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Erste wissenschaftliche Sitzung. 
Montag, den 6. Juli 1936, vormittags 8 Uhr. 

Der Vorsitzende des Vorstandes, Herr W. Lohlein (Berlin), 
eroffnete die 51. Zusammenkunft der Deutschen Ophthalmologischen 
Gesellschaft mit folgenden Worten: 

Meine Damen und Herren! 

1m Namen des Vorstandes erMfne ich die 51. Versammlung der 
Deutschen Ophthalmologischen Gesellschaft. 

Ich begriisse herzlich die grosse Zahl der Augenarzte aus dem 
Reich, die unserem Ruf zu gemeinsamer Arbeit gefolgt sind, und 
gebe unserer aufrichtigen Freude dariiber Ausdruck, dass auch 
diesmal wieder so viele Kollegen von jenseits der Grenzen hierher 
gekommen sind, urn an den Verhandlungen unserer Tagung tatigen 
Anteil zu nehmen. 

Wir brauchen diese Zusammenarbeit alIer: die Erfahrungen 
aus der taglichen Kleinarbeit der Praxis ebenso wie die experi­
mentelle Forschung und die Laboratoriumsarbeit unserer klinischen 
Institute, und wir brauchen den Gedankenaustausch von Land zu 
Land, der uns gegenseitig in unserer Arbeit fordert und anregt. 

Denn die Zahl wichtiger, ungeloster Fragen ist auch auf dem 
Gebiet der Ophthalmologie noch unendlich gross. Der Anfiinger 
freilich, der ein Lehrbuch der Augenheilkunde zur Hand nimmt, 
mag den Eindruck gewinnen, als betrete er ein Land, in dem es 
keine Geheimnisse mehr gibt. Wer aber ein wenig unter die Ober­
flache vorzudringen sucht - er mag den Spaten ansetzen, wo er 
will -, der stosst mit jedem Schritt auf ungeloste Probleme, und es 
fehlt nicht an ernsten Aufgaben, die unserer jungen Generation 
reichlich Gelegenheit geben, ihr Wollen und Konnen zu bewahren. 

Kein Gebiet der Augenheilkunde fiihrt uns das eindringlicher 
vor Augen als gerade die Erbkrankheiten des Auges, die wir heute 
zum Gegenstand unserer besonderen Beratung gewahlt haben. 

Wohl wissen wir aIle, wie fleissig auch auf diesem Gebiet in 
friiheren J ahrzehnten an vielen Stellen gearbeitet worden ist. Ich 

Bericht d. Ophthalm. Ges. LL 1 
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brauche nur den Namen Nettleship zu nennen als Vertreter einer 
grossen Reihe von Forschern auf dem Gebiet der erblichen Augen­
leiden. Wir wissen, wieviel wertvolles, auch heute noch giiltiges 
Tatsachenmaterial damals zusammengetragen worden ist, und dass 
uns andere Facher der Heilkunde um diese gesicherten Grundlagen 
der Erbpathologie des Auges beneiden. Und trotzdem: wieviel 
ungeklarte Fragen bleiben auch uns noch zu beantworten! 

Meine Damen und Herren! Das Gesetz zur Verhiitung erb­
kranken Nachwuchses erfiillt eine alte Forderung der Arzte. Der 
Arzt sol1 von nun ab nicht mehr darauf beschrankt sein, das Unheil 
schwerer erblicher Leiden dem Betroffenen durch seine MaBnahmen 
nach Moglichkeit ertraglich zu gestalten, sondern er soIl dariiber 
hinaus in vorsichtig abgegrenztem AusmaB bcrechtigt und also auch 
verpflichtet sein, ernsten Erbleiden vorzubeugen. 

Auch uns Augenarzte betrifft diese Aufgabe, soweit grobe erb­
liche Missbildungen des Auges oder die Gefahr erblicher praktischer 
Blindheit in Betracht kommt, und so stehen wir vor der Aufgabe, 
uns Rechenschaft dariiber abzulegen, wie weit wir auf gesichertem 
Boden stehen und wo es notig ist, unsere Grundlagen zu festigen 
und zu verbreitern. 

Es gilt: die Diagnose der erblichen Augenleiden immer klarer 
zu umgrenzen, die Differentialdiagnose gegeniiber ahnlichen, para­
typischen Leiden zu sichern, den Erbgang bestimmter Leiden auf­
zuklaren und so 

einerseits immer klarere Richtlinien fiir unser praktisches 
Handeln als gesetzlich berufene Sachverstandige zu gewinnen, 

andererseits die Fragestellungen klar herauszustellen, die noch 
der Klarung bediirfen und denen sich statistisch-klinische Arbeit 
und experimenlielle Forschung in erster Linie zuwenden miissen. 

Wir danken den geladenen Referenten: dem Botaniker 0 e h lk er s 
(Freiburg), dem Internen und Erbforscher v. Verschuer (Frank­
furt a. M.), dem Erbforscher und Ophthalmologen Waardenburg 
(Arnhem) und dem Augenkliniker Clausen (Halle a. d. S.), dass 
sie sich bereit erklart haben, uns die grundlegenden Darstellungen 
fiir diesen Riickblick und Ausblick zu geben. 

So gross das Gebiet ist, das damit vor uns liegt, so hoffe ich 
doch, dass seine Besprechung bei Vermeidung rein kasuistischer 
Aussprache, in den beiden heutigen Sitzungen abgeschlossen werden 
kann. Denn es stehen uns danach noch eine glOsse Zahl wertvoller 
Vortrage und Demonstrationen bevor, die uns Forderung versprechen 
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auf dem Gebiet der Abgrenzung klinischer Krankheitsbilder, auf dem 
derVerbesserung unserer Untersuchungsmethoden und auf dem der 
Therapie, auf dem unser Fach seit langem eine bevorzugte Stellung 
vor allen anderen Gebieten der Heilkunde einnimmt. So wunsche 
ich denn namens des Vorstandes unserer Arbeit reichen Erfolg. 

Vor Beginn der wissenschaftlichen Sitzung erteile ich dem 
Schriftfiihrer, Herrn Geh. Rat Wagenmann das Wort zur Ver­
lesung des Urteils der Preisrichter fUr die Zuerkennung des von 
v. Welz gestifteten v. Graefe-Preises und einiger weiterer Mit­
teilungen. 

Herr Wagenmann: 

Urteil der Preisrichter fur die Erteilung des v. Welzschen 
v. Graefe-Preises fur die Jahre 1929-1931. 

Die Preisrichter haben die Arbeiten im v. Graefeschen Archiv 
1929-1931 gepruft und sind zur Ansicht gekommen, dass unter 
den eingegangenen Arbeiten keine vorhanden ist, der der v. Graefe­
Preis zugesprochen werden konnte. Der Preis solI deshalb diesesmal 
nicht verteilt werden, sondern erst in drei Jahren. 

Hertel, Stock, Engelking, Lindner, Scheerer. 

Ehe wir un sere wissenschaftliche Arbeit beginnen, muss ich 
einige Bemerkungen uber unsere Gesehaftsordnung und anderes 
vorausschicken. 

Der Vorstand bittet die Vortragenden, sich streng an die ge­
wohnten Regeln unserer Geschaftsordnung zu halten. 

Die Dauer eines Vortrages einschliesslich Demonstration darf 
15 Minuten Zeit nicht uberschreiten. Fur eine Diskussionsbemerkung 
stehen hochstens 5 Minuten Zeit zur Verfugung. Die Vortragenden 
werden gebeten, sich knapp zu fassen und moglichst an Zeit zu 
sparen, damit das reiche Programm vollstandig erledigt werden kann. 

Ferner bittet der Vorstand, dass - wie bisher - in der Dis­
kussion nur allgemeine Gesichtspunkte vorgebracht werden und 
auf die Wiedergabe von Kasuistik verzichtet wird. 

In der Demonstrationssitzung findet keine Diskussion statt, 
hochstens kann zur Richtigstellung oder bei personlichen Angriffen 
fur eine kurze Bemerkung das Wort erteilt werden. 

Dem Herkommen unserer Gesellschaft widerspricht es, Vor­
trage zu halten, deren Inhalt bereits publiziert ist. Auch ist nach 

1* 
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unseren Gepflogenheiten allein freier Vortrag zuzulassen; nur bei 
Nichtbeherrschung der deutschen Sprache ist Ablesen gestattet. 

Es wird ferner gebeten, dass die Vortragenden laut und deutlich, 
vor allem bei Demonstrationen nicht gegen den Demonstrations­
schirm, sondern in den Saal hineinsprechen. 

In dem sogenannten Kunstlerzimmer am Ende des Balkons ist 
Gelegenheit gegeben, die Diskussionsbemerkungen einem Fraulein 
in die Maschine zu diktieren. Die Originaldiskussionszettel fiir den 
Bericht sind beim Schriftfuhrer abzugeben. Wir bitten, sofort auch 
Durchschlage fiir die Herren der Fachpresse machen zu lassen, sie 
konnen durch mich weitergegeben werden. Auch werden die Vor­
tragenden gebeten, ihre Eigenberichte fur die Fachpresse spatestens 
nach Schluss des Vortrages am Pressetisch abzugeben. 

Ais Sitzungsvorsitzende schlagt der V orstand vor: Herrn 
van der Hoeve fur die erste, Herrn Meisner fiir die zweite, Herrn 
Lindberg fur die dritte, Herrn Brons fUr die vierte, Herrn See­
felder oder bei seiner Verhinderung Herrn Lauber fur die funfte 
wissenschaftliche Sitzung und fur die Demonstrationssitzung Herrn 
Riehm. 

lch nehme an, dass Sie diesem V orschlag zustimmen. 

lch bitte die im Umlauf befindlichen Listen moglichst schnell 
weiterzugeben und die Namen deutlich zu schreiben. 

Wer fur ein Essen seine Teilnahme zugesagt hat, muss er­
scheinen. Reden fur unser gemeinsames Mittagessen am Montag 
bedurfen der Genehmigung des Vorstandes. 

Bei der Filiale der Deutschen Bank und Disconto-Gesellsehaft 
(fruher Rheinische Creditbank) an den Anlagen konnen die Jahres­
beitrage eingezahlt werden. Die Bank bittet urn genaue Angabe 
des Namens, des Vornamens und der Adresse. Unser Rechnungs­
fuhrer, Herr Buhmann, wird ausserdem selbst hier im Schreib­
maschinenzimmer heute Montag nachmittag von 3-5 Uhr und am 
Dienstag von 9-10 Uhr bereit sein, die Jahresbeitrage in Empfang 
zu nehmen. 

In Aussicht genommen ist fur jede Vormittagssitzung das Ein­
schalten einer Pause von 15 Minuten. Zum .Fruhstiicken ist in dieser 
Zeit im Restaurant der Stadthalle Gelegenheit gegeben. 

In Aussicht genommen ist ferner fur Mittwoch nach Schluss 
der wissenschaftlichen N achmittagssitzung ein Spaziergang zur 
Stiftsmiihle im Neckartal. 
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Adressenanderungen sind dem Schriftfiihrer schriftlich mit­
zuteilen. Die Manuskripte der Vortrage und der Diskussionsbe­
merkungen, sowie etwaige einfache Vorlagen fiir Abbildungen sind 
vor Schluss der Versammlung an den Schriftfiihrer abzugeben. 

lch bitte nunmehr Herrn van der Hoeve, den Vorsitz zu 
iibernehmen, aber zuvor den Dekan del' Medizinischen Fakultat 
Heidelberg zu horen. 

Das Wort wird zunachst dem Dekan der Medizinischen Fakultat 
Herrn Professor Dr. Schneider erteilt. Der Dekan teilt mit, dass 
die Medizinische Fakultat der Universitat Heidelberg unter dem 
Rektorat des Professors Groh zum Beginn der diesjahrigan Zu­
sammenkunft der Deutschen Ophthalmologischen Gesellschaft dem 
Professor Dr. J. van der Hoeve in Leiden die Wiirde eines Ehren­
doktors der Medizinischen Fakultat in Heidelberg verliehen hat. 
Sie ehrt in ihm den hervol'l'agenden wissenschaftlichen Forscher und 
Arzt, den verdienten Forderer internationaler Zusammenarbeit auf 
dem Gebiet der Ophthalmologie und den verstandnisvollen Freund 
Deutschlands. Die Ehrenurkunde wird unter lebhaftem Beifall der 
Versammlung Herrn van der Hoeve iiberreicht. 

Professor van del' Hoeve dankt dem Dekan der Medizinischen 
Fakultat der Universitat Heidelberg fiir die grosse Ehre, welche 
man ihm durch die Ernennung zum Ehrendoktor dieser Universitat 
hat zuteil werden lassen, und freut sich doppelt dariiber, weil diese 
Ehre ihm in der Mitte seiner Fachkollegen gebracht wird; er bittet 
den Dekan seinen besten Dank an die medizinische Fakultat zu 
ii ber bringen. 

Danach spricht Herr van der Hoeve seinen Dank dafiir aus, 
dass man ihm die Ehre erweist, Vol'sitzender dieser Sitzung zu 
sein, und er iibernimmt den V orsitz mit del' Bitte durch stl'enges 
Einhalten der Geschaftsordnung seine Aufgabe leicht zu machen. 
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I. Die Bedeutung der Vererbung fur die 
Augenheilkundc. 

Referate. 

1. 

Vererbung vom allgemein biologischen Standpunkt. 
Von 

Friedrich Oehlkers (Freiburg i. Br.). 

Die neuere Vererbungslehre ist seit der Wiederentdeckung der 
Mendelschen Gesetze mit ungewohnlich schnellem Fortschritt zu 
einer so umfangreichen Wissenschaft herangewachsen, dass sie 
selbst fur den Fachmann anfangt, in ihren einzelnen Auszweigungen 
schwer ubersehbar zu werden. Will man also einem weiteren Kreis 
eine Darstellung neuerer Erkenntnisse geben, so wird man gut 
daran tun, einmal den Standpunkt, den Ort, die engere Umgrenzung 
des Referates kurz zu charakterisieren und sich zum andern nach 
einem Leitfaden umzusehen, geeignet von allgemein bekannten 
Phanomenen zu den neuen Einsichten hinzufiihren. Beides solI 
hier geschehen. 

Die Kongressleitung hat vorgeschlagen, das erste Referat uber 
Vererbung vom Standpunkt der allgemeinen Biologie aus zu ent­
wickeln, und da man konkrete BeiRpiele notig hat, so werden diese 
auch unter dem Material auszuwahlen sein, welches die genetisch 
arbeitenden Biologen verwenden. Diese Objekte werden in der 
allgemeinen Biologie nun danach ausgesucht, wie sie besonders 
geeignet sind theoretische Einsichten anzuzeigen. Leider hat es 
sich herausgestellt, dass gerade die von praktischen Gesichtspunkten 
her bedeutungsvollsten Objekte der Erblichkeitsforschung: der 
Mensch, die Haustiere, die Kulturpflanzen mit wenigen Ausnahmen 
zu den experimentell ungeeignetsten Objekten gehoren, die es 
uberhaupt gibt. So hat hier eine gewisse an sich nicht sehr gluck­
liche Arbeitsteilung eintreten mussen, es mussten praktisch belang­
lose Objekte in die Bearbeitung einbezogen werden. Daraus erklart 
sich die Fernerstehende oftmals etwas befremdende Tatsache, dass 
sich die Biologen in der Vererbungslehre anscheinend mit besonderer 
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Vorliebe mit Fliegen, Mehlwurmern, Mausen und Ratten oder 
unter den Pflanzen mit Lowenmaulchen, Bahndammunkrautern 
und ahnlichen Objekten beschaftigen. Doch wird allein dadurch 
ein rascher thcoretischer Fortschritt garantiert. Der Nachteil 
praktischer Bedeutungslosigkeit, den wir Theoretiker einstecken 
mussen, kann nur durch Zusammenarbeit mit Medizinern und 
Zuchtern wieder aufgehoben werden, die ihrerseits nun wissen, was 
sie ihren ungunstigen Objekten abzugewinnen haben. 

Ich mochte heute versuchen, den gegenwartigen Zustand 
der Erblichkeitsforschung zu charakterisieren. Dazu sei als erstes 
ein Gebiet herausgegriffen, das augenblicklich im Stadium leb­
haftester Bearbeitung steht und worin sich in den letzten Jahren 
neue und elegante Methoden haben erarbeiten lassen. Es ist das 
die Chromosomentheorie der Vererbungslehre. 

1. Die Chromosomentheorie der Vererbungslehre geht in ihren 
Anfangen weit zuruck. Nachdem man erkannt hatte, dass die 
Brucke zwischen zwei Individuen, die im Generationszusammen­
hang stehen, stets eine Zelle ist, lag es nahe, dem Kern die Rolle 
des eigentlichen Erbtragers zuzuschreiben. Die Wiederentdeckung 
der Mendelschen Gesetze charakterisierte einzelne Anlagen 
fur ganz bestimmte Aussenmerkmale, die in festen Zahlenverhalt­
nissen auf die Keimzellen bzw. Nachkommen verteilt werden. Es 
wurde also die Feststellung notig, wie sich diese in Bastar­
dierungsexperimenten aufzeigbaren Anlagen zu den Chromosomen 
verhalten. 

Wir fassen noch einmal kurz zusammen, welches die wichtig­
sten in den Mendelschen Gesetzen niedergelegten Einsichten sind. 
Einmal wird darin der Nachweis gefuhrt, dass fur jedes erbliche 
Merkmal zwei Anlagen vorhanden sind, zum andern dass diese 
beiden Anlagen bei der Keimzellenbildung auseinander spalten und 
im Verhaltnis von 1: 1 auf die Keimzellen verteilt werd~n, woraus 
dann durch einfache Kombination die charakteristischen Nach­
kommenschaftszahlen auftreten, und endlich dass sich diese Spaltung 
und Verteilung auf die Keimzellen auch dann erweisen lasst, wenn 
mehr als ein Pltar von Anlagen vorhanden sind, im einfachsten Fall 
also zwei. Damit muss nun gleichzeitig eine Umkombination dieser 
Anlagen zustande kommen, so dass nunmehr auch solche Keim­
zellen entstehen, die ursprunglich in den Eltern nicht vorhanden 
sind. Dieser Gehalt an Anlagen in den Keimzellen lasst sich am 
einfachsten deutlich machen, wenn man einen derartig konsti­
tuierten Bastard mit den rezessiven bzw. den doppelt rezessiven 
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Eltern zuriickkreuzt. Wir bekommen dann unter den Nachkommen 
vier Klassen von Individuen, die vollkommen in ihren Zahlenver­
haltnissen dem Anlagengehalt der Keimzellen entsprechen. 

Will man sich nun dariiber orientieren, ob die Annahme, die 
Chromosomen seien die Trager derartiger Anlagen, moglich ist, so 
muss man sich iiberlegen, ob fiir die Phanomene, die die Genetik 
gezeigt hat, ein Mechanismus vorhanden ist, der diese so gegebene 
Verteilung der Anlagen moglich macht. Tatsachlich finden wir 
bei der Ausbildung der Keimzellen einen ganz besonderen Vor­
gang, es ist das die sogenannte Reduktionsteilung oder Reife­
teilung. Und es lasst sich ohne weiteres zeigen, dass das, was 
die Mendelschen Gesetze erfordern, wirklich zustande kommt, 
wenn wir annehmen, die Erbfaktoren liegen auf diesem Chromosom. 
Diese Obereinstimmung des genetisch erschlossenen Verteilungs­
mechanismus und des morphologisch aufzeigbaren Chromosomen­
mechanismus hat dazu gefiihrt, diese Zuordnung anzunehmen und 
einen exakten Beweis dafiir zu versuchen. Die Beweisfiihrung 
ging von folgender sehr einfacher Uberlegung aus. Die Tatsache, 
dass fiir relativ geringfiigige aussere oder innere Merkmale eines 
Organismus gesonderte Anlagen vorhanden sind, liess erwarten, 
dass die Anzahl der vorhandenen und experimentell isolierbaren 
Erbanlagen fiir jeden Organismus eine sehr grosse ist und sicher die 
Anzahl der Chromosomen, die stets gering ist, weit iibersteigt. 
Infolgedessen ist zU iiberlegen, wie das genetische Verhalten von 
Bastarden ist, bei denen solche gemeinschaftliche Lagerung zweier 
Paare gleicher Erbfaktoren auf dem Chromosom vorliegt. Zu 
erwarten ist dabei, dass diese auf dem gleichen Chromosom liegenden 
Erbfaktoren nunmehr vollkommen gemeinsam manovrieren, dass 
also, mit andern Worten, eine Umkombination unmoglich ist und 
im Versuch nicht erscheint. Es sollte das erscheinen, was man im 
allgemeinen mit dem Begriff der absoluten Koppelung be­
zeichnet. Ich glaube, es ist heute wohl bekannt, dass diese Voraus­
setzung nicht ganz zutrifft. Man findet zwar sehr haufig, dass eine 
gewisse Einschrankung im Auftreten der Umkombinationsklassen 
besteht, selten jedoch, dass diese vollig ausfallen. Das war ohne 
weiteres auf Gru~d der Chromosomenvorstellung nicht zu ver­
stehen, vielmehr erst dann, als Th. H. Morgan in Ubereinstimmung 
mit dem Cytologen Janssens eine neue Grundannahme fiir das 
Verhalten der Chromosomen in der Meiosis einfiihrte. Er wies 
darauf hin, dass der oben erwahnte genetische Befund dalm zu ver­
stehen ist, wenn man voraussetzt, dass wahrend der Reduktions-
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teilung die beiden zueinander gehorenden Chromosomen, die homo­
logen, nicht nur unverandert nebeneinander liegen, sondern dass sie 
in bestimmten Prozentsatzen Stiicke miteinander austauschen. 
Dadurch entstehen verschiedenartig zusammengesetzte Chromo­
somen, und diese wiederum ergeben Individuen, die ausserlich 
dasselbe zeigen wie solche, die durch freie Umkombination ent­
standen sind. Der Unterschied ist im genetischen Versuch allein 
der, dass sie in sehr viel geringeren Prozentsatzen auftreten. Es 
ist bekannt und es soll nUl" daran erinnert werden, dass sich diese 
Theorie von Morgan auch rein genetisch verifizieren liess, dass 
ferner die auftretenden Prozentsatze als ein Kennzeichen fiir die 
Entfernung der Anlagen auf dem Chromosom zu gelten haben. 
Man kam also zu der Vorstellung, dass jedes Chromosom einen ge­
wissen Satz von Erbanlagen enthalt, die bei dem Erbgang gemeinsam 
manovrieren und mit einem Chromosomenstiick wohl zu dem 
homologen Partner, der ahnliche Satze von Erbanlagen enthalt, 
hiniiber gehen konnen, im iibrigen aber selbstverstandlich bei 
einem derartigen Umbau der Chromosomen ebenso unverandert 
bleiben wie sonst auch. Bei gehariger Durcharbeitung entsprechender 
Organismen, besonders der Drosophila, fiihlt das zu der Aufstellung 
der ja heute weit bekannt gewordenen Chromosomenkarten. 

Will man sich weiterhin dariiber orientieren, ob die Chromo­
somentheorie der Vererbung in der Ausgestaltung durch Morgan 
wirklich eine breitere Giiltigkeit hat und ausser fiir Drosophila 
auch noch fiir andere Organismen zutriff, so gerat man in einige 
Schwierigkeiten. Unter den Pflanzen kann man den Beweis in 
dieser Form etwa noch fiir Mais oder das L5wenmaulchen fiihren, 
aber damit hart es schon bald auf. Sollte diese Theorie also wirk­
lich gesichert werden, soUte sie zu dem Grundstock der neuen Erb­
lehre werden, so musste man die Moglichkeit haben, sie noch von 
verschiedenen anderen Seiten her experimentell anzugreifen. Durch 
Kreuzungsversuche allein ist das unmoglich. Ein wirklicher Fort­
schritt wurde tatsachlich auch erst dann erreicht, nachdem ein 
neuer experimenteUer Ansatz aus der Chromosomentheorie ab­
geleitet worden war, als man sich klar gemacht hatte, dass sich in 
der Genetik, also im ziichterischen Erfolg, alles an Abweichungen 
in bestimmten gesetzmaBigen Zusammenhangen wieder finden muss, 
was man bei morphologischen Untersuchungen an den Chromosomen 
an Anomalien feststellen kann. Auf 'dieser Basis begannen nun 
die neuen Versuche. 

Die Zuordnung einer bestimmten Gruppe von Erbanlagen, die 
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sich in dem zuchterischen Experiment als gekoppelt anzeigen und 
die man als eine Koppelungsgruppe bezeichnet hat, zu einem be­
stimmten Chromosom war bei Drosophila verhaltnismaBig einfach, 
weil dort nur vier Chromosomen vorhanden sind, die sich noch 
dazu in ihrer Grosse besonders stark unterscheiden. Ausserdem 
ist eines von den vier Chromo so men ein sogenanntes Geschlechts­
chromosom, in das also alle diejenigen Anlagen verlegt werden 
konnen, die sich im Experiment als geschlechtsgebunden erwiesen. 
Fur die Pflanzen war schon dieser einfachste und erste Schritt in 
der Beweisfuhrung der Chromosomentheorie schwierig zu erreichen. 
Mais hat zehn Chromosomen haploid, die sich glucklichel'weise in 
den fruhen Stadien der Reifeteilung alle einzeln erkennen lassen. 
Wie aber sollte man nun diesen zehn verschiedenen Chromosomen 
die im Experiment gefundene Koppelungsgruppe zuordnen 1 Das 
gelang erst dadurch, dass man bestimmte Anomalien des chromo­
somalen Verhaltens in die Experimente einfuhrte. Es gibt ab­
weichende Formen, die sich dadurch von dem normalen unter­
scheiden, dass ein Chromosom mehr vorhanden ist. Infolgedessen 
muss es im Mendel-Experiment auch dann ein abweichendes 
Zahlenverhaltnis geben (dasjenige von 7: 1 statt von 3: 1 bei volliger 
Dominanz), wenn es sich um Anlagen handelt, die auf diesem 
Chromosom lokalisiert sind. Bei Mais gibt es entsprechend der 
Chromosomenzahl zehn mogliche Typen in dieser Abweichung und 
ihre Durcharbeitung mit bestimmten Anlagenpaal'en zeigte jeweils 
an dem abweichenden Zahlenverhaltnis, welche der Koppelungs­
gruppen den betreffenden Chromosomen zuzuordnen seien. Gleich­
zeitig hat dieses Experiment auch den Beweis dafur geliefert, dass 
wil'klich del' oben el'wahnte Grundsatz: aIle Abweichungen, die an 
den Chromosomen mol'phologisch aufgewiesen werden konnen, 
mussen sich in zuchtel'ischen Verhalten ebenfalls anzeigen, tatsach­
lich zutl'ifft. So haben sich die zehn Chl'omosomen von Mais 
identifizieren und jedes hat sich einer Koppelungsgruppe zuordnen 
lassen. Auch fur eine Reihe von anderen Objekten wird das in 
absehbarer Zeit moglich sein. Mit derartigem Material konnte 
weiter gearbeitet und aIle diejenigen Fragen in Angriff genommen 
werden, die nun im Bereich expe-dmenteller Prufung lagen. 

Zunachst musste sich dieser genetisch nachweisbare Stuck­
austausch innerhalb der homologen Chromosomen auch irgendwie 
morphologisch sichtbar ma-chen lassen, ein Ziel, das sehr lange 
Zeit hindurch nahezu unerreichbar schien. Naturlich fehlte es 
nicht an Stimmen, die behaupteten: die ganze Theorie ist falsch, 
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man sieht es ja, der postulierte Stuckaustausch ist gar nicht vor­
handen. Schliesslich liessen sich bei Mais und bei Drosophila 
Bastarde zwischen zwei Rassen herstellen, bei denen ein bestimmtes 
Chromosomenpaar verschiedenartige Enden besass. Untersuchte 
man nun die Nachkommen dieses Bastardes, so musste sich zeigen 
lassen, dass die Austauschindividuen der entsprechenden Koppe­
lungsgruppen auch gleichzeitig einen Austausch der Enden dieser 
Chromosomen aufweisen mussen, so dass nunmehr morphologisch 
anders aufgebaute Chromosomen zu finden sind als in den Eltern. 
Dieser Beweis konnte durch Mc Clintock und Stern tatsachlich 
erbracht werden. 

Sehr bedeutende Fortschritte liessen sich weiterhin mit Hilfe 
von induzierten Anomalien erreichen. Es stellte sich namlich 
heraus, dass durch die Einwirkung von Rontgenstrahlen der 
Chromosomenmechanismus sehr stark beeinflusst werden kann. 
Man kann die Chromosomen damit zerschlagen, regular in Stucke 
zerschlagen. 1st diese Anomalie gar zu durchgreifend, dann gehen 
schon die Keimzellen zugrunde. Sind die Zertrummerungen aber 
geringer oder werden die abgetrennten Stucke zufallig einem anderen 
Chromosom angeheftet und damit der Zelle erhalten, so kann 
man lebensfahige Nachkommen bekommen. Mit dieser Methode 
liessen sich ungemein aufschlussreiche Experimente machen. Zwei 
Beispiele seien genannt: Es gibt bei Mais auf dem Chromosom IV 
einen Erbfaktor, der eine bestimmte Blattgestalt herbeifiihrt; er 
ist gegenuber normal rezessiv. Wenn man nun eine grossere Menge 
von Heterozygoten in diesem Faktor, die also der normalen Mais­
pflanze vollkommen gleichen, in fruhesten Stadien (als Samen) 
mit Rontgenstrahlen behandelt, dann finden sich spater unter 
der Aufzucht einige wenige Exemplare, die trotz ihrer Hetero­
zygotie das Merkmal der Blattabweichung zeigen. Wurden diese 
Pflanzen zytologisch untersucht, so stellte sich heraus, dass von 
demjenigen Chromosomenpaar, auf dem die beiden einander ent­
sprechenden Erbfaktoren lokalisiert sind, das eine ein Stuck am 
Ende verloren hatte. Gleichzeitig konnte man nachweisen, dass 
es dasjenige Stuck war, auf welchem der Chromosomenkartierung 
nach der fragliche Erbfaktor liegen musste. Das Auftreten des 
Merkmals kommt also dadurch zustande, dass die dominante 
normale Anlage hinausgeschlagen ist und nun die rezessive nicht 
mehr an der Manifestation hindert. Auch diesen so uberaus anschau­
lichen Versuch verdanken wir Miss Mc Clintock. 

Weiterhin konnte man mit Hilfe dieser Methode der Rontgen-
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translokationen an folgendes ausserordentlich wichtige Problem 
herangehen: man konnte die Frage priifen, ob die Chromosomen­
kartierung, die man aus den Koppelungswerten errechnet hatte, 
auch wirklich mit den realen Entfernungen der Erbanlagen auf den 
Chromosomen ubereinstimmen. Dabei gingen Muller, Painter 
und Do bzhansky folgendermaBen zuwege. Sie suchten unter 
grossen Mengen von Rontgenabweichungen bei Drosophila solche 
heraus, bei denen ein Stuck irgendeines Chromosoms an ein anderes 
angehangt worden war. Selbstverstandlich zeigte der genetische 
Befund, dass die Erbanlagen, die in diesem Chromosomenstlick 
lokalisiert sind, nunmehr mit einer anderen Koppelungsgruppe 
gemeinsam manovrieren. Nun konnte man aus der Chromosomen­
karte die relative Lange dieses Stuckes entnehmen und gleichzeitig 
im morphologischen Bild die reale Lange eines solchen Chromosomen­
stucks messen. Auf diese Weise konnte man sich daruber orientieren, 
wie weit eine Ubereinstimmung besteht. N ach zahlreichen Versuchen 
hat sich einmal positiv herausgestellt, dass die Reihenfolge der 
Erbanlagen, wie sie Morgans Theorie annimmt, durchaus zutrifft. 
Die lineare Anordnung der Erbanlagen im Chromosom erwies sich 
auch hier wieder mit voller Sicherheit. Was aber nicht zutrifft, das 
sind die Entfernungen; die Translokationsversuche zeigen voll­
kommen andere Werte. Diese Diskordanz liegt offenbar daran, 
dass eine der Voraussetzungen Morgans fur die Konstruktion der 
Chromosomenkarte nicht zutrifft, diejenige namlich, wonach das 
crossing over, der Stuckaustausch zwischen den Chromosomen 
ii ber die ganze Lange der Chromosomen gleichmaBig verteilt sein 
solI. Vielmehr ist es wahrscheinlich so, dass er an bestimmten 
Stellen gehauft auftritt. Demnach sind die Chromosomenkarten 
wohl eine Anzeige der Reihenfolge der Erbanlagen, im iibrigen aber 
lediglich eine graphische Darstellung der Koppelur,gswerte. - Das 
etwa gibt ein Bild von dem heutigen Stand der Chromosomen­
theorie der Vererbung. Die gegenseitige Zuordnung von Erb­
anlage- und Chromosomen-Ort hat sich so ausgezeichnet bewahrt, 
dass man heute so gut wie niemals mehr umfangreichere genetische 
Experimente macht, ohne gleichzeitig den Chromosomenmechanis­
mus der betreffenden Form auf das eingehendste zu analysieren. 

lch mochte nun auf die Bedeutung dieser Vorstellung: die 
wesentlichsten Erbanlagen seien im Kern der Keimzelle lokalisiert, 
noch von einem anderen Gesichtspunkt eingehen. 'Vir konnen 
daraus namlich nicht nur auf ein ganz bestimmtes Verhalten der 
einzelnen lndividuen schliessen, sondern auch auf ein solches einer 
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ganzen Population, einer Gemeinschaft von Individuen. Wir 
hatten gesehen, dass der Reduktionsteilung nicht nur die eigentlich 
nur formale Funktion zukommt, die Anzahl der Chromosomen 
auf die Halfte herabzusetzen, sondern dass dabei eine Umkombi­
nation des Genoms und ein Umbau der Chromosomen zustande 
kommen muss. 1st also in einem Individuum Heterozygotie vor­
handen (und das ist fiir natiirliche Populationen die wahrschein­
lichste Voraussetzung), dann muss in einer Population, die von 
diesem Individuum auf dem Wege sexueller Fortpflanzung her­
zuleiten ist, eine ausserordentliche Erbverschiedenheit vorhanden sein. 
Nun besteht aber abgesehen davon auch die Moglichkeit, dass 
zwei Generationen miteinander nicht auf der Basis sexueller Fort­
pflanzung und Reduktionsteilung, sondern auf derjenigen einer 
normalen vegetativen Teilung zusammenhangen. Die vegetative 
Teilung, die gewohnliche Mitosis, unterscheidet sich von der Re­
duktionsteilung dadurch, dass hier allein eine Langsspaltung der 
Chromosomen stattfindet und dass nun der Tochterzelle aIle beide 
Chromosomen in genau derselben Anordnung und genau demselben 
Zustand zugeteilt werden, wie sie in der Mutterzelle waren. Zwei 
oder mehr Individuen, die durch eine vegetative Teilung mit­
einander verkniipft sind, miissen also in ihrem Erbgut vollig identisch 
sein. Derartige vegetative Vermehrungsweisen spielen in der 
Ziichtung eine ausserordentliche Rolle. Hyazinthen, Tulpen, Rosen, 
Obstbaume, Kartoffeln werden in der Ziichtung lediglich auf diese 
Weise vermehrl. Man kann also dabei einen Bastard von hoch­
gradiger Heterozygotie in beliebiger Menge in Form vollig identischer 
Individuen heranziehen, was auf dem Wege sexueller Fortpflanzung 
ausgeschlossen ist. Bei hoheren Organismen, Saugetieren und dem 
Menschen kommt eine solche Verteilung der Erbanlagen durch 
mitotische Teilung auf zwei verschiedene Individuen lediglich im 
Fall eineiiger Zwillinge vor, und bei solchen ist demnach voll­
kommene genotypische Gleichartigkeit gegeben. Und auf dieser 
Gleichartigkeit haben die Herren Kollegen von der Medizin ein 
Studienverfahren der menschlichen Erbanalyse aufgebaut, das zu 
iiberaus wichtigen Aufschliissen gefiihrt hat. 

II. Ich mochte nun noch ein anderes Gebiet der neueren Erb­
lichkeitsforschung kurz darstellen, in welchem man sich mit; der 
Frage nach der Entfaltung der Erbanlagen beschaftigt. Auch 
dafiir ist es moglich, an eines der urspriinglichen Mendelschen 
Gesetze wieder anzukniipfen und zu sehen, wie weit man heute 
in der Aufhellung der darin niedergelegten Erkenntnisse gekommen 
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ist. Kreuzt man zwei Formen miteinander, die sich in irgendeinem 
Merkmal unterscheiden, so bestehen zwei Moglichkeiten, wie der 
Bastard sich bezugIich dieses Merkmals verhalten kann. Die 
Mendelsche Dominanzregel gab an, dass eines der beiden elterlichen 
Merkmale, das dominante, das andere, das rezessive, in dem Bastard 
unterdruckt, dass aber eben dieses rezessive in den folgenden 
Generationen ebenso unverandert in Erscheinung tritt wie das 
dominante. Es hat sich inzwischen herausgestellt, dass das nicht 
immer so ist. Vielmehr besteht auch die Moglichkeit, dass die beiden 
elterlichen Anlagen zusammen in einem Bastard sozusagen ein 
neues, ein intermediares Merkmal erzeugen. Diese Verschieden­
heit ist freilich spezifisch, eine bestimmte Anlage kann gegenuber 
einer bestimmten andern sich immer nur gleichartig verhalten, also 
dominant oder rezessiv bzw. intermediar. Wie ist das zu verstehen ? 
Wir mussen dieses Verhalten einer Eigenschaft der Anlagen zu­
schreiben, und konnen nun das Problem der Dominanz beschreibend 
neu formulieren, indem man auf die Wirkungsstarke der Anlagen 
Bezug nimmt: es gibt stark wirkende und schwach wirkende Anlagen; 
je nachdem ob entweder eine stark und eine schwach wirkende 
Anlage in einem Bastard zusammentreffen oder zwei gleich stark 
wirkende, wird sein Merkmal ausfallen mussen. Es wird sich ent­
weder nur die eine oder nur die andere oder aIle beide Anlagen 
bei seiner Ausbildung bemerkbar machen konnen. Und die neu 
gestellte Frage ist nun: womit hangt die Wirkungsstarke einer 
Anlage zusammen. Die Bearbeitung dieses Problems ist immer 
dann von besonderer Bedeutung, wenn sich das Interesse auf das 
Merkmal und nicht auf die Anlage richtet. So ist es in der Medizin, 
wo dominanter oder rezessiver Erbgang einer Erbkrankheit fur 
deren Manifestation entscheidend ist. Die Beantwortung dieses so 
neu gestellten Problems kann freilich nicht ganz generell erfolgen. 
Auch dabei haben wir es mit einer ganzen Gruppe von Einzel­
beziehungen zu tun, von denen ich nur eine herausgreifen mochte. 
In einigen glucklich gelagerten Fallen hat es sich beweisen lassen, 
dass die Dominanz eines Merkmals von der Quantitat der be­
treffenden Erbanlage abhangt. Dieser Beweis war nur bei solchen 
Organismen moglich, bei denen es mogIich ist, die Quantitat der 
Erbanlagen willkurlich zu andern. 

Die wertvollsten Versuche in dieser Richtung sind von v. Wet t -
stein an Moosen angestellt worden. AIle Moose zeichnen sich durch 
einen sogenannten antithetischen Generationswechsel aus, d. h. 
Sexualprozess und Reduktionsteilung sind weit auseinandergelegt 
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und an zwei auch morphologisch verschiedene und gesetzmaBig 
miteinander abwechselnde Generationen gekntipft. Die eine davon, 
die Moospflanze, hat die haploide, die andere, die Mooskapsel, die 
diploide Chromosomenzahl. Eine weitere Eigenscha# der Moose 
ist ihre ausserordentliche Regenerationsfahigkeit: kleine Sttickchen 
der Blatter oder sonstiger Teile konnen wieder zu vollstandigen 
Pflanzen heranwachsen. Ftihrt man nun solche Regenerations­
experimente mit Teilen der Mooskapsel durch, also mit der diploiden 
Generation, so besteht insofern eine Besonderheit, als diese Teile 
nun nicht wieder eine Kapsel regenerieren, sondern eine Moos­
pflanze, doch ist diese nunmehr mit der doppelten Chromosomenzahl 
versehen. Dieses Experiment kann man wiederholen, man kann 
ferner mit Kreuzungen zwischen nunmehr verschieden chromo­
somigen Formen eingreifen und dadurch beliebige Kombinationen 
von dominanten und rezessiven Anlagen hervorbringen. Dabei 
hat sich dann gezeigt, dass eine in einfachem Verhaltnis rezessive 
Anlage durch Auflagesteigerung schliesslich zur Dominanz tiber die 
urspriinglich dominante gebracht werden kann. Selbstverstandlich 
ist die AuflagehOhe, bei welcher dieser Effekt eintritt, verschieden, 
vermutlich je nach dem Verhaltnis der Ausgangsquantitat, und es 
ware durchaus denkbar, dass dieses Experiment im Erfolg auch 
versagen konnte, dann namlich, wenn irgendeiner definierten 
Quantitat einer dominanten Anlage die Quantitat Null in der 
rezessiven gegentibersteht. 

III. Zum Schluss mochte ich noch einen Blick auf die Ande­
rungen des Genotypus werfen, also die Erbanderung. Es gehort 
zu den wichtigsten Grundansichten der neueren Vererbungslehre, 
dass der Genotypus konstant ist. Das Erbgut eines bestimmten 
Individuums wird von den Vorfahren tibernommen und an die 
Nachfahren weitergegeben, und wenn man von einer Mischung 
oder von einem Mischling spricht, so kann das niemals heissen, dass 
sich die Erbanlagen, die er von zwei verschiedenen Eltern her 
bekommt, miteinander mischen, sondern sie mischen lediglich ihre 
Wirkungsweise bei der Ausbildung von Merkmalen, sie seIber 
bleiben, wie sie sind, und konnen in den Nachkommen wieder rein 
auseinander spalten. Trotzdem gibt es aber eine Unzahl verschiedener 
Erbanlagen, wenn wir grossere Populationen von Individuen irgend­
welcher Art daraufhin durchgehen. Wo kommen diese Verschieden­
heiten her und wie entstehen sie neu? Es ist keine Frage, dass der 
Grundsatz der Konstanz des Genotypus nur die oben charakteri­
sierte Bedeutung hat. Ganz anders sieht die Sache aus, wenn wir 
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grossere Reihen von Generationen, ganze phylogenetische Reihen 
ins Auge fassen. Und wir miissen annehmen, dass sich im Laufe 
umfangreicher Generationsreihen eine Anderung einzelner Anlagen 
voUzogen hat. Wie kommt diese Anderung zustande und innerhalb 
welcher Grossenordnung spielt sie sich ab? Reicht diese Grossen­
ordnung aus, um die phylogenetischen Anderungen zu erklaren, die 
das heutige Art- und Rassengefiige in unserer Pflanzen- und Tier­
welt herbeigefiihrt haben? So etwa sehen die Fragestellungen aus, 
unter deren Gesichtspunkt man heute dem Phanomen der "Mu­
tation", so nennt man derartige Erbanderungen, nachgeht. Und 
um sie kurz zu beantworten: es gibt aIle Grade von "Labilitat" 
im Verhalten der Anlagen, von solchen, bei denen nur als ver­
schwindende Ausnahmen Anderungen gefunden werden, bis zu 
solchen, die so labil sind, dass sie nicht einmal wahrend des Auf­
baus eines einzelnen Individuums ihre Stabilitat behalten, sondern 
sich so haufig andern, dass "genotypisch gescheckte Organismen" 
zustande kommen. In diesen Mutationsprozessen haben wir also 
die Ursache der ungeheuren erblichen Vielgestaltigkeit einer ge­
gebenen Polpulation vor uns und darum auch, was hier besonders 
interessiert die Ursache derzahlreichen"Erbkrankheiten". 1m iibrigen 
sei jedoch betont, dass trotz fassbarer Prozentsatze im ganzen die 
Mutationsrate einzelner Anlagen so verschwindend gering bleibt, 
dass sie kaum jemals dazu fiihren kann, einen einzelnen Erbgang 
so weit zu storen, dass man von praktischen Gesichtspunkten aus 
darauf Riicksicht nehmen miisste. Hier kommt es allein auf die 
Analyse des gegebenen Erbmaterials an. 

Ich hoffe, im vorhe.rgehenden wenigstens einen kurzen Abriss 
von Problematik und Arbeitsweise der heutigen Erblichkeits­
forschung gegeben zu haben, mehr kann in der begrenzten Zeit 
und bei der Weitlaufigkeit des Gegenstandes nicht geschehen. 

Der Vorsitzende dankt Prof. Oehlkers nach seinem Referat 
fiir die wunderklare Weise, in welcher er die allgemein biologische 
Grundlagen der Vererbungslehre dargestellt hat. Es ist immer 
eine schwere Aufgabe, ein derartiges Thema zu besprechen fiir 
Nichtfachleute, welche doch so ein grosses Interesse daran haben 
und fiir welche diese Materie in der jetzigen Zeit so ausserst wichtig 
ist. Herr van der Hoeve begliickwunscht Herrn Oehlkers, dass 
es ihm gelungen ist, gleichzeitig deutlich und doch geniigend tief­
gehend zu sein. 
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II. 

Die Krankheitsvererbung vom allgemein medizinischen 
Standpunkt. 

Von 

o. von Verschuer (Frankfurt a. M.). 
Mit 6 Abbildungen (9 Einzelbildern) im Text. 

Die Erbbiologie yom Menschen gilt als eine junge Wissenschaft. 
Sie ist erst jetzt in den normalen Studienplan des Mediziners auf­
genommen worden. Und doch kann sie auf eine schon iiber 50jahrige 
Geschichte zuriickblicken. Der Abschnitt vor der Wiederentdeckung 
des Mendelschen Gesetzes ist gepragt durch das Lebenswerk Francis 
Galtons. Seine Forschung war eine empirisch-messende: die 
Ahnlichkeit zwischen blutsverwandten Menschen in korperlichen 
und psychischen Eigenschaften erwies sich als abhangig von dem 
Grad der Blutsverwandtschaft. Galton hatte als Ursache solcher 
Ahnlichkeit wohl den gemeinsamen Besitz von Erbanlagen an­
genommen, die genaue Kenntnis davon und die Erforschung der 
GesetzmaBigkeiten der Ubertragung von Erbanlagen ist uns aber 
erst durch die experimentelle Vererbungswissenschaft vermittelt 
worden. 

Die Entwicklung der Erbbiologie yom Menschen ist in den 
letzten drei Jahrzehnten vor allem durch die allgemeine Erblehre 
bestimmt worden. Zu den in den Kreuzungsversuchen ermittelten 
allgemeingiiltigen Vererbungsgesetzlichkeiten fanden sich mehr und 
mehr Analogien beim Menschen, so dass heute niemand mehr ernst­
haft bezweifelt, dass die Naturgesetzlichkeit der Vererbung in vollem 
Umfang auch fiir den Menschen Giiltigkeit besitzt. Nicht nur die 
einfachen Erbgange - dominanter, rezessiver und geschlechtsge­
bundener Erbgang - konnten an zahlreichen Beispielen beim 
Menschen nachgewiesen werden, sondern auch weitergehende Kom­
plikationen der Vererbung, wie beispielsweise Polymerie und multiple 
Allelie. 

Dieser Wettlauf zwischen der allgemeinen und der menschlichen 
Erblehre brachte geistige Befruchtung und Fortschritt, wobei die 
menschliche Erblehre natiirlicherweise der in starkerem Grade 
empfangende Teil war. Wurde im Tier- oder Pflanzenversuch eine 
neue Gesetzlichkeit entdeckt, erschien nach einigen J ahren eine 

Berirht d. Ophthalm. Ges. LI. 2 
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Arbeit eines Mediziners oder Anthropologen, in welcher ahnliche 
Beobachtungen beim Menschen in derselben Weise zu deuten ver­
sucht wurden. Dnd da die kleinen Kinderzahlen beim Menschen sich 
gar zu sehr von den grossen Ziffern der Kreuzungsexperimente ab­
heben, wurden mathematisch-statistische Methoden ersonnen, die 
den Fehler der kleinen Zahl beseitigen, aber andere Fehler in sich 
bergen - einseitige Auslese und Dngleichartigkeit des Materials. 
Diese Entwieklung unserer Wissenschaft hat viel£ach zu Hypothesen­
bildungen gefiihrt, die die lebendige Verbindung mit dem Menschen 
vermissen lassen und oft allzu leicht ihren Drsprung aus der Studier­
stube verraten! 

Inzwischen ist eine Selbstbesinnung in den Reihen unserer 
Wissenschaft eingetreten: Wir haben uns mehr und mehr verselb­
standigt und erkannt, dass wir eigene Wege gehen miiS8en. Die 
allgemeinen N aturgesetze der Vererbung konnen als weitgehend 
stabiles Wissensgut angesehen werden. Es gilt nunmehr, das eigene 
Haus auszubauen; soll es auf die Dauer stehen, miissen die Funda­
mente und Mauern fest sein. 

Beginnen wir mit der ersten Frage, die fUr jede Krankheit eine 
Antwort verlangt: "erblich" oder "nichterblich"? Spielt eine 
krankhafte Erbveranlagung bei der Entstehung einer 
Krankheit eine Rolle und welche? Einfach liegen die Dinge, 
wenn es sich urn ein selten vorkommendes und einfach erb­
liches Leiden handelt. Dann geniigen oft schon wenige Sippen­
tafeln, urn die Erblichkeit zu beweisen. 

Familiare Haufung einer Eigenschaft hat aber gar nichts 
zu besagen, wenn die betreffende Eigenschaft in der Bevolkerung 
haufig ist. So konnen wir z. B. keine erbbiologischen Schliisse 
ziehen aus Familien mit haufigem Vorkommen von Krebs, Tuber­
Imlose oder Myopie. Die Entscheidung liegt in solchen Fallen bei 
der Zwillingsforsch ung. Findet man bei den erbgleichen (ein­
eiigen) Zwillingspaaren eine deutlich grossere Ahnlichkeit als bei 
den erbverschiedenen (zweieiigen) Zwillingspaaren, kann auf Erb­
bedingtheit der betre££enden Eigenschaft geschlossen werden. 

Fehlende familiiire Haufung, also haufiges vereinzeltes Vor­
kommen einer Krankheit spricht keineswegs gegen ihre Erbbe­
dingtheit. Komplikationen im Erbgang oder in der Manifestierung 
der Erbanlage fiihren oft zu weitgehenden Storungen im phano­
typischen Auftreten, sodass aus Familienbefunden keine sicheren 
Schliisse auf Erblichkeit gezogen werden konnen. Auch in solchen 
Fallen ist die Zwillingsforschung die beweisende Methode, sind 



vom allgemein medizinischen Standpunkt. 19 

eineiige Zwillingspaarlinge doch in der Gesamterbveranlagung 
einander gleich. 

1st durch die gemeinsame Anwendung von Familien- und 
Zwillingsforschung fur eine Krankheit der Nachweis erbracht, dass 
eine krankhafte Erbveranlagung bei ihrer Entstehung von wesent­
licher Bedeutung ist, so dass wir von einer Erbkrankheit sprechen 
konnen, erhebt sich gleich die Frage: 1st die krankhafte Erb­
veranlagung in jedem Fall die notwendige Voraussetzung 
fur die Entstehung der Krankheit, oder gibt es auch Falle, 
bei welchen ein ganz ahnliches - oder nach unserer klinischen und 
pathologisch-anatomischen Typologie gleich erscheinendes - Krank­
heitsbild aus ausseren Ursachen entsteht, also bei einem in dieser 
Hinsicht erbgesunden Menschen ? 

Die Bedeutung dieser Frage ist uns erst in den letzten Jahren 
ganz klar geworden, wo wir vor die Aufgabe gestellt sind, fur jeden 
einzelnen Menschen, den wir erbbiologisch zu begutachten 
haben, zu entscheiden, ob er erbkrank ist oder nieht. In friiheren 
erbbiologischen Arbeiten, selbst in grosseren Lehrbuchern, ist man 
an dieser Frage vorbeigegangen. Man begnugte sich mit der Fest­
steHung, dass eine Krankheit erblich ist und dies em oder jenem 
Erbgang folgt. Es unterblieb dabei die Prufung der Frage, ob die 
Feststellung del' Erbbedingtheit fur eine Krankheit ausnahmslose 
Giiltigkeit besitzt oder nicht. Die Erforschung dieser Frage fUr 
jede Erbkrankheit ist heute eine der vordringlichsten praktischen 
Aufgaben der Erbbiologie. 

Zunachst gilt es, die Krankheiten abzugrenzen, die ausnahms­
los erbbedingt sind; als Beispiele nenne ich aus dem Gebiet der 
Augenkrankheiten Albinismus, Rotgrunblindheit, Nachblindheit, 
aus del' ubrigen Medizin: Schizophrenie, Huntingtonsche Chorea, 
Friedreichsche Ataxie, Hamophilie, Poly- und Brachydaktylie. 
Welche Kriterien mussen erfullt sein, um eine Krankheit fiir aus­
schliesslich erbbedingt zu halten? Einmal spricht schon die Tat­
sache, dass keinerlei aussere Ursachen bekannt sind, fur endogene 
Entstehung; zum anderen mussen bestimmte erbbiologische Er­
fahrungen vorliegen. Ergibt die Familienuntersuchung in jedem 
Fall einen fUr den jeweiligen Erbgang typischen Sippenbefund, und 
sind eineiige Zwillinge stets konkordant, zweieiige Zwillinge dagegen 
ofters diskordant, so sprechen diese Befunde fur ausnahmslose Erb­
bedingtheit. In Fallen von komplizierterem Erbgang, wo typische 
Sippenbefunde fehlen, mussen die Ergebnisse der Zwillingsforschung 
genugen. 

2* 
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Es gibt aber auch ausnahmslos erbbedingte Krankheiten, die 
bei erbgleichen Zwillingen nicht immer konkordant auf­
treten; ich verweise auf das Beispiel der Schizophrenie und Poly­
daktylie (Abb. 1). Es handelt sich dann um Erbanlagen, die nicht in 
jedem Fall ausserlich in die Erscheinung treten, in einem Teil der FaIle 
also latent bleiben. Zwei Ursa chen kommen fiir diese Manifestations­
schwankungen in erster Linie in Frage: 1. Die Manifestierung ist ab­
hangig von hemmenden, fordernden oder auslosenden Umweltein­
£liissen (umweltla bile Anlagen). 2. Es handelt sich um eine 
entwicklungslabile Anlage. Lenz hat solche Anlagen sehr 
anschaulich mit einem Springbrunnen verglichen: Die Au£losung 
des Wasserstrahls in einzelne Tropfen und die Gestaltung derselben 
ist nicht nur durch die innere Anlage des Brunnens bedingt, auch 
nicht durch aussere Ursa chen wie die Luftstl'omung allein. Storungen 
in der Ausbalancierung des Strahls sind ausserdem von Bedeutung. 
So gibt es Anlagen zur Muttermalbildung, die gelegentlich auch 
einmal bei Mutter und Kind zu demselben Fleck an derselben 
Korperstelle fiihren - daher der Name -, doch ist durch die Erb­
anlage nur immer die Muttermalbildung als solche bedingt, nicht 
aber del' einzelne Navus, del' nach Form, Grosse und Lokalisation 
recht verschieden ausfallen kann, wie wir aus den Erfahrungen an 
eineiigen Zwillingen wissen. In ahnlicher Weise kann die Anlage 
zu Polydaktylie an allen vier oder nul' an drei, zwei, ein Extremitaten 
in die Erscheinung treten. 

Bei umwelt- und entwicklungslabilen Erbanlagen kommt es 
also oft zu wechselnder oder ganz ausbleibender phanotypischer 
Manifestierung. Immer abel' kann von dem Phanotypus - einem 
bestimmten Krankheitsbild - auf die entsprechende Erbveran­
lagung geschlossen werden. 

1st del' Schluss von del' ausseren Krankheit auf die krankhafte 
Erbanlage auch erlaubt - wie etwa bei der Schizophrenie -, wenn 
die Familienbefunde nicht unbedingt die ausnahmslose Erbbedingt­
heit beweisen, und wenn von den eineiigen Zwilling en ein llicht un­
betrachtlicher Teil - etwa ein Drittel - diskordant ist? Konnte 
die Diskordanz nicht vielleicht doch derart bedingt sein, dass von 
an sich erbgesunden Zwilling en del' eine Paarling durch eine ihn 
allein tre££ende aussere Ursache erkrankt? Die Entscheidung del' 
sehr wichtigen Frage, ob diskordante eineiige Schizophreniezwillinge 
als erbgesund oder erbkrank anzusehen sind, hat Luxenburger 
dadurch gegeben, dass er nachwies: 1. Zwischen dem klinischen Bild 
der Schizophrenien del' konkordanten und diskordanten eineiigen 
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Zwilling spa are kann kein wesentlicher Unterschied gefunden werden. 
2. Der Grad der familiaren Belastung ist bei den konkordanten ein­
eiigen Zwilling en nicht grosser als bei den diskordanten, sondern in 

Abb.1. PolydaktyHe bei oinem eineiigen Zwillingspaar (nach Lehmann nnd Wittelerl. 
Von Paarling I sind die Hnke Hand nnd der Hnke FURS, von Paarling IT die Hnke Hand 
abgebildet. Die iibrigen fiinf j.;xtremitaten zeigen keinc riintgenologisch rmchweisharen 

Veranderungen. 
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beiden Gruppen etwa der gleiche.Ware die alleinige Erkrankung 
eines eineiigen Zwillingspaarlings durch aussere Ursachen ohne 
krankhafte Erbveranlagung bedingt, konnte in seiner Familie im 
Durchschnitt keine uberdurchschnittliche Belastung gefunden werden 
wie bei den sicher erbbedingten, konkordanten eineiigen Zwillings­
paaren. 

Sie sehen also, dass es durch Ausbau und geeignete Anwendung 
der Methoden der Erbforschung beim Menschen gelingt, auch bei 
komplizierten Erbfallen die Erbfrage zu klaren. 

Sehr viel schwieriger liegen die Verhaltnisse bei den Krank­
heiten, wo unter gleichem oder sehr ahnlichem klinischem 
Bild sowohl erbliche als auch nichterbliche Formen vor­
kommen. Als Beispiele nenne ich von Augenkrankheiten: Glaukom, 
Optikusatrophie, Retinitis pigmentosa, von anderen Krankheiten: 
Schwachsinn, Epilepsie, Taubstummheit, Klumpfuss. Fur aIle 
diese Krankheiten ist durch die Erbforschung einwandfrei bewiesen, 
dass die Erblichkeit bei ihrer Entstehung eine sehr wesentliche 
Rolle spielt; auf der anderen Seite wissen wir aus den Erfahrungen der 
Klinik und der pathologischen Anatomie, dass es durch aussere 
Ursachen entstandene Formen gibt. Die Trennung zwischen den 
beiden Gruppen von atiologisch und pathogenetisch verschiedenen 
Krankheiten kann nur durch klinisch-erbbiologische Forschungen 
durchgefuhrt werden. Die Feststellung einer Lues bei einem an 
Optikusatrophie Erblindeten oder eines Geburtstraumas bei einem 
Schwachsinnigen ist selbstverstandlich kein ausreichender Beweis 
ffir exogene Entstehung, wir konnen in solchen Fallen auf die 
Familienuntersuchung nicht verzichten. Auf der anderen Seite 
konnen aber auch einmal zwei FaIle von exogenem Glaukom oder 
Schwachsinn in einer Familie vorkommen, ohne dass Vererbung die 
Ursache ist. Zu einer einwandfreien atiologisch-pathogenetischen 
Erkenntnis gelangen wir in allen sol chen Fallen nur durch einen 
Ausbau der klinischen Differentialdiagnose: In welchen 
besonderen Symptomen unterscheiden sich die erbbe­
dingten Falle einer Krankheit von den nichterb bedingten? 

lch darf hier tiber einige Fane eigener Beobachtung berichten: 
Bei einem 39jahrigen Mann wurde wegen erblicher Fallsucht die Un­
fruchtbarmachung durchgeftihrt. Er gab an, die Anfalle seit 1915 zu 
haben, sie seien nach einer eitrigen fieberhaften Sehnenscheidenent­
zundung im Felde aufgetreten. Anscheinend hat er aber die Anfalle 
schon seit der Kindheit gehabt. Irgend ein Kopftrauma war nicht fest­
zustellen. Die Anfalle zeigten typisch epileptischen Charakter mit allen 
dazu gehorigen Symptomen, sie traten sehr gehauft auf. In einer Nerven-
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klinik wurde die Diagnose Epilepsie (genuine?) gestellt; der den Patienten 
behandelnde Facharzt fur Nervenkrankheiten hielt die Erkrankung fur 
eine typische genuine Epilepsie. Fur die Annahme der Erblichkeit 
sprach auch der Familienbefund: Eine Schwester des Vaters war in 
einer Irrenanstalt wegen einer nicht mehr feststellbaren Krankheit 
gewesen, ein Bruder der Mutter hatte Selbstmord begangen. Drei Monate 
nach der glatt abgeheilten Sterilisierungsoperation erkrankte der Mann an 
GaUenblasenentzundung, er starb nach der Cholecystektomie. Die 
Sektion (nach dem freundlichst uberlassenen Protokoll des Sencken­
bergischen Pathologischen Instituts der Universitat Frankfurt) ergab 
am Gehirn folgenden Befund: Hirnrindennarbe der lateralen Flache der 

Abb. 2. Nichterbliche Abschniirungsdefekte. 

rechten Hemispharenhalfte - die kleiner ist als die linke - an der 
Grenze von Parietal- und Occipitallappen. An der Stelle der Hirnnarbe 
narbig-sklerotische Atrophie der Rinde und des Markes mit hochgradiger 
Verziehung des Hinterhornes zur narbig veranderten Oberflache. Dem­
nach hat es sich mit grosster Wahrscheinlichkeit urn epileptische Anfalle 
als Folge eines Geburtstraumas gehandelt; mittels der Encephalographie 
hatte die richtige Diagnose gestellt werden konnen. 

Die folgenden Falle mochte ich kurz an Hand einiger Lichtbilder 
vorfuhren: Bei dem ersten (Abb. 2) handelt es sich urn ein Madchen, bei 
welchem Antrag auf Unfruchtbarmachung wegen schwerer erblicher korper­
licher Missbildung gestellt worden war. Das Erbgesundheitsgericht liess 
eine eingehendere Untersuchung und Begutachtung durchfuhren, die zu 
folgendem Erge bnis kam: N ach dem Rontgenbild sind einige Phalangen 
sehr unregelma13ig wie amputiert, wahrend der erste und fiinfte Finger 
sowie die Handwurzelknochen normal angelegt sind. Ausserdem zeigt 



24 von Ver8chuer: Die Krankheitsvererbung 

der Daumen und der funfte Finger der rechten Hand Furchen, die 
man als Schnurfurchen deuten konnte. Es wurde weiterhin berichtet, 
dass die Mutter zu wenig Fruchtwasser gehabt habe. In der Familie 
war von irgendwelchen Missbildungennichts nachzuweisen. Es handelte 
sich demnach um nichterbliche Abschnurungsdefekte. 

Bei dem zweiten Fall handelt es sich um eine 31 jahrige Frau, 
die im dritten Monat schwanger ist. Sie hat die Befurchtung, dass das 
zu erwartende Kind die Verkruppelung erben konne und wunscht des-

Abb. 3. Abschnlirungsdefekte an beiden Randen und !inkom Fuss. Die Pfeile bezeichnen 
die noch sicbtbaren Schnlirfurchen. 

halb Unfruchtbarmachung und Unterbrechung der Schwangerschaft, 
falls es sich um eine erbliche Missbildung bei ihr handle. Die Unter­
suchung ergibt (Abb. 3): An den Handen, rechts und links verschieden, 
mehrere Defekte in Form von Queramputationen, eben so am linken Fuss. 
Auf der Photographie sind sehr deutlich Schnurfurchen an beiden Handen 
und uber der rechten Wade zu sehen. Auch hier handelt es sich um 
nich ter bliche A bschn urungsdefekte. 

Der dritte Fall zeigt an Handen und Fussen symmetrisch hoch­
gradige Ektrodaktylie (Abb . 4), wie sie schon wiederholt erblich festgestellt 
wurde. Als besonders eindrucksvolles Beispiel fur die einfach dominante 
Vererbung solcher Anomalien zeige ich den Ausschnitt aus einer von 
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Stroer beobachteten Familie (Abb. 5), in welcher eine Frau mit nur 
einem Finger beiderseits und hochgradigem beiderseitigem Spaltfuss in 
drei verschiedenen Ehen ihre Missbildung auf insgesamt funf Kinder 
vererbt. Wenn in dem von mir begutaehteten Fall - 15jahriger Knabe, 
einziges Kind seiner Eltern - auch keine weiteren FaIle von Missbildungen 

Abb. 4. Rochgradige Ektrodaktylie. An beiden Randen fehlen vier Finger voJlstandig 
und zwei Metacarpalknochen. An den Fiissen fehlen die erste bis vierte Zehe vol!standig 

mit den dazugehorigen Metatarsalknochen. (Nach v. Verschuer.) 

in der Familie festzustellen waren, so habe ieh naeh der Art der Starung 
und auf Grund des symmetrischen Auftretens an allen vier Extremitaten 
die Starung doch fur erbbedingt gehalten. 

Die letzte Ubersicht (Abb. 6 nach Stroer) zeigt, dass sich die 
erblichen zahlenma13ige Varianten der Finger und Zehen in eine Variations­
reihe einordnen lassen, an deren einem Ende sich der hochstgradige Defekt 
von vier Strahlen befindet, wahrend wir am anderen Ende Mehrfach­
bildung hoheren Grades sehen. Dazwisehen finden sich aIle Ubergange. 
Es zeigt sieh aber, dass hinter der seheinbar fliessenden Variabilitat ver-
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schiedene Erbtypen versteckt sind, die teils ausschliesslich in den Bereich 
der Ektrodaktylie, teils ausschliesslich zur Polydaktylie gehoren. Da­
zwischen gibt es aber auch Familien, in welch en sowahl Ektro- als auch 
Polydaktylie vorkommen. - lch habe absichtlich Fane aus der ubrigen 

~t:J 
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J ~ \ \ ~~' .' ,. 
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Abb. 5. Ausschnitt aus einervon Stro e r beobachteten 
Familie: Die Mutter mit ihren vier E hemannern. Bei 
jedem deformierten Kind sind oben die Hande, unten 

die Fusse wiedergegeben. 

Medizin gewahlt, urn meinen 
verehrten beiden nachfolgen­
den Herren Referenten in 
nichts varzugreifen. 

Der Ausbau der so not­
wendigen Differentialdiag­
nose "erblich -' nichterb­
lich" kann nur unter ge­
meinsamer Anwendung der 
fortgeschrittensten klini­
schen und erbbiologischen 
Methoden durchgefuhrt 
werden. Bei unausge-
lesenem Patientenmaterial 
m ussen sorgfaltigeFamilien -
forschungen durchgefuhrt 
werden, um - soweit mag­
lich - die erblichen von 

den nichterblichen Fallen zu trennen. Ein genauer Vergleich 
zwischen den beiden so gebildeten Krankheitsgruppen wird dann 
ergeben, ob sie sich in typischen Symptom en unterscheiden. Diese 

Abb. 6. Vergleich der Reihen von Handabweichungen in drei Familien. In der unteren 
R eihe sind die Missbildungen am normalen Skelet wiedergegeben. Rechts: Beispiele der 

Fussabweichungen in diesen Familien. (Nach Stroer.) 

Symptome haben dann bei del' praktischen el'barztlichen Begut­
achtung spater Anwendung zu finden. 

Ein zweiter Weg zum Ausbau del' Differentialdiagnose "erblich­
nichterblich" ist der Vergleich zwischen konkordanten und 
diskordanten eineiigen Zwillingen. Auf die Untersuchungen 
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von Luxenburger bei der Schizophrenie habe ich schon hin­
gewiesen. Diehl und ichfanden bei unserenForschungen an tuber­
kulosen Zwillingen, dass die ausgesprochenste Ahnlichkeit erbgleicher 
Zwillinge sich bei den Tuberkulosespatformen zeigt, wahrend bei 
den Frtihformen - Primar-Sekundarstadium im Sinne Rankes 
- die Variabilitat, also die Umweltlabilitat, sehr viel grosser ist. 
Beztiglich der Tuberkuloseform konnte zwischen den konkor­
danten und diskordanten eineiigen Paaren kein Unterschied fest. 
gesteIlt werden. 

1st ftir eine Krankheit die Grundfrage, 0 b Erblichkeit bei ihrer 
Entstehung eine Rolle spielt, entschieden, gehen wir tiber zur Unter­
suchung der zweiten Frage: Wie ist der Genotypus auf­
gebaut? lch will hier in keine Darstellung der erbbiologischen 
Methoden eintreten und schildern, wie wir die Entscheidungen 
treffen, ob eine Krankheit dem dominanten, rezessiven oder inter­
mediaren Erbgang foIgt, ob sie monomer oder polymer erbbedingt 
ist, ob die Erbanlage im Geschlechtschromosom oder in einem 
Autosom gelagert ist und wie die weiteren speziellen genetischen 
Fragen aIle heissen. Es sind diese Dinge in den Lehrbtichern der 
Erblehre schon eingehend dargestellt. Nur eine Frage mochte ich 
herausgreifen, weil sie sowohl von theoretischer als auch von prak­
tischer Bedeutung ist und bei Erbanalysen bisher vielfach vernach­
lassigt wurde: 1st die Erbveranlagung ftir eine Krankheit 
eine spezifische oder eine unspezifische? 

Von einer spezifischen Erbveranlagung sprechen wir 
dann, wenn ein enger Kausalzusammenhang zwischen einer be­
stimmten Erbanlage (Erbanlagenpaar, auch mehrere Erbanlagen -
Polymerie) und einer bestimmten Eigenschaft besteht. Die Eigen­
schaft ist durch die betreffende Erbanlage wesentlich bedingt; 
andere - erbliche oder nichterbliche - Ursachen sind von neben­
sachlicher Bedeutung. Die Wirkung der Erbanlage auf die Ent­
wicklung zeigt sich hauptsachlich an der betreffenden Eigenschaft; 
andere entwicklungsphysiologische Wirkungen der Erbanlage sind 
entweder nicht bekannt oder nur als Nebenwirkungen anzusehen. 
Eine spezifische Erbveranlagung kann bei den meisten bekannten 
Erbkrankheiten und einfach erblichen Merkmalen angenommen 
werden. 

Eine unspezifische Erbveranlagung zu einer Krankheit 
liegt dann vor, wenn die hauptsachliche Ursache eine nichterbliche 
ist, der Erbveranlagung aber doch insofern eine Bedeutung zu­
kommt, als die Antwort des Korpers auf die aussere Krankheits-
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ursache verschieden ist je nach der vorwiegend erbbedingten Ge­

samt- oder Teilkonstitution. Eine unspezifische Erbveranlagung 

kann auch bei spezifisch erbbedingten Krankheiten von Bedeutung 

sein, wir sprechen dann von Haupt- und Nebengenen. 

Die Analyse von unspezifischen Erbdispositionen ist in letzter 

Zeit mit Hilfe der Zwillingsforschung gelungen. 

Eugster konnte an einem sehr grossen Material nachweisen, dass 
fur die endemische Struma das Konkordanz-Diskordanz-VerhiiJtnis 
bei ein- und zweieiigen Zwillingen etwa dasselbe ist. Eine besondere 
erbliche Strumaanlage hat sich nicht nachweisen lassen. Und doch ist 
die Erbveranlagung von Bedeutung; sie aussert sich in der Form und der 
Lokalisation der Struma und in der Art des Krankheitsverlaufs, die bei 
eineiigen Zwillingen sehr viel ahnlicher sind als bei zweieiigen Zwillingen. 

Ein weiteres interessantes Beispiel ist die multiple Sklerose. 
Die vorbildlichen und umfassenden Familienforschungen von Curtius 
haben ergeben, dass in dem nachsten Familienkreis von Herdsklerotikern 
Nerven- und Geisteskrankheiten 1,6mal so haufig als in der Durch­
schnittsbevolkerung vorkommen. Auch sonst zeigen die Multiple­
Sklerose-Familien mancherlei Abwegigkeiten in wahrscheinlich uber­
durchschnittlicher Haufung. Ein einfacher Erbgang konnte nicht ana­
lysiert werden. Ein Fall von eineiigen Zwillingen (Legras) zeigte aus­
gesprochene Konkordanz. Die Sammlung einer grossen unausgelesenen 
Zwillingsserie durch T hum s hat nun bei zehn eineiigen Paaren keinmal 
Konkordanz ergeben, in allen Fallen war der Paarling des kranken 
Probanden nicht an multipler Sklerose erkrankt. Solch ein Befund 
liisst sich mit der Annahme einer spezifischen Erbdisposition fur die 
multiple Sklerose kaum mehr in Einklang bringen, die Umweltlabilitat 
der Anlage musste als ausserordentlich gross angenommen werden. 
Dagegen finden meines Erachtens die Befunde von Curtius und Thums 
ihre gemeinsame Erkliirung durch die Annahme einer unspezifischen 
Erbveranlagung. 

1m Anschluss an unsere Forschungen an tuberkuli:isen Zwillingen 
haben Diehl und ich die Frage, ob fUr die Tuberkulose eine spezifische 
oder unspezifische Erbdisposition anzunehmen sei, eingehend untersucht. 
Wir kommen - zumal nach unseren neuesten Befunden - zu dem Schluss, 
dass die erbliche Tuberkulosedisposition eine spezifische ist. "Hierzu 
treten als Nebenursachen die Modifikationsfaktoren, die wir in erbliche und 
nichterbliche einteilen. Erbliche Modifikationsfaktoren sind alle - letzt­
lich durch die Erbveranlagung bedingten - Zustiinde und Reaktions­
wei sen des Organismus, die fUr Entstehung und Ablauf der Tuberkulose 
von Bedeutung sind, wie z. B. Habitus asthenicus, Lokal- und Organ­
dispositionen. Die nichterblichen Modifikationsfaktoren sind die Umwelt­
einflusse im gewohnlichen Sinne des W ortes (Der Erbeinfluss bei der 
Tuberkulose, Zwillingstuberkulose II. Jena: Verlag Fischer, 1936). 

Als unspezifische Erbveranlagung zu einer Krankheit sind auch die 
Gesamtkonstitution des Korpers und die Konstitution eines Organs 
aufzufassen, wenn sie fur die betreffende Krankheit von Bedeutung sind. 
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lch mochte so die von Kretschmer festgestellten Beziehungen zwischen 
Korperbau und Psychose deuten: Der Schizophrenie-Genotypus findet 
offen bar in einem Korper von leptosomer oder athletischer Konstitution 
bessere Manifestationsbedingungen als in einem Korper von pyknischer 
Konstitution - entsprechend umgekehrt fiir den Genotypus "manisch­
depressives lrresein". Da der Korperbautyp im wesentlichen erbbedingt 
ist, sind die ihn bedingenden Erbanlagen eine unspezifische Erbveran­
lagung fiir die - an sich spezifisch erbbedingten - grossen endogenen 
Psychosen. 

Auch diesmal habe ich mit Riicksicht auf die nachfolgenden speziellen 
Referate meine Beispiele aus der nichtophthalmologischen Erbpathologie 
gewahlt. 

Die dritte Frage, die wir untersuchen wollen, ist die nach 
dem Anteil von Erbe und Umwelt an der Entstehung einer 
Krankheit. Bei fast allen Krankheiten sind sowohl das Erbe 
wie auch die Umwelt von ursachlicher Bedeutung. Jede Eigenschaft 
des Menschen entsteht aus dem Zusammenwirken von Erbanlage 
und Umwelt. Wie gross ist der jeweilige Anteil der beiden Krafte­
gruppen? So einfach die Beantwortung der Frage auf den ersten 
Blick erscheinen mag, so schwierig ist sie in Wirklichkeit. Einige 
Beispiele werden uns die gewiinschte Klarheit vermitteln. 

Die Blutgruppe A wird bedingt durch das Blutgruppengen A -
von den Untergruppen Al und A2 solI hier abgesehen werden. Und um­
gekehrt zeigt ein Mensch mit dem Blutgruppengen A immer den Phano­
typus "Blutgruppe A". Dieser Zusammenhang zwischen Erbanlage und 
Ausseneigenschaft ist ein streng gesetzmaBiger, eine wesentliche Mit­
wirkung der Umwelt ist dabei normalerweise nicht gegeben. Den Um­
weltanteil konnen wir deshalb praktisch gleich Null setzen. 

Fast jeder Mensch, der mit dem Erreger der Masern erstmalig in 
Beriihrung kommt, wird masernkrank. Nur wenige Menschen scheinen 
immun zu sein. Da Diskordanz bei zweieiigen Zwillingspaaren etwa 
drei bis viermal so haufig vorkommt als bei eineiigen Zwillingen ist die 
Unempfindlichkeit weitgehend erbbedingt. Die Masernerkrankung ist 
aber iiberwiegend durch die Umwelt bedingt. Ware dagegen die Anlage 
zu Unempfindlichkeit weiter verbreitet - etwa wie bei Scharlach und 
Diphtherie - wiirde der Umweltanteil kleiner und der Erbanteil grosser 
erscheinen. Es hangt also auch von der Haufigkeit bestimmter Erb­
anlagen in der Bevolkerung ab, ob bei der Entstehung einer Krankheit 
der Erbanteil oder der Umweltanteil grosser erscheint. Sehr lehrreich 
sind die epidemiologischen Erfahrungen bei der Tuberkulose: seuchen­
artiges Auftreten bei erstmalig infizierten Volkern, schleichende Seuche 
bei den zivilisierten Volkern, geringste Mortalitat und Morbiditat bei den 
Juden als dem am langsten im Zustand der Stadtzivilisation lebenden 
V olk. Durch die Ausmerze der Anfalligen kommt es zur verhaltnismaBigen 
Zunahme der Resistenten - und damit steigt der durchschnittliche 
Erbanteil an der Entstehung der Tuberkulose. 
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Ein letztes Beispiel: Polydaktylie vererbt sich in einigenFamilien 
als regelmaBig einfach dominantes Erbmerkmal. Hier ist der Erbanteil 
praktisch 100%ig. In anderen Familien wird gelegentlich Uberspringen 
einer Generation beobachtet, die Polydaktylieanlage entscheidet dann 
nicht mehr allein das Zustandekommen des Merkmals. Und wiederum 
in anderen Familien tritt die Erbanlage nur in einem kleinen Teil der 
Fane als Polydaktylie in die Erscheinung, in der Mehrzahl der Falle 
bleibt sie latent. Das Erb-Umwelt-Verhaltnis wechselt also bei der 
Polydaktylie von Familie zu Familie - es gibt stark und schwach 
penetrante Anlagen. Man konnte aus der Gesamtheit der Beobachtungen 
wohl einen Mittelwert berechnen, also etwa feststellen, dass das Poly­
daktyliegen sich mit einer durchschnittlichen Wahrscheinlichkeit von 
- sagen wir einmal - 80% phnaotypisch manifestiert. Trotz einer 
solchen Durchschnittsberechnung mussten wir die Verhaltnisse in jeder 
Familie prufen, ob der tatsachliche Wert hoher oder niedriger liegt als 
der Mittelwert. 

Die wenigen Beispiele sollten nur zeigen, dass wir unter dem 
Erb-Umwelt-Verhaltnis bei einer Krankheit etwas recht verschieden­
artiges zu verstehen haben. Trotzdem werden wir auf die Unter­
suchung der sehr wichtigen Frage nicht verzichten - im Gegenteil: 
Wir muss en durch geeignete Untersuchungen den Fragenkreis zu 
klaren versuchen. Als Forschungsmethode steht hier die Zwillings­
methode an erster Stelle. 1m besonderen gilt es festzustellen, wie 
haufig eine Eigenschaft bei eineiigen Zwillingen diskordant auf tritt, 
wie gross diese Diskordanzen sind, wie das Konkordanz-Diskordanz­
Verhaltnis im Vergleich damit bei zweieiigen Zwillingen, Geschwister­
paaren und nichtverwandten Menschenpaaren ist, und wie haufig die 
Eigenschaft in der Bevolkerung, aus der die Zwillinge stammen, vor­
kommt. Auf Grund solcher Unterlagen ist es moglich, den Erb­
Umweltanteil bei der Entstehung der Krankheiten und anderer 
Eigenschaften des Menschen abzuschatzen. 

Die vierte und letzte Frage, die wir bei unserer allgemein 
medizinisch-erbbiologischen Betrachtung der Krankheitsvererbung 
noch kurz untersuchen wollen, jst die Erbprognose. 1m all­
gemeinen wird dem Erbbiologen von Kranken - und auch von 
Arzten - die Frage vorgelegt: "Welche Gefahr besteht fur meine 
Kinder, die Krankheit zu erben ?" Die Vorstellungen haften noch ganz 
und gar an den phanotypischenErscheinungen. So wird es schwer ver­
standen, dass ein rezessiv Erbkranker auf Kinder verzichten solI. 
Handelt es sich um ein sehr seltenes Erbleiden, wie etwa bei der 
Pigmentdegeneration der Netzhaut, so hat der Kranke fast immer 
gesunde Kinder, Enkel usw., nur bei einer Verwandtenheirat oder 
bei zufalliger Heirat zwischen gleich Belasteten kommt es ab und 
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zu zur Wiederholung des Leidens. Ganz anders stellen sich uns 
die Dinge dar, wenn wir unseren Blick auf die Erbanlagen richten: 
Von einem rezessiv Erbkranken sind samtliche Kinder, die Halfte 
der Enkel, ein Viertel der Urenkel usw. heterozygote Trager der 
rezessiven krankhaften Erbanlage. Es gibt zahlreiche rezessive 
krankhafte Erbanlagen, die sich in den zivilisierten Bevolkerungen 
mehr und mehr verbreiten. Dadurch steigt die Gefahr fur jede 
eheliche Verbindung, dass aus ihr kranke Kinder hervorgehen. Einer 
solchen Gefahr konnen wir nur begegnen, indem wir die fehlende 
natiirliche Auslese bei den unter den Bedingungen der Zivilisation 
lebenden Volkern durch die kunstliche Auslese ersetzen, indem 
wir durch den Ausbau der Rassenhygiene zu erreichen versuchen, 
dass die schwer Erbkranken keine Nachkommen mehr haben. 

Die Indikation zur Anwendung fortpflanzungsbeschrankender 
oder -verhindernder Mittel ist also nicht aus der Erkrankungsgefahr 
der Kinder abzuleiten, sondern in erster Linie aus der Feststellung 
der Erbbedingtheit einer schwer krankhaften Starung. Die Erb­
diagnose hat demnach den Vorrang vor der Erbprognose. 

Selbstverstandlich haben nach wie vor aIle erbprognostischen 
Untersuchungen eine grosse Bedeutung - vor aHem fur die prak­
tische Rassenhygiene. Bei einfachem Erbgang einer Krankheit er­
geben sich die Verhaltnisse aus der entsprechenden Anwendung des 
Mendelschen Gesetzes, was nicht mehr besprochen zu werden 
braucht. Bei allen weitergehenden Komplikationen des Erbgangs 
helfen wir uns nach dem Vorgang von R u di n durch die Feststellung 
der empirischen Erbprognose: Wie gross ist im Durchschnitt 
fur einen Blutsverwandten (z. B. Kind, Enkel, Neffe usw.) eines 
Kranken die Gefahr, in gleicher oder ahnlicher Weise zu erkranken? 
Es wird die Aufgabe der nachsten Forschung sein, aus den Krank­
heitsgruppen, die fur die erbprognostische Forschung statistisch zu­
sammengefasst wurden, diejenigen herauszusondern, bei welchen die 
erbprognostische Gefahr uberdurchschnittlich gross oder uberdurch­
schnittlich klein ist. Wir werden dadurch die tatsachlichen Erbver­
haltnisse in einer Familie immer exakter erfassen lernen. 

Unter bewusster Vermeidung jeder neuen Hypothesenbildung 
und aller schwierigeren erbtheoretischen Fragen habe ich versucht, 
Ihnen einen Einblick zu geben in die grundlegenden, allgemeinen 
Probleme, die uns bei der Erforschung der Krankheitsvererbung 
beschaftigen. Es gibt noch genugend Arbeit, um wichtige theoretische 
und praktische Fragen in unserer Wissenschaft der Klarung zuzu-
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fiihren. Der methodische Weg ist uns vorgezeichnet. Notwendig 
ist in erster Linie die Sammlung eines grossen, umfassenden 
Forschungsmaterials. 

Ais aIlgemein-medizinischer Erbbiologe kann ich mein Referat, 
das ich in diesem Kreise halten durfte, nicht schliessen ohne ein Wort 
des Dankes an die zahlreichen Augenarzte, die sich der Erforschung 
der Erbfragen in ihrem Fach bereits gewidmet haben. Das Auge ist 
das Organ des Menschen, das erbbiologisch am weitesten erforscht 
ist. Kann es ein sprechenderes Zeugnis davon geben als das grosse 
Werk Waarden burgs? Die beiden folgenden Referate werden 
weitere Beweise erbringen! 

Der Vorsitzende: Ehe ich Herrn v. Verschuer danke, mochte 
ich prinzipieU Einspruch erheben dagegen, dass Herr v. Verschuer 
von: Geschlechtsgebundene Vererbung spricht, ein Wort, welches 
in den deutschen Biichern sehr oft zu lesen ist. Dieses 'Vort ist 
falsch und muss so bald wie moglich aus unserer Fachliteratur 
verschwinden. Es gibt keine geschlechtsgebundene Vererbung, 
nur eine am Geschlechtschromosom gebundene Vererbung, was 
etwas ganz anderes ist. 

Nunmehr mochte ich Herrn v. Verschuer namens aller Horer 
von ganzem Herzen fur sein schones Referat danken. Wir aIle 
kennen die Arbeiten von Herrn v. Verschuer seit langem und 
wissen, dass er einer der bekanntesten Erbforscher ist; es ist 
immer angenehm die Ansichten eines solchen aus eigenem Munde 
zu horen, besonders wenn es so klar vorgetragen wird, wie Herr 
v. Verschuer es getan hat. 

III. 

Vererbung im Rahmen der Augenheilkunde. 
Von 

P. J. Waardenburg (Arnhem). 
Mit 2 Tabellen. 

Mir ist die ehrenvolle Aufgabe zu Teil ge£allen mich mit der 
Vererbung im Rahmen der Augenheilkunde zu befassen. Ich 
schatze diese Auszeichnung urn so mehr, da Sie ja in Ihrem eigenen 
engeren Fachkreise mehrere vortrefflichen Vertreter der Genetik 
des mensch lichen Auges besitzen. Ich bin dankbar fUr das, was ich aus 
deren sch6nen Beitragen gelernt hahe. 
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Meine Aufgabe fasse ich in dem Sinne auf, dass ich Sie mog­
lichst wenig mit Namen und verwickelten Vererbungstheorien und 
Problemen belastigen mochte, sondeI'll dass ich Ihnen die Tat­
sachen, soweit sie ungefahr feststehen, vorfuhre. Natiirlieh kann 
ieh nicht ganz umhin, dass ieh gelegentlich aneh noeh einige Auf­
fassungen erortere, die mehr wahrscheinlich als gesichert sind. 
Dieses mochten Sie dann gewissermaBen als Anregung zu tieferer 
Forschung betrachten. 

Kurz nachdem im Jahre 1905 von Farabee die Geltung del' 
Mendelschen Gesetze fUr den Menschen erstmalig bestatigt wurde, 
sind die Augenmerkmale Gegenstand del' Forschung geworden. 
Die ersten systematischen Untersuchungen hatten Beziehung auf 
die normale Irisfarbe (Davenport 1907, Hurst 1908) und auf die 
Naehtblindheit (Nettleship 1907). Zu den zunaehst grundlich 
gepriiften Anomalien gehorten del' graue Star (Katarakt, N ett­
leship 1909), del' griine Star (Glaukom, Lawford 1909), die 
Pigmentverodung del' N etzhaut (Retinitis pigmentosa, Net t­
leship 1909), das Augenzittern (Nystagmus, Radloff 1909), del' 
Albinismus(Davenport 1910,Pearson-N ettleship-Usher 1911). 

N ettleshi p hat sieh dadurch verdient gemacht, bereits in 
einer Bowmanlecture des Jahres 1909 eine bei dem damaligen 
Stand des Wissens klare Ubersicht uber einige den Mendelschen 
Gesetzen gehorchenden Anomalien gegeben zu haben. 

Schon VOl' diesel' Epoehe und VOl' del' Kenntnis del' Mendelschen 
Gesetze und VOl' del' Erkenntnis ihrer Gultigkeit auch beim Menschen, 
gab es im vorigen J ahrhundert ein als erblich erkanntes Merkmal 
des menschlichen Auges: die Farbuntuchtigkeit bzw. Farbenfehl­
sichtigkeit, damals Farbenblindheit genannt. 

Die ersten Mitteilungen gehen zuruck auf H uddart (1777) 
und Lort (1778). 1m letzten Fall ist die Beobachtung durch drei 
Generationen derart wiedergegeben worden, dass schon die darin 
vorhandene farbenblinde Frau nach ihrer As- und Descendenz restlos 
mit unseren heutigen Vorstellungen, dass sie einen befallenen Vater 
haben soIl, und dass aIle ihre Sohnen befallen sind, iibereinstimmt. 
Es war del' N aturforscher D a 1 ton, del' 1798 die erste wissellschaft­
Hehe Abhandlung uber die in seiner Familie vorkommende Farben­
storung sehrieb. 1m Laufe des 19. Jahrhunderts wurden - ohne 
Kenntnis des Mendelismus - noch mehrere interessante Stamm­
baume, besonders vom schweizerischen Augenarzt Horner (1876) 
verof£entlicht. Dabei hat er schon die von N asse 1820 fur die 
Bluterkrankheit angegebene Regel, die jetzt unter dem N amen del' 

Bericht d. Ophthalm. G es. LI. 3 
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reeessiv-gesehleehtsgebundenen Vererbung bekannt ist, aueh fur die 
Vererbung der Farbenfehlsiehtigkeit bestatigt gefunden. 

Der Ausdruek gesehleehtsgebundene Vererbung ist eigentlieh 
ungenau. In Wirkliehkeit liegen aIle naeh den Mendelsehen 
Gesetzen vererbten Gene in den Chromosomen. Es gibt nun Gene, 
die mit der Gesehleehtsbestimmung zu tun haben, die im sogenannten 
X-, Gesehleehts- oder Gonoehromosom (Gonosom) liegen 
- naturlieh jeweils zusammen mit anderen. Die genannten Ge­
sehleehtsgene und z. B. das Gen fur Farbenunterseheidung sind also 
gesehleehtsehromosomal (gonosomal) verankert oder gebunden. 
Deshalb moehte ieh bei unserer weiteren Bespreehung - der Kurze 
wegen - immer nur von gonosomalen Anlagen reden und diese 
den an den anderen Chromosomen (den sogenannten Autosomen) 
gebundenen autosomale,n Anlagen gegenuberstellen. Da wir 
uberdies sehen werden, dass Gene, die im Gesehleehtsehromosom 
liegen, sieh bei beiden Gesehleehtern aussern konnen, ist der 
Ausdruek gonosomal (abgekurzt: gonos.) nieht nur kiirzer als 
gesehleehtsgebunden, sondern aueh begriffsbildlieh genauer. Das 
letzte gilt aueh fur das Wert Anlagen, statt Merkmale. Merk­
male werden nieht als solehe vererbt, als Phanotypen sind es 
ja Produkte oder Reaktionen auf Umwelteinflusse. Die vererbten 
Gene konnen wahrend der Entwieklung eine deutlieh durehsehlag­
gebende Rolle spielen (starke Penetranz haben), zuweilen konnen 
sie mehr oder weniger latent bleiben, sieh also unregelmaBig oder 
abgeiindert aussern. 

Erlauben Sie mir Ihnen folgenden Leitfaden zu geben. Wir 
werden unseren Gegenstand in vier Hauptabsehnitte zerlegen und 
naeheinander bespreehen: 

1. Einige Ergebnisse der Zwillingsforsehung. 
II. Die gonosomalen Anlagen. 

III. Die regelmaBig- und unregelmaBig-dominanten autosomalen 
Anlagen. 

IV. Die reeessiven autosomalen Anlagen. 

I. Einige Ergebnisse der Zwillingsforschung. 

Wesentlieh Bahnbreehendes hat uns die Zwillingsforsehung in 
der Augenheilkunde meines Eraehtens noeh nieht ergeben. Wert­
volles aber doeh. Ieh betraehte die Zwillingsmethode als einen der 
Grundpfeiler der modernen Erbforsehung, kenne aber ihre Sehranken. 
Ob uberwiegende Erbliehkeit vorliegt, kann man bezuglieh Anlagen 
nicht- isogener Bevolkerungskreisen, nur dann schliessen, 
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wenn geniigendes statistisch verwertbares, auslesefreies Material 
von liickenlosen Serienuntersuchungen an E. Z. und Z. Z. vorliegt. 
Mathematisch unanfechtbare Differenzen der Konkordanz bzw. Dis­
kordanz zwischen den E. Z. und Z. Z.-Gruppen diirfen auf erbliche 
Grundlagen zuriickgefiihrt werden. Ein fehlender Unterschied in 
einer beziiglich das zu untersuchende Merkmal isogenen Population! 
besagt nichts. Den Hauptwert der Zwillingsforschung erblicke ich 
in der Moglichkeit Einsicht zu gewinnen in die Bedeutung eventueller 
Erbanlagen fiir Merkmale des friihen Kindes- und des Greisenalters, 
also fiir infantile und senile Erbeigenschaften, sowie fiir das 
Erkennen von polygenen Anlagen, und weiterhin fiir die ungefahre 
Feststellung der Modifikationsbreite von Phanotypen. 

Leider stehen in der Ophthalmologie die Serienuntersuchungen 
noch weit im Hintergrunde der Kasuistik gegeniiber. Wenn ich 
mich aber kurz fasse, darf ich sagen, dass wir schon seit einigen 
Jahren wertvolle Serienuntersuchungen besitzen iiber die normale 
und astigmatische Brechung der Hornhaut, wobei sich die letztere 
als manifestationslabil erwiesen hat, iiber die Gesamtrefraktion, 
wobei wir Einsicht in die relativ geringe Modifikationsbreite der 
niedrigen und mittleren Grade del' Refraktionsanomalien, also in 
ihre hohe Erbfestigkeit gewonnen haben (bei der hoheren Myopie 
scheint sie etwas grosser zu sein), und iiber die starke Penetranz 
beim Epicanthus und die weniger starke beim Schielen. In der letzten 
Zeit wurde unsere Kenntnis bereichert iiber das Fundusbild (Papille 
und Gefasse), iiber senile Merkmale und iiber Turmschadelbildungen, 
die wegen der Begleiterscheinungen auch den Augenarzt interessieren. 
Von der Dysostosis craniofacialis und der Acrocephalie zeige ich 
Ihnen einige Bilder, zwei konkordante E. Z.-Falle lernte ich seIber 
kennen. Wir verfugen augenblicklich iiber neun konkordante und 
keine diskordanten E. Z.-Paare, wahrend bei einem gleichgeschlecht­
lichem Z. Z.-Paar und bei zwei Parchen Diskordanz vorkam. In 
meinen Fallen bestand eine auffallende Konkordanz der Basislange 
und des Sphenoidalwinkels, wahrend in meinen und in allen Literatur­
fallen die weitere Schadelmissbildung mehr oder weniger starken 
Schwankungen unterworfen war. Fiir die Kenntnis der erblichen 
senilen Merkmale mochte ich auf eine Arbeit von Vogt hinweisen 
und fiir die Ergebnisse des Augenhintergrundes auf das daraufbeziig­
liche Schrifttum. In diesem Rahmen muss ich darauf verzichten. 

1 Z. B. werden in einer Negerpopulation ana E. Z., Z. Z. und Einzel­
individuen die typischan Rassenmerkmale aufweisen. 

3* 
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Die Kasuistik hat eine wertvolle Bestatigung erbracht der auf 
anderer Weise gewonnenen Einblicke in die erbliche Grundlage 
einer grossen Anzahl von Augenmerkmalen, sowie ihrer Mani­
festationsverschiedenheit. Ais merkwiirdige Beispiele greife ich 
nur die folgenden heraus: Diskordanz neben Konkordanz bei E. Z. 
beziiglich erblichen Nystagmus, vier konkordante E. Z.-Paare mit 
Morbus Basedowi und ein diskordantes Z. Z.-Paar; eine gleich 
haufige Diskordanz von Amblyopie bei beiden schielenden E. Z. 
und Z. Z., was beim iiberwiegend erblich Bedingtsein des Schielens 
fiir eine sekundar erworbene Amblyopie spricht, Konkordanz mit 
8jahrigem Zeitintervall von schwerer Iristuberkulose bei E. Z., 
Konkordanz neben Diskordanz von luetischen Affektionen bei E. Z., 
ein Fall von Konkordanz von doppeIseitigem und ein Fall von 
Spiegelbildkonkordanz von einseitigem Hydrophthalmus; einmal 
Konkordanz von Iriskolobom, Altersglaukom, gleichseitigem 
Gliom, latenter Ubertragung von Le berscher Krankheit, mani­
fester Ubertragung von atypischer Pigmentverodung von Ader­
haut und Netzhaut; von sogenannter wohl kongenitaler Ablatio 
pellucida retinae mit starker Manifestationsschwankung, zweimal 
konkordante Manifestierung der Le berschen Krankheit bei Mannern 
usw. usw. Auf weitere Beispiele muss ich leider in diesem Rahmen 
verzichten. 

II. Die gonosomalen Anlagen. 

Am Hingsten sind in der Augenheilkunde die recessiv-gonoso­
malen Anlagen bekannt. Die Vererbung der Farbensinnstorungen 
hat zuerst Wilson (1911) - damals noch hypothetisch - als ein 
Beispiel der sogenannten geschlechtsgebundenen Vererbung erwahnt. 
Da Prof. Franceschetti dieses Thema gleich naher erortern wird, 
will ich an dieser Stelle auf die heute am meisten gehegten Auf­
fassung der zwei an verschiedenen Stellen des X -Chromosoms 
lokalisierten Allelenreihen nicht naher eingehen (Proto- und Deutero­
Reihe bei der Rotgriin-FehIsichtigkeit). Ich nenne Ihnen also nicht, 
welche SchluBsteine des Gebaudes noch fehlen, sondern zeige Ihnen 
lieber, welche Voraussetzungen schon erfiillt wurden. Obwohl es 
sich gezeigt hat, dass ausnahmsweise heterozygotisch veranlagte 
Frauen deutlich manifest befallen sein konnen (von den haufigeren 
sehr leichten intermediaren Storungskennzeichen ist hier nicht die 
Rede), darf man im allgemeinen annehmen, dass befallene Frauen 
ihre Fehlanlagen doppelt - also vaterlicher- und miitterlicherseits -
erhalten haben, was besonders in konsanguinen Ehen von farben-
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blinden Mannern zutage tritt. Der Vater also und a II e Sohne der 
farbenfehlsichtigen Frau sind ebenfalls betroffen (Demonstration). 

Bildet die Farbuntuchtigkeit gewissermaBen ein Schulbeispiel 
des recessiv-gonosomalen Erbganges, das in allen Lehrbuchern 
aufgenommen wurde, so sind noch mehrere Beispiele dieses Erb­
ganges am menschlichen Auge bekannt geworden. Uberzeugende 
Stammbaume sind z. B. von der zuerst von Ka.yser beschriebenen 
grossen Hornhaut (Megalocornea) ver6ffentlicht worden. In der 
grossen Sippschaftstafel von Kayser findet man mit Ausnahme 
des befallenen Urahns und eines seiner Sohne nichts regelwidriges1. 

Dazu kommt noch die Besonderheit, dass einmal zwei mannliche 
E. Z. beide befallen waren. In einem Stammbaum von Gronholm 
kommen zwei befallene Madchen vor, die ein befallener Mann in 
einer Verwandtenehe mit einer latenten Anlagetragerin wohl homo­
gametisch erzeugte. Diese grosse Hornhaut scheint ein Merkmal 
an sich zu sein, das keine Beziehungen zu der Grosse des Aug­
apfels hat (Kayser). In dieser Form erinnert es an ursprunglich 
fetales und an bleibendes tierisches Verhalten. 

Von Vogt wurden zwei Sippen mit isoliertem Bulbusalbinismus 
beschrieben. Hier war, gleich wie beim autosomal-recessiven, 
beinahe komplettem und inkomplettem universalen Albinismus, 
die Fovea centralis, die Stelle des scharfsten Sehens nicht, bzw. 
unterentwickelt (die Lackfarbe des gelben Fleckes fehlte: Macula­
losigkeit). Es bestehen noch Ubergange (multiple Allele 1) zum 
isolierten Hintergrundsalbinismus, aIle recessiv-gonosomal (Vogt, 
Holm, wahrscheinlich Nettleship, Engelhard). 

Gewohnlich, nicht immer, sind diese Falle mit Augenzittern 
(Nystagmus) verbunden (beim Alb. univ. compI. ist das stets, 
beim Alb. univ. incompl. fast stets der Fall). Gelegentlich kommt 
Kopfwackeln bei allen Gruppen mit Ausnahme des kompletten 
allgemeinen Albinismus vor. 

Ausser dem wohl sekundaren Augenzittern, das bei allerhand 
konnatalen Augen-, besonders Netzhautfehlern vorkommen kann, 
gibt es noch einen wahrscheinlich primaren ausserokular aus­
gelosten Nystagmus, wobei das Auge und die Fovea centralis 

1 Es ist fraglich, 0 b es sich bei einem von beiden urn autosomal-dominante 
Macrocornea gehandelt hat. Da die Stammutter mit dem Stammvater 
nicht verwandt war, ist es bei der Seltenheit der Abweichung unwahr­
scheinlich, dass sie Konduktor war. Regelwidrigkeiten werden in den 
Stammbaurnen fast immer nur in der anamnestisch-vermittelten Aszendenz 
angetroffen (Ref.). 
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klinisch normal entwickelt sind, wozu sich aber haufig - nicht 
immer - Astigmatismus und Brechungsfehler gesellen. In 
einem Teil dieser Sippen ist der Erbgang zweifellos ein recessiv­
gonosomaler (FaIle von Evans, Auden, Lloyd Owen, Caspar, 
Muller, Nodop, Waardenburg, Toyoda, wo mehrere Gene­
rationen hindurch nur Manner betrof£en sind). Daran lassen sich 
zwangslos noch einige grossere und kleinere Sippschaftstafeln an­
reihen, in denen neben einer Anzahl von Mannern nur eine Frau 
befallen ist (Gunn, Engelhard l ), Waardenburg, Kitahara, 
Mikamo). Dieser ausserokulare Nystagmus kommt noch autosomal­
recessiv vor (Waardenburg), of£enbar auch in Japan. Uber 
eventuelle gonosomal-dominante Formen werde ich gleich reden. 

Dann liegen noch ganz sichere Fane von Nachtblindheit 
vor, die dem recessiv-gonosomalen Erbgang folgen. In einer 
Gruppe ist die Nachtblindheit stationar und gewohnlich mit Kurz­
sichtigkeit (Hemeralopie mit Myopie) verbunden 2 (Falle von 
Morton-N ettleship, P£luger-Ammann-Kleiner, Newman, 
Varelmann und kleinere altere). Ob hier eine Koppelung von 
zwei gesonderten Genen vorliegt, oder ob beide Merkmale Ausdruck 
eines Grundleidens sind, dessen polyphane Manifestierung nicht 
immer konstant ist, lasst sich z. Z. noch nicht beurteilen 3. In 
einer zweiten Gruppe tragt sowohl die Nachtblindheit, wie die 
zugrunde liegende Netzhautverodung (Atrophia retinae pig­
mentosa) progressiven Charakter. Die meisten derartigen FaIle 
sind autosomal-recessiv, einzelne autosomal-dominant und ganz 
vereinzelte gonosomal-recessiv (Snell, Usher u. a.). 

Klinisch sehr nahe mit dieser Gruppe verwandt ist eine Sippe 
mit Atrophia gyrata chorioideae et retinae (zehn Manner 
durch drei Generationen), die von Waardenburg verOffentlicht 
wurde. Wir kommen durch diesen Fall zu einer Gruppe von recessiv­
gonosomalen Merkmalen, wovon jedesmal nur eine Mitteilung im 

1 1m Fall Engelhard besteht die Moglichkeit, dass Fundusalbinis­
mus vorliegt. 

2 Die unkomplizierte Nachtblindheit ist autosomal-dominant (bekannter 
Stammbaum von Nettleship-Truc-Cunier). 

3 In der von New man beschriebenen Familie kommen in der dritten 
Generation fiinf Knaben vor, die Nachtblindheit ohne Kurzsichtigkeit auf­
weisen. Einer derselben ist 13 Jahre alt, die anderen sind 4 Jahre alt und 
jiinger, so dass das Fehlen der Myopie nichts aussagt iiber Trennung von 
Genen durch Uberkreuzung von Chromosomen. N och weniger Bedeutung 
wiirde das eventuelle Vorkommen von Myopie ohne Hemeralopie haben, 
wie das auch einmal in solchen Familien festgestellt wurde. 
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Schrifttum vorliegt: ein Fall von Microph thalm us mit angeborener 
Blindheit von Ash (elf Manner durch drei Generationen), ein Fall 
von Myopie von Worth (13 Manner durch fiinf Generationen), ein 
Fall von hypoplas tis chern Irisstromagewe be und gelegent­
licher Pupillen verlagerung mit Sekundarglaukom von 
Frank-Kamenetski (elf Manner durch vier Genemtionen), ein 
Fall von Degeneration des gel ben Fleckes von Halbertsma 
(vier Manner durch zwei Generationen), ein Fall von Stra bism us, 
Hemeralopie, Amblyopie, hochgradiger Myopie und Nystag­
m us von von Hippel. Dass es sich in diesen Sippen nicht urn 
geschlechtsbegrenzte Manifestierung handelt, geht daraus hervor, 
dass niemals von Vater auf Sohn vererbt wurde. Ausbreitung 
der Befunde ist somit dringend erwiinscht. Nur in einem auch 
vereinzelt dastehenden Fall von ange borenem Totalstar 
(17 mannliche Personen durch drei Generationen, Stieren) k6nnte 
es sich ausser urn recessiv-gonosomalen Erbgang vielleicht urn ge­
schlechtsbegrenzte Manifestation handeln, da hier aIle befallenen 
Knaben fruh starben, so dass schon deshalb niemals von Vater auf 
Sohn oder von Grossvater auf Enkelsohn vererbt werden konnte, 
sondern immer durch phanotypisch normale Konduktorinnen. Eine 
Ausnahme machen zwei angeblich gesunde Manner der zweiten 
Generation, die durch ausserlich gesunde T6chter das Leiden je 
zwei und einmal auf einen Enkel vererben. Es iSG fraglich, ob diese 
anamnestischen FaIle verbiirgt sind. 

Bei einigen recessiv -gonosomalen Haut- und N ervenkrank­
heiten (Ichthyosis, Keratosis follicularis, Degeneration der weissen 
Substanz des Zentralnervensystems Pelizaeus-Merzbacher 1) 

kann das Auge in Mitleidenschaft geraten. 
Fragen wir, ob es nur recessiv-gonosomale Augenmerkmals­

anlagen gibt, und ob keine dominant-gonosomalen Anlagen 
vorkommen, so mussen wir antworten, dass in der menschlichen 
Erbpathologie noch keine regelmaBig-dominant-gonosomale An­
lagen bekannt sind, und dass - ebenso wie da - auch am Auge nur 
gonosomale unregelmaBige Dominanz festgestellt wurde. 
Dabei sind aber keine FaIle bekannt geworden, die sich ausschliess­
lich dominant-gonosomal vererbten. Derselbe klinische Typus be­
stand ebenfalls in recessiv-gonosomaler Form. Wir kennen nur 
noch zwei siohere Beispiele dieser Art. Das eine ist die Le bersche 
Krankheit, das andere der Nystagmus. 

1 Degeneratio axialis extracorticalis. 
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Bei der Le berschen Krankheit tritt ein Rassenunterschied zu 
Tage, der beim Nystagmus fehlt. Bei der weissen Rasse vererbt 
sie sich namlich liberwiegend recessiv-gonosomal, bei den Japanern 
unregelmaBig-dominant-gonosomal. Hier lasst sich fragen, ob es 
sich bei diesem Unterschied urn ein verschiedenes Gen an anderem 
Locus handelt, oder ob dasselbe Gen unter Einfluss des Gesamt­
genoms oder irgendwelcher anderen Gene eine verschiedene Valenz 
erhalt. Eine besondere Eigentumlichkeit der Le berschen Opticus­
atrophie, worauf ich in diesem Rahmen nicht naher eingehen kann, 
der aber ffir die Eheberatung von hochster Bedeutung ist, ist diese, 
dass eigentlich nur die Lossensche Regel gilt, dass befallene oder 
nicht befallene Frauen das Leiden ubertragen, und dass nicht be­
wiesen worden ist, dass auch befallene Manner mittels deren Tochter, 
die ja aIle theoretisch Konduktor sein mussen, befallene Enkel be­
kommen. Es gibt eigentlich nur zwei Berichte im reichlich vor­
handenen Schrifttum, die solch einen zu erwartenden Erbgang 
stiitzen. Ganz einwandfrei sind auch diese nicht, da in dem Fall 
Hancock (1908) yom Urahn (er starb im Jahre 1808) nur bekannt 
ist, dass er im dritten Dezennium eine Zeitlang schlecht gesehen 
hat und nach J ahren wieder besserte, und in meinem Fall 
(W aarden burg 1913), wo inzwischen neue Befallene, auch in einer 
jungen Generation, hinzugekommen sind, die Familie der Stamm­
mutter nicht naher untersucht werden konnte. 

Beim hereditaren Nystagmus ohne objektive Fovea- und 
weitere Fundusabweichungen kommen, wie gesagt, sogar drei Ver­
erbungsmodi in Betracht: neben einer wohl seltenen autosomal­
recessiven noch ein gonosomal-recessiver bzw. gonosomal-unregel­
maBig-dominantel'. Man darf den von mir gefundenen einfach 
recessiven Erbgang nicht als unregelmaBig-dominant-gonosomal an­
sprechen, da ich in den Familien sowohl Madchen als Knaben be­
fallen fand bei normalen Eltern. Einige Male waren die Letzteren 
blutsverwandt. Da der Vater normal war, kann es sich also nicht 
urn ein doppeltes Zusammentreffen von gonosomalen Genen bei 
den Tochtern handeln. Hochstens konnte die Mutter latente Konduk­
torin sein, und ware dann die elterliche Blutverwandtschn,It be­
deutungslos. Da ich aber niemals in der mutterlichen Aszendenz 
Befallene antraf, scheint mir der autosomal-recessive Erbgang der 
meist naheliegende und die Annahme eines gonosomalen Erbganges 
sehr gezwungen. Dieser Erbmodus bildet aber eine Ausnahme! 
Meistens handelt es sich urn gonosomale Vererbung. Ursprunglich 
hat Nettleship hier eine Zweiteilung angenommen, der die anderen 
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Genetiker gefolgt sind. Neben einem recessiv-gonosomalen Typus 
hat er einen unregelmaBig-dominant-autosomalen festgestellt. In 
meinem Buche habe ich mich dieser Auffassung angeschlossen, da 
ich mir seIber in einem von funf Sippen einen befallenen Vater und 
Sohn (allerdings anamnestisch) notiert hatte. Zufalligerweise haben 
die mir personlich bekannten Fachkollegen Lans und Hemmes in 
meiner Nahe einige Male das Befallensein von Vatern und Sohnen in 
nicht verwandten Ehen aufgezeichnet, so dass ich auch die darauf­
bezuglichen Mitteilungen des Schrifttums fUr richtig ansah. Es 
hat sich mir bei Nachprufung ergeben, dass die Angabe in meinem 
Stammbaum und demjenigen von Lans unrichtig war und dass 
dasselbe bei Hemmes ebenfalls wahrscheinlich war, da es sich aus­
schliesslich urn anamnestische Mitteilungen der Angehorigen uber 
verstorbene Familienmitglieder handelte. In einem Falle von 
Hemmes, der von mir herruhrte, waren zwei Bruder, eine Schwester 
und zwei Onkel vaterlicherseits befallen, die Eltern waren nicht 
verwandt, der Vater war offenbar Ubertrager. Rier hatte ich es 
aber nicht ohne weiteres mit Nystagmus, sondern mit Albinoidismus 
zu tun, der sich bekanntlich autosomal-unregelmaBig-dominant ver­
erben kann. Soweit ich jetzt das Schrifttum ubersehe, scheint es 
mir sehr wahrscheinlich, dass die Mitteilungen der Vererbung von 
befallenem oder nichtbefallenem Vater auf Sohn nicht verburgt 
sind, oder dass es sich - wenn zuverlassig - nicht urn reinen Nystag­
mus handelt. 

Es kommt noch hinzu, dass ich in einer Sippe, wo Hemmes 
das Zusammentreffen von unregelmaBig-dominant-autosomalen und 
recessiv-gonosomalen Erbgang angenommen hatte, beweisen 
konnte, dass in beiden Zweigen unregelmaBig-dominant-gonosomaler 
Erbgang vorlag. Die erstmalige Begrundung dieser neuen Auf­
fassung geht auf Kitahara (1929) sowie auf Lenz (1932) zuruck. 

Ein anderes Merkmal, das moglicherweise mehr oder weniger un­
regelmaBig-dominant-gonosomal vererbt wird, ware die Flocculus­
bildung am Pupillarsaum. lch kcnnte drei Familien untersuchen: 
einmal gab es Vererbung von Vater auf Tochter, einmal von einer 
Mutter auf zwei von funf Sohllen und nicht auf die zwei Tochter, ein­
mal von einer Mutter auf eine von funf Tochtern und auf drei von sechs 
Sohnen. Dnd in sechs von Frohlich veroffentlichten kleinen Stamm­
baumen ist nichts, was der Annahme widerspricht. 1m Gesamtmaterial 
gibt es keine Falle, bei denen von Vater auf Sohn vererbt wurde, die 
Gelegenheit dazu war aber nur zweimal vorhanden bei zusammen 
vier Sohnen, so dass dem Befund nur geringer Wert beizumessen ist. 
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Es kann sich vorlaufig noch nicht so sehr darum handeln fest­
zustellen, wieviele Augenmerkmale dominant-gonosomal vererbt 
werden, als wohl vielmehr kritisch nachzupriifen, ob diejenigen Merk­
male, die wir bisher ffir autosomal-dominant hielten, wirklich un­
zweideutig sind. Das scheint mir nicht der Fall zu sein. Das 
Material ist in vieler Hinsicht zu luckenhaft und diirftig, um eine 
Entscheidung treffen zu konnen. Auch wird in gewissen Fallen die 
Gesamterfahrung ausschlaggebend sein mussen. 

Auf einem Lichtbild zeige ich Ihnen einige Beispiele, die -
wenn sie isoliert dastanden - eine sichere Entscheidung unmoglich 
machen wfirden. Man kann nur sagen, dass, - wenn in vielen 
Stammbaumen niemals von Vater auf Sohn vererbt wird -
und wenn im allgemeinen mehr Frauen als Manner be­
troffen sind, das den Verdacht auf gonosomalen Erbgang wachruft. 
In einer Sippe mit Angiomatosis retinae et cerebelli bzw. cerebri, 
die von Rochat beschrieben wurde, konnte man an gonosomale 
Vererbung denken. 1m Schrifttum sind in den meisten familiaren 
Fallen nicht Vater und Sohn betroffen, es gibt aber welche, wo das 
doch der Fall ist, so dass man eher unregelmaBig-dominant-auto­
somalen Erbgang annehmen soll. 

In einem von Pollot aufgestellten Stammbaum sind zwei 
Bruder von atypischer Aderhaut-Netzhautentartung befallen. 
Der eine hat das Leiden, mittels zwei E. Z. Tochter auf funf Enkel 
vererbt. Dabei waren die E. Z. intermediar und ihr Vater und je 
einer ihrer Sohne starker befallen als die drei oder vier ubrigen. 
Hier tut sich die Frage ebenfalls auf, ob dominant-gonosomaler 
Erbgang vorliegen kann und das um so mehr, da die Atrophia gyrata 
von mir einmal als recessiv-gonosomal angetroffen wurde und der 
Wechsel von Dominanz bzw. unregelmaBiger Dominanz und Rezessi­
vitat - wie wir sahen - ein bekanntes Ereignis ist. Dazu kommt 
noch, dass es bei der N achtblindheit Anhaltspunkte fur regularen 
bzw. irregularen dominant-gonosomalen Erbgang gibt, z. B. in 
einem von Rambusch durch vier Generationen veroffentlichten 
Stammba,um von stationarer Hemeralopie; in einem von Snell 
beschriebenen Sippe von Retini tis pigmen tosa mit zwolf Kranken 
durch vier Generationen, wo kranke Vater nur kranke Tochter, 
kranke Mutter nur kranke Sohne hatten, was letzterenfalls auf Zu­
fall beruhen musste; vielleicht auch in einer Pigmentosa-Sippe von 
N ettleship. Schliesslich konnte eine von Zorn beschriebene Sippe 
mit polymorphen klinischen Erscheinungen (Hemer ala pi e, eventuell 
verbunden mit Atrophia gyrata, Chorioideremia und aty-
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pischen Bildern) und von W erckle, der die Chorioideremia als 
Endstadium der Atrophia gyrata betrachtet, in dominant-gono­
somalen Sinne aufgefasst werden. Jedenfalls wiirde es sich lohnen, 
die Gruppe der Pigmentverodung der Gefass- und Netzhaut in 
dieser Hinsicht genauer zu studieren und zu sichten. Die in histo­
rischer Hinsicht interessante zuerst beschriebene Ptosis-Sippe 
(Martinet 1795) konnte auch ffir gonosomal gehalten werden, 
wenn uns die Gesamterfahrung nicht gelehrt hatte, dass die Ptosis 
sich stets regelmaBig oder unregelmaBig-dominant und autosomal 
vererbte. Die einzige Ausnahme konnte vielleicht ein Fall Bruckner 
bilden, bei dem ausschliesslich Manner leichte Ptosis mit Epikanthus 
aufwiesen (sechs durch zwei Generationen), wahrend eine ausserlich 
normale Frau Dbertragerin war. Die Frage, ob gonosomaler Erb­
gang vorliegt, konnte auch fur eine von Crouzon-Behague be­
schriebene Ophthalmoplegie-Sippe gelten und vielleicht fur eine 
solche von Bradburne durch fUnf Generationen, wo nur einmal 
Vater und Sohn befallen sind und wo gemeldet wurde, dass erheb­
liche Intensitatsschwankungen vorlagen. 

Bei einigen Kataraktsippen ware es auch nicht unmoglich, 
dass da als Ausnahme gonosomale Typen neben den autosomal­
dominanten und autosomal-recessiven vorkommen. lch erinnere 
wieder an den obengenannten Fall Stieren von angeborenem 
Totalstar, wo man Rezessivitat erwagen konnte, aber noch andere 
Kataraktsippen konnten mfihelos als dominant-gonosomal gedeutet 
werden, z. B. wird in einem Fall Romer-Vogt die Spiesskatarakt 
durch vier Generationen niemals von Vater auf Sohn vererbt. Gleich­
artiges gilt fiir einige von Nettleship veroffentlichten Stamm­
baumen von praseniler Katarakt und von einer von Halbertsma 
1934 beschriebenen Sippe mit Cat. totalis congenita (neun befallenen 
Mannern und zwei befallenen Frauen durch vier Generationen, die 
Manner allerdings kinderlos). Es ware sogar ein Fall von Ectopia 
lentis (Rose, Z. Augenheilk. 81, 3, 149) zu nennen. 

Zu den nur einmalig beschriebenen Sippschaften, die noch ffir 
gonosomal-dominanten Erbgang ins Feld gefuhrt . werden konnten, 
gehOren die Opticusatrophie mit Diplegie und Schwachsinn 
(Hoffmann), die Polyzythamie (Engelking) und die Mikro­
kornea (7 mm Durchmesser bei scheinbar wohlgebildeten Augen) 
nach Martin. 

lch erwahne diese Beispiele nur zum Beweis, wie sehr nahere 
Forschung in diese Richtung, also Ausbreitung des Materials, noch 
not tut, um Zufall auszuschliessen. 
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Zusammenfassend konnen wir sagen, dass - wenn wir die 
fraglich dominant-gonosomalen FaIle vorlaufig bei Seite lassen -
wir jedenfalls annehmen diirfen, dass auf den normalen Bau und 
die Funktion der Lidhaut, der Hornhaut, der Regenbogenhaut, der 
Linse (1), der motorischen Nerven und Muskeln, der Netzhaut und 
des Sehnerven, sowie auf die Pigmentation und die Allgemeinent­
wicklung des Auges im Gonochromosom lokalisierte Gene ihren Ein­
fluss austiben. Es steht nichts im Wege anzunehmen, dass ebenfalls 
tiber die Autosome derartige Gene verbreitet sind und dass eine 
Alteration derselben Verwandtschaft der klillischen Bilder auslosen 
kann, sowohl wenn der Erbgang ein gleicher, als wenn er ein ver­
schiedener istl. Bau und Funktion der normalen Augengewebe 
werden selbstverstandlich von mehreren Genen beherrscht, von 
denen man kaum ohne Storung auch nur ein einzelnes entbehren 
kann. 

Sind wir tiber das Geschlechtschromosom beim Menschen ein 
klein wenig unterrichtet, so wissen wir tiber die Autosome eigentlich 
nicht viel mehr als ihre Anzahl und ihre Formverschiedenheit. Wenn 
die Morganschule bei der Drosophilaforschung feststeIlt, dass da­
selbst Gene fUr Augenmerkmale - sogar ftir die Farbe allein - nicht 
nur im Gonosom, sondern auch in jedem Autosom gelagert sind, so 
wird man wohl keinen Fehlschluss machen, wenn man solches 
ebenfalls fUr das menschliche Auge annimmt. Ein topographisches 
Bild bleibt aber vorlaufig ausgeschlossen, und wir konnen nur 
mendelistische, keine chromosomale Ergebnisse mitteilen. 

III. Dominant-autosomale Anlagen. 

Wenden wir uns jetzt zu den dominant-autosomalen Anlagen, 
so mochte ich zunachst tiber regelmaBig-dominante Anlagen be­
richten. Die erste Frage, die hier entsteht ist diese, ob es sich bei 
dieser Gruppe von Augenmerkmalen immer urn harmloses handelt. 
Wie Sie wissen, hat man haufig behauptet, die recessiv veranlagten 
Merkmale stellen meistens schwere AnomaIien, Erkrankungen bzw. 
Defekte dar, die dominanten seinen weniger gefahrlich. Gilt das 
auch fUr das Auge 1 Zweifellos gibt es eine ganze Reihe von harm­
losen, bzw. das Auge wenig gefahrdenden Anlagen. Es sind z. B. 
die folgenden: 

Dunkelfarbung der Lider, eigentlich eine noch im Bereiche 
des Physiologischen fallende Variation, wobei nur einmal latent 

1 Man vergleiche in dieser Hinsicht damit die drei genotypisch ver­
schiedenen Kurzhaarkaninchen bei gleichem Phiinotypus. 
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vererbt wurde; Blepharophimosis - davon gibt es in Japan 
eine spezielle durch Bindegewebshypertrophie im Schliessmuskel 
verursachte Form (Komoto 1920), die bei uns noch unbekannt 
ist. Die beiden Augenlider sind dabei steif und dick und konnen 
nur mit grosser Miihe umgedreht werden. Bei uns besitzen die Lider 
diese Merkmale nur in Verbindung mit Ptosis, leichtem Epi­
canthus und Dystopie der Tranenpunkte, ohne dass man 
dabei den Komotoschen Befund beschrieben hat. Sowohl die bei 
der weissen Rasse von Ptosis begleiteten als die unkomplizierten 
japanischen FaIle sind mit einer Verbreiterung der Interokular­
gegend verbunden und regelmaBig dominant. Die unkomplizierte 
Blepharophimosis der weissen Rasse zeigt keine auffallend grosse 
Interokularbreite; wenn sie aber ohne Ptosis mit Verlagerung der 
Tranenpunkte einhergeht, ist der Nasenwurzel bzw. der Abstand 
der inneren Augenwinkel, oft auffallend stark verbreitert. Diese 
Form vererbt sich nicht so regelmaBig dominant wie die vorige. 

Es gibt noch eine mit Mikrophthalmus bzw. Anophthalmus 
korrelierte Blepharophimosis. Diese Form ist entweder dominant 
oder recessiv je nach dem damit verbundenen Mikrophthalmus. 

Auch die verschiedenen Epicanthustypen beruhen auf 
dominanten Erbanlagen. 1m spateren Leben besitzt der Epicanthus 
- wie die Sommersprossen - die Tendenz zur Abnahme, so dass 
dadurch unregelmaBige Dominanz oder Recessivitat vorgetauscht 
werden kann. Es gibt auch FaIle von Distichiasis mit regel­
maBiger, andere aber mit unregelmaBiger Dominanz. Dann mochte 
ich noch die harm lose , zuweilen etwas entsteIlende Blepharo­
chalasis bzw. das Epiblepharon, sowie die isolierte Ptosis 
nennen. 

An der Hornhaut gibt es ein mehr belastigendes als schlimmes 
Merkmal: die recidivierende Erosion, die sich ebenfalls durch 
Generationen hindurch regelmaBig-dominant vererbt hat. Nur 
wenn sie gelegentlich Vorlaufer einer spater sich ausbildenden 
dominanten Hornhauttrubung wird, kann der Behaftete im 
vorgeschrittenen Alter mit Halbblindheit bedroht werden. 

Auch die Hemeralopie ist eher unangenehm als ernsthaft. 
Die unkomplizierte kongenitale Form gehort zu den altesten Stamm­
baumen der menschlichen Pathologie und es gibt FaIle, bei denen die 
Dominanz sieben bis zehn Generationen hindurch festgestellt wurde. 
Die Augenarzte kommen auch mehrmals mit regelmaBig-dominanten 
Fallen von Migrane in Beruhrung oder mit Fallen, die zu dem 
Krankheitsbild der polymorphen Allergie gehOren, wo Abwechs-
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lung mit Nesselsucht, Asthma, Gicht, Heuschnupfen, Gallensteinen 
und Quinckeschem Odem vorkommt. Dlese FaIle bilden zuweilen 
einen Ubergang zu ernsteren Leiden. Es gibt auch Migrane-Sippen 
mit starkeren Manifestationsschwankungen. Heinonen rechnet 
mit der Moglichkeit, dass eine von ihm durch drei Generationen 
beobachteten Episcleritis periodica fugax zu den Allergien 
gehoren kann. 

Gehen wir einen Schritt weiter, so bemerken wir, dass es wohl 
auch ernsthafte dominante Leiden gibt. lch nenne zum Beispiel 
die Verbindung von Ptosis mit Ophthalmoplegie, haufig in 
sehr entstellender Form, so dass man sich eigentlich noch wundern 
muss, dass dieses Leiden sich in Sippen fortpflanzt, und nicht aus­
gemerzt wird. Der Mensch ist bei der Wahl seines Ehepartners zu­
weilen merkwiirdig wenig wahlerisch. Zu Halbblindheit oder 
Blindheit fiihren diese Formen aber selten, obwohl ein Teil dieser 
FaIle mit hoher Myopie verbunden ist. lch habe mich wohl einmal 
gefragt, ob die Bulbusverlangerung dieser Augen vielleicht eine 
relative sei, d. h. ob vielleicht die embryonale Langsform das 
Bulbus beibehalten wird, da schon in friihem Lebensalter Myopia 
alta ohne die typischen Fundusabweichungen vorkommen kann. 
Auch die nicht angeborenen, aber zeitlebens entstehenden Formen 
von Spatptosis und Spatophthalmoplegie sind dominante 
Leiden. 

In diese Kategorie kann auch die blaue Sklera mit Knochen­
briichigkeit hineingefiigt werden. Fiir das Sehorgan ist diese 
Anomalie bedeutungslos, sie kann zu korperlichen Entstellungen 
fiihren, wenn Zwergwuchs vorkommt und komplizierte Beinbriiche 
entstehen, sie kann das Leben immer unangenehmer machen durch 
die hinzukommende Gehorstorung und es sogar bedrohen durch 
Herzfehler usw. Je nachdem kann auch noch eine gross6 Anzahl 
von anderen Storungen des Gebisses, der internen Sekretion, des 
Blutes, der Gefasse und des Mesenchyms usw. hinzukommen. Sie 
gehoren aber nicht zum typischen Syndrom. Nach Conard und 
Davenport solI es gesonderte familiare Biotypen und Mikro­
formen geben (je nach dem weiteren Genom 1). Die einfache Domi­
nanz dieses Merkmals wurde von K unii auch statistisch begriindet. 
Weitaus die Mehrzahl der angeborenen und der zeitlebens progressiv 
verlaufenden Lin sen t r ii bun g e n vererben sich regelmaBig auto­
somal-dominant. Auch die Mehrzahl der FaIle von Linsenektopie 
mit und ohne Arachnodactylie, sowie die spontane Linsen­
luxation gehoren zu den einfach-dominanten Leiden. 
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Schon ernsthafter konnen FaIle aus der Kolombomgruppe sein. 
Moge das I r i s k 0 lob 0 m und die partieIle Aniridie noch gewisser­
maBen als harmlos aufgefasst werden, so finden wir, dass sich das 
Iriskolobom in gewissen Sippen nicht auf die Iris beschrankt und 
dann zu ernsten Sehstorungen Anlass geben kann; die komplette 
Aniridie tut es ja wohl immer wegen des dabei vorhandenen 
Foveamangels und der weiteren Komplikationen. In vereinzelten 
Familien wechselt Kolobom und Aniridie abo Haufig kommt die 
Aniridie als sporadischer Fall vor, so dass man sich fragt, ob sie 
hier nicht-erblich erworben ist. In Japan wurde elterliche Bluts­
verwandtschaft gefunden, was fur Recessivitat spricht. Selten sind 
noch FaIle von dominantem kompliziertem Mikrophthalmus 
beschrieben worden und ein einzelnes Mal kommt er im Schrift­
tum durch Generationen hindurch zusammen mit Myopie und 
Korektopie vor. 

Zu den das Sehvermogen bedrohenden dominanten Leiden sind 
schliesslich FaIle von jugendlichem Glaukom zu rechnen. Es 
bleibt natiirlich moglich diese - wenn sie nur fruhzeitig genug 
entdeckt werden - operativ zu heilen, es scheint aber, dass es 
nicht immer leicht ist dem Fortschreiten des Leidens vorzubeugen. 

Auch von der dominanten Form der Atrophia retinae 
pigment os a sind viele Sippen beschrieben worden. Hier scheint 
wohl die Regel zu gelten, dass die gewohnlichen recessiven Typen 
viel haufiger kompliziert sind als die dominanten und auch dadurch 
ernsthafter fur die BefaIlenen sind. Sonst ist im klinischen Verlauf 
am Auge viel Ahnlichkeit vorhanden. Weiterhin ist auch eine 
gewisse Anzahl von Sippen mit dominanter Verodung der Netz­
hautmitte zu nennen, sowohl in juveniler, als in mehr praseniler 
und seniler Form (Degeneratio maculae luteae). Und erst 
recht ernsthaft sind die dominanten Fane von wahrscheinlich 
angeborener Opticusatrophie, die glucklicherweise nur vereinzelt 
durch mehrere Generationen hindurch beschrieben worden sind. 

Wie Sie ersehen, kann man nicht behaupten, dass zu den 
dominanten Augenleiden nur unbedeutende, harmlose Abweichungen 
gehoren. 

Wenn die dominanten Leiden nebengenisch bedingten oder rein 
umweltbedingten Einflussen unterworfen sind, treten Manifestations­
schwankungen auf, die die Penetranz, Expressivitat (Gradaus­
pragung) und Spezifitat des Merkmals einschranken bzw. abandern. 
Dann spricht man von unregelmaBiger Dominanz. Man trifft sie 
haufig im Gebiete der Kolobombildungen an, die sich in gewissen 
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Sippen ja auch mehrmals einseitig zwischen doppelseitigen Fallen 
vorfinden. Dasselbegiltfiir die Micro cornea, denAstigmatism us, 
der wahrscheinlich nicht nur die Hornhaut betrifft, sondern auch 
viel mehr auf den ganzen vorderen Bulbusabschnitt iibergreift, 
einige Formen von Ptosis, von Maculaverod ung, Macula­
k 0 lob 0 m, von der tub e r 0 sen SkI e r 0 s e, der N e u r 0 fib r 0 -

matosis und der Lindauschen Krankheit, vom Turmschadel 
(einfach, Dysostosis craniofacialis), von Cataracta myotonica, 
Schielen, Tranensackleiden usw. 

Dann gibt es noch eine gewisse Anzahl von Merkmalen, wobei 
man autosomale mehr oder weniger regelmiWige Dominanz vermutet, 
wie man auf der Tabelle 1 ablesen kann. 

Die Zahl der Generationen und der Veroffentlichungen ist noch 
zu gering, urn hier eine Entscheidung zu treffen. Auch bei den 
Refraktionsfehlern (Hyperopie und leichte Myopie) wird uns zu­
weilen einfache Dominanz aufgedrangt. 

Vor einigen J ahren war noch wenig von einer eventuellen Ver­
erbungsmoglichkeit der Netzhautablosung bekannt. In der 
letzten Zeit hii.ufen sich die Beobachtungen des familiaren Vor­
kommens. Am griindlichsten wurde der Gegenstand von Richner 
(Schrifttum und Privatkrankenmaterial Vogt) bearbeitet. 

