstehung moglich ist, wie auch die Nebenhohlen und die 
Tranenwege in Betracht kommen. 

Anmerkung: In einem FaIle von Noma der Orbita, den neuerdings 
SOEWARNO bei einem 21/2 jahrigen Kinde beschreibt, war die Orbita sekundar 
durch Fortschreiten des Zerfallprozesses von der Wange her betroffen. 

11. Der Tetanns der Orbita. 
Aus der Zusammenstellung von BIRCH-HIRSCHFELD, die nur noch durch 

2 neuere FaIle von SCHNEIDER ZU erganzen ist, geht hervor, daB unter 48 Fallen, 
in denen die Umgebung des Auges oder dieses selbst die Eingangspforte fUr die 
Infektion bildete, 30mal die Orbita verletzt war. Die Verletzungen des Aug­
apfels kommen selbst weniger in Betracht; nach der Zusammenstellung von 
SCHNEIDER sind bisher 20 FaIle bekannt geworden. Bemerkenswert ist, daB 
in 9 Fallen dieser Art Peitschenschlage vorausgegangen waren, wahrend bei den 
Orbitalverletzungen Verletzungen durch Holzstiicke eine Rolle spielen. DaB 
die Orbitalverletzungen zu Tetanusinfektionen disponieren, liegt daran, daB 
die anaerob wachsenden Keime sich in den sich rasch schlieBenden Wundcn 
vermehren konnen. Die Inkubation dauert meistens nur 3-4 Tage, seltener 
dariiber hinaus bis zu 15 Tagen. 

Die klinischen Symptome sind in erster Linie Kontraktionen der Gesichts­
und Kaumuskulatur und friihzeitig auftretende Fazialislahmung in Form von 
Krampfen als auch von Lahmungen. Exophthalmus und AbszeBbildung sind 
selten und dann auf Mischin£ektionen zuriickzufiihren. 

In einem FaIle von NUVEMANN blieb die Erkrankung aus, obwohl die Bazillen 
nachgewiesen waren. 

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

Die Lokalisation der Tuberkulose im Bereiche der Orbita erstreckt 8ich 
am haufigten auf das Periost, wobei Kontusionen das auslOsende Moment 
bilden konnen. Wahrend Exophthalmus selten ist, werden die Lider und die 
Bindehaut durch odematose Schwellungen in Mitleidenschaft gezogen, wenn 
die Affektion, wie es am haufigsten der Fall ist, am Orbitalrande lokalisiert 
ist. Hier kommt es zu kalten Abszessen, dem Bilde des sog. Skrofuloderma, 
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zur Periostitis und oberflachlicher Ka.ries, die zur AusstoBung von Sequestern 
fiihren kann, als Folge einer diffusen infiltrierenden Knochentuberkulose. Nur 
selten greift der ProzeB auf die Nebenhohlen iiber, deren Wandungen auch 
primii.r an Tuberkulose erkranken konnen. 2 derartige Fane beschrieb neuer­
dings LEBENHART. In dem FalJe von MEISSNER war der Ausgangspunkt der 
Tuberkulose des orbitalen Gewebes eine Nebenhohlenerkrankung, die den 
Knochen arrodiert hatte. Seltene Formen bilden die FaIle von Knochen­
tuberkulose im Greisenalter, wie sie neuerdings SCHINDLER beschreibt. Die 
Mehrzahl wird geliefert von jugendlichen Personen. 

b) Die Tuberkulose des retrobulbaren Gewebes 
betrifft meistens das spatere Lebensalter. Sie kann ausgehen vom Uvealtraktus 
und nach Perforation der Sklera auf die Nachbarschaft iibergreifen oder vom 
Sehnerven und seinen Scheiden, vor allen Dingen aber von der Tranendriise, 
sei es, daB diese isoliert erkrankt oder an dem sog. MIKULICzschen Symptomen­
komplex beteiligt ist. Seltener ist die Beteiligung des Orbitalgewebes bei einer 
Tuberkulose des Tranensackes. Moglicherweise kann auch die Orbita bel einer 
Miliartuberkulose beteiligt sein, worauf Beobachtungen v. MICHELS hindeuten. 

Eine primare Lokalisation der Tuberkulose im orbitalen Zellgewebe ist 
nach BIRCH-HIRSCHFELD bisher nicht einwandfrei bewiesen. Die friiher berlCh­
teten Falle waren mit hoher Wahr8cheinlichkeit als von der Nachbarschaft iiber­
geleitete Prozesse anzusehen. Ein Fall von BIRCH-HIRSCHFELD, der unter dem 
Bilde eines Tumors verlief, sowie ein solcher von LEIDHOLDT, der nach dem 
mikroskopischen Bilde als Fibrosarkom angesprochen werden muBte, illustrieren 
die Schwierigkeit del Diagnose, ebenso der Umstand, daB die Tuberku lose gelegent­
lich umschriebene lymphoide Infiltrationsherde erzeugen kann, die an lymphoide 
Prozesse erinnern (s. das Kapitel "entziindliche Pseudotumoren", S. 434). 

Von Interesse ist, daB nach der Eroffnun!;5 der Orbita zwef'ks Exstirpation 
des Herdes auch dann Heilung erzielt wurde, wenn nicht alIes Krankhafte ent­
fernt werden konnte. 

Seit dem Erscheinen der zusammenfassenden Arbeit von BIRCH-HIRSCHFELD 
(1907) hat derselbe Autor noch einen weiteren Fall beschrieben, in welchem 
das mikroskopische Bild diffuse Infiltration von Lymphozyten und Plasma­
zellen, follikelartige Herde und Bindegewebsneubildung, nicht aber Tubm kel­
und Riesenzellen darbot. Dcr ProzeB griff auf den Sehnerven iiber, und er~eugte 
partielle Atrophie. Der Fall von RISLEY ist durch eine voriibergehendc Schwellung 
der Parotis kompli7iert und nur klinisch beobachtet. Die Diagnose retrobulbare 
Tuberkulose, war auf Grund der giinstigen Wirkung des Tuberkulins gesteIlt, 
eben so wie in einem FaIle von ZUR NEDDEN, der anatomisch nur eine interstitielle 
Entziindung des Orbitalgewebes und der Tranendriise fand, die wahrscheirlich 
den Ausgangspunkt bildete. In einem FaIle von SCHUR, in welchem klinisch 
die hinteren Nebenhohlen die Ursprungsstatte zu bilden schien, war der Seh­
nerv ganz von tuberkulOsen Massen umwuchert, die bis ZUlli Chiasma reichten. 

Die Beobachtung von SANDER betraf einen tuberkulOsen Orbitaltumor, 
der mit der ebenfalls tuberkulosen Tranendriise in Kontakt stand, so daB es 
minde'ltens zweifelhaft ist, 0 b hier eine primare Tuberkulose des orbitalen 
Zellgewebes vorlag. 

Sekundar war diese auch in einem Falle von AXENFELD, in welchem ein 
EpiduralabszeB des Schlafenlappens auf tuberkuloser Grundlage in die Spitze 
der Orbita durchgebrochen war. 

Eine Sonderstellung nimmt der Fall von LOHLEIN ein, der im Orbitalinhalt 
bei einer Phlegmone Riesenzellen, aber keine Tuberkelbazillen fand, wahrend 
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AHLSTROM die Bazillen konstatierte und durch Tuberkulinbehandlung Heilung 
der mit Exophthalmus einhergehenden Orbitalentziindung erzielte. 

Ein Fall von FRANKLIN und CORDES wird von BmCH-HmsCHFELD unter die 
Pseudotumoren der Orbita gerechnet, wobei Tuberkulose nicht auszuschlieBen 
sei. Diese Verwandtschaft wird auch von ENGELKING (Abb. 23) an der Hand 
von symmetrischen Orbitaltumoren betont, die als sichere Tuberkulose nachge­
wiesen werden konnten, wie auch PASCHEFF derartige symmetrische Tuberkulome 
beobachtete; ebenso wie MULOCK-HouWER in 2 Fallen. Besonders interessant 
ist diese letztere Beobachtung dadurch, daB sie einen vollig analogen Befund 
lieferte, wie in einem FaIle von Erythema induratum (BAZIN) und bei einem ent­
ziindlichen Tumor des Rectus extern us. Verwandt ist die Affektion auch mit 
dem Miliarlupoid von BOCK. 

Abb. 23. ENGELKING, symmetrische '!'uberkuiome der Orbita. (KIin. Monatsbl. 70.) 

In einem Faile von beiderseitiger Erkrankung der Orbita, den DAMS be­
schreibt, waren die tuberkulos erkrankten Siebbeinzellen der Ausgangspunkt. 

Neuerdings beschreibt DUNBAR-Roy einen Fall bei einer Negerin, wo eine 
kasige Tuberkulose in Tumorform den Augapfel weit nach vorn gedrangt hatte. 

In dem FaIle von SANDER war nicht die Tranendriise der Ausgangspunkt 
des tuberkulOsen Tumors. 

ENGELKING konnte in einem Fall nachweisen, daB eine Tuberkulose der 
Bindehaut auf die Orbita iibergriff, langs der perivaskularen Lymphbahnen. 
Die jiingeren Herde wiesen nur leukozytare Infiltration auf, wahrend in den 
alteren schon Ansammlungen von Rundzellen auftraten. 

Von neueren PubJikationen seien erwahnt die FaIle von CANESTRO, der ein 
Tuberkulom beschreibt, welches die Wandung der Stirnhohle nach der Orbita 
zu durchbrochen hatte und von BUDZANOWSKI, der in dem Fettgewebe der Orbita 
zahlreiche "tu berkulOse" Knotchen a ber keine Bazillen {and. COLRAT und ROLLET 
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fanden einen entziindlichen Tumor hinter dem unteren Orbitalrand, der als 
wahrscheinliche Tuberkulose angesprochen wird. Die beiden Tuberkulome, die 
SCHOPFER bei einem Patienten mikroskopisch feststellte, hatten sich mehr 
im Bereiche der Lider als der Orbita entwickelt. 

13. Die Syphilis der Orbita. 
Die syphilitischen Erkrankungen der Orbita, soweit sie sicher diagnostizierbar 

sind, sind sicherlich nicht allau haufig. Nach der 78 FaIle umfassenden Statistik 
von BIRCH-HrnscHFELD sind beide Geschlechter gleich haufig betroffen und das 
erste Jahrzehnt wegen der Wirkung der hereditaren und die mittleren Jahr­
zehnte wegen der erworbenen Syphilis bevorzugt, wobei das Intervall zwischen 
Infektion und Erkrankung der Orbita sehr verschieden sein kann. 

In erster Linie fiihrt die Syphilis im Bereiche der Orbita zu einer Periostitis 
des Orbitalrandes, speziell des oberen. Rasche Entwicklung eines Exophthalmus 
durch tumorartige, mit dem Knochen in Verbindung stehende harte, seltener 
sich teigig anfiihlende Gebilde stiitzen die Diagnose, besonders wenn auch an 
anderen KorpersteIlen Knochenerkrankungen zu finden sind. Der ProzeB 
kann das Orbitalgewebe beteiligen oder zu ortlicher Nekrose, Erweichung 
und Fistelbildung fiihren. Neuere typische FaIle dieser Art werden von RAFFIN 
beschrieben, ebenso von BELAJEW, von BATARSCHUKOW, von ROGERS und 
von VERZELLA, und MORAX gibt flir die zuriickbleibenden eingezogenenen Narben 
am unteren Orbitalrand eine eigene Operationsmethode an. Schwieriger zu 
diagnostizieren sind die Affektionen, die von den Orbitalwanden ausgehen, 
wie es z. B. in dem FaIle von SLEPJAN zutraf. Rasches Wachstum, derbe Kon­
sistenz und Druckempfindlichkeit der Orbitalwand, sodann anderweitige Knochen­
erkrankungen, sowie der positive AusfaIl der WASSERMANNschen Reaktion 
sichern die Diagnose wie z. B. in einem FaIle von H. H. ELSCHNIG. Wo diese 
negativ ist, kann man auch bei giinstiger Wirkung der antiluetischen Therapie 
Zweifel hegen, ob es sich wirklich um Syphilis gehandelt hat, wie z. B. in einem 
neueren FaIle von HAAs, wo das Bild eines doppelseitigen Exophthalmus vorlag, 
der auf eine Erkrankung des Keilbeins zuriickgefiihrt wurde. Immerhin diirften 
solche vorkommen, in denen eine Erkrankung der Nebenhohlen die Orbita 
in Mitleidenschaft zieht. So beobachtete dies WEVE bei einem Kieferhohlen­
empyem und STEINDORFF bei einer Stirnhohlenerkrankung. In einem FaIle 
von LAUBER fiihrte die Zerstorung des Knochens zu narbiger Fixation des Bulbus. 
Symmetrisches Auftreten des Prozesses in beiden Augen kann lymphomatose 
Erkrankungen vortauschen. Mehrere derartige FaIle werden von BIRCH-HIRSCH­
FELD registriert. Dazu gesellt sich noch die neuere Beobachtung von WERNER. 

Die Beteiligung des Auges erfolgt in der Form der Beteiligung des Seh­
nerven und anderer Nerven, sowohl der sensiblen wie der motorischen, wie 
auch der Muskeln selbst, die ihrerseits, wie BIRCH-HIRScHFELD hervorhebt, 
nicht selbstandig erkranken sollen. Vielleicht gehort der Fall von CECHETTO 
hierher, wahrend in anderen das Periost den Ausgangspunkt bildete. 

Erkrankungen der Nerven und Muskeln lassen in erster Linie an eine Peri­
ostitis im Bereiche der Fissura orbitalis denken. Den bis dahin bekannten 
Fallen fiigte BIRCH-HIRSCHFELD 7 weitere aus dem Materiale der Leipziger 
Klinik hinzu. Die neuere Literatur bringt nur wenige FaIle, die das Bekannte 
wiederholen oder erganzen. So beschrieb TODD einen Fall, in welchem nach 
Enukleation eine todliche Blutung aus den gummos entarteten Orbitalgefii.Ben 
auftrat, wahrend in einem FaIle von BRUCKNER die gummose Entziindung 
von den Lidern ausgehend zur Zerstorung des Augapfels und weitgehender 
Beteiligung des Orbitalgewebes fiihrte. Weitere Beobachtungen veroffentlichten 
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DESIDERIO ZANI, HIRSCH, ORETSCHKIN, CHAIGNEAU, DUCAMP, CHARLES, NE­
LISSEN, ROGERS, ONFRAY, PLIQUET und THOMM, DEGGELLERl, ROCHAT und 
KURZ. In einem Falle von KRAUSS hatte die Periostitis des Orbitaldaches 
die Fossa infratemporalis beteiligt. RAFFIN beobachtete eine Trii.nensack­
eiterung, die er auf eine luetische Periostitis der Nachbarschaft zurUckfiihrte 
und MORELLI weist darauf hin, daB das Dorsum sellae turcicae beteiligt sein 
konne. 

Anatomische Untersuchungen auf Grund von Probeexzisionen konnen zu 
Irrtiimern fiihren, wie der Fall von PEPPMiiLLER beweist, in welchem ein Fibrom 
angenommen wurde, wie in dem FaIle von GOLDZIEHER. Gesichert wurde die 
Diagnose durch Probeexzision in dem Falle von AWERBACH, der dariiber im 
AnschluB an einen Fall von NATANSON berichtet. 

Genauere Untersuchungen konnten nur in wenigen Fallen, in denen der 
ProzeB zum Tode fiihrte, vorgenommen werden. Den von BIRCH-HIRSCHFELD 
angefiihrten Fallen von SCHOTT, SOLOWEITSCHIK, BLESSIG, WALTER und GOLD­
ZIEHER schlieBt sich noch der von MARENHOLTZ an. In diesen samtlichen Fallen 
waren Gummata des Gehirns die Todesursache, wahrend in einem Falle von 
PAUNEL die Siebbeinhohle der Ausgangspunkt war. 

Wesentlich Neues haben diese Untersuchungen nicht erbracht. Sie zeigen 
besonders das Ubergreifen des periostalen Prozesses auf das Orbitalgewebe, 
wahrend die Veranderungen der GefaBwande nicht erwahnt werden. Eine 
Untersuchung des durch den ProzeB in Mitleidenschaft gezogenen Sehnerven, 
welche v. MARENHOLTZ vornehmen konnte, zeigte neben Verdickung der Dural­
scheide, der Septen und der Neuroglia ausgedehnte Atrophie, vor allen Dingen 
aber Wandverdickungen und Thrombosierung der Ge£aBe. Das benachbarte Binde­
gewebe war nicht entziindlich verandert, aber verdickt. Von den 6 entziindlichen 
Pseudotumoren, welche SHODA beschreibt, waren 3 auf Lues verdachtig. 

Spirochaten wurden bisher noch nicht nachgewiesen. 
In einem neueren Falle von HAUBER ging der ProzeB, der sich aIs akut 

entziindlicher Exophthalmus beiderseitig entwickelt hatte, bei positiver W ASSER­
MANNscher Reaktion auf spezifische Therapie hin zuriick. Auf eine solche 
in Form von hohen Jodkaliumdosen darf man nicht verzichten, wenn es sich 
bei scheinbar malignen Orbitaltumoren um die Entfernung des AugapfeIs 
handelt, worauf neuerdings wieder SIEGRIST hinweist, der nach Enukleation 
und Entfernung des Tumors in diesem die Struktur eines gummosen Prozesses 
auffinden konnte. Auch LOHLEIN sah 2 Tumoren, die auf spezifische Behandlung 
zurUckgingen. 

Ob ein Fall von POLLICE hierher gebOrt, ist fraglich, weil der Knochendefekt 
in der Orbitalwand auch mit der eitrigen Siebbeinerkrankung zusammenhangen 
konnte, die ihrerseits nicht luetischen Ursprungs zu sein braucht, wenn auch 
die WAssERMANNsche Reaktion in Blut und Liquor positiv war. 

Die Myositis fibrosa, welche ORLOW beobachtete, wird auf Lues zuriickgefiihrt 
obwohl die WASSERMANNsche Reaktion negativ war (s. S. 387). 

Klinisch besonders deletar verlie£en 2 Falle von HESSBERG, indem die Orbita 
exenteriert werden muBte und ein Fall von GILBERT, wo eine chronische Myositis 
gefunden wurde. Ob in dem FaIle von LEWIN und WHITE wirklich ein Gumma 
des orbitalen Zellgewebes vorlag, geht aus dem Referat nicht hervor. 

Ex juvantibus wurde die Diagnose in einem FaIle von ELEWANT gestellt 
und LAruCCHIA konnte die luetische Natur der Wucherung erst nach Exstir­
pation £eststellen, nachdem vorher die W ASSERMANNsche Reaktion negativ 
gewesen war. 

1 DEGGELLER: Zbl. Ophthalm. 19, 668. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. XI/2. 28 
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x. Die entzfindlichen Pseudotumol'en der Orbita. 
Wie man die Schwierigkeiten bei der Gliomdiagnose durch Einfiihrung des 

Begriffes des Pseudoglioms illustriert hat, bezeichnen die Pseudotumoren 
der Orbita Erkrankungen, bei denen die Tumordiagnose dadurch ins Wanken 
gerat, daB bei der Operation nichts Besonderes gefunden wird oder durch interne 
Medikation oder spontan eine Riickbildung erfolgt oder aber bei einer Probe­
inzision kein Tumor sondern entziindliche Veranderungen gefunden werden. 

Nach BmcH-HmscHFELD kann man folgende Gruppen unterscheiden: 
Riickbildung der Tumoren nach Darreichung von Quecksilber, Jodkali, Arsenik 

Abb. 24. En,tziindliche Lymphomatose. (Nach BIRCH-HIRSCHFELD.) 

und Chinin oder spontan. Wenn man von den Lymphomatosen absieht, so wird 
man in erster Linie an Lues denken miissen, und es sind die Faile von PANAS, 
MARTIN und SNELL insofern nicht beweiskraftig fiir das Fehlen von Syphilis, 
weil die W ASSERMANNsche Reaktion damals noch nicht angestellt wurde. An­
dererseits beweist der giinstige Erfolg einer medikamentosen Therapie fiir sich 
ailein nicht, daB es sich um eine luetische Neubildung handelt. Man wird auch 
an Tuberkulose denken miissen, auch wenn bei einer Probeexzision nur lymphoides 
Gewebe gefunden wird und auch in Betracht ziehen, daB angioneurotische rezidi­
vierende Odeme oder ein einseitiger Exophthalmus bei BASED OW die Ursache des 
Exophthalmus sein konnen. Hierher gehort z. B. ein neuerer Fall von RUTTIN. 

DaB man bestrebt sein muB, entzundliche Nebenhohlenerkrankungen aus­
zuschalten, ist selbstverstandlich. 

Von groBem Interesse ist auch die zweite Gruppe, welche die Falle umfaBt, 
bei denen bei der Operation der erwartete Tumor nicht gefunden wurde und 
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nachher der Exophthalmus zuriickging. Den 9 von BmcH-HmscHFELD 
zusammengestellten Fallen ist noch ein weiterer von KONIGSTEIN hinzuzufiigen 
und ein solcher von RINGEL. 

Als Ursache nimmt BmCH-HmsCHFELD eine serose Entziindung an, bei der, 
auf verschiedener Ursache beruhend, eine Druckentlastung durch die Operation 
erfolgt. Fiir Entziindung sprechen die von v. HIPPEL gefundenen zelligen 
Infiltrationen und GefaBwandveranderungen. 

Die dritte Gruppe (Abb. 24 und 25) umfaBt einige FaIle, in denen 
neben chronischer Entziindung lymphoide Herde im Orbitalgewebe gefunden 
wurden, so daB BIRcH-HmscHFELD von einer diffusen Lymphomatose spricht, 

Abb. 25. Entziindliche Lympbomatose (vergrollert). (Nach BIRCH·HIRSCHFELD.) 

die er in 2 Fallen antraf. Auch in einem neueren Fall von COATS wurde der­
artiges gefunden. Den Einwanden von MELLER, daB man hier nicht von 
Lymphomatose sprechen diirfte, halt BmcH-HmscHFELD entgegen, daB es sich 
um eine Mischform von Lymphomatose und entziindlichen Veranderungen 
handele. Wenn auch in manchen Fallen im Sinne von MELLER daran zu 
denken sei, daB der Ausgangspunkt des lymphoiden Gewebes die Gegend der 
Tranendriise bilde, so miisse doch auch mit der Moglichkeit gerechnet werden, 
daB das von ihm gefundene Lymphspaltensystem von Bedeutung sei. 

Den friiheren Fallen fiigt neuerdings MELLER (Abb. 27) einige weitere hinzu, 
welche die diagnostischen Schwierigkeiten erortern. Einige Male war Lues 
wahrscheinlich, und in 2 Fallen war das Auge geopfert worden, obwohl es sich 
nur um Entziindung handelte. 

Einen entziindlichen Pseudotumor nach rezidivierenden Blutungen beschreibt 
LAFON. 

28* 
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In einem Falle von HOFFMANN und MAERTENS wurde eine infiltrative Ent­
ziindung mit Knotchenbildung, epitheloiden und Riesenzellen gefunden, wahrend 
Nekrosen fehlten und Tuberkelbazillen nicht nachzuweisen waren. In einem 
weiteren Falle, iiber den diese Autoren berichten, handelte es sich um ein 
follikelartiges herdweises Auftreten lymphoider Zellen. 

HUBER fand eine Infiltration aus Lymphozyten und Plasmazellen, die stellen­
weise lymphfollikelahnliche Haufen bilden. Der ProzeB ging mit beiderseitiger 
Optikusaifektion einher. 

Auch in dem FaIle von STARGARDT konnten Tuberkelbazillen nicht nach­
gewiesen werden, wohl aber in der ganzen Orbita zerstreute Lymphozytenherde, 
an deren Randern Plasmazellen auftraten. Die Ursache des Leidens, das Y2 Jahr 
spater auch die andere Orbita befiel, wird in bisher noch nicht bekannten Er­
regern gesucht. 

In den beiden Fallen von IMANISll fanden sich neben Follikeln eosinophile 
und Plasmazellen, ebenso in einigen der 6 FaIle von BENEDICT und KNIGHT. 

Uber einen Fall von ERB findet sich nur die Bemerkung, daB nach der Ent­
fernung einer tumorartigen Masse aus der Orbita eine chronische Entziindung 
des Orbitalinhaltes festgestellt sei. HENSEN nimmt fiir seinen Fall, wo der 
Exophthalmus doppelseitig und durch entziindliche Infiltration bedingt war, 
an, daB es sich um eine Metastase von Intestinalorganen aus handelte. 

Ein Fall von WILLIAMSON-NoBLE, in welchem chronisch-entziindliche 
Veranderungen gefunden wurden, erwies sich als gummos und in einem zweiten 
fanden sich Cholesterinkristalle im jungem Bindegewebe, dessen Herkunft 
nicht festzustellen war. 

Die Beobachtung von THOMSEN, betraf einen entziindlichen Pseudotumor 
der Orbita unbekannten Ursprungs, nach dessen Entfernung ein Papillenodem 
der anderen Seite auftrat. 

Neuerdings reklamiert SCllECK die beiden Falle von STARGARDT und HENSEN 
fiir das von ihm zweimal beobachtete Bild der Sepsis lenta, welches er vor allem 
mit nachfolgenden Gelenkentziindungen begriindet, sowie mit einer Milzschwel­
lung. Die derbe, schwielige Beschaffenheit der entziindlichen Infiltration, 
welche auch die Augenmuskeln beteiligte, unterscheidet den Fall von HENSEN 
von dem von SCllECK. Immerhin ist hier mit STARGARDT an eine Metastase 
eines chronisch-entziindlichen Prozesses zu denken. 

Auch in einem neueren FaIle von ORLOW stand die derbe Infiltration des 
Orbitalgewebes der Muskeln im Vordergrund und es wird trotz negativen Aus­
falles der WASSERMANNschen Reaktion der ProzeB auf Lues zurUckgefiihrt. 

In dem FaIle von IMANISll bestanden entziindliche Veranderungen, die 
an ein Lymphom erinnerten. Von den 6 Fallen, die neuerdings SHODA beschreibt, 
waren 3 luetischer Herkunft. 

In dem neuesten FaIle von SCHMINCKE handelte es sich um eine chronische 
lymphozytare und plasmozytare Entziindung, die auf den TENoNschen Raum 
iibergegriffen hatte. Bakterien wurden nicht gefunden. Der Fall ist auch 
Gegenstand einer Dissertation von BISTREFF. 

Von Interesse ist auch der Fall von MOHR, in welchem einige Jahre zuvor 
in Bern wegen Sarkomverdachtes die Exenteratio orbitae links ausgefiihrt 
worden war. Damals wurde nur ein grobfaseriges hyalines Bindegewebe mit 
Plasmazellen und Lymphozyten gefunden. Nunmehr war die Orbita mit einer 
knochenharten Masse angefiillt, die aus chronisch-entziindlichem osteoidem 
Gewebe bestand. 

Der am Xanthom gedeutete Fall von FRANKLIN und CORDES gehort nach 
BIRCH-HIRSCHFELD auch in diese Kategorie. Hier bestand ein groBer Reichtum 
an lipoidspeichernden Zellen. 
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DaB man bei anscheinend abgekapselten Tumoren an die Moglichkeit eines 
eingeheilten Fremdkorpers denken muB, lehrt der neuere Fall von H. H. ELSCHNIG, 
in welchem einige Holzsplitter zur Bildung von Granulationsgewebe Veranlas­
sung gegeben hatten und 3 weitere FaIle von KRAUTBAUER. Dasselbe gilt 
fUr die FaIle von Tintenstiftverletzungen, die neben Zystenbildung Granulations­
gewebe in der Orbita erzeugt hatten (s. S. 415). 

AHe diese FaIle ermahnen dazu, vor operativen Eingriffen aIle diagnosti­
schen und therapeutischen Hilfsmittel in Anwendung zu bringen. 

Neuerdings weist MELLER (s. Abb. 26) nochmals auf die diagnostischen 
Schwierigkeiten zur Unterscheidung echter und entziindlicher Geschwiilste der 
Augenhohle hin. In einem neueren FaIle von FRANZESCHETTI bestand ein 

Abb. 26. Chronisch-entzfuldliche Geschwulstbildung der Orbita . 
(Nach MELLER, Arch. Ophthalm. 85, 150.) 

Granulom an einem Zahn, welches vielleicht der Ausgangspunkt des in der Or­
bits. gefundenen Pseudotumors war, der aus Bindegewebe, lymphoiden und 
Plasmazellen bestand. 

In einem FaIle von MURSIN wurde ein derbes Bindegewebe mit zahlreichen 
Nervenstammen gefunden, wodurch die Natur des entziindlichen Pseudotumors 
nicht aufgeklart wurde, wahrend in dem von BOLLACK, BERTILLON und ROQUES 
Lymphozyteninfiltrate bestanden, die wegen der erfolgreichen Therapie als 
luetisch aufgefaBt wurden und in dem FaIle von FORsMARK die anatomische 
Untersuchung eine eitrige Dakryoadenitis ergab. 

In einem neueren Falle von PINES fand sich ein bindegewebiger Tumor 
mit Plasmazellen und hyalinen GefaBveranderungen. Einen weiteren hierher 
gehorigen Fall beschreibt TRAPOTE. 

Die Amyloidtumoren der Orbita. 
In einem kiirzlich beschriebenen FaIle von POLLEMS entwickelten sich im 

Verlaufe von 2 Jahren in beiden Augenhohlen Geschwiilste, die nicht mit der 
Bindehaut im Zusammenhang standen. Es fand sich Amyloid in Klumpen 
und Schollen, die GefaBe waren amyloid degeneriert. Fremdkorperriesenzellen 
und Plasmazellen. Ein atiologisches Moment war nicht festzustellen. 
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XI. Die Lymphomatosen der Orbita. 
Wenn wir an dieser Stelle auf die echten Systemerkrankungen des lympha­

tischen Apparates eingehen wollen, so sollen zunachst die bei den eigentlichen 
Orbitaltumoren zu besprechenden Lymphosarkome und Myelome ausgeschaltet 
werden. Welterhin mussen abgegrenzt werden die infektiosen, granulierenden 
Lymphomatosen, wie sie bei Tuberkulose und Lues vorkommen und die 
entzundlichen Pseudotumoren. Nach dieser Einschrankung bleiben die Formen 
ubrig, die vom Parenchym des leukoplastischen Apparates ausgehend als akute 
und chronische Leukosen in der Form der Lymphadenosen und der Myelosen 
einhergehen und als leukamische oder als aleukamische Formen erscheinen 
konnen (STERNBERG) (Abb.28). AuBer diesen eigentlichen Leukosen mit z. T. 
aggressivem Wachstum kommen hier noch die den Ubergang zu den eigentlichen 
Tumoren bildenden Sarkoleukosen in Frage, die in der gefarbten Modifikation 
als Chlorome bezeichnet werden. 

Sehen wir ferner von dem sog. MIKULICzschen Symptomenkomplex ab, 
wo neben lymphomatosen Wucherungen im Bereiche der Tranendriisen auch 
solche der Speicheldriisen gefunden werden, so ist von 60 aus der Literatur von 
BmcH-RmscHFELD zusammengestellten Fallen eine Reihe auszuscheiden, 
wei! es sich urn Lidtumoren handelte, und bei den iibrigbleibenden 50 Fallen 
ist nach diesem Autor wegen mangelhafter Blutuntersuchungen der friiheren 
Zeit die Unterscheidung in einfache, leukamische und pseudoleukamische 
FaIle nicht durchfiihrbar. 

Diese Lymphomatosen betrafen in 50 Fallen alle Altersklassen und Ofters 
Manner als Frauen, und sie traten ofters doppelseitig als einseitig und haufig 
im vorderen Teile der Orbita zuerst auf, was vielleicht darauf zuruckzufiihren 
ist, daB die Gegend der Tranendruse von den Lymphomatosen bevorzugt wird. 
Die langsam oder schneller wachsenden Tumoren, die in ihrem Wachstum 
Pausen erkennen lassen oder sich zuruckbilden konnen, sind meistens hart 
und gelegentlich mit der Nachbarschaft verwachsen und es ist gelegentlich die 
Bindehaut in Form von umschriebenen lymphomatosen Wucherungen be­
teiligt. 

Drusenschwellungen am RaIse und an anderen Korperstellen wurden, ebenso 
wie SchweHungen der MHz, letztere bei den leukamischen Formen, beobachtet. 

Der Verlauf ist gelegentlich ein sehr akuter und bald zum Tode fuhrender. 
Die Untersuchung des Blutes hat sich nicht nur auf das Mengenverhaltnis 
der roten zu den weiBen Blutkorperchen, sondern auch auf die Morphologie 
der letzteren zu erstrecken. In dem Falle von WRIGHT fehlt die anatomische 
Untersuchung des Tumors. 

Bei multiplen Driisenschwellungen muB man auch an die Moglichkeit einer 
Tuberkulose denken, vor allem dann, wenn es sich urn den MIKuLIczschen 
Symptomenkomplex handelt, weil hierbei ein typisches Merkmal der Tuberkulose, 
die Nekrose fehlen und eine diffuse lymphoide Infiltration sehr wohl der Aus­
druck dieser Erkrankung sern kann. Dagegen ist die Lues weit weniger fur 
lymphoide Infiltrationen verantwortlich zu machen. 

Die Komplikationen von seiten des Auges bestehen im Auftreten von 
Exophthalmus und Schadigungen des Sehnerven, wie sie auch bei anderweitigen 
Tumoren auftreten. Dazu kommen aber gelegentlich auch Veranderungen, 
die als lymphoide Infiltrationen der Netzhaut, der Aderhaut oder der TENON­
schen Kapsel auftreten konnen. 

In therapeutischer Beziehung ist zu bemerken, daB manche dieser Tumoren 
durch Jodkali, Arsenik und Chinin, vor aHem aber durch Bestrahlungen ganz 
wesentlich zu beeinflussen sind (s. MARCOTTY), was fUr lokale Entstehung spricht. 
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Diese Tumoren, urn deren Erforschung sich besonders MELLER (s. Abb. 27) 
verdient gemacht hat, konnen ein aggressives Wachstum entfalten, ohne im 
eigentlichen Sinne als bosartig zu gelten. So z. B. in dem FaIle von COATS, 
wo keinerlei Sti:irungen des Allgemeinbefindens trotz langer Dauer beobachtet 
wurde. 

Anders liegt schon die Sache bei dem sog. Chlorom, einer Geschwulstform, 
die zwar eigentliche Metastasen nicht hervorruft, wohl aber multipel auftreten 
und besonders im Bereiche der Knochen des Schadels umfangreiche Zersti:irungen 
bewirken kann. 

Abb.27. Pseudoleukamischer Orbitaltumor. (Nach MELLER, Z. Augenheilk. 21.) 

Die Orbita war nach der Zusammenstellung BmcH-HmscHFELDs in 25 Fallen 
betroffen (1915), nach MA.Lru:N (1925) in 72 Fallen. In einem weiteren FaIle 
von PuRTSCHER wurde ein Chlorom als Ursache multipler Schadeldefekte 
vermutet. DI MARZIO kommt an der Hand eines sorgfaltig durchgearbeiteten 
Falles zu der Uberzeugung, daB das Chlorom trotz der Ahnlichkeit mit den 
Leukamieformen ein Krankheitsbild sui generis sei. Es sind eigentiimliche 
Tumoren von griinlicher Farbe. Es handelt sich urn eine bald zur Kachexie 
fiihrende akute Erkrankung, bei der myeloide und lymphoide Formen vorkommen 
sollen. Von ersterer bieten die Falle von HAYASCm, STEINHAUS, STERNBERG, 
ROLLET und COLRAT, BERGMEISTER und MERKULOFF Beispiele. In diesem 
Falle war die Innenflache der Dura und das Sternum betroffen. Drei Falle von 
BEDELL betrafen Kinder, der vierte einen 1Sjahrigen, der von ROBERTS einen 
21jzjahrigen Knaben, der der Krankheit erlag. Nach dem 30. Lebensjahre scheinen 
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Chlorome nicht mehr vorzukommen, die das mannliche Geschlecht 3mal so 
haufig betreffen als das weibliche. 

Klinisch ist das friihzeitige Auftreten von Exophthalmus von Wichtigkeit, 
ebenso tritt haufig Schwerhorigkeit auf. Spater konnen auch die SkIera 
und das Augeninnere, ebenso die Nebenhohlen betroffen werden. Besonders 
bemerkenswert ist die Beteiligung des Knochenmarkes, speziell der die Orbita 
umgebenden Knochen, die weitgehend usuriert werden konnen. Erkrankungs­
herde sind weiterhin in Milz, Nieren, Roden und Schilddriise gefunden worden. 
In dem FaIle von ASImY fehlte die Beteiligung des Knochenmarkes, wahrend 
in dem von BARNERT Leber und Nieren beteiligt waren. Nach VAN DER ROEVE 
muB man an Chlorom denken, wenn neben dem Exophthalmus Schwellungen 
in der Schlafengegend und oberhalb der Nasenwurzel vorliegen. 

Das histologische Bild ergibt groBe, runde Zellen mit stark gefarbtem Kern, 
ferner Lymphozyten in einem dUnnen Bindegewebsstroma eingelagert; auch 

kommen vereinzelte Myelozyten vor. In dem 
FaIle von COHEN bei einem 4jahrigen Knaben, 
dem die Tonsillen entfernt worden waren, fanden 
sich im Uvealtraktus und in der Sehnerven­
scheide Myelozyten und Myeloblasten. In den 
neueren Mitteilungen von ZEISS, der iiber einen 
bereits von CLAUSEN (KIin. Mbl. 77, 414) vor­
gestellten Fall berichtet, und von GAMBLE finden 
sich noch einige Literaturangaben (G. B. SUGA­
NUMA, DOCK und W ARTHIN, BURGESS und 
MAc CALLUM), auf diehier verwiesen werdenkann. 

Uber die Herkunft der griinen Farbe gingen 
die Ansichten bisher sehr auseinander, wie das 
in der neueren Arbeit von MALKIN zum Aus­
druck kommt. Dieser Autor selbst rechnet die 
griinlichen Zellgranuia zu den Lipoiden, wah­
rend R. SATTLER angibt, daB ERNST die Far­

Abb.28. Exophthalmusbei Leukiimie. bung auf kolloidaies Schwefeleisen zuriickfiihrt. 
Die Lymphomatosen der Orbita (Abb. 28) 

stehen pathologisch-anatomisch zwischen den Entziindungen und Geschwiilsten. 
Den Ausgangspunkt bildet adenoides Gewebe, welches meistens in der Tranen­
driise praformiert vorhanden ist oder vielleicht auch der Bindehaut entstammt, 
wie GOLDZlEHER annimmt. Eine Sonderung der einzelnen Formen nach atio­
logischen Gesichtspunkten ist vorlaufig noch nicht durchfiihrbar. 

Um eine Lymphomatose, die ein Pseudoblastom auf der Basis einer Pseudo­
leukamie erzeugt hatte, handelte es sich in dem FaIle von VAN DUYSE und 
MARBAIX. Ob 2 neuere Falle von IMANIsm, wo neben Follikeln Plasma- und 
eosinophile Zellen gefunden wurden, hierher gehoren, ist fraglich. Sie sind 
vielleicht eher als entziindliche Pseudotumoren zu bezeichnen. In eipem FaIle 
von VAN DUYsE handelte es sich um pseudoleukamische Tumoren der Orbita 
und der Raut mit vakuolarer Degeneration der Lymphozyten. 

IGARASm beschreibt ein Lymphom, welches in Form eines derben Tumors 
gewachsen war und eine ausgedehnte Rornhautinfiltration erzeugt hatte. 

In dem FaIle von TRIEBENSTEIN (Abb. 29) handelte es sich um eine leuk­
ii.mische Lymphomatose, welche die gesamte Aderhaut befallen hatte und schalen­
fOrmig den Augapfel einhiiIlte. Da die Aderhautinfiltration aus denselben 
Lymphozyten die auch den auBeren Mantel bildeten, bestand, so kann hier 
keine heterotope Wucherung angenommen werden, die nach MELLER bei den 
lymphomatosen Aderhautinfiltrationen vorliegen soIl. 
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Ahnlich liegen die Dinge in dem Falle von HARTSHORNE, wo ebenfalls die 
Aderhaut und die Umgebung des Augapfels betroffen war. Ob es sich wirklich, 
wie der Autor meint, um ein Lymphosarkom gehandelt hat, erscheint doch 
angesichts des Falles von TRIEBENSTEIN fraglich. 

An den Mi:KULICzschen Symptomenkomplex erinnerte der Fall von FRANKLIN 
und CORDES, wo ein Tumor aus der Augenhohle entfernt wurde, der als Xanthom 
gedeutet wird, und in dem FaIle von PERCEWA schwankte die Diagnose 
zwischen Lymphosarkom und bosartiger Leukamie. 

Abb.29. Leukamische Lymphomatose. (Nach TRIEBENSTEIN. ) 

Ein umschriebenes Lymphom mit entziindlichen Veranderungen entfernte 
KIELP von der Bindehaut aus. Auch das "maligne" Lymphom, welches GOLDEN­
BURG beschrieb, ging von dort aus. 

Der Fall von ORLOW wird als eine Lymphogranulomatose vom Typus 
GAUCHER aufgefaBt. Die Tumoren standen mit der Sehnervenscheide in Ver­
bindung. 

Zwei weitere Falle von MULOCK HOUWER boten histologisch dasselbe Bild 
dar, wie die Atrophie des subkutanen Fettgewebes bei Erythema induratum. 

In einem FaIle von LUNDWICK wird die Erkrankung der Orbita auf HODGKIN­
sche Krankheit zuriickgefiihrt und von SAKER als tuberkuloseahnlich bezeichnet. 
Ala Ursache einer lymphoiden Infiltration aller 4 Lider, wie sie WEVE beobachtete, 
kommt wahrscheinlich Leukamie in Betracht. 
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Von PODESTA wird darauf hingewiesen, daB im unteren Teil der Orbita 
bei chronischen Bindehautaffektionen ein kleines resistentes Gebilde abzutasten 
ist, welches lymphdriisen- oder schleimbeutelartig sein konnte. Eine anatomische 
Untersuchung liegt nicht vor. 

XII. Die gutartigen und die relativ gutartigen Tumoren 
der Orbita 1. 

1. Die Knochengeschwiilste der Orbitalwandungen. 
Auf dem Gebiete der Knochengeschwiilste der Orbitalwandungen ist erst 

groBere Klarheit geschaffen worden, seitdem BIRCH-HIRSCHFELD auf eine 
strengere Trennung der Exostosen und Hyperostosen von den sog. eingekapselten 
Osteomen gedrungen hat, wahrend die friiheren Statistiken an dem Mangel litten, 
daB weder diese Trennung durchgefiihrt noch auch ein Anspruch auf Voll­
standigkeit zu erheben war, ganz abgesehen davon, daB auch falschlicherweise 
Periostitisfalle und Sarkome mitgerechnet wurden. Aufklarung ist auf diesem 
Gebiete vor allem weiterhin geschaffen worden durch die Rontgenaufnahme, 
welche in vielen Fallen eine Beteiligung der Nebenhohlen aufzudecken ver­
mag, wahrend friiher eine genaue Diagnose nur durch die Totalexstirpation 
oder nachtraglich bei der Sektion zu erlangen war. Dieses Einteilungssystem 
BIRCH-HIRSCHFELDS will WATZOLD nicht als berechtigt anerkennen. Er pladiert 
fUr eine Einteilung der knochernen Geschwiilste der Orbita in angeborene und 
erworbene. 

Auf Grund der neueren Erfahrungen und der kritischen Sichtung des 
friiheren Materials kommt BIRCH-HIRSCHFELD im Gegensatz zu den Angaben 
von BERLIN, LAGRANGE und TARANTO zu dem Ergebnis, daB die Exostosen 
erheblich seltener sind als die eingekapselten Osteome, die sog. Sinusosteome. 

a) Die NebenhOhlenosteome. 

Am haufigsten ist die Stirnhohle der Ausgangspunkt (s. Abb. 30). Nach 
BIRCH-HIRSCHFELD entfielen von 236 Fallen von knochernen Orbitaltumoren 
118 Faile auf die Osteome der Stirnhohle, 53 auf die des Siebbeins, 6 auf die der 
Siebbein- und Kieferhohle, und in 7 Fallen waren mehrere Nebenhohlen beteiligt. 
Auffallend ist das haufige Vorkommen im 2. und 3. Lebensjahrzehnt; das lang­
same Wachstum der Tumoren weist darauf hin, daB die Entstehungszeit meistens 
in das Pubertatsalter verlegt werden muB. Vorausgegangene Traumen wurden 
relativ oft angegeben. 

Es handelt sich um harte Tumoren, welche meist bis zu WalnuBgroBe, 
seltener bis zu FaustgroBe wachsen und mit Ektasien der Nebenhohlen einher­
gehen konnen. Auch eitrige Entziindungen der Nebenhohlen mit und ohne 
Fistelbildungen kommen vor, wobei die Nase im iibrigen unbeteiligt sein kann. 

Das Wachstum erfolgt nicht nur nach der Orbita, sondern auch nach der 
Schadelgrube hin, wodurch die iriihzeitige Entfernung der Tumoren gerecht­
fertigt ist, im Gegensatz zu den iriiheren Anschauungen, wie sie z. B. noch von 

1 Anmerkung: Einige neuere Arbeiten bringen eine Zusammensteilung von Fallen 
von Orbitaltumoren, die hier nicht einzeln angefiihrt werden konnen. SHODA: Arch. f. 
Ophth.118; SATANOWSKY: Klin. MbI.81, 277; STUELP: Ztschr. f. Augenh. 87,41; VEREBELY: 
(Ref. Zbl. Ophth. XXII, 117) der zwischen Orbitostmosis und Orbitoplerosis unterscheidet; 
CASTELLO: Klin. Mbl. 78; 149, 80, 715. - Auch hier sei bemerkt, daB die Faile, in denen 
die Orbita Sitz eines aus dem Schadelraum herauswachsenden Tumors wird, nicht be­
sonders angefiihrt sind. Sie sind erwahnt in einer diesbeziiglichen Mitteilung von fuEL 
(Klin. Mbl. 83, lO5 [1929]). 
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BERLIN vertreten wurden. Auf Spontanheilungen darf man nicht rechnen, 
da sie unter 115 Fallen nur 7mal, durch AusstoBung des Tumors, beobachtet 
wurde (BmcH-HmscHFELD). 

'0 
OJ 

Abb. 30. Osteom der Nebenhohlen. (Nach BIRCH·HIRSCHFELD.) 

Die Form der Tumoren wird durch die 
der StirnhOhle beeinfluBt (Abb. 3). Es 
kommt vor allem zu Wachstumshemmungen 
in Form von Furchen und Einschnurungen. 
Charakteristisch ist die Bildung eines Stieles, 
der vollstandig verschwinden kann, so daB 
die Tumoren frei in der Hohle liegen. Die 
Tumoren bevorzugen keine bestimmte Stelle 
der Wandung und konnen aus den benach­
barten SiebbeinhOhlen in die Stirnhohle 
hineinwachsen. Die Konsistenz der Tumoren 
ist meistens eine sehr harte, wenngleich 
spongiOse Teile immer vorhanden sind. Der 
Augapfel wird durch die Tumoren oft in 
seiner Beweglichkeit gestort, wie auch der Abb.31. Osteom des Sinus frontalis. (Nach 
Optikus geschadigt werden kann, vor allem AXENFELD, Lehrbuch derAugenheilkunde.) 
tritt Exophthalmus auf. Auch wurde Astig-
matismus beobachtet (BmcH-HmscHFELD) . Die Siebbeinosteome stimmen in 
mancher Beziehung mit den Stirnhohlentumoren uberein, so bezuglich der 
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Zeit des Auftretens, der vorausgeganenen Traumen und der Komplikation mit 
Ektasie und Eiterung der Hohle. 