Er gibt zwei Stammbaume mit Vererbung durch drei Gene­
rationen, einmal regelmaBig, einmal unregelmaBig, 17 Stamm­
baume durch zwei Generationen, davon 15mal regelmaBig, zwei­
mal unregelmaBig, 17 Familien, wo nur Geschwister befallen sind 
(einmal 4, viermal 3, zwolfmal 2 Geschwister). Da in den letzteren 
der Zustand beider Eltern meistens nicht angegeben wurde, darf man 
sagen, dass das Gesamtmaterial sehr zugunsten eines regelmaBig­
bzw. unregelmaBig-dominaten autosomalen Erbganges spricht, zumal 
da eine Geschlechtspradilektion nicht vorzukommen scheint. Zwei­
mal waren fernere Verwandten befallen. 

Eine regelmaBig-dominante Vererbung konnte man eigentlich 
gar nicht erwarten, da zuviele Vorbedingungen erfiillt sein miissen, 
wenn die Ablosung zustande kommen solI. Zu diesen Bedingungen 
gehoren in erster Linie periphere degenerative Fundusveranderungen 
(cystoide Netzhautdegeneration und Aderhautatrophie), sowie solche 
des Glaskorpers. 

Personlich habe ich schon 1913 eine Familie Hornsveld bei 
Utrecht beobachtet, wo der Vater und vier der Kinder an Ablatio 
retinae litten. Teilweise wurde ein Trauma als Ursache angegeben. 
Bei einigen kam auch noch Luxatio lentis (Dystrophie des Auf-
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hangebandes 1), Katarakt und - was Hemmes, der den Fall 
spater beschrieb, nicht erwahnt hat - eine einigermaBen progressive 
Dystrophie des Irisstromas und Epithels vor, die zu Heterochromie 
Anlass gab. 

IV. Die recessiv-autosomalen Anlagen. 

Es hat sich erwiesen, dass dem einfach-recessiven Erbgang 
eine ganze Menge von pathologischen Augenmerkmalen folgt, viel 
mehr als ich hier aufzahlen kann. Man kann eine Ubersicht der­
selben noch besonders im 19. Kapitel meines Buches finden, wo ich 
den Einfluss der Blutverwandtschaft auf das Zustandekommen 
diesel' Abweichungen besprochen habe. 1m Winter 1934 habe ich 
das ganze Material, das mil' zur Verfiigung stand, nochmals bearbeitet 
und dabei gefunden, dass die Wahrscheinlichkeit fiir blutverwandte 
Eltern, um ein ernstes recessives Leiden unter den Kindern zu 
erhalten, beinahe 22mal so gross ist wie in nicht verwandten Ehen. 
Welche Abweichungen sind das? Es sind eigentlich aIle, die man 
nur denken kann: 10 Merkmale des Gesamtorganes, 5 Merk­
male del' Augenlider, 25 des dioptrischen Apparates und del' Camera 
obscura (del' Hornhaut, Linse, Iris mit Pupille, Glaskorper), 6 del' 
Motilitat del' Lid- und Augenmuskeln und 32 des eigentlichen 
Sehapparates, darunter sehr ernste, die gleich odeI' allmahlich zu 
Blindheit, bzw. Halbblindheit fiihren (Tabelle 2). Grosstenteils 
handelt es sich noch urn kasuistische Mitteilungen von vereinzelten 
odeI' mehreren Fallen einer Abweichung. Deswegen kann man auch 
voraussagen, dass noch eine Anzahl von seltenen Anomalien, wo 
zufalligerweise noch keine Blutverwandtschaft der Eltern gefunden 
wurde, in Zukunft hinzukommen muss. Nul' fiir eine kleinere 
Anzahl von Fehlern wurde der PrDzentsatz del' konsanguinen 
Ehen festgestellt. Es sind dies die hauptsachlich in Japan vor­
kommende Nachtblindheit del' Oguchischen Form (62%), del' 
allgemeine Albinismus (20 bis 33 %), die totale Farbenblindheit 
(25bis 30%), del' l\fikrophthalmus bzw. Anophthalmus (23%), 
die juvenile amaurotische ldiotie (25,7 ± 7,4 %), del' Hydrophthalmus 
(± 10%), die Mikrophakie u. a. Ich erwahne diese Ziffern nicht 
als Beispiele exakt-mathematischer Forschung, sondern nur des­
halb, weil bei systematischer Forschung, wie es z. Z. in den 
Niederlanden von Sanders fiir den Albinismus geschieht, noch ein 
weit hoherer Prozentsatz herauskommt. Die Retinitis (Atrophia 
retinae) pigmentosa ist noch am besten durchforscht. Julia Bell 
fand fiir die gesamte Weltliteratur 27,2 % (Einzelangaben 

Bericht d. Ophthulm. Ges. LI. 4 
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wechselten von 22 bis 400f0). In Japan stammen die Falle von 
juveniler Maculadegeneration (Typus Stargardt), von totaler 
Farbenblindheit und von amaurotischer Idiotie fast immer aus 
konsanguinen Ehen l . Togano hat die unbewiesene Meinung aus­
gesprochen, dass die Gene ftir Maculadegeneration und diejenigen 
ftir die infantile und juvenile Form der amaurotischen Idiotie 
triple Allele darstellen. Die Familienforschung hat vorlaufig fiir 
die Annahme einer genetischen Trennung dieser Typen gesprochen; 
auch im vorbildlich bearbeiteten Familienmaterial von Sjogren 
tiber die juvenile Form ist keine einzige infantile Form vorge­
kommen. Es bestehen aber fliessende Ubergange zwischen beiden 
Formen der amaurotischen Idiotie, sowohl in klinischer als in 
anatomischer Hinsicht. Bertrand und van Bogaert sind die 
ersten, die neben infantilen Fallen in derselben Familie auch einen 
juvenilen (allerdings ohne Augensymptome) gefunden haben. Bei 
der Pathogenese wird noch tiber eine primare Degeneration der 
Nervenzellen (Schaffer u. a.) und tiber Beziehungen zur Lipoid­
stoffwechselstorung mit Leber- und Milzveranderungen gestritten. 

Es ist zweifellos richtig und auch selbstverstandlich, dass ein 
Teil der recessiven krankhaften Anlagen erhaltungsgefahrlich ftir 
die Sehkraft und deshalb sehr ernst sein kann, ja dass sie sogar, 
wenn sie zu gleicher Zeit das Zentralnervensystem angreifen, eine 
letale, bzw. subletale Wirkung austiben konnen (amaurotische 
Idiotie). 

Beim Netzhautgliom sind die Verhaltnisse noch unklar. Weit­
aus die meisten FaIle sind sporadische, die in 85 % einseitig sind. 
Das spricht sowohl fiir Nicht-Erblichkeit als ftir Polygenie. 
Die Zwillingsforschung konnte keinen Ausschluss geben, da nur ein 
Fall von linksseitiger Konkordanz bei E. Z. bekannt ist (Benedict). 
Der einzige weitere Gliomfall des Schrifttums wurde konkordant 
bei erwachsenen verheirateten E. Z. Schwestern an der Gehirnbasis 
beobachtet (J oughin). Ftir Dominanz spricht ganz besonders 
eine Beobachtung von Fleischer durch drei Generationen, und 
eine ganze Anzahl von Fallen durch zwei Generationen sowie die 
Zahlenverhaltnisse der kranken und gesunden Kinder. Dabei scheint 
meistens unregelmaBige Dominanz vorzuliegen, was ich aus 
folgenden Befunden ableite: 

1 Vortr. zeigt einige Beispiele, woraus die Hii.ufung in Inzuchtsgebieten 
auf ein oder einige wenige Ehepaare in vorigen J ahrhunderten zuriickgefiihrt 
werden kann. 
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a) Berrisford fand Gliom in drei aufeinanderfolgenden Gene­
rationen, dabei war einmal eine normale Frau Konduktor. In 
anderen Fallen waren Geschwister und Onkel, Tanten bzw. Vettern 
befallen. 

b) In einigen Familien sind Eltern und Kind einseitig befallen, 
zuweilen mit Wechsel der Seite, in anderen ist einer der Eltern ein­
seitig und sind Kinder teilweise einseitig, teilweise oder ausschliess­
lich doppelseitig befallen. Das umgekehrte Verhalten wurde nicht 
beobachtet, da doppelseitig Befallene das Fortpflanzungsalter nicht 
erreichim oder fur die Fortpflanzung nicht in Betracht kommen. 

Noch mehr Anhaltspunkte gibt es fur Recessivitat in ge­
wissen Fallen: fiinfmal sind blutsverwandte Ehen und verschiedent­
lich Geschwisterfalle angegeben worden. 

Die Gliomvererbung ist gleich wie die Tumorvererbung im 
allgemeinen noch schwer zu beurteilen. Nach Versluys und 
Kranz sind E. Z. dabei haufig diskordant. Wenn aber beide einen 
Tumor besitzen, so ist es nicht nur derselbe, sondern er ist immer 
auch am selben Organ, zum mindesten am ontogenetisch gleichen 
Organsystem lokalisiert. Beim Carcinom vermutet Fischer­
Wasels ein Gen fur allgemeine Geschwulstdisposition - was 
Lenz ablehnt -, ein Gen fur Organdis1'osition (Lokalisation) und 
ein Gen fur zeitliche Manifestation. Wenn solche Gene zufalliger­
weise in einem Chromosom gekoppelt sind, konnte Monohybridismus 
vorgetauscht werden. Meistens sei das nicht der Fall und jedes Gen 
sei exogenen und Genomumwelteinflussen bei der Manifestation 
unterworfen. Ahnliches konnte auch fiir Gliome gelten und uberdies 
konnte das haufige sporadische Vorkommen auf nicht-erblicher 
somatischer Mutation beruhen. 

Mit dem Albinismus universalis completus und incompletus 
konnte ich mich im Laufe der Jahre eingehender befassen. Zweifel­
los ist das Merkmal im aligemeinen autosomal-recessiv, ich bin aber 
Fallen begegnet, wo die heterozygoten Konduktoren Einzelsymptome 
des Syndroms, meistens diaphane Iris, zuweilen auch Hypoplasie 
der Fovea und hellere Komplexion aufwiesen. Dazu haben Gates, 
Komai, Sanders gescheckten Albinismus in Form weisser Haar­
strahnen und pigmentloser Hautstellen beobachtet. Damit solI 
nicht gesagt sein, dass bei der Scheckung, die sich - wie bekannt -
im allgemeinen einfach dominant vererbt, dasselbe Gen eine Rolle 
spielt wie beim universellen Albinismus. Es ist sehr gut moglich, 
dass wir es in den genannten Familien mit einem anderen Gen oder 
einem anderen Allel zu tun haben. Ich mochte dazu anregen, die 

4* 
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Frage des unregelmaBig-dominanten Albinismus bzw. Albinoidismus 
naher zu untersuchen. 1m Schrifttum habe ich ebenfalls FaIle 
gefunden, die in diese Richtung deuten (Verwey, Hemmes, 
Papillon-Lestoquay, ein Fall Schachter). 

Eine Schwierigkeit, auf die wir in der menschlichen Erblehre 
immer stossen, ist diese, dass wir nicht genau wissen; ob Merkmale, 
die wir fUr dominant halten, in Wirklichkeit vielleicht ein mehr 
intermediares Verhalten darbieten. Wir sollen deswegen so viel wie 
moglich nach Ehen von zwei dominanten Merkmalstragern fahnden, 
oder - bei unregelmaBiger Dominanz - nach Ehen von Verwandten, 
auch wenn einer oder beide nicht befallen sind. In den wenigen 
Fallen, die ich im Schrifttum finden konnte, ist seltenerweise etwas 
herausgekommen, was fiir ein homozygotisch Befallensein sprach, 
das phanotypisch anders war als das heterozygotisch Befallensein. 
Ich erwahne den grossen Stammbaum von Halbertsma (1928) 
iiber Cat. juvenilis coerulea und nuclearis bzw. perinuclearis. In 
einer konsanguinen Ehe der F 2-Generation, wo beide Eltern be­
troffen sind, zeigen aIle vier Kinder (drei Knaben, ein Madchen) 
Katarakt. Ein Knabe wurde jung wegen Totalstars operiert, was 
dahin gedeutet werden kann, dass er wegen Homozygotie starker 
befallen war als die Geschwister. In einer blutsverwandten Ehe von 
zwei Befallenen der nachsten Generation waren sieben von neun 
Kindern ebenfalls behaftet, und auch da wurde wieder ein Knabe in 
friihem Alter wegen Totalstars operiert (DD 1). Demgegeniiber steht 
ein friih operierter Fall aus einer Ehe, wo der befallene Mann eine 
nicht verwandte normale Frau heiratete. Hier war offensichtlich 
auch ein Dr-Typus hochgradig betroffen. In einer Ehe eines be­
fallenen Mannes mit seiner nicht befallenen Base war eins von zwei 
Schwestern erkrankt. 

In einer von Grote beschriebenen Vetternehe hat der Star­
erkrankte Mann seine nicht erkrankte Base, Tochter eines befallenen 
Vaters, geheiratet. AIle vier Kinder sind erkrankt, aber Gradver­
schiedenheit ist mir nicht bekannt. 

Auch in einem der prasenilen Starsippen von Nettleship 
kommt eine Ehe vor von einer mit Star behafteten Frau mit ihrem 
normalen Vetter (beide Eltern sind ebenfalls normal). Von den acht 
Kindern sind vier von Star befallen, ohne das etwas Besonderes ge­
meldet wird. In einem Fall von Yoshida sind beide Eltern und 
aIle Kinder von Cat. congo befallen (keine Besonderheiten). 

Dasselbe gilt fiir eine blutsverwandte Ehe von zwei N acht­
blinden im grossen Stammbaum von Truc-Cunier-Nettleship. 
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Beide Tochter sind ebenfalls befallen, jedoch nicht ernster als die 
Eltern. 

Nicht nur waren Eheverbindungen von autosomal-dominanten 
Merkmalstragern interessant, auch solche von autosomal-recessiven 
bzw. gonosomal-recessiven und dominanten Befallenen wiirden die 
Einsicht sehr fordern konnen. 

Bei recessiven Merkmalen ware es hochst erwiinscht, dass wir 
wiissten, ob dieselben Phanotypen auch genotypisch identisch sind. 
Beim Albinismus verfiigen wir meines Wissens iiber vier derartige 
Ehen, davon drei von Davenport beschrieben. Die vier aus diesen 
drei letzten Ehen gesprossenen Kinder waren aIle auch albinotisch, 
dagegen hat Weldon ein auf Sizilien wohnendes albinotisches Ehe­
paar beschrieben, wo drei von fiinf Kindern albinotisch sind. Wir 
wissen nicht, ob dieser Fall zuverlassig ist und ob vielleicht ausser­
eheliche Kinder vorliegen. Von der Atrophia retinae pigmentosa 
sind meines Wissens keine Beispiele von Ehen von Merkmalstragern 
bekanntgegeben. 

Bei der Myopia gravis, die im allgemeinen als einfach recessiv 
betrachtet .wird, miissen zweifellos mehrere Typen vorkommen, da 
ich sowie Moutinho aus Ehen von zwei Befallenen normale Kinder 
hervorgehen sahen. 

In einer von mir beobachteten Ehe von Vetter und Base, die 
beide an Leberscher Krankheit litten, sind die Sohne erkrankt, die 
Tochter jedoch frei gebJieben, was so zu deuten ist, dass sowohl 
Mutter als Tochter heterozygotisch veranlagt sind. 

Ich zeige Ihnen noch einige Bilder, woraus hervorgeht, dass in 
Ehen von Recessiv-merkmaligen mit phanotypisch normalen Ver­
wandten, die Abweichung in der nachsten Generation wieder auf­
treten kann (Makuladegeneration, Hydrophthalmus, Keratokonus, 
Hornhautdegeneration: IT X Dr -~ rr + Dr). 

Nicht immer ist die "direkte" Vererbung durch zwei Gene­
rationen so zu erklaren, es kommt auch vor, dass die Recessivitat 
gelegentlich unvollkommen ist (Hydrophthalmus: Franceschetti, 
Scheerer, Kitakata, Sugamata). 

Polygene Augenmerkmale mochte ich in diesem Rahmen 
nicht besprechen. Es sei nur erwahnt, dass zu diesem Gebiete zweifel­
los die Gesamtrefraktionszustande gehoren. Zu einem griindlichen 
Studium dieser Verhaltnisse mochte ich jedoch aIle in Vererbungs­
fragen interessierten Augenarzte auffordern, da wir ja aIle taglich 
imstande sind, uns Material dariiber zu verschaffen und die Losung 
der noch offenstehenden Probleme nur durch die Gesamterfahrung 
herbeigebracht werden kann. 
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Tab e 11 e 1. (Autosomal-Dominante Erbanlagen) 1. 

I Reg.! Irr·11 
Dommant 

Pigmentation. 
Albinismus univ. compI.. 
Albinismusuniv.incompl. + 
Melanosis (+) 
Heterochromia . (+) 
Palpebrae coeruleae + 

Motilitiit. 
Ptosis congo (schlaff) . + + 
Ptosis acquis. + ( + ) 
Ophthalmoplegia 

congo + + 
Ophthalmoplegia acquis . + 
Ptosis-Blepharophimosis-

Dyst. punct. lacrim. + ( + ) 
Strabismus conv. + + 
Strabismus div. + + 
Retractio bulbi (+) + 
Isolierte aussere Muskel-

lahmungen . + ? + ? 
Infantiler Kern-

schwund (Moebius). + 
Abnorme Bewegungen 

[a) Gunn's Phanomen} + + ? 
b) bei Blicksenkung. + + ? 

Facialisstorungen + + 
id. mit Lagophthalmus. + 

Iris. 
Membrana pupiU. 

persistens fortior . + 
Endogene Anisocorie ? 
Ectopia pupillae + + ? 
Naevi + +? 
Iris bicolor. + ? 
Heterochromia 

Simplex +? 
Sympathica +? 

Blatterspaltung. + ? 
UnregelmaJ3ige Struktur-

zeichnung + ? 
Hyperplasie Vorderblatt. + ? 
Polycorie. +? + 

Iris (Fortsetzung). 

I Reg. I Irr. 
Dominant 

Aniridie . + + 
Colobome + + 
Mikrophthalmus 

complicatus. + + 
Anophthalmus . + ? 
Sarcoma uveae . (+) +? 

AugenhOhle (Orbita). 
Hypertelorismus incom-

plicatus (Euryopia) . + + ? 
Dysostosis craniofa-

cialis. + + 
Schadelskoliose . + ? 
Acrocephalo - Syn-

dactylie . +? 
Turmschadel (+) + 

Hornhaut (Cornea). 
Astigmatismus . + + 
Mikrocornea + 
Mikrocorneac.Mikrophth. + 
Makrocornea . + ? 
Embryotoxon + 
Obscuratio acquis. + 
Erosio recidivans. + 

Sclera. 
Os teopsath yrosis­

Otosclerosis - Sci era 
coerulea . + +? 

Episcleritis periodica 
fugax +? 

Retina. 
Maculacolobom. + + 
Maculacolobom mit 

apicalerDystrophie 
der Endphalangen + 

Progr. Maculadegene-
ration + + 

Congo Stat. Hemeralopie + 
Atr. Retinae pigmen-

tosa + 

1 ? = zweifelhaft. (+) = nicht ganz sicher. +? = fraglich. 
Gesperrt = ernstere Abweichungen. 
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Tabelle 1 (Fortsetzung) . 

I Reg.! Irr'll I Reg. [ Irr. 
Dommant Dominant 

I 

Retina (Fortsetzung). Lens (Fortsetzung). 

A tr. Retinae mit Cat. punctata (Bienen-
Glaukom. +? schwarm) + 

Chorioideremia . +? +? Cat. corticonuclearis 
Tuberose Sclerosis. + disciformis . + 
Angiomatosis. + Cat. posterior + 
Ablatio retinae. (+) Cat. totalis congo . + 
Ablatio retinae C. tumor (+) Cat. congo + 
Pap. leporina +? Cat. zonularis + + 
Angioide Pigmentstreifen +? Cat. centralis pulveru-
Heterotopia foveae . +? lenta. + 
Amblyopia + Myo- Cat. zonularis pulveru-

pia + Nystagmus + lenta. + 
Cat. coralliformis + 

Conjunctiva (Bindehaut). Cat. floriformis + 
Naevus Cat. polaris anterior + 
pterygium. +? +? Cat. capsularis . + + 
Hypoplasia Carunculi et Cat. stellata . + 

plicae semil. + Cat. (embryonale Naht). + 
Cat. (Spiess) + 

Augenlider. Cat. crystalliformis . + 
Dreieckige Lidspalte +? +? Ca t. diabetica + 
Lidkolobom +? Cat. myotonic a + 
Entropion (Fehlen des 

Lens. Tarsus) .. +? 
Euryblepharon C. Lag- Coloboma +? 

ophthalmo . + +? Ectopia lentis + 
Ankyloblepharon ext. (+) +? E. lentis + Arachnod. + 
Xanthelasma. +? Fam. Luxatio lentis 
N eu rofi broma tosis +? + acquis .. + +? 
Distichiasis + (+) 
MongolenfaIte + Glaucoma. 
Gerade Lidspalte . + Glaucoma + + 
Blepharochalasis bzw. 

Epiblepharon + Nervus opticus. 
Epicanthus + +? Atrophia infan tilis + 
Grosse Lidspalten +? Atrophia juvenilis. (+) 
Blepharophimosis + + Cerebell. Ataxie 

(P. Marie) + 
Lens (Linse). 

Cat. senilis + Refractio. 
Cat. praesenilis + + Hypermetropia levior . + + 
Cat. juvenilis + Myopia levior 

'1 
+ + 



56 Waardenburg: Vererbung im Rahmen der Augenheilkunde. 

Tabelle 1 (SchIuss). 

I I 
Reg. I Irr. 

Rezess Dominant 

Triinenapparat. 
Ptosis gland. lacrim. . 
Dystopia punct.lacr. mit grosser 

Interoc.· breite u. Blepharo­
phim. 

Fehlen der Tranensekretion 
(neurogen oder durchDriisen­
hypoplasie) 

Atresie der Tranenpunkte 
Dacryocyst. congo durch Ver-

schluss. + 1 
Tranensackleiden . + 1 
Atresia congo ductus et sacci 

mit Nasendystr. 

(+) 

+ 

+ 

+ 

(+) 

+ 

(+) 
+1 

Tab e 11 e 2. (Autosomal-Rezessive Erbaniagen) 1. 

1. Konsanguinitat bei Merkmalen 2. Konsanguinitat bei Merkmalen 
der Augenlider. 

Kryptophthalmus .. 
Kolobom des Oberlides 

(bzw. mit Ptosis, Hom­
hautstrang) ..... 

Blepharophimosis mit 
Zwergwuchs .... 

Ectropion nach Hautichth. 
Xeroderma pigmentosum . 

3 

3 

1 
1 
2 

(2) 

der Motilitiit. 
DoppelseitigeBlicklahmung 

nach aussen ..... . 
Ptosis und Ophthal­

moplegia ext ..... 
Ptosis und Ophthal­

moplegia tot ..... 
(1) Spatptosis undSpiitophthal­
(2) mopl. mit Facialisparese 

Nystagmus heredit. 
Nystagmus, zerebrale und 

Pyramidensttirung, hohe 
Hyperm., anomale Be-
haarung ....... . 

1 

1 

1 

1 
2 

1 

( 1) 

( 1) 

3. Konsanguinitat bei Merkmalen 
der Homhaut. Fami- Seit 

4. Konsanguinitat bei Merkmalen 
des Diaphragma. 

Keratokonus 
Cornea plana. . 
Obscuratio congo 
Obscuratio acquis. 
Fleckige Triibung mit N ys­

tagmus und Druckerh6-
hung ......... . 

Konnsartige Ektasie mit 
Glaucoma juven.. . . . 

Kryptoph thalmus .. 

lien 1932 
5 (1) 

Polycoria mit einseitiger 
Pu pillenektopie 

1 
2 

Ectopia pupillae, Ectrop. 
(1) uv. cong., Colob. irid. 
(1) superf ......... . 

1 

1 
3 

Coloboma iridis typicum . 
Miosis congenita (bzw. mit 

Nachtblindheit) . . . . 
Melanosis Iridis et Sclerae 
Aniridia .. 

1 

1 
1 

3] (1) 
2 (1) 

(2) 
.Japan 

1 Die Zahlen zwischen Klammern sind nach der Ausgabe meines 
Buches (1932) hinzugekommen. (Verf.) 
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Tab e 11 e 2 (Fortsetzung). 

5. Konsanguinitat bei Merkmalen 
der Linse. 

6. Konsanguinitat bei Merkmalen 
des Sehorgans. 

Microphakia ... 
Ectopia pupillae et 

len tis ..... 

2 (27%) 

3 

Degeneratio maculae 
luteae bzw. der Netz-
hautperipherie . . . 

2 (1) Deg. mac. luteae et 
13 (3i 

Ectopia lentis . . . . 
Ectopia lentis und 

Arachnodactylie .. 

cere bri. . . . . . .. 6 (2) 

2 Deg. mac. luteae c. Achro-

Cataract a congo 
Cataracta zonul. (bzw. 

mit centr.). . . . 

7 (3) matopsia........ 1 
Aplasia mac. luteae c. Nys­

tagmus. . . . . . . .. 1 
(2) Hypoplasia foveae c., 3 

1 Hemeralopia und N ys­
tagmus. . . . . . . . 1 

Cataracta juven. . . 
Cataracta zonularis und Mi­

krophthalm. . . . . . . 2 
Cataracta und Poiki-

Achromat.opsia .... 25-30% 
Infantile amauro-

(1) tische Idiotie lodermia .. 
Cataracta und 

cephal us .. 
Cataracta und 

2 
Hydro-

1 
Oligo-

phrenia . . . . . . . 2 
Cataracta c. Oligophrenia 

u. congo cerebell. Ataxie 2 

Juden ...... . 
Nicht-Juden . . . . 

Juvenile amauro-
(2) tische Idiotie 

(Spa tfaIl) . . . . . 
(2) Hemeralopia (Oguchi) 

Hemeralopia congo . . . . 
Hemeralopia c. Myopia 
A trophia retinae pig-

23-31% 
55--66% 

25,7% 
(1) 

62% 
5 
3 

mentosa ....... 22-30% 

7. Konsanguinitat bei Merkmalen 
des Gessmtorgans. 

tus univ ........ 20-33<;:: 
Albinismus comPle-] 

Albinismus incomple- 0 

tus univ ....... . 
Mikrophthalmus. .} 

± 23o/c Anophthalmus . 0 

Optico-irido -choreoideal-
kolobom. 2 

Anophthalmus mit 
vier Zehen 

Mikrophthalmus complica­
tus (bzw. mit Kolobomen) 

(Cataract) 
Hydro ph thalm us. 
Glaucoma juvenile mit Ke­

ratectasie. 
Myopia gravis . 
Myopia infantiIis 

2 

1 
1 

10-15% 

1 
2-13% 
2 (2) 

Atrophia retinae pigmen-
tosa mi tTau bstumm-
heit . . . . . . . .. 42% 

Atrophia retinae pigmen­
tosa mi t Polydaktylie 
undDystrophia adi­
positogen .. 

Atrophia retinae pigmen­
tosa c. Achromatopsia 

Atrophia retinae pigmen­
tosa c. Miliaraneurismata 
ret. 

Atrophia retinae pigmen­
tosa c. Cataracta und 
Mongolismus . 

Atrophia gyrata chor. 
et retinae (einmal mit 
Syndaktylie) . 

Ret. punctata al bes­
cens, Atypische Pig­
mentdegeneration 

Atrophia nervi optici 
congo 

7 (2) 

1 (1) 

1 

1 

2 (1) 

30% 

2 
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Ta belle 2 (Schluss). 
6. Konsanguinitat bei Merkmalen 

des Sehorgans (Schluss) 
Atrophia nervi optici in-

fant .. 1 
Atrophia nervi optici in-

fant. c. Degen. cerebri 1 
Angioide Pigmentstreifen 

und Pseudoxanth. elast. 3 (3) 
Ablatio retinae. 2 
Ablatio ret. falciformis 

congo 1 
Glioma retinae. 4 
Glioma retinae mit spas-

tischer Heredodegener .. 1 

Der Vorsitzende: Es ist fiir mich besonders angenehm, unter 
den Referenten auch einem meiner Landsleute danken zu diirfen fiir 
seinen Vortrag. Es war ein guter Gedanke, diese Trilogie vorzu­
fiihren, erstens die allgemein biologischen Grundlagen der Erb­
wissenschaft, dann die allgemein medizinische und zum Schluss die 
ophthalmologische Seite. Herr Waarden burg hat uns die letzte 
in deutlicher Weise an einer so grossen Fiille von Material erlautert, 
dass es wohl jedem klar geworden ist, welch eine wichtige Rolle die 
Erblichkeit in der Ophthalmologie spielt. 

Herr Paul (Liineburg). Diskussion: Erbforschungsunter­
suchungen zur Entstehung der Ametropien. 

Mit 1 Tabelle im Text. 

Nach Steiger spielt die sogenannte Mosaikvererbung fiir das 
Zustandekommen von Ametropien geringen und mittleren Grades 
eine wesentliche Rolle. S lieiger nahm an, dass beim zufalligen 
Zusammentreffeneines optischen Systems mit dazu passender Achsen­
lange eine Emmetropie entstande, wahrend beim Zusammentreffen 
nichtzusammenpassender optischer Systeme und Achsenlangen sich 
Ametropien bildeten. Schon Wibaut wies auf Grund von Korre­
lationsberechnungen darauf· hin, dass Mancherlei gegen diese Art 
der Entstehung der Ametropien sprache. Bei der Tagung der Augen­
arzte Nordwestdeutschlands konnte ich im vorigen Jahr zeigen, dass 
optische Systeme und Achsenlangen der ersten Filialgeneration einen 
starken Riickschlag nach den Eltern hin aufweisen, wenigstens so­
weit man sich mit der Messung und Berechnung der HornhautmaBe 
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und seheinbaren Aehsenlangen begntigte. Wenn beide Eltern Augen 
mit kleinen MaBen besitzen, dann weist die Mehrzahl der kindliehen 
Augen ebenfalls kleine AugenmaBe auf. In gleieher Weise fallen die 
kindliehen MaBe meist groB aus, wenn die Augen beider Eltern mit 
grossen MaBen angelegt sind. Wenn die mtitterliehen MaBe von den 
vaterliehen MaBen abweiehen, so riehten sirh die kindliehen MaBe 
in der Mehrheit teils naeh den mtitterliehen, teils naeh den vater­
lichen MaBen. Eine Haufung von Ametropien, die man naeh der 
Mosaikvererbungstheorie in diesen Fallen erwarten mtisste, konnte 
nieht beobaehtet werden. Ametropien traten gehauft nur dann ein, 
wenn die Augen des einen oder beider Elternteile selbst ametropiseh 
waren. 

leh war nun in der Lage, an meinem seit dem vorigen Jahre 
erweiterten Material dieses Vorkommen von Ametropien in der Filial­
generation bei iibereinstimmenden und nicht tibereinstimmenden 
elterliehen MaBen zahlenmaBig zu kontrollieren. Es wurden die 
Familien gezahlt, in deren erster Filialgeneration entweder nur 
Emmetropien vorkamen, oder aueh Ametropien auftraten. Voraus­
setzung war, dass bei beiden Eltern nieht nur die Refraktion be­
stimmt werden konnte, sondern aueh die annahernde Grosse des 
Auges dureh Messung des Hornhautradius und Bereehnung der 
seheinbaren Aehsenlange ermittelt werden konnte. Natiirlieh war 
es bei einer solehen statistisehen Stammbaumforsehung in grosserem 
MaBstabe nieht moglich, restlos aIle Familienangehorige der Filial­
generation zu erfassen. Es muss damit gerechnet werden, dass ein 
gewisser Prozentsatz von Ametropien nieht ermittelt worden ist. 
Immerhin gelang es mir, in 306 Familien, in denen ieh beide Eltern 
eingehend prtifen konnte, aueh 527 Naehkommen der ersten Filial­
generation zu untersuehen. Von ganz kleinen Kindern wurde ab­
gesehen. Trotzdem muss bei vielen jugendlichen N aehkommen mit 
der Entwieklung spaterer Refraktionsanomalien noeh gereehnet 
werden. Da sieh aber ein ziemlieh eindeutiges Ergebnis heraus­
stellte, glaube ieh zu dessen Mitteilung berechtigt zu sein. 

leh will bei der Mitteilung in erster Linie das Auftreten von 
Myopie beriieksiehtigen und die Untersuehung einer Vererbung hoeh­
gradiger Hyperopie aus der Parentalgeneration noeh zurtiekstellen, 
da mir hierftir bisher zu geringes Material zur Verftigung steht. 

Die untersuehten Familien wurden in zwei Teile geteilt, von 
denen der eine diejenigen Familien umfasste, in denen beide Eltern 
emmetropiseh oder sehwach hyperopisch waren, wahrend in den 
anderen Teil aIle Familien eingereiht wurden, in denen eins oder 
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beide Eltern myopisch waren. Jeder der beiden Teile wurde wieder 
in zwei Unterteile geteilt. In dem ersten Unterteil fanden sich die 
Familien, in denen die Grossenanlage der elterlichen Augen an­
nahernd miteinander iibereinstimmte, d. h. wo der Unterschied der 
miitterlichen und vaterlichen Hornhautradien kleiner als 4% war, 
wahrend in dem zweiten Unterteil die Hornhautradien der Eltern 
Unterschiede von mehr als 4% aufwiesen. In der Tabelle ist da8 
Ergebnis eingetragen. 

I. II. 
Die Augen des Vaters Die Augen des Vaters 
weisen die gleichen wei sen andere 
GriissenmaBe auf wie GriissenmaBe auf als 
die Augen der Mutter. die Augen der Mutter. 

(Unterschied der (Unterschied der 
Hornhautradien <4 %) IHornhautradien>4 %) 

A. 
Beide Eltern emmetropisch 
oder schwach hyperopisch 
Gesamtzahl der Familien: 215 

a) Zahl fJ) Zahl 
der Familien: 104 der Familien: 111 

a) 1. Filialgeneration: 

Nur ame tropi s ch eKinder 72 - - 78 
(69%) (70%) 

b) 1. Filialgeneration: Ver-
einzelte myopische Kinder - 23 - - 21 

(22%) (19%) 
c) 1. Filialgeneration: 

Vereinzelte stark h ypero-
pische Kinder - - 9 - - 12 

(9%) (11%) 
B. 

Eins oder beide Eltern 
m yopisch 

Gesamtzahl der Familien: 87 

y) Zahl 0) Zahl 
der Familien: 44 der Familien: 43 

d) 1. Filialgeneration: Nur 
emmetropische Kinder 21 - - 22 -

e) 1. Filialgeneration: 
(48%) (51%) 

Ver-
einzelte myopische Kinder - 23 -

I 
- 21 

(52%) (49%) 



Franceschetti: Diskussion zu den Vortragen Oehlkers.Waardenburg. 61 

Aus dem Teil A dieser Tabelle geht hervor, dass eine ver­
schiedene Grossenanlage der elterlichen Augen nicht zu einer Haufung 
von Refraktionsanomalien in der Filialgeneration fiihrt. Wenn die 
Erbanlage des optischen Systems und der Achsenlange durch ver­
schiedene Gene bedingt wiirde, die sich ungekoppelt und ohne 
Korrelation vererben konnten, miisste man in diesem FaIle eine 
solche Haufung aber erwarten; denn daml lagen die Bedingungen 
fiir das Zusammentreffen unzusammenpassender Grossenanlagen, aus 
deren ZufaIlsvereinigung eine Refraktionsanomalie entstehen miisste, 
besonders vor, da sich hier aus den AugenmaBen der Eltern das 
Vorhandensein solcher nicht zusammenpassender Gene besonders 
feststellen liesse. Aus den Ergebnissen dieser Untersuchung lasst 
sich die Mosaiktheorie Steigers also nicht bestatigen. 

Der Teil B der Tabelle zeigt, dass sich bei Myopie der 
Eltern die Myopien in der Filialgeneration haufen. Diese Beob­
achtung spricht fiir eine gewisse Erblichkeit des Refraktionsfehlers 
als solchen oder der mit diesem verbundenen Augapfelform. Wie ich 
vergangenes Jahr bereits betonen konnte, scheint mir aus meinen 
Stammbaumen hervorzugehen, dass mit der vererbten Form des 
Auges nicht zugleich die Grossenanlage vererbt zu werden braucht, 
sondern dass die Grossenanlage von einem anderen V orfahren 
stammen kann. Diese Beobachtung stimmt vollig mit den Ergeb­
nissen iiberein, die Wibaut aus ganz andersartigen Untersuchungen 
ziehen konnte. 

Einschrankend zu den Ergebnissen dieser Untersuchungen muss 
ich allerdings darauf hinweisen, dass bei der Sammlung des Materials 
die Moglichkeit verschiedener biologischer Hauptgruppen der Re­
fraktionsanomalien (Berg) nicht beriicksichtigt ist. Eine ent­
sprechende Sichtung des Materials bleibt daher vorbehalten. 

Ebenso muss ich mir vorbehalten, an anderer Stelle darauf ein­
zugehen, dass sich in der Jugendzeit Beziehungen zwischen Horn­
hautrefraktion und Ametropie nachweisen lassen. wahrend sich im 
Lauf des Lebens diese gegenseitigen Beziehungen lockern. 

Franceschetti (Genf): Diskussion zu den Vortragen Oehlkers­
Waardenburg. 

Wenn ich mir erlaube im Anschluss an die umfassenden Aus­
fiihrungen der Referenten einige Worte iiber die speziellen Ver­
erbungsverhaltnisse der Farbensinnstorungen beizufiigen, so ge­
schieht es nicht deshalb, weil sich auf diesem Gebiete heute wesent­
lich neues mitteilen lasst, sondern deshalb weil mir die Moglichkeit 
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gegeben scheint durch moglichst allgemeine Mitarbeit wesentliche, 
bis jetzt noch ungeloste Fragen in absehbarer Zeit klaren zu konnen_ 

Die Beantwortung dieser Fragen ist urn so wichtiger als die 
Rotgrunblindheit, abgesehen von den Blutgruppen, bis jetzt die 
einzige Moglichkeit bietet auch beim Menschen gewisse Probleme 
des hoheren Mendelismus, insbesondere der multiplen Allelie zu 
losen. Mancher mag bis heute von der Mitarbeit an diesen Problemen 
zuruckgescheut haben, wei! er umfangreiche theoretische Kennt­
nisse fur unerlasslich hielt. Ich mochte deshalb heute speziell auf 
einige Fragenstellungen hinweisen, zu deren Losung jeder einzelne 
beitragen kann. Je mehr Augenarzte wir fur diese Fragen interes­
sieren, urn so grosser ist die Chance in absehbarer Zeit wichtige 
Aufschliisse uber die komplizierten VererbungsverhaItnisse beim 
Menschen zu erhalten. 

Es ist das Verdienst von Just als erster darauf hingewiesen 
zu haben, dass den verschiedenen Stufen der Farbensinnstorungen 
quantitativ abstufbare, an gleicher Stelle im Chromosom liegende 
Gene - multiple Allele - zugrunde liegen durften. Da zwischen der 
Protanopen -- und Deuteranopenreihe keinerlei Ubergange vor­
kommen, nahmen die meisten Autoren zwei verschiedene Allelen­
reihen an. Dafur schien auch die Tatsache zu sprechen, dass 
eine Frau, die je ein Gen der Protanopen - und der Deuter­
anopengruppe besitzt, phanisch normalen Farbensinn besitzt. 

Neuerdings hat Just im Analogie zu ahnlichen Fallen von 
compounds bei Drosophila darauf hingewiesen, dass die Moglich­
keit besteht, dass die beiden Allelenreihen das gleiche Gen betre££en 
konnten, wobei die eine eine Plus, die andere eine Minusvariante 
darstellen wurde, wobei sich bei compounds die gegensinnige Wirkung 
aufheben wurde. Wie bereits Stern betont hat, konnte eine Ent­
scheidung im Sinne der an verschiedener Stelle im X -chromosom 
gelegenen Allele gefallt werden, wenn es gelange nachzuweisen, dass 
infoige Faktorenaustausch - durch crossing over - Tragerinnen 
eines Gens der Proto- und der Deutero-Gruppe Sohne mit doppeiter 
Farbensinnstorung und auch normale Sohne haben konnen. N ormaIer­
weise haben namlich solche Frauen wie Gothlin, W aaIer, Kondo 
und wir gemeinsam mit Brunner und Wieland, an der Basler 
Klinik, nachweisen konnten, nur befallene Sohne der Deutero- und 
der Proto-Gruppe. 

Durch weitere Untersuchung von Briidern mit verschieden­
artigen Farbensinnstorungen ware zu prufen, ob solche Ausnahmen 
nicht doch gelegentlich vorkommen. Weiterhin fehlt uns der Ietzte 
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SchluBstein beziiglich der moglichen Kombinationen bei der Ver­
erbung der Farbensinnstorungen, namlich der Nachweis, dass aus 
einer Ehe zwischen einem Deutero- und einem Protoelter nur normale 
Tochter und nur befallene Sohne yom Typus der miitterlichen 
Storung hervorgehen konnten. 

Da 8 % Manner und 0,4 % Frauen farbenuntiichtig sind, so 
kommt eine doppelt farbenuntiichtige Ehe auf etwa 3000 Ehen, 
eine verschieden farbenuntiichtige Ehe auf etwa 7-8000 Ehen. 
Diese Zahl ist nicht so klein als dass es nicht endlich einmal gelingen 
konnte einen solchen Fall zu ermitteln. 

Am geeignetsten scheint es mir die Miitter farbenblinder Sohne 
zu untersuchen, da diese, wenn befallen, theoretisch in 8 % be­
fallene Manner haben. Auf die grosse Wichtigkeit der genauen 
Untersuchung des Farbensinnes bei mehreren Mitgliedern einer 
Familie und insbesondere von Zwilling en fiir die Feststellung der 
phanischen Variabilitat sei kurz hingewiesen. 

Was die totale Farbenblindheit betrifft, die recessiv vererbt 
wird, so moehte ich speziell auf die inkomplett totale Farbenblind­
he it hinweisen. Ieh hatte beziiglich Gelegenheit einen weiteren 
Fall zu untersuchen. Es handelte sich um ein 23jahriges Madchen 
mit Visus corr. 0,1-0,3, ganz leichtem Nystagmus und kaum 
merklicher Lichtscheu. Farben werden nur auf ganz grossen Flachen 
± unsicher erkannt. Am Anomalskop ist das Verhalten typisch: 
Rot-gelb EinsteIlung mit sehr dunklem Gelb (1 Yz-2 Teilstriche). 
Griin-gelb Einstellung nicht moglich, da Gelb aueh bei maximaler 
Spaltoffnung zu dunkel. Entsprechend der gleichfalls recessiven 
Vererbung waren die Eltern blutsverwandt. Es ist auffallig, dass 
bis jetzt nur ganz wenige Fane in der Literatur mitgeteilt worden 
sind. 

Just, Stern, Waardenburg u. a. haben darauf hingewiesen, 
dass es beim Menschen ausserst schwierig und, wenn nicht Lokali­
sation im X-ehromosom vorliegt, bis jetzt iiberhaupt unmoglich ist, 
bei Korrelation erblieh bedingter Merkmale zu entscheiden, ob 
Koppelung oder Polyphanie vorliegt. 

leh moehte in diesem Sinne auf die bis jetzt vernaehlassigte 
Beziehung zwischen Augenfarbe und andern erblichen Leiden 
hinweisen. 

In einem Stammbaum mit erblicher Hornhautdystrophie 
haben aIle befaIlene Mitglieder in drei Generationen dunkelbraune 
Irides, wahrend die nicht befallenen blaue, oder hellbraune Augen­
farbe aufweisen. In einem Stammbaum von erblicher Verlagerung 
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der Kniescheibe mit Atrophie des halben Daumennagels zeigen in 
drei Generationen aile Befallenen blaue Augen, wahrend die iibrigen 
dunkle Augen aufweisen. 

Da es sich um eine Korrelation zwischen einem normalen 
und einem pathologischen Merkmal handelt, glaube ich, dass' in 
solchen Fallen doch eher eine Koppelung vorliegt, da der Einfluss 
eines alterierten Gens im Sinne der Polyphanie auf die normale 
Irisfarbe nicht wahrscheinlich ist. 

Herr Best (Dresden). Diskussion: Korrelation zwischen Erb­
leiden des Auges und des Zentralnervensystems. 

Wenn ich vor der Aufgabe stehe, im Rahmen einer Diskussions­
bemerkung iiber Korrelation zwischen Erbleiden des Auges 
und des Zentralnervensystems zu berichten, so muss ich mich 
natiirlich auf ganz kurze Anregungen beschranken. 

Da das Auge als ein vorgeschobener Hirnteil aufgefasst werden 
kann, wird man erwarten, dass die Beziehungen zwischen Erbleiden 
beider Organe recht zahlreich sind. Indessen schrumpft ihre Zahl 
sehr zusammen, wenn der Begriff der Korrelation scharf 
gefasst wird. Ein Augenleiden kann eine von der Gehirnerkrankung 
a bhangige, sekundare Starung sein. Es kann sich weiter um 
Lokalisation derselben Erkrankung in Auge und Hirn handeln, so 
dass man nicht genotypisch verschiedene Leiden annehmen wird, 
sondern eine phanotypisch verschiedene Manifestation 
desselben Gens. 

Ais Beispiel der abhangigen, sekundaren Augenstarung mochte 
ich etwa Sehnervenatrophie und Turmschadel, Acrocephalie oder 
Crouzonsche Krankheit nennen. In diesem Fall ist die Sehnerven­
atrophie wahrscheinlich Folge einer friiheren Stauungspapille; oder 
wenn man als Ursache der Atrophie einen Druck auf den Sehnerven 
im Kanal durch Tiefstellung der mittleren Schadelgrube annimmt, 
so ist die Sehnervenatrophie erst recht sekundares Symptom und 
nicht Korrelation. Derartige Beispiele lassen sich verschiedene an­
fiihren, Augenmuskellahmung bei basalen Aneurysmen auf kon­
genitaler Anlage, Sehnervenatrophie durch Druck des erweiterten 
dritten Ventrikels bei angeborenem Hydrocephalus und mehr. 

Man wird ferner im genetischen Sinn nicht von Korrelation 
sprechen, wenn durch die Art der Lokalisation im Gehirn sich 
Augenstorungen mit Nervenleiden kombinieren, etwa Sympathicus­
lahmung der Pupille oder Abducenslahmung bei Status dysraphicus. 
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Endlich liegt auch dann keine eigentliche Korrelation vor, 
wenn das gleiche Erbleiden Auge und Gehirn befallt. Hierhin gehort 
vor allem die Neurofibromatose, die tuberose Sklerose und die 
v. Hi ppel-Linda uscheErkrankung; danndieChris tian S ch tiller­
sche Krankheit, bei der sich die gleichen xantomatosen Wucherungen 
in den Schadelknochen, der Hypophyse, der Orbita und sogar in 
der Netzhaut ausbreiten. Abgesehen von den genannten Ge­
schwtilsten kommen Missbildungen der gleichen Art im Gehirn und 
am Auge vor, so bei dem von Schiotz so benannten Krankheitsbild 
des vaskularen encephalo-trigeminalen Syndroms; hier kombiniert 
sich eine Schlangelung der Netzhautgefasse oder Telangiektasien im 
Trigeminusgebiet mit capillarenAngiomen im Gehirn. Ein motorisches 
Beispiel unechter Korrelation: die chronisch-progressive Ophthalmo­
plegie als heredodegeneratives Leiden ist nach Mar burg wahr­
scheinlich mit der progressiven spinalen Muskelatrophie und der 
progressiven Bulbarparalyse eine einheitliche Krankheit des 
motorischen Systems (Amyotrophia muscularis progressiva). 

W orauf es mir ankam zu zeigen, ist also das: im genetischen 
Sinnliegt in sehr vielen Fallen von miteinander verkniipften Augen­
und Hirnleiden keine eigentliche Korrelation vor. 

Wenn wir uns nun mit der eigentlichen Korrelation von Erb­
leiden des Auges und des Gehirns beschiiftigen, so kann diese sowohl 
beim gleichen Kranken, als auch bei verschiedenen Mit­
gliedern der gleichen Familie vorliegen. Der letzte Fall, dass 
also z. B. der Proband eine tapetoretinale Degeneration hat, seine 
Geschwister Schwachsinn, ist vielleicht mindestens so haufig, als 
Korrelation beim gleichen Individuum. 

Es ware nun unmoglich, hier aIle vorkommenden Korrelationen 
zu berticksichtigen. Nur sei kurz bertihrt, wo Korrelation auffalliger­
weise ni ch t vorhanden ist, ohne dass man indessen von ausge­
sprochen negativer Korrelation sprechen darf. In dieser Hinsicht 
ist von jeher das Gliom der N etzhaut aufgefallen. Kinder mit 
Netzhautgliom, das doch sicher, wenn einmal durch Mutation ent­
standen, erblich ist, und zwar mit verstarkter Durchschlagskraft 
gegentiber dem Vorfahr (tiberwiegend doppelseitig in der zweiten 
Generation, tiberwiegend einseitig in der ersten), sind in der Regel 
geistig und korperlich sonst durchaus normal. Dnd umgekehrt sind 
auch Gliome des Gehirns kaum je mit Erbleiden verkntipft. 

Von den Krankheiten mit Korrelation mochte ich S c h wac h­
sinn und Idiotie herausgreifen; nicht urn die einzelnen Augen­
missbildungen, Brechungsfehler, Anomalien der Sehnervenscheibe, 
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Pupillarmembran, Strabismus concomittans aufzuzahlen, sondern 
um vielleicht grundsatzliche Regeln aufzustellen. 

Da ist zunachst erwahnenswert, dass eine einigermaBen feste 
Korrelation nicht besteht. Schon die alteren Arzte des vorigen 
Jahrhunderts mussten den geringen Wert der "Degenerations­
zeichen", wie man damals sagte, feststellen, wenn man umgekehrt 
von ihnen auf den Zustand des Gehirns schliessen woIlte. 

Erwahnenswert ist vielleicht, dass bei Schwachsinn mehr 
Anomalien der Sehnervenscheibe, tapetoretinale Degeneration, hohe 
Hyperopie, also Fehler im Bau und der Form des Auges vorkommen, 
hingegen bei der degenerativ-motorischen Erkrankung, wie Diplegie, 
mehr concomittierendes Schielen. 

Eines kann man weiter mit Sicherheit behaupten: J e tiefer 
die Ver blod ung ist, um so ha ufiger und um so tiefgreifender 
werden die korrelativen VerbiIdungen des Auges. Das wird 
besonders deutlich, wenn wir die eigentlichen Missbildungen des Ge­
hirns heranziehen, Mikrocephalie, Mikro- und Makrogyrie, An­
encephalie; hier steigert sich die Verbildung des Auges zu eolobom 
und verwandten Fehlern, Aniridie, Mikrophthalmus, Anophthalmus. 

Nun muss man da allerdings wieder fragen, ob noch eine echte 
Kombination verschiedener Gene vorliegt, oder phanotypisch iihn­
Hche Manifestation desselben Gens im Auge und Gehirn, oder gar 
direkte Abhangigkeit der Augenverbildung von der des Gehirns. 
Ahnliches gilt ubrigens von der Haufigkeit hoher Hyperopie mit 
kleinem Hornhautradius (Kurz, Vogt) bei Schwachsinn undMikro­
cephalus, wobei man zusammen mit der zu kleinen Anlage des Ge­
hirns eine ebensolche des Auges vermuten kann. 

Je tiefer man sich mit dem Thema der Korrelation beschaftigt, 
um so mehr sieht man, dass wir noch weit davon entfernt sind, das 
Tatsachenmaterial mit den Rechnungen und den verhaltnismaBig 
starren Begriffen der Genetik zu erfassen. Man muss wohl eine 
grosse LabiIitat der durch Mutation entstandenen oder 
abgeanderten Gelle annehmen. 

Herr Paul (Luneburg). Vortrag: Die Bedeutung der pro­
zentualen Berechnung des Augapfels fur die 
Er bfors chung. 

Mit 2 Abbildungen im Text. 

Besonders in der Erbforschung spielen die GrossenmaBe des 
Auges und seiner einzelnen Teile bei der Beurteilung der Entstehung 
von Refraktionsanomalien eine grosse Rolle. Die GrossenmaBe 
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werden aber von Alter, Geschlecht, Rasse u. a. beeinflusst. Die 
absoluten Grossenwerte der Augen von Menschen verschiedenen 
Geschlechtes, verschiedenen Alters usw.lassen sich also nicht ohne 
weiteres miteinander vergleichen. Der Kreis vergleichsfahiger 
Werle, der gerade in der Erbforschung meist besonders umfangreich 
gewiinscht wird, muss deshalb bei sachgemaBem wissenschaftlichem 
Verfahren oft stark eingeschrankt werden. Da sich, wie bei der 
Untersuchung der Beziehungen zwischen Eltern und Kindern, ein 
Vergleich von Personen verschiedenen Geschlechtes oft gar nicht 
umgehen lasst, so sind Untersuchungsergebnisse, die sich auf solche 
absoluten Werle stiitzen, nicht immer als voll beweiskraftig zu 
betrachten. 

Brauch barere Vergleichsergebnisse erhalt man, wenn man die 
Grossenwerte eines untersuchten Auges mit den Normal- oder Durch­
schnittswerten einer ii bereinstimmenden Reihe von Menschen 
vergleicht. Betrachtet man Abweichungen von diesen Durch­
schnittswerten als die Neigung eines Auges, sich in einem bestimmten 
Sinne abnorm gross oder abnorm klein zu entwickeln oder ent­
wickelt zu sein, so lassen sich solche Vergleichswerte auch dazu be­
nutzen, urn Beziehungen zwischen Augen, die nicht dem gleichen 
Menschenkreise angehoren, herzustellen. Die anschaulichsten Ver­
gleichswerle erhalt man, wenn man die GrossenmaBe des unter­
suchten Auges als Prozentwerte des gewahlten NormalmaBes aus­
driickt. 

Ieh will in folgendem zeigen, wie sich der Augapfel in allen 
seinen Teilen als ein Prozcntwert eines schematischen Normal­
auges berechnen lasst und wie sich hieraus die gewiinschten Prozent­
werte del' NormalmaBe eines Vergleichauges, das fur den Einzelfall 
geeignet ist, entwickeln lassen. 

Das von Gullstrand aufgebaute und in allen seinen Teilen 
berechnete schematische Auge ist allbekannt. Ein untersuchtes 
natiirliches emmetropisches Auge kann als eine reine Grossen­
variation dieses schematischen Auges, das ich "Urauge" nennen 
will, aufgefasst und nach bekannten Grundsatzen berechnet werden, 
wenn es in seiner Form vollig mit diesem Urauge iibereinstimmt. 
Die MaBe des untersuchten Auges lassen sich dann als reine Prozent­
werle der entsprechenden Teile des Urauges ausdriicken (u %). 
Natiirlich sind fur diese Ubereinstimmung nur optisch wichtige 
Grossen von Belang. Belanglose Besonderheiten, etwa abweichende 
Schrag- oder Querdurchmesser odeI' andere Abweichungen vom 
Normalbau, konnen vernachlassigt werden. Ebenso legen wir 

5* 
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unserer Betrachtung nur die Ubereinstimmung in einem jedes­
maligen Hauptschnitt zugrunde, so dass Astigmatismus unberiick­
sichtigt bleiben kann. 

Diese Berechnung eines untersuchten Auges als Grossen­
variation des Urauges ist nicht durchfUhrbar, wenn das untersuchte 
Auge in seiner Form mit dem Urauge nicht iibereinstimmt. Dann 
lasst sich aber ein schematisches Auge aufbauen, welches in seiner 
Form genau zu dem untersuchten Auge passt. Von diesem schema­
tischen Auge, das ich "Sekundarauge" nennen will, kann das unter­
suchte emmetropische Auge dann wieder als reine Grossenvariation 
prozentual berechnet werden. Das Sekundarauge lasst sich nun so 
ausfiihren, dass es in einem seiner wichtigen optischen Teile - und 
als solchen habe ich den Hornhautradius gewahlt - genau mit 
dem Urauge iibereinstimmt. Dann weicht infolge der abweichenden 
Form die Achsenlange des Sekundarauges von der Achsenlange des 
Urauges abo Die Achsenlange des Sekundarauges lasst sich aber 
als ein Prozentwert der Achsenlange des Urauges ausdriicken. 
Das Sekundarauge wird als emmetropisch aufgefasst, so dass die 
Achsenlange auch fUr die erweiterte Brennweite des gesamten 
optischen Systems maBgeblich ist. Der Prozentualwert seiner 
Achsenlange kann daher auch zur Kennzeichnung und ent­
sprechenden Berechnung der Abweichung seines optischen Systems 
von dem Urauge benutzt werden. Da ein wichtigerTeil des sekundaren 
optischen Systems, die Hornhautbrechkraft, iibereinstimmend mit 
dem Urauge aufgebaut ist, kann dieser Prozentwert zur Deutung 
und Berechnung der von dem Urauge abweichenden Linsenwirkung, 
die mit der Hornhautbrechkraft zusammen das gesamte optische 
System aufbaut, Verwendung finden. Ich habe ihn deshalb als 
Linsenwertigkeit (L %) bezeichnet. Damit kann jedes emmetropische 
Auge prozentual auf das Urauge zuriickgefiihrt werden. 

Stimmt die Achsenlange des untersuchten Auges prozentual 
mit der Achsenlange des Sekundarauges nicht iiberein, so besteht 
keine Emmetropie. Auch fiir ein solches ametropisches Auge lasst 
sich ein passendes schematisches Auge - das Tertiarauge -
darstellen, welches von dem Sekundarauge nur in seiner Achsen­
lange, die als ein Prozentualwert der Achsenlange des Sekundar­
auges ausgedriickt werden kann, abweicht. Die Achsenlange des 
Tertiarauges ist abhangig von der Refraktion, so dass der Prozentual­
wert dieser Achsenlange (mit kleinen Korrekturen) auch zur Kenn­
zeichnung der Refraktion benutzt werden kann. Er sei deshalb 
"Re %" genannt. Damit lassen sich alle Augen auf dem Umwege 
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uber TerWi,r- und Sekundarauge prozentual auf das Urauge in 
ihren optisch wichtigen Teilen zuriickfUhren. 

In Abb. 1 habe ich in Reihe 1 das Urauge mit seinen Grossen· 
variationen, in Reihe 2 und 3 Sekundaraugen mit Grossenvaria­
tionen, in Reihe 4 ein myopisches und hyperopisches Tertiarauge 
mit Prozentualberechnungen dargestellt. 

In Reihe 5 und 6 finden sich unter richtiger Prozentualberechnung 
und richtiger GrossenausfUhrung Variationen eines myopischen 
Auges von - 15,0 D inihren Beziehungenzum zugehorigen Sekundar­
auge bei verschiedener Linsenwertigkeit und verschiedener Horn­
hautrefraktion. Diese Variationen kommen in der Natur in der 
gewahlten Zusammenstellung vor. Die Bilder zeigen die geringe 
Bedeutung, die der a bsol u ten Grosse eines der optischen Stucke 
beim Zustandekommen irgendeiner Refraktionsanomalie zukommt. 

Das Urauge, das bisher als Ausgangsauge fUr die Prozentual­
berechnung gewahlt wurde, ist aber nicht immer das geeignete 
Vergleichsauge. Die aus dem Vergleich mit dem Urauge gewonnenen 
Prozentwerte lassen sich jedoch ohne Schwierigkeiten in Prozent­
werte eines passenden Vergleichsauges' umformen. 

Nennen wir das Urauge "A", und ein untersuchtes Auge "A]", 
dann gilt nach obigem der Vergleichswert: Al =aI%A. (1). Ein 
passendes Vergleichsauge sei "As" genannt, mit dem Vergleichswert 
zum Urauge: A3 = a3 % A. (2). Aus letzterer Gleichung folgt: 

As 
A = -0- (3), und dieser Wert in Gleichung 1 eingesetzt ergibt: 

a3 Yo 
a I % 

Al =-A3 (4). 
a3 % 

Wir miissen also die berechneten Prozentualwerte des unter­
suchten Auges mit den bekannten Prozentualwerten des geeigneten 
Vergleichsauges dividieren, urn einen prozentualen Vergleichswert 
mit dem richtigen Vergleichsauge zu erhalten. Da die Werte meist 
keine allzu grosse Abweichung von 100% aufweisen, lasst sich mit 
einer, fur die Praxis meist ausreichenden Genauigkeit noch eine 
weitere Vereinfachung der Berechnung dadurch erzielen, dass man 
statt AusfUhrung der Division den Abweichungswert des Nenners 
von 100%, also den prozentualen Unterschied des Vergleichsauges 
vom Urauge, vom Zahler subtrahiert. 

(Die AusfUhrung der prozentualen Berechnung findet sich in 
der Abhandlung "Beitrage z. Lokalisationsoph. IV, Arch. f. Oph. ") 
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1 

2 

5 

6 

Abb. 1. Entwicklnng von Grossenvariationen des Uranges, des Seknndaranges nnd des 
Tertiarauges ans dem Urange. 

Reihe 1 bis 3: Urange (a) nnd Seknndarangen (A nnd a) mit Grossenvariationen. 
Reihe 4: Urauge m mit Refraktionsvariationen (e nnd ~). 

~ = Myopie -15,0 D. (n % = 100 %. L % = 100 %, Re % = 120,6 %, 
Ax(w) = 120,6 % Ax = 29,4 mm). 

e = Hyperopie + 7,0 D. (n % = 100 %, L % = 100 %, Re % = 90,6 %, 
Ax(w) = 90,6 % Ax = 22,1 mm), 

Reibe 5/6: vertikale Reihen (A, B n. 0) = Myopie -15,0 D, ausgebend von: 
A: vergriissertem Urange. 
B: vergriissertem Sekundarange mit erhohter Linsenwertigkeit, 
0: verkleinertem Seknndarauge mit erniedrigter Linsenwertigkeit. 

AI: (u% = 110,0%, L% = 100%, Re% = 100%, Ax(w) = 110,0% Ax = 26,70 mm) = Emmetropie. 
An: (u% = 110,0%, L% = 100%, Re% = 122,8%, Ax(w) =135,0% Ax =32,8 mm) =Myopie -15,0 D. 
BI : (u% = 110,0%, L% = 106,0%, Re% =100,0%. Ax(w) = 116,5% Ax = 28,29 mm) = Emmetropie. 
BU: (u% =110,0%, L% =106,0%, Re% =122,8%, .Ax(w) =147,0% Ax=3J,18 mm) =lI1yopie-15,OD . °1: (u% = 90,0%, L% = 94,0%, Re% = 100,0%, Ax(w) = 84,5% .Ax = 20,5mm) = Emmetropie. 
0U: (n% =90,0%, L%=94,0%, Re% =122,8%, Ax(w) = 98,0% Ax =23,78mm) =Myopie -15,0 D. 
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Ich will nun an einem Beispiel zeigen, von welcher Bedeutung 
es fur statistische Untersuchungen, ganz besonders in der Erb­
forschung, ist, die Grossenwerte des Auges als Prozentualwerte 
eines geeigneten Vergleichsauges auszudriicken. 

In meiner Stammbaumsammlung, die sich bunt aus den ver­
schiedensten Ametropien, vor allen Dingen aber Emmetropien 
zusammensetzt, suchte ich die Durchschnittswerte der Hornhaut­
radien der einzelnen Geschlechter und Altersklassen festzustellen. 

Ich fand als Durchschnittswert der Hornhautradien von 650 
weiblichen Augen der Altersklassen von 6-16 Jahren die Grosse = 

7,80 mm = 99,6% des Hornhautradius vom Urauge. Bei 1324 
weiblichen Augen der Altersklassen 17 -65 Jahre fand ich eine 
Radiusgrosse = 7,84 mm = 100,1 % des Urauges. 

Bei 1685 mannlichen Augen fand ich einen durchschnittlichen 
Hornhautradius = 7,97 - 7,98 mm = 101,8 - 101,9% des Urradius, 
wobei sich zwischen jugendlichen und erwachsenen Augen kein 
wesentlicher Durchschnittsunterschied ergab. (Hierbei muss ich 
einschieben, dass die ermittelten Zahlen nicht maBgeblich sein 
sollen fUr die Feststellung absoluter Radiusgrossen, fur deren 
Ermittlung die Einstellung des benutzten Javalschen Ophthalmo­
meters von ausschlaggebender Bedeutung ist. Will man absolute 
Grossen messen, so mussen bei der Handhabung der Apparate 
noch ganz besondere VorsichtsmaBnahmen angewendet werden. 
Bei der vorliegenden Untersuchung kommt es aber nur auf das 
relative Verhaltnis der verschiedenen MaBe zueinander an.) 

Um einen richtigen prozentualen Vergleichswert mit dem ge­
eigneten Vergleichsauge zu erhalten, muss man also bei dem Auge 
eines kleinen Madchens den berechneten Wert von u % mit dem 
Prozentwert des Vergleichsauges (99,6%) dividieren oder zu dem 
ermittelten Wert von u % den Differenzwert des Vergleichsauges = 

0,4% hinzuzahlen, wahrend man bei dem Auge einer erwachsenen 
Frau den Differenzwert = 0,1% von dem ermittelten Wert von u % 
abziehen muss und bei dem Auge eines erwachsenen Mannes den 
Differenzwert = 1,8% von u% abziehen muss. Der Unterschied 
zwischen Manner- und Frauenaugen tritt klar zutage, wenn man 
die Werte als Variationspolygone zusammenstellt, wie das ja fruher 
auch schon verschiedentlich geschehen ist. In Abb. 2 Nr. I stellte 
ich die nicht reduzierten Werte von u % der 1002 erwachsenen 
Manneraugen und der 1335 erwachsenen Frauenaugen (je auf 
1000 Augen umgerechnet) in zwei Variationspolygonen zusammen, 
die, wie man sieht, nicht nur ortlich nicht zusammenliegen, sondern 
auch eine gewisse ungleichmaBige Schiefheit aufweisen. Vereinigt 
man durch Zusammenlegen samtIicher Manner und Frauenaugen 
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die beiden Polygone zu einem gemeinsamen Polygon (Nl'. II, aus­
gezogene Kurve) , FlO ergibt sich ein neues Polygon mit geringerer 
Schiefheit, welches schon recht grosse Ahnlichkeit mit der zu­
gehOrigen binominalen Kurve (gestrichelte Linie) hat. Dieses ver­
einigte Polygon stellt aber einen Irrtum dar. Denn vereinigt man 
mit den Manneraugen die halbe Summe der Frauenaugen, so ergibt 
sich ein vereinigtes Polygon (punktierte Linie), welches von dem 
vorherigen Polygon ganz erheblich in Form und Lage abweicht. 
Das Aussehen und die \Verte des vereinigten Polygons hangen also 
vollstandig von del' zufalligen Mengenvermischung der verschiedenen 
Geschlechtel' abo 

Benutzen wir zur Vereinigung jetzt aber die nach der obigen 
Darstellung reduzierten Werte der Manner- und Frauenaugen. Das 
vereinigte Polygon derselben ist in del' ausgezogenen Kurve der 
Nr. III dargestellt. Wir sehen, dass das Polygon der zugehorigen 
binominalen Kurve (gestrichelte Linie) fast ebenso ahnelt wie das ent­
sprechende Polygon del' Nr. II. Stellen wir jetzt wieder ein Polygon 
aus del' voUen Zahl der Manneraugen und der halben Zahl der 
Frauenaugen her (punkt.ierte Kurve), so zeigt sich eine weitgehende 
Ubereinstimmung dieses letzteren Polygons mit dem el'stdargestellten. 
Das bedeutet, dass in dies em Polygon die Fehler, die den Polygonen 
der Nl'. II auf Grund der Geschlechtsunterschiede anhafteten, fast 
v6llig beseitigt sind. 

Eine kurze Uberlegung sagt ja auch ohne weiteres, dass man die 
absoluten Grossenwerte eines Organes nicht mit den Grossenwerten 
eines anderen Organes, welches auf Grund von Geschlechts- oder 
Altersunterschieden schon normalerweise in anderer Grosse aus­
wachst, vergleichen kann. Versuche, diese Unterschiede zu uber­
briicken, sind verschiedentlich gemacht worden. Bei Benutzung 
der absoluten MaBgrossen lasst sich eine befriedigende Losung 
aber nul' schwer erreichen, wahrend die prozentuale Berechnung 
ohne Schwierigkeiten sich nach den Verhaltnissen einsteUen lasst. 

Herr Bucklers (Tubingen). Vortrag: Die drei Formen der 
familiaren Hornhautentartung und ihre 
Vererbung. 

Mit 7 Abbildungen und 1 Tabelle im Text. 

Vor 31 Jahren hat Fleischer hier auf der Heidelberger Tagung 
den Begriff der "familiaren Hornhautentartung" gepragt. Er wollte 
damit zum Ausdruck bringen, dass die zuerst von Groenouw be­
schriebene "knotchenformige Hornhauttriibung", ferner die von ihm 
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selbst geschilderte krumelige Form und schliesslich die von Haa b 
gefundene "gittl'ige Keratitis" einem gemeinsamen Krankheitsbild 
angehoren, das sich durch den meist dominanten Erbgang, den 
chronischen unbeeinflussbaren Verlauf u. a. m. auszeichne. 

Inzwischen sind aus den verschiedensten Landern in steigender 
Zahl ahnliche Beobachtungen mitgeteilt worden. Es mehrten sich 
abel' auch die Stimmen, welche Abarten fanden, die nicht zu dem 
typischen Bilde del' einen odeI' anderen Trubung passen wollten. 
W aarden burg schreibt deshalb mit Recht, dass es keine leichte 
Aufgabe sei, die "verschiedenen Typen del' vererbbaren Hornhaut­
entartung zu klassifizieren". 

1m aIlgemeinen durfte auch heute noch die Ansicht vonCla us en 
verbreitet sein, dass aIle diese Formen "nul' graduelle Unterschiede 
ein und derselben Degeneration" darbieten und sogar Ubergange 
erkennen lassen. 

Auf Grund del' mit cando med. Gilch durchgefUhrten Unter­
suchungen, die sich auf 35 Ortschaften und nahezu 800 Personen 
erstreckten, bin ich zu del' Uberzeugung gekommen, dass diese Auf­
fassung nicht haltbar ist, sondern dass wir nach Form und Ver­
erbung drei grundverschiedene und voneinander ganz 
un11bhangige Typen erblichel' Hornhautdystrophie unter­
scheiden mussen. 

Diese Trennung erscheint mil' heute urn so wichtiger, als del' 
Kommentar des Gesetzes zur Verhutung erbkranken Nachwuchses 
nul' von einer "dominant sich vererbenden familiaren Hornhaut­
entartung" spricht, "die je nach Familie bald knotchenformigen, 
bald gitterigen odeI' fleekigen" Charakter habe. 

Wenn wir in unseren Ergebnissen schliesslich zu einem aueh 
von Fleischer abweichenden Stalldpunkt gekommen sind, so ge­
stehe ieh doch gerne, dass ",vir ohne seine grundlegenden Unter­
suchungen nicht so schnell vorwarts gekommen waren und dass wir 
manehes haben ernten duden, was Fleischer wahrend seiner 
Tubinger Zeit gesat hat. 

Die haufigste Form unter den erbliehen Hornhautdystrophien 
ist die zuerst von Fleischer genauer beschriebene brockelige odeI' 
krystaIlahnliche, deren Partikel er tre£fend mit "Krumelchen von 
Tafelsalz" verglichen hat. Sie sind schad begrenzt und meist von 
klarer Hornhautsubstanz umgeben. Es ist fUr mich unwahrscheinlich, 
dass es sich hierbei urn echte Krystalle handelt, wie Z. B. V. Hi ppel, 
Wen t und Wi b aut annehmen; doch solI dies einer spa teren U nter­
suchung vorbehalten sein. 
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Diese brockelige Hornhautdystrophie wird urn das 
5. Lebensjahr sichtbar. Bei starker Vergrosserung erkennt man 
zunachst zarte, strahlig 
angeordnete Linien, die 
sich aus feinsten Punkten 
zusammensetzen und in 
oderdirekt unter dem Epi­
thel liegen (Vogt). 1m 
Laufe del' Jugend (Abb. 1) 

nehmen diese Partikellang­
sam an Zahl und Grosse 
zu, behalten abel' bis zum 
3. Jahrzehnt ihre radiare 
Anordnung mehr odeI' 
weniger bei. Mitunter sieht 
man bizarre:Formen ("Igel­
stacheln") . 

Es erhebt sich die 
Abb. 1. Brockelige Hornhautdystrophie (Friih· 

stadium). 12jiihriger Junge. Linkes Auge. 

Frage, ob diesel' radiare Verlauf del' Ausdruck einer bisher unbe­
kannten Wachstumsrichtung des Hornhautepithels bzw. del' 
vordersten Hornhautschichten ist. 

Bei einigen Gliedern 
del' gleichen Familie treten 
schon friihzeitig kleine 
Kreise hinzu, die sich 
spateI' zu grosseren Bogen 
und Girlanden zusammen­
schliessen konnen. AIle 
diese Figuren sind scharf 
begrenzt und setzen sich 
aus jenen kl'ystallahn­
lichen Brockelchen zu-
sanlmen. 

1m 4. Jahrzehnt hat 
sich im allgemeinen ein 
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scheibenformiger Be- Abb. 2. Brockelige Hornhautdystrophie (Spat. 
stadium). 70jiihrige Frau. Linkes Auge. 

zirk getriibt, del' bis zum 
Lebensende an Umfang und Dichte ganz langsam zunimmt (Abb. 2). 
Gleichzeitig riicken die Triibungen immer mehr in die Tiefe. Die 
Peripherie del' Hornhaut bleibt abel' stets kIaI'. 
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Sie sehen hier den von Tritscheller begonnenen, von uns in 
gemeinsamer Arbeit mit Gilch stark erweiterten Stammbaum 1, 

der jetzt 53 Befallene enthalt, die ausnahmslos den eben geschilderten 
Typus der Hornhauttrubung zeigen. Dieser Stammbaum ist ein 
schOnes Beispiel fur einfach dominanten Erbgang: 50% der 
Kinder der Kranken sind wieder krank, die N achkommen der Ge­
sunden bleiben stets gesund. 

Wenn wir erst in der 4. Generation Befallene antreffen, so be­
sagt das meines Erachtens nicht, dass das Leiden hier - wie 
Franceschetti meint - plotzlich zum ersten Male aufgetreten sei, 

I I 
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~.'9 Abb. 3. Sippe m it br6ekeliger Hornbautdy trophic. (Es sind nUr die betallcncn ~g." FamllIenglieder onge[(ibrt. Die Zohien bedoutcn Goburtsjahro.) 

sondern nur, dass hier jede zuverlassige Auskunft tiber die Vor­
fahren aufhort. Es ist fur mich sehr wahrscheinlich, dass auch die 
direkten Vorfahren der altesten Kranken befallen waren. Ebenso 
bin ich iiberzeugt, dass wir eine grosse Zahl neuer Befallener Hi-nden, 
wenn wir diese Sippe abermals von einer alteren Generation aus 
nach unten neu verfolgen wurden. 

Auch dieser zweite von Gilch aufgestellte Stammbaum lasst 
einfach dominant en Erbgang erkennen. Da ich aIle Hornhaut­
trubungell an Ort und Stelle skizziert habe, bin ich in der Lage, 
Ihnen von der Gleichformigkeit der Affektion innerhalb dieser 
Familie ein eindrucksvolles Beispiel zu geben (Abb. 3). Sie sehen, 
wie die Trubungen in drei Generationen mit dem Lebensalter an 

1 Die Stammbiiume werden von Gil chan anderer Stelle veroffent­
licht werden. 
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Umfang zunehmen und wie die gleichaltrigen Personen gleiche 
Formen aufweisen. 

Es ist um so bemerkenswerter, dass auch hier paratypische 
Einfliisse einmal eine Rolle spielen konnen, wie die Beobachtungen 
Fleischers und vor aHem Landenbergers an Augen mit inter­
kurrenter Keratitis ergeben haben. 

Von den 116 Befallenen, die Gilch auf meine Veranlassung 
zusammenstellte, konnte er 111 in 12 Stammbaumen unterbringen. 
Auf diese Weise gewannen wir ein klares Bild von der geographischen 
Verteilung der einzelnen Formen. Auf dieser Karte fallen zwei 
Zentren auf, von denen Pfeile nach allen Hirnmelsrichtungen gehen: 
das sind die Orte, von 
denen aus sich die brocke­
lige Hornhautdystrophie 
verbreitet hat. Daneben 
sehen Sie aber Gruppen 
von Ortschaften, die dicht 
beieinander und doch vollig 
isoliert liegen. 

Hier leben jene Pa­
tienten, bei denen Flei­
scher schon 1905 die 
typische "kn6tchenformige 
Hornhauttriibung" nach 
Groenou w gefunden hat. 
Diese Form, meine Damen Abb. 4. Fleckige Hornbautdystropbie (mittleres 

Stadium). 27jilbriger Mann. R ecbtes Auge. 
und Herren, unterscheidet 
sich grundsatzlich von der zuerst erwahnten. Sie beginnt zwar 
ebenfaHs im 1. Jahrzehnt, aber schon da mit einer diffusen, sehr 
zarten Triibung der ganzen Oberflache. Bei diesem l1jahrigen 
Madchen sehen Sie ausserdem merkwiirdige rissahnliche Figuren in 
der unteren Hornhauthalfte. 1m 3. und vor aHem im 4. Jahrzehnt 
ist das ganze vordere Hornhautstroma bis zum Limbus wolkig ver­
andert: zentral liegen meist scharfer begrenzte weisse Herde, die 
das Epithel deutlich vorwolben (Abb. 4). 

In der iibrigen Hornhaut findet man zahlreiche runde, graue 
Flecken. Diese sitzen parazentral im vorderen Drittel des triiben 
Gewebes, peripher dagegen ganz in der Tiefe. 

Bei dieser fleckigen Hornhautdystrophie ist im hoheren 
Alter die ganze Hornhaut bis zum Limbus stark getriibt und 
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von grauweissen Herden durchsetzt, die diffus verstreut (Abb. 5) 
oder auch scheibenformig zusammengedrangb sein konnen. 1m 
dunnen optischen Schnitt zieht die getrubte Schicht wellenformig 
unter dem Epithel enblang. Dort, wo sie die Oberflache beruhrt, 
sind Vorwolbungen entstanden. 

Meine Damen und Herren! Wie das klinische Bild, so unter­
scheidet sich auch der Erbgang beider Formen grundsatzlich von­
einander. Dieser Stammbaum zeigt, dass die fleckige Hornhaut­
dystrophie plotzlich bei mehreren Geschwistern auf tritt, urn dann in 
der nachsben Generation wieder vollstandig zu verschwinden. Das 
gleiche gilt von den acht anderen Stammbaumen, die ich hier nicht 

Abb.5. Fleckige Hornhautdystrophie (Spat­
stadium). 38jahriger Mann. Rechtes Auge. 

(Bruder des vorhergehenden, s. ALb. 4.) 

demonstrieren kann. Wir 
durfen also den Schluss 
ziehen, dass die fleckige 
Hornhautdystrophie dem 
r e c e s s i v e n Erbmodus 
folgt. 

Auch bei dieser zweiten 
Familie sind die N ach­
kommen der Kranken ge­
sund geblieben; mit einer 
Ausnahme, wo Hlnf Kinder 
befallen wurden. Hier hat 
Gilch nachweisen konnen, 
dass der Vater eine Bluts­
verwandte geheiratet hat. 

Stellt man die Durch­
schnittswerte der S e h -

scharfen in den verschiedenen Lebensaltern einander gegenuber, 
so sieht man, dass die brockelige Hornhautdystrophie erst im 6. 
und 7. J ahrzehnt eine derartige Abnahme des Visus verursacht, wie 
die fleckige Form schon im 3. Jahrzehnt. 

Damit ist erwiesen, dass die brockelige, krystallahnliche domi­
nante Hornhautdystrophie nicht unter den Begriff del' "erblichen 
Blindheit" fallt, da diese Menschen ihren Beruf fast ausnahmslos 
bis ins hohe Alter ausfiillen konnen. Anders bei del' fleckigen, 
recessiv vererbten Form. Diese Patienten sehen schon in jungeren 
Jahren so schlecht, dass man sie als praktisch blind bezeichnen 
muss. 

Von den 39 in Stammbaumen erfassten Patienten mit fleckiger 
Hornhautdystrophie sind 33 verheiratet; nur 4 sind junger als 
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30 Jahre. Die Krankheit ist also bei uns im Abnehmen begriffen. 
Das darf uns aber nicht daruber tausehen, dass die Zahl der Hetero­
eygoten zugenommen haben muss. 

Meine Damen u. Herren! 
Groenou w hatdas bleibende 
Verdienst, diese beidenAffek­
tionen als crster besehrie ben 
zu haben. Trotzdem konnen 
wir heute nieht mehr von 
der" knotehenformigenHorn­
hauttrubung" naeh Groe­
no u w spree hen und zwar 
deshalb, weil der Autor eben 
beide, von uns jetzt scharf 
getrennten Formen, schon in 
seiner 1. Mitteilung (1890), 
unter diesem Namen zu­
sammengefasst hat. 

Knotehenformige V or­
wolbungen findet man aueh 

Abb.6. Gitterige Hornhautdystrophie (Spat­
stadium). 48jabriger Mann. Rechtes Auge. Die 

grauen Punkte entsprechen kniitchenfiirmigen 
Verdicbtungen. (Schematisch.) 

bei der dritten Form, der zuerst von H a a b besehrie benen g itt e rig e n 
Hornhautdystrophie. Diese Erkrankung ist in un serer Gegend 
selten. leh selbst habe erst 
im vergangenen Jahre einen 
sole hen Patient en zu sehen 
bekommen, den mil' Herr Prof. 
Stock aus seiner Privatpraxis 
freundlieherweise zuftihrte. 

Die Hornhaute dieses 
Mannes waren glasig getru bt 
und zeigten die typischen, 
dichotomisch sich ver­
zweigenden und z. T. sieh 
uberkreuzenden Linien, 
die der Krankheit ihren Namen 
gegeben haben. Diese Linien 
waren im oberen Teil langer 
und ausgepragter, im unteren 

Abb.7. Gitterige Hornhantdystropbie (Spat­
stadium). 54jahrigcr Mann. Linkes Auge. (Das 
Friihstadium bei diesem Pat.ienten s. H a a b. 

Z. Augenheilk. 1899.) 

jedoch zahlreieher (Abb. 6). Die auf der Skizze sichtbaren grauen 
Punkte entspreehen glasigen Knotchen. Der Stammbaum dieses 
Patienten sprieht fur dominanten Erbgang. 
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Einen zweiten Fall 
verdanke ich Herrn 
Kollegen H aa b III 

Ziirich, der mir bereit­
willigst die Unter­
suchung und zeichne­
rische Wiedergabe des 
seltenen Befundes er­
moglichte. Es handelt 
sich um jenenKranken, 
den sein Vater, Prof. 
Haa b, 1899 in seiner 
Mitteilung iiber die 
"gittrige Keratitis" 
verOffentlicht hat. 

Bei dem damals 
16jahrigen Jiingling 
fand Haab sen. das 
Friihstadium jener 
charakteristisch sich 
gabelnden Linien, die 
er mit Glasfaden ver­
glichen hat. Die Spalt­
lampenbilder, die ich 
demEntgegenkommen 
von Prof. Vogt ver­
danke, lassen heute, 
nach fast 40 J ahren 
erkennen, dass jene 
doppelt konturierten 
Linien innerhalb der 
celluloidartig triiben, 
aber doch noch durch­
scheinenden Hornhaut 
an Zahl wesentlich 
zugenommen haben 
(Abb. 7). 1m optischen 
Schnitt erscheinen sie 
bei starker Vergrosse­
rung als feine Spalten 
im vorderen Horn­
hautstroma. 
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Ein Zusammenhang mit den Hornhautnerven ist - wie schon 
Haab betonte - angesichts des Verlaufes der Linien unwahrschein­
Hch. lch kann mich deshalb der Auffassung von Pillat, dass es sich 
hier urn eine "Trophoneurose" handle, nicht anschliessen. 

1m Gegensatz zu der zuerst erwahnten brockeligen Hornhaut­
dystrophie verursacht dieses dominante Leiden schon in der Kind­
heit Sehstorungen, die im mittleren Alter zu starker Herabsetzung 
des Visus fiihren. Die gitterige Hornhautdystrophie falIt daher wohl 
ebenfalls unter das Gesetz zur Verhiitung erbkranken Nachwuchses. 

Am Schluss mochte ich nochmals die Symptome der Krank­
heits bilder zusammenstellen, in die sich aIle bisher bekannt gewordenen 
erblichen Hornhautdystrophien miihelos einordnen lassen (siehe 
Tabelle). 

Die in der Literatur mehrfach erwahnten Ubergange zwischen 
den drei Formen halte ich fUr eine Tauschung. ZweifelIos haben 
einige Autoren (z. B. Hauenschild, Hess, Flescher u. a.) das 
strahlige Friihstadium der brockeligen Form als "gitterig" auf­
gefasst, ebenso wie man die Bezeichnung "knotchenformig" bald 
auf den brockeligen, bald auf den fleckigen Typ angewandt hat. 

Meine Damen und Herren! Der Sammelbegriff der "familiaren 
Hornhautentartung" muss fallen, denn mit ihm ist die Vorstellung 
verkniipft, als ob diese drei Erbleiden innerhalb einer Sippschaft bald 
so, bald so in Erscheinung treten konnten. Dem gegeniiber zeigen 
unsere Untersuchungen, dass die brockelige, die fleckige und 
die gitterige Hornhautdystrophie selbstandige Krank­
heiten darstellen, also im Hinblick auf ihren Erbgang wie auch 
auf das klinische Bild von nun an streng voneinander zu 
trennen sind. 

Frl. Jung (Giessen). Vortrag: Vererbung von Macula­
de g e n era t ion i n e i n e r F ami 1 i e (22 FalIe). 

Die angeborene Maculadegeneration bei einer sehr verzweigten 
Familie in einem Ort in der Nahe Giessens stellt ein schones Beispiel 
der Vererbung heriditarer Anlagen dar. 

Die Ursache dieser Maculadegeneration kann sicher nicht in 
der friiher einmal angenommenen Lues liegen, sondern muss in der 
in dieser Familie mehr oder weniger stark verbreiteten lnzucht zu 
such en sein, wenn auch Verwandtenehen hoheren Gades nicht 
besonders haufig, die Moglichkeit einer wirklichen Fremdheirat 
aber beschrankt gewesen ist. 

Bericht d. Ophthalm. G es. LI. 6 
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Und zwar handelt es sich hierbei urn eine Sippe, die einerseits 
in ihrer Fruchtbarkeitsziffer und andererseits in geistiger und korper­
licher Hinsicht, mit Ausnahme der krankhaften Augenanlage, weit 
iiber dem Durchschnitt der iibrigen Bevolkerung steht. 

Wie zu erwarten ist, dokumentiert sich diese Anomalie der 
Augenanlage nicht nur allein in der angeborenen Maculadegeneration, 
sondern auch in einer Kombination mit anderen Anomalien, wie 
Amblyopie, Hyperopie mit und ohne Astigmatismus, Strabismus 
convergens und divergens concomitans. 

Was nun die angeborene Maculadegeneration anlangt, so wird 
sie zum erstenmal im Jahre 1880 von Vossius in Giessen fest­
gesteIlt, mit folgendem Befund: Die Augen sind ausserlich normal. 
Das ophthalmoskopische Bild bietet beiderseits etwas unterhalb 
der Macula einen symmetrisch gestalteten gelben Fleck, von nahezu 
viereckiger Gestalt, dessen horizontaler Durchmesser langer ist als 
der vertikale, die beiden oberen Ecken sind jeweils in eine kleine 
Spitze ausgezogen. An dieser anomalen Stelle des Augenhinter­
grundes lassen sich geringe Mengen schwarzen Pigmentes nach­
weisen, jedoch zeigt die Macula hinsichtlich der Gefassverteilung 
einen vollig normal en Befund. Der Visus war rechts 2/5, links 
kleiner als 2/4. 

Urn uber die Frage entscheiden zu konnen, ob es sich im an­
gefiihrten FaIle urn eine angeborene Anomalie oder ob eine im 
spateren Leben erworbene Chorioretinitis centralis vorliege, wurden 
60 Mitglieder dieser Sippe mit dem uberraschenden Ergebnis 
untersucht, dass sich darunter 8 Maculadegenerationen, sowie 31 
sonstige, in der Hauptsache Brechungsanomalien, fanden. 

Jedoch muss man bei dieser hohen Prozentzahl von Augen­
storungen berucksichtigen, dass es einmal eine nur teilweise durch­
gefuhrte Reihenuntersuchung war, naturgemaB aber zum grassten 
Teile nur diejenigen Familienmitglieder zur Untersuchung kamen, 
die schlecht sahen. 

Fur die angeborene Entwicklungsstorung sprach sowohl der 
Umstand, dass bei verschiedenen Patienten die Fehlanlage wahrend 
der Dauer der Beobachtung unverandert blieb, als auch, dass sie 
schon bei Kindern bestand, und, was besonders wichtig war, in der 
Familie gehituft auftrat. 

Ein weiterer Faktor, der fur das Angeborensein und besonders 
fiir die Vererbung sprach, war die stets gleichbleibende Lokalisation 
der Anomalie dicht unterhalb der Fovea, bzw. des Fixierpunktes, 
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was an das Kolobom denken liess, ein solches war abel' in keinem 
FaIle nachzuweisen. 

Als erganzender Faktor hierzu mag die Tatsache gelten, dass 
von den gefundenen acht Fallen die Anomalie sechsmal beiderseits 
nachzuweisen war, wobei sich eine auffallende .Ahnlichkeit hin­
sichtlich Grosse, Sitz und Form fand. 

Etwa 30 Jahre spateI' wurde bei einem lOjahrigen Madchen 
aus demselben Ort, abel' mit anderem Familiennamen zufallig eine 
Maculadegeneration festgestellt. Weitere Untersuchungen in diesel' 
Familie fiihrten zu dem nicht unerwarteten Ergebnis, dass von 
den fiinf iibrigen Geschwistern ein Bruder und zwei Schwestern 
mit derselben Augenhintergrundsveranderung behaftet waren. 

Die von einer Doktorandin angestellte Ahnenforschung ergab 
die erklarende Tatsache, namlich, dass ein weibliches Mitglied del' 
erst en Familie VOl' Jahren in die zweite geheiratet hatte. Die 
Liicken dieses Stammbaumes auszufiillen, bzw. das angefiihrte 
Material zu beriicksichtigen, und eine erneute Untersuchung durch­
zufiihren, wurde meine Aufgabe. 

1m Verlaufe diesel' Neuuntersuchung, die sich nicht umgehen 
liess, stellte ich die Maculadegeneration achtmal fest und mit den 
in del' Literatur bekannten Fallen sind es 22. Davon zeigen 20 
eine doppelseitige und nur zwei eine einseitige Fehlanlage diesel' Art. 

15 weitere Fane sind mil' bekannt geworden, bei denen geringe 
Pigmentverschiebungen bestanden, die, obwohl sie noch im Bereich 
des Physiologischen lagen, bei einer Arbeit iiber Maculadegeneration 
dennoch genannt werden miissen. 

Mit del' Maculadegeneration verbundener hyperoper Astigma­
tismus fand sich in 15 Fallen, dagegen war derselbe in 28 del' Falle 
nachzuweisen, ohne dass sich gleichzeitig diese erbliche Augen­
hintergrundsveranderung feststellen liess. .Ahnliche Verhaltnisse 
finden wir beim Strabismus conv. und div. concomitans. 

Ein besonders wichtiger Punkt im Hinblick auf die Mitver­
erbung von Fehlanlagen des Auges scheint mil' die Amblyopie zu 
sein, die in eigenartiger Weise intermittierend mit del' Macula­
degeneration auftritt und somit einen gewissen heterophanen Erb­
faktor wahrscheinlich macht. Ich stehe hiermit im direkten Gegen­
satz zu del' Auffassung del' vorhin erwahnten Doktorandin, Fraulein 
Weisel, die mehrere unabhangige abel' gleichwirkende Anlagen 
annehmen zu konnen gIaubt. Als Begriindung gibt sie die geringe 
Verschiedenheit in del' Ausbildung des Defektes bei den einzelnen 

6* 
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Befallenen an, ein Standpunkt, der bei der Variation aIler Erb­
anlagen unbedingt als falsch abgelehnt werden muss. 

Best, der die ersten Forschungen iiber die angeborene Macula­
degeneration durchfiihrte, fand einmal ein relatives Skotom, was 
ich ihm aber bei der N achuntersuchung nicht bestatigen kann. 

Wie Best in den iibrigen Fallen und Vossius bei all seinen 
Untersuchungen feststellten, konnte auch ich bei den mit der 
hereditaren Maculadegeneration Behafteten jedesmal eine normale 
Peripherie und ein unverandertes Gesichtsfeld nachweisen. 

Nicht nur, dass ich, wie schon gesagt, kein Skotom fand, 
sondern auch der Visus war unerwartet hoch und betrug bei einigen 
sogar 5/5. 

Der Prozentsatz aller in dieser Sippe gefundenen Augen­
storungen ist im Verhaltnis zum allgemeinen Durchschnitt zweifellos 
erhOht, in wie weit bei einem Material, etwa 300 Fallen, fiir die 
eine oder andere der angefiihrten Erkrankung der Fehler der 
kleinen Zahl in Betracht kommt, mag dahingestellt sein. 

An Hand des neuen Stammbaumes unternahm ich es, den 
Vererbungstypus, der bereits von anderen, wie Rieger, Behr, 
Wei s e I festzustellen versucht wurde, naher zu klassifizieren, bzw. 
richtig zu stellen. 

Rieger erklart, dass die Maculadegeneration im allgemeinen zu 
den recessiven Erbleiden gezahlt wird, weil sie nicht selten bei 
mehreren Geschwistern gesunder Eltern vorkommt. Eine einfache 
Recessivitat ist aber nicht moglich, da 

1. die Erkrankungshaufigkeit bei Geschwistern zu hoch ist und 
2. nicht selten unmittelbare Nachkommen der mit Macula­

degeneration Behafteten diese Anomalie wieder zeigen. 
Wenn auch der erste Punkt Geltung besitzen mag, so ist jedoch 

der zweite als den einfachsten Erbgesetzen widersprechend unbe­
dingt abzulehnen. 

Behr geht weiter, indem er an ein Dominantwerden der bis 
dahin recessiv vererbten Anlage denkt, was erbbiologisch zumindest 
unwahrscheinlich ist, da solche Verhaltnisse in keinem anderen 
Erbgang irgendwann bekannt geworden sind. 

Noch einen Schritt weiter geht Rieger, der den die Macula­
degeneration hervorrufenden Faktor als dominant annimmt, der 
sich aber gegen einen weiteren dominanten Faktor eines zweiten 
Genes hypostatisch verhalt, so dass der letztere als Hemmungs­
faktor in Erscheinung treten kann. Diesen Hemmungsfaktor 
schreibt er nun den mit Maculadegeneration behafteten Familien 
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zu, somit miisste bei Verwandtenehen die Haufigkeit der Anomalie 
geringer sein, und die Ehen mit Fremden, bei denen dieser Hem­
mungsfaktor vermisst wird, eine hohe Erkrankungszahl zeigen. 

Diese Uberlegung leuchtet ~in und scheint auch mit einigen 
Ausnahmen, die Rieger selbst angibt, den Tatsachen am ehesten 
gerecht zu werden. 

Legt man die Verhaltnisse hinsichtlich der verwandtschaft­
lichen Beziehungen der ansassigen Bewohner eines solchen Dorfes 
zugrunde, so liegt es doch klar, dass zahlreiche Verbindungen unter 
den einzelnen Sip pen bestehen und somit innerhalb des Dorfes 
selbst eine Fremdheirat praktisch ausgeschlossen werden kann. 
Dnd Riegers Anschauung, nach welcher die Verschiedenheit der 
Familienna.men eine verwandtschaftliche Beziehung der von der 
Anomalie Behafteten ausschlosse, ist reichlich primitiv. 

lch personlich mochte mich ganz und gar dem Standpunkt 
Siemens ansehliessen und wie er eine unregelmaBige Dominanz 
annehmen. Bei einer einfachen recessiven Anlage diirfen nieht so 
viel Geschwister und deren Nachkommen denselben Erbfehler auf­
weisen, wie er doch in manchen Gruppen des zugrunde liegenden 
StammbaumeR gehauft zu verzeichnen ist, ohne dass man hier 
yom Zufall, etwa bedingt durch die kleine Zahl, sprechen konnte. 

Der unregelmal3ig dominant~ Erbgang, der bekanntlich haufiger 
als der regelmaBige in Erscheinung tritt, ist durch Uberspringen 
einzelner Generationen charakterisiert. 

Dieses Uberspringen Hisst Rich dabei vielleicht so erklaren, dass 
1. die krankhafte Erbanlage erRt im mittleren oder hoheren 

Alter manifest wird, zu dieser Zeit jedoch der eine oder der andere 
nicht mehr am Leben ist, 

2. dass die Anlage der Auslosung ausserer Einfliisse bedarf, 
bleiben diese aus, so entsteht ebenfalls das Bild des Uberspringens, 

3. muss auch an die Entwicklungslabilitat gewisser Anlagen 
gedacht werden, 

4. schliesslich konnen die einen oder anderen Erbanlagen durch 
dritte ersetzt werden. 

Ein spateres Manifestwerden kann schon dadurch ausgeschlossen 
werden, dass in verhaltnismaBig grosRer Zahl die Symptome bereits 
bei der Geburt nachweisbar sind. Wenn Vossius an Hand eines 
einzigen und zudem noeh fragliehen Falles den Ausbruch der Er­
krankung in ein spateres Lebensalter verlegen will, so muss dieser 
Auffassung doeh entsehieden entgegengetreten werden, da bei den 
meisten Behafteten del' Visus ein so guter ist, dass die Beschwerden 
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erst viel spater auftreten, als die Anlage in Wirklichkeit objektiv 
feststellbar ist, unter Umstanden erst als Zufallsbefund bei der 
ophthalmoskopischen Untersuchung wegen irgendeines anderen 
Augenleidens, oder etwa bei einer Reihenuntersuchung, wie ich sie 
durchgefiihrt habe. 

An nnd fiir sich ware es wiinschenswert, dass Heiraten inner­
halb der Sippe unterblieben, mit der Hoffnung, dass somit im 
Laufe der Zeit eine gewisse Verminderung dieser pathologischen 
Erbmasse erzielt wiirde. Andererseits hat die Eugenik keinerlei 
Interesse daran, dass krankhafte Erbanlagen verdeckt weiter­
gegeben werden, sondern herausmendeln. 

Die Familie im Auge zu behalten, war und bleibt fernerhin 
die Aufgabe der Universiiats-Augenklinik zu Giessen, wenn allerdings 
auch wenig Hoffnung besteht durch Erfassen der nachsten Gene­
ration die Frage des Erbganges restlos zu klaren. 

Herr Gasteiger (Frankfurt a. M.). Diskussion: Zur familiaren 
Maculaentartung. 

Mit 2 Abbildungen im Text. 

Ich mochte mir erlauben, iiber einen weiteren Stammbaum 
von familiarer Maculadegeneration. zu berichten. Wie sich aus der 
beigefiigten Dbersicht ergibt, handelte es sich um elf Falle, die 
innerhalb von drei Generationen in einer Familie zur Beobachtung 
kamen. Die Erkrankung wurde friihestens im Alter von 17 J ahren 
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Abb. 1. • = krank, 0 = gesund, E9 = gesund (in der letzten Zeit kontrolliert). 

festgestellt. Als erste Erscheinung traten geringe Pigmentunregel­
maBigkeiten in der Netzhautmitte auf, die spater in zarte, licht­
graue Flecke iibergingen, um schliesslich einem grossen schmutzig­
grauen Herd Platz zu machen. Die verschiedenen Stadien konnten 
hei verschiedenen Mitgliedern der Familie beobachtet werden. 
Sonstige Storungen, VOl' aHem geistiger Art, kamen in del' Familie 
nicht zur Beobachtung. Die Sehscharfe betrug im Anfangsstadium 
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noeh 5/10-5/5 und sank bei den sehwereren Veranderungen bis 
auf 1/50-2/50. 

Ausserdem moehte ich noeh tiber eine angeborene Augenmuskel­
lahmung berichten, die, wie die Bilder zeigen, mit einer Ptosis 
verbunden war. Es waren samtliche Be­
wegungen aufgehoben, lediglich in einem 
Falle konnte noeh eine gednge Auswarts­
wendung des linkenAuges ausgefiihrt werden. 
Bei einem Mitglied der Familie bestand auf 
einem Auge gleiehzeitig ein Kolobom am 
Sehnerveneintritt; ausserdem wurde Ny­
stagmus und Astigmatismus festgestellt. 
Die Veranderung wurde dureh drei Gene­

" 
'. " " ~ " fI' I , 

~ 
Abb. 2 •• = krank. 

rationen sieher festgestellt, wobei in einer Generation samtliehe 
Familienmitglieder befallen waren. (N aeh Angaben der unter­
suehten Familienmitglieder.) ';V'ie die Angehorigen der Familie ver­
sieherten, ist das Leiden, abgesehen von den angefiihrten Mit­
gliedern, noeh in vielen friiheren Generationen vorhanden gewesen. 
Da die Familie aus dem Auslande stammt, stossen die eingehenden 
N aehforsehungen auf grosse Schwierigkeiten. Dominanter Erbgang 
ist als sieher anzunehmen. 
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Zwei te wissenschaftliche Sitzung. 
Montag, den 6. Juli 1936, nachmittags 3 Uhr. 

Vorsitzender: Herr Me i s n e r (Koln). 

Freie Aussprache zu den Referaten I-III. 

Herr Fleischer 
begriisst die eingehenden Untersuchungen der erblichen "Hornhaut­
dystrophien" durch Bucklers und den Fund einer anscheinend sich 
recessiv vererbenden Form. Solange jedoch eine Wesensverschiedenheit 
(etwa chemischer oder pathogenetischer Natur) nicht nachgewiesen ist, 
macht die Unterscheidung einzelner durch bestimmte morphologische 
Merkmale oder ihre Erbweise gekennzeichneter Gruppen dochnicht die 
Beseitigung eines nun einmal eingefiihrten und das wesentliche 
erfassenden Bezeichnung wie "familiare Hornhautentartung" not­
wendig. Man braucht darunter nicht mehr als eine durch eine 
Stoffwechselstorung bedingte Ablagerung bestimmter pathologischer 
Produkte in der Hornhaut zu verstehen. Nicht nur "brockelige" sondern 
auch fleckformige Dystrophien vererben sich ubrigens, wie Fleischer 
sich zu erinnern glaubt, dominant. 

Herr Lindner: 
Ich muss mich dagegen wenden, dass die spontane Netzhautabhebung 

als erblich aufgefasst wird. Sie kommt durch Zusammenwirken mehrerer 
Teilursachen zustande, von denen nur die eine oder die andere als vererbt 
angesehen werden kann. Bezuglich der Myopie stehe ich nach wie vor 
auf dem Standpunkte, dass bei ihrer Entwicklung der Nahearbeit eine 
wichtige Rolle zukommt. Wurde man die Myopie als rein erblich be­
trachten, so ware jedes arztliche Handeln uberfliissig. Nach wie vor ist 
es jedoch unsere wichtigste Aufgabe, der genauen Korrektion der Myopie 
unser Augenmerk zuzuwenden, sowie bei Weiterschreiten der Myopie die 
N ahearbeit einzuschranken. 

Herr Lohlein 
fragt, ob die bisherigen Erfahrungen der Erbforschung am Auge erhoffen 
lassen, dass wir Anhaltspunkte gewinnen fiir die Frage, ob der Mani­
festationsgrad einer vorhandenen pathologischen Erbanlage in der 
Deszendenz ansteigen oder absinken durfte. 

Praktisch ware das von grosster Bedeutung besonders in solchen 
Fallen, in denen praktisch erbliche Blindhei t nicht vorliegt, wohl aber 
die Eltern unseres Rates hinsichtlich der Frage weiteren Nachwuchses 
bedurfen. Zu dieser Frage fordern besonders solche erbIichen Augen­
leiden auf, bei denen besonders grosse Manifestationsschwankungen 
innerhalb derselben Familie festgestellt werden. Ais Beispiel erwahne 
ich eine Familie, der nach einem vollig augengesunden Kind ein zweites 
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mit Aniridie, Nystagmus und volliger beiderseitiger Blindheit geboren 
wurde. Die Mutter hatte vollig normale Augen, beim Vater fand sich 
als Ausgangspunkt der pathologischen Erbanlage eine einseitige Gruben­
bildung auf der Papille bei vollem Sehvermogen und ungestOrtem 
Gesichtsfeld. 

Herr Biicklers: 
Ich kann mich der Ansicht von Fleischer, dass die alteBezeichnung 

"familiare Hornhautentartung" bestehen bleiben solI, nicht anschhessen, 
und zwar deshalb, weil man bisher diese ganz verschiedenen Krankheits­
bilder sozusagen als Manifestationsschwankungen ein und derselben 
Grundform aufgefasst hat. Schon im Interesse der rassenhygienischen 
Verstandigung halte ich eine grundsatzliche Trennung der drei ver­
schiedenen Hornhautdystrophien fiir unerlasslich. Gegen das Wort 
"Entartung" hat Lenz mit Recht eingewandt, dass es in der Genetik 
eine andere Bedeutung besitze. "Familiar" ist letzten Endes jedes Erb­
leiden. Wir sprechen auch nicht von familiaren Linsentriibungen. In 
den zehn Stammbaumen der fleckigen Hornhautdystrophie (von denen 
ich nur die zwei kleinsten mitbringen konnte) ist ausnahmslos recessiver 
Erbgang aufzuzeigen. Die einzige scheinbare Ausnahme, wo ein befallener 
Vater mehrere kranke Kinder hatte, erklart sich dadurch, dass dieser 
Mann eine Blutsverwandte (also wohl Ubertragerin) geheiratet hat. 

Herr Franceschetti: 
Auch bei der brockligen Hornhautdystrophie lasst sich mit den 

von F r e y schen Reizhaaren eine Herabsetzung der Sensibilitat nach­
weisen. Bei mehreren Mitgliedern einer Familie schwankte die Sen­
sibilitat zwischen 100-200 gr/mm2• Auch kann Vaskularisation der 
Hornhaut gefunden werden. Von 6 befallenen Mitglieder der er­
wahnten Familie zeigt ein 38jahriger Mann am rechten Auge einige 
tiefe Gefasse der peripheren Hornhautteile, wiihrend bei der 36jahrigen 
Schwester beiderseits eine vollstandige Vaskularisation der Hornhaut 
im Bereiche der Descemet besteht. Was die Therapie dieses Leidens 
betrifft, so sei auf die an anderer Stelle (Schweiz. med. Wschr. 1936, 
528) mitgeteilte partiell durchgreifende Keratoplastik hingewiesen. 
Die Sehschiirfe betrug ein Jahr nach der Operation rechts --3,0 5/7,5, 
links -4,0 5/10. 

Herr v. Verschuer (Schlusswort): 
Der Begriff "geschlechtsgebundener Erbgang" ist in der Vererbungs­

wissenschaft seit etwa 25 Jahren gebrauchlich und festgelegt. Eine 
Anderung in dieser Bezeichnung wird kaum mehr zu erreichen sein. 

In der Erbbiologie hat auch der Begriff der Koppelung eine ganz 
bestimmte Bedeutung: als gekoppelt bezeichnet man Erbanlagen, die 
im gleichen Chromosom gelagert sind. Davon zu unterscheiden ist der 
Begriff d0r Korrelation, worunter man zunachst nur die rein hiiufigkeits­
miiBige Beziehung zwischen zwei Ereignissen versteht. Korrelation kann 
durch gleiche Erbveranlagung, aber auch durch gleiche Umweltwirkung 
bedingt sein. In jedem Fall von Korrelation muss durch besondere erb-
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biologische Untersuchungen festgestellt werden, ob eine gemeinsame 
Erbgrundlage vorliegt, oder eine andere Ursache der Korrelation in 
Betracht gezogen werden muss. 

Zu der Frage, ob die Durchschlagskraft einer Erbanlage wechselt 
oder konstant ist, konnen heute noch keine allgemeingiiltigen Aussagen 
gemacht werden. Wir kennen Erbanlagen, die eine ausserordentlich 
konstante Manifestierung durch viele Generationen zeigen. Bei anderen 
Anlagen wissen wir, dass sie in ihrer Manifestierung wechseln. Ob aber 
im einzelnen Fall eine starke oder schwache Manifestierung zu erwarten 
ist, lasst sich noch nicht voraussagen. Dazu miissen erst noch die ge­
naueren Bedingungen der entwicklungsgeschichtlichen Bedeutung der 
Erbanlagen untersucht werden. 

Herr Waardenburg (Schlusswort): 
Die Gliomfrage ist eine schwierige. Zweifellos sind eine betrachtliche 

Anzahl vererbt. Uberall wo die Eltern blutsverwandt sind oder wo schon 
doppel- oder halbartige FaIle in der Aszendenz vorliegen, soIl selbst­
verstandlich SteriIisierung erwogen werden. Wie es mit den vielen 
nichtfamiliarenFallen, die von Stock sowie von Hemmes in den Nieder­
landen gefunden wurden, liegt, ist mir noch nicht klar. Tumorbildung 
kann auch auf somatischer Mutation beruhen, die an sich nicht erblich 
ist. Eine allgemeine praktische Grundregel lasst sich also nicht geben. 
Beziiglich der Bemerkungen von Herrn Lindner iiber Myopie, kann ich 
erklaren, dass ich unter den modifizierenden Einfliissen der Nahearbeit 
auch einige Bedeutung zuerkenne, dass ich aber meine, dass eine 
grosse Anzahl von Griinden vorliegt, um die praktische Bedeutung zu 
vernachlassigen. Der Beweis wiirde zuviel Zeit fordern, weshalb auch 
Herr Lindner von einem Beweis seines Standpunktes abgesehen hat. 

Die Ablatio retinae mochte ich vorlaufig auch lieber nicht als eine 
Erbkrankheit charakterisieren. Es miissen zu viele Vorbedingungen 
erfiillt sein, ehe es zu einer Ablosung kommt, so dass es nicht wundern 
kann, dass sogar in den familiaren Fallen unregelmaBige Dominanz ge­
funden wurde. In den erblichen Fallen erblicke ich in der Degenerations­
neigung der Netzhaut und in Veranderungen des damit embryonal 
zusammenhangenden Glaskorpers eine Disposition. Herrn Bartels stimme 
ich vollkommen bei, wenn er bei der Le berschen Krankheit Sterilisation 
der befallenen Manner ablehnt (wegen der Lossenschen Regel). Wichtig 
ware es, wenn die Schwestern der Befallenen sich nicht fortpflanzen 
wiirden. 

Herrn Biicklers mochte ich vorschlagen, lateinische Namen fiir 
die Hornhautentartungstypen auszudenken. Das Wort familiar soIl man 
dabei streichen. 

Herr Oehlkers (Schlusswort): 
1m Laufe der Diskussion fiel der Begriff der "Mosaik-Vererbung". 

lch mochte darauf hinweisen, dass er in der allgemeinen Genetik eine 
feststehende Bedeutung hat. Er wird nich t bei blosser Umkombination 
von Genen verwendet, ausserdem auch dann nicht, wenn differente 
entwicklungsgeschichtliche Manifestation vorliegt, sondern nur bei hoch­
gradig labilen Genen, die sich innerhalb eines Individuums andern. 



Clausen: Die Aufgaben des Augenarztes. 

IV. 

Die Aufgaben des Augenarztes bei der Verhiitung 
erbkranken N achwuchses. 

Von 

w. Clausen (Halle a. d. S.). 
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Das Gesetz zur Verhiitung erbkranken Naehwuehses vom 
14. ,Tuli 1933 lautet im § 1 wie folgt: 

,,1. WeI' erbkrank ist, kann dureh ehirurgisehen Eingriff unfrueht­
bar gemaeht (sterilisiert) werden, wenn naeh den Erfahrungen del' 
arztliehen Wissensehaft mit grosser Wahrseheinliehkeit zu erwarten 
ist, dass seine N aehkommen an sehweren korperliehen odeI' geistigen 
Erbsehaden leiden werden. 

2. Erbkrank im Sinne des Gesetzes ist, weI' an einer del' 
folgenden Krankheiten leidet: 

a) Angeborenem Sehwaehsinn, b) Schizophrenie, e) zirkularem 
(maniseh-depressivem) Irresein, d) erblieher Fallsueht, e) erbliehem 
Veitstanz (Huntingtonsehe Chorea), f) erblieher Blindheit, g) erb­
lieher Taubheit, h) sehwerer erblieher korperlieher Missbildung. 

3. Ferner kann unfruehtbar gemaeht werden, weI' an sehwerem 
Alkoholismus leidet." 

In del' Verordnung zur Ausfiihrung des Gesetzes zur Verhiitung 
erbkranken Naehwuehses vom 5. Dezember 1933 heisst es im 
Artikel 3: "Wird einem approbiertem Arzt in seiner Berufstatigkeit 
eine Person bekannt, die an einer Erbkrankheit (§ 1 Abs. 1,2) odeI' 
an sehwerem Alkoholismus leidet, so hat er dem zustandigen Amts­
arzt hierliber naeh Vordruek (Anlage 3) unverzliglieh Anzeige zu er­
statten. Die gleiehe Verpfliehtung haben sonstige Personen, die sieh 
mit del' Heilbehandlung, Untersuehung odeI' Beratung von Kranken 
befassen. Bei Insassen von Anstalten trifft den Anstaltsleiter die 
Anzeigepflieht. 

Halt del' beamtete Arzt die Unfruehtbarmaehung fiir geboten, 
so solI er dahin wirken, dass del' Unfruehtbarzumaehende selbst odeI' 
sein gesetzlieher Vertreter den Antrag stellt. Unterbleibt dies, so 
hat er selbst den Antrag zu stellen." 

Artikel 9 diesel' Verordnung sehreibt VOl': 
"WeI' vorsatzlieh odeI' fahrlassig del' ihm in § 11 Abs. 2 des Ge­

setzes. Artikel 3 Abs.4, Artikel 6 Abs.6, Artikel 8 auferlegten 
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Anzeigepflicht zuwiderhandelt, wird mit Geldstrafe bis zu 150 RM. 
bestraft. " 

Die Unfruchtbarmachung solI nach dem Wortlaut des Gesetzes 
nicht vor Vollendung des 10. Lebensjahres vorgenommen werden.· 
Bei Jugendlichen darf der Eingriff unter Anwendung unmittelbaren 
Zwanges nicht vor Vollendung des 14. Lebensjahres ausgefiihrt 
werden. 

Der Augenarzt wird sich demnach dariiber im klaren sein 
miissen, was bei den verschiedenen zu seiner Beobachtung 
kommenden Augenerkrankungen als erbliche Blindheit und was als 
schwere erbliche korperliche Missbildung anzusehen und so mit clem 
Amtsarzte zu melden ist. Dass die Entscheidung, ob eine bestimmte 
Krankheit erbbedingt oder aus nicht erblichen Ursachen entstanden 
ist, unter Umstanden ausserst schwierig sein kann, haben wir so eben 
aus den hochinteressanten Ausfiihrungen des Herrn v. Versch uer 
erfahren. Hoffentlich werden uns die Forschungen der nachsten 
Jahre nach der Richtung fordern, bei klinisch ahnlichen Fallen die 
erbbedingten Leiden von den nicht erbbedingten Krankheiten besser 
als bisher scheiden zu konnen. Wie die Dinge heute liegen, kann der 
gewissenhafte und sich seiner Verantwortung voll bewusste Arzt in 
schwerste innere Konflikte geraten, wenn er im gegebenen Fall ent­
scheiden solI, ob ein von ihm beobachteter Kranker als mit einem 
unter das Gesetz fallenden Erbleiden behaftet und demnach dem 
Amtsarzte zu melden ist oder nicht. Denn dariiber wird er sich ldar 
sein, dass mit seiner Meldung das Schicksal seines Patienten eine 
ernste Wendung nehmen kann und unter Umstanden in dessen 
Familie grosste Beunruhigung und tiefstes Leid hineingetragen 
werden. Dass bei vollig geklarten Erbleiden das Gemeinwohl des 
Gesamtvolkes im Vordergrunde zu stehen hat und auf die person­
lichen Verhaltnisse des Erbkranken, dem man seine innere Teilnahme 
durchaus nicht zu versagen braucht, keinerlei Riicksicht genommen 
werden darf, solI, um allen Missverstandnissen von vornherein zu 
begegnen, ausdriicklich betont werden. 

Unter dem Begriff "erbliche Blindheit" soIl nach den Er­
lauterungen, die dem Gesetz beigegeben worden sind, wie ja auch 
von vornherein nicht anders zu erwarten war, nicht eine bestimmte 
klinische oder erbbiologische Krankheitseinheit verstanden werden, 
sondern unter dies en Begriff sollen aIle jene erblichen Augenleiden 
fallen, die erfahrungsgemaB zu Blindheit ocler iiber kurz oder lang, 
oder friihzeitig zu praktischer Blindheit fiihren. Ais praktisch blind 
sollen dabei auch solche Menschen angesehen werden, die zur Aus-
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iibung eines gewohnlichen Berufes untauglich sind, also allderen zur 
Last fallen, ferner Menschen, die im Kindesalter zum Schulbesuch 
infolge hochgradiger durch erbliche Augenleiden bedingter Seh­
schwache untauglich sind und daher in einer Blindenanstalt unter­
richtet werden miissen. 

Unter schwerer erblicher korperlicher Missbildung sollen aIle 
jene angeborenen erblichen Augenmissbildungen und erblichen 
Augenleiden erfasst werden, die zu schwerer Beeintrachtigung des 
Sehens und damit zu vorzeitiger Invaliditat fiihren. 

"Unter erblicher Blindheit versteht das Geseliz zur Verhiitung 
erbkranken Nachwuchses", so wird im Giitt-Riidin-Ruttke aus­
gefiihrt: "jede Augenkrankheit, welche auf Erbanlage beruht und, 
sei es von Geburt an, sei es erst im Laufe des Lebens, wenn im 
N aturzustande belassen, erfahrungsgemaB in einem hohen 
Prozentsatz praktische Blindheit bedeutet oder zu an Blindheit 
grenzender oder mit ihr gleich zu erachtender starker Beein­
trachtigung des Sehvermogens fiihrt. Dabei ist es gleichgiiltig, ob 
eine solche Blindheit Folge einer Krankheit oder einer Missbildung 
ist." 

Hiernach sind also aIle sichtbaren (manifesten) Trager einer 
erblichen Blindheit in dem soeben naher gekennzeichneten Sinne 
sowie aller jener erblichen Augenleiden und Augenmissbildungen, 
die zu praktischer Blindheit fiihren, meldepflichtig. Dabei ist es 
nicht von ausschlaggebender Bedeutung, welchem Erbgang im 
einzelnen FaIle das Erbleiden unterliegt. Hierbei miissen aber nach 
dem Wortlaut des Gesetzes die Erfahrungen der arztlichen Wissen­
schaft mit grosser Wahrscheinlichkeit erwarten lassen, dass 
die Nachkommen des Erbkranken an schweren korperlichen oder 
geistigen Erbschaden leiden werden. 

Wie Sie soeben gehort haben, sind als ausnahmslos erbbedingt 
aus dem Gebiete der Augenkrankheiten Albinismus, Rot-Grun­
Blindheit und Nachtblindheit anzusehen. 

Die Rot-Griin-Blindheit ist, wie Ihnen allen bekannt ist, 
ein recessiv geschlechtsgebundenes Erbleiden. Da jedoch die Trager 
dieses Leidens in der Regel neben ihrer Farbensinnstorung keinerlei 
Defekte aufweisen, so sind sie im iibrigen als vollwertige Menschen 
anzusprechen, die nur eben jene Berufe, die einen normalen Farben­
sinn erfordern, nicht ergreifen konnen. Fiir die Unfruchtbarmachung 
kommen diese Kranken nicht in Frage. 

Fur die Mehrzahl der Falle von Albinismus hat sich ein 
recessiver Erbgang nachweisen lassen. Unfruchtbar zu machen 
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waren wohl nur die Trager der schweren Form von Albinismus, 
die mit Nystagmus, Kopfwackeln und Aplasie der Macula 
und demzufolge einer hochgradigen Schwachsichtigkeit ein­
hergeht. 

Die kongenitale erbliche Hemeralopie wird dominant 
und in seltenen Fallen auch einfach recessiv vererbt. Bei manchen 
Kranken ist auch ein recessiv geschlechtsgebundener Erbgang fest­
gestellt worden. Vielfach ist mit der Hemeralopie eine Myopie 
verkniipft. Diese Kranken leiden dann gewohnlich, abgesehen von 
der Nachtblindheit, auch noch an schwerer Schwachsichtigkeit, 
so dass fur solche FaIle wohl das Gesetz unbedingt in Anwendung 
kommen muss. 

Fiel uns die Entscheidung, ob die Trager der ebengenannten 
Erbleiden als meldepflichtig anzusehen sind oder nicht, verhaltnis­
maBig leicht, so kann ein Gleiches von dem Gliom der Netzhaut 
ausgesagt werden, dessen Erbgang in manchen Fallen recessiv, in 
anderen dominant ist und von dessen vielfach erblicher Anlage nach 
den Mitteilungen der letzten Jahre wohl jeder vollig uberzeugt sein 
diirfte. Die durch Operation von ihrem Gliom geheilten Trager 
einer Gliomanlage mussen unbedingt fur die Unfruchtbarmachung 
gemeldet werden, nachdem das Vorkommen von Netzhautgliom 
in drei und mehr Generationen beobachtet worden ist und nachdem 
vor allem auch immer mehr Fiille von doppelseitigem Gliom bekannt 
werden (ich erinnere an die in der Hallischen Augenklinik beob­
achtete Gliomfamilie, wo beide Kinder eines Kranken, bei dem vor 
Jahren wegen Glioms eine Exenteratio orbitae ausgefuhrt worden 
war, an doppelseitigem Gliom erkrankten). Ausserdem konnten wir 
in letzter Zeit in drei Fallen das Vorkommen des Glioms auf beiden 
Augen beobachten. 

Blaue Sklera, mit Knochenbruchigkeit und manchmal 
auch mit Otosklerose vergesellschaftet, ist ein ausserst seltenes, 
meist dominant vererbtes Leiden, dessen Trager unbedingt der Steri­
lisierung unterliegen mussen. Zwei Familien mit erblicher blauer 
Sklera und Knochenbruchigkeit konnten neuerdings in unserer 
Klinik beobachtet werden. Den Stammbaum finden Sie in der Aus­
stellung. 

Anophthalmus: Beim sogenannten Anophthalmus liegt sehr 
oft nicht ein reiner Anophthalmus vor, sondern viel haufiger findet 
sich das Bild des Kryptophthalmus und Mikrophthalmus. Mit den 
beiden letzteren Formen sind sehr haufig in Korrelation Katarakt, 
Nystagmus, Hornhauttrubungen verbunden. Meist liegt ein 
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recessiver Erbgang vor. Diese Kranken werden gelegentlich in 
Blindenanstalten angetrofien, woselbst dann auch nicht so selten 
Beziehungen zum anderen Geschlecht angeknupft werden, die fruher 
meist die Ehe und die Zeugung von N achkommen mit zum Teil 
ahnlich schweren Missbildungen mit sich brachten. Die Trager des 
Leidens sind unbedingt unfruchtbar zu machen. 

Aniridie oder Irideremie: Die Aniridie stellt ein fast aus­
nahmslos dominant sich vererbendes Leiden dar. Mit ihr ist gewohn­
lich Nystagmus und hochstgradige Schwachsichtigkeit ver­
knupft. Haufig fiihrt ein schon in jungen Jahren sich dazu ge­
sellendes, meist mit keinem Mittel zu beeinflussendes Glaukom die 
mehr oder weniger vollstandige Erblindung herbei. Zweifel konnen 
hinsichtlich dieser FaIle kaum aufkommen. Die Trager dieses Erb­
leidens sind unbedingt dem Gesetz zu unterwerfen. 

Totale Farbenblindheit: Dieses Leiden ist eminent selten, 
vererbt sich gewohnlich recessiv und geht fast durchweg mit hoch­
gradiger Schwachsichtigkeit sowie Nystagmus einher. Die 
Entscheidung ist ausserst einfach insofern, als diese hochstgradig 
schwachsichtigen Krankheitstrager unbedingt unfruchtbar zu machen 
sind. 

Glaukom: Fur die Sterilisierung durfte wohl nur das domi­
nant vererbte, schwere Glaukom der Erwachsenen in Frage 
kommen, zumal es therapeutisch kaum beeinflusst werden kann und 
schon in mittleren J ahren zu hochstgradiger Schwachsichtigkeit, 
wenn nicht gar zur Erblindung ftihrt, so dass die Krankheitstrager 
schon vorzeitig invalide werden. 

Ferner ist wohl auch die Unfruchtbarmachung beim in der 
Hauptsache recessiv vererbten Hydroph thalm us zu bejahen, der 
ja nicht so selten noch mit Myopie verknupft ist und ebenfalls in 
einem hohen Prozentsatz zur fruhzeitigen und volligen, durch kein 
Mittel zu verhiitenden Erblindung fiihrt. 

Die zur Gruppe der geschlechtsgebundenen, recessiv vererblichen 
Augenleiden gehorende Irisatrophie mit Glaukom und die 
hereditare Le bersche Opticusatrophie fiihren gewohnlich 
schon in jungen Jahren zu so erheblicher Schwachsichtigkeit, dass die 
Krankheitstrager oft schon am Beginn des dritten Lebensjahrzehntes 
als vollig invalide anzusehen sind. Urn diese schweren Krankheits­
bilder vollig auszumerzen, miissten in erster Linie die scheinbar ge­
sunden, in Wirklichkeit aber die Krankheitsanlage iibertragenden 
Schwestern und Tochter des Krankheitstragers unfruchtbar gemacht 
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werden. N ach dem Gesetz ist das vorlaufig noch nicht moglich. 
Freiwillig werden sich diese Konduktorinnen zu einer Sterilisierung 
wahrscheinlich nur in den wenigsten Fallen verstehen. J edenfalls 
sollte man sie ihnen abel' dringend anraten. 

Die ebenfalls recessiv geschlechtsgebundenen Erbleiden wie 
Megalocornea, partieller Albinismus und Aplasie del' 
Macula fiihren gelegentlich zu recht betrachtlichen Sehstorungen, so 
dass auch in solchen Fallen die Unfruchtbarmachung del' Krankheits­
trager erforderlich werden kann. 

War bei den Tragern del' bisher genannten Augenleiden die 
Sterilisierung ohne weiteres geboten, so ist die Frage del' Unfruchtbar­
machung bei den Tragern del' jetzt zu erwahnenden erblichen Augen­
leiden manchmal schon schwieriger zu beantworten. Allgemein 
giiltige Richtlinien lassen sich dafiir kaum aufstellen, die Ent­
scheidung wird sich nul' von Fall zu Fall unter Beriicksichtigung 
mannigfacher Umstande treffen lassen. 

llie Ed-opia lcntiR, die oft mit oinol' Ectopia pupillae 
verbunden ist, wird zum Teil dominant, zum Teil recessiv vererbt. 
Manchmal findet sich auch damit in Korrelation verbundenMyopie 
sowie Arachnodaktylie. Eine Unfruchtbarmachung del' Krank­
heitstrager kame wohl nur in jenen Fallen in Frage, in denen das 
Sehvermogen mit keinem Mittel auf eine brauchbare Hohe zu 
steigern ist, so dass die Kranken in ihrer Erwerbsfahigkeit durch ihr 
Erbleiden ganz erheblich beeintrachtigt werden. 

Die Kolo borne des Uvealtractus werden in ihrer Mehrzahl 
dominant vererbt und sind in sehr vielen Fallen mit einer hoch­
gradigen Schwachsichtigkeit verkniipft. Eine Unfruchtbarmachung 
del' Krankheitstrager diirfte dann erforderlich sein, wenn beide 
Augen von dem Leiden befallen sind. 

Die Ophthalmoplegia externa, die meistens bei del' Ge­
burt schon sehr ausgesprochen vorhanden ist, haufig mit Ptosis, 
Nystagmus und Refraktionsanomalien verkniipft ist und 
meist dominant vererbt wird, diirfte wohl nul' dann unter das Ge­
setz zur Verhiitung erbkranken Nachwuchses fallen, wenn ein ganz 
schwerer Fall dieses Erbleidens in Verbindung mit hochgradiger 
Schwachsichtigkeit vorliegt. 

Von den verschiedenen sogenannten e r b lie hen HoI' n h aut­
dystrophien diirften wohl nul' die diffus fleckige, nach 
Biicklers recessiv vererbbare und vielleicht noch die nach ihm 
dominant erbliche gittrige Hornhautdystrophie, die ja schon 
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in jungen Jahren manchmal eine betrachtliche Sehstorung herbei­
fiihren konnen und dadurch vorzeitige Invaliditat verursachen, fiir 
die Unfruchtbarmachung in Frage kommen. 

Wie Sie aus den Ausfiihrungen des Herrn v. Verschuer bereits 
entnommen haben werden, gehort zu jenen Krankheiten, die unter 
gleichem oder sehr ahnlichem klinischen Bild bald als erbliche, bald 
~ls nicht erbliche Formen vorkommen, neben dem Glaukom und 
der Opticusatrophie auch die Retinitis pigmentosa. 

Trotzdem ist wohl zu beachten, dass es sich bei der typischen 
Pigmentdegeneration der Netzhaut fast durchweg um ein 
erbliches Leiden, und zwar in den meisten Fallen um ein recessives 
Erbleiden handelt. Wesentlich seltener ist der dominante Erbgang 
bei diesen Erbleiden. Gelegentlich ist auch bei der Retinitis pig­
mentosa ein sogenannter Dominanz-(Valenz-)wechsel beob­
achtet worden, und zwar derart, dass das Leiden zunachst dominant 
~uHrat, dann mehrere Generationen iiberschlug, um schliesslich 
einen ausgesprochenen recessiven Erbgang zu zeigen, wahrend 
andererseits das Leiden sich zunachst recessiv vererben kann, urn 
plotzlich ohne ersichtlichen Grund dominant zu werden. Ganz selten 
ist auch ein recessiv geschlechtsgebundener Erbgang bei diesen Erb­
leiden beobachtet worden. Da die typische Pigmentdegeneration 
der Netzhaut ein nicht iibermaBig haufig vorkommendes Leiden ist, 
,so wird man unter Umstanden in der gesamten iibersehbaren Aszen­
denz eines Kranken das betreffende Leiden nicht antreffen, wie 
andererseits auch in seiner Deszendenz, vorausgesetzt, dass immer 
wieder gesunde Ehepartner einheiraten, dieses Erbleiden nicht auf­
zutreten braucht. Deshalb darf man aus der Tatsache, dass in der 
gesamtenubersehbaren Aszendenz und in der gesamten engeren und 
weiteren Verwandtschaft des Krankheitstragers ein Fall von typischer 
Pigmentdegeneration der Netzhaut nicht bekanntgeworden ist, noch 
nicht den Schluss ziehen, dass das beim Krankheitstrager vor­
liegende Leiden als echtes Erbleiden nicht anzusprechen sei. Nach 
~en Berichten des Schrifttums muss man aber doch wohl annehmen, 
dass gelegentlich Fane von typischer Pigmentdegeneration der Netz­
haut vorkommen, fiir die aHem Anschein nach eine erbliche Anlage 
nicht in Frage kommt. Wir besitzen zur Zeit kein sicheres Mittel, 
um derartige, nicht erblich bedingte Falle von den erblichen Pig­
mentosafallen zu unterscheiden. Es ware sehr wiinschenswert, wenn 
uns die Forschungen der nachsten Jahre Symptome bei dieser Er­
krankung aufzeigen wiirden, die sich in dem einen oder anderen 
Sinne wiirden verwerten lassen. 

Herich! d. OphthaIm. Ges. LI. 7 
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Gegenwartig beobachten wir in unserer Klinik eine Patientin, 
die von augenarztlicher Seite zur Entscheidung der Frage, ob erb­
liche Retinitis pigmentosa oder eine nicht erblich bedingte Netzhaut­
erkrankung vorliegt, eingewiesen worden ist. Die Vorgeschichte, 
der Beginn des Leidens, Sehstorungen und manche Veranderungen 
in Netzhaut und Aderhaut sprechen gegen eine echte erbliche 
Retinitis pigmentosa, wahrend gewisse Veranderungen wiederum 
fiir ein Erbleiden sich auswerten lassen. Die Entscheidung kann in 
solchen Fallen - ob erbliches oder nicht erbliches Leiden - fast 
unmoglich sein. 

Bei der Retinitis pigmentosa handelt es sich in den meisten 
Fallen um den peripherischen, sogenannten Pigmentosatyp der 
tapetoretinalen Affektion. In vielen Fallen findet sich die Retinitis 
pigmentosa noch in Korrelation mit anderen Degenerationen, so 
Glaukom, Katarakt, Myopie, Taubstummheit, Idiotie, Dystrophia 
adiposo-genitalis, Polydaktylie und geistigen Entwicklungshem­
mungen. Da das Leiden oft schon in verhaltnismaBig friihen J ahren 
zu schwerer Sehstorung fiihrt und seine Trager vorzeitig 
invalide macht, so ist hier die Unfruchtbarmachung in fast allen 
Fallen geboten. 

In seltenen Fallen spielt sich die Pigmentdegeneration der Netz­
haut mit Vorliebe in der Macula abo So hat hier ihren Sitz die so­
genannte tapetoretinale Maculadegeneration nach Leber 
und die Heredodegeneration der Macula nach Behr. Auch bei 
diesen Formen beobachtet man bald einen recessiven, bald einen 
dominanten Erbgang. Nur in jenen Fallen, in denen das Leiden 
schon in friihen Jahren zu schweren Schadigungen des 
zentralen Sehens fiihrt, diirften die Krankheitstrager unfruchtbar 
zu machen sein. 