In vielen Fallen ist die Nasenatmung erschwert. Der Augapfel ist auch hier 
durch Hervortreten, BeweglichkeitsstOrungen und Sehstorungen beteiligt. 
Auch diese Tumoren konnen nach der Schadelhohle zu wachsen und sich bis in 
die Stirnhohle und bis in die Keilbeinhohle erstrecken. In dem Falle von 
LAPERSONNE, der als Mischtumor der Orbita bezeichnet wird, handelt es sich 
nach BmCH-HmscHFELD um ein Keilbeinosteom mit myomatosen Schleim­
hautveranderungen. 

. .. - -
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Abb. 32. Osteom der KeilbeinhOhle. (Nach BIRCH·HIRSCHFELD.) 

Viel seltener sind dieOsteome der Kieferhohle, die nach Durchbrechen 
der unteren Orbitalwand den Augapfel verdrangen und in hekannter Weise 
schadigen und ebenfalls mit Ektasie und Eiterung einhergehen konnen. 

DaB die Keilbeinhohle (Abb. 32) aHein beteiligt war, ist bisher nur von 
BENEDIKT (s. Nr. 42) beobachtet worden. Meistens war in den hisher bekannt 
gewordenen 7 Fallen die Siebbeinhohle beteiligt. Wie BERGER und TYRMANN (Lit. 
bei BmcH-HmscHFELD) angeben, kommen bei Kindem Keilbeinosteome vor, 
welche die Schadelhohle verengem. Die Gefahrdung des Auges ist die gIeiche 
wie bei den Siebbeintumoren. Sehr Iehrreich ist der FaH von HAENEL, bei welchem 
samtliche Nebenhohlen nacheinander Sitz der Tumoren wurden. In dem FaIle 
von BLAKEe war der Tumor bei einem 82jahrigen Manne in 60 Jahren zu so er­
heblicher GroBe herangewachsen, daB er die ganze Orbita und die Stirnhohle 
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und Keilbeinhoble ausfiiIlte. In dem Falle von VEASEY war auBerdem die 
vordere Sch1i.delgrube beteiJigt. In einem FaIle von LAUBER war der Tumor von 
der Nasenscheidewand ausgegangen und in die Keilbeinhohle hineingewachsen. 

Die Entstehung der Nebenhohlenosteome wurde friiher auf eine Verknocherung 
der Sinusschleimhaut zuriickgefiihrt (DOLBEAU), wogegen in erster Linie die 
Bildung eines Stieles spricht, in welchem spongiose Substall4 enthalten ist. 
Sodann wird die Anschauung vertreten, daB es sich um eine yom Knochenmark 
ausgehende Enostose (VIRCHOW) oder um versprengte Knorpelkeime, also um 
eine embryonale Anlage (ARNOLD) oder um einen periostalen Ursprung handelt 
(BORNHAUPT u. a.), wahrend LAGRANGE und BORST eine verschiedenartige Ent­
stehung annehmen. 

Nach BIRCH-HIRSCHFELD handelt es sich bei der Bildung der Osteome wie 
beim normalen Knochen um ein gleichzeitiges Auftreten enchondraler und 
perichondraler Ossifikationsvorgange, welch letztere die lamelIare Schichtung 
der peripheren Teile erklii.rt, wahrend fiir erstere die 
radiii.re Anordnung der Markraume spricht. Ein knor­
peliges Vorstadium ist nicht unwahrscheinlich, weil 
z. B. im Siebbein in den ersten Lebensjahren regel­
m1i.Big Knorpelreste gefunden werden und die Matrix 
der Osteome Teile des Primordialkraniums sind. Dazu 
kommt noch, daB auBer dem Siebbein Teile des Stirn­
beins und des Keilbeins knorpelig vorgebildet sind. 
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, ... ... ~: ' " • -: I, , I, Sowohl die Markraumbildung wie die Verhartung zu 
elfenbeinerner Struktur variieren in Ausdehnung und Abb. 33., Osteoblastenring. 
Schnelligkeit der Ausbildung. Auch spongiose Osteome (Nach BIRCH-HIRSCHFELD.) 
konnen eine elfenbeinharte Kapsel zeigen, die durch 
periostale Anlagerung zustande kommt, wahrend die Elfenbeinstruktur des 
ganzen Tumors durch konzentrische Anlagerung von Knochenlamellen um die 
sich stetig verengernden Markraume zustande kommt, wobei eine Art Ubergangs­
schicht gebildet wird, in welcher noch HAvERSIsche Kanii.Je zu erkennen sind_ 

BIRCH-HIRSCHFELD konnte in einem Falle einen Osteoblastenring (Abb. 33) 
feststellen. Als Osteoblasten faBt er auch die von BIETTI an der Hand eines 
FaIles gefundene kleinzellige Infiltration auf, wahrend Osteoblasten, also An­
zeichen der Resorption, vermiBt wurden. Auch LEUBUSCHER beschreibt neuerdings 
einen Fall, wo dichte osteoblastische Massen der auBeren Orbitalwand aufsaBen. 
PFEIFFER, der ein Osteom der Stirnhohle bei Mukozele beschreibt, nimmt an, 
daB in seinem FaIle die Knochenneubildung yom fibrosen Markgewebe, teils 
metaplastisch, teils durch Osteoblasten erfolgt sei und peripheriew1i.rts fort­
schreite. 

DaB die Tumoren sich spontan ablosen konnen, wurde bereits erw1i.hnt. 
Es geschieht dies dadurch, daB der spongiose Stiel nekrotisch wird, wie auch 
der Tumor sonst Nekrosen aufweisen kann. Auch ein Oberwiegen fibrosen 
Gewebes kommt vor (SNEGIREW). 

Auch kommen zystose Hohlraume an der Oberflache durch Einsenkung der 
Schleimhaut vor. Verwandt mit diesen Bildungen ist die von VIRCHOW als 
Osteoma kystomatosum bezeichnete Form. Die den Tumor iiberziehende 
Schleimhaut kann entziindlich verandert oder defekt werden und polypose 
Wucherungen zeigen. Auch myxomatose Wucherungen der Schleimhaut sind 
beobachtet worden (s. BIRCH-HIRSCHFELD). AIle diese Veranderungen sind 
sekundarer Natur. 

Da die Schleimhaut durch den Druck des Tumors weitgehend zerstort 
werden kann, so kann ihr Feblen nicht als Beweis fiir das Vorliegen einer ein­
fachen Exostose angesehen werden. Auch auf dem Gebiete der Nebenhohlen-
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osteome tritt die neuerdings von RIBBERT auch fUr andere Geschwiil8te betonte 
Entstehung aus EntwicklungsstOrungen hervor, die besonders in der Pubertats­
zeit zu einem selbstandigen Wachstum abgesonderter Gewebszellen fiihren, wobei 
sowohl enchondrale wie periostale Ossifikationsprozesse zur Geltung kommen und 
das Trauma die Rolle des auslosenden Momentes spielen kann. Letzterem Mo­
mente will neuerdings ZUMBUSCH eine besondere Rolle nicht zuerkennen. 

Aus der neueren Kasuistik seien noch die FaIle von GOLOWINE, STERN und 
HOROWITZ erwil.hnt, ferner die von MARX, LAUBER, BETTE und von N OURET 
und DEJAN. Vielleieht gehoren auch die beiden 3018 Ostitis fibrosa bezeiehneten 
Fil.lle von ARLT hierher. Neuere Beobachtungen iiber Siebbeinosteome finden 
sieh bei BEDELL, bei YOUNG, LEWKOEWA und SATTLER, LEMERE, FAVAROLO, 
und von CUSHING, der speziell das Ubergreifen auf die Schadelhohle erortert; 
iiber Stirnhohlenosteome bei REH, LINDENMEYER, GARKAWI, FERRERI, ERB, 
PEYRELONGUE und STEIN, CACCIALUPI und LEBENSOHN und ROLLET und 
PARTHIOT, welche entziindlichen Vorgangen einen EinfluB zuschreiben. Ein 
Keilbeinosteom beschreibt BENEDIKT. Al8 Pseudoosteom wird ein Fall von 
VAN DUYSE und MORRET bezeiehnet, in welehem die mikroskopische Unter­
suchung ein verkalktes Fibro-myo-lipo-epitheliom ergab. 

b) Die Exostosen. 
Wil.hrend die abgekapselten Osteome eine sog. Enostose darsteIlen, handelt 

es sieh bei den Exostosen um rundliche oder mehr spitze Auswiichse der Knoehen­
oberflache, um eine umschriebene Neubildung von Knochengewebe. Die Unter­
scheidung von den Sinusosteomen ist, wenn sie nicht multipel auftreten, meistens 
nieht leicht. Weder das Fehlen eines Schleimhautiiberzuges noeh die spongiose 
Struktur sind hierbei entscheidend, da beides auch bei Osteomen vorkommt. 

In der schon erwahnten Zusammenstellung von BIRCH-HIRSCHFELD, die 
bis Ende 1915 reicht, werden aus friiheren Statistiken zweifelhafte FaIle aus­
geschieden und im ganzen 34 FaIle von Exostose der Orbita gezahlt, von denen 
einzelne keineswegs siehergestellt sind, so daB wir es hier mit seltenen Vorkomm­
nissen zu tun haben; so sah Z. B. BIRCH-HIRSCHFELD unter 200 000 Patienten 
keinen Fall, wie er es auch hervorhebt, daB seit der Anwendung der Rontgen­
photographie nur wenige FaIle mehr bekannt geworden seien. 

Auch hier wurde die Diagnose vielfach erst naeh der Radikaloperation ge­
stellt, wenn sich die Nebenhohlen als unbeteiligt erwiesen. Dabei muB, wie 
BIRCH-HIRSCHFELD hervorhebt, auch mit der Moglichkeit gerechnet werden, 
daB ein Nebenhohlenosteom nach der Orbita einen gestielten Fortsatz entsendet, 
der unter Umstanden allein entfernt wird, wahrend der Haupttumor zuriick­
bleibt. Eiterungen und Fistelbildungen spree hen fiir Nebenhohlenosteome. 

Auch bei den Exostosen, die langsam lmd sehmerzlos zu wachsen pflegen, 
wird in der Anamnese ofters ein Trauma angegeben (nach BIRCH-HIRSCHFELD 
unter 31 Fallen lImal), wil.hrend die Tumoren sich erst nach Jahren entwickeIn. 
Eine besondere Bevorzugung bestimmter Teile der Orbitalwandung ist nicht 
erkennbar. 

Von der GroBe und dem Sitze der Tumoren wird es abhangen, ob sie den 
Augapfel verdrangen und den Sehnerven schadigen. Di£ferentialdiagnostisch 
kommen auBer den Osteomen die malignen Tumoren in Frage, die erheblich 
rascher wachsen und die periostalen, meist schmerzhaften Verdickungen, sowie 
die Ektasien der Nebenhohlen, deren Knochenwandung stark verdiinnt und 
auf Druck schmerzhaft zu sein pflegt. 

Bei den Exostosen handelt es sich um durchaus gutartige Erscheinungen, 
wenn auch die operative Entfernung gelegentlich Schwierigkeiten und Gefahren 
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heraufbeschworen kaun. Sie treten durchweg isoliert auf und dadurch unter­
scheiden sie sich von den an anderen Korpersteilen auftretenden multiplen 
Exostosen. Multiples Auftreten beobachtete NETTLESHIP. In einem FaIle 
von GROSSMANN ist dies zweifelhaft, weil in dem mir zur Verfiigung stehenden 
Referat gesagt wird, daB von Zeit zu Zeit groBe Knochenmassen entfernt worden 
seien. Es ist hier doch wohl mit der Moglichkeit eines malignen Tumors zu rechnen, 
und der Fail von TOULANT, in welchem es sich urn einen doppelseitigen kleinen 
Tumor in einem Loche der Sutura maxillo-74ygomatica bei Vorhandensein 
von Andeutungen einer Gesichtsspalte handelte, wird mit Recht von BIRCH­
HIRSCHFELD abgelehnt. In dem Faile von BELSKY ist eine luetische Periostitis 
nicht auszuschlieBen. 

Eine besondere Form der Exostosen wird bei einer exotischen Krankheit 
(GUNDU) beobachtet. Sie treten als £lache, multiple Gebilde in der Orbita auf 
und als symmetrische Tumoren zu beiden Seiten der Nase. FERNANDEZ beob­
achtete den ersten Fall in Mexiko und GONZALEZ dort 2 weitere FaIle, 
SCHLAGINHAUFEN fand sie an einem Schadel eines Melanesiers. Es wird als 
moglich bezeichnet, daB es sich hier um die Einwirkung von Fliegenlarven handelt. 

Uberblickt man die Zusammenstellung der 35 FaIle von Exostosen der 
Orbita, welche BIRCH-HIRSCHFELD gibt, so fallt auf, daB der groBte Teil der 
Beobachtungen in eine Zeit fiel, in welcher man weder mit der Diagnostik 
noch mit der operativen Eroffnung der Nebenhohlen so gut Bescheid wuBte 
als heutzutage. Weun man nach der Entstehung dieser Tumoren fragt, so laBt 
sich hier nichts Bestimmtes erkeunen. Man wird mit der Moglichkeit rechnen 
miissen, daB ein spongioser Tumor sich als Enostose aus der Diploe entwickeln 
und Elfenbeinstruktur annehmen kann. Erfolgt daun das W achstum lediglich 
nach der Orbita zu, dann ist ein prinzipieller Unterschied gegeniiber den Neben­
hohlenosteomen nicht gegeben, soweit sie von den Wandungen ausgehen, und 
so wird man hier mit der Moglichkeit von Keimversprengungen rechnen miissen. 
Andererseits aber kounen die Exostosen periostalen Ursprungs sein und hierlei 
ist ein vorausgegangenes Trauma sicherlich gelegentlich als das aus]osende 
Moment zu betrachten. 

Die histologische Untersuchung der Exostosen ist bisher selten erfo]gt. 
Nach den Resultaten die MIODowSKI erhielt, besteht ein prinzipieller Unter­
schied vom normalen Knochenbau nicht. 

Den von BIRCH-HIRSCHFELD gesammelten Fallen sind vielleicht noch zu­
zurechnen die Beobachtungen von GRECO und von FERRO und LEWIS, sowie der 
neuere Fall von BIETTI, in welchem der der Lamina papyracea des Siebbeins 
aufsitzende Tumor eine harte Schale und einen spongiosen Kern hatte. Die 
Schale enthielt die Bestandteile des normalen Knochens, jedoch war die Grund­
substanz nicht in konzentrischen Lamellen um die HAvERsschen Kanale ange­
ordnet. Der Kern bestand aus einem Netzwerk von Knochenlamellen, in dessen 
Maschen fibroses Gewebe lag und auch Osteoblasten waren vorhanden. 

Fraglich erscheinen mir die FaIle von STEVENSON, wo doch wohl eine Stirn­
hohlenaffektion vorlag und der von SCHMIDT-RIMPLER, wo eine Eiterung vor­
ausgegangen war. 

Eine Sonderstellung nimmt der Fall von CRAMER ein, wo ein groBer Tumor 
bis tief in die Nase reichte und bei der Exstirpation sich eine groBe Menge tief­
schwarzer Fliissigkeit entleerte. Bei der spater vorgenommenen Entfernung 
eines dritten Tumors wurde ausdriicklich festgestellt, daB die Stirnhohle nicht 
beteiligt war. 

In den 3 Fallen von SPECIALE-CIRINCIONE, die als Osteome bezeichnet 
werden, handelt es sich um intraorbitale Geschwiilste, die von den Wandungen 
ausgingen, a]so um Exostosen, bzw. Hyperostosen, ebenso bei SANTANOWSKY 
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und bei FAVOROLO, der sich spe74iell mit dem Ubergreifen auf den Schadelraum 
befaBt. 

Die Beobachtungen von PEYRELONGUE betraf einen 16jahrigen Knaben 
mit einem elfenbeinharten Tumor orbitae, der mit der Wandung fest verwachsen 
war. Ein vorausgegangenes Trauma wird nicht als Ursache angesehen. Auch 
der als Osteofibrom bezeichnete Tumor, den VAN DER HOEVE operierte, hing 
fest mit der auBeren Orbitalwand zusammen. 

SchlieBlich sei noch die neuere Arbeit von KOSTLIVY erwahnt, der die Exosto­
sen nicht als selbstandige Tumorform anerkannt und sie als periphere Osteome 
bezeichnet. 

c) Die Hyperostosen. 
Obwohl eine scharfe Grenze zwischen den Exostosen und den Hyperostosell 

llicht zu ziehen ist, weil die diffuse Verdickung der Orbitalknochen auch auf 
einen kleineren Bezirk beschrankt sein kann, so sind doch die klinischen Bilder 
besonders dadurch unterschieden, daB die diffuse Verdickung die ganze Zirkum­
ferenz der Orbita betreffen kann, die ihrerseits eine gan74e erhebliche Verengerung 
erfahren kann. 1m Vordergrunde stehen bei diesen Hyperostosen die FaIle 
der von VIRCHOW sog. Leontiasis ossea (Abb. 34), welche zu einer Beteiligung der 
Gesichtsknochen und damit :liU einer erheblichen Entstellung fiihren kann. Nach 
der kritischen Sichtung des Materials durch BIRCH-HIRSCHFELD miissen einige 
Falle der alteren Literatur ausscheiden, weil es sich um Exostosen oder um 
Tumoren handelte, und es bleiben nur wenige Falle iibrig, die klinisch gut beob­
achtet wurden, wobei gelegentlich die Schadigung des Sehnerven und Exoph­
thalmus verzeichnet wurde. Die Tumorell konnen rein spongioser Natur sein, wie 
in einem Falle von SMITH, in welchem der groBe Keilbeinfliigel der Ausgangs­
punkt war. Es sind wohl periostale Bildungen, bei denen wohl nur ausnahmsweise 
Entziindung :liugrunde liegt. Nach BARDENHEUER begann unter 20 Fallen 
17 mal das Leiden vor dem 20. Lebensjahre. Gelegentlich war ein Trauma 
vorausgegangen (s. auch die Arbeit von PERTHES) und einmal waren 2 Ge­
schwister erkrankt. Ausfiihrlich wird auch das Leiden in der Arbeit von 
BOCKENHEIMER behandelt. 

Von neueren Beobachtungen sei die von SACHS erwahnt, wo eine diffuse 
Hyperostose einer Gesichtshalfte im Sinne einer Hemikraniosis (BRISSAND 
und LEREBOULLET) vorlag, und ein Fall von LAGLEYZE, in welchem ein Trauma 
vorausgegangen und das Wachstum ein auBerst langsames war, sowie 2 Falle 
von JUNKER, einer von MORELLI, von PINCHERLE, von VAN DER HOEVE und 
von CAPON. Wahrend die einseitigen Prozesse dieser Art vielleicht 74. T. nur 
Modifikationen der regiona.ren Exostosen darstellen, insbesondere dann, wenn 
ein Trauma vorausgegangen ist, ist fiir die doppelseitigen Falle eine andere 
Entstehung als moglich zu betrachten, insofern, als hier Storungen innersekre­
torischer Art von seiten der Hypophyse eine Rolle spielen konnten. So beob­
achtete BASSO bei Hyperostose der Gesichtsknochen ein Spindelzellensarkom 
der Sella turcica, und in der Tat kommt bei Akromegalie nach SCALINCIS Zu­
sammenstellung ein- oder doppelseitiger Exophthalmus nicht selten vor und 
es sind Veranderungen des knochernen Skelets neben Vermehrung des fett­
haltigen Bindegewebes dabei zu beobachten. 

Eine Sonderstellung nimmt ein Fall von MITV ALSRY ein, wo eine diffuse Hyper­
ostose der Orbita vorlag, bei der eine Verwachsung mit den Augenmuskeln 
zustande gekommen war, weshalb eine ent74iindliche Genese angenommen wird. 
Die infolge der Hyperostose entstandene Myositis wird fiir die Entstehung eines 
kleinen Knorpeltumors verantwortlich gemacht, eine Auffassung, der BIRCH­
HIRSCHFELD mit Recht widerspricht. 
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DaB auch bei den Hyperostosen eine kongenitale Anlage in Frage kommen 
kann, beweist ein neuerdings von v . SZILY mitgeteilter Fall, der einen 4monat­
lichen Fetus betraf. Hier ging eine Knochengeschwulst vom Stirnbein aus und 
fiihrte zu einer Deformierung des Augapfels. Der Fall ist urn so interessanter, 
als er der erste ist, der im Bereiche der Orbita, ja, iiberhaupt im embryonal en 
Leben beobachtet wurde. 

SchlieBlich sei noch erwahnt, daB JUDIN bei Tierversuchen nach Exenteration 
der Orbita eine Verkleinerung der Hohle erzielte, die urn so erheblicher war, 

Abb. 34. Leontiasis ossea. (Nach BIRCH·HIRSCHFELD.) 

wenn das Periost entfernt wurde. Dadurch wurde eine Metaplasie des Binde­
gewebes im Knochengewebe hervorgerufen. 

Anhang: Ostitis fibrosa. 

SchlieBlich sei noch der seltenen FaIle von sog. Ostitis fibrosa gedacht, iiber 
welche kiirzlich FRANGENHEIM berichtete. Auch hier handelt es sich urn Folgen 
von Traumen, welche die Schlafengegend betroffen und von wo der ProzeB 
auf die Orbita iibergreifen kann. 

Die auf Ostitis fibrosa zuriickgefiihrte Leontiasis ossea ist nach HUTTER 
nicht auf den Oberkiefer beschrankt, sondern kann auch auf andere Gesichts-

Handbuch der pathologischen Anatomie. XI/2. 29 
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knochen ubergreifen. Es gibt jedoch nach diesem Autor eine besondere Form 
der Hyperostosen, die nicht auf sie Orbitalknochen iibergreift, sondern auf den 
Oberkiefer beschrankt bleibt und nichts mit der Ostitis fibrosa zu tun hat. 
In den Fallen von SUKER war der ProzeB in der Orbita sehr ausgepragt. 

Neuerdings beschreibt RINGEL einen Fall von Ostitis fibrosa der Stirnhohlen­
gegend, in welchem ein Tumor vermutet worden war. Weitere Falle beobachteten 
LOHLEIN und VEJDOWSKY, der die Affektion als Ostitis fibrosa zystica beschreibt. 

2. Das Angiom der Orbita. 
Unter dieser Bezeichnung sollen nur diejenigen Falle besprochen werden, 

in denen es sich urn eigentliche GefaBtumoren und nicht urn GefaBerweiterungen 
urn Varcozelen oder Aneurysmen handelt. 

Hierher gehort zunachst das Angioma simplcx, kenntlich an erweiterten 
Kapillaren, die nicht von einer ausgesprochenen Kapsel umgeben sind, welches 
an sich ziemlich selten ist und noch seltener isoliert auf tritt, indem sich o£ters 
gleichzeitige Angiome der Lider finden. Auf 114 genau untersuchte Falle von 
Orbitalangiomen kommen nach BIRCH-HIRSCHFELD 13Falle von Angiom simplex, 
welches ebenso wie das viel haufigere Angioma cavernosum angeboren sein 
kann und in klinischer Beziehung kaum von diesem zu unterscheiden ist. 

Das kavernose Angiom enthi1lt in einem bindegewebigen Gerustwerk mit 
Blut gefullte, mit Endothel ausgekleidete und mit erweiterten Venen zusammen­
hangende Hohlraume und ist von einer bindegewebigen Kapsel umgeben. 

Nach BIRCH-HIRSCHFELD, der 132 FaIle zusammenstellte und 14 FaIle selbst 
beobachtete, werden beide Geschlechter annahernd gleich haufig befallen. 
21 FaIle betrafen Sauglinge, die ubrigen verteilten sich ziemlich gleichmaBig 
auf die verschiedenen Altersstufen. Das Wachstum der Geschwiilste erfolgt 
meistens sehr langsam. In einigen Fallen war eine VerIetzung langere Jahre 
zuvor vorausgegangen, so daB eine ursachliche Beziehung nicht konstruiert 
werden kann. Dies wiirde nur dann der Fall sein, wenn ein Angiom nach einem 
Trauma ein rascheres Wachstum zeigen wiirde. Die einzeInen Falle sind von 
BIRCH-HIRSCHFELD zusammengestellt worden. Charakteristisch fur die Angiome 
ist das langsame und meist schmerzlose Wachstum, der hii.ufige Ausgangspunkt 
im Muskeltrichter, die wechselnden Fullungszustii.nde und das gleichzeitige 
Vorkommen von Angiomen an anderen Korperstellen. 