Mikrocornea, Cornea plana sowie Keratokonus, die 
zum Teil einen dominanten, zum Teil einen geschlechtsgebundenen 
recessiven Erbgang aufweisen und die vielfach nicht durch ein Gen, 
sondern durch verschiedene Gene bedingt sein dtirften, verursachen, 
nur in einem Teil der FaIle erhebliche, durch kein Mittel zu 
behebende Sehstorungen. Sind diese so hochgradig, dass dadurch 
vorzeitige Invaliditat herbeigefiihrt wird, ist sehr zu iiberlegen, 
ob man die Trager dieser Leiden nicht doch fiir die Unfruchtbar­
machung anmeldet. 

Eine gewisse Schwierigkeit in der Beurteilung bieten die ver­
schiedenen angeborenen totalen und partiellen Katarakt­
formen, die, soweit sie erblich sind, und das diirfte die grossere 
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Zahl sein, zum Teil unregelmaBig dominant und zum Teil recessiv 
vererbt werden. Gerade von diesen totalen und partiellen erb­
lichen Kataraktformen wissen wir, dass sie zu einem Teil mit 
fast photographischer Treue in den verschiedenen Generationen 
wiederkehren. 

Meine eigenen Erfahrungen stimmen mit denen Heines, die er 
in der Munch. med. Wschr. Nr 19 vom 8. Mai 1936 in seiner Arbeit 
"Lebensschicksale von Kranken mit angeborenem Star" naher aus­
gefuhrt hat, weitgehend uberein. Auch ich bin der Ansicht, dass 
der angeborene erbliche Star, besonders der haufig vorkommende 
sogenannte Schichtstar oft keine oder nur geringe Sehstorungen ver­
ursacht. Wo er solche macht, konnen sie ;n der Tat meist leicht be­
seitigt werden, jedenfalls lasst sich in einem sehr hohen Prozentsatz 
mit und ohne Operation ein durchaus brauchbares Sehvermogen 
erzielen, wie Sie auch aus dem hier ausgestellten Stammbaum einer 
von unserer Klinik neuerdings naher untersuchten Schichtstar­
Familie ersehen wollen. Soweit noch sonstige Defekte mit der 
Katarakt verbunden sind und auch nach komplikationsloser 
Operation des Stares und bei guten optischen Ver haltnissen 
nur ein ver hal tnismaBig geringes, fUr einen praktis chen 
Beruf nicht hinreichendes Sehvermogen zu erzielen ist, sind 
die Krankheitstrager unfruchtbar zu machen. Doch muss hier von 
Fall zu Fall entschieden werden, allgemeine Richtlinien lassen sich 
bei diesem Erbleiden am allerwenigsten aufstellen. 

Die Katarakt bei myotonischer Dystrophie kann zwar 
latent durch mehrere Generationen vererbt werden, stellt aber im 
allgemeinen doch ein dominantes Leiden dar. Die Krankheitstrager 
weisen neben der Katarakt noch so schwere sonstige Storungen auf, 
dass ihre Unfruchtbarmachung ein unbedingtes Gebot ist. 

Nach den Untersuchungen der jungsten Zeit ist nicht daran zu 
zweifeln, dass auch die Refraktionen des Auges der Vererbung 
unterworfen sind. Gelegentlich kommen Formen von erblicher, 
hochstgradiger Hypermetropie, die schon einen Ubergang zur 
Mikrophthalmie darstellen und mit einer starken, beinahe schon 
an praktische Blindheit heranreichenden Herabsetzung des Seh­
vermogens einhergehen, zur Beobachtung. Wohl nur in seltenen 
Fallen durfte die Frage zu erortern sein, ob del' Krankheitstrager 
unfruchtbar zu machen ist. 

Von del' Myopie kann es neuerdings wohl als erwiesen gelten, 
dass sie, wenn auch nicht in allen Fallen, einen einfachen recessiven 
Erbgang aufweist. Die Frage del' Unfruchtbarmachung ist wohl nul' 

7* 
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fur die Trager jener Formen hochstgradiger Kurzsichtigkeit zu er­
ortern, die wir als sogenannte excessive deletare oder destruktive 
Myopie bezeichnen, und bei der schon fruhzeitig am hinteren Augen­
pol sowie urn die Papille schwerste Dehnungsprozesse auftreten. 80 
konnte ich vor einiger Zeit eine 63jahrige Patientin untersuchen, die 
seit J ahren wegen ihrer hochstgradigen Kurzsichtigkeit (rechts 
- 20,08 = 1/100, links - 20,08 =5/35) invalide war. Ihre 38jahrige 
Tochter hatte auf beiden Augen ebenfalls eine Myopie von - 20,0 D 
und besass wegen schwerster chorio-retinaler Atrophie am hinteren 
Augenpol nur ein 8ehvermogen von 8 =2/50. Auch diese Patientin 
war invalide. 

Fur derartige Falle ist die Unfruchtbarmachung wohl zweifellos 
zu vertreten; auch Falle von erblicher, hochstgradiger Kurzsichtig­
keit, bei denen sich eine gewisse erbliche Neigung zur Netzhaut­
ablosung findet, sind wohl der Unfruchtbarmachung zweckmaBiger­
weise zu unterwerfen. 

Von Fall zu Fall ware unter Umstanden durch genaue 8tamm­
baumaufstellungen und 8ippendurchforschung zu entscheiden, ob 
auch Kranke mit Angiomatosis retinae, mit erblicher, in 
der Hauptsache wohl myopischer Netzhautablosung, mit der 
dominaten Form der Opticusatrophie, mit der infantilen und 
kongenitalen Opticusatrophie sowie mit der komplizierten 
hereditaren familiaren Opticusatrophie im Kindesalter 
der Unfruchtbarmachung, und zwar nicht nur die Krankheitstrager, 
sondern unter Umstanden auch deren Eltern unterworfen werden 
mussen. 

Manche erblichen Leiden kommen erst nach Erreichung des 
zeugungsfahigen Alters zur voUen Ausbildung. In diesen Fallen 
werden die Trager diesel' Leiden oft erst erkannt, nachdem sie 
bereits die Krankheit auf ihre Nachkommen ubertragen haben. Hier 
liegen fur die Ausmerzung erblicher Leiden erhebliche, einstweilen 
kaum zu meisternde 8chwierigkeiten VOl'. 

Um die dominanten Erbleiden auszumerzen, diirfte es im all­
gemeinen genugen, die betreffenden sichtbaren Krankheitstrager 
durch Unfruchtbarmachung von del' Fortpflanzung auszuschliessen. 
Wollte man eine ahnliche Ausmerzung recessiver Erbleiden er­
reichen, mussten alle Trager der krankhaften Erbanlagen erfasst 
werden, das ist nach dem Gesetz nicht angangig. Dabei ist aber 
auch zu bedenken, dass auf diese rigorose Weise unter Umstanden 
doch eine Reihe von Tragern sehr wertvollen Erbgutes verhindert 
wurden, dieses auf ihre Nachkommen zu vererben. 1m Laufe der 
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Zeit diirfte man doch schon einen merkbaren Erfolg erzielen, wenn 
man die sichtbaren Trager schwerer recessiv vererblicher Leiden 
durch Unfruchtbarmachung an der Ubertragung ihres Erbleidens 
auf die nachfolgenden Generationen verhindert. Erst im Laufe 
einer langen Reihe von Jahren kann es gelingen, hier zu wesentlichen 
Erfolgen zu gelangen. 

Zur Ausmerzung sogenannter geschlechtsgebundener, recessiver 
Erbleiden ware das wirksamste Verfahren die Unfruchtbarmachung 
der Krankheitsanlagen-Tragerinnen, der sogenannten Konduk­
torinnen. Da das nach dem Gesetz nicht zulassig ist, wird man sich 
vorerst mit einem Teilerfolg durch Sterilisierung der manifesten 
Krankheitstrager geniigen lassen miissen. Den Konduktorinnen 
sollte man die Sterilisierung aber dringend anraten. 

'Wirksam werden sich diese MaBnahmen des Gesetzes unter­
stiitzen lassen durch gut geleitete Volksaufklarung, durch die Ein­
richtungen der Eheberatungen und durch das am 18.0ktober 1935 
erlassene Ehe-Gesundheitsgesetz. 

Die Vererbungsforschung hat neuerdings fiir das deutsche Yolk 
eine ausserordentliche und besonders praktische Bedeutung ge­
wonnen. Es ist deshalb wohl damit zu rechnen, dass die nachsten 
Jahre uns noch iiber eine Reihe von Leiden weitere Aufschliisse 
sowohl iiber ihre Erblichkeit als auch iiber ihren Erbgang bringen 
werden. Ein abschliessendes Urteil kann und darf deshalb heute 
hinsichtlich einer Reihe von erblichen Leiden und vor allem hin­
sichtlich ihrer Beurteilung fiir die Anwendung der Unfruchtbar­
machung noch nicht erwartet werden, dafiir sind die Dinge zum Teil 
noch zu sehr im Fluss. In dieser Aufstellung habe ich deshalb auch 
nur jene erblichen Augenleiden in erster Linie beriicksichtigt, iiber 
die meines Erachtens hinreichende Klarheit beziiglich ihrer Ver­
erbung und auch ihres Erbganges herrscht und die deshalb auch, 
soweit sie mit erheblichen Invaliditat verursachenden 
Storungen des Sehvermogens einhergehen, fiir die Frage der 
Anwendung des Gesetzes zur Verhiitung erbkranken N achwuchses 
unbedingt mit herangezogen werden mussten. 

Der gewissenhafte und verantwortungsbewusste Arzt wird bei 
der Entscheidung, ob ein von ihm beobachtetes Leiden als Erbleiden 
im Sinne des Gesetzes zur Verhiitung erbkranken Nachwuchses an­
zusehen ist, unter Umstanden in ernste Zweifel und Schwierigkeiten 
geraten. Den genauen objektiven Befund wird er durch Aufstellung 
eines Stammbaumes, durch eingehende Durchforschung der Familien­
angehorigen, der Sippe sowie durch Einsicht in die einschlagige 
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Literatur erganzen mussen. Hinreichende Kenntnisse auf dem Ge­
biete der Vererbung und der Erbleiden werden ihm hier sehr zu­
statten kommen. Takt und Umsieht ist bei der Durehforschung der 
Familienangehorigen erstes Gebot, hier zeigt sich eehtes Arzttum. 

Vor ubereiliger Meldung von Leiden, die, ohne genauestens er­
forseht worden zu sein, als erblich und unter das Gesetz zur Ver­
hutung erbkranken Nachwuehses fallend gemeldet worden sind, 
muss im Interesse unserer Arzteschaft als auch unseres Volkes 
dringend gewarnt werden. Wer wie ieh an zahlreiehen Sitzungen 
eines Erbgesundheitsobergerichtes teilgenommen hat, weiss, ein wie 
grosses MaB von Beunruhigung in die Familie eines Gemeldeten 
hineingetragen wird. 

Der Regierung Adolf Hitler muss das deutsche Yolk fUr das 
Gesetz zur Verhutung erbkranken Naehwuchses steten Dank wissen, 
wird doeh erst dureh dieses Gesetz es ermoglieht, sehwere erbliehe 
Leiden im Laufe der Zeit auszumerzen. Das aber kann nur ge­
sehehen durch ein von Gefuhlsmomenten nicht beeinflusstes Vor­
gehen, bei dem in erster Linie wir deutschen Arzte mitzuarbeiten 
haben. Wenn aIle sieh in den Dienst dieses weitausschauenden Ge­
setzes steIlen, muss es gelingen, das Erbgut des deutschen Volkes 
weitgehend wieder rein zu zuchten. Die erforderlichen MaBnahmen 
mogen den einzelnen unter Umstanden hart treffen, Gefiihls­
momente, soweit man diese aueh wiirdigen und verstehen mag, 
mussen hierbei aber voIlkommen ausscheiden. Volks- oder Allgemein­
wohl geht vor Eigenwohl. Erbkranke, deren Nachkommen mit ziem­
lieher Sicherheit zu einem mehr oder weniger grossen Teil von der 
Geburt an oder in spateren Jahren minderwertige, invalide Indi­
viduen, die der Allgemeinheit zur Last fallen, darstellen wiirden, 
mussen auf aIle FaIle von der Fortpflanzung ausgeschlossen werden, 
nur so kann es gelingen, im Laufe vieler Geschlechterfolgen wieder 
zu einem hoehwertigen Erbgut des deutschell Volkes zu gelangen. 

Mussen auf der einen Seite erblich Minderwertige an der Fort­
pflanzung gehindert werden, so muss auf der anderen Seite, urn die 
Kraft und Zahl des deutschen Volkes zu mehren, seinen gesunden 
Vertretern in jungen Jahren mehr als bisher die Moglichkeit gegeben 
werden, sieh fortzupflanzen. 

Wir deutsehen Arzte stehen vor einer hohen und schweren Auf­
gabe. Ieh habe das unbedingte Vertrauen zur deutschen Arztesehaft, 
dass sie diese ihr gestellte Aufgabe in vollem Umfange meistern wird, 
zum Wohle unseres deutschen Volkes. 
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Herr Bucklers (Tubingen). Diskussion: Hereditare Linsen­
trubungen. 

Vererbung von Linsentrubungen ist seit langem bekannt. Das 
gilt nicht nur fur die juvenilen, sondern auch fUr die senilen Star­
formen, wie es neuerdings Vogts Untersuchungen an eineiigen 
ZwilIingen bestatigen. Wir selbst konnten mehrfach Altersstare 
durch drei Generationen verfolgen und hatten den Eindruck, dass 
die gleiche Form in der Familie weiter geleitet wird. Von 5047 an 
unserer Klinik operierten Patienten mit Cat. senilis gaben 889 
(= 17,6 %) an, dass Altersstar in der Familie vorgekommen sei. 

Von sozialer und erbbiologischer Bedeutung sind vor allem die­
jenigen Linsentrubungen, die angeboren sind oder schon im jugend­
lichen Alter die Sehscharfe starker beeintrachtigen. Hierhin gehort 
die grosse Gruppe der Schichtstare. Jess schreibt mit Recht, dass 
selbst der erfahrenste Ophthalmologe immer wieder von neuen, ihm 
bisher unbekannten Abarten des Schichtstares uberrascht wird. 

Wie gross die Abweichungen sein konnen, mochte ich Ihnen 
an einer ldeinen Auswahl von Schichtstaren demonstrieren, die ich 
wahrend meiner Berliner und Tubinger Zeit beobachten konnte. 
FamiWires Auftreten ist einstweilen nur bei der Form nachgewiesen, 
die vielleicht zu der Cataracta coralliformis in Beziehung steht. 

Ob es sich bei einem bestimmten in der Praxis zur Beobachtung 
kommenden Schichtstar um Manifestationsschwankungen einer 
schon bekannten Grundform oder ob uberhaupt und welche erblichen 
Einflusse vorliegen, das alles sind Fragen, die bis heute nur von Fall 
zu Fall auf Grund eingehender Familienforschung von einem Fach­
mann entschieden werden konnen. 

Die Forschung stosst hier auf grosse Schwierigkeiten, wei! die 
Katarakt haufig extrahiert ist, ohne dass eine Beschreibung oder 
gar eine Skizze ihr Bild einigermaBen festgehalten hatten. Anam­
nestische Angaben sind so gut wie wertlos. 

Die bisher veroffentlichten Stammbaume betreffen meistens 
Familien, in denen eine Haufung des Leidens beobachtet wurde. 
Wollen wir den Gefahren einer solchen "Interessantheitsaus­
lese" (Just) entgehen, dann mussen wir eine umfangreiche erb­
biologische Aufnahme der Bevolkerung durchfiihren. Hier sind wir 
auf die Mithilfe jedes Augenarztes angewiesen. Nur dann werden 
wir auch fUr das Auftreten anscheinend isolierter FaIle Aufklarung 
bekommen. 

Die Tatsache, dass man Schichttrubungen auf experimentellem 
Wege bei Tieren auf die verschiedenste Weise (Vergiftungen, Massage, 
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strahlende Energie u. a.) hervorrufen kann, hat die Vorstellung wach 
gehalten, dass der Schichtstar auch exogenen Einfliissen seine Ent­
stehung verdanken konne. Sie wissen, dass Horner die Rachitis, 
Peters und seine Schuler die Tetanie als Ursache angenommen 
haben. 

Bei der enormen Haufigkeit (80%) dieser beiden Kinderkrank­
heiten in unseren Gegenden, war es schon immer wahrscheinlich, 
dass hier ein zufalliges Zusammentreffen fiir eine ursachliche 
Verkniipfung gehalten wurde. Soweit ich sehe, ist aber nie die 
Probe aufs Exempel dadurch gemacht worden, dass man schwer 
rachitisch oder tetanisch erkrankt gewesene Kinder auf Schichtstare 
hin beobachtet hat. Dr. Gscheidel hat deshalb auf meine An­
regung hin begonnen, derartige Kinder, die friiher in der Kinder­
klinik gelegen haben, auf Schichtstar zu untersuchen. Es sind bisher 
nur 40 Patienten, von denen aber kein einziger auch nur eine An­
deutung von Schichtstar zeigte. Ich stehe deshalb der Annahme 
einer exogenen Entstehung des Schichtstars sehr skeptisch gegeniiber. 

Ich schliesse mich der Ansicht Waardenburgs an, dass man 
gerade auch im Hinblick auf die hereditaren Linsentriibungen nicht 
genug differenzieren konne. Nur so werden wir in emsiger 
Arbeit a,llmahlich Schritt fiir Schritt Klarheit iiber die vielfaltigen 
Zusammenhange in der Linsenpathologie gewinnen. 

Wenn wir heute zu einer derarlig feinen Differenzierung von 
Katarakten iiberhaupt in der Lage sind, dann verdanken wir das 
in erster Linie der Spaltlampenmikroskopie und ihrem Begriinder 
Alfred Vogt, dem neuen Ehrendoktor der Heidelberger Universitat. 

Herr Jess (Leipzig). Diskussion: Sterilisation bei con­
ge ni tale r Kat a r a k t. 

1m Kommentar von Giitt, Riidin, Ruttke heisst es mit 
Bezug auf den angeborenen Star: "An die Unfruchtbarmachung 
wird man vor aHem denken, wenn sich in einer Familie sehr friih­
zeitig und ausgedehnter Starlyp fi~det." "Ferner sind der Un­
fruchtbarmachung zuzufiihren die angeborenen Starformen, die 
gleichzeitig mit anderer korperlicher oder geistiger Minderwerlig­
keit einhergehen (cerebrale Storungen u. a. m.). Bei diesen "kom~ 
plizierten" angeborenen Starformen bietet auch die operative Be­
handlung keine befriedigenden Erfolgsaussichten". "Zum mindesten 
sollten aIle sogenannten komplizierlen angeborenen Katarakte del' 
Sterilisation zugefiihrt werden." 
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Es sind dann noch Ausfiihrungen von Fleischer zitiert, in 
denen gesagt wird, dass ein guter Erfolg fiir das Sehvermogen auch 
bei glatt verlaufender Operation bei kongenitaler Katarakt meist 
nicht zu erzielen ist. Und da hierzu bemerkt wird: "Aus diesel' 
begriissenswerten Auffassung, nach der die Entscheidungen iiber 
Unfruchtbarmachung fallen miissen usw.", hat sich, wie vielfache 
Falle mir gezeigt haben, bei manchem Praktiker die Ansicht durch­
gesetzt, dass nach dem Willen des Gesetzes jede als angeboren 
bekannte Starform ohne weiteres sterilisiert werden musse. Gewiss 
muss jede als vererbte und angeborene Starform bekannte Linsen­
triibung dem Kreisarzt gemeldet werden. Die Entscheidung iiber 
die Unfruchtbarmachung abel' fallt natiirlich erst das Erbgesundheits­
gericht, welches sich auIs sorgfii.ltige Gutachten der Sachverstandigen 
in jedem einzelnen Fall stiitzt. Dass bei den obengenannten "kom­
plizierten" angeborenen Staren die Sterilisation ohne weiteres zu 
befiirworten ist, bedarf keiner Erorterung. lch muss aber der Ansicht 
Fleischers widersprechen, dass bei allen angeborenen Staren ein 
guter Erfolg fiir das Sehvermogen meist nicht zu erzielen seL lch 
verweise auf eine kiirzliche Veroffentlichung von Heine in Kiel: 
"Le bensschicksale von Kranken mit ange borenem Star", 
in welcher eindringlich darauf hingewiesen wird, wie viele Menschen 
nach gut ausgefiihrter Staroperation in den verschiedensten Berufen 
voll arbeitsfahig gefunden werden und aus der hervorgeht, mit 
welcher Sorgfalt gerade beim angeborenen Star in jedem Einzelfall 
unter Priifung aller Verhaltnisse geurteilt werden muss. lch selbst 
kann aus meiner Erfahrung mich den Ausfiihrungen von Heine 
vollig anschliessen und ich kann hier sagen, dass neuerliche Unter­
haltungen mit Clausen, auch Fleischer und anderen Kollegen 
mir gezeigt haben, dass man aIlgemein jetzt zu der Ansicht gekommen 
ist, dass manche Schichtstare, insbesondere kleine Starformen, 
die das Sehvermogen wenig storen, und bei denen Komplikationen 
vollig fehlen, selbst bei nachgewiesenem Erbgang nicht zur Sterili­
sation empfohlen werden miissen. Der verantwortungsbewusste 
Berater des Erbgesundheitsgerichtes wird sich immer die Frage 
vorlegen, ob nicht hier wertvoIle Familien ausgemerzt werden 
konnten, die nach Korrektur eines verhaltnismaBig geringen 
Schadens ihrem Volke besondere Dienste leisten wiirden. Denn es 
ist stets auch zu bedenken, dass man die Quantitat einer Bevolkerung 
nicht uferlos zugunsten der Qualitat verringern soIlte. 
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Herr Stock (Ttibingen). Vortrag: -Cber rasch verlaufende 
Pigmentdegeneration der Netzhaut mit Ver­
blodung. 

1m Jahre 1908 konnte ich eine besondere Form der Pigment­
degeneration bei drei Geschwistern mitteilen, bei welchen im sechsten 
Lebensjahre eine Degeneration der Netzhaut einsetzte, die nach 
einigen Jahren zur Erblindung ftihrte. Bei zweien war das typische 
Bild der Pigmentdegeneration der N etzhaut festzustellen, bei dem 
dritten Kind war Pigmentdegeneration der Netzhaut ohne Pig­
mentierung zu sehen. AIle Kinder waren vollstandig verblodet, 
zwei starben an einer Phthise, das dritte Kind ging verblodet 
zugrunde. Auf den anatomischen Befund in den Augen und dem 
Gehirn gehe ich hier naher nicht ein, er ist damals genau beschrieben 
worden. 

Seither habe ich einen solchen Fall nicht mehr gesehen. Erst 
vor einem halben Jahre kam ein ahnlicher Krankheitsfall wieder 
in meine Behandlung, den ich, da er einen Verlauf nahm, der von 
den andern etwas verschieden war, jetzt mitteilen mochte. 

Der 25jahrige Kranke stammt aus einer Familie, in welcher 
Augenkrankheiten nicht vorgekommen sind. Zwei Bruder sind 
ganz gesund, eine Schwester war verblodet und sei blind gewesen. 
Sie ist in einer Schwachsiillligen-Anstalt gestorben, leider konnte 
ich tiber ihr Leiden nichts naheres erfahren. 

Vor einem halben Jahre bemerkte der Kranke, dass sein Sehen 
schlechter wurde, ganz besonders schlecht sah er bei Nacht. Er 
wurde dann eine Zeitlang von einem Kollegen mit der Diagnose 
Chorioiditis behandelt, eine leichte Besserung sei eingetreten, aber 
bald wurde das Sehen wieder schlechter. Er soIl auch epilepti­
forme Anfalle gehabt haben. 

Als er am 28. Februar 1936 in meine Behandlung kam, war 
das rechte Auge amaurotisch, mit dem linken Auge sah er noch 
5/15, das Gesichtsfeld war konzentrisch eingeengt bis auf 10 Grad. 
Ausgesprochene Hemeralopie. Nach einem Monat ging das Seh­
vermogen auf 5/35 herunter, das zentrale Sehen ging verloren. 
1m Gesichtsfeld war nur noch ein halbmondformiger ~est um das 
Zentrum nach oben vorhanden. Nach einem weiteren Monat war 
nur noch Lichtschein vorhanden und auch dieser Sehrest ist dann 
nach weiteren zwei W ochen verschwunden. 

Wahrend der Kranke anfangs vollstandig normale geistige 
Verhaltnisse zeigte, wurde er im Laufe der Beobachtung immer 
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merkwiirdiger. Er lachte und weinte ohne jeden Grund. Korperlich 
stellten sich leichte Koordinationsstorungen ein. Dann trat eine 
Lahmung der Blase auf, auch die Beine funktionierten nicht mehr. 
Es ist dann vollstandig apathisch am 28. Mai 1936 gestorben. In 
den letzten Tagen hatte er Temperaturen bis zu 41 - so dass wir 
annahmen, es hatte sich eine Bronchopneumonie entwickelt - es 
sei hier gleich erwahnt, dass bei der Obduktion die Lungen normal 
waren, dass es sich also um eine cerebrale Temperatursteigerung 
gehandelt haben muss. 

Der Augenhintergrund zeigte in der Peripherie grossere Herde, 
die man sehr wohl fur altere chrioiditische Veranderungen hatte 
halten konnen - aber im aufrechten Bild und am stereoskopischen 
Gullstrandschen Augenspiegel konnte man mit Sicherheit sehen, 
dass es sich um Verschiebungen des Pigmentepithels handelte. In 
der Maculagegend waren die Herde viel kleiner, heller und da­
zwischen konnte man nach oben von der Macula ganz kleine 
Blutungen in den hintersten Schichten der Netzhaut vielleicht noch 
unter der Stabchen- und Zapfenschicht feststellen. Diese Blutungen 
sind nach kurzer Zeit wieder verschwunden. Die Papille war kaum 
blass, links vielleicht etwas blasser als rechts. Die Venen normal 
gefiillt, die Arterien etwas eng. 

Dieses Bild anderte sich unter der Beobachtung nur insofern, 
als vier W ochen vor dem Tode an dem zuerst amaurotischen Auge 
nach unten eine flache Abhebung der Netzhaut eintrat, die aber 
nicht total wurde. 

Selbstverstandlich wurden aIle klinischen Untersuchungs­
methoden erschopft: Die Wassermannsche Reaktion war dauernd 
auch nach Provokation negativ. Liquorbefund normal, kein patho­
logischer Lipoidstoffwechsel. Kurz es konnte irgendeine Allgemein­
storung nicht nachgewiesen werden. 

Ich lasse nun den anatomischen Befund des Auges folgen: 
Cornea, Iris, Linse und Ciliarkorper sind ohne wesentlichen patho­
logischen Befund. 

In der Retina kann man den Krankheitsprozess sehr gut in 
seinen verschiedenen Stadien verfolgen: 

Temporal von der Macula ist eine Stelle, an welcher die Stab­
chen und Zapfen noch sichtbar sind. Aber aIle sind nicht mehr 
normal, die Aussenglieder sind zerfallen, die Kerne zeigen keine 
normale Struktur, an einzelnen Stellen ist das Chromatin zu 
Klumpen zusammengebaIlt. Auch in der bipolaren GanglienzeIlen­
schicht sind nur ganz wenige normale Zellen-, auch hier sieht man 
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Chromatinschollen. Die Ganglienzellschicht ist auch fast ver­
schwunden -- nur einzelne gequollene Ganglienzellen sind noch 
zu sehen. An den Gefassen sind an einzelnen Stellen urn die Ge­
fasse Mantel von Rundzellen. 

Die Macula ist vollstandig frei von Nervenzellen, an ihrer 
Stelle ist aber nicht eine Gliawucherung eingetreten, sondern ein 
Odem. Zwischen den ganz wenigen Bindegewebs- und Gliazellen 
sind einfache Hohlraume, die mit Fliissigkeit gefiillt sind, vorhanden. 

Die Degeneration der Netzhaut lasst sich weiter verfolgen, 
schon im Aquator ist von N etzhautstruktur nichts mehr zu sehen. 

Das Pigmentepithel ist auch schwer geschadigt, an einzelnen 
Stellen fehlt es, an andern ist es klumpig geballt und auch in die 
Netzhaut hineingewuchert. 

Die Chorioidea, besonders die Choriocapillaris ist an den 
Stellen, an welchen noch Stab chen und Zapfen zu sehen sind, ganz 
normal. 

Weiter in der Peripherie sind die Capillaren verschwunden, an 
ihrer Stelle findet sich eine diinne Bindegewebslage. 

1m Opticus sind die Markscheiden noch ganz gut zu farben, 
eine Atrophie ist pathologisch-anatomisch nicht nachzuweisen. 

Die Zentralgefasse der Retina sind nicht verandert, jedenfalls 
ist anatomisch eine Verdiinnung nicht festzustellen. 

Nur an einzelnen Stellen sieht man urn die Gefasse einen Mantel 
von Rundzellen - keine Leukocyten. 

Es handelt sich also urn einen akuten Zerfall aller nervosen 
Elemente der Netzhaut, der in diesem FaIle die Macula nicht zuletzt 
ergriffen hat, der letzte Rest von noch einigermaBen erhaltener 
Retina liegt temporal unten von der Macula. 

Auffallend ist die geringe Gliawucherung und das in der Retina 
vorhandene Odem, d. h. einfach Lochbildung, wobei sich die Locher 
mit Fliissigkeit fiillen. 

1m Gehirn und Riickenmark sind - nach dem Befund 
des pathologischen Instituts (Dr. Schairer wird den Fall be­
schreiben) - so gut wie aIle Ganglienzellen der Rinde zerfallen oder 
im Zerfall begriffen. Daneben finden sich an einzelnen Stellen 
auch Plaques in den Markpartien, die an die Befunde bei multipler 
Sklerose erinnern. In den Rindenpartien findet sich ein ausge­
sprochenes Odem. In den Meningen sind an einzelnen Stellen 
kleine Blutungen zu sehen. Ich erinnere daran, dass wir klinisch 
auch feine Blutaustritte zwischen Retina und im Pigmentepithel 
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gesehen haben. 1rgend ein Zeichen einer Entziindung ist weder am 
Auge noch am Gehirn vorhanden. 

Es handelt sich also in diesem Falle um eine Erkrankung, 
die wohl zu den Fallen der amaurotischen 1diotie gehort, die ich 
zusammen mit Spielmeyer im Jahre 1906 beschrieben habe. 
J edenfalls unterscheidet sich dieser Fall von der T a y - Sac h s schen 
vollstandig. 

Aber auch mit den friiher von mir beschriebenen Fallen ist er 
nicht ganz identisch. Die Erkrankung ist bei einem Manne von 
25 Jahren ganz plotzlich aufgetreten und hat im Verlauf von 
1 % J ahren zur Erblindung, vollstandigem geistigen Zerfall und 
zum Tode gefiihrt. 

Es handelt sich um einen vollstandigen Zerfall aller nervosen 
Elemente im Gehirn, Riickenmark und Auge, besonders auffallend 
ist neben der Degeneration der Retina das Zugrundegehen der 
Ganglienzellen in der Rinde des ganzen Gehirns und im Riicken­
mark. Ob die einzelnen Stellen im Gehirn, an welchen ein Zugrunde­
gehen der Marksubstanz zu finden ist, ein Befund, den seinerzeit 
Spielmeyer nicht beschrieben hat, eine Besonderheit dieser Er­
krankung ist, oder ob dieses Zugrundegehen eine sekundare Er­
scheinung ist, kann ich natiirlich nicht entscheiden. 

Jedenfalls handelt es sich um eine sehr interessante Erkrankung, 
wie ich sie bis jetzt noch nie gesehen habe. 

1ch mochte nur noch erwahnen, dass die. Augen sofort p. m. 
fixiert wurden, so dass Leichenveranderungen iiberhaupt nicht 
eintreten konnten. Ausserordentlich interessiert hat mich eine 
Anfrage in der Miinch. med. Wschr. vom 7. Juli 1936, S. 1100, in 
der offenbar iiber einen ganz ahnlichen Fall berichtet wird. Es 
handelt sich um einen 33jahrigen Mann, der auch seit einem Jahr 
an einer Pigmentgeneration erkrankt ist und jetzt Zeichen einer 
Verblodung zeigt. 
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Freie Aussprache zum Referat IV. 
Herr Bartels: 

Aus dem neueren Schrifttum und auch nach den hier gefallenen 
AuBerungen bekommt man den Eindruck, als wenn in letzter Zeit nicht 
nur das Leiden zur Beurteilung unserer Frage angesehen wird, sondern 
auch was der Trager mit seinem Leiden leisten kann. Wenn in dem 
Gesetz es heisst: Kinder, die nicht die gewohnliche Schule besuchen 
konnen, sondern die einer Blindenanstalt ubergeben werden mussen, fallen 
unter den Begriff " blind " und mussen bei erblichen Leiden sterilisiert 
werden, so mussen wir doch hier auch an die Sehschwachen denken. Die 
Sehschwachenschulen sind ja daraus entstanden, dass Blinde in die Blinden­
anstalten aufgenommen waren, die gar keine Blinden waren, sondern nur 
sehschwach. Diese Sehschwachen konnen den vollen Schulunterricht 
bekommen, nur mit etwas anderer Methode. Sie konnen also nicht als 
Blinde angesehen werden. Diejenigen Sehschwachen, welche ein ver­
erbbares Leiden haben, brauchen nicht ohne weiteres gemeldet werden, 
sondern erst, wenn sich zeigt, dass auch in der Aszendenz in diesem Leiden 
nichts geleistet wurde. Uberhaupt konnte man darauf achten, was in 
einer Familie mit kongenitaler Katarakt geleistet werden kann. lch 
erwahne hierbei, dass in den Sehschwachenschulen sich ausserordentlich 
hochgradig Kurzsichtige finden, die aber von einer auffallig hohen 
lntelligenz sind. 

Gegen die Sterilisierung der mannlichen Trager der Le berschen 
Sehnervenatrophie muss ich mich wenden, da sie zwecklos ist. Diese 
bekommen niemals kranke Nachkommen. Frauen sind ausserordentlich 
selten dabei erkrankt, die dann sterilisiert werden konnen. lch empfehle, 
urn lrrtumer zu vermeiden, jeden Fall von zwei verschiedenen Augen­
arzten untersuchen zu lassen. Weiter rate ich dringend jedem Ober­
begutachter nicht nur auf Grund der Akten, sondern nur auf Grund 
personlicher Untersuchung sein Urteil abzugeben. Sonst kann eine Ver­
wechslung von Retinitis pigmentosa und Chorioiditis disseminata Anlass 
zu einem falschen Urteil des Oberbegutachters geben. 

Herr Meesmann: 
Es wird auf die in den nachsten Tagen falligen Vortrage von Holtz 

und Meesmann verwiesen, die sich auch mit der Frage des Schichtstares 
beschaftigen. Es ist unwahrscheinlich, dass die Rachitis als solche zum 
Schichtstar fiihrt, es gehort dazu vielmehr die Unterfunktion der Epithel­
korperchen. Da diese heute nach Holtz wirksam behandelt werden kann, 
ist die Erfassung schichtstarkranker Familien wichtig, urn namentlich 
Frauen wahrend der Schwangerschaft der AT 10-Behandlung zuzufiihren. 

Herr von Bahr: 
Dr. Bucklers und auch Prof. Meesmann haben Rachitis als 

Ursache des Schichtstares abgelehnt, Dr. Bucklers auch Tetanie. Meiner 
Meinung nach ist dies nicht richtig. Zwar gibt es Schichtstarfalle, die 
hereditar sind, ich habe in der Literatur ungefahr 30 Familien gefunden, 
die eine dominante Hereditat zeigten. Aber von uber 700 Patienten mit 



Freie Aussprache. 111 

Schiehtstar haben gut die HaUte friiher an Krampfen in der Kindheit 
gelitten und das kann kein Zufall sein. Viele zeigten auch Rachitiszeichen. 
Dr. J. Kugelberg in Upsala hat ungefahr 150 Kinder nachuntersucht, 
die in der Jugend wegen Spasmophilie im Krankenhaus behandelt waren. 
Von diesen hatten ungefahr 1/3 schichtstarahnliche Linsentriibungen, 
z. B. isolierte "Reiterchen", in drei Fallen vollentwickelten Schichtstar. 
Zu diesen klinischen Beobachtungen kann ich auch eigene experimentelle 
hinzufUgen. Bei 109 jungen Ratten, in 23 Serien geteilt, habe ich durch 
Fiitterung mit rachitogener Diat rontgenologisch festgestellte Rachitis 
hervorgerufen. 44 von diesen Ratten haben ohne Unterbrechung diese 
Diat bekommen. Sie bekamen keine Katarakt. Fiir die iibrigen 65 rachi­
tischen Ratten wurde die Diat verandert, so dass sie mehr Phosphat 
enthielt. Von diesen 65 Ratten bekamen 48 Linsentriibungen. Die rachi­
tischen Ratten reagierten auf die Diatveranderung mit sehr erhohter 
galvanischer Erregbarkeit, in mehreren Fallen auch mit spontanen 
Krampfen oder Tremor. Die Kontrolltiere, die ausser der Diat D-Vitamin 
erhielten, bekamen nur eine sehr leichte Ubererregbarkeit und keine 
Katarakt. Die Linsentriibungen traten bei den rachitis chen Ratten im 
Anschluss an die Ubererregbarkeit auf, in den meisten Fallen in 48 Stunden 
nach der Diatveranderung, in sehr vielen Fallen auch in 24 Stunden. 
Die Linsentriibungen lagen anfangs subkapsular, bekamen aber spater, 
als die Linse grosser wurde, das Aussehen eines Schichtstares. Es ist 
also klar, dass zwar nicht Rachitis allein, aber rachitische Tetanie, 
Spasmophilie, die Ursache des Schichtstares sein kann. 

Herr Stock: 
Herr CIa usen hat in seinem Referat ausgesprochen, wir seien wohl 

aIle damit einverstanden, dass das Neuroepitheliom (GIiom) unter allen 
Umstanden zu den Erbkrankheiten gehore und deshalb zu sterilisieren 
sei. rch fUr meine Person bin nicht der Ansicht, wir haben in der Tiibinger 
Klinik von 28 Gliomen, die wir in den letzten Jahren operiert haben, 
genaue Nachforschungen erhoben und nur in einem einzigen Fall heraus­
gebracht, dass ein Aszendent ein Auge verloren hat, von dem wir noch 
nicht ganz sieher sind, ob es ein Gliom war. Wir sterilisieren ja Carcinome 
und Sarkome auch nicht, die wohl mit demselben Recht oder Unrecht 
als Erbkrankheiten gelten. 

Herr Fleischer 
erklart sich im wesentlichen mit den Ausfiihrungen der Vorredner, 
insbesondere Clausen einverstanden, insbesondere mit dem Hinweis 
Clausens auf die schwere Verantwortung, die der Arzt mit der 
yom Gesetz vorgeschriebenen Meldung eines Erbkranken beim Amts­
arzt oder bei einer etwaigen Begutachtung vor dem Erbgesundheits­
gericht sich aufladt. Bestimmte, ein fUr allemal giiItige Regeln fUr die 
Meldung und Begutachtung, wie sie vielleicht gewiinscht werden, lassen 
sich nicht aufstellen, sondern nur ungefahre Richtlinien. Jeder einzelne 
Fall muss gewissenhaft untersucht und gepriift werden. Andererseits 
lasst sich - wenn man sich der Verantwortung gegeniiber dem Gesetz 
und der Allgemeinheit bewusst ist - die Meldung auch verdachtiger 
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FaIle nicht vermeiden. Gerade durch die Meldung wird vielfach erst eine 
eingehendere behordliche Untersuchung auch der Familie eines Kranken 
moglich. Ein taktvoIles, nicht schroffes Verhalten des Arztes, des Be­
gutachters und der Behorde ist selbstverstandlich angezeigt. 

Herr Hertel: 
Ein Teil meiner beabsichtigten Ausfiihrungen ist von Herrn Bartels 

bereits vorweggenommen. lch mochte aber doch darauf hinweisen, dass 
sich auch uns Schwierigkeiten ergeben haben daraus, dass der Begriff 
Erblindung, den ja das Gesetz zur Sterilisation fordert, doch nicht 
genugend festliegt. BehOrdlicherseits (z. B. beim Reichsgericht, im 
Reichsversorgungsgesetz, U nfallversicherung und Berufsgenossenschaften) 
sind uber Erblindung, insbesondere auch uber die Grenzen der praktischen 
Erblindung sehr verschiedene Angaben vorliegend. Diese Unsicherheiten 
konnen die Entscheidung, ob ein Fall anzuzeigen ist, sehr erschweren und 
a,ndererseits auch von den Kranken zu Einwendungen benutzt werden. 

Besonders gross wird die Schwierigkeit, wenn das Erbaugenleiden 
einseitig vorliegt. Wir haben einseitige grosse Kolobome, Aniridien, 
Anophthalmus, Maculadegeneration usw., also offenbare Anzeichen dafiir, 
dass beim Trager krankhafte Erbmasse vorliegt, also Sterilisation zu 
fordern ware. Was sollen wir aber tun, wenn das andere Auge vollig 
gesund und sehtuchtig ist? Der Trager ist ganz berufsfahig, man wiirde 
gewissermaBen gegen das Gesetz verstossen, wenn man ihn zur Sterili­
sation veranlassen wurde. 

lch glaube, dass es, wie ich schon bei einer tlitzung der mitteldeutschen 
Augenarzte ausfuhrte, wunschenswert ware, dass, solange nach dem 
Gesetz die Funktion der Augen als ein mit bestimmender Faktor zu 
seiner Handhabung anzusehen ist, dieser Faktor seitens maBgebender 
Stellen noch genauer bestimmt wird. 

Herr Com berg 
hat den Eindruck gewonnen, dass die heutige Aussprache eine wichtige 
Erganzung zu dem bildet, was in den letzten Jahren in dem Schrifttum 
niedergelegt wurde. Er halt es fur wunschenswert, dass in Deutschland 
ein Gremium von einigen Augenarzten besteht, welches die wichtigsten 
Fragen fortlaufend durch Aussprachen oder durch Korrespondenz prufen 
soUte, damit eine Ubereinstimmung in den grossen Richtlinien erhalten 
wird, welche bei der Beurteilung der FiiIle maBgebend sein mussen. 
Es ist notwendig, dass auch die grosse Mehrzahl der Augeniirzte, welche 
doch an den Sitzungen der Ophthalmologischen Gesellschaft nicht tell­
nehmen kann, weitere Unterlagen fur die Beurteilung schwieriger FaIle 
bekommt. 

Herr Waardenburg: 
Taubstumme schliessen gerne Ehen untereinander, Blinde selten. 

Deswegen ist es zu erklaren, dass man im Schrifttum keine FaIle von 
zwei befallenen Pigmentosakranken usw. antrifft, was biologisch-genetisch 
schade ist, da man so nicht zu wissen bekommt, ob es mehrere Biotypen 
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derartiger Krankheiten, auch bei gleichem Vererbungsmodus gibt. lch 
freue mich ganz besonders, dass ich in diesem Kreis ein starkes Ver­
antwortungsgefiihl angetroffen habe, so dass man sich nicht schablonen­
haft nur durch die Diagnose leiten lasst, sondern dass man auf humanem 
Standpunkt individualisieren will. Vor zwei Jahren wurde in einem 
Psychiater-Neurologenkreis die Diagnose als maBgebend erklart. Man 
solI bei den Blinden damit Rechnung tragen, dass ihre lntelligenz haufig 
eine gute ist, dass sie selten heiraten und auch selten aussereheliche 
Verbindungen eingehen, und dass mit MithiIfe manche sich auch sozial 
behaupten konnen. Dieses und vieles mehr muss bei der Begutachtung 
erwogen werden. 

Herr Miigge: 
Die Frage, ob wir sterilisieren sollen oder nicht, stellt zweifellos den 

praktischen Augenarzt oft vor eine grosse Verantwortung und ich mochte 
nicht so verstanden werden, als ob ich iibertriebenen Vorschlagen zur 
Sterilisation das Wort reden mochte. Gerade aber beziiglich des Glioms 
habe ich mich sehr gewundert, heut wiederholt die Ansicht gehort zu 
haben, dass es grosstenteils nicht erblich sein solI. Ein Teil der FaIle ist 
zweifellos erblich und das gilt auch von den beiden Briidern, die Prof. 
Clausen heute in seinem Referat angefUhrt hat und die aus meiner 
Praxis stammen. Das Elend, welches diese Kinder iiber ihre Familie 
gebracht haben, mogen Sie ermessen, wenn ich hinzufiige, dass innerhalb 
eines Zeitraumes von 172 Jahren der eine Bruder an beiden Augen, der 
andere an einem Auge enukleiert wurde, dass dann bei jedem der beiden 
Bruder noch eine Exenteration der Orbita vorgenommen werden musste 
und dass sie trotzdem schliesslich beide durch Ubergreifen des Glioms auf 
das Gehirn gestorben sind. Die Erblichkeit ging hier auf den Vater zuriick, 
der als Kind an einer Seite wegen Gliom enukleiert worden war. Wer 
so etwas erlebt hat, der wird lieber einen Gliomfall zu viel als einen zu 
wenig fUr die Sterilisierung in V orschlag bringen. 

Herr Marchesani: 
Was die Auslegung des Begriffes der "Blindheit" anlangt, so glaube 

ich, dass sich dieser weitgehend deckt mit dem Begriff der lnvaliditat 
von seiten der Augen. Es ist klar, dass wir nicht nur den Nachwuchs 
Blinder verhiiten wollen, sondern auch zumindesten den Nachwuchs 
lnvalider. Wenn wir auf den Begriff der lnvaliditat zuruckgreifen, so 
hat dies den Vorteil, dass wir einen allen Augenarzten bekannten Begriff 
vor uns haben. Der Passus, dass "mit grosser Wahrscheinlichkeit zu er­
warten sein muss, dass sich unter den Nachkommen ebenfalls Erbkranke 
befinden", ist nicht in dem Sinne zu verstehen, dass diese Wahrscheinlich­
keit im einzelnen Fall nachgewiesen werden muss. Dies wiirde zu Will­
kiirlichkeiten fiihren. 1m allgemeinen Teil des Gesetzkommentars ist 
vielmehr ausgefiihrt, dass diese grosse Wahrscheinlichkeit bei allen domi­
nant und recessiv sich vererbenden Leiden gegeben ist. Es geniigt der 
Nachweis des V orliegens eines solchen Leidens. Die Cataracta zonularis 
geht nach unserer Auffassung haufig auf Umwelteinfliisse zuriick. Man 
kann an der Spaltlampe sogar haufig ablesen, zu welchem Zeitpunkt des 

Bericht (1. Ophthalm. Ges. LI. 8 
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Embryonallebens bzw. in welchem Lebensalter die Schadigung eingewirkt 
hat. Wenn friiher angenommen wurde, dass die Rachitis eine der Ursachen 
des Schichtstars ware, und wenn man heute demgegeniiber vorwiegend 
die Tetanie als Ursache ansieht, so erblicke ich in dieser Auffassung 
keinen Widerspruch. Denn es ist bekannt, dass in der Heilungsphase der 
Rachitis ein Umschwung in der Stoffwechsellage dahingehend eintritt, 
dass eine Spasmophilie auftreten kann. Die Cataracta zonularis kommt 
also nicht von der Rachitis, sondern die Rachitis stellt nur einen Indikator 
dar. Es erhebt sich die Frage, ob wir die FaIle von Cataracta zonularis, 
die erblich auftreten, und die Fane, die auf eine Spasmophilie zuriickgehen, 
nicht von einheitlichen Gesichtspunkten aus betrachten konnen. Nach 
v. Pf a undler, und neuere Untersuchungen an eineiigen Zwillingen haben 
dies bestiitigt, ist auch die Anlage zu Rachitis erblich (rachitische 
Diathese). Es ist wahrscheinlich, dass sich diese Anlage quantitativ 
verschieden hochgradig vererben kann. Bei dem als erblich erscheinenden 
Schichtstarfallen ware diese Anlage fiir sich durchschlagend, wahrend 
in den anderen Fallen zur Manifestierung des Leidens ein Umweltfaktor 
hinzukommen muss. 

Herr Wissmann 
fragt an, ob dem praktischen Augenarzt nur die Funktion zusteht, die 
FaIle anzuzeigen, oder ob er auch bei der Bewertung der FaIle sich gut­
achtlich zu aussern hat, also gewissermaBen dem Erbgericht Unterlagen 
zur Verfiigung zu stellen hat mit. einem eigenen Werturteil. 

Herr Lohlein: 
Meine Damen und Herren! lch bin der Uberzeugung, dass es kaum 

ein Gesetz geben kann, das seinem Sinn und Ziel nach mit grosserem Recht 
den Anspruch erheben kann, ein humanes Gesetz genannt zu werden wie 
dieses Gesetz zur Verhiitung erbktanken Nachwuchses; denn es will 
eine FiiIle schwersten Leides ersparen, dem Einzelnen, der Familie, dem 
Yolk als Ganzem, indem es die zerstorenden Wirkungen schwerer Erb­
leiden verhiitet. Gewiss ist das Recht, das einem alten arztlichen Wunsche 
entsprechend, dieses Gesetz in die Hande der Arzte legt, verbunden mit 
einer grossen ernsten Verantwortung und ich mochte der Auffassung 
entgegentreten, als ob etwa die Diagnose eines Erbleidens allein geniigen 
konne, die Entscheidung zur Unfruchtbarmachung daraus abzuleiten. 
Das Gesetz verlangt vielmehr, soweit die Augenheilkunde in Betracht 
kommt, den Zustand erblicher Blindheit oder schwerer Missbildung des 
Auges. lch glaube sagen zu konnen, dass wir Augenarzte als Sach­
verstandige aIle die grosse Verantwortung empfinden, die uns zufallt, 
und dass wir den Grundsatz befolgen, uns auf eindeutige FaIle zu be­
schranken, bei denen auch dem einsichtigen Laien die Notwendigkeit des 
Eingreifens verstandlich gemacht werden kann. Wir aIle stehen auf dem 
Standpunkt, dass es besser ist, einmal zu wenig, als einmal zu leichtfertig 
den Antrag auf Sterilisation zu stellen. 

Dazu kommt, dass es mein und sicher vieler Sachverstandiger 
Grundsatz ist, stets den betrotfenen Kranken soweit aufzuklaren und zu 
iiberzeugen, dass er nach Moglichkeit selbst den Antrag auf Unfruchtbar-
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machung stellt und nicht das (kfiihl zuriickbehalt, unter dem Zwang 
des strengen Gesetzes behandelt zu sein. Er empfindet dann seinen 
Entschluss, so schwer er ihm werden mag, als eine eigene befreiende 
Tat. Wenn wir auf diese Weise erst das Verstandnis fiir die hier 
liegenden Notwendigkeiten in weite Kreise Schritt fiir Schritt vorgetragen 
haben, dann diirfen wir auch hoffen, die ebenso wichtige Aufgabe erfolg­
reich durchzufiihren, namlich als beratender Arzt auch in solchen Fallen, 
die nicht unter die Bestimmung des Gesetzes fallen, d. h. also, bei denen 
zwar ein schweres Erbleiden Gefahren voraussehen lasst, aber keine 
praktische Blindheit besteht, mit unserem einfachen menschlichen Rat, 
auf Nachkommenschaft zu verzichten, Erfolg zu haben. lch denke 
an manche Familien mit gehaufter schwerer Myopie und Ablatio, an 
die Schwestern der v. Le berscher Opticusatrophie Befallenen und an 
ahnliche FaIle. 

Nicht einverstanden kann ich mich damit erklaren, dass man in zu 
hohem MaBe anrechnet, was jemand durch Willensstarke noch mit einem 
an sich ungeniigenden Sehrest zu leisten vermag. 1st er Trager eines 
ernsten Erbleidens und hat ein Sehvermogen, das den Durchschnitts­
menschen zum praktisch Blinden stempelt, so solI er auch die Folgerungen 
ziehen, denn dass dieselbe ungewohnliche Willensstarke etwa bei den 
Nachkommen iiber das gleiche schwere Leiden wieder hinweghilft, ist 
doch sehr zweifelhaft. 

Von mehreren Seiten ist hier der Wunsch ausgesprochen worden, 
man moge kurze Richtlinien herausarbeiten, nach denen der einzelne 
Augenarzt sein Sachverstandigenurteil abgeben kann. lch wiirde es nicht 
fiir richtig halten, gedruckte Richtlinien zu entwerfen, die den einzelnen 
beschaftigten Arzt dazu verleiten konnten, schablonenmaBig nachzu­
schlagen und sehr rasch mit seinem Urteil bei der Hand zu sein. Denn 
diese Aufgabe ist eine von Fall zu Fall zu entscheidende und eine ver­
antwortungsvolle und sie kostet eben Zeit und Miihe in jedem Fall. Aber 
es handelt sich urn so schwerwiegende Verantwortungen, dass dem Sach­
verstandigen die wohl begrundete, gut iiberlegte und bewiesene Stellung­
nahme einfach nicht durch irgendwelche Direktiven abgenommen werden 
kann. 

Selbstverstandlich streben wir danach, unsere Erfahrungen und 
Beobachtungen auszutauschen und so jedem einzelnen seine Stellung­
nahme immer leichter und die Urteilsweise immer einheitlicher zu ge­
stalten. Dem dient es ja gerade auch, dass wir heute hier in grossem Aus­
maB diese ganzen Fragen in grundlegender Weise zur Sprache gebracht 
haben, dem dient die Neuherausgabe des Kommentars zum (ksetz und 
dem soIl ein Handbuch der Erbkrankheiten dienen, das z. Z. vorbereitet 
wird. 

Wichtig ist, dass wir als Sachverstandige, jeden einzelnen Fall 
grundlich klarstellen, dann aber auch auf Berucksichtigung unseres Sach­
verstandigenspruches dringen. lch bin iiberzeugt, dass die Schwierig­
keiten, die in dieser Hinsicht fruher vielleicht von juristischer Seite 
gelegentlich entstanden sind, verschwinden werden, je mehr der Jurist 
Einblick in die Verwickeltheit der Verhaltnisse bekommt, iiber die der 
Sachverstandige auszusagen hat und allein urteilen kann. 

8* 



116 Freie Aussprache. 

Herr Engelking: 
Es ware ganz unrichtig, dort, wo Schwierigkeiten in der praktischen 

Durchfiihrung des Gesetzes bestehen, diese kleiner zu sehen, als sie sind. 
Insbesondere muss man davor warnen, die Diagnose allein oder auch 
nur ganz iiberwiegend als Richtschnar zu nehmen. So sollte z. B. nicht 
schlechthin jeder Fall von Pigmentdegeneration der Netzhaut ohne 
weiteres sterilisiert werden, denn es gibt zweifellos vererbbare Falle, 
die in mehreren Generationen zeitlebens eine recht gute Sehfunktion 
behalten. Ebensowenig ist jeder total Farbenblinde sterilisations­
bediirftig, da auch Falle vorkommen, wie ich aus eigener Erfahrung mit­
teilen kann, die iiber volle Sehscharfe verfiigen und iiberhaupt praktisch 
kaum geschadigt sind. Auch unter den angeborenen Hemeralopen gibt 
es solche, die voll berufsfahig sind. Auch diese brauchten m. E. nicht 
sterilisiert zu werden. 

Eine andere Schwierigkeit liegt darin, dass gewisse Krankheitsbilder 
teils vererblich, teils nicht erblich vorkommen. Das gilt z. B. fur den 
Mikrophthalmus, der sogar in Zusammenhang mit Mikrocephalie durch 
aussere Schadigungen des Fotus, etwa durch Rontgenstrahlen, zustande­
kommen kann. Ahnliches trifft fur das Kolobom mit Schwachsichtigkeit 
zu. Bei diesen und entsprechenden Krankheitsbildern darf die Sterili­
sation m. E. nur beantragt werden, wenn positiv der Nachweis der 
Erblichkeit erbracht werden kann, wahrend man bei isoliert vor­
kommenden Fallen Zuriickhaltung beobachten wird. 

Herr CIa usen (Schlusswort): 
Den ungeheueren Wert des Gesetzes kann man nur yom allgemein 

arztlichen und rassenhygienischen Standpunkt voll erfassen und nur 
von diesem, nicht aber nur yom rein augenarztlichen. 50% aller zu 
Sterilisierenden sind Kranke mit angeborenem Schwachsinn und da 
diirfte die Entscheidung wahrlich nicht schwer fallen. Von den ubrig 
bleibenden 50% bilden die wegen erblicher Augenleiden zu Sterilisierenden 
nur einen ganz geringen Bruchteil. 

Den Begriff praktische Blindheit habe ich, soweit das fur die An­
wendung des Gesetzes moglich ist, einigermaBen scharf umrissen. Er 
diirfte sich decken mit einer so hochgradigen Schwachsichtigkeit, dass 
dadurch Invaliditat bedingt wird. Jeder Fall muss besonders von allen 
Seiten beurteilt werden; dass Erblichkeit nachgewiesen sein muss, ist 
selbstverstandliche Voraussetzung, genau so wie genaue Befundaufnahme 
und Richtigkeit der Diagnose als selbstverstandlich vorausgesetzt wird. 

Dass das Gliom in viel mehr Fallen erblich ist, als wir bisher an­
nahmen, werden uns sehr wahrscheinlich die genauen Forschungen 
der nachsten Jahre noch erbringen. Bisher ist nach Erblichkeit wohl 
nicht immer hinreichend gefahndet worden, da wir friiher das Gliom 
nicht fiir erblich gehalten haben. 

Bei der totalen Farbenblindheit habe ich ganz besonders darauf 
aufmerksam gemacht, dass sie meist mit Nystagmus und hochstgradiger 
Schwachsichtigkeit einhergeht. Nur urn diese FaIle konnte es sich 
handeln und nicht urn jene, die bei ihrer totalen Farbenblindheit noch 
iiber annahernd normale Sehscharfe verfiigen. 



Blaickner: Keratitis parenchymatosa und Grundumsatz. 117 

II. Einzelvortrage. 

1. 

Keratitis parenchymatosa und Grundumsatz. 
Von 

J. Blaickner (Salzburg). 

Mit 1 Abbildung im Text. 

Die Pathologie der Kmatitis parenchymatosa gehort zweifellos 
auch heute noch zu den schwierigsten Kapiteln einer ursachlichen 
Krankheitserklarung. So sehr die luetische Atiologie ausser Frage 
steht, haben wir doch in das Gefiige der Mitursachen immer noch 
weniger Einblick, als beispielsweise bei der tabischen Opticusatrophie. 
Die Erklarungsversuche von Schieck und anderen Forschern, 
welche mit Hilfe der Anaphylaxielehre das Zustandekommen der 
Krankheit erklaren wollen, haben sicherlich grosse Uberzeugungs­
kraft. Dass sie als alleiniges, kausales Moment jedoch nicht geniigen, 
hat Terrien vor allem betont. Uber den Einfluss von Storungen 
seitens der endokrinen Driisen verweise ich auf die bekannten 
Arbeiten von Enroth, Cederkreutz, StahIi, Towbin und 
Prosorowski sowie besonders Weill, nebst einigen anderen, welche 
mehr kasuistische Beitrage brachten. Diese Forschungsrichtung 
konnte jedoch nicht weiter vordringen, da die Arbeitsmethode des 
A bderhaldenschen Dialysierverfahrens auch in der verbesserten 
Form der Interferometrie allzu widersprechende Ergebnisse bei der 
Nachpriifung lieferte, worauf Weill besonders hingewiesen hat. 

Von der Beobachtung ausgehend, dass bei Patienten mit Kera­
titis parenchymatosa haufiger als bei gleichalterigen Patienten mit 
den verschiedensten, anderen Augenerkrankungen, Storungen der 
Schilddriisenentwicklung durch Inspektion und Palpation nach­
zuweisen sind, habe ich bei meinen K. P.-Patienten systematisch 
den Grundumsatz untersucht. Bearbeitet wurde das Krankheits­
material von drei Jahren, 1933-1936, und zwar 34 Krankheitsfalle. 
Die Untersuchungen wurden stets gIeich nach der SpitaIsaufnahme 
durchgefiihrt, fleischfreie und fettarme Kost wurde durch mindestens 
zwei, meist durch drei Tage unter strenger Kontrolle verabreicht. Die 
Grundumsatzuntersuchungen wurden auf mein Ersuchen auf der 
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medizinischen Abteilung unseres Landeskrankenhauses (Professor 
Dr. Ludwig Petschacher) durchgefiihrt. lch bin hierfiir meinem 
Kollegen Prof. Dr. Ludwig Petschacher und seinen Assistenten 
zu grossem Danke verpflichtet. Fiir die Bestimmung des Grund­
umsatzes wurde der Sauerstoffverbrauch am Kroghschen Apparat 
gemessen. Die Umrechnung erfolgte mit Hilfe der Korpergrosse und 
des Kot::pergewichtes nach den Tabellen von Benedikt. Bei den 
34 Kranken waren die Untersuchungen dreitnal wegen Angst der 
Patienten nicht ausfiihrbar, in den iibrigen Fallen war das Verhalten 
der Patienten stets so, dass verlassliche Kurven geatmet wurden. Es 
ergaben sich Grundumsatzwerte zwischen +10% und -10% in 
15 Fallen, wobei zu bemerken ist, dass die weitaus grossere Zahl 
dieser Werte unter dem Nullpunkt lagen. Aber wegen der mathe­
matisch bedingten Fehlergrenze von etwa 10%, die allgemein an­
genommen wird, rechne ich diese ganze Gruppe zu den N ormaifallen. 

Zwischen -10% und -20% lagen die Werte in sechs Fallen, 
zwischen - 20 % und - 30 % in zwei Fallen und zwischen - 30 % 
und -46% in fiinf Fallen, wahrend zwischen + 10% und +36% 
nur vier Fane lagen. lch habe selbstverstandlich versucht, diese 
Untersuchungen durch Kontrollfalle zu erharten. Die Zahl von zehn 
Kontrollfallen ergab folgendes: 

Zwischen -10% und +10% lagen vier Werte, sechs Werte 
lagen zwischen +10 und +32%. 

Von den untersuchten K. P.-Patienten standen elf im Alter 
zwischen 4 und 10 Jahren, 13 im Alter zwischen 11 und 20 Jahren, 
neun im Alter von 21-30 Jahren und eine Patientin war 36 Jahre 
alt. 18 Patienten waren mannlichen, 16 weiblichen Geschlechtes. 
Eine Beziehung der niedrigen Grundumsatzwede zu Alter oder Ge­
schlecht kann ich in meinem Material nicht herausfinden. Hingegen 
hatten die wenigen FaIle von hoheren Grundumsatzwerten stets ein 
Alter unter 15 Jahren. Leichte Schiiddrusenschwellungen, zum 
guten Teil von etwas derber Resistenz, sind unter meinen K. P.­
Patienten, wie schon friiher gesagt, haufig zu finden. Auch aus 
friiheren Jahrzehnten erinnere ich mich dieser Tatsache. lch be­
merke aber nochmals, dass der gleichalterige Durchschnitt anderer 
Patienten aus denselben Gegenden dieses Bild nicht oder nur ganz 
vereinzelt zeigt, was gegeniiber dem Einwand, dass das Material 
vielleicht aus Kropfgegenden stamme, zu betonen ist. lch hatte im 
Gegenteil immer den Eindruck, dass die Lues endemic a congenita 
in der Pathologie der Schilddruse eine Rolle spiele. Dasselbe hat 
iibrigens Enroth an seinem Patientenmaterial ebenfalls gefunden. 
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An dieser Stelle mochte ich aber auch bemerken, dass keiner unserer 
Patienten, auch jene nicht, die starke Verminderung des Grund­
umsatzes geboten haben, irgendwelche auffalligere klinische Sym­
ptome eines Myxodems aufwiesen. Selbstverstandlich sind als K.P.-

Parenchyma tosafiille Kontrollfiille 

Abb. 1. 

Patienten nur solche FaIle angefiihrt, bei welchen die Lues congenita 
zu allermeist serologisch oder klinisch, wie auch anamnestisch sicher­
gestellt erschien. Der Wa. und Mein. war von 34 Fallen nur einmal 
negativ. Das Ergebnis der Untersuchungen ist aus dem graphischen 
Bild besonders gut ersichtlich (Abbildung 1). Man sieht, wie die 
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Streugarbe der K. P.-Patienten in einer grosseren Zahl nach unten, 
die der Kontrollfalle jedoch nach oben weist. Die Zahl der Kontroll­
falle ist zugegebener MaBen zu gering. Dies hat aber vorwiegend 
darin seinen Grund, dass bei deren Auswahl mit besonderer Rigo­
rositat vorgegangen wurde. Es wurden nur FaIle ausgewahlt, welche 
den jeweils anwesenden K. P.-Patient in bezug auf Alter, sowie 
somatologisch weitgehend glichen und an anderen, bezuglich der 
Fragestellung gleichgiiltigen Augenerkrankungen litten. Es waren 
darunter vier Verletzungen, ein juveniles Glaukom, im ubrigen 
aussere, unbedeutende Erkrankungen der Augen. 

Ein mathematisch besserer Weg ware zweifellos, wenn man bei 
samtlichen Patient en unter 30 Jahren eine Grundumsatzunter­
Buchung machen warde, was aber praktisch undurchfuhrbar ist. Bei 
der Kritik der Ergebnisse darf nicht vergessen werden, dass die 
Plus- und Minusseite der Ordinatenachse einander nicht gleich­
wertig sind. Wahrend bekanntlich Steigerungen urn 30 % in der 
Pathologie des Basedow als ganz mii,Big betrachtet werden mussen, 
da auch solche von + 100 und 140 % gelegentlich vorkommen, sind 
Senkungen urn 30% schon sehr betrachtlich, unter 50% auch bei 
hochstgradigem Myxodem bisher nicht erwiesen. Ich mochte ferner 
den Gedanken zur Erwagung geben, ob nicht bei dem hochst­
komplizierten Zellstoffwechsel der Hornhaut, im gefasslosen Gewebe, 
schon auch verhaltnismaBig geringe Verminderungen des Grund­
umsatzes einen Ausschlag geben konnten, besonders wenn es sich 
urn ein pathologisch gestortes Zelleben handelt. 

Selbstverstandlich lag es nahe, das Ergebnis dieser Unter­
suchungen auch therapeutisch zu verwerten. Ich habe daher zur 
antiluetischen Behandlung der K. P.-Patienten, die von uns stets in 
der grundlichsten Weise mit Quecksilber und Salvarsan durch­
gefiihrt wird, auch ein Schilddrusenpraparat beigegeben. Dasselbe 
haben vor mir schon andere Autoren getan, insbesonders die fran­
zosische Schule, und uber gute Ergebnisse berichtet. Es hat wohl 
hauptsachlich die mangelnde experimentelle Unterlage eine weitere 
Propagation dieser therapeutischen Ideen verhindert. Ich habe bis­
her immer ausschliesslich das Thyroxin verwendet und wochentlich 
eine, in Fallen von starker Herabsetzung des Grundumsatzes, zwei 
Ampullen i. m. injiziert. Ich bin mir bewusst, dass das Thyroxin 
-ein unvollstandiges endoluines Schilddrusenersatzpraparat ist, wollte 
aber bei meinen primaren, therapeutischen Versuchen von den 
Fehlerquellen unabhangig sein, die der Zufuhrung analoger Praparate 
auf dem Verdauungswege naturgemaB anhaften. 
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Glauben Sie nun nieht meine Herren, dass ieh meine Beob­
aehtungen in dieser Hinsieht durch Sehproben stiitzen werde, ob­
gleieh meine daraufbeziigliehen Ergebnisse reeht gute waren. In 
den allermeisten Fallen wurde aueh an dem sehleehteren Auge eine 
sozial geniigende, vielfaeh an beiden Augen eine gute Sehseharfe 
von 6/6-6/12 erreieht, aber wir wissen, von wieviel Zufallen die 
zentrale Sehseharfe abhangig ist. 

Eine zeitliehe Abkiirzung der Erkrankung konnte dureh die 
Thyroxintherapie nieht festgestellt werden, jedoeh erseheint mir 
eine Alteration des Krankheitsverlaufes festzustehen. Wenn die 
Krankheitsfalle yom ersten Anbeginn an gleichzeitig mit der anti­
luetisehen Therapie aueh mit Thyroxin behandelt werden, dann ist 
es geradezu auffallig, wie haufig und regelmaBig jene Verlaufsform 
sieh herausbildet und lange Zeit sieh unveriindert erhiilt, die wir 
seit 1gersheimer als Hintere Auflagerungen mit diskreten 
Triibungsherden in den hintersten Schiehten der Cornea knapp vor 
der Membrana Deseemeti kennen. 

Da ieh die Verlaufsart unseres stets ziemlieh gleichartigen 
Krankheitsmaterials aueh aus friiheren Jahrzehnten her kenne, 
glaube ieh zu dieser Behauptung bereehtigt zu sein. Ganz besonders 
deutliehe Figurenbildungen von hinteren Auflagerungen, die vielfaeh 
dureh zarte Faden miteinander verbunden waren, konnten beob­
aehtet werden, Gebilde, welehe mit eehten Prazipitaten nieht zu 
verweehseln sind. Diese hinteren Auflagerungen und die davor be­
findlichen diskreten Parenehymtriibungen sind leider, wie schon 
1gersh eimer festgestellt hat, oft reeht hartnaekig. leh konnte 
aber doeh meist einen reeht benignen Ausgang konstatieren. Die 
Auflagerungen hielten sieh zwar oft woehenlang auf demselben 
Stande, doch kam ein Zusammenfliessen dieser nieht vor. Die 
Triibungen in den hinteren Hornhautlamellen heUten sieh haufig 
aueh biomikroskopiseh nahezu vollstandig wieder auf und ein Uber­
greifen des Prozesses auf die mittleren und vorderen Hornhaut­
sehiehten war meines Eraehtens viel seltener zu beobaehten, als in 
friiherer Zeit. Es sehien mir stets, als ob die Sehlaehtlinie naeh 
riickwarts verlegt ware und das Hornhautparenehym gegen den 
Krankheitsprozess eine erh6hte Widerstandsfahigkeit gewanne. 

Wenn ieh aus dem Gesagten vorsiehtige Sehlussfolgerungen 
ziehen solI, so ist es meines"Eraehtens angezeigt,- bei K. P.-Patienten 
kiinftighin aueh den Grundumsatz zu bestimmen, was bei der K. P., 
welehe trotz ihrer siehergestellten, luetisehen Grundlage, doeh einen 
relativen Mangel kliniseher Gesiehtspunkte darhietet, an sieh sehon 
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ein Vorteil ist. Erst in spaterer Zeit diirfte es moglich sein, diese neuen 
Gesichtspunkte in die Pathologie der K. P. einzubauen. Ausdriick­
lich bemerke ich, dass es mir fernliegt, etwa die Bedeutung der 
Anaphylaxie fiir die Erkrankungsentstehung zu leugnen. Sie bedarf 
aber wohl modifizierender Momente, damit das eigenartige Krank­
heitsbild der K. P., welches so sehr an gewisse Entwicklungsphasen 
des Patienten gebunden ist, erklart werden kann. Dnd letzten Endes 
darf man nicht vergessen, dass das wichtigste Moment eben doch 
die Lues selbst ist, die irgendwo im Korper - ob an der Hornhaut­
hinterflache mag dahingesteIlt bleiben - aktiv sein muss. 

II. 

Keratoconjunctivitis sicca - ein Teilsymptom eines 
grosseren Symptomenkomplexes. 

Von 

Renrik Sjogren (Jonkoping). 
Mit 1 Abbildung und 2 Tabellen im Text. 

1m Jahre 1924 hat Stock in Graefe-Saemischs Handbuch 
zwei FaIle von "Keratitis filiformis bei Hypofunktion der Tranen­
drUsen" beschrieben. Weitere Beschreibungen dieser Krankheit 
verdanken wir Schoninger, Betsch, Scheerer u. a. Die Augen­
veranderungen konnen somit als allgemein bekannt angesehen 
werden. lch will hier nur auf die von mir in meiner 1933 erschienenen 
Monographie 1 dieser Krankheit beschriebene Vitalfarbung mit 1% 
Losung von Rose bengale hinweisen. Es hat sich gezeigt, dass sich 
das Auge hierbei in besonders charakteristischer Weise farbt. Der 
Teil des Auges, der dem Rimagebiete entspricht, farbt sich stark 
rot. Halt man die Augenlider auseinander, so bemerkt man an jeder 
Seite der teilweise rot verfarbten Cornea ein leuchtendrotes, scharf 
begrenztes Dreieck mit der Basis am Limbus. Das beweist, dass 
nicht nur die Cornea, sondern auch die Conjunctiva in weit­
gehendem MaGe erkrankt ist. Dieses Symptom scheint patho­
gnomonisch fiir die Krankheit zu sein. 

Zum illustrieren der weiteren Symptomatologie 'des ganzen 
Komplexes wahle ich einen meiner Falle heraus. Es handelt sich 
um eine jetzt 56jahrige Frau, die seit ihrem 40. Jahre an den 

1 acta ophthalm. Suppl. II. 
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typischen Symptomen der Keratoconjunctivitis sicca gelitten hat. 
Als die Augensymptome schon ein Jahr bestanden hatten, begann 
sie im Sommer 1919 an auffallender Trockenheit der Mundhohle zu 
leiden. Diese Trockenheit nahm immer mehr zu und verursachte 
ihr grosse Beschwerden. Die Zunge schwoll an und wurde blaurot, 
es entstanden grosse Risse an Lippen und Zunge. 

Diese schweren Symptomen gingen allmahlich zuriick, aber die 
Trockenheit besteht noch immer. 1m September 1919 stellte sich 
plotzlich starke Schwellung vor und unter heiden Ohren ein. Die 
geschwollene Partie war faustgross und druckempfindlich. Die 
Temperatur hielt sich um :38 0 herum. Die Anschwellung blieb eine 
Woche lang unverandert, nahm dann allmahlich ab und war nach 
14 Tagen ganz verschwunden. Solche Anfalle hat sie nachher ofters 
gehaht, sie haben sich drei- his viermal jahrlich wiederholt. Die 
Patientin hat gefunden, dass durch Massage der Parotis etwas 
Speichel in die MundhOhle herausgepresst werden kann. Durch 
systematische Massage der Druse ist es ihr gelungen, die akuten 
Anfalle zu hekampfen, so dass sie jetzt seltener auftreten. 1m 
Fruhling 1920 hekam sie Zahnbeschwerden, es entstanden eine Menge 
Locher, alte Plomben fielen aus, die Zahnkronen brachen ab und 
ganze Zahne fielen aus. Sie wurde 1920 in der Medizinischen 
Klinik I des Serafimerkrankenhauses, Stockholm, untersucht. In 
der Krankengeschichte aus dieser Zeit ist verzeichnet: "Mund- und 
Rachenschleimhaut auffallend trocken. Beide Parotisdrusen, be­
sonders die linke, etwas vergrossert, von fester Konsistenz. Keine 
Vergrosserung der Submaxillarisdrusen. Sublingualisdrusen ge­
schwollen." Der Zustand hat seitdem wie fruher forthestanden. 
Jetzt ist ihr Status bei rhinologischer Untersuchung folgender: Bei 
Palpation erscheinen sowohl Parotis wie Submaxillaris sehr stark 
atrophiert. Ehenso ist die Sublingualis atrophisch, wenn auch nicht 
in so hohem Grade. Diffuse hochgradige Atrophie der Schleimhaut 
in der Bucca, die ein auffallend trockenes Aussehen hat. Die Zungen­
schleimhaut ist ebenfalls hochgradig atrophisch mit geschwundenen 
Papillen. Die Gaumenschleimhaut ist trocken und atrophisch. Auf 
der hinteren Schlundwandung und im N aso-Pharynx ist die Atrophie 
etwas weniger ausgepragt, ebenso verhalt es sich mit der Nasen­
schleimhaut. Bei Reizung der Schleimhaut in der Mundhohle ist 
kein Speichelfluss zu beobachten, und zwar weder von Parotis noch 
von Submaxillaris. Zahne fehlen vollkommen. 

Zusammenfassend haben wir hier vor uns ein Symptomenkom­
plex, bestehend aus Keratoconjunctivitis sicca - Xerostomie -
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Rhinopharyngolaryngitis sicca. Hierzu kommt noch ein anderes 
Symptom, das zwar hier nicht vorlag, das man aber sehr oft bei 
dieser Krankheit findet und das als charakteristisch fiir das ganze 
Symptomenkomplex angesehen werden muss. Dieses Symptom ist 
eine chronische Polyarthritis. Bei 22 Fallen von Keratoconjunctivitis 
sicca fand ich Xerostomie verschiedenen Grades in zehn Fallen. Die 
anderen Schleimhautatrophien waren seltener zu finden. Was die 
Gelenkbeschwerden betrifft, so fand ich, dass, wenn die FaIle mit-

Tabelle 1. 
S enk ung sreak tion. 

gezahlt werden, welche diese Be­
schwerden nur anamnestisch ge­
habt haben, von 22 Fallen nur 

Fall I SRll St. I Fall SR liSt. fUnf vollig verschont geblieben 

1 

2 
3 
4 

6 

7 

8 

9 

24 
14 
21 
67 
50 
60 
44 
95 
34 
36 
42 
42 
47 
80 
44 
41 
30 
70 
72 
42 

11 

12 
14 

15 
17 

20 

21 

22 

66 
57 
41 

121 
89 
80 
84 

100 
25 
27 
25 
32 
16 
16 
38 
67 
35 
33 
49 

1. Die Senkungsreaktion 
Werte. 

sind, wahrend 17 FaIle Symptome 
aufgewiesen haben. Manifeste Ge­
lenksymptome sind bei 14 meiner 
22 FaIle vorhanden. Die aller~ 

meisten FaIle sind weiblichen 
Geschlechts. AIle diese verschie­
denen Symptomen sind schon 
friiher vereinzelt wahrgenommen, 
so von Fuchs, Muloch-Hou­
wer, Betsch, Wissman u. a. 

Wenden wir uns nun zum 
Verhalten der allgemeinen Krank­
heitsreaktionen: Senkungsreak­
tion, Blutbild und Korpertempe­
ratur. 

Aus den beigegebenen Ta­
bellen und der Abbildung 1 geht 
folgendes hervor: 

zeigt in samtIichen Fallen erhohte 

2. Das Blutbild ist mit nur wenigen Ausnahmen durch Lympho­
cytose gekennzeichnet, in vereinzelten Fallen auch durch leichte 
Eosinophilie und in vielen Fallen durch Anamie maBigen Grades. 

3. Die Korpertemperatur ist in samtlichen untersuchten 
Fallen (11) wahrend langerer oder kiirzerer Perioden subfebril. 

Aus dem Verhalten dieser Reaktionen geht hervor, dass bei 
Keratoconjunctivitis sicca eine chronische Infektion vorliegt. 

In meiner Monographie 1933 habe ich gezeigt, dass die Ver­
anderungen der Conjunctiva in einer hochgradigen Atrophie des 
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Epithels bestehen. leh konnte aueh naehweisen, dass die Tranen­
drusen sowie die Drusen der N ase, der Mundhohle, der Larynx und 
Pharynx auf dem Wege uber eine rund.zellige Infiltration hoehgradig 

Tabelle 2. 
B I u t bild. 

Fall I Rh. ! R. Blk. ! W. Blk.! Neutr. I Eos. I Bas. I Lym. I Mono. 

1 80 4,00 mil. 6800 65 1 - 29 5 
91 4,33 

" 
5400 53,5 1,5 - 41 4 

2 - - - 65 2 1 26 6 
4 91 4,96 

" 
3600 - - - - -

7 68 3,5 " 
5500 45 - - 50 5 

- - - 48 2 - 47 3 
8 67 3,6 

" 
5300 53 - - 40 7 

9 65 3,76 
" 

7400 68,5 7 1 21 2,5 
10 - - - 42 3,5 - 50,5 4 

73 4,05 
" 

4200 40 0,5 _. 51,5 8 
11 86 4,12 

" 4200 46 0,5 - 51 2,5 
- - 5200 47 1 - 47 5 

12 32 1,82 
" 

13600 - - - - -
14 85 4,3 .. 4700 55 6 - 37 2 
17 - - 4200 49 1 1 47 4 

71 3,6 
" 

5300 57 3 - 33 7 
18 - - - 54 2 - 37 7 
20 69 3,6 

" 
4000 65,5 1,5 - 25 8 

21 67 4,7 
" 

4800 57 3 1 31 8 
22 85 4,99 " 

8100 38,5 3,7 - 43 11 
- - 4200 57 3 1 37 2 

sklerosiert waren, und dass diese Drusenveranderungen den Sehleim­
hautveranderungen vorangehen. Daraus geht hervor, dass das 
Primare in diesem Symptomkomplex die Drusenveranderungen sind, 

Tag· 29.II. 30. tIll 2 3 f/.. 5. Il. 7. 8. 9. 10 ff. 

T. 
39 

36 
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36 

" I I 
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1\ f\ /\ 
I I J A 1> 

I\A I " IV IV I " I" ~- IV 

Abb. 1. 

und dass das Aufhoren der Sekretion die Sehleimhautveranderungen 
hervorruft. N oeh andere Beweise fur diese Meinung habe ieh in 
meiner obengenannten Arbeit angefiihrt. 
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Dass es sich hier tim eine auf dem Blutwege entstandene 
infektios bedingte Drusenkrankheit handelt, durfte aus dem Ge­
sagten hervorgehen. lch will hier hervorheben, dass die oft ge­
fundene Arthritis durchaus von dem chronisch infektiosen Typus 
war. Anhaltspunkte dafur, dass die Krankheit auf endokriner Grund­
lage beruht, konnten weder klinisch noch rontgenologisch gefunden 
werden. Der infektiose Charakter des Komplexes wird noch mehr 
hervorgehoben durch einen Fall, der unter dem Bilde Sepsis und 
Endocarditis lenta zugrunde ging. Ais Ausgangspunkt fUr diese. 
Infektion muss wohl an fokale Herde gedacht werden, die ich in 
gut der Halite der FaIle nachweisen konnte. 

Zusammenfassung: Die voll entwickelte Keratoconjunctivitis 
sicca zeigt ein von anderen Keratitis- und Conjunctivitisformen gut 
abgegrenztes Krankheitsbild. Diese Krankheit ist jedoch nur als 
ein Teilsymptom eines grosseren, infektios bedingten Symptomen­
komplexes aufzufassen, das, wenn es voll ausgebildet ist, aus Kerato­
conjunctivitis sicca - Xerostomie - Rhinopharyngolaryngitis sicca 
- Polyarthritis chronica besteht. Die Drusenkrankheit, die den 
Schleimhautveranderungen vorangeht, kann aIle die obengenannten 
Drusen bei demselben Menschen angreifen oder - was am haufigsten 
vorkommt - auf vereinzelte Drusengruppen beschrankt sein mit 
von Fall zu Fall wechselnden Kombinationen. 

Die in dem hier beschriebenen Symptomenkomplex vorliegenden 
verschiedenen Symptome sind, soweit sie fruher bekannt waren, 
gewohnlich als selbstandige Krankheiten betrachtet worden, tiber 
deren Atiologie meist nur Theorien herrschen. Vielleicht gibt es 
beispielsweise trockene atrophische Rhinitiden verschiedener Atio­
logie. Durch meine Untersuchungen ist jedoch nachgewiesen, dass sie 
aIle als nul- Teilsymptome eines grosseren Symptomenkomplexes 
auftreten konnen, und dass sie dann auf einer endogenen lnfektion 
beruhen, die die Drusen angreift, und dass die durch diese Drusen­
krankheit verminderte Sekretion die Schleimhautveranderungen 
hervorruft. 

Aussprache. 
Herr Lohlein: 

Wir wenden in Berlin seit langerer Zeit grundsatzlich bei jeder 
abakteriellen hartnackigen Bindehautentzundung, besonders in der 
Menopause die Probe mit Rose bengale an und finden die Falle der 
Keratoconjunctivitis sicca recht haufig auch in Verbindung mit dem 
einen oder anderen der von Sj ogren in seiner Monographie zusammen­
gefassten Begleitsymptome. 
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Auf einen klassischen Fall dieser Art, der den gesamten Symptomen­
komplex in voller Auspragung zeigte, mochte ich kurz eingehen, weil er 
zeigt, in welchem AusmaB dieser Zustand seine Tragerin, denn es sind 
ja fast stets Frauen, qualen kann. Es handeIte sich um eine 55jahrige 
Kollegenfrau, die schon seit Jahren wegen ihres lastigen Bindehaut­
katarrhs mit fadigem Sekret, wechselnden Trubungen und Fadchen­
bildungen der Hornhaut in der verschiedensten Weise behandelt worden 
war, und die ausserordentlich unter dem dauernden Juckreiz und dem 
Zwang zum Zwinkern litt, da sie die Augen nie langere Zeit offen halten 
konnte und nach jedem kurzen Lesen oder sonstiger Inanspruchnahme 
der Augen schmerzhafte Ermudungszustande bekam. Die Rose-bengale­
Probe ergab das typische Bild und bei naherer Erkundigung horten wir, 
dass in der Kindheit eine Parotitis aufgetreten war, die sich spater noch 
ofters wiederholte. Ausserdem bestand seit Jahren trockener Mund und 
die Unmoglichkeit, zu essen, ohne etwas zu trinken. Die Zahne waren 
bruchig geworden und es traten schmerzhafte Schwellungen an den 
Fingergelenken auf. lch will auf die interne, im wesentlichen negative 
Untersuchung nicht eingehen, sondern nur erwahnen, dass wir der Patientin 
eine grosse Erleichterung verschaffen konnten durch Anwendung von 
Haftglasern, die 3-4 Stunden vertragen wurden und in dieser Zeit die 
Beschwerden vollig beseitigten, da in der feuchten Kammer die Epithel­
storungen und der durch sie bedingte Juckreiz verschwanden. Es war 
sehr lehrreich, die Rose-bengale-Probe vor und nach dem Tragen des 
Haftglases anzustellen. Wahrend vorher die unteren 2/3 der Conjunctiva 
bulbi und der Hornhaut dicht mit rotgefarbten Punkten im Epithel 
besetzt waren, fand sich nach Abnehmen des Haftglases die Probe in dem 
ganzen Bezirk, der durch das Haftglas gedeckt gewesen war, negativ und 
nur peripher von diesem Gebiet zeigten sich die alten Veranderungen der 
Oberflache. Bei schweren Fallen dieser Art kann man also zur sorg­
faltigen Auswahl eines Haftglases raten. 

Herr Marchesani: 
Von Weve habe ich erfahren, dass die Conjunctivitis sicca durch Ein­

traufeln von Fibrolysinlosung gunstig beeinflusst wird. Wir selbst sahen 
in einem solchen FaIle ebenfalls eine gunstige Wirkung mit diesem 
Medikament. 
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Dritte wissenschaftliche Sitzung. 
Dienstag, den 7. Juli 1936, vormittags 81/ 2 Uhr. 

Vorsitzender: Herr Lin d be r g (Helsingfors). 

III. 

Uber das Altern der I.4inse. 
Von 

Hans Karl Muller (Basel). 

Die Linse ist das Organ, das von allen Teilen des Korpers die 
grosste Selbstandigkeit besitzt. Diese Selbstandigkeit tritt am 
deutlichsten in der organspezifischen Wirkung parenteral zugefiihrten 
Linseneiweisses in Erscheinung. Sie kann aber auch noch durch 
manche andere Tatsache aus dem Linsenstoffwechsel belegt werden. 
Bei genauer Betrachtung aller hierher gehorenden Umstande er­
scheint die Sonderstellung der Linse so ausgepragt, dass es beinahe 
gestattet ist, die Linse als ein selbstandiges Individuum anzusehen. 

Der Altersstar, d. h. der Alterstod der Linse kann daher grund­
satzlich nichts anderes sein als der Alterstod irgendeines Lebe­
wesens. Wenn man daher zu einer erfolgreichen medikamentosen 
Behandlung des Altersstares gelangen will, muss man ahnliche Wege 
einschlagen, wie man sie bei der Erforschung und Bekampfung des 
Alterstodes gegangen ist. Dabei zeigte sich, dass das Leben alters­
schwacher Personen nur immer dann verlangert werden kann, wenn 
man im Einzelfall weiss, welche lebenswichtigen Organe zu versagen 
drohen und wenn man Mittel besitzt, die die Funktionen dieser 
Organe wirksam unterstiitzen. 

Aus diesen Gedankengangen folgt, dass zuerst die fiir das Leben 
der Linse wichtigen Vorgange, die sich in der Linse selbst und in 
ihrer Umgebung abspielen, erkannt werden miissen und dass dann 
die Altersveranderungen dieser V organge zu erforschen sind. Erst 
wenn diese beiden Grundfragen einigermaBen gelost sind, kann der 
medikamentosen Startherapie selbst naher getreten werden. 

Der Kernpunkt des Problems ist es also das funktionelle Ge­
schehen in der Linse zu erkennen. Dazu geniigt es aber nicht mehr, 
wie das bisher meistens geschehen ist, die quantitativen Verhalt­
nisse einiger Stoffe in der jungen und in der altersschwachen Linse 
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festzusteHen, sondern es miissen die Ergebnisse von Funktions­
priifungen in den Vordergrund der Betrachtungen gestellt werden. 
Mit anderen Wort en heisst dies, es muss ermittelt werden, zu welchen 
Leistungen die normale junge Linse befahigt ist, und welche Ver­
anderungen diese Leistungsfahigkeit beim Altern und bei der Star­
entstehung erleidet. Dass es sich hierbei um Wiinsche handelt, die 
sich in die Tat umsetzen lassen, solI am Beispiel des Kohlehydrat­
stoHwechsels der Linse gezeigt werden. 

Nach den Vorstellungen, wie sie vor aHem von Embden, 
Meyerhof und Parnas geschaffen worden sind, er£olgt der Abbau 
des Zuckers zur Milchsaure, die Glykolyse, auf einem Wege, wie es 
das Schema zeigt. Ohne auf die Einzelheiten dieses Schemas naher 

Schema der Gl ykolyse. 
H3PO. 

___________ )-- Glucose 

Adenylpyro- t 
A. phosphorsaure Hexosediphosphorsaure 1 

t Zymohexase 

H3PO. Triosephosphorsauren 
t ~----- Phloridzin 

Kreatin- Phosphogiycerinsaure u. Glycerinphosphorsaure 

phosphorsaure I } r y no ase 
~------------ Phosphorbrenztraubensaure -+-

H3P04 I 
t H );.. 
Brenztraubensaure..(--------- 2 

N atriumfluorid 

t 
Milchsaure 

einzugehen, sei nur darauf aufmerksam gemacht, dass der Zucker­
abbau erst dadurch ermoglicht wird, dass iiber den Umweg iiber die 
Kreatinphosphorsaure und Adenylpyrophosphorsaure del' Zucker 
mit Phosphorsaure verestert wird. Del' weitere Abbau er£olgt dann 
teils durch Oxydoreduktionen, teils durch Einwirkung von Fer­
menten. Wichtig ist es noch zu wissen, dass die Phosphorbrenz­
traubensaure an das Kreatin ihre Phosphorsaure abgibt. 

Diese Art des Glykolyseablaufes hat wahrscheinlich fiir die 
Linse weitgehende Giiltigkeit. Ohne auf die Einzelheiten meiner 
Versuche wegen Beschranktheit del' zur Ver£iigung stehenden Zeit 
naher einzugehen, seien nur die Ergebnisse mitgeteilt. Diese zeigen, 
dass die Linse dem Schema entsprechend aus Hexosediphosphor-

Bericht d. Ophthalm. Ges. LI. 9 
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saure sogenannte Triosephosphorsauren zu bilden vermag. Wird 
namlich einem wasserigen Extrakt von Rinderlinsen Hexosediphos­
phorsaure hinzugesetzt, so werden innerhalb weniger Minuten Triose­
phosphorsauren nachweis bar. 

Weiterhin zeigt sich, dass auf den Zusatz von Hexosediphos­
phorsaure zum Linsenextrakt eine Abnahme des anorganischen Phos­
phates erfolgt. Diese Tatsache beweist, dass im Linsenextrakt Vor­
gange sich abspielen, bei denen anorganisches Phosphat in organisches 
umgewandelt wird. Die Linse hat also die Fahigkeit organische Sub­
stanz mit Phosphorsaure zu verestern. 

Umgekehrt kann aber der Linsenextrakt auch aus organischen 
Verbindungen Phosphor abspalten. Setzt man namlich zu wiisserigem 
Linsenextrakt Glycerinphosphat hinzu, so wird bei Brutschrank­
temperatur und in gepuffertem Milieu innerhalb drei Stunden reich­
lich Phosphor abgespalten. 

Die Linse besitzt also die fiir die Glykolyse unbedingt not­
wendigen Fahigkeiten, erstens Hexosediphosphorsaure in Triosen 
umzuwandeln, zweitens organise he Substanz mit Phosphorsaure zu 
verestern, und drittens von organischen Vel'bindungen Phosphor 
abzuspalten. Diese Fahigkeiten erleiden nun beim Altern teilweise 
charakteristische Veranderungen. So konnen unter den gewahlten 
Versuchsbedingungen die Linsen alter Rinder Hexosediphosphor­
saure nur noch in beschranktem MaJ3e in Triosen iiberfiihren, auch 
das Vermogen organische Substanzen mit Phosphorsaure zu ver­
estern, nimmt mit dem Alter betrachtlich abo Die Fahigkeit von 
organischen Verbindungen Phosphorsaure abzuspalten, scheint aber 
beim Altern annahernd erhalten zu bleiben. 

Diese Altersveranderungen im funktioneHen Geschehen in der 
Linse fiihren zu sehr bedeutsamen Konzentrationsanderungen ge­
wisser Stoffe. 

Auf verhaltnismaBig einfache Weise kann man sich einen Uber­
blick iiber den Gehalt der Linsen an Phosphorsaureestern also an 
Verbindungen wie Hexosediphosphorsaure, Triosephosphorsaure usw. 
verschaffen. Dabei erkennt man, dass diese Phosphorsaureester 
beim Altern eine bedeutende Abnahme erleiden. Unter Anwendung 
des Hydl'olyseverfahrens von Lohmann findet man weiterhin, dass 
diese Abnahme fast ausschliesslich auf einem Verschwinden der Sub­
stanzen beruht, die sich nur schwer hydrolysieren lassen. Zu den 
hauptsachlichsten Vertretern dieser schwer hydrolysierbaren Phos­
phorsaureester gehort nun vor aHem die Phosphoglycerinsaure und 
die Glycerinphosphorsaure. Es liegt daher die Vermutung nahe, dass 



Muller: tiber das Altern der Linse. 131 

die beim Altern stattfindende Abnahme an Phosphorsaureestern im 
wesentlichen auf einem Verschwinden dieser beiden Sauren zuriick­
zufiihren ist. Diese Feststellung ist deshalb so wichtig, da sie 
geeignet ist, eine Erklarung fur die beim Altern und bei der Star­
entstehung so auffallende Abnahme des Vitamin C zu geben. 

Das Vitamin C, die Askorbinsaure - eine ausserordentlich 
aktive Substanz - ist ein Kohlehydrat, das, worauf ich ja schon 
aufmerksam gemacht habe, wahrscheinlich aus einem der zahl­
reichen Phosphorsaureester der Linse entsteht. Da das Vitamin C 
beim Altern sich betrachtlich verringert, liegt der Schluss sehr nahe, 
dass es aus demjenigen Phosphorsaureester gebildet wird, der beim 
Altern die starkste Abnahme in der Linse erkennen lasst. N ach dem 
Gesagten scheint dies die Phosphoglycerinsaure bzw. die Glycerin­
phosphorsaure zu sein. 

Diese Vermutung wird durch zwei weitere Befunde ganz wesent­
lich gestiitzt. Aus dem Glykolyseschema ist zu erkennen, dass die 
Phosphoglycerinsaure einerseits aus den Triosen entsteht, anderer­
seits zur Phosphorbrenztraubensaure abgebaut wird. Die Ent­
stehung der Phosphoglycerinsaure kann man nun mit Phloridzin 
und den Abbau mit Natriumfluorid verhindern. Die Phloridzin­
vergiftung fuhrt also zu einer Verminderung und die Natriumfluorid­
vergiftung zu einer Erhohung des Gehaltes der Gewebe an Phospho­
glycerinsaure. Wenn nun die Vermutung richtig ist, dass aus 
Phosphoglycerinsaure in der Linse Vitamin C entsteht, so ware es 
denkbar, dass Phloridzinvergiftung eine Verminderung und Natrium­
fluoridvergiftung eine Vermehrung des Vitamin C in der Linse her­
vorrufen konnte. 

Dies ist nun tatsachlich der Fall. Die Linsen der 14 Tage mit 
hohen Dosen von Phloridzin behandelten Kaninchen besitzen durch­
schnittlich nur 15,9 mg-% Vitamin C, wahrend die Linsen der nor­
malen Vergleichstiere im Durchschnitt 25,9 mg-% enthalten. Der 
Vitamin G-Gehalt, der wahrend 10 Tagen mit Natriumfluorid ver­
gifteten Tiere ist dagegen auf 37,6 mg-% im Durchschnitt erhoht. 
Diese beiden Tatsachen machen es sehr wahrscheinlich, dass die 
Phosphoglycerinsaure bzw. die Glycerinphosphorsaure eine Vorstufe 
des Vitamin C ist. 

Die Untersuchung der Glykolyse in der Linse hat also gezeigt, 
dass eine Reihe von Teilvorgangen beim Altern charakteristische 
Veranderungen erleidet. Auf diese Veranderungen ist es zuruck­
zufiihren, dass eine ganz bestimmte Gruppe von Substanzen, wahr­
scheinlich sogar nur zwei Substanzen, die Phosphoglycerinsaure und 

9* 
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die Glycerinphosphorsaure, eine besonders auffallende A bnahme 
beim Altern erkennen lassen. Die Funktionspriifungen der Linse bei 
der Phloridzin- und Natriumvergiftung zeigen, dass aufdie Abnahme 
dieser Sauren das Verschwinden des Vitamin C beim Altern und 
bei der Starentwicklung zuriickzufUhren ist. Es muss also der 
Phosphoglycerinsaure und der Glycerinphosphorsaure in therapeu­
tischer Hinsicht eine ganz besondere Beachtung geschenkt werden. 

Diese Befunde geben aber auch eine Erklarung der Beziehungen 
der Starentstehung zu dem Diabetes mellitus. Sie haben namlich 
gezeigt, dass die Leistungsfahigkeit des intermediaren Zuckerstoff­
wechsels der Linse beim Altern stark nachlasst, und es ist daher 
verstandlich, dass durch das Hinzukommen krankhafter Storungen 
des Zuckerstoffwechsels gerade im Alter es besonders leicht zur Star­
bildung kommen muss. Diesen Untersuchungen zufolge ist es auch 
wahrscheinlich, dass die eigentliche Cataracta diabetica nicht so sehr 
eine Folge irgendwelcher von aussen her an die Linse gelangter 
toxischer Stoffe ist, sondern dass man sie als die Folge stiirmisch 
verlaufender Storungen des Zuckerstoffwechsels in der Linse selbst 
aufzufassen hat. 

Durch diese Feststellungen glaube ich gezeigt zu haben, dass es 
moglich ist, in das funktionelle Geschehen der Linse Einblick zu 
erhalten, und dass dieses Eindringen zwangslaufig unsere Kenntnisse 
iiber die Stargenese erweitert und dadurch der Boden fUr eine 
zukiinftige Startherapie bereitet wird. 

IV. 

Das Problem der Cataracta electrica. 
Von 

W. Comberg (Rostock). 

(Auf Grund gemeinsamer Experimente mit K. Quest.) 

Der graue Star nach Blitzschlagverletzung ist seit etwa 
200 Jahren in der Literatur erwahnt und seit der Zeit Le bers 
wissenschaftlich erforscht. Etwa urn die Jahrhundertwende hatten 
die Ex perimente verschiedener U ntersucher dargetan, dass nach 
Einwirkung von starken Stromen neben der Linsentriibung eine 
Hornhautquellung, eine Triibung der vorderen Kammer und vor 
allen Dingen eine Entziindung der Uvea niemals fehlt. Bei dem 
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natiirlichen Experiment, der Verletzung durch den Blitzschlag wird 
auch die Iritis meist nicht vermisst, sie wurde indessen in friiherer 
Zeit wegen der schlechten Untersuchungsinstrumente haufig nicht 
entdeckt und wenig beachtet. Hatte schon Leber auf die grosse 
Bedeutung der Iritis hingewiesen, so zeigte Morax bei zwei Fallen 
von Starkstromverletzung, dass die Katarakt sich auch an spater 
auftretende Iritiden anschliessen kann. 

1m wesentlichen ist die Frage noch ungeklart 
1. ob die Katarakt in der Regel der Iritis entspricht und dU1'ch 

diese sekundar hervorgerufen wird, oder 
2. ob die Katarakt im wesentlichen eine direkte Folge der 

Linsenkapsel- resp. Linsendurchstromung selbst ist. 
Bei frilheren Experimenten wurde die Durchstromung des Tier­

auges regelmaBig so vorgenommen, dass die augennahe Elektrode an 
die Stirn in der Nahe der Orbita aufgesetzt wurde und die Ableitung 
nach dem Fusse oder Riicken zu stattfand. Um die strittige Frage 
zu klaren, ob die direkte Durchstromung del' Linse die wesentliche 
Ursache der Linsentriibung ist, wurde auf meine Veranlassung bei 
unseren Experimenten eine neue Art des Stromdurchganges gewahlt, 
die ich zunachst mit einer schematischen Darstellung demonstriere: 
Es wird eine kontaktglasartige Schale auf das Kaninchenauge so 
aufgenaht, dass sich die Mitte der Hohlkugel mitten auf der Horn­
haut befindet und der in einen glasernen Einsatz miindende Elek­
trodendraht die Hornhautmitte beriihrt. Die Ableitung erfolgt aus 
dem hinteren Teile des Augapfels durch einen kleinen Halter, der 
gleichzeitig den Augapfel in luxierter Stellung erhalt. Der Vorteil 
dieser Versuchsanordnung ist evident: Wahrend bei Aufsetzen der 
Elektrode auf den Orbitalrand eine Durchstromung der Linse in 
nahezu aquatorialer Richtung stattfand, wird jetzt del' Strom ge­
zwungen, von der Hornhautmitte aus nach dem hinteren Teile des 
Augapfels seinen Weg zu suchen, wobei eine genauere Dosierung 
und auch eine relativ starkere Einwirkung an der vorderen Linsen­
kapsel stattfindet, wahrend die Uvea, abgesehen von dem Pupillen­
teil der Iris, eine wesentlich geringere Dosis erhalt, als bei den 
alteren Verfahren. Es wurde del' Strom einer kraftigen Elektrisier­
maschine benutzt, del' in ein System von Leidener Flaschen geladen 
war. Bei zwolf Kauinchenaugen war eine wechselnde Zahl von 
Schlagen (bis 60) appliziert. Die Lange des Funkens betrug 0,7 cm. 
Eine Einwirkung von Licht odeI' UltravioletG konnte nicht statt­
finden, da die Funkenstrecke weit vom Auge entfernt war. Eine 
gute Anasthesie lasst sich bei diesel' Anordnung leicht durchfiihren. 
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Die Elektrizitatsmenge des Einzelschlags betrug 17,4 X 10-6 Cou~ 
lomb. Bei den praktisch wichtigen Versuchen wurden wechselnde 
Mengen von 1,2 X 10-4 Coulomb bis 10,4 X 10-4 Coulomb appliziert. 
Die Stromdichten waren natiirlich am starksten unmittelbar an der 
Elektrode; sie nehmen nach dem Glaskorper zu stark abo Die 
wichtigsten Verhaltnisse gehen aus der gezeigten Tabelle hervor. Es 
zeigt sich, dass der vordere Linsenpol bei dieser Versuchsanordnung 
fast dreimal soviel Strom bekommt, wie das mittlere Gebiet der Iris 
und achtmal soviel wie der Ciliarkorper, wahrend bei der vorher aus­
schliesslich angewandten seitlichen Durchstromung Ciliarkorper und 
Iris im Durchschnitt die gleiche Menge Strom bekamen wie die Linse. 

Wir hoff ten, auf diese Weise einen eindeutigen Aufschluss zu 
bekommen, ob die Entziindung des Ciliarkorpers eine besondere Be­
deutung fiir die Entstehung der Katarakt hat. Immerhin zeigte sich 
auch bei unserer Versuchsanordnung in 67 % der FaIle fibrinoses 
Exsudat in der vorderen Augenkammer. Eine Triibung der Linse 
fand sich regelmaBig; nur in einem Falle unter 15 kam eine Linsen­
triibung nicht zustande, wobei es sich wohl nur um einen Versuchs­
fehler gehandelt hat. Triibungen lagen sechsmal an der Kapsel oder 
dicht unter der Kapsel. Zehnmal wurden Triibungen in der vorderen 
Rinde festgestellt. Bei Beobachtungszeit bis zu einem Jahr zeigt 
sich folgendes: In sieben Fallen nahmen die Triibungen in der 
Beobachtungszeit weiter zu; in fiinf Fallen blieben sie stationar, in 
zwei Fallen gingen sie zuriick. Auffallend war, dass die Triibungen 
meistens sehr schnell auftraten, schon ~ Stunde nach der Durch­
stromung konnte Linsentrtibung beobachtet werden, wenn die 
vordere Augenkammer nicht durch Exsudat verlegt war. Die schnell 
auftretenden Triibungen finden sich an der Stelle des starksten 
Stromdurchganges; dies spricht tiberzeugend dafiir, dass in diesen 
Fallen die direkte Stromwirkung das ausschlaggebende Moment ist. 
Ebenso spricht dafiir die Tatsache, dass die meisten Triibungen in 
allen Fallen auch nach monatelanger Beobachtungszeit stationar 
blieben oder nur unwesentlich zunahmen. Auch bei Fallen mit 
starker Iridocyclitis und starker Exsudatbildung war das Verhalten 
nicht anders als bei den Fallen mit geringgradiger oder fehlender 
Exsudatbildung. Das kann nur dadurch erklart werden, dass die 
Iridocyclitis bei unseren Versuchen jedenfalls keine Bedeutung fiir das 
Entstehen der Linsentriibungen hatte. Da aber auch bei unseren Ver­
suchen die Iridocyclitis oft auftrat, so hat es immerhin als moglich 
zu gelten, dass sie in einzelnen Fallen bei der nicht experimentellen 
Cataracta electrica doch noch eine gewisse Rolle spielen kann. 
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Aussprache zu den Vortragen III u. IV. 
Herr Braun: 

Herr Muller hat als eine der wichtigsten Grundlagen der modernen 
Linsenforschung die seinerzeit von Uhlenhuth angegebene Organ­
spezifitat des Linseneiweisses hervorgehoben. lch kann das nicht un­
widersprochen lassen, da sich mir in zahlreichen Experimenten gezeigt 
hat, dass zumindest hinsichtlich der anaphylaktischen Komponente 
Zweifel an dieser Organspezifitat erlaubt sind. Linsensubstanz ist an sich 
imstande, Giftwirkungen zu produzieren, die in ihren Auswirkungen mit 
anaphylaktischen Reaktionen ausserordentliche Ahnlichkeit haben. 

Herr Jess: 
Es ist sehr zu begrussen, dass sich doch immer wieder auch aus 

unserem Kreise Forscher finden, die sich dem schwierigen Grenzgebiet 
der physiologischen Chemie und neuerdings der Vitamin- und Hormon­
forschung widmen. Ais ich vor 20 Jahren anfing, mich physiologisch­
chemisch zu betatigen, wurde mir einmal von einem prominenten 
Kliniker gesagt, dass diese rein physiologisch-chemischen Fragestellungen 
den Ophthalmologen wenig angingen. Es ist sicher, dass diese alte 
Ansicht verkehrt war, und wenn wir in der Frage der Moglichkeit einer 
medikamentosen Behandlung von Linsentrubungen weiterkommen wollen, 
so mussen wir unbedingt uns exakter naturwissenschaftlicher Methoden 
bedienen. lch weise besonders auf die fur den nachsten Tag erst vorge­
sehenen Vortrage uber Starbildung, Epithelkorperchen und A T/10 hin, 
welche fur die Frage einer medikamentosen Beeinflussung von Linsen­
trubungen von besonderer Bedeutung sein durften. 

Herr Mull e r (Schlusswort): 
Zu den Ausfiihrungen von Herrn Braun mochte ich bemerken, dass 

die Sonderstellung der Linse durchaus nicht nur auf der organspezifischen 
Wirkung parenteral zugefuhrten Linseneiweisses beruht. Wenn tatsach­
lich die Organspezifitat des Linseneiweisses keine vollkommene ist, so 
bleibt vor aHem noch die anatomische und physiologische Selbstandigkeit 
der Linse zu beriicksichtigen. Diese findet ihren Ausdruck in den Tat­
sachen, dass die Linse keine Gefasse besitzt und mit dem Nervensystem 
nicht in direkter Verbindung steht. Die Linse vermag ja auch, obwohl 
ihre Nahrflussigkeit, das Kammerwasser, kaum nachweisbare Spuren 
von Eiweiss enthalt, ihre Zusammensetzung so zu gestalten, dass sie 
letzten Endes 35% Eiweiss besitzt. Aus diesen und ahnlichen Beispielen 
kann man erkennen, dass die Linse eine Selbstandigkeit der Lebens­
fuhrung besitzt, wie kein anderes Organ des Korpers. 
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V. 

Eine vierte Phakomatose. 
Von 

J. van der Hoeve. 

Mit 6 AbbiIdungen und 2 Tabellen im Text. 

Meine Damen und Rerren! Vor einigen Jahren habe ich das 
Wort Phakomatose in die Pathologie eingefiihrt, um zu dienen als 
Sammelname fiir einige Syndrome, welche geniigend voneinander 
verschieden sind um als separate Krankheiten zu gelten, geniigend 
iibereinstimmen um unter einem Sammelnamen vereint zu werden. 

Ais erstes habe ich dafiir gewahlt das Syndrom von Bourne­
ville, die tuberose Sklerose der Rirnwindungen, und dasjenige 
Syndrom von v. Recklinghausen, das wir mit dem Namen 
Neurofibromatosis multiplex belegen. Spater habe ich dazugefiigt 
das Syndrom von v. Rippel-Lindau, die Angiomatosis cerebelli 
et retinae. 

Wenn alle Symptome der Syndrome vorhanden sind, was 
wohl niemals der Fall sein wird, stimmen sie darin iiberein, dass 
alle bestehen aus 

a) Flecken in der Raut und anderen Korperteilen, welche wir 
meistens unrichtiger Weise Naevi nennen. 

b) Geschwulstahnlichen Missbildungen. 
c) Wirklichen Geschwiilsten, welehe maligne oder benigne sein 

konnen. Die Patienten, welche an einem dieser Syndrome leiden, 
zeigen meistens auch richtige kongenitale Abweichungen auf. 

Alle genannten Symptome sind von angeborener Anlage und 
Reriditat spielt bei allen eine Rolle. 

Wahrseheinlieh deshalb beniitzt man hier so oft die Worter 
Naevi, naevoide und navogene Gesehwiilste, wei! Naevus Muttermal 
bezeiehnet und kein Wort deutlieher ausdriiekt, dass es sieh handelt 
um Abweiehungen angeborener und erblieher Anlage. 

Doeh muss man hier das Wort Naevus meiden, wei! ein Naevus 
ein Fleck ist, welcher N aevuszellen enthalt; es gibt keinen wirklichen 
Naevus ohne Naevuszellen, deshalb ist es absurd, dass wir reden 
von Naevi iridis, Naevi chorioideae, Naevi retinae und Lindau 
sogar schreibt iiber Naevi im Gehirn. 
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Weil ieh doeh den so deutliehen Begriff "Muttermal" hier bei­
behalten moehte, habe ieh das grieehisehe Wort fUr Muttermal 
genommen namlieh "Phakos". Es tut wenig zur Saehe, dass das 
Wort Phakos aueh flir Linse gebraucht wird, erstens benutzen 
wir es da sehr selten und zweitens ist der Unterschied zu deutlich 
um Verwirrungen zu befiirchten. 

lch nenne also aIle Flecke von angeborener Anlage, wo auch 
im Korper gelegen, Phakoi; enthalten dieselbe N aevuszellen so 
sind es Naevi, sonst Heterotopien oder Homoiotopien, je nachdem 
die Gewebe, aus welchen sie zusammengesetzt sind, zur Stelle wo 
sie liegen gehoren oder nicht. Die gesehwulstahnlichen Missbildungen 
werden alsdann Phakome genannt und werden eingeteilt nach 
Albrechts Angabe; die wirklichen Gesehwiilste sind dann Phako­
blastome, die Syndrome Phakomatosen. Die Einteilung kann 
also folgenderweise schematisiert werden. 

Pu tseharl aus dem Pathologischen lnstitut in Gottingen 
(Gru ber) meint, ich habe ganz recht, dass die drei Syndrome 
zusammen gehoren, aber der Name Phakomatose ist nach ihm uber­
flussig, weil Albrecht 2 uns 1907 den Namen Hamartoma gegeben 
hat von I/la{}TaVElV = abirren. Deswegen schlagt Putschar vor, 
nieht zu reden von Phakomatosis Bourneville usw., sondern von 
Hamartosis Bourneville. 

Hier liegt leider ein lrrtum vor, wodureh eine bedauernswerte 
unnotige Verwirrung entsteht. In seiner Arbeit gibt Al brech t 
nieht weniger als acht Weisen an, in welchen Geschwulste ent­
stehen konnen. 

Fur die Geschwulste aus abgeirrten Keimen benutzt er nieht 
das "\Vort Hamartoma, sondern Choristoma von ZOf2l!;W = trennen, 
und er gibt dafur das so treffende Beispiel der Gra wi tzschen Ge­
sehwiHste, welche man bei unsern Phakomatosen ofters vorfindet. 
Hamartoma leitet Albrecht nicht von "abirren", sondern von 
"fehlen" ab, es sind eben Fehlbildungen; aueh diese werden bei 
den Phakomatosen des ofteren gefunden. lch moehte hier als 
typisches Beispiel anfiihren das Adenoma sebaceum, WIe es bei 
der Phakomatose von Bourneville vorkommt. 

1 Walter Putschar: Munch. med. Wschr. 27, 1084 (1935). TIber 
Angiomatosis des Zentralnervensystem und der Netzhaut (v. Hippel­
Lindausches Syndrom) mit besonderer Berucksichtigung der Pankreas­
veranderungen. 

2 Eugen Albrecht: Die Grundprobleme der Geschwulstgewebe. 
Frankf. Z. Path. 1, 221. 
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Als dritte Genese fur Geschwulste gibt Albrecht durch 
Liegenbleiben unverbrauchter Zellen entstandene Tumoren an, als 
typisches Beispiel gebe ich die Neurogliocytomata. 

Von den fUnf anderen Geschwulstgenesen, welche Albrecht 
abgibt n. 1. Postembryonale Organ bildungen als Ausgang fur Tumor­
bildungen, aus Storungen physiologischer Regeneration entstandene 
Tumoren - Geschwulstbildung aus embryonalem Spaltenfull­
gewebe, multipele und systematische Geschwulstentwickelung und 
umschriebene Hypertrophie als geschwulstbildender Faktor. Da 

Abb.l. 

alle bei unseren Phakomatosen bisweilen gefunden werden konnen, 
werde ioh nur die Nr 6 noch naher nennen, weil hier Albrecht 
als Beispiel u . a. angibt die Gliome, die als langgestreckte Tumoren 
entsprechend dem unvollkommenen Verschlusse des Medullarohres 
den Ausgangspunkt fUr Syringomyelie abgeben. Hier wird die Brucke 
zur Syringomyelie geschlagen, welche Puts char seIber notig hat, 
wei! er in seiner ubrigens so schonen kleinen Arbeit ti.ber v. Hippel­
Lindaus Phakomatose zeigt, dass Syringomyelie zu dem Bilde der 
Phakomatose von v. Hippel-Lindau gehoren kann, worin ich 
ihm vollig beipflichte. 

Wir sehen also, dass das Wort Hamartose nicht den Ausdruck 
Phakomatose ersetzen kann, weil die Hamartosen nur eine Unter-
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abteilung der Phakomatosen sind und Albrecht das Wort anders 
benutzt hat als Puts char meint. 

leh glaube jetzt genugend bewiesen zu haben, dass Phakomatose 
ein zweckmiiBiger Sammelname fur die in Rede stehenden Syndrome 
ist und hoffe, dass dieser Name sich bald einburgern wird. 

Ehe ich zu der vierten Phakomatose schreite, mochte ieh erst 
110eh ein schones Bild von einem Phakoma retinae bei Phakomatosis 
Recklinghausen zeigen, das Prof. Pascheff mir sandte. Er teilte 
mit, dass der Mann mit Phakomatosis Bourneville gestorben 
ist, von dem vor fast 16 Jahren Prof. Wertheim Salomonson 

Abb.2. 

diese schonen Fundusphotos machte, welche ieh in der Festschrift 
fUr Fuchs 1 abbildete. 

Damals fand ich in jedem Auge nur diese eine grosse Geschwulst 
am Papillenrande und neben der Papille in der Netzhaut, mehrere 
konnte ieh nieht auffinden und jetzt sehen Sie hier (Abb. 1) auf 
einem einzigen Schnitt von einem dieser Augen nicht weniger als vier 
Netzhautgeschwiilste. Wie ist das moglieh 1 Entweder sie waren 
schon da, aber ieh sah dieselben nieht, das ist schwer zu glauben, 
oder sie waren dann vielleieht kleine weisse Punkte, welche ich als 
Anfang dieser Phakomata retinae betrachte und sie sind seitdem 
gewachsen, oder es sind ganz neue entstanden durch interne 

1 A. von Graefes Arch. 105 (1921). 
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Mctastasierung durch den Glaskorper, deren Moglichkeit ich damals 
zeigen konnte 1. 

Dies ist auch hier sehr gut moglich, weil, wie Sie sehen, an den 
Netzhautphakomen (Abb. 2) in diesem Auge sich abschniirende 
Knospen gefunden werden. In den beiden grossen, damals photogra­
phierten Geschwiilsten kommen, wie Sie sehen, sehr grosse Kalk­
inkrustationen vor, welche in der Papillengeschwulst (Abb.3) an 
Drusen denken lassen; aber Drusen kommen in der Netzhaut nicht 

Abb.3. 

vor und die Calcificationen sind in der Netzhautgeschwulst (Abb. 4) 
absolut dieselben. 

Wir wissen, dass in der Chorioidea dieser Augen vielfach 
angiomatose Anderungen gefunden werden wie in diesem FaIle 
aus meiner Klinik, ja sogar ein richtiges Angioma cavernosum wie 
in Wagenmanns Fall. 

Als vierte Phakomatose mochte ich jetzt einfiihren das Syndrom, 
das im Jahre 1879 vom englischen Augenarzt Sturge 2 aufgestellt 
worden ist: Naevus vinosus faciei - Buphthalmus - Hirnerschei-

1 A. von Graefes Arch. 111, H. 1/2 (1923). 
2 Sturge, W. Allen: A case of partialepilepsy apparently due to a 

lesion of one of the vasomotor centres of the brain. Clinical Society's 
Transaction 12, 162 (1879). Zitiert nach Bergstrand-Olivecrona-Tonnis. 



van der Hoeve: Eine vierte Phakomatose. 141 

nungen. We berl hat in den Jahren 1922 und 1929 als erster gezeigt, 
dass man im Schadel dabei rontgenologisch Abweichungen sieht. 

Deswegen k6nnen wir mit Bergstrand c. s. dieses Syndrom 
oder besser diese Phakomatose nach Sturge-Weber benennen. 

1m Rontgenbild sieht man in den wenigen bekannten Fallen 
meistens im Occi pitalteil geschlangelte Schatten, die Ge£assen so 
ahnlich sind, dass man meinte, es waren verkalkte Ge£asse eines 
Angiomes, bis Kr a b b e 2 aus Kopenhagen zeigte, dass hier keine 
verkalkten Ge£asse vorlagen, sondern dass Kalk im Gehirn abgesetzt 
war und die Gyri und Sulci umsaumte. Bergstrand zeigte, dass 

Abb.4. 

hierdurch ein ge£assahnlicher Schatten entstehen kann. Sie sehen, 
dass die Kalkplatten im 'Gehirn denen in den von mir gezeigten 
Papillen und Netzhautgeschwiilsten tauschend ahnlich sind. 

Fast alle diese Patienten haben Lahmungen und Epilepsie, 
einige Akromegalie, andere Adipositas. 

Hier zeige ich Ihnen das Bild einer kleinen Patientin, 3Yt Jahre 
alt, die mir im Jahre 1935 zugeschickt wurde, weil sie eine Ge­
schwulst im rechten Auge hatte. 

1 Weber, F. Parkes Right-sided: Hemi-Hypotrophy Resulting 
from Right Sided Congenital spastic Hemiplegia with a morbid condition 
of the left Side of the Brain revealed by Radiogram. J. of Neur. u. 
Psycho!. 3, 134 and Proc. Soc. of Med. (Sect. Neurology) 22-431 (1929). 
Zitiert nach Bergstrand c. s. 

2 Krabbe, Knud H.: Arch. of NeuI'. 32, 737 (1934). 
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Das Kind hatte, wie Sie sehen, einen sehr ausgebreiteten Naevus 
vinosus faciei; es ist linksseitig geHihmt und sehr schwachsinnig. 
Auf dem Rontgenogramm des Schadels (Abb. 5) sehen Sie, dass nicht 
wie gewohnlich nur die Occipitalgegend die geschlangelten Schatten 
zeigt, sondern dass dieselben die ganze rechte Schadelhal£te einnehmen. 

In der Familie konnte ich ermitteln, dass es ausser verschiedenen 
Alkoholisten noch einen Halbonkel der Patientin gibt, welcher ein 

Abb.5. 

epileptischer Imbezill ist, der eine halbseitige Parese aufzeigt. Sie 
sehen auf dessen Schadelrontgenogramm wohl einige Calcificationen, 
aber nicht die typischen, auch sind die Schadelgefasse deutlicher 
ausgepragt als normal. Es liegt also gewiss eine Hereditat vor. 

Das linke Auge war soweit ersichtlich normal, am rechten 
konnte nicht mehr ermittelt werden, ob Buphthalmus vorgelegen 
hatte. Das Auge war bei der schweren Zangengeburt verletzt worden 
und hatte seither Mters Blutungen gezeigt. 

An diesem Praparat des enukleierten Auges (Abb. 6) sehen 
Sie, dass dasselbe weitgehend yom Tumor vernichtet ist und dass 
der Sehnerv weit in das Bulbusinnere hervorragt, die Papille ist 
nicht mehr aufzufinden. 
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Ais das Kind an den Folgen der Geschwulst gestorben war, 
el'gab sich der Tumor als ein sehr unreifes Netzhautgliom, das 
durch die Orbitalknochen hindurch in die Orbita der linken Seite 
und in den Schadel durchgedrungen war, aber die Meningen nicht 
perfol'iert hatte. Metastasen waren, wie der Patholog. Anatom 
Prof. Dr. Lignac in Leiden eingehend untersucht hat, anwesend 
in Ovarien, Magenwand, Wand del' GaUenblase, Leber, Nieren und 
Knochen und weiter in vielen Lymphdrusen, wie in den praauri­
cularen, mandibularen, cervicalen, subscapularen, praaortalen und 
den Drusen bei dem Pankreas und del' Porta hepatis. 

Abb.6. 

Bei del' Autopsie steUte sich heraus, dass im Gehirn eine ge­
kreuzte Atrophie hestand. Die rechte Halite des Grosshirns, die 
linke Halite des Cerebellums waren deutlich atrophiert. 

Die Gefasse del' Meningen des Cerebrums waren angiomatos 
ausgedehnt. Auf dem Rontgenogramm des Gehirns sehen Sie die 
Ausbreitung del' Calcificationen. 

Bei del' Bearbeitung des Gehirns durch Prof. B. Brouwer 
aus Amsterdam, ergab sich, dass das Cerebellum vollig frei war von 
Kalk, wahrend in del' rechten Cerebralhalfte viel Kalk speziell in 
dem Kortex, abel' auch in den tieferen Teilen vorhanden war, also 
ist die Atrophie moglich ohne Verkalkung. Die Calcification findet 
sich nicht, wie Bergstrand c. s. meinen, nul' an den Gefassen. 
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Sie sehen in diesem schonen Praparat die angiomatosen Gefasse 
der Pia und die Calcificationen im Gehirn. Wir sehen also, dass 
die Symptome der Phakomatose Sturge-Weber jetzt sind: 

Naevus vinosus - Buphthalmus - Glioma retinae - Liih­
mungen - Epilepsie, Schwachsinn - Imbecillitas - Atrophie des 
Cerebrums und des Cerebellums - gekreuzte Atrophie - Calci­
fication - Gefassmissbildung in der Chorioidea und in den 
Meningen - Akromegalie - Adipositas. 

Die Symptome der vier Phakomatosen konnen wir im folgenden 
Schema zusammenfassen, welches nicht auf Vollstandigkeit An­
spruch erhebt. 

Wir sehen also bei genugendem Unterschied, urn als separate 
Syndrome zu gelten, genugende Ubereinstimmung, urn unter dem 
N amen Phakomatose vereint zu werden. 

Dass die Phakomatosen von Bourneville, Recklinghausen 
und v. Hippel-Lindau zusammengehoren, stimmt jetzt wohl 
jeder zu; dass die Phakomatosis Sturge-Weber auch dazu gehort, 
ist evident; Kr a b b e sagt schon: dieses Syndrom gehort zu einer mehr 
generalisierten Missbildung des Organismus wie bei der tuberosen 
Sklerose; auchBergstrand c. s. wei sen auf diese Verwandtschaft hin. 

Ich mochte noch besonders hinweisen auf die Verkalkungen, 
welche im Gehirn bei Sturge-We bers Phakomatosis und in der 
Netzhautgeschwulst von Bourneville einander so ahnlich sind, 
wahrend auch die Ventrikelependymgeschwiilste typische Ver­
kalkungen vorzeigen konnen. 

Die Gliome scheinen diesen Phakomatosen nahe verwandt zu 
sein, man trifft sie im Gehirn bei Bourneville, in den Ventrikel­
ependymgeschwulFlten, bei Recklinghausen und bei v. Hippel­
Lindau und in der Netzhaut in unserem FaIle von Sturge-Weber. 

Das Studium dieser Phakomatosen ist sehr lohnend, erstens 
in theoretischer Hinsicht, weil es uns vieles lehrt liber Geschwulst­
genese und Hirnbau, zweitens auch in praktischer Hinsicht. Von 
hochstem Gewicht ist die Kenntnis der Formes frustes. 

Vor 20 Jahren meinte man noch, dass jeder Kranke an Bourne­
villes Phakomatosis idiotisch od~r imbezill ware, jetzt wissen wir, 
dass dieselben in der Gesellschaft herumgehen konnen ohne viel 
Symptome aufzuweisen, wie z. B. eine von mir beschriebene 
Patientin mit einer Netzhautgeschwulst als einziges Symptom, 
wahrend eines ihrer Kinder wieder mehrere Symptome zeigt. 

Es ist deutlich, dass bei der Zunahme des Gehirnvolumens, 
welche diese Patienten bisweilen aufzeigen, hirndruckentlastende 
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Operationen niitzliche Effekte leisten konnen. Auch bei Reckling­
hausens Phakomatosis konnen Hirntumoren operiert werden und 
wie ich zeigte, konnte Entfernung des Daches des Sehnervenkanals 
langere Zeit die Sehscharfe schiitzen. Von v. Hippel-Lindaus 
Phakomatosis sind schon mehrere Patienten mit gutem Erfolg 
operiert worden und Bergstrand! c. s. teilen mit, dass auch 
viele Faile von Sturge-We ber operierbar sind. 

Eine Schwierigkeit ist, um bei den vielen Formes frustes zu 
wissen, welche wir noch zu den Pakomatosen rechnen werden; 
viel leichter ist das, wenn die Patienten zu einer Phakomatosen­
familie gehoren. Bestimmt sind diese Abweichungen wert, naher 
erforscht zu werden. 

Aussprache zurn V ortrag V. 
Herr Seidel: 

Obgleich Herr van· der Hoeve bei seinen interessanten Aus­
fiihrungen die Erblichkeit beriicksichtigt hat, so mochte ich doch um 
Auskunft bitten, ob er bei seinen verhaltnismaBig zahlreichen Fallen 
dieser doch sehr seltenen Krankheiten der Frage der Erblichkeit naher 
nachgegangen ist. Das interessiert mich deshalb, weil in den von mir 
beobachteten Fallen von Angiomatosis retinae wiederholt eine Vererbung 
bzw. ein familiares Auftreten festzustellen war. So habe ich in meiner 
ersten Mitteilung (Kongress-Bericht 1912, S. 335), in der ich als erster 
auf die bei der Angiomatosis retinae vorkommenden cerebralen Sym­
ptome bzw. Komplikationen hinwies, mitgeteilt, dass auch der Bruder des 
von mir beobachteten Patienten mit Angiomatosis retinae ebenso wie 
letzterer an einer Kleinhirncyste zugrunde gegangen war. Weiter habe 
ich (Kongress-Bericht 1932, S. 535) berichtet, dass die beiden Kinder des 
von v. Hippel beschriebenen ersten Patienten mit Angiomatosis retinae 
(0. M.), eine Tochter und ein Sohn beide an beiden Augen an Angio­
matosis retinae erkrankten. Die Tochter starb an cerebralen Er­
scheinungen, so dass ich beide Augen untersuchen konnte, wobei sich 
an beiden Augen multiple Netzhauttumoren fanden, die ich damals in 
Leipzig demonstrierte. Einen dritten Fall von familiarem Auftreten 
habe ich kiirzlich in J ena gesehen. Beim Vater war eine Angiomatosis 
retinae vorhanden mit cerebralen Erscheinungen und die Anamnese ergab, 
dass vor einigen Jahren seine Tochter an einer Kleinhirncyste auswarts 
operiert und danach gestorben war. 

Herr Fleischer: 
Ausser den spezifischen und charakteristischen geschwulstahnlichen 

Netzhautveranderungen, nach denen man aber suchen muss, da sie sehr 
fein sein k6nnen, findet man auch insbesondere in peripheren Partien 
des Augenhintergrundes kleine, runde, atrophische weisse Herdchen, 

1 Bergstrand-Olivecrona-Tonnis. Gefassmissbildungen und Gefass­
geschwiilste des Gehirns. Thieme 1936_ 
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die zunaehst den Eindruek von feinen, alten, entzundliehen Herden 
machen, die aber offenbar als atrophisehe Herde auf Grund der eharakte­
ristisehen Veranderungen der Netzhaut anzusehen sind. Fur die Diagnose 
der tuberosen Sklerose sind sie von Bedeutung. 

Herr van der Hoeve (Sehlusswort): 
Herrn Fleischer moehte ieh erstens antworten, dass die weissen 

Herdehen in der Netzhaut bei der Phagomatose von Bo urne ville sehr 
versehiedener Herkunft sein konnen: Chorioiditisherdehen, vielleieht 
verkummerte Phakome und sehr wahrseheinlieh die Anfangsstadien der 
Phakome, welehe dann weiter waehsen konnen, zweitens, dass es wahr­
seheinlieh sehr viele Patienten mit Phakomatosen gibt auch in den 
Anstalten fur Idioten usw., aber viel wiehtiger fUr uns sind diejenigen, 
die herumgehen und nur wenige Symptome aufzeigen, die Formes frustes 
wie z. B. die genannte Patientin aus einer Phakomfamilie, welehe nur 
ein Symptom, eine kleine Netzhautgesehwlllst aufzeigte, wahrend eines 
ihrer Kinder wieder sehr krank war. Hiermit beantworte ieh zur selben 
Zeit Herrn Seidel, bei allen Phakomatosen gibt es Erbliehkeit, und die 
Probleme, welehe dabei auftauchen, sind sehr sehwierig. Die Mutter 
dieses Madehens hatte mieh gefragt, ob sie die Familienkrankheit habe 
und ob sie heiraten konnte, weil sie nieht wunsehte, dass ihre Toehter 
dieselbe Misere durehmaehen musste wie sie getan hat. Naeh Ruekspraehe 
mit dem Nervenarzt meinte ieh, obwohl die kleine Netzhautgesehwulst 
da war, nieht das Recht zu haben, die Heirat zu verhindern. Wir wussten 
doeh von der Erbliehkeit dieser Abweiehung noeh gar niehts, wenn jetzt 
mehrere Kinder dieser Frau diese Krankheit bekommen, ist das gewisser­
maBen meine Schuld. Dnd das bringt mieh wieder daran zu denken, 
wie sehwierig die Probleme sind, vor welehen die deutsehen Augenarzte 
jetzt stehen bei der Erbliehkeitsfrage. 

Als ieh hierherkam, war meine feste Uberzeugung, dass es nieht 
zulassig ist, wegen Augenkrankheiten aHein zu sterilisieren und diese 
"Oberzeugung ist dureh das viele, was ieh gestern gehort und gelernt habe, 
noeh nieht ersehuttert worden. leh meine, wir sollen hier allergrosste 
Vorsicht uben, aus versehiedenen Grunden. Erstens ist fur mich noeh 
immer das hoehste Gesetz fur einen Arzt prima non noeere und wir 
wissen nicht, wie sehr wir die Patienten sehadigen, korperlieh, aber vor 
aHem psychiseh, wir konnen nieht von vornherein wissen, wie gross der 
Einfluss von einem solchen an sieh nieht sehweren Eingriff auf diese 
schon gesehadigten Leute sein wird. Mein zweiter Hauptgrund ist, dass 
wir noeh viel zu wenig wissen, um hier rigoros vorgehen zu konnen. Wir 
mussen doeh erkennen, dass mit voller Anerkennung der vielen geleisteten 
Arbeit die Erbliehkeitswissensehaft noeh in den Kindersehuhen steekt. 
Es ist noeh sehr wenig da, was absolut feststeht. 

Wir wissen doeh noeh nicht einmal, wie das Geschlecht vererbt, ja, 
wir sagen, die Frauen haben zwei X-Chromosome, die Manner nur eins 
und ein y-Chromosom (nebenbei gesagt ist die einzige Moglichkeit, um 
eine geschlechtsgebundene Abweiehung zu bekommen, diese, dass die 
Abweichllng am y-Chromosom gebunden ist, dann leidet gewiss nur das 
mannliche Geschlecht daran) , daralls folgt, dass ebensoviel mannliche 
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wie weibliche Individuen geboren werden mussen. Ja, aber die Zahlen 
zeigen noch immer an, dass mehr Manner geboren werden, so dass die 
Theorie noch nicht endgiiltig erwiesen ist, vielleicht k6nnen wir einen 
Beweis erlangen durch das Studium der am Geschlechtschromosom 
gewonnenen Abweichungen, deshalb stimme ich so von ganzem Herzen 
HeITn Franceschetti bei, dass es unbedingt notwendig ist, den Stamm­
baumen von aUen Farbblinden nachzuforschen. Gestern h6rte ich bei der 
Le berschen Krankheit, also bei einer am Geschlechtschromosom ge­
bundenen recessiven Krankheit, reden uber manifeste Heterocygotie. 
Dies ist m. E. eine kontradiktio in terminis. Bei dem gr6ssten Starnmbaum 
von dominanter Vererbung, dem von der Hemeralopie von J e anN 0 ug are t, 
stimmen die Zahlen uberhaupt nicht mit der Theorie und man behilft sich 
mit den Gedanken, dass vielleicht Spermatozon behaftet mit der Ab­
weichung weniger fruchtbar sind als die anderen. Man kennt den Erb­
gang vom Gliom noch nicht, bei der typisch dominant vererbenden 
Aniridie kommen viele solitare FaIle vor. Man redet viel uber unregel­
maBige Dominanz usw., was bedeutet, da stimmt etwas nicht, was wir 
nicht wissen. Wir wissen noch nicht, wie gross der Prozentsatz Erb­
blinder ist usw. 

Solange unsere Unwissenheit noch so gross ist, glaube ich, wir mussen 
mit allen Eingriffen ausserordentlich zuruckhaltend sein, nur dUo eingreifen, 
wo es unbedingt notwendigist. Und weilichglaube, dieses ist bei Patienten, 
welche nur Abweichungen an den Augen haben, nie der Fall, so meine ich 
nach wie vor: Bei dem jetzigen Stand unserer Kenntnisse ist eine Ver­
pflichtung zur Sterilisation wegen Augenabweichungen allein nicht 
zulassig. 

VI. 

Uber Retinitis diabetica. 
Von 

c. Mylius (Hamburg). 
Mit 1 Tabelle im Text. 

Meine Darnen und Herren! Die Zusammenhange zwischen den 
bei Diabetes auftretenden Netzhautveranderungen und dem Diabetes 
selbst sind keineswegs geklart, und viele Fragen tun sich sofort fiir 
denjenigen auf, der ein grosseres Material zu iiberschauen in der 
Lage ist. Diese Fragen greifen so stark aus dem engeren Arbeits­
gebiet des Ophthalmologen in das des Internen hiniiber, dass neue 
Erkenntnisse nur aus engster Zusammenarbeit, und zwar fort­
laufender Zusammenarbeit gewonnen werden konnen. Wir haben 
es deshalb besonders dankbar begrusst, dass es in unserem Kranken­
hause ermoglicht werden konnte, eine gemischt internophthal­
mologische Abteilung im Gebaude der Augenklinik neben den rein 
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ophthalmologischen Abteilungen einzurichten, in del' vorwiegend 
die ophthalmologisch interessierenden FaIle, und zwar zunachst iiber­
wiegend Diabeteskranke aufgenommen und behandelt wurden. 

Daneben begiinstigte VOl' aHem del' Umstand eine sehr enge 
Zusammenarbeit auf diesem Gebiet, dass del' Leiter del' II. medi­
zinischen Abteilung, Herr Privatdozent Dr. Bertram, sich seit 
langen Jahren die Klinik des Diabetes als Hauptarbeitsgebiet er­
koren hat. 

Das ganze Material ist also nicht nUl' ophthalmologisch, sondern 
auch intern sehr genau und exakt untersucht, und so sind wir ganz 
aHmahlich aufbauend in die Lage versetzt worden, uns auf Grund 
des recht grossen Materials auch mit den Fragen iiber das Wesen 
del' diabetischen Netzhautveranderungen zu beschiiftigen und 
werden demnachst unsere gewonnenen Erfahrungen in einer gemein­
samen Arbeit mitteilen. 

Ich mochte mich nun heute darauf beschranken, nur iiber die 
Ergebnisse del' rein klinischen Untersuchungen zu berichten und 
mir vorbehalten, iiber den Ausfall anatomischer Untersuchungen 
an anderer Stelle Naheres zu sagen. 

In den letzten 4 Jahren sind von den im Krankenhause Barm­
beck zur AufnahIrie gekommenen Diabetikern 362 auch ophthal­
mologisch untersucht. In 59 diesel' FaIle haben wir Netzhaut­
veranderungen, die mit dem Diabetes in ursachlichem Zusammen­
hang stehen, gefunden. Alle FaIle mit andel's gearteten N etzhaut­
prozessen, wie Retinitis proliferans, Venenthrombose, Embolie, bei 
denen evtl. auch noch an gewisse Abhangigkeitsverhaltnisse von 
dem bestehenden Diabetes gedacht werden konnte, sind mit Absicht 
beiseite gelassen worden. 

In allen friiheren Arbeiten, die sich mit del' Retinitis diabetica 
befassen, tritt immer wieder die Blutdrucksteigerung in den Vorder­
grund des Interesses, ja Volhard hat, allerdings VOl' vielen Jahren, 
gesagt, er kenne keine Retinitis diabetica ohne Blutdrucksteigerung. 

Welche Bedeutung haben wir nun diesem Allgemeinsymptom 
des Karpel'S in genetischer Hinsicht fiir die retinalen Veranderungen 
zuzubilligen 1 

Wenn wir riickblickend die Krankengeschichten unserer grossen 
Gruppe mit normalem Netzhautbefund und die del' Gruppe mit 
retinalen Veranderungen durchsehen, so miissen auch wir auf Grund 
diesel' Unterlagen sagen, dass die durchschnittliche Blutdruckhohe 
bei del' Gruppe mit normalem Netzhautbefund wesentlich tiefer liegt 
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als die der Gruppe mit Netzhautveranderungen. Hierfiir sind 
mehrere Faktoren maBgebend: 

1. Finden sich in der Gruppe mit Netzhautveranderungen fast 
ausschliesslich altere Patienten - die beiden jiingsten waren in 
dieser Gruppe 37 Jahre alt --. 

2. 1st aber auch nieht wegzuleugnen, dass das Blutdruckniveau 
selbst bei Wahrung der Gleichaltrigkeit in der zweiten Gruppe mit 
Netzhautbefund im Durchschnitt hoher liegt als in der Gruppe 
ohne Netzhautveranderungen. 

Damit ist natiirlich noch nichts iiber die Bedeutung der Blut­
drucksteigerung in genetischer Hinsicht fiir die Retinitis diabetica 
gesagt. Wir miissen nun feststellen, dass sich trotz des im Durch­
schnitt hoher liegenden Blutdruckniveaus der FaIle mit Netzhaut­
befund unter unserem Material nicht weniger als 15 FaIle mit 
durchaus normalem, ja sogar direkt niedrigen Blutdruckwerten 
finden. Es war damit klar, dass hauptsachlich diesen Fallen unsere 
besondere Aufmerksamkeit zu gelten hatte. Die sehr genaue klinische 
Durcharbeit unter Ausnutzung aller Hilfsmittel ergab dann auch, 
dass von diesen 15 Fallen noeh acht ausgesondert werden mussten, 
da hier kardiale Dekompensationen sowie schwere andere Kom­
plikationen wie Carcinom, Tuberkulose, Macies oder spater an­
steigende Blutdruckwerte eine Verwertung unmoglich machten. 
Wir glauben jedoch sicher sagen zu konnen, dass in den verbliebenen 
sieben Fallen die bestehenden niederen Blutdruekwerte als die tat­
sachlich in Betracht kommenden angesehen werden miissen. Es 
ergab sich weiter, dass in allen diesen Fallen der Typus 1 bzw. 2 
der von Grafe nach den Abgrenzungen Hirsch bergs getroffenen 
Einteilung, charakterisiert durch kleine, weisse Stipchen und grossere 
weisse Plaques sowie scharf begrenzte mehr oder weniger zahlreiche 
Blutungen, besonders am hinteren Netzhautpol des Auges, bei Feh1en 
von Netzhautodem und bei normalen, scharf begrenzten Papillen 
vorlag. Das GefaBsystem der Netzhaut zeigte in diesen Fallen 
ausnahms10s leichte Kaliberschwankungen und etwas 1euchtende 
Reflexe der Arterien und ohne wesent1iche Ausnahmen eine Anderung 
des Arterien-Venenverha1tnisses etwa auf 2 zu 4. 

Starkere Gefasswandveranderungen wurden I1ber in diesen 
Fallen noch vollig vermisst, wahrend solche in der dritten Gruppe 
der Grafeschen Einteilung sehr haufig zu finden sind. Wir fanden 
in diesen sieben Fallen auch immer Eiweissfreiheit des Urins, und 
soweit das gepriift werden konnte, norm ale Nierenfunktion, wahrend 
beim Typus 3 der Grafeschen Unterteilung die stets bestehenden 
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Komplikationen von seiten der Niere sich nicht nur im Urin durch 
Auftreten von Eiweiss und nicht nur durch starkere Blutdruck­
erhohungen, sondern regelmaBig aueh im ophthalmoskopischen Bild 
durch das Auftreten von verwaschenen Papillengrenzen sowie Netz­
hautodem und starken bis zu volligem Verschluss gehenden Gefass­
wandveranderungen verrieten. 

Wir sind nun der Uberzeugung, dass es nicht moglich ist, unsere 
sieben FaIle mit niederen Blutdruckwerten als Ausnahmen an­
zusehen, die die Regel bestatigen, sondern glauben, dass es sich hier 
tatsachlich um Fruhfalle der diabetischen Netzhauterkrankung 
handelt, die uns veranlassen mussen, das so haufig missbrauchte 
Symptom der Blutdrucksteigerung als das anzusehen, was es ist, 
ein haufiges der Netzhauterkrankung parallel laufendes Symptom, 
das in den Fruhstadien der N etzhauterkrankung durchaus noch 
fehlen kann und infolgedessen auch genetisch fur die Retinitis nicht 
in Betracht kommt. 

Fur diese Auffassung sprechen weitere Beobachtungen. Da ist 
einmal die Feststellung, dass bei vollig unveranderten, nicht erhohten 
Blutdruckwerten sich nach 5 Jahren auf beiden 5 Jahre vorher 
vollig normalen Augen eine beginnende Retinitis entwickelte und 
weiter die Beobachtung in zweien der nicht zu den verwandten 
sieben Fallen gehorenden Netzhauterkrankungen, dass die Blut­
drucksteigerung dem Eintreten der Netzhautveranderungen aus­
gesprochen nachhinken kann, also vorher sicher nicht bestand, so 
dass sie sieh, da ahnliche Zirkulationsstorungen. wie sie unserer Auf­
fassung nach der Netzhauterkrankung zugrunde liegen, auch in 
anderen Gefassprovinzen auftreten, als das erweist, was sie zum 
grossen Teil in diesen Fallen sein kann, eine Kompensations- und 
Regulationserscheinung des Korpers. Andererseits ist es uns natiir­
lich wohl bekannt, dass die Hypertonie auch primar, vielleicht in­
folge toxisch bedingter gesteigerter Erregung nervoser Zentren, zu­
standekommen kann. Gerade solche Hypertonien konnen aber eine 
lange Zeit auch bei lange Jahre bestehendem Diabetes vorhanden 
sein, ohne dass Netzhautveranderungen einzutreten brauchen, wofur 
sich unter unseren Fallen mit normalem Netzhautbefund mannig­
fache und eindeutige Beweise finden. Diese Ablehnung der Blut­
drucksteigerung als genetisch fur die Retinit,is diabetica in Be­
tracht kommendes Allgemeinsymptom soll nun nicht· falsch ge­
deutet und aufgefasst werden. Denn wenn wir die Blutdruck­
steigerung in vielen dieser Falle als Kompensationssymptom auf 
Grund unserer Untersuchungen ansehen, so mussen ja Verande-
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rungen zu kompensieren sein, und das sind vor aUem vasculare 
und Zirkulationsstorungen. 

Wie haufig diese Komplikationen von seiten des GefaBsystems 
sind, und welch grosse Bedeutung sie haben, das ist erst nach Ein­
fiihrung des Insulins im voUen U mfange klar geworden. In friiheren 
J ahren ging der grosste Teil der Zuckerkranken an der Erkrankung 
selbst, d. h. im Koma, zugrunde. Heute gilt der Satz J oslins: "Die 
Diabetiker sterben nicht mehr an ihrer Krankheit, sondern an den 
Komplikationen", zu denen besonders die Komplikationen von 
seiten des GefaBsystems zu rechnen sind. 

Koma und Arteriosklerose als Todesursache unter den gesamten 
Diabetestodesfiillen (nach J 0 s lin). 

Durchschni ttl. I 

I Durchschnittl. Gesamt·1 Arterio· 
Epoche 

Dauer des todes. I Koma sklerose Diabetes. 
Hille I I Todesalter 

Jahre O! Ofo /0 I 

I 

! 
Naunyn 
1894-1914 4,9 ;{25 64 18 44,8 

Allen I 

1914-1922 6,1 835 42 25 45,4 
Banting 
1922-1925 7,6 535 22 42 53,9 
1926-1929 8,4 899 11 50 60,0 
1930-1935 11,0 981 6 56 62,8 

Aus dieser dem Buche J oslins entnommenen Tabelle konnen 
Sie die Verschiebung der Todesursachen direkt ablesen. Wahrend 
in der Naunynara 64% im Koma und nur 18% an den Folgen der 
Gefasserkrankung zugrunde gingen, hat sich die Todesursache all­
mahlich derart verschoben, dass nach der neuesten Statistik nur 
noch 6 % im Koma, dagegen 56 % an der Gefasserkrankung starben. 
Aber gleichzeitig hat sich in derselben Zeit das Lebensalter der 
Diabetiker von durchschnittlich 44,8 auf 62,8 Jahre erhoht. Die 
Diabetiker leben heute also so lange, dass sich die GefaBschadigungen 
in voller Starke ausbilden und auswirken konnen, und sie sterben 
dann im hohen Prozentsatz an dieser Komplikation. 

Wir haben damit wohl auch bereits die Ursache fUr die pro­
zentuale Zunahme der Retinitis diabetica, die wir auf Grund unserer 
Untersuchungen feststeUen miissen, aufgedeckt und sehen erneut 
die Bedeutung von Zirkulations- und vascularen Storungen auch 
fUr die retinalen Veranderungen unterstrichen. 
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Sieherlieh sind die Ursaehen der starken Gefassalterationen, 
die naeh Joslin bei einem Bestehen des Diabetes iiber 10 Jahre 
in 79% gegeniiber 45% bei gleiehalterigen Stoffweehselgesunden 
naehweisbar sind, reeht mannigfaehe. Konstitutionelle und toxisehe 
Momente spielen eine grosse Rolle, daneben sehen wir mit Bertram 
und vielen anderen jetzt einen wesentliehen Grund in der immer 
noeh an den versehiedensten Stellen geiibten fettreiehen Ernahrung, 
die in der Vorinsulinara ja die allein mogliehe war. Diese Er­
nahrungstherapie nahm auf die Neigung der Diabetiker zu Gefass­
erkrankungen nieht die geringste Riieksieht, ja sie musste mit ihrer 
vorwiegenden Fetteiweisszufuhr den krankhaften Prozess am Ge­
faBsystem in geradezu deletarem Sinn beeinflussen, und hier liegt 
vielleieht einer der wesentliehsten Griinde mit, dass die Netzhaut­
erkrankung beim Diabetes eine so ausgesproehene Alterserseheinung 
ist. Die Sehadigung des GefaBsystems muss eben erst langsam an­
steigend einen gewissen Grad erreieht haben, bis es zu den Netzhaut­
veranderungen kommen kann. 

Die, wie bereits erwahnt, aueh jetzt noeh nieht allgemein dureh­
gefiihrte Umstellung von der fett-eiweissreiehen zur ausgesproehen 
fettarmen kohlehydratreiehen Kost, die weniger Wert auf die Nor­
malisierung des Blutzuekerspiegels als auf die Beseitigung der Keton­
korper legt, indem sie versueht, die gefahrliehe KetonkOrperbildung 
dureh Erhaltung geniigender Glykogenreserven im Korper zu ver­
hindern, wird sieh erst ganz allmahlieh auswirken konnen. 

Genugende Glykogenreserven sind aber aueh notig, um den 
Cholesterinstoffweehsel im Korper in normalen Grenzen zu halten, 
und das ist wiehtig, um aueh auf diesem Wege dem Eintritt von 
Gefasskomplikationen Vorsehub zu leisten. Sehr interessant ist 
in diesem Zusammenhang die Beobaehtung von White, dass 
selbst bei kindlichen Diabetikern bei ungeniigender Insulinisierung 
Arteriosklerose an den Extremitaten und Retinalgefassen auftreten 
kann. 

Wenn wir aueh nieht daran zweifeln, dass die neuen Wege 
in der Therapie auf den Ablauf und vielleieht aueh die Haufigkeit 
der Retinitis diabetiea Einfluss gewinnen werden, so ist es doeh 
heute noeh zu fruh, um hier sehon wesentliehe Ergebnisse zu er­
warten. Hier werden wir erst naeh Jahren ein Urteil fallen konnen. 
Es ist weiter der in vielen Fallen mit Netzhautveranderungen vor­
handenen hartnaekigen Ketonkorperbildung wesentliehe Bedeutung 
fiir das Entstehen der retinalen Veranderungen beigemessen worden. 
Wir moehten dem nur sehr besehrankt zustimmen, und zwar nur 
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ffir eine indirekte Wirkullg, und sehen die Ketonkorperbildung, be­
sonders in hartnackiger Ausbildung, gewissermaBen als Index daftir 
an, dass der Stoffwechsel in gefaBschadigender Weise ablauft. 

Wir konnen endlich sicher sagen, dass die Hohe der Glykosurie 
und der Glykamie fiir sich allein vollig belanglos ffir das Auftreten 
von retinalen Veranderungen ist. 

VII. 

Insulin und Auge. 
Von 

Reinhard Braun (Rostock). 

Mit 1 Abbildung im Text. 

Kurz nach der Entdeckung des Insulins durch Banting und 
Best hat Grafe vor diesem Forum die grosse Bedeutung der neuen 
Substitutionstherapie des Diabetes mellitus ffir die Augenheilkunde 
hervorgehoben. Inzwischen sind 12 Jahre vergangen, und es ist an 
der Zeit, sich auch augenarztlicherseits Rechenschaft dartiber zu 
geben, ob sich die Hoffnungen erftillt haben, die man an das neue 
Mittel gekntipft hatte. Das Insulin hat sich allgemein-medizinisch 
bekanntlich vollkommen den Platz erkampft, der seiner Bedeutung 
entspricht, und ist aus der Behandlung des Diabetes nicht mehr 
wegzudenken. Seine DarsteIlung gelingt in der wiinschenswerten 
Reinheit, die seine Anwendung ohne die im Anfang so unerfreulichen 
Nebenwirkungen gestattet. Sein Preis ist auf ertragliche Werte ge­
senkt worden. Bestehen geblieben ist allerdings der seit jeher be­
dauerte ~achteil, dass es nur parenteral einverleibt werden kann. 
AIle Versuche, Insulin oder ein entsprechendes Praparat peroral, 
perkutan oder sonstwie zuzuftihren, sind fehlgeschlagen. Leider ist 
es bisher nicht einmal gelungen, Depots zu setzen, die das meist 
mehrmals taglich notwendig werdende Spritzen vermeiden lassen. 
Diese Einschrankungen andern abel" nichts an der Tatsache, dass 
das Insulin ne ben der auch weiterhin streng durchzufiihrenden 
diatetischen Einstellung das wichtigste Behandlungsmittel des Dia­
betes geworden ist. 

Welche Bedeutung hat es nun ffir unser Spezialgebiet gewonnen? 
Ich mochte an die Beantwortung dieser Frage auf Grund meiner 
Beobachtungen an tiber 700 Diabetikern der grossen Urn berschen 
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Stoffwechselabteilung des Krankenhauses Berlin-Westend heran­
gehen. Ich hatte seinerzeit als ophthalmologischer Konsiliarius 
dieses Krankenhauses Gelegenheit, jeden Zuckerkranken, ganz 
gleich, ob er Augenstorungen hatte oder nicht, augenarztlich zu 
untersuchen. Umber, del' hinsichtlich des Insulins als besonders 
erfahren gelten muss - er ist zur Zeit Vorsitzender des Deutschen 
Insulinkomitees -, pflegt im allgemeinen recht hohe Insulindosen 
zu geben, so dass ich insbesondere reichlich Gelegenheit hatte, nach 
etwaigen Insulinschaden zu fahnden. 

Ich kann zunachst feststellen, dass ich niemals derartige Schadi­
gungen an den Augen gesehen habe. Besonders auch die Unter­
suchung jener zahlreichen Patienten, die an del' Grenze zu hypo­
glykamischen Reaktionen standen, ja die oft in solche Reaktionen 
hineinglitten - man ist in Westend damit nicht angstlich, da man 
durch ein Glas Himbeersaft den Zustand schnell und gefahrlos be­
seitigen kann -, ergab, dass niemals Augenveranderungen auftraten, 
die auf das Insulin zu beziehen gewes.en waren. Gerade bei Patienten, 
die sich hart am Rande des Insulinshocks bewegen, sind ja die von 
man chen Autoren so gefiirchteten starken Schwankungen des Blut­
zuckers Tatsache, die angeblich Veranlassung zu Blutungen geben. 
Viele solcher Patienten sah ich unmittelbar nach Abklingen del' 
Reaktion. Es war nicht die geringste Veranderung am Fundus, ins­
besondere auch nicht an den Gefassen zu sehen. 

Abel' auch jene Kranken, die an Retinitis diabetica litten, wurden 
durchlnsulininjektionennie ungiinstig beeinflusst. VOl' allem sieht man 
bei den mehr oder weniger hoch Insulinierten niemals eine starkere 
Neigung zu Fundusblutungen als bei rein diatetisch Behandelten. 

Die zahlenmaBigen VerhaItnisse haben sich in del' Insulinara 
in diesel' Hinsicht ebensowenig geandert. Ich sah unter einem 
statistisch verarbeiteten Material von 697 Diabetikern 115 Patienten 
mit Augenhintergrundsveranderungen, meist unter dem Bilde del' 
Retinitis diabetica, also 16,5%. Grafe, um nul' ein Beispiel zu 
nennen, hatte 1924 bei 700 Patienten, die damals im Beginn del' 
Insulinara alle noch kaum wesentliche Mengen von Insulin be­
kommen haben konnen, 13%. Die Zunahme diirfte noch innerhalb 
del' Fehlergrenzen solcher statistischen Zusammenstellungen liegen, 
jedenfalls sichel' nicht auf das Insulin bezogen werden konnen. Von 
111 Patienten meiner Zusammenstellung mit Retinitis diabetica 
hatten 43 regelma.Big, 15 davon iiber 5 Jahre lang Insulin gespritzt. 
Ihl'e Retinitiden sahen nicht im geringsten andel'S aus als die del' 30 
niemals und del' :{8 nul' voriibergehend Insulinierten. 
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Wenn somit ein sehadlieher Einfluss des Insulins auf die Netz­
haut abgelehnt werden muss, ist allerdings ebenso zu betonen, dass 
aueh kein Nutzen hinsiehtlieh diabetiseher Netzhautveranderungen 
festzustellen ist. Eine einmal bestehende Retinitis pflegt im all­
gemeinen weder unter Insulin noeh sonstwie zurtiekzugehen. Be­
riehte tiber Heilungen dtirften reeht kritiseh anzusehen sein. Wie­
weit ein Stationarwerden zu erreiehen ist, moehte ieh dahingestellt 
sein lassen. Klarheit wird dartiber schwer zu erlangen sein, da es 
sieh um ein so eminent ehronisehes Leiden handelt, und da ja aueh 
diatetiseh behandelte FaIle stehen bleiben konnen. Dass trotzdem 
immer eine einwandfreie Allgemeinbehandlung des Zuekers, sei es 
mit, sei es ohne Insulin, zu fordern ist, gilt selbstverstandlieh aueh 
ftir die Retinitis diabetiea. 

Sind die Zusammenhange zwischen Insulin und Netzhautleiden 
im wesentliehen negativer Natur, so ist die Saehlage ganz anders, 
wenn wir die Einwirkung auf die Linse betraehten. Wahrseheinlieh 
wird die an sieh reeht seltene Refraktionsanderung beim Diabetiker 
dureh Insulin erheblieh beeinflusst, wobei aueh weiter dahingestellt 
bleiben solI, ob es sieh wirklieh um Quellungs- bzw. Entquellungs­
vorgange in der Linse handelt. Es wtirde aueh zu weit ftihren, 
darauf einzugehen, ob das Insulin direkt oder dureh Herabsetzung 
des Blutzuekers, ob dureh Wasseranreieherung oder sonstwie wirk­
sam wird. 

Insbesondere seheint aber die beginnende Cataraeta diabetiea 
eine Domane energiseher Insulintherapie zu sein. Ieh verftige 
tiber Beobaehtungen an vier jugendliehen Patienten mit Zuekerstar. 
AUe vier zeigten typisehe subkapsulare Trubungen, die mehr oder 
weniger weit fortgesehritten waren. Wahrend sie zweimal unter 
Insulinbehandlung uber Jahre stationar blieben, verschwanden sie 
zweimal sogar restlos. Den einen Fall habe ieh seinerzeit in der 
Klinisehen Woehensehrift ausfiihrlieh publiziert. Bald danaeh sah 
ieh den zweiten. Es handelte sieh um eine im Koma eingelieferte 
junge Frau, die bei der ersten Untersuehung kurz naeh Uberstehen 
des Komas in beiden Linsen rosettenformige Trubungen der hinteren 
Sehale aufwies, die nieht etwa nur mit der Spaltlampe, sondern aueh 
grob mit dem Augenspiegel erkennbar waren. Eine energisehe 
Insulinbehandlung hatte bei der bis zum Ausbrueh des Komas tiber 
ihren Diabetes in Unkenntnis befindliehen Patientin sofort eingesetzt 
und wurde besonders aueh auf meinen Rat hin fortgefuhrt. Die 
Trubungen bildeten sieh in wenigen Tagen ohne jedes Residuum 
zuruek. Wenn es aueh nieht sieher zu beweisen ist, so moehte ieh 
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doch annehmen, dass in beiden Fallen - der andere bereits publi­
zierte war fast noch eindrucksvoller - ohne Insulintherapie die 
bekannte rapide Zunahme der Triibungen bis zur reifen Katarakt 
eingetreten ware. Selbstverstandlich ware dann eine Wiederauf­
hellung zedallener Linsensubstanz durch Insulin nicht mehr moglich 
gewesen. 

Dass aber auch im fortgeschritteneren Zustand die Insulin­
therapie von grossem Nutzen ist, sieht man an den guten operativen 
Erfolgen bei insulinierten Diabetikern mit Altersstar. Der friiher ge­
fiirchtete Eingriff der Starextraktion hat jetzt bekanntlich aIle 
Schrecken verloren. Allerdings ist auch jetzt noch - ich kann das 
nicht oft genug betonen - eine exakte Einstellung unter Beriick­
sichtigung aller diatetischen Faktoren zu fordern: einmal, um den 
Erfolg am Auge zu erzielen; dann aber auch, um nicht ganz all­
gemein die Toleranz des Zuckerkranken durch das psychische und 
somatische Trauma des Eingriffs zu gefahrden und eine Dauer­
schadigung des Allgemeinzustandes auszulosen. Das vorausgesetzt, 
wird wohl keiner von Ihnen seit Einfiihrung des Insulins mehr den 
Ausbruch eines Komas nach einer Augenoperation gesehen haben. 

Dass andererseits insulinierte Diabetiker mehr zu Blutungen bei 
der Operation neigen sollen, als nicht insulinierte, mochte ich be­
streiten. Die Blutungsneigung ist wohl an sich bei der haufig kom­
plizierend bestehenden Hypertonie grosser als beim Stoffwechsel­
gesunden, hat aber sicher nichts mit dem Insulin zu tun. 

Dass das Insulin im Koma das souverane Mittel ist, diirfte be­
kannt sein. Da die im Koma haufig bestehende Bulbushypotonie 
sehr bald unter der lebensrettenden Wirkung des Insulins ver­
schwindet, lag der Gedanke nahe, dem Insulin eine direkt oder 
indirekt augendruckerhohende Wirkung zuzuschreiben. Ascher 
hat hier schon einmal 1925 iiber entsprechende Versuche berichtet. 
Ich habe mehrfach Messungen in dieser Hinsicht angestellt, bin aber 
nicht zu eindeutigen Ergebnissen gelangt, wie ja auch in der Literatur 
durchaus gegensatzliche Resultate zu finden sind (z. B. Vester­
gaard-Bistis). Insbesondere gelang es mir nicht, bei hypo­
glykamischen Reaktionen, die ja in vielem gerade das GegenteiI des 
Komas darstelIen, Drucksteigerungen nachzuweisen. Allerdings 
ist eben auch das Tonometer nicht das geeignete Instrument fiir 
feinere Untersuchungen. Dass iiberhaupt nicht regelmaBig Augen­
drucksenkung im Koma zu beobachten ist, zeigt Ihnen folgende 
Kurve (Abb. 1): 
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Die Patientin war komatds und hatte einen deutlich erhohten 
Augendruck. Eine spatere Untersuchung ergab keinerlei Anhalt fur 
ein latentes Glaukom. Unter Insulin bei sinkendem Blutzucker stieg 
der Druck zunachst noch weiter, sank dann und ging schliesslich 
auf Werte an der oberen Grenze der Norm zuruck. 

Es wird angenommen, dass die fUr gewohnlich im Koma auf­
'tretende Augendrucksenkung humoralen Faktoren ihre Entstehung 
verdankt, da sie mit dem Blutserum des Patienten auf Versuchs­
tiere ubertragbar ist. Hier muss vielleicht noch daran gedacht 
werden, dass Inselapparat und chromaffines System Antagonisten 
sind. Fehlt Insulin, so ist das Adrenalin ungedampft. Dieses wirkt 
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ja nun aber ebenfallEl augendrucksenkend. Leider stehen mir eigene 
experimentelle Untersuchungen uber dieses so wichtige wie inter­
essante Thema noch nicht zu Gebote. Erinnert sei aber an den 
Vortrag von Poos 1925 uber Insulinmiosis und Adrenalinmydriasis. 
Poos konnte feststeIlen, dass Insulin als Mioticum sogar eine 
Atropinmydriasis durchbrechen kann, wenn jede Adrenalinwirkung 
aufgehoben ist. Einen nicht uninteressanten Beitrag zu diesem 
Kapitel mochte ich hier anfuhren: In meiner Diabetikersprech­
stunde war einmal durch die Schwester aus Versehen einer Reihe 
von Patienten statt Homatropin 2%ige Pilocarpinlosung ein­
getraufelt worden. Alle funf Patienten hatten kurz vorher hohe 
Insulindosen bekommen. Kurz nach del' Eintraufelung fielen aIle in 
eine ziemlich schwere hypoglykamische Reaktion. Es fehlt mir an 
einer befriedigenden Erklarung dieses Vorfalls. Ich zweifle aber 
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nicht, dass die Wirkung uber das sympathisch-parasympathische 
Nervensystem gegangen ist. Ich mochte annehmen, dass das Pilo­
carpin die adrenalinfeindliche Wirkung des Insulins noch unter­
stiitzt hat. Merkwurdig bleibt nur, dass noch niemals aus der 
Behandlung glaukomkranker Diabetiker uber gleiche Zufalle be­
richtet worden ist. 

Wahrend die bisher erwahnten diabetogenen Augenleiden schon 
wegen der Haufigkeit ihres Auftretens allgemeinere Bedeutung be­
anspruchen konnen, scheint die Gruppe der diabetischen Nerven­
erkrankungen am Auge in den letzten Jahren erheblich an Zahl 
zuruckgegangen zu sein. In Westend ist mir in den 21/4 J ahren 
meiner dortigen Tatigkeit kaum ein entsprechender Fall begegnet. 
Wenn Gallus das jungere Geschlecht zuckerkranker Manner als 
Domane einer Neuritis retrobulbaris bzw. Neuritis nervi optici be­
zeichnet, so kann das fur mein Beobachtungsgut nicht gelten. Urn 
etwaige feinere Veranderungen nachzuweisen, habe ich ubrigens bei 
der allerdings nicht sehr grossen Zahl von 25 Patienten exakte Be­
stimmungen an der Bjerrumgardine vorgenommen, die nur in einem 
Fall ein noch dazu fragliches kleines ringformiges Skotom an der 
Papillenumgebung ergaben. Es konnte naheliegen, in dieser Ab­
nahme diabetogener Sehnervenleiden eine Folge der besseren Dia­
betesbehandlung und damit vielleicht auch der Einfuhrung des 
Insulins zu sehen, zumal Gallus FaIle mit diabetischen Sehnervell­
leiden als prognostisch absolut infaust betrachtete; doch wird auch 
das schwer zu beweisen sein. 

Auch Augenmuskelstorungen, die im allgemeinen auf gleiche 
Ursachen wie die Opticusschadigung, also auf toxische Einflusse am 
Nerven zuruckgefuhrt werden, sind mir niemals begegnet. Fur sie 
mag also das gleiche gelten wie fur die diabetogene Neuritis. 

Zum Schluss mogen zusammenfassend aIle wahrscheinlich mit 
der grosseren Infektionbereitschaft diabetischer Organismen in Zu­
sammenhang stehenden Augenleiden, insbesondere die Erkrankungen 
der ausseren Bedeckungen (Lidabscesse, Hordeola u. dgl.) sowie die 
sogenannte Iritis diabetica Erwahnung finden, fur deren Behandlung 
das Insulin selbstverstandlich wie jede andere antidiabetische Be­
handlung herangezogen werden muss, ohne dass Besonderheiten in 
seiner Einwirkung auf die entsprechenden Erkrankungen fest­
zustellen waren. 

Bericht d. Ophthalm. Ges. LI. 11 
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Aussprache zu den Vortragen VI u. VII. 

Herr Bartels 
halt auf Grund seiner Erfahrungen an einem grossen Krankenmaterial 
die Frage des Insulins und etwaige dadurch bedingte Blutungen noch nicht 
fUr geklart. In zwei Fallen von Frauen mit Katarakt, die er vor der 
Operation jahrelang beobachtete, waren niemals Blutungen ZCl finden. 
Behufs Vorbehandlung fiir die Katarakt wurden die Patientinnen durch 
den Internisten der Krankenanstalten mit Insulinbehandelt (dreimal 
20 Einheiten taglich). Die Patienten, die jahrelang Diabetes hatten, 
waren bis dahin niemals einer Insulinbehandlung unterworfen. Nach 
glatt verlaufender intrakapsularer Kataraktoperaiion bekam die eine 
Patientin schwere Retinablutungen, die andere grosse Glaskorper­
blutungen, die das Sehvermogen zuerst vernichteten. In den nachsten 
Wochen saugten sich bei insulinfreier Diat die Blutungen bis zum nor­
malen Sehvermogen wieder auf. Vielleicht hat hier doch das Insulin bei 
den Blutungen mitgewirkt. 

Herr Gasteiger 
konnte in einer Reihe von Fallen Retinitis diabetica bei sicher normalem 
Blutdruck beobachten. Die FaIle wurden internistisch von der Volhard­
schen Klinik in Frankfurt kontroIliert und beobachtet, wobei der Blut­
druck dauernd normal gefunden wurde. Daher ist Mylius darin beizu­
stimmen, dass die Blutdrucksteigerung bei Retinitis diabetica nicht als 
auslosendes Moment angesprochen werden kann. Ferner wird angeregt, 
Druckmessungen an der Zentralarterie der Netzhaut vorzunehmen, die 
vielleicht weitere Klarung des Krankheitsgeschehens bringen konnen. 

Herr Onken: 
Die beiden Vortrage erganzen sich gliicklich. Die Tatsache, dass 

Herr Bra un keinen Einfluss des Insulins auf die Netzhautblutungen 
gefunden hat, weist vielleicht darauf hin, dass ihre Ursachen iiberhaupt 
nicht im Kohlehydratstoffwechsel zu suchen sind. Die Ausfiihrungen 
von Herrn Mylius machen uns auf die Wichtigkeit des Fettstoffwechsels 
erneut aufmerksam. Hier darf vielleicht auf das grosse Experiment des 
Krieges hingewiesen werden. Diabetische Netzhautveranderungen waren 
nach dem Kriege sehr selten, und da war doch mehr die Fett- als die 
Kohlehydraternahrung beschrankt gewesen. In den letzten Jahren sind 
diese Erkrankungen sehr viel haufiger geworden. Die Untersuchungen 
von Be r t ram u. a. weisen immer wieder auf die Schadlichkeit der starken 
Fettzufuhr hin. Auf kaum einem anderen Gebiet kann die Arbeit des 
Augenarztes die innere Medizin so wirksam fordern wie in der Erforschung 
des Entstehens der deletaren Folgen des Diabetes am Auge. - lch habe 
feine Netzhautblutungen vor 7 Jahren nach Operation der diabetischen 
Katarakt bei einem 15jahrigen zarten Mii,dchen gesehen. Die Blutungen 
verschwanden, das Madchen lebt noch. 

Herr Gil bert 
erlebte gleichfalls nach sorgfaltiger Insulinvorbehandlung eine schwere 
Blutung am erstoperierten Auge, die sich nur zu geringem Teil zuriick-
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bildete. Die Insulinbehandlung wurde daraufhin abgesetzt, die Extraktion 
des anderen Auges erst nach Ablauf von zwei Monaten vorgenommen, und 
die geftirchtete Komplikation blieb aus, was als Beitrag zu der von 
Bar tel s erfolgten Mitteilung dienen kann. 

Herr Caanitz: 

Mitteilung tiber einen 30jahrigen, sonst organ- und nervengesunden 
Diabetiker, der im Verlauf rascher Entzuckerung ausser einer transito­
rischen Hyperopisierung um zwei Dptr. eine isolierte totale Akkommo­
dationslahmung bekam, die plotzlich tiber Nacht einsetzte und in drei 
Wochen restlos zuruckging. 

Herr Pillat: 

Auf Grund von uber 600 wiederholt augenarztlich durchuntersuchten 
Diabetesfallen kann auch ich die Zahl der Augenkomplikationen mit 
uber 60% angeben und mochte dem Vorhandensein eines Hochdruckes 
doch mehr Bedeutung an dem Zustandekommen der retinalen Verande­
rungen beimessen. Vor allem sei darauf hingewiesen, dass in der uber­
wiegenden Mehrzahl der funduserkrankten FaIle bei Beobachtung mit 
dem Gullstrandschen Ophthalmoskop Netzhautodeme in der Macula­
gegend oder entlang kleiner und grosserer Gefasse wahrzunehmen sind 
und dass diese Odeme oft schon vor Auftreten von Blutungen und weissen 
Herden bestehen. - Bezuglich der Insulinschadigungen mochte ich das 
Hauptgewicht auf die lange Dauer der Insulinzufuhr legen, welche das 
Auftreten von Blutungen in der Netzhaut sowie von Veranderungen der 
Aderhautgefasse in der Choriocapillaris zu begunstigen scheint. - Kata­
rakte bei Diabetikern konnen nach entsprechender interner Vorbereitung 
mit derselben Sicherheit operiert werden, wie gewohnliche Altersstare. -­
Wiederholt vorgenommene Tonometermessungen zeigten bei einem 
betrachtlichen Hundertsatz von Kranken das Vorhandensein eines 
erhohten Augendruckes ohne klinische Zeichen von Glaukom, wenn 
nur der Blutdruck hoch war. 

Herr B ii c k 1 e r s : 
Herr Braun hat der Meinung Ausdruck gegeben, dass das Insulin 

beginnende Linsentriibungen bei der Cataracta diabetica aufhalten 
konne. Dagegen spricht die Beobachtung bei einem jungen Madchen, 
das an einem schwersten Diabetes (Blutzuckerwerte iiber 300 mg% ) litt 
und innerhalb eines Jahres ad exitum kam. Hier trat trotz sehr hoher 
Insulindosen zuerst an einem, dann auch am anderen Auge jene typische 
Cataracta diabetic a auf, die sich u. a. durch hohen Fltissigkeitsgehalt 
auszeichnet. (1m Fundus waren keine Veranderungen im Sinne einer 
Retinitis diabetica sichtbar.) 

Herr Meisner 
fragt bei den Herren an, die so viele Diabetiker gesehen haben, ob sie 
die zuerst von Salus beschriebenen sehr gefahrlichen Glaukomformen 
gesehen haben, die eine starke gleichmaBig uber die Iris verteilte Hyper­
amie zeigen. 

11* 
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Herr Mylius (Schlusswort): 
Zu Herrn Gasteiger: Der Druck in den Netzhautgefassen wurde 

nicht untersucht. Zu Herrn Meissner: Ahnliche GIaukomfaIle wurden 
nicht gesehen. Zu Herrn Pillat: Odem besteht in den Friihfallen sicher 
nicht und ebenfalls keine Blutdrucksteigerung. 

Herr Braun (Schlusswort): 
Hinsichtlich der Frage der Odemneigung bei Retinitis diabetica 

kann ich unterstreichen, was Herr Mylius gesagt hat. lch habe zahl­
reiche FaIle am Gullstrandschen Ophthalmoskop untersucht und konnte 
mich nicht davon iiberzeugen, dass bei der Retinitis diabetica ebenfalls 
Odeme zu finden sind. - Was die Frage der Atiologie der Retinitis diabetica 
betrifft, bin ich inder gliicklichen Lage, einen Beitrag, allerdings in 
anderer Richtung wie die bisher gezeigten, auf Grund von zwei Beob­
achtungen zu liefern. Ich sah bei zwei jugendlichen Patienten im Alter 
von 23 und 26 Jahren eine Retinitis unter dem typischen BiId der dia­
betischen. Beide wiesen blutchemische Veranderungen auf, die vielleicht 
einen Anhalt fiir die Atiologie geben konnen. 1m einen Fall war der 
Rest-N auf 56,8 mg%, im anderen auf 44 mg% erhoht. Beide hatten 
einen vollkommen normalen Blutdruck. Bei der 23jahrigen Patientin 
war auch klinisch eine wohl als chronische Nephritis zu deutende Nieren­
veranderung in Gestalt von Albumen-Ausscheidung, einigen Erythro­
cyten und Zylindern vorhanden. Bei dem anderen Patienten war der 
Nierenbefund klinisch normal. - Wenn Herr Pillat angibt, dass er 
Insulin gebe und zur Vermeidung hypoglykamischer Reaktionen bei der 
Operation einen Hungertag vorausschicke, so erscheint mir das gefahr­
lich, da bei Insulin im Hunger die Neigung zu hypoglykamischen Zu­
standen eher noch verstarkt wird. - Zur Beobachtung von Herrn 
Biicklers ware zu fragen, wie die betr. Patientin behandelt worden 
ist. Unter dem Einfluss von Umber bin ich dazu gekommen, eine 
strenge Uberinsulinierung bei der Cataracta diabetica zu fordern. Wie 
weit das geschehen ist, kann ich fiir den Biicklerschen Fall nicht 
beurteilen. 
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VIII. 

Uber familiare Angiopathie bei N etzhaut- Glaskorper­
blutungen Jugendlicher. 

Von 

O. Marchesani (Miinchen). 
Mit 10 Abbildungen im Text. 

Die Anschauung, dass die Angiopathia retinae juvenilis (Peri­
phlebitis retinae, spontane GlaskorperblutUrigen und Retinitis 
proliferans Jugendlicher) auf einer Gefasserkrankung im Sinne der 
Thrombangiitis obliterans beruht, verpflichtet mich nach den Ur­
sachen dieser Krankheit zu forschen. v. Hippel hat bereits den 
Einwand erhoben, dass diese Erkrankung kein spezifischer Prozess 
sei, dass vielmehr gleichartige Gefassveranderungen z. B. bei ein­
£acher Kalteschadigung, bei gewohnlicher Phlegmone und in der 
Nahe tuberkuloser Herde vorkamen. Diese Feststellung kann 
leicht missverstanden werden. Wenn auch Gefassverschltisse in 
der Nachbarschaft derartiger Krankheitsherde vorkommen konnen, 
so stellt doch nach der heutigen Auffassung in der allgemeinen 
Pathologie die Thrombangiitis obliterans, oder wie immer man 
diese Krankheit benennen will, eine bestimmte Krankheitseinheit 
dar. Unspezifisch ist der Prozess nur insofern zu nennen, als ur­
sachlich ein spezifischer Erreger, wie Buerger zuerst annahm, 
nicht in Frage kommen dlirfte. 

1m librigen sind hinsichtlich der Atiologie der Thrombangiitis 
die verschiedensten Ansichten geaussert worden. Buerger, Steel, 
Assmann, N echat denken an einen infektiosen Ursprung. RossIe 
reiht die Erkrankung in den Formenkreis des Rheumatismus ein. 
Andere vermuten, dass eine Toxineinwirkung, Nicotin- oder Ergotin­
vergiftung (Niemeyer, Hiegier), wieder andere, dass innersekre­
torische Storungen (Sigler) vorliegen. Eine Reihe von Forschern 
nimmt an, dass der Krankheit eine konstitutionelle Schwache 
des Gefa13systems zugrunde liegt (Herzog, Goecke, Foerster, 
Jager u. a.). Dieser Begriff del' konstitutionellen Schwache des 
Gefa13systems, auch als Vasopathie bezeichnet, wurde meist nicht 
naher umschrieben, doch berichten einige liber das Auftreten der 
Erkrankung bei mehreren Mitgliedern derselben Familie (Gold­
flamm, Sternberg, Niemeyer, Higier, Meszaros), so dass 
man an eine erbliche, hereditare Anlage denken konnte. 
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An meinem Beobachtungsgut von Angiopathia retinae juveniIis 
konnte ich ahnliche Feststellungen machen. Vorausschicken mochte 
ich noch, dass neuerdings wiederholt nachgewiesen wurde, dass 
die Thrombangiitis obliterans nicht nur als Gangran an den Ex­
tremitaten vorkommt, sondern auch die inneren Organe ergreifen 
kann (Diirck, Jager, Forster und Guttmann, Spatz, Stauder, 
Hanser, F. Lange u. a.) und zwar auch ohne, dass gleichzeitig 
periphere GliedmaBen am Er krankungsprozess beteiligt sein m ii s 8 e n. 
Das Befallensein des Auges reiht sich damit zwanglos in das ge­
samte Krankheitsbild der Thrombangiitis ein, so wie etwa das 
Auge bei der Arteriosklerose befallen sein kann. Auch unter 
meinen Augenfallen finden sich einige, bei denen gleichzeitig ver­
schiedene innere Organe (Gehirn, Lunge, Niere, Milz) erkrankt waren. 

N. 

ll. 

L 

III Angiopathia retinae. 

c:J r c:J ~ , 
1. Familie W. 

IIIIS Biirgerscbe Krankheit. IV/2 Amputation des Beines 
wegen spontaner Erkrankung. 

Bei einer Reihe unserer Augenkranken habe ich gleichartige 
oder ahnliche Erkrankungen bei anderen Familienmitgliedern 
gefunden. Derartige genealogische Untersuchungen sind nicht in 
jedem FaIle moglich oder bleiben oft unvollstandig, was in der 
Natur der Sache liegt. Schwierigkeiten ergeben sich auch dadurch, 
dass wesensverschiedene Organerkrankungen bisher in der klinischen 
Medizin mit Unrecht rein symptomatologisch eingereiht werden. 

Familie W. (vgl. Stamm baum I). W., Maria Luise, 
(Situations-Nr 1/1), 9 Jahre alt. 1m Alter von 5 Jahren zum ersten­
mal Auftreten von Wolken vor den Augen. Rasche Verschlechterung, 
bis Patientin gar nichts mehr sehen konnte. Bekam yom Arzt 
Kochsalzinjektionen. N ach anfanglicher Besserung seither wieder­
holte Riickfalle. Ausser Keuchhusten keine Kinderkrankheiten. 
Interne Untersuchung vollkommen o. B. 
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Schwitzt nach Angabe der Mutter sehr stark an Handen und 
Fiissen, was sich auch durch Untersuchung bestatigt findet. Leichte 
Akrocyanose. Keine Kaltegefiihle. 

Augenbefund: R. A. Ausserlich o. B. 1m Glaskorper dichte 
flottierende Triibungen; nur peripher nach der temporalen Seite hin 
Einblick moglich. Dort Bindegewebsbildung auf der Netzhaut und 
ein eingescheidetes Gefass sichtbar. S = 1/20. L. A. Augenhintergrund 
auch erweitert vollstandig o. B. S = 1,0. Capillaren: Fast durch­
weg deutliche Verbreiterung der Schlingen. An mehreren Fingern 
spontane capillare Blutungen. Stromung verlangsamt. 

Die Grossmutter miitterlicherseits (Sit.-Nr III/S) starb im 
Alter von 52 Jahren an Spontangangran des linken Beines. Es 
liegen dariiber eine kurze Krankengeschichte und der Sektions­
befund vor. 

Die Kranke litt schon seit vielen Jahren an "Rheumatismus" 
des linken Beines und an Herzbeschwerden. Konnte deshalb 
sehr schlecht gehen. Wegen eines scharlachverdachtigen Aus­
schlages Aufnahme ins Krankenhaus. Herz: stark beschleunigte, 
vollkommen unregelmaBige Aktion, Extrasystolen, frustrane Kon­
traktionen. Herztone ohne deutliche pathologische Gerausche. 
Grenzen etwas verbreitert. Urin: Albumen +, einzelne rote Blut­
korperchen und granulierte Zylinder. RR. 150/90. Temperatur: 
38. Diagnose: Arzeneiexanthem 1 Einige Tage spater Auftreten von 
starken Schmerzen im linken Bein. Fuss fiihlt sich etwas kalter an, 
sonst kein besonderer Befund. Am nachsten Tag Fuss blass, ganz 
kalt, Sensibilitatsstorung bis in den Bereich des unteren Drittels 
des Unterschenkels. Art. dorsalis pedis ohne Pulsschlag. In den 
nachsten Tagen rasche Gangran der Zehen, blaurote Verfarbung 
der Haut bis in die Hohe des Knies. Hochgradige Schmerzhaftig­
keit. Verschlechterung der Herztatigkeit. Exitus. Diagnose: 
Embolie 1 

S e k t ion s b e fun d: Trockene Gangran des linken U nter­
schenkels und des Fusses. Alterer thrombotischer Verschluss der 
Art. femoralis und ihrer peripheren Aste. Altere anamische Infarkte 
der Nieren und der Milz. MaBige Hypertrophie und Dilatation 
des ganzen, vorwiegend des linken Herzens. Lungenembolie mit 
frischem hamorrhagischen Infarktin beiden Lungenunterlappen. 
Thrombangiitis obliterans. 

Eine Schwester dieser Patientin (Sit.-Nr III/9) lebt, sie solI 
seit Jahren herzkrank sein. Die Mutter des Grossvaters miitter­
licherseits (Sit.-Nr IV/2) soIl angeblich in den Wechseljahren an 
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unbekannter Erkrankung gestorben sein, nachdem ihr ein Bein 
abgenommen werden musste. Dabei soIl es sich nicht um eine Ver­
letzungsfolge und um keine ausserlich sichtbare Erkrankung ge­
handelt haben. 

In der vaterlichen Linie ist die Sippe ungenau bekannt. 
Die Ausgangskranke (Sit.-Nr 1/1) ste!lt den jungsten mir bisher 

bekannt gewordenen Fall von Angiopathia retinae dar. Moglicher­
weise bildet die besondere hereditare Belastung den Grund fur 
diese fruhzeitige Manifestation (Anticipation) der Krankheit. 

Familie G. (vgl. Stamm baum II). G., Kurt (Sit.-Nr 1/6), 
26 Jahre alt. Mit 15 Jahren spontane Durchblutung des Glas­
korpers rechts. (Beobachtung in der Univ.-Augenklinik Munchen). 

III. ~ 

II. dr--6-GeS-chw,-i8te-.,. -..L..-n-- ~ 
I.6'1~ iJCf~<1 

II. Familie G. 
1/6 Angiopathia retinae. 1/4 Angiopathia retinae + Thrombangiitis der Hirngefasse. 

1/2 offene Fiisse. 111/2 mit 46 Jahren gestorben an Schlaganfall nach wiederbolten 
Liihmungserscheinungen. 

Zwei Jahre spater plotzlich schlechtes Sehen am linken Auge. 
Seitdem wechselnd bald besser bald schlechter. Gegenwartiger 
Befund: R. A. Vena nasalis info peripher weiss eingescheidet, endet 
als obliterierter Strang. S = 0,4. L. A. Auf der Linsenhinterflache 
unregelmaBige, sternformige Trubung, dichte flottierende Glas­
korpertrubungen. Einblick in den Augenhintergrund nur teilweise 
moglich. In der Peripherie mehrere Gefasse weiss eingescheidet. 
1m nasalen unteren Sektor unregelmaBige Pigmentierungen in der 
Chorioidea, dazwischen Aufhellungen. S = 1/50 bei schrager Blick­
richtung. 

Allgemeinbefund: Herz, Lungen und Nieren O. B. Stark 
nassender Hautausschlag an den Fussen, an ausgedehnten Stellen 
fehlt die Epitheldecke. Der Dermatologe bezeichnet die Erkrankung 
als hochgradiges dyshydrotisches Ekzem. Denselben Ausschlag 
hatte Patient schon vor dem Auftreten der ersten Glaskorper­
blutung. Er wiederholt sich etwa aIle 2 Jahre. Dauer jeweils einige 
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Monate. Mitunter wird er so stark, dass Patient gar nicht mehr gehen 
kann. Leidet an sehr starkem FuBschweiss, muss oft zweimal am 
Tage die Strtimpfe wechseln. Wenn Patient die Ftisse herunter­
hangen lasst, werden sie nach einigen Minuten auffallend blau. 
Fusspulse vorhanden. In letzter Zeit krankhaftes Schlafbedtirfnis. 
Capillaren: Deutliche Verbreiterung der Schaltstticke und der 
venosen Schenkel. Am Kleinfinger der rechten Hand zwei spontane 
capillare Blutungen. Bei wiederholten Untersuchungen in langeren 

Abb. 1 (zu Familie G., Stammbaum II). 
a, b. G., Kurt. Capilliire Blutungen, Verbreiterung der venosenSchenkel. c, d, e. G., Karl. 
Anastomose in der Endschlinge. Verbreiterung der venosen Schenkel. Capillare Blutung. 

Zwischenraumen waren bald keine, bald neue Blutungen an anderen 
Fingern nachweisbar. Abb. 1 a, b. 

G., Karl (Sit.-Nr 1(4), 36 Jahre. (Stiefbruder.) Anamnese: 
1927 Anfall von Nierenkolik (?). 1928 Wolken vor beiden Augen, 
besonders links. Wenn eine solche Wolke vorbeizog, konnte er 
plotzlich gar nichts mehr sehen. Nach 3-4 Wochen Besserung. 
Spater hat sich das Augenleiden mehrmals wiederholt. Der Augen­
arzt habe retrobulbare Neuritis diagnostiziert. 1928 zum erstenmal 
Auftreten von Gleichgewichtsstorungen, Schwanken und TaumeIn, 
musste sich festhalten, damit er nicht umfiel. Wenn er sich im Bett 
auf die rechte Seite drehte, wurde alles schwarz vor den Augen und 
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er verlor das Bewusstsein. Gleichzeitig traten "beissende" Par­
asthesien in beiden Handen auf. Manchmal entfielen ibm Gegen­
stande. Es sei ihm auch aufgefallen, dass Sachen nach Petroleum 
schmeckten. Yom Arzt wurde Kleinhirntumor diagnostiziert und 
Operation empfohlen, die Patient ablehnte. Nach einigen Wochen 
voriibergehende Besserung. 1929 wieder Verschlechterung. Erst­
malig Auftreten von Gangstorungen, die seither langsam zunahmen. 
In einer Nervenklinik wurde erst Encephalitis, dann multiple 
Sklerose diagnostiziert. Wurde mit Germanin und Solganal be­
handelt. 

Leidet dauernd an kalten Fiissen. Das Gehen sei morgens, 
wenn er ausgeruht sei, viel besser als abends. Seit einigen Jahren 
treten ofters Wunden an den Beinen auf, die mit Blasenbildung 
beginnen, dann in Eiterung iibergehen. Verlaufsehr hartnackig, 
Dauer meist mehrere Wochen.· In letzter Zeit beobachtete er eine 
starke Verdickung der GrosszehennageL 

Augenbefund: Ausserlich o. B. 1m Augenhintergrund beider­
seits Abblassung der Papillen. Auf der Netzhaut einzelne feine 
Bindegewebsbildungen, die die Gefasse in der Umgebung der Papille 
begleiten. Sehvermogen re = 0,6 .li = 0,1. 1m Gesichtsfeld kein 
Ausfall nachweisbar. Kein zentrales Skotom. Keine Augenmuskel­
storung. Kein Nystagmus. 

Neurologischer Befund: Pupillen rund, re = Ii, reagieren prompt 
auf Licht und Konvergenz. Ubrige Hirnnerven (mit Ausnahme 
der nerv. opt.) o. B. Skandierende Sprache. Obere Extremitat: 
grobe Kraft, Tonus, Reflexe o. B. Beim FNV. grobes cerebrales 
Wackeln. BDR. wenig lebhaft, jedoch nicht erschopfbar. Untere 
Extremitat: grobe Kraft gering, seitengleich, Tonus erhoht, rechts 
starker als links. Keine Paresen. PSR. re = H, gesteigert. ASR. re = li 
gesteigert. Achill. Klonus Ii +, re (+). Babinski Hnksstarkerals 
rechts. Oppenheim beiderseits +. Rossolimo und Mendel beider­
seits +. Beim KHV. grobes Wackeln rechts starker als links. 
Sensibilitat fiir Reize aller Qualitaten intakt, jedoch erhebliche 
Storung des Zehenlagegefiihles, rechts starker als links. 

Nachuntersuchung einige Tage spater: Tonussteigerung im 
rechten Arm. Herabsetzung der Kraft bei Pronation rechts. FNV. 
heute prompt und fast ohne Wackeln. Pyramidenzeichen an den 
Beinen heute links lebhafter als rechts. Rossomolio und Mendel 
Bechterew -. 

Diagnose: Thrombangiitis obliterans unter dem Bilde einer 
atypischen multiplen Sklerose. 
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Interne Untersuchung o. B. 
AIlgemeinbefund: Auffallend blasse Hande und Fiisse. Cutis 

marmorata am Rumpf. Trophische Storungen an den Grosszehen 
(Verdickung der Nagel). Narben nach Ulcera cruris vor der rechten 
Tibia, geringer auch links, Fusspulse vorhanden. 

Capillaren: Abnorme Schlangelungen der Capillaren. Ver­
breiterung der Schaltstiicke und des venosen Schenkels. 1m Verlauf 
des venosen Schenkels an zwei Stellen Anastomosenbildung. An 
zwei Fingern spontane capillare Blutungen (Abb. 1 c, d, e). 

Ein Vetter der beiden Patienten (Sit.-Nr 1/2), der nicht 
untersucht werden konnte, soIl besonders hochgradig an offenen 
Fiissen lei den. 

Die Grossmutter vaterlicherseits (Sit.-Nr III/2), soU im Alter 
von 46 Jahren nach mehrfach wiederholten Lahmungen an Schlag­
anfall gestorben sein. 

III. Familie F. 
111 Angiopathia retinae. Ulcus duodeni. 1/2 Vasoneurose. Capillare Blutungen. 

I1/5 OhnmachtsanfaIle. Capillare Blutungen. I11/9 und 10 Schlaganfalle. 

Der Urgrossvater stammt aus Russland. 
Familie F. (vgl. Stammbaum III). F., Josef (Sit.-Nr 1/1), 

32 Jahre alt. 
Seit einem Jahre Sehstorungen. Befund an beiden Augen: 

Ausgedehnte Hamorrhagien in der Netzhaut, geringere auch im 
Glaskorper. Wo Einsicht in den Fundus moglich, sind einzelne 
Venen weiss eingescheidet, andere vollkommen obliteriert. Anamnese: 
Leidet seit Jahren an Kopfschmerzen. 1st leicht erregbar. Hatte 
friiher viel N asenbluten. Oft kalte Fiisse, Fiisse schlafen leicht ein, 
bei ausgestreckten Armen tritt Kribbeln in den Handen auf. Sehr 
dicke Nageln, an den Zehen schilfert die Haut nach Art eines 
Ekzems abo 1929 die Ohren erfroren. 

Nach dem Essen (etwa 4-5 Stunden spater) krampfartige 
Schmerzen in der Magengegend; diese Beschwerden bestehen mit 
Intervallen seit 1932. Kein Erbrechen, etwas Aufstossen. Befund: 
Hande kalt, rot; in den vorderen Fingerteilen etwas blaulich. 
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Capillaren: Auffallend unregelmaBig gestellte, meist kurze SchIingen. 
Kappen breit, an einigen Kopfen leichte Ausbuchtungen wie Aneurys­
men. VenoseI' Schenkel etwas brei tel' als arterieller; Stromung 
langsam. Stellung del' Capillaren sehr weitlaufig. In der Ellenbeuge 
einige Capillaren mit aneurysmatischen Erweiterungen. 

Allgemeinbefund: Apfelgrosser Tauchkropf. Keine Storung 
beim Atmen. Herz und Lungen klinisch und rontgenologisch o. B. 
Druckschmerz in der Magengrube. Rontgenologisch Ulcus duodeni. 
Reflexe o. B. Blutbild normal. Blutchemie normal. WaR. 0 
Harn und Senkung o. B. 

Die Schwester des Patienten Fr. G. (Sit.-Nr 1/2). Leidet an 
rheumatischen Beschwerden an den Beinen. Hat etwas gerotete 
kalte Hande und hat angeblich viel unter kalten Handen und Fussen 

Abb. 2 (zu Familie F., Stammbaum III). 
a, b. Mutter: CapilHire Blutungen. c. Schwester: Capillare Blutungen. 

zu leiden. Kein Schwitzen, eher trockene Hande, rissige Haut. 
Die Nagel weich, brechen leicht ein. Zwei Finger rechts sterben 
manchmal ab, werden pelzig, weiss. Capillaren: Neben Haarnadel­
form 2-3fach geschlungene Capillaren. Kopfe deutlich verbreitert. 
Am dritten Finger der rechten Hand capillare Blutungen, die schon 
makroskopisch sichtbar sind (Abb. 2 c). 

Eine Sc:hwester, 26 Jahre alt, solI an Blutarmut lei den (nicht 
untersucht). Ein Bruder mit 3 Monaten an Brechdurchfall gestorben. 

Die Mutter des Patienten (Sit.-Nr II/5) hatmehrfach Ohnmachts­
anfalle erlitten. Sie selbst nennt es Schlaganfalle, doch haben 
offenbar keine Lahmungen bestanden. Capillaren: Am vierten 
Finger rechts eine stark gewundene Schlinge mit einem kleinen 
Aneurysma. Kappen der Capillaren etwas breit, abel' unwesentlich 
verandert. Am zweiten Finger del' linken Hand VOl' den Capillaren 
zwei braune, rundliche Blutungen (Abb. 2 a, b). 

Del' Vater soIl mit 57 J ahren an Schrnmpfniere gestorben sein. 
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In der vaterlichen Verwandtschaft sind die Familienmitglieder 
im iibrigen angeblich aIle in hohem Alter gestorben. Eine Schwester 
der Mutter starb angeblich mit 3 Monaten an Freissen, eine 
Schwester lebt und solI gesund sein, ein Bruder starb mit 34 Jahren 
an Diphtherie. 

Der Grossvater miitterlicherseits starb mit 38 Jahren an Kehl­
kopfleiden, dessen Schwester mit 85 J ahren, dessen Bruder mit 
50 Jahren an unbekannter Erkrankung. 

Die Grossmutter miitterlicherseits starb mit 81 Jahren an 
Altersschwache. Zwei Geschwister (Sit.-Nr III/9. u. 10) im Alter 
von 60 bzw. 68 Jahren an Schlaganfall. Eine Schwester mit 48 Jahren 
an Epilepsie Zwei Schwestern mit 86 bzw. 84 Jahren an unbekannter 
Ursache. 

Familie St. (vgl. Stamm baum IV). St., Andreas (Sit.­
Nr 1/10), 34 Jahre. Leidet seit seinem 26. Lebensjahr an 

IV. Familie St. 
1/10 Angioparhia retinae. 1/6 Rheumatismus, capillare Blutungen. Till Rheumatismus, 
capillare Blutungen. 1/12 Frostbeulen. capillare Blutungen. 11/9 Beingeschwure. 

capillare Blutungen. II/13 Herzschlag. II1/3. Schlaganfiille. 

recidivierenden Netzhaut-Glaskorperblutungen. Befund: R. A. 
An der Vena temp. info in der Gegend des Aquators ein schiefer­
grauer Herd. Von dieser Stelle ab ist die Vene mit ihren weiteren 
Verzweigungen vollstandig zu einem weissen Strang obliteriert. 
Vor dem Herd erhebt sich eine neugebildete Abzweigung der Vene 
in den Glaskorper und bildet dort ein aus zahlreichsten Gefassen 
bestehendes Wundernetz. Zwischen diesen Gefassanastomosen im 
Glaskorper spannen sich netzartig feinste bindegewebige Strange 
aus. Ein anderer Ast der V. t. i. lauft ganz peripher plotzlich in 
mehrere feine kurze Endaste aus, an deren Enden kleinste aneurys­
matische Erweiterungen sitzen. Visus 0,9. L. A. 1m Glaskorper 
grobe dichte Blutkoagula. Augenhintergrund nicht einzusehen. 
Visus 0,1 p. 

Allgemeinbefund: Seit einigen Jahren starkes Kaltegefiihl 
am Kopf, kann deshalb nur mit einer Wollhaube schlafen. Auch an 
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den Waden haufig Kaltegefiihl. Seit der Lehrzeit Ziehen in den 
Beinen, wird leicht miide. Besonders nachts iiberfallen ihn oft 
rheumatische Schmerzen an den Waden, im Riicken und am Hinter­
kopf. Hat schon seit vielen Jahren stiindig Verdauungsbeschwerden, 
muss immer etwas dagegen einnehmen. Bei der Untersuchung 
erweisen sich die Hande und Fiisse leicht blaurot verfarbt. Es 
besteht starkes Schwitzen an beiden Extremitaten. Es fehlt der 
PuIs an der Art. dors. pedis links. Capillaren: Auffallende Er-

Abb. 3 (zu Familie St., Stammbaum IV). 
a. Andreas. Capilliire Blutungen. b, c, d, e. Mutter. Erweiterungen, Anastomosen in der 

Endschlinge, capilliire Blutungen. 

weiterung der Schaltstiicke und der venosen Schenkel. Am vierten 
Finger links finden sich mehrere spontane capillare Blutungen 
(Abb. 3 a). 

Aus der Vorgeschichte sind mehrfach durchgemachte Infekte 
zu erwahnen, so 1926 Angina, 1929 wieder Angina. 1928 eine sich 
10 Wochen hinziehende Furunkulose. 1929 Sanierung der sehr 
defekten Zahne, an zwei Wurzelspitzen bestanden Granulome. 
Die interne Untersuchung ergibt keinen Anhaltspunkt fUr Tuber­
kulose. 1m Liegen besteht ein systolisches Gerausch an der Herz­
spitze. Leichte, weiche Struma. Blutbild normal bis auf eine 
starke Eosinophilie, die zwischen 7 und 14% schwankt. Senkung 
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normal. Blutdruck 125/80. Urin o. B. Wiederholte regelmaBige 
Temperaturmessungen ergaben keine Erhohung. 

Patient hat zwolf Geschwister, von denen elf leben und eines als 
kleines Kind gestorben ist. Drei Bruder konnten untersucht werden. 

St. L. (Sit.-Nr 1/6). 30 Jahre, leidet an chronis chern Muskel­
und Gelenkrheumatismus. Zeigt ausgesprochenes Schwitzen an 
Handen und Fussen. Die Capillaren zeigen fast durchwegs eine 
Verdickung, besonders der Schaltstucke. An zwei Fingern bestehen 
mehrere capillare Blutungen. 

St. J. (Sit.-Nr 1/11), 34 Jahre. Leidet ebenfalls an chronischem 
Muskel- und Gelenkrheumatismus. Zeigt ebenfalls auffallendes 
Schwitzen an den Fussen. 1m Jahre 1923 hat er sich die Ohren 
erfroren, die seither im Winter immer wieder aufbrechen. Capillaren 
ganz ahnlich wie im obigen FaIle. Am linken Zeigefinger zwei 
capillare Blutungen. 

St., Johann (Sit.-Nr 1/12), 36 Jahre. 1st gesund; schwitzt 
jedoch sehr stark an Handen und Fussen, bekommt im Winter 
alljahrlich ausgedehnte Frostbeulen. Die Untersuchung der Capillaren 
ist erschwert, da der Nagelfalz stark abgestossen ist. Man sieht 
an einigen Schlingen verdickte Kopfe und am linken Kleinfinger 
zwei Blutungen. 

Die Mutter dieses Patienten (Sit.-Nr II/9) ist 58 Jahre alt. Sie 
leidet seit 12 Jahren an offenen Fussen. Wie die Untersuchung 
ergibt, bestehen an beiden Beinen ausgedehnte Ulcera cruris. Die 
unteren Extremitaten sind yom Knie abwarts stark blaurot verfarbt. 
Links fehlt der PuIs an der Arteria dorsalis pedis. Capillaren: Hoch­
gradige Verbreiterung der Schlingen, besonders der Schaltstiicke. 
Anastomosen im venosen Schenkel. Zahlreiche Blutungen (Abb. 3 
b, c, d, e). 

Von ihren Geschwistern starb eine Schwester (Sit.-Nr II/13) 
mit 40 J ahren an Herzschlag. 

Der Grossvater mutterlicherseits (Sit.-Nr III/3) starb 70 Jahre 
alt an Schlaganfall, mit 62 und mit 50 Jahren hatte er ebenfalls 
schon Schlaganfalle durchgemacht. Er solI standig uber kalte 
Fusse und Kaltegefuhl am Kopf geklagt haben. Er konnte nie ohne 
Kopfbedeckung sein und solI wie unser Patient immer nur mit 
einer Zipfelhaube geschlafen haben. Der Urgrossvater mutterlicher­
seits solI im Alter von 39 Jahren an einem Leberleiden gestorben sein. 

In der vaterlichen Linie ist uber ahnliche Erkrankungen nichts 
bekannt. 
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Familie H. (vgl. Stammbaum V). H. Walburga (Sit.-
Nr 1I/2), 29 Jahre. 1m Alter von 21 Jahren zum erstenmal 
Regenbogenhautentzundung und Netzhautblutungen an beiden 
Augen. Allgemeinbefund nach unserem Krankenblatt damals o. B. 

Gegenwartiger Befund: R. A. reizlos. Einzelne alte hintere 
Synechien. Durchsichtige Medien klar. 1m Augenhintergrund 
Arterien in der Peripherie stark verengt; einzelne weiss einge­
scheidet. S = 0,8. L. A. Mehrere hintere Synechien. Linse total 
kataraktcis getrubt, kein Einblick. Lichtempfindung vor dem Auge. 
Leidet unter kalten Fussen, kann sie auch im Bett nicht warm 
kriegen. Schwitztstark an den Handen. Sehr starke Varizen­
bildung an den Beinen. Pulse an der Art. dorsalis pedis beiderseits 
sehr schwach. Seit einigen Jahren zunehmendes Ergrauen der 

V. Familie H. 
II/2 Angiopathia, retinae + Iridocyclitis. 11/3 Iridocyclitis bei Vasopathie. 11/5 Schlaganfall. 
III/2 Capillarmikroskopische Veriinderungen. 111/5 Gangran. 1/2 Mongoloide Idiotie. 

Haare. Capillaren: Fast durchwegs Verbreiterung der Schlingen. 
Am rechten Kleinfinger spontane Hamorrhagien. An mehreren 
Capillarschlingen kleine knopfformige Erweiterungen (Aneurysmen?) 
(Abb. 4 a, b). 

Die Kranke hat zwei Kinder. Das eine soU gesund sein. Das 
andere im Alter von 8 Jahren ist hochgradig imbezill, leidet an einer 
Bewegungsunruhe vom Charakter einer atypischen Chorea und 
bietet das Aussehen eines leichten Mongolismus. 

Die Schwester der Patientin (Sit.-Nr II/3) ist 31 Jahre alt. 
Leidet seit 2 J ahren an einer chronischen Iridocyclitis, wegen der 
sie bei uns in Behandlung steht. R. A. ausserlich reizfrei. Hornhaut­
hinterflache ubersat mit Pracipitaten. Iris o. B. 1m Glaskorper 
feine staubformige Trubungen. Fundus o. B. S wechselnd 0,3-0,7. 
L. A. zahlreiche Pracipitate an der Hornhauthinterflache. Mehrere 
hintere Synechien. Dichte Trubungen im Glaskorper. Fundus 
undeutlich zu sehen. Iris deutlich hyperamisch. S = 4/50. 
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Die eingehende interne Untersuchung ergab keinenAnhalts­
punkt ftir die Ursache der Iridocyclitis. Insbesondere ist der Befund 
an den Lungen o. B. WaR. negativ. Blutbild o. B. Senkung 
etwas beschleunigt. Dauernd subfebrile Temperaturen zwischen 
30 und 35°. Zahne und NebenhOhlen o. B. Die Patientin gibt an, 
dass sie zu Halsentztindungen und Erkiiltungen neigt, doch ergibt 
die Untersuchung der Rachenorgane einen normalen Befund. 

Es besteht eine deutlich blaurote Verfarbung del" Hande. Die 
Hande schwitzen stark. Fusspulse schwach ftihlbar. Inspektion 

Abb. 4 (zu Familie R., Stammbaum V). 
a, b. Walpurga. Erweiterung der venosen Schenkel, capiJIare Blutungen. c. Tochter. 

d, e. Schwester. f. Mutter. 

der Ftisse o. B. Hat sich im Alter von 20 Jahren die Nase und 
Hande erfroren. Die Nase ist auffallend rot, die Haut schuppt. 
Capillaren: Deutliche Verbreiterung zahlreicher Schaltstticke und 
der venosen Schenkel. Am linken Kleinfinger schon makroskopisch 
sichtbar zwei stufenformig angeordnete Hamorrhagien, die kappen­
formig einer Capillare aufsitzen (Abb. 4 d, e). 

Ein Bruder der Patientin (IIj15) hat im Alter von 2 Jahren 
ohne, dass er vorher krank gewesen ware, plotzlich eine Halbseiten­
lahmung bekommen, die sich unvollkommen zurtickbildete. Er 
k6nne jetzt nur mit einem Apparat gehen. Sei schwach und krank­
lich (konnte nicht untersucht werden). 

Bericht d. Ophthalm. Ges. LI. 12 
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Die. Mutter dieser Kranken (Sit.-Nr IlI/2) ist gesund. Die 
Capillaren sind jedoch ebenfalls deutlich verandert. Die Schlingen 
sind fast durchweg verbreitert. An zwei Schlingen finden sich 
Anastomosenbildungen (Abb. 4 f). Eine ihrer Schwestern ist 
bei einer Entbindung gestorben. Eine andere Schwester (IIl/5) 
starb im Alter von 27 Jahren an Gangran der Beine. Die Er­
krankung wird sehr charakteristisch folgendermaBen geschildert: 
Sie solI, wahrend sie unwohl gewesen sei, durch ein kaltes Wasser 
gewatet sein ("was man nicht tun durfe"). Kurze Zeit spater habe 
sie sich legen mussen, und es seien ihr beide Beine abgestorben, 
die ganz schwarz und brandig wurden. 

Der Vater (IlI/i) ist 70 Jahre alt und gesund. Sieben seiner 
Geschwister leben ebenfalls noch im hohen Alter. 

Unsere Untersuchungen zeigen, dass sich in den Familien von 
Augenkranken mit Angiopathia retinae gehauft andere Krankheits­
falle finden, die ebenfalls das GefaBsystem betreffen. Diese Gefass­
krankheiten sind sogar vielfach nach einer ganz bestimmten Richtung 
hin gekennzeichnet, so dass ich sie als Aquivalente ansprechen 
mochte. So fand sich zweimal in der Verwandtschaft unserer 
Kranken manifeste Extremitatengangran, atiologisch ungeklarte 
Beingeschwure, cerebrale Lahmungen, Schiaganfalle in jungeren 
Jahren, Ulcus ventriculi und schliesslich die Zeichen von so­
genannter Vasoneurose bei anscheinend Gesunden. Es sind dies 
dieselben Krankheitssymptome, die ich einzeln oder kombiniert 
schon fruher bei manchen von unseren Augenkranken selbst ge­
funden habe und die mich abgesehen vom pathologisch-anatomischen 
Befund veranlassten, das Netzhautleiden als Thrombangiitis ob­
literans aufzufassen. Die nach Organen wechselnde Lokalisation 
der Erkrankung bei verschiedenen Familienmitgliedern zeigt ebenso 
wie der einzelne Krankheitsfall, dass der Gefassprozess ganz ver­
schiedene Stromgebiete befallen kann. 

Die angefuhrten Sippenuntersuchungen sind nicht vollstandig. 
Es ist moglich, dass sich unter den nicht untersuchten Gliedern 
der Familie noch weitere finden wurden, die ein hierher gehoriges 
Gefassleiden aufweisen. 

Besonders eingehen mochte ich noch auf die Sippe Nr V. 
In dieser Familie zeigte ein Fall neben der Netzhautgefasserkrankung 
die Erscheinungen einer Iridocyclitis. Deren Schwester litt eben­
falls an einer Iridocyclitis, fur die bei der internen und ubrigen 
Allgemeinuntersuchung ein Ausgangsherd nicht zu finden war. 
Jedoch lagen bei dieser Patientin wie auch bei anderen Familien-
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mitgliedern die Zeichen von Angiopathie vor. Eine Iridocyclitis 
wird bekanntlich, wenn auch selten mit Periphlebitis retinae ver­
gesellschaftet gefunden. Ich sehe kein Hindernis, diese Iridocyclitis 
auf denselben Krankheitsprozess wie das Netzhautleiden zuriick­
zufiihren, auch wenn man meine pathogenetische Erklarung des 
Leidens zugrunde legt. In diesem Zusammenhang muss ich 
auch auf die FaIle in den anderen Sippen hinweisen, die an 
Rheumatismus litten und zugleich die Symptome von Angiopathie 
zeigten. Diese Beobachtungen sind deshalb von Interesse, weil 
neuerdings RossIe die Thrombangiitis obliterans in den Formen­
kreis des Rheumatismus einbezieht. Allerdings ist dieser neue 
Begriff des Rheumatismus im Sinne von RossIe, Klinge u. a. 
vollstandig verschieden von dem friiheren Begriff des infektiosen 
Rheumatismus. Er macht sich von der "alten Anschauung von 
dem festen Verhaltnis eines Erregers zu menschlichen Organismus 
und zu bestimmten, primar oder sekundiir befallenen Organen" 
vollstandig frei. Es handelt sich beim Rheumatismus nach RossIe 
urn eine Systemerkrankung des Mesenchyms, wobei die Gefasse 
und das Bindegewebe eine veranderte Reaktionsweise im Sinne einer 
hyperergischen Entziindungsbereitschaft auf verschiedene Schadlich­
keiten aufweisen. Die Thrombangiitis ware demnach als spezielle 
Form einer rheumatischen Vaskulitis anzusehen. Diese neueren 
Anschauungen iiber den Rheumatismus, die ich hier nur kurz 
streifen kann, erscheinen mir fUr das Verstandnis mancher Er­
krankungen des Auges besonders der Uvea hochst bedeutungsvoll. 

Sehr eindrucksvoll sind in allen unseren Fallen die Verande­
rungen an den NagelfalzcapiIIaren. Die Schlingen sind grosstenteils 
stark erweitert, vor allem im sogenannten Schaltstiick, im venosen 
Schenkel und in den Venenanfangen. Die Stromung ist haufig 
verlangsamt oder stagniert lange Zeit vollstandig. Das Gefasslumen 
kann Ausbuchtungen zeigen, die an Aneurysmen erinnern. Ferner 
kommen Anastomosenbildungen im Bereich der Endschlingen vor. 
Dieses CapiIlarbiId entspricht weitgehend dem, das O. M tiller als 
sogenannte Vasoneurose beschreibt. Als besonderes Charakte­
ristikum finden sich die spontanen capillaren Blutungen. Sie sind 
bei unseren Kranken fast ausnahmslos nachweisbar; in Fallen, bei 
denen ich sie zunachst nicht finden konnte, waren sie bei spateren 
Nachuntersuchungen vorhanden. Diese Blutungen verleihen dem 
Gefassleiden den Charakter einer fakultativen hamorrhagischen 
Diathese. Dabei handelt es sich offenbar im Sinne von Frank 
urn eine hamorrhagische Diathese, bei der nicht der Inhalt sondern 

12* 



180 Marchesani: Uber familiare Angiopathie. 

die Wand der Gefasse im Mittelpunkt des krankhaften Geschehens 
steht. Eine solche erhohte Wanddurchlassigkeit, bzw. das Auf­
treten von Blutungen verschiedenster Art ist dem Krankheitsbild 
der "Vasoneurose" nicht fremd, sie bilden den hochsten Grad 
der Vasoneurose. lch glaube aber, dass unsere "Angiopathie" eine 
besondere Form von "Vasoneurose" ist. Aus den Capillarbefunden 
geht jedenfalls mit Sicherheit hervor, dass es sich bei unseren 
Kranken urn schwere Veranderungen der Capillarfunktion handelt, 
mag man sie benennen oder einreihen wie man will. Der Nachweis 
der Capillarveranderungen bereitet in unseren Fallen in der Regel 
keine Schwierigkeiten, da sic gegenuber zweifelhaft krankhaften 

Abb. 5. Makroskopische Sichtbarkeit der capi!· 
Jaren BJutungen am N ageIfaJz. 

Befunden durch die Blu-
tungen abzugrenzen sind. 
Diese Blutungen am Nagel­
falz kann man bei guter 
fokaler Beleuchtung hiiufig 
schon mit unbewaffnetem 
Auge sehen (Abb. 5). 

Was die Atiologie des 
Gefassleidens betrifft, so 
spricht das familiare Auf­
treten zweifelsfrei fur eine 
hereditare Belastung. Es 
erhebt sich die Frage, ob 
diese hereditare Anlage fUr 
sich aHein genugt urn ein 
Krankheitsbild von jeweils 
verschieden starker Form 
zu erzeugen oder ob das 

Auftreten der "Krankheit" eines weiteren pathologischen Reizes 
bedar£. Letzteres wird hinsichtlich del' Entstehung der Throm­
bangiitis von vielen Forschern angenommen. Wenn wir unsere 
Kranken daraufhin ansehen, so haben wohl in einer Reihe von 
Fallen solche Reize eingewirkt, indem ein Kranker Nicotin abusus 
trieb, bei einem anderen thyreotoxische Storungen vorlagen und 
bei einem dritten wiederholte Infekte vorausgegangen waren. Bei 
anderen Fallen war jedoch eine solche auslosende Ursache nicht 
ausfindig zu machen. Es ware sicher faIsch, diesen oder anderen 
Reizen, seien sie infektioser oder toxischer Natur, keine Bedeutung 
beizumessen. Nach unseren bisherigen Eindrucken scheinen jedoch 
Reize von pathologischem AusmaB nicht unbedingt notwendig zu 
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sein. Das wesentliehe seheint die erbliehe Sehwaehe oder anders­
artige Reaktionsweise des GefaBsystems zu sein. Wahrseheinlieh 
kann sieh diese Angiopathie versehieden hoehgradig vererben. 
Moglieherweise geniigt bei einer hoehgradigen erbliehen Anlage, 
diese aHein, urn im Verlauf des Lebens zur manifesten Erkrankung 
zu fiihren, wahrend in anderen Fallen ein Reiz hinzukommen muss. 

Aussprache zum Vortrag VIII. 
Herr Engelking: 

Die Stammbaume Marchesanis haben mieh nieht iiberzeugen 
konnen. Wenn man derartige Zusammenhange beweisen will, so ist es 
durehaus unzulassig, ohne weiteres jeden Rheumatismus und aIle mog­
lichen anderen Erkrankungen, z. B. Untersehenkelgeschwiire oder offene 
Fiisse ohne ganz exakte Charakterisierung zu dem Krankheitsbilde der 
Thrombangiitis obliterans gehorig zu betrachten. Zur Aufstellung von 
Stammbaumen diirfen zunachst nur solche FaIle benutzt werden, die 
das gesuehte Krankheitsbild in wirklich typischer Form erkennen lassen. 

lch habe mir in den letzten Jahren die grosste Miihe gegeben, bei 
Fallen von Periphlebitis der Retina Symptome der Biirgerschen Er­
krankung unter Mithilfe der Internisten usw. aufzufinden. leh habe 
bisher keinen Fall gesehen. lch mochte trotzdem nicht behaupten, dass das 
Krankheitsbild der Periphlebitis retinae nicht auch bei der Biirgerschen 
Erkrankung beobachtet werden kann. Ausdriicklich muss aber betont 
werden, dass die Periphlebitis der Retina auch als tuberkuloses Leiden 
vorkommt und zwar sehr haufig. Ich selbst verfiige iiber manchen Fall, 
der in dieser Hinsicht keinen Zweifel iibrig liess. 

Herr Wegner: 
Die von Marchesani gezeigten Stammbaume scheinen mir wenig 

beweisend. lch glaube vielmehr, dass Marchesani jetzt in den umge­
kehrten Fehler verfaIlt, der fmher gemacht worden ist. Wahrend fmher 
alles als tuberkulOs angesehen wurde, sieht Marchesani jetzt iiberall 
Zusammenhange mit der in ihrem Wesen noch reichlich unklaren 
Biirgerschen Krankheit. Ich iiberblicke ein Material von 65 bis 70 Fallen 
von typischer Periphlebitis retinae. Unter diesen Fallen fanden sich bei 
genauer Durchmusterung zwei, die hochst wahrscheinlich als Biirgersche 
Krankheit anzusehen waren. Unter den iibrigen fand sich einmal ein 
schwerer kavernoser Lungenprozess, eine Patientin starb an einer tuber­
kulosen Menigitis, mehrere andere hatten eindeutig schwer tuberkulose 
Lungenveranderungen. lnfolgedessen glaube ieh, dass der Gedanke an 
Zusammenhange mit einem tuberkulosen Leiden doch wohl naheliegen 
muss, wenn man auch sicher nicht aIle FaIle als tuberkulos ansehen kann. 

Herr Biicklers: 
lch habe bereits auf der letzten Tagung der bayrischen Augen­

arzte eine "Obersicht iiber zehn Patienten mit Periphlebitis retinae ge­
geben, bei denen genau auf diejenigen Symptome geachtet wurde, die 
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Marchesani als typisch fur die Angiopathia retinae (Burger) anfiihrt. 
Die Zahl der Kranken hatte sich inzwischen auf 16 erhoht, ohne dass 
sich einwandfrei positive FaIle finden liessen (Tabelle). Dagegen hatten 
von acht Patienten sieben eine positive Tbc.-Reaktion nach Meinicke. 
Mittelschwere Vasoneurosen kommen in Wurttemberg relativ haufig vor. 
Die von Herrn Marchesani angegebenen Veranderungen am ubrigen 
Organismus sind z. T. so auffallig, dass sie unmoglich ubersehen werden 
konnen. Ich machte Herrn Marchesani fragen, wie viele von den zahl­
reichen Fallen Burgers an Periphlebitis gelitten haben? Einstweilen 
kann ich mich auch auf Grund der kleinen Stammbaume nicht des 
Eindrucks erwehren, dass hier zufallige Korrelationen als System­
erkrankungen aufgefasst werden. 

Herr Fleischer: 
Die Atiologie der Periphlebitis retinae und der rezidivierenden Glas­

korperblutungen Jugendlicher ist noch nicht genugend geklart. Des­
wegen kommt den Untersuchungen von Marchesani grosse Be­
deutung zu, und sie mussen zu eingehender Untersuchung in der von 
Marchesani angedeuteten Richtung uns aIle auffordern. Aber es er­
scheint doch zweifelhaft, ob die "Thrombangiitis obliterans" immer ein 
scharf umschriebenes, spezifisches Krankheitsbild ist, und nicht nur der 
Ausdruck von verschiedenen Noxen. Unter diese muss doch auch die 
Tuberkulose eingereiht werden. In dem von mir zuerst beschriebenen 
anatomischen Befund hatte es sich jedenfalls um eine schwere Lungen­
tuberkulose gehandelt und der Kranke ist auch an dieser Lungentuber­
kulose zugrundegegangen. In diesem Fall also ist die Annahme einer 
Tuberkulose auch des Auges bzw. der Netzhaut und ihrer Gefasse sehr 
wahrscheinlich. 

Herr Rohrschneider 
fragt den Vortragenden nach der geographischen Verbreitung der 
Thrombangiitis obliterans innerhalb Deutschlands. Auch in Koln werden 
regelmaBig die an Periphlebitis retinalis Erkrankten auf das Vorliegen dieser 
Allgemeinkrankheit untersucht. Bisher waren die Ergebnisse stets 
negativ. Die Internisten und Neurologen erklaren vielmehr, dass sie 
trotz Kenntnis der Originalarbeiten Marchesanis und seiner Mitarbeiter 
nicht in die Lage gekommen seien, die Thrombangiitis obliterans in der 
KaIner Bevolkerung festzustellen. 

Herr Cause 
berichtet uber eine Beobachtung, die doch in recht eindringlicher Weise 
den familiaren Zusammenhang dieser Gefasserkrankung demonstriert: 
es handelt sich um einen 24jahrigen Studenten, der vor 7 Jahren in 
typischer Weise an juvenilen Netzhautblutungen erkrankte. 5 Monate 
danach trat eine schwere Apoplexie auf, die zu einer linksseitigen Hemi­
plegie fiihrte, die sich noch heute in sehr starender Weise bemerkbar 
macht. In den folgenden Jahren kam es immer wieder zu Netzhaut­
blutungen, ohne dass erneut starkere Gehirnstarungen sich zeigten. Der 
Fall wurde im vorigen Jahre in der KaIner Klinik und spater in der 
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Volhardschen Klinik eingehend nach allen Richtungen untersucht, 
ohne dass etwas anderes festgestellt werden konnte als Veranderungen 
im Sinne einer hamorrhagischen Diathese. Der Vater des Patienten 
starb mit 48 Jahren an einer Periarteriitis nodosa. Es handelt sich hier 
urn einen der seltenen FaIle dieser an sich seltenen Erkrankung, bei dem 
die Diagnose in vivo gestellt werden konnte und zwar deshalb, weil sich 
innerhalb der monatelang unklaren, schweren Erkrankung eine Gallen­
blasenentzundung eingestellt hatte, die die Exstirpation notwendig 
machte. Schon wahrend der Operation fiel die Missfarbe der grossen Ge­
fasse auf, so dass diese von dem Ductus choledochus kaum zu differenzieren 
waren. Es handelt sich also zweifellos zum mindesten urn eine Vererbung 
einer Anlage zur hamorrhagischen Diathese. 

Zur faktischen Berichtigung muss zu Herrn Prof. Meisner bemerkt 
werden, dass der Fall seit 7 Jahren standig in Beobachtung stand und 
dass in dieser Zeit die typischen Gefassveranderungen der Periphlebitis 
retinalis, sowie Blutungen aller Art und in allen Schichten und allen 
Bezirken der Netzhaut auch praretinal beobachtet wurden. 

Herr Pillat: 
Urn die ganze Erorterung der von Marchesani in dankenswerter 

Weise angeschnittenen Frage zu erleichtern, mache ich den Vorschlag, 
jene FaIle, die nach Marchesani zur Angiopathia retinae gehoren, 
als Thromboangiitis obliterans retinae zu bezeichnen und den Namen Peri­
phlebitis retinalis mit dem Zusatz tuberculosa auf jene Fa-lIe anzuwenden, 
in welchen sehr haufig unter unseren Augen die weissen Begleitstreifen 
an den Netzhautgefassen auftreten und bei denen sich typische Knotchen 
meist an den Teilungsstellen der Gefasse bilden. Denn das V orkommen 
einer echten tuberkulOsen Periphlebitis wird man nach den bisher vor­
liegenden Untersuchungen nicht in Abrede stellen konnen. Eine klare 
Trennung dieser beiden Krankheiten auch in der Namengebung wird 
die zukunftige Erorterung erleichtern. 

Herr Mylius 
ist der Ansicht, dass die Atiologie der Periphlebitis nicht einheitlich ist. 
Fur die hauptsachlich zur Diskussion stehenden Ursaehen (Burgersche 
Erkrankung und Tuberkulose) mussen erst noch Beweise erbracht werden. 
Fur die Tuberkulose-Atiologie mancher Falle ist folgende Beobachtung 
fast einem Experiment gleichzusetzen: Junger Jurist; seit 1927 in Kiel 
wegen einseitiger typischer Periphlebitis mit rezidivierenden Blutungen 
behandelt. Zunachst kein interner Befund. Spater rontgenologisch 
Tuberkulose der Lungen festgestellt. % Jahr Heilstatte. Vorubergehende 
Besserung des Lungenprozesses. Am Auge standig neue Blutungen, 
Ende 1934 angeblich fast aIle 14 Tage. Anfang 1935 typisches Bild der 
Periphlebitis mit zahlreichen Blutungen. Von Reye damals in Hamburg 
tuberku16se Mandelentzundung festgestellt. Operative Entfernung. 
Tuberkulose des excidierten Gewebes anatomisch und im Tierversuch 
gesichert. Seit Operation keine intraokulare Blutung mehr. J uni 1936 
bei voller Sehscharfe unter dem Bilde der Retinitis proliferans ausgeheilt. 
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Herr Meisner: 
Der Kranke, fiber den Herr Cause berichtet hat, ist im vorigen Jahr 

in der Kolner Klinik untersucht worden und wei! Verdacht auf ein 
Gefass- oder Nierenleiden hestand, auch noch in die Volhardsche 
Klinik wahrend der Ferien geschickt worden. Das Bild in Glaskorper 
und Netzhaut war ganz verschieden von dem, was wir als Periphlebitis 
retinalis bezeichnen. Es handelte sich um kleine, rundliche Netzhaut­
blutungen in der Foveagegend ohne jede sichtbare Beteiligung der 
Netzhautgefasse. Insbesondere waren auch in der Peripherie an den 
Netzhautwanden keinerlei Wandveranderung nachzuweisen. Das gleiche 
Urtei! gab die Frankfurter Augenklinik abo Meines Erachtens kann also 
dieser Fall nicht fiii: einen Zusammenhang der Periphlebitis mit einer 
andersartigen Gefasserkrankung verwandt werden. 

Herr Marchesani (Schlusswort): 
Wenn die Stammbaume nicht fiberzeugend sein Bollen, da, die an­

geffihrten Krankheitsbilder scheinbar wesensverschieden seien, so muss 
ich darauf hinweisen, dass zahlreiche Krankheitsfalle eindeutig sind und 
dass von diesen Fallen eine Reihe zu den leichteren Symptomkomplexen 
hinffihrt, die vorwiegend durch den papillarmikroskopischen Befund 
gekennzeichnet sind. Gewisse Formen des Rheumatismus glaube ich 
auf Grund der pathologisch-anatomischen Befunde Roessles hierher 
rechnen zu konnen. 

Wenn Beispiele dafUr angefUhrt werden, dass bei Angiopathia 
retinae einwandfrei tuberkulOse Allgemeinerkrankung beobachtet wurde, 
so kann ich an die Erfahrung aller apellieren, dass diese Beobachtung 
tatsachlich etwa im Vergleich zu unserem Symptomenkomplex sehr selten 
ist. Bei der Bfirgerschen Erkrankung wurde Angiopathia retinae von 
mir und von anderen mehrmals beobachtet. Die geographische Verbreitung 
der Thrombangiitis obliterans ist wahrscheinlich eine verschiedene, indem 
sie in den ostlichen Landern haufiger vorkommt. Wenn sie in manchen 
Gegenden seltener diagnostiziert wird, so beruht dies darauf, dass das 
Krankheitsbild der Thrombangiitis im weiteren Sinne, wie ich es auffasse, 
bisher noch wenig bekannt ist. 

Der Tuberkulose mochte ich fUr das Zustandekommen der Er­
krankung nicht jede Bedeutung absprechen, doch kommt der Tuberkulose 
nur die gleiche Bedeutung zu, wie anderen unspezifischen Infekten und 
Schadlichkeiten. Die Gefasserkrankung am Auge ist nicht tuberkulos, 
sie hat gleiches Aussehen, wenn Tuberkulose und wenn andere Schadlich­
keiten die auslosende Rolle spielen. Zu dieser Auffassung berechtigen 
mich die anatomischen Befunde am Auge. lch habe aIle erreichbaren 
Praparate auch neuerdings wieder einer Reihe von Fachpathologen gezeigt, 
die sie aIle ffir nicht tuberkulOs hielten. 
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IX. 

Zur Klinik und Pathogenese der Glaskorperabhebungen. 
Von 

A. Pill at (Graz). 

Es kann heute nicht mehr bezweifelt werden, dass es beim 
lebenden menschlichen Auge eine echte Abhebung des Glaskorpers 
gibt. Dafiir sprechen die klinischen Befunde von Weiss, Kraupa, 
Dimmer, Pillat, Isakowicz, Vogt, Hesky u.a. bei Augen 
ohne, und die Befunde von Sallmann und Sallmann-Rieger 
bei Augen mit Netzhautablosung. Dafiir sprechen ferner die friihen 
anatomischen Befunde von zahlreichen Autoren zwischen 1870 und 
1903 (Literatur siehe bei Sallmann). Doch wurden diese ana­
tomischen Befunde im einzelnen (Elschnig, Seefelder) wie im 
ganzen (Greeff) als Kunstprodukte abgelehnt und die Bearbeitung 
dieser wichtigen Frage kam dadurch ins Stocken. Ausser den 
klinischen Untersuchungen von Kraupa und Pill at waren es vor 
allem die anatomischen Befunde von Lindner, welche die Frage 
wieder aufleben liessen, sowie der haufige Nachweis von hinterer 
Glaskorperabhebung bei Netzhautablosung durch Salhnann und 
Rieger mittels der von Lindner zusammengestellten Apparatur 
und der Befunde von Rieger bei Myopie. Endlich scheint die Glas­
korperabhebung durch neuere makroskopische Untersuchungen, 
welche Sallmann an frisch enukleierten erkrankten Augen sowie 
an Leichenaugen vorgenommen hat und welche durch histologische 
Untersuchungen kontrolliert wurden, als vollkommen sicher gestellt. 

Durch aIle diese Untersuchungen sowie durch die Arbeit von 
Vogt hat die klinische Seite des Problems der Glaskorperabhebung 
die notwendige Sicherheit bekommen. Auf Grund eigener jahre­
langer klinischer Beobachtungen, glaube ich, dass die Zeit gekommen 
ist, folgende klinische Einteilung derGlaskorperabhebung geben 
zu konnen. In der Besprechung wird die Beziehung Netzhaut­
ablosung zu Glaskorperabhebung absichtlich ausser acht gelassen 
und nur von Glaskorperabhebungen berichtet, die in Augen ohne 
Ablatio retinae zur Beobachtung kamen. Aus der Fiille der Einzel­
beobachtungen lassen sich folgende Typen, die in der Reihe der 
Entwicklung des klinischen Bildes angefiihrt sind, aufstellen. 
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Die folgende Einteilung kann auf die theoretische, wenn auch 
wichtige Auseinandersetzung, ob der Glaskorper ein Gel oder ein 
Gewebe ist, keine Riicksicht nehmen, sondern muss sich an klinisch 
beobachtete Tatsachen halten. Vom klinischen Standpunkte aus 
erweist sich der Glaskorper als ein gallertartiger Korper mit einer 
inneren Faden- und Bandstruktur und mit einer allseitig vorhandenen 
Grenzschicht oder Grenzmembran, welche bei Spaltlampenunter­
suchung die Beurteilung der Form und Lage des Glaskorpers beim 
Lebenden zulasst. 

Einteilung entspreehend der Lage der Glaskorper-
abhebung: 

1. die hint ere Glaskorperabhebung, 

2. die vordere Glaskorperabhebung. 

Diese Einteilung beriicksichtigt ahnlich wie Hesky den ana­
tomisch wichtigsten Teil des Glaskorpers, die Glaskorperbasis. 
Das ist jener Teil, wo der Glaskorper "an der Ora serrata und am 
Ciliarepithel in einer etwa 1,5 mm breiten Zone, die unmittelbar an 
die Ora serrata grenzt" (Salzmann), haftet. Von hier bis zur 
Papille reicht die "hintere Grenzschicht" , von der Glaskorperbasis 
nach vorn liegt die "vordere Grenzschicht" des Glaskorpers. Es 
ist nur folgerichtig, die Abhebung der hinteren Grenzschicht von 
der Netzhaut als hintere Glaskorperabhebung, die der vorderen 
Grenzschicht yom gefalteten Teil des Ciliarkorpers, von der Zonula 
Zinnii und der Linse als vordere Glaskorperabhebung zu bezeichnen. 
N ach meiner bisherigen Erfahrung und nach den bisher am Le benden 
vorliegenden Befunden kann man folgende Formen der hinteren 
G laskorpera bhe bung unterscheiden: 

Zu 1. a) die obere Glaskorperabhebung. Untergruppen: die 
trichterformige und die zeltartige; b) die hint ere im engeren 
Sinne. Untergruppen: die blindsackartige (Pillat) und die 
mit Ringriss (Kraupa, Pillat); c) die totale Glaskorper­
abhebung; d) die seitliche und e) die untere Glaskorper­
abhebung. 

Dieser Einteilung liegt natiirlich nicht ein in allen Fallen ab­
grenzbarer und fiir alle Typen immer wiederkehrender Ort der Ab­
hebungzugrunde. Denn es bleibt dem Gutdiinken des Unter­
suchers iiberlassen, ob er z. B. eine obere Glaskorperabhebung, die 
sich gegen den Sehnerven zu ausbreitet, als hintere bzw. hintere 
obere Glaskorperabhebung bezeichnet. Diese Einteilung erfasst 
vielmehr bestimmte Entwicklungszustande und vor allem den Be-



Pillat: Zur Klinik und Pathogenese der Glaskorperabhebungen. 187 

ginn der Glaskorperabhebung. Von dieser Einschrankung aus sei 
die Beschreibung der einzelnen Typen versucht. 

ad a): Ais 0 bere G laskorpera bhe bung (Pilla t, Rieger) 
ist jene anzusehen, die im vertikalen Meridian oder nasal oder 
temporal von ihm und knapp vor oder hinter dem Aquator auf­
tritt. Sie ist, wie sich bei zunehmender Beobachtungshaufigkeit 
herausstellt, die bei weitem wichtigste Form. Ihre beiden Unter­
gruppen sind die trichterformige und die zeltartige Ab­
he bung (Pillat). 

ad b): Ais hintere Glaskorperabhe bung (Weiss, Kraupa, 
Pillat, Isakowicz, Vogt u. a.) sind jene im hinteren Bulbus­
drittel auftretenden zu bezeichnen. Man kann sie vielfach hin tere 
obere Glaskorperabhebung nennen und sie konnen in drei Unter­
gruppen auftreten: a) als blindsackartige obere hintere 
Glaskorperabhebung (Pillat), fJ) als hintere Abhebung mit 
Rissring (Weiss, Kraupa, Pillat, Vogt) und y) als peri­
papillare Abhebung ohne Abriss von der Papille (Pillat). 
Die bisher beststudierte Form ist jene mit dem Ringriss in der 
hinteren Glaskorpergrenzschicht mit ihren runden, ovalen, einfachen 
oder mehrfachen (Vogt) Fenstern und den yom Ringriss ausgehenden 
glasigen Linien und Schlieren. Beziiglich der beiden anderen Formen 
sei auf friihere und eine im Druck befindliche Arbeit (Pilla t) ver­
wiesen. 

ad c): Ais totale hintere Glaskorperabhebung sind jene 
Formen zu bezeichnen, wo der Glaskorper im ganzen nach vorn 
geriickt ist und nur die vordere Halfte des Glaskorperraumes ein­
nimmt, oder jene, wo der ganze obere Teil des Glaskorpers ein­
schliesslich des Papillenbereiches der hinteren Grenzschicht nach 
unten gesunken ist (siehe die Abbildungen von Vogt). Die Ab­
hebungen der ersten Art sind selten; Bilder von Glaskorper­
schrumpfung wie sie das anatomische Praparat haufig zeigt 
(Lindner), wo der Glaskorper bis auf einen schmalen Teil zu­
sammengeschnurrt hinter der Linse liegt, kommen selten im lebenden 
Auge vor undsind im anatomischen Praparat wohl teilweise als 
Kunstprodukt d. h. als durch die Fixationsfliissigkeit "iibertrieben" 
anzusehen. Die haufigste Form der totalen hinteren Glaskorper­
abhebung ist die. zweite, bei welcher der Glaskorper der Schwere 
folgend nach unten bis unter den horizontalen Meridian sinkt und 
oben in die Nahe der Linsenhinterflache riickt, wie die ausgezeich­
neten Bilder von Vogt zeigen. Vogt hat allerdings diese Form als 
vordere Glaskorperabhebung bezeichnet. In allen den bisher an-
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gefiihrten Formen findet sieh hinter der hinteren Grenzsehieht eine 
optisch leere Fliissigkeit, in welcher nur gelegentlich ein 
Piinktchen oder ein feiner kurzer Faden auftaucht. 

ad d) und e): Ob Glaskorperabhebungen in den ab­
hangigen temporalen und nasalen Fundusanteilen primar 
vorkommen, ist noeh nicht sicher erwiesen. Die Beobachtungs­
bedingungen sind dabei schwierige und miissten eigentlich bei seit­
licher Korperlage vorgenommen werden. Liegen diese Abhebungen 
zwischen Aquator und Ora serrata, sind sie einer genauen Unter­
suehung kaum mehr zuganglich. lch s.elbst habe einen einzigen 
hierher gehorigen Fall beobachtet, wo nach einer feinen durch­
bohrenden Verletzung durch einen Draht in der Llmbusgegend eine 
ortliche Abhebung der nasalen Grenzmembran des Glas­
korpers bei Beleuchtung von temporal her sichtbar war, wobei nicht 
wie bei der oberen Abhebung die Grenzmembran ein mehr oder 
minder gewelltes, sondern straff ausgespanntes Gebilde darstellte. 
Hier war es zur entziindlichen Schrumpfung der Gegend 
der Glaskorperbasis an umschriebener Stelle und somit zur seit­
lichen Glaskorperabhebung gekommen. - Wegen der aufrechten 
Korperlage des Menschen ist die Beobachtung einer unteren Glas­
korperabhebung theoretiseh wohl moglich, aber sieher sehr selten 
zu sehen. 

Ausdriicklich sei auf die Trugbilder hingewiesen, die dadurch 
zustande kommen, dass 1. Glaskorperteile mitten im Glaskorper 
hinten oder vorne sich so verdichten konnen, dass sie ein "mem­
branoses" Aussehen bei der Spaltlampenbeleuchtung annehmen und 
so im Kontrast gegeniiber weniger strukturierten Glaskorperanteilen 
als "Begrenzungsmembran" imponieren konnen, oder dass 2. bei 
Verflussigung des Glaskorpers mitunter sehr grosse cystische 
dunkle, optisch leere Raume in verschiedener Glaskorpertiefe auf­
treten. Doch lassen sich die meisten dieser FaIle durch Beobachtung 
mit der Spaltlampe (Linse von 10 cm Brennweite und Haftglas nach 
Lindner) klarstellen. 

Zu 2. Die vorderen Glaskorpera bhe bungen sind viel 
seltener und, wenn sie vorhanden sind, nie so eindrucksvoll wie die 
hinteren, da es nie zu einer nennenswerten Verlagerung der vorderen 
Glaskorpermembran nach hinten kommt. leh habe an anderer 
Stelle von "Riicklagerung" gesprochen, denn zu einer eigentlichen 
Abhebung kann es nach der ganzen Anatomie der vorderen Glas­
korpergrenzschicht schon deswegen nicht kommen, weil eine 
Schrumpfung der Glaskorperbasis, die wohl in den meisten Fallen 
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als auslosende Ursache der Glaskorperabhebungen in Frage kommt, 
eher eine Straffung als eine Ablosung der vorderen Glaskorper­
membran bedingen muss. 

Pathogenetisch kann man zwei Arten von Glaskorper-
a bhe bung unterscheiden: 

1. die entziindliche und 
2. die nicht entziindliche. 
Zu 1. Unter entziindlicher Glaskorpera bhe bung muss 

man sowohl jene Formen verstehen, bei denen z. B. eine Aderhaut­
oder Netzhautentziindung ein entziindliches Ex- oder Trans­
sudat zwischen Netzhaut und Glaskorper absondert und so 
die hintere Glaskorpermembran mechanisch von ihrer Verbindung 
miG der Netzhaut abgedrangt wird, als auch jene FaIle, wo ent­
ziindliche Produkte im Glaskorper selbst wil'ksam werden. 
Letzteres kann auf doppelte Weise zustande kommen: entweder 
durch direktes Einwandern entziindlicher ZeIlen (A. Krause) und 
Fibrin in den Glaskorper, wodurch Schrumpfungsvol'gange im 
Inneren, besonders im geweblich dichte3ten Teile, der Glaskorper­
basis zustande kommen konnen. Oder auf dem Wege einer ent­
ziindlichen Alkalisierung oder Ansauerung des Glaskorpers. Durch 
beide chemische Vorgange kommt es nach den Untersuchungen von 
Goedbloed zur Volumenverminderung des Glaskorpers. 
Auf diese Weise kann man sich das Vorkommen von Glaskorper­
abhebungen bei Fallen mit Chorioiditis, bei Endophthalmitis septica, 
nach Verletzungen und Operationen leicht erklaren. 

Zu 2. Viel hiiufiger und wichtigel' sind abel' wohl die nicht 
entziindlieh zustandekommenden G laskorpera bhe bungen, 
die man am besten als degenerative oder senile bezeichnet. lch 
fasse hier aIle jene FaIle zusammen, die bisher in scheinbal' gesunden 
Augen, bei Myopie, bei Retinitis pigmentosa, bei Ablatio retinae 
und naeh intrakapsularen Linsenextraktionen gefunden wurden. 

Bevor die Fmge naeh der Entstehung del' Glaskorperabhebung 
beantwortet werden kann, miissten wir uns eine klare Antwort auf 
die Frage geben konnen: Was halt den normalen Glaskorper 
in seiner Form? Sind es die GesetzmaBigkeiten des inneren Auf­
baues, die dieses so wasserreiehe Gewebe unter einem bestimmten 
Volumen halten, sind es und gibt es Verbindungen mit den Nachbar­
geweben (vor allem Netzhaut, Sehnerv, Ciliarkorper und Linse), 
welehe bei Wasserverlust, wie er z. B. nach einer Verletzung, einer 
Punktion der Vorderkammer usw. auf tritt, den Glaskorper doch in 
seiner Form erhaHen? Auf diese Fragen konnen wir uns heute noeh 
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keine befriedigende Antwort geben. Um so weniger konnen wir 
heute eine halbwegs sichere Erklarung del' Glaskorperabhebung vor­
nehmen. Ich mochte abel' doch die Faktoren, welche die Ent­
stehung einer Glaskorperabhebung begiinstigen, anfiihren 
und in zwei Gruppen einteilen: in Faktoren die A inner - und B 
ausserhalb des Glaskorpers gelegen sind, ohne in diesem Zu­
sammenhang auf die Erklarung del' leichter verstandlichen entziind­
lichen Glaskorperabhebung einzugehen. 

ad a): Unter den im Glaskorper gelegenen, zu einer Glaskorper­
abhebung disponierenden Faktoren mochte ich drei hervorheben: 

1. Die im Laufe des Lebens eintretende Veranderung del' Glas­
korperbasis, die ich rundweg als Altersschrumpfung derselben 
bezeichnen mochte. An del' Glaskorperbasis ist nicht nur del' festeste 
Zusammenhang des Glaskorpers mit den anderen Augengeweben zu 
suchen, sondern diesel' Teil ist nach den anatomischen Unter­
suchungen von Salzmann auch del' an Stiitzsubstanz reichste, was 
immer diese Stiitzsubstanz anatomisch sein mag. Und gerade des· 
halb kann bei del' gewohnlichen Altersinvolution, welcher auch 
dieses Gewebe unterworfen ist, von hier aus ein Zug auf den iibrigen 
Glaskorper ausgeiibt werden. Und wenn diesel' Zug grosser ist als 
z. B. das Haftvermogen des Glaskorpers an del' Innenflache del' Netz­
haut, dann muss es zur Glaskorperabhebung zwischen del' Glas­
korperbasis und del' zweiten, wenn auch lockeren AnheftungssteIle, 
die sich an del' Papille befindet, kommen, wohl meist zuerst am 
Aquator. Im Anfang tritt durch diesen Zug ein innerer Umbau 
des Glaskorpers ein (Zerfall del' inneren Geriistfasern, dadurch 
bedingte Verfliissigung des Gewe bes und vermehrte innere Schleuder­
bewegungen), nnd so kann es zur Abhebung del' Randteile von del' 
Netzhautoberflache kommen. Diese wird bei aufrechter Korper­
lage, von pathologischen Verwachsungen abgesehen, 
o ben en tstehen m iissen. 

2. Del' senile Wasserverlust des Glaskorpers: Wie aIle 
Gewebe im Alter Wasser abgeben, so wird auch del' Turgor des 
senilen Glaskorpers gegeniiber dem in del' Jugend vermilldert sein. 

Beides, Schrumpfung del' Stiitzsubstanz und Wasserverlust, 
sind ja die Erklarung fiir die bei del' Spaltlampenuntersuchung 
immer wieder feststellbare Tatsache, dass del' senile Glaskorper einer­
seits dichteres, deutlicher sichtbares Geriistwerk, andererseits 
grossere, optisch leere Zonen in seinem Inneren aufweist als del' 
jugendliche Glaskorper. 
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3. Die Lockerung der normalen Verbindung des Glas­
korpers mit der N etzhaut im Alter: Ob diese Verbindung 
normalerweise durch eine Art Kittsubstanz (ahnlich dem Haften 
z. B. des Epithels der Hornhaut auf der Bowmanschen Membran) 
oder gewebig hergestellt wird, entzieht sich noch unserer Kenntnis. 

Diese drei Faktoren vermogen das Auftreten einer Glaskorper­
abhebung zu begiinstigen. Sie sind als senile-degenerative Zustands­
bilder des Glaskorpers aufzufassen, die eben so als eine Art praseniler 
Zustand auch bei anderen degenerativen Erkrankungen des Auges 
z. B. bei der Myopie, der Retinitis pigmentosa, bei Netzhaut­
ablosung usw. auftreten konnen. 

ad b: Die Ursachen fiir diese senil-degenerative Um­
wandlung des Glaskorpers liegen aber nicht allein im gefasslosen 
Glaskorper selbst, sondern viel eher in der ihn ernahrendenNetz- und 
Aderhaut. Es unterliegt wohl keinem Zweifel, dass die senil ver­
anderte innere, besonders aber die mittlere Augenhaut sowohl die 
"Gewebsbeschaffenheit des Glaskorpers" wie seinen Wassergehalt 
zu beeinflussen imstande ist. Folgende zum Teil bekannte, zum 
Teil erst noch naher zu beschreibende Altersveranderungen des 
Fundus sind hier wichtig: 1. die cystische Entartung der N etzhaut­
peripherie, 2. die verschiedengradigen Zustande der GefaBsklerose 
der Aderhaut, 3. die Degeneration der Glaslamelle der Aderhaut, 
4. die kleinfleckige Entartung der Netzhautaussenschichten und 
5. die sogenannte senile Pigmententartung. (Vorweisung von 
Fundusbildern.) 

Wichtig sind bei dieser Frage schliesslich noch aIle Zustande, 
die innerhalb der Bulbuskapsel zu einer Volumensver­
schiebung zwischen Vorderkammer und Glaskorperraum 
fiihren, wie es z. B. nach der intrakapsularen Linsenextraktion 
der Fall ist, wo der ganzliche Wegfall der Linse dem Glaskorper die 
Moglichkeit gibt, deren Stelle einzunehmen, d. h. nach vorne zu 
riicken, was aber eine Lockerung der Haftung des Glaskorpers an 
der Netzhaut zur Folge haben kann. 

'Einzelne dieser Faktoren wie mehrere zusammen konnen das 
Auftreten einer Glaskorperabhebung, welche vom klinischen Stand­
punkte aus wohl in den meisten Fallen als harmlos zu betrachten ist, 
begiinstigen. Eine Gefahr bildet die G laskorpera bhe bung 
nur dann, wenn pathologische Verwachsungen zwischen 
der Glaskorpermembran und der N etzhaut oder eine 
pathologische Ausdehnung der Glaskorperbasis iiber die 



192 Rieger: Die verschiedenen Formen der Glaskorperabhebung 

Ora serrata hinaus nach hinten stattfindet. In solchen 
Fallen konnen die Schleuderbewegungen des abgelosten Glaskorpers 
durch eben diese Verwachsungsstelle Locher in die Netzhaut reissen 
und so zur Netzhautablosung fiihren. 

x. 

Die verse hiedenen Formen der Glaskorperabhebung und 
deren Aussehen bei Betraehtung mit dem gewinkelten 

Mikroskop naeh Lindner. 
Von 

H. Rieger (Wien). 

Gestatten Sie mir, in grossen Ziigen iiber einige Beobachtungen 
und Erfahrungen zu berichten, die ich im Laufe der Untersuchung 
von rund 350 Fallen von Glaskorperabhebung verschiedener Ent­
stehungsart zu sammeln Gelegenheit hatte. 

Das klinische Bild der Glaskorperabhebung erscheint gekenn­
zeichnet durch 

A. Das Verhalten der hinteren Grenzmembran. 
B. Die Beschaffenheit der in der hinteren Grenzmembran 

befindlichen Triibungen. 
C. Den Zustand des abgehobenen Glaskorpers selbst. 

A. Das Verhalten der hinteren Grenzmembran. 

Wahrend der Nachweis des abgehobenen hinteren Grenz­
hautchens im optischen Schnitte meist ohne Schwierigkeiten gelingt, 
ist Gestalt und AusmaB der Glaskorperabhebung auch durch aus­
gedehntes raumliches Abtasten des Verlaufes der Membrana hyaloidea 
verhaltnismaBig selten mit voller Sicherheit zu erkennen; es ist 
dies wegen der Beschranktheit des der Beobachtung zuganglichen 
Gebietes nur bei sonst klaren Medien, ausserst erweiterter Pupille 
und vollkommener Ruhe des Kranken moglich. Und doch ist das 
von mir angewendete Verfahren bis nun wohl als einziges zur 
Durchfiihrung derartiger Untersuchungen geeignet. 

Wie bereits in meinem am 20. Januar 1936 in der Ophtha]mo­
logischen Gesellschaft in Wien (Z. Augenheilk. 89, 247) gehaltenen 
Vortrage mitgeteilt, unterscheide ich auf Grund meiner Beo bachtungen 
folgende drei Formen der Glaskorperabhebung: 
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1. Die 0 bere G laskorpera bhe bung. 

Bei dieser Form zieht die hintere Glaskorpergrenzmembran 
von vorne oben meist ziemlich knapp hinter der Linse - manchmal 
etwas weiter hinten - nach abwarts, biegt annahernd im Pupillar­
bereiche nach hinten urn und verlauft mehr oder minder knapp vor 
der Netzhaut wieder nach oben. Auch im Bereiche der seitlichen 
Randanteile der Glaskorperabhebung ist ein Aufwartsziehen der 
Grenzmembran festzustellen. Der Glaskorper erscheint hier somit 
von oben her eingedellt und weist eine Anheftungslinie an der 
Netzhaut auf, die als ringformig anzunehmen ist. Die hinteren 
Anteile der Grenzmembran sind demnach bei dieser Form der 
Glaskorperabhebung von der Netzhaut und der Papille nicht ab­
gelost. Die Membran enthalt daher auch gewohnlich keine dichte 
Triibung von grosserem AusmaBe. 

Die obere Glaskorperabhebung diirfte aus mechanischen 
Griinden - die Glaskorpermasse sinkt der Schwere folgend nach 
unten -, clann aber auch wegen des Vorkommens in schwer ver­
anderten Augen J ugendlicher ein Anfangsstadium der Glaskorper­
abhebung iiberhaupt darstellen. 

2. Die teilweise hintere Glaskorperabhebung. 

Diese Form wird durch eine in der hinteren Halfte des Glas­
korperraumes nachweisbare Membran dargestellt, die haufig frontal 
ausgespannt ist oder aber segelartig geblaht erscheint. Die Membran 
enthalt fast nie dichtere Triibungen, jedenfalls keine ausgedehnten. 
Ein Defekt innerhalb der Membran ist bei dieser Form nur ganz 
selten mit Sicherheit nachzuweisen. Ob auch diese Form als ein 
Anfangsstadium einer fortschreitenden Ablosung des Glaskorpers 
anzusehen ist, konnen erst weitere Beobachtungen entscheiden. 

3. Die vollstandige hintere Glaskorperabhebung. 

Bei dieser Form zieht die hintere Grenzmembran des Glas­
korpers meist knapp hinter der Linse nach abwarts, wendet sich 
im Pupillarbereiche nach hinten, verlauft ein grosseres Stiick an­
nahernd waagrecht, biegt dann nach unten urn, urn sich schliesslich 
der Netzhaut bis zur volligen Anlagerung zu nahern. Die Membran 
enthiilt hier wohl stets eine dichtere, meist der Ablosung der Grenz­
haut von der Papille entsprechende Triibung, die dann gewohnlich 
innerhalb des hinteren Abschnittes der Membran nachweisbar ist. 
Ein Grossteil meiner Falle und zwar sowohl altere Myope, als auch 
Kranke mit senilen oder entziindlichen Augenhintergrundsver-

Bericht d. Ophthalm. Ges. Ll. 13 
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anderungen und mit Retinitis pigmentosa wiesen eine solche voIl­
standige hintere Glaskorperabhebung auf. 

Gelegentlich der Bemiihungen, den Bereich der Beriihrung 
der abgehobenen hinteren Grenzmembran des Glaskorpers mit der 
- nicht abgehobenen - Netzhaut genauer zu beobachten, gewann 
ich den Eindruck, dass in diesen Fallen auch jenseits der Rand­
anteile der abgehobenen Grenzmembran keine feste Verwachsung 
zwischen dieser und der Netzhaut besteht, sondern dass der ab­
gehobene Glaskorper auf dem Boden des Glaskorperraumes bloss 
aufruht und damit eine mit der SteHung des Auges wechselnde 
Anlagerung der Glaskorpergrenzhaut an die Netzhaut gegeben ist. 
Der diese Form der Glaskorperabhebung kennzeichnende Membran­
verlauf diirfte demnach nur eine zeitweilige ZufaIlslage darslieIlen, 
die durch das der Schwere entsprechende Herabsinken der Glas­
korpermasse bei aufrechter Korperhaltung bedingt ist. Auch die 
histologischen Befunde sprechen durchaus fiir die Annahme, dass 
bei dieser Form der Glaskorper tatsachlich nur im Bereiche der 
Glaskorperbasis an der Netzhaut festhaftet. In einzelnen Fallen 
jedoch sind Verbindungsbriicken der Grenzmembran mit der Papille, 
vielleicht auch mit anderen Stellen des Augenhintergrundes stehen 
geblieben. Ich konnte am Lebenden mehrfach beobachten, dass 
ein von der Papille ausgehender glasiger Gewebsstrang mit der 
sonst vollig abgehobenen hinteren Grenzmembran in Verbindung 
stand; solche FaIle hat bekanntlich Elschnig als trichterformige 
Glaskorperabhebung bezeichnet. 

Fiir das Vorkommen weiterer, von anderen Autoren (Pillat, 
Hesky u. a.) beschriebenen Formen von Glaskorperabhebung 
konnte ich bisher keinen Anhaltspunkt finden. 

B. Beschaffenheit der in der hinteren Grenzmembran des Glaskorpers 
befindlichen Triibungen. 

Schon L. Weiss hatte 1897 festgestellt, dass die von ihm be­
schriebene Ringtriibung innerhalb der "feinpunktierten" Um­
hiiIlungsmembran des Glaskorpers liegt. Der Nachweis, dass die 
dichten Triibungen tatsachlich im Bereiche der abgehobenen Mem­
brana hyaloidea gelegen waren, konnte fast in jedem unserer FaIle 
mitte1s des gewinkelten Mikroskopes nach Lindner mit Sicherheit 
erbracht werden. Allerdings waren die Schwierigkeiten bei starker 
Beweglichkeit der Glaskorpermasse und starker Faltelung der 
Grenzmembran manchmal recht betrachtlich. Form und Aus­
sehen der in der abgelosten Grenzmembran des Glaskorpers ge-
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legenen dichten Triibungen scheinen in erster Linie vom Alter des 
Kranken abzuhangen, wohl aber auch von der Entstehungsart der 
Glaskorperabhebung und schliesslich auch davon, welcher Stelle 
des Augenhintergrundes die Triibung entspricht. Auf Grund meiner 
Erfahrungen sind FaIle mit Lochbildung im Triibungsbereiche 
von sol chen zu unterscheiden, bei welchen sich die Grenzmembran 
von der Unterlage ohne Lochbildung abzulosen vermochte. 

1. Abhebung ohne Lochbildung in der Grenzmembran. 

Der auf Grund histologischer Untersuchungen gewonnenen 
Ansicht J!indners, dass sich im jugendlichen Alter die Membrana 
hyaloidea verhaltnismaBig leicht von der Netzhaut abhebt, kann 
ich vom klinischen Standpunkte aus nur beipflichten. Es muss 
jedoch betont werden, dass sich die leichte Ablosbarkeit auch auf 
das Gebiet der Papille erstreckt. Man sieht namlich bei Jugendlichen 
auch bei teilweiser oder vollstandiger hinterer Glaskorperabhebung 
nur selten einen Abriss der Membrana hyaloidea von der Papille 
mit Lochbildung auftreten. In diesen Fallen muss sich daher 
gleichzeitig mit der Membrana hyaloidea auch eine die Vorder­
fliiche der Papille bedeckende Gewebsschicht ablosen. Ich meine 
mit Hesky, dass es sich hierbei urn jenes aus Gliafaserzellen be­
stehende Hautchen handelt, das nach Salzmann als zentraler 
Gliameniscus zu bezeichnen ist, das die Wandung und den Grund 
del" Exkavation auskleidet, aber - in geringerem MaBe - auch 
die Oberflache der Papille selbst bedeckt. Der gewebliche Zu­
sammenhang dieses Gliahautchens mit der Membrana limitans 
interna sive Membrana hyaloidea darf wohl als gesichert angesehen 
werden. 

Bei Jugendlichen ist die der Papille entsprechende Stelle 
innerhalb der Membrana hyaloidea entweder iiberhaupt nicht fest­
stellbar oder aber durch eine maBig dichte Triibung gekennzeichnet. 
1m Alter hingegen kommt es zur Verdichtung der Grenzhaut des 
Glaskorpers, was einerseits zum Verschwinden der beim J ugend­
lichen so stark ausgepragten Reflexe an der Netzhautoberflache 
fiihrt, andererseits die Sichtbarkeit der Membrana hyaloidea erhoht, 
im FaIle diese abgehoben ist. Ebenso diirfte es im Alter auch zu 
einer Verdichtung des zentralen Gliameniscus oder aber auch 
des ganzen prapapillaren Gliahautchens gewissermaBen zu einer 
"prapapillaren Gliaplatte" kommen. Falls sich die Membrana 
hyaloidea einschliesslich der der Papillenvorderflache entsprechen­
den Gewebsanteile abhebt, konnen folgende Bilder entstehen: 

13* 
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a) Bei starker Ausbildung und Verdichtung des zentralen Glia­
meniscus allein kame es zur Entwicklung einer kleinen, rundlichen, 
knopfformigen oder einer grosseren tropfenformigen (Hesky) 
Triibung; die Triibungen zeigen manchmal fadige Auslaufer. 

b) Bei starker Ausbildung und Verdichtung des ganzen pra­
papillaren Gliahautchens kame es hingegen zur Entwicklung einer 
annahernd papillengrossen, bald mehr rundlichen, bald mehr eckigen, 
plattenformigen Triibung, die in der Mitte meist einen starker 
getriibten Anteil aufweist. Die Triibung gewinnt damit haufig das 
Aussehen eines Schildes oder einer Epithelzelle; manchmal 
finden sich auch mehr unregelmaBig zackig begrenzte Formen VOf. 

Derartige Triibungen konnen auch bei Glaskorperabhebung iHterer 
Personen mit geringer .Myopie festgestellt werden. Schliesslich 
kommen ahnliche Verdichtungen in der Grenzmembran wie im Alter 
durch entziindliche Vorgange auch beim Jugendlichen zustande. 

2. Abhebung mit Lochbildung in der Grenzmembran. 

Entsprechend der leichten Ablosbarkeit der Membrana hya­
loidea scheint bei Jugendlichen Lochbildung innerhalb der Glas­
korpergrenzhaut verhaltnismaBig selten zu sein. Allerdings ist 
auch der Nachweis einer solchen Lochbildung meist sehr schwierig. 
Die Rissrander bieten hier namlich meist ein glasig durchscheinendes 
Aussehen dar; auch kommt es bei Jugendlichen - wenigstens bei 
nichtentziindlichen Fallen - kaum zur Bildung kennzeichnend 
geformter Triibungen. 

Der Nachweis dichter Triibungen im Bereiche der Grenz­
membran bei Jugendlichen darf vielmehr als ein Kennzeichen der 
entziindlichen Entstehung der Glaskorperabhebung aufgefasst 
werden. In den Fallen von Glaskorperabhebung jeglicher Art bei 
alteren Personen sowie in den Fallen von entziindlicher Glaskorper­
abhebung bei Jugendlichen scheint es neben der Verdichtung auch 
zur festen Verbindung des prapapillaren Gliahautchens mit der 
Unterlage zu kommen. Wenn in solchen Fallen bei der Ab­
losung der Membrana hyaloidea die zentralen Anteile der Glia­
schicht im natiirlichen Gewebsverbande verbleiben und aus der 
Grenzhaut ausreissen, die Randteile des Gliahautchens aber den 
Zusammenhang mit der Grenzhaut aufrecht halten, so stellen 
diese die Rander eines Loches dar und erwecken den Eindruck 
einer Ringtriibung. Je nach der urspriinglichen Beschaffenheit der 
Triibung und dem AusmaBe der Lochbildung konnen bei der senilen 
Glaskorperabhebung verschiedenartige Bilder auftreten. 
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Lochbildung kann namlich sowohl bei der als knopf- und 
tropfenformig, als auch bei der als plattenformig bezeichneten 
Triibung vorkommen. Die entstandene Offnung kann klein 
sein odeI' aber so gross, dass nur die Randteile der pra­
papillaren Gliascheibe im Verbande der Membrana hyaloidea 
geblieben sind und eine ein "Guckloch" umsaumende Ring­
triibung bilden. Die dieser Form hinsichtlich der Erkennung der 
Glaskorperabhebung im allgemeinen und der senilen Abhebung im 
besonderen eingeraumte Sonderstellung erscheint demnach nicht 
gerechtfertigt. Die Ringtriibung stellt ja nur eine der vielen die 
Glasko.cperabhebung kennzeichnenden Triibungsformen dar. Die 
prapapillare Gliaplatte kann aber auch vollstandig oder nahezu 
vollstandig aus der Glaskorpergrenzhaut ausgerissen sein; im erst en 
FaIle sieht die Offnung in del' Membran oft wie ausgestanzt aus. 
Die geschilderten Trubungsformen werden sowohl bei nicht myopen 
als auch bei gering myopen Personen hoheren Alters beobachtet 
und diirfen somit als Zeichen einer - meist vollstandigen - senilen 
GlaskMperabhebung angesehen werden; demgegenuber seheinen 
bei der myopischen Glaskorperabhebung im engeren Sinne mehr 
oder minder regelmaBige Ringtriibungen haufiger als bei del' senilen 
Glaskorperabhebung vorzukommen, ferner sind hier unregelmaBige 
Triibungen von Wurm-, Schlangen-, Stab- und Klumpenform be­
sonders haufig. 

Schliesslich halte ich es fUr wahrscheinlich, dass in der Grenz­
membran gelegene Triibungen aueh durch Verdichtungen der 
Membrana hyaloidea zustande kommen konnen, die durch - meist 
entziindliche - Vorgange in der Umgebung der Papille, in der 
Maeulagegend und in der Peripherie des Augenhintergrundes hervor­
gerufen werden; diese Triibungen scheinen durch die Vielzahl der 
Loehbildungen ausgezeichnet zu sein. 

C. Der Zustand des abgehobenen GlaskOrpers selbst. 

Das AusmaB del' Beweglichkeit der in der abgehobenen Grenz­
membran gelegenen Triibungen diirfte von dem Zustande abhangen, 
in welchem sich das Geriistwerk des abgehobenen Glaskorpers 
befindet. 

Dass die in der hinteren Grenzmembran gelegenen Triibungen 
ihre Lage im Glaskorperraume im Laufe der Zeit im Sinne eines 
Vorruckens an dern , konnte wahrend der uns zu Gebote stehenden 
Beobae~tungszeit von hoehstens 3 Jahren nieht mit Sicherheit fest­
gestellt werden. Es miisste dies durch eine geringe, langsam abel' doch 
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fortschreitende Schrumpfung des Glaskorpers bewerkstelligt werden; 
fur das tatsachliche Vorkommen einer solchen konnte bisher bei 
Glaskorperabhebung ohne Netzhautabhebung ein sicherer klinischer 
Anhaltspunkt nicht gewonnen werden. Dass jedoch eine echte 
Schrumpfung des Glaskorpers unter Umstanden moglich ist, be­
weisen die im histologischen Praparat sowohl bei operierter (Rieger 
1933) als auch bei nichtoperierter myoper Netzhautabhebung 
(Lindner 1936) erhobenen Befunde; in diesen Fallen fand sich 
lediglich ein hinter der Linse ausgespannter Glaskorperrest vor. 