Letzteres wird besonders im Bereiche der Lider beobachtet, jedoch auch 
an anderen Korperstellen. 

Stauungen im Venensystem durch Bucken, Pressen, Husten usw., sowie 
Stauungen im Bereiche der Kopfvenen, z. B. beim Schreien der Sii.uglinge, 
bewirken eine Anschwellung der Tumoren, die mit den Orbitalvenen kommuni­
zieren. 

Die GroBe der Tumoren 8chwankt betrachtlich, der Sitz ist haufig im Muskel­
trichter. 1m iibrigen werden die inneren Teile der Orbita bevorzugt. 

Die friihzeitig wachsenden Tumoren konnen eine Erweiterung der Orbita 
im Gefolge haben. Die Konsistenz der auf Druck sich meist etwas verkleinernden 
Tumoren ist eine prall elastische oder weiche. Die Beteiligung des Augapfels 
ist die gleiche wie bei anderen raumbeschrii.nkenden Vorgii.ngen in der Augen­
hohle. Neben einem gelegentlich recht betrii.chtlichen Exophthalmus handelt 
es sich urn Storungen der Beweglichkeit, wobei Doppelbilder selten auftreten, 
ferner urn SehstOrungen durch Schii.digung des Optikus oder des Augapfels, 
der in einigen Fallen in Schrumpfung iiberging. Besondere Erwahnung ver­
dient auch das gelegentliche Auftreten von Pulsationserscheinungen. Wie BIRCH-
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HIRSCHFELD betont, gehort die Pulsation nicht zu dem eigentlichcn Krank­
heitsbilde des Angioms, sondern zu dem des pulsierenden Exophthalmus. 
Findet man bei Angiomen nun Pulsation, so kann das daran liegen, daB eine 
Anza.hl arterieller GefaBe in den Tumor eintritt, oder es kann neben dem 
Tumor eine GefaBanomalie vorliegen, wie dies in dem FaIle von FROTHING­
HAM zutra£ und auch fiir einen neueren Fall von KUMMELL angenommen 
werden muB, der ausfiihrlich auf die Probleme der Zirkulationserscheinungen 
eingeht. In einem neueren FaIle von KOMOTO war der von den Lidern ausgehende 
Tumor nach der Orbita zu gewachsen, wo er die obere Knochenwand usurierte. 

Abb. 35. Kavernoses Angiom. (Eigen,e Beobachtung.) 

AuBerdem fand sich ein dicker Venenstrang, der vom Scheitel bis zum Oberlid 
hinzog. In dem FaUe von KAFKA trat mit der Menstruation Zunahme der pul­
sierenden Geschwulst auf. 

Erbliche Einfliisse sind bisher nicht bekannt geworden. In pathologischer­
anatomischer Hinsicht ist zwischen den einfachen und den kavernosen Angiomen 
zu unterscheiden. 

Beschreibungen von einfachen Angiomen (Abb. 35) finden sich bei GOSETTI, 
VAN DUYSE, KALT und QUAKENBOSS. Eine Abart der Geschwulstbildung stelJen 
die FaIle da.r, in denen die Entstehung im Fettgewebe der Orbita erfolgt. Be­
sonders in dem FaIle von VELHAGEN bestanden Anklange an das sog. Fibro­
lipom, welches nach VAN DUYSE angiomatosen Bau zeigt und sich nicht mit 
angiomatosen Bildungen im Bereiche der Lider und der Haut vergesellschaftet, 

29* 
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und ein Fall von LASPEYRES wird direkt als Angiolipom (Abb. 36) bezeichnet. 
Hier war gleichzeitig das Lid befallen. Die Kapsel der kavernosen Angiome, 
aus Bindegewebszugen bestehend, zeigt an der Innenflaehe ein Granulations­
gewebe. Das bindegewebige Stroma enthalt gelegentlieh Reste von Blutpigment 
und Lymphfollikel, die naeh BIRCH-HIRSCHFELD keineswegs als heteroplastisehe 
Bildungen anzuspreehen sind, weil sie bei den verschiedenartigsten Prozessen 
beobaehtet werden. 

Dasselbe gilt von den Plasmazellen und den Mastzellen, die auch bei Angiomen 
angetroffen wurden und nieht auf Entzundungsvorgange hindeuten (s. PASSERA). 
Die Hohlraume sind mit einschichtigem oft defektem Endothel ausgekleidet 
und mit Blut gefiillt, wie z. B. bei BRUNER. Hyaline Veranderungen an den 

Abb. 36. Angiolipom der Orbita. (Nach LASPEYRES, Z. f. Augenheilk. 15.) 

GefaBen beschrieben TOROK u. a. BARLETTA halt die zahlreiehen Plasmazellen 
fur Vertreter des reticulo-endothelialen Systems und junge mesenchymale Zellen 
werden als Keimzentren ausgesprochen. 

Uberwiegt das Stroma uber die Hohlraume, so konnen Ubergange zu den 
Fibromen geschaffen werden, die als Fibroangiome von mehreren Autoren 
beschrieben wurden (s. BIRCH-HIRSCHFELD) und die FaIle von BRAUNSTEIN, 
WICK und von PANICO. Eine Umwandlung in maligne Tumoren ist bisher nicht 
sieher beobachtet. Gegebenenfalls muB man an stark vaskularisierte Sarkome 
denken, die mit Pulsation einhergehen konnen (JACQUEAU). In dem FaIle von 
RINGEL hatte ein auffallend rasches Wachstum den Verdacht auf eine maligne 
Neubildung erweckt, ebenso in dem Fane von TEN THYE, wo neben starker 
Bindegewebsbildung lymphGides und hyalines Gewebe gefunden wurde. 

Nach BIRCH-HIRSCHFELD liegen die Bedingungen fur die Entstehung der 
Angiome, die auf eine primare Ektasie benachbarter Venen zuruckzufiihren 
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sind; besonders giinstig, wobei es unentschieden bleiben muB, ob der Ausgangs­
punkt in der GefaBwand oder im perivaskularen Gewebe zu suchen ist. 

Eine Sonderstellung nimmt del Fall von SCHMITT ein, wo ein Hii.mangiom 
telangiectaticum multizentrisch in der Orbita und in der Paratrachealgegend 
aufgetreten war. 1m FaIle von BREVERTON erfiillten angiomatose Massen die 
Orbita, als Teilerscheinung eines Aneurysma cirsoides des Gesichtes. 

In einer neueren Arbeit von MAKAI wird die Entstehung aus abgesprengten 
Keimen im Sinne der RIBBERTschen Theorie verflochten. In einzelnen Fallen 
war eine Verletzung vorausgegangen. 

An der Hand mehrerer Falle von kavernosen Angiomen weist DI MARZIO 
darauf hin, daB der Ausgangspunkt ein "GefaBnavus" sei. 1m Blute fanden 
sich in 3 Fallen Hamozytoblasten, Promyelozyten und Myelozyten und diesel ben 
Bestandteile neben Plasmazellen im Blute des Angioms. Auch fand sich eine 
Zunahme der Leukozyten und der eosinophilen und basophilen Zellen. Ob diese 
Blutbestandteile im Sinne von DI MARZIO einen Wachstumsreiz fiir den Gefii.B­
navus bedingen, diirfte schwer zu beweisen sein. 

Der Fall von PATON betraf einen 7ljahrigen Mann, wahrend Angiome sonst 
nicht nach dem 60. Lebensjahr beobachtet wurden. Ein Trauma des oberen 
Orbitalrandes war vorausgegangen. KREIKER schildert einen Fall von gutartigem 
Fibroma telangiectaticum, welches sich durch eine enorme GroBe auszeichnete 
und 22 Jahre lang bestanden hatte. In dem FaIle von RING konnte die Ent­
stehung des mit pulsierendem Exophthalmus einhergehenden Tumors auf mehr 
als 30 Jahre zuruckverfolgt werden. ROMUNDE fand einen auffallenden Reichtum 
an Lymphfollikeln. SHODA beschreibt neuerdings 3 Falle gutartiger Natur, 
von denen der eine als "Hamartom" im Sinne von BORST angesprochen wird, 
weil sich zwischen den groBen GefaBen auch Bundel glatter Muskelfasern fanden. 

Eine eingehende anatomische Untersuchung wurde von FREY an einem FaIle 
vorgenommen, ebenso von FOLINEA und von CASTELLO und von AUGSTEIN. 

Weitere Mitteilungen uber Angiome kommen von BALBUENA, BYERS, Dupuy, 
DUTEMPS, MAVAS und von KNAPP. Zweifel haft erscheint ein Fall von SANTOS 
FERNANDEZ, bei dem der Tumor sich zeitweilig durch Entleerung in die Nase 
verkleinerte. In einem FaIle von LAGRANGE war ein rapides Wachstum des 
zellreichen Tumors vorausgegangen, so daB hier an einen sarkomatosen Charakter 
des Leidens gedacht werden muB. Einen mehr fibromatosen Charakter trug 
der Fall von v. HORVATH und der von BORAK. 

Weitere FaIle veroffentlichten TRUC und DEJAN, PARODI, TICHVINSKY (3 Falle) , 
WHITE (verkalkte Thromben) und V ANCEA, SOHBY, STUELP (s. Diskussion), 
HARTMAAN, D'ANDRADE, LUPPINO, SHAPIRO, ISMET und HAMILTON. 

In einem FaIle von BARTELS wurden ein Venenknauel auf der Papille und 
erweiterte Bindehautvenen gefunden und ARNOLD sah bei einem kavernosen 
Angiom glatte Muskelfasern. 

3. Das Lympbangiom der Orbita. 
Nach der Zusammenstellung von BIRCH-HIRSCHFELD waren bis dahin 

nur 15 Faile anatomisch untersucht worden. Mit dem Angiom hat diese Ge­
schwulstform gemeinsam, daB sie schon zur Zeit der Geburt entstehen kann, 
sehr langsam zu wachsen pflegt, in den verschiedensten Teilen der Orbita, dar­
unter auch im Muskeltrichter sitzen und den Optikus schadigen kann. 

In pathologisch-anatomischer Hinsicht besteht Ubereinstimmung mit den 
kavernosen Angiomen insofern, als sie eine bindegewebige Kapsel und Binde­
gewebssepten zeigen, die mit Endothel ausgekleidete Hohlraume umgrenzen, 
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welche nach WINTERSTEINERS (Abb. 37) Befund mit den perivaskuUi,ren Lymph­
scheiden der hinteren Ziliararterien in Verbindung stehen und sich damit als 
echte Lymphangiektasien erwiesen. Die Septen konnen sehr dunn und defekt 
werden. Sie enthalten gelegentlich elastische Fasern und auch lymphoide 
Zellansammlungen, die in dem FaIle von WINTERSTEINER besonders deutlich 
waren. Da sie sich normalerweise im Orbitalgewebe nicht vorfinden und Ent­
zundungsvorgange bei der Entstehung der Angiome keine Rolle spielen, so muG 
man sie vielleicht auf eine kongenitale Anlage zuruckfuhren. Moglicherweise 
ist das von BIRCH-HIRSCHFELD beschriebene Lymphspaltensystem der Ausgangs­
punkt dieser Geschwiilste, welche auch im Bereiche des Gesichtes und vor all em 
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Abb.37. Lymphangioma cavernosum. (Nach 'WIXTERSTEIXER, Arch. Ophthalm. 45.) 

der Lider gleichzeitig vorkommen und dort elephantiastische Verdickungen 
erzeugen konnen. Auffallend ist die besonders in einem FaIle von HIRSCHBERG 
(Abb. 38) sehr ausgepragte Neigung zu Blutungen, die auf GefaBdegenerationen 
zurUckzufiihren sind und in dem Septensystem und in den Endothelien Pigmen­
tierungen erzeugen konnen. 

Auch der Befund von glatten Muskelnfasern in dem Septensystem, wie ihn 
FOERSTER, AYRES und WINTERSTEINER erheben konnten, spricht fur eine 
kongenitale Anlage dieser seltenen Geschwiilste. Ob der als Endothelioma 
lymphangiomatosum bezeichnete Fall von BOGATSCH zu den reinen Lymph­
angiomen zu rechnen ist, ist zweifelhaft, weil hier die Endothelien gewuchert 
waren, dagegen scheint der neuerdings veroffentlichte Fall von Lymphangioma 
zystikum von CRAMER hierher zu gehoren, in welchem ein Trauma vorausge­
gangen war, ebenso die FaIle von DEJONc, NroSI und von GRADLE. Zweifelhaft 
als Angiom ist der Fall von FRANKLIN und CORDES, den die Autoren selbst fur 
eine Lymphangiektasie halten, wahrend der Fall von NIZETIC hierher gehort, 
wahrscheinlich auch der von SMITH und ein Fall bei einem Kinde von MEISNER. 
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4. Das Fibrom der Orbita. 
Das niemals zu Metastasen fuhrende, gutartige Fibrom der Orbita ist eine 

seltene Erkrankung; mit den Mischformen zahlt BmcH-HmscHFELD etwa 
30 Falle dieser Tumoren, die gelegentlich angeboren (STEINER, DE LAPERSONNE, 
PERLS) oder nach Trauma (CHEVALLEREAU und CHAlLLOUS, TEULIEREs) vor­
kommen, langsam wachsen und eine betrachtliche GroBe erreichen konnen. 
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Abb. 38. Lymphangiom der Lider und d er Orblta. (Nach HIRSCHBERG, Zbl. Augenheilk. 1906.) 

lhre Konsistenz ist hart, sofern nicht eine zentrale Erweichung eintritt (KONIGS­
HOFER). In dem FaIle von PERLS war das Orbitaldach durch rarefizierende 
Orbitis defekt; auch in dem FaIle von TEULIERES hatte der Tumor einen solchen 
Defekt erzeugt. Fur ein langsames Wachstum spricht z. B. ein neuerer Fall 
von GmI, in welchem erst nach 15jahrigem Bestehen Beschwerden auftraten. 

STIEREN spricht in einem FaIle von Neurofibrom, obwohl eigentliche Nerven­
elemente fehlen und betrachtet die Nervenscheide als Ausgangspunkt, wahrend 
COHEN in seinem FaIle die selbstandige Natur des Neurinoms betont, welches 
nicht von der Nervenscheide ausging. 
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Wie aIle Tumoren konnen auch die Fibrome Exophthalmus und Sehnerven­
veranderungen im Gefolge haben. Verwechselungen mit entziindlichen und 
anderen Tumoren sind moglich. 

Die anatomische Untersuchung ergibt als Hauptbestandteil Biindel von 
Bindegewebsfasern, die sich durchflechten konnen. Die Durchsetzung mit Ge­
faBen ist sparlich. AuBer zentraler Erweichung kommt auch Verkalkung vor 
(STORY, Roy, STEINER), ferner hyaline Degeneration (GONIN) , zystose Ent­
artung (SCillESS-GEMUSEUS). In einem FaIle von LAGRANGE saB dem fibrosen 
Tumor eine mit Fliissigkeit gefiillte Zyste ohne Epithelauskleidung auf. Er­
weiterte Venen konnen Bilder schaffen, die an Angiome erinnern und als Fibro­
angiome oder Angiofibrome bezeichnet werden. Den von BIRCH-HIRSCHFELD 
zitierten Fallen von DE LAPERSONNE, SIGNALE, PARINAUD und ROCHE fiige 
ich noch die von BOSSALINO, RUCKER, ROSELLI und von SCHIRMER hinzu, in 
welchen der Muskeltrichter der Ausgangspunkt war, ferner die FaIle von DAHMS. 
Eine Umwandlung dieser fibromatosen Tumoren in Fibrosarkome ist bisher 
nicht beobachtet. Sie sind wohl fast durchweg kongenital angelegt; so will 
FEJER einen solchen Tumor bei einem 14tagigen Saugling gesehen haben; ge­
legentlich diirften auch traumatische Blutungen an ihrer Entstehung beteiligt 
sein. In dem FaIle von KREIKER erlangte der Tumor eine enorme GroBe und 
in dem von COSMETTATOS bestand eine bald nach der Geburt auftretende starke 
Erweiterung der Orbitalhohle. 

Die schleimige Metamorphose als Fibromyxom trat in einem FaIle von 
ROLLET und MOREAU zutage, in welchem der Tumor von den Nebenhohlen 
ausging. 

Ein Fall von FUCHS wird als Myxom der Orbita bezeichnet und es wird aus­
driicklich hinzugefiigt, daB der Tumor nicht von der Sehnenscheide ausgegangen 
sei. GIFFORD gibt an, in einem FaIle aus der Orbita 6 myxomatose Tumoren 
entfernt zu haben. In die Klasse dieser gutartigen Tumoren ist wohl auch 
der Fall von DEL CASTELLO RUIz einzureihen, der als Fibroadenom bezeichnet 
wird. In einem FaIle von SHODA trat kurz nach der Entfernung des odematos 
erweichten Fibroms ein Rezidiv auf. Auch in dem FaIle von v. IMRE war der 
Tumor, der den Verdacht auf Sarkom erweckte, sehr weich. Einen neueren 
Fall von Myxom beschreibt LAMB. 

5. Das Psammom der Orbita. 
In einer neueren Arbeit tritt TWELMEYER fiir die innere Verwandschaft 

der Fibrome, Neurofibrome und Psammone ein, welch letztere friiher den Endo­
theliomen zugerechnet wurden, me z. B. von BENEDICT. Der von PRYM gefiihrte 
Nachweis von Bindegewebsfibrillen in den sog. Endotheliomen der harten Hirn­
haute konnte von TWELMEYER durch die Malloryfarbung erbracht werden. 
Die friiher beschriebenen FaIle von CHEVALLEREAU, CHAILLOUS, DE LAPERSONNE, 
GUSSENBAUER und von SCHUSTER, welche WIEGMANN anfiihrt, nahmen ihren 
Ausgang von der Duralscheide des Optikus. Sein eigener Fall betraf ein psam­
moses Fibroendotheliom. 

6. Leiomyom der Orbita. 
Ein Leiomyom der Orbita in Form eines groBen Tumors wurde kiirzlich 

von SIEGRIST gefunden. Eine genauere Beschreibung liegt nicht vor. Auch 
SHODA bezeichnet einen Tumor bindegewebiger Struktur als Leiomyom. In 
einem zweiten FaIle, der ebenfalls glatte Muskelfasern auswies, wird die Sarkom­
natur als wahrscheinlich hingestellt. Einen weiteren Fall beschrieb CATTANEO. 
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7. Das Rhabdomyom der Orbita .. 
In der neueren Literatur finde ich auBer einem Falle von MOHR, der mir 

nicht zu Gebote steht, nur noch den von REDSLOB. Der Tumor, der bei einem 
5jiLhrigen Kinde auftrat, umschloB den Rectus externus und war am Foramen 
opticum adhaerent. Die mikroskopische Untersuchung ergab das V orhandensein 
von langsgestreiften zylindrischen Zellen. In einer 2. Zone waren die Zellen 
kiirzer und die Streifungen undeutlicher und in einer 3. Zone traten groBe Zellen 
mit runden Kernen auf. Ein nach 6 Wochen entferntes Rezidiv wies dagegen 
die Struktur eines Rundzellensarkoms auf. REDSLOB glaubt, daB vielleicht 
das Jugendstadium dieser Sarkome ofters durch ein Rhabdomyom dargestellt 
wiirde. 

Ob der neuere Fall von P ASCHEFF hierhergehort, ist nicht sicher. Es handelte 
sich um einen Tumor in der Nahe des Foramen opticum, von muskularer Struktur 
und fibroser Kapscl. Dagegen gehort der Fall von BIETTI hierher, in welchem 
der Musculus rectus externus der Ausgangspunkt war. Auch BIETTI nimmt 
an, daB es sich um die Vorstufe sarkomatoser Bildungen handeln konne. Als 
Rhabdomyosarcoma orbitae melanoticum wird ein maligner, vom Musculus 
rectus internus ausgehender Tumor von DERER bezeichnet. 

8. Das Lipom der Orbita. 
Ebenso wie das Fibrom, stellt das Lipom der Orbita einen langsam wach­

senden, gutartigen Tumor dar. Nach kritischer Sichtung des in der Literatur 
vorhandenen Materials von 21 Fallen kommt BmcH-HIRscHFELD zu dem Schlusse, 
daB diese Geschwulstart entgegen der friiheren Annahme von BERLIN und von 
LAGRANGE tatsachlich vorkommt und zwar besonders in der Umgebung von 
Muskeln und Nerven, wie dies in den Fallen von PASCHEFF und von WOOD 
zutraf, wo der Rectus externus der Ausgangspunkt war, wahrend VOSSIUS 
eine Beziehung zum Nervus supraorbitalis feststellte. 

Haufiger als diese reinen Falle sind die sog. Fibrolipome (BOUQUET, WORMS 
und LACAZE) und die Angiolipome, von denen LASPEYRES (s. Abb. 36, S.452) 
einen mit Lidgeschwulst komplizierten Fall beschreibt. Man wird BmCH-HmscH­
FELD beistimmen miissen, wenn er in dem Auftreten von GefaBen und Binde­
gewebsziigen bei Vorwiegen von Fettgewebe nur eine Variation der Lipome er­
blickt, um so mehr, als auch diese Tumoren sehr langsam zu wachsen p£legen. 
Anders liegt die Sache in den Fallen von MILLER und von STARGARDT, die als 
Lipodermoide gedeutet und damit in die Kategorie der MiBbildungen ein­
gereiht werden. 

In dem Falle von DURO hing der lipomatose Tumor mit der Tranendriise 
zusammen. Einen neueren Fall publizierte SCHUSTER. 

9. Das Chondrom der Orbita. 
Auch die selbstandige Existenz eines Chondroms der Orbita halt BmcH­

HmsCHFELD fiir sicher bewiesen. Freilich miisse man bei dem V orkommen 
von zystischen Hohlraumen, wie sie z. B. LAWSON beschrieb, an Mukozelen 
denken, besonders, wenn die Tumoren von der oberen inneren Orbitalwand 
ausgehen oder wie in dem FaIle von REUCHLIN neben Knorpelelementen eine 
epithelausgekleidete Zyste mit schleimigem Inhalt gefunden wurde, deren 
Beriihrung ein knatterndes Gerausch erzeugte. Es handelt sich um sehr seltene 
Geschwiilste, die langsam wachsen. Ein Rezidiv wurde in dem FaIle von REID 
beobachtet; in dem von FROMAGET, wo es sich um ein Fibrochondrom mit Fett-, 
Schleim- und Muskelgewebe handelte, bestand teilweise sarkomatose Struktur. 
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Fiir die Entstehung dieser Geschwiilste kommen wahrscheinlich versprengte 
KnorpelinseIn in Frage, wie sie z. B. AXENFELD beschrieb, wie diese InseIn 
auch von BmCH-HrnscHFELD bei Sarkom und von GALLENGA bei Bildungs­
fehlern des Auges in der Orbita nachgewiesen sind. Auch ich fand eine solche 
Knorpelinsel in der Umgebung eines Mikrophthalmus. Dieses Vorkommen 
ist auch bei den Mischtumoren der Tranendriise bestatigt, so daB wir es verstehen 
konnen, daB aus diesen Keimen gutartige und maligne Tumoren gelegentlich 
hervorgehen. 

Als Fibrochondrom wird ein neuerer Fall von POKltOWSKY bezeichnet. DaB 
in dem Falle von SrwZEW, in welchem der Tumor in die Siebbeinzellen vorge­
drungen war, Ankliinge an die Osteome bestanden, ist moglich. In einem Falle 
von v. IfipPEL wurde der Tumor als Fibrochondroadenomyxom bezeichnet. 
BANE beschreibt einen Fall, wo der im inneren Augenwinkel zutage tretende 
Tumor vom Nasengeriist ausging, TORRIGLIANI einen solchen, wo die Sella 
turcica und das Siebbein der Ausgangspunkt war und der von LATTERI beschrie­
bene Tumor saB im inneren oberen Teil der Orbita. 

10. Die Beteiligung der Orbita an der N eurofibromatose. 
Nachdem zuerst von RECKLINGHAUSEN die Entstehung der multiplen fibro­

matosen Hautgeschwiilste aus dem bindegewebigen Teile der Nervenelemente, 
dem Endo- und Perineurium angenommen hatte, neigte man spater dazu, 
eine Neubildung von Nervenfasern zugrunde zu legen. Nach VEROCAY handelt 
es sich urn ein neurogenes Gewebe embryonalen Charakters, aus welchem sich 
auf dem Wege der EntwicklungsstOrung das Neurom aufbaut, wahrend WECH­
SELMANN auf die Moglichkeit hinwies, daB auch Einfliisse seitens der Hypo­
physe in Betracht kommen konnten. Die Geschwiilste sind angeboren und er­
scheinen unter 3 verschiedenen Formen im Bereiche des Gesichtes und der 
Lider, wie v. MICHEL hervorhebt: Als halbseitige Gesichtshypertrophie, als 
Fibroma molluscum und als plexiformes Neurom und besonders bei dieser Form 
kann die Orbita beteiligt sein, wahrend der Hauptsitz im Bereiche der Lider 
ist, welche schiirzenartig iiber die Lidspalte herabhangen konnen (Abb. 38). 
In der Tiefe des schwammigen Gewebes fiihlt man hartere Strange im oberen 
Lide, die dem ersten Trigeminusaste entsprechen. Die Orbita wird gelegentlich 
in der Weise beteiligt, daB die Tumoren von der Schlafenseite her in sie hinein­
wachsen. Sie konnen den Optikus schadigen, wie z. B. in einem neueren Falle 
von FERR, oder Exophthalmus hervorrufen. 

Sehr auffallend ist das gleichzeitige Auftreten von Buphthalmus, nach BmcH 
HrnSCHFELD in etwa der Halfte der bisher beobachteten Falle. Nur wenige Falle 
wurden bisher anatomisch untersucht, und es fand sich eine fibromatose Ent­
artung der Ziliarnerven ohne entziindliche Veranderungen. Wahrend v. MICHEL 
das Glaukom auf fibromatose Bildungen im Kammerwinkel zuriickfiihrt, nimmt 
MURAKAMI an, daB es sich urn gesteigerte Sekretion durch Nerveureizung handelt. 
Das Fehlen des Ka.mmerwinkels, welches MURAKAMI beobachtete, deutet meines 
Erachtens auf die Koinzidenz zweier MiBbildungen hin. 

In dem Fa.lle von WIENER war der Kammerwinkel stellenweise von einem 
fetalen Gewebe erfiillt. 

In dem von HEINE (Abb. 39) beschriebenen exzessiven Fall untersuchte MANs 
den stark veriinderten Augapfel. Es fand sich in der Gegend der Aderhaut und der 
Netzhaut Tumorgewebe, das in der Gegend des Ziliarkorpers mit dem des oberen 
Lides und entlang der Ziliarnerven mit der den Augapfel umgebenden Neubildung 
in Zusammenhang stand. Das Tumorgewebe enthielt zahlreiche Pigmentzellen, 
die wohl von der Netzhaut stammten. HEINE beschreibt die auBerordentlich 
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gro.6en Schadeldefekte und erortert die verschiedenen Moglichkeiten ihrer 
Entstehung. 

Sonst fiihren die langsam wachsenden Tumoren nur ausnahmsweise zu 
Veranderungen an den Orbitalwanden in Form von Osteophytenbildung oder 
Usurierung. Hierzu bringt eine neuere Arbeit von WINKELBAUER weiteres 
Material. In dem FaIle von PARSONS und ROCKLIFFE war das Orbitaldach 
durchwachsen. 

Das multiple Auftreten von gangliouaren Neurofibromen in der Orbita 
boobachtete VERMES neben multiplen Hauttumoren, und in einem FaIle von 
V ANCEA war besonders das Lid von einem plexiformen Neurom durchsetzt 

Abb. 39. Neuroflbromatose. (Nach HEINE.) 

neben zahlreichen Hautaffektionen. TERRIEN, MAWAS und VEIL beschreiben 
ebenfalls FaIle, bei denen sich der Tumor von den Oberlidern in die vergroBerte 
Orbita erstreckte, wahrend TERTSCH ebenso wie PERCEWA ein isoliertes Neurom 
beschrieb. Neuerdings berichtet CAMPBELL uber das Zusammentreffen all­
gemeiner Neurofibromatose mit 3 Orbitaltumoren. In diesem FaIle wurde die 
Ausstrahlung eines Nervenstammes in den Tumor anatomisch festgestellt. 
Die spindelformig verdickten und verschmalerten N ervenfasern lagen ohne 
Scheide zwischen den Bindegewebsfasern, in welche groBe runde Zellen mit 
feinkornigem Protoplasma und feinverzweigte Zellen eingestreut waren. Ein 
ahnliches passives Verhalten der Nervenfasern zeigte auch der Fall von PARKER 
und von MARCHETTI. Einen Fall von Orbitaltumor im Muskeltrichter bei plexi­
formem Neurom der Lider beschreibt neuerdings KNAPP. Ebenso bringt KRENZ 
die Beschreibung eines Neurinoms der Orbita. Weitere Mitteilungen ruhren her 
von LAWSON und NEAME, STIEREN, ZENTMAYER und HOOSMANN, HINE und 
WYATT, SEGHIERI, der Ganglienzellen in seinem Praparate vermiBte und von DE 
SCHWEINITZ und BAR und von STAJDUHAR. 
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DaB die Nerven den Ausgangspunkt der Tumoren bilden, hatte zuerst 
BILLROTH festgestellt, und mehrere Autoren konnten die Wucherung der binde­
gewebigen Teile des Nerven nachweisen. Erst spater machte sich die Auffassung 
geltend, daB es sich um ein embryonales, abnorm sich entwickelndes Gewebe 
handelt, welches aus den Zellen hervorgeht, die sich zu Nervenzellen und Ganglien 
entwickeln sollten (VEROCAY). 

In einer neueren Arbeit kommt jedoch KIEL zu dem Schlusse, daB das eigent­
liche Rankenneurom der Orbita, welches bisher in 7 Fallen beschrieben sei, 
eine Geschwulst bindegewebiger Abkunft sei, beruhend auf einer Wucherung 
der Endothelien im Endo- und Perineurium. Diese Geschwulstart und das 
Neurinom ektodermaler Abkunft stehen in enger Beziehung zueinander und 
gehoren zum Gesamtbilde der Neurofibromatose, welche in dem FaIle von 
KIEL die A.ste des Okulomotorius ergriffen hatte. KIEL weist auch darauf hin, 
daB auch bei den Optikustumoren ahnliche Verhaltnisse mitspielen, insofern, 
als Tumoren ektodermaler und mesodermaler Abkunft vorkommen. 

Ein neuerer Fall von GILBERT ist dadurch bemerkenswert, daB mehrere 
Geschwister an ahnlichen Leiden erkrankt waren, wie auch HOLMSTROM zwei 
Schwestern befallen sah, ebenso ACHERMANN Vater und Sohn. Abgesehen 
von der exzessiven GroBe der Geschwulst ist der Fall von HEINE dadurch 
bemerkenswert, daB eine Reihe analoger MiBbildungen an anderen Korperstellen 
beobachtet wurde, z. B. an Wirbelsaule und Appendix. 

Nach ACCARDI unterscheiden sich die Neurofibrome der Orbita nicht von 
den an anderen Korperstellen auftretenden Geschwiilsten gleicher Art. Sie 
nehmen ihren Ausgang vom Epi- und Perineurium und eine Beteiligung der 
Nervenfasern fehlt, wahrend die Markscheiden verandert sein konnen. 

Eine besondere Gruppe bilden die sog. Narbenneurome, wie sie BIETTI 
nach Resektion der Ziliarnerven und HANSELL nach Enukleation auftreten sehen, 
ebenso KANKROW. 

11. Die Beteiligung der Orbita bei Xeroderma pigmentosum. 
Um die Erforschung dieses eigenartigen Krankheitsbildes haben sich besonders 

GREEF, VELHAGEN und SULZER verdient gemacht. Man nimmt heute an, daB es 
sich urn eine kongenitale Keimanlage handelt, welche unter dem EinfluB des 
Sonnenlichtes zur bosartigenEntfaltung kommt, wie BORST annimmt, zur Bildung 
von Karzinomen irritativen Ursprungs, wahrend es sich nach GREEFF u. a. 
um eine Senilitas praecox der Haut handelt. Durch die Arbeiten von ROUVIERE 
und von MEIROWSKY ist darauf hingewiesen worden, daB es sich um Storungen 
der inneren Sekretion, um Stoffe handelt, die durch Sensibilisierung abnorme 
Hautpigmentierung veranlassen. 

Auf Grund von 46 Fallen, in denen eine Beteiligung der Augen stattgefunden 
hatte, schildert LEDERER neuerdings die klinischen Symptome folgendermaBen: 
Der Beginn liegt in der friihesten Jugend bis zum 4. und 5. Lebensjahr oder in 
der Pubertatszeit. Es werden meistens Landbewohner befallen, und zwar tritt 
die Erkrankung gelegentlich Lei mehreren Geschwistern auf, wahrend direkte 
Vererbung nicht beobachtet ist. Die Beteiligung der Lidhau t gleicht der der 
auBeren Haut. Es finden sich rote Fleckchen, Pigmentierungen, Warzen, Tel­
angiektasien und geschwiiriger Zerfall. Die Bindehaut kann stark gereizt und 
auch Sitz kleiner Tumoren sein und neigt zur Narbenbildung und Schrumpfung. 
Epibulbare Tumoren von der Lidgegend ausgehend, wurden wiederholt beob­
achtet, und die Iris kann im Sinne dieser starken Atrophie verandert werden. 
Eine Beteiligung der Orbita ist konstatiert worden von KAPOSI, GREEFF, WEIL, 
BERNOUILLI und von LEDERER. In den beiden Fallen des letzteren Autors waren 
die Knochen der Orbitalwandungen mitbetroffen. Es handelt sich bei diesen 
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Tumoren um bosartige Gebilde, weil sie stark wachsen und rezidivieren konnen. 
Metastasen sind wohl selten. Vielleicht ist der Fall von BERNOUlLLI, wo sich ein 
isolierter, mit den Lidern nicht zusammenhangender Tumor fand, als solche 
aufzufassen. 

Die Struktur der Tumoren ist nach KREIBISCH die eines medullaren Kar­
zinoms; es seien Epitheliome mit der Neigung zur Nekrose und schleimigen 
Entartung. Ein von MOLLER neuerdings beschriebener epibulbarer Tumor zeigte 
die Struktur des Plattenepithelkrebses. 

XIII. Die bosartigen Tumoren der Orbita. 
1. Die Sarkome. 

Das Sarkom ist wohl die haufigste Geschwulstform, welche in der Orbita 
vorkommt. BIRCH-HIRSCHFELD fand unter 1567 Fallen nicht weniger als 710 
Sarkome. In dem Materiale der Leipziger Augenklinik machten die Sarkome 
60 0/ 0 der Orbitalgeschwulste aus. LAGRANGE zahlte auf 1500 Patienten ein 
Orbitalsarkom, :FISCHER auf 7637 Patienten 3 Falle, ISCHREYT auf 24900 Pa­
tienten 19 Falle. 

N ach BIRCH -HIRSCHFELDS Zusammenstellung uberwogen die Rundzellen­
sarkome und die Fibrosarkome (s. Abb.) die ubrigen Arten. DaB mannliche 
Personen haufiger betroffen werden als die weiblichen, liegt augenscheinlich 
daran, daB in der Atiologie der Sarkome das Trauma eine nicht unerhebliche 
Rolle spielt, wie besonders aus der Zusammenstellung von REMELE hervorgeht, 
indem unter 521 Fallen nicht weniger als 58mal eine Verletzung vorausgegangen 
war. Neuere Falle dieser Art sind von WOOD, IDE, RAMSAY und von SEFIC 
veroffentlicht worden. Auch die Arbeiten von W AGENMANN und von LOSSEN 
beschaftigen sich mit dieser Frage, der gegenuber sich neuerdings MORETTI 
ablehnend verhalt. Das Trauma wirke nicht aus16send, sondern hochstens be­
schleunigend. 

Diese unter Umstanden sehr schnell wachsenden Sarkome kommen relativ 
haufig im fruhesten Kindesalter vor, so daB, wie Z. B. in den Fallen von MAsSEY 
und von MAYOU die Entstehung in die Fetalzeit verlegt werden muB, vielleicht 
auch in dem als Myosarkom bezeichneten FaIle von ARCHANGELSKI. Sarkome 
bei kleinen Kindern sahen ferner SOPER und SCHLIPPE. Der Ausgangspunkt der 
Geschwiilste kann die Orbitalwand und das retrobulbare Gewebe, die Seh­
nervenscheide oder die Tranendruse sein. Dabei wird der Augapfel verdrangt, 
und zwar meistens in seitlicher Richtung, und es bestehen meistens Schmerzen 
sowie Doppelsehen. Schon fruhzeitig kann der Sehnerv geschadigt werden. 
Durch kontralaterales Odem solI nach FEJER in seinem FaIle der Optikus der 
anderen Seite betroffen worden sein, wahrend er sonst unter der Kompression 
leidet, so daB je nach der Stelle der Einwirkung auch Stauungserscheinungen 
vorkommen. Weiterhin wird durch den Exophthalmus die Hornhaut gefahrdet, 
deren Sensibilitat leiden kann. Auch der Augapfel selbst kann durch den Tumor 
eingebeult und es kann Astigmatismus erzeugt werden. 

Eine besondere Eigentumlichkeit des Sarkoms ist die gelegentlich auftretende 
zystose Degeneration. Die einschlagigen FaIle wurden von BESCH zusammen­
gestellt. Auch in dem FaIle von ISCHREYT fand sich eine groBe mit Blut gefiiIlte 
Zyste, ebenso bei BELSKI. In dem von RAMSAY bestand eine Blutung in dem 
schwammigen Tumor, in dem von GOLOWIN bei einem Melanosarkom (s. S. 472). 
In dem FaIle von ISCHREYT wie in den Fallen von ADAM und DE SCHWEINITZ 
war, wie auch in einigen von BIRCH-HIRSCHFELD angefiihrten Fallen, Pulsation 
vorhanden. Weder die Verschieblichkeit noch die Konsistenz der Tumoren 
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Abb.40. RundzelJensarkom. (Nach BIRCH-HIRSCHFEJ.D.) 

Abb. U. Rundzellensarkom. (Nach BIRCH-HIRSCHFELD.) 
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lii.6t sichtbare Schliisse auf die Malignitii.t zu. 1m gro6en und ganzen ist diese 
Malignitii.t bei den Sarkomen eine sehr ausgesprochene, und daran hat auch die 
Strahlentherapie bisher nur wenig geandert. 

Die haufigste Form, das Rundzellensarkom, (Abb. 40 u. 41) kommt 
auch schon im friihesten Kindesalter vor. Das Wachstum ist meistens ein sehr 
rasches, jedoch kommen auch relativ gutartige Formen vor. Nach BmcH-HIRScH­
FELD konnen wir anatomisch 3 Formen unterscheiden: Die erste entspricht den 
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Abb. 42. Fibrosarkom. (Nach BIRCH-HIRSCHFELD.) 
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Lymphosarkomen wie sie auf S. 468 geschildert sind, die zweite ist charak­
terisiert durch Zellen mit blaschenartigem Kern und embryonalem Charakter, 
und die dritte erscheint als eine Art Mischform zwischen den beiden. Die 
Blii.schenzellensarkome scheinen besonders bosartig zu sein. Die bindegewebige 
Grundsubstanz kann erweichen und damit zu dem Bilde des Myxosarkoms 
fiihren . Die Rezidive konnen einen von der Ausgangsgeschwulst etwas 
abweichenden Bau zeigen. Die meisten rasch wachsenden Tumoren greifen 
oft auf das Gehirn oder auf die Nebenhohlen iiber, wobei die Lymphdriisen 
der Nachbarschaft der Orbita intakt zu bleiben pflegen, und erzeugen Meta­
stasen auf dem Blutwege, meistens in den Schadelknochen, im Gehirn und 
in Lungen und Leber. 
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Die Fibrosarkome sind weniger haufig als die Rundzeilensarkome. 
Nach BmcH-HIRScHFELD machen sie 19% der primaren Orbitalsarkome aus. 
Auch hier ist ein Uberwiegen des mannlichen Geschlechtes zu konstatieren, 
und in einer Reihe von Failen war ein Trauma vorausgegangen. Das Wachs­
tum ist im ailgemeinen ein weniger rasches als bei den Rundzeilensarkomen, 
welche auch weicher zu sein pflegen, ohne daB dieses einen durchgreifenden 
Unterschied bedeutet. Die Symptome sind im wesentlichen die gleichen. 

Anatomisch sind die Fibrosarkome von den Rundzellensarkomen (Abb. 42 
u. 43) zu trennen, wahrend eine Abgrenzung von den Spindelzellensarkomen oft 

Abb. 43. Fibrosarkom. (Nach BmcR-HIRScHFELD.) 

unmoglich ist. Nach BmCH-HmsCHFELD konnen sich Infiltrate von Lymphozyten 
finden, die zu Verwechselung mit Rundzellen AnlaB geben konnen. Zystose 
Erweichung kommt auch bei Fibrosarkom vor, ebenso myxomatose Entartung, 
besonders wenn die Tumoren von der Sehnervenscheide ausgehen. Der Gehalt 
an GefaBen ist sehr wechselnd. 

Die Ausgangspunkte sind diesel ben wie bei den Rundzellensarkomen, und 
es kann auch ein Ubergreifen auf die Schadelhohle erfolgen, wahrend Metastasen 
seltener sind, so daB die Prognose der Fibrosarkome eine etwas bessere ist. 

Aus der neueren reichhaltigen Literatur, die im iibrigen bei BmcH-HmscH­

FELD eingehend beriicksichtigt ist, fiihre ich noch die Faile von HALBEN (Fibro-
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sarkom), STRAUSS (Liposarkom), POKROWSKY (Chondrosarkom) und von DE 
SCHWEINITZ (Psammosarkom) an. Ein Riesenzellensarkom beschreiben FLE­
MING und PARSONS, sowie ACCARDI, ein Spindelzellensarkom GROENOUW. POSEY 
beschreibt ein Myosarkom, ebenso NAPP und MAlmo, ein Myxochondrosarkom 
VAN DUYSE, ein Myxosarkom, WEEKS, MENDE, ARCHANGELSKY, und BUCKLEY. 
Eine zusammenfassende Besprechung der primaren Orbitalsarkome findet sich 
auch in der Arbeit von ISRAELIT. Weitere FaIle von verschiedenen Sarkomarten 
bringen MAGNUS (9 Falle), MARSHALL, TmELLI, BLUM und hlLT, wo das Sarkom 
sehr malignen Charakter hatte und v. ROLLET und PARTHIOT, wo das Wachstum 
ein auffallend langsames war. In einem Falle von D' ANDRADE waren beide Augen­
hohlen erkrankt und der kleinzellige Tumor war auf der einen Seite weich, 
auf der anderen harter. Auch sei hier auf die genau anatomisch untersuchten 
zahlreichen FaIle von BIRCH-HmSCHFELD hingewiesen, die er seiner schon er­
wahnten Abhandlung beigegeben hat. 

Beziiglich der Osteosarkome ist noch zu bemerken, daB sie ofters 
beschrieben sind. Nach BIRCH-HIRSCHFELD muB zu dieser Diagnose der 
Nachweis von Knochenneubildung in der Geschwulst erbracht werden und 
dieser Forderung geniigen bisher nur die FaIle von KUNDRAT und von BARTELS 
und von ZENTMAYER, wahrend in den iibrigen Endotheliome nicht aus­
zuschlieBen waren oder Nebenhohlentumoren vorlagen. In einem neueren 
FaIle von NIDA war die Stirnhohle der Ausgangspunkt. 

Die sog. sekundaren Sarkome der Orbita sind oft von den primaren Tumoren 
weder klinisch noch anatomisch zu unterscheiden. In seltenen Fallen ist der 
Ausgangspunkt die Gesichtshaut, die Bindehaut oder ein Augenlid oder das 
Augeninnere selbst; in letzterem Falle sind es fast ausschlieBlich pigmentierte 
Sarkome. Vor allem aber ist auf die Nebenhohlen als Ursprungsstatte zu achten. 
Hieriiber findet sich eine reichhaltige Kasuistik bei BIRCH-HIRSCHFELD, der 
ich noch die Falle von SNEGIREFF, CUELLO und von LEVINGER hinzufiige, ferner 
einen Fall von V. ROTTH, in welchem ein wahrscheinlich vom Siebbein aus­
gegangenes Myxochondrosarkom mit Endothel ausgekleidete Spalten aufwies. 

Auch Gehirntumoren konnen nach der Augenhohle hin durchbrechen, wo­
bei deutlicher Exophthalmus zu entstehen p£1egt. 

SchlieBlich sind noch die seltenen FaIle zu erwahnen, in denen ein meta­
statisches Sarkom seinen Sitz in der Augenhohle hatte; so beobachteten MEIGGS 
und DE SCHWEINITZ ein vom Mediastinum ausgehendes Rundzellensarkom 
und von der Lunge stammte die orbitale Metastase in dem Falle von BUENDIA, 
vom Oberschenkel in dem Falle von BRIDE. Die beiden Falle von FORSTER 
sind zweifelhaft, weil die direkte Propagation des Tumors nicht auszuschlieBen 
ist. Auffallend ist, daB gerade die Augenmuskeln von den Sarkommetastasen 
bevorzugt werden (s. S. 383). Einen Fall von Osteosarkommetastase in die 
Augenhohle beschreibt ELEWAUT. 

Von besonderem Interesse sind die Falle, in denen die Metastasen in der 
Orbita von den Nebennieren ausgingen. ROLLET und COLRAT konnten unter 
22 Fallen dieser Art 7mal Sarkome finden; bemerkenswert ist dabei, daB die 
Mehrzahl der Falle (14) Kinder bis zu 8 Jahren betraf, bei denen der Neben­
nierentumor stets klinische Symptome hervorgerufen hatte, so Z. B. in dem 
Falle von BLATT. Ein neuerer Fall von ZANETTI betraf ein 3jahriges Kind. 

2. Das neuroplastische Sarkom. 
Eine besondere Form der bosartigen metastatischen Orbitaltumoren stellt 

das von WRIGHT sog. Neuroblastoma sympathicum dar, welches von der 
chromaffinen Substanz der Nebenniere ausgeht und wohl, da es bei Kindern 

Handbuch der pathoiogischen Anatorrtie. XI/2. 30 
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beobachtet wurde, auf eine friihzeitige Anlage zuriickgefiihrt werden muB. 
Histologisch zeigen die Nierentumoren im friihen Stadium Zellen (Abb. 40) , 
die sich spater zu Sympathikusganglien und zur Marksubstanz entwickeln. 
In den Metastasen der Orbita (Abb. 44) wurden eigenartige Rosetten ge£unden, 
die an Gliom erinnerten. Die einzelnen Zellen (Abb. 45) sind rundlich und der 
Kern ist chromatinreich. Die bisher beschriebenen Falle waren durchweg von bos­
artigem Charakter; es sind die von QUAKENBOSS und VERHOEFF, von WESSELY 
und von SEEFELDER, der schon intra vitam die Wahrscheinlichkeitsdiagnose 
stellen konnte; auch 2 FaIle von ROLLET und COLRAT gehoren wohl hier­
her und ein Fall von COPPEZ, CLAES und SIMON. Besonders in den Fallen 
von WESSELY, SEEFELDER und ROLLET und COLRAT waren zahlreiche Meta-

Abb. H. Neuro· 
blastom. 

(Nach WESSE LY.) 