Aussprache zu den Vortragen IX u. X. 

Herr Com berg 
weist darauf hin, dass er im Jahre 1924 (Klin. Mbl. Augenheilk.) eine 
Glaskorperablosung abgebildet hat, welche sich in dem Gebiet unmittelbar 
hinter der Linse zeigte. Der Glaskorper war verdichtet, die topogra­
phischen VerhiUtnisse waren an der Spaltlampe absolut einwandfrei zu 
beurteilen; die Linsenhinterflache lag vollkommen frei, in ihrem oberen 
Teil, an einem fliissigkeitsgefUIlten Raum, der nach hinten und unten 
durch den Glaskorper begrenzt wurde. Comberg vertritt seit langer 
Zeit die Uberzeugung, dass es auch ein "physiologisches Durchhangen" 
des Glaskorpers gibt, entweder nur seines Geriistes, einschliesslich der 
Arteria hyaloidea-Reste, oder, was wahrscheinlicher ist, auch des mit dem 
Geriist verbundenen kolloidalen Glaskorpers. Die Spaltlampenuntersucher 
wissen, dass der Hyaloidearest von seinem Ansatzpunkt an der hinteren 
Linse schrag nach hinten unten zieht. Auch die ii.brigen im Glaskorper 
hinter der Linse sichtbaren Konturen ziehen schrag nach hinten unten. 
Diese Verlaufsrichtung ist nur zu erkliiren, wenn man annimmt, dass 
,sich die zugehorigen Gebiete bei der aufrechten Korperhaltung im Laufe 
des Lebens allmahlich gesenkt haben, dass der Glaskorper also nach 
unten durchhangt. Es ist auf Grund dieser Beobachtungen ausserordent­
lich interessant, dass die meisten Glaskorperabhebungen im oberen 
Teile erfolgen. Bei dem "physiologischen Durchhangen" des Glaskorpers 
im Laufe der Lebenszeit muss in der oberen Halfte des Glaskorperraumes 
ein leichter Zug "e vacuo" entstehen, der zur Abhebung des Glaskorpers 
fiihren kann. 

Herr Lindner: 
Wir haben mehrere FaIle gesehen, bei denen der Glaskorper bis ganz 

dicht hinter der Linse abgehoben war. 
Zu Pillats Einteilung der Glaskorperabhebungen in entziindliche 

und degenerative muss noch jene Gruppe der Glaskorperabhebungen 
hinzugefiigt werden, die durch Fistulierung des Auges verursacht wird. 
Bei jeder Hinger dauernden Fistulierung kommt es zur Glaskorperzu­
sammenziehung, die spater nach Verschluss des Auges nicht mehr vollig 
zuriickgeht, so dass danach eine Glaskorperabhebung zuriickbleibt. 
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Ferner ist es nicht nur die zipfel- oder inselformige Glaskorper­
anheftung, die Netzhautlocher bewirken kann, sondern sehr viel haufiger 
sind es jene hinteren Glaskorperabhebungen, die einen nach ruckwarts 
ausladenden Vorsprung der Abhebungsgrenze zeigen. Zipfelformige An­
heftungsinseln bei Glaskorperabhebung verursachen den Ausriss mit 
Lochdeckel, der dann am abgehobenen Glaskorper zu finden ist, wie 
dies seinerzeit schon G onin genau beschrieben hat. Bei unregelmaBiger 
Abhebungsgrenze des Glaskorpers aber entstehen die sogenannten 
Lappenrisse, wobei der Risslappen mit dem abgehobenen Glaskorper 
in Verbindung bleibt. Bei fast jeder Netzhautabhebung findet sich eine 
Glaskorperabhebung als eine der vorausgehenden Teilursachen. Die meist 
degenerative Schadigung der Netzhaut an jener Stelle, an der der Glas­
korper entweder inselartig oder in Form eines unregelmaBigen V or­
sprunges zerrt, muss noch dazukommen. Es ist dann endlich der elastische 
Glaskorpershock, der im ersten FaIle den lochformigen Ausriss, im zweiten 
FaIle den lappenfOrmigen Einriss der Netzhaut verursacht. 

lch habe fruher ebenfalls geglaubt, dass auch bei Glaskorperver­
flussigung Netzhautabhebungen spontan entstehen konnen, indem die 
restlichen Glaskorperballen an degenerierten Netzhautstellen zerren. 
Dies ist jedoch nicht oder vielleicht nur ganz selten der Fall, weil einzelne 
Glaskorperballen nur eine geringe Wucht besitzen und ausserdem in 
einen papillenwarts flachen Fuss auslaufen, in dem sich die ShOCk,7 
wirkung der bewegten Glaskorpermasse verteilt. N ur wenn diese Wirkung 
an einer eng begrenzten Stelle angreifen kann, entweder an der insel­
formigen Anheftung, die bei einer Glaskorperabhebung hinter der all­
gemeinen Abhebungsgrenze noch zuruckgeblieben ist oder aber an einer 
papillenwarts ausladenden Anheftungsgrenze, nur dann entsteht der 
primare Netzhautriss. 

Es waren keine theoretischen Uberlegungen, sondern die genaue 
Musterung aller daraufbezuglichen Praparate, die mir diese Tatsachen 
aufzeigten und mich bei der allgemeinen geringen Bewertung der histo­
logischen Befunde von Glaskorperveranderungen veranlassten, nach 
Methoden zu suchen, mit denen man auch am Lebenden die Glaskorper­
abhebung nachweisen kann. Eine solche Methode besitzen wir heute. 
Auf Grund derselben wissen wir jetzt, dass die allermeisten spontanen 
Netzhautabhebungen nur in solchen Augen entstehen, die bereits eine 
Glaskorperabhebung zeigen, also eine Bestatigung eines Teiles der ur­
sprunglichen Le berschen Lehre. Wir sind jedoch noch nicht in der Lage, 
jene FaIle herauszufinden, die durch ihre Glaskorperabhebung besonders 
gefahrdet sind, weil unsere Untersuchungsbehelfe derzeit die vollstandige 
Absuchung der Glaskorperabhebungsgrenze nicht erlauben. 

Herr Velhagen: 
Die von Herrn Pillat erwahnte senile Netzhautatrophie hat mich 

seit langerer Zeit interessiert. Sie ist merkwurdigerweise histologisch 
ofter und eingehender beschrieben, als ophthalmoskopisch. Nach meinen 
Beobachtungen liegt sie vorwiegend nicht ganz peripher, sondern inter­
mediar ringartig. Es ist dies wohl die Grenze des von der Arteria 
centro ret. versorgten Gebietes. Weiter peripher setzt die ciliare Blut-
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versorgung ein. Die intermediare, der Atrophie besonders ausgesetzte 
Zone erklart wohl die verhaltnismaBige Seltenheit von Serrataabrissen 
und die Haufigkeit intermediarer. 

Die Beobachtung, dass sich nach intrakapsularer Staroperation die 
Glaskorperabhebung findet, erinnert mich an die in der spani~chen 
Literatur mehrfach niedergelegte Beobachtung, dass nach intrakapsularen 
Extraktionen ofter Netzhautabli:isung eintrete, als nach extrakapsularen. 

Herr Pillat (Schlusswort): 
Zu Comberg: Die von Comberg gezeigte Skizze diirfte einer 

vorderen Glaskorperabhebung entsprechen, die ich bisher in meinem 
Krankengut nicht beobachtet habe. Zu Velhagen: rch stimme mit 
Velhagen vollkommen iiberein, dass die senilen Netzhautveranderungen 
hauptsachlich im Bereich des Aquators auftreten bzw. dort am deut­
lichsten ausgepragt sind. V orzeigen eines einschlagigen Bildes von 
seniler Pigmen tdegenera tion. 

Herr Rieger (Schlusswort): 
Hinsichtlich des Zustandekommens der Glaskorperabhebung ist 

strenge zu scheiden zwischen einer spontanen und einer im eroffnet 
gewesenen Auge aufgetretenen Abhebung. rm Ubrigen sei beziiglich der 
.A.tiologie der spontanen Glaskorperabhebung auf den am 20. Januar 1936 
in der Ophthalmologischen Gesellschaft in Wien gehaltenen Vortrag und 
die iiber diesen Gegenstand demnachst erscheinende ausfiihrliche Arbeit 
verwiesen. 

Der Nachweis einer Glaskorperabhebung nach Durchfiihrung einer 
Kataraktextraktion besagt nichts iiber einen allfiHligen Zusammenhang 
mit der Operation. Die Glaskorperabhebung kann ja als myopische oder 
senile Abhebung schon vor dem Eingriffe vorhanden gewesen sein, ohne 
dass die Moglichkeit der Feststellung bestanden hatte. Eigene Unter­
suchungen, die an jenem Auge von Starkranken durchgefiihrt wurden, 
das noch einen Einblick gewahrte, sprechen durchaus in diesem Sinne. 
Auch sind vergleichende Untersuchungen zwischen Augen mit intra- und 
extrakapsularer Kataraktextraktion kaum moglich, da der Einblick 
nach der Starausziehung aus der Kapsel haufig zur Glaskorperunter­
Buchung nicht geniigt. 
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XI. 

Die Beleucbtungsmessung bei Sebpriiftafeln. 
Von 

Th. Graff (Rathenow). 

Die Forderung nach Setzung eines allgemeinverbindlichen 
Wertes fUr die Beleuchtung del' Sehpruftafeln, die zur Feststellung 
del' Sehscharfe dienen, liegt gleichsam in del' Luft; es steht zu 
hoffen, dass man in den nachsten J ahren aus den vorliegenden 
Vorarbeiten die Folgen ziehen und sich wenigstens zur Festsetzung 
eines Mindestwertes del' Beleuchtung entschliessen wird. Hierzu 
mochte ich das folgende beitragen. 

Wir haben zu unterscheiden beleuchtete und durchleuchtete 
Sehpruftafeln; die letztgenannten sind gleichmaBiger hell, die erst­
genannten einfacher herzustellen. Die Tafel mit durchfallendem 
Licht wird man in Richtung auf das Patientenauge als Selbst­
leuchter auffassen und angeben, mit welcher HelIigkeit 1 cm2 des 
Grundes und 1 cm2 del' dunklen Zeichen in jener Richtung leuchtet; 
d. h., man gibt die Leuchtdichten an, die ja bekanntlich in Stilb 1 

gemessen werden. 

Bei den beleuchteten Tafeln abel' gibt man meist einfach an, 
welche Beleuchtung am Ort del' Tafel hel'rscht. Die Beleuchtung 
ist von del' Tafel selbst, also von dem mehr odeI' mindel' gut reflek­
tierenden Papier, ganz unabhangig; sie hangt ganz allgemein nul' 
von den Lichtquellen und deren raumlicher Anordnung abo Man 
misst sie in Lux und so hat die Lichttechnische Gesellschaft in ihren 
Leitsatzen fUr die Arbeitsplatzbeleuchtung beispielsweise 300 bis 
1000 Ix als Beleuchtung fur feine, 1000 bis 5000 Ix als Beleuchtung 
fur sehr feine Arbeit angegeben. Bei del' Sehpl'uftafel kommt es 
abel' dal'auf an, wieviel Licht die Tafel in das Patientenauge zuruck­
wirft, und das ist etwas ganz anderes als ihre Beleuchtung. Man 
kommt so ganz zwangslaufig dazu, auch die beleuchtete Tafel als 
eine Art Selbstleuchter aufzufassen, also genau wie bei del' durch­
leuchteten Tafel die Leuchtdichte anzugeben. 

1 Eine f cm2 grosse, mit der Helligkeit JHK (Hefnerkerzen) strahlende 

Flache hat also die Leuchtdichte : sb (Stilb). 
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Der Ubergang von den Werten der Beleuchtung zu denen der 
Leuchtdichte kann aber nicht rein rechnerisch vorgenommen werden, 
denn er erfordert die Kenntnis des Anteils des zuriickgeworfenen 
Lichtes und der Art der mehr oder minder diffusen Reflexion. 
Zwar gibt es eine Faustformel, nach der einer Beleuchtung von 

E . 
E Ix eine Leuchtdichte von B = -- sb = E asb entspncht, 

104 'TC 

wenn man fiir den 'TC 104-ten Teil des Stilb die Bezeichnung Apostilb 
(asb) einftihrt; aber diese einfache Beziehung gilt nur fiir voll­
kommene Reflexionsflachen, die also alles Licht restlos nach dem 
Lam bertschen Gesetz zurtickwerfen. In Wirklichkeit haben wir, 
als wir den Grund einer Sehprtiftafel beispielsweise mit 1200 Ix 
beleuchteten, gemessen, dass dieser in senkrechter Richtung pro 
cm2 0,05 HK zuriickwarf, also eine Leuchtdichte von rund 1500 asb 
hatte, statt, wie nach jener Faustformel, von 1200 asb; er warf 
also in senkrechter Richtung erheblich mehr Licht zuriick. 

Daher empfiehlt es sich fiir eine ktinftige Normung, statt der 
Beleuchtung die Leuchtdichte der beleuchteten wie auch der durch­
leuchteten Tafel in senkrechter Richtung vorzuschreiben. Man 
wird diese zweckmaBig so niedrig wahlen, dass einerseits im hellen 
Untersuchungsraum noch keine Blendung auf tritt, andererseits 
aber so hoch, dass Schwankungen in der Beleuchtung die Sehschiirfe 
nicht mehr beeinflussen. Dann darf man annehmen, dass auch del" 
Einfluss des Durchmessers der nicht erweiterten Pupille gering 
bleibt. Wie ioh in der letzten Zusammenkunft der Deutschen 
Ophthalmologischen Gesellschaft erwahnt hatte, erftillt die durch­
leuchtete Sehprtiftafel von Busch diese Bedingungen; die Leucht­
dichte ihres hellen Grundes liegt bei rund 0,05 sb 1 oder rund 
1500 asb; der Kontrast zwischen den dUnklen Priifzeichen und dem 
Grund wurde zu 99,75% ermittelt. 

1 Durch ein Versehen von mir waren in dem Bericht auf Seite 253 
unten 1/, bis 3/, Stilb stehengeblieben; es muss natiirlich heissen 1/40 bis 
3/40 Stilb. 
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XII. 

Klinische Erfahrungen mit dem neuen Zeiss-Projektions­
perimeter (nach Maggiore). 

Von 

H. Serr (Jena). 

Das auf eine Anregung von Maggiore von der Firma Carl 
Zeiss hergestellte Projektionsperimeter habe ich in den letzten 
Monaten einer eingehenden klinischen Priifung unterzogen, indem 
ich mit dem Gerat bei Normalen sowie bei Kranken mit Storungen 
in den peripheren bzw. zentralen Gesichtsabschnitten zahlreiche 
Einzeluntersuchungen anstellte. Gleichzeitig habe ich auch in einem 
grossen Teil der Fane Paralleluntersuchungen mit einem modernen, 
selbstregistrierenden Perimeter mit Pigmentfarbenobjekten bzw. 
(beim Vorhandensein von Skotomen) mit der Bjerrumschen 
Methode vorgenommen. 

Fur die Aufstellung des Projektionsperimeters ergeben sich 
einige besondere, durch die Arbeitsweise des Gerates bedingte 
Gesichtspunkte. Die Priifzeichen werden ja von einer Projektions­
einrichtung auf einen breiten, mattgrau lackierten Perimeter­
Halbkreisbogen geworfen, auf dem sie durch Schwenken der Pro­
jektionseinrichtung nach beiden Seiten bewegt werden konnen, 
wobei ihre Helligkeit in allen Stellungen dieselbe bleibt. 
Als Fixiermarke dient ein kleines, im Scheitelpunkt des Perimeter­
bogens ausgestanztes Kreuz, das von ruckwarts durch die Licht­
quelle des Gerates mit erleuchtet wird. Der Perimeterbogen selbst, 
d. h. der mattgraue Untergrund, auf den die Priifzeichen projiziert 
werden, wird hingegen nicht kunstlich beleuchtet. Man kann also 
auch ohne weiteres im Dunkelzimmer untersuchen. Das ist aber 
im allgemeinen nicht zweckmaBig und auch nicht notig, wenn man 
nur dafiir Sorge tragt, dass der Perimeterbogen selbst gleichmaBig 
aber nicht zu hell beleuchtet wird, damit der Helligkeitskontrast 
zwischen ihm und den Prufzeichen nicht zu gering ausfallt bzw. 
keine storenden Schwankungen erleidet. 

Es erwies sich mir als am zweckmaBigsten, das Gerat in einigem 
Abstand vom Fenster so aufzustellen, dass das Gesicht des 
Patienten zum Fenster sieht. Auf diese Weise erhalt der 
mattgraue Untergrund (die Konkavitat) des Perimeterbogens 
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iiberall und in allen Stellungen nur indirektes Licht. Seine Hellig­
keit wird dadurch hinreichend gedampft und sie ist auch praktisch 
geniigend gleichmaBig. Vor allem treten auch keine storenden 
Schatten auf dem Perimeterbogen auf, wie sie bei jeder anderen, 
in Beziehung zum Fenster gewahlten Aufstellung des Gerates 
unvermeidbar sind. 

Eine Blendung des mit dem Gesicht zum Fenster gerichteten 
Patienten lasst sich - abgesehen von der abschirmenden Wirkung 
des zwischen Patientenauge und Fenster befindlichen Perimeter­
bogens - leicht durch eine je nach Witterung und Tageszeit mittels 
eines Vorhanges usw. zu betatigende Abblendung des Fensters ver­
meiden. Ich habe aber stets darauf geachtet, dass die Helligkeits­
verhaItnisse im Untersuchungsraum in der Regel derart waren, 
dass ein voll sehtiichtiges Auge imstande war, die auf den Perimeter­
bogen aufgelegte feinste Niedensche Druckschrift im Unter­
suchungsabstand von 331/ 3 cm zu lesen. 

Irgend einen Nachteil dieser im maBig verdunkelten Raum 
mit dem Projektionsperimeter vorgenommenen Gesichtsfeldunter­
suchung habe ich nie festgestelIt, auch nicht im Vergleich zu meinen 
Paralleluntersuchungen mit Pigmentfarbenobjekten, die ich bei 
moglichst helIer Tagesbeleuchtung ausfiihrte, und wozu ich mich 
des neuesten ModelIs des (von der Firma Jung, Heidelberg her­
gestellten) selbstregistrierenden Perimeters von Low bediente. Ihr 
Vorteil besteht darin, dass man viel weniger von Tageszeit und 
Wetter abhangig ist, um stets unter praktisch hinreichend vergleich­
baren Bedingungen untersuchen zu konnen. Auch wird der Patient 
weniger leicht abgelenkt, wie im ganz hellen Untersuchungsraum. 

Meine durch Selbstbeobachtungen erganzten Untersuchungen 
ergaben im einzelnen, dass unter den beschriebenen Bedingungen 
die erleuchtete, kreuzformige Fixiermarke des Projektionsperimeters 
erheblich leichter festgehalten werden kann, wie die runde, weisse 
Elfenbeinfixiermarke am Lowschen Perimeter. Das Projektions­
perimeter erwies sich auch darin dem sonst sehr brauchbaren 
Lowschen Gerat iiberlegen, dass jeder optische N e beneindruck 
- wie er infolge der Schlittenfiihrung des Objektes beim Perimeter 
von Low auch bei tadellosem Zustand der Lackierung unvermeidIlch 
auf tritt, und wie er auch bei der von Hand getatigten Objektfiihrung 
nie vollig zu verhindern ist - in Wegfall kommt. 

Hinsichtlich sMrender akustischer Nebeneindriicke ent­
sprechen beider Gerate den an sie zu stellenden Anforderungen 
einer gerauschlosen Bedienung. Die Bedienung selbst ist beim 
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Projektionsperimeter einfacher und rascher zu betatigen. (Das 
Objekt kann durch eine Vierteldrehung der Bedienungstrommel 
im Augenblick yom Zentrum nach der Peripherie iiberfiihrt werden, 
wozu beim Lowschen Perimeter neun ganze Umdrehungen der 
Handkurbel erforderlich sind.) 

Ich erwahne diese Einzelheiten deshalb so ausfiihrlich, weil sie 
zur Erklarung mancher der von mir gewonnenen klinischen Ergeb­
nisse dienen, iiber die ich im folgenden kurz berichte: 

1. Die Bestimmung der peripheren Gesichtsfeld­
grenzen gelingt unter den genannten Bedingungen am Pro­
jektionsperimeter tiberraschend leicht. Insbesondere erhalt 
man infolge des Wegfalls aller yom eigentlichen Untersuchungs­
vorgang ablenkender Sinnesreize auch bei Kindern, nervosen und 
weniger intelligenten Kranken haufig noch hinreichend zuverlassige 
Angaben, wo dies mit dem Lowschen Perimeter nicht mehr zu 
erreichen ist. 

2. Die Kranken werden durch die Untersuchung am Projektions­
perimeter offensichtlich weniger rasch ermiidet. Ich konnte 
daher in manchen Fallen, die eine besonders eingehende Untersuchung 
erforderten, dieselbe mit dem Projektionsperimeter haufig noch in 
einer Sitzung anstandslos durchfiihren, wahrend in denselben 
Fallen bei Beniitzung des Perimeters von Low wegen der sich 
einstellenden Ermiidungserscheinungen eine Unterbrechung oder 
ein Verzicht auf entsprechend eingehende Untersuchung erforder­
lich war. 

3. Die peripheren Gesichtsfeldgrenzen fiir Weiss 
zeigen mit dem Projektionsperimeter aufgenommen bei Normalen 
allgemein in der temporalen Gesichtsfeldhalfte und nach unten eine 
merklich grossere (stellenweise bis zu 100° reichende) Ausdehnung, 
als ich sie mit dem Lowschen Perimeter bei hellem Tageslicht 
feststellen konnte, wobei der Patient mit dem Riicken gegen das 
Fenster sass. 

Dieser Unterschied ist zweifellos auf die verschiedenen Hellig­
keitsverhaltnisse der Objekte der beiden Untersuchungsmethoden 
zuriickzufiihren. Denn wahrend bekanntlich die Helligkeit der 
Objekte bei der iiblichen Perimetrie - wobei das Tageslicht im 
Riicken des Patienten einfallt - in der Gegend des Fixierpunktes 
am grossten ist, und beim Entlangfiihren am Perimeterbogen nach 
der Peripherie zu stetig und betrachtlich abnimmt, bleibt beim 
Projektionsperimeter die Helligkeit des Priifzeichens in allen Stel­
lungen auf dem Perimeterbogen unverandert. Es vermag auf diese 
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Weise offenbar auch noch ganz periphere Netzhautabschnitte zu 
erregen, wozu das in den entsprechenden Stellungen zu lichtschwach 
gewordene Objekt des Lowschen Perimeters nicht mehr ausreichli. 

Diese durch die lnkonstanz der Objekthelligkeit Hingst bekannten 
Mangel der iiblichen Perimetrie bei Tageslichtbeleuchtung der Priif­
zeichen sind ja gerade hier an dieser Stelle vor einigen Jahren von 
verschiedenen Autoren eindrlicklich betont und demonstriert 
worden. Und sie waren bekanntlich auch der wesentliche Anlass 
zu verschiedenen Neukonstruktionen, die - wie z. B. das Perimeter 
von Hertel - darauf hinausgehen, sich von der Tageslichtbe­
leuchtung der Priifzeichen frei zu machen, wie das auch beim 
Projektionsperimeter der Fall ist, das nunmehr von den Zeisswerken 
auf Grund einer vor 12 Jahren gegebenen Anregung Maggiores 
gebaut wird. 

1m iibrigen werden auch bei der Untersuchung mit dem Pro­
jektionsperimeter die Gesichtsfeldgrenzen fiir Weiss bei N ormalen 
in den fraglichen (temporalen) Abschnitten sofort enger, wenn man 
an helladaptierten Augen im nicht abgeblendeten Untersuchungs­
raum mit Priifzeichen von abgeschwachter Helligkeit unter­
sucht. Die so gefundenen Gesichtsfeldgrenzen entsprechen dann 
auch weitgehend denjenigen, wie sie mit dem Perimeter von Low 
festgestellt werden. 

4. Beziiglich der Farbenperimetrie der peripheren Ge­
sichtsfeldgrenzen mochte ich nur soviel erwahnen, dass das 
Projektionsperimeter in seinem jetzjgen Zustand nach meinen 
Erfahrungen wohl imstande ist, den aUgemein iiblichen klinischen 
Anspriichen zu geniigen, die freilich - wie ja von verschiedenen 
Seiten unter Angabe von Verbesserungsvorschlagen betont wurde -
vom wissenschaftlichen Standpunkt aus reformbediirftig sind. 

5. Ein unverkennbarer Vorteil des Projektionsperimeters be­
steht darin, dass es ohne weiteres gestattet, auch die Gesichts­
feldgrenzen bei (um einen bekannten Betrag) hera bgesetzter 
Helligkeit der Priifzeichen zu bestimmen, was bei Verwendung 
von nicht "selbstleuchtenden" Objekten bekanntlich mit so grossen 
Umstanden und Schwierigkeiten verbunden ist, dass derartige 
Untersuchungen trotz ihrer langst erwiesenen Bedeutung in der 
Praxis doch nur hochst selten ausgefiihrt werden. Beim Projektions­
perimeter kann die Helligkeit der Priifzeichen im Augenblick durch 
Vorschalten von Rauchglasern bekannter Durchlassigkeit in drei 
verschiedenen Stufen abgeschwacht werden. Weitere MaBnahmen 
sind nicht erforderlich. Bei diesem Vorgehen fand ich, dass bei 
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N ormalen die Gesichtsfeldgrenzen fiir Weiss beim Vorschalten des 
am starksten helligkeitsmindernden Rauchglases (von 1/64 Durch­
lassigkeit) gegeniiber den mit den hellsten Priifzeichen gefundenen 
Grenzen nur geringfiigig d. h. urn 5-10° enger werden, wenn das 
untersuchte Auge vorher durch Yzstiindigen Aufenthalten im 
Freien bei Sonnenschein helladaptiert worden war. Bei dunkel­
adaptierten normalen Augen fallen die beiden (einmal mit ganz 
hellen, das andere Mal mit den entsprechend abgedunkelten Priif­
zeichen gefundenen) Gesichtsfeldgrenzen vollkommen zusammen. 

Bei Kranken mit Storungen des Lichtsinnes konnte ich dagegen 
mit demselben, einfach und rasch vorzunehmenden Untersuchungs­
modus regelmaBig ganz erhebliche Unterschiede im Verhalten des 
Gesichtsfeldes bei verschiedener Helligkeit der Priifzeichen fest­
stellen. So z. B. bei Retinitis pigmentosa, Chorioretinitis aber auch 
bei der Netzhautablosung, erwies sich mir das bei verminderter 
Helligkeit der (weissen) Priifzeichen aufgenommene Gesichtsfeld in 
allen Fallen gegeniiber dem mit hellen Priifzeichen gefundenen 
charakteristisch eingeengt. 

Dabei erhalt man durch die Registrierung der Resultate ein 
klares, vor allem auch mit dem Ergebnis einer spateren N achunter­
suchung vergleichbares Protokoll. 

6. Ein besonderer Vorzug, den das Projektionsperimeter gegen­
iiber allen bisherigen Perimeterkonstruktionen besitzt, ist der, dass 
es auch zum N ach weis kleinster Skotome (fiir Weiss und 
Farben) im zentralen Gesichtsfeldbereich hervorragend ge­
eignet ist und dadurch die Bjerrum-Gardine ersetzen kann. Bei 
vergleichenden Untersuchungen fand ich, dass mitunter kleine 
Skotome oder Feinheiten derselben mit dem Projektionsperimeter 
noch festzustellen waren, wenn deren Nachweis mit der Bjerrum­
Methode nicht mehr eindeutig gelang. 

Das ist zunachst iiberraschend, wenn man bedenkt, dass doch 
der Gesichtswinkel, unter dem die kleinsten Objekte des Perimeters 
(von 1 mm D) dem Patienten in 331/ 3 cm erscheinen, erheblich 
grosser ist, als dies bei der am B j errum -Schirm in 1 m Abstand 
vorgenommenen Untersuchung mit Objekten von 1 oder 2 mm D 
der Fall ist. Man ersieht aber auch daraus, dass es eben bei so 
subtilen sinnesphysiologischen Untersuchungen nicht nur auf die 
physikalischen Verhaltnisse ankommt, sondern dass die ganzen 
Nebenumstande doch eine entscheidende Rolle mitspielen. Denn 
es ist gar keine Frage, dass dem Patienten am B j errum -Schirm 
auch der mit einem schwarzen Mancel bekleidete Arzt bzw. dessen 
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Manipulationen niemals voIlig unsichtbar bleiben. Davon kann 
man sich leicht selbst iiberzeugen, ebenso aber auch davon, wie 
sehr derartige, scheinbar unbedeutende Nebeneindriicke die Aufgabe 
des Untersuchten erschweren und wie leicht es andererseits ist, am 
Projektionsperimeter die Fixiermarke festzuhalten und das Auf­
tauchen oder Verschwinden des Priifzeichens prazis zu erkennen, 
wenn man durch nichts abgelenkt wird. 

Bei dieser Sachlage habe ich zunachst auch darauf verzichtet, 
am Projektionsperimeter fiir den Nachweis von Skotomen noch 
kleinere Priifzeichen als die bereits vorhandenen anbringen zu 
lassen, was technisch natiirlich ohne weiteres moglich ware. Ich 
habe ferner bei diesen Untersuchungen die Priifzeichen auch nie 
starker in ihrer Helligkeit abgeschwacht, urn aIle FehlerqueIlen, 
wie sie durch Lokaladaptation der Netzhaut oder bei zu kleinem 
Gesichtswinkel der Priifzeichen durch GefaBschatten usw. bedingt 
werden konnen, zu vermeiden. 

Wie zuverlassig im aHgemeinen die Angaben der Patienten 
beim Nachweis von Skotomen mit dem Projektionsperimeter sind, 
geht daraus hervor, dass es iiberhaupt moglich ist, derartige kleine 
GesichtsfeldausfaHe noch mit Hil£e der Registriervorrichtung des 
Gerates aufzuzeichnen. Natiirlich ist es haufig wiinschenswert, 
die Aufzeichnung in grosserem MaBstab zu erhalten. Ich habe 
deshalb Herrn Dr. Hartinger gebeten, an dem Gerat noch eine 
Vorrichtung anzubringen, die eine bequeme Ablesung der jeweiligen 
SteHung des Priifzeichens beziiglich Meridian und Winkelabstand 
zum Fixierpunkt gestattet. Das ist inzwischen geschehen, und es 
ist nun leicht moglich, die Ergebnisse in jedem beliebigem MaB­
stab in ein entsprechendes Schema direkt einzuzeichnen. 

Ich erlaube mir, Ihnen nun noch einige charakteristische 
Gesichtsfeldaufnahmen kurz zu demonstrieren. 
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XIII. 

Lassen sich zentrale Skotome objektiv nachweis en ? 
Von 

Heinrich Harms (Berlin). 

Die Beschaftigung mit den zentralen Skotomen bei Schielenden 
fiihrte zu dem Wunsch, unabhangig von den Angaben des Unter­
suchten das Vorhandensein oder Fehlen eines zentralen Gesichts­
feldausfalls feststellen zu kannen. Dabei erschien es erstrebenswert, 
einen solchen objektiven Nachweis auf einem Wege zu fiihren, der 
gleichzeitig Schlusse auf die Lokalisation der Starung in der Seh­
bahn ziehen liess. 

Zwei yom Willen des Untersuchten ziemlich unabhangige, also 
in dem Sinne objektive Reaktionen an den Augen haben eine mehr 
oder weniger feste Verknupfung mit dem Sehvermagen, die Pupillen­
verengerung auf Lichteinfall und der optokinetische Nystagmus. 

Ohm hat bereits eine interessante Methode ausgebaut, den 
letzteren zum Nachweis von zentralen Gesichtsfeldausfallen zu ver­
werten, auf die ich hier leider nicht naher eingehen kann. Hier soIl 
nur festgestellt werden, dass ihr Wert fur die Bestimmung des 
Sitzes der Sehbahnschadigung ein begrenzter ist. Denn der auf­
steigende Arm der Reflexbahn des optokineschen Nystagmus ent­
haIt die Sehbahn bis hinauf zu den subcorticalen Zentren, nur die 
Sehrinde selbst ist wahrscheinlich nicht mit eingeschlossen. Es 
konnen also theoretisch durch den Ausfall der Nystagmusprufung 
nur solche Skotome, die ihre Ursache in einer Rindenschiidigung 
haben, von denen lokalisatorisch unterschieden werden, die durch 
Schadigung irgendeiner Stelle der gesamten anderen Sehbahn 
bedingt sind. Ganz anders mussen die Verhaltnisse liegen, wenn es 
gelingt, die Pupillenverengerung auf Lichtein£all zum Nachweis 
zentraler Gesichts£eldausHille zu verwenden. N ach den geltenden 
Vorstellungen iiber die Verbundenheit von au£steigender Licht­
reflexbahn und Sehbahn, die sich in vielem Grundsatzliehen auf 
die Arbeiten von Karl von Hess stiitzen, stammen diejenigen 
Fasern, die den Reiz zur Pupillenverengerung und jene, die den 
Reiz zur Auslasung der Lichtemp£indung leiten, aus derselben 
Sinneszelle und verlaufen bis in das letzte Drittel des Tractus 
opticus zumindest in engster Nachbarschaft, wenn sie nicht sogar 
identisch sind. Schadigungen, die zwischen Stabchen- und Zap£en-

Berichl U. Ophthalm. Ges. LI. 14 
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schicht der Netzhaut einerseits und dem Abgang der Pupillenbahn 
in der Kniehockergegend andererseits liegen, fiihren demnach zu 
einer Storung der Lichtreaktion und des Gesichtsfeldes. Diese 
Ansicht wird durch die Nachweisbarkeit der hemianopischen 
Pupillenstarre bei Tractushemianopsie unterst.richen. 

Die enge Verkniipfung deL' beiden Bahnen ergibt sich nach 
Hess weiter daraus, dass die Netzhautmitte, deren tJberlegenheit 
hinsichtlich der Sehscharfe ja bekannt ist, in ahnlichem AusmaB 
iiberwiegend fiir die Lichtreaktion ausschlaggebend ist. Verbindet 
man die Orte gleicher pupillomotorischer Erregbarkeit auf der 
Netzhaut miteinander, so erhiiJt man ein Feld, dessen Form mit 
seiner Ausweitung nach temporal, vor aHem temporal unten, der 
eines Farbgesichtsfeldes weitgehend ahnelt. 

Auf diesen Grundlagen bauen sich die tJberlegungen fiir meine 
Untersuchungen auf, liber die ich hier berichten mochte. 

Es galt, ahnlich wie bei der Priifung auf zentrale Gesichts" 
feldausfaHe Netzhautmitte und extramaculare Bereiche auf Farben­
erkennungsvermogen verglichen werden, sie hier beziiglich ihrer 
pupillomotorischen Erregbarkeit miteinander zu vergleichen. Hess 
hat zum Nachweis der hemianopischen Pupillensta-rre das Prinzip 
der Wechselbelichtung angegeben. Durch Betatigung eines Schiebel's 
vor einer Leuchtflache wird abwechselnd rechte und linke Netz­
hauthalfte belichtet, die Gesamtlichtmenge, die ins Auge faHt, 
bleibt bei jeder SteHung gleich, also auch die Menge des im Auge 
diffus reflektierten Lichtes, dessen Wirkungen somit leichter in 
Rechnung gesetzt werden konnen. 

Wie ich dieses Prinzip auf meine Fragestellung anwandte, 
verdeutlicht am besten die aufgehangte Tafel. Aus einer fest­
stehenden Leichtmetallscheibe sind sternformig angeordnete Sek­
toren gleicher Grosse ausgeschnitten. Der Durchmesser der gesamten 
zentralen Leuchtflache betragt fiir 35 cm Abstand flinf Winkel­
grade. Jedem dieser zentralen Sektoren entspricht in einem bestimm­
ten Abstand ein peripherer flachengleicher Ausschnitt. Der Abstand 
yom Zentrum ist ein verschiedener, weil periphere Netzhautstellen 
gleicher pupillomotorischer Erregbarkeit gereizli werden sollen und, 
wie vorher bereits auseinander gesetzt, das pupillomotorische GefaIle 
der Netzhaut je nach der Richtung unterschiedlich gross ist. Meiner 
Anordnung liegen die Hessschen Messungen zugrunde. Die weiteren 
Einzelheiten der Berechnung mochte ich aus Griinden der Zeit­
ersparnis fortlassen. Nur das sei noch betont, dass die peripheren 
und zentralen AU,sschnitte flachengleich in bezug auf die Grosse 
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der gereizten Netzhautstelle, nicht hinsichtlich der eigenen Grosse 
ausgefuhrt wurden. 

Eine zweite Metallscheibe triigt Ausschnitte, welche die Lucken 
der zuerst beschriebenen Scheibe in der Breite gerade freigeben. 
Jedoch liegen sie so angeordnet, dass immer auf den zwischen zwei 
Zentralausschnitten stehengebliebenem Sektor eine periphere Lucke 
falIt. Deckt man nun diese Metallblende uber die erste und ver­
schiebt sie, so sind einmal nur die zentralen, einmal nur die peri­
pheren Ausschnitte freigegeben. In der Zwischenstellung bleibt 
die Gesamtlichtmenge, die ins Auge des Untersuchten falIt, ebenfalls 
unverandert. Auf diese Weise wird der Vergleich der Lichtreaktion 
bei Belichtung der Netzhautmitte und gleich grosser Bereiche 
extrafovealer Netzhaut ermoglicht. 

Da jedoch eine Macula, deren Schadigung nur zu einer Herab­
setzung des Sehvermogens durch ein relatives Skotom gefuhrt 
hatte, auch pupillomotorisch noch starker erregbar sein kann als 
die Peripherie, ergab sich als zwangslaufiger Schritt der Ausbau 
des qualitativen in ein quantitatives Verfahren, urn auch diese 
Storungen schon erfassen zu konnen. 

Es ist ohne weiteres verstandlich, dass der unterschiedliche 
Ausschlag der Pupille bei peripherer und zentraler Belichtung durch 
Anderungen in der Helligkeit oder der Ausdehnung der beleuchteten 
Netzhautflache, die nur den einen Belichtungsvorgang betreffen, 
annahernd gleich gross gemacht werden kann. Die zentrale Leucht­
flache ist fUr solche Veranderung wegen ihrer Geschlossenheit am 
besten geeignet. Dabei kann man auf zweierlei Art vorgehen; ent­
weder wird durch Vorsetzen von Grauglasern bekannter Licht­
absorption die Helligkeit der Zentralflache bis zur Gleichheit der 
Pupillenreaktion abgeschwacht, oder ohne Anderung der Helligkeit 
durch Vorschalten von kreisformigen Blenden diese Flaehe kon­
zentriseh mehr und mehr eingeengt, bis die Gleichheit des Pupillen­
aussehlages erzielt ist. Jedesmal lasst sich das Verhaltnis der 
zentral und peripher verwandten Lichtmenge leieht berechnen. 
Beim Vergleich der erhaltenen Quotienten muss man jedoch be­
denken, dass die Verfahren grundsatzlich verschieden sind und 
dass nach Lage des Falles sehr wohl Unterschiede im Ergebnis 
auftreten konnen, wenn einmal nur die Helligkeit, das andere Mal 
nur die Flachengrossen geandert werden. 

Nach diesen notwendigen grundsatzlichen Erorterungen mochte 
ieh nunmehr die Versuchsanordnung und -durchfuhrung kurz 
streifen, urn mich dann den vorlaufigen Ergebnissen zuzuwenden. 

14* 
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Die vorher beschriebenen beiden Kreisscheiben befinden sich an 
der Stirnseite eines rohrartigen, jnnen weiss gestrichenen Gehauses, 
in dem .eine helle elektrische Birneangebracht ist. Dicht hinter den 
Blendenscheiben ist zur Lichtzerstreuung eine Milchglasscheibe 
zwischengeschaltet. Der Patient sitzt mit fixiertem Kopf in 35 cm 
Abstand vor dem Apparat. Das zu priifende Auge befindet sich 
genau vor der Scheibenmitte und hat sie standig anzublicken. 
Ein kleines Lampchen beleuchtet das Patientenauge von der 
Schlafenseite annahernd tangential, damit die geniigende Hellig­
keit fiir die Pupillenbeobachtung vorhanden ist. Der Untersucher 
betrachtet die Pupille durch ein seitlich neben dem Apparat auf­
gestelltes Fernrohr. 

Das Patientenauge wird durch ein Glas so auskorrigiert, dass 
sich die Blendenscheibe im Fernpunkt befindet. Infolgedessen ist 
moglichst scharfe Abbildung auf der Netzhaut und Akkommodations­
losigkeit, gleich bedeutend mit Fortfall der storenden Naheinstel­
lungsveranderungen, gewahrleistet. Zur Vermeidung von Storungen 
durch die Lokaladaptation der Netzhaut ist rasche Durehfiihrung 
der Untersuchung und Zwischenschaltung von Adaptationspausen 
notwendig. 

Es hat sich im Laufe der Zeit herausgestellt, dass der Beob­
achter sich am zweckmaBigsten darauf beschrankt, nur die Grosse 
des Pupillenausschlages beim Belichtungswechsel zu vergleichen. 
Die Beobachtungen werden sicherer, wenn man nicht in die Mitte 
der Patientenpupille schaut und die Pupillenbewegung im indirekten 
Sehen wahrnimmt, sondern wenn man standig die Bewegungen 
eines umgrenzten Ausschnittes des Pupillarsaumes betrachtet. 
Spontane Pupillenbewegungen sind natiirlich storend, doch konnen 
sie bei einiger Ubung von der reflektorischen Verengerung gut 
unterschieden und entsprechend vernachlassigt werden. 

Da der Abstand der peripheren Ausschnitte von den zentralen 
so gewahlt war, dass bei peripherer Reizung nach Hess etwa die 
i3hfache Lichtmenge notwendig sein musste, um den gleichen 
Pupillenausschlag wie bei zentraler Belichtung zu erhalten, stand 

zentral 
zu erwarten, dass beim Normalen der Quotient . etwa 

penpher 
0,5 sein musste. Die Untersuchungen ergaben, dass von einem 
konstanten Verhaltnis der pupillomotorischen Erregbarkeit der 
Netzhaut verschiedener Menschen gar keine Rede sein kann. Der 
Quotient schwankte bei Normalsichtigen mit 5/4 Sehvermogen 

'zwischen 0,6 und 0,07; unter gleichen Bedingungen waren also 
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beim einen 60 %, beim anderen nur 7 % der peripher angewandten 
Liehtmenge notwendig, um den gleichen Pupillenausschlag zu 
erzielen. Sehr viel geringer, aber doeh haufig vorhanden war der 
Unterschied zwischen beiden Augen desselben Untersuchten. Er 
betrug bisher maximal bis zu 1/3 des hoheren Wertes, z. B. rechts 
0,15, links 0,10. 

Man musste zunachst vermuten, dass diese auffallenden Zahlen­
differenzen auf Unzulanglichkeit der Beobachtung, Ungenauigkeit 
der Methode an sieh oder auf Anderungen in der pupiIlomotorischen 
Erregbarkeit eines Auges beruhten. Um dies klarzustellen, Iiess 
ich bei mir den Quotienten des linken Auges von vier Kollegen 
unabhangig voneinander bestimmen. Die Kollegen fiihrten die 
Untersuchung zum ersten Male durch, waren mit der Apparatur 
nieht vertraut. Die einzelnen Bestimmungen lagen zum Teil Wochen 
auseinander. Ausserdem war die Untersuchung infolge lebhafter 
spontaner Pupillenbewegungen bei mir nicht leicht. Trotz dieser 
Schwierigkeiten wurde der Quotient dreimal mit 0,13, einmal mit 
0,17 (die niichst hohere Blende) bestimmt. Aus dieser iiberraschenden 
Ubereinstimmung ergibt sich: 

1. Die Durchfiihrung dieser Untersuchung ist mit grosser 
Genauigkeit moglieh. 

2. Die Verhaltnisse der pupillomotorischen Erregbarkeit der 
Netzhaut sind bei demselben Individuum weitgehend konstant. 

Und damit ist die Berechtigung gegeben, diese Methode auch 
am Kranken durehzuproben und zu verwerten. Allerdings diirfen 
Unterschiede bis zu 1/3 des hoheren Wertes noch nicht fiir patho­
logisch angesehen werden. 

Meine vorliiufigen Untersuchungen umfassen im wesentlichen 
Maculaerkrankungen, weil das Untersuchungsergebnis bei diesen 
besonders gut zu Gesichtsfeld- und Augenhintergrundsbefund in 
Beziehung gesetzt werden kann. Etwa die Halfte der Falle zeigte 
Unterschiede des Quotienten beider Augen, die mit dem Unter­
sehied in der Sehscharfe iibereinstimmen. Andere, bei denen ein 
Auge viel schlechter als das zweite sah, die Ausdehnung der Macula­
erkrankung aber anniihernd gleich gross ist, weisen keinen krank­
haften Untersehied auf. Und schIiesslieh gibt es eine kleinste 
dritte und interessanteste Gruppe, bei der ein deutlicher bis krank­
hafter Unterschied im Quotienten beider Augen vorhanden ist ent­
gegen den Erwartungen, die sich auf Sehvermogen, Hintergrunds­
befund und Gesichtsfeld stiitzen. 
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Die Deutung dieser FaIle ist nicht ganz leicht. Eine grosse 
Rolle spielt zweifellos die diffuse Lichtzerstreuung, die sich je 
starker urn so mehr im Sinne einer Vergrosserung des Quotienten 
auswirken muss, da auch bei peripherer Belichtung die Netzhaut­
mitte verhaltnismaBig reichlich von zerstreutem Licht getroffen 
wird, sie also nie ungereizt bleibt. Leider verbietet es die Zeit, 
an Hand einzelner FaIle naher auf diese Fragen einzugehen. 

Ob diese Erklarung fur jeden Fall ausreichen wird, erscheint 
mir fraglich. Es ist deshalb in zweiter Linie an die Moglichkeit 
zu denken, dass pupillomotorische Erregbarkeit und Sehvermogen 
unabhangig voneinander gestort sein konnen. Dann wurde diese 
Untersuchungsmethode in Gemeinsamkeit mit den anderen Funk­
tionspriifungen und histologischer Kontrolle berufen sein, weitere 
Klarung in die Zusammenhange zwischen Bahn des Lichtreflexes 
und Sehbahn zu bringen. 

Aus meinen Ausfiihrungen geht hervor, dass es sich bei den 
berichteten Versuchsergebnissen keineswegs urn abgeschlossene 
Untersuchungen handelt. Doch glaube ich, dass die bisherigen 
Ergebnisse es rechtfertigen, wenn ich die angewandte Methode als 
solche zur Diskussion stelle. Ich glaube, dass die grundsatzlichen 
Erwagungen iiber die Nachweisbarkeit zentraler Gesichtsfeldaus­
falle auf dem Wege uber die Pupillenreaktion sich durch die bis­
herigen Beobachtungen als richtig erwiesen haben. Wenn auch 
ein Ausbau der Methode fur klinische Zwecke in weitem Felde liegt, 
so erscheint mir doch ihre Verwendung als physiologische Arbeits­
methode gerechtfertigt und erfolgversprechend. 

XIV. 

Zur Einstellung des Menschenauges. 
Von 

H. Erggelet (Gottingen). 
Mit 4 Abbildungen im Text. 

Steiger war der Meinung, dass die verschiedenen Einstellungs­
zustande des Auges das Ergebnis der zufalligen Verbindung seiner 
einzelnen optischen Bestimmungsstucke sei, die alle fur sich freie 
Abwandlungsfahigkeit besitzen solI ten. Die entscheidende Be­
deutung habe die Hornhautkrummung und die Achsenlange. Uber 
die Hornhautkrummung war er durch eigene grosse, mit hoher 
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Genauigkeit gewonnene Messreihen unterrichtet. Hingegen mangelte 
es an einer entsprechenden Kenntnis der Augenlange, so dass er 
auf Ableitungen angewiesen war. Auch heute besitzen wir noch 
keine der Hornhautmessung gleichwertige Variationskurve der 
Achsenlange. Wohl liegt aus friiherer Zeit eine Anzahl von MaBen 
vor, jedoch handelt es sich hierbei zunachst um vereinzelte Angaben 
(Mauthner, Arlt, Weiss u. a.). Kurze Reihen brachten erst 
Schnabel und Herrnheiser fiir kurzsichtige und rechtsichtige 
Augen. Spater kamen Befunde von Heine und Elschnig. In 
letzter Zeit haben sich u. a. besonders Tron und Paul bei ihren 
Untersuchungen iiber die Augeneinstellung um diese Frage kiim­
mern miissen. 1m Gegensatz zu den friiheren Ansichten hat sich 
dabei die grosse Variabilitat der Linse und eine Emmetropisations­
neigung herausgestellt. Als bestes Verfahren zu einer Aussage iiber 
die Augenlange zu kommen, die fiir die angedeuteten Forschungen 
notig waren, ist der Vergleich der Einstellung vor und nach der 
Linsenentfernung bei geeigneten Augen ausgenutzt worden. E. Tron 
hat Variationskurven fiir eine Reihe von Bestimmungsstiicken, dar­
unter auch eine Kurve fur die Achsenlange aufgestellt. Sie ist aus 
bestimmten Griinden auf dem Umweg iiber andere optische Grossen 
errechnet worden, indem der Einstellungszustand zugrunde gelegt 
werden konnte. 

Das Verfahren ist naturgemaB mit einiger Unsicherheit behaftet. 
Einwiirfe dagegen sind denn auch nicht ausgeblieben, und bei den 
folgenden Erweiterungen muss ten Anderungen im Verfahren vor­
genommen werden. Gleichwohl haben Tron wie Paul bemerkens­
werte Schliisse aus seinen Ermittlungen fiir die Frage der Ent­
stehung des Einstellungszustandes ziehen konnen. Die grosse 
dabei geleistete Arbeit zeigt, wie hoch der Besitz einer Variations­
kurve der Achsenlange zu bewerten ist. Unter diesen Umstanden 
schien es erwiinscht, eine Haufigkeitskurve der Achsenlange des 
Auges aufzustellen, die unabhangig von den Unsicherheiten der 
Rechnung und ihrer Grundlagen auf dem einfachen, sicheren und 
genauen Weg unmittelbarer Messung zu gewinnen war. Sie kann 
fiir die bisherigen Arbeiten ein wertvolles VergleichsmaB abgeben. 
Untersuchungen mit dem Ziel, die fiir die Bevolkerung gultige 
Haufigkeitsverteilung der Augenlangen zu ermitteln und damit 
eine st6rende Liicke unserer Kenntnisse auszufiillen, hat der Vor­
tragende zusammen mit Herrn Geserick in die Wege geleitet. 
Um jeden Einfluss einer Wahl, die eine Entstellung der Kurve 
bringen konnte, zu vermeiden, wurde auf die Verwendung der in 
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einer Augenklinik herausgenommenen Augen verzichtet, obwohl 
damib der weitere Verzicht auf die Kenntnis des Einstellungs­
zustandes leider in den Kauf genommen werden musste. Es sollte 
ganz dem Zufall iiberlassen bleiben zu bestimmen, welche Augen 
zur Messung kamen, und das diirfte zutreffen, wenn zu den Unter­
suchungen nur die Leichen einer pathologisch-anatomischen Anstalt 
herangezogen werden. Derartige Untersuchungen durchzufiihren, 
ermoglichte uns das freundliche Entgegenkommen Herrn Prof. 
Berblingers. Ich mochte nicht versaumen, an dieser Stelle dafiir 
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meinen aufrichtigen Dank 
auszusprechen. Auch der 
Geschaftsleitung der Z e is s­
schen "r erkstatte und Herrn 
Dr. Kessler habe ich fiir 
die bereitwillige Uberlassung 
eines Messgerates zu danken. 

Uber die Einzelheiben 
des Vorgehens wird Herr 
Geserick an anderer Stelle 
berichten. Es sei nur er­
wahnt, dass es wegen des 
Wasserverlustes der Leichen 

Z1 notig war, die Augen vor 
-36 -26 -f1 der Messung aufzufiillen, 

wobei einige VorsichtsmaB-
Abb. 1. regeln zu beachten waren, 

und dass die Messung auf optischem Wege mit Hilfe eines Kompe­
rators erfolgte. Durch dieses Gerat liess sich die Gefahr vermeiden, 
die mit dem Anlegen einer Schublehre oder anderer MaBstabe oft 
verbunden ist, dass der Augapfel gedriickt wird, und das MaB zu 
klein ausfallt. Die Messgenauigkeit war jedenfalls weitaus geniigend 
gross und anderen Verfahren iiberlegen. 

Die Haufigkeitsverteilung der gemessenen 122 Augen nach der 
Lange ihrer ausseren Achse - ich beschranke mich hier auf die 
Betrachtung dieser MaBgrosse -- liefert ein von dem urspriinglichen 
Tronschen durchaus abweichendes Bild (Abb. 1) und scheint die 
ZweckmaBigkeit der von Tron spater eingefiihrten Anderung seiner 
Rechnungsgrundlagen zu· bestatigen. Die kleinste gemessene Lange 
betrug 21,7 mm, die grosste 28,75 mm. Werden die Augen nach 
Gruppen von % mm Langenunterschied geordnet, so finden sich 
die meisten in der Gruppe zwischen 24 % und 25 mm zusammen. 
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Der Mittelwert ergab sich zu 24,68 ± 0,089 mm. Mit Beruck­
sichtigung des dreifachen mittleren Fehlers gelangt man zu den 

- -
Zahlen 24,95 und 24,41 mm. Die Streuung a = ± 0,988. Beim 
Vergleich mit den Tronschen Kurven falIt zunachst als Haupt­
unterschied die Lage und Ausdehnung des Variationsgebietes auf. 

32 
,P\ 

28 I \ 
I \ 

21i-
I 'b... 
I ''<\ I 

I , 
20 I \ 

I 

16 I 
I 

12 P 
I 
I 

8 I 
I 

I 
I 

li- I 

<5 

19 20 21 

Abb.2. Abb.3. 

Die Haupterhebung stand bei der ersten Tronschen Kurve erheblich 
weiter links im Gebiet der kleinen MaBe (Abb. 2). Bei den folgenden 
ruckt sie entsprechend der veranderten Berechnungsgrundlage, der 
Linsenbrechkraft, nach rechts (Abb. 3 u. 4). Berucksichtigt man, dass 
Tron die innere Achsenlange ermittelt, wahrend hier die aussere 
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Abb.4. 

gemessen wird, so wurde ein Betrag von 0,5-1,5 mm fur Leder­
haut- und Aderhautdicke an unseren Werten abzllziehen sein, urn 
einen regelrechten Vergleich herbeizufuhren. Dadurch fiele aber der 
Unterschied fur die urspriingliche Kurve betrachtlich kleiner aus 
und diirfte fur die letzten mindestens geringfugig werden, doch ist 
bei den nicht gerade grossen Zahlen Endgiiltiges noch nicht zu 
sagen, wenn der Vergleich auch angesichts der gleichen Grossen­
ordnung der Reihen zulassig erscheint. 
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Das Variationsgebiet ist in allen Aufstellungen Trons erheblieh 
grosser als in unserem Fall. Der Grund dafur diirfte an der Be­
sehaffungsstelle der gemessenen Augen einer Klinik liegen, zumal 
aueh die ersten Tronsehen Aufstellungen mit ihrer noeh kleineren 
Zahlenreihe sieh ebenso verhalt. Dass die spateren Zusammen­
stellungen Trons mit den betraehtlich grosseren Mengen auch weiter 
abliegende Einzelwerte bring en musste, liegt auf der Hand. Von 
einer Schiefheit kann bei unserer Kurve nicht gesproehen werden. 
Moglieherweise stellt sie sich bei Vergrosserung der Reihen noch ein, 
eine gewisse Hochgipfligkeit 1st aueh bei unserer Kurve nieht zu 
verkennen, ihre Ursache wird sieh vielleicht an einer grosseren Reihe 
ermitteln lassen. 1m ubrigen ist die Ubereinstimmung des Haufig­
keitsvielecks mit der binomialen Verbeilung bemerkenswert gross. 

Aussprache zu den Vortdigen XI his XIV. 
Herr Lohlein: 

Herrn Harms mochte ioh fragen, ob er glaubt, dass man seine 
objektive Methode des Skotomnachweises durch quantitative Vergleichs­
bestimmungen der Pupillenreaktionen auch bei intelligenten Kindern 
von 5-8 Jahren wird anwenden konnen. In diesem FaIle konnte sie eine 
Reihe von grundsatzlichen Fragen auf dem Gebiet der Schielamblyopie 
klaren. Finden wir z. B. bei einer rechtzeitig durchgefUhrten Ubungs­
therapie keine Visussteigerung, so nehmen wir an, dass die Amblyopie 
das Primare, der Strabismus sekundar war. Dies Urteil konnte we sent­
lich gestutzt werden, wenn sich zeigt, dass auch die Lichtreaktions­
beziehungen zwischen Macula und Peripherie unbeeinflusst bleiben. 
Handelt es sich in anderen Fallen urn eine sekundare Amblyopia 
(ex anopsia), so konnte die Methode Schlusse erlauben darauf, wo der 
Sitz der Ausschaltung durch Nichtgebrauch zu suchen ist, in der Peri­
pherie, wo optische und Pupillenbahnen noch vereint sind, oder zentral; 
ich konnte mir denken, dass beide Lokalisationen moglich sind. Und 
schliesslich erleben wir bei der Ubungstherapie nicht so selten, dass 
danach das zentrale Sehvermogen, an der Sehprobentafel gemessen, 
keine Steigerung erkennen lasst, trotzdem aber das am erst en Tage des 
Verbandes vollig hilflose Kind nach kurzer Zeit sich vollig sic her und 
unbehindert verhalt, offen bar FaIle, in denen wohl eine Steigerung der 
Leistung im pap.-mak. Bundel ausblieb, die peripheren Netzhautteile aber 
durch Ubung gewannen. Ob es so etwas gibt, konnte vielleicht auch 
durch einen entsprechenden Urn schlag im Verhaltnis der macular zu der 
peripher ausgelosten Pupillenreaktion klargestellt werden. Kurz, ich sehe 
ein weites Anwendungsgebiet der neuen Methode. 

Herr Best: 
Das Zeisssche Projektionsperimeter, das ieh seit 2 Monaten ver­

wende, ist fUr kllnische Zwecke unubertre££lich. Auf Einzelheiten kann 
ich hier nicht eingehen, nur in einem Punkte stimme ich mit Serr nicht 
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iiberein. Es ist richtig, dass man feinste Skotome mit dem Projektions­
perimeter gut bestimmen kann, aber in dieser Beziehung ist doch der 
:Bjerrumschirm iiberlegen, wenn man die Priifmarken auf ihm projiziert. 
Das ist schon zum Teil darin begriindet, weil man am Schirm Ent­
fernungen von 1-5 m verwenden kann und entsprechend kleinere 
Priifmarken. 

Herr Paul: 
Die anatomischen Messungen der Achsenlange von Leichenaugen, 

die Erggelet vorgenommen hat, sind sehr zu begriissen; solche Mes­
sungen sind zur Erganzung und Kontrollierung der mathematischen 
Berechnungen der Achsenlange erforderlich. VolleIi Wert erhalten aber 
solche Messungen erst, wenn Refraktion des Augapfels und Hornhaut­
brechkraft des Auges noch zu Lebzeiten gemessen worden sind; denn 
die Achsenlangen schwanken sehr stark - etwa zwischen 20 und 
35 mm - entsprechend der wechselnden Refraktion und sind auch bei 
gleicher Refraktion des Augapfels stark schwaIikend abhiingig von der 
Brechkraft des optischen Systems. Ausser der Refraktionsbestimmung 
ist auch die Bestimmung der Hornhautbrechkraft allein sehr wertvoll, 
da die Linsenbrechkraft - als Linsenwertigkeit in ihrer prozentualen 
Beeinflussung der Achsenlange ausgedriickt - in gewissen Beziehungen 
zur Brechkraft des gesamten optischen Systems steht und man daher 
durch alleinige Messung der Hornhautbrechkraft schon eine gewisse 
Berechnungsannaherung bis auf wenige Prozent erreichen kann. Leider 
wird vor dem Tode eine solche Bestimmung der samtlichen Werte nur 
selten ausfiihrbar sein. Es diirfte daher kaum moglich sein, solche ana­
tomischen Messungen von Leichenaugen in grosserem MaBstabe voll zu 
verwerten, wahrend Einzelfalle, wo die erforderlichen Werte sich tat­
sachlich bestimmen liessen, von allergrosster Bedeutung sind. 

Herr Ohm: 
Es ist kaum bekannt, dass sich der optokinetische Nystagmus zum 

objektiven Nachweis zentraler Skotome gut verwenden lasst. Sind sie 
gross, so wird die Trommel durch vier Schirme von der Peripherie mehr 
und mehr abgeblendet, bis der Nystagmus erlischt. So kann man den 
Verlauf einer schweren, retrobulbaren Neuritis durch Kurven des opto­
kinetischen Nystagmus dltrstellen. Da man fUr die Auslosung im all­
gemeinen ein Gebiet von 3° braucht, muss fUr kleine Skotome ein anderes 
Verfahren herangezogen werden. Wirft man mittels eines Spiegels Marken 
in das Auge, derart, dass sie vor der Mitte der Trommel zu liegen scheinen, 
so hort bei ihrem Aufleuchten, wenn sie die Aufmerksamkeit auf sich 
ziehen, der optokinetische Nystagmus sofort auf. Meine kleinste Marke 
ist Y4 mm gross und entspricht einem SehwiIikel von 13/4 Bogenminuten. 
Geniigt sie nicht, so nimmt man grossere Marken, bis die Hemmung des 
optokinetischen Nystagmus erreicht ist. Auf diese Weise kann man sich 
eine objektive Vorstellung iiber das Sehvermogen machen, auch u. U. wo 
andere Methoden versagen, z. B. bei einem Einaugigen mit ganz eng ver­
wachsener Pupille. Auch die Amblyopie des Schielauges lasst sich mit 
Hilfe des optokinetischenNystagmus darstellen. Um meine Methode voll 
auszunutzen, muss die Nystagmographie hinzukommen. 
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Herr Engelking: 
Das von Serr benutzte Perimeter ist zweifellos fUr viele Zwecke gut 

brauchbar. Ich kann aber Herrn Best nicht zustimmen, wenn er meint, 
dass dieses Instrument nicht mehr verbesserungsbediirftig ware. Ich 
mache nur darauf aufmerksam, dass die Beleuchtung des Perimeterbogens 
wie bei den meisten Perimetern sehr ungleichmaBig ist, so dass die 
Weissobjekte zentral relativ viel heller erscheinen als an der Peripherie. 
Ein oberflachlicher Versuch zeigt auch bereits, dass das Rot- und Griin­
objekt in der Peripherie leuchtend gelb aussehen, also nicht invariabel 
sind. Sie sind ausserdem untereinander verschieden hell und auch von 
anderer Helligkeit als das Blauobjekt. Man perimetriert also mit diesen 
Farben nicht rein den Farbensinn, sondern immer gleichzeitig unter 
Einschluss eines wesentlichen Helligkeitskontrastes, da die farblose 
Helligkeit der Farben nicht der des Perimeterbogens gleicht, alles 
Forderungen, die wir an jedem modernen Perimeter verwirklicht sehen 
wollen. Endlich ist auch die physiologische Sattigung der zwei Farben 
eines Farbenpaares z. B. des Rot- und Griinobjektes verschieden, so 
dass auch hier wieder die Griingrenze enger ist als die Rotgrenze, was 
doch nicht vorkommen darf, wenn wir iiber einen gekoppelten Rot­
Griinsinn verfugen. 

Herr Lauber: 
Um eine gleichmaBige Beleuchtung des Perimeterbogens zu erzielen, 

und stets unter denselben Verhaltnissen untersuchen zu konnen, solI man 
im Dunkelzimmer perimetrieren, bei Verwendung eines breiten Perimeter­
bogens, der so hell beleuchtet ist, dass die Helladaptation des Auges 
erhalten bleibt. Mittels des Punktlichtwerfers, der sich gleicherweise fUr 
Perimetrie wie fur Kampimetrie am Bjerrumschirm oder am Lloydschen 
Kampimeter verwenden lasst, geschieht die Markenfiihrung unhorbar 
und fUr den Untersuchten vollstandig unkontrollierbar. Leider ist die 
V orrichtung fast vollstandig der Vergessenheit anheimgefallen. 

Herr Sen (Schlusswort): 
Bei meinen vergleichenden Untersuchungen bei zentralen Skotomen 

habe ich mich neben dem Projektionsperimeter der allgemein iiblichen 
Methodik am Bjerrumschirm mit gewohnlichen (nicht projizierten) 
Objekten bedient. 1m ubrigen habe ich absiclitlich von allen besonderen 
kiinstlichen Beleuchtungsvorrichtungen Abstand genommen, da ich das 
neue Gerat zuniichst unter solchen Bedingungen priifen wollte, wie sie 
auch der praktische Augenarzt leicht herstellen kann. Bezuglich der 
Perimetrie mit Farben habe ich in meinem Vortrag wohl hinreichend zum 
Ausdruck gebracht, dass das Projektionsperimeter in seiner jetzigen Form 
nur den bisher meist allgemein iiblichen klinischen Anspriichen gerecht 
wird, nicht aber den yom wissenschaftlichen Standpunkt aus zu 
fordernden. lch habe daher die von Herrn Engelking gegen das Geriit 
vorgebrachten Einwiinde von vorneherein erwartet. 

Herr Harms (Schlusswort): 
Der Anstoss fiir die Ausarbeitung meiner Methode wurde durch die 

Beschiiftigung mit den Skotomen Schielender gegeben. Es ist beabsichtigt, 
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vor allem den Ort der Unterdruckung des Schielbildes auf dieselll Wege 
zu bestimmen. Dazu ist die Untersuchung des optokinetischen Nystagmus 
aus den erwahnten Grunden nicht geeignet. - Die Untersuchung von 
Kindern mit meinem Verfahren hangt einmal davon ab, ob sie die notige 
Aufmerksamkeit zur Fixation aufbringen, ZUlll anderen aber davon, 
dass eine Methode ausgearbeitet wird, die richtige Einstellung des 
amblyopen Auges wahrend der Priifung zu sichern. Eine solche Methode 
wird zur Zeit ausgeprobt. Die offensichtliche Besserung der Sehtuchtig­
keit amblyoper Kinder nach Verband des besseren Auges, der keine nach­
weisbare Besserung der Sehscharfe entspricht, mag vielleicht auf einer 
Verkleinerung des vorhandenen Skotoms beruhen. 

Herr Erggelet (Schlusswort): 
Niellland wird lebhafter wunschen als ich, dass die Ausbeute unserer 

Messungen durch den Besitz der Einstellungswerte bereichert ware. 
Auf unsicheren Zahlen aber aufzubauen, ware zwecklos, darum haben 
wir wenigstens vorlaufig, wie ich heute morgen schon erwahnte, darauf 
verzichtet. Wenn aber hier die Frage nach dem Nutzen der hier mit­
geteilten Kurve aufgeworfen wird, so ist dazu folgendes zu sagen. Die 
Forscher, die sich mit dem Refraktionsproblem befasst haben, kommen 
bei ihren Ableitungen ohne die Achsenlange einfach nicht aus. Da sie 
sie nicht kennen, haben sie sie mit umfangreichen Ableitungen auf Um­
wegen zu berechnen versucht. Es ist aber festzustellen, dass in dieser 
Rechnung unbekannte Grossen enthalten und durch angenommene 
Werte ersetzt worden sind. Auch hat der eine von ihnen, Tron, gerade 
daraus eine Kurve fur die Achsenlange aufgestellt. Diese Ergebnisse 
stehen also auf einem mehr oder weniger unsicheren Boden. Sie konnen 
zufallig richtig sein, brauchen es aber durchaus nicht. Daher miissten 
gerade diese Forscher die Mitteilung unserer auf sicherem Grund ruhenden 
Kurven begrussen. Denn diese konnen fur sie als Vergleichswerte ausser­
ordentlich wertvoll sein und u. U. ihre ganze Arbeit stutzen, wenn 
unsere Kurve die ihrige bestatigen sollte. Wir schreiten beide auf ver­
schiedenen Wegen dem gleichen Ziel zu. 

xv. 

Ultrakurzwellenbehandlung des Auges. 
Von 

W. Gutsch (Berliu). 

Die Behandlung mit Ultrakurzwellen hat seit den ersten 
praktischen Versuchen ihres Begrunders Schliephake im Jahre 
1929 so uberzeugende Erfolge auf den verschiedenen Fachgebieten 
der Medizin errungen, dass ich mich vor etwa Jahresfrist veranlasst 
sah, die Ultrakurzwellenbehandlung auch in der Augenheilkunde 
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-- zunachst versuchsweise - anzuwenden. Ich habe bis heute-
276 Patienten behandelt und bin mit den Erfolgen in vieler Hinsicht· 
so zufrieden, dass ich Ihnen zunachst hieriiber berichten mochte. 

Verwandt wurde von mir der Rohrenapparat Ultratherm 
der Siemens-Reiniger-W erke mit einer Wellenlange von 6 m und 
die Schliephakeschen Glasschalen-Elektroden von Siemens­
Reiniger, in welchen sich die Metall-Elektrode innerhalb einer 
Glasschale befindet und sich leicht auf den jeweils giinstigsten. 
Abstand einstellen lasst. Bestrahlt wurde zwei- bis dreimal wochent­
lich, beginnend mit 6-8 Minuten und allmahlich ansteigend bis. 
auf 15 Minuten pro Sitzung. 

Ich habe teils gute, teils geringe, teils keine Erfolge gesehen,. 
habe aber niemals eine Schadigung des Auges durch die Bestrahlungen 
beobachtet. Die besten Erfolge wurden erzielt: 

I. bei Iridocyclitis, 
II. bei Augenhintergrundserkrankungen, 
III. bei Augentuberkulose. 

Um zunachst bei den Hornhauterkrankungen zu beginnen, so' 
habe ich hierbei keine eindeutigen Erfolge der UKW-Behandlung 
gesehen, weder bei akuten, ulcerosen Prozessen noch bei parenchy­
matosen Hornhauterkrankungen. 

Bei der akuten Iritis rheumatischen oder syphilitischen Ur­
sprunges scheinen mir die Erfolge nicht ganz eindeutig: Zwar hatte 
ich den Eindruck, dass manche akute Iritis unter den UKW -Durch­
flutungen leichter verlief, dass die Schmerzen wesentlich gelindert. 
und der zeitliche Heilungsverlauf abgekiirzt wurden, aber es gab 
auch wieder andere FaIle, in denen ein nennenswerter Einfluss. 
auf den Verlauf der Erkrankung nicht erkennbar war. 

Ganz anders dagegen bei den chronis chen Iridocyclitiden, 
sowohl bei postoperativer, schleichender Cyclitis als auch bei jenen 
Fallen unklarer Atiologie, welche ohne entziindliche Erscheinungen 
mit Hornhautprazipitaten und Glaskorpertriibungen als Folge­
zustand eines anderswo gelegenen Krankheitsherdes aufzufassen 
sind, sowie bei Iridocyclitis tuberkulosen Ursprunges. 

Bei diesen Krankheitsformen, die bekanntlich oft jeglicher Be-· 
handlung trotzen, ist die Wirkung der Durchflutung mit UKW 
unverkennbar. Die ciliare Injektion verschwindet, die Prazipitate. 
nehmen ab und pigmentieren sich, die Glaskorpertriibungen hellen 
sich auf, die Lichtscheu und die Beschwerden der Patienten horen 
auf, und das Auge wird reizlos .. 
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Ich habe bei einer Zahl von 78 Erkrankungen in fast allen Fallen 
das gleiche gunstige Resultat erzielt. 

Ganz besonders die tuberkulosen Formen der Iridocyclitis 
scheinen mir iiberraschend gut auf UKW zu reagieren - sowohl 
die exsudativen als auch die proliferativen Formen -, so dass man 
geneigt ist, an eine spezifische Wirkung der UKW auf tuberkulose 
Entziindungsprozesse im Auge zu glauben. Es wiirde diese Beob­
achtung auch mit den SchHephakeschen experimentellen Unter­
suchungen an tuberkulosen Kniegelenksentziindungen beim Meer­
schweinchen iibereinstimmen, welche zeigen, dass eine Beeinflussung 
tuberkuloser Prozesse tatsachlich moglich ist und zwar gerade mit 
der auch von mir angewandten Sechsmeterwelle. 

Ich habe bei drei Patienten gesehen, wie mehrere konglobierte 
Tuberkelknoten in der Iris unter UKW-Behandlung innerhalb von 
3-4 Wochen abheilten. Unterstiitzend wurden diese Kranken 
gleichzeitig mit rohkostreicher, kochsalzfreier Ernahrung und - im 
Sinne einer Leistungssteigerung der Haut, des Kreislaufes und des 
Stoffwechsels - mit ansteigenden Teilbadern, Packungen und 
Massagen behandelt. 

Auch bei Aderhauttuberkulose sah ich in zwei Fallen einen 
typischen, konglobierten Tuberkelknoten von etwa Papillengrosse 
unter UKW -Bestrahlung zusammenschmelzen wie Schnee an der 
Sonne - und zwar unter Bildung einer glatten, weisslichen Narbe 
und Erzielung normaler Sehschiirfe. 

Uberhaupt scheint mir fiir Augenhintergrundserkrankungen 
mit der Anwendung der UKW dem Augenarzt eine Handhabe 
gegeben zu sein, um in einfachster und wirksamer Form den fundus 
bulbi therapeutisch beeinflussen zu konnen. Man sieht dies am 
deutlichsten bei kleinen, radiaren Netzhautblutungen der Nerven­
faserschicht oder in der Macula, deren Resorption sich sonst meist 
monatelang hinzieht, die sich aber, wenn sie sogleich nach der 
Entstehung mit UKW bestrahlt werden, in kurzer Zeit ohne 
Schadigung der Netzhautfunktion aufsaugen und dann meist keine 
bleibenden Sehstorungen (Skotome) hinterlassen. 

Wenn man wahrend der Durchflutung mit UKW den Augen­
hintergrund beobachtet, so erkennt man, dass nach einigen Minuten 
sich die Netzhautgefasse erweitern. Diese Erweiterung geht nach 
Absetzung der Bestrahlung wieder schnell zuriick, so dass sich nach 
wenigen Minuten wieder normale Verhaltnisse vorfinden. 

Es ist aber nach den Pflommschen Untersuchungen erwiesen, 
dass wahrend der UKW -Bestrahlung auch eine Erweiterung der 
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Kapillaren an den inneren Augenhauten auftritt und dass diese 
aktive Kapillarhyperamie mehrere Tage anhalt. 

Es konnen somit die therapeutischen Eigenschaften der Hyper­
arnie, die Bier in den Worten: auflosend, resorptionsbefordernd, 
schmerzstillend und bakterientotend zusammenfasst, auch an den 
inneren Augenhauten, an der Aderhaut und Netzhaut des Augen­
hintergrundes, .zur Einwirkung kommen. 

Und in der Tat habe ich bei etwa 80 Fallen von Netzhaut- und 
Aderhauterkrankungen teils frische, entzundliche Herde unter 
UKW-Behandlung schneller als sonst abheilen sehen teils bei 
chronischen Degenerationsprozessen eine subjektive und objektive 
Besserung der Netzhautfunktion beobachtet. 

Nun zu den eitrigen Prozessen! 
Wahrend bekanntlich bei der Diathermie aIle frischen, infek­

tiosen Prozesse strengkontraindiziert sind, sieht man bei Durch­
flutung mit UKW gerade bei frischen, eitrigen Entzundungen die 
besten Erfolge. Ich habe ebenso wie Sattler und Birch-Hirsch­
feld in zwei Fallen von akuter Orbitalentzundung mit starkem 
Exophthalmus und Beweglichkeitseinschrankung eine uberraschend 
schnelle Ruckbildung bereits nach der zweiten UKW-Bestrahlung 
gesehen. Das gleiche war der Fall bei drei Phlegmonen des Tranen­
sackes. 

Absolut ohne sichtbaren Erfolg war die UKW -Durchflutung 
beim Glaukom; und auch bei Skleritis jeglicher Art habe ich wider 
Erwarten keine deutliche Beeinflussung gesehen. 

Dagegen kann ich bei Augenmuskellahmungen die Erfahrungen 
von Sattler bestatigen. In 28 Fallen sah ich eine auffallend 
schnelle Abheilung der Lahmung. Es handelte sich meist urn 
Paresen bei alteren Patienten, welche durch kleine Kernblutungen 
hervorgerufen waren, oder toxische oder infektiose Formen, die 
schliesslich auch ohne jede Therapie heilen. Aber es vergehen 
doch sonst oft Wochen und Monate, ehe die Doppelbilder ver­
schwinden, wahrend nach UKW -Durchflutung des Kopfes diese 
Zeit etwa auf die Halfte reduziert wird. Auch ist von diesen 28 be­
strahlten FaIlen nicht ein einziger ungeheilt mit paretischer Ab­
lenkung nachgeblieben, und wir sehen hier wieder die Fahigkeit 
der UKW - genau wie beim Augenhintergrund - Blutungen im 
Gewebe zur beschleunigten Resorption zu bringen. 

Bei Supraorbitalneuralgie habe ich von sechs Fallen funfmal 
eine schnelle Beseitigung der Beschwerden nach UKW -Bestrahlung 
gesehen; davon wurde ein Fall vorher lange Zeit anderweitig ver-
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geblich behandelt und war nach zehn UKW-Durchflutungen ab­
geheilt, ohne dass bei weiterer Beobachtung (jetzt ein Jahr) ein 
Rtickfall eingetreten ware. 

Zum Schluss noch einige Worte tiber die Technik der Behandlung. 
Der Rohrenapparat gleicht in seiner Bauweise einem nach­

richten-technischen Kurzwellensender. Ein solcher Sender erzeugt 
Wechselstrom ausserst hoher Frequenz, der, wenn man ihn einer 
Sendeantenne zuleitet, eine elektromagnetische Kurzwellenstrahlung 
hervorruft. 

Der von mir benutzte Ultrathermapparat der Siemens-Reiniger­
Werke erzeugt eine Frequenz von 50 Millionen Stromwechseln in der 
Sekunde, das einer Wellenlange von 6 m entspricht. Es handelt 
sich nun darum, diese Energie nicht mit den Wellen im Raume 
verloren gehen zu lassen, sondern auf den Patienten - bzw. das 
erkrankte Organ - zu konzentrieren. 

Man verbindet ftir diesen Zweck die Enden der kreisformig 
gebogenen Stabantenne mit Metallplatten, den Elektroden, welche 
einander parallel gegentiber gestellt werden, so dass der Patient da­
zwischen Platz findet. 

Die parallelen Platten bilden einen Kondensator. Sie lassen 
zwischen sich ein stark verdichtetes, elektrisches Feld tibergehen, 
das sogenannte "Kondensatorfeld", das den Patienten durchdringt. 
Das ist die sogenannte "Kondensatorfeldbehandlung", die der 
Physiker Esau in Jena vorschlug und der Arzt Schliephake als 
erster praktisch erprobte und entwickelte. 

Die Wirkung des Kondensatorfeldes auf den Patienten ist 
- physikalisch betrachtet - die, dass das Feld - im Gegensatz 
zur Diathermie - auch aIle nicht leitenden oder schlecht leitenden 
Massen wie Luft, Fett, Knochen usw.leicht durchdringt und dort 
durch Influenz Strome erzeugt, die ihrerseits J oulesche Warme 
entwickeln. 

Es handelt sich also bei der UKW -Behandlung urn einen im 
Patienten erzeugten Strom mit ganz anderer Tiefenwirkung als bei 
der Diathermie. 

In bezug auf die praktische Anwendung ist es gerade am Auge 
von grosser Bedeutung, dass wir das erkrankte Organ gar nicht 
bertihren. Wir behandeln - im Gegensatz zur Diathermie - mit 
freiem Luftabstand. 

Beztiglich des Apparattyps sei erwahnt, dass zwar auch mit 
dem Funkenstreckenapparat, welcher nach dem Prinzip der alten 
Funksender mit Loschfunkenstrecken arbeitet, in der Augenheil-
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kunde schon therapeutisehe Erfolge erzielt wurden, dass aber der 
Rohrenapparat dem Funkenstreekenapparat erheblieh iiberlegen ist, 
weil er die Behandlung mit freiem Luftabstand der Elektroden - bei 
etwa 1-3 em Distanz vom Bulbus - gestattet, so dass Inhomo­
genitaten der Feldwirkung und der Erwarmung, wie sie wegen der 
Kugelgestalt des Bulbus und der unregelmaBig gestalteten Ober­
£laehe der Orbitalpartie bei geringerem Elektrodenabstand auf­
treten konnen, von vornherein ausgesehlossen werden. 

Zusammenfassend ist daher tiber die Ultrakurzwellenbehandlung 
zu sagen, dass es mit Hilfe der im erkrankten Organ erzielten, 
lang anhaltenden Kapillarhyperamie gelingt, gute, therapeutisehe 
Wirkungen auf eine Reihe von Augenerkrankungen zu erzielen. 

Aussprache zum Vortrag XV. 
Herr vom Hofe: 

Man sollte in solchen Fallen, in denen in der Regel auch ohne Kurz­
wellen eine Heilung eintritt, doch vorsichtig in der Anwendung solcher 
Behandlungsmethoden sein, deren Wirkung experimentell noch zu wenig 
geklart ist. lch erinnere beispielsweise an die Spatschadigungen durch 
Rontgenstrahlen, die man erst viele Jahre spater entdeckt hat. Nach 
den Untersuchungen Wetzels muss man mit einer erheblichen Er­
warmung des Glaskorpers rechnen, durch die ja auch wohl die erwahnte 
Hyperamie der Netzhautcapillaren erklart wird. 

Herr Erggelet: 
fiber die Ergebnisse der GOttinger Klinik mit der Hochfrequenz­

durchflutung nach Schliephake hat Krause Anfang dieses Jahres 
in Hamburg berichtet. Wenn ich heute eine Bemerkung zu der Frage 
mache, so mochte ich damit keineswegs iibertriebene Hoffnungen er­
wecken. Ich glaube aber doch, die auffallig giinstige Einwirkung dieser 
Behandlung bei septischer Thrombophlebitis der Augenhohle und bei 
Tranensackphlegmonen hervorheben zu diirfen. Erfolglos war die An­
wendung bei sympathischer Ophthalmie und postoperativer Spat­
infektion nach Staroperation. 

Herr Wegner: 
Eine nicht geringe Anzahl von Fallen chronisch rezidivierender 

Iridocyclitis gehen mit einer Papillitis einher. Ich habe die Erfahrung 
gemaeht, dass diese exsudativen Falle ganz besonders ehroniseh ablaufen 
und kaum beeinflussbar sind. Urn hier weiterzukommen habe ich bei 
einer grosseren Anzahl KurzwellenbehandIung angewandt. lch habe 
einen eindeutigen Erfolg bisher nicht sehen konnen. Dagegen trat einmal 
eine parapapillare Blutung auf. Auf Grund dieses Vorkommnisses rate 
ich zur aussersten Vorsicht, da unter Umstanden durch das Auftreten 
einer Maculablutung einmal erheblicher Schaden gestiftet werden konnte. 
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Der Sinn des Verfahrens beruht in einer ausgesprochenen Hyper­
amisierung, die bei einem an sich schon krankhaften GefaBsystem sich 
natiirlich bis zu Blutungen steigem kann. 

Herr Baurmann: 
Die Sorge von Herm yom Hofe, durch die Ultrakurzwellenbe­

strahlung Schadigungen hervorzurufen, die in Parallele gesetzt werden 
diirfen zu Schadigungen durch Rontgenstrahlen, ist wohl unbegriindet, 
da der Effekt der Ultrakurzwellen doch lediglich die Warmeerzeugung 
ist; dariiber hinausgehende geheimnisvolle Wirkungen sind nicht vor­
handen. Wir erzielen durch die Ultrakurzwellenbestrahlung im Gewebe 
eine Erwarmung, die wir durch Auflegen der Warmekapsel oft anstreben, 
aber nicht erreichen. 

Herr Comberg: 
Bevor die Diathermie oder die Kurzwellenbehandlung bei den 

Erkrankungen des inneren Auges eine allgemeine Anwendung von seiten 
der Praktiker finden kann, miissen zunachst Untersuchungen vor­
genommen werden, welche Dosis zutraglich ist, ohne dass eine zu starke 
Aufwarmung des Glaskorpers stattfindet. Der Glaskorper, die Linse, 
die Augenkammem, die Hornhaut sind Gebiete, in denen keine Blut­
gefasse vorhanden sind, in denen die Warme also nicht in so weitgehendem 
MaBe abgeleitet werden kann wie am iibrigen K6rper. Es muss hier bei 
der Kurzwellenbehandlung (ebenso wie bei der Diathermie) eine starkere 
Erwarmung stattfinden als in den blutgefasshaltigen Teilen. Uberschreitet 
die Temperatur im Glaskorperraum die noch zutragliche Grenze, so kommt 
es sofort zu den schwersten Schadigungen. Die notwendigen Experimente 
sind sehr wohl durchzuftihren. 

Herr Gutsch (Schlusswort): 
Herm Wegner zur Entgegnung, dass in H6chenschwand bisher nur 

Funkenstreckenapparate, dagegen nicht der von mir verwandte Rohren­
apparat angewandt wurden, und dass beziiglich der biologischen Wirkung 
beider Apparattypen ein sehr grosser Unterschied besteht. 

Zur Kritik des Herm Comberg bemerke ich, dass es der technischen 
Wissenschaft bisher nicht gelungen ist, ein Messinstrument zu konstruieren, 
mit dem es einwandfrei gelingt, die Temperatur im Kondensatorfeld zu 
messen. 

15* 
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Vierte wissenschaftliche Sitzung. 
Mittwoch, den 8. Juli 1936, vormittags 81/ 2 Uhr. 

Vorsitzender: Rerr Brons (Dortmund). 

XVI. 

Druckmessungen an der N etzhautzentralarterie. 
Von 

M. Haurmann (Karlsruhe). 

Mit 5 Abbildungen im Text und 3 Tabellen. 

a) Der Zentralarteriendruck bei gesteigertem Hirndruck. 

Nach der Angabe Bailliarts tritt bei steigerndem Hirndruck, 
solange eine StauungspapiUe noch nicht vorhanden ist, eine An­
naherung des diastolischen Zentralarteriendruckes an den Brachialis­
druck auf; dieses Phanomen ist nach Bailliart fur die Diagnose 
der Hirndrucksteigerung verwertbar. Spatere Autoren haben diese 
Angabe bestatigt, dabei aber die von Bailliart gemachte Ein­
schrankung "solange noch keine Stauungspapille besteht" nicht 
mehr beachtet. So findet man nun in der Literatur allenthalben 
die uneingeschrankte Angabe, dass die Rohe des Zentralarterien­
druckes im Vergleich zur Rohe des Brachialisdruckes ein geeignetes 
Kriterium zur Beurteilung der Hohe des Hirndruckes sei. 

lch habe, angeregt durch diese Angaben, seit Jahren bei meinen 
Bestimmungen des intracraniellen Druckes mit Hilfe der Venen­
pulsmethode gleichzeitig auch die Messung des diastolischen Zentral­
arterien- und Brachialisdruckes ausgefuhrt, um die Stichhaltigkeit 
dieser Angabe einmal nicht an dem einen oder anderen Fall, sondern 
an einem grossen Material zu prufen. lch verwandte zu meinen 
Messungen das von mir angegebene Dynamometer, mit dem ich 
durchweg hahere Werte erhalte als mit dem Balliartschen 
Gerat unter Verwendung der von Bailliart und Magitot aus­
gearbeiteten Eickkurve. 

Um daher zunachst eine Vergleichsbasis zu erhalten, seien als 
erstes die Messungsergebnisse aufgezeigt, die an Fallen mit nor-
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malem Hirndruck gewonnen wurden. Es sind das nicht Messungen, 
die an vollig gesunden Menschen ausgefiihrt wurden, sondern 
Messungen an Patienten, die mir genau wie die spater zu be­
sprechenden Fane mit dem Verdacht der Hirndrucksteigerung zu­
gewiesen wurden, deren Hirndruck sich dann aber als normal erwies. 
Es handelt sich hierbei um 36 FaIle. Teile ich diese nach dem Alter 
von 15 zu 15 Jahren in vier Gruppen ein, so ergibt sich folgendes 
Bild, wenn ich den gefundenen diastolischen Zentralarteriendruck 
in Prozent des gefundenen Brachialisdruckes ausdrticke. 

hi .. 15 Jahre 
16-30 Jahre 
31-45 Jahre 

liber 45 Jahre 

Ta belle 1. 

Diastol. Zentralarterien Druck in % 
des Brachialisdruckes 

Einzelwerte Mittelwert 

78-88% 85% 
59-84% 75,7% 
61-82% 70,3% 
55-84% 70% 

Druckverlust in 
% des Brachialis­

druckes 

15% 
24,3% 
29,7% 
30% 

Wenn wir berticksichtigen, dass die Brachialisdruckmessung 
Auskunft gibt tiber die DruckhOhe in der Arteria subclavia und dass 
die Zentralarteriendruckmessung Auskunft gibt tiber die Druck­
hohe in der Arteria ophthalmica, so geben diese Zahlen letzten 
Endes Auskunft tiber den Verlust an potentieller Energie, der auf 
der Strecke Subclavia-Arteria ophthalmica erfolgt. Der Druck­
verlust betragt fur den diastolischen Druck also im Mittel 

bis zu 15 Jahren 15 % 
von 16-~30 " 

von 30-45 " 
tiber 45 

" 

24,3% 

29,7% 

30 % 
Der zunehmende Energieverlust ist, und das erscheint mir 

nicht uninteressant, in allen Gruppen jeweils gedeckt durch eine 
entsprechende Steigerung des Subclaviadruckes. Der an der Zentral­
arterie gemessene Druck blieb im Mittel in allen vier Gruppen 
praktisch gleich und betrug zwischen 53,5 und 55,5 mm Hg, wahrend 
der diastolische Brachialisdruck eine mit dem Alter fortschreitende 
Steigerung von 65 auf 76,5 mm Hg im Mittel aufwies. 

Es interessiert nun die Frage, wie sich die Verhaltnisse bei 
gesteigertem Hirndruck verhalten und wir wollen prtifen, ob sich 
eine Annaherung des Zent.ralarteriendruckes an den Brachialis-



230 Baurmann: Druckmessungen an der N etzhautzentralarterie. 

druck nachweisen Hisst und sofern sich das in meinen Resultaten 
bestatigt, wie im einzelnen dabei Zentralarteriendruck und Brachialis­
druck an einer vor sich gehenden Anderung beteiligt sind. 
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Abb.1. 

Ich zeige die Resultate meiner Messungen zunachst in einer 
graphischen Darstellung, die unmittelbar einen Gesamteindruck 
meiner Resultate vermittelt (Abb. 1). 

Die horizontale Gruppierung erfolgt wieder nach dem Alter 
der Patienten, die vertikale Gruppierung ergibt sich aus der Hohe 
des Hirndruckes ansteigend urn je 50 mm H 20. Eingetragen wurde 
jeweils der diastolische Brachialisdruck und der diastolische Zentral-
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arteriendruck und beide Punkte werden durch eine Linie mit­
einander verbunden. Die Lange der Linie ist also ein Ausdruck des 
zwischen beiden Werten bestehenden Druckunterschiedes. Eine 
Annaherung des Zentralarteriendruckes an den Brachialisdruck bei 
steigendem Hirndruck miisste sich in dieser Darstellung also aus­
driicken durch eine Abnahme der Linienlange, je weiter ich in 
meiner Tabelle nach rechts riicke. Eine solche Verkiirzung ist aber 
keineswegs iiberzeugend ersichtlich, jedenfalls nicht in einem ver­
wendbaren AusmaB und in einer verwendbaren RegelmaBigkeit. 

Stellt man die Messungsresultate in analoger Rubrizierung 
zahlenmaBig zusammen, so ergibt sich folgende Tabelle, die den 
Zentralarteriendruck in Prozent des Brachialisdruckes angibt; die 
Zahl ist jeweils der Mittelwert, der sich aus allen Fallen der Rubrik 
errechnet. 

Tabelle 2. 

H.-D. I 
bis 150 

H.-D. I 
bis 200 I 

H.-D. I 
bis 250 

H.-D. I 
bis 300 

H.-D. I 
bis 350 

H.-D. I H.-D. 
bis 400 liber 400 

bis 15 Jahre 85% 83% 90% 90% 
16 bis 30 Jahre. 75,7% 74% 72,5% 74% 75,6% 93% 

31 bis 45 Jahre. 70,3% 73,7% 77% 80% 80% 83% 

liber 45 Jahre . 70% 75,7% 72% 73,5% 78,5% 67% 

Es finden sich Werte teils unter teils iiber dem Wert liegend, 
den ich fiir die FaIle mit normalem Hirndruck fand; nur wenige 
Werte (namlich die unterstrichenen) iiberschreiten aber die obere 
Grenze, die in Einzelfallen auch bei normalem Hirndruck erreicht 
wurde. 

Immerhin allerdings zeigt die Reihe der 30-45jahrigen nur 
Mittelwerte, die iiber dem Normwert liegen und lasst im ganzen 
auch eine Progression mit steigendem Hirndruck erkennen, so dass 
mir eine weitere kritische Sichtung meines Materials notig erscheint. 
Zuvor aber seien noch kurz die Absolutwerte fiir die Hohe des Zentral­
arteriendruckes und des Brachialisdruckes in analoger Tabellenform 
aufgefiihrt (Tab. 3). 

Fiir die hier interessierende Frage scheidet die letzte Reihe, 
d. h. die der iiber 45jahrigen mehr oder weniger aus. Es finden sich 
dabei Falle mit arteriellem Hochdruck, die das Bild in schwer iiber­
sehbarer Weise komplizieren. In den iibrigen Rubriken sehen wir, 
dass da, wo iiberhaupt eine einigermaBen merkliche Anderung des 
diastolischen Druckes bei gesteigertem Hirndruck auf tritt, diese 



232 Baurmann: Druckmessungen an der N etzhautzentralarterie. 

Anderung sowohl den Braehialisdruek als aueh den Zentralarterien­
druek betrifft; absolut genommen ist die Steigerung allerdings 
dann an der Zentralarterie in einem Teil der Falle etwas starker als 
an der Braehialis. Die einzige Stelle, wo diese Drueksteigerung an 
der Zentralarterie so markant ist, dass sie kliniseh ftir die Diagnosen­
stellung einer intraeraniellen Drueksteigerung verwertbar ware, 
dtirfte die Rubrik mit intraeraniellem Druck tiber 400 mm H 20 
enthalten; hier liegt der Zentralarteriendruek rund 20 mm Hg tiber 
dem Normwert, wahrend der Braehialisdruek nur 7 mm Steigerung 
aufweist. 

Beaehtenswert seheint mir immerhin die aus dieser Tabelle 
hervorgehende Tatsaehe, dass offenbar in einem grossen Teil der 
FaIle unter dem Einfluss der intraeraniellen Drueksteigerung eine 

Tabelle3. 

H.-D. H.-D. H.-D. H.-D. H.-D. H.-D. H.-D. 
bis 150 bis 200 bis 250 bis 300 bis 350 bis 400 liber 400 

,.; ·~I.ci~ ,.; ·~I.ci~ ,.; ·~I.ci~ ,.; ·~I.ci~ ,.; '~I .ci~ ,.; ·~I.ci~ ,.; '~I .ci~ ~~ ~ 10 10 ...,;.~ 0 10 10 ~-+-J 10 \) C,,) ~~ 10 10 10 ....,:J~ 10 010 ~.....,:l 10 10 0 ~~ 10 Q 10 

@-< e ~ e ~-<e ole ~-<E ole ~-<e ole @-< e ~ e @-< e ~ e @-< e ~ e 
N ~ ~~ ~ ~ ~>=< ~ >=< ~>=< ~ >=< ~>=< N >=< ~>=< N >=< ~>=< N >=< ~>=< 

bis 15 Jahre 55,5 65 55 67 56 62 63 70 - - -- ---- -
16-30 Jahre 55 73,5 54 73 54 74 57,5 78,5 54 72 - - 75,5 
31-45 Jahre 53,5 77 60 83 64 83,5 67 84 68 86 66,5 81 -
lib. 45 Jahre 53,5 76,5 59 78 56 78 72 95 78,5 100 63 85 --

allgemeine Blutdrucksteigerung einsetzt, die sich eben an der 
Braehialis sowohl wie an der Zentralarterie aussert. Es liegt natiir­
lieh nahe, hier an einen Vorgang zu denken, der im Dienste eines 
Ausgleichs der Ersehwerung der Gehirndurehblutung stehe, doeh 
ist das nieht mehr als eine noch unb3wiesene Vermutung. 

leh habe nun mein Material weiterhin durchgesehen mit der 
Fragestellung, ob in den Fallen, in denen im Laufe der Beobaehtung 
eine Anderung des intraeraniellen Druekes vor sieh ging, der diasto­
lisehe Zentralarteriendruek eine annahernd parallel gehende Ande­
rung aufweise und ob etwa hier bei steigendem Hirndruek eine An­
naherung des Zentralarteriendruekes an den Braehialisdruek 1m 
Sinne Bailliarts deutlieher hervortrete. 

leh bringe aus meinen Fallen nur diejenigen, bei denen die 
Beobaehtung sieh tiber langere Zeit fortsetzte resp. eine grossere 
Zahl von Einzelmessungen vorliegt, die in Intervallen von oft 
mehreren Woehen oder Monaten ausgefiihrt wurden (Abb. 2). 

-
80,5 
-
-
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Man kann bei der Betrachtung dieser Kurven (oben ist der 
intracranielle Druck angegeben, in der Mitte der diastolische 
Brachialisdruck und unten der diastolische Zentralarteriendruck) 
nicht sagen, dass der Zentralarteriendruck vollig unbeeinflusst 
durch den Hirndruck sei. Die Kurven lassen eine gewisse Ahnlich­
keit der Form erkennen, doch gilt das nicht nur fur den Zentral­
arteriendruck, sondern, wie ich oben schon erwahnte, auch flir den 
Brachialisdruck. Zudem ist die Kongruenz keineswegs so zuverlassig. 
wie es fur eine diagnostische Auswertung erforderlich sein wurde, 
denn wenn man im einzelnen die Messungen durchgeht, so findet 
man oft auch eine gegensinnige Anderung der Druckwerte und ins-
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Abb.2. 

besondere auch oft ein Auseinandergehen von Zentralarteriendruck 
und Brachialisdruck bei steigendem Hirndruck und eine Annaherung 
bei fallendem Hirndruck. 

Ich kann mich nach diesen uber lange Zeit fortgesetzten Mes­
sungen an einem recht grossen Material nicht der Ansicht einer 
Anzahl franzosischer Autoren anschliessen, wonach die Zentral­
arteriendruckmessung ein brauchbares Kriterium abgebe fUr die 
Entscheidung der Frage, ob eine Hirndrucksteigerung vorliege. 
Meines Erachtens ist die einzige klinisch verwertbare Methode der 
unblutigen Bestimmung des Hirndruckes die Messung der Zentral­
venendrucksteigerung, die ein sicheres MaB fur die Hirndruck­
steigerung abgibt. Diese klinische Erfahrung stimmt uberein mit 
den experimentellen Ergebnissen von Lindberg (Graefes Arch. 
133, 191), der messend ein strenges Parallelgehen von Hirndruck 
und Zentralvenendruck fand, wahrend - wenigstens bis zu Hirn-
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drucken von etwa 40 mm Hg der Zentralarteriendruck praktisch 
unbeeinflusst blieb. 

Ich mochte zum Schluss noch betonen, dass Bailliart selbst 
seine Messung als gUltig angegeben hat nur fiir die FaIle von Hirn­
drucksteigerung, bei denen die Stauungspapille noch fehlt; diese 
letztere Einschrankung ist aber von einem grossen Teil derer, die 
sich spater mit diesen Messungen befassten, nicht mehr gemacht 
worden; nur gegen diese letzteren richten sich also meine Resultate. 

b) Der Zentralarteriendruck unter dem Einfluss temporarer 

Carotisa usschaltung. 

Die BIutversorgung des Gehirns nimmt im Korper eine Sonder­
stellung ein dadurch, dass dem Gehirn durch das Vorhandensein 
des Circulus Willisii eine Doppelversorgung gewahrleistet ist. Es 
ist ja bekannt, dass der Ausfall einer Carotis in den meisten Fallen 
ohne schwere Storung der Blutversorgung des Gehirns vertragen 
wird. Das ist aber wahrscheinlich nicht einfach das Resultat einer 
rein passiven Rolle des Circulus Willisii, sondern es gehort dazu eine 
ausserordentIich grosse Mehrleistung der offen gebliebenen Carotis 
interna, deren Versorgungsgebiet ja auf das Doppelte gestiegen ist. 
Experimentell wurden diese Verhaltnisse weitgehend geklart durch 
Rein und seine SchUler, die zeigten, dass unter dem Einfluss eines 
im Bereiche der Meningea media liegenden Reflexzentrums bei 
einseitiger Carotisunterbindung die Carotis der Gegenseite bis zu 
100% Blut mehr fordert. Diese im Tierexperiment gewonnenen 
Ergebnisse sind von grosstem wissenschaftlichem und klinischem 
Interesse und sie erklaren erst, wieso es moglich ist, eine Carotis­
unterbindung vorzunehmen ohne dadurch regelmaBig und prompt 
eine Hemiplegie hervorzurufen. Leider fehlt uns bisher aber noch 
jegliche Methode beim Menschen die Leistungsfahigkeit der Carotis 
zu priifen und die Frage zu entscheiden ob eine Carotis imstande 
sein wird, die Blutversorgung fast des gesamten Grosshirns zu 
iibernehmen. 

Ich habe bei einem Vortrag vor einem Jahr auf der Tagung der 
nordwestdeutschen augenarztlichen Gesellschaft schon einmal darauf 
hingewiesen, dass systematisch ausgefiihrte Druckmessungen an 
den Zentralarterien unter gleichzeitiger Kompression einmal der 
gleichseitigen und einmal der gegenseitigen Carotis uns zu einer 
Beurteilung der Leistungsfahigkeit der Carotiden fiihren miissten. 
Unerlassliche Voraussetzung dafiir ist allerdings die genaue Kennt­
nis der Art und der physiologischen Schwankungsbreite der dabei 
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auftretenden Reaktionen. Zweck meines heutigen Vortrages ist es 
den Grundstein zu solchen Kenntnissen zu legen. 

Fiihrt man unter Verwendung eines der iiblichen Dynamometer 
die Druckmessung an einer Zentralarterie aus zuerst ohne Carotis­
kompression dann unter gleichzeitiger Kompression der gleich­
seitigen Carotis und schliesslich unter gleichzeitiger Kompression 
der gegenseitigen Carotis, so erhii1t man folgendes Bild (Abb. 3): 
Schwarz ausgezeichnet ist jeweils der Verlauf der Druckkurve fur 
Diastole und Systole bei Kompression der 

Oruclr in mm Ifg 
gleichseitigen Carotis, punktiert gezeichnet 150,...---------, 

ist der entsprechende Kurvenverlauf bei IQO _ 

Kompression der gegenseitigen Carotis. 
Auf der rechten Seite der Abbildung ist 1JO 

zum Vergleich dazu angegeben und durch 120 

Schraffer hervorgehoben der Bronchialis-
110 muck (systol. und diastol.) ohne und mit 

Carotiskom.r:ression. 100 

Wir sehen, wie unter dem Einfluss der 
90 

Kompression der gleichseitigen Carotis der 
Zentralarteriendruck deutlich absinkt und 80 

zwar ist die systolische Drucksenkung 
starker als die diastolische. Der Druck 
bleibt aber nicht auf dem zunachst er­
reichten niedrigen Niveau, sondern er er­
holt sich sehr bald wieder urn wieder 

70 

60 

50 

c 
dem Normalwert zuzustreben, den er aIler- ~OL...---------' 

Auh.3. 
dings in der Diastole nur in einem Teil 
der FaIle, in der Systole fast nie wieder errelcht. Dass der Druck 
bei der Carotiskompression nicht sofort auf den Wert des Venen­
druckes absinkt, ist nur moglich durch das Vorhandensein des 
Circulus Willisii, und dass der Druck nach dem primaren Abfall 
eine deutliche Erholungstendenz zeigt, durfte zu einem guten Teil 
das Resultat dieser von Rein im Tierexperiment nachgewiesenen 
Mehrleistung der gegenseitigen Carotis sein. 

Ganz anders sieht die Kurve aus bei Kompression der gegen­
seitigen Carotis. Dabei sinkt der Zentralarteriendruck nicht ab, 
sondern er steigt betrachtlich an und zwar diastolisch und systolisch 
etwa im gleichen AusmaB. Dieser hier gemessene Druckanstieg 
diirfte zu einem Teil Ausdruck sein des bei Carotiskompression als 
Regel auftretenden kurzdauernden Pressorenreflexes, der an der 
Brachialis jeweils deutlich messbar ist, zum Teil aber 1st er sicher 



236 Baurmann: Druckmessungen an del' Netzhautzentralarterie. 

auch Ausdruck einer aktiven Mehrleistung der Carotis, da die mess­
bare Zentralarteriendrucksteigerung oft die Brachialisdrucksteige­
rung noch ubertrifft. Es ist nun unsere Aufgabe, die physiologischer 
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Weise vorkommenden 
AusmaBe der hier ge­
schildertenReaktionen 
festzulegen und davon 
ausgehend dann einen 
Schluss zu ziehen auf 
die kompensatorische 

Leistungsfahigkeit 
von Carotis und Cir­
culus Willisii, welch 
letzterer naturlich an 
jeder Kompensation 
zum mindesten passiv 
beteiligt ist. 

Ich habe meine 
Messungen ausgefuhrt 
an 21 Patienten im 
Alter von 7-67Jahren. 
Ich will aus der Ge-
samtheit der Mess-
ungeneinekleinereAn­
zahl zur Besprechung 
herausgreifen, urn an 
diesen die typischen 
Befunde zu demon­
strieren (A b b. 4). Wenn 
man ausgeht von der 
Annahme, dass altern­
de Menschen ein we­
niger leistungsfahiges 
GefaBsystem besitzen 
als jugendliche und 
dass die Fahigkeit einer 
Carotis fur die Gegen­

seite kompensatorisch eiuzutreten in hohem Alter abnimmt, so 
wird man erwarten durfen, bei den alten Patienten in dieser Reihe 
die starkste Drucksenkung und die geringste Erholung des Druckes 
wahrend der Kompression zu finden. Diese Erwartung findet sich 
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tatsachlich bei meinen Messungen bestatigt. Von meinen fiinf 
altesten Patienten zeigen vier (Fall 8, 9, 11, 12) sowohl diastolisch 
wie systolisch bei gleichzeitiger Carotiskompression einen sehr aus­
gesprochenen Druckabfall, dem in der Systole in keinem Fall auch 
nur die geringste Erholung foIgte, wahrend in der Diastole die 
Erholungstendenz zwar vorhanden, aber doch nur sehr geringgradig 
war. Bei den beiden 67jahrigen Patienten hatte del' systolische 
Drucksturz ein geradezu beangstigendes AusmaB. Durch die Starke 
des bleibenden Druckabfalles unterscheiden sich diese vier Patienten 
ganz ausgesprochen von den samtlichen iibrigen Patienten dieser 
Reihe. Nur eine Patientin aus dieser Gruppe, eine 55jahrige Frau, 
liess ein Verhalten erkennen, das von der Reaktionsweise der Jugend­
lichen nicht wesentlich abwich. 

Betrachtet man den Druckverlauf auf der del' Kompression 
gegeniiberliegenden Seite, so findet sich in diesen fiinf Fallen nichts 
sehr auffalliges; vielleicht darf man sagen, dass del' reaktive Druck­
anstieg geringer war als er bei Jugendlichen zu sein pflegt. 

Analysieren wir nun unsere Befunde, die wir bei Patienten von 
unter 40 Jahren erheben konnten, so finden wir in der Mehrzahl der 
Falle ein Kurvenbild, wie ich es eingangs schilderte. Der primare 
Druckabfall betrug auf der Seite der Carotiskompression bei diesen 
Fallen diastolisch selten mehr als 10 mm Hg und war meist von 
einer sehr deutlichen Erholung gefolgt, so dass am Ende der Messung 
die bleibende Drucksenkung in 11 von 16 Fallen nur 5 mm Hg 
oder weniger betrug, wahrend die restlichen fiinf FaIle eine End­
senkung zwischen 5 und 10 mm Hg aufwiesen. Die systolische 
Drucksenkung erreichte auch bei Jugendlichen oft einen erheb­
lichen Grad, sie betrug in den meisten Fallen um 20 mm Hg. 

Die reaktive Drucksteigerung auf der der Kompression gegen­
iiberliegenden Seite ist in dieser Gruppe durchweg hoher als bei 
den alternden Menschen. Dadurch wird in den meisten Fallen die 
Spannung zwischen der del' Kompression entsprechenden Seite und 
der Gegenseite ziemlich gross. Ich hatte erwartet, dass gerade die 
Beachtung dieser unter der Kompression zwischen der Gleichen­
und der Gegenseite auftretenden Spannung ein fiir die Beurteilung 
der Leistungsfahigkeit der Carotis sehr wichtiges Kriterium ab­
geben wiirde, doch scheint das nach meinen bisherigen Messungs­
ergebnissen nicht der Fall zu sein. Vielleicht aber ist die Grosse 
der zwischen den beiden Seiten auftretenden Spannung ein MaB 
fiir die Weite und das Ausgleichsvermogen des Circulus Willisii, der 
eng anzunehmen ist bei grossem Druckunterschied der beiden Seiten 
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und weit bei geringem Druckunterschied. So kommt es dann wohl 
zustande, dass in den Fallen 4 und 6 trotz einer ausgesprochenen 
Leistungssteigerung del' gegenseitigen Carotis auf del' Seite der 
Kompression noch eine betrachtliche Drucksenkung resultiert, 
wahrend in Fall 1 und 5 bei einer sichel' nicht grosseren Druck­
steigerung in del' offengebliebenen Carotis die anfangliche Druck­
senkung auf del' Seite del' Kompression vollig kompensiert wird. 
Die schliesslich auf del' Seite del' Kompression nach eingetretener 
Erholung iibrigbleibende Druckanderung im Vergleich zu dem am 
unbeeinflussten Auge gemessenen Wert diirfte nach diesel' Uber­
legung also die Resultante aus zwei Faktoren sein, namlich aus 
del' Leistungssteigerung del' gegenseitigen Carotis und del' Weite 
des Circulus Willisii, and diirfte ausschlaggebend sein fUr die zu 
stellende Prognose. 

Die Anzahl meiner Beobachtungen ist noch zu gering, um 
schon ganz prazise Zahlen fiir eine Aussonderung del' bei einer 
geplanten Carotisunterbindung Gefahrdeten anzugeben, immerhin 
abel' wiirde ich vorlaufig einmal sagen, dass Fane mit einer bleibenden 
diastolischen Drucksenkung auf del' Seite del' manuellen Carotis­
kompression von mehr als 10 mm Hg mil' gefahrdet erscheinen 
wiirden. 

Ich bringe zu diesen Uberlegungen noch eine klinische Beob­
achtung. Bei einer 18jahrigen Patientin wurde wegen eines Ham­
angioms derlinken Orbita, das zu intermittierendem Exophthalmus 
Veranlassung gab, eine Ligatur del' linken Carotis ausgefiihrt. Die 
Patientin beantwortete den Eingriff prompt mit einer rechts­
seitigen Hemiplegie und motorischen Aphasie; 10 Stunden post 
operationem untersuchte ich die Patientin erstmalig. Es ergab 
sich bei diesel' und den nachfolgenden Untersuchungen folgendes 
Bild (Abb. 5): Diastolischer und systolischer Zentralarteriendruck 
auf del' Seite del' Ligatur stark erniedrigt und zwar um rund 18mmHg 
im Vergleich zur Gegenseite. Wiederholte in den nachsten Tagen 
angestellte Messungen ergaben zunachst nahezu das gleiche Bild. 

3 W ochen nach del' Operation fan den sich die ersten bescheidenen 
Zeichen einer Besserung, die Druckerniedrigung betrug auf del' Seite 
del' Ligatur diastolisch noch 8 mm, systolisch noch 15 mm Hg; 
klinisch wurde eine geringe Besserung del' Sprache verzeichnet. Die 
Wiederherstellung des Zentralarteriendruckes machte in del' Folge­
zeit deutliche Fortschritte, so dass schliesslich 6 Wochen post 
operationem del' diastolische Druck nul' noch 1-2 mm unter dem 
Druck del' Gegenseite lag, wahrend systolisch noch ein Minderwert 
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von 9 mm Hg bestand. Erst bei der letzten, 2 Monate nach der 
Operation ausgefiihrten Messung hatte nun auch der systolische 
Druck nahezu wieder die Hohe der Gegenseite erreicht. Es war 
also, wie wir nebenbei aus diesen Messungen ablesen konnen, ein 
Zeitraum von 2 Monaten erforderlich gewesen, um die Durch­
gangigkeit der Carotis an der Ligaturstelle nahezu vollstandig 
wieder herzustellen, denn der nunmehr ausgefiihrte Carotiskom-

100 15./1. 

90 

16/1. 

-.rg.oUs. 

7/11 1J./ID. 

'.li! 

~ 
..J 

~~ 

11 \ 
~ 

JOL-----------------------------------~ 

Abb. j. 

- - - - - Zentralarteriendruck (systol. und diastol.) auf der gesunden Seite. 
-- Zentralarteriendruck (systol. und diastol.) auf der Seite der Carotisligatur. 

pressionsversuch zeigte auf der gleichen Seite diastolisch und 
systolisch wieder einen sehr deutlichen Druckabfall. Das AusmaB 
dieses unter der manuellen Kompression messbaren Druckabfalles 
entspricht fast genau der Druckerniedrigung, die die Carotis­
unterbindung hervorgebracht hatte. Wenn ich zuriickgreife auf 
meine eingangs gemachten Ausfiihrungen, so ware nach den dort 
angegebenen Gesichtspunkten dieser Fall von einer Carotisunter­
bindung auszuschliessen gewesen, da die diastolische Drucksenkung 
mehr als 10 mm Hg betrug und die nur sehr geringe reaktive Druck­
steigerung auf der Gegenseite auf eine nur geringe Leistungsfahig­
keit dieser Carotis hinwies. 
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XVII. 

Die Blutdruckmessung in den N etzhautgefassen und ihre 
moglichen Fehlerquellen. 

Von 

H. Lauber (Warschau). 
Mit 1 Abbildung im Text. 

1m Laufe del' letzten Jahre hat die Blutdruckmessung in den 
Gefassen des Auges, insbesondere in denen del' Netzhaut immer 
mehr an Interesse gewonnen und dies nicht nul' vom physiologischen 
Standpunkt, sondern besonders auch vom klinischen. Die Methoden 
sind in verschiedener Richtung ausgebildet worden, und wir besitzen 
eine ganze Reihe von Verfahren und Vorrichtungen zur klinischen 
Messung des Blutdruckes in den Netzhauligefassen. Es seien nul' 
die Namen von Bailliart, Baurmann, Bliedung, Sobanski 
und Suganuma genannt. Das Schrifttum iiber den Gegenstand 
ist bereits ziemlich ansehnlich und wird zweifellos noch im Laufe 
del' Zeit bedeuliend zunehmen mit Riicksicht darauf, dass die Blut­
druckmessung fur die klinische Diagnostik und fur die Verfolgung 
del' Enliwicklur.g del' Krankheitsprozesse sowie ihrer Ruckbildung 
immer mehr an Bedeutung gewinnen wird. Es ist daher notwendig 
uber die physiologischen Grundlagen del' Blutdruckmessung Klar­
heit zu erlangen und die physiologische Hohe des Blutdruckes genau 
zu kennen. Sieht man das Schrifttum durch, so fallen einem die 
grossen Unterschiede auf, die zwischen den Angaben verschiedener 
Untersucher zu verzeichnen sind, und es ist daher angezeigt die 
angefuhrten Ergebnisse kritisch zu beleuchten. Die Unterschiede 
del' Ergebnisse sind so erheblich, dass hier del' Zufall keine Rolle 
spielen kann, sondern die Unterschiede auf die Methodik del' Unter­
suchung odeI' auf das Untersuchungsmaterial zuruckgefuhrt werden 
milssen. Wir finden einerseits Angaben wie bei Bailliart, del' 
einen diastolischen arteriellen Blutdruck von 30-35 mm Hg und 
einen systolischen von 60-70 mm Hg annimmt; anderseits wie bei 
Duverger und Barre, die in del' Diastole 50-60, in del' Systole 
80-100 mm Hg angeben.. Bei del' Durchsicht del' Arbeiten muss 
man von vornherein manche von ihnen als fUr die Physiologie nicht 
maBgebend ausscheiden. Die Befunde von Duverger und Barre 
beruhen auf Blutdruckmessungen an Kranken und stellen daher 
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vielfach keine physiologischen Werle dar, ausserdem scheinen den 
Arbeiten methodische Fehler zugrunde zu liegen, da bei mehreren 
Untersuchten der Blutdruck in den Netzhautarterien h5her ge­
funden wurde als der der A. brachialis, was so auffallend ist, dass 
man zu einer weitgehenden Skepsis berechtigt ist. Ais am meisten 
maBgebend werden gew5hnlich die Untersuchungen von Bailliart 
angesehen, dem wir eigentlich die Grundlage der Blutdruckmessung 
in der Netzhaut verdanken. Bailliart ist aber bei wiederholten 
Untersuchungsserien selbst zu verschiedenen Ergebnissen gelangt; 
so fand er in der ersten Serie (1917) bei 50 Untersuchten im Alter 
zwischen 25 und 47 Jahren einen diastolischen Druck von 67 mm Hg 
und einen systolischen von 98 mm Hg. In einer anderen Serie (1917) 
von etwas jiingeren Individuen, bei denen weder die Zahl noch das 
Alter angegeben waren, 61 und 86 mm Hg; doch gelangt Bailliart 
im Jahre 1923 zu der Ansicht, die er auch weiterhin aufrecht erhalt, 
der diastolische Arteriendruck in der Netzhaut betrage 30-35mmHg, 
der systolische 65-70 mm Hg. Bailliart und Magitot geben an, 
dass der Netzhautarteriendruck sich zu dem in der A. brachialis 
wie 40: 100 verhalt. Bei diastolischen Drucken in der A. brachialis 
von 80-90 mm Hg wiirde dies einem diastolischen Netzhaut­
arteriendruck von 32-36 mm Hg entsprechen. Sinkt aber der 
Brachialisdruck auf 70, was insbesondere bei Jugendlichen noch 
als normal anzusehen ist, so wiirde der diastolische Netzhautarterien­
druck auf 28 mm Hg sinken, was in den meisten Fallen als mit 
der normalen Durchblutung der Netzhaut nicht vereinbar angesehen 
werden muss. Mit Bailliart stimmt auch Velter iiberein. Etwas 
h5here Werte als Bailliart teilt neuerdings Suganuma mit, 
nach dessen Messungen der durchschnittliche Arteriendruck in der 
Netzhaut 38,5, der systolische 59,7 mm Hg betragt. Dieser Forscher 
hat vorwiegend junge Leute untersucht, die alteren Altersklassen 
stehen hinter den jiingeren weiter zuriick. Dies erklart aber die 
niedrigen durchschnittlichen Drucke nur zum Teil, denn, auch wenn 
man nach seiner Tabelle die Ergebnisse nach Altersklassen, ahnlich 
wie dies z. B. Bliedung getan hat, gruppiert und berechnet, erhiilt 
man sehr niedrige Werte, sogar fiir die hoheren Altersklassen. Auf­
fallend sind bei Suganuma die niedrigen Werte des allgemeinen 
Blutdruckes, was auch die niedrigen Werte des Blutdruckes in den 
Netzhautarterien begreiflich macht. Vielleicht handelt es sich um 
eine Eigentiimlichkeit der Japaner. Bliedung erhebt wesentlich 
hohere Werte. Der niedrigste diastolische Druck bei Individuen 
unter 15 Jahren betragt nach seinen Messungen 65, der hochste bei 

Bericht d. Ophthalm. Ges. LI. 16 
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Individuen zwischen 55 und 68 J ahren 75 mm Hg, und die systo­
lischen Drucke betragen in den angegebenen Altersklassen 96 bzw. 
117 mm Hg. Hier liegt aUerdings ein Unterschied in der Methodik 
vor. Ein sehr genauer Untersucher, dessen Dynamometer besonders 
empfindlich ist, namlich Baurmann, macht folgende Angaben: 
Diastolischer Arteriendruck durchschnittlich 53,7, systolischer 
80,1 mm Hg, die Grenzen des letzteren liegen zwischen 75 und 
90 mm Hg. Auf Grund der an meiner Klinik anfangs mit dem 
BaiUiartschen Ophthalmodynamometer vorgenommenen Mes­
sungen, denen dann spater solche mit zwei verschiedenen Modellen 
von Ophthalmodynamometern, die Sobanski erdacht hat, nach­

gefolgt sind, fuhren zu Ergebnissen, die denen 
100 von Baurmann nahe stehen. Und zwar 
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Ab b. 1. Diastolischer und 
systolischer Druck in den 
Arterien, Capillaren und 
Venen der Netzhaut im 
VerhlUtnis zum physiolo-

gischen Augendruck. 

7 -15 J ahren den diastolischen Druck 40, den 
systolischen 68 mm Hg, von 15-75 Jahren 
durchschnittlich 48-56 bzw. 80-90 mm Hg 
(Abb.1). 

Die niedrigen Werte, die verschiedene 
Forscher, insbesondere Bailliart gefunden 
haben, und die Unterschiede zwischen den 
Angaben verschiedener Beobachter sind aber 
nicht bloss auf die Unterschiede der ver­
wendeten Apparate zuruckzuftihren, sondern 
auch auf die verschiedene Auffassung tiber 
den Eintritt der Diastole und der Systole. 
Wahrend diejenigen Untersucher, die niedrige 
Werte angeben, annehmen, dass derintraoku­

lare Druck dem diastolischen Arteriendruck dann entspricht, wenn 
die ersten, ganz leichten Schwankungen der Arterienwand sich be­
merkbar machen, nehmen diejenigen Untersucher, die hahere Werte 
angeben, fUr diesen Angleich der beiden Drucke aneinander den 
Augenblick an, in dem die erste deutliche Pulswelle erscheint. FUr die 
Systole verhalten sich die Wertungen ahnlich; auch hier nehmen die 
einen an, dass der systolische Blutdruck durch den Augendruck dann 
erreicht wird, wenn die Pulsschwankungen nicht mehr bemerkbar 
sind, ohne dass der Blutstrom vollstandig unsichtbar wird, wahrend 
die anderen die Erreichung des systolischen Arteriendruckes dann 
annehmen, wenn eine vollstandige Blutleere der Arterie entstanden 
ist. Es scheint uns die Annahme berechtigt, dass der Augendruck 
dem diastolischen Blutdruck noch nicht gleich ist, wenn nur geringe 
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Schwankungen der Gefasswande sichtbar werden, und wir erst 
dann berechtigt sind die Angleichung des Augendruckes an den 
diastolischen Arteriendruck anzunehmen, wenn zum erstenmal 
vorubergegend die Arterienlichtung verschwindet, also eine wirk­
liche Kompression der Arterie eingetreten ist. FUr die Systole 
glauben wir auch den Zeitpunkt der Angleichung des Augendruckes 
an den Arteriendruck dann annehmen zu mussen, wenn die Zirkula­
tion wirklich unterbrochen ist. Es besteht dabei eine Analogie mit 
den Blutdruckmessungen an der A. brachialis. Sowohl bei der 
Messung mittels des Apparates von Riva-Rocci wie insbesondere 
bei der mittels des Oszillometers von Boulitte wird als Augen­
blick der Diastole nicht das Auftreten der ersten schwachen Schwan­
kungen angenommen, sondern der grosseren, die den grossten 
vorausgehen, wahrend fUr den systolischen Druck die kleinsten 
Endschwankungen maBgebend sind. Diese physiologischen Uber­
legungen haben auch eine grossere klinische Bedeutung. Die Beob­
achtung der Pulsationsphanomene an den Netzhautgefassen ist 
bei verschiedenen Untersuchten nicht immer leicht, muss aber 
doch durchgefiihrt werden. Trotz ortlicher Betaubung des Aug­
apfels durch Perkaineintraufelung sind manche Untersuchte nicht 
imstande, das Auge wahrend der Untersuchung ruhig zu halten, 
bei anderen besteht z. B. Nystagmus, der die Untersuchung ungemein 
erschwert, so dass in solchen Fallen die Beobachtung kleiner be­
ginnender Zuckungen der Gefasswand sich nicht erkennen lasst, 
wahrend ein ganz kurzes Zusammenfallen des Gefasses noch deutlich 
erkennbar ist. 

So wichtig auch zweifellos die Kenntnis des systolischen Druckes 
in den N etzhautgefassen ist, so ist nach unseren Erfahrungen 
besonders in pathologischen Fallen der diastolische Arteriendruck 
der bei weitem wichtigere. Das Verhaltnis des diastolischen Arterien­
druckes zum Augendruck ist maBgebend fur die Fiillung der Netz­
haut- und Papillencapillaren. Zwischen dem diastolischen Blutdruck 
und dem Augendruck besteht normalerweise ein Unterschied von 
etwas uber 20 mm Hg und dieser gewahrleistet eine genugende 
Durchblutung der Netzhaut und der Sehnervenscheibe, um deren 
Ernahrung zu gewahrleisten. Je mehr sich dieser Abstand verringert, 
desto schlechter wird die Ernahrung in der Netzhaut. Sind der 
Augendruck und der diastolische Arteriendruck einander gleich, so 
muss der Capillarkreislauf schwer beeintrachtigt werden, denn ein 
Nachstromen des Blutes in die Capillaren kann jetzt nicht ununter­
brochen stattfinden, sondern nur wahrend der Systole. In der 

16* 
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Diastole erfolgt wohl noch ein rascher Abfluss des Blut(ls, aber 
kein geniigender Zufluss. Die Sauerstoffversorgung der Gewebe 
sinkt, und dies ist sicher einer der hauptsachlichsten Faktoren, der 
zur Beeintrachtigung der Funktion, zur Schadigung der Leistungs­
fahigkeit der Nervenfasern und schliesslich zum Schwunde des 
Gewebes fiihrt. Es ist dabei gleichgiiltig, ob die Angleichung des 
Augendruckes an den diastolischen Arteriendruck dadurch erfolgt, 
dass der Augendruck ansteigt, wie beim Glaukom, oder der Gefass­
druck absinkt, wie dies bei verschiedenen pathologischen Zustanden 
eintritt: Grossen Blutverlusten, tabischer Opticusatrophie, Le ber­
scher Atrophie, Retinitis pigmentosa. 
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XVIII. 

Ergebnisse der augendrucksenkenden Behandlung des Seh­
nervenschwundes und der Pigmententartung der Netzhaut. 

Von 

H. Lauber (Warschau). 
Mit 5 Abbildungen im Text. 

Das Studium der Kreislaufsverhiiltnisse in den Netzhaut­
geHissen hat schon Baurmann zur Annahme gefiihrt, dass der 
diastolische Venendruck dem intracraniellen Druck gleich ist. 
Untersuchungen, die Sobanski aus meiner Klinik veroffentlicht 
ha~, haben die Kenntnis dieser VerhaItnisse weiter ausgebaut. Wir 
haben die Gewissheit erlangt, dass die Bestimmung des diastolischen 
Venendruckes uns ein genaues MaS des intracraniellen Druckes 
gibt, wodurch Lumbalpunktion vielfach iiberfliissig wird. Es hat 
sich ferner gezeigt, dass die Entstehung der Stauungspapille nicht 
nur von der Hohe des intracraniellen Druckes abhangt, sondern 
auch vom VerhaItnis zwischen arteriellem und venosem Blutdruck, 
so dass bei hohem arteriellem Blutdruck Stauungspapille trotz 
bedeutender intracranieller Drucksteigerung ausbleibt, dagegen bei 
niedrigem Arteriendruck auch geringe Drucksteigerung im Schadel­
innern Stauungspapille hervorruft. Dies gilt aber nur fUr den Zeit­
abschnitt der reinen Stauungserscheinungen, nicht aber fUr die 
Periode der sekundaren entziindlichen Veranderungen. Die Beob­
achtungen haben weiter zur Feststellung gefiihrt, dass bei niedrigem 
intraokularem Druck oder bei dessen betrachtlicher Herabsetzung 
das Bild der Pseudoneuritis entstehen kann, ferner auch, dass die 
Pseudoneuritis in den Augen vorliegt, deren Druck sehr niedrig ist. 
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Wir sind infolgedessen der An­
sicht, dass diese Fragen sich 
nicht auf Grund anatomischer 
Untersuchungen entscheiden 
lassen, sondern hier die klinische 
Aufklarung der Kreislaufver­
haltnisse entscheidend ist. Da­
her sind auch Arbeiten, wie sie 
inneuererZeitz.B. vonFischer 
iiber Pseudoneuritis veroffent­
Hcht worden sind, und die die 
VerhaItnisse der Blutzirkulation 
in der Netzhaut nicht beriick­
sichtigen, nicht geeignet die 
Frage der Pseudoneuritis zu 
klaren. 

Eine grosse Reihe kli­
nischer Untersuchungen der 
Blutdruckverhaltnisse sowohl 
der aUgemeinen als der der 
Netzhaut einer grossen Anzahl 
von Kranken hat uns er­
kennen lassen, dass Sehnerven­
schwund bei Tabes dann ein­
tritt, wenn der allgemeine Blut­
druck niedrig ist oder anders 
ausgedriickt, dass bei manchen 
Tabikern zeitweise, oft lange 
Zeit hindurch, eine ausge­
sprochene Hypotonie besteht, 
und in diesen Perioden der 
Hypotonie der Sehnerven­
schwund auftritt und fort­
schreitet (Abb. 1). Es kann 
der Kranke zum Arzt kommen, 
wenn gerade eine Peri ode 
hoheren allgemeinen Blut­
druckes besteht. Standige Beob­
achtung wird aber erkennen 
lassen, dass ein Fortschreiten 
des Sehnervenschwundes mit 
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einer Senkung des Blutdruckes zusammenfallt. Der Riickgang der 
Hypotonie fiihrt zu einem Stillstand des Sehnervenleidens, ein 
neuerliches Auftreten der Blutdrucksenkung fiihrt zu neuerlichem 
Fortschreiten des Sehneryenschwundes. Es hat sich gezeigt, dass 
eine Reihe von Behandlungsverfahren wie Quecksilber, Salvarsan, 
Wismut und Joddarreichung, mitunter auch die Malariabehandlung, 
den Blutdruck ungiinstig beeinflussen, ihn senken, und dadurch oft 
katastrophale Verschlimmerung des Sehnervenleidens hervorrufen. 
Dies ist die Erklarung fiir die wohl jedem Kliniker genugsam be­
kannt traurige Tatsache, dass die spezifische Behandlung bei Tabes 
das Sehnervenleiden nur ungiinstig beeinflusst. Der Sehnerven­
schwund ist nicht unmittelbar durch die Toxine der Spirochaten 
bedingt, denn da miisste er in dem Zeitpunkt auftreten, in dem die 
Spirochaten am reichlichsten im Organismus vorhanden sind, in 
dem Zeitpunkt der sekundaren Lues, und nicht dann, wenn die 
Menge der Spirochaten sehr bedeutend verringert ist, ja, wie wir 
wissen, sogar die Wassermannsche Reaktion im Blut und in der 
Cerebrospinalfliissigkeit negativ sein kann. Wir wissen, dass, wenn 
die spezifische Behandlung den Wassermann negativ gemacht hat, 
dies kein Schutz gegen das Auftreten des Sehnervenschwundes 
bedeutet. 

N ach Feststellung der Tatsache, dass wahrend der Hypotonie 
bei Tabes, die oft durch Gefasserkrankungen (Wandveranderung 
und Verbreiterung der Aorta, Herzmuskelentartung auf spezifischer 
Grundlage) bedingt wird, der Sehnervenschwund sich bemerkbar 
macht und fortschreitet, haben wir logischerweise den Versuch 
unternommen den Blutdruck zu steigern, bzw. den Augendruck 
zu senken, urn wieder die normale Spannung zwischen Augen­
druck und diastolischem Blutdruck in den Netzhautgefassen her­
zustellen. Uber einen Teil unserer Behandlungen hat So banski 
bereits berichtet. Die Ergebnisse sind graphisch dargestellt und auf 
den Tabellen lassen sich die Blutdruck- und Augendruckverhaltnisse 
der Kranken am Anfang und Ende der Erkrankung erkennen, 
ebenso das Ergebnis der Behandlung (Abb. 2). Dort, wo es uns 
gelungen ist, entweder durch Miotica oder, wo deren drucksenkende 
Wirkung sich als ungeniigend erwiesen hat, durch Operation (meist 
Cyclodialyse) den Druck ausgiebig zu senken und gleichzeitig durch 
Hebung des Allgemeinzustandes (Strychnin, polyglandulare Hormon­
behandlung) und spezifische Behandlung nach Senkung des Augen­
druckes, haben wir nicht nur einen Stillstand des Leidens, sondern 
in vielen Fallen ausgiebige und langdauernde Besserung erzielt. 
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Dort, wo uns der Erfolg versagt blieb, handelte es sich entweder 
um solche FaIle, in denen eine Senkung des Augendruckes gar 
nicht oder nur in ungeniigendem MaBe zu erreichen war, oder in 
dem es sich nicht um Tabes handelte, sondern um Paralyse oder 
schwerere Gefasserkrankungen. 