.~ 

stasen in den Schadelknochen vorhanden, 
welche den Exophthalmus bedingten, dazu 
gesellten sich in dem FaIle von SEEFELDER 
Hautblutungen im Bereiche der Metastasen 
und der Lider. In dem von MAGNUS mit­
geteiIten FaIle konnte der Ausgangstumor 

I. nicht festgestellt werden. Der Orbitaltumor 
entsprach jedoch dem BiIde des Hyper­
nephroms. Auch in dem Falle von HILL 

Abb. 45. Neuro· konnte an einem exzidierten Stiick nur diese 
blastom. (Nach 

WESSEr.Y. ) Wahrscheinlichkeitsdiagnose gestellt werden. 

3. Angioplastische Sarkome (Endotheliome). 
Wenn wir nun, der Einteilung von BORST folgend, zu den sog. angioplastischen 

Sarkomen, den Endotheliomen und Peritheliomen iibergehen, so betreten wir 
damit ein wissenschaftlich sehr umstrittenes Gebiet, insofern, als iiber die Natur 
der Endotheliome und ihre Abgrenzung gegen andere Geschwulstformen noch 
keine Einigung erzielt ist. Es handelt sich dabei um die Frage, ob diese Ge­
schwiilste epithelialer oder endothelialer Herkunft sind, und sie wird von VAN 
DUYSE, der friiher selbst einige Endotheliome der Orbita beschrieben hat, dahin 
beantwortet, daB €S sich meistens um Epitheliome handelt, die von den vorderen 
TeiIen der Orbita, der Bindehaut und der Tranendriise ausgehen. In der Tat 
sind derartige Tumoren der Tranendriise auch als Endotheliome beschrieben, 
oder ihr Ausgangspunkt wird in die Tranendriise verlegt (RUMSCHEWITSCH), 
wahrend Z. B. GRIGNOLO ausdriicklich hervorhebt, daB Tranendriisenelemte 
in seinem FaIle fehlten. RIBBERT beschrankt die Endotheliome auf die Dura 
und die Auskleidung und Umkleidung der GefaBe und erkennt ihren Ursprung 
aus Lymphspalten und serosen Hohlen nicht an, BORST dagegen faBt den Begriff 
viel weiter und spricht dem Endotheliom die Fahigkeit zu, Bindegewebe zu bilden 
und weitgehende Metamorphosen durchzumachen, wodurch sie anderen Ge· 
schwiilsten ahnlich werden. Neben schleimiger, hyaliner und amyloider De­
generation kommen Epithelschichtungen ohne Verhornung und ohne Zellbriicken 
vor, bei langsamem Wachstum, Neigung zu Rezidiven und geringer Neigung 
zur Metastasenbildung. Der Aufbau ist ein alveolarer, tubulOser oder netzartiger. 
Den strengen An£orderungen RIBBERTS geniigt wohl nur ein genau untersuchter 
Fall von KUFFLER. Ob der durch alveolare Struktur ausgezeichnete Fall von 
POSCHIBll.SKAJA hierher gehort, ist nach dem mir zu Gebote stehenden Re£erat 
nicht sicher. Wegen der reichlichen Zahl von Plasmazellen wird die Bezeichnung 
Plasmom gewahlt. 

Speziell das Lymphangiendotheliom zeichnet sich aus durch ein fibrillares 
Stroma von netzartigem Bau und GefaBsprossen, die an den Wandungen 
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platte, in der Mitte mehr epithelalmliche Zellen einschlieBen, wodurch drUsen­
ahnIiche Gehilde entstehen, wie in dem FaIle von BOGATSCH, in welchem auch 
hyaline Entartung. vorlag. GHIRARDELLI nimmt ffir seinen Fall die perivasku­
laren Lymphscheiden als Ausgangspunkt an. Eine schleimige Entartung zeigte 
der Fall von OBARRIO. Der von LAMM geschilderte Fall wird als Lymphangio­
fibrosarkom geschildert. Eine scharfe Trennung von den gleichartigen Seh­
nerventumoren ist oft nicht durchzufiihren. In einem FaIle von LE FORT 
hiillte der Tumor den Sehnerven eiu, ebenso in dem von MAYER, wo der 
Tumor als perineurales Fibroblastom bezeichnet wird. 

Abb.46. EndotheUom. (Nach BIRCH·HIRSCHFELD.) 

Mischgeschwiilste dieser Gattung beschreiben VAN DUYSE als Chondro­
myxoperitheliom, WEILL als Osteoendotheliom. In einem Falle von MAXWELL 
erwies sich der vom oberen Orbitaldach ausgehende Tumor als Osteom und nach­
her entstand ein Endotheliom. Ebenso bildete das Orbitaldach den Ausgangs­
punkt in dem Falle von DAVIS, der Oberkiefer in dem von KAKo, wahrend 
FERNANDEZ die Orbitalwand als Ausgangspunkt, ebenso wie CARUMAZZA be­
zeichnet. In einem Falle von JERCHEL ist das Siebbein die Ursprungsstatte, 
sekundar sind die Nebenhohlen beteiligt in den Fallen von SONNTAG und von 
SCHWENK. Auch in dem neueren Falle von WILLIAMSON und NOBLE scheint 
es sich urn eine solche Mischgeschwulst gehandelt zu haben. 

Aus der sonstigen Kasuistik geht hervor, daB gerade in der Orbita ein relativ 
haufiger Fundort ffir Endotheliome ist. Die Kasuistik ist umso groBer, als hierher 
auch die Falle gerechnet werden miissen, die friiher als Angiosarkome bezeichnet 
wurden. In der einschlagigen Arbeit von WATANABE sind die friiheren Falle 

30* 
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zusammengestellt. Neuere Arbeiten bringen ALT, BOYLE, ADAM, FERNANDEZ, 
GOLDBERG, GILCHRIST, MATTHEWSON und HATTORI. Die Schwierigkeiten der 
Klassifikation dieser Tumoren und ihrer Deutung illustriert die Arbeit von 
TIFFANY, der die Unterschiede zwischen Fibrosarkom, Angiomyom, Endotheliom 
und Peritheliom erortert, ebenso wie ARNOLD, der seinen Fall als Hamangioendo­
thelioma perivasculare bezeichnet. Als Hamangioendotheliom werden auch 
die Falle von LEESCHER und von VIRSICH sowie von SCHINDLER bezeichnet. 
zwei neuere FaIle von SHODA werden den malignen Endotheliomen zugerechnet, 
dabei wird aber die Moglichkeit offen gelassen, daJ3 auch eine neurogene Ent­
stehung in Frage kame. Endotheliale Struktur neben Plasmazellen zeigte auch 
der von LAMB beschriebene Tumor. Ais Myxoendotheliom wird ein von LlJNDS­
GAARD operierter Tumor bezeichnet. 

Abb.47. Endotheliom. (Nach BIRCH-HIRSCHFELD.) 

Schwierigkeiten in dieser Hinsicht bereitet auch die Abgrenzung von den 
Zylindromen und von den Mischtumoren der Tranendriise, wie z. B. in dem 
Fall von COLLEVATI. Uber diese Verhiiltnisse verbreitert sich besonders die 
Arbeit von BmCH-HIRsCHFELD (Abh. 46 u. 47), in welcher auch eine reichhaltige 
Kasuistik angefiihrt ist, ebenso eine Arbeit von TWELMEYER, der zu der Uber­
zeugung kommt, daJ3 die Endotheliome sehr an Driisengewebe erinnern und 
seine beiden FaIle als Mischgeschwiilste auffaJ3t, wie sie in der Tranendriisen­
gegend und in der Parotis vorkommen. 

Als Peritheliom wird der maligne Tumor in dem FaIle von BLEDSOE bezeich­
net, der in die Schadelhohle eindrang. Er fiihrt als gleichartige FaIle 2 FaIle 
von CONTINO und je einen von BOULANS und von BOYLE an. Weniger maligne 
war der von SGROSSO als Peritheliom beschriebene Tumor. 

4. Sal'kome des lymphoplastischen Gewebes. 
Nach RUMBAUR kommen vielleicht als Lymphosarkome in Betracht die 

FaIle von DE VINCENTIIS und von OLIVER, deren histologische Beschreibung 
jedoch die Zugehorigkeit nicht mit Sicherheit beweist. In einem FaIle von 
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WURDEMANN solI die TENoNsche Kapsel der Ausgangspunkt gewesen sein, 
und in einem Falle von EBERT handelte es sich urn Metastasen eines Lympho­
sarkoms auf der einen Seite in der Orbita, auf der anderen in der Trii.nendriise. 

In dem Falle von RUMBAUR war kein Anhaltspunkt fUr eine Lymphomatose 
vorhanden und leichte entziindliche Veranderungen traten gegeniiber dem Wachs­
tum der aus Bindegewebe mit Follikeln bestehenden Geschwulst zuriick, die auch 

Abb.48. Melanosarkom. (Nach BmcH·HlRScHFELD.) 

die Muskulatur durchsetzte. Da die Tranendriise unbeteiligt war, so handelt 
es sich hier wahrscheinlich urn eine Keimversprengung im Sinne COHNHEIMS. 

In dem Falle von HARTSHoRNE war anscheinend die Choreoidea der Aus­
gangspunkt des Orbitaltumors, der auBerhalb des Augapfels weitergewuchert war. 
Moglicherweise handelt es sich hier urn eine Lymphomatose (s. S. 438). FRANKLIN 
und CORDES beschreiben einen Fall, in welchem ein intermittierender Exoph­
thalmus auftrat. Vielleicht gehort hierher auch der Fall von PERZEWA. VELTER 
gibt an, daB das Lymphosarkom am "haufigsten" von den Nebenhohlen aus­
gehe. Angesichts der wenigen FaIle, die hier aufgefiihrt sind, ist diese AuBe­
rung schwer verstandlich. Ein neuerer Fall wird von SCHINDLER beschrieben. 
Vielleicht gehort hierher auch der Fall von PRZYBYLSKA, der als Plasmom 
bezeichnet wird. 
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5. Sarkome des myeloplastiscben Gewebes. 
Diese vom myeloischen System, besonders vom Knochenmark ausgehenden 

Geschwiilste reproduzieren dessen Bau nur sehr unvollkommen. Ob sie im Be­
reiche der Orbita beobachtet sind, geht aus den mir zur Verfugung stehenden 
Referaten insofern nicht hervor, als hier wohl von einem Myelom oder Myelo­
zytom, nichts aber von einer BeteiIigung des Knochens erwahnt ist. Derartige 
Bezeichnungen gebrauchen LAFON und VILLEMONDE, QUAKENBOSS, MORA X , 
LECENE, sowie FRIEDENWALD, der vom oberen Orbitalrand ein RiesenzeIlen­
sarkom entfernte, von dem er angibt, daB es die kardinalen Elgenschaften 
eines myeloischen Sarkoms besessen habe. Ob die beiden Myelome, die 

Abb.49. Melanosarkom. (Nach BmcH-HmscHFELD.) 

v. GROSZ im Bereiche des Schadels sah, die Orbita in Mitleidenschaft gezogen 
haben, geht aus dem betreffenden Referat nicht hervor. Dagegen scheint ein 
neuerer Fall von IBANEZ hierher zu gehoren. 

6. Die melanotiscben Tnmoren der Orbita. 
Ein sog. melanotisches Sarkom (Abb. 48) der Orbita muB seinen Ausgangs­

punkt in pigmenthaltigen Zellen haben. Es sind daher diejenigen FaIle bier auszu­
schalten, bei denen im Gefolge von verscbiedenen Sarkomvarietaten Blutungen 
auftraten, die zu einer hamatogenen Pigmentierung fiihren. Gleichfalls auszu­
schaften ist auch der Fall von BIND!, in welchem ein Endotheliom infolge von 
Melanamie melanotische Farbung angenommen hatte und es ist andererseits 
nicht richtig, wenn LAGRANGE die pigmentierten Formen der Orbita deshalb fUr 
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gutartig haIt, weil die Pigmentierung hamatogenen Ursprungs ist. Dem wider­
spricht die Tatsa.che, daB eine Reihe sehr maIigner melanotischer Orbitaltumoren 
beschrieben ist (VAN DUYSE, PETERS, ROSELLI, ACHENBACH, GAZET, EMANUEL, 
BIRCH-HIRSCHFELD, LAURENCE, MERKEL, DARIER, HECKEL, GOES, HOUWER); 
im letzteren FaIle war jedoch die Orbita nicht primar erkrankt (Abb. 49 u. 50). 

Es handelte sich in dem FaIle von VAN DUYSE und einem von BmcH-HIRscH­
FELD um echte Chromatophoren, die zuerst an der Bindehaut bemerkt wurden. 

Abb. 50. Melanosarkom. (Nach BIRCH-HIRSCHFELD.) 

Nach VAN DUYSE sollen die zugehorigen Orbitaltumoren von Pigmentstellen 
des episkleralen Gewebes oder der Sehnervenscheiden ausgehen, wahrend 
EMANUEL ebenso wie BmCH-HmscHFELD einen Fall beobachtete, in welchem 
multiple Tumoren im Bereiche verschiedener Korperstellen auftraten. Die 
geringe Pigmentierung des Orbitaltumors begriindete keinen wesentlichen 
Unterschied gegeniiber einem an der Stirne sitzenden Neurofibrom im zweiten 
FaIle BmCH-HmscHFELDs. Ob es sich bei dem multipel auftretenden Pigment­
flecken urn navusartige Gebilde handelt oder ob, wie EMANUEL annimmt, es 
sich hier um Basalzellenkrebse im Sinne KROMPECHERS handelt, ist zur Zeit 
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noch nicht zu unterscheiden. Jedenfalls muB man mit der Moglichkeit rechnen, 
daB auBer einem pigmentierten Tumor der Orbita anderweitige Tumoren im 
Korper vorhanden sein konnen, ohne daB Metastasen vorliegen. 

DaB melanotische Sarkome in der Orbita zu Tumorbildungen rezidivierender 
Art mit Neigung zu Metastasen fiihren konnen, wenn ein Chorioidalsarkom 
die Bulbuskapsel durchbrochen hat, ist eine ganz gelaufige Tatsache. Ais 
Metastase wird der Orbitaltumor in dem FaIle von CEELEN anzusprechen sein, 
der noch dadurch bemerkenswert ist, daB die Mutter des Patienten an Chorioidal­
sarkom mit nachfolgenden Lebermetastasen gelitten hatte. In dem FaIle von 
POLIGNANI, wo die Bulbusmuskulatur betroffen war, war der Ausgangspunkt 

Abb. 51. Zylindrom. (Nach BARON, Arch. Ophthaim. 113.) 

ein melanotisches Sarkom des Penis. Nach ELSCHNIG solI STELLWAY ebenfalls 
in der Muskulatur ein solches Sarkom beobachtet haben. In einem FaIle von 
SHODA war nach 5 Jahren noch kein Rezidiv erfolgt, obwohl histologisch alles 
fiir einen malignen Tumor sprach. Der Fall von GOLOWIN zeigte zahlreiche 
Blutzysten. Ein Fall von DERER wird als Rhabdomyosarkoma orbitae melano­
ticum bezeichnet. Der Ausgangspunkt des sehr malignen Tumors war der 
Musculus rectus inferior. 

7. Zylindrome. 
Auch fiber diese Geschwulstform herrschen keine einheitlichen Anschauungen. 

Sie wurde zuerst von BILLROTH beschrieben. LAGRANGE und VAN DUYSE 
(s. KUFFLER) sahen in ihr ein Entwicklungsstadium des Endothelioms, wahrend 
RIBBERT sie ffir eine gutartige Geschwulst fibroepithelialer Natur halt, die aus 
Drfisengewebe hervorgeht. N!l.Ch BORST sind diese Geschwiilste Abarten von 
Sarkomen, die besonders starke hyaline Degeneration aufweisen. Sie konnen 
dadurch den Endotheliomen gleichen. Andererseits ist na.ch BORST nicht zu 
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bestreiten, daB es auch Zylindrome epithelialer Abkunft gibt. Na.ch KUFFLER 

unterscheidet sich das Zylindrom vom Epitheliom dadurch, daB die Zellmassen 

Abb. 52a. Zylindrom. (Nach BIRCH·HIRSCHFELD.) 

Abb. 52b. Zyiindrom. (Nach BIRCH·HIRSCHFELD.) 

sich zum Bindegewebe wie Epithelien verhalten. Sie sind daher von der Endo· 
theliomen abzugrenzen (Abb. 51, 52 a u. b). 
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Unter der Bezeichnung Zylindrom sind im Bereiche der Orbita neuere Fiille 
beschrieben worden von MOISSONNIER, LAPERSONNE, V ALUDE, REINHARDT, 
OBARRIO, COLRAT und ROLLET und CLAmoRNE. Der Tumor wird von SNEGmEFF 
als Endothelioma cylindromatosum bezeichnet, wahrend BARBEZAT von einem 
Carcinoma cylindromatodes der Orbitalgegend und VAN DUYSE von Fibro­
epitheliomen der Orbita und ihrer Abarten, "der Zylindroma", spricht. In 
dem FaIle von SNEGmEFF war die Stirnhohle der Ausgangspunkt. 

SYPKENS nimmt fUr seinen Fall eine Verwandtschaft mit dem Karzinom 
an. Den Ausgangspunkt sollen die "Schleimdriisen" gebildet haben. Neuer­
dings tritt BARON an der Hand eines genau untersuchten Falles dafiir ein, daB 
diese Orbitaltumoren Progonoblastome im Sinne von MATHIAS sind. Sie be­
sitzen die Struktur der Parotisepitheliome und stellen Riickschlage zu phylo­
genetischen Organresten dar. Einen solchen Mischtumor untersuchte neuerdings 
auch JAENSCH. Das Vorkommen epithelialer Elemente und das rasche Wachstum 
sprach fiir ein Blastom epithelialer Herkunft. SATTLER rechnet die Zylindrome 
zu den Basalzellenkarzinomen und laBt sie meistens von der Tranendriise aus­
gehen. Besonders bosartig war der Fall von HERZOG; hier war der Tumor in 
kurzer Zeit in die Schadelhohle eingedrungen. 

Eine gute Ubersicht iiber diese Fragen gibt auch eine neuere Arbeit von 
FAVOLORO. 

Die 3 Zylindrome, welche CASTELLO beschreibt, entwickelten sich in der 
Gegend der Tranendriise. 

8. Die xanthomatosen Tllmoren der Orbita. 
Diese Form der Tumoren, iiber deren Vorkommen, Entstehung und Klassi­

fizierung eine Arbeit von KiRCH erschopfende Auskunft gibt, war bisher in der 
Orbita nicht beobachtet worden. Neuerdings beschreiben FEIGENBAUM und 
SONDERMANN (Abb. 53 und 54) einen aus der Tiefe der Orbita entfernten, dem 
klinischen Verlaufe nach gutartigen Tumor von gelblicher Farbe, die durch 
die Einlagerung kleinster Lipoidtropfchen bedingt war. Die Struktur des Tumors 
zeigte einen Aufbau aus Spindelzellen, mit verdickten GefaBwandungen und 
leichter Pigmentierung. Die Grenze zwischen Xanthofibrom und Xanthosarkom 
konnte nicht scharf genug gezogen werden. Die Entstehung der Xanthomatose 
wurde als sekundarer Vorgang auf der Basis einer Cholesterinstoffwechsel­
storung und noch unbekannter Faktoren zuriickgefiihrt 

DaB hier eine Verwandtschaft mit den Sarkomen besteht, lehrt eine Beob­
achtung von KUBIK, die dadurch interessant ist, daB das Rezidiv keinen xantho­
matosen Charakter trug, was darauf zuriickgefiihrt wird, daB das Orbitalfett 
fast fehlte. In einem zweiten FaIle fand sich beiderseits ein chronisch entziind­
liches Granula.tionsgewebe vielleicht auf luetischer Basis. Beide FaIle wurden 
eingehender von H. H. ELSCHNIG beschrieben. Ein weiterer Fall von H. H. ESCH­
NIG zeigte den Bau des Fibroms, welches im Muskeltrichter entstanden war. 
Der Cholesteringehalt des Blutes war normal. Die Herkunft der an der Grenze 
des Tumors sichtbaren Xanthomzellen wird auf eine Fettaufnahme aus dem 
Orbitalgewebe zuriickgefiihrt. Besonders bOsartig sind die FaIle gewesen, iiber 
welche DIETRICH und PRoSCHER berichtet haben. In beiden Fallen war da.s 
retroperitonale Gewebe zwischen beiden Nieren der Ausgangspunkt metasta­
tischer Geschwiilste, die in beiden Augenhohlen wuchsen. 

Von WXTZOLD wurden die xanthomatosen Tumoren der Orbita als meistens 
gutartig bezeichnet und er weist auf einen Vortrag von limSCH hin, der im Gegen­
satz zu WElL, der die Storungen des Cholesterinstoffwechsels fiir die Entstehung 
dieser Geschwiilste verantwortlich machen will, der Meinung ist, daB die Ent-
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Abb.53. Retrobulbares Xanthom. (Nach FEIGENBAmr und SONDERMANN.) 

Abb. 54. Retrobuibares Xanthom (vergro/3ert). (Nach FEIGENBAUM und SONDERl\IANN. ) 

wicklung dieser "Blastome" von diesen Storungen unabhangig ist. Einen Fall 
von FRANKLIN und CORDES und einen der Falle von H. H. ELSCHNIG will 
WATZOLD nicht als Xanthom anerkennen, weil hier eine Kombination mit Lymph­
driisenschwellungen, bzw. zellige Infiltrationen vorlag. 
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9. Das Gliom der Orbita. 
Gliomgewebe findet sich in der Orbita oft in Form groBer Tumoren, 

welche aus einem Netzhautgliom stammen. Ebenso kann ein Gliom des Gehirns 
nach der Orbita hin wachsen. Sitzen die Tumoren retrobulbar, so muB man auch 
an die Sehnerventumoren denken, die bisher als Myxome galten, jedoch nach 
der neuesten Arbeit von FLEISCHER und SCHEERER den Gliomen zuzurechnen 
sind. Einen prim8.ren Tumor von der Art eines Glioms bzw. Gliosarkoms habe 
ich in der Literatur nicht verzeichnet gefunden. Bezuglich der Auffassung 
und Klassifikation der Gliome verweise ich auf die neueren Darlegungen von 
BORST, v. SZILY und von FIsCHER. DaB die Diagnose oft schwankt, beweiBt 
der Fall von MEISSNER, den der Autor als Sarkom deutete, wahrend SALZMANN 
ein Gliom annimmt und im FaIle von Mc. COY konstatierte der Pathologe ein 
Rundzellensarkom, wahrend der Autor dazu neigt, ein Gliom wegen des jugend­
lichen Alters (3 Jahre) anzunehmen, was unberechtigt ist (s. S. 465). Sehr 
zweifelhaft ist wohl die Diagnose "Fibrogliom", die ZITOWSKY bei einem aus 
der Tiefe der Orbita entfernten Tumor stellte. In dem Falle von MARx konnte 
der Ausgangspunkt des im auBeren Teile der Orbita sitzenden Tumors nicht 
festgestellt werden. MAWAS und D'ANTREVEAUX beschreiben einen Tumor 
mit z. T. mehrkernigen Spindelzellen und Fibrillen, den sie als Meningoblastom 
bezeichnen. 

10. Die Karzinome der Orb ita. 
Die meisten Karzinome, die im Bereiche der Orbita zu finden sind, sind 

aus der Umgebung hineingewachsen. In erster Linie kommt hier die Bindehaut 
in Frage, sowie die Lider, ferner die tranenableitenden Wege und die Tranendriise. 
Bei Tumoren von alveolarer Struktur wird man an diese Moglichkeit denken 
mussen, z. B. in einem Falle von POOLEY, wie auch damit zu rechnen ist, daB die 
Endotheliome ahnlichen Bau zeigen konnen. Die auf diesem Gebiete bestehenden 
diagnostischen Schwierigkeiten werden besonders in den Arbeiten von VAN DUYSE 
hervorgehoben, der der Existenz der Endotheliome sehr skeptisch gegenuber 
steht. Wenn dabei die lnterzellularbriicken als Beweis fiir die epitheliale Natur 
der Tumoren angesehen wird, so kann dieses Vorkommen nach den Unter­
suchungen von FRrnOES nicht mehr als ausschlaggebend angesehen werden. 
Wo der AlfiIgaIig emes Karzinoms nicht festzustellen ist, wie z. B. in einem Falle 
von PADERSTEIN, so ist damit die Entstehung auf der oben erwahnten Basis 
nicht ausgeschlossen. In einem Falle von LARSEN, der als Basalzellenkarzinom 
angesprochen wird, war der Lidwinkel der Ausgangspunkt (Abb. 55). 