Ahnliche Besserung wie bei Tabes haben wir auch in zwei 
Fallen von Le berscher retrobulbarer Neuritis ii.lteren Datums 
erzielt; bei beiden Kranken (zwei Briidern) fanden wir sehr aus­
gesprochene Hypotonie. 

Da bei der Retinitis pigmentosa gleichfalls vielfach ein Miss­
verhaltnis zwischen Augendruck und diastolischem Arteriendruek 
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Abb.3. Anfangsbefunde der behandelten Faile von Pigmententartung der Netzhaut: Oben 
Sehschltrfe jedes Auges. Mn. A. centro retin. diastolischer Druck in den Zentralarterien 
der Netzhaut. Mn. v. centro retin. diastolischer Druck in der Zentralvene der Netzhaut. 
T. O. D. Intraooularer Druck des rechten Auges. T. O. S. Intraocularer Druck des 

linken Auges. 

bestand, haben wir auch hier dasselbe Behandlungsverfahren an­
gewendet (Abb. 3 u. 4). Es ist selbstverstandlich, dass wir uns nicht 
vorgestellt haben, dass es moglich sein wird das Leiden selbst, 
dessen Ursache ja unbekannt ist, zu heilen, wir haben jedoch die 
Absicht gehabt durch Besserung der Kreislaufverhaltnisse in der 
Netzhaut, ahnlich wie dies durch die Sympathektomie von ver­
schiedenen Autoren berichtet worden ist, zu bessern. Wir haben 
bis jetzt 13 FaIle mit 23 Augen behandelt, die sich fast aIle in weit 
fortgeschrittenem Stadium der Erkrankung befanden. In 20 Augen 
hat sich die Sehscharfe und in mehr als der Halfte dieser Augen 
auch das Gesichtsfeld gebessert. Die Besserung halt in einigen 
Fallen schon iiber % Jahr an (Abb. 5). In fiinf Augen ist der Zu­
stand unverandert, in einem davon nach voriibergehender Besserung. 
In zwei Augen hat sich der Zustand nach voriibergehender Besserung 
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verschlechtert, wobei der Augendruck wieder angestiegen ist. Es 
ist zu erwarten, dass die erzielte Besserung der Sehscharfe und in 
manchen Fallen auch des Gesichtsfeldes sich nicht dauernd erhalten 
wird, da die Netzhautentartung trotz Besserung der Zirkulation 
wohl weiter fortschreiten wird, da ja nur ein mitwirkender Faktor 
des Leidens zuriickgedrangt wurde, dagegen die Grundursache nicht 
beeinflusst werden konnte; doch glauben wir, dass auch eine zeit­
weise Besserung im Interesse der Kranken liegt und daher der 
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Abb. 4. Sebschiil1'en der Augen der Faile von Abb. 3. Basis des Dreieckes, Sehscharfe 
bei Beginn der Behandlung. Spitze des Dreieckes, Sehscharfe bei vorlaufigem Abschluss 

der Behandlung. 

Miihe wert ist. Raben doch auch Caeiro, Malbran und BaIza 
in einigen ihrer FaIle, in denen sie nach Sympathektomie eine 
Besserung des Befundes verzeichnet hatten, schon nach Monaten 
eine neue Verschlechterung festgestellt. 

Bestrebungen durch ortliche Beein£lussung die Netzhaut­
zirkulation zu heben, sind nicht neu; ich will auf die vereinzelten 
VersuchevonFriede (1924) Deutschmann (1924), Gilbert (1924) 
und Lindner (1936) nicht eingehen, weil dabei der sehr wichtige 
Umstand der Hypotonie gar nicht beriicksichtigt wurde. Ich will 
vielmehr auf die von Abadie empfohlenen retrobulbaren Atropin­
injektionen hinweisen, durch die eine Erweiterung der Netzhaut-
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gefasse angestrebt wurde, die sich nicht sicher hat feststellen lassen. 
Aber auch angenommen, dass die Netzhautge£asse sich durch 
Atropininjektionen erweitern, so hat dies nicht notwendigerweise 
eine bessere Durchblutung zur Folge, denn bei Erweiterung der 
Blutgefasse kann gleichzeitig eine Verlangsamung der Blutstromung 
statt£inden, wenn die Vis a tergo nicht genugend ist, und der End­
eHekt daher nicht sicher erreicht werden. Das tie£e Niveau des 
allgemeinen Blutdruckes verhindert, dass bei Erweiterung der Netz­
hautge£asse das Blut rasch durch£liesst und den Geweben reichlich 
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Abb. 5. Verlauf der Erkrankung bei Fall IV von Abb. 4. Oben: T. O. D. Intraocularer 
Druck des rechten Auges. T. O. S. Intraocularer Druck des Hnken Auges. Mitte: Mn. a. 
centro retin. diastoHscher Druck der Zentralarterie der Netzbaut unten. V. O. S. Sehschiirfe 
des Hnken Auges. V. O. D, Sehscbiirfe des rechten Auges und angewandte Behandlung. 

Sauerstof£ zu£uhl't. Bei langsamem Blutstl'ome in den Gefassen 
ist die Sauel'stoHvel'sol'gung eine ungenugende. Da abel' die Atl'opin­
injektion, wie wil' feststellen konnten, den Augendl'uck steigel't, so 
tritt hier ein die Durchblutung der Gewebe deutlich schadigendes 
Moment auf, was die Erfolglosigkeit del' Behandlung in vielen 
Fallen erklart. 

Zum Schluss mochte ich Ihre besondere Au£mel'ksamkeit auf 
zwei Punkte lenken: 1. Bei Inangl'iffnahme jeder spezi£ischen Lues­
behandlung soll del' allgemeine und womoglich auch der ortliche 
Blutdruck in der Netzhaut unter Beriicksichtigung des intl'aokularen 
Dl'uckes £estgestellt und stan dig nachgepl'uft werden. Wenn das 
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Auftreten der Hypotonie hinangehalten werden kann, so wird auch 
dadurch das Auftreten des Sehnervenschwundes verhindert werden. 
Dies ist wichtig, nicht nur ffir den Augenarzt, sondern in gleicher 
Weise ffir jeden Arzt, der antiluetische Behandlung durchfuhrt, 
also fUr Syphilidologen, Neurologen und Internisten. 2. Die spezi­
fische Behandlung bei Sehnervenatrophie ist nur dann zulassig, 
wenn die notwendige Spannung zwischen Augendruck und diasto­
lischem Arteriendruck in der N etzhaut hergestellt ist, sie ist dann 
nicht nur nicht schadlich, sondern lasst sich mit deutlichem Nutzen 
ffir die Kranken durchfiihren. 3. Die Herstellung der richtigen 
Spannung zwischen Augendruck und diastolischem Arteriendruck 
ist in allen Leiden anzustreben, in denen sie vermindert ist. Es 
werden sich daher nicht aIle FaIle von Sehnervenschwund fur die 
Behandlung eignen, die wir auch in Fallen nicht angewendet haben, 
die den angegebenen Bedingungen nicht entsprachen. Auch hier 
werden wir individualisieren mussen. 

1ch bin auf ausserst skeptische Beurteilung unserer Ergebnisse 
gefasst, glaube aber in Anbetracht der grossen Bedeutung unserer 
Feststellungen erwarten zu konnen, dass unsere Befunde von zahl­
reichen Kollegen ohne Voreingenommenheit und unter genauer Be­
rucksichtigung der Gl'undgedanken unseres Vorgehens nachgepriift 
werden. Die Moglichkeit, eine weit verbreitete Ursache der Er­
blindung zu bekampfen und dadurch die Zahl der Blinden zu ver­
mindern, stellt nicht nur ein wichtiges medizinisches Problem dar, 
sondern ist von nicht zu unterschatzender allgemein sozialer und 
wirtschaftlicher Bedeutung. 1ch bitte Sie daher sich die Muhe der 
Nachpriifung unserer Befunde und eventueller Verbesserung unseres 
Verfahrens nicht verdriessen zu lassen. 
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XIX. 

uber die Rohe des Blntdrnckes in den Gefassen der Ader­
hant beim Menschen. 

Von 

E. Seidel (Jena). 

Wahrend uber die normale Hohe des Blutdruckes in den Netz­
hautgefassen des Menschen im allgemeinen jetzt wohl eine Einigung 
erzielt worden ist, kann man dasselbe nicht von der Blutdruck­
hohe in dem AderhautgefaBsystem, insbesondere seinen Venen, 
d. h. den Vortexvenen sagen. So wird behauptet, dass der Druck 
in den Aderhautvenen hoher als in den Netzhautvenen sei, wofur 
angeblich Belege beigebracht wurden. 

Der Grund daf iir , dass man uber die Hohe des Blutdruckes in 
den Aderhautgefassen noch nicht zur Einigung gekommen ist, 
liegt wohl in der Hauptsache mit daran, dass man die Gefasse der 
Aderhaut bzw. ihre Austritts- und Eintrittsstellen im Auge unter 
normalen Verhaltnissen fur gewohnlich mit dem Augenspiegel 
nicht zu sehen vermag und deshalb die bekannte einfache Methodik 
der Druckmessung, die trotz der ihr anhaftenden Mangel bei den 
Netzhautgefassen anwendbar ist, im allgemeinen nicht auf die 
Aderhautgefasse ubertragen kann. 

Niemand zweifelt wohl mehr daran, dass der Druck in den 
Netzhautvenen an ihrer Austrittsstelle aus dem Auge im Hilus 
der Papille den normalen Augendruck nur um einen minimalen 
Betrag ubersteigt, weil sich jeder wohl davon uberzeugt hat, dass 
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der geringste unmessbar kleine auf den Augapfel ausgeiibte Druck 
die Netzhautvenen an ihren Austrittsstellen auf der Papille voriiber­
gehend zum Zusammenklappen bringt, ein Zeichen, dass das Hinzu­
fiigen eines minimalen Druckes zum normalen Augendruck genligt, 
urn den Druck der Netzhautvenen auf der Papille sogar urn einen 
bestimmten Betrag zu ii bertreffen. 

lch mochte mir heute erlauben darauf hinzuweisen, dass man 
auf Grund derselben an den Netzhautgefassen anwendbaren 
einfachen Methodik, allerdings unter besonderen, aber leicht herzu­
stellenden Beobachtungsbedingungen, auch den Druck an den 
normalen Austrittsstellen der Aderhautvenen am Aquator 
des Bulbus, also an dem Sinus der Vortexvenen bestimmen kann. 
Man muss zu diesen Messungen sehr einfach nur albinotische 
menschliche Augen verwenden, da man bei Albinos bekanntlich 
sehr deutlich, infolge des Pigmentmangels, die Aderhautgefasse 
und ihre venosen Austrittsstellen mit dem Augenspiegel etwas 
hinter dem Aquator des Bulbus auch beim Menschen klar und 
deutlich erkennen kann. 

Bevor man diese Versuche beginnt, ist notig, sich folgendes zu 
vergegenwartigen: 

Da es bekanntlich in der Regel nur vier Vortexvenen gibt 
- ein oberes Paar und ein unteres Paar -, so ist es bei dem Blut­
gefassreichtum der Aderhaut nicht verwunderlich, dass die Durch­
messer der intraocularen ·Wirbelvenenaustritte 10-20mal breiter 
sind als die Durchmesser der Netzhautvenen auf der Papille, da 
diese Austrittsstellen aus der Aderhaut in die Sklera bis zu 2 mm 
breiten Sinus erweitert sind. 

Wir mlissen weiter uns immer gegenwartig halten, dass der 
aussere Druck, der zum Kollabieren einer Netzhautvene auf der 
Papille bei minimaler kunstlicher Druckerhohung des Auges fiihrt, 
dem normalerweise in der Netzhautvene vorhandenen physio­
logischen Blutdruck nicht gleicht, sondern ihn aus verschiedenen 
Grunden ii bersteigt. Denn einmal muss der aussere Druck, der 
im Moment vorhanden ist, wenn eine Netzhautvene kollabiert, ausser 
dem im lnnern des Gefasses vGrbandenen Blutdruck noch die 
Eigenspannung der Gefasswand iiberwinden und ausserdem 
noch eine gewisse Arbeit leisten, urn das Blut aus dem Aus­
trittsstuck der Vene zu verdrangen. Weiter muss dieser aussere 
Druck nocb - und das ist bei weitem die Hauptsache - auch 
der sofott bei der ersten Zirkulationsbehinderung ein­
tretenden Stauung und Blutdruckerhohung, die bei der 
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leichtesten Eindellung des Gefasses schon vor dem Kollabieren des 
Gefassrohrs bis zur Blutleere eintritt und standjg zunimmt, eine 
Zeitlang Widerstand leisten, um die mit dem Augenspiegel 
erst spater erkennbare Blutlee ... 'e des Gefasses wenigstens auf kurze 
Zeit aufrecht zu erhalten. 

Genau dieselben phfsikalischen VerhaItnisse wie in den intra­
okularen N etzha utvenen-Austrittsstellen sind im Prinzip natur­
Hch bei Ausubung eines leichten Druckes auf das Auge auch an den 
Vortexvenen vorhanden. Der Unterschied ist nur, dass sich die­
selben physikalischen Verhaltnisse auch unter der Annahme 
gleicher Blutdruckhohe in beiden Venensystemen an 
einer Vortexvene aus verschiedenen Grunden anders auswirken 
werden als an del' Netzhautvene, me man sich das auf Grund ein­
facher Jihysikalischer Uherlegungen klar machen kann, Uberlegungen, 
deren Richtigkeit durch die im folgenden mitzuteilenden Tatsachen 
bestatigt wird. 

Vor allem wird das eben genannte Stauungsmoment, das, 
wie schon gesagt, sefort durch die geringste Behinderung der 
Blutstromung bei der leichtesten Eindellung des Gefasses, bevor 
es noch zum Kollabieren des Gefassrohres kommt, eine allmahlich 
zunehmende Blutdruckerhohung erzeugt, an den Vortexvenen 
wegen der viel grosseren Masse der in der Zeiteinheit durch­
stromenden Blutmenge im Vergleich zur Retinalvene mehr in 
Erscheinung treten, d. h. das Stauungsmoment muss dem Kolla­
bieren des iO-20mal dickeren Gefassrohres bis zur Blutleere 
einen starkeren Widerstand entgegensetzen als an einem Netz­
hautvenenast. 

Weiter wird bei dem bis 20mal grosseren Kaliber der Vortex­
venen-Austritte die von dem ausseren Kompressionsdruck zu 
iiherwindende elastische Eigenspannung der Gefasswand einen 
hoheren Betrag erfordern als an dem viel schmaleren Netzhaut­
venenast auf der Papille, und endlich aber wird die von dem ausseren 
Druck zu leistende Arbeit, um die geraumigen Vortexvenensinus' 
blutleer zu driicken, grosser sein als bei einem Netzhautvenenast, 
wobei noch zu bedenken ist, dass bei Plattdrucken der Vortex sinus 
die in ihnen enthaltene Blutmenge gleichsam "gefangen", also 
eingeklemmt werden kann durch den Kompressionsdruck, wie ich 
das fruher bei anderel' Gelegenheit bei Venendruckmessungen mit 
der Pelottenmethode beobachtet habe. Dieser Umstand wurde trotz 
aufgehobener Zirkulation in der Vene dieses Ereigniss gar nicht 
erkennen lassen, als) einen zu hohen Vortexvenendruck vortauschen. 
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Wahrend die bisher genannten Faktoren sich auf die grosseren 
Durchmesser der Vortexvenen beziehen und alle in demselben Sinne 
whken, dass trotz del' Annahme gleichen Druckes in den Vortex­
venen und in der Zentralvene bei Ausubung eines Kompressions­
druckes das Kollabieren der Vortexvene spater erfolgt als der Netz­
hautvene, gibt es endlich noch einen in demselben Sinne wirkenden 
Faktor, der sich nicht auf den Durchmesser bezieht, sondern auf die 
anatomische Lage del' Vortexvenen im Vergleich zur Zentralvene 
der Netzhaut. 

Wir mussen namlich berucksichtigen, dass die Zentralvene auf 
der Papille viel oberflachlicher liegt, dass dagegen die Vortexvene 
durch die Neuzhaut und Aderhaut uberdeckll wird, die einen Teil 
des Kompressionsdruckes infolge des diesen Geweben innewohnenden 
Turgors tragen, d. h. kompensieren werden. 

Alle die genannten Faktoren wirken jedenfalls in dem Sinne, 
dass bei Erhohung des Augendruckes der Druck in den Vortex­
venen bei Kompression im Vergleich zu dem in der Zentralvene 
hoher erscheinen wird, als er in Wirklichkeit ist. 

N ach diesen Uberlegungen war mir klar, dass, wenn man 
daraus, dass an einem Auge beim albinotischen Menschen bei 
Hinzufugen eines kleinen ausseren Druckes auf den Bulbus die 
Netzhautvene auf der Papille zusammenklappt, die Vortexvene 
abel' noch Blut enthiilt, den Schluss ziehen wollte, wie das tat­
sachlich geschehen ist, dass der Blutdruck in den Vortexvenen 
hoher sei als in del' ZenLralvene der Netzhaut, dies einen Trug­
schluss darstellen wurde. 

Wir mussen, wie aus diesen Ubedegungen herv0rgeht, bei Beob­
achtungen von Vortexvenen an albinotischen Menschen denjenigen 
kiinstlich erhohten Augendruck als dem normalen Druck in den 
Vortexvenen am nachsten kommend betrachten, del' die lei ch teste, 
eben erkennbare Zirkulacionsbehinderung in den Vortex­
venensinus hervorruft, und durfen nicht etwa ein Kollabieren 

. bis zur Blutleere erwarten, da dieses aus den dargelegten Grunden 
auch bei del' Annahme derselben Druckhohe wie in den Netzhaut­
venen viel schwerer eintreten wird. 

Was beobachtet man nun am albinotischen odeI' sehr pigment­
armen sonst normalen Menschen mit dem Augenspiegel an den am 
Xquator des Auges austretenden Vortexvenen, wenn man einen 
leichten Druck auf den Bulbus ausubt ~ 

Bei Hinzufugen des leichtesten, unmess bar kleinen Druckes 
auf den Bulbus, del' die Netzhautvene auf der Papille zum vorub8r-
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gehenden Kollabieren bringt, tritt ein deutliches Schmaler­
werden der Sinus der Vortexvenen ein, die von der Seite her 
leicht blasser werden. N ach Wegnahme des kleinen ausseren 
Druckes auf den Bulbus, tritt ruckartig wieder der normale 
Fiillungszustand auf, d. h. der Sinus erweitert sich wieder bis zu 
derselben Breite, die vorher bestand. 

Das WiedereinGreten des normalen Fiillungszustandes der Sinus 
del' Vortexvenen nach Wegnahme des leichten Druckes auf den 
Bulbus ist leichter zu beobachten als die Verschmalerung und 
Abblassung des Sinus yom Rande her bei Ausiibung des Druckes, 
weil del' normale Fiillungszustand, offenbar infolge der kiinstlich 
erzeugten Stauung und Blutdruckerhohung, plotzlich ruckartig 
wieder eintritt bei Wegnahme des ausseren Druckes, wahrend die 
Verschmalerung und Abblassung allmahlich einzutreten pflegt. 

Es geht aus diesen Beobachtungen, die ich in grosser Zahl an 
albinotischen Menschenaugen vorgenommen habe, mit Sicherheit 
hervor, dass schon durch Hinzufiigen eines minimalen Druckes 
zum normal en Augendruck die Blutstromung in den Vortexvenen 
nachweislich behindert wird, mit andern Worten, dass der nur 
um einen minimalen Betrag gesteigerte Augendruck den 
Blutdruck in den Vortexvenen an ihren intraocularen 
Austrittsstellen normalerweise berei ts li ber triff ,;. 

Da der Augendruck bekanntlich 20~25 mm Hg betriigt, 
ergibt sich ein Druck in den intraokularen Austrittsstellen der 
Vortexvenen von wenigen l\'Iillimetern liber diesem Bet.cag. Der 
Blutdruck in den Vort,exvenen liegt also genau wie der in den 
Netzhautvenen nur um einen minimalen Betrag liber dem 
normalen Augendruck, und die Blutdrucke in den N etz­
hautvenen und Aderhautvenen sind einander gleich. 

Besonders erwunscht musste es sein, wie aus clem bereits 
Gesagten hervorgeht, uns uber den Druck in den Vodexvenenzu 
orientieren, wenn man zur Untersuchung solche menschlichen 
albinotischen Augen find en konnte, die nicht nur vier Vortex­
venen besitzen, wie das als Regel gilt, sondern solche, die eine grossere 
Anzahl von Vortexvenen aufweisen, was bekanntlich haufig vor­
kommt. Denn es konnen neben vier bis sechs grosseren Vortex­
venen noch eins bis sechs kleinere, den Bulbus am Aquatol' ver­
lassende Wirbelvenen vorhanden sein (Flichs, Leber), im ganzen 
an Stelle von vier also bis Zll zwolf regulare V ortexvenen, die aIle 
nahe am Aquator des Bulbus aus der Aderhaut in die Sklera 
iibertreten. 

Bericht d. Ophthalrn. G es. LI. 17 
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Die Beobachtungen an solchen albinotischen Menschen mit 
vermehrten Vortexvenen waren deshalb besonders interessant, 
weil sich in diesen Fallen das Kaliber der kleineren Vortexvenen 
dem Kaliber der Netzhautvenen auf der Papille stark annahert 
und deshalb auch die vorher besprochenen physikalischen Be­
dingungen bei Kompression def'. Auges an diesen kleineren Vortex­
venen und an den Netzhautvenen sich einander mehr gleichen 
oder wenigstens sich stark annahern musscen. 

Es war nicht schwer, nach einigem Such en geeignete albino­
tische Patienten zu finden, die ausser der ublichen Anzahl grosserer 
noch eine gauze Anzahl die ersteren begleiteuden kleinere Vortex­
venen a ufwiesen , die aIle dicht hinter dem Aquator des Auges aus 
der Chorioidea in die Sklera ubertraten, Wle das Leber und Fuchs 
nach ihren Untersuchungen am anatomischen Praparat beschrieben 
und abgebildeG haben. 

lch habe einen solchen 16jahrigen Patienten, einen Albino, 
mit normalem Augendruck ZUl Demonstration aus J ena mitgebracht, 
bei dem am rechten Auge im ganzen zehn, am linken Auge neun 
Vortexvenen vorhanden sind, da ausser den vier grosseren, rechts 
noch sechs kleinere und links noch fUnf kleinere Vortexvenen. die 
am Aquator des Bulbus das Auge verlassen, sich finden. 

Beobachtet man nun mit dem Augenspiegel zunachst bei dem 
Patienten die grosseren Vortexvenen bei Ausubung eines leichten 
Druckes auf den Bulbus, so sieht man ein deutliches SchmaIerwerden 
derselben, eine Abblassung der Sinus yom Rande her. Beobachtet 
man jedoch eine kleinere Vortexvene, die in ihrem KaJiber sich 
einer Netzhautvene annahert, so sieht man, dass diese bei Hinzu­
fiigen desselben minimalen Druckes zum Augendruck genau wie die 
Retinalvene bis zur Blutleere kollabiert, urn bei Wegnahme 
des minimalen Druckes sich wieder zu fUllen, also genau dasselbe 
Verhalten zeigt wie die Retinalvene. Durch diese besonders leicht 
anzusteIlenden und zu deutenden Beobachtungen wird die Richtig­
keit der eingangs besprochenen physikalischen Verhaltnisse be­
stiitigt, vor aHem aber bewiesen, dass der Blutdruck in den 
Vortexvenen und Retinalvenen einander gleicht und 
wenig uber dem normalen Augendruck liegt. Der mitge­
brachte Patient ist fur die AnsteIlung der oben geschilderten Ver­
suche besonders geeignet, da er trotz seines Albinismus nur einen 
sehr geringen Nystagmus aufweist. 

Die eben geschilderten Versuche und Beobachtungen an den am 
Aquator das Auge verlassenden Vortexvenen bestatigen die Resultate 
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meiner friiheren intraokularen Blutdruckmessungen an sogenannten 
abnormen oder hinteren Vortexvenen, die den Bulbus zwischen 
Papille und Macula verlassen, und die ebenfalls zusammen mit den 
Netzhautvenen bei Hinzufiigen eines minimalen nicht messbarenDruckes 
zum Augendruck kollabierten, wie ich das mehrfach beschrieben und 
demonstriert habe. 

Da zwischen Yenen und Capillaren bekanntlich nur ein sehr 
geringer Druckunterschied vorhanden ist, weil ja zwischen Capillaren 
und Yenen kein nennenswerter Widerstand im Gefassrohr ii berwunden 
werden muss, so ergibt sich auf Grund der eben geschilderten Yer­
suche, dass der Blutdruck in den Cal'illaren der Aderhaut etwa 
30 mm Hg betragen wird, wie das auch schon aus meinen friiheren 
arteriellen Blutdruckmessungen an den vorderen Ciliararterien vor 
ihrem Eintritt ins Auge hervorging. 

Es scheint mir wichtig darauf hinzuweisen, dass wir jetzt zwei 
verschiedene Wege zur Blutdruckermittlung in den Aderhautgefassen, 
insbesondere den Capillaren besitzen, die dieselben Resultate 
ergeben. Das ist deshalb von Bedeutung, weil die Hohe des Blut­
druckes in diesen Gefassen der Aderhaut fUr eine Reihe physiologischer 
Fragen von fundamentaler Wichtigkeit ist. Es ergibt sich namlich 
aus einem Capillardruck von 30 mm Hg, dass unter physiologischen 
Yerhaltnissen ein Ersatz der Augenfliissigkeit aus der Blutbahn 
durch physikalische Filtration, wie Leber glaubte, wegen der 
Wirksamkeit des kolloidosmotischen Druckes des Blutes nicht mog­
lich ist, da hierfur ein Capillardruck von ii ber 55 mm Hg notig 
sein wurde (wenn der Augendruck 25 mm Hg betragt). Ich habe 
deshalb schon friiher mehrfach betont, dass fur die Absonderung 
des Kammerwassers unter physiologischen Yerhaltnissen eine 
physikalische Erklarung nicht geniigt, sondern hierfiir die An­
nahme vitaler Krafte innerhalb der Ciliarepithelien - eme 
primitive Sekretion - erforderlich ist. 

Bemerkt sei schliesslich noch, dass ich den ausseren Druck, 
der zum Zusammenklappen der kleineren Yortexvenen fiihrte, mit 
Hilfe des Bailliartschen Dynamometers und Schiotzschen 
Tonometers wiederholt zu messen versucht habe. Er war unmess­
bar klein. Es ergab sich bei tonometrischer Augendruckmessung, 
dass, wenn ich den normalen Augendruck, der z. B. bei dem mit~ 
gebrachten Patienten, den ich sogleich demonstrieren werde, 
21 mm Hg betrug, auf 26 mm Hg steigerte, was bei einem 
Dynamometerdruck von nicht einmal 10 g der Fall war, die kleineren 
Yortexvenen am Aquator blutleer wurden, d. h. dass ein Druck von 

17* 
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26 mm Hg den normalen Blutdruek in den Vortexvenen nachweis bar 
tiberstieg. 

(Die besproehenen Erseheinungen an den regularen Vortexvenen 
wurden an dem mitgebraehten albinotisehen Patient en einer An­
zahl Kongressteilnehmer demonstriert.) 

XX. 

Zur Histopathologie des Auges bei Nieren- und 
Blutdrucliveranderungen. 

Von 

H. Gasteiger (Frankfurt a. M.). 

Seit der Begriff der Retinitis albuminuriea bekannt ist, haben 
zahlreiehe Erarterungen tiber das Wesen und die Entstehung dieser 
Veranderung stattgefunden. Obwohl wir aueh heute noeh weit von 
einer einheiLliehen Auffassung des Krankheitsgesehehens entfernt 
sind, ist doeh tiber gewisse Punkte eine weitgehende Einigung erzielt 
worden. So kann heute kaum mehr bestritten werden, dass der 
Blutdrueksteigerung die auslosende Rolle bei Entstehung der Augen­
hintergrundveranderungen zugesehrieben werden muss. Uber die 
Art und Weise wie diese Sehadigung der Netzhaut entsteht, gehen 
aber die Meinungen noeh weit auseinander. Wahrend Sehieek und 
Kyrieleis ein Zuviel an Blut, im Sinne einer peristatisehen Hyper­
arnie, und eine dadurch bedingte Auspressung von Blutbestandteilen 
als das Wesentliche ansehen, glaubt Volhard eine Ernahrungs­
starung dureh Drosselung der Blutzufuhr und Starung der inneren 
Atmung als Ursache der Erscheinungen anspreehen zu mussen. 
De la Fontaine Vervey wieder erbliekt in der Arteriolosklerose 
der Retina und des Optieus die Ursaehe der kliniseh wahrnehmbaren 
Veranderungen, wahrend Hansen noeh in neuerer Zeit infektias­
toxisehe Sehadigungen als Grundlage des Prozesses annimmt und 
damit die Zustimmung von A. Fuchs findet. Sehliesslieh muss noeh 
die Ansehauung von Koyanagi Erwahnung finden, der eine primal'e 
Sehadigung der Chorioeapillaris und des Pigmentblattes im Bereiehe 
des hinteren Augenpoles als das Primare ansieht. 

Diese Versehiedenheit der Ansehauung, die sieh noeh dureh 
weitere Beispiele erharten liesse, ist zweifellos Grund, urn weiteres 
Material zu sammeln und in kliniseher und in anatomiseher Hinsicht 
zu sichten. Wir haben an Hand des relativ grossen Bestandes der 
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Frankfurter medizinischen Klinik (Professor Volhard) an Nieren­
und Blutdruckkranken diesen Fragen Aufmerksamkeit gewidmet 
und ich mochte heute uber die Ergebnisse von histologischen Unter­
suchungen berichten. Wir mussen uns dabei klar sein, dass der 
morphologischen Betrachtung gewisse Grenzen gesetzt sind, die 
nicht uberschritten werden konnen, ohne den sicheren Boden zu 
verlieren. Diese Grenzen sind vor allem dadurch gegeben, dass 
wahrend des Lebens bestehende, rein funktionelle Veranderungen 
(z. B. Angiospasmus) im histologischen Praparat nicht festgehalten 
werden konnen. Es kann lediglich die Frage gepruft werden, ob die 
gefundenen Veranderungen sich mit den in Frage stehenden funk­
tionellen Zustanden erklaren lassen oder nicht. Ein bindender 
Beweis fur eine funktionelle Veranderung kann aus dem anatomischen 
Praparat nicht erbracht und auch nicht erwartet werden. Trotzdem 
glauben wir, dass auf dies em Wege noch weit,ere Aufschliisse zu 
erwarten sind, die zur Klarung noch strittiger Fragen beitragen 
konnen. Die letzten Entscheidungen werden freilich nur unter 
Heranziehung der klinischen und experimentellen Untersuchungs­
ergebnissen zu treffen sein. 

Dem heutigen Berichte liegen sieben Fane zugrunde, bei denen 
klinisch eine schwere Retinitis albuminurica (oder besser Retinitis 
angiospastica) festgesteUt worden war. N ach der internen Diagnose 
geordnet, handelt es sich um drei FaIle von maligner Nephrosklerose, 
drei FaIle von diffuser Glomerulonephritis und einen Fall von 
Hydronephrose mit Ausgang in Niereninsuffizienz und Uramie, 
wobei eine Nephritis aufgepfropft war. Das Alter der Patienten 
schwankte zwischen 17 und 38 Jahren; es handelte sich also um junge, 
zum Teil sehr junge Personen, worauf ich bei der Beurteilung der 
Resultate noch zuruckkommen werde. Stets wurde unmittelbar 
nach dem Tode Formalin in den Augapfel injiziert, und die Bulbi, 
nach Fixierung in Formol, zur Halfte in Gelatine, zur anderen in 
ZeIloidin eingebettet. In einzelnen Fallen war das eine Auge in 
Zelloidin, das zweite in Gelatine eingebettet worden, wobei stets 
klinisch an beiden Augen gleicher Befund bestanden hatte. Ent­
sprechend der Einbettungsart gelangten folgende Farbungen zur 
Verwendung: Hamatoxylin-Eosin, van Gieson, Elasticafarbungen, 
ferner Fettfarbungen mit Sudan und Nilblausulfat, sowie die Farbung 
von Sch ulz mit Schwefelsaure und Eisessig. Auch wurde auf doppel­
brechende Fette untersucht. 

Da die Ergebnisse bei den einzelnen Fallen weitgehende Uber­
einstimmung zeigten, werde ich, trotz gradueller Unterschiede, 



262 Gasteiger: Zur Histopathologie des Auges 

zusammenfassend iiber die Befunde berichten und die Angaben durch 
Bilder belegen, die teils durch Farbenphotographie gewonnen, teils 
gemalt sind. Natiirlich kann ich hier nur die wesentlichsten Befunde 
hervorheben und muss die ausfiihrliche Beschreibung einer spateren 
Veroffentlichung vorbehalten. 

Ich berichte zunachst iiber die Veranderungen im Bereiche des 
Opticus: das schon klinisch festgestellte Odem, das stellenweise zu 
einer Verstreichung des Gefasstrichters und Auseinandertrennung 
der N ervenfasern fiihrte, bietet keine Besonderheiten. Hingegen 
finden sich zahlreiche teils zentral, teils mehr peripher gelegene 
verfettete Arteriolen im Sehnervenstamme. Die Verfettung ist teils 
mehr diffus, teils feinkornig. Gleichzeitig besteht meist mehr oder 
minder hochgradige, stellenweise exzentrische Verengung des Lumens. 
Auch im Bereich der Papille sind Gefasse mit Wandverfettung 
sichtbar. An den Zentralgefassen konnte ich keine Verfettung 
finden. Es bestand lediglich eine geringe Hypertrophie der Media, 
die vorwiegend muskular bedingt ist. Eine auffallende Blutfiille 
war nicht festzustellen. Da einzelne Bulbi leider so halbiert worden 
waren, dass der ganze Sehnerv in Zelloidin eingebettet wurde, kann 
ich nicht behaupten, dass die Verfettungen am Sehnerven in allen 
Fallen vorhanden waren. 

Auch in der Netzhaut konnten Veranderungen der Gefasse 
nachgewiesen werden. Sie bestanden teils in Verfettung der Gefass­
wand, teils in ausgesprochenen Wandverdickungen, ohne Fett­
einlagerungen. In zwei Fallen waren die Netzhautgefasse voll­
kommen normal, wahrerid in einem dritten Fall nur ein Auge ergriffen 
war. Dies stimmt mit der Feststellung von Schieck iiberein, der 
schon 1909 zeigen konnte, dass Netzhautveranderungen oft voll­
kommen fehlen. Die Veranderungen im Gewebe der Netzhaut waren 
in allen Fallen vorhanden und boten nur graduelle Unterschiede. In 
erster Linie waren die Fetteinlagerungen auffallend, die im all­
gemeinen auf das Gebiet des hinteren Augenpoles beschrankt waren, 
aber in einem FaIle auch weiter dariiber hinausreichten, wobei 
allerdings die Fetteinlagerungen kleiner und zarter wurden. Die 
Fettansammlungen fanden sich vorwiegend in der Zwischenkorner­
schicht und der Nervenfaserschicht, doch kamen auch Fettropfen 
in den iibrigen Schichten zur Beobachtung. Teils handelte es sich 
um homogen aussehende Fettherde, die bestehende Hohlraume aus­
fiillten, teils um feine Fettropfchen im Bereich der M iillerschen 
Stiitzfasern. Fettkornchenzellen sind sowohl in den Schichten der 
Netzhaut, als auch zwischen Netzhaut und Pigmentepithel zu 
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finden. Zum grossen Teil sind sie sicher gliosen Ursprungs. 
Zwischen Netzhaut und Pigmentblatt sind aus der Aderhaut aus­
gewanderte Leukocyten zu sehen, die Fett aufgenommen haben. 
Stellenweise finden sich derartige Zellen auch in den Gefassen der 
Aderhaut. Auch abgestossene Pigmentepithelien sind anzutreffen, 
die aber keine deutliche Sudanreaktion zeigten. Mehrfach haben 
auch die Stab chen und Zapfen einen zartrosa Ton angenommen. 
1m Bereiche der mit Fettfarbstoffen gefarbten Zellen konnten mit 
dem Polarisationsmikroskop auch vereinzelt doppeltbrechende Fette 
nachgewiesen werden. Neben diesem Fettvorkommen zeigte die 
Netzhaut die bekannten Veranderungen: Varikose Hypertrophie der 
Nervenfasern, Odem, Hohlraumbildung, homogene Einlagerungen 
und Faserkorbe vor allem in der Zwischenkornerschicht, sowie 
Blutungen, die in verschiedenen Schichten gelegen waren. 

Das Pigment blatt zeigt im allgemeinen keine wesentlichen Ver­
anderungen, lediglich in Papillennahe findet sich steIlenweise eine 
maBige Verdickung und Sudanfarbung. Ausserdem konnte in einem 
FaIle Warzchenbildung nachgewiesen werden. 

Die Lamina vitrea zeigte mehrfach Sudanfarbung, wie das ja 
auch als Alterserscheinung beobachtet wird; bei jungen Leuten muss 
sie wohl auf das Grundleiden bezogen werden. In der Aderhaut 
findet sich reichlich Fetteinlagerung in den Gefasswanden, sowie 
Fett im Stroma. 1m Lumen der meist stark verengten Gefasse konnte 
ebenfalls Fett nachgewiesen werden. Besonderes Interesse verdienten 
die Gefasse der Aderhaut 1, die durchweg und nicht nur im Bereiche 
des hinteren Poles schwere Wandveranderungen zeigen, die manch­
mal bis zum Verschluss des Lumens fiihren. Diese Veranderungen 
kommen auf verschiedene Art und Weise zustande. Zum Teil handelt 
es sich um Intimawucherungen, die oft vollige Verodung des Lumens 
herbeifiihren, zum grosseren Teil liegt Verdickung der Media vor, 
die vorwiegend auf eine Verdickung der Muscularis zuriickzufiihren 
ist. Diese Veranderungen, die in gleicher Weise im Bereiche der 
Skleralgefasse nachgewiesen werden konnten, lassen eine Parallele 
zu den an den Nieren erhobenen Befunden erkennen. Nach Vol­
hards Darstellung stehen bei maligner Sklerose an den Gefassen des 
genannten Organes Muscularisverdickungen und Intimawucherungen 
im Vordergrunde, wahrend bei Fallen von rotem Hochdruck Elastica­
hypertrophie das Bild beherrscht. Die Gesamtdicke der Aderhaut 
ist entsprechend den geschilderten Veranderungen vermehrt. Diese 

1 Die Veranderungen betreffen die Arterien, wahrend die Venen meist 
nOl'male Bilder darbieten. 
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Verdickung der Aderhaut ist auch in peripheren Partien zu erkennen, 
ebenso wie die geschilderten Gefassveranderungen. Der Fiillungs­
zustand der Gefasse war verschieden. Besonders auffallende Blut­
fiine konnte ich nicht feststellen. Ich mochte aber bemerken, dass 
aus dem Fiillungszustand der Gefasse nur mit grosser Vorsicht 
Schliisse gezogen werden diirfen, da die Blutverteilung im Auge 
wahrend der Agonie zweifellos wesentliche Verschiebungen erfahrt. 

In der Sklera sind neben den schon erwahnten Gefassverande­
rungen auch Lamellenverfettungen zu finden, die in Aussehen und 
Verteilung durchaus dem entsprechen, was bei alten Personen schon 
unter normalen Verhaltnissen beobachtet werden kann. 

Schon die in den peripheren Teilen der Aderhaut beschriebenen 
Veranderungen lei ten zum vorderen Augenabschnitt iiber, dem 
bisher, im Hinblick auf sein Verhalten bei Nieren- und Blutdruck­
veranderungen, noch wenig Beachtung geschenkt worden ist. Noch 
im Handbuch von Lubarsch und Henke bemerkte Ginsberg, 
dass Zeichen einer Angiosklerose nur ganz ausnahmsweise bis gegen 
das Gebiet der Ora serrata reichen. Erst Mylius konnte 1934 an 
dieser Stelle berichten, dass Veranderungen im vorderen Anteile der 
Aderhaut und im Strahlenkorper haufig zur Beobachtung kommen. 
Die Bilder zeigen, dass auch im Ciliarkorper und in den Ciliarfort­
satzen Fett nachgewiesen werden konnte, wobei ich nochmals auf das 
jugendliche Alter und das Fehlen sons tiger Erkrankungen und Ver· 
letzungen im Bereiche des vorderen Augenabschnittes hinweisen 
mochte. Auch an den Gefassen des Strahlenkorpers fanden sich 
Veranderungen, die in schweren Wandverquellungen und Intima­
wucherungen bestanden und mehrfach zum Verschlusse des Lumens 
fiihrten. Ich kann hier die Angabe von Mylius unterstreichen, 
wonach unmittelbar neben schwer veranderten Gefassen auch nor­
male Bilder gesehen werden konnen. Bei serienmaBiger Durch­
musterung fehlen aber die genannten Veranderungen nie. 

Weiterhin mochte ich auf Veranderungen der Regenbogenhaut 
hinweisen, die in diesem Zusammenhange noch nicht gen iigend 
beachtet sind. Schon bei Betrachtung der in der iiblichen Art 
und Weise gehrbten Schnit~e fiel eine relativ grosse Zahl von 
Gefassen auf, die auffallend dicke Gefasswande zeigten. Bei Ver­
wendung von Elasticafarbungen trat dies noch deutlicher hervor. 
Wenn auch in Rechnung zu stellen ist, dass die Regenbogenhaut­
gefasse schon unter normalen Verhaltnissen dicke Wandungen 
aufweisen, so glauben wir doch die hochgradigen Wandverdickungen, 
die manchmal zum VerschluRse des Lumen fiihren, als ungewohnliche 
Veranderungen ansprechen zu diiden, die den Befunden entsprechen, 
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die von uns und Mylius an den Gefiissen des Ciliarkorpers erhoben 
werden konnten. Es handelt sich dabei urn WandverqueIlungen, 
die neben sicher normalen Gefassen gesehen wurden, ahnlich wie das 
auch im Ciliarkorper der Fall ist. Wir glauben diese Befunde mit dem 
Grundleiden in Zusammenhang bringen zu diirfen. Diese Wand­
verquellungen sind wohl den Veranderungen an die Seite zu stellen, 
die an den kleinen Gefassen der Nieren beobachtet wurden. Uber 
Haufigkei b und Verteilung der Irisgefiissveranderungen gilt dasselbe, 
was beziiglich des Strahlenkorpers ausgefiihrt wurde. 

Schliesslich mochte ich noch ein Bild vorzeigen, das an den 
Augen eines 17jiihrigen Mannes gesehen wurde. Es betrifft die 
Hornhaut. Neben Sudanfarbung des Deszemet, die nach Rohr­
schnei der schon bei 16jahrigen gefunden wird, konnte auch 
Sudanfarbung der Bowmanschen Membran und feine Rotung der 
Lamellen in den Randpartien festgestellt werden, die unter normalen 
Verhaltnissen friihestens in der zweiten Halfte des dritten Lebens­
jahrzehntes zur Beobachtung kommen. Neben diesen Veranderungen 
sind im Limbusbereiche, in der Nahe von Gefassen, Zellen nach­
zuweisen, die Fettkornchen enthalten. Es handelt sich dabei urn 
ausgewanderte Leukocyten. Gefasswandveranderungen bestanden 
in diesem Gebiete nicht. Die Frage, ob dieser Befund mit dem 
Grundleiden in Zusammenhang zu bringen sei, schien nicht leicht 
zu beantworten. Ich hatte sie verneint, wenn irgend eine voraus­
gegangene Erkrankung oder Verletzung im Bereiche des ausseren 
Augenabschnittes bestanden hatte, oder wenn hoheres Alter den 
Gedanken an einen, ohne greifbare Ursache beginnenden Arcus 
lipoides nahegelegt hatte. In Anbetracht des Fehlens dieser Um­
stande glaube ich aber doch, dass ein Zusammenhang mit dem Grund­
lei den fiir wahrscheinlich gehalten werden muss. Vermutlich ist eine 
verlangsamte Blutstromung in den Gefiissen des Randschlingen­
netzes gegeben, die zum Austritt der Leukocyten fiihrt, die dann 
ebenso wie die Membranen infolge der bestehenden Zirkulations­
starung der Verfettung verfallen. 0b in diesem FaIle unabhangig 
von der Nierenerkrankung eine besondere Disposition zur Ent­
wicklung eines Arcus lipoides bestand, der sich auch ohne Nieren­
leiden spater entwickelt hatte, oder ob die Veranderung als eine reine 
Folge der Erkrankung zu werten ist, muss zunachst dahingestellt 
bleiben. Das Fehlen gleichartiger Veranderungen in den anderen 
Fallen konnte im Sinne der ersterwahnten Moglichkeit gedeutet 
werden. 

Wenn wir diese Ergebnisse iiberblicken und versuchen daraus 
Folgerungen fiir die Auffassung des ganzen Krankheitsbildes zu ziehen, 
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so miissen wir zu dem Schlusse kommen, dass eine Erkrankung 
vorliegt, die das ganze GefaBsystem des Auges in Mitleidenschaft 
zieht und iiberall Veranderungen setzen kann. Dass dies nicht in 
allen Fallen in gleicher Form, Anordnung und Ausdehnung geschieht, 
vermag die verschiedenen klinischen und anatomischen Bilder zu 
erklaren, kann aber die grundsatzliche Gleichartigkeit des Vorganges 
nicht in Frage stellen. Dass auch das Krankheitsbild der Chorioiditis 
albuminurica damit auch seine Erkliirung findet, ist klar. Es ist 
anzunehmen, dass die Schadigung zunachst in einer Zirkulations­
starung funktioneller Art zu erblicken ist, die erst spiiter zu 
anatomisch fassbaren Gefassveranderungen fiihrt. Schon vor deren 
Eintritt kann unter Umstanden durch die funktionelle Starung 
allein das Bild der bekannten Netzhautveranderung hervorgerufen 
werden. Die Bevorzugung der Retina und besonders der Macula, 
ist mit Schieck als Folge einer relativ geringen Blu~versorgung im 
Vereine mit besonders hoher Beanspruchung anzusehen. Aus unseren 
Befunden ergibt sich aufs Neue, dass entziindliche Vorgange bei Ent­
stehung der Retinitis nicht im Spiele sind. Auch Koyanagis Aui­
fassung ist mit den vorliegenden Befunden, wie auch mit vielen 
anderen Beobachtungen schon deshalb nicht in Einklang zu bringen, 
weil dieser Autor die Veranderungen allein in das Gebiet dGS hinteren 
Augenpoles verlegt. Auch das Fehlen von graberen Veranderungen 
am Pigmentblatt spricht gegen seine Anschauungen. Die Frage, 
ob Netzhaut- oder Aderhautveranderungen das primare Geschehen 
darstellten, verliert ganzlich an Bedeutung. Jedenfalls sind beide 
FaIle magIich. Wenn auch eine gegenseitige Beeinflussung beider 
Haute nicht in Abrede gestellt werden soIl, so sind doch die Ver­
anderungen beider im wesentlichen nicht voneinander abhangig, 
sondern gleichgeordnete Folgen der Stramungen im gesamten 
Gefassapparat. Mit der Annahme eines Angiospasmus lassen sich 
die Befunde ebenso in Einklang bringen, wie mit der einer toxischen 
Schadigung; ein Beweis fur eine der beiden Auffassungen kann aus 
den Praparaten nicht erbracht werden. Es muss Gegenstand 
weiterer Untersuchungen sein, festzustellen, ob die Veranderungen 
vor allem im vorderen Augenabschnitte auch bei rotem Hochdruck 
vorkommen, oder ob sie als charakteristisch fiir den blassen Hoch­
druck anzusehen sind. Eingehende klinische Untersuchungen 
werden auch lehren, 0 b wahrend des Lebens Veranderungen, eventuell 
funktioneller Art, am vorderen Augenabschnitte erhoben werden 
kannen und ob sie GesetzmaBigkeiten erkennen lassen, die es 
erlauben daraus diagnostische Schliisse zu ziehen. 
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Aussprache zu den Vortragen XVI bis XX. 

Herr Arruga: 

Obgleich man alles, was zur Behandlung der Opticusatrophie dienen 
solI, skeptisch ansehen muss, habe ich mir erlaubt, meine Patienten 
mit dieser Krankheit nach der Methode von Lauber zu behandeln. 
Ich habe es getan, weil diese Behandlung ungefahrlich zu sein scheint 
und dann weil ich unter dem Eindruck des schlechten Verlaufes der FaIle 
von Glaucoma simplex, wenn der allgemeine Blutdruck stark herabgesetzt 
wird, stand. 

Nach meiner Erfahrung mit Fiillen von Opticusatrophie mit niederem 
Allgemeinblutdruck, der bei allen bestand, erzielt man eine gute Beein­
flussung des Verlaufes der Krankheit, wenn man eine Erhohung des Blut­
druckes und eine Herabsetzung des Augendruckes erreicht. In meinen 
Fallen scheint die Erhohung des Allgemeinblutdruekes wirksamer als die 
Herabsetzung des Augendruckes zu sein. 8elbstverstiindlich soll man beide 
Mittel benutzen; der allgemeine Blutdruck ist aber manchmal sehr schwer 
oder gar nicht zu erhohen. 

Als Heilungsmittel habe ich folgendes gebraucht: Pilocarpin und 
Cyclodialyse als Lokaltherapie und gute Ernahrung, Kriiftigungsmittel, 
Strychnin, Atropin, Ephetonin, Hohenklima, Sonnenbiider und Reisen 
als Allgemeintherapie. 

Ich habe die Uberzeugung, dass diese Behandlung eine grosse Hilfe 
fiir die Patienten mit Opticusatrophie ist. In Fallen von Opticusatrophie, 
welche nicht tabetischen Ursprunges waren, habe ich keinen Erfolg gehabt. 
Die Patienten hatten aber fast aIle vor der Behandlung normalen oder 
hoheren Blutdruck. 

Herr Sonderman n 

bemerkt zu den Ausfiihrungen von Seidel, dass er das von ihm angefilhrte 
Moment zum Beweise fiir die Gleichheit des Druckes in den Vortexvenen 
und der Vena centro ret., wie er dies schon in seiner Arbeit iiber Ent­
stehung, Physiologie und Pathologie des Augendruckes ausgefiihrt habe, 
nicht anerkennen kann. Aus den Worten von Seidel selbst gehe hervor, 
dass entsprechend der verschiedenen Reaktion der Nebenvortices und 
der eigentlichen Vortices bei Druck auf das Auge ein verschiedener Druck 
in den beiden Venenarten herrscht und zwar in den ersteren ein erheblich 
niedrigerer als in den letzteren. 

Herr Baurmann (Schlusswort): 
In den von Professor Lauber erwiihnten .M.esilungen des Arterien­

druckes mit dem Bailliartschen Dynamometer ist etwas iiber die 
Entstehung der jetzt meist gebrauchten Eichkurve zu sagen: Die Autoren 
fiihrten die Messungen zum Aufiltellen der Eichkurve am Katzenauge 
aus mit senkrecht auf die Hornhaut aufgesetztem Dynamometer. In 
der lTberlegung, dass bei klinischem Gebrauch das Gerat aber horizontal 
gehalten werde, reduzierten sie ihre Resultate generell um 10 g, wei! bei 
der Eichung am Katzenauge ausser dem Federdruck auch der Gewichts­
druck des Stempels wirksam war. Nimmt man aber das Geriit auseinander 
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und bestimmt das Gewicht des Stempels, so findet man dieses wesentlich 
geringer als 10 g. Macht man das Experiment an der Waage zu priifen, 
so findet man bei senkrecht aufgesetztem Gerat Gleichgewicht der Waage, 
wenn etwa auf der einen Seite 50 g liegen und auf der anderen Seite der 
Zeigerausschlag des Gerates 50 zeigt. Macht man dann den weiteren 
Versuch das Gerat umzukehren und urn den Stempel einfach mit einem 
50 g-Stiick zu belasten, so findet man nur einen urn 4 g grosseren Zeiger­
ausschlag. Die Vergrosserung des Ausschlages miisste aber 20 g betragen, 
wenn die von Bailliart und Magitot vorgenommene Reduktion von 
10 g richtig ware. Offenbar also ist die von BaHliart und Magitot 
vorgenommene Reduktion zu gross, daher die nach dieser Kurve ge­
fundenen Arteriendruckwerte zu niedrig. 

Herr Lauber (Schlusswort): 
Es freut mich, eine teilweise Bestatigung unserer Behandlungs­

ergebnisse durch Herm Arruga zu erfahren. Wir haben besonderes 
Gewicht auf friihzeitige operative Eingriffe gelegt wegen der Eigen­
tiimlichkeit unseres Krankenmaterials. Wir konnten die Kranken vielfach 
nicht so lange in Behandlung behalten, als dies fiir cine wesentliche 
Beeinflussung der Kreislallfsverhaltnisse notwendig gewesen ware. Wir 
haben deshalb besonderes Gewicht auf die Herabsetzung des Augen­
druckes gelegt. Die Behandlung mit retrobulbaren Atropininjektionen 
erweitert vielleicht die Netzhautgefasse, steigert aber den Augendruck, 
weshalb eine Verbesserung der Netzhauternahrung nicht eintreten kann. 

Herr S e ide 1 (Schlusswort): 
Herr Sondermann hat mich missverstanden. lch habe heute nicht, 

was ich fmher tat, iiber Blutdruckmessungen an den sogenannten ab­
norm en oder hinteren Vortexvenen berichtet, die zwischen Papille 
und Macula in die Sklera eintreten, sondern ich habe Mitteilungen gemacht 
iiber Blutdruckmessungen an den eigentlichen Vortexvenen, die aUe 
dicht hinter dem Aquator des Bulbus von der Aderhaut in die Sklera 
ubertreten als 4-6 grossere Gefasse, die meist I10ch von einer 
wechselnden Anzahl (1-6) kleineren begleitet werden (Leber, Fuchs). 
Diese von mir erst im letzten Jahre ausgefiihrten Messungen an den 
regularen Vortexvenen und zwa:' sowohl an den grosseren als auch an 
den kleineren haben ergeben, dass bei minimalem Druck auf das Auge 
diese Venen kollabierten und zwar die kleineren (ebenso wie die Zentral­
vene der Netzhaut) bis zur Blutleere. Es kann also kein Zweifel sein, dass 
der normale Blutdruck in den Vortexvenen (ebenso wie in der Zentral­
vene der Netzhaut) nur wenige Millimeter Hg iiber dem normaJen Augen­
druck liegt, was ich gern an dem mitgebrachten albinotischen Pat.ienten 
demonstrieren mochte. 

Nach den interessanten klinischen Ausfiihrungen von Herrn La u ber 
wird wohl in Zukunft die absolute Hohe des Blutdruckes in den Net.z­
hautarterien eine Rolle spielen. lch darf deshalb wohl darauf hinweisen, 
wie ich das schon fruher wiederholt. getan habe (Kongressbericht 1925, 
S. 235, Graefes Arch. 116, S. 537, Abderhalden; Hdb. d. Biolog. Arbeits­
methodenAbt. VT. 6, S. 1027), dass fiir die absolute Hohe des erhaltenen 
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Betrages fiir den diastolischen und systolischen BIutdruck in der Netzhaut­
arterie es sehr auf die Geschwindigkeit ankommt, mit welcher man den 
Kompressionsdruck auf das Auge ansteigen lasst und dass die von ver­
schiedenen Autoren bei gesunden Menschen mit diesem Bailliartscben 
Verfahren erzielten ganz verschiedenen Werte hierdurch allein ohne 
weiteres zu erklaren sind. Denn bei Kompression des Auges rritt eine 
Stauung in der Netzhautarterie auf, wodurch ihr BIutdruck erhoht werden 
kann fast bis zur Rohe des in der Arteria ophthalmica an der Abgangs­
stene der Zentralarterie vorhandenen. Da die Arteria ophthalmica einen 
Durchmesser von 2 mm besitzt, so herrscht in ihr ein Druck von der 
annahernden Rohe des allgemeinen Blutdruckes (Poiseuille). Diesen 
Stauungsfehler bei Messung des Blutdruckes in der Netzarbrie bei 
Kompression des Bulbus kann man nur bei raschem Ansteigenlassen 
des Kompressionsdruckes auf ein gewisses Minimum beschranken. Man 
erhalt daher bei langsamem Ansteigenlassen des Kompressionsdruekes 
stets betraehtlieh zu hohe Werte, sowohl fiir den Betrag des diastolisehen 
Blutdruekes (der im Moment des Auftretens der erst en grossen Pulsation 
allenfalls des ersten Kollabierens des Gefassrohres bis zur BIutleere 
vorhanden ist) als aueh fiir den Betrag des systolisehen BIntdruekes, der 
bei einem Kompressionsdruek erreicht wird, der das Gefassrohr nieh t 
dauernd, sondern wahrend einiger Herzperioden blutleer erhalt. 

Der Stauungsfehler wird bei rasehem Ansteigenlassen des Kom­
pressionsdruckes deshalb verringert, weil es einer gewissen Zeit bedarf, bis 
der normale BIutdruek in der Zentralarterie der Netzhaut bis auf die Rohe 
des in der Arteria ophthalmiea vorhandenen getrieben wird. leh habe 
mieh oft von der Tatsache iiberzeugt, dass bei demselben Mensehen bei 
langsamem Ansteigenlassen des Kompressionsdruekes viel hohere 
Werte fiir den Netzhautarteriendruek erhalten werden als hei raschem 
Ansteigenlassen desselben. Riehtig sind allein die niedrigsten 
W erte, die man erst naeh sorgfaliiger Einiibung mit der Methode erhalt. 
leh fand bei einem allgemeinen BIutdruek von 120 mm Rg genau dieselben 
Werte wie Bailliart, d. h. fUr den diastolisehen BIutdruck einell Wert, 
der bei 35 mm Rg und fiir den systolisehen Blutdl'uek einen solehen, del' 
bei 55--60 mm Hg liegt, wenn ich (wie das Bailliart vor Gebrauch seiner 
von Bauermann erwahnten, am Katzenauge gewonnenen Eicbkurve 
tat) den als Kompressiol1sdruek mit dem Dynamometer kiinstlieh er­
zeugten Augendruek hinterher mit dem Sehiotzsehen Tonometf'r maS 
unter Verwendung der Eichkurve II von Schiotz. 
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XXI. 

uber die hyaline Degeneration der Lamina vitrea. 
Von 

Walther Reichling (Berlin). 
Mit 3 Abbildungen im Text. 

Die folgenden Betrachtungen gingen aus von Befunden, die bei 
einem 55jahrigen Gastwirt erhoben werden konnten, welcher an 
einem uberraschenden Herztod bei schwerster stenosierender Coronar­
sklerose verstorben und im Pathologischen Institut der Charite am. 
6. Februar 1935 zur Sektion gekommen war. 

An den Bulbi fanden sich bei der histologischen Untersuchung 
die als "senile Drusen der Glaslamel1e" bekannten Veranderungen 
in sehr grosser Zahl (in einem Schnitt konnten 320 gezahlt werden). 
Die Drusenbildung war kombiniel"t mit anderen Formen der hyalinen 
Degeneration an der Vitrea und in der Chorioidea, die im folgenden 
beschl"ieben werden sollen. 

Gleich im erst en Bild (673/58, Abb. 1, Mallory) sieht man 
einige der Hauptauspragungen dieser Veranderung bei Mallory­
farbung vor sich. Dieses Bild zeigt deutlich, dass die eigentlichen 
hyalinen Drusen nicht stets so homogen sind, wie man meistens 
annimmt, ferner ist zu erkennen, dass auch die Farbung 1 innerhalb 
der einzelnen Druse durchaus nicht einheitlich zu sein braucht. 1m 
Schnitt sieht man rein blau und rein rot gefarbte Drusen neben 
anderen, welche diese beiden Farben in sehr verschiedener Mischung 
aufweisen. Das Pigmentepithel ist iiber den in diesem Schnitt 
sichtbaren Drusen etwas abgehoben, der Verlauf seines basalen 
Anteiles stellt einen genauen Abdruck der Form der einzelnen 
Drusen dar. Die Zellverbande des Pigmentepithels sind erhalten, 
ein wirklicher Zerfall von Zellen hat ebenso wenig stattgefunden 
wie eine Degeneration der Kerne. Die einzige nachweisbare Ver­
anderung neben der Umbildung des Konturs der basalen Zone 
stellt die verschiedengradige Zusammendrangung des Pigment­
epithels, stellenweise bis zu einem schmalen Bande, dar. 

Am niichsten Bild (673/37, Mallory) sieht man eine andere 
Form der hyalinen Veranderung der Vitrea ausgepragt: es ist dies 
die flachenformige hyaline Degeneration. Das Pigmentepithel ist 

1 Beim Vortrag wurde eine Reihe farbiger Diapositive demonstriert. 
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iiber der Zone der flachenformigen Degeneration seiner Rohe und 
seinen Konturen nach nicht im mindesten verandert. 

Das dritte Bild (673/79, Mallory) soIl ausser den schon be­
schriebenen Veranderungen einen Eindruck von der strukturellen 
Verschiedenheit der eigentlichen Drusenbildungen vermitteln. Am 
rechten Ende sieht man eine besonders schon ausgepragte grosse, 
Mallory-blaue Druse, die man mit einem Vergleich aus der Spalt­
lampenmikroskopie der Linse wegen ihrer sandkornartigen Zu­
sammensetzung etwa als pulverformige Druse bezeichnen konnte. 

Abb. 1. Multiple Drusenbildung der Lamiua vitrea. 

Ausserdem iinden sich rot geiarbte Drusen, flacheniormige und 
knotcheniormige hyaline Veranderungen der Vitrea nebeneinander; 
besonders zu erwahnen ist die hyaline Verquellung nach hinten, also 
chorioidealwarts unterhalb der roten Drusen am linken Ende des 
Praparates: derartige Verquellungen nach hinten, die allerdings nie 
die Grosse der dem Augeninnern zugewandten Drusen erreichen, 
sind in ausgesprochenen Fallen gar nicht seHen. Rier ist das Pigment­
epithel schon etwas mehr durcheinander geworfen als in den vorher­
gehenden Abbildungen. 

Bis zu diesem Punkte konnte es nun so scheinen, als seien zu dem 
Bild der bisher sogenannten "senilen Drusenbildung der Vitrea" 
nur wenige Einzelheiten hinzugetragen worden. Diese Auffassung 
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andert sich allerdings entscheidend bei Betrachtung der £olgenden 
Bilder. Zunachst sieht man am nachsten Bild (673/28, Mallory) eine 
der Form, Struktur und Fiirbung nach den homogenen Drusen der 
Vitrea nahe.zu gleiche pathologisehe Veranderung, die nun aber nicht 
mehr innerhalb des Bereiches der Vitrea, sondern an der inneren 
Grenzmembran einer Arteriole der Chorioidea zur Ausbildung 
gelangt ist. 

1m naehsten Bild (673/31, Abb . 2, Mallory) ist dieselbe Ver­
anderung der Grenzlamelle einer chorioidealen Arteriole in besonders 
eindrucksvoller Weise neben versehiedenen hyalinen Degenerations-

Abb. 2. H yaline Degenera tion einer Art eriole del' Cborioidea in Kombination mit fHj,cben· 
fiirmiger, kniitchenfiirmiger und ilrusenfiirmiger hyaliner Degeneration del' Lamina vitrea. 

zustanden der Lamina vitrea im Sehnitt zu sehen. Wir haben es 
an der lnnenwand des demonstrierten Ge£asses mit annahernd 
halbkugeligen, hyalinen, homogenen, Mallory-roten Au£treibungen 
der glashautig differenzierten Grenzmembran zu tun, die man gerade­
zu als eine "Drusenbildung der Grenzmembran" bezeichnen konnte. 
Es handelt sich hier um den dem Ge£asspathologen bekannten, fUr 
die Arteriolosklerose charakteristisehen Ge£assbe£und. Noeh 
mehr Gewieht aber bekommt die hyaline Degeneration der Vitrea in 
Ansehung der Tatsache, dass die gleichen hyalinen Verquellungen 
sich an demselben Bulbus auch in der Wand von Chorioidealge£assen 
kleineren Kalibers nachweisen lassen (673/30, Elastica v. Gieson). 



Reichling: Uber die hyaline Degeneration der Lamina vitrea. 273 

Die grosste Beweiskraft fur das kombinierte Vorkommen der 
hyalinen Vel'andel'ung in del' Wand von chol'ioidealen Gefassen vel'­
schiedenen Kalibers und in der Vitrea haben Befunde, wie sie 
673/3, Elastica v. Gieson zeigt: Hier sieht man die hyaline 
Degeneration in den Grenzmembranen unmit;telbar benachbarter 
Bezirke auftreten, namlich in den Grundhautchen zweier neben­
einander liegender CapiIlaren der Chorioidea und in Gestalt der 
hyalinen Drusenbildungen der Vit;rea selbst. Das Bild bringt im 
ubrigen das raumliche Verhiiltnis von elastischer Substanz und 

Abb. 3. Kontinuierlicher Znsammenhang zwischen einer drusenformigen hyaHnen Degeneration 
der Lamina vitrea nnd einer hyalinen Degeneration einer Ca,pillare aus der Capillarschicht 

der Chorioidea. 

von pathologisch veranderter glashautiger Substanz der Vitrea zur 
Darstellung. Wie zumeist, so liegt auch hier die elastische Substanz 
der Vitrea an der Basis der hyalinen Erhebungen, d. h. sie ist 
chorioidealwarts gelagert. 673/28 (Abb. 3, Mallory) zeigt die 
Gleichsinnigkeit und den unmittelbal'en pathogenetischen Zusammen­
hang der hyalinen Degeneration del' Chorioidealgefasse und del' 
Lamina vitrea sehr deutlich. Hier sieht man, wie der Prozess 
der hyalinen Degeneration kontinuierlich von der machtigen hyalinen 
Druse im linken Abschnitt des Bildes durch die ganze Breite del' 
Vitrea hindurch schreitet und sich auf das Grundhautchen einer 
CapiIlare der Chorioidea fortsetzt. Auch im aussersten linken 
Bereich der Abbildung setzt sich eine knotchenformige hyaline 

Bericht d. Ophthalm. Ges. LI. 18 
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Degeneration der Vitrea in eine hyaline Degeneration einer Chori­
oidealcapillare fort. 

Man kann angesichts der dargestellten Befunde, wie ich glaube, 
ohne Ubertreibung von einem vollwgenen Beweis fUr die Behauptung 
sprechen, dass es sich bei der hyalinen Degeneration in ihren ver­
schiedenen erwahnten Lokalisationsformen urn eine Art S y s tern -
erkrankung handelt, innerhalb deren die hyaline Degeneration der 
Vitrea nur eine bestimmte Lokalisation darstellt. Die Vitrea und 
ebenso die Lamina elastica interna aller Gefasskaliber bis in den 
Bereich der Arteriolen hinein, sind, soweit man es bis heute iiber­
sehen kann, aufgebaut aus elastischer und aus Glashautsubstanz. 
In den Gefassen geringeren Kalibers (Pracapillaren und Capillaren) 
verliert die innere Grenzlamelle der Gefasse zunehmend an elastischer 
Substanz, bis in den Gefassen der kleinsten Kaliber ein nur aus glas­
hautiger Substanz bestehendes, unmittelbar unter dem Endothel 
gelegenes Grundhautchen iibrig bleibt. Der hyalinen Degeneration, 
gleichgiiltig ob sie sich in den Arteriolen, den Capillaren oder der 
Lamina vitrea abspielt, ist nur die Glashautsubstanz unterworfen. 
Die Bezeichnung der "Systemerkrankung" findet ihre Recht­
fertigung durch die Tatsache, dass das System der Grenzmembranen 
der besprochenen Bezirke des Bulbus von der pathologischen Ver­
anderung gemeinsam betroffen wird. 

Ais Einwand konnte die Frage aufgeworfen werden, ob die 
besprochenen Veranderungen nicht vielleicht als Leichenverande­
rungen oder als Auswirkung der Priiparationsmethoden (etwa als eine 
Aufquellung unter dem Ein£luss der bei der Praparation angewandten 
Fliissigkeiten oder dgl.) betrachtet werden konnen. Gegen diese 
Annahme spricht ein Befund, dieser aber absolut entscheidend: 
Es ist die Tendenz der hyalinen Degenerationsbezirke zur Verfettung 
(Verfettungsbild), die nur intravital entstehen kann. Diese Ver­
fettung ist gleichzeitig die einzige Veranderung, der die hyaline 
Degeneration in ihrer reinen Form sowohl an der Lamina vitrea 
wie auch am Gefass unterworfen ist. Abbau- und Umbauprozesse 
(etwa Abraumung der entstandenen hyalinen Veranderung bzw. 
ihrer Verfettung durch Abraumzellen und Organisationsvorgange) 
fehlen vollstandig. Die Veranderung bleibt in ihrer urspriinglichen 
Form bestehen. 

1m Verfolg der durch die hyaline Degeneration der Vitrea 
gesetzten Veranderungen fand sich an demselben Bulbus, dem die 
demonstrierten Abbildungen entstammen, noch ein Befund, dessen 
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Erwahnung in diesem Zusammenhang nicht unterbleiben darf. 
673/2 zeigt ein "hyalines Degenerationsband der Chorioidea" bei 
reiner Elasticafarbung. Wie man sieht, erstreckt sich dieses hyaline 
Degenerationsband, von einem Drusenbezirk der Vitrea ausgehend, 
weit in die Chorioidea hinein. Dieses Degenerationsband hat dabei 
teil am Aufbau der Gefasswand eines Haargefasses der Capillar­
schicht. - Man sieht das Lumen dieses Gefasses mit zwei ein­
geschlossenen Blutzellen. Am oberen Rande dieses hyalinen Degene­
rationsbandes der Chorioidea sieht man in deutlicher Weise einen 
elastischen Randfaden. Aus diesem Befund lasst sich nach allem 
bisher Gesagten nur der Schluss ableiten, dass es innerhalb der 
Chorioidea elastische Faden von grosser Ausdehnung gibt, die mit 
der Vitrea in Verbindung treten und ihre.cseits genau wie die elastische 
Substanz der Vitrea in Glashautsubstanz eingebettet sind. Bei 
ihrem kontinuierlichen VerIauf nehmen diese langen elastischen 
Fasern zum Teil konstituierend an dem Aufbau der Wand von 
Gefassen in verschiedenen Hohenschichten der Chorioidea teil. Es 
ist ganz natiirlich, dass bei der hyalinen Degeneration des Glashaut­
anteiles einer solchen langen elastischen Faser diese pathologische 
Veranderung auch an der Wand der verschiedenen Gefasse in 
Erscheinung tritt, soweit dieser elastische Faden an ihrem Aufbau 
beteiligt ist. 1m iibrigen stellt dieser Befund auf dem Wege einer 
Denkweise, die auf die normalen histologischen Verhaltnisse eines 
Gewebes Riickschliisse aus den pathologischen Veranderungen zieht, 
eine weitere Stiitzung der Vorstellungen dar, die Sattler und 
Smirnow iiber den Aufbau der Vitrea aus zahllosen zusammen­
tretenden elastischen Fasern aus dem vorderen Bereich der Chorioidea 
entwickelt haben. 

So festgefiigt bisher auch die Beweiskette fiir das Vorliegen 
einer Art Systemerkrankung nach den dargestellten Befunden und 
den daraus gezogenen Schlussfolgerungen zu sein scheint, so kann 
man sie doch nicht mit voller Sicherheit als endgiiltig betrachten, 
solange sie an die in einem einzigen Fane und bei einer einzigen 
Erkrankung erhobenen Befunde ankniipft. Man wird erwarten 
diirfen, dass diese "Systemerkrankung" bei .t>athologischen Vor­
gangen verschiedener Genese und Atiologie in Erscheinung tritt. 
Die hyaline Degeneration wurde nun bei verschiedenen Erkrankungen, 
unter voneinander abweichenden Umstanden und in mannigfachen 
Kombinationen mit anderen pathologischen Veranderungen des 
Auges angetroffen. Genannt seien die Phthisis bulbi und das 
Sekundarglaukom. 

18* 
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Ich bin iiberzeugt, dass die besprochene Erkrankung der 
Vitrea, so wenig sie in vielen Fallen klinisch bedeutende Ausfalle 
hervorrufen mag, der Ausdruck eines pathogenetischen Prinzips ist, 
das von weitgehender und nicht leicht zu iiberschatzender Be­
deutung ist. Dafiir scheinen mir in der Hauptsache zwei beweis­
kraftige Feststellungen zu sprechen, die aus dem demonstrierten 
Material ableitbar sind: 

1. Die hyaline Degeneration tritt in eben denselben Formen 
an der Grenzmembran der Arteriolen und Capillaren der Chorioidea 
und an der Lamina vitrea derselben Bulbi in Erscheinung. Diese 
Tatsache beweist, dass wir es hier mit einem Grenzmembranproblem 
schlechthin zu tun haben. 

2. Die besprochene Veranderung der Vitrea konnte bei Arteriolo­
sklerose der Chorioidea (in einem sonst normalen Bulbus eines 
55jahrigen) demonstriert werden. In der Tatsache, dass sie in der 
Kombination mit gleichgearteten Gefassveranderungen bei ver­
schiedenen Erkrankungen des Bulbus vorkommt, liegt der Beweis 
dafiir, dass das zugrunde liegende pathogenetische Prinzip bei ganz 
verschieden gearteten Erkrankungen des Bulbus seine Wirksamkeit 
entfaltet. 

Aussprache. 
Herr Biicklers: 

Herr Reichling hat aus der verschiedenen Farbbarkeit der Drusen 
der Lamina vitrea nach Mallory auf einen histologisch verschiedenen 
Aufbau geschlossen. lch benutze seit 12 Jahren die Azanfarbung 
Heidenhains (eine Verbesserung der Malloryfarbung) und habe dabei 
immer wieder in der Linsenrinde die ausserordentlich schonen, zwischen 
Blau, Rot und Violett schwankenden Farben beobachten kbnnen. lch 
mochte aber davor warnen, aus solchen Farbdifferenzen allzu weit­
gehende Schliisse auf den histologischen und vor allem auf den physio. 
logisch-chemischen Aufbau zu ziehen. Wir wissen aus den Untersuchungen 
v. Mollendorffs, dass der histologische Farbungsprozess kompliziert ist 
und dass dabei verschiedene Faktoren in Betracht kommen. Wir konnen 
nnd diirfen deshalb weder aus der gleichen Farbung ohne weiteres auf 
gleichen Aufbau, noch aus verschiedener Farbung immer auf ver­
schiedenen Aufbau schliessen. 

Herr Reichling (Schlusswort): 
Dass der Ausfall der Malloryfarbung vorsichtig bewertet werden 

muss, ist zuzugeben. Allerdings glaube ich mich, da ich meine Beweise 
nicht auf die Auswertung der farberischen Befunde allein, sondern auf die 
Form und die Struktur der Veranderungen in gleich starkem MaBe 
gestiitzt habe, zu den Schlussfolgerungen berechtigt, die im Vortrage aus 
den Befunden gezogen worden sind. 
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XXII. 

Die N atur der Pro wac z e k schen Korperchen und anderer 
Einschlussgebilde. 

(Eine Studie iiber den Golgiapparat der Epithelzelle.) 

Von 

Wilhelm Griiter (Marburg). 
Mit 4 Abbildungen im Text. 

Die Erforschung der von Prowaczek und Halberstadter bei 
Trachom beschriebenen Zelleinschliisse, der sogenannten Trachom­
korperchen, hat bisher trotz zahlreicher Untersuchungen keine 
endgiiltige Erklarung gebracht. Auch haben wir keinen Beweis dafiir, 
dass es sich um belebte Gebilde handelt. Ich verweise beziiglich der 
Literatur aus den letzten zwei Dezennien auf die zusammenfassende 
Darstellung von Marchesani vom Jahre 1933 und von Peters aus 
dem Jahre 1935. Weiter brauche ich nicht sonderlich zu erwahnen, 
dass man tiber die Einschlussgebilde bei der bakterienfreien Blennor­
rhoe und der Schwimmbadconjunctivitis ebenfalls nicht zu einer 
letzten Erkenntnis gekommen ist. 

Bei allgemeinen Studien tiber die Zellmorphologie bel Infektion 
durch filtrierbare Vira wurde mir der Gedanke nahegelegt, dass es 
slch bei den verschiedensten bisher in der Literatur beschriebenen 
allerfeinsten Reaktionsprodukten im Cytoplasma (Korperchen oder 
Granula) um gleichanige, nicht spezifische Vorgange im Sinne einer 
Abwehr- und Verjiingungsreaktion handeln masse. Weiter ergab 
sich die Auffassung, dass solche mikroskopisch eben erkennbare 
Abwehrreaktion in Gestalt eigenartiger korperlicher Gebilde nicht 
an die Wirksamkeit belebter Agentien im Sinne der bekannten Vira 
gebunden sei, sondern auch unbelebte toxische oder chemische 
Produkte eine ahnliche Reaktion hervorrufen konnten, wie z. B. 
Diphtherie-Toxin oder das bekannte Oleum sinapis. 

Ich wurde somit veranlasst, auf breiter Basis zunachst den 
elementaren mikroskopischen Aufbau del' Hornhaut- und Bindehaut­
epithelzelle, was unsere engere Erorterung beriihrt, unter Zugrunde­
legung bekannter cytologischer Erkenntnisse (siehe S. 278) zu stu­
dieren. Anschliessend wurden dann verschiedene Vira und toxische 
Agentien unter gleichen Versuchsbedingungen geprtift. 
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Diese Priifung bezog sich auf folgende Stoffe: 1. Herpesvirus; 
2. Variola-Vaccine-Virus; 3. Staphylokokken-Toxin; 4. Diphtherie­
Toxin; 5. Oleum sinapis; 6. Trachom-Epithel; 7. Epithel von Ein­
schlussblennorrhoe und 8. von Schweinepestconjunctivitis. 

Uber die Einzelergebnisse, welche bei obigen Versuchsreihen 
gewonnen wurden, werde ich an anderer Stelle ausftihrlich berichten. 
Erwahnt sei hier, dass nach folgenden Gesichtspunkten die Kontrolle 
des verschiedenen von der Hornhaut, bzw. Conjunctiva gewonnenen 
E pithelmaterials durchgeftihrt wurde: 

a) Schnitt- und Ausstrichfarbungen mit Hamatoxylin-Eosin, 
Eisenhamatoxylin, nach Giemsa; Lindner, Mann, Nocht, 
Heidenhain. 

b) S pezifische Farbungen zum Studium des Golgiapparates, 
insbesondere die Osmiumfarbung nach Kopsch-Kolatschew und 
Nassonow. 

c) Vitale Zellstudien gefarbtel' und ungefarbter Priiparate. 
d) Dunkelfeldkontrolle des erhaltenen lebendfrischen cytologi­

schen Untersuchungsmaterials. 
Zur genaueren photographischen Registrierung der erhobenen 

Zellbefunde, insbesondere der Resultate bei Dunkelfeldbeobachtung 
wurden im Sinne des Stereoprinzipes je zwei Aufnahmen unter 
geringer Objektverschiebung hergeRtellt. Solche Bilder ergeben, 
wenn auch nicht regelmaBig, einen fur die Gesamtauswertung brauch­
baren Stereoetfekt. ER gelang uns z. B., winzige Vakuolen von 
Kokkengrosse in ihrer korperlichen Struktur bei Untersuchung in 
Olimmersion zu erfassen und damit zu deuten. Die Firma Zeiss hat 
mir dankenswerterweise ein geeignetes Betrachtungsgerat ftir die 
Serienbeobachtung solcher Bilder hergerichtet. Am Schluss des 
Vortrages werden Ihnen dieselben vorgeftihrt. 

Zusammenfassend ist folgendes zu sagen: Unter der Einwirkung 
der vorhergenannten Reagentien zeigt sich, unabhangig davon, ob 
man ein belebtes oder unbelebtes Agens benutzt, eine entztindliche 
Reaktion, von der ich an dieser Stelle in Rticksicht auf die an fangs 
gemachte Fragestellung nach der Bedeutung der Prowaczekschen 
Trachomkorperchen allein die Reaktion des Golgiapparates in den 
Vordergrund der Betrachtung stellen mochte. Dieses als "apparato 
reticulare interno" bezeichnete Gebilde ist im Jahre 1898 von 
Golgi in den Purkinjeschen Ganglienzellen und den motorischen 
Vorderhornzellen der Eule und auch in den Spinalganglien junger 
Katzen beobachtet und beschrieben worden. Es wtirde viel zuweit 
fiihren, wollte ich auf die umfangreiche anatomische Literatur tiber 
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den "Binnenapparat" der Zelle nii,her eingehen. Man ist sich bis 
heute noch nicht uber die vitale Existenz dieses Gebildes und seine 
biologische Bedeutung einig geworden. So viel gilt jedoch als sicher, 
dass dieser Binnenapparat durch seine topographische Lage, seine 
Grundstruktur und sein farberisches Verhalten gegenuber der 
Osmiumsaure sich bei einiger Ubung von anderen mikroskopischen 
Zellgebilden abgrenzen lasst. Die Vorstellungen, die man sich auf 
Grund vielfiiJtiger Untersuchungen von der korperliehen Struktur 
des Golgiapparates macht, gehen dahin, dass es sich urn ein drei­
dimensionales Netzgebilde handelt. Dieses ist zirkuHir urn die 
Kernzone gelagert, wobei besonders an den beiden Kernpolen das 
Binnengerust die Gestalt eines vielfach gekammerten spharischen 
Gebildes zeigt. In diesem finden sich ein oder zwei Centrosomen. 
Die periphere Cytoplasmazone weist ebenfalls verstreut liegende 
korperliche Gebilde von dreidimensionalem Bau auf, die auf Grund 
ihrer spezifischen Osmiumfarbung als Teile des Golgiapparates 
angesproehen werden. Ieh bediene mich hier der Einfaehheit halber 
der Nomenklatur von Hirschler, der von einem "komplexen" 
und "diffusen" Golgiapparat spricht, wenn aueh neuerdings dieses 
Einteilungsprinzip fur nicht ganz eindeutig erklart wird. 

Uber meine ersten experimentellen Beobachtungen der Ver­
anderung des Golgiapparates der kranken Epithelzelle habe ich in der 
Versammlung der Deutschen Ophthalmologischen Gesellsehaft im 
Jahre 1934 berichtet. Sie bezogen sich auf die Veranderungen des 
Hornhautepithels bei der Herpes- und Vaccinekeratitis. Meine daran 
anschliessenden heutigen Untersuchungen auf breiterer Basis be­
statigen einerseits die fruheren Befunde, andererseits ergeben sich 
wiehtige Erganzungen, die es gel"tatten, die Natur der Prowaczek­
sehen Korperchen und anderer Einschlussgebilde genauer fest­
zulegen. 

Die entzundliche Reaktion des Goigiapparates vollzieht sieh 
bei allen von mir gepriiften Agentien (ob belebten oder unbelebten) 
in mehreren Phasen: 

1. Entzundliehe Blahung des komplexen und diffusen Apparates. 
Diese aussert sieh darin, dass zu Beginn ein heller Hof im Binnen­
gerust (besonders deutlich an den Kernpolen) sowohl in gefarbten 
wie in vitalen Praparaten auftritt. In demselben tritt eine feine 
spharisch radiare Zeiehnung hervor. Das sonst im normalen Zustand 
kaum ekennbare Cerntriol ist urn das Mehrfache vergrossert. 

2. Je nach dem Ablauf der entzundlichen Reaktion (akut, 
subakut oder chronisch) zeigen sieh versehiedenartig besehleunigte 
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Teilungsvorgange. Und zwar a) schniiren sich von den spharischen 
Teilen des Binnengeriistes an mehreren Stellen neue, allmihlich sich 
vergrossernde spharische Gebilde ab, so dass grosse Kernhauben mit 
zahlreichen Spharen entstehen. Dieses ist besonders drastisch bei der 
herpetischen Keratitis zu beobachten (Abb. 3). b) Auch das kranz­
artige Gesamtgeriist des Binnenapparates erfahrt eine zunehmende 
Verdichtung und Vergrosserung durch Bildung neuer Netzstiicke. 

3. Die Centriolen teilen sich. Zunachst faUt eine zunehmende 
feine Punktierung des Centriolenkorpers in gefarbten Schnitt­
praparaten auf, welche von einem scharf abgesetzten winzigen 
hellen Hof umgeben ist. Uber die Entstehung und die Natur 
dieser feinen eosinophiloiden Piinktchen wird man sich erst bei 
Vitalbeobachtung klar. Insbesondere die Dunkelfeldbeobachtung 
und ihre stereophotographische Registrierung in dem vorher be­
schriebenen Sinne lasst erkennen, dass es sich bei den Centriolen urn 
kugelige oder eiformige vacuolare Gebilde mit vollig homogenem 
Inhalt handelt. Sie zeigen feinste sekundare Teilungsblaschen, welche 
aus der primaren Vakuole nach verschiedenen Richtungen zu drei, 
vier oder mehr Blaschen aussprossen. Die jiingeren (sekundaren) 
Blaschen machen mithin die eosinophiloiden Granulierungen mit 
dem hellen Hof aus. 

Wahrend man im gefarbten Schnittpraparat' nur schwer oder 
gar nicht iiber die Beziehungen zwischen dem wachsenden Netz­
apparat und den eingeschlossenen vaeuolaren Korperehen sieh Klar­
heit versehaffen kann, gelingt es unsehwer bei Beobachtung im vitalen 
Praparat, insbesondere im Dunkelfeld. Das wachsende Korperchen 
zeigt, eingesehlossen in das Netzgeriist, eine lebhafte, dureh den 
physikalischen Fliissigkeitsstrom bedingte Bewegung. Es dreht und 
roUt sieh naeh allen Riehtungen, so dass die feineren Sekundar­
blaschen wie winzige Tautropfehen im Dunkelfeld aufglitzern. 

Bei zunehmender Entziindung tritt, wie ieh vorher sagte, eine 
Vergrosserung (Blahung), bzw. Teilung der primaren Vakuolc ein, 
wodureh hinterher zwei oder mehr Vakuolen vorhanden sind. Die 
Grosse derselben ist sehwankend. Bei akuter bHihender Entziindung 
(wie bei Herpes- und Senfolkeratitis) sind sie teilweise reeht gross, 
bei subaeuter oder ehroniseher Entziindung im ganzen klein, aber 
noch etwa kokkengross (Traehom im chronisehen Stadium). 

Das Waehstum und die Teilung des Golgi-Netzapparates setzt 
selbstredend aueh sonst im Cytoplasma ein; und so sehen wir eine 
ausgesprochene Verdichtung in kranzartiger Form urn die Kernzone 
und an einzelnen Stellen der Cytoplasrnaperipherie. 
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Wenn nicht vorzeitig der Zelltod eintritt, ist (bei Dunkelfeld­
beobachtung besonders deutlich) die starke Vermehrung und Ver­
grosserung der vacuolaren glitzernden Korperchen in der gesamten 
Cytoplasma-Golgizone festzustellen. Sie sind nicht mit den Mito­
chondrienkornern zu verwechseln (siehe Abb. 2). Beim iibermaBigen 
Wachstum, bzw. beim Zellzerfall zerreisst das Golgigeriist und 
spharische Teilstiicke samt Vakuolen bieten im gefarbten Schnitt­
bild ein charakteristisches Aussehen: Spharische Gebilde, die einem 
vieleckigen Korper gleichen und in diesem die inzwischen durch 
Teilung vermehrten mehr oder minder grossen vacuolaren Korper­
chen: Haubenformen und Morulaformen des Golgiapparates. Es 
handelt sich nach unserer Feststellung bei diesen vacuolaren Korper­
chen nicht urn parasitare Neugebilde; man sieht sie z. B. auch nach 
Einwirkung von Staphylokokkentoxin, von Diphtherietoxin und 
Oleum sinapis. 

Ausser diesen eingeschlossenen Vakuolen stellt man nach 
Zellzerfall auch freie Vakuolen, kenntlich an ihrer charakteristischen 
Form und dem Glitzern im Dunkelfeld, fest. 

Es wiirde zu weit fiihren, die vielfaltigen morphologischen 
Einzelheiten, welche bei der cytologischen Priifung der ver­
schiedensten Agentien festgestellt wurden, zu beschreiben. Ganz 
allgemein ist zu sagen, dass jedes der gepriiften Zellgift,e eine 
charakteristische, aber nicht spezifische Abwehr- oder Verjiingungs-· 
reaktion hervorruft, wobei zweifellos das chemisch biologische Ver­
halten der Golgi-Vakuolen im Sinne einer sekretorischen Tatigkeit 
eine grosse Rolle spielt. Erwahnt sei hiet, dass die Zellreaktion 
bei der V ariola-V accinekeratitis von Kaninchen und Mensch eine 
typische herdformige Reaktion des Golgiapparates darstellt. Nach 
meinen Untersuchungen ist das Guarnierische Korperchen das 
Centriol, bzw. das vacuolare Korperchen des spharischen Teiles 
yom Golgiapparat. Ahnlich liegt es bei der Herpeskeratitis von 
Kaninchen und Mensch. 1m Friihstadium hebt sich, wie ich 
als erster Autor feststellen konnte,der haubenformige (Osmium­
farbung) Golgiapparat mit den eingeschlossenen Vacuolen ab 
(Abb. 2 u. 3.) 

Zur Erlauterung der geschilderten Vorgange im Golgiapparat 
der Epithelzelle wird anschliessend eine grossere Serie von Licht­
bildern vorgefiihrt, welche die Osmiumreaktion des Golgiapparates 
in den verschiedensten Stadien und bei Anwendung der verschiedenen 
vorher erwahnten Zellgifte zeigt. Weiter wird an Dunkelfeldbildern 
der Aufbau und die Teilung der vacuolaren Korperchen nach Ein-
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wirkung von Staphylokokkentoxin, Diphtherietoxin, Oleum sinapis, 
Variolavaccine und Herpesvirus erlautert. 

Aus all diesen Beobachtungen ergaben sich beziiglich d6r 
Analyse der Prowaczekschen Korperchen sowie der Gebilde bei 
Einschlussblennorrhoe folgende Richtlinien: 

1. Priifung des Verhaltens und der Teilung des Golgiapparates 
bei Osmiumfarbung. 

2. Prufung der Teilungsvorgange und des weiteren Schicksales 
der von mir festgestellten vacuolaren Korperchen. 

Abb. 1. N ormale r Golgiappara t des H orn· 
h alltepithels vom Kaninchen. Osmium· 
fiirbung; Vacuolen tiefschwarz. (Vergr. 

1250fach.) 

Abb. 2. H erpesvacuolen (~ Herpeskiirperchen) 
in v erschiedener Grosse und Teilung im Cyto ­
plasma v on Hornhautepithel des K~nincbens. 
Bildung von feinen Sekundarblaschen (Polu ng) 
in Dunkelfeldbeobachtung. (Vergr. 1250fach.) 

ad 1. Bei dieser Krankheitsgruppe, insbesondere beim Trachom, 
steht die Reaktion des zentralen Golgiapparates im Vordergrund. 
Durch Farbung mit Osmiumsaure liess sieh unschwer nachweisen, 
dass die typische Trachomhaube von Prowaczek dem entzundlich 
geblahten, meist bereits in Teilung befindlichen zentralen Golgi­
apparat gleichzusetzen ist. Besonders schon und eindrucksvoll 
wirken die Vollbilder des Trachoms (Abb. 4) mit ihren tiefschwarz 
osmierten Hauben mit dem als schwarze kokkengrosse Korner er­
scheinenden Vakuoleninhalt (20 und mehr Vakuolen) . Es wird die 
allmahlich sich entwickelnde Wucherung und Teilung des Golgi-
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app'1rates in sechs Lichtbildern gezeigt. (Ausser den Hauben auch 
die Kranzformen.) 

ad 2. In einem weiteren Lichtbild werden plastisch im vitalen 
ungefarbten Praparat bei Kondensorenverschiebung die durch ihre 

Abb. 3. Herpeshauben mit eingeschlossenen HerpesvacuoJen. Osmiumfarbung von 
Keratitis herpetica des Kaninchens. (Vergr. 1250fach.) 

starke Lichtbrechung sich kenntlich machenden, im Golginetz ein­
geschlossenen Vakuolen, welche zu Beginn der Beobachtung eine 
lebhafte Stromungsbewegung zeigten, vorgefiihrt. Es wird dabei 
betont, dass bei subakuter Ent,wicklung die 
Trachomvakuolen besonders stark sich ver­
mehren, so dass das Golginetz prall damit 
gefullt ist. 

Zusammenfassend ist iiber diese Unter­
suchungen beim Trachom und anderen Ein­
schlusserkrankungen zu sagen, dass die ent­
ziindliche Wucherung des zentralen Golgi­
apparates in Gestalt der Kernhaube das Bild 
beherrscht; aber auch der Golgikranz und die 
diffuse Golgizone des Cytoplasmas kommt 
zur entziindlichen 'Vucherung. In diesem 
Binnenapparat finden sich weiterhin vacuolare, 
teilungsfahige und bewegliche Korperchen von 
homogener Beschaffenheit. Sie lassen sich im 

Abb.4. Trachomhaubc 
(zentraler Golgiapparatj 
mit cingeschlossenen. 
als schwarze Korner er~ 
scheincnde Vacuolen. 

Osmiumfiirbung. 
(Vergr. 1250fach.) 
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Dunkelfeld am besten beobachten und photographisch festlegen. 
Eine parasitiire N atur besitzen diese Vakuolen nicht. Es handelt 
sich vielmehr um elementare Zel1bestandteile. Das cytologische Bild 
des Epithels bei Trachom und anderen Einschlusserkrankungen 
weicht in den Grundziigen (Verhalten des Golgiapparates) nicht 
von dem der anderen vorher beschriebenen Erkrankungen abo Es ist 
aber nicht mit diesen cytologischen Bildern identisch. Jede Zell­
reaktion bietet ein charakteristisches Bild. 

Li tera turverz ei chnis. 

O. Marchesani: "Die ektogenen Infektionen des Auges." Lubarsch­
Ostertag, Erg. Path. 26 (1933) (Erganzungsband). 

A. Pet e r s: "Das Trachom". Berlin: Verlag S. Karger 1935. 
W. Grii ter: "Beitrage zum mikroskopischenBild des Hornhautherpes". 

Bericht iiber die 50. Versammlung d. Dt8ch. ophthalm. Ges. 

Aussprache. 
Herr Lindner: 

Urteile tiber die Natur des Trachomeinschlusses sind nur moglich, 
wenn man diese Gebilde in allen ihren Stadien im feuchten Abstrich oder 
im Schnitt studied. Der Einschluss im eingetrockneten Abstrich ist einer 
vertrockneten Qualle zu vergleichen, aus der man auch nichts tiber die 
wirkliche Form der Quane aussagen kann. Den vorgebrachten Vergleich 
von Grii ter muss ich daher ftir ganzlich unrichtig halten. 

In Amerika ist durch Thygeson eine ganze Reihe von ausfiihrlichen 
Arbeiten tiber das Kapitel des Einschlussvirus erschienen, die eine volle 
Bestatigung meiner eigenen Befunde darstellen. /::lie wurden dadurch aus­
gelost, dass man bei der Psytakose mikroskopische Befunde fest8tellen 
kann, die denen bei Trachom sehr ahnlich sind. Die freien Initialkorper 
des Trachoms sind morphologisch fast identisch mit ebensolchen Gt;\bilden 
bei der erwahnten Erkrankung. 

Herr Herzog: 
Meine Damen und Herren! Die dankenswerten Mitteilungen von 

Professor Grti ter bringen zweifellos N eues, in dem sie die Zelleinschltisse 
mit dem Apparato Golgi in Beziehung setzen; indem ich vollig davon 
Abstand nehme, zu erortern, ob und in welchem Umfange die von ihm 
dargestellten Zelleinlagerungen dem Golgischen Binnennetz entsprechen, 
kann ich mich indessen in keiner Weise zu seiner Auffa,ssung bekennen 
- sofern ich ihn richtig verstehe -, dass das wesentliche pathologisch­
anatomische Substrat in der Pathogenese des Trachoms in den von ihm 
beobachteten Strukturen im Cytoplasma zu beobachten sei. Jedenfalls 
muss einem nach dieser Richtung hin auftauchenden Missverstandnis von 
vorne herein mit aller Entschiedenheit entgegengeireten werden. 

Wir haben seit Prowaczek, mit dem ich damals nach Budapest 
zusammenzu reisen gedachte, das Wesentliche niemals in den 80-
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genannten Trachomkorperchen, sondern in den sie zusammen­
setzenden corpuscu]aren Einzelelementen gesehen, bzw. in den entweder 
einzeln, meistens zu zweien in der Epithelzelle disseminierten oder in 
grosseren zoogloeenartigen Verbanden zusammengeschlossenen Elementar­
organismen, von verschiedener bis zur kleinsten subvisiblen Grosse. 

Es kann gar nicht die Rede davon sein, dass die erstmalig von 
Prowaczek entdeckten Befunde, welche im Laufe der Jahre von zahl­
reichen ernsten und kompetenten Forschern bestatigt sind - ich nenne 
nur Greeff, Frosch und Clausen, A. Leber und Hartmann, 
v. Kriidener, Lindner, Wolfrum, die ungarischen Kollegen und 
verweise im iibrigen auch auf meine eigenen Arbeiten - dass also diese 
Befunde besondere normale Organisationen, Produkte des biologischen 
Stoffwechsels, Gebilde der sekretorischen Funktionen (Sekretgranula), 
den Ausdruck der Dekomposition des alternden oder kranken Protoplasma 
darstellen. 

Der Goigische Apparat ist bekanntlich eine normale Struktur. Es 
ist nun bekannt und von vornherein von Prowaczek, von mir --Buda­
pester Publ. 1909 -und von Leber - Untersuchungen in der Siidsee­
festgestellt, dass bei der Epithelinfektion der infektiose Reiz zur Hyper­
plasie, zu einem Gigantenwachstum der Zelle und ihrer Ge bilde 
fiihrt; das hat aber mit der Infektion an sich nichts zu tun. - Der Herr 
Vortragende hat aber selbst ausgefiihrt, dass Staphylokokken, Diphtherie­
bacillen, Herpeserreger an der Erzeugung seiner Gebilde beteiligt sind; 
das ist nach unserer heutigen Kenntnis ganz selbstverstandlich; es ist 
jedoch hierzu zu betonen, dass die Infektion, nicht die durch sie 
hervorgeru£ene Umwalzung und Umorganisation im Zelleben das Wesent­
liche und die Hauptsache darstellt. 

In den sogenannten Vakuolen, die in Wirklichkeit stets scharf 
begrenzt sind, und nicht wie - nach Griiter - Leuchtfeuer aus­
strahlen, sind die Erreger, besonders mit Eisenhamatoxylin leicht zu 
farbell. 

2. Was diese Elementarkorperchen darstellen in morphologisch­
systematischer Stellung und ill ihrer pathogenetischen Bedeutung, ist 
nach dem mikroskopischen Bilde an sich bei dem in mancher Hinsicht 
monotonen Habitus, dieser in der Hauptsache teils kugeligen, teils halltel­
formigen Gehilde ebensowenig zu entscheiden, wie bei den Zelleinschliissen 
in den Nierenepithelien bei ScharIach, in den Magenwandzellen der 
FleckfieberIause, den Uhlenh u tschen Einschliissen bei Schweinerotlauf, 
dem Paschenschen corpuslaren Substrat des Pockenvirus usw. 

3. Dagegen ist es mir gelungen, diese Einschliisse durch Verimpfung 
von ReinkuItur von Gonokokken auf die gesunde menschliche Conjunctiva 
- an einem erblindeten und mir freiwillig zur Verfiigung gestellten Auge -
experimentell zu erzeugen. Auch hier ist die Infektion das Wesentliche 
(Publ. in Virchows Arch. 1913); man sieht im An£ang die in Form, in ihrem 
Habitus und in ihrer Farbbarkeit noch vollkommen normalen Gono­
kokken in Kappen£orm zusammengeballt innerhalb der Zelle dem 
Kern aufgelagert; weiterhin ist die Umwandlung in feinste, teils kugel-, 
teils hantelformige Kiigelchen, teils einzeIn in ausgesparten Raumen liegen, 
teils zu grosseren Kugelverbanden agglomeriert, aber hier in letzterem Fall, 
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immer noch gelegentlich untermischt mit normalen Gonokokken. Das 
ist das Entscheidende, die Infektion ist die Hauptsache. Welche 
Strukturen, welche Hypertrophien und Degenerationen hierdurch in del' 
Zelle hervorgerufen werden, ist zwar nicht nosologisch, wohl abel' morpho­
logisch zunachst unwesentlich. 

Meine Befunde sind weitgehend bestatigt, u. a. im Auslande yom 
Direktor des Instituts Pasteur in Paris, wo ich bis Kriegsausbruch 
arbeitete und woselbst meine Praparate von Professor Roux im Beisein 
und unter Nachprtifung durch Professor Borel eingehendst durch­
geprtift wurden. 

4. Auf die zahlreichen sonstigen Einlagerungen, welche die Beur­
teilung del' Trachominfektion in del' Epithelzelle so ausserordentlich 
erschweren- Sekretgranula, Ballowitzsche Korbe, Sphaeren, Idiozome, 
Mitochondria, (Mewes, Benda, M. Staudenhain) Trophoplasten usw. 
- ist von mil' bereits (Monographie Urban und Schwarzenberg) einge­
gallgen, wie das bei mil' als langjahrigem SchUler des anatomisch-bio­
logischen Hert wigschen lnstituts in Berlin selbstverstandlich ist. 

5. Das Trachom ist keine Herpeserkrankung. 
6. Um weiterzukommen sind zu den weiteren Untersuchungen die 

neuen Forschungsergebnisse auf bakteriologischem Gebiet betreffend die 
Le benskreisla ufe del' Bakterien- basierend auf den grundlegenden 
Arbeiten, besonders Professors Lohnis, Hadley, Haag, Hollande­
mit del' hieraus resultierenden Erkenntnis tiber die Variabilitat del' 
Mikroorganismen in ihrem morphologischen Habitus und ihrem bio­
logischen Verhalten heranzuziehen. 

Herr Lohlein: 
lch mochte Herrn Grti tel' fragen, ob er die von ihm beschriebenen 

besonders im Dunkelfeld sehr schon sichtbar gemachten Gebilde, die er 
nichts vorwegnehmend als "Vakuolen" bezeichnete, als Krankheits­
erreger bzw. tiberhaupt als belebte Gebilde anspricht; ob er annimmt 
dass diese Vakuolen, bei denen er ja von Sprossung und Vierteilung sprach, 
doch eine Struktur besitzen, die uns nul' bisher nicht erkennbar ist, odeI' ob 
er vielleicht annimmt, dass die Vakuole nul' eine von einem kleinsten in 
ihr entha,ltenen Erreger hervorgerufene Bildung darstellt. 

Herr Grtiter (Schlusswort): 
Zu Lindner: Ob die von mil' beschriebenen und zweifellos mit den 

Lindnerschen Initialkorperchen identischen Golgivakuolen den Trachom­
erreger darstellen, kann ich nicht entscheiden. Es ist nicht wahrscheinlich. 

Zu Lohlein: Die vacuolaren Golgigebilde sind gleichmaBig homogen 
im Dunkelfelde. Weitere feinere Innenstruktur (nicht mit den feinen 
sekundaren Polungen zu verwechseln)konnte ich nicht feststellen. Die 
Gebllde sind, wenn sie einige Tage lang sirh in del' entztindeten Epithel­
zelle entwickeln konnten, im allgemeinen tiber kokkengross (die vor­
gezeigten Bilder stellen eine 1250fache Vergrosserung dar) und daher 
konnen sie bei del' tiblichen Vorstellung, dass das Trachomvirus filtrierbar 
ist, nicht als Trachomerreger angesprochen werden. Welcher Art das 
Trachomvirus sein konnte bleibt auch jetzt noch ungeklart. 
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XXIII. 

Veranderungen am Hornhautnervenapparat des Kaninchens 
nach Exstirpation des Ganglion Gasseri. 

Von 

K. A. Reiser (Bonn). 
Mit 3 Abbildungen im Text. 

Meine Untersuchung aber die nervosen Veranderungen in der 
Hornhaut nach Exstirpation des Ganglion Gasseri wurden durch 
zwei Gruppen von Fragen angeregt, die sich aus folgender Uber­
legung ergaben: 

1. Die nervose Versorgung der Cornea geschieht - wie ich in 
einer friiheren Arbeit dargelegt habe - zum grossten 'Teil durch 
Nervenziige, die aus dem Ganglion Gasseri stammen und die als 
dicke, sogenannte "radiare Nervenstamme" in die Hornhaut ein­
treten. Neben diesen urspriinglich yom Nervus ophthalmicus aus­
gehenden N erven dringen noch von der Conjunctiva kommende 
Nervenbiindel in die Hornhaut ein. Gegeniiber den yom Semilunar­
ganglion entsandten Nerven spielen die diinnen, von den nervosen 
Geflechten der Conjunctiva zur Hornhaut ziehenden Faserbiindel 
eine geringe Rolle. Exstirpiert man das Ganglion Gasseri, so er­
wartet man, da mit diesem Eingriff das Zentrum fast aller Hornhaut­
nerven vernichtet wird, eine sofort einsetzende neurotrophische 
Storung des Hornhautgewebes, wie wir sie z. B. an den Extremitiiten, 
deren Nerven verletzt wurden, immer beobachten konnen. Diese 
Vermutung bestatigt sich jedoch fast nie. N ach den grossen, VCin 
Wilbrand und Behr kritisch ausgewerteten Statistiken traten bei 
vollstandiger Exstirpation des Ganglion Gasseri nur selten trophische 
Storungen der Hornhaut auf. Die Inkongruenz, die hier zwischen 
unserer Vermutung und unserer Erfahrung besteht, veranlasste mich, 
die Hornhaute, deren zugehoriges Ganglion Gasseri exstirpiert 
wurde, zu untersuchen. Vielleicht lassen sich irgendwelche ana­
tomische Besonderheiten beobachten,auf Grund deren uns die an 
sich zuerst unerklarliche Erfahrungstatsache verstandlich "'iid. 

2. Die Fragen der zweiten Gruppe lautell: Wie sehen die 
degenerierten Hornhautnerven aus? Wie verhalten sich die feineren 
und allerfeinstenNervenendformationen, z. B. das'Terminalreticulum, 
wenn der Nervenstamm durchschnitten wird? In welchem Umfange 
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treten Degenerationen an den Nerven auf und wie weit, d. h. bis zu 
welchem Feinheitsgrad der Nervenfasern sind noch Degenerations­
merkmale morphologisch nachzuweisen? 

In diesem Zusammenhang mochte ich die Ansicht von Stohr jr., 
Boeke und mir erwahnen, nach der das nervose Terminalreticulum 
auf Grund seines eigenartigen syncytialen Baus wahrscheinlich nicht 

Abb. 1. N ervenbfinde) 
mit degenerierten N er­

venfasern. Cornea. 
K a ninchen. Formolfix. 

Bielsc how s ky-
G ro 1.1. Vergr. 1000 x . 

Auf etwa '/, verkl. 

zur Degeneration zu bringen sei. Ich will nach­
priifen, ob sich unsere friihere Vermutung im Ex­
periment als richtig erweist. 

Uber die beim Kaninchen technisch recht 
schwierige Operation der Ganglionexstirpation, 
die zum grossen Teil Professor Fuss von der 
Chirurgischen Klinik Bonn ausgefiihrt hat, werde 
ich spater in grosserem Zusammenhang berichten. 
Zur histologischen Darstellung der Nerven ver­
wandte ich die Impragnationsmethode nach 
Bielschowsky- GroB. 

Etwa 30 Stunden nach erfolgter Exstirpation 
des Ganglion Gasseri lassen sich an den groben 
Nervenstammen der Hornhaut die ersten Degene­
rationsmerkmale beobachten. Sie aussern sich in 
Form von prallen Blasen, die zunachst nur an 
wenigen Stellen auftreten. In den Hornhauten, 
die 65 Stunden nach der Operation zur Unter­
suchung gelangten, ist kaum eine Faser der dicken 
radiaren Nervenstamme mehr intakt. Dies kommt 
ganz deutlich in Abb. 1 zum Ausdruck. Dort, wo 
wir normalerweise annahernd parallel laufende 
diinne Nervenfasern beobachten, finden wir nach 
der Durchschneidung ziemlich grobe, vielleicht 
durch Verschmelzen mehrerer Nervenfasern ent­
standene, unregelmaBig konturierte Strange, in 
denen wirzahlreiche blasigeAufhellungen erkennen. 

Neben den breiten, mit grossen Blasen durchsetzten Bandern 
finden sich in den dicken Nervenbiindeln viele Fasern, die bei Ver­
wendung mittelstarker Vergrosserungen anscheinend frei von 
Degenerationen sind. Benutzen wir jedoch starkere Objektive, so 
beobachten wir auch an diesen zunachst als normal betrachteten 
Fasern einige Merkmale, die uns die beginnende Degeneration ver­
raten. Die Nervenfasern sind nicht mehr drahtahnlich, sondern in 
feine Segmente zerlegte Gebilde, wodurch der Eindruck einer aus 
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kleinen nebeneinander gelegten Kornchen bestehenden Reihe 
erweckt wird. Hin und wieder sind an den nur wenig degenerativ 
veranderten Nervenfasern feine blasige Auftreibungen zu bemerken. 

Wenden wir, den Lauf der dickeren Nervenbtindel allmahlich 
weiter verfolgend, unsere Aufmerksamkeit den feineren nervosen 
Verzweigungen zu, so stellen wir auch dort allenthalben - selbst 
an den Fasern der dunnen Nervenbtindel - ausgedehnte patholo­
gische Veranderungen fest. Die 
Degeneration der N ervenfasern 
erfolgt immer in gleicher Weise: 
Zusammenschluss mehrerer Fa­
sern zu klobigen Strangen mit 
ausgedehnter Vakuolenbildung 
und Zerfall der Achsenzylinder 
in feine Kornchenreihen mit 
gelegentlich auftretenden Vaku­
olen. Wahrscheinlich stellen die 
letzteren weniger starken Ver­
anderungen die V orstufe zu den 
groberen Veranderungen dar. 
In Abb. 2 ist ein Nervenbtindel 
mittleren Kalibers dargestellt, an 
dem zahlreiche Degenerations­
zeichenindereben beschriebenen 
Form sichtbar sind. 

Unter Benutzung ziemlich 
starker Linsensysteme bemeIken 
wir bei den feineren N erven­
formationen, dem praterminalen 
Netzwerk, eine deutliche Ab-
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Abb.2. Mittelstarkes Nervenblindel mit degene­
rierten Fasern. Cornea, Kanlnchen. B i e I -
schowsky-GroJ3. Vergr.500x. Auf'/,verkl. 

nahme der Degenerationsmerkmale mit zunehmender Feinheit 
der Faserbiindel: die vakuoligen Auftreibungen der Achsenzylinder 
werden seltener und der Abstand zwischen den einzelnen Vaku­
olen wird standig grosser. Bei den feinsten Elementen des prater­
minalen Netzwerkes verraten nur noch einzelne knotige Ver­
dickungen der Nervenfasern den vorhandenen Degenerations­
prozess. Zur Beurteilung derartig geringer Veranderungen ist eine 
ziemliche Erfahrung in der Auswertung pathologischer Nerven­
praparate notwendig, denn zwischen den knotigen, degenerativen 
Auftreibungen der Nervenfasern und den an Ihnen normalerweise 
vorkommenden Varicositaten besteht ein geringer und nur dem 

Berich! d. Ophthaim. Ges. LI. 19 
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Kundigen sichtbarer Unterschied. Abbildungen, die die Degene­
rationsmerkmale des praterminalen Netzwerkes demonstrieren, 
werde ich in einer spateren Arbeit veroffentlichen. 

Bei dem allerfeinsten nervosen Flechtwerk, dem sogenannten 
Terminalreticulum suchen wir vergeblich nach degenerativen Ver­
anderungen. In Abb. 3 sind zwei Hornhautzellen dargestellt, in deren 
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Abb.3. Hornhautzellen mit nerv6sem Terminalreticulum. K aninchen. Bi e ls c howsk y ­
G ro 13. Vergr. 2000 x . Auf 'I. verkl. 

Plasma das feine , wabig aufgebaute nervose Terminalreticulum ein­
gelagert ist. An einzelnen Stellen sehen wir deutlich, wie das 
Terminalreticulum durch Aufsplitterung etwas starkerer Nerven­
fasern gebildet wird. Daneben erkennt man auch den syncytialen 
Zusammenhang des nervosen Reticulums, dessen Fasern konti­
nuierlich von der einen Bindegewebszelle zur anderen ziehen. Auf dem 
Wege von Zelle zu Zelle treten die einzelnen Faserchen des Terminal­
reticulums untereinander in vielfache Verbindung, wodurch der 
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Eindruck eines zusammenhangenden Wabenwerkes hervorgerufen 
wird. Das in Abb. 3 dargestellte, vollig einwandfrei erscheinende 
Terminalreticulum ist dem . gleichen Schnitt entnommen wie die 
schwer degenerierten groberen und mittelstarken Nervenbiindel 
der ersten und zweiten Abbildung. Damit ist die Richtigkeit meiner 
friiheren Vermutung, das nervose Terminalreticulum sei nach Durch­
schneidung fast aller zufiihrenden Nervenstamme nicht zur De­
generation zu bringen, experimentell bewiesen. 

Die Erklarung ffir die Widerstandsfahigkeit der feinen, nervosen 
Endformationen gegeniiber der deszendierenden Degeneration ist 
nur in dem syncytialen Aufbau samtlicher Nervenelemente in der 
Cornea zu suchen. Jede Nervenfaser - sowohl in der Cornea als 
auch in der Sklera und im Magen-Darmkanal - entsendet, je weiter 
sie zur Peripherie gelangt, immer feinere Astchen, deren feinste 
schliesslich eine kontinuierliche plasmatische Verbindung mit den 
Astchen aller anderen Nervenfasern des gleichen Organs eingehen. 
Wird nun durch die Exstirpation des Ganglion Gasseri der grosste 
Teil der in der Hornhaut verlaufenden Nervenfasern zerstort, so 
bleibt trotzdem die ganze nervose Endausbreitung, das Terminale 

reticulum, vor der Degeneration bewahrt. Die wenigen aus del' 
Bindehaut in die Hornhaut ziehenden Nerven geniigen, urn das 
Terminalreticulum lebensfahig zu erhalten, da durch das Terminal­
reticulum die Nervenaste des Nervus ophthalmicus und die der 
nervosen Plexus der Conjunctiva in der Cornea zu einem syncytialen 
Ganzen vereinigt werden. 

Durch vorstehende Ausfiihrungen ist die zweite der zu Anfang 
gestellten Fragen hinreichend beantwortet. Aus dieser Antwort 
leitet sich die Losung der ersten Frage zwangslaufig ab, weil zwischen 
beiden Fragen folgender ursachlicher Zusammenhang besteht: Das 
nervose Terminalreticulum, das in der Cornea die Verbindung 
zwischen dem Nervensystem und den Hornhaut.zellen herstellt, 
degeneriert kraft seiner eigentiimlichen Konstruktion nach Ex­
stirpation des Ganglion Gasseri nicht. Infolgedessen ist die nervose 
Versorgung der einzelnen Parenchymzellen nicht gestort und daher 
kein Anlass zu einer Keratitis neuroparalytica vorhanden. So findet 
die Erfahrungstatsache, dass nach exakter Ganglion-Gasseri-Ex­
stirpation nur selten eine Keratitis neuroparalytica auftritt ihre 
Erklarung durch die auf dem syncytialen Aufbau beruhende 
Widerstandsfahigkeit des Terminalreticulums gegeniiber deszen­
dierendenDegenerationsprozessen nach Durchschneidung des Nerven­
stammes. 

19* 
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Miinchen 1927. 

Aussprache. 
Herr Engelking: 

Ich mochte den Vortragenden fragen, auf ein wie grosses Material 
sich seine Ausfiihrungen stiitzen und ob er dabei immer das gleiche 
Resultat erzielt hat. 

Herr Reiser (Schlusswort): 
Ich habe meine Untersuchungen an 15 Augen angestellt. Ich mochte 

ferner bemerken, dass der Nervus Trigeminus fiir die Entstehung der 
Keratitis neuroparalytica mit grosser Wahrscheinlichkeit nicht verant­
wortlich zu machen ist. Wir haben namlich noch nie gesehen, dass nach 
Zerstorungen des Kerngebietes des Trigeminus eine Keratitis aufgetreten 
sei. Zweifellos miissen deshalb jene nervosen Elemente fiir die Entstehung 
der Keratitis in Frage kommen, die sich im Verlaufe dem Trigeminus bei­
gesellen und die bei irgendwelchen pathologischen Veranderungen ihrer­
seits zu Keratitis fiihren. 

XXIV. 

Mitteilungen zur Amotiofrage. 
Von 

w. Meisner (KOln). 

Mit 2 Abbildungen im Text. 

Die Komer Klinik verfiigt dank der Tatigkeit meines Vor­
gangers iiber eine zahlreiche Klientel von Amotiokranken. So 
habe ich mir die Frage vorgelegt, welche Menschen erkranken an 
diesem Leiden? Auf diese Weise kommen wir auch zur Erforschung 
der Ursachen der Amotio. Es ist die Beschaftigung hiermit auch ein 
Verdienst Gonins, der unser aller Aufmerksamkeit auf dieses 
Thema gelenkt hat. 

Die Frage ist nicht von mir zuerst aufgeworfen, ich glaube aber, 
dank sorgfaltiger Beschaftigung mit dem reichen gut beobachteten 
Material doch einiges Erganzendes bringen zu konnen. 



Meisner: Mitteilungen zur Amotiofrage. 293 

Ich zeige zunachst nach dem Vorgang Lohleins von 1931 
zwei Tabellen, die Lohleinschen habe ich des Vergleiches wegen 
ebenfalls wiedergegeben. Meine grosseren Zahlen: 207 Kranken­
geschichten, stellen manche Zufalligkeiten, die sich bei der Beob­
achtung der nur 53 Kranken der Vergleichstabelle finden, richtig. 
Freilich gibt auch meine Tabelle auf die eine oder andere Unterfrage, 
deren Beantwortung wichtig ware, noch keine ausreichende Aus­
kunft aus dem gleichen Grnnde, da bestimmte Formen, z. B. Ver­
letzungen, Orarisse u. a., noch nicht zahlreich genug sind. Aber es 
soll mein Vortrag eben Veranlassung zu Erganzungen geben. Wir 
werden im weiteren sehen, dass z. B. auch die Tabellen Arrugas 
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Abb. 1. GesamtzaWen der Abliisung. Linke Zahlen: Zahl der Kranken; untere Zahlen: Alter 
der Kranken; rechte Zahlen: Bevolkerungsziffern in MilJionen. Ausgezogene Kurve: Be· 
volkerungszahlen in jedem Dezennium; Punktkurve: Zahlen von Lohlein; gestrichelte 

Kurven: Zahlen der Kolner Fiine. . 

mit 682 Krankheitsfallen manches offen lassen. Abgrenzungen 
endlich, die bei Zusammenfassungen notig sind, werden von dem 
einen oder anderen anders gewtinscht und ich habe z. B. auch gegen­
tiber Lohlein geandert. 

Nun zu Tabelle 1, tiber den Altersaufbau: 
Es ist bekannt, dass mit· zunehmendem Alter auch die Zahl der 

Ablosungen wachst. Bei Lohlein sind die Zahlen von 10 zu 
10 Jahren: 0, 6, 2, 5, 12, 16, 8, 4, bei mir: 0, 9, 23, 25, 34, 47, 30, 12. 

Die Abnahme vom zweiten zum dritten Dezennium Lohleins 
ist sicher Folge der geringeren Zahl und fehlt bei mir. Lohlein 
hat ferner einen Schnitt mit 40 J ahren gemacht, was mir als Beginn 
von Altersveranderungen etwas zu frtih erscheint, aber wie gesagt, 
das sind Fragen, die so und so entschieden werden konnen. Ich habe 
die Grenze tiber 50 Jahre gelegt, weil ich glaube, dass dann die 
Ergebnisse klarer werden, was besonders bei der zweiten Tabelle 
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hervortritt. Die Verletzungen sind bei mir gesondert angefiigt, 
wei! diese nicht in innerem Zusammenhang mit dem Alter stehen. 
Begreiflicherweise sind sie bei Kindern wegen Spielverletzungen, 
namentlich aber bei den J ahrgangen der angestrengtesten Berufs­
arbeit besonders haufig. 

Lohlein hat ein Verhaltnis von 13 vor 40 Jahren gegen 40 
spatere, ich 91 zu 89 (ohne Traumen). Interessanter noch ist die 
z wei t eTa bell e , gieichfalls in Analogie und im Vergleich zu 
Lohlein, sie bringt neben dem Alter auch die Refraktion. Vorher 
erwahnen muss ich dabei, dass bei Lohlein aIle Myopen mindestens 
-6,0 D hatten. Ich habe die Myopen von -4,0 einschliesslich 
abgetrennt, denn die geringsten Grade der Kurzsichtigkeit konnen 
in ihrer Wirkung auf Retina und Glaskorper noch nicht anders sein 
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Abb. 2. Punktkurve: Zahl der Myopen (Kaln); gestrichelte Kurve: Zahl der Emmetropen 
und Hyperopen (Kaln). Sonst wie Abb. 1. 

als die Emmetropie. Ich weiss, dass Arruga gerade auffallig viel 
Amotionen schon bei schwachen Myopen gezahlt hat und komme 
darauf noch zurtick. 

Lohlein zahlt 15 Emmetropen, und zwar 5 vor und 10 nach 
dem 40. Jahr, ich 99 Emmetropen, 37 vor und 62 nach dem 50. Jahr. 
Die Zahl der Emmetropen hat sich also in den spateren Jahren etwa 
verdoppelt. Demgegentiber stehen 38 Myopen bei Lohlein, 8: 30, 
bei mir 82 im Verhaltnis 55: 27. Ich weise darauf hin, dass besonders 
zwischen 30 und 50 die Zahl der Myopen die der Emmetropen fast um 
das Doppelte tibertrifft, namlich 39: 20. 

Dagegen verkehren sich die Zahlen in das Gegenteil nach dem 
50. Jahr und zwar je alter desto mehr. 27 Myopen stehen 62 Emme­
tropen gegentiber. 

Diese absoluten Zahlen geben die grossere Gefahrdung im Alter 
noch durchaus nicht vollstandig an; die Starke der Bevolkerung ist 
in den Jahrgangen nicht gleich, sie betragt vielmehr nach der letzten 
Volkszahlung im zweiten Dezennium etwa 9 Millionen, im dritten 12, 
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im vierten 10, im fiinften 8, im sechsten 7, im siebenten 4, im 
achten 2 Millionen. 

Auffallig auf den ersten Blick ist das annahernd gleiche Ver­
haltnis der Myopen zu den Emmetropen im Alter von 10-20 und 
20-30, namlich 5:4 bzw. 11: 13. Das liegt nicht nur an den kleinen 
Zahlen, wie ich noch glaube dartun zu konnen. Zuvor noch ein Bild 
von der Abhangigkeit der Amotio vom Grade der Myopie. lch gebe 
zunachst die Tabelle l von Arruga, der im Original jede Dioptrie 
einzeln darstellt. Auf der zweiten Tafel l sind sie etwas zusammen­
gefasst und in kleinerem MaBstab, da es hier nur auf die relative 
Menge ankommt. In der Originaltabelle sind in der Tat auffallend 
die hohen Zahlen gerade bei -1,0 und -2,0. Eine Korrektur muss 
aber zweifellos angebracht werden und das ist eine solche nach dem 
Alter. In meiner Tabelle gehoren von den im ganzen 19 Fallen 
(-1,0 bis -4,0) 13 jenseits des 50, Jahres und noch bei Myopen 
-5,0 bis -8,0 stehen bei 31 Gesamtzahl 13 jenseits dieser Grenze. 
Erst bei der niichsten Klasse tritt der Altersanteil zuriick. Und 
noch eins: Bei den J ugendlichen finden wir in 2 von 6 bzw. 3 von 
15 die sogenannten Orarisse, die wir wohl in diesem Alter noch 
nicht der geringen Myopie zur Last legen konnen. 

Auch hier muss bedacht werden, dass die hohen und hochsten 
Grade der Myopie viel seltener sind als die niederen, dass die 
Myopen wiederum nur etwa 1/5 bis 114 der E. und H. betragen, so 
dass man berechtigt ist, die Gefahr der Ablosung nach dem Myopie­
grade zu bemessen. 

Wenige W orte noch zu den jugendlichen Emmetropen mit 
Amotio. Auch diese, im ganzen 37, liessen sich bis auf zwei klaren. 
Es handelt sich einmal urn sogenannte Orarisse, die bis auf einen 
oben gelegenen bei einem 21jahrigen die typische Lokalisation 
temporal unten aufwiesen, ferner urn operierte Schichtstare, an­
geborene Linsenluxation, urn Augen mit rezidivierenden Glaskorper­
blutungen oder anderen begleitenden entziindlichen Erscheinungen 
an Uvea oder Retina bzw. ihre Folgezustande. 

Die Rissfrage konnte ich dagegen nicht in befriedigender Weise 
klaren. lch begniige mich, die Bilder 1 zu zeigen. Nur auf einen 
Umstand mochte ich hinweisen: Bei Verletzungen, durchbohrenden 
oder Kontusionen, lagen die Risse immer an der temporalen Seite, 
die bekanntlich am meisten gefahrdet ist, nur je einmal rechts und 

1 Diese und die folgenden Tabellen bzw. Zeichnungen finden sich in 
einer ausfiihrlicheren Arbeit in den Klinischen Monatsblattern, die demnachst 
erscheinen wird, 
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links nasal und da liess sich die durchbohrende Verletzung neben dem 
Loch nachweisen. Bekanntlich will Gonin die Risse bei Kon­
tusionen als Kontrecoup gegenuber der Kontusionsstelle gesehen 
haben. Das trifft bei mir nicht zu, aber hier kann der Nachteil der 
kleinen Zahl mitwirken. Durch Sammeln zahlreicherer Falle liesse 
sich vielleicht hier noch Klarheit schaffen, gerade in einer Frage, die 
uns allen am Herzen liegt, der Frage der Amotio als Unfallfolge. 

xxv. 

Echte N etzhautcysten und N etzhautablOsung. 
Von 

E. Custodis (Dusseldorf). 

Der neueren operativen Behandlung der Netzhautablosung 
verdanken wir ausser den grossen Heilerfolgen eine Forderung 
klinischer Beobachtungen und pathologisch-anatomischer Unter­
suchungen uber diese Erkrankung des Auges. Zu den ersteren ge­
horen die Cystenbildungen der Netzhaut, von denen man heute nicht 
mehr sagen kann, wie Fuchs in seiner Arbeit im Jahre 1921 noch 
darlegte, dass sie nur ausnahmsweise klinische Bedeutung hatten, 
da ein ophthalmoskopischer Nachweis aus technischen Grunden 
beinahe stets unmoglich sei. Die Arbeiten von Weve haben gezeigt, 
wie wichtig sowohl fUr die Entstehung wie auch fUr die Behandlung 
der Netzhautablosung die Cystenbildungen sind. - Eine klinische 
Beobachtung und anschliessende pathologisch-anatomische Unter­
suchung erscheint hinreichend interessant, um in diesem Zusammen­
hang berichtet zu werden. 

Ein 30jahriger Patient gab bei der ersten Untersuchung an, auf 
dem rechten Auge immer schlecht gesehen zu haben. Seit etwa 
zwei Jahren bemerkt er ein Nachlassen der Sehkraft auf dem linken 
Auge, ohne dass sich eine Entzundung fruher oder in letzter Zeit am 
Auge gezeigt habe. Er sei schon bei mehreren Anten gewesen, die 
ihm zu einer Operation rieten, die er aber verweigert habe. - Ich 
mochte gleich erwahnen, dass es sich bei dem Patienten um einen 
schwachsinnigen Menschen handelte, der durch seine Stumpfheit 
gegen seine Erkrankung und durch seine Eigenwilligkeit bei der 
Behandlung viele Schwierigkeiten machte. - Bei der ersten Unter­
suchung wurde von uns eine Netzhautablosung festgestellt, die 
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hauptsachlich unten temporal gelegen war und bis in die Macula 
hineinreichte. Ein Riss wurde bei del' ambulanten Untersuchung 
nicht gefunden. Aufnahme in die Klinik wurde abgelehnt. Erst 
nach einem Jahr erschien del' Patient wieder in del' Klinik mit del' 
Bitte, ihm das linke Auge zu entfernen, da er durch dauernde Licht­
erscheinungen VOl' dem Auge besonders im offentlichen Verkehr sich 
gestort fiihlte. Del' Befund war folgender: 

Das rechte Auge war ausserlich und in allen Teilen regelrecht 
und hatte eine Sehkraft von 6/36. Irgendwelche Veranderungen, die 
die Herabsetzung del' Sehkraft des Auges erklaren konnten, fanden 
sich nicht, insbesondere ergab die Untersuchung des Augenhinter­
grundes auch am rotfreien Licht keine Veranderungen del' Macula 
und del' Sehhaut, die fiir die Herabsetzung del' Sehschwache verant­
wortlich gemacht werden konnten. Das Gesichtsfeld hatte normale 
Grenzen fiir Bewegungen und Farben. Nach dem Befunde musste 
den Angaben des Patienten, dass es sich um eine angeborene Schwach­
sichtigkeit dieses Auges handelt, Glauben geschenkt werden. 

Auf dem linken Auge bestand eine Sehkraft von Hand­
bewegungen in 2 m. Die Gesichtsfeldaufnahme ergab einen Gesichts­
feldrest parazentral nach unten. Die vorderen Augenabschnitte 
waren vollig normal, insbesondere konnten keinerlei Zeichen einer 
stattgehabten Entziindung nachgewiesen werden. Auch zeigte del' 
Glaskorper gegeniiber del' rechten Seite keine Abweichung, wedel' 
an del' Spaltlampe noch bei del' Durchleuchtung mit dem Refraktions­
spiegel. Am Augenhintergrund bekam man fast iiberall rotes Licht 
mit Ausnahme beim Blick nach unten, wo del' Fundus zwar rot auf­
leuchtete, abel' weniger intensiv wie in den iibrigen Fundusteilen. 
Del' Sehnerv war normal bis auf eine leichte unscharfe Begrenzung. 
An den Gefassen waren keine krankhaften Veranderungen nach­
zuweisen. Auffallend waren in del' Netzhaut mehrere deutliche 
Cystenbildungen, die rings urn den Sehnerven in einer Anzahl von 
fiinf etwa mitten zwischen Papille und Ora serrata gelegen waren. 
Nur nach unten bestand eine einfache Netzhautablosung, die hier 
starker prominent war als an den iibrigen Fundusstellen, abel' keine 
Cystenbildung aufwies. Temporal fanden sich hinter den in den 
mittleren Fundusabschnitten liegenden Cysten noch zwei kleinere 
Cysten weiter peripher. Die naher um den Sehnerven liegenden 
Cysten hatten einen Durchmesser von 3-4-5 Papillengrosse, die in 
del' aussersten Peripherie gelegenen kleineren eine Grosse von zwei bis 
drei Papillendurchmesser. Bei del' stereoskopischen Untersuchung 
am Gullstrand konnte man deutlich etkennen, dass durch die Cysten 
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die N etzhaut in zwei Teile gespalten war. Die Cysten sassen keines­
wegs aile auf der Aussenwand der N etzhaut, sondern die meisten 
wolbten sich ebenso stark nach der Glaskorperseite wie nach der 
Augenwand vor, mit der sie zum Teil in Beriihrung standen. Der 
Inhalt derCysten war klar, so dass man die dahinter liegendenFundus­
teile gut iibersehen konnte, wo keinerlei Herdbildungen zu erkennen 
waren. Ausser diesen Cystenbildungen waren nur in der aussersten 
Peripherie auf der temporalen Seite ganz vereinzelt kleinfleckige 
Blutungen vorhanden. Die Ableuchtung derOra serrata zeigte nirgend­
wo Zeichen einer Loch- oder Rissbildung, wie auch in der iibrigen 
N etzhaut keine derartige Veranderung nachgewiesen werden konnte. 
Die Untersuchung des Augenhintergrundes ergab keine Druck­
steigerung, auch nicht bei wiederholter Kontrolle. Die Allgemein­
untersuchung war negativ, ebenfalls die Wassermann-Reaktion. Die 
neurologische Untersuchung ergab keinen Anhalt ffir eine organische 
Erkrankung des Nervensystems, wohl aber eine Imbezillitat. 

Da die Heilungsaussichten nach dem langen Bestand der 
Amotio und den hochgradigen Veranderungen der Sehhaut gering 
erschienen,haben wir in den Wunsch des Patienten eingewilligt und 
die Enukleation vorgenommen. Der Bulbus wurde in St. Georgi­
Losung eingebettet und Serienschnitte angefertigt. 

Die Untersuchung der vorderen Augenabschnitte ergab keinerlei 
Veranderungen, insbesondere keinerlei Zeichen einer stattgehabten 
Entziindung der Regenbogenhaut und des Strahlenkorpers. Ebenso 
war die Gefasshaut vollig normal ohne narbige oder entziindliche 
Veranderungen, und auch das Pigmentepithel war iiberall vollig 
intakt. Die Netzhaut war iiberall abgelost, aber starker als bei der 
klinischen Untersuchung und makroskopischen Betrachtung vor der 
Hartung und Einbettung. Der grossere Teil der Netzhaut zeigte 
deutliche degenerative Veranderungen (Vakuolenbildung, Glia­
wucherung, Schwund der sensorischen Zellen). Allein in einzelnen 
kleineren Abschnitten hatte die Netzhaut eine fast normale Struktur 
mit einer fast intakten Sinneszellenschicht. - Die Membrana 
limitans interna war beinahe iiberall nur locker mit der N etzhaut 
verbunden, lag meist leicht wellenformig der Netzhautinnenflache 
an und war nur vereinzelt iiber eine Lange von 3-4 mm von der 
Netzhaut abgehoben. Die geringsten Veranderungen zeigte die 
Nervenfasern- und Ganglienzellenschicht. Die innere Korner- und 
aussere plexiforme Schicht waren durch reichliche Vakuolenbildung 
und maBige Gliawucherung betroffen und nur vereinzelt waren 
andere Schichten der Netzhaut in gleicher Weise verandert. Keines­
wegs aber beschrankte sich die vakuole Degeneration nur auf die 
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peripheren Netzhautabschnitte, sondern die zentralen Teile der 
Netzhaut waren ebenso befallen. Die Membrana limitans externa 
war an den nicht pathologisch gestalteten Netzhautabschnitten 
normal, liess dagegen in den degenerativ veranderten Netzhautteilen 
eine Unscharfe der Linie erkennen oder eine Unterbrechung oder 
volliges Fehlen. Die Sinneszellenschicht zeigte sich in den normalen 
N etzhautabschnitten gut erhalten und in den degenerativ veranderten 
Teilen ganz oder zum grossten Teil zerstort. Die eigentlichen Cysten­
bildungen waren zahlreicher als nach dem klinischen Befund erwartet 
werden konnte. Ein Teil peripher liegender kleiner Cysten war iiber­
sehen worden. Der Inhalt der Cysten erwies sich meist als klar. 
In der Regel wurde durch die Cyste die Netzhaut im ausseren Teil 
der inneren Kornerschicht gespalten, so dass die Zellen der inneren 
Kornerschicht die Innenwand der Cyste bildeten. Weniger haufig 
bildete die innere Kornerschicht die Begrenzung der Innenwand des 
Hohlraumes und die aussere plexiforme Schicht die Begrenzung der 
ausseren Wand. Vereinzelt lagen kleinere Cysten in der Ganglien­
zellenschicht oder ausseren Kornerschicht. Die Zellenzahl war im 
Bereich der Cysten vermindert und die Sinneszellen fehlten ganzlich. 
Die Membrana limitans externa liess sich iiberhaupt nicht oder nur 
in Resten erkennen. In kleineren Cysten, die immerhin aber 2-3mm 
Durchmesser hatten, waren die M iillerschen Stiitzfasern oft erheb­
lich hypertrophiert, so dass sie wie Stiitzbalken den Hohlraum durch­
zogen. - Unten, direkt an der Ora serrata, lag ein kleiner Netzhaut­
riss. Uber dem Riss war die Membrana limitans interna erhalten 
und zeigte sich betrachtlich iiber den Rand des Risses hinaus von del' 
Innenflache der Retina abgelost. An der abgelosten Interna hafteten 
noch zahlreiche Netzhautzellen. - Erwahnen mochte ich, dass in 
den fast normal gehaltenen Netzhautabschnitten in der inneren 
Kornerschicht vereinzelt beginnende Vakuolenbildungen gefunden 
werden konnten, die der Wand von Capillaren unmittelbar anlagen. 

Zusammenfassend lasst sich somit sagen, dass klinisch eine 
Netzhautablosung gefunden wurde, bei der zunachst Cysten­
bildungen wegen der Grosse der Cysten und des normal rot auf­
leuchtenden Fundus iibersehen worden waren. Die pathologisch­
anatomische Untersuchung bestatigte den klinisch erhobenen Befund, 
nur waren die Cysten in noch grosserer Anzahl vorhanden, als nach 
der ophthalmoskopischen Untersuchung erwartet worden war. 
Ausserdem wurde eine degenerative Veranderung grosserer N etzhaut­
abschnitte festgestellt, zwischen denen Netzhautteile mit vollig 
normaler Struktur bestanden und fernerhin unmittelbar an der 
Ora serrata ein kleiner Netzhautriss. 
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Uber die Cystenbildungen in der Netzhaut liegen eine Reihe von 
pathologisch-anatomischen Untersuchungen vor. Leber berichtete 
in seiner Abhandlung iiber die Erkrankungen der Netzhaut auch 
iiber die Cystenbildungen bei der Netzhautablosung und erklarte 
ihr Zustandekommen durch Stauung in den Gefassen bzw. in den 
Lymphbahnen der Netzhaut, hervorgerufen durch die Faltenbildung 
der abgelosten Retina. Fuchs stellte 1921 99 Falle von cystischen 
Veranderungen der Netzhaut zusammen und vertrat die Auffassung; 
dass im wesentlichen mechanische Einwirkungen (Cystenbildungen 
an der Ausse~s.eite .bei Abhebung und retinochorioidalen Synechien, 
Cystenbildungen an der Innenseite der Netzhaut diirch Ziehen von 
Glaskorperstrangen bzw. pararetinalen Membranen und weiterhin 
Faltenbildungen der Netzhaut bei Tumoren der Aderhaut) die 
Cystenbildungen verursachten. Von Fuchs. wurden die Ver­
anderungen inder Netzhaut im wesentlichen an Augen festgesteUt, 
bei denen es im Anschluss an eine vorausgegangene Entziindung des 
Auges zur Netzhautablosung gekommen war oder an Augen, die an 
einem Sekundarglaukom oder Aderhauttumor sich erkrankt zeigten. 
Ein Fall aber wurde von ihm beschrieben, der in diesem Zusammen­
hang interessant erscheint, wo zwei grosse Cysten sich fanden bei 
einer Netzhautablosung, bei der die iibrige Untersuchung des Auges 
keinen Anhalt fUr eine mechanische Einwirkung fiir das Zustande­
kommen der Cystenbildung ergab. Es handelt sich dabei um ein 
17jahriges Madchen, das vier Jahre zuvor am linken Auge eine Ent­
ziindung durchgemacht hatte und anschliessend allmahlich er~ 

blindete. Ais Ursache nahm Fuchs an, dass die Cysten in Zusammen­
hang mit der friiher durchgemachten Entziindung durch aktive 
Exsudation entstanden waren. Er lasst allerdings die .Moglichkeit 
offen, dass die Cystenbildungen in diesem Fall auch das Primare 
gewesen sein konnten, und dass ihre Entwicklung im Laufe der Zeit 
Veranlassung zur Netzhautablosung gegeben hatte. 

Die Ansicht iiber die Entstehung der Cysten in der Netzhaut 
geht somit dahin, dass entweder diese Veranderung in der Netzhaut 
durch mechanische Einwirkung oder durch Schwund der sen­
sorischen Fasern zustandekommt und ex vakuo die Fliissigkeit in 
das Netzhautgewebe eintritt oder aber, dass es sich um transsudative 
bzw. exsudative Erscheinungen in der Netzhaut handelt als Folge 
einer Stauung bzw. Entziindung. Keine der genannten Auffassungen 
kann bei dem uns vorliegenden Fall befriedigen. Das Fehlen eines 
Hinweises einer stattgehabten Entziindung, einer Strangbildung im 
Glaskorper oder Schwarte auf der Netzhaut legt den Gedanken nahe, 
dass ein Krankheitsgeschehen vorliegen muss, das seine Ursache in 
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der Netzhaut selbst hat. Das hauptsachliche Befallensein der inneren 
Kornerschicht und ausseren plexiformen Schicht machtes wahr­
scheinlich, dass die Krankheitsvorgange mit der Ernahrung der 
Netzhaut in ursachlichem Zusammenhang stehen. Die Gefass­
versorgung der Netzhaut erstreckt sich nach den bisherigen Unter­
suchungen auf die inneren Netzhautabschnitte bis zur ausseren 
Begrenzung der inneren Kornerschicht. Dort werden nach Kolmer 
nur noch Capillaren gefunden. Die aussere plexiforme Schicht, die 
Henlesche Faserschicht und aussere Kornerschicht sind frei von 
Capillaren. Erfolgt nun die Ernahrung dieser ausseren Netzhaut­
elemente durch den freien ubiquitaren Sa:rtestrom odersind wir 
berechtigt, anzunehmen, dass auch Zellen und Gewebselemente in 
der Netzhaut vorhanden sind, deren Aufgabe es ist, die Regulierung 
des Stoffwechsels der Neuronen zu tibernehmen 1 In demAschaffen­
burgschen Handbuch der Psychiatrie schreibt J ako b tiber die 
Neuroglia: "Die Funktion der Glia ist nach aHem, was wir heute 
dartiber wissen, eine recht komplexe. Sie ist nicht nur das Sttitz­
gewebe, sondern auch ein Stoffwechselorgan besonderer Wertigkeit. 
Sie fiihrt dem sich entwickelnden Nervensystem als embryonale 
Korperzelle Aufbaustoffe zu, tragt offenbar den Stoffwechsel der 
nervosen Elemente bei der physiologischen Tatigkeit und befreit 
das Zentralnervensystem im krankhaften Zustand von den Zerfalls­
massen. Sie wirkt dabei ganz im Sinne eines drtisigen Organs, und 
wenn WIT sehen, dass bei dem durch die Glia geleisteten Abbau der 
degenerierten zentralen Nervenfasern die lipoiden Stoffe in der 
gleichen Weise von der protoplasmatischen Glia um- rind abgebaut 
werden, wie dies von der Darmepithelzelle bei der physiologischen 
Verdauung besorgt wird, so sind dies FeststeHungen von grosstem 
Interesse." Und weiter schreibt er tiber den Saftestrom im Zentral­
nervensystem, dass das gliose Plasma mit seinem Reticulum als 
Trager der Gewebsfltissigkeit anzusehen ist. Kolmer schreibt ein­
leitend tiber das Sttitzgewebe der Netzhaut: "Neben den eigentlichen 
nervosen Elementen, den Neuronen, finden sich in der Netzhaut, 
sowie in jedem Teil des Zentralnervensystems, als wesentliche 
Bestandteile statischen und vielleicht auch trophischen Zwecken 
dienende gliose Elemente, die meist als Sttitzgewebe gewertet 
werden." Wenn Kolmer dann auch weiterhin schreibt, dass wir in 
der Netzhaut mit den heutigen Untersuchungsmethoden nicht fest­
steHen konnen, wie es im Zentralnervensystem und Opticus der Fall 
ist, dass die Wandung der Capillare mit den Endftisschen der Glia­
zellen umgeben ist, so sind wir wohl berechtigt, anzunehmen, da die 
Netzhaut dem Nervengewebe und entwicklungsgeschichtlich dem 
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Gehirn zugehorig ist, dass im gleichen Sinne im Auge eine marginale 
Glia und in irgend einer Form eine perivasculare Glia die Netzhaut 
gegen die Gefasse und das umliegende Gewebe abdichtet, d. h. dass 
auch hier eine Blutgehirnschranke besteht. Ebenso wahrscheinlich 
ist, dass die Glia der Netzhaut wie im Gehirn ausser der Stiitz­
funktion eine trophische Aufgabe fiir die sensorischen Elemente hat, 
und fernerhin ihr eine Leitung des Saftestroms im Netzhautgewebe, 
besonders in den gefassfreien Abschnitten zukommt. Erkrankt 
aber dieses, nach meiner Auffassung nicht nur als Stiitzsubstanz 
dienende Gewebe, so miissen Ernahrungsstarungen und Leitungs­
storungen des Saftestroms die Folge sein. Als solche fasse ich die 
Vakuolen- und Cystenbildungen der Netzhaut bei der uns hier 
interessierenden Beobachtung auf. 

Ich glaube somit, dass im vorliegenden FaIle sowohl den 
cystischen Veranderungen in der Netzhaut wie auch der vakuolaren 
Degeneration ein Krankheitsprozess zugrunde liegt, der im wesent­
lichen die Stiitzsubstanz der Netzhaut - die GIia - und vor allem 
wohl die M iillerschen Fasern betrifft. Bei der pathologisch­
anatomischen Untersuchung fand ich an den Stutzelementen der 
Netzhaut die grobsten Veranderungen. Vor allen Dingen zeigten sie 
sich in den Netzhautabschnitten verandert, die eine beginnende 
vacuolare Degeneration aufwiesen, im iibrigen aber noch wenig 
Veranderungen in ihrer Struktur zeigten. Da die M iillerschen 
Fasern als Stiitzsubstanz dem Zusammenhalt der Netzhaut dienen 
und weiterhin eine Abschliessung des Nervengewebes gegen das 
umliegende andere Gewebe (marginale Gliafunktion) iibernehmen, 
so wird die Folge der Erkrankung sein, dass mit der trophischen 
Storung auch eine Starung der Stiitzfunktion und der Abdichtungs­
funktion und damit eine mangelnde Widerstandskraft gegen 
mechanische Einwirkungen eintritt, wodurch sich die Beziehungen 
der Cystenbildungen zu den Orarissen und der Netzhautablosung 
ergeben. Weve hat in seiner Darlegung iiber Cystenbildungen in der 
Netzhaut ausgefiihrt, dass Cystenbildungen in der Netzhaut sehr 
haufig verbunden sind mit Orarissen. Dort, wo die Netzhaut in die 
Ora serrata iibergeht, besteht sie fast nur aus gliosen Zellen, und wenn 
der cystischen Erkrankung der Netzhaut eine Erkrankung des 
Stiitzsystems dieses Gewebes zugrunde liegt, so ware das hau£ige 
Zusammentreffen von Cystenbildungen mit Orarissen verstandlich, 
weil beide eine Ursache haben - die erkrankteund geschadigte Glia. 

Bei den Cysten bestehen ferner deutlich Liickenbildungen in der 
Limitans, so dass man durchaus den Eindruck hat, dass der Cysten-
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inhalt nach dem subretinalen Raum absickert und dadurch Netz­
hautabhebungen ohne Rissbildung nicht nur durch Druck und Grosse 
der Cysten, sondern durch Austritt von Cystenfliissigkeit entstehen 
konnen. 

Wenn nun fiir die Cystenbildungen und die Vakuolenbildung 
der Netzhaut eine Erkrankung des Stiitzgewebes anzunehmen ist, 
so lehrt uns die klinische Erfahrung, wodurch eine derartige Storung 
der Stiitz- und trophischen Elemente der Netzhaut verursacht 
werden kann. Es sind dies einmal GefaBstorungen, stumpfe Traumen, 
Ablosungen der Netzhaut (durch dabei erfolgendes Zerren und 
Reissen der abgelosten Netzhaut an den feinen Stiitzelementen des 
Gewebes) und weiterhin eine angeborene Minderwertigkeit dieses 
Gewebes. Diese Minderwertigkeit braucht keineswegs auf die ganze 
Netzhaut sich zu erstrecken, sondern kann auch auf umschriebene 
Teile beschrankt bleiben, wie die von Weve, Vogt, J ancke ver· 
offentlichten Arbeiten darlegen, wo immer aussen unten in der 
Netzhaut ein Orariss und Cystenbildungen bestanden. 

1m vorliegenden Fane mochte ich annehmen, dass eine ange­
borene Minderwertigkeit der Glia zur Entwicklung einer oder einiger 
Cysten und der Rissbildung in der Netzhaut Veranlassung gegeben 
hat. Der grossere Teil der Cysten ist sicherlich aber erst sekundar 
nach Ablosung der Netzhaut entstanden. 

Abschliessend mochte ich sagen, dass die vacuolare und cystische 
Entartung der Netzhaut einen Hinweis ergibt, dass wir in der 
Netzhaut wie in der iibrigen Nervensubstanz ein trophisches Organ 
- die Glia - besitzen, an die der Saftestrom und die Ernahrung der 
Netzhaut gebunden ist, und die gleichzeitig als Stiitzsubstanz der 
Netzhaut dient. Die Erkrankung der Glia lost eine Storung ihrer 
Funktionen aus, die ihren Ausdruck in Ernahrungsstorungen, 
Anderungen des Saftestroms und mangelnder Festigkeit der Netz­
haut findet. 
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XXVI. 

NetzbautablOsung und indirektes Trauma. 
Von 

E. Kriickmann (Berlin). 

Das vorliegende Thema ist meines Wissens bis jetzt noch 
niemals zusammenhangend behandelt worden. Trotz der geringen 
Anzahl von drei klinischen Beobachtungen und manchem theo­
retischen Beiwerk erscheint mir eine offentliche Besprechung an­
gezeigt, denn nach meinen Erfahrungen enthalten diese drei Beob­
achtungen etwas Grundsatzliches. Es handelt sich urn drei jugend­
liche Emmetropen, die beim Lastentragen auf dem Riicken durch 
plotzliches Rutschen der Last zu schneller und energischer Streckung 
des Oberkorpers und Hebung der Augen veranlasst wurden, und bei 
denen am folgenden Tage im vorderen Abschnitt des Auges unten 
temporal eine Netzhautablosung gefunden wurde. 

Das Alter betrug bei I: 18, bei II: 20 und bei III: 25 Jahre. 
Der Korperbau und die Korperkraft waren iiberall dem Alter ent­
sprechend entwickelt. 

Nr. I trug einen Sack mit Gurken; die Abladehohe betrug 
ungefahr 1,30-1,40 m, der Tragweg dahin ungefahr 30 m. 

Nr. II trug an Gurten einen Kasten mit Kiichengeschirr; die 
Abladestelle befand sich auf ebener Erde, der Tragweg dahin betrug 
ungefahr 10 m und weiterhin 72 Treppenstufen zu steigen. 

Von Nr. III wurde ein geschlachtetes Schwein getragen; die 
Abladehohe betrug ungefahr 1 m, und der Weg dahin ungefahr 35 m. 

Das Gewicht dieser Lasten war durchschnittlich 80-90 kg. 
In allen diesen Fallen fand das Rutschen der Last unterwegs statt, 
und bei II auf der Treppe. 

Diese drei Beobachtungen verteilen sich auf etwa 5-6 Jahre. 
Zunachst fehlte mir die Erklarung ffir die Entstehung einer Netz­
hautablosung, zumal da nichts nachzuweisen war, was irgendwie, 
z. B. erbgangsmaBig, mit Netzhautablosung in Beziehung zu bringen 
gewesen ware. Alle drei Kranken wurden am zweiten Tage nach 
ihrer Arbeit mit erweiterter Pupille untersucht. Bei allen drei war 
unten aussen eine Netzhautablosung feststellbar mit grauer, bzw. 
grauweisser schillernder Oberflache und von ausgesprochener Un-
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beweglichkeit. Dabei war auffallig, dass in allen drei Fallen die ab­
geloste Partie nirgends schwappte. Sie behielt langere Zeit ihr grau­
schillerndes Aussehen und erschien gleichsam wie stabilisiert. Bei 
II waren ausserdem noch zwei kleine Risse in nachster Nahe der 
Ora zu sehen, aber auch hier schwappte die abgeloste Partie nicht. 
Ob bei I und III auch Risse vorhanden waren, konnte ich nicht 
feststellen; ich habe ausdrticklich nach ihnen gesucht, aber keine 
gefunden. 

Diese Mitteilungen sollen hauptsachlich dazu dienen, die Auf­
merksamkeit und die Kritik auf solche Beobachtungen zu lenken, 
denn es handelt sich hierbei nicht allein um eine rein wissenschaIt­
liche Frage, sondern auch um ein Gebiet, das in das Versicherungs­
wesen hintibergreift. 

Es gibt nun eine Reihe von Netzhautablosungen, die den soeben 
beschriebenen Befunden in einigen Punkten ahneln. Dass sie ihnen 
aber dennoch nicht parallel zu setzen sind, soIl im folgenden naher 
begrtindet werden: 

1. 1m jugendlichen Alter, sogar in den allerersten Jahren, sind 
Netzhautablosungen temporal unten bekannt; z. B. bringen die im 
Vorraum dieses Saales ausliegenden Atlanten von Arruga und 
Vogt auch hierzu neue Belege und Bilder. Diese Erscheinungen 
sind aber - im Gegensatz zu meinen drei Fallen - nachweislich 
kongenital bedingt. 

2. Bei jugendlichen Myopen sind wahrscheinlich manche FaIle 
von Netzhautablosungen auf indirekte Traumen zurtickzuftihren, 
was bei den haufig vorkommenden degenerativen Veranderungen 
an den peripheren Teilen der betreffenden Netzhaute durchaus ver­
standlich erscheint. Bei den drei von mir genannten Kranken 
handelt es sich aber nur um Emmetropen. 

3. Sehr haufig werden Netzhautablosungen an der genannten 
Stelle bei zunehmendem Alter beobachtet. Es ist bekannt, dass in 
diesem Alter Degenerationserscheinungen im Orabezirk zu finden 
sind, die als Ursache von Rissbildungen mit anschliess~nder Netz­
hautablosung verantwortlich gemacht werden konnen. Bem~rkens­
wert ist dabei, dass die Durchsichtigkeit der abgelosten Partie lange 
erhalten bleibt, was sich bei der Spiegeluntersuchung am roten 
Durchschimmern der reflektierenden Aderhaut nachweisen lasst. 
- Dieses Erhaltenbleiben der Durchsichtigkeit im Alter lasst sich 
dadurch erklaren, dass das Quellungs- und Schwellungsvermogen 
mit den Jahren abnimmt; tiber diese Quellungen und Schwellungen 
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solI anschliessend berichtet werden. - Der Altersbefund weicht also 
in wesentlichen Punkten von den soeben beschriebenen drei Fallen abo 

Es zeigte sich also, dass zur Erklarung dieser fur mich neu­
artigen Befunde die bekannten Bilder und Atiologien der Netzhaut­
ablosung nicht ausreichten. lch musste daher auf Erfahrungen aus 
Gebieten zuruckgreifen, die auf den ersten Blick nicht unmittelbar 
mit dem obengenannten Krankheitsbild in Beziehung zu stehen 
scheinen. 1m Verlaufe des Referates werde ich jedoch zu zeigen 
suchen, dass die Deutung der von mir genannten drei Falle von 
Netzhautablosung nur im Zusammenhang mit dem grossen Gebiete 
der Gehirn- und RetinaschweHung gelingt. 

Das ophthalmoskopische Krankheitsbild meiner drei FaHe er­
innerte mich ausserordentlich an die sogenannte Berlinsche 
Trubung. Als Assistent von Prof. Berlin, meinem ersten Chef 
auf dem Gebiete der Augenheilkunde, hatte ich oft Gelegenheit, 
die von ihm entdeckte und beschriebene sowie nach ihm benannte 
Trubung kennenzulernen, wie sie nach Kontusionen des 
Auges auftritt. Fand sich klinisch gleichzeitig eine mit Blutungen 
verbundene Gehirnerschutterung, und kam es dann gelegentlich zu 
einer Sektion, so pflegte der Rostocker Pathologe Albert Thier­
felder auf die Klebrigkeit ("Backigkeit") des Gehirns hinzuweisen. 
An einen ahnlichen oder gleichartigen pathologischen Vorgang im 
Gehirn und in der Netzhaut wurde aber damals noch nicht gedacht, 
und e benso wenig eine Parallele zwischen dem glanzenden, weiss­
lichen, stark reflektierenden Aussehen der Netzhaut und dem so­
genannten Gehirnodem gezogen. Es darf noch hinzugefiigt werden, 
dass die Ber linsche Trubung haufiger vorkam als die Gehirner­
schutterungen, aber dies hatte seinen Grund darin, dass die Augen 
aus Mangel an Schutzglasern damals den leichteren Traumen mehr 
ausgesetzt waren. 

Es ist sehr zu bedauern, dass die ausfuhrlichen Arbeiten von 
Marchesani und Spatz noch nicht im Druck erschienen sind. 
lmmerhin geben schon ihre Referate wertvolle Hinweise uber die 
Zusammenhange von Hirnschwellung und Stauungs­
papille. Sie haben auseinandergesetzt, dass im Anschluss an eine 
Gehirnschwellung eine Stauungspapille auftreten kann. Dabei 
betonen sie, dass die Gehirnschwellung durch eine Zustandsver­
anderung der Gewebskolloide hervorgerufen wird, von der in erster 
Linie die weisse Substanz hochgradig betroffen wird. Eine solche 
Zustandsanderung im Bereich der weissen Marklager kann sich auch 
auf die Markscheiden der Sehnervenfasern fortleiten und an deren 
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distalem Ende zum Bilde einer Stauungspapille fiihren. Dass sich 
die Quellungen besonders an der Papille zeigen, liegt nach den Fest­
stellungen von Marchesani und Spatz daran, dass der Sehnerv 
bei seiner Quellung an den Stellen der unnachgiebigen Nachbar­
schaft eingeengt wird und nach Passage derselben (knocherner 
Orbital- und vorderer Skleralkanal) besonders an Volumen zu­
nimmt. 

Dass es sich dabei um keine echte "Stauungs"papille, 
sondern um einen der Hirnschwellung analogen Prozess 
handelt, ergibt sich aus den Beobachtungen von Marchesani und 
Spatz, die keine freie Fltissigkeit, sondern eine vermehrte Wasser­
bindung innerhalb der Nervensubstanz fanden. 

Hieraus geht - auch in pathologischer Hinsicht - eine 
Ubereinstimmung zwischen dem Verhalten der weissen 
Hirnsubstanz und ihrem okularen Anteil hervor. 

Man kann also sagen, dass unter den lebenden menschlichen 
Organen das Auge insofern auch hier eine diagnostische Sonder­
stellung einnimmt, weil aus manchen Erscheinungen an der Netz­
haut auf gleichartige physiko-chemische Vorgange im Gehirn ge­
schlossen werden kann. 

Die einzelnen Vorgange und die Griinde fiir die Gehirnschwellung 
sind schwer zu erfassen un9. darzustellen. In einer der neuesten 
Arbeiten wird z. B. von Ftinfgeld ausdrticklich betont, dass das 
Wesen der Hirnschwellung unbekannt sei, und es eine Umkleidung 
unseres Nichtwissens bedeute, wenn die Hirnschwellung als kolloidale 
Zustandsveranderung bezeichnet werde (S.516). 

Trotzdem will ich versuchen, einen kurzen Uberblick tiber die­
jenigen Zustandsanderungen kolloidaler Substanzen zu geben, die 
als Ursachen fUr eine Hirnschwellung in Frage kommen. Die Aus­
wahl der Stichworte dazu verdanke ich zum grossen Teil Herrn 
Kollegen Heu bner. 

Die die Organism en aufbauenden hydrophilen Kolloide haben die 
starke Neigung, das Wasser molekular zu binden, d. h. sich zu hydrati­
sieren. Hinlanglich ist da'C! von Gummi, Starke und besonders von 
Gelatine bekannt. Von den wasserbindenden Substanzen, die im Korper 
vorkommen, sind hauptsachlich die Eiweisskorper und die Lipoide zu 
nennen. Man braucht nur an den Glaskorper zu denken, der durch eine 
geringe Menge kolloidalen Eiweisses im Gelzustand dargestellt wird. Die 
Wasserbindungsfahigkeit ist von dem chemischen Aufbau des einzelnen 
Kolloids sowie von den verschiedenen Faktoren des Milieus abhangig. 
So gibt es mehrere Beispiele, dass unter gleichen Bedingungen ver­
schieden konstituierte Kolloide voneinander abweichende Quellungsgrade 
zeigen konnen. Wesentlich ist ihre elektrische Ladung. Es ist bekannt, 
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dass Eiweissionen starker hydratisiert sind als isoelektrisches Eiweiss. 
Ebenso wechselt die Quellbarkeit kolloidaler Stoffe bei Zusatz von 
Sauren oder Alkali nach der Art der Ladung. Negativ geladene Sub­
stanzen werden bei Zugabe minimaler Sauremengen entquollen, wahrend 
positiv geladene gerade zur Quellung gebracht werden. Dabei kann 
schon der Vorgang der Pufferung - also ohne wesentliche Anderung des 
PH in der Gewebsfliissigkeit - der Grund fur eine erhohte Wasseraviditat 
sein. Bei ungenugender Sauerstoffzufuhr - Ischamie - werden die 
Stoffwechselprodukte ungenugend abgebaut. Unter ihnen konnen sich 
saure Substanzen befinden, die sich im Gewebe anhaufen und daher aus den 
soeben besprochenen Grunden zur Quellung der Kolloide fiihren konnen. 

Ihrem Wesen nach sind die Kolloidteilchen im Mikroskop 
nicht sichtbar, so dass Veranderungen an ihnen, wie z. B. eine Ver­
grosserung durch Quellung, auf diesem Weg nicht nachzuweisen sind. Ob 
die N iss 1 schen Korperchen, die als korniger Inhalt der Ganglienzellen 
im Mikroskop zu sehen sind, im lebenden Organ sich fein dispers oder in 
echter Suspension befinden, lasst sich nicht entscheiden, und daher 
ebensowenig, ob sie als Quellfaktoren in Betracht kommen. 

Von dem Myelin, das in den Nervenscheiden vorkommt, und das 
namentlich aus Phosphatiden, Lecithin und verwandten Substanzen, so­
wie aus Cerebrosiden konstituiert ist, weiss man, dass es die Eigen­
schaften der hydrophilen Kolloide besitzt, also quellbar ist. 

Somit konnte man die Schwellung der weissen Substanz aus 
den Veranderungen der kolloidalen Substanzen erklaren. Es fragt 
sich nun, ob auch die benachbarte graue Substanz durch diese 
Veranderungen in Mitleidenschaft gezogen werden kann, d. h. ob 
sich eine Quellung der weissen Substanz auf die graue fortsetzen 
kann. Auf einen anatomisch-mikroskopischen Nachweis muss man 
aus den obengenannten Grunden verzichten. Es erscheint mir je­
doch in diesem Zusammenhang besonders wichtig, dass Marche­
sani und Spatz ausdriicklich auf den bekannten Befund der so­
genannten ganglionaren Degeneration der Nervenfasern aufmerksam 
gemacht haben. 

Dieser Befund zeigt namlich, dass eine Quellung der Retina 
auf Grund von Ischamie (z. B. Retinitis albuminuric a ; zu Ischamie 
s. sp.) stattfinden kann. Es ist also hiermit der Beweis er­
bracht, dass die graue Substanz iiberhaupt quellungs­
fahig ist, und es erscheint daher die Annahme berechtigt, dass 
eine Quellung der Markscheiden nicht an der Lamina cribrosa 
aufzuhoren braucht, sondern sich auf die nackten Achsen­
zylinder fortsetzen kann. 

Theoretisch braucht meines Erachtens die Schwellung erst dort 
haltzumachen, wo Achsenzylinder nicht mehr vorhanden sind, d. h. 
dieser Vorgang kann sich auf die ganze N ervenfaserschicht erstrecken. 
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Eine Schwellung der Retina kann demnach ihren Grund 
in einer fortgeleiteten Hirnschwellung haben, andererseits 
kann die Schwellung primar im A uge entstehen ohne Beteiligung 
der Hirnsubstanz durch plotzlich eintretende Ischamie. 
Wenn man sich die Gefassversorgung der Retina vergegenwartigt, 
erscheint die Gefahr einer Ischamie verstandlich. Die versorgende 
Hauptarterie macht in ihrem Verlauf zweimal einen Winkel, den 
man ungefahr als rechten bezeichnen kann, und zwar einmal beirn 
Eintritt in den Sehnervenstamm, das andere Mal beim Eintritt in 
die Netzhaut. Dasselbe gilt yom Verlauf der Netzhautvene, selbst­
verstandlich in umgekehrter Richtung. Gerade an den genannten 
Umbiegungsstellen kann sich eine Kompression oder Stauung am 
starksten auswirken. Die Arterie halt einen Kompressionszustand 
verhaltnismaBig lange aus. Ihr Lumen kann zwar verkleinert 
werden, wird aber durch Druck sehr selten auf langere Zeit ver­
schlossen. Anders ist es bei der Vene, die durch ihre grossere Nach­
giebigkeit leichter zusammengepresst werden kann. 

Nun ist seit Jahrzehnten bekannt, dass eine Gehirnrinde eine 
Ischamie nicht lange auszuhalten vermag, .und dass auch die ihr 
adaquate Netzhaut - die doch entwicklungsgeschichtlich und ana­
tomisch eigentlich nichts anderes darstellt als eine vorgeschobene 
Encephalocele - eine solche Ischamie nur kurze Zeit vertragt. 
Namentlich an ihrer Peripherie ist die Retina kaum in der Lage, 
Ernahrungsstorungen auszugleichen. Die Folge der Ischamie 
ist eine Schwellung des retinalen Gewe bes, die sich durchaus 
ahnlich, bzw. identisch wie die Schwellung des Gehirns aus 
gleicher U rsache, zu verhalten scheint. 

1m vorliegenden wurde unter Nennung von drei Beobachtungen 
darauf hingewiesen, dass die Entstehung einer Netzhautablosung 
von Gesichtspunkten aus betrachtet werden kann, die friiher noch 
nicht beriicksichtigt worden sind. 

lch mochte sie jetzt dahin definieren, dass es sich um eine 
Netzhautquellung und ein anschliessendes indirektes 
Trauma handelt, das die veranderte Netzhaut zur Ablosung 
bringt. Auf die Art des indirekten Traumas werde ich noch 
spater eingehen. 

Zum Verstandnis der N etzhautquellung hat sich die Heran­
ziehung von Grenzgebieten als unentbehrlich herausgestellt. Als 
besonders wichtig ergaben sich Befunde und theoretische Er­
orterungen von Marchesani und Spatz iiber die Beziehungen 
resp. den Zusammenhang zwischen Gehirnschwellung und "Stau-
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ungspapille". Weiter habe ich den Versuch gemacht, eine Form 
der Retinaschwellung zu skizzieren, und zwar in dem Sinne, dass 
einerseits eine Schwellung des Gehirns auf den Sehnerven iibergreift 
und von dort auf die Netzhaut weitergeleitet wird, dass andererseits 
die Schwellung auch durch lokal bedingte Ischamie primar im Auge 
entstehen kann. 1m folgenden soIl unternommen werden, die 
soeben genannte Theorie durch klinische Beobachtungen zu illu­
strieren, und fernerhin eine Einordnung der verschiedenen Grunde 
und Ursa chen fiir eine Retinaschwellung auf nicht entziind­
licher Basis zu geben. 

Es sei ausdriicklich bemerkt, dass es sich bei den angefuhrten 
Fallen nicht urn Literaturangaben, bzw. urn theoretische Betrach­
tungen handelt, sondern urn erlebte oder doch mindestens mit­
erlebte Beobachtungen am Krankenbett und im Sektionssaal. 

Vom Gesichtspunkt des ophthalmoskopischen Beobachters aus 
erscheint es angebracht, auf das Bild der sogenannten Stau­
ungspapille im Anschluss an Hirnschwellungen einzugehen. 
Ich beschranke mich auf die Beschreibung des Papillentrichters, 
soweit er fur diese Diagnostik beachtenswerte Merkmale aufweist. 
Liegt der Trichter zentral, und ist er nach hinten nicht zugespitzt, 
so entspricht er einer gleichmaBig gebauten Rohre, deren Endstiick 
sich tellerformig ausbreitet und dem Horansatz eines Stethoskopes 
ahnlich ist. Bei einer echten Schwellung wird das Lumen des 
Trichters durch die Volumenszunahme der umgebenden Nerven­
substanz eingeengt; es kann sogar bis zu einem SpaIt zusammen­
gedriickt werden. Der prinzipielle Unterschied zu den Ver­
anderungen beim Odem besteht nun darin, dass bei der 
echten Schwellung nie eine freie Fliissigkeitsansammlung 
im Trichter zu bemerken ist. 

Bei einer besonderen topographischen Variante ist der Trichter 
schwieriger zu sehen, aber bei richtiger Stellung der Augen immerhin 
deutlich wahrnehmbar. Diese betrifft den schragen Eintritt des Seh­
nerven, bei dem der Trichterkanal ebenfalls schrag gelagert und dadurch 
schwieriger zu uberblicken ist. Kommt noch eine besonders starke Ent­
wicklung der nasalen Papillenhal£te hinzu, so ist der Trichter bereits im 
normalen Zustand teilweise verdeckt und wird bei Schwellungszustanden 
in der gewohnlichen Augenstellung kaum zu beobachten sein. Jedoch 
wird es fast immer gelingen, ihn bei temporal gerichteten Augen im auf­
rechten Bilde zu erkennen. 

Bei Demonstrationen habe ich immer darauf aufmerksam gemacht, 
dass es fur die Beurteilung der Schwellung wichtig ist, kleine Gefasse auf­
zusuchen, die dem Trichterrande bzw. dem Trichterinneren aufliegen. 
Besonders ist dabei auf diejenigen kleinen Gefasse zu achten, die der 
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Verlaufsrichtung des Trichters folgen. Von ihnen sind fUr unsere Beob­
.achtung namentlich diejenigen wesentlich, die sowohl zirkuliir am Trichter­
rand entlangziehen, als auch steil an der Trichterinnenwand verlaufen. 
Sehr deutlich ist mitunter zu sehen, wie kleine Gefiisse, die den Trichter­
grund durchqueren, mit zunehmender Schwellung gehoben werden und 
mit abnehmender in ihre alte Lage zurucksinken. 

Die Retinaveranderung als isolierte Schwellung ist 
ophthalmoskopisch sehr viel schwieriger zu beurteilen 
.als die Papillenschwellung, da ihr ophthalmoskopisches Bild 
unter Umstanden mehrere Deutungen zulasst. In vielen Fallen 
wird daher nicht ihr zum Teil unspezifisches Aussehen, sondern die 
Berucksichtigung der sonstigen pathologischen Zustande ausschlag­
gebend sein. Diese brauchen nicht nur auf das Auge lokalisiel't zu 
sein. Das schliesst nicht aus, dass gelegentlich gerade das ophthal­
moskopische Bild wert volle Hinweise zu bieten vermag. 

Diese ophthalmoskopischen Mitteilungen verfolgen neben der 
klinischen Deutung noch den Zweck, der Bezeichnung "Schwel­
lungspapil1e" einen Weg zu bahnen, weil bei unseren Fallen die 
Schwellung das primare Moment der Papillenverandel'ung darstellt, 
wahrend die Stauung sekundar hinzutreten kann. Zu der Definition 
"Schwellungspapil1e" mochte ich bemerken, dass ich darunter nicht 
einen, nur auf die Papille lokalisierten Zustand verstehen will, 
sondern eine yom Gehirn fortgeleitete Veranderung. Ais Grundlage 
dazu dienten mir jahrelang fortgesetzte Studien in der Gehirn­
pathologie, die es mir in vielen Fallen ermoglichten, analoge Vor­
gange im Gehirn und an der Papille zu verfolgen. 

Fur den Ophthalmologen, der allgemeine Medizin mitbetreibt, 
ist es interessant und wichtig, Gelegenheiten wahrzunehmen, vor 
und nach einer Gehirnoperation den Augenhintergrund 
zu untersuchen. Es war mir verschiedentlich moglich, Gehirn­
operationen beizuwohnen und genaue Aufzeichnungen zu machen. 
Es soIl hier nur von solchen Fallen gesprochen werden, bei 
denen die Patienten vorher eine Prominenz der Papillen 
zeigten. Sehr viele Operationen verliefen vollkommen glatt. Abel' 
mitunter erlebte man es doch, dass nach Eroffnung der Schadel­
kapsel und nach Bildung des Duralappens das Gehirn hervorquoll. 
Hierbei ist nun oft deutlich zu erkennen, dass die gequollene 
weisse Substanz - namentlich die massiven Mark­
lager - die graue mitschleppt. Die Situation verschlimmert 
sich, wenn die harten Wundrander den Aussendruck auf das heraus­
drangende Gehirn vermehl'en und die mitgezogenen Gefasse kom-
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primieren. Der Akt des Hervorquellens geht dann in einem viel 
rascherem Tempo und mit grosserer lntensitat vor sich. Der Vor­
gang erinnert an die Bildung eines Maulwurfhiigels. Auch der Ver­
gleich mit einer Eregier:ung dad herangezogen werden. Es kommt 
nun durchaus nicht eelten vor, dass diese Kranken, falls sie den Ein­
griff iiberstehen, einige Stunden nach der Operation oder am 
folgenden Tage eine weitere Prominenz der Papillen 
zeigen. Diese Beobachtung lasst ohne weiteres den Schluss zu, dass 
die Schwellung, die bei der Operation an den grossen Marklagern 
gesehen wurde, sich nicht auf diese beschrankt, sondern 
die weisse Substanz in ihrer ganzen Kontinuitat er­
greifen kann und dadurch auch eine Schwellung an der 
Papille hervorzurufen vermag. Die Form der Papille wird 
-durch die Schwellung nur wenig verwischt, da es sich urn eine 
gleichmaBige Volumenszunahme der einzelnen N ervenfasern handeit. 
Diese Annahme erkla,,,t auch die mitunter beobachtete starkere 
Prominenz der nasalen Papillenhalfte, denn ihr entspricht ana­
tomisch-physiologisch eine grossere Anzahl von Nervenfasern. Von 
einer odemattisen, d. h. interstitiell gelegenen Fliissigkeit habe ich 
niemals etwas bemerkt. 

Bei der Betrachtung iiber die Beziehungen von Gehirntumoren 
und Schwellungspapille mochte ich vorwegnehmen, dass der ab­
soluten Grosse des Tumors im allgemeinen eine ge­
ring ere Bedeutung zukommt. lch habe erlebt, dass Tumoren 
von Walnuss- bis Apfeigrosse im Vorderlappen anlasslich einer 
Sektion gefunden wurden, deren T.rager trotz genauester Nach­
forschung nie iiber irgendwelche Beschwerden geklagt hatten. Ge­
rade fiir Sehstorungen hatte sich niemals ein Anhalt ergeben. Die 
nachtraglich untersuchten Sehnerven zeigten weder makroskopisch 
noch histologisch einen pathologischen Befund. Den gleichen Mangel 
von Symptomen kann ich von einem abgekapseiten Abscess be­
richten, der im Stirnhirn Iokalisiert war, und dessen Bakterienkultur 
Staphylokokken ergab. Bei einer griindlichen Nachforschung der 
Vorgeschichte stellte sich eine friihere Erkrankung der Nebenhohien 
heraus. 

Der Befund, der mich damals sehr iiberraschte, ist den Klinikern 
anderer Spezialfacher nicht neu. So sagte mir Herr Kollege von Eicken, 
dass ihm das Vorkommen dieser symptomlosen Abscesse von den Neben­
h6hlen aus bekannt sei. Diese Erfahrung hat mich bestimmt, bei raum­
verdrangenden Prozessen im Stirnhirn, deren .4tiologie unklar ist, stets 
an einen Abscess mit zu denken, und daher vor der Ausflihrung einer 
Punktion aIle iiblichen Blutuntersuchungen vorzunehmen. 
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Wesentlich anders ist es bei plotzlich auftretenden Ham 
atomen, wie sie beispielsweise besonders bei Rennstiirzen auf den 
Vorderkopf vorkommen. Die elementare Gewalt, die an sich schon 
'ein Trauma fiir die benachbarte Gehirnsubstanz darstellt, und das 
Volumen der Blutung, das einen starken Druck auf das Gehirnbett 
ausiiben kann, fiihren in kiirzester Zeit zu einer Schwellung, die 
sich ophthalmoskopisch in einer beiderseitigen Sch wellungs­
pap i lIe' manifestieren kann. Man kann dabei sehr gut beobachten, wie 
die Papille direkt vorgeschoben und in die Netzhaut hineingedrangt 
wird. Die dadurch bedingte Sehverschlechterung kommt mitunter 
einer Erblindung gleich. Dass die Blutung das auslosende Moment 
ist, ergibt sich aus der Tatsache, dass nach erfolgter Punktion des 
Hamatoms die Papillenschwellung a,bzunehmen pflegt, urn bei 
einem Blutungsnachschub wieder zu stagnieren und erst bei volliger 
Entleerung zu verschwinden. Das Wesentliche fiir den Arzt besteht 
nun darin, dass zwei fast erblindete Augen ihre volle Sehkraft 
wieder zu erhalten vermogen, wenn die Schwellung schnell genug 
zum Schwinden gebracht werden kann. Das gelingt nur durch eine 
rechtzeitige und richtige Punktion, so dass bei diesem Augenbefund 
ein rasches Handeln angezeigt ist. Es ist bei diesen F·a.llen von Be­
deutung, dass die Papille von Blutungen geradezu iibersat sein kann. 
Das erste Heilungszeichen an der Papille ist das Auftreten 
eines tieferen Spaltes, d. h. die Restitution des Papillen­
trichters. 

Eine Gruppe von Hamatomen, die im Anschluss an Schadel­
briiche entsteht, solI besonders erwiihnt werden. Flir unser Thema 
kommen hauptsachlich die Blutungen bei Schadelbasisfrakturen 
,in Betracht, weil sie in den intervaginalen Raum der Sehnerven­
scheide eindringen konnen. Die dadurch verursachte Kompression 
der gefasshaltigen pialen Scheide und der Septen kann zur Ischamie und 
anschliessend zur Schwellung der Markscheiden fuhren. Daraus kann 
gelegentlich ein Ausfall einzelner Markscheidengruppen resultieren, der 
sich in einer Art Durchlocherung des Gesichtsfeldes auswirkt. Durch 
Vereinigung der Ausfallsstellen kann es dann spater zu einem grosseren 
Skotom kommen. In solchen Fallen braucht die Papillenschwellung 
nur geringgradig auszufallen und pflegt auch von kiirzerem Be· 
stande als in den obenerwahnten Beobachtungen zu sein. Fur dieses 
kleinere AusmaB der Schwellung und ihren schnelleren Ruckgang ist die 
Voraussetzung, dass keine grosseren Blutungen im Gehirn 
sta ttgefunden ha ben. ' 

Bei Betrachtung der vorher beschriebenen Befunde ist es auf­
fallig, dass bei den im Vorderhirn liegenden grossen Tumoren eine 
Papillenschwellung gefehlt hat, wahrend sie bei den grosseren 
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Blutungen beobachtet wurde. Man kann sich nun vorstellen, dass 
bei Iangsamen Wachstum der Geschwiilste eine Art AusgIeich 
zwischen den vordringenden Tumormassen und der umgebenden 
weissen Substanz stattgefunden hat. Falls eine Schwellung der 
Marklager dabei aufgetreten ist, so scheint wegen der Symptom­
Iosigkeit des Tumorwachstums die Annahme berechtigt, dass sie 
sich auf die nachste N achbarschaft der Geschwulst beschrankt hat. 
Jedenfalls ist kein Grund vorhanden, dass der Sehnerv, dessen Ver­
Iauf in keinerlei direkter topographischer Beziehung zu dieser Region 
steht, mitbeteiligt wurde. Der Befund bei dem Abscess lasst sich 
in ahnlicher Weise erklaren. Es besteht nur eine grosse Abweichung 
darin, dass ausser der Druckschwellung der weissen Substanz, die 
durch Raumverdrangung entsteht, das Auftreten eines entziind­
lichen Odems in Frage kommt. Doch scheint es nicht ausreichend 
genug gewesen zu sein, urn eine Schwellung der weissen Substanz 
in einem grosseren Bereich zu erzeugen. Der Unterschied zu 
den Blutungen besteht nun hauptsachlich - wie bei ihrer 
Besprechung schon betont wurde - in der Plotzlichkeit ihres 
Auftretens und der starken Gewalt, mit der die Raumverdrangung 
vor sich geht. Dadurch wird die weisse Substanz in bei weitem 
grosserem AusmaB mitbeteiligt, so dass ein auch nicht 
in der Nachbarschaft des Sehnerven entstandenes Ham­
atom den Sehnerven bzw. den Tractus opticus in Mit­
leidenschaft ziehen kann. 

lm Gegensatz dazu kommt es nicht zu selten vor, dass kleine 
Tumoren oder Tumormetastasen in ihrer Nachbarschaft 
eine starke Gehirnschwellung erzeugen und zu einer 
Schwellungspapille fiihren. Aus dem Gesagten ergibt es sich, 
dass hierfiir nicht die Grosse des Tumors ausschlaggebend ist. Es 
handelt sich vielmehr urn seinen, der weissen Substanz der 
Sehbahn benachbarten Sitz und urn die Schnelligkeit 
seines Wachstums. 

Der Druck des Tumors auf die benachbarten Gehirngefasse 
erzeugt eine lschamie. Aus den Erorterungen im theoretischen 
Teil geht hervor, dass durch den eingetretenen Sauerstoffmangel ein 
nur ungeniigender Abbau der Stoffwechselprodukte stattfindet, und 
durch die geringste Verschiebung der Reaktion, vielleicht auch durch 
die Anhaufung der Produkte selbst, eine Quellung der Markscheiden­
kolloide hervorgerufen werden kann. Es ist verstandlich, wenn 
auch nicht zu beweisen, dass diese Veranderungen nicht auf 
die primar betroffene Gegend beschrankt zu sein 
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brauchen, sondern kontinuierlich im Verlaufe der 
Markscheiden die benachbarten Regionen, bei geeig­
netem Sitz die Sehbahnen, ergreifen und auf diese Weise 
bis zur Papille vordringen konnen. Es erscheint in diesem 
Zusammenhang klar, dass die Ischamie und die daraus resultierende 
Schwel1ung um so grosser sein wird, je schneller das Wachstum 
des Tumors erfolgt. 

Als direkte Verbindung von einem entfernt yom Auge liegenden 
Tumor bis zur Opticuspapille kommt als "Quellungsstrecke" 
in erster Linie die weisse Substanz in Betracht, deren Ur­
sprung am Ende der occipitalen Sehstrahlung bzw. an 
ihrem Ubergang in den Tractus opticus beginnt. 

In der Nachbarschaft dieser Umschaltungsstelle ent­
wickeln sich durchaus nicht selten Tumoren, deren Entstehungs­
ort zwar ausserhalb des Zentralnervensystems gelegen ist, die aber 
spaterhin durch ihr Wachstum pathologische Beziehungen zum 
Gehirn erhalten. Ihre Lokalisation ist der sogenannte Klein­
hirn brucken winkel. 

Diese GeschwUlste pflegen seitlich zu liegen. Ihre ersten 
klinischen Symptome sind Funktionsstorungen der in der Nachbar­
schaft vorbeilaufenden Gehirnnerven: Trigeminus, Facialis, Acusti­
eus, Vestibularis. Doch konnen diese Storungen so geringgradig 
ausfallen, dass ihnen seitens der Betroffenen nur wenig Beachtung 
geschenkt wird. 

Aus schematischen Grunden sollen an dieser Stelle die Tu­
moren nach der Richtung ihres Wachstums eingeteilt werden, 
und zwar in zwei Gruppen, von denen die eine die sich nach vorn 
entwickelnden, die andere diesichnachhintenausbreitenden 
Tumoren umfassen soIl. Beim Wachstum nach vorn wird durch 
Druck auf die Stammganglien der dritte Ventrikel seitlich etwas 
verkleinert, was im allgemeinen klinisch nur wenig in Erscheinung 
tritt. Nimmt die Geschwulst abel" nach hinten zu, so wird der 
Wasserraum des vierten Ventrikels verengt, das Foramen Magendii 
nebst seinen beiden seitlichen Aperturen abgeklemmt, sowie sein 
Zugang zum Aquadukt und sein Abfluss in die Zysterne verstopft. 

Hierauf tritt nun - augenscheinlich nach einer anschliessenden 
Schadigung des Ependyms - der Liquor in das Kleinhirn. Tumor 
und Liquor drucken gewaltsam von unten auf das Tentorium cere­
beHi und alIe drei auf die benachbarten Grosshirn- und Kleinhirn­
gefasse. Es entsteht eine Ischamie mit einer venosen Stauung und 
weiterhin eine Schwellung der weissen Substanz, wie dies ahnlicll 
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bzw. gleichartig bereits bei dem Operationsprolaps beschrieben ist. 
Subjektiv konnen sich auch Schmerzen bemerkbar machen, die 
haufig an das Ende des Hinterkopfes verlegt werden. Die Ischamie 
und Quellung schreiten fort. Die schmale weisse Substanz des 
Kleinhirns kalm die aus Liljuor und Gefiisswasser bestehende 
Fliissigkeit nicht mehr binden. 

Ein gelegentlich auftretendes Kribbeln an den Extremitaten 
kann dann schon a]s Zeichen gedeutet werden, dass die mark­
scheidenhaltigen Pedunculi bereits mitbeteiligt sind, und dass sich 
die dort entstandene Schwellung auf die sensiblen Extremitaten­
bahnen der Briicke auswirkt. 

Das fUr die vorliegende Beschreibung Wichtige besteht aber 
darin, dass das Wasser, das yom Kleinhirn nicht mehr gebunden 
werden kann, oberhalb der Tentoriumskappe auf die Sehbahnen 
trifft, und dass unter dem hohen Druck die Quellung bzw. Schwellung 
an den zugehorigen Markscheiden verhaltnismaBig schnell bis zur 
Papille vordringen und hier so ruassiv und storend wirken kann, 
wie dies sonst seltener zu sehen ist. 

Der Grund einer solchen iiberraschenden Wirkung 
liegt aber nicht etwa in der Grosse oder dem Wachs­
tumstempo dieser Tumoren, sondern in der fiir sie spezi­
fischen Lokalisation und den daraus resultierenden - vorher 
beschriebenen - Verdrangungs- und Abklemmungserscheinungen. 
Dazu kommt noch die Schwierigkeit einer friihzeitigen richtigen 
Diagnose, denn die genannten Symptome fiihren zwar zu Annahmen, 
aber weniger haufig zu Beweisen und brauchbaren Unterlagen, urn 
einen operativen Eingriff geniigend zu begriinden und zu recht­
fertigen. 

Das Auftreten einer Schwellungspapille in diesem Format ist 
unter derartigen Umstanden schon an und fiir sich ein sehr un­
giinstiges Zeichen, da es fiir ein sehr weit fortgeschrittenes Wachs­
tum des Tumors spricht, der in diesem Stadium meist nicht mehr 
operabel ist. 

1m Rahmen der vorliegenden Mitteilungen solI hier nicht un­
erwahnt bleiben, dass ausser der Plotzlichkeit und der Starke der 
Papillenprominenz oft zahlreiche Blutungen an der Papille von 
verschiedener Grosse, aber geringer Neigung zur Konfluenz ange­
troffen werden. Dass diese Blutungen, die durch eine sekun­
dare Stauung der Retinagefasse - infolge der Volumenzunahme 
der geschwollenen Papille - entstehen, nicht zusammenfliessen, 
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sprich t gegen dieAnwesenheiteinervermi ttelnden FI iissig­
keit, d. h. gegen ein Odem. Weiterhin sollhervorgehoben 
werden, dass in denjenigen Fallen, wo der Papillentrichter bei 
friiheren Untersuchungen nur angedeutet oder als kleine Delle in 
Erscheinung trat, die Austrittsstelle der zusammengepressten Zentral­
gefasse knopfartig gehoben erscheint, so dass auch hier von einem 
interstitiellen Odem, d. h. einer odematOsen Papille, iiberhaupt 
nichts zu mer ken ist. 

Zum Schluss dieses Abschnittes noch eine kurze Notiz. Es ist 
auffallig, dass der occipitale Anteil der Sehbahn selten 
in einen Schwellungszustand versetzt wird, der sich 
klinisch als Papillenschwe11ung bemerkbar macht. Viel­
mehr aussert sich das Mitergriffensein hauptsachlich in 
hemianopischen Erscheinungen. Moglicherweise ist das 
Nichtauftreten einer Schwellungspapille bei raumverdrangenden 
Vorgangen darauf zuriickzufiihren, dass der hintere Schadel ober­
halb des Tentoriums wegen seiner ergiebigen raumlichen Verhalt­
nisse ausreichende Moglichkeiten zum Ausgleich bietet. 

1m vorliegenden sind manche Mitteilungen gemacht und 
manche Beobachtungen erwahnt worden, die der Erkennung und 
der richtigen Deutung einer Net z h aut s c h w e 11 u n g die Wege 
ebnen sollen. Dieser Uberblick erschien mir unbedingt notwendig, 
da ophthalmoskopische Kriterien in dieser Hinsicht nur 
sparsam vor handen und verwertbar sind, und da eine Schwellung 
der Gehirnrinde als Analogieorgan gleichfalls nur schwer, vielfach 
gar nicht, wahrzunehmen ist. Ausser der Commotio retinae, 
d. h. der Berlinschen Trii bung, ist bis jetzt nichts erwahnt 
worden, was als Netzhautschwellung angesprochen werden konnte. 
Am meisten beachtenswert erscheint mir die Veranderung, die 
durch die sogenannte Embolie der Zentralarterie hervorgerufen' 
wird. Das Wesentliche ist bekannt; Spielmeyer hat diesen Zu­
stand als "Erbleichung" aufgefasst. Von den Einzelheiten erscheint 
mir wichtig, dass die Netzhautoberflache eine gleichmaBige Spannung 
der Limitans interna aufweist, und dass bei langdauernder auf­
rechter Haltung nichts zu finden ist, was als ein Heruntersinken 
einer retinalen Fliissigkeit aufgefasst werden konnte. Das Ganze 
macht mehr einen kompakten Eindruck. Ais besonders be­
merkenswert erscheint mir die Tatsache, dass eine derartige Schwel­
lung sich im aufrechten Bilde ziemlich genau messen und mit den 
Dimensionen des anderen Auges vergleichen lasst. Ganz besonders 
gilt dies bei den jugendlichen Personen, weil bei ihnen im Zentral-
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nervensystem Schwellungen viel deutlicher hervortreten konnen 
als bei alteren. 

Die Farbe wechselt vom Blaugrau bis Weiss und ist am hellsten 
an den Stellen, an denen die Fasern am dichtesten liegen. Klinisch 
und vergleichbar diagnostisch wichtig ist hier die aus dem Gesamt­
aspekt des Bildes herausfallende Rote der Macula, die durch das 
Durchschimmern der Aderhautgefasse hervorgerufen wird. Diese 
Rote deutet darauf hin - wie dies neuerdings auch wieder von 
Schieck betont worden ist -, dass die Neuroepithelien -
Zapfen und Stab chen einerseits und die retinalen Pigmentzellen 
andererseits - von der Schwellung ausgeschlossen sind. 
Etwas Analoges darf man auch von dem doppelten Epitheltiberzug 
an der Ora serrata annehmen, und selbst dann, wenn die retinale 
Nachbarschaft eine Volumenszunahme durch Schwellung aufweist; 
allerdings lasst sich die Ora serrata nicht immer gut spiegeln. Dieser 
Vergleich ist freilich insofern nicht ganz durchfiihrbar, als die innere 
Epithellage nicht die Fortsetzung der Neuroepithelien darstellt. 

Die tiber die Embolie niedergelegten Feststellungen - von 
denen die meisten bereits in den Lehrbtichern stehen - sind nur 
deswegen gemacht worden, um das Verstandnis ftir die anschliessen­
den Beobachtungen zu erleichtern. 

Es ist bekannt, dass beim Auftreten von retroretinalen Tumoren 
sich Veranderungen an der Netzhaut ophthalmoskopisch beobachten 
lassen. Der Analogieschluss liegt nahe, dass Tumoren, die 
im Gehirn eine Schwellung verursachen, bei ihrem Auf­
treten in der Aderhaut nun auch Parallelzustande in 
der benachbarten Retinagegend nach sich ziehen konnen. 
Es erschien daher geboten, auf gleichartige und gleichzeitig im Ge­
hirnsowie im Auge auftretende Tumormetastasen zu fahnden. Da 
derartige "Doppeltumoren" sehr sparlich waren, sollen in der 
weiteren Besprechung auch Geschwiilste herangezogen werden, die 
nur im Auge auftraten. Dies erscheint deswegen berechtigt, weil 
die retinalen Erscheinungen oberhalb der Geschwulst, 
die bei der Koinzidenz von Gehirn- und Augenmeta­
stasen beschrieben werden sollen, sich ophthalmo­
skopisch gIeichartig bzw. ahnlich auch bei solchen 
Tumoren finden, die isoliert im Auge angetroffen 
wurden. Es liegt daher der Ruckschluss nahe, dass diese reti­
nalen Erscheinungen als wesensgleich bzw. als wesens­
ahnlich aufgefasst werden konnen. Fur die Gruppe der gleich­
zeitig im Gehirn und Auge auftretenden Tumoren boten ein sehr 
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giinstiges und verha,ltnismaBig haufig beobachtetes Objekt die Ge­
hirnmetastasen von Carcinoma mammae solidum, von denen ich 
jedoch nur zwei histologisch untersuchen konnte. Es kommt vor. 
dass sich im Anschluss an das Auftretell einer derartigen Gehirn­
metastase auch Schwellungspapillen entwickeln. Metastasiert der 
Tumor unter anderem auch in ein Auge, so pflegen die Metastasen 
in der Aderhaut zu sitzen. Die sie iiberdeckenden Netzhaut­
partien konnen ein schillerndes, opak glanzendes Aus­
sehen annehmen. Bei den von mir beobachteten zwei Fallen war 
es bemerkenswert, dass sich zwischen der Schwellungspapille und 
der veranderten Netzhautpartie ein normal aussehender Netzhaut­
bezirk erhalten hatte, so dass die ii ber dem Tumor beo bachteten 
Erscheinungen nicht in einem direkten Zusammenhang 
mit der Papillenschwellung zu stehen schienen. Da die Schwel­
lungspapillen auf die Gehirnmetastase zuriickzufiihren waren - was 
sich auch bei Sektionen spater bestatigte -, so erscheint es mir 
nicht abwegig, die im Tumorbereich auffindbare Netzhaut­
veranderung als etwas zwar von der Gehirnschwellung 
Unabhangiges aber ihr doch Analoges - wenn auch nicht 
direkt 1dentisches - anzusprechen. Es sei hier ausdriicklich be­
tont, dass Veranderungen, wie beispielsweise Faltenbildungen und 
Abhebung der Netzhaut, die in der Nachbarschaft des verdrangend 
wachsenden Tumors beobachtet werden konnen, fUr das vorliegende 
Thema ausgeschaltet werden sollen. Zumal die Faltenbildungen 
fiihren optisch zu sehr verschiedenartigen Bildern, da je nach der 
Spiegelrichtung die Reflexe der Faltentaler und -gipfel wechseln, so 
dass zwischen grauer Farbe bis zu grosser Helligkeit sowie zwischen 
stumpfem Aussehen bis zu starker Spiegelung alle moglichen Uber­
gange auftreten konnen. Aus ahnlichen Griinden bin ich auch bei 
der Besprechung der Embolie auf die schwankenden Zustande 
einer isolierten Asterkrankung der Retinagefasse nicht naher ein­
gegangen. 

Bei den zur Diskussion stehenden Retinaveranderungen handelt 
es sich immer um Netzhautbezirke, die fest dem Tumor auf­
lagen. Sehr beachtenswert erscheinen mir die Spiegelreflex­
wirkungen, die vielfach grosse Ahnlichkeit mit einer Reflexion 
an einer glatten Milchglasscheibe haben. Daher gebrauche 
ich als Bezeichnung der veranderten Netzhautpartie gern den Aus­
druck "opak". 1st die Geschwulst rundlich, wodurch die Retina 
kalottenartig vorgebuckelt erscheint, so treten mitunter so starke 
Reflexe auf, dass z. B. eine Gruppe von pigmentierten Tumorzellen. 
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die abgesprengt von dem ubrigen Geschwulstgewebe dicht hinter 
der Retina liegt, ophthalmoskopisch unerkannt bleibt. In den 
meisten von diesen Fallen machte die Limitans interna einen ge­
spannten Eindruck. Das Aussehen der Retina kann variieren 
vom maiten bis zum blendenden Weiss; mitunter findet 
sich auch ein gelblicher Ton. Vielfach scheint der gelbliche 
Ton ein Ausdruck dafiir zu sein, dass dicht hinter der Limitans ge­
loste Lipoide angesammelt sind. Dass Lipoide sich in einer ver­
anderten Netzhaut anhaufen konnen, ist bekannt und namentlich 
bei Degenerationszustanden haufig anzutreffen. Weiter ist bekannt, 
dass lipoidspeichernde Gliazellen, wenn sie gruppenformig angeordnet 
sind, schon mit dem einfachen Augenspiegel wahrgenommen werden 
konnen. Diese Lipoidspeicherung lasst sich in der retinalen Nachbar­
schaft der Aderhauttumoren selten makroskopisch, jedoch haufig 
mikroskopisch nachweisen. 

Eine spezifische Einwirkung des Tumorgewebes auf die Netz­
haut halte ich bis auf weiteres fUr unwahrscheinlich. 

Die Ausbeute fUr einen Beweis einer Netzhautschwellung fallt 
hierbei sparlich aus, denn ioh vermag keinen eindeutigen 
Beleg fur die Schwellung bzw. Quellung der N etzhaut zu 
er bringen. Nur so viellasst sich wohl sagen, dass die Schwellung 
b7.w. Quellung der Retina oberhalb der Geschwulst bzw. Geschwulst­
metastase nicht auf das Vorhandensein eines interstitiellen 
Odems zuruckzufiihren ist, denn hierfur waren weder mikro­
skopische noch klinische Anhaltspunkte zu gewinnen. Ein inter­
stitielles Odem musste doch die Reflexe herabsetzen und der Netz­
haut eine vorwiegend graue Farbe verleihen. In erster Linie er­
scheint es angebracht, auch hier an ischamische Zustii,nde zu 
denken, zumal das ophthalmoskopische Bild stark an das bei der 
sogenannten Embolie der Zentralgefasse sowie bei der Commotio 
retinae beschriebene erinnert. Kausal Hi-sst sich der Vorgang viel­
leicht folgendermaBen erklaren: 

Die Netzhaut wird durch das Tumorwachstum stark gedehnt 
und mit ihr die sie versorgenden Gefasse. Es ist anzunehmen, dass 
durch die Spannung der Netzhaut und die Dehnung der Gefasse 
eine sehlechtere Ernahrung eintritt. Dureh den anschliessenden 
Sauerstoffmangel wird dann wiederum das Auftreten einer Sehwel-· 
lung ermoglicht, wenn nicht sogar wahrseheinlich gemaeht; und 
zwar vermutlich in ahnlieher Weise, wie es beim Gehirn vorkommt, 
aber ohne Mitwirkung von weisser Substanz. 

Zum Schluss noch folgende Bemerkung: Es wurden bei der 
ophtha.lmoskopisehen Untersuchung aIle Instrumente vermieden, 
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die als reflexlose Augenspiegel bezeichnet werden konnen, und zwar 
aus folgenden Griinden. Es lag und liegt mir daran, dass die vor­
liegenden Mitteilungen von jedem Fachmann nachgepriift werden 
konnen, und deswegen habe ich mich moglichst darau£ beschrankt, mit 
einfachen Mitteln zu arbeiten. Ausserdem sollten die Beobachtungen 
unter denselben Bedingungen erfolgen, urn sie miteinander ver­
gleichen zu konnen. Das ware aber bei der Benutzung von reflexlos 
arbeitenden Apparaten nur schwer zu erreichen gewesen, da die 
lokalen Bedingungen fiir eine Untersuchung nicht immer die An­
wendung dieser Apparate gestatten. 

Fiir die Entstehung der Netzhautablosung durch 
ein indirekt wirkendes Trauma sollen in diesem letzten 
Abschnitt als auslosendes Moment nur Muskelzug­
wirkungen in Betracht gezogen werden. Die Gruppe dieser 
Muskeln ist sehr beschrankt. Sie kann sich nur auf die beiden 
Schragen beziehen, da diese an der Aussenseite der Sklera dort 
inserieren, wo sich an der korrespondierenden Innenseite Netzhaut­
gewebe befindet. Der fiir das vorliegende Thema am meisten in 
Frage kommende Muskel ist der Obliquus inferior, weil sein Ansatz 
und sein hauptsachlichster Wirkungsbereich sich auf das Gebiet 
erstreckt, in dem die vorliegenden Formen von Netzhautablosung 
beobachtet wurden. Immerhin erscheint es aus topographischen 
Beziehungen notig, auch seinen Partner, den Obliquus superior, zu 
beriicksichtigen. 

Die Ansatze der beiden Muskeln befinden sich im hinteren Augen­
abschnitt. Sie stehen sich in konvex-meniscusartiger Anordnung gegen­
iiber, wobei der Meniscus beim Inferior wesentlich kriiftiger ausgestaltet 
ist als beim Superior. Sie belegen den temporalen hinteren Bulbus­
quadranten in der Weise, dass der Superior den oberen und der Inferior 
den unteren Oktanten beansprucht. Ausserdem iiberschreiten beide An­
satze nasalwarts die Medianebene des Bulbus ungefahr um ein Sechstel 
bis ein Viertel von ihrer gesamten Ausdehnung. 

Weiter ist aber fiir das vorliegende Thema von Bedeutung, 
dass der Inferior mit seiner Konvexitat die mittlere Horizontal­
ebene des Bulbus nach oben - wenn auch nur urn ein Weniges -
iiberragt, aber dank diesem verhaltnismaBig geringen Plus vermag 
er, grossere Leistungen auszufiihren. Urn diese erhohte Wirkung 
des Inferior zu verstehen, muss man sich seine gewohnliche Funktion 
am Auge vergegenwartigen. Theoretisch gesprochen, wirkt sich die 
Arbeitsleistung des Inferior je nach der Ausgangsstellung des Auges 
mehr in Hebung oder mehr in Rollung aus. Die Hebungswirkung 
ist am geringsten in extremer Abduktionsstellung und nimmt bis 
zur physiologischen Adduktionsstellung allmahlich an Starke zu, 
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um bei Uberschreitung derselben in der extremen Adduktion wieder 
abzunehmen. Durch den vorher genannten, die .Aquatorial­
ebene uberschreitenden Insertionsanteil vermag - bei 
horizontalem Stand des Auges in physiologischer Ad­
duktionssteUung - der Inferior gelegentlich eine so 
starke Rebung hervorzubringen, dass die Rornhaut 
sogar zum grossten Teil unter dem nicht gesenkten 
Oberlid verschwinden kann. Diese Leistung ist als 
Uberfunktion, bzw. als Rypertonus angesehen worden. 
Ob es sich urn eine echte Uberfunktion handelt, ist 
aber nicht erwiesen, doch ist eine uber das gewohnliche 
MaE hinausgehende Leistung vorhanden. 

Entgegengesetzt liegen die Bedingungen fur die 
Ausfuhrung einer Rollung, die sich am starks ten am 
abduzierten Auge aussern kann. Dabei ist anzunehmen. 
dass mindestens eine ahnliche Arbeitsleistung und 
Kraftmenge wie bei der extremen Rebung sich auch 
bei der RoUung zeigt, und zwar in der fur die RoUung 
gunstigsten AugensteUung, d. h. in der Abduktion . 
.Ausserlich ist zwar diese Mehrleistung nicht wahrzu­
nehmen, da eine einfache RoUung in keiner Blickrich­
tung fur den Beobachter zu bemerken ist; jedoch ist 
von anatomischen und physiologischen Gesichtspunkten 
aus kein Anhalt vorhanden, die extreme Funktionskraft 
bei der RoUung anders zu veranschlagen als bei der 
Rebung. 

Der sehnige Ansatz des Inferior hat durchschnittlich die gleiche 
Breitenausdehnung wie sein Muskelbauch. Durch die Kontraktion 
schmiegt sich der sehnige Ansatz und ein Teil des Muskelbauches der 
Sklera dicht an. Da das Auge eine Kugel darstellt, wirkt der 
Muskel dann hauptsachlich tangential. Er ist von den sechs 
ausseren Augenmuskeln der kiirzeste, aber wegen seiner Lokalisation, 
wegen der Art und des Ortes seines Sehnenansatzes ausserordentlich zug­
kriiftig. VieHeicht ist die Mehrleistung in der Rebung nur der Ausdruck 
einer ungehindert voHentfalteten Kraft. Ob eine partielle Wirkung der 
einzelnen Muskelfibrillen wie beim Deltoideus vorhanden ist, liess sich 
bis jetzt nicht nachweisen. Es ware deswegen wichtig, dies zu wissen, 
weil die yom Zug betroffenen Partien sich dem Zug leichter anpassen 
ki:innen, wenn dieser gleichmaBig, als wenn er ungleichmaBig verteilt 
wirkt. 

Der Inferior kann nicht so selbstandig arbeiten wie der Superior, da 
.er nicht iiber einen Spezialnerven, wie den Trochlearis, verfiigt. Aber 
auch der Superior vermag aHein nichts Selbstandiges auszufiihren, da 
er mit den anderen Muskeln zusammenarbeiten muss. 
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Beim Obliquus superior ist die Zugbeanspruchung 
an der Sklera wesentlich anders. Der Superior setzt sich 
fort in eine runde Sehne, deren Fasern, bzw. Fasergruppen iso­
liert uberhaupt nicht innerviert werden konnen, da nach Passage 
der Trochlea, die den Scheitelpunkt in der Zugrichtung seiner Sehne 
darstellt, der Muskel nur in der Totalitat wirkt. Er arbeitet wegen 
seiner langen Sehne als sogenannter Verlangerungsmuskel und hat 
darin Ahnlichkeit mit dem Schneidermuskel, dem Sartorius. Trotz 
der ahnlichen Art der Insertion weicht die Zugrichtung der beiden 
Muskeln wegen ihres verschiedenen Baues wesentlich voneinander 
ab: Der Inferior ar beitet (wie schon vorher beschrieben) wie ein 
- mit einem Ende an eine Kugel festgeklebtes - Band, 
auf das in seinem ganzen Querschnitt ein Zug ausgeubt wird; der 
Superior dagegen greift in die SkIer a ein wie ein 
Schwimmvogelfuss (unter Weglassung des Sporns); seine Sehnen 
wirken wie die Rippen zwischen den Schwimmhauten, und an 
den einzelnen Ansatzstellen wird die Sklera gleichsam 
wie ein Tuch gerafft. 

Die beiden Obliqui sind am Auge Antagonisten 
hinsichtlich ihrer Leistung in der Vertikalen und in der 
Rollung. In der AdduktionssteBung des Auges ist der 
Inferior ein Heber und der Superior ein Senker. Die 
Vertikalleistungen wirken sich am deutlichsten und scharfsten in 
der Adduktionsstellung aus. In bezug auf die RoBung wird 
durch den Superior der obere Teil des vertikalen 
Augenmeridians nach innen, d. h. nasalwarts, und yom 
Inferior nach aussen, d. h. temporalwarts, gerollt. 
Beide Obliqui arbeiten aber in demselben Sinn, wenn es sich darum 
handelt, das Auge in horizontaler Richtung in eine gewisse, nicht 
weit von der Ruhelage entfernte, Seitenstellung zu bringen. 

Aus bewegungsmechanischen Grunden soll kurz noch die 
Funktion des Rectus superior beriihrt werden. Der Rectus superior 
roUt das Auge bei annahender Adduktionsstellung nasalwarts, kann 
also die Rollung des Obliquus inferior schwachen. Bei Abduktion 
hat der Rectus superior aber nur eine hebende Wirkung, so dass 
er mit der dort am starksten angreifenden RoUwirkung des Obliquus 
inferior nicht interferiert. Es muss dazu bemerkt werden, dass bei 
unserer Betrachtung der Netzhautablosung der Rectus superior in­
sofern ausschaltet, als seine Ansatzstelle ausserhalb des Netzhaut­
bereiches liegt. 

21* 
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Bei der bisherigen Betrachtung iiber die Funktion der ObIiqui 
ist der binoculare Sehakt ausser Acht gelassen worden. Die Be­
sprechung ihrer Wirkungsweise beim Zusammenarbeiten beider Augen 
solI nur die ObIiqui inferiores beriicksichtigen, da sie fiir unser 
Thema hauptsachIich in Frage kommen. Man moge sich erinnern, 
dassdie Obliqui inferiores zu einer sogenannten Mehrleistung in 
Rebung und Rollung befahigt sind. Eine solche Mehrleistung 
kann -- theoretisch gesprochen - immer dann erfolgen, 
wenn ein A uge 0 der beide Augen sich in einer fiir die Re bung 
oder fiir die RoUung der Obliqui inferiores giinstigsten 
Stellung befinden. Dieses kann sowohl beim Parallel­
arbeiten der Augen als auch bei ihren symmetrischen 
gegensinnigen Bewegungen erfolgen. Man vergegenwartige 
sich den Fall, dass die Augen seitlich stehen und eine Rebung aus­
fiihren sollen. Zur besseren Ubersicht solI das Beispiel eines nach 
rechts gerichteten BIickes gewahlt werden. 

Wenn das abducierte (rechte) Auge sich in extremer Seiten­
stellung befindet, kann der betreffende Obliquus inferior seine 
grosste Rollwirkung entfalten, wahrend der Obliquus inferior des 
extrem adducierten (linken) Auges keine so ausgiebige Funktions­
breite hat, da er nur in der vorher als physiologisch bezeichneten 
Adductionsstellung am kraftigsten wirkt. 

Fiihrt jedoch die Abduction des rechten Auges nur so weit, 
dass das parallel eingestellte linke Auge sich in annahernd physio­
logischer Adduction befindet, so wiirde die Rebungswirkung des 
Iinken Obliquus inferior eher zu einer Mehrleistung fiihren, als die 
Rollungswirkung des rechten Obliquus inferior. 

Beim Parallelarbeiten der Augen ist also immer nur 
ein Obliquus inferior in der Lage, seine grosste Wirkung 
zu entfalten. Anders ist es bei den gegensinnigen Be­
wegungen der Augen, bei denen die Bedingungen fiir beide 
Inferiores die gleichen sind und bei denen daher beide 
Inferiores den gleichen Bewegungsmechanismus haben, 
namlich bei der Konvergenz (der Adduction beider Augen) 
die Rebungswirkung, bei der Divergenz (der Abduction 
beider Augen) die Rollungswirkung. Bei der Konvergenz 
wird eine Mehrleistung insofern kaum auftreten, als eine 
Rebung der Augen in Konvergenzstellung nur schwer und 
sehr wenig ausgie big zu erreichen ist. Dahingegen bietet 
eine grossere Divergenzstellung physiologischerweise den 
beiden Obliqui inferiores die Moglichkeit, ihre RoUungs-
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wirkung voU zu entfalten. Fiir die zu besprechenden FaIle 
kommt eine primare Konvergenzstellung weniger in Frage als eine 
Divergenzstellung, was spater noch naher erortert werden solI. 

Die Divergenz wird nicht durch den Willen bestimmt, tritt 
aber haufig automatisch auf und kann dabei starke Grade an­
nehmen. Man braucht sich z. B. nur den Fall zu vergegenwarligen, 
dass bei der Fixierung eines feststehenden Objektes der vorher 
aufrecht gehaltene Kopf schnell gesenkt wird. Um dieselbe Blick­
ebene beizubehalten, mtissen die Augen gehoben werden, wobei 
automatisch eine Divergenzstellung eingenommen wird. Bedenkt 
man, dass dieser Vorgang sehr rasch vor sich geht, so ist es ver­
standlich, dass durch die plotzliche Anspannung der In­
feriores eine besonders starke Rollung erzieltwerden kann. 

Ehe ich jetzt auf die drei im Anfang der Arbeit genannten Fane 
zurtickkomme, mochte ich noch folgendes bemerken. Es erschien 
mir richtig und angebracht, diese Vorbesprechungen einem kritischen 
Forum zu unterbreiten. Um so mehr, als bei der Erorterung tiber die 
Entstehungsweise der Netzhautablosung neuerdings Ansichten propa­
giert worden sind, denen man einen schematisierenden Charakter 
nicht absprechen kann, so dass sie in ihrer Verallgemeinerung dem 
Einzelfall nicht immer gerecht zu werden vermogen. 

Meine Beobachtungen umfassen etwa 20 Jahre. Alles, was ich 
hier beschrieben habe, habe ich gesehen, und zwar nicht nur in 
Augenkliniken, sondern auch in anderen Kliniken, namentlich auf 
den Nervenstationen, bei chirurgischen Operationen, sowie auf dem 
Sektionssaal, schliesslich wahrend des Krieges in Lazaretten, und 
auch in der eigenen Sprechstunde. Daher habe ich mir fUr jede 
einzelne Beschreibung eine Einzelbeobachtung als Beispiel heraus­
suchen konnen. 

Das Gemeinsame bei den drei Fallen war das Tragen und das 
Rutschen einer schweren Last bei jugendlichen Emmetropen. 

Jeder Mensch, der eine grosse Last auf dem Rticken tragt, geht 
vorniiber, um seinen belasteten Korper im Gleichgewicht zu halten. 
In dieser Lage ist er nicht imstande, eine aufrechte Kopfhaltung 
einzunehmen, wei! der Oberkorper aus Gleichgewichtsgrlinden mit 
der Last gesenkt bleiben muss, und die Kopf-Nackenmuskulatur 
auch in der aufrechten Normalhaltung physiologisch nur eine be­
schrankte Neigung des Kopfes nach hinten gestattet, besonders im 
Vergleich zu der ausgiebigen nach vorn. Infolgedessen ist der Kopf 
des Lasttragers immer gesenkt, weshalb bereits beim Blick 
geradeaus die Augen automatisch nach oben und somit 
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in Divergenz gehen, da bei del' Hebung del' Augen iiber ihre 
Primarstellung stets eine Divergenz eintritt. Kommt die Last ins 
Rutschen, so muss del' Oberkorper starker gesenkt werden, und die 
Hande miissen auf die verschiedenste Weise nachhelfen, urn die 
Last wieder zu fangen und zu halten. Die starkere Senkung des 
Oberkorpers und zugleich Senkung des Kopfes macht abel' 
- urn weiter geradeaus sehen und sich orientieren zu konnen -
eine verstarkte und in diesem FaIle schnelle Augenhe bung 
notig. Hiermit ist automatisch eine ausgiebigere Divergenz 
verbunden. Wie weit die Obliqui inferiores mithelfen, eine Diver­
genzstellung einzunehmen, lasst sich nicht sagen, da die einzelnen 
Faktoren und die Folge del' Muskelimpulse bei diesem Vorgang noch 
nicht bekannt sind. Gewiss ist abel', dass bei del' Einnahme 
del' DivergenzsteUung (del' gleichzeitigen Abduction beider 
Augen) beide Obliqui inferiores symmetrisch eine Aussen­
roUung des Auges ausfiihren. Je starker die Divergenz ist, 
desto mehr vermag diese Rollungskomponente in Aktion zu treten. 
Dass sie sehr kraftig sein kann, ergibt sich aus den Diskussionen 
des vorigen Abschnittes iiber die extreme Hebungswirkung des 
Obliquus inferior in del' Adduction, aus del' sich eine ebenso grosse 
Kraftleistung bei del' RoHung in del' Abduction (Divergenz) schliessen 
lasst. 

Bis jetzt ist nur del' Blick gerade aus beim gesenkten Kopf und 
sein weiteres Beharren in del' Horizontalebene bei verstarkter Kopf­
senkung besprochen worden. Es ist abel' vorstellbar, dass del' Last­
trager, sei es urn sich nach einer Stiitze odeI' del' rutschenden Last 
umzusehen, seitwarts sowohleineplotzlicheAugen bewegung 
als auch eine Kopfdrehung ausfiihrt. Die Drehung des Kopfes 
ist nicht allzu gross zu veranschlagen, da die Bewegungsfreiheit des 
Kopfes durch die gesenkte Korperhaltung und die damit verbundene 
Kopfsenkung in jeder Richtung - sowohl nach hinten als auch 
nach del' Seite - stark beschrankt ist. Urn ein seitliches Blick­
feld zu bekommen, werden also hauptsachlich die Augen in 
Seitenstellung gehen und wegen del' starken Kopfsenkung 
meist auch nach 0 ben gerich tet werden miissen. Es tritt dann 
also zu del' SeitensteHung noch eine Hebung - und damit eine 
gewisse Divergenz - del' Augen hinzu. Bei dem Blick nach del' Seite 
wird nun je nach dem AusmaB del' Seitenstellung ebenso sehr eine 
RoHungswirkung des Obliquus inferior am abducierten Auge als 
auch eine Hebungskomponente seitens des Obliquus inferior am 
adduciertenAuge inBetrachtkommen. Da es fUr die prinzipielleFrage-
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steHung nach der Zugwirkung des Obliquus inferior an einem Auge 
gleichgtiltig ist, ob eine Mehrleistung bei der Rebung oder bei der 
RoHung vorliegt, ob sie von beiden Obliqui inferiores ausgefiihrt 
werden kann, oder nur von einem, so mochte ich bei der weiteren 
Besprechung den einfacher zu tibersehenden FaH, die symmetrische 
Abduction beider Augen (die Divergenz), als Paradigma verwenden. 

Durch die starke Muskelanspannung (Arbeitsleistung) 
und die Einengung des Brustkorbes, die eine Folge der 
Oberkorpersenkung ist, tritt eine Stauung im ganzen 
Korper ein. Bei dieser wird a uch die N etzha u t mi tbeteiligt, 
und zwar um so ausgiebiger, weil sie peripher liegt, und 
weilkeine a bleitendenAnastomosen-weder der N etzhau t­
gefasse untereinander noch mit der benachbarten Chori­
oidea- bestehen. Mit der Stauunghangteine Verringerung 
der Sauerstoffzufuhr zusammen. Durch die anschliessende 
Ischamie entsteht wahrscheinlich ein Zustand, wie er 
ahnlich unter entsprechenden Bedingungen im Gehirn 
vorkommt und dort als Schwellung gedeutet wurde. Daftir 
spricht auch das Bild, das sich bei der Nachuntersuchung 
dieser Netzhaute bot, und das dem Befund gleicht, der in 
den vorstehenden Beobachtungen tiber die Tumoren bei 
den wahrscheinlichen Schwellungszustanden beschrie ben 
wurde; d. h. die Netzhaute zeigten das opake, gespannte 
Aussehen und erschienen - selbst in dem Fall, bei dem 
Risse gefunden wurden - kompakt und stabilisiert. 

Der Rergang der Netzhau ta blosung lasst sich nach diesen 
Vorbemerkungen nun aus zwei Momenten erklaren, von denen 
das eine die Vorbedingung, das andere die Auslosung dar­
stellt. 

Beim Tragen einer schweren Last wird durch die 
Muskelanspannung eine Stauung im ganzen Korper ver­
ursacht, die sich auch der Netzhaut mitteilt und sie durch 
Sauerstoffmangel schadigt bzw. verandert. BeimRutschen 
der Last tritt eine verstiirkte Senkung des Oberkorpers 
und des Kopfes, und als Reaktion dar auf eine Rebung der 
Augen und eine damit verbundene Divergenzstellung auf. 
Durch die Plotzlichkeit des Vorgangs ist der Zug der Augen­
muskeln und hauptsachlich des Obliquus inferior, der in 
dieser SteHung mit seiner Rollkomponente am starksten 
und ungehindertsten wirkt, betrachtlich. Ausserdem 
erfolgt bei dem Versuch, die Last zu halten, eine maximale 
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Muskelanspannung, die ihrerseits die Stauung erhoht; 
berucksichtigt man noch den Schreck, der automatisch 
die Hebung der Augen und somit ihre Divergenzstellung 
verstarkt, so kann man verstehen, dass beide fur eine N etz­
hauta blosung wesentliche Momente - die Veranderung 
der N etzhaut und die Zugkraft des Obliquus inferior -
intensiviert werden. Bei dem Zusammenwirken der beiden 
Momente kann man sich den Vorgang vielleicht so vor­
stellen, dass die geschadigte N etzhaut der plotz lichen 
tangentialen Zugbeanspruchung an der Sklera nicht zu 
folgen vermag und gleichsam von ihr abrutscht. Da die 
Netzhaut durch ihre Schwellung kompakt und vielleicht 
unelastischer geworden ist, ist anzunehmen, dass sie beim 
Verschobenwerden ihrer Unterlage hinter der Bewegung 
zuriickbleibt, und dass dadurch die Zapfen und Stab chen 
einfach aus den Fortsatzen der Pigmentepithelien her­
ausgehebelt werden. Hieraus ergibt sich eine partielle 
Restitution des fruheren Augenventrikels. 

Es ist erklarlich, dass es bei starkerer Verschiebung 
zu direkten Abrissen in der Nahe der Ora kommen kann. 

Ich mochte betonen, dass dieser Vorgang nichts mit dem Ein­
reissen der Netzhaut in dem - dem Ansatz des Obliquus superior 
entsprechenden - Bereich bei einem myopischen Auge zu tun hat. 
Denn in diesen Fallen besteht die Schadigung der Netzhaut in einer 
Verdunnung, bei der die ungleichmaBig wirkende Zugkraft des 
Obliquus superior an den Stellen seines krallenahnlichen Angreifens 
sowie in deren weiterer Umgebung zu Rissen fuhren kann. 

Zum Abschluss sei mir noch eine Bemerkung gestattet. Bei der 
Beurteilung dieser FaIle halte ich fur sehr beachtenswert das Ver­
haltnis von Korperkraft, Korpergrosse, Korpergewicht zu der Schwere 
und Unhandlichkeit der Last, der Art und der Hohe des Auf- und 
Abladestandes sowie die Beschaffenheit und Lange des Weges. Ich 
mochte daher den Herren Kollegen den Vorschlag machen, anlasslich 
der Beurteilung von Netzhautablosungen, fur die nur Aktenmaterial 
zur Verfugung steht, urn die Einsendung von Photographien zu 
ersuchen. Denn aus Aufnahmen, die den Korper von drei Seiten 
zeigen (V order-, Seiten- und Ruckenansi~ht), lasst sich viel mehr 
erkennen als aus einer Beschreibung. 
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Aussprache zu den Vortragen XXIV bis XXVI. 
Herr Lohlein: 

Ich halte solche klinischen Uberblicke uber ein grosses Ablatio­
material, wie Herr Meisner sie eben brachte, fUr sehr wertvoll lind gebe 
auch gerne zu, dass durch seine grosseren Zahlen Fehlerquellen aus­
gemerzt werden, die in meiner viel kleineren Zusammenstellung aUA Jena 
noch eine Rolle gespielt haben mogen. Aus solchen Uberblicken werden 
wir sehen, dass es keine einheitliche Ursache der Ablatio gibt, auch nicht, 
wenn wir z. B. nur an die myopische Ablatio denken. Und aus einer 
atiologischen und genetischen Unterteilung werden wir auch Anhalts­
punkte fur und gegen diese oder jene operative Therapie gewinnen. 
Interessant war mir, durch die Meisnerschen Zahlen einen Eindruck 
bestatigt zu erhalten, den ich immer hatte, dass namlich die mittleren 
Myopien mindestens ebenso ablatiogefahrdet sind wie die excessiven. 
Vielleicht konnte dies daraus erklart werden, dass die Hintergrunds­
veranderungen bei den excessiven Fallen besonders ausgedehnt sind und 
so vielleicht zu fla.chenhaften narbigen Fixierungen gefUhrt haben, die 
der Entstehung einer Ablosung entgegenwirken. 

Sehr sympathisch war mir, dass Herr Meisner die Altersgrenze von 
40 auf 50 Jahre heraufgesetzt hat. 

Herr Lindner: 
Es ist die rasche Blickbewegung, die den Netzhautriss auslosen kann. 

Die unmittelbare Risswirkung riihrt jedoch nur vom abgehobenen Glas­
korper her. Wie alle elastischen Korper wird er sich nur bis zu seiner 
Elastizitatsgrenze dehnen konnen und dann ruckartig Halt machen. 
Die Dehnung erfolgt durch das infolge der Tragheit erfolgende Zuruck­
bleiben der Glaskorpermasse bei raschen Blickbewegungen. So entsteht 
der Glaskorpershock, der die degenerierte Netzhaut an besonders aus­
gesetzten Stellen der Glaskorperanheftungsgrenze einreissen kann. Das 
indirekte Trauma wirkt also nur dadurch, dass der Patient instinktiv zum 
Schutze der Augen eine rasche Blickbewegung nach aufwarts macht, 
wodurch der Glaskorpershock meist in der oberen Netzhauthalfte zur 
Wirkung gelangt. Der Lappenriss hangt dann mit dem abgehobenen 
Glaskorper zusammen. Auch der von Custodis eben gezeigte Fall gehort 
hierher. Man muss auch deshalb dem Trauma in der Unfallsbegutachtung 
die auslosende Ursache zubilligen, weil der Patient trotz seiner Glaskorper­
abhebung und trotz Netzhautdegeneration vielleicht nie eine Netzhaut­
ablosung bekommen hatte, indem der abgehobene Glaskorper mit den 
Jahren an Masse abnimmt, entweder durch weitere Schrumpfung oder 
durch zentrale Verflussigung und damit verliert die bewegte Glaskorper­
masse an lebendiger Kraft. 

Bei perforierenden Verletzungen hingegen ist es die Blutung in den 
Glaskorper, die durch Organisierung die verletzte Netzhautstelle abzieht, 
wodurch nach und nach ein kleiner Teil der Aderhaut blossgelegt wird. 
Und nun erfolgt durch Absaugung von Augenflussigkeit durch die Ader­
haut und durch Neubildung von Kammerwasser die weitere Zusammen­
ziehungauch des ubrigen durchsichtigen Glaskorpers, weil der Glas-
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korper jetzt unter die Einwirkung neugebildeten Kammerwassers gerat. 
Ein ahnlicher Vorgang spielt sich ab bei cystischer Lochbildung der 
Macula, wie wir kiirzlich an unserer Klinik einen Fall beobachtet und ver­
of£entlich haben. 

Jedenfalls miissten jene Kollegen, welche die Entstehung des Netz­
hautdefektes auf reine Degeneration der Netzhaut zuriickfUhren, fUr 
den Ausdruck "Lappenriss" eine andere Bezeichnung wahlen. 

Herr Bartels: 
Zu Custodis: Lag die cystoide Entartung nicht hiiufiger beim 

Beginn in der ausseren plexiformen Schicht, besonders nach aussen von der 
Henleschen Faserschicht 1 

Zu Kriickmann: Bartels freut sich, dass Herr Kriickmann die 
Anschauung von Bartels beziiglich der Wirkung der schragen Augen­
muskeln vertritt. Bartels findet aber einen Widerspruch darin, dass 
im Bereich des oberen Obliquus die Risse fast stets zungenformig sind, 
wahrend die unteren Risse Oraabrisse darstellen. Wenn hier wirklich bei 
dem Oraabriss der untere Obliquus eine Rolle spielt, so ist die Formver­
schiedenheit nicht recht zu verstehen. Beziiglich der Starke der dyna­
mischen Kraft der beiden Muskeln mochte Bartels den Obliquus superior 
doch fUr kriiftiger halten. 

Herr PilIat: 
Ich erlaube mir, die Anregung zu geben, aus den Statistiken iiber 

NetzhautablOsung die zahlenmaBige Erfassung der Rohe der Myopien 
fallen zu lassen und die Myopien nach dem Grundsatze einzuteilen, ob 
Veranderungen degenerativer Natur in einem myopischen Auge vor­
handen sind oder nicht. Ferner mochte ich auch die perforierende Ver­
letzung in der Statistik weggelassen wissen, um die Kontusion 
bezuglich ihrer Wirkung auf die Netzhautablosung mehr hervor­
zuheben. Denn es ist nicht gleichgultig, ob eine Kontusion ein biologisch 
hochwertiges oder ein biologisch minderwertiges Auge trifft, in welch 
letzterem es wohl vorwiegend zur Netzhautablosung kommt. Zur Illu­
stration wird ein Fall angefUhrt, wo ein junger Mongole durch Sturz vom 
Pferde und wiederholtes Aufschlagen des Kopfes auf den Erdboden 
(Riingenbleiben im Steigbugel) sich eine doppelseitige Netzhautablosung 
mit mehreren Schlitzrissen zuzog, welche in einem Auge zur vollkommenen 
Heilung kam. Das andere Auge erblindete infolge Organisierung einer 
GIaskorperblutung. 

Herr Engelking: 
Auf Grund vielfaltiger Erfahrungen bei Operationen der abgelosten 

Netzhaut kann ich mich nur im Gegensatz zu Kriickmann den Aus­
fUhrungen von Bartels anschliessen. 

Herr Custodis (Schlusswort): 
Zu Lindner: Ich habe in meinen Ausfiihrungen dargelegt, dass 

infolge der Erkrankung der Glia der Netzhaut eine mangelnde Festigkeit 
gegen mechanische Einfliisse zukommt. Infolgedessen besteht im vor· 
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liegenden }i'alle durchaus die Moglichkeit, dass der Netzhaut- bzw. 
Orariss durch Zug yom Glaskorper entstanden ist; aber der Riss war nur 
moglich, durch die erh6hte Zerreissbarkeit der Netzhaut infolge der Glia­
erkrankung. 

Zu Bartels: Bei wiederholten Untersuchungen habe ich die Vaku­
olen weniger in der aU8seren Kornerschicht als vielmehr in der ausseren 
plexiformen und nahe der inneren bzw. in der inneren Kornerschicht 
gefunden. 

Herr Kriickmann (Schlusswort): 
In der Diskussion wurde die Frage nach einer eve n t u e lIe n S c h m er z­

em pfind ung gestreift, die sich bei dem Entsteheneiner Netzhautablosung 
bemerkbar machen konnte. Diese Frage trifft einen sehr wichtigen 
Punkt. Nach meinem Dafiirhalten lasst sich hieriiber ungefahr sagen: 
Die Netzhaut verfiigt als vorgeschobene Encephalocele iiber Schmerz­
empfindung ebenso wenig wie die Gehirnrinde. Es ist daher von vornherein 
unwahrscheinlich, dass eine Schmerzempfindung bei dem AIde einer 
LoslOsung oder eines Risses auf tritt, bzw. dass sie durch einen Schwellungs­
vorgang oder -zustand der Netzhaut ausgelost wird. Allerdings konnen 
durch einen erhohten Innendruck unangenehme Sensationen und auch 
Schmerzen auftreten, wie dies namentlich bei glaukomatosen Zustanden 
vorkommt. Der Schmerz wird hierbei augenscheinlich an der Innen£lache 
der Sklera ausgelOst, meist aber nicht dort empfunden, sondern oft von 
dem Betroffenen in das Augeninnere verlegt. Die Verhaltnisse liegen 
hierbei ahnlich wie beim erhohten Schadelinnendruck, bei dem eine 
Schmerzempfindung viel£ach zunachst an der Dura entsteht, aber yom 
Kranken in das Innere des Kopfes lokalisiert wird. Die Dura ist ein sehr 
empfindlicher Receptor fiir den Schmerz und zwar auffallenderweise an 
ihren verschiedenen Stellen durchaus unterschiedlich. Beispielsweise ist 
das Duragewebe an der hinteren Schadelgrube und speziell am Tentorium 
cerebelli leichter und intensiver reizbar als in den vorderen Schadel­
abschnitten. Ein dem Tentorium ahnlicher Schmerzvermittler fehlt im 
Augeninnern. Die empfindlichsten Schmerzvermittler sind im Gehirn 
der Plexus chorioideus, und im Auge der Ciliarkorper. Der Augenarzt 
kennt die sogenannte Ciliarneurose ganz genau, aber diese hat keinerlei 
Beziehung zu aseptischen retinalen Erkrankungen, soweit diese nicht 
einen Tumor betreffen. 

Bei Gehirnoperationen, denen ich beiwohnte, habe ich mich mehrfach 
davon iiberzeugen konnen, dass in der Steigerungsfolge der Schmerz­
empfindungen zunachst die grosse Flache der Dura, welche dem Knochen 
ansitzt, und dann das Tentorium cerebelli und in grosserem Abstand -
aber mit enormer Intensitat - der Plexus chorioideus einander folgten. 
Es sei einge£lochten, dass der Plexus chorioideus nach den neuesten Unter­
suchungen (Traum und Penfield) mit ausserst vielen Nervenschlingen, 
-osen und tastkorperchenahnlichen Gebilden ausgestattet ist. 

Der Vollstandigkeit wegen sei erwahnt, dass es, abgesehen yom 
Wurzelschmerz, andere Schmerzempfindungen am Riickenmark nur selten 
gibt. Dies riihrt daher, dass daselbst die Dura nicht aus einem, sondern 
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aus zwei Blattern besteht, zwischen denen sich ein grosser zirkularer, mit 
Venen und bindegewebigen Spangen ausgestutzter und von Fettgewebe 
durchzogener Lymphraum befindet, der durch zahlreiche Septen unter­
brochen ist und luckenreich sowie gefachert erscheint. Er erinnert etwas 
an die Suprachorioidea, nur dass diese dem genannten Lymphraum gegen­
uber als rudimentar angesprochen werden kann. 

Demnach genugt meines Erachtens der Entstehungsvorgang 
einer Ablosung bzw. einer Schwellung der Netzhaut nicht, urn 
durch Raumverdrangung oder durch Druckerzeugung einen 
Schmerz auszulosen. Das Septensystem der Suprachorioidea wird 
ausreichen, urn eine durch Netzhautschwellung bedingte Druckwirkung 
- falls sie uberhaupt vorhanden ist - abzupuffern. 

Dieses Fehlen des Schmerzes ist fur den von einer Netzhautablosung 
Betroffenen im Grunde genom men sehr ungunstig. Denn klinisch und 
gutachtlich ware es von grosser Bedeutung, wenn eine Schmerzempfin­
dung als Symptom bzw. als Signal fur den Entstehungsvorgang einer 
Ablosung oder einer Schwellung der Netzhaut Verwendung finden konnte. 

Schliesslich mochte ich auf ein diagnostisches Merkmal der 
Gehirnschwellung aufmerksam machen. Wahrend bei einem Odem 
des Gehirns die auf dem Sektionsschnitt sichtbar werdenden Blutpunkte 
durch die Odemflussigkeit zusammengeschwemmt werden, bleiben sie 
bei einer Quellung isoliert als solche bestehen. Dasselbe findet sich an 
der Papille, wenn Blutungen in der gequollenen Papillensubstanz durch 
sekundare Stauung der Retinagefasse hervorgerufen werden. Ein ahn­
licher Vorgang ist auch an der geschwollenen Retina zu beobachten, bei 
der hin und wieder noch tage- und wochenlang Blutungen zu sehen sind. 
die nicht zusammenfliessen und nur allmahlich abnehmen. Gerade diese 
letzte Erscheinung eines langeren Bestandes bzw. der langsamen Re­
sorption ist fur einen Quellungszustand charakteristisch. 

Ein weiteres differentialdiagnostisches Merkmal zwischen 
einer Odem- und einer Schwellungspapille besteht darin, dass 
die odematose Papille verwaschene und flache Rander zeigt, 
wahrend die Schwellungspapille wie ein Pfropf aus der Netz­
haut hervorragt. lmmer sind ihre Rander steil. lch habe manche 
FaIle gesehen, bei denen die Papille direkt konisch wirkte. 

Es wurde in der vorliegenden Arbeit versucht, einen Analogie­
vorgang in Gehirnrinde und Netzhaut in bezug auf die Schwellung zu 
finden. Da die Gehirnrinde sehr schmal ist, ist eine an ihr auftretende 
Schwellung schwer zu beurteilen. Soweit es sich jedoch urn eine Schwellung 
der grauen Substanz uberhaupt handelt, konnen die Stammganglien 
brauchbare Hinweise bieten. lch habe gesehen, dass bei einem Schwellungs­
zustand der inneren Kapsel auch der Nucleus caudatus und lentiformis 
im Vergleich mit der anderen - weder betroffenen noch atrophischen 
- Seite stark verbreitert war. Diese Erscheinung kann meines Er­
achtens nicht anders als ein Schwellungszustand gedeutet werden. 
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XXVII. 

Grenzen des N aturheilverfahrens bei der Behandlung von 
Augenkranken. 

Von 

K. vom Hofe (Greifswald). 

Der lebende Organismus besitzt die Fahigkeit, viele Krank­
heiten ohne fremde Hilfe zu iiberwinden. Diese altbekannte und 
taglich zu beobachtende Tatsache ist auch der Grund dafiir, dass 
kaum einer, der sich mit der Behandlung von Kranken beschaftigt, 
ganzlich ohne Erfolg bleibt. Fiir die kritische Beurteilung des Wertes 
einer Behandlungsmethode sind daher die Misserfolge ebenso lehr­
reich wie die Erfolge, wenn sie auch haufig verschwiegen werden. 

Die Verfechter der N aturkeilkunde nehmen fiir sich in Anspru,ch, 
die natiirlichen Heilvorgange und damit die Selbstheilung ohne 
Arzneimittel durch Anwendung natiirlicher Reize zu fordern. 
Daraus ist der Schluss zu ziehen, dass mit den entsprechenden 
MaBnahmen ausschliesslich nur solche Krankheiten ohne 
Schaden behandelt werden konnen, die der Spontanheilung zugang­
lich sind. Damit ist nicht gesagt, dass die genannten MaBnahmen 
iiberfliissig waren. Denn es gibt eine ganze Reihe auch von Augen­
krankheiten, die zwar in vielen Fallen spontan heilen konnen, bei 
denen jedoch eine gewisse N achhilfe niitzlich ist. 

Es unterliegt keinem Zweifel, dass die Mehrzahl der akuten 
Entziindungen an den verschiedenen Teilen des Auges, z. B. Con­
junctivitiden, Iritiden, Chorioiditiden u. a. meist eine sehr grosse 
Tendenz zur Selbstheilung haben; sie ist haufig an eine gewisse Zeit 
gebunden. Anderseits gibt es auch gerade bei den Augenkrankheiten 
geniigend Ausnahmen· von dieser Regel. lch erinnere beispielsweise 
an die durch Diplobacillen verursachten Entziindungen, das Ulcus 
serpens und viele andere. Bei diesen beobachtet man praktisch nie 
eine Spontanheilung, ganz zu schweigen von den zahlreichen Ver­
anderungen, die nur auf operativem Wege zu bessern sind. 

Immerhin ergibt sich aus den genannten Erkenntnissen die 
Forderung, solche Krankheiten und zwar meist akute, die erfahrungs­
gemaB innerhalb einer bestimmten Zeit zu heilen pflegen, nicht mit 
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Mitteln zu behandeln, die man in ihrer Wirkung nicht oder zu wenig 
kennt, und die daher unter Umstanden Schaden anrichten bzw. die 
nattirlichen Heilvorgange storen konnen. Ich denke hier besonders 
an die verschiedenen Strahlenarten. Vielmehr sind die genannten 
Krankheiten ein dankbares Feld fUr die Anwendung "nattirlicher" 
Methoden. 

In diesem Zusammenhang sei auch an die Behandlung der 
Blennorrhoe der Neugeborenen und Erwachsenen erinnert. Keiner 
kann behaupten, dass durch das allzu haufige Spiilen die Gonokokken 
verschwanden. Diese sind vielmehr haufig genug noch nachweisbar, 
wenn aIle klinischen Erscheinungen verschwunden sind. Wenn man 
das Spiilen auch nachts ausfiihren lasst, so wird den betreffenden 
Patienten der Schlaf geraubt und damit die Widerstandsfahigkeit 
gegen die Infektion beeintrachtigt. Ich habe seit lang em in den 
meisten Fallen den Eiter lediglich vorsichtig aus der Lidspalte 
entfernen und nur wenig spiilen lassen, auch wenn Infiltrate vor­
handen waren, ohne dass bei dieser schonenden Methode auch nur 
ein Auge verlorengegangen ware. Die Heilung erfolgt vielmehr 
ebenso schnell wie unter eingreifenden MaBnahmen. Dasselbe gilt 
fiir die Skrophulose, bei der allzu haufige lokale MaBnahmen den 
Blepharospasmus als Abwehrreaktion unterhalten und verstarken. 
Man wird auch heute kaum noch bestreiten konnen, dass die 
klimatisch diatetische Behandlung gerade der schleichenden tuber­
kulosen Entzundungen besser zum Ziel fiihrt als die Behandlung mit 
Injektionen von Tuberkulin u. a. 

Des weiteren sei auf solche FaIle hingewiesen, in denen ein 
chronischer Entziindungszustand irgendeiner Art prompt ver­
schwindet, wenn man ihn sich selbst iiberlasst, auch nach Ope­
rationen, ganz abgesehen von Fallen echter Uberempfindlichkeit 
gegen Arzneimittel, die haufig genug vorkommt und oft nicht erkannt 
wird. J eder kennt aus eigener Erfahrung chronisch entziindliche 
Zustande, die wochenlang ambulant behandelt werden und nach der 
Aufnahme in die Klinik sofort abblassen. Hier spielt wohl die 
Anderung des ganzen Milieus eine Rolle, zumal auch das Umgekehrte 
vorkommt. Es ist immer zwecklos, eine differente Therapie unter 
Umstanden monatelang fortzusetzen, da man von einer wirksamen 
Behandlung verlangen muss, dass sie sofort wirkt. Andernfalls 
beruht ihre bessernde Wirkung meist nur auf Illusion. 

Der vorgetragene Standpunkt darf selbstverstandlich nicht zur 
Sorglosigkeit und N achlassigkeit verfiihren, sondern setzt einmal 



bei der Behandlung von Augenkranken. 335 

eine genugende Erfahrung und zum andern ausreichende Urteils­
kraft voraus, die entscheidet, ob eingegriffen werden muss oder 
nicht. 

Anderseits ist es notwendig, die von der Naturheilkunde 
empfohlenen Methoden im Hinblick auf bestimmte Krankheiten 
einer Kritik zu unterziehen. In dem in jungster Zeit erschienenen 
Handbuch der Naturheilkunde von Brauchlel, das auch fur 
"gebildete Laien" gedacht ist, ist ein Abschnitt der Behandlung von 
Augenkrankheiten gewidmet. Es werden darin zahlreiche Er­
krankungen besprochen: Hordeolum, skrophulose Lidrandentzun­
dung, Gurtelrose, Chalazion, Bindehautentzundungen, Trachom, 
Kerat. parenchymat., Ulcus serpens, Iritis u. a. Die offenbar immer 
erfolgreiche Behandlung ist eigentlich in allen Fallen dieselbe: 
Andampfungen mit Kamillentee, Augenbader, Umschlage, Roh­
kost u. a. Sicher ist, dass man ein echtes ausgebildetes Ulcus serpens 
durch die genannten MaBnahmen nicht zum Stillstand brjngen kann, 
vielmehr Gefahr lauft, an der Erblindung des betreffenden Auges 
mitzuwirken. Auch heilen die meisten Bindehautentzundungen und 
Hordeola ohne "Wechselduschen, Burstenbader, Fussbader, Sitz­
bader, Rohkost usw." Eine Diplobacillenconjunctivitis z. B. wird 
man schneller und billiger mit Zink und Farbstofflosung zur Heilung 
bringen konnen. Fur die meist vollig aussichtslosen Erkrankungen 
wie Embolie der Zentralarterie, Pigmentdegeneration u. a. werden 
von Brauchle Sehubungen nach der Batesmethode empfohlen. 
Sie richten zwar in den genannten Fallen keinen Schaden an, nutzen 
allerdings auch nichts. 

Des weiteren empfiehlt Brauchle bei der Netzhautablosung 
"Entspannungsubungen, Suggestionsbehandlung u. a." Wir wissen, 
dass gerade diese Erkrankung Jahrzehnte lang auf aIle mogliche 
Weise erfolglos behandelt wurde und durch allgemeine MaBnahmen 
jeglicher Art nich t beeinflusst werden kann. Die Unterlassung der 
rechtzeitigen Operation, die in 50-60 % Erfolg bringt, ist in den 
meisten Fallen ein nicht wieder gut zu machender Fehler, und wir 
sehen gerade hier, wie eine dogmatische einseitige Einstellung sich 
zum Schaden fur den Kranken auswirken kann. 

Vom Glaukom berichtet Brauchle, dass es zur Erblindung 
fuhren kann, wenn es nicht durch "eine energische Lebensumstellung 
und allgemeine Behandlung" angegriffen wird. Ausserdem werden 
Auflegen der Hande auf die Augen und "gewisse Bewegungen 

1 Bra u chI e: Handbuch der N aturheilkunde auf wissenschaftlicher 
Grundlage. Leipzig 1933. 
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(Schweifen und Schwingen nach Ba tes)" empfohlen. Hinzu kommen 
im akuten AnfaH Leib- und Wadenwickel, Bader, Obstdiat usw. 

Die viele Arbeit, die in den letzten Jahren gerade auf dem 
Gebiet des Glaukoms geleistet worden ist, hat uns neben den 
klinischen Erfahrungen, die jeder Augenarzt mit unbehandelten und 
"naturgemaB" behandelten Glaukomen sammeln kann, gelehrt, dass 
das Glaukom nie spontan oder durch allgemeine MaBnahmen auf die 
Dauer beeinflusst werden kann. Freilich sieht man in sehr seltenen 
Fallen, dass ein akuter Glaukomanfall spontan abklingt. Das ist 
jedoch die Ausnahme. 1m allgemeinen verfallen die Glaukomaugen, 
die nicht lokal behandelt werden, der sicheren Erblindung. So 
trivial diese Feststellung in diesem Kreise klingen mag, so erfordern 
doch anderseits die Ausfiihrungen Brauchles u. a., dass wir in aller 
Offentlichkeit auf unsere Erfahrungen hinweisen und im Interesse 
der Volksgesundheit vor der Glaukombehandlung nach Brauchle 
eindringlich warnen. Man kann Warzen, unter Umstanden auch 
Lidekzeme durch suggestive MaBnahmen beeinflussen. Ich habe vor 
Jahren gemeinsam mit Krantz beim chronis chen Lidekzem ent­
sprechende Versuche mit fingierter Bestrahlung gemacht. Ein 
Glaukom oder eine Ablatio jedoch suggestiv ohne medikamentose 
bzw. operative MaBnahmen zu behandeln, ist ein Kunstfehler. 

In solchen Fallen von Glaukom, die gleichzeitig aus inter­
nistischer Indikation auf fleisch- und salzlose Diat gesetzt werden 
mussten, habe ich durch diese allein niemals eine Beeinflussung des 
erhohten Augendruckes feststellen konnen. Wir haben weiterhin 
untersucht, ob Fussbader der verschiedensten Art, Packungen u. a. 
den Augendruck beim Glaucoma simplex beeinflussen und dabei 
auch nicht ein einziges Mal eine nennenswerte voriibergehende oder 
gar dauernde Wirkung gesehen. Ich hatte zunachst ein anderes 
Ergebnis erwartet, zumal man durch ausgedehnte Warmeapplikation 
und Packungen an Rumpf oder GliedmaBen offenbar durch eine 
Einwirkung auf die Blutverteilung deutliche Erscheinungen von 
Miidigkeit bekommt und das Einschlafen befordert. 

Die vorgetragenen Erfahrungen decken sich mit denen 
Scheerers1, der ebenfalls beim Glaukom nie eine Beeinflussung 
allein durch naturheilkundliche Behandlung sah. 

Wenn neuerdings immer wieder auf die natiirlichen Heil­
methoden hingewiesEm wird, so darf man die Grenzen ihrer Leistungs­
fahigkeit deshalb nicht vergessen. Der einen Pflicht, natiirliche 
Heilmethoden dort anzuwenden, wo sie niitzen, entspricht die 
andere, sie zu meiden oder erganzen, wo sie schaden. 

1 Klin. Mbl. Augenheilk. 95, 738 (1935). 
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XXVIII. 

Spezifischc oder naturgema6e Behandlung der 
Augentuberkulose 1 

Von 

W. Wegner (Freiburg i. Br.). 

Die Erkenntnis, dass die Tuberkulose des Auges fast stets eine 
sekundiire Tuberkulose ist, fiihrte selbstverstandlich zu der thera­
peutischen Folgerung, nicht nur den Prozess im Auge selbst, sondern 
den gesamten Organismus zu behandeln mit der Absicht, wenn 
irgend moglich, auch den primaren Herd zur Ausheilung zu bringen. 
Wenn man nun wie ich Gelegenheit hat, eine grosse Anzahl von 
Augentuberkulosen aus allen Teilen des Reiches und zum Teil auch 
aus dem Ausland zu iiberblicken, dann wird man sich der Fest­
steHung nicht verschliessen konnen, dass bei einem relativ grossen 
Teil dieser Kranken die Allgemeinbehandlung sich im wesentlichen 
in der Verabreichung einiger Spritzen Tuberkulin erschopft. Da 
ein solches Vorgehen, wie ich leider mehrfach feststellen musste, 
durchaus nicht indifferent ist, scheint es angezeigt, hierzu einmal 
Stellung zu nehmen. 

Die Tuberkulinbehandlung hat als Reizkorpertherapie bei der 
Behandlung der Lungentuberkulose im Laufe der letzten Jahre 
immer mehr an Bedeutung verloren und wird selbst bei extra­
pulmonalen tuberkulosen Erkrankungen nur noch wenig angewandt. 
Man darf wohl behaupten, dass das Tuberkulin in keiner anderen 
medizinischen Disziplin sich noch einer so grossen Anhangerschaft 
erfreut wie in der Ophthalmologie. Wenn man aber die Tuberkulin­
behandlung, wie sie in der Praxis iiberwiegend durchgefiihrt wird, 
einmal kritisch betrachtet, erscheint es zweifelhaft, ob die Mehrzahl 
der Tuberkulintherapeuten sich Rechenschaft gibt iiber das, was 
mit Tuberkulin iiberhaupt zu erreichen ist. 

Es ist ja leider Tatsache, dass es nicht moglich ist, die Tuberkel­
bacillen selbst durch noch so grosse Mengen von Tuberkulin irgend­
wie zu beeinflussen. Ebensowenig gelingt es, eine Immunitat gegen 
neue Aussaaten zu erzielen. Mit Tuberkulin kann man lediglich eine 
Unempfindlichkeit gegen das Tuberkulin selbst erzeugen. 

Sehr eingehend ist die Wirkung des Tuberkulins aber dahin 
definiert worden, dass es eine akute Entziindung des Tuberkels 
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mit lebhafter Wanderung von Rundzellen urn und in die Tuberkel 
hervorruft. Dadurch kann der morphologische Aufbau des Tuberkels 
gesprengt und eine Abstossung der Bacillen ermoglicht werden. Das 
Tuberkulin bewirkt also dort, wo die tuberkulosen Veranderungen 
noch frisch sind, eine frische Granulationsbildung, die zur Ab­
kapselung des tuberkulosen Herdes fiihren kann. Handelt es sich 
urn altere Veranderungen, so konnen die kasigen Herde durch starke 
Reaktion des umgebenden Gewebes scharfer begrenzt und ffir die 
Abstossung fliissig gemacht werden. 

Die Tuberkulinanhanger nehmen nun an, dass, wenn dieser 
Zustand erreicht ist, nunmehr die zweite Phase der Tuberkulin­
wirkung einsetzt, namlich die Anregung der Bindegewebsbildung. 
Die histologischen Befunde, auf die ein so begeisterter Anhanger 
der Tuberkulintherapie wie Lowenstein diese Annahme begriindet, 
stammen durchweg von tuberkulosen Kindern, die im Laufe von 
Tuberkulinkuren gestorben sind. Durch irgendwelche experimen­
tellen Tatsachen ist die Behauptung von der Anregung der Binde­
gewebsbildung durch das Tuberkulin meines Wissens nicht gestiitzt. 

Das Tuberkulin begiinstigt also pestenfalls die Umgrenzung und 
Abstossung des tuberkulosen Herdes aus seiner Umgebung. Da muss 
dann aber die Frage erhoben werden, ob derartige provozierte 
Gewebsreaktionen wie die akute Entziindung urn den Tuberkel 
herum oder die Abstossung von Bacillen z. B. aus der Iris in die 
Vorderkammer hinein zu den erstrebenswerten Vorgangen gehoren. 
Wir aIle haben doch schon beobachten konnen, dass eine schwere 
Tuberkulose der Iris mit massenhaften Knoten viele Monate be­
stehen kann, ohne dass irgendwelche fiir den Bestand des Auges 
schadlichen Komplikationen eingetreten sind, dass vielmehr bei 
chronischem fast reizfreiem VerIauf Heilung eintreten kann, ohne 
einen ersichtlichen Dauerschaden fiir das Auge zu hinterIassen. 

Wir wollen uns doch iiber das eine ganz klar sein, dass weniger 
der spezifische Prozess als solcher, als vielmehr die einen solchen 
Prozess oft begleitenden Symptome wie Exsudation mit ihren Folgen 
den Bestand des Auges bedrohen und dass die im VerIauf einer 
Tuberkulinkur auftretenden akuten Entziindungen zu Kom­
plikationen wie Exsudation und Verwachsungen fiihren konnen, 
also gerade zu denjenigen Vorgangen, die wir vermeiden wollen. 
Wenn aber infolge der Tuberkulinwirkung Tuberkelbacillen aus 
einem so iiberaus blutreichen Gewebe wie der Iris, in dem sie den 
Abwehrstoffen des Organismus ausgesetzt sind, abgestossen werden 
und ins Kammerwasser gelangen, so sind sie dort, wie wir schon 
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seit den Arbeiten von Schieck wissen, diesen Abwehrstoffen vollig 
entriickt. Deshalb sehen wir ja so haufig, wie die Bacillen an der 
Hornhauthinterflache ihre unheilvolle Wirkung entfalten, das 
Endothel und die Descemetsche Membran zerstoren und zu 
infiltrierenden Hornhautprozessen fiihren, wo sie, jedenfalls so lange 
die Hornhaute gefassfrei sind, vom Tuberkulin iiberhaupt nicht mehr 
erreicht werden konnen. Wenn wir also die Abstossung der Bacillen 
aus der Iris fordern, dann streben wir etwas an, was wir gerade ver­
meiden sollten. Aus diesem Grunde ist das Lager der Tuberkulin­
therapeuten ja auch geteilt in diejenigen, die mit minimalen Dosen 
eine Allergie erhalten und diejenigen, die mit grossen Dosen eine 
kiinstliche Anergie erzeugen wollen. 

Wie ich aus meinem Material ersehe, gehort die grosse Mehrzahl 
der Tuberkulinanhanger jedenfalls in Deutschland zu den sogenannten 
Allergisten, zu denen also, die eine milde, einschleichende Kur 
durchfiihren, wie sie von Bandelier und Roepke als die leistungs­
fahigste Behandlung der Tuberkulose angesehen wurde. 1m Gegen­
satz dazu haben schon vor langerer Zeit Kraemer und Lie ber­
meister durch die Art ihrer Tuberkulinanwendung bewusst auf 
eine Unempfindlichmachung des Patienten bis zum Verschwinden 
der Allgemeinempfindlichkeit hingearbeitet. 

Nachdem nun aber durch die Arbeiten der letzten Jahre fest­
gestellt ist, dass die Tuberkulinempfindlichkeit als solche mit der 
Tuberkuloseimmunitat nichts zu tun hat und damit auch keine 
Abwehrfunktion bedeutet, scheint mir der Behandlung mit kleinsten 
Dosen, d. h. der bewussten Erhaltung der Tuberkulinempfindlichkeit 
die experimentelle Grundlage entzogen zu sein. Theoretisch bleibt 
als Ziel einer Tuberkulinkur dann nur die Erstrebung einer lokalen 
Unempfindlichkeit und, was mir wesentlich erscheint, die langere 
Einhaltung dieses Zustandes. Da man, um dies zu erreichen, mit den 
Tuberkulindosen aber bis dicht an das Auftreten einer Allgemein­
reaktion herangehen muss, wird die Desensibilisierung kaum ohne 
Gefahrdung des Kranken moglich sein. 

Das eine darf doch wohl als sicher gelten, dass namlich die 
einzige, direkte Wirkung, die das Tuberkulin ausiibt, ein Reizeffekt 
am tuberkulosen Herd ist. Diese Wirkung aber aussert sich in einer 
starkeren Fiillung der Blutgefasse, die sich bis zu Blutungen steigern 
kann. So sind denn auch geniigend Tuberkulinschadigungen be­
schrieben: Schieck lehnt auf Grund schlechter Erfahrungen die 
spezifische Behandlung bei diffusen Entziindungen und im Stadium 
starker Lrberempfindlichkeit abo Werdenberg hat seine warnende 
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Stimme erhoben und ich konnte leider auch iiber eine nicht geringe 
Zahl eindeutiger Tuberkulinschaden berichten, bei denen es zu 
Glaskorperblutungen, Umwandlungeines gutartigen proliferativen 
Prozesses in eine bosartige exsudative Form oder schliesslich zu 
akuter Verschlechterung exsudativer Krankheitsbilder kam. 

Wie dem auch sei: Wenn wir einmal alle ungeklarten Fragen 
der Tuberkulinbehandlung, ob grosse oder kleine Dosen, Art des 
Tuberkulins usw. vollig beiseite lassen, so miissen wir doch sagen, 
wenn wir iiberhaupt an eine giinstige Beeinflussung der Tuberkulose 
durch Tuberkulin glauben, dass es zweifellos folgerichtig ist, die 
Kur nicht nur wahrend der Dauer eines akuten Schubes durchzu­
fiihren, sondern den Korper auch noch lange Zeit nach klinischer 
Heilung der Erkrankung am Auge mit Tuberkulin zu behandeln. 
Denn die klinische Erfahrung lehrt ebenso wie das Experiment, iiber 
das ich hier auf der letzten Tagung berichtete, dass trotz scheinbarer 
klinischer Heilung doch noch Keime im Auge zuriickbleiben konnen, 
von denen die haufigen Riickfalle ausgehen oder das Auge zumindest 
einen locus minoris resistentiae gegeniiber den Tuberkelbacillen 
darstellt, . die von einem sonstigen Herd im Korper in das Blut 
geschickt werden. 

Wie aber sieht in Wirklichkeit die Durchfiihrung 

einer Tuberkulinkur aus1 

Wenn wir diese Frage an den von mir augenarztlich betreuten 
Kranken der Augenheilanstalt Hochenschwand untersuchen, dann 
will ich vorausschicken, dass Lohlein und ich, als wir nach Freiburg 
kamen, uns dariiber klar waren, dass die fiir Deutschland einzig­
artigen klimatischen Vorziige des Schwarzwaldes fiir die Behandlung 
der Augentuberkulose ausgeniitzt werden mtissten. Und so haben 
wir vor gut 4 Jahren, ermutigt durch die Erfolge Werdenbergs in 
Davos, in dem etwas tiber 1000 m hoch im stidlichen Schwarzwald 
gelegenen Hochenschwand damit begonnen, zumal dort, wie es sich 
immer wieder als notwendig herausstellt, eine zweckdienliche Zu­
sammenarbeit mit dem Internisten gewahrleistet ist. Nachdem die 
ersten organisatorischen Schwierigkeiten tiberwunden waren, die die 
Teilnehmer des letzten Augenarzte-Fortbildungskurses in Freiburg 
noch kennengelernt haben, nahm die Belegung der nunmehr ge­
schlossenen Heilanstalt tiber alles Erwarten rasch zu. So betrug die 
Zahl der Zugange im Jahre 1932 = 29, 1933 = 45, 1934 = 80, 
1935 = 176, 1936 bisher 167. 
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Sie werden mit mir der Meinung sein, dass das eine geradezu 
einzigartige Anhaufung von tiberwiegend tuberkulos verdachtigen 
Augenkranken ist. 

Ich tiberblicke bis heute also die Zahl von 517 dorthin tiber­
wiesenen Kranken. Von diesen Patienten waren 238 an Iridocyclitis, 
104 an Chorioiditis, 62 an Keratitis, 11 an Scleritis, 63 an Peri­
phlebitis, 4 an Papillitis, 6 an Konglomerattuberkeln erkrankt. 
28 Patienten, die als tuberkulos dorthin tiberwiesen waren, hatten 
meines Erachtens nichts mit Augentuberkulose zu tun, sondern 
litten an irgendwelchen anderen Leiden wie Rosacea-Keratitis, 
Heterochromie-Cyclitis, sympathischer Ophthalmie, Hornhautdege­
neration, Keratitis parenchymatosa, v. Hippelscher Krankheit. 
Eine Patientin hatte ein grosses Melanosarkom der Aderhaut, das 
wir nach Entfernung des Auges auch histologisch als solches sicher­
stellten. Es bleiben also tibrig 489 Patienten, die nach den heute 
geltenden Auffassungen zumindest als tuberkulos verdachtig an­
zusehen sind. Von diesen 489 Kranken waren rund 1/3 irgendwie 
spezifisch behandelt. 

Es ist nun im Rahmen dieses Vortrages leider nicht moglich, 
auf Einzelheiten der durchgeftihrten Tuberkulinkuren einzugehen. 
Nur soviel will ich hier sagen, dass von den mit Tuberkulin be­
handelten rund 160 Patienten die tiberwiegende Mehrzahl nur einige 
wenige Spritzen erhielt, nur 16 Patienten hatten eine Kur von 
25-50 Injektionen durchgemacht und nur bei 9 Patienten war 
eine systematische Kur von tiber 50 bis etwa 100 Spritzen durchge­
ftihrt. Gar nicht so selten waren die Klagen, dass die Spritzen schlecht 
vertragen wurden, dass regelmaBig Fieberreaktion mit Kopfschmerz, 
Gewichtsabnahme u. a. eingetreten seien. Schliesslich ist noch 
bemerkenswert, dass bei einigen Patienten die sonst wohl allgemein 
verlassenen Impfungen nach Ponndod und zwar bis zu 30mal 
durchgeftihrt wurden, und dass ich im Anschluss an eine solche 
Impfung abgesehen von anderen Schadigungen einmal eine aus­
gedehnte tief greifende Gangran am Oberschenkel sah. 

Ohne auf weitere Einzelheiten der Kuren einzugehen, ohne auch 
im einzelnen die offenbaren Tuberkulinschaden aufzuzahlen, die ich 
sah, ohne auch auf die von Marchesani aufgeworfene, meines 
Erachtens noch vollig ungeklarte Frage einzugehen, ob das nun 
wirklich iiberwiegend echte Tuberkulosen sind, geht doch wohl 
schon allein aus diesen ntichternen Zahlen zur Gentige hervor, 
dass die tatsachliche praktische Durchftihrung der spezifischen 
Behandlung tiberwiegend durchaus nicht den theoretischen Voraus-
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setzungen entspricht. Wenn ich riickblickend die ersten 10 Jahre 
meiner augeni1rztlichen Tatigkeit iibersehe, in denen wirselbst in 
der Klinik noch Tuberkulin angewandt haben, dann muss ich frei­
miitig gestehen, dass ich wahrend der ganzen Zeit noch nie einen 
vollig eindeutigen Erfolg durch das Tuberkulin gesehen habe, so dass 
wir seit Jahren die spezifischeBehandlung ganz verlassen haben. 
1m Laufe der letzten 4 Jahre habe ich aber eine nicht ganz unerheb­
liche Zahl eindeutiger Tuberkulinschaden gesehen, so dass ich mich 
jedenfalls bei den vollig uniibersichtlichen ausseren Verhaltnissen 
in der Praxis unter gar keinen Umstanden entschliessen konnte, 
ambulante Kuren durchzufiihren. lch halte mich auf Grund des 
mir gewordenen Uberblickes vielmehr fiir verpflichtet, ausdriicklich 
davor zu warnen. Und ich glaube, dass, wenn irgendwo auf 
dem Gebiet der Augenheilkunde, dann hier die Forderung nach 
mehr biologischem arztlichen Denken und Handeln berechtigt 
erscheint. 

Die vorgeschriebene Zeit erlaubt mir nicht, ausfiihrlicher auf 
das einzugehen, was wir auf dem Gebiet der Augentuberkulose in 
Hochenschwand bisher geleistet haben. Da Sie zum grossen Teil 
schon selbst Patienten dorthin iiberwiesen haben, haben Sie bereits 
einen ungefahren Eindruck. Das ganze Problem krankt natiirlich 
noch an manchen organisatorischen Schwierigkeiten, die im wesent­
lichen zweierlei Art sind. Einmal werden die Patienten, die iiber­
wiegend den unbemittelten Bevolkerungskreisen angehoren und auf 
Kostenzuschiisse angewiesen sind, aus biirokratischem Unverstand­
nis irgendwelcher Kassenbeamten haufig erst in einem vollig desolaten 
Zustand iiberwiesen, in dem eine klinische Besserung mit Aussicht 
auf ein brauchbares Sehvermogen gar nicht mehr moglich ist. Die 
Riicksicht auf die Allgemeinheit verbietet uns in solchen hoffnungs­
losen Fallen, in denen die dafiir notwendigen Kosten von irgend­
welchen offentlichen Kassen getragen werden, lange und kost­
spielige, aber nutzlose Kuren durchzufiihren. Zweitens aber miissen 
Kuren haufig viel zu friih abgebrochen werden, weil die weitere 
Bewilligung von dem Kostentrager aus Unkenntnis der tatsachlichen 
Verhaltnisse abgelehnt wird. 

Bei zweckmaBiger Organisierung und gerechter Verwendung der 
vorhandenen Mittel diirften die schon heute recht erfreulichen 
Erfolge noch erheblich ausgebaut werden. Das ist in sozialer Hinsicht 
urn so bedeutungsvoUer, weil es sich bei den von der Augentuber­
kulose befallenen Kranken ganz iiberwiegend urn jiingere Menschen 
zwischen dem 20. und 35. Lebensjahr handelt, bei denen es urn die 
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Entscheidung uber Arbeitsfahigkeit oder Invaliditat fur den Hingsten 
und bedeutungsvollsten Abschnitt des Lebens geht. 

Gerade deshalb ware es ein schwerer Fehler, wollte man neben 
der vom Tuberkulosehilfswerk und anderen Organisationen vor­
bildlich durchgefuhrten Fursorge fur die Lungenkranken nun die 
von der Augentuberkulose Befallenen ganz vergessen oder doch 
vernachlassigen. An keiner Stelle und bei keiner Krankheit scheint 
mir der Grundsatz berechtigter und erwiesener zu sein als bei der 
Augentuberkulose, dass Vorsorge besser, sozialer und auch wirt­
schaftlicher ist als die Fursorge. 

Dass wir bei dieser Vorsorge gegen die Augentuberkulose in der 
Hohenkur bei gleichzeitiger Anwendung diatetischer MaBnahmen 
den starksten Faktor besitzen und auf spezifische Mittel verzichten 
konnen, glaube ich nach meinen bisherigen Erfahrungen sagen zu 
durfen. 

XXIX. 

In welcher Weise vermogen die Methoden der unspezifischen 
Reiztherapie einen allergischen Zustand zu beeinflussen 1 

Von 

W. Riehm (Giessen). 

Die Bedeutung der unspezifischen Reiztherapie fur die 
Behandlung von infektiosen Erkrankungen, besonders solchen 
chronischer Art ist heute allgemein erkannt. Zahllos sind die 
Moglichkeiten auf den kranken Organismus einen Reiz im Sinne der 
unspezifischen Reiztherapie auszuuben. 