Na.ch VAN DUYSE sind Tumoren epithelialer Herkunft in der Orbita haufiger 
als allgemein angenommen wird. In demselben Tumor konnen sich tuberose, 
kankroide, adenogene, alveolare und zkirrhose Strukturen zeigen. 

Ein von der Karunkel ausgehendes Karzinom, welches CORDS beschreibt, 
ging mit entziindlichen Veranderungen einher, die auch BIRCH-HIRSCHFELD 
in dem noch zu erwahnenden Falle feststellen konnte, wie dies nach RIBBERT 
bei rasch wachsenden Tumoren vorkommt. In einem FaIle von KUMMELL 
ergriff das vom inneren Lidwinkel ausgehende Karzinom den Supraorbitalis 
und ging dann auf die Nervenstamme der Orbita uber. In einem Falle von SNELL 
war eine MEIBoMsche Driise der Ausgangspunkt, in dem von SCHOUSBOE die 
auBere Haut. 1m allgemeinen pflegen die auf die Orbita iibergreifenden Kan­
kroide nur langsam zu wachsen. 

Bei den anscheinend von der Wandung der Orbita ausgehenden Karzinomen 
muB man an den Ursprung in einer der Nebenhohlen denken. So entstand 
der Tumor in den Fallen von PRAwossuD, BARTHA und ONODI in der Stirnhohle, 
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in dem von JOHNSTON und STEPHENSON in der Kieferhohle. In dem FaIle von 
MONTHUS und CANTONNET (Zylinderzellenepitheliom) war die Keilbeinhohle 
der Ursprungsort, im FaIle von GERLACH und DE KLEYN die Siebbeinhohle, 
ebenso in den Fallen von MEYER. Andererseits gehen Orbitalkarzinome auch auf 
die Nebenhohlen iiber, wie z. B. in einem FaIle von POSEY. 

Ebenso kann vom Naseninnern der Tumor ausgehen oder vom Oberkiefer, 
wie in einem neueren FaIle von SHODA, wahrend von WATZOLD der Fall 
von GREEN als primares Orbitalkarzinom bezeichnet wird. 

Auch von der Schadelhohle her wachsen Tumoren epithelialer Abkunft 
in die Orbita hinein. In dem FaIle von BrncH-HrnscHFELD ging die Geschwulst 
wahrscheinlich von einem Hypophysengang aus, ergriff das Ganglion Gasseri 

Abb.55. Basalzellenkarzinom. (Eigene Beobachtung.) 

und wucherte langs der Orbitalvenen in die Orbita, wo sie einzelne in eine Binde­
kapsel eingehiillte Knoten bildete. In dem FaIle von KRAUSS tauschte eine Zyste 
des Stirnhirns einen Orbitaltumor vor, wah rend KRAUSS und SAUERBRUCH 
das Hineinwuchern eines Stirnhirntumors in die Orbita beobachten konnten. 
Der Fall von LE XER betraf ein Cholesteatom des Schlafenbeins, welches in die 
Keilbeinhohle und von dieser in die Orbita gewuchert war, und der von 
TEPLOWSKI einen derartigen Tumor im oberen auBeren Teil der Orbita. 

SchlieBlich ist noch der metastatischen Karzinome der Orbita zu gedenken, 
wobei ebenso wie bei der Chorioidea eine besondere Pradilektion fiir dieMetastasen 
der Mammakarzinome besteht. Um solche handelte es sich in den Fallen von 
WINTERSTEINER, AXENFELD, SCHMITT, ROLLET und GENET, SHUMWAY, 
COMBAND, LAWSON, BrnCH-HIRSCHFELD, WESSELY und von MAGNUS, wahrend 
der Tumor in den Fallen von HORNER von der Dura, von ELSCHNIG von der 
Portio, von PINATELLO vom Magen ausging. Auch FINOFF nimmt fiir seinen 
Fall die metastatische Entstehung des Tumors an. Hierher gehoren auch die 
FaIle, in denen die Nebenniere der Ausgangspunkt war, wie in einem FaIle von 
ROLLET und COLRAT, von VAN DUYSE und MARBAIX und von HrnD. Von den 
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karzinomatosen Metastasen werden sehr haufig die Augenmuskeln befallen 
(s. S. 383). In einem Falle von BIRCH-HIRSCHFELD wurde der Optikus stark 
komprimiert (Abb. 56). 

In manchen Fallen wird es schwer zu entscheiden sein, ob die Tranendriise 
der Ausgangspunkt war, besonders weil hier Mischtumoren vorkommen, die 
karzinomatose Struktur haben konnen. 

In dem Falle von KNAPP, der auf ahnliche Falle von v. EISELSBERG und 
von JABOULAY hinweist, fand man am oberen Orbita1rand einen mit dem 
Knochen verwachsenen Tumor von der Struktur der Schilddriise, die erst spater 
deutlich nachweis bar erkrankt gefunden wurde und offen bar den Ausgangs­
punkt bildete. In den Fallen von VAN DER HOEvE und von HOPPE konnte ein 

Abb . 56. Kompression des Optikus. (Nach BIRCH·HIRSCHFELD.) 

Ausgangspunkt des Karzinoms nicht gefunden werden und darum wird angenom­
men, daB dieser in versprengten fetalen Keimen zu suchen sei. 

11. Die Mischgeschwiilste der Tranendriisengegend. 
Wenn auch die Tumoren der Tranendriise in einem besonderen Kapitel 

besprochen wurden, so muB doch an dieser Stelle der Geschwiilste gedacht werden, 
welche von dort aus die Orbita in Mitleidenschaft ziehen. Es sind fUr diese Tumore 
die verschiedenartigsten Bezeichnungen gewahlt worden. Mit Riicksicht darauf, 
daB sie aus Gewebsteilen mehrerer Keimblatter zusammengesetzt zu sein 
pflegen, behandelt sie BIRCH -HIRSCHFELD unter der Bezeichnung: Misch­
geschwiilste im Zusammenhang, wobei er auf die Analogie mit den in der Speichel­
drUse vorkommenden gleichartigen Tumoren hinweist. Zweifellos gehoren 
manche als Endotheliome der Orbita beschriebenen Falle hierher (Abb. 57). 

Diese Tumoren bevorzugen, wenn auch embryonalen Ursprungs, das hohere 
Lebensalter, und in einigen Fallen ging eine Verletzung voraus. Sie erzeugen 
Exophtha.lmus und Beweglichkeitsstorungen, wahrend der Sehnerv meistens 
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unbeteiligt bleibt, und neigen zu Rezidiven. Die Mortalitat berechnet BmCH­
HIRSCHFELD auf 25%, wahrend sie bei Sarkomen 60% betragt. Auch fur die 
gleicharligen Speicheldriisentumoren tritt eine gewisse Gutartigkeit hervor. 

Die Tumoren erzeugen abgesprengte Knotchen und sind oft abgekapselt 
und gegen die Unterlage verschieblich. 

In einem FaIle von BmcH-HmscHFELD (Abb. 58), in welchem neben spar­
lichen Resten der Tranendriise in einem reichlich entwickelten Stroma epithel­
artige Zellen vorhanden waren, umkleideten die Parenchymzellen'.Hohlraume, die 
an einzelnen Stellen an Adenome erinnerten. Die Struktur des Zwischengewebes 

Abb.57. Mlschgeschwulst der Trltnendriisengegend. (Eigene Beobachtung.) 

ist fibrillar, schleimig, hyalin oder knorpelig. Die Parenchymzellen sind -nicht 
immer scharf abgegrenzt und scheinen in Gewebsspalten hineinzuwuchern, 
auch finden sie mit ZyJinderepithel ausgekleidete Gange. Ein Ubergang des 
Tumors in das Drusengewebe war nicht zu finden. 

An der Hand der friiheren Literatur weist BmcH-HmscHFELD auf die 
Schwierigkeiten hin, die bezuglich der Natur der Parenchymzellen hervortreten. 
Man hat ihre Abkunft aus Bindegewebszellen, aus Endothel angenommen, 
wahrend neuerdings die fibro-epitheliale Natur betont wird. 

Die Herkunft dieser Mischgeschwiilste wird mit einer Keimverlagerung 
erklart, die mit den engen Beziehungen zwischen Tranendrusenan1age und der 
knorpeligen Anlage des Stirnbeins in Verbindung gebracht wird: Dadurch werden 
-obergange zu den Teratomen geschaffen. 
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Einen neuen Fall von Mischtumor, der als Fibrochondroepitheliom bezeichnet 
wird, beschreibt VAN DUYSE. In einem FaIle von BERGEMANN fanden sich 
neben Fett- und Bindegewebe Haarwurzeln und Haarbalgdriisen. 

Der Mischtumor, Chondro-Kavernom, welchen BECKER in einem FaIle 
von Mikrophthalmus in der Orbita fand, ist anscheinend nicht von der Tranen­
driisengegend ausgegangen, aber ebenfalls kongenital angelegt. 

In dem FaIle von LANE wurden hyaline Veranderungen im bindegewebigen 
Geriist, Lymphozytenansammlungen und myxomatose Strukturen neben ver­
hornten Plattenepithelien und adenofibromahnliche Veranderungen gefunden. 
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Abb.58. Mischgeschwulst der Tranendrtisengegend. (NlWh BIRCH·HIRSCHFELD.) 

Auch der Fall von F ASIAN! scheint zu den Mischgeschwiilsten der Tranen­
driise zu gehoren, ebenso der von DE LAPERSONNE, von ZEIDLER, von BATTISTA 
und von LUPPINO, ebenso der als Teratom bezeichnete Fall von WEIDLER. 

In den 6 Fallen von SHODA, die samtlich ohne Anzeichen von Malignitat 
befunden wurden, glich der epitheliale Anteil den Zylindromen. In 2 Fallen 
von TWELMEYER, die anfangs als Endotheliome aufgefaBt wurden, sollen ver­
sprengte Tranendriisenkeime den Ausgangspunkt gebildet haben. Relativ 
gutartig war ein Fall, den v. HIPPEL als Adenochondromyxom bezeichnet. 
In der Nachbarschaft der Orbita, in der Augenbrauengegend, saB ein von GERLACH 
untersuchter Tumor, der sich ebenfalls als Mischtumor erwies. 



Orbitaltumoren bei Tieren. 481 

12. Orbitaltumoren bei Tieren. 
Nach JAKOB sind gutartige Tumoren der Orbita seltener als die bosartigen. 

Von ersteren nennt dieser Autor Dermoidzysten, die von JAKOB beim Schwein 
und von KEIL beim Runde beobachtet wurden. Lipome wurden beim pferde 
von CONNER und von KAMPMANN beim Rinde beschrieben. 1m letzteren FaIle 
ist der Geschwulstcharakter des Lipoms nicht sicher bewiesen. 

Orbitalkarzinome beschrieben beim Pferde BAYER, EICHLER, FROHNER, 
HARTOG, JAKOB und MOLLER; beim Rinde JAKOB und WALLEY; beim Hunde 
Ht)BDAY, JAKOB, MOLLER und REESER; bei der Katze HOBDAY und JAKOB 
in der Form der Platten- oder Zylinderzellen. 

Sarkome beim Pferde wurden festgestellt von EBERLEIN, FROHNER und 
MOLLER, beim Rinde von CUILLE, SUSDRAIL und EMMERICH. 

Ein Melanosarkom wurde von ANACKER bei einem Pferde und von BAVER 
bei einem Hunde beobachtet. 

Eine komplizierte Struktur wies das von IVEST bei einem pferde beobachtete 
Myosarkoma perivasculare auf. 

Die vorstehenden Literaturangaben entnahm ich dem Berichte von JAKOB, 
der als Quellen auch noch die Lehrbucher der Augenheilkunde bei Tieren von 
MOLLER, von BAYER und von JAKOB anfiihrt. 

Besondere Beachtung verdient noch ein Fall von MArSIN, der bei einer 
weiBen Maus einmal einen Tumor fand, der als Spindelzellensarkom mit 
Resten von azinosem Drusengewebe bezeichnet wird. Ein zweiter Tumor, 
ein Adenoepitheliom, solI von der HARDERschen Druse ausgegangen sein 
und es wird erwahnt, daB ahnliche Tumoren in Schweden und N orwegen 
endemisch und infektios aufgetreten seien .. 
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Lichen acuminatus, Histologisches 153. 
- - Hyperkeratose des Haarfollikels 154. 
- - Lider 153. 
- ruber planus, Lider 153. 

. Lider, Acne rosacea 162. 
1- _ vulgaris 160. 
- Adenokarzinom 237. 
- Adenom 237. 
- Akanthosis nigricans 157. 
- Akrodermatitis progressiva 148. 
- Amyloid 192. 
- - bei Syphilis 192. 
- - bei Trachom 192. 
- - bei Tuberkulose 192. 
- Anatomisches 139. 
- Angioblastome 213. 
- Angioma cavernosum 215. 
- - simplex 215. 
- Ankyloblepharon 106. 
- Atherom 201. 
- Atrophie der Raut 148. 
- - - Elazinbildung 148. 
- - - Kollastinbildung 148. 
- - - Kollazinbildung 148. 
- Basalzellenkrebs 246. 
- Blepharochalasis 197. 

. - Blepharitis squamosa 178. 
- - ulcerosa 172. 
- Braunung der Raut 149. 
- Carcinoma spinocellulare 246. 
- Chalazion 166. 
- Chloasma 150. 
- Chlorom 225. 

! - Chondroblastom 211. 
; - Chondrom 211. 
: - Dermoid 201. 
I - Distichiasis congenita vera 106. 
1 - Driisenkrebs 253. 
- Dystrophia papillaris et pigmentosa 157. 

, - Ektropium 199. 
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Lider, Ectropium congenitum 106. 
- Ekzem 157. 
- Elephantiasis 196. 
- End.arteriitis obliterans 192. 
- Endotheliom 225, 226. 
- Entropium 200. 
- - congenitum 106. 
- Epheliden 149. 
- Epithelioma adenoides cysticum BROOKE 

243. 
- - hidroadenoides cysticum 243. 
- Erysipel 147. 
- Fettgewebshypertrophie 207. 
- Fibroadenom 237. 
- Fibroadenosarkom 258. 
- Fibroblastom 203. 
- Fibrosarkom 225. 
- Fetthernie 199. 
- Fleckfieber 142. 
- Furunkel 164. 
- Ganglioneurom 219. 
- Gerstenkorn 162. 
- Geschwiilste, epibulbare 151. 
- Gumma 182. 
- Haare 140. 
- Hagelkorn 166. 
- Hamangiom 215. 
- Haut 139, 141. 
- - Basalzellenschicht 140. 
- - Hornschicht 140. 
- - ZelIschichten 140. 
- Hautkorn 230. 
- - Kornerschicht 140. 
- - Pigment 140. 
- - Stachelschicht 140. 
- Hautveranderungen bei Allgemeinleiden 

142. 
- Herpes 146. 
- Hidroa vacciniformis 150. 
- Hordeolum 162. 
- Hyalin 191. 
- Ichthyosis 154. 
- Impetigo contagiosa 160. 
- Kankroid 246, 251. 
- Keloid 203. 
- Kolobom 106. 
- Komedo 160. 
- Korium 139. 
- KRAusEsche Driisen 142. 
- Krebs nach Rontgenbestrahlung 253. 
- - Statistisches 252. 
- bei Kryptophthalmus 107. 
- Kystadenom 240. 
- Leiomyom 217. 
- Lepra 191. 
- Leukoderm 150, 181. 
- Leukosarkom 222. 
- Lichen acuminatus 153. 
- - ruber planus 153. 
- Lidzysten im oberen Lid 52. 
- Lipoblastom 207. 
- Lupus 185, 186. 
- - erythematodes 156. 
- Lymphangiom 213. 
- Lymphoblastisches Sarkom 225. 
- Lymphosarkom 219. 

Lider, Masern 143. 
- MEIBOMSChe DrUsen 141. 
- Melaninbildung 149. 
- Melanosarkom 219, 222. 
- Milium 261. 
- Milzbrand 147. 
- Mischgeschwiilste 257. 
- MiBbildungen 106. 
- Molluscum contagiosum 234. 
- Morphaea 149. 
- Muskeln 141. 
- Myoblastom 217. 
- Myom 217. 
- Naevus pigmentosus 232. 
- Neuroblastom 219. 
- Neurofibrom 204. 
- Neurom 219. 
- Osteoblastom 211. 
- Osteom 211. 
- Papel 182. 
- Papillom 229. 
- Pemphigus neonatorum 160. 
- - vulgaris 154. 
- Peritheliom 226. 
- Pest 143. 
- Pigmentsarkom 222. 
- Pityriasis hubra 152. 
- Plattenepitheliom 246. 
- Pocken 143. 
- Primaraffekt 179. 
- Psoriasis 151. 
- Rankenneurom 204. 
- Rhabdomyom 217. 
- Riesenzellensarkom 221. 
- Roseola syphilitica 181. 
- Rundzellensarkom 220. 
- Sarkom 219. 
- - mit myxomatoser Umwandlung 225. 
- Scharlach 142. 
- SchweiBdriisen 140, 141. 
- Sklerodermie 149. 
- Skrophuloderma 185, 190. 
- Sommersprossen 149. 
- Spindelzellensarkom 220. 
- Stachelzellenkrebs 251. 
- Syphilid, krustoses 182. 
- - tuberoses 182. 
- - tuberoserpiginose Form 183. 
- Syphilis 179. 
- - sekundii.re 181. 
- - tertiare 182. 
- Talgdriisen 140, 141. 
- Tarsitis syphilitica 185. 
- Tarsus 141. 
- Teratom 202. 
- Tuberkulose 185. 
- - im subkutanen Gewebe 190. 
- Tuberculosis ulcerosa miliaris 185, 190. 
- Tuberkulide 190. 
- Tumoren 201. 
- Typhus 142. 
- Ulcus molle 179. 
- Urtikaria 156. 
- Vakzine 143, 145. 
- Variola 143. 
- Varizellen 145. 
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Lider. Vitiligo 150. 
- Warzen 228. 
- Wimpern, Parasiten 178. 
- - Weillwerden 178. 
- Windpocken 145. 
- Xanthelasma 20S. 
- Xanthom 208. 
- Xeroderma pigmentosum 150. 
- ZElSsche Driisen 141. 
- Zylindrom 225. 
- Zysten 258. 
Lidrand 141. 
Linse, Anomalie der Anordnung der Linsen· 

fasern 95. 
- Basalkegel 3. 
- embryologische Untersuchungen 100. 
- Entwicklungsgeschichtliches 3. 
- Fasern 3. 
- GroBe, abnorme 100. 
- Kapselrisse 97. 
- Kapselstarleisten 94. 
- Kapselepithel 3. 
- Katarakt und Arteria hyaloidea persistens 

97. 
- - bei Mikrophthalmus 95. 
- - Naphthalinkatarakte bei Embryonen 

105. 
- Katarakte, peristatische 103. 
- Kleinheit, abnorme 100. 
- Kolobom 92. 
- - infolge Zonuladefektes 95. 
- Lentikonus anterior 97, 99. 
- - posterior 97, 98. 
- Linsengrube, Amnioneinstiilpungen 100. 
- Linsenmangel, angeborener 44. 
- - und Zonulafasern 49. 
- Linsenrudimente bei Kryptophthalmus 

und bei epibulbaren Dermoiden 99. 
- MiJ3bildungen 92. 
- - Katarakte, peristatische 103, 104. 
- - Ontogenese 101. 
- Naphthalinversuche 100. 
- Ringwulst 95. 
- ScheinIinse 97. 
- Zonuladefekte 101. 
Linsengrube 3. 
Linsenkapsel, GefaBe 4. 
Linsenplatte 3. 
Linsensackchen 3. 
Lipodermoid der Kornea lOS. 
Lipom, Lider 207. 
- der Orbita 457. 
Lupus erythematodes, BlutgefaBe, BeteiIi-

gung 156. 
- - Histologisches 156. 
- - Lider 156. 
- Lider 185, IS6. 
- - Narbenektropium 18S. 
- - Tarsusbeteiligung 187. 
Lupusknotchen, Histologisches 186. 
- Nekrose IS7. 
Lymphangioendotheliom der Lider 226. 
Lymphangiom der Lider 213. 
- - Follikelbildung 214. 
- - Histologisches 213. 
- - Inhalt 214. 

Lymphangiom der Orbita 453. 
Lymphangioma cavernosum 214. 
- cysticum 214. 
- simplex 214. 
Lymphom des Tranensacks 347. 
Lymphoma sarcomatodes, Lider 225. 
Lymphomatosen der Orbita 438. 
Lymphosarkom und Leukamie 225. 
- der Tranendriise 300. 

Makulakolobom 30. 
Maladie DE CROUZON 364. 
Markhaltige Nervenfasern 90. 
- - Vergleichendes 90. 
Masern, Lider 143. 
Megalokornea 60. 
Megalophthalmus 60. 
MEmoMsche Driisen 141. 
- - Adenom 242. 
- - Karzinom und Adenom 242. 
- - Krebs 254. 
- - Tuberkulose 189. 
Melanosarkom der Lider 222. 
- -des Tranensacks 347. 
Melanosen bei Japanern ll3. 
Membrana capsulo-pupiIlaris 4. 
- pupiIlaris persistens vgl. Pupillarmem-

bran. 
- - - corneae adhaerens 72. 
Meningo-Enzephalozele des Augapfels 54. 
Meningocele spuria 394. 
Mikroblepharie 106. 
Mikrokornea 60. 
Mikrophthalmus 37, 85. 
- Arteria hyaloidea persistens 43. 
- Bindegewebe 42. 
- und Dermoid 45. 
- Entziindung, fetale 45. 
- Entziindungen, innere 44. 
- Fehlen der Fovea 37. 
- GlaskOrper 39, 42. 
- Gliosis 44. 
- GroBe der Augen 3S. 
- Hornhaut 38. 
- - Vaskularisation 39. 
- Iris 39. 
- Katarakt 95. 
- und Kolobom 37. 
- Ligamentum pectinatum 39. 
- Linse 39. 
- - Ringwulst 44. 
- Netzhaut 43. 
- Netzhautablosung, trichterformige 45. 
- Pigmentepithel 42. 
- PupiIlarmembran 39. 
- Retractor bulbi 44. 
- Sehnerv 43. 
- Vergleichendes 44. 
- Vorkommen von hyalinem Knorpel 43. 
- und Zyklopie 5S. 
MnmLIozsche Erkrankung, Tranendriise 293, 

296. 
Milium der Lider 261. 
Milzbrand, Lider 147. 
- der Orbita 428. 
Miosis, angeborene 79. 
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Mischgeschwillste der Lider 257. 
-- der TranendrUse 301. 
-- der Tranendrfisengegend 478. 
MiBbildungen l. 
- .Albinismus 1l0. 
- .Aligemeines 5. 
- Arteria hyaloidea persistens 66. 
- Augeninneres, strangformige, mesodermale 

Gebilde 9. 
- Aniridie 73. 
- Anophthalmus 54. 
- embryologische Analyse vonFruhstadien5. 
- Entwicklungsgeschichtliches 1. 
- Entzlindungstheorie 9. 
- Genese, formale 6. 
- - kausale 6. 
- heterotypischer Konus 31. 
- Hydrophthalmus 60. 
- idiokinetische 7. 
- Iris 73. 
- - angeborene Heterochromie 80. 
- - Ektropium des Pupillarrandes 81. 
- - Entropium des Pupillarrandes 81. 
- - Korektopie 76. 
- - Muskulatur 79. 
- Irismangel, angeborener (Aniridie) 73. 
- - Zysten, angeborene 80. 
- Iriszysten, intraepitheliale 80. 
- - spontane 80. 
- Katarakte, peristatische 103. 
- Kolobome, atypische 28. 
- - typische 7. 
- Kolobomkonus 33. 
- Konjunktiva 84. 
- Korektopie 76. 
- Kornea 83. 
- Kryptophthalmus 107. 
- Lider 106. 
- Linse 92. 
- - Ontogenese 10l. 
- Megalokornea 60. 
- Megalophthalmus 60. 
- Melanosen 1l0. 
- Meningo-Enzephalozele des Augapfels 54. 
- Mikrokornea 60. 
- Mikrophthalmus 37. 
- Nervus opticus 84. 
- Netzhaut-Orbitalzysten 45. 
- Orbita ll3. 
- Orbitalzysten, serose 53. 
- Papille, Grubenbildungen 34. 
- peristatische 7. 
- Pigmentierungen, abnorme und Durch-

leuchtbarkeit Ill. 
- - angeborene 1l0. 
- Plattenrekonstruktionsverfahren 6. 
- Pupillarmembran, persistierende 71. 
- Retina 86. 
- Rontgenstrahlen, EinfluB 7. 
- des Schaltstucks und Grubenbildungen 

in der Papille 36. 
- Sklera 82. 
- Tranenwege 84. 
- Zyklopie 57. 
-- Zysten, Entstehung aus der primaren 

Augenblase 51£. 

MOLLsche Drusen, Krebs 254. 
Mollusc.l!m contagiosum 234. 
- - Ubertragbarkeit 236. 
Molluskumknotchen, Histologisches 234. 
Molluskumkorperchen, Natur 236. 
Molluskumzellen 236. 
Morphaea, Lider 149. 
Mukozele der Keilbeinhohle 410. 
- der Orbita 407. 
- des Siebbeins 409. 
- der Stirnhohle 408. 
- Zysteninhalt 408. 
Myeloblastisches Gewebe, Sarkom 470. 
Myoblastom der Lider 217. 
Myom der Lider 217. 
- - amyloide Entartung 218. 
- - Verkalkung 218. 
- - Verknocherung 218. 

Naevus flammeus bei Hydrophthalmus 65. 
Naevus pigmentosus, Lider 232. 
Navuskarzinom 234. 
Navussarkom 234. 
Navuszellen 232. 
- AbtropfungsprozeB 233. 
- bindegewebige Natur 234. 
- Doporeaktion 234. 
- Genese 233. 
- Pigmentbildung 233. 
Narbenektropium 199. 
Nebenhohlenosteome 442. 
- und Exophthalmus 443. 
- Genese 445. 
Nervus opticus, Aplasie 84. 
- Fehlen 85. 
- MiBbildungen 84. 
- Optikusteilung 85. 
- Pigmentierungen ll2. 
- Sehnervenfasern, abirrende 85. 
Netzhaut bei Mikrophthalmus 43. 
- siehe Retina. 
Netzhautaderhautkolobome 8. 
- Duplikatur 8. 
- Leiste, mesodermale 8. 
- - sklerale 8. 
- Pigmentepithel 8. 
- Sklera 8. 
- Aderhaut 8. 
Netzhautorbitalzysten 45. 
- Anatomie 47f. 
- Bindegewebsleisten 50. 
- Entstehungsweise 47 f. 
- gliose Umwandlung der Netzhaut 49. 
- Lage der Netzhaut in der Zystenwand 46. 
- und Netzhautduplikaturen 50. 
- Zystenlumen, Verbindung mit dem Glas-

korperraum 50. 
Neurinom 206. 
Neuroblastom der Lider 219. 
Neurofibrom, Histologisches 204. 
- Lider 204. 
- Markscheidenfarbung 205. 
Neurofibromatose und Buphthalmus 458. 
- multiple 204. 
- der Orbita 368, 458. 
Neurom der Lider 219. 
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Orbita, Akromegalie 366. 
- Aktinomykose 428. 
- Amyloidtumoren 437. 
- Anenzephalie 367. 
- Angiom 450. 
- - Bau und Zellformen 452. 
- - Pulsationserscheinungen 450. 
- - nach Verletzung 453. 
- Augapfel, Lage 359. 
- siehe Augenhohle. 
- Blutungen 392. 
- Bulbuszysten, Genese 400. 
- - Inhalt 400. 
- - bei Mikrophthalmus 399. 
- Chlorom 439. 
- Chondrom 457. 
- Crista cardinalis anterior accessorm 367. 
- Deformitii.ten der Wandungen 361. 
- Dermatobia noxialis 413. 
- Dermoide 404. 
- Dermoidzysten 115. 
- Dislocatio bulbi 382. 
- Echinokokkus 410. 
- - Exophthalmus 411. 
- Emphysem 392. 
- Empyeme, kombinierte 425. 
- Endotheliom 466. 
- Enophthalmus 378. 
- Entziindung 413. 
- - bei Emphysem des Keilbeins 423. 
- - und Gehirnbeteiligung 422. 
- - und Infektionskrankheiten 419. 
- Enzephalozele 397. 
- - bei Kieferhohlenempyemen 424. 
- - metastatische 417. 
- - von den Nebenhohlen der Nase aus 

419. 
- - durch Siebbeinempyeme 422. 
- - der hinteren Siebbeinzellen 423. 
- - durch Stirnhohleneiterungen 421. 
- - nach Trauma 415. 
- Epidermoid der Stirnhirngegend 117. 
- Erkrankungen yom Augapfel aus 385. 
- - und AugapfeHormverii.nderungen 385. 
- Exophthalmus 368. 
- - bei adenoiden Wucherungen 369. 
- - intermittierender 375. 
- - pulsierender statt Menstruation 369. 
- - bei BASlIIDOW 371. 
- - pulsierender 371. 
- Exostosen 446. 
- Experimentelles 360. 
- Fetthernien 368. 
- Fibrom 455. 
- Fibromyxom 456. 
- Fibrosarkom 464. 
- Filaria Bancroftii 413. 
- Filaria Loa 412. 
- Foramen opticum, VergroBerung 367. 
- Fremdkorper 395. 
- Geburtsverletzungen 394. 
- Gestalt der Augenhohle 360. 
- Gliome 476. 
- Hamarlom 453. 
- Hydrozephalus 364. 
- Hyperostosen 448. 

Orbits., Inhaltverletzungen 394. 
- und Kahnschii.del 364. 
- Knochen, akzessorische 367. 
- Knochengeschwii1ste 442. 
- Knochenspange der Fissura orbitalis in-

ferior 367. 
- Knochenverletzungen 393. 
- - und Infektion 393. 
- Kontusionsverletzungen 392. 
- Krebs 476. 
- - vom Hypophysengang aus 477. 
- Krebsmetastasen 477. 
- Leiomyom 456. 
- Lipom 457. 
- Lymphangiom 453. 
- Lymphomatosen 438. 
- - BeteiIigung des Augapfels 438. 
- Lymphstauung durch Gifte 370. 
- MiIzbrand 428. 
- MiBbildungen 113. 
- Mukozele 407. 
- Nebenhohlenosteome 442. 
- Neurofibromatose 368, 458. 
- Odem 415. 
- - und Exophthalmus 416. 
- - und Menstruation 416. 
- - rezidivierendes 416. 
- Optikusschii.digung bei NebenhOhlen-

erkrankung 420. 
- und Osteome der KieferhOhle 444. 
- Osteoperiostitis 418. 
- Ostoosarkom 465. 
- Ostitis fibrosa 449. 
- Parasiten 410. 
- Peritheliom 466. 
- Periostitis 418. 
- Plasmon 469. 
- Psammon 456. 
- Pseudotumoren, entziindliche 434. 
- und Rachitis 365. 
- Rhabdomyom 457. 
- rhythroisches Hervortreten der Augii.pfel 

bei Gehirnblutung 370. 
- Rotz 429. 
- Rundzellensarkom 463. 
- Sarkom 461. 
- - angioplastisches 466. 
- - des lymphoplastischen Gewebes 468. 
- - des myeloplastischen Gewebes 470. 
- - neuroplastisches 465. 
- SchrotschuBverletzungen 395. 
- SchuBverletzungen 396. 
- Beteiligung bei Sinusthrombose 426. 
- Soor 428. 
- Spontanblutungen 390. 
- - bei Allgemeinleiden 391. 
- - bei BARLowscher Krankheit 390. 
- - bei Keuchhusten 391. 
- Sporotrichose 428. 
- Syphilis 432. 
- - Therapie 433. 
- Tenonitis 388. 
- Teratom 113, 403. 
- - Experimentelles 404. 
- Tetanus 429. 
- Trichina spiralis 413. 
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Orbita, Tuberkulose 429. 
- Tumoren, bosartige 46l. 
- - Experimentelles 115. 
- - gutartige 442. 
- - melanotische 470. 
- - bei Tieren 48l. 
- - xanthomatose 474. 
- und Turmschadel 362. 
- Varikozele 370. 
- Varixbildungen 369. 
- Vergleichendes 48l. 
- Verletzungen 392. 
- Verwundungen 394. 
- Wachstum, Korrelationen 360. 
- - und Orbitalinhalt 360. 
- Xeroderma pigmentosum 460. 
- Zahne, iiberzahlige 407. 
- Zyklopie 368. 
- Zylindrom 472. 
- Zysten 396. 
- - serose 396. 
- Zystizerkus 412. 
OrbitalabszeB, Bacterium coli 417. 
Orbitalphlegmone und Dakryozystitis 425. 
- doppelseitige und Sinus cavernosus 422. 
- und Gesichtserysipel 426. 
- und Gesichtsfurunkel 425. 
- und Mastoiditis 426. 
- und Tonsillitis 426. 
- und Trombophlebitis 425. 
- und Zii.hne 426. 
Orbitaltumoren und Sehnervenschwund, Ex-

perimentelles 386. 
Orbitalwandungen, Tuberkulose 429. 
Orbitalzysten, serose 53. 
Orbitophagus parasiticus 403. 
Osteoblastom'der Lider 21l. 
Osteom der Lider 211. 
Osteoperiostitis der Orbita 418. 
Osteosarkom der Orbita 465. 
Ostitis fibrosa 449. 
Oxyzephalie 364. 
Oxyzephalus 364. 

Papel, Lider 182. 
Papille, Anlage 2. 
- epitheliale 2. 
- Grubenbildungen 34. 
- - und MiBbildung des Schaltstiicks 36. 
- primii.re 2. 
Papillenanlage, embryonale nach v. SZILY 18. 
Papillenhaar 175. 
Papillogenese l. 
Papillom, Lider 229. 
- - Ursprung 229. 
- des Tranensacks 344. 
Parasiten der Orbita 410. 
- der Wimpern 178. 
Pemphigus neonatorum, Lider 160. 
- vulgaris, Histologisches 155. 
- - Lider 154. 
- - Skrofuloderma 156. 
Peritheliom, hyaline Entartung 226. 
- Lider 226. 
- der Orbita 466. 

Pest, Lider 143. 
Pigmentbildung, Nebennieren 150. 
Pigmentsarkom der Lider 222. 
- - Lokalisation 222. 
- und Nii.vus 224. 
Pilzerkrankungen, Dakryozystitis 338. 
Pityriasis rubra, Lider 152. 
- - Parakeratose 153. 
Plagiozephalus 368. 
Plasmom, Orbita 469. 
- des Trii.nensacks 347. 
Plassomyxa contagiosa 237. 
Plattenrekonstruktionsmethode l. 
Pocken, Degeneration, ballonierende 143. 
- - retikulierende 143. 
- Elementarkorperchen 144. 
- GUARNIERISche Korperchen 144. 
- Lider 143. 
Pockenerreger 144. 
Poliosis 178. 
Polypen des Tranensackes 342. 
Primaraffekt, Lider 179. 
- - Histologisches 180. 
Psammom der Orbita 456. 
Pseudotumoren, entziindliche der Orbita 434. 
Psoriasis, Akanthose 152. 
- Keratohyalinbildung 15l. 
- Lider 15l. 
- Parakeratose 15l. 
- Spongiose 152. 
Ptosis adiposa 207. 
Pupillarmembran 4. 
Pupille, Einkerbungen 3. 
Pupillarmembran, persistierende 7l. 
- - bei Mikrophthalmus und Kolobom 7l. 

Rachitis und Orbita 365. 
Rankenneurom 206. 
- Lider 204. 
- myxomatose Entartung 206. 
- Wucherung des Endo- und Perineuriums 

206. 
Retina 3. 
- bei Anenzephalie 90. 
- Ausstiilpungen und Kolobom am Seh-

nerveneintritt 10, 20. 
- bei Enzephalozele 90. 
- Falten bei Kolobomen 14. 
- Fehlen der Fovea centralis 89. 
- Fovea 3. 
- Knotchenbildungen 88. 
- markhaltige Nervenfasern 90. 
- - - Heterotopie 90. 
- MiBbildungen 86. 
- - Experimentelles 88. 
- - Gliom 88. 
- - bei Mikrogyrie des Gehirns 89. 
- Neurotisation 3. 
- Randschleierbildung 3. 
- Rosettenbildungen 86. 
- warzenformige Erhebung 2. 
- Wucherung der Pars coeca 88. 
- Zystenretina, angeborene 92. 
Retrobulbii.res Gewebe, Tuberkulose 430. 
Rhabdomyom, amyloide Entartung 193. 
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Rhabdomyom der Lider 217. 
- der Orbita 457. 
Rhabdomyoma sarcomatodes 217. 
Riesenzel1ensarkom der Lider 221. 
Ringwulst der Linse 95. 
Roseola syphilitica 181. 
Rosettenbildungen bei angeborenem Horn· 

hautstaphylom 88. 
- - Katarakt 88. 
- der Netzhaut 86. 
Rotz der Orbita 429. 
Rundzellensarkom der Lider 220. 
- der Orbita 463. 

Sarcoma angiomatodes 226. 
Sarkom und Lebensalter 222. 
- der Lider 219. 
- - Amyloidentartung 226. 
- - Lokalisation 219. 
- des myeloplastisehen Gewebes 470. 
- des Tranensacks 346. 
- angioplastisches der Orbita 466. 
- des lymphoplastischen Gewebes, Orbita 

468. 
- neuroplastisches der Orbita 465. 
- der Orbita 461. 
- der Orbita, zystose Degeneration 461. 
Scharlach, Lider 142. 
Scheinlinse 97. 
SchuBverletzungen der Orbita 396. 
SchweiBdriisen, Adenom 238. 
- der Lider 140, 141. 
Sclerosis inflammatoria orbitae 416. 
Seborrhoea oleosa 161. 
Sehbahn und Anophthalmus 56. 
Sehnerveneintritt, Kolobom 9, 23, 24. 
Sehnerv bei Mikrophthalmus 43. 
- siehe Nervus opticus. 
Selbstdifferenzierung 3. 
Sinusthrombose, Orbitabeteiligung 426. 
Skaphozephalus 364. 
Sklera, blaue 82. 
- Knochenspange 83. 
- MiBbildungen 82. 
- Zysten, angeborene, serose 83. 
Sklerodermie und Iridozyklitis 149. 
- und Katarakt 149. 
- Lider 149. 
Skrophuloderma der Lider 185. 
Solid oedema 196. 
Sommersprossen, Dopareaktion 149. 
- Lider 149. 
Spindelzellensarkom der Lider 220. 
Soor der Orbita 428. 
Sporotriehose der Orbita 428. 
Stachelzellenkrebs, Lider 251. 
Staphyloma posticum und Hydrophthalmus 

66. 
Sykosis parasitaria 178. 
Syphilid, krustoses, Lider 182. 
- tuberoses, Lider 182. 
Syphilis, Dakryozystitis 338. 
- Lider 179. 
- der Orbita 432. 
- sekundare, Lider 181. 

Syphilis, tertiare, Lider 182. 
- Tranendriise 296. 
Syringokystadenom 243. 
Syringom 243. 

Talgdriisen, Adenom 241, 244. 
Talgdriisenfurunkel 164. 
- Kankroid 254. 
- der Lider 140, 141. 
- der Wimpern 141. 
Tarsitis syphilitica 185. 
- - Zellformen 185. 
Tarsus, gummose Erkrankung 185. 
- der Lider 141. 
- Tuberkulose 188. 
Teleangiektasie 214. 
Tenonitis 388. 
- eitrige 389. 
- serose Form 389. 
- und Tumoren der Orbita 390. 
- und Uveabeteiligung 389. 
Teratom der Kornea 108. 
- Lider 202. 
- der Tranendriise 305. 
Tetanus der Orbita 429. 
Trachom, Dakryoadenitis 291. 
Trachom des Tranenrohrchens 315. 
- - diffuse Form 317. 
- - follikulare Form 315. 
- des Tranensacks 334. 
Tranendriise, akzessorische 281. 
- Dermoid 305. 
- Endotheliom 305. 
- Entziindungen 288. 
- - Bakteriologisches 290. 
- - akute 288. 
- - - pathologische Anatomie 288. 
- - chronisehe 291. 
- Fisteln 288. 
- Gumma 296. 
- Histologisches 282. 
- Konkrementbildungen in den Aus-

fiihrungsgangen 287. 
- bei Leukamie 298. 
- Luxation 288. 
- Lymphfol1ikel 282. 
- Lymphom 298 f. 
- - gutartiges 300. 
- Lymphomatose 298. 
- - infiltrierendes Wachstum 300. 
- Lymphosarkom 300. 
- - Zellen 300. 
- MnwLIczsehe Erkrankung 293, 296. 
- Miliartuberkulose, akute 293. 
- Mischgeschwiilste 301. 
- - Histologisehes 302. 
- orbitale 281. 
- palbebrale 281. 
- - Zysten 283. 
- bei Pseudoleukamie 298. 
- Syphilis 296. 
- Teratom 305. 
- Tuberkulose 293. 
- - Infektion, hii.matogene 293. 
- - - primar ortlieh erfolgende 293. 
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Trii.nendriise, Tuberkulose, isolierte 293. 
- Tumoren 301. 
- Zylindrom 305. 
Trii.nendriisengegend, Mischgeschwiilste 478. 
TranenkanaIchen, Erkrankung durch Pilze 

312. 
- Verlangerung 306. 
Tranenorgane 281. 
Tranenpunkte, Atresie 306. 
- Eversion 311. 
- Obliteration 311. 
- - Epithelveranderungen 311. 
- iiberzahlige 306. 
Tranenrohrchen, Atresie 306. 
- eigentliches Rohrchen 314. 
- Entziindungen 312. 
- - isolierte 312. 
- Erkrankung bei Konjunktivitis 314. 
- - bei Dakryozystitis 314. 
- Miindungsstiick 314. 
- Pneumokokken 313. 
- Staphylokokken 313. 
- Streptothrix 312. 
- Trachom 315. 
- Tuberkulose 315. 
- Tumoren 318. 
Tranensack, akzessorischer 306. 
- Blenorrhoe, angeborene 309. 
- Eiter, Bakterien 333. 
- Epithel 322. 
- Epitheliom 346. 
- Fisteln, angeborene, Anatomisches 307f. 
- Histologie, normale 322. 
- "Klappen" 324. 
- Krebs 346. 
- Lymphom 347. 
- Mangel, angeborener 306. 
- Melanosarkom 347. 
- Mukosa 322. 
- nasaler Teil 324. 
- Olzysten 342. 
- Papillom 344. 
- Pilze 334. 
- Plasmom 347. 
- Polypen 342. 
- - echte 342. 
- pseudopolypose Wucherungen 342, 345. 
- Sarkom 346. 
- Schleimhaut, Geschwiir 329. 
- Submukosa 323. 
- Trachom 334. 
- Tuberkulose 335. 
- - Experimentelles 336. 
- - Histologisches 337. 
- - Infektion, primare 335. 
- - - sekundare 335. 
- Tumoren 339. 
- Zysten 339. 
- - Genese 339. 
Tranensackentziindung siehe Dakryozystitis. 
Trii.nensackphlegmone 321. 
Tranenschlauchatresie Neugeborener 310. 
Tranenschlauch, BOCHDALEKSChe Endblase 

310. 
- Septenbildungen 324. 
Trii.nenwege, Entwicklungsanomalien 306. 

Tranenwege, Lage und Funktion 305. 
- Millbildungen 84. 
Trichina spiralis der Orbita 413. 
Trichophytie 178. 
Tuberculosis ulcerosa miliaris 185. 
- - - Lider 190. 
Tuberkel des Tranensacks 337. 
Tuberkelbazillen im Orbitalinhalt 431. 
- im Tranensack, Nachweis 338. 
Tuberkulide, Lider 190. 
Tuberkulose, Chalazion 189. 
- der Lider 185. 
- - Experimentelles 189. 
- - Infektionsweg 185. 
- der MEIBoMschen Driisen 189. 
- der Orbita 429. 
- der Orbitalwandungen 429. 
- des retrobulbaren Gewebes 430. 
- des Tarsus 188. 
- der Tranendriise 293. 
- - hii.matogene Infektion 293. 
- - primar ortlich erfolgendc fufektion 

293. 
- des Tranenrohrchens 315. 
- des Tranensacks 335. 
Tumoren, bosartige der Orbita 461. 
- gutartige, der Orbita 442. 
- Lider 201. 
- melanotische der Orbita 470. 
- des Tranenrohrchens 318. 
- des Tranensacks 339. 
- xanthomatose der Orbita 474. 
Turmschii.del und Exophthalmus 362. 
- und Orbita 362. 
- Vorkommen 363. 
Typhus, Lider 142. 

Ulcus internum corneae 83. 
- molle, Lider 179. 
- - StreptobaziIlus, UNNA-DuCREY 179. 
Urtikaria, Lider 156. 

Vakzine, Lider 143. 
Variola, Lider 143. 
Varizellen, Lider 145. 
Vasa hyaloidea 4. 
Verletzungen der Orbita 392. 
Verruca vulgaris 228. 
Verwundungen der Orbita 394. 
Vitiligo, Lider 150. 
Vorderkammer 4. 
- Geriistwerk, sklerales 5. 
- - uveales 5. 

Warzen, flache 228. 
- Lider 228. 
- papiIlomaWse 229. 
Wimpern, Lebensdauer 176. 
Windpocken, ballonierende Entartung 145. 
- Lider 145. 
- retikulierende Degeneration 145. 
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Xanthelasma, Lider 208. 
Xanthom und Cholesterinamie 210. 
- Genese 211. 
- Lider 208. 
- Lokalisation 208. 
Xanthoma planum, GefaBveranderungen 209. 
- - Zellveranderungen 208. 
Xanthomzellen 208. 
- Cholesterin-Fettsii.ureester 210. 
- doppelbrechende Korper 210. 
Xeroderma pigmentosum, Histologisches 151. 
- - Lider 150. 
- - Irisbeteiligung 460. 

Orbita 460. 
- - und Tumorbildung 151. 

Zahne und Orbitalphlegmone 426. 
- uberzii.hlige in der Orbita 407. 
ZEIssche Drusen, Krebs 254. 
Ziliarfortsii.tze, Entwicklung 4. 
Ziliarkorper, Kolobom 27. 
Zyklopie 57. 
- und Anophthalmus 58. 
- Experimentelles 59. 

Zyklopie, Genese 59. 
- - formale 59. 
- mit Kolobom 58. 
- mit Kryptophthalmus 58. 
- menschlicher Embryonen 58. 
- und Mikrophthalmus 58. 
- und Netzhaut 58. 
- Orbita 368. 
- und Sehnerv 58. 
Zylindrom, Lider 225. 
- der Orbita 472. 
- - Systematik 474. 
- der Tranendruse 305. 
Zysten, angeborene der Iris 80. 
- im Bulbus 52. 
- der KRAusEschen Drusen 260. 
- im oberen Lid 52. 
- der Lider 258. 
- der MElBoMschen Drusen 260. 
- der MOLLschen Drusen 258. 
- der Orbita 396. 
- der palpebralen Tranendruse 283. 
- der SchweiBdrusen 258. 
- des Trii.nensacks 339. 
Zystizerkus der Orbita 412. 

Druck der Univcrsitiitsdrllckerei H. stUrtz A.G., Wtirzburg. 
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