Vielleicht die bekannteste, zugleich aber auch eine mit Recht 
sehr beliebte Methode dieser Art ist die sogenannte unspezifische 
Proteintherapie. Sie besteht bekanntlich darin, dass dem 
Patienten parenteral irgendwelche Proteine zugefuhrt werden. Eine 
Unzahl von Praparaten - eher zu viel als zu wenig - werden dem 
Arzt zu diesem Zweck angeboten. 

GewissermaBen eine Abart dieser Proteintherapie ist d;e so­
genannte unspezifische Vaccinetherapie. Hier gelangen 
irgendwelche Vaccine, also abgetotete Bakterien, parenteral zur 
Anwendung. Ein prinzipieller Unterschied in der Wirkungsweise 
gegenuber der Proteintherapie besteht jedoch nicht. Trager des 
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parenteral zuzufiihrenden Proteins sind in diesem Faile eben irgend­
welche abgetotete Bakterienleiber. 

Zur unspezifischen Reiztherapie gehort weiter die Methode, 
einen chronisch-entziindlichen Prozess dadurch giinstig zu beein­
flussen, dass man kiinstlich eine neue andersartige Infektion 
setzt. Wir sprechen dann von unspezifischer Infektionstherapie. 
Das bekannteste Beispiel hierfiir ist die Malariatherapie, die 
neuerdings fiir die verschiedensten syphilitischen Erkrankungen 
empfohlen wird. 

Das Gebiet der unspezifischen Reiztherapie greift aber noch 
viel weiter. - Wer chronisch-infektiose Prozesse mit irgendwelchen 
kolloidalen Metallen behandelt (Metalltherapie), oder wer durch 
gleichzeitige Proteininjektionen die Wirksamkeit anderer Medi­
kamente steigert, nutzt damit zum wesentlichen Teil ein Prinzip der 
unspezifischen Reiztherapie aus. Das gleiche gilt fiir die verschiedenen 
Mender Bestrahlungstherapie, der Kalt-oder Warmwasser­
behandlung usw. Selbst der Arzt, der seinem Patienten etwa eine 
Luftveranderung oder einen Wechsel in der Diat verordnet, 
macht sich damit bewusst oder unbewusst Heilfaktoren zunutze, die 
der unspezifischen Reiztherapie zugehoren. 

Nur jene, gewissermaBen natiirlichen Heilungsvorgange, mit 
denen der kranke Organismus selbst irgendeinen eingedrungenen 
Krankheitserreger zu vernichten trachtet, werden durch die un­
spezifische Reiztherapie gefordert. Es ist also nicht so, dass diese 
Therapie etwa die Erreger selbst treffen will, wie man das z. B. 
anstrebt durch die Verwendung irgendwelcher desinfizierender oder 
antiseptischer Losungen usw. 

Die unspezifische Reiztherapie iiberlasst vielmehr dem kranken 
Organismus die Wahl seiner AbwehrmaBnahmen. Sie hilft ihm 
aber dazu, dass diese ausserordentlich mannigfaltigen AbwehrmaB­
nahmen ingrosstmoglichster Starke zum Einsatz kommen. Es ist 
daher verkehrt, wollte man die unspezifische Reiztherapie etwa in 
Gegensatz zu einer "natiirlichen Heilweise" stellen. Die unspezifische 
Reiztherapie ist vielmehr - neben der aktiven Immunisierung -
eines der schonsten Beispiele fiir natiirliche Heilweise und wird als 
solche schon seit langem in allen Disziplinen der medizinischen 
Wissenschaft geiibt. 

Auch ffir die Behandlung von chronisch-entziindlichen Prozessen 
am Auge finden die verschiedenen Methoden der unspezifischen 
Reiztherapie immer mehr Anwendung. Sicherlich ware die An-
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wendung z. B. der unspezifischen Proteintherapie in den Kreisen der 
Augenarzte noch viel mehr verbreitet, wenn nicht immer wieder 
auch von Misserfolgen bei dieser Therapie berichtet wiirde. 

Diese Misserfolge erklaren sich zum grossten Teil daraus, dass 
die Bedingungen, unter denen eine unspezifische Reiztherapie auf die 
natiirlichen AbwehrmaBnahmen des kranken Organismus fordernd 
und verstarkend einwirken kann, bisher nicht geniigend erforscht 
und bekannt waren. Richtige theoretische Vorstellungen gehoren 
aber dazu, will der Arzt gerade bei dieser Therapie nicht Gefahr 
laufen durch sein Handeln Schaden zu stiften! 

Zunachst erscheint es dem Fernerstehenden vielleicht seltsam, 
dass so verschiedenartige Behandlungsmethoden wie z. B. eine 
unspezifische Proteintherapie einerseits, und eine Hohensonnen­
bestrahlung andererseits in ganz gleicher Weise im kranken Korper 
angreifen sollen. Jedoch haben die Forschungen der letzten Jahre 
gezeigt, dass allen diesen verschiedenartigen Methoden, der Ei­
weiss-, der Vaccine-, der Infektions-Therapie, der Bestrahlungs­
oder Kaltwassertherapie, der Diattherapie usw. - natiirlich neben 
noch anderen speziellen Nebenwirkungen - ein gemeinsames 
Wirkungsprinzip zugrunde liegt. 

Mit Weichardt hat man sich die erstrebte giinstige Wirkung 
als eine Leistungssteigerung vorzustellen, die sich auf den 
ganzen Organismus erstreckt. Da also fast alle Zellen an dieser 
Leistungssteigerung beteiligt sind, so ist es nicht verwunderlich, 
wenn sich die Reizwirkung auch ausserordentlich vielseitig 
geltend macht. Denken Sie nur an die Beeinflussung bzw. an die 
Erzeugung von Fieber, an die Anderungen des Blutbildes, des 
Stoffwechsels quantitativer und qualitativer Art, an Verschiebung 
des Globulingehalts im Blut, an die Verstarkung fast aller sekre­
torischer Vorgange, an die Verstarkung oder Abschwachung von 
Entziindungen, an die Steigerung ortlicher Reparationsvorgange, 
der Zellvermehrung, der Resorptions- und Ausscheidungsvorgange 
usw. - Alles das sind Ausserungen der Reizwirkung, die nun aber 
nicht aIle miteinander konform gehen oder jedesmal in gleichem 
AusmaB aIle miteinander in Erscheinung treten miissten. Erhohung 
des Stoffwechsels m u s s also z. B. nicht mit einem Temperatur­
anstieg verbunden sein. - Es ist also wichtig zu wissen, dass die im 
Organismus entstehenden Reizstoffe zwar sehr haufig die betreffenden 
Auswirkungsorgane gleichzeitig angreifen, dass diese Vorgange aber 
auch voneinander unabhangig verlaufen konnen, ja sogar unab-
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hangig voneinander beeinflussbar sind. - Viele Auswirkungen 
z. B. das Fieber scheinen dabei fiir den Heilerfolg nicht einmal 
notwendig zu sein. 

Misserfolge erklaren sich nun daraus, dass es bei der unspezi­
fischen Reiztherapie, die eben mit einem Reiz arbeitet, je nach der 
vorliegenden Art und dem augenblicklichen Stadium der Erkrankung, 
aber auch je nach der augenblicklichen Reaktionsfahigkeit des 
Patienten (!) natiirlich ein Optimum in der Reizstarke gibt, 
das - liberschritten - den Wert der Therapie genau in das Gegen­
teil verkehren kann. Das kommt daher, dass der gesetzte Reiz 
zunachst immer eine Beanspruchung also eine Mehrbelastung 
fiir die betreffenden Abwehrmechanismen bedeutet. Daher auch 
die Regel: Je starker der Reiz, um so langer die Latenzzeit, die 
der giinstigen Wirkung vorangeht. In dieser voraufgehenden Phase 
der Mehrbelastung und Leistungshemmung der anzuregenden 
Funktion liegt aber gerade eine gewisse Gefahr. Es ist ja leicht ein­
zusehen, dass die in Betracht kommenden Krankheitserreger eine 
Phase, in der samtliche gegen sie gerichteten Abwehrfunktionen 
durch Mehrbeanspruchung mehr oder weniger ausfallen, alsbald zu 
gesteigerter Vermehrung und zu vermehrter Giftproduktion aus­
nutzen konnen, vorausgesetzt daB diese Phase nur lange genug anhalt 
oder durch einen neuen Reiz - z. B. eine der ersten Injektion allzu 
schnell folgende zweite Proteininjektion - erneut provoziert wird. 

Zu den giinstigen Auswirkungen, die eine unspezifische Reiz­
therapie im kranken Organismus auszulosen vermag, gehort nun 
auch die Steigerung der Produktion der verschiedenartigen 
Anti korper. Hier wirkt sich die unspezifische Reiztherapie 
spezifisch aus, insofern durch richtige Dosierung der Bestand an 
spezifischen Antikorpern d. h. also die spezifische Immunitat er­
hoht wird. 

Dabei darf ein Grundgesetz der unspezifischen Reiztherapie 
hier weniger iibersehen werden als sonst. Dieses Gesetz lautet, dass 
die unspezifische Reiztherapie nur dann einen Sinn haben kann, 
wenn sie einen irgendwie veranderten Organismus trifft. - Ich 
erinnere an das bekannte Beispiel von Weichardt: Auf ein gesundes 
Herz wirkt ein Organextrakt gar nicht. Lasst man dasselbe Organ­
extrakt aber auf ein ermiidetes, hypodynames Herz einwirken, 
so bekommen wir alsbald eine starke Leistungssteigerung der 
Schlagkraft. - Ahnlich auch bei der unspezifischen Reiztherapie, 
wenn wir eine Steigerung in der Produktion irgendwelcher spezi~ 
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fischer Antikorper anstreben. Ein normergischer Organismus, 
d. h. also ein Organismus, der noch niemals einem Antigenreiz aus­
gesetzt war, kann den Methoden der unspezifischen Reiztherapie 
gegeniiber n i c h t reagieren, hochstens soweit sogenannte normale 
Antikorper in Frage kommen. Wohl aber reagiert ein Organismus, 
der schon friiher einmal z. B. mit einem oder auch mit mehreren 
verschiedenartigen Krankheitserregern in Beziehung getreten war. 
Dann reagiert er aber auch nur mit einer Vermehrung derjenigen 
Antlkorper, die spezifisch gegen diese Erreger eingestellt sind. 
Spezifische Antikorper gegen irgendwelche anderen Krankheits­
erreger, mit denen er bis dahin noch nicht in Kontakt gekommen 
war, werden dabei jedoch nicht gebildet. 

Jede unspezifische Reiztherapie fiihrt also eine Umstimmung 
herbei, die sich auf aIle moglichen Funktionen erstreckt. Hat man 
die Umstimmung nur der spezifischen Immunitatsvorgange im 
Auge, so kann man folgerichtig von unspezifischer Um-Immuni­
sierung sprechen, die sich je nach dem in einer Steigerung der 
spezifischen Immunitatsvorgange (unspezifische Immunisierung) 
aber auch in einer Schwachung dieses Mechanismus ausdriicken 
kann (unspezifische Desimmunisierung)1. 

Nun ist bekannt, dass man bei den verschiedenen Immuni­
tatsvorgangen bzw. -zustanden (Immun-ergien) Antikorper mit ver­
schiedener Funktion, daher also auch verschiedene Reaktionsarten 
des Organismus, damit also verschiedene Untergruppen der 
Immun-ergie unterscheiden kann. 

Greifen WIT unter diesen verschiedenen Antikorpervorgangen 
wieder nur einen, namlich den bei den Allergien heraus, so wird 
sich dieser allergische Zustand unter dem Einfluss einer unspezifischen 

Reiztherapie ebenfalls andern. Diese Anderung ware also als un­
spezifische Um-Allergisierung zu bezeichnen und von dieser allein 
soIl hier die Rede sein. 

Die Kennzeichen einer Allergie sind bekanntlich bestimmte 
Phanomene, die als anaphylaktische Phanomene bekannt sind (z. B. 
das Arthusphanomen. Charakteristisch fiir eine Allergie ist aber 

1 Die Starkung bzw. Schwachung dieses Mechanismus muss dabei nicht 
immer nur durch eine entsprechende Anderung im Antikorperbestand bedingt 
sein. So kann z. B. eine Steigerung auch durch eine bessere Ausnutz­
barkeit der vorhandenen Antikorper, etwa durch Ansteigen des Komplement­
titers, durch OptimaIisierung des ElektrolytmiIieus usw. bedingt werden, 
vgl. Klin. Mbl. Augenheilk. 92, 737. 
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z. B. auch das Wiederaufflammungsphanomen [= spezifische Herd­
reaktionJ). Es mag daher verwundern, wenn ich in folgendem immer 
nur von Allergisierung - nicht aber, wie es sonst, wenn von 
irgendwelchen anaphylaktischen Vorgangen die Rede ist, ublich 
ist, von "Sensibilisierung" spreche. Das hat jedoch seinen guten 
Grund. Gerade das alieinige Herausheben nur dieser anaphy­
laktischen Phanomene und die einseitige Bewertung der "Sensi­
bilisierung" hat namlich dazu gefuhrt, dass die Auswirkungen der 
unspezifischen Reiztherapie auf dem Gebiet der Allergie immer 
wieder verkannt wurden. 

Mit dem Begriff Sensibilisierung ist ja zunachst nur gemeint, 
dass in diesem Zustand eben jene Uberempfindlichkeitsphanomene 
uberhaupt produzierbar sind. Je leichter und je eindrucks­
voller das gelingt, um so hoher ist also die Sensibilisierung! -
Ganz allgemein herrsch t nun a ber die falsche Vorstellung, 
dass diese anaphylaktischen Phanomene um so leichter 
und um so eindrucksvoller zu produzieren waren, je 
hoher der Antikorperbestand im Korper angestiegen 
war. Geht also einmal unter irgendeiner unspezifischen Reiz­
therapie die leichte Produzierbarkeit der Uberempfindlichkeits­
phanomene z. B. die Starke einer der Testreaktionen z. B. der 
Tuberkulinreaktion zuruck, so hatte man bis dahin eigentlich 
folgern mussen, dass durch die unspezifische Reiztherapie der 
Antikorperbestand des Korpers hera bgemindert worden ware, 
das gerade Gegenteil also von dem, was man sonst bei Immun­
korpermechanismen anstreben soUte. 

Der Fehler steckt, wie gesagt darin, dass Steigerung in der 
Empfindlichkeit d. h. also Steigerung in der Sensibilisierung noch 
lange nicht Steigerung im Antikorperbestand bedeutet und umge­
kehrt! Oft steigt die "Sensibilisierung" sogar gerade deshalb, weil 
der Antikorperbestand sinkt, immer dann namlich, wenn es bei 
einem Patienten zu einem Verlust an abstossbaren oder humoralen 
Antikorpern gekommen war, die ja die Zelle vor der ceUularen d. h. 
anaphylaktischen Reaktion schutzen 1. - Gewiss kann eine Sensi­
bilisierung auch einmal ansteigen dadurch, dass sich der Antikorper­
bestand hebt. Das ist z. B. regelmaBig der Fall, wenn sich eine Sensi­
bilisierung aus einer normergischen Reaktionslage entwickelt also im 
Anfangsstadium einer Allergie. Oft genug ist aber das Gegenteil 
der Fall. - Worauf es hier ankommt ist ja auch nur das, dass ein 
Steigen und Fallen der Empfindlichkeit, also der Sensibilisierung 

1 Vgl. Klin. Mbl. Augenheilk. 92, 734 (1934). 
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gar nichts tiber Steigen und Fallen des Antikorperbestandes auszu­
sagen vermag, wei! fiir das Auftreten der Sensibilisierungsphanomene 
allein entscheidend ist, dass und wieviel nicht abstossbare 
(cellulare) Antikorper zur Reaktion kommen. Das ist aber nicht 
allein abhangig yom Antikorperbestand, sondern von der gegebenen 
ortlich wirksamen sogenannten "relativen Belastung" 1. 

Wollen wir also im Rahmen einer Allergie eine Steigerung bzw. 
eine Verminderung des Antikorperbestandes kennzeichnen, so kann 
uns dafiir die Anderung in der Sensibilisierung gar keinen Anhalt 
geben. Die Bezeichnung: Sensibilisierung und Desensibili­
sierung sind fur den genannten Zweck also ganz unbrauchbar. 
- Bei Steigerung des Antikorperbestandes durch die unspezifische 
Reiztherapie spricht man daher zweckmaBiger von" un s pez if is c h er 
Allergisierung", bei Hemmung oder Schadigung des Antikorper­
bestandes von "unspezifischer Desallergisierung" (vgl. auch 
noch Anmerkung S. 347). 

Und nun ist die Einwirkung einer unspezifischen Reiztherapie 
auf einen allergischen Zustand sehr leicht klarzustellen. Auch hier 
folgt dem Reiz zunachst immer eine Phase der Mehrbelastung, der 
Leistungshemmung, die spater in eine Phase der Leistungssteigerung 
umschlagt. 1m Grunde handelt es sich also urn ein Training aller 
bei der Antikorperproduktion und bei der Wirksammachung ihrer 
Funktion beteiligten Zellsysteme. Zuerst also Desallergisierung, 
spater zunehmende Allergisierung mit einer Mehrleistung des Anti­
korpersystems. 

Mit einer entsprechenden Schwankung der Empfindlichkeit der 
Sensibilisierungseffekte geht dieser Vorgang aber nicht konform. 
Das kann so sein. Es kann aber genau so gut das Gegenteil der Fall 
sein, in der ersten Phase der Leistungshemmung also unter Um­
standen Zunahme der Empfindlichkeit, in der zweiten Phase der 
Leistungssteigerung u. U. Abnahme der Empfindlichkeit. 

Jeder allergische Zustand kann daher durch eine unzweckmaBige 
Dosierung der unspezifischen Reize zu einer unerwtinschten Des­
allergisierung ftihren. Zwei Moglichkeiten sind gegeben. Entweder 
war der Reiz zu stark, dann wird die initiale Phase der Leistungs­
hemmung zu lange anhalten. Oder der einzelne Reiz wird zu schnell 
wiederholt, dann wird die initiale Hemmungs-Phase erneut provo­
ziert, bevor es tiberhaupt im Anschluss an den ersten Reiz zum 
U mschlag in der Phase der Leistungssteigerung gekommen war. 

1 VgI. Med. KIin. 198411, 1317 und 1353. 
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Diese Desallergisierung kann dann unter Umstanden doeh noeh 
einen gewissen Vorteil ffir den Patienten bedeuten, aber nur dann 
wenn es sieh urn eine Allergie gegen leblose Allergene handelt. -
Z. B. beim Heufieberkranken kann diese Desallergisierungsphase ffir 
kurze Zeit die Besehwerden beseitigen. - Die Desallergisierung ist 
aber jedesmal ein schwerer Schaden ffir den Patienten, sobald 
es sich urn eineAllergie gegeneinIe bendes Virus"g~genirgendeinen 
Krankheitserreger handelt. Hier bedeutet langer dauernder Aus­
fall der Antikorperfunkt;on - sei es durch verminderte Produktion, 
sei es durch Storung der dabei notwendigen optimalen Faktoren -
Ausfall des ganzen spezifischen Abwehrmechanismen und also Zu­
nahme des Bakterienwachstums, damit Zunahme der entsprechenden 
Giftproduktion und damit Verschlechterung des Zustandes. 

Urn einem Patienten durch die MaI3nahmen der unspezifischen 
Reiztherapie nicht zu schaden, ist also dringend anzuraten, die 
initiale Phase der Desallergisierung nicht etwa durch zu starke 
Reize oder durch zu schnelle Wiederholung an sieh richtig 
gewahlter Reize ffir eine zu lange Zeit zu provozieren. 

lch habe mieh absichtlich besehrankt auf die Beeinflussung 
des allergischen Zustandes durch die unspezifische Reiz­
therapie. Selbstverstandlich ist dieses Herausgreifen' nur einer 
einzigen Reaktionslage willkfirlich. leh glaube aber, dass es zum 
Verstandnis der vorliegenden Verhaltnisse nur nutzlich sein kann, 
zunaehst einmal an einem leiehter zu ubersehenden begrenzten 
Beispiel die Wirkungsweise der unspezifischen Therapie im Prinzip 
aufzuzeigen. 

Die Berueksiehtigung gerade des allergischen Zustandes ist aber 
aueh deswegen wichtig, weil wir die Vorstellung haben, dass die 
humoralen "allergisehen" Antikorper - besser: die humoralen Anti­
anaphylaktogene - da sie ja auf das im Korperbestand der Mikro­
organismen vorhandene Protein eingestellt sind - die Eigenschaft 
haben miissen, eben diese Mikroorganismen anzugreifen, zu schadigen 
und sehliesslich zu vernichten. Die bei einer Allergie vorkommenden 
Antikorper (Antianaphylaktogene) werden daher in hohem MaI3e bei 
den Immunitatsvorgangen gegen bestimmte Krankheits-Erreger be­
teiligt sein, sodass die Kenntnis von der moglichen Beeinflussung 
gerade dieses Antikorper-Mechanismus durch die MaI3nahmen der 
unspezifisehen Reiztherapie fur uns von allergrosstem Interesse 
sein muss. 
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Zum Schluss nur noch zwei kurze Hinweise, die ich hier nicht 
naher auszufiihren brauche, die aber leicht aus dem Gesagten zu 
folgern sind. 

1. Jede lokale Umstimmung am Auge durch ortliche Reiz­
anwendung unterliegt natiirlich denselben Gesetzen. Auch lokal 
kann es daher - etwa durch iibertriebene Anwendung von Be­
strahlungen, von Warme usw. - zur Desallergisierung kommen. 

2. Handelt es sich bei der zu behandelnden Augenerkrankung 
urn eine jener haufigen tuberkulosen Formen mit ihren chronisch 
rezidivierenden hamatogenen Schiiben wie z. B. urn eine tuberkulose 
Scleritis, Iritis, Chorioditis usw., so ist der Angriffspunkt fiir unsere 
Therapie viel weniger das Auge, als vielmehr jener tuberkulose Fokus, 
von dem die hamatogenen Streuungen immer wieder ihren Ausgang 
nehmen. Hier ist der Platz, wo es sich entscheidet, ob das Augen­
lei den endlich ausheilt oder nicht! Bei unserem Handeln muss unser 
Augenmerk daher weniger auf das Auge als auf den Ausgangsherd 
gerichtet sein. Dieser Herd ist es auch, der - wenn auch fiir unser 
Auge nicht sichtbar - viel heftiger und unter Umstanden sehr zum 
Schaden des Patienten auf eine allzu forcierte Reiztherapie reagieren 
kann. Eine Aktivierung dieses Herdes und eine ortliche Progression 
an dieser Stelle, haufig verbunden mit neuen Streuungen kann 
aber fiir den Patienten die allerschlimmsten Folgen haben. - Heilt 
dieser Herd jedoch aus, so muss die Entziindung des Auges alsbald 
von selbst nachlassen, da ja keine neuen Bakteriennachschiibe vom 
Blute her erfolgen konnen. 

Kennt der Augenarzt die Grenzen der unspezifischen Therapie, 
so wird sie in seiner Hand nur Nutzen stiften konnen. Und es ist 
dieser Art der Therapie wirklich nur die weiteste Verbreitung zu 
wiinschen, als sie eben unspezifisch ist und daher in vielen Fallen 
anwendbar bleibt, gleichgiiltig, ob wir nun bei dem betreffenden 
Augenleiden z. B. der vorliegenden Uveitis der Ansicht sind, dass ein 
tuberkuloser Fokus die Quelle der haufigen Schiibe darstellt, 
oder wie man neuerdings wieder mehr geneigt ist zu glauben, dass 
irgendeine andere nicht tuberkulose Erkrankung vorliegt. 

Li tera turverzeichnis. 

Wei c h a r d t: Die Grundlagen der unspezifischen Therapie. Berlin: 
Julius Springer 1936. 
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Aussprache zu den Vorlragen XXVII his XXIX. 

Herr Braun: 
Die vollstandige Verdammung jeglicher Tuberkulintherapie bei 

Augenerkrankungen schiesst iiber das Ziel hinaus. Wenn auch im allge. 
meinen richtig ist, dass mit Tuberkulinkurven viel Unhell gestiftet werden 
kann, so gibt es doch noch Falle, wo sie ihre Daseinsberechtigung haben. 
Insbesondere denke ich an die sklerosierende Keratitis und Skleritis. 
Gerade bei derartigen Fallen kann man mit Hilfe der Spaltlampe oft ganz 
genau das Zustandekommen von Herdreaktionen beobachten. Augen. 
blicklich kontrolliere ich einen Fall, bei dem dies klar wurde und sich unter 
der Behandlung eine deutliche Abgrenzung des Prozesses zeigte. Dass 
selbstverstandlich eine ausserordentlich sorgfaltige Allgemeinunter­
suchung und Kontrolle des Allgemeinbefundes auch unter der Behandlung 
zu fordern ist, liegt auf der Hand. 

Herr Fleischer: 
Zum Vortrag von Herrn Wegner: Nach langjahriger Behandlung 

mit den verschiedensten Tuberkulinpraparaten habe ich immer wieder 
gute Erfolge bei mannigfachen Formen von Augentuberkulose erzielt, ins­
besondere mit dem spezifisch und nicht toxisch wirkenden Tebeprotin 
Toenniessen. Vorsichtigste Anwendung aller dieser Praparate ist selbst· 
verstandlich notwendig, um nur geringste, eben noch wirksame Reize zu 
setzen. KIinische Behandlung unterstiitzt durch Freiluft-Liegekur und 
entsprechende Ernahrung die spezifische Therapie. Und notwendig ist 
Weiterbehandlung auch nach erzielten Heilungen durch langere Zeit 
hindurch, iiber Monate und Jahre. 

Herr Scheerer 
weist auf die grundsatzlich wichtige Notwendigkeit einer sachlichen 
Prufung des Naturheilverfahrens von augenarztlicher Seite hin. 

Herr Werdenberg: 
In der Mahnung zur Vorsicht in bezug auf Tuberkulintherapie 

stimme ich mit Herrn Wegner vollstandig iiberein. Wir kennen die 
zahllosen und zum Teil schweren Augenschadigungen, welche durch un­
richtig indizierte oder dosierte Tuberkulinbehandlung verursacht wurden. 
Eine voriibergehende Tuberkulinimmunitat erzwingen zu wollen, ist 
zwecklos und fiir das Auge gelegentlich gefahrlich. Doch verwerfe ich die 
Tuberkulinbehandlung keineswegs vollstandig. Die Indikation fiir sub­
epidermale Anwendung nicht toxischer Tuberkuline ist fiir mich die 
produktive Form der Augentuberkulose, wenn dieselbe sich in ihrer Ruck­
bildung hartnackig zeigt in der Phase schon eingetretener allgemeiner 
Umstimmung und bei fehlender Gegenindikation von seiten der pri­
maren Krankheitsquelle oder Allgemeinerkrankung. 

Herr yom Hofe (Schlusswort): 
Auch ich weiss, dass letzten Endes nur die Natur heilt. Natiirliche 

Heilvorgange unterstiitzen konnen wir nur dort, wo sie bereits in irgend 
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einer Form da sind, d. h. bei solchen Krankheiten, die in so und so vielen 
Fallen spontan heilen konnen. Beim Glaukom gibt es jedoch keine Natur­
heilung. Wir konnen mit unserer medikamentosen und operativen MaB­
nahme jedoch das gefahrlichste Symptom, den erhohten Druck, beseitigen, 
der erfahrungsgemaB in den allermeisten Fallen schadigend wirkt und 
zur Erblindung fiihrt. 

Herr Wegner (Schlusswort): 
Die verschiedenen Einwande kann ich gleich zusammenfassend be­

antworten. Ich habe mich weniger gegen das Prinzip einer Tuberkulinkur 
an sich als vielmehr gegen die Art der tatsachlichen Durchfiihrung ge­
wandt. Diese ist, wie ich zeigen konnte, ganz iiberwiegend so, dass sie 
kaum niitzen wohl aber schaden kann. Die einzige vorstellbare Wirkung 
des Tuberkulins ist der Reizeffekt am tuberkulOsen Herd. Wir sind aber 
durchaus in der Lage, diese Reize auf andere und ungefahrlichere Weise 
hervorzurufen, als mit dem durchaus nicht indi£ferenten Tuberkulin. 
Deswegen muss ich die Anwendung des Tuberkulins noch einmal als 
zumindest iiber£liissig bezeichnen. 

Bericht d. Ophthalm. Ges. LI. 23 
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Ffinfte wissenschaftliche Si tznng. 
Mittwoch, den 8. Juli 1936, nachmittags 3 Uhr. 

Vorsitzender: Herr Lauber (Warschau). 

xxx. 

Die Nebenschilddriiseninsuffizienz, ihre Diagnose 
und Behandlung. 

Von 

Friedrich Holtz (Berlin). 

Jeder Arzt ist heute in der Lage, eine Zuckerkrankheit in ihren 
schwersten und leichtesten Formen zu erkennen und sie zu behandeln. 
Eine Nebenschilddriiseninsuffizienz wird meist leider nur erkannt, 
wenn die klassischen Symptome der Tetanie: tonische Krampfe und 
Parasthesien, in ausgepragter Form vorhanden sind - und auch dann 
lassen es viele Arzte mit der Diagnose "Tetanie" bewenden, ohne 
den systematischen Kampf mit der Krankheit aufzunehmen und dem 
Kranken seine Gesundheit, seine Arbeitsfahigkeit wieder zu geben. 

Wir wissen heute, dass nur ein kleiner Teil der Kranken mit 
N ebenschilddriiseninsuffizienz die typischen "tetanischen" Sym­
ptome zeigt, dass die meisten Kranken zahlreiche andere, schwere 
und leichte Symptome aufweisen, die uns nicht ohne weiteres an 
Nebenschilddriiseninsuffizienz denken lassen, und zwar unabhangig 
davon, ob die Nebenschilddriiseninsuffizienz durch Strumaoperation 
bedingt ist (postoperative Tetanie), oder ob es sich um eine idio­
pathische Erkrankung auf organischer oder funktioneller Basis 
handelt. Ein grosser Teil dieser Kranken besitzt Linsentriibungen, 
die zum Teil erst bei sorgfaltiger Spaltlampenuntersuchung erkenn­
bar sind. Diese Linsenveranderungen, die tetanische Katarakt und 
ihre Vorstufen, sind meist von typischer Form, so dass sie oft ein 
wichtiges diagnostisches Hilfsmittel wurden zur Erkennung der 
N ebenschilddriiseninsuffizienz. Zweck meines Vortrages ist die Bitte : 
Verbreiten Sie die Kenntnis dieser Triibungen der Linse, die jeden 
Augenarzt sofort an Tetanie denken lassen sollen, und helfen Sie, 
diese Kranken der systematischen Behandlung zuzufiihren, soweit 
es erforderlich ist! 
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Die Entstehung einer tetanischen Katarakt ist keineswegs 
gebunden an das Auftreten von irgendwelchen Krampfen, oder eine 
besonders tiefe Erniedrigung des Serumkalkspiegcls: Die Katarakt 
kann entstehen, ohne dass je schwerere Symptome der Nebenschild­
drtiseninsuffizienz, ohne dass je Krampfe oder Parasthesien auf­
traten. Die Nebenschilddrtiseninsuffizienz kann verlaufen unter dem 
BiIde einer echten Epilepsie, mit typischen epileptischen Anfallen 
jeden Schweregrades; dann wiederum finden wir Formen mit Ohn­
machtsanfallen, AnfaIlen von typischer Angina pectoris, mit Migrane, 
mit Qui nk e schen Odemen, mit mannigfaltigen Hautveranderungen 
bis zu der lebensbedrohenden dermatologischen Manifestationsform 
der Tetanie, dem Impetigo herpetiformis. Die Kranken klagen oft 
tiber Unruhe, Mtidigkeit, Ermtidbarkeit, tiber kalte Hande und Ftisse, 
tiber Stuhlverstopfung, oft unterbrochen von Durchfallen. Man 
findet zuweilen Zahnveranderungen, u. a. Lockerung der Zahne und 
Caries, brtichige, quergefurchte Nagel, plOtzlich auftretende Haut­
rote. Oft werden die Kranken reizbar, weinerlich; es kann zu 
schweren Psychosen kommen, die Unterbringung in Anstalt er­
forderlich machen. - Diese verschiedenen Symptome konnensich 
in mannigfacher Weise kombinieren, sie konnen auch einzeln auf­
treten und sich im Verlauf der Krankheit ablosen, so dass die Krank­
heit ihren Charakter andert. Fast jede Tetanie, die nicht durch 
Ileus, systolischen Herztod, Kachexie oder Erstickung zum Tode 
ftihrt, geht vortibergehend in la;tente Stadien tiber, in denen die 
Kranken sich zuweilen ganz gesund fiihlen, und nur die genaue 
klinische Untersuchung die Krankheit erkennen lasst. Wenn Sie, 
auf Grund Ihrer ophthalmologischen Beobachtungen, an die Dia­
gnose "Nebenschilddriiseninsuffizienz" denken, so wird durch Fragen 
nach dem Auftreten der verschiedenen Krankheitssymptome meist 
bereits wichtiges anamnestisches Material gefordert werden. Die 
mechanische -obererregbarkeit zeigt sich beim Beklopfen des Facialis­
gebietes (Chvosteck); beim Stauen zur Blutentnahme kann es zum 
Trousseau kommen. In fast allen Fallen von Nebenschilddrtisen­
insuffizienz 1iegt der Kalkgehalt des Blutserums tiefer als 9,5 mg-%; 
bei Durchftihrung der Kalkanalyse muss darauf geachtet werden, 
dass das betreffende Laboratorium auch absolut richtige Kalk­
analysen zu liefern imstande ist. Ftir die Messung der elektrischen 
Nervenerregbarkeit haben sich wenig bewahrt die K. S.Z. und die 
Chronaxie, sehr dagegen die K. O. Z. : Erhalt man eine Muskelzuckung 
bei Kathodenreizung und Stromoffnung mit Stromen unter 5 Milli­
ampere, so besteht wahrscheinlich eine N ebenschilddrtiseninsuffizienz. 

23* 
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Eine typische Veranderung zeigt das E.K. G der meisten Kranken 
mit Nebenschilddriiseninsuffizienz: relative Verlangerung des ST­
Intervalls (Systole), oft kombiniert mit Abflachung der T-Zacke. 

Zur Behandlung der Nebenschilddrtiseninsuffizienz wurde das 
A.T. 10 geschaffen, elne olige Losung, die taglich tropfenweise oder 
einmal wochentlich nach Kubikzentimeter einzunehmen ist. Durch 
A. T. 10-Gaben lasst sich der Kalkgehalt im Blute und in den 
weichen Geweben des Korpers beliebig erhohen; gleichzeitig wachst 
unter der A. T. 10-Wirkung die Kalkausscheidung durch die Nieren, 
wahrend die Kalkausscheidung durch den Darm, die normalerweise 
dem Kalkgehalt der Nahrung parallel geht, absinkt. So kommt es 
bei geniigendem Kalkgehalt der Nahrung unter A. T. 10 zur positiven 
Kalkbilanz, zur Kalkretention im Korper. BeimMangel an Nahrungs­
kalk kann unter A.T. 10 die Kalkbilanz negativ werden; das A.T.10 
greift dann das Kalkdepot im Knochen an (im Sinne einer Ent­
mineralisation) und schafft so den Kalk ins Blut und in die weichen 
Gewebe; in diesen entstehen bei A.T. 10 Oberdosierung reversible, 
metastatische Kalkablagerungen. Die wirksame Substanz im 
A. T. 10 vermag die Nebenschilddriisen voU zu ersetzen, so dass 
praktisch aIle Krankheitssymptome verschwinden und die Kranken 
wieder voll arbeitsfahig werden; Voraussetzung ist richtige Dosierung. 
Denn wie ein Beinamputierter nur mit einem genau angepassten 
Kunstbein laufen kann, so muss auch die A. T. 10-Dosierung jedem 
Kranken individuell angepasst werden, damit er voll und ganz 
gesund wird. Kriterien fiir die Dosierung sind die Hohe des Serum­
kalkspiegels sowie das Befinden des Kranken. Die Gefahr der 
Uberdosierung des A. T. 10 ist heute gering gegeniiber friiher, und 
heute kann jeder praktische Arzt eine A. T. 10-Behandlung ----.:. selbst 
der schweren Tetanien - ambulant einleiten und durchfiihreri. Es 
ist wichtig, die Kranken dauernd im Auge zu behalten, damit sie 
nicht die Therapie unterbrechen, wenn es ihnen gut geht; oft kommen 
sie dann erst wieder, wenn die Verschlechterung des Sehvermogens 
ihnen Beschwerden macht, oder andere ernste Krankheitssymptome 
in Erscheinung treten. 

Wenn Sie in Zukunft eine Nebenschilddriiseninsuffizienz ent­
decken, so leiten Sie selbst die A. T. 10-Behandlung ein oder klaren 
den Hausarzt des Kranken iiber die Natur des Leidens und die 
Notwendigkeit seiner Behandlung auf. Es gibt wenige Krankheiten, 
deren Behandlung so dankbar ist, wie die einer Nebenschilddriisen­
insuffizienz. 
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XXXI. 

Uber die Einwirkung des A. T. 10 auf die Linsentriibungen 
bei der experimentellen Tetanie der Ratten. 

Von 

Walter Rauh (Leipzig). 

Mit 4 Abbildungen und 2 Tabellen im Text. 

In der Reihe der Starformen, die durch Starung der inneren 
Sekretion bedingt sind, nimmt die Tetaniekatarakt erne besondere 
Stellung ein. Das Tierexperiment hat den vollig sicheren Zusammen­
hang zwischen dem Ausfall der Nebenschilddriise und dem Auftreten 
einer typischen Starart erwiesen. Eine umfassende und klare 
Darstellung iiber Tetanie und Katarakt hat Siegrist (1928) in 
seinem Werk iiber den grauen Altersstar gegeben. Sein SchUler 
Goldmann hat die Ausbildung der experimentellen Tetanie­
katarakt der Ratte besonders verfolgt und die bisherigen Kenntnisse 
dariiber vervollstandigt. Die an Ratten und Hunden experimentell 
gefundenen Tatsachen lassen sich dahin zusammenfassen, dass 
nach Entfernung der Nebenschilddriise unter Auftritt muskularer 
Erscheinungen sehr bald Linsentriibungen in Form feinster sub­
kapsular gelegener Punkte auftreten, die zum Teil zu Vakuolen 
verschiedenster Grosse auswachsen. BIeiben die Tiere lange genug 
am Leben, so kommt es zur BiIdung eines deutlichen Schichtstares 
(Rauh 1931). Luckhardt und Goldberg (1923) haben gefunden, 
dass mit grossen Calciumgaben die akute Tetanie an ihrem Ausbruch 
verhindert oder auch die schon vorhandene Tetanie wieder beseitigt 
werden kann. Solange nach Entfernung der Nebenschilddriise keine 
akute Tetanie sich einsteIlt, bleibt auch. wie Siegrist und Gold­
mann behaupten, die Linse klar. Da mit Kalksalzen aber die 
Tetanie nicht langere Zeit behandelt werden kann, wei! der 
Organismus dagegen iiberempfindlich oder refraktar wird, wobei 
Kalk im gesunden Gewebe sich ablagert, gab es bisher fiir die beim 
Menschen auftretende postoperative Tetanie auch kein auf die 
Dauer anwendbares Mittel. 

Erst Holtz hat in einem nach der mtraviolettbestrahlung von 
Ergosterin entstehenden Produkt ein Mittel gefunden, das den 
Kalkstoffwechsel stark und dauernd beeinflusst. Es gelingt, eine 
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Hypercalcamie zu erzielen, ahnlich wie das mit dem Nebenschild­
driisenhormon der Fall ist. Holtz und seine Mitarbeiter haben das 
Praparat A. T. 10 bei experimenteller Tetanie des Hundes angewendet 
und gezeigt, dass es moglich ist, die Tiere bei normalem Blutkalk­
gehalt beliebig lange am Leben und tetaniefrei zu erhalten. Zur 
Behandlung der menschlichen Tetanie ist das A. T. 10 seit 4 Jahren 
schon erfolgreich im Gebrauch. 

Wir haben uns nun die Aufgabe gestellt, den Einfluss des 
A. T. 10 auf die Linse experimentell zu priifen. Ein solcher Versuch 
wird Schliisse dariiber zulassen, ob das A. T. 10 imstande ist, die 
Tetanie derart zu unterdriicken, dass die zur Zeit der Entfernung der 
Nebenschilddriise klare Linse auch klar bleibt, oder ob es auch 
moglich sein wird, schon vorhandene Linsentriibungen noch zu 
beeinflussen, sei es, dass die Triibungen zuriickgehen oder wenigstens 
nicht fortschreiten. Es ist bis jetzt nur moglich, eine vorlaufige Mit­
teilung iiber die Versuche zu geben. 

Das Ergebnis umfasst 46 operierte Ratten, bei denen nach 
bekannter Art die Nebenschilddriisen in Morphium-Athernarkose 
mit dem Elektrokauter ausgebrannt worden sind. Die 46 Tiere 
zerfallen in zwei Gruppen: 1. Tiere, die nach dem operativen 
Eingriff das A. T. 10 erhalten haben, nachdem die ersten Krampfe 
aufgetreten sind und 2. Tiere, die in verschiedenstem Zeitabstand 
vor dem operativen Eingriff mit A. T. 10 versorgt worden sind. 
11 operierte Tiere haben nach dem Eingriff A. T. 10 erhalten. Samt­
liche 11 Tiere bekamen durch die Zerstorung der Nebenschilddriise 
eine akute Tetanie, zwei Tiere davon sind im akuten Anfall ein­
gegangen. Das Auftreten der Anfalle ist zu verschiedenen Zeiten 
nach dem operativen Eingriff beobachtet worden. Je nach Gewicht 
der Tiere und dem korperlichen Zustand schwankte der Eintritt der 
akuten Tetanie zwischen 4 und 20 Stunden. Samtliche lebende 
9 Tiere weisen Linsentriibungen auf. A. T. 10 ist bei diesen Tieren 
im allgemeinen kurz nach der Beo bachtung der ersten Anfalle 
gegeben worden. 

Die Dosierung des A.T. 10 ist mir von Herrn Professor Holtz 
angegeben worden. Ohne Riicksicht auf das Gewicht der Tiere ist 
fiir den Tag eine Menge von 0,02 ccm oder 0,1 ccm aIle 5 Tage 
verabreicht worden. Da wir die Tiere meistens Yz Tag haben hungern 
lassen, ist das mit Haferflocken gereichte A. T. 10 schnell aufgenom­
men worden. Die Untersuchungen von Holtz haben gezeigt, dass 
das A. T. 10 zur Mobilisierung des Kalkes aus dem Korpervorrat 
24-48 Stunden braucht. Bei den tetanischen Tieren ist daher die 



bei der experimentellen Tetanie der Ratten. 359 

Unterbrechung der Tetanie zu verschiedenen Zeitpunkten ein­
getreten. Daraus folgt, dass die tetanische Storung bei den einzelnen 
Tieren auch verschieden lang die Linse betroffen hat. Die Spalt­
lampenuntersuchung der Linsen zeigt nun, dass durch die Unter­
brechung der Tetanie mit A. T. 10 auch die Triibungen der 
Linse beeinfluss bar sind. Zunachst Roll die Tabelle 1 einen Uber­
blick geben iiber den Operationszeitpunkt, die Beobachtung der 
AnfiWe, die Darreichung der ersten A. T. 10-Menge, die dann fort­
laufend aIle 5 Tage gegeben worden ist, ferner den Zustand der Linse. 

Tabelle 1. 

I I I Anfiilie A. T. 10 

Gewicht Operation nach 

I 
nach Linse 

Std. Std. 

1 Tier 65g 4. V. 36 15 17 } Typischer Tetanie-
3 Tiere100g 5. V. 36 15-17 16-24 star mit Vakuolen. 
2 Tiere 60g 6. V.36 4 u. 8 2 Star aus Punkttriibg. 
2 Tiere 73g 25. V. 36 6 u. 20 61 / 2 u. 24 " " " " 

81 g - - -

1 Tier 74g 26. V. 35 6 8 
" " " " 

9 Tiere 4 Yak. Star, 5 Punktst,ar. 

Die Tabelle ergibt, dass, nachdem samtliche Tiere kraftige 
tetanische Anfalle hatten, nur vier einen typischen Vakuolenstar 
bekommen haben. Die Abb. 1 zeigt einen solchen Star am 56. Tage 
nach der Operation. Die Unterbrechung der Tetanie durch das 
A. T. 10 ist in diesen vier Fallen offenbar erst zu einem Zeitpunkt 
erfolgt, als die Schadigung der Linse schon so stark war, dass die 
weitere Zunahme der Triibung nicht mehr verhindert werden konnte. 
Die ausseren Punkttriibungen haben sich, genau wie bei der unbeein­
flussten Tetanie, zu grossen Vakuolen ausgebildet. Die Abb. 2 bis 4 
zeigen Linsentriibungen, die iiber das Punktstadium hinaus nicht 
fortgeschritten sind. Zunachst haben sich die periphersten Punkte 
wieder zuriickgebildet. Die im Nahtbezirk vorhandenen Punkte 
sind allmahlich in die Rindentiefe geschoben .worden und haben 
dort noch weiter an Zahl und Grosse abgenommen, wie der Zustand 
nach 55 Tagen ergibt. Die zuletzt operierten drei Tiere mit akuter 
Tetanie zeigen schon jetzt nach 8 Tagen eine gleiche Entwicklung 
des Stares. Es lasst sich sagen, dass keine Vakuolen zur Ausbildung 
kommen werden. 

Die Beeinflussung der Tiere mit akuter Tetanie durch A. T. 10 
bald nach dem ersten Auftreten der Anfalle ergibt also, dass von 
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neun Tieren vier einen typischen Tetaniestar mit Vakuolen haben, 
gleich dem der unbeeinflussten Tiere. Fiinf dagegen weisen nur 
einen Punktstar auf, wie er etwa nach 48 Stunden bei unbeeinflusster 

"D 0 
..... .. ~ ', ' (:) . 

~" ' :". : .o,,p . : . . . . 

,6Jo() «~t 

Abb.1. Tetaniestar mit Vakuolen 56 Tage uach Abb. 2. Punkttriibungen 23 Stunden nach der 
der Operation. Operation. A. T.IO 2 Stunden nach der Operation. 

Abb. 3. Dieselbe Linse 3 Wochen nach Abb. 4. Punkttriibungen 50 Tage nach 
der Operation. der Operation. 

Tetanie vorhanden ist, und dieser Punktstar zeigt bei Abwandern 
in die Rindentiefe deutliche Verringerung. 

Goldmanns Untersuchungen ergeben ebenfalls, dass auch bei 
unbeeinflussten tetanischen Ratten eine Riickbildung der Punkt­
triibungen erfolgen kann. Es handelt sich dabei aber urn erwachsene 
Tiere von 150 und mehr Gramm. Bei ihnen treten die tetanischen 
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Erscheinungen geringer auf als bei Tieren unter 100 g. Die Linse 
zeigt bei diesen alteren Tieren gelegentlich nur wenige Punkt­
triibungen, die sich zuriickbilden k6nnen. In unserer Versuchsreihe 
wiegen die fiinf Tiere mit Punktstaren zwischen 60 und 80 g, sind 
also in einem Alter, in dem der Tetaniestar gerade am starksten 
sich ausbildet. Diese fiim Tiere hiitten ohne A. T. 10 zweifelsohne 
samtlich einen Vakuolenstar bekommen. 

Die zweite Gruppe der Versuche umfasst bis jetzt 35 Tiere, 
die vor der Entfernung der Nebenschilddriise A. T. 10 erhalten 
haben. In dieser Gruppe sind wieder zwei Unterabteilungen zu 
unterscheiden. Es ist schon gesagt worden, dass das A. T. 10 zur 
Mobilisierung des Kalkes 24-48 Stunden braucht. Wenn man also 
v6llig sicher in der Verhinderung der postoperativen Tetanie sein 
will, so muss man mindestens 48 Stunden vor dem Eingriff A. T. 10 
geben. Die zweite Gruppe enthalt demnach Tiere, die 48 Stunden 
vor der Operation mit A. T. 10 versorgt worden sind. Ferner sind 
Tiere vorhanden, die in kiirzeren Abstanden vor der Operation 
A. T. 10 erhalten haben. Diese zweite Art der Verabfolgung des 
Mittels ist ausgefiihrt worden, urn den Einfluss des A. T. 10 auf die 
beginnenden Triibungen festzustellen. 

Die Tabelle 2 solI einige Anhaltspunkte geben iiber die 35 Tiere 
die vor dem Eingriff A. T. 10 erhalten haben. 

Tabelle 2. 

A. T. 10 
r 

Gewicht 
vor der 

Tetanische Zeichen Operation 
Std. 

19 Tiere 60-141 g 65-48 1 im Anfall gestorben 
1 geringer Vakuolenstar 

17 klarlinsig 
16 Tiere 74-115 g 35- 5 2 Vakuolenstar 

2 Punktstar 
12 klarlinsig 

35 Tiere 6 29 klarlinsig 

Aus der Tabelle geht hervor, dass von 19 Tieren, die mindestens 
48 Stunden vorher A. T. 10 erhalten haben, nur zwei tetanisch 
geworden sind, aIle anderen klare Linsen behielten, wahrend bei 
kiirzerer Dauer unter 16 Tieren schon vier mit Linsentriibungen 
die tetanische SWrung bewiesen. Es stimmt das vollkommen mit 
den Beobachtungen von Holtz iiberein, dass das A. T. 10 eine 
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Ein.wirkungsdauer bis zu 48 Stunden braucht. Da ein Tier in dieser 
Versuchsreihe trotz 0,1 cern A. T. 10 im sehwersten Anfall einge­
gangen ist, haben wir bei den zuletzt operierten drei Tieren auf 
Anraten von Herrn Professor Holtz die Dosis von A. T. 10 zu Beginn 
verdoppelt. Die Tiere blieben ohne Zeiehen einer Uberdosierung 
und haben klare Linsen. Die Beobaehtungsdauer dieser Gruppe von 
35 Tieren umfasst 46-13 Tage. Nach unserer bisherigen Erfahrung 
tritt bei riehtiger Gabe des A. T. 10 aueh in spaterer Zeit keine 
Tetanie mehr ein. In einer Versuehsreihe erhielten drei Tiere aus einem 
Versehen A. T. 10 bei der dritten Dosis 21 Stunden zu spat. Ein 
Tier hat daraufhin einen Vakuolenstar, ein Tier einen Punktstar 
bekommen, ein Tier weist klare Linsen auf. Die zwei Tiere mit den 
Linsentriibungen zahlen in der Tabelle aber als klarlinsig, da zu­
nachst das A. T. 10 seine Wirkung erfiillt hat. Bei der Beurteilung 
der zweiten Gruppe von 35 Tieren konnte angefiihrt werden, dass 
ein grosserer Prozentsatz der Tiere aueh ohne A. T. 10 klarlinsig 
geblieben ware, weil ein operativer Fehler die Nebensehilddriise 
nieht verniehtet hatte. Mit einem derartigen Fehler muss natiirlieh 
gereehnet werden. Aber wesentlich kann der Fehler nicht sein, da 
von den 11 Tieren, die kein A. T. 10 vor der Operation erhalten haben, 
aueh nieht ein einziges ohne Tetanie geblieben ist. Wenn die Zahl 
der Tiere auch nieht sehr gross ist, so zeigt sie doch, dass die Opera­
tionsteehnik mit grosser Sicherheit eine Zerstorung der Neben­
sehilddriise verspricht. 

Das Ergebnis unserer vorlaufigen Versuchsreihe an Ratten ist 
also folgendes: 

Das A. T. 10 verhindert mit grosser Sicherheit, in riehtiger 
Dosis und Zeit vor der Zerstorung der Nebenschilddriise gegeben, 
die Linsentriibungen. 

Das A. T. 10 kann, wenn es bald naeh Ausbruch der ersten 
spontanen Anfalle einwirkt, das Fortsehreiten der Punkttriibungen 
zu Vakuolen verhindern. 

Essoll die Aufgabe weiterer Versuehsreihen sein, dieses vor­
laufige Ergebnis noeh auszubauen. Das Sehicksal der vorhandenen 
Triibungen soIl iiber lange Zeitraume verfolgt werden. Aueh ist 
beabsiehtigt, den KalkstoHweehsel unter versehiedenen Bedingungen 
zu priifen. 
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XXXII. 

Kalkstoffwechsel und Auge. 
Von 

A. Meesmann (Riel). 

Die grosse Bedeutung des A. T. 10 (Holtz) fur die Behandlung 
der Epithelkorperchenunterfunktion lasst eine erneute Erorterung 
der Beziehungen zwischen Auge und Kalkstoffwechsel dringend 
notwendig erscheinen. N atiirlich steht fUr den Augenarzt die Frage 
der Behandlung der Cataracta tetanica zunachst im Vordergrund, 
von nicht geringerer Bedeutung ist aber die Behandlung der Tetanie 
selbst, deren manifeste Formen unschwer erkennbar sind, wahrend 
die latenten leicht iibersehen werden. Es erhebt sich daher fur den 
Augenarzt die weitere Frage, ob es auf Grund unserer heutigen 
Untersuchungsmethodik moglich ist, das Bild der kalkstoffwechsel­
bedingten Starformen genauer zu umgrenzen bzw. zu erweitern, um 
auf latente Tetanie verdachtige FaIle herauszufinden und der 
A. T. 10-Behandlung zuzufuhren. Auch die latente Tetanie mit 
ihren wechselnden Symptomen stellt ein ernstes Leiden dar, das ohne 
auffallige Prodromalerscheinungen zu schweren Krankheitszustanden, 
durch Herztetanus oder tetanischen Ileus sogar zum Tode fuhren 
kann. Bei der mehrjahrigen Zusammenarbeit mit Holtz konnte das 
Spaltlampenbild der Tetaniekatarakt erganzt werden, ausserdem 
wurde durch Uberdosierung mit A. T. 10, die in einem FaIle durch 
die Unzuverlassigkeit der Patientin entstand, die Frage der hyper­
calcamischen Augenveranderungen aufgerollt. 

Beobachtet wurden 24 FaIle, davon 17 mit postoperativer, 
sieben mit genuiner Tetanie. Linsenveranderungen wurden in 
13 Fallen gefunden, 11 waren a~so negativ. 

Negative FaIle. 

Unter den negativen Fallen fand sich nur eine genuine Tetanie, 
zehn waren postoperativ. Ohne zu ausfuhrlich auf die einzelnen FaIle 
einzugehen sei mitgeteilt, dass es sich durchweg um leichte FaIle 
handelte, bei denen die Operation allerdings bis zu 8 J ahren zuruck­
lag. Sechs FaIle standen langere Zeit unter A. T. 10-Behandlung. 
Bemerkenswert ist nur ein Fall, bei dem eine recht schwere Tetanie 
3 Jahre bestand, ohne A. T. 10-Behandlung keinerlei Linsen-
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triibungen aufwies, aber eine auffallend starke Paradentose. Die 
einzige genuine Tetanie, ein Madchen im Alter von 27 Jahren, hatte 
erst seit 1/4 Jahr manifeste Symptome. 

Positive Fane. 

Davon sieben postoperative und sechs genuine Tetanien. (Genaue 
Abbildungen der Linsenveranderungen wurden von acht Fallen her­
gestellt und demonstriert, die Wiedergabe der Abbildungen ist einer 
spateren ausfiihrlichen Mitteilung vorbehalten.) Hinsichtlich des 
Spaltlampenbefundes ist die Beschreibung durch A. Vogt und 
spater seines Schiilers Kast u. a. durchaus zu bestatigen. Der 
subkapsulare Beginn, im Durchschnittsfall mit Piinktchen, 
Faserchen, vereinzelten Krystallen starker am hinteren Linsenpol 
ausgepragt, ist besonders typisch. Die sagittale Abplattung der 
Linse kommt nicht in jedem FaIle besonders auffallend heraus, sie 
kann aber (wie die Demonstration zeigt) auch bei schwerer Tetanie 
stark ausgepragt, das einzige Symptom der Linsenveranderung sein. 

Abweichungen von diesem typischen Bild, mit spaterer 
Verlagerung der Triibungen in die Tiefe kommen aber sicher vor und 
sind von grossem Interesse wegen des Uberganges des Bildes zu den 
bekannten Reiterchenformen bei Cataracta zonularis. Insofern sind 
Friihfalle, sei es bei milde verlaufenden Tetanien, sei es bei besonderer 
Widerstandsfahigkeit der Linse, recht bemerkenswert (Demon­
stration einer Abbildung (Thielicke). Bei schwerer postoperativer 
Tetanie seit 4 Jahren, keinerlei Piinktchen oder subkapsulare 
Triibungen, dagegen das Bild subkapsular gelegener Reiterchen, 
entsprechend der Anordnung der Linsenlamellen in dieser Schicht. 
Ubereinstimmende Befunde wurden noch in zwei weiteren Fallen 
erhoben, darunter einmal kombiniert mit punktformigen Triibungen. 

Recht bemerkenswert waren im Vergleich hierzu die Spalt­
lampenbilder bei gen uiner Tetanie. Entsprechend dem wechselnden 
Zustand der Krankheit im Verlauf des Lebens fanden sich Triibungen 
in den verschiedensten Schichten der Linse, beginnend mit typischer 
Cataracta pulverulenta centralis, iiber die bekannten Formen der 
Cataracta zonularis, mit punktformigen Triibungen und Reiterchen, 
bis zu vereinzelten Triibungen und Reiterchen, mehr oder weniger 
subkapsular gelegen. Hierdurch wurde iiberzeugend die Verbindung 
zwischen "Schichtstar" und "Tetaniestar" auch an der Spaltlampe 
geschaffen. Fiir die Cataracta zonularis ist es nach vielfachen Unter­
suchungen (Hesse und Phleps 1913) mehr als wahrscheinlich, dass 
sie nicht ohne weiteres der Avitaminose D, der Rachitis, sondern der 
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Epithelkorperchenunterfunktion zuzurechnen ist; entsprechend 
werden auch heute die Zahnveranderungen gedeutet. 

Lehrreich ist das Aussehen der Linse im Fall 0., M., 32 Jahre, 
bei der seit 9 Jahren eine manifeste genuine Tetanie festgestellt war. 
Ohne Kenntnis der Anamnese wurde aus dem Spaltlampenbild der 
Schluss gezogen, dass schon vor dieser Zeit hypocalcamische Zu­
stande bestanden haben mussten. Nach der Tiefenlage derTrubungen 
und Reiterchen in der Ebene der Alterskernzone wurde an das 
10. bis 11. Lebensjahr gedacht. Nach spateren anamnestischen 
Erhebungen konnte die "Epilepsie" in diesem Alter nachgewiesen 
werden und damit als Tetanie erkannt werden. 

Folgen fur das Sehen sind natiirlich durch den Grad der 
Trubungen bedingt. Gleichzeitig konnen aber nicht unbedeutende 
Refraktionsunterschiede vorliegen. 1m FaIle Petry (postoperative 
Tetanie) z. B. anderte sich die Refraktion in einem Zeitraum von 
% Jahr von rechts +1,0 dptr, auf -2,0 dptr. Links sogar von 
+2,0 dptr, auf -4,0 dptr. Hierbei ursachlich an die Abflachung 
der Linse zu denken, durfte erlaubt sein. 

AIle FaIle von Linsenveranderungen wurden nach Einsetzen 
der A. T. 10-Behandlung und soweit moglich, auf weitere Seh­
verschlechterungen und Zunahme der Linsenveranderungen unter­
sucht. Bisher ist ein Stehenbleiben des Krankheitsprozesses mehr als 
wahrscheinlich, weniger eine wirkliche objektive Besserung. Trotz 
der Therapie kamen zwei FaIle zur Operation. Die sehr schwere und 
hartnackige Tetanie der Frau Pet r y, Aug u s t e trat besonders 
wahrend der Menses hervor, daher wurde eine Rontgenkastration 
vorgenommen, aber eine Besserung der Tetanie (vor der A. T. 10-
Behandlung) trat nicht ein, vielmehr eine schnell progressive 
Katarakt, die auch durch A. T. 10 nicht aufzuhalten war. 

Der zweite Fall, Sch., Klarchen litt an schwerer post­
operativer Tetanie mit Glaukom und Katarakt, die bei Einsetzen 
der A. T. 10-Behandlung schon weit fortgeschritten war. Ein Auge 
glaukomblind, am anderen nach Trepanation akute QueIlung der 
Linse, also komplizierte Verhaltnisse, die an Kammerwasser­
veranderung (Askorbinsaure) nach Fistelbildung denken lassen. 

Ein dritter Fall, M., Anna wurde vor der A. T. lO-Be­
handlung operiert. AIle iibrigen FaIle sind meines Wissens bisher 
genugend sehfahig geblieben, ohne merklich weitere Verschlechterung 
des Sehens. 

Neben den Linsensymptomen sind bisher genetisch unklare 
Verdunkelungserscheinungen bis fast zur Erblindung wahrend 
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und vor dem Anfall beobachtet worden und zwar in drei Fallen. Sie 
traten, wenigstens bei zwei Fallen, nach der A. T. 10-Behandlung 
nicht mehr auf. 1m dritten FaIle wurde wahrend des Anfalles durch 
intravenose Kalkgaben eine gewisse Beeinflussung erzielt. Wegen 
der grossen Hinfalligkeit der Patienten im Anfall sind aber die 
Ergebnisse der Funktionspriifungen (Gesichtsfeld, Adaptation) kaum 
verwertbar. Objektiv wurde wahrend der An£i;i,lle am Augenhinter­
grund neben einer venosen Hyperamie nichts besonderes gefunden, 
keine Odeme, keine Blutungen. Es ist also nicht sicher zu ent­
scheiden, ob es sich wie bei der Migrane urn rein cerebrale Storungen 
handelt. 

Eigenartige bisher nicht bekannte, reversible Formen der 
Hornhautverkalkung wurden bei starker Uberdosierung mit 
A. T. 10 beobachtet. Der Fall ist in verschiedener Beziehung lehr­
reich. 

Sch., Klarchen: Sie wurde im Alter von 14 Jahten strum­
ektomiert, Krampfanfalle, die spater seltener wurden. 1m Alter 
von 22 Jahren traten nur selten Anfalle auf, die arztlicherseits als 
"Epilepsie" gedeutet wurden. Sehstorungen veranlassten eine Auf­
nahme in die ChariM-Augenklinik 1932. Es fand sich ein Glaukom mit 
starken Tagesschwankungen, Druckwerte zwischen 20 und 60mm Hg .. 
Die medikamentose Beeinflussung war sehr mangelhaft, ausser­
dem eine beiderseitige Katarakt, die den Verdacht auf Tetanie 
erweckte. In der Nervenklinik der ChariM wurde dann sofort die 
A. T. 10-Behandlung eingeleitet, mit gutem Erfolg. Die Druck­
schwankungen liessen sich durch Trepanation beiderseits ausheilen. 
Eine Erhohung der Wasserstoff-Ionen-Konzentration im Blut wurde 
bei wiederholter Messung nicht festgestellt. Rechts trat zwei Monate 
spater eine akute Quellung der Linse auf, Star- und Nachstar­
operation wurden notwendig. Das Filtrationskissen blieb erhalten, 
S = 5/10. Linkes Auge auch heute noch wegen des Glaukoms 
praktisch blind. Schon zu dieser Zeit bestand an beiden Hornhauten 
ein zartes schmales Kalkband am Hornhautrand innerhalb der Lid­
spalte. Der Kalkspiegel hielt sich bei 9 mg- % bis zum nachsten Jahr. 
In ihrer Heimat nahm die Patientin aber ein Vielfaches der ange­
gebenen Dosis A T. 10 zu sich. Der Kalkspiegel lag 112 Jahr lang 
bei 14 mg- %. Die Folge war eine starke Sehverschlechterung rechts. 
Die ganze untere Halfte der Hornhaut, einschliesslich des Pupillar­
gebietes war dicht verkalkt, ebenso die angrenzende Bindehaut. 
Links Zunahme der Verkalkung urn ein erhebliches, aber kein ge­
schlossenes queres Kalkband. Der Kalkspiegel hielt sich noch fast 
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vier Monate auf erheblicher Hohe, nahm dann allmahlich abo Die 
Verkalkung der Hornhaut wurde dabei weniger dicht und war nach 
einem weiteren halben J ahr bis auf winzige Reste verschwunden. Diese 
mindestens zum Teil als primare Kalkinfiltration aufzufassende 
Veranderung war also vollkommen reversibel und stellt auch all­
gemein anatomisch-pathologisch eine interessante Beobachtung dar. 

Unter regelmaBigen Gaben von A. T. 10 hielt sich der Kalk­
spiegel dauernd bei 9 mg- %; wahrend einer inzwischen durchge­
machten Schwangerschaft waren hohere A. T. 10-Gaben notwendig. 
Das vor etwa einem halben Jahre geborene Kind ist vollkommen 
normal. 

Zwei weitere FaIle von Hypercalcamie, von denen einer 
zur Sektion kam, litten an Ostitis fibrosa (Recklinghausen) 
bei Epithelkorperchentumor. In beiden Fallen fanden sich eine 
ausgedehnte Limbusveranderung, ahnlich der weissen Limbuslinie, 
weit in die Hornhaut hineingehend. 1m mikroskopierten Bulbus 
fand sich ausserdem ein mittlerer Grad von Verfettung der Leder­
haut vor dem Aquator und tophusartige Verkalkungen in dunner 
Schicht an der Innenflache der Lederhaut beginnend. Eine direkte 
Beziehung zu den verfetteten Lederhautpartien bestand nicht. 
Diese Herde lagen ausnahmslos vor dem Aquator, besonders im 
Gebiet der Ora serrata. Netz- und Aderhaut waren vollkommen 
normal, mit Ausnahme einer peripheren cystoiden Degeneration 
der Netzhaut. Die Verkalkungen der Lederhaut fanden sich also 
in praktisch gesunden Augen, im Gegensatz zu ahnlichen Befunden 
in geschrumpften Augen (Lewi u. a.). 

Die weisse Lim buslinie am Hornhautrande stellt nach 
eigenen zahlreichen Untersuchungen eine Altersveranderung 
degenerativer Art am Hornhautrande des Lidspaltenbezirkes dar, mit 
tropfigen Eiweissablagerungen in den vorderen Hornhautschichten, 
vielleicht auch Verquellung der Elastica, im ganzen der Pinguekula 
nahestehend. Eine Verkalkung dieser Zone ist rein sekundar und 
nicht nachweisbar abhangig von der Hohe des Blutkalkspiegels. 

Cataracta zonularis. Untersuchungen bei bisher 32 Fallen 
von Cataracta zonularis, jungstes Alter 16 Jahre, hochstes Alter 
50 Jahre, auf latente Tetanie, (Kalkspiegel im Blut, Chvostek, 
Er b) ergaben nur in einem FaIle mit 8,5 mg- % Calcium einen abnorm 
niedrigen Kalkspiegel. Der Chvostek war in drei Fallen positiv. 
Die elektrische Ubererregbarkeit (K.O.Z.) am Medianus und Ulnaris 
von unter 5 MA. war aber in 14 Fallen nachweisbar. In acht Fallen 
wurde die Schwelle von 5MA. erreicht, insgesamt 69%. NurzehnFalle 
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lagen tiber 5,0 MA. Sogenannte "rachitische" Zahne, die nach 
heutiger tiberwiegender Auffassung mit Unterfunktion der Epithel­
korperchen zusammenhangen, fanden sich 18mal bei 32 Fallen 
(56%). Es kann nicht tiberraschen, dass bei der Cataracta zonularis 
im spateren Lebensalter ausgesprochene Symptome fUr Unter­
funktion der Epithelkorperchen fehlen, wenn die peripheren Linsen­
teile vollkommen normal sind. Unsere bisherigen Untersuchungs­
ergebnisse bei Schichtstar decken sieh weitgehend mit den Angaben 
von Hesse und Phleps, die bei 43 Schiehtstarpatienten 35mal, 
d. h. in 81 % der FaUe Tetaniesymptome fanden. Die Unterlmcher 
haben jedoch in keinem FaIle den Kalkspiegel im Blut bestimmt, 
sondern sich auf die neurologischen Prtifungen und die Beurteilung 
der Zahne beschrankt. Es ergibt sieh daraus die Notwendigkeit, 
die FaIle von Cataracta zonularis genau allgemeinarztlich zu unter­
suchen, da sie mit tiberwiegender Wahrscheinlichkeit auch im 
spateren Leben in einem grossen Prozentsatz der latenten Tetanie 
zuzurechnen sind. 

18 Falle von Cataracta congenita, worunter zunachst nur 
angeborene Stare verstanden sein sollen, die nicht der Cataracta 
zonularis zuzurechnen sind, verhielten sich absolut anders. Hier 
standen andere Missbildungen korperlicher Art und psychische 
Defekte, wie bekannt, im Vordergrund, tetanische Symptome traten 
nur bei einem Fall deutlich hervor. 

Cataracta coronaria konnte bisher nur in 16 Fallen gepriift 
werden, hier in keinem FaIle ein herabgesetzter Kalkspiegel im Blut. 
Chvostek einmal positiv. Elektrische Erregbarkeit seehsmal unter 
5 MA. (K.O.Z.) dreimal lag sie genau bei 5 MA. Die hintere 
schalenformige Katarakt, bei 14 Patienten gepriift, lasst bei der 
geringen Zahl ein abschliessendes Urteil noeh nicht zu. Immerhin 
fallt auf, dass bei ftinf Fallen die K.O.Z. unter 5 MA. lag. Gerade 
in dieser Richtung sind weitere Untersuchungen unbedingt not­
wendig. 

Die bisher untersuehten Altersstare genau nach Gruppen 
geordnet, lassen wegen der zu geringen Zahl (100) noch kein ab­
schliessendes Urteil zu. Allerdings war bei keinem der bisher unter­
suchten FaIle eine latente Tetanie nachweisbar. Dieses Ergebnis 
stimmt vollkommen mit den Resultaten tiberein, die Tron (1926) 
bei 25 Altersstarpatienten feststellte. 

Es ergibt sich daraus die Notwendigkeit einer Naehprtifung der 
einzelnen Starformen, wenn auch die Ergebnisse bei Altersstaren 
typischer Form bisher tiberwiegend negativ waren. Geographische 



Aussprache. 369 

und rassengebundene Verschiedenheiten sind durchaus moglich. 
Kiel ist vielleicht fur diese Untersuchungen ein etwas ungunstiger 
Boden, da hier auch nach Auskunft der Nervenklinik genuine 
Tetanien im Vergleich zu anderen Gegenden Deutschlands selten sind. 

Besonders die Ergebnisse bei Cataracta punctata und hinterer 
:schalenformiger Katarakt durften von Interesse sein. 

Aussprache zu den Vortragen XXX bis XXXII. 

Herr von Bahr: 
Wie ich vorher erwiihnt habe, ist es mir gelungen, durch rein diiite­

tische MaBnahmen und zwar auf dem Wege durch rachitische Tetanie, 
bei Ratten Linsentrubungen von Schichtstartypus hervorzurufen. Der 
€inzige Unterschied zwischen den unkompliziert rachitischen Ratten, die 
keine Linsentrubungen zeigten, und den rachitisch-tetanischen Ratten, 
die Linsentriibungen bekamen, ist der folgende: 

Die Kalciumphosphorquote der rachitogenen Diiit ist 4: 1; bei den 
Ratten, die Linsentriibungen bekamen, wurde sie p16tzlich in 1: 1 ver­
andert. Die Ratten bekamen im Anschluss an diese Verwendung eine 
Hypokalziimie, bei einigen Analysen habe ich eine Minderung des Serum­
kalkspiegels bis zur Halfte des Normalen beobachtet. Man kann nicht 
hehaupten, dass bei diesen Experimenten eine Insuffizienz der Epithel­
karperchen in der Richtung bestehe, dass es eine Verminderung der 
Produktion von Parathyroideahormon gewesen sei, vielmehr scheint die 
Hypokalziimie die Ursache der Linsentriibungen gewesen zu sein. Die 
Linsentriibungen waren denen der parathyreopriven Tetanie iihnlich. In 
€inigen Fallen verschwanden die kleinen punktfarmigen Triibungen, 
wenn die Tetanie aufharte, aber after wuchsen sie, auch wenn die Tetanie 
nicht langer bestand. 

Herr Pischel: 
Vor einigen Jahren wurden an der Stanford-Universitat in San 

Francisco Untersuchungen gemacht iiber den Einfluss des Dinitrophenol 
auf den Grundumsatz. Als Resultat der Experimente wurde vor 3 Jahren 
veraffentlicht, dass der Grundumsatz durch Dinitrophenol ausserordent­
lich erhaht wird. Es wurde allerdings Vorsicht empfohlen, da schon 
wiihrend des Weltkrieges Dinitrophenolvergiftungen beobachtet wurden 
bei Arbeitern in Explosionsfabriken. Dinitrophenol wurde nun besonders 
in Kalifornien vielfach gebraucht bei Entfettungskuren. Die Patienten 
nehmen es gerne. Es erzeugt angenehmes Warmegefiihl und vermindert 
das Hungergefiihl. Vor lY2 Jl.lhren wurden mehrere Starbildungen beob. 
achtet. Es sirid jetzt ungefahr 20 Dinitrophenolstare in San Francisco 
beobachtet worden. Bei weiter Pupille sehen wir einen gelbgriinen 
Reflex und die hintere Corticaltriibung sieht aus wie eine Messingschale, 
unregelmaBig zerkratzt. Ich machte fragen, ob hier solche Starbildungen 
beobachtet worden sind und schliesse daran die Bitte, dass die Herren, 
die so interessant iiber chemische Vorgange in der Linse berichtet haben, 
hei weiteren Versuchen auch die Dinitrophenolstare einschliessen. 

Bcrichl d. Ophthalm. Ges. LI. 24 
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Herr Jess: 

Es ist sehr zu begriissen, dass die verdienstvollen Arbeiten des 
Herrn Holtz und das wertvolle Praparat A. T. 10 durch diese Vortrage 
auch in weiteren ophthalmologischenKreisen bekannt werden, und jeder, 
der einen verdachtigen prasenilen Star beobachtet, sollte den Kalk­
gehalt des Blutes feststellen und eine genaue neurologische Dnter­
suchung vornehmen lassen, um latente Tetanie aufzudecken und oft, 
unerklarliche Allgemeinstorungen, die auf Epithelkorpercheninsuffizienz. 
beruhen, der Behandlung durch das neue Mittel zuzufiihren. Wir haben 
wiederholt an Patienten, bei denen wir einen prasenilen Star entfernen 
mussten, eine Hypokalzamie und andere tetanische Symptome feststellen 
konnen und waren erfreut, wie das Allgemeinbefinden der Patienten 
unter vorsichtiger A. T. 10-Behandlung sich hob, und wie die vielfachen 
krankhaften Erscheinungen zuriickgingen. Wiinschenswert ist es natiir­
lich, die Tetanie moglichst friihzeitig aufzudecken, um zu versuchen, ob 
eben beginnende Linsentriibungen auch bei Menschen durch A. T. 10 
zuriickgebildet werden konnen, wie wir es in den schonen Rattenversuchen 
von Rauh gesehen haben. 

Herr Biicklers: 

Wir miissen scharf unterscheiden zwischen der postoperativen 
Cataracta tetanica seu strumipriva und der Cataracta zonularis, die an­
geblich nach Spasmophilie der Sauglinge auftreten soll. lch habe mich 
nur bei wenigen der von Meesmann gezeigten Bilder davon iiberzeugen 
konnen, dass es sich um echte Schichtstare handelt. Abgesehen von den 
isoliert auftretenden Reiterchen sehen wir beim Schichtstar doch aus­
nahmslos eine Triibung mit liickenloser Oberflache. Die hier gezeigten 
Bilder betreffen meines Erachtens zum grossen Teil Stare, deren isolierte 
Triibungsflecken zwar in einer Schicht (Diskontinuitatszone) liegen, aber 
keine Schichtstare im eigentlichen Sinne darstellen. 

Herr Lohlein: 

Herrn Pischel kann ich sagen, dass in Deutschland die Entfettungs­
kuren mit Dinitropraparaten meines Wissens wenig angewandt werden, 
weil auf Grund auslandischer Mitteilungen iiber ihre Gefahrlichkeit vor 
ihnen gewarnt wurde. lch kann aber auf eine Arbeit von Vannas­
Helsingfors aufmerksam machen, der kiirzlich mehrere FaIle von Cataract­
bildung durch Dinitro-Hungerkuren beobachtete. 

Herr M iiller: 

Auf die Anfrage von Herrn Pischel mochte ich sagen, dass wir in 
Basel bis jetzt vergeblich versucht haben, mit Dinitrophenol Linsen­
triibungen zu erzeugen. Wir haben aber nur sehr wenig Versuche und 
glauben, dass die linsenschadigende Wirkung in der Forderung der Oxy­
dation durch Dinitrophenol vermutet werden muss. Wahrscheinlich 
werden die Oxydoreduktionssysteme der Linse durch das Dinitrophenol 
beeinflusst. 
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Herr Ohm: 
Skopolaminekzeme konnte ich in mehreren Fallen durch Kalkzufuhr 

beseitigen, obgleich ich mit der Pupillenerweiterung fortfuhr. 

Herr Meesmann (Schlusswort): 
Die Tatsache, dass bei postoperativer Tetanie in mehreren Fallen 

der Beginn der Linsentriibungen in Form subkapsularer Reiterchen ge­
funden wurde, spricht dafiir, dass auch ahnliche, nur aus Reiterchen 
bestehende Triibungen tetanisch bedingt sind. Sie zwingen uns unbedingt 
dazu, auf sonstige tetanische Symptome zu untersuchen. 

XXXIII. 

Zur operativen Therapie des Glaukoms. 
Von 

E. Miigge (Eisleben). 
"Mit 2 Tabellen im Text. 

Meine Herren! Ohne jeden Zweifel haben unsere Anschauungen 
yom chronis chen Glaukom als einer Erkrankung des vorgeriickten 
Lebensalters in den letzten Jahren eine gewisse Wandlung durch­
gemacht, und auch heute noch kann besonders die Frage, welche 
Rolle dem Corpus ciliare im glaukomatosen Auge zukommt, keines­
wegs als geklart gelten. Wohl scheint die Auffassung Sondermanns 
[Klin. Mbl. Augenheilk. 92, 313 (1934)] yom Glaukom als einem 
Sklerosierungsprozess der Sklera und einer dadurch bedingten 
Fliissigkeitsstauung im Auge infolge Erschwerung des venosen 
Abflusses auf dem Wege der Venae vorticosae - in Verbindung mit 
einer Erschwerung des Kammerwasserabflusses - sich immer mehr 
durchzusetzen. Wenn dabei im glaukomdisponierten Auge dem 
Corpus ciliare gewissermaBen die Funktion eines Druckventils zu­
geschrieben wird mit vermehrter Absonderung von Kammerwasser 
und Ableitung desselben durch die inneren und ausseren Kana,lchen 
des Schlemmschen Kanals, so steht diese Theorie ganz im Gegensatz 
zu friiheren Ansichten, dahingehend, dass man in einer Beeintrach­
tigung dieser Kammerwasserabsonderung, einer sogenannten par­
tiellen Atrophie des Corpus ciliare, das wirksame Moment einer 
Glaukomoperation erblicken zu miissen glaubte. Ich denke dabei 
vor aHem an die Zyklodialyse und erinnere daran, dass besonders 
Salus [Klin. Mbl. Augenheilk. 64, 433 (1920)] auf Grund seiner 
Erfahrungen an 456 Glaukomkranken zu dem Ergebnis gelangt, die 
druckentlastende Wirkung der Zyklodialyse aile in einer solchen 
partiellen Atrophie des Corpus ciliare zuschreiben zu miissen. 

24* 
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Ob Fistelbildung bzw. Offnung des Kammerwinkels oder 
Atrophie des Corpus ciliare, diese Frage ist auch heute noch nicht ver­
stummt, auch nicht nach der Aufstellung der Theorie von Sonder­
mann. Histologische Untersuchungen, die eine Klarung tiber den 
Zustand des Corpus ciliare und des Kammerwinkels nach Glaukom­
operationen herbeiftihren sollten, hatten insofern nur einen sehr 
bedingten Wert, als sie bei erfolgreich operierten Augen eben 
unterbleiben mussten. 

Vannas [Klin. Mbl. Augenheilk. 95, 629 (1935)], der 34 Augen 
nach 37 Zyklodialysen mittelst Gonioskopie unter Benutzung der 
Handspaltlampe untersuchte, kommt zu dem Resultat, dass der mit 
der Zyklodialyse erzielte Erfolg nicht auf einer Atrophie des Corpus 
ciliare beruht, sondern innig davon abhangt, ob der Supraciliarraum 
nach der Operation offen bleibt oder nicht. Und Skokolik [Klin. 
Mbl. Augenheilk. 93, 801 (1934)] lasst in seiner Mitteilung tiber 
zwolf durch 19nipunktur der Hinterkammer geheilte FaIle von 
Glaukom die Frage offen, ob dabei einer Fistelbildung oder einer 
Ciliarkorperatrophie die Wirkung der Operation zuzuschreiben sei. 

Diese Frage stellen, heisst aber meines Erachtens, das eigent­
liche Wesen des Glaukoms mehr oder weniger verkennen, als ob das 
primare krankhafte Geschehen dabei etwa in einem Missverhaltnis 
zwischen Zufuhr und Ableitung des Kammerwassers bestande; eine 
Annahme, die bisher unbewiesen geblieben ist und die mit einer 
andern Frage steht und fallt, namlich mit der Frage nach der Be­
deutung des Kammerwasserstroms fUr die Druckverhaltnisse im 
glaukomatosen Auge tiberhaupt. Und diese Frage bildet auch das 
grundsatzliche Problem jeder operativen Glaukomtherapie, die 
Frage also nach der Rolle, welche der Kammerwasserabsonderung 
beim Glaukom zufallt. Mit anderen Worten: der Kern dieses ganzen 
therapeutisch-operativen Problems ist die Frage nach der Aufgabe 
des Corpus ciliare im glaukomatosen Augapfel. Spielt also beim 
Glaukom die Tatigkeit des Corpus ciliare als Druckentlastung eine 
ntitzliche oder als drucksteigerndes Moment eine schadliche Rolle? 

Die eben erwahnte Veroffentlichung Skokoliks tiber 19ni­
punkturen der Hinterkammer war mir deshalb eine willkommene 
Anregung, durch direkte Einwirkung auf das Corpus ciliare zur 
Klarung dieser Frage nach Moglichkeit beizutragen. 1ch wahlte 
dazu statt des Galvanokauters eine ganz feine Diathermienadel, mit 
der ich an drei bis vier Stellen durch das Corpus ciliare hindurch in 
die Hinterkammer einging. Das Ergebnis von 13 Operationen dieser 
Art enthalt die Tabelle 1. 
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Tabelle 1. 
Elektrokoagulation des Corpus ciliare. 

I 

Druck u. Visus Ope- Drucku. Nach der 

Nr. Name, Alter, 
VOl' del' ration Visus n. Operation Bemerkungen 

Diagnose Operation am 2-3 nach mindest. 
Wochen 6 Monaten 

I 
I 

1 P., Friedrich 40mm 8. 1. 15mm 47mm 
51 Jahre S=H.B. 1935 S = Fin- S = Licht-

Glauk. simpl. gerzeich. schein 
1/3 m 

2 M., Anna 30-40mm 24. 1. 12mm 50mm SpateI' Trepana-
57 Jahre S = 5/12 1935 S = 5/12 S = 5/40 tion nach E 11 i 0 t 

Glauk. inf!. ohne Erfolg. 
chron. 

3 (Aphakie) 40mm 24.9. 12mm 24mm *Zweite Elektro-
S= 5/50 1935 S = 5/25 S = 5/25 koagulation. 

(nach 2tmalig. * 
Operation) 

4 Sch., Karl 50mm 24.1. 12mm 60mm Dauernd schmerz-
54 Jahre S=O 1935 S=O S=O frei. 

Glauk. abso-
lutum 

;j S., Karl 50mm 5.2. 12mm 60mm SpateI' E11iotsch e 
54 Jahre S = 5/10 1935 S =!5/10 S = 1/50 Trepanation, 

Glauk. simpl. Excentr. danach Druck: 
Gesichtsfeld 30mm, S = 3/50. 

6 S., Karl 50mm 21. 5. 18mm 50-60mm SpateI' Linsen-
54 Jahre 8=5/8 1935 S = 5/40 8 = 3/50 extraktion, 

Glauk. simpl. hintere Trepa-

I nation u. Cyclo-

I 
I 

dialyse. Jetz 

I 
I Druck: 28mm, 

8 = 5/18. 

t 

7 R., Karl 70mm 7.3. 18mm 8 llllll BeginnendePhthi 
74 Jahre 8=0 1935 S=O 8=0 sis bulbi. Dau-

Glauk. abso- I ernd schmerz-
lutum 

I 
frei. 

S V., Otto 35mm 9.4. 25mm 45mm 8piiter E 11 i 0 t sch e 
64 Jahre S = 5/20 1935 S = 5/12 8 = 5/15 Trepanation u. 

Glauk. simpl. Linsenextrak-
(Aphakie) tion. Druck: 

I 
25mm, S =5/15. 



Nr. 

9 

10 

11 

12 

13 
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Tab e 11 e 1 (Fortsetzung). 

Druck u. Visus Ope- Drucku. Nach der 
Name, Alter, vor der ration Visus n. Operation Bemerkungen 

Diagnose Operation am 2-3 nach mindest. 
Wochen 6 Monaten 

R., Emilie 70mm 20. 6. 10mm Druck hoch 
58 Jahre S=H.B. 1935 S=H.B. S=O 

Glauk. simpl. 

R., Emilie 70mm 25.6. 10mm Druck~hoch i 
58 Jahre S=H.B. 1935 S=H.B. S=O 

M., Sophie 35mm 17. 9. 25mm 40mm Spate!.' Zyklodia-
61 Jahre S =5/9 1935 S = 5/10 S = 5/12 lyse, dann hint. 

Glauk. simpl. Trepanation m. 
Zyklodialyse. 
Jetzt Druck: 
30mm, S =5/15. 
Beginnende 
Linsentrubung. 

G., Ida 35mm 5. 10. 8mm 35mm Spater Scleroto-
69 Jahre S =5/9 1935 S =5/12 S =5/12 mia posterior. 

Glauk. simpl. (nach Elliot nach Jetzt Druck: 
u. Sclerotomia 2 Monaten 28 mm, S = 5/9. 

posterior) 

Sp., Robert 65mm 29.10 35mm 35mm Spater Ell i 0 t sche 
70 Jahre S=5/8 1935 S = 5/15 S = 5/15 Trepanation, 

Glauk. simpl. nach dann Linsen-
3 Monaten extraktion und 

I hint. Trepanat. 
I mit Zyklodial. 

I 
I 

I 

Jetzt Druck: 

I 

, 35 mm, S = 5/18. 
I 

I I i 

Es ist eindeutig und dabei ganz entgegengesetzt den Erfahrungen 
Skokoliks bei seinen Ignipunkturen. Ein Dauererfolg war nur in 
einem einzigen FaIle von Glaucoma chron. infl. (Fall 3) zu erzielen. 
Die mit erheblichen Schwankungen einhergehende Drucksteigerung 
hatte sich hier an eine Staroperation angeschlossen. Eine Elektro­
koagulation und ein Elliot waren erfolglos gewesen und erst nach 
einer zweiten Elektrokoagulation wurde das Auge schliesslich reizlos 
und druckfrei, wozu es ohne diese letzte Operation vielleicht auch 
allmahlich gekommen ware. Sonst aber folgte der zunachst sehr 
starken Herabsetzung des Druckes in allen anderen Fallen wieder 
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eine allmahlich immer mehr zunehmende Drucksteigerung, die zum 
Teil den Druck vor der Operation noch iiberstieg. 

Also ein negatives Ergebnis und zugleich fiir die Richtigkeit 
der Uberzeugung Sondermanns von der Wichtigkeit einer guten 
Funktion des Corpus ciliare beim Glaukom ein unmissverstand­
Hcher Beweis. Eine operative Behandlung des Glaukoms, die 
seinen Gedanken Rechnung tragt, miisste neben einer Eroffnung 
des Kammerwinkels eine Erleichterung der Fliissigkeitsableitung 
durch Venen im vorderen Bulbusabschnitt zur Entlastung der 
gestauten Venae vorticosae sich zum Ziele setzen, wie sie nach 
Sondermann als wirksamer Faktor unserer bisherigen Glaukom­
operation, dadurch zustande kommt, dass an der Operationsstelle 
Verbindungsgefasse zwischen Corpus ciliare und Episklera zur 
Ausbildung gelangen. Die Uberlegenheit der fistulierenden Opera­
tionen gegeniiber der Iridektomie wiirde unter diesem Gesichts­
punkt zwanglos zu erklaren sein und vielleicht will auch 
Lie berm ann [Klin. Mbl. Augenheilk. 92, 763 (1934)] ahnlich 
verstanden sein, wenn er den VorteH der Ableitung des Druck­
iiberschusses durch die Sklera bei der Zyklodialyse und der Trepa­
nation gegeniiber der innerhalb der Scleralkapsel erstrebten Druck­
regulierung bei der Iridektomie ausdriicklich betont. Sonder­
mann (Verh. dtsch. ophthalm. Ges. 1934, 78) selbst empfiehlt ein 
Operationsverfahren, bei dem er zur Auflockerung der Sklera einen 
in einen furchenformigen Kanal der Sklera eingelegten Konjunktival­
streifen verwendet. Nun, meine Herren, ein ahnliches Verfahren, 
namlich die Einlagerung von Conjunctiva zwischen Chorioidea und 
Sklera ist bereits friiher versucht worden, aber wegen fester Ver­
narbung des Bindehautlappchens erfolglos geblieben. Dass eine 
dauerhafte Auflockerung der Sklera iiberhaupt gelingen wird, mochte 
ich fiir unwahrscheinlich halten; vielleicht aber gelingt die Herbei­
fiihrung einer Gefassverbindung zwischen Corpus ciliare und Epi­
sklera, etwa durch eine Trepanation nach aussen yom Limbus, wie 
sie dem urspriinglichen Operationsvorschlag Sondermanns ent­
sprechen wiirde. 1m allgemeinen werden wir uns davon allein aber 
eine geniigende Druckherabsetzung beim Glaukom wohl kaum zu 
versprechen haben. Meine eigenen Erfahrungen decken sich in dieser 
Beziehung durchaus mit denen Lohleins (Verh. dtsch. ophthalm. 
Ges. 1934, 83), der hier 1934 berichtete, dass er durch die Ver­
legung der Trepanation in das infektios weniger gefahrdete hintere 
Scleralgebiet nur eine voriibergehende Drucksenkung erreichen 
konnte. 
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Tabelle 2. 

Hintere Trepanation und Zyklodialyse. 

Ope- Druck u.1 Beob-
I 

Druck u. Visus 
Nr. Name, Alter, vor der ration Vis. nach I achtungs- Be-

". Diagnose Operation 
der Ope-

dauer merkungen am ration 

1 M., 80phie 40mm 28. 1. 28mm 5 Monate 
61 Jahre 8= 5/6 1936 8=5/7 

Glauk. simp!. 

2 M., Sophie 40mm 17.3. 30mm 3 Monate Beginnende 
61 Jahre S = 5/12 1936 8 = 5/15 Linsentrii-

Glauk. simp!' (nach Elektro- bungen. 
koagulation u. 
Zyklodialyse) 

3 8., Karl 60mm 28.2. 27mm 4 Monate 
56 Jahre S "5/20 1936 S = 5/18 

Glauk. simp!. (nach Elektro-
koagulation, 

Elliot, 8tar-
operat. 8clero-

tom post.) 

4 Sp., Robert 35mm 14. 1. 35mm 5 Monate 
76 Jahre 8=H.B. 1936 8 = 5/18 

Glauk. simp!. (nach Elektro-
koagulation u. 
nach Elliot) 

5 T., Bruno 55mm 4. 2. 40mm 1 Monat 
59 Jahre S= 5/9 1936 S=5/8 

Glauk. simpl. 
2. Operation [40mm 28.2. 28mni. 4 Monate 

8=5/8 1936 8=5/8 

6 K., Otto i70mm 14.2. 38mm 4 Monate 
54 Jahre S = 1/30 1936 8 = 1/30 

Glauk. simp!. ":ro. 
7 R., Anna 38mm 14.2. 22mm 4 Monate 

61 Jahre 8 = 5/15 1936 S_= 5/9 
Glauk. simp!. 

8 M., Marie 35mm 17.3. 30mm 10 Tage 8pater nach 
69 Jahre S = 3/50 1936 S =3/50 Linsen-

Glauk. simp!. extraktion 
(mit Cataract Atrophie d. 
und Diabetes) Bulbus. 

9 Th., Karl 45mm 30.3. 30mm 3 Monate 
56 Jahre S =5/8 1936 8=5/9 

10 L., Anton 42mm 12.5. 23mm tl/2 Monat 
61 Jahre S = 1/20 1936 8 = 1/20 

Glauk. simp!. 
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Wohl aber glaubt Sallmann [Klin. Mbl. Augenheilk. 92, 260 
(1934)] durch eine solche Trepanation in Verbindung mit einer 
Zyklodialyse dem N achteil einer nachtraglichen Drucksteigerung 
vorbeugen zu konnen. WennMeller [Klin. Mbl. Augenheilk. 92,261 
(1934)] dem entgegenhalt, dass diese Trepanationsoffnung sehr bald 
spurlos vernarbt und deshalb als solche nicht einen Ausschlag fiir 
die Wirkung dieses Verfahrens abgeben konnte, so ist damit meines 
Erachtens noch nicht gesagt, dass sie ihren Zweck nicht in anderer 
Weise erfiillt, namlich durch jene gedachte Gefassverbindung 
zwischen Corpus ciliare und Episklera. Die Eroffnung des Kammer­
winkels als der eine und die Gefassbahn durch die Trepanationsstelle 
als der andere Faktor der verbesserten Fliissigkeitsabfuhr aus dem 
Auge, das ware dann der Sinn dieser Kombination von Scleral­
trepanation und Zyklodialyse; und ein solches Verfahren scheint mir 
in der Tat eine praktische Bedeutung zu haben. 

In dieser Weise angelegte Operationen, zu denen ich unabhangig 
von Sallmann auf Grund meiner Erfahrungen und theoretischen 
Erwagungen schliesslich gelangt bin, habe ich in der Tabelle 2 zu­
sammengestellt. 

Urn ein endgiiltiges Urteil dariiber abzugeben, ist die Zahl der 
Operationen noch zu klein und die Zeit der Beobachtung von nur 
einigen Monaten noch zu kurz, soviel glaube ich aber immerhin 
sagen zu konnen, dass ich bisher wenigstens mit dem Erfolg durchaus 
zufrieden sein kann. Ein Misserfolg war nur Fall 4, ein aphakisches, 
schon mehrfach operiertes Auge, bei dem die Wirkung der Operation 
von vornherein eine ungeniigende war und in allerletzter Zeit nach 
einer Diszission mit der Scheere eine neue Zunahme der Druck­
steigerung eingesetzt hat. Die Operationsstelle, ist auf den hier ge­
zeigten Bildern, deren eines drei Monate und deren anderes eineinhalb 
Monate nach der Operation aufgenommen wurde, deutlich zu sehen. 
In einem FaIle musste zweimal operiert werden; es handelte sich 
dabei urn eine sehr starke Drucksteigerung, in Fall 3 urn ein besonders 
rapide verlaufendes Glaukom, das schon in anderer Weise wiederholt 
erfolglos von mir operiert worden war. Auch die Elliotsche Trepa­
nation hatte bei ihm versagt und ausserdem zu einem - bekanntlich 
nicht selten beobachteten - raschen Fortschreiten vorhanden ge­
wesener Linsentriibungen gefiihrt, eine Gefahr, die mir bei diesem 
neuen Verfahren ebenso wie die einer nachtraglichen Infektion in 
geringerem MaBe zu. bestehen scheint, als bei einem typischen Elliot. 
Die leichte Ausfiihrbarkeit der Operation bedeutet einen ebenso 
grossen Vorteil, wie die Tatsache, dass man gegebenenfalls durch 
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Anlage einer zweiten Trapanationsstelle neben der ersten sehr 
bequem zugleich auch das AusmaB der Zyklodialyse nach Belieben 
vergrossern kann. Dass die Wirkung der Operation oft nach Wochen 
noch etwas zunimmt, ware bei der Annahme einer Neubildung von 
Gefassen ohne weiteres zu verstehen. 

Ob man nach dem Vorschlage Brechers [Klin. Mbl. Augenheilk. 
96, 235 (1936)] durch Einschieben eines Stuckchens der Membrana 
testacea der Eischale den Erfolg der Operation noch sicherer ge­
stalten kann, lasse ich dahingestellt. 

Ich komme also zu dem zusammenfassenden Ergebnis, dass fur 
die Kompensation des chronis chen Glaucoma simplex der Funktion 
des Corpus ciliare eine erhebliche Bedeutung zukommt und dass ich 
in Ubereinstimmung mit Sallmann therapeutisch eine hintere 
Trepanation in Verbindung mit einer Zyklodialyse fiir ein den bis­
herigen Operationen wahrscheinlich uberlegenes Verfahren erachten 
mochte. 

Aussprache zu den Vortragen XXXIII und XXXIV. 

Herr Lindner: 
Wir haben die Operation von SalIm ann dauernd in GBbrauch und 

ich glaube, dass sie besser wirkt wie die gewohnliche Zyklodialyse. Aller­
dings ist meine ErkHirung daflir eine andere. Bei jedem Auge, das fistu­
liert, kommt es zur Zusammenziehung des normalen Glaskorpers und 
damit zur Aderhautabhebung, wodurch das Offenbleiben eines Spalt­
raumes zwischen Vorderkammer und Suprachorioidealraum begiinstigt 
wird. Zu Schmelzer m6chte ich erwahnen, dass bei allen Eingriffen 
in den Glaskorper ebenfalls eine Wirkung auf das Glaskorpervolumen zu 
erwarten ist, was bei Beurteilung der Glaukomfrage nicht mehr unbeachtet 
bleiben darf. 

Herr Mug g e (Schlusswort): 
Nur eines mochte ich zum Schluss noch einmal betonen, dass gerade 

der Zyklodialyse gegeniiber die Kombination von Trepanation und 
Zyklodialyse einen wesentlich besseren Erfolg aufzuweisen hat, wie ich 
das bei einer Patientin feststellen konnte, der ich bei etwa gleichen 
Druckverhiiltnissen an beiden Augen an dem einen Auge eine einfache 
Zyklodialyse, am anderen eine kombinierte Operation ausflihrte, die 
letztere mit sichtlich besserem Erfolg. 
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XXXIV. 

Untersuchungen fiber die Wirkungsweise einiger den 
AugeIidruck herabsetzenden Mittel. 

Von 

H. Schmelzer (Erlangen). 

Wenn wir von der Pathogenese des primaren Glaukoms sprechen, 
miissen wir von vornherein stets unterscheiden zwischen den all­
gemeinen krankmachenden Ursachen, die wir grosstenteils 
nur vermutungsweise kennen, und den dadurch am Auge 
hervorgerufenen feinsten, im Beginn meist gar nicht nachweis­
baren krankhaften Gewebsveranderungen, die zu glauko­
matoser Augendrucksteigerung und Sehstorung fiihren. Beachten 
wir immer diese Unterscheidung, miissen wir auch in der Heil­
behandlung der Glaukomkranken jeweils allgemeine und ortliche 
MaBnahmen treffen. Offensichtlich aber muss zunachst immer die 
ortliche Behandlung des kranken Auges Platz greifen mit dem Ziel, 
den gesteigerten Augendruck auf normale Spannung herabzu­
driicken; denn in den meisten Fallen werden durch die allgemeinen 
krankmachenden Ursachen Gewebs- und Ernahrungsstorungen im 
Auge herbeigefiihrt worden sein, die kaum riickbildungsfahig sind. 
Dann aber, wenn die Normalisierung des intraokularen Druckes 
durch ortliche HeilmaBnahmen gegliickt ist, bzw. schon gleichzeitig 
mit der Lokalbehandlung, muss zielbewusst auch eine Allgemein­
behandlung der Glaukomkranken einsetzen, um nach Moglichkeit 
neuerliche Gewebsschadigungen und Ernahrungsstorungen im Auge 
hintanzuhalten und damit auch eine neuerliche glaukomatose Augen­
drucksteigerung zu verhiiten. Darauf kann ich jedoch im Rahmen 
meines Vortrags hier nicht naher eingehen. 

Es ist jedenfalls bei dem heutigen Stand unserer Erkenntnis 
in der Glaukombehandlung immer noch erforderlich, auf die be­
wahrten Miotika Pilocarpin und Eserin oder auf einige andere 
weniger gebrauchliche Heilmittel zuriickzugreifen. Wir konnen diese 
Pharmaka heute noch ebensowenig missen wie in anderen Glaukom­
fallen die Operation. Dann erscheint aber die Frage durchaus 
aktuell, wie die Miotika und andere Mittel wirken, d. h. in 
welcher Weise sie den intraokularen Druck herabzusetzen vermogen! 
Es stehen sich da vor allem zwei Theorien gegeniiber: 1. die An-
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nahme, dass durch pupillomotorischen Effekt der angewandten 
Mittel, besonders der Miotika, die Abflusswege im Kammerwinkel 
freigemacht und durch gleichzeitig erfolgende Streckung und Ent­
faltung der Regenbogenhaut auch deren abfUhrende Blut- und 
Lymphwege besser geoffnet wftrden, so dass wieder ein Gleich­
gewichtszustand zwischen Kammerwasserzufluss und -abfluss sich 
herstellen kann mit dem Ergebnis normaler Augenspannung; 2. die 
Anschauung, dass durch die augendruckherabsetzenden Mittel vor­
nehmlich die intraokularen Blutgefasse beeinflusst werden, d. h. 
eine starkere Ftillung und raschere Durchstromung der Blutgefasse 
im Auge, insbesondere der Aderhautblutgefasse erfolge, bzw. dass 
eine Art Heilentztindung auftrete, wodurch es trotz Vermehrung 
des Augapfelinhalts zu einer Herabsetzung des intraokularen 
Druckes komme. Ohne zunachst zu einer der beiden Vorstellungen 
tiber die augendruckherabsetzende Wirkungsweise der Miotika und 
anderer Mittel Stellung zu nehmen, mochte ich folgende Uber­
legung anstellen: wenn tatsachlich durch Behandlung mit Pilo­
carpin, Eserin, Suprarenin usw. eine Augendrucksenkung unter 
gleichzeitiger Gewichtszunahme des Augapfels erfolgt, wie be­
hauptet wird, dann konnte diese schlechterdings nur durch eine 
Anderung im Zustand der Augapfelwandung zustandekommen 
dadurch, dass diese nachgiebiger und weicher wird. Auf Gewichts­
zunahme des Augapfels mtisste namlich eine Vermehrung der 
Augenspannung erfolgen, wenn die Augapfelwandung gleichmaBig 
fest und durchlassig blieb; hat man doch mit gewissen Ein­
schrankungen den Augapfel mit einem Pletysmographen verglichen, 
d. h. mit einem Hohlorgan, dessen Binnendruck ansteigt bei Ver­
mehrung seines fltissigen Inhalts und dessen Spannung abnimmt bei 
Verminderung des Inhalts. Es mtisste also zunachst untersucht 
werden, wie die verschiedenen augendruckherabsetzenden Mittel auf 
die Augapfelwandung einwirken! Bevor es jedoch gelingen wird, 
diese Frage mittels wirklich geeigneter Methode einwandfrei zu 
klaren, werden uns vorerst noch die genannten Theorien tiber die 
Moglichkeiten der Senkung des intraokularen Druckes beschaftigen 
mtissen. Daher habe ich es zusammen mit zwei Mitarbeitern, den 
Herren Pfeuffer und Winkelmann unternommen, speziell die 
Frage tiber die pharmakodynamische Wirksamkeit der verschiedenen 
augendruckherabsetzenden Mittel nachzupriifen. Dartiber waren ja 
schon von anderer Seite Untersuchungen angestellt worden, indem 
diese Pharmaka nicht nur in die zur Untersuchung herangezogenen 
Kaninchenaugen eingetraufelt oder unter die Bindehaut gespritzt 
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wurden, sie waren auch nach vorheriger Kammerpunktion in den 
Glaskorper gespritzt worden, und zwar in meist viel starkerer Kon­
zentration als in der Klinik sonst ublich ist: alles zu dem ausge­
sprochenen Zwecke, eine moglichst kraftige Reaktion zu erzielen! 
Aus diesen Ergebnissen wurden weitgehende Schlusse gezogen, 
die in der Feststellung gipfelten, dass fiir den Ablauf reaktiver 
Druckschwankungen am Auge nach Anwendung aIler moglichen 
pharmakodynamisch wirksamen Mittel pupillomotorische Effekte, 
Gefasskapillarschwankungen, Schwankungen der Blutmenge, Ande­
rung der Beschaffenheit der Augapfelwandung sowie Zustand der 
Ciliarepithelien von untergeordneter Bedeutung seien gegeniiber der 
mit einer akuten Kapillarinsuffizienz einsetzenden, alles beherrschen­
den lokalen Kreislaufstorung und der Verschiebung der kolloid­
osmotischen und hydrostatischen Blutdruckverhaltnisse im Auge! 
Abgesehen davon, dass es nicht ohne weiteres angangig ist, die 
Ergebnisse von Tierversuchen auf den Menschen zu iibertragen, 
reizte es mich festzustellen, welche Wirkung mit den in der Klinik 
ii b lichen schwachen Losungen derverschiedenen Pharmaka, wie 
z. B. Pilocarpin, Eserin, Atropin, Scopolamin, Nervocidin, Erythro­
phlein, Suprarenin, Cocain nur durch Eintraufelung und Einspritzung 
unter die Bindehaut am Kaninchenauge zu erzielen ist. Dariiber 
hinaus wurden vergleichsweise auch Einspritzungen in den Glas­
korper, aber nur in den kleinen Mengen von 0,05-0,1 ccm der 
Losungen vorgenommen, ohne dass vorher die Kammer abgelassen 
worden ware. Denn dieser Eingriff allein ruft ja schon so schwere 
und nachhaltige Wirkung auf das Augengewebe hervor, dass man 
gar nicht mehr notig hat, durch Einspritzung verschiedener Mittel 
in den Glaskorper diese Wirkung noch zu verstarken. Aller­
dings ruft auch die Einspritzung ganz kleiner Mengen von 
indifferenter Fliissigkeit in den Glaskorper des uneroffneten Auges, 
ahnlich wie eine Prellung, mehr oder minder deutliche Verande­
rungen im Augeninnern und reakt;ve Druckschwankungen hervor; 
diese Veranderungen sind aber bei Einspritzung kleinster Mengen nie­
mals so stark wie die durch Punktion der Kammer hervorgerufenen 
Veranderungen. Man erlebt auch nicht immer nach Einspritzung 
z. B. von physiologischer Kochsalzlosung in Mengen von 0,05-0,1 cern 
in den Glaskorper langer als 24 Stunden anhaltende reaktive Druck­
schwankungen und entsprechende Veranderungen im Augeninnern, 
worauf ich schon friiher hinweisen konnte. - Jedenfalls vermag 
die Tatsache, dass manchmal nach Einspritzung kleinster Mengen 
physiologischer Na.Cl-Losung in den Glaskorper einige Tage lang an-
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haltende Hypotension und im Augeninnern Veranderungen ent­
ziindlicher Natur zu beobachten sind - wovon auch ich mich 
neuerdings iiberzeugen konnte - nicht meine friiher aufgestellten 
Schlussfolgerungen zu erschiittern, dass man nach Einspritzung von 
verschiedenen pharmakodynamisch wirksamen Mitteln in den Glas­
korper und insbesondere bei Einspritzung einer 1ftooo oder 1/100 
molaren Cyankalilosung eine Hinger anhaltende und tiefere Druck­
senkung beobachten kann als nach Einspritzung derselben Mengen 
von physiologischer Kochsalzlosung in den Glaskorper des intakten 
Auges! -

WiT gingen bei unseren Untersuchungen daher meist so vor, 
dass einige Zeit nach Anwendung der Mittel die Versuchstiere ge­
totet und die Augen herausgenommen wurden. Sofort nach der Enu­
kleation wurden die Augen halbiert, die eine Halfte in Formalin ge­
legt zur pathologisch-anatomischen Untersuchung auf entziindliche 
Veranderungen im Auge, die andere Halfte sofort nach der von 
Graeff beschriebenen und von Schaller und mir gleichzeitig in 
die Ophthalmologie eingefiihrten Methode der Gewebszellenoxydasen­
reaktion, der sogenannten Nadireaktion untersucht. Auf die Einzel­
heiten der Technik kann ich hier nicht eingehen. lch mochte nur 
zur Erhohung des Verstandnisses iiber den Wert der N adireaktion 
so viel sagen, dass damit Sauerstofforte im Gewebe kenntlich ge­
macht werden, das sind Orte, wo mit Hilfe von in grosserer Menge 
vorhandenen Oxydationsfermenten (Oxydasen, Dehydrasen) eine 
beschleunigte Dehydrierung des Farbstoffes (Indophenol) 
stattfindet, was nach neuester Anschauung auf gesteigerte Gewebs­
atmung an diesen Stellen hindeutet. 

Wir gelangten nun zu folgenden Ergebnissen: Bei der An­
stellung der N adireaktion war nach Einspritzen der verschieden­
sten Mittel in den Glaskorper fast immer eine mehr oder minder starke 
Abschwachung der am gesunden Auge feststellbaren diffusen Blau­
farbung und fehlende oder nur ganz feine Kornelung der Ciliar­
epithelien, des Sphincters und Ciliarmuskels im vorderen Augen­
abschnitt zu beobachten, im Gegensatz zu der starken Blauung und 
ausgesprochen tiefblauen bis schwarzblauen Granulierung dieser Ge­
webe im gesunden Auge; nach Einspritzung der verschiedensten 
Mittel unter die Bindehaut waren nur manchmal Unterschiede 
gegeniiber dem Kontrollauge vorhanden, bei dem die entsprechende 
Menge physiologischer Kochsalzlosung eingespritzt worden war; 
nach Eintraufelung der Mittel war nur selten eine deutliche Ab­
schwachung der Blaufarbung oder eine geringere Granulierung des 
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Ciliarepithels erkennbar. Aus diesen Versuchen darf daher wohl 
mit aller gebotenen Reserve geschlossen werden, dass die Mittel auf 
das Ciliarepithel irgendwie schadigend einwirken Mnnen, entweder 
indem sie direkt toxischen Einfluss auf das Ciliarepithel gewinnen 
oder indem sie iiber den Umweg einer intraokularen Gefasslahmung 
und abnormen Gefasswanddurchlassigkeit vielleicht zu einer vor­
iibergehenden mangeThaften Ernahrung und Schadigung der 
Ciliarepithelien fiihren. Es schien uns, als ob durch Nervocidin, 
Erythrophlein, Cyankalilosung, Suprarenin und Eserin eine deut­
lichere Schadigung des Ciliarepithels und der Augenbinnenmuskeln 
herbeigefiihrt wiirde als durch Pilocarpin, Cocain oder gar physio­
logische Kochsalzlosung! Diese Einwirkung lassen al1erdings ge­
rade die Augen schon erkennen, bei denen die Mittel in den Glas­
korper gespritzt wurden. Dieses Vorgehen erscheint mir aber 
weniger beweiskraftig als Eintraufeln der Mittel oder ihre Ein­
spritzung unter die Bindehaut, weil wir noch gar nicht die Wir­
kung der Mittel auf den Glaskorper an sich ermessen konnen. 
Trotzdem diirfen wir doch wohl nach wie vor an unserer friiheren 
Schlussfolgerung festhalten, dass durch die verschiedenen pharmako­
dynamisch wirksamen Mittel ein iiber die bekannte Kontusions­
wirkung bei der Einspritzung in den Glaskorper hinausgehendes 
Moment mittelbar oder unmittelbar zu einer gewissen Schadigung 
der Ciliarepithelien und dam it Hemmung der Kammerwasserneu­
bildung und Herabsetzung des intraokularen Augendruckes zu 
fiihren scheint. Ob allerdings diese Pharmaka mehr durch Schadi­
gung des Ciliarepithels ,und dadurch hemmend auf die Kammer­
wasserneubildung oder mehr durch Schadigung des intraokularen 
Kapillarsystems und infolgedessen storend auf das kolloid-osmo­
tische und hydrostatische Gleichgewicht im Auge wirken, ist wohl 
schwerlich zu entscheiden. 

Die pathologisch-anatomische Untersuchung der Ver­
suchsaugen ergab bei genauer Durchmusterung der Serienschnitte, 
dass samtliche zur Untersuchung herangezogenen Mittel in der 
Tat nach Einspritzung in den Glaskorper eine starke entziind­
liche Reaktion hervorrufen, also eine mehr oder minder starke 
Hyperamie der Iris und des Strahlenkorpers mit seinen Fortsatzen, 
venose Stase bzw. Prastase der intraokularen Kapillaren mit Aus­
tritt von weissen und roten Blutkorperchen ins Gewebe, odema­
tose Schwellung der Ciliarfortsatze mit gelegentlicher Abhebung des 
Ciliarepithels von seiner Unterlage (Greeffschen Blasen), Blutungen 
in die Ciliarfortsatze usf. Auch nach Einspritzung von kleinen Mengen 
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physiologischer Kochsalzlosung in den Glaskorper konnten wir 
manchmal derartige Veranderungen beobacbten. Auf den Ausfall 
dieser eingreifenden Versuche mit ihrer schwer zu beurteilenden 
Auswirkung kam es uns aber gar nicht an. Vielmehr interessierte 
uns die Einwirkung der Mittel bei Anwendung der in der Kli­
nik ublichen Weise und Konzentration. Wir fanden nach sub­
konjunktivaler Injektion nicht immer und auch dann nur viel 
leichtere Gewebsveranderungen im Auge; nur nach Einspritzung 
von 0,3 ccm Suprarenin unter die Bindehaut konnten wir in einem 
Fall ausser maBiger Hyperamie der Iris und der C;1iarfortsatze 
auch zwei Greeffsche Blasen auf einigen Schnitten beobachten. 
N ach Eintraufelung der Mittel in der Konzentration, wie sie in der 
Klinik ublich ist, aber in gehaufter Folge rasch hintereinander, 
gewannen wir jedoch mit allen Mitteln fast nur Einfluss auf das 
Randschlingennetz sowie die benachbarten Partien der Hornhaut, 
Lederhaut und Bindehaut in Form einer mehr oder minder starken 
Hyperamie der kleinen Gefasse und Kapillaren, sowie Auswanderung 
weisser Blutzellen in diesem Bereich. 1m Augeninnern dagegen wies 
das Gewebe auf den Schnitten so gut wie nie Veranderungen ent­
zundlicher Natur auf! Nur in einem Fall waren nach haufiger 
Eserineintraufelung zwei kleine und in einem anderen Fall nach 
immerwiederholter Atropineintraufelung eine grfulsere Greeffsche 
Blase auf einigen Serienschnitten zu beobachten. 

Wir fan den also bei unseren Versuchen schon mehr oder minder 
starke entzundliche Gewebsveranderungen, aber lange nicht in dem 
gewaltigen AusmaB wie andere Untersucher. Das mag daran liegen, 
dass wir die Mittel nur in der Konzentration gebrauchten, wie sie 
in der Klinik ublich ist und vor allem daran, dass wir bei Ein­
spritzung der Mittel in den Glaskorper nicht vorher erst eine Punktion 
der vorderen Kammer vornahmen, wodurch an sich schon sehr 
schwere Veranderungen entzundlicher Natur im Gewebe des Augen­
innern hervorgerufen werden, ferner, dass wir nicht mehr als 0,1 ccm 
der verschiedensten Mittel in den Glaskorper einspritzten, abgesehen 
von einigen Versuchen, die nur zur Untersuchung mit der Nadi~ 
reaktion herangezogen wurden. Nach Eintraufelung, vielfach 
auch nach subkonjunktivaler Injektion der Pharmaka 
dagegen - und darauf scheint es uns anzukommen - fanden 
wir in der Iris, im Corpus ciliare und uberhaupt im Augeninnern 
keine, bzw. nur vereinzelt entzundliche Gewe bsver­
anderungen. Es erscheint uns daher zweifelhaft, ob wirklich das 
wirksame augendrucksenkende Prinzip der verschiedenen Pharmaka, 
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insbesondere der Miotika, in erster Linie in ihrer kapillartoxischen 
Eigenschaft zu erblicken ist. Das erscheint uns schon deshalb zweifel­
haft, weil auch die im allgemeinen nichtaugendrucksenkenden Mittel, 
wie Atropin, Scopolamin, Homatropin usw. dieselben Gewebsver­
anderungen entziindlicher Natur im Auge hervorrufen wie z. B. Pilo­
carpin, Eserin, Suprarenin. Graduelle Verschiedenheiten tun dieser 
Uberlegung keinen Abbruch! Es ist wohl so, dass die kapillar­
toxische Wirkung der Miotika und anderer augendrucksenkender 
Mittel mit dazu beitragt, den erhohten intraokularen Druck herab­
zusetzen, diese Wirkung steht vielleicht sogar bei manchen Mitteln, 
wie bei dem Erythrophlein, Nervocidin und Suprarenin (2. Phase) 
im Vordergrund! Was die Miotika angeht, scheint uns aber 
noch immer ihr pupillomotorischer Effekt die beste Erklarung 
fiir ihre augendruckherabsetzende Wirkung abzugeben; das kann 
man ja immer wieder in der Klinik an geeigneten Fallen er­
leben und tun vor allen Dingen die bekannten Dunkel- und 
Hellversuche an besonders dafiir geeigneten Glaukomaugen iiber­
zeugend dar. Inwieweit iiber den pupillomotorischen Effekt gerade 
der Miotika und einen gewissen kapillartoxischen Ein£luss aller 
Mittel auf die Spannung der Glaukomaugen hinaus noch durch 
diese Pharmaka etwa eine Einwirkung auf die Augapfelwandung 
oder eine Anderung des Irispotentials erfolgt, ist noch ungekliirt 
und bedarf weiterer Untersuchungen, die bisher noch nicht zu 
klaren Ergebnissen gefiihrt haben. Beachtenswert erscheint uns 
aber noch die Moglichkeit einer direkten oder indirekten Schadigung 
des Ciliarepithels als wichtiger Faktor bei dem Erklarungsversuch 
der Wirkungsweise der augendrucksenkenden Mittel. Hochstwahr­
scheinlich smd diese Mittel auf verschiedene Weise gleichzeitig wirk­
sam, das eine Mittel mehr auf die eine, das andere mehr auf die 
andere Art. 

Aussprache. 

Herr Schmelzer (Schlusswort): 
Hinweis auf die bereits im V ortrag betonte Einstellung, dass den 

Versuchen mit Einspritzungen in den Glaskorper nur mit V orsioht zu 
verwertende Deutung beizumessen ist wegen der allein schon durch die 
Einspritzung als solohe bedingten Einwirkung auf das Auge. Ausschlag­
gebend fiir die Beurteilung der Wirksamkeit wurden nur die Versuche mit 
gehaufter Eintrauflung und subkonjunktivaler Injektion der verschiedenen 
Pharmaka erachtet. 

Bericht (1. Ophthalm. Ges. LI. 25 
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xxxv. 

Zur Frage der Farbenasthenopie. 
Von 

lie Velhagen (Halle a. S.). 

Meine Herren! Bei der Untersuchung des Farbensehens ist 
es sowohl fur den Staat als auch fUr den Untersuchten von ent­
scheidender Wichtigkeit, dass die Frage "Farbentiichtig oder 
nicht 1" wirklich so eindeutig geklart wird, dass nicht bei spateren 
Nachuntersuchungen ein anderes Ergebnis herauskommen kann. 
Die Vermeidung von Widerspriichen ist auch urn des arztlichen 
Ansehens willen notig. 

Wahrend man urspriinglich vielleicht hoffen mochte, durch 
Ubereinstimmung der Gerate und genaue Gebrauchsanweisungen 
zu einer Ubereinstimmung der Ergebnisse kommen zu konnen, 
wurde es mit der Zeit immer klarer, dass auch der jeweilige 
Zustand des Sehorganes und des Gesamtkorpers eine Rolle spielt. 

Von Engelking und Hartung einerseits und W. Trendelen­
burg und I. Schmidt anderseits wurde, aufbauend auf gewisse 
altere Beobachtungen, gezeigt, dass man am Anomaloskop durch ein­
fache Ermiidung des Farbensehens, indem man den Untersuchten 
1angere Zeit hineinschauen lasst, dahin kommen kann, dass er sich 
verhalt wie ein Farbenanomaler. Dieser Vorgang wird von der 
Engelkingschen Schule als Farbenasthenopie, von der Tren­
delen burgschen als Umstimmung bezeichnet. 

Als zweiter Weg zum gleichen Ziel ist schon lange die Erfahrung 
bekannt gewesen, dass durch irgendwelche korperliche Uber­
anstrengungen iibermiidete Personen mitunter die Untersuchung 
am Anomaloskop nicht bestehen. Ein Hinweis hierauf findet sich 
in manchen Vorschriften. Nach sportlichen Leistungen sind auch 
Zentralskotome von Bohmig beschrieben. 

Einen dritten Weg habe ich in einer in diesen Tagen im Archiv 
fiir Augenheilkunde erschienenen Arbeit beschrieben. Entzieht man 
dem Untersuchten Sauerstoff, so wie das in der Unterdruckkammer 
fiir die Fliegeruntersuchung geschieht, so tritt bei vielen Personen 
eine betrachtliche Anderung des Farbensehens am Anomaloskop ein. 
Ich darf Ihnen kurz zwei Abbildungen in Erinnerung rufen, die 
zeigen, wie sich in der Hohenatmosphare die Einstellungsbreite 
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andert und wie diese Anderung mit steigender Hohe zunimmt und 
mit sinkender abnimmt. Suchen wir die drei Verfahren, die den 
gleichen Zustand herbeifiihren, auf einen Nenner zu bringen, so 
diirfen wir vielleicht sagen, dass eine besondere Ermiidbarkeit des 
Farbensehens vorliegt, die manchmal isoliert ist, in anderen Fallen 
aber eine allgemeine Ermiidung oder Erschopfung zur Voraussetzung 
hat. Selbstverstandlich kann man den hypoxamischen Zustand 
nicht einfach mit Ermiidung gleichsetzen. Die Ahnlichkeit vieler 
Erscheinungen ist aber gross. 

Bringt somit der Zustand des Untersuchten schon verschiedene 
Unsicherheitsfaktoren mit sich, so kann es ferner keinem Zweifel 
unterliegen, dass die Ergebnisse unterschiedlich ausfallen werden, 
je nachdem ob der Untersucher nach Farbenasthenopie fahndet 
oder nicht. Die Untersuchung am Anomaloskop wird "strenger" 
sein, mehr Anomale ergeben, als die bei einer nur mit Pigmentproben 
oder Blinklampen ausgestatteten Untersuchungsstelle. Hier liegt 
eine Quelle fiir sachliche und oft als Ungerechtigkeit empfundene 
Differenzen. 

Die amtlichen Stellen verlangen von uns Auskunft iiber 
folgende Punkte: 

1. 1st der Farbenasthenope im praktischen Betrieb, vor allem 
im Verkehr unzuverlassiger als der Farbennormale 1 

2. Kann ein mit gewohnlichen Mitteln als farbentiichtig 
befundener Priifling einen von ihm durch Signalverwechslung 
gemachten Fehler damit entschuldigen, dass er im Zustande der 
Ubermiidung nicht mehr farbentiichtig gewesen ware 1 

3. SolI man Anwarter zu den Berufen, wo Farbentiichtigkeit 
verlangt wird, also ablehnen, wenn sie farbenasthenop sind 1 

4. SolI man derartige Leute, wenn sie sich im Berufe schon 
bewahrt haben, ausschalten 1 

Uber das Verhalten Farbenasthenoper im praktischen Verkehr 
und bei praktischen Priifungen liegen meines Wissens Untersuchungen 
nicht vor. Auch ein entsprechender Ungliicksfall ist wohl noch 
nicht bekannt geworden. 

Auf dem Gebiete des Luftverkehrs hatte ich nun Gelegenheit 
eine Feststellung zu machen, die wegen der Ahnlichkeit der Signale 
auch fiir die anderen Verkehrszweige von Bedeutung sein diirfte. 
Es handelte sich urn einen seit 20 Jahren ununterbrochen in der 
vielseitigsten Flugpraxis stehenden Flieger. Er war an anderer 
Stelle, als er sehr iibermiidet war, mit Pigmenttafeln untersucht. 
Dabei hatte er bei den Stillingschen und Ishiharaschen Tafeln 

25* 
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je zwei nicht naher bezeichnete Fehler gemacht. Am Anomaloskop 
wurde er nicht untersucht. Er galt nun als farbenuntiichtig und war 
in gewissem Sinne stolz, durch seine praktische Bewahrung die 
Lebensfremdheit und Spitzfindigkeit unserer Untersuchung be­
wiesen zu haben. 

Bei der Nachuntersuchung, die iibrigens stattfand, unmittelbar 
nachdem er von einem langeren Fluge zuriickgekehrt war, las er bei 
kiinstlichem Licht die Ishiharaschen Tafeln richtig und hatte vor­
her bei Tageslicht die 19. Auflage der Stillingschen ebenfalls richtig 
gelesen. Am Anomaloskop nahm er zunachst nur die Normalen­
gleichungen an, nach langerem Hinsehen, d. h. etwa 10 Sekunden 
voriibergehend die Deuteranomalengleichung, lehnte sie aber sofort 
spontan wieder ab, wenn er nur einen Augenblick fortgeblickt hatte. 
Gesteigerten Farbkontrast hatte er nicht. Es bot sich Gelegen­
heit bei ihm eine ausfiihrliche praktische Priifung vorzunehmen, wie 
ich sie kiirzlich in den Klin. Mbl. Augenheilk. 96, 442 (1936) be­
schrieben habe. Er erkannte fehlerlos 75 farbige Leuchtkugeln in den 
verschiedensten Zusammenstellungen und 30 verschiedene Kom­
binationen von Landelichtern, was ich ihm iibrigens vorausgesagt 
hatte. Alle zugleich untersuchten Farbenuntiichtigen, auch die ganz 
schwach Deuteranomalen, versagten hingegen ganz offenbar, trotz­
dem sie eine ahnliche Berufserfahrung mit den Signalen hatten. 

Der Fall spricht dafiir, dass man die praktische Bedeutung der 
Farbenasthenopie nicht iiberschatzen solI. 1m gleichen Sinne spricht 
der Umstand, dass in der Praxis wohl nur sehr selten die Vor­
bedingungen fiir eine solche Umstimmung wie am Anomaloskop 
eintreteh' konnen, In der Regel haben die Leichtasthenopen 
selbst· das Gefiihl einer gewissen Unsicherheit bei ihren Fehl­
gleiehungen am· Anomaloskop, blicken selbst einen Augenblick 
zur Seite und lehnen sie dann wieder abo Anderseits miissen 
wir fiirchten, dassihre<· Storung unter ungiinstigen Umstanden 
schlimmer wird. 

Da die ZahlderFarbenasthenopen nicht gering ist, wie Engel­
king und Hartung gezeig~ haben, und wie ich auch bestatigen kann, 
so diirfte ·schonaus- dieseI!lGrunde eine unbedingte Ausschaltung 
aller untunlich sein. - Sie -scheint aber auch sachlich ebens.)wenig 
gereehtfertigt zu seinwie eine unbedingte Zulassung aller. Es sind 
dies eben FaIle, -bei denen eineeinfache schematische Entscheidung, 
so erwiinscht sie verwaltungstechnisch auch ist, unmoglich ist, und 
wo der Arzt unter sorgfaltiger Abwagung der verschiedenen Ver­
fahren und ihrer Ergebnisse und des Verhaltens des Priiflings eben 
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letzten Endes doch subjektiv entscheiden muss. Auch Hartung 
ist fiir die Zulassung der leichteren FaIle eingetreten. 

Gewisse gemeinsame Grundsatze waren dabei wiinschenswert 
und wohl auch denkbar. 

Abzulehnen sind meines Erachtens erst ens aIle FaIle mit ge­
steigertem Farbkontrast, zweitens aIle solche, deren Einstellungen 
noch wesentlich iiber die sogenannten Anomalengleichungen hinaus­
gehen (es diirften dies zugleich die sein, bei denen die Umstimmungs­
zeit kaum die zwei Sekundengrenze iiberschreitet), drittens aIle, 
die auch wirkliche grobe oder viele kleine Fehler bei den Pigment­
proben machen, und viertens aIle, die sich bei ihren Fehleinstellungen 
offensichtlich ganz sicher fiihlen. 

Zuzulassen sind also Farbenasthenope, wenn ihre Einstellungs­
breite innerhalb der bezeichneten Grenzen bleibt und die zwei 
Sekundengrenze wesentlich iiberschritten wird, besonders dann, 
wenn sie unaufgefordert nach kurzer Ruhe die Gleichungen wieder 
ablehnen und richtig benennen, und wenn sie mehrere verschiedene 
Pigmentproben wirklich bestehen, wobei natiirlich die bekannten 
Mangel jeder Tafelsammlung (z. B. 22 bei Stilling, 5 bei Ishihara 
und B 2 bei N agel- Vierling) zu beriicksichtigen sind. 

Schon im Dienst befindliche Personen sollte man nur in ganz 
krassen Fallen von Farbenasthenopie ausschliessen. Eine einfache 
Abstellung des Verfahrens auf die Umstimmungszeit, indem nur 
solche Gleichungen bewertet werden, die binnen hochstens 
2 Sekunden angenommen werden, ist kaum durchfiihrbar. Die 
Dissimulation ware dann doch sehr einfach, indem der Priifling nur 
grundsatzlich immer ein wenig zu zogern brauchte. 

Was die Frage der Umstimmung durch allgemeine Ermiidung 
oder Erschopfung angeht, so haben meine Untersuchungen gezeigt, 
dass mindestens die hypoxamische Farbenasthenopie noch bei 
Personen eintreten kann, bei denen eine einfache nach blosser 
Verlangerung der Beobachtungszeit nicht auftrat. Wir werden also 
auch dann, wenn wir durch gewohnliche Mittel keine Umstimmung 
erreichen konnen, immer noch mit der Moglichkeit rechnen miissen, 
dass durch abnorme allgemeine Bedingungen eine solche herbei­
gefiihrt oder begiinstigt werden konnte. 

Fiir forensische FaIle ergibt sich daraus, dass es in erster Linie 
darauf ankommt, festzustellen, ob solche Bedingungen tatsach­
lich vorgelegen haben, wie Ubermiidung, Sauerstoffmangel beim 
Hohenflug oder vielleicht auch im Unterseeboot. 
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Es wird zu fragen sein, inwieweit der Betreffende vieIleicht 
an ihrer Herbeifiihrung selbst die Schuld tragt, z. B. durch Nicht­
benutzung des Sauerstoffgerates als Flieger, durch Alkoholmiss­
brauch usw. Ferner wird man zu fragen haben, ob die Verwechselung 
in der fraglichen Form iiberhaupt moglich oder wahrscheinlich ist. 
Da die FaIle mit maximaler Farbenasthenopie in einem genau vor­
untersuchten Berufskreis doch sehr selten sein diirften, so werden 
Verwechselungen zwischen Rot und Griin noch wesentlich unwahr­
scheinlicher sein als solche dieser Farben mit Gelb. 

Der Unterdruckkammerversuch konnte insofern eine dia­
gnostische Hilfe sein, als man hier einen gewissen, einigermaBen 
dosierbaren Erschopfungszustand kiinstlich hervorrufen kann, bei 
dem Storungen in systematischer Weise eintreten. In gewissen Fallen 
konnte man Anhaltspunkte fiir die Glaubhaftigkeit des Untersuchten 
gewinnen. 

Je mehr wir aber Moglichkeiten erkennen, durch die das normale 
Farbensehen verandert werden kann, durch die also latente Farben­
sinnstorungen manifest und schon bestehende voriibergehend ver­
schlimmert werden konnen, desto mehr miissen wir als Augenarzte 
an der ZweckmaBigkeit des Farbensignalsystems zweifeln. Wenn 
es aber, wie die Techniker immer wieder versichern, da, wo es nun 
einmal besteht, schon wirklich nicht beseitigt werden kann, so miissen 
wir uns wenigstens gegen jede neue Anwendung dieses Prinzipes in 
der Technik wenden. 

XXXVI. 

Das angeborene Lymphangiom der Orbita und des Gesichtes 
in verschiedenen Lebensaltern. 

Von 

Adolf Jess (Leipzig). 

Mit 8 Abbildungen im Text. 

Das Lymphangiom der Orbita ist eine ausserordentlich 
seltene Erscheinung. 1m Graefe-Saemisch-Hess betont Birch­
Hirschfeld (IX., Bd. I., XIII., S. 691), dass nur 15 FaIle in der 
Literatur (bis 1911) niedergelegt seien und dass auch der Umstand, 
dass in der Leipziger Klinik bis dahin nicht ein einziger Fall beob­
achtet werden konnte, fUr die grosse Seltenheit dieser Affektion 
spricht. 1m kurzen Handbuch von Briickner- Schieck hebt 
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Birch-Hirschfeld hervor, dass das Lymphangiom bis 1925 
zwanzigmal beschrieben wurde, dass seine klinischen Erscheinungen 
mit denjenigen des kavernosen Angioms weitgehend tibereinstimmen, 
dass die Geschwulst mehrmals kurz nach der Geburt beobachtet 
wurde, sich in den verschiedensten Teilen der Augenhohle entwickelt, 
sehr langsam wachst, urn nach langerer Zeit plotzlich Fortschritte 
zu machen. In den letzten 10 J ahren sind dann noch vereinzelte 
Falle mitgeteilt , die, in auslandischen Zeitschriften erschienen, mir 
nur in Referaten zuganglich sind, so von Franklin und Cordes 
(A case of orbital lymphangioma. 
Transact. of the sect. on ophth. of 
the am. med. ass. 1924, S. 110. 
Ref. C. Bl. 14, S. 881 (1925) , 
ferner von Smith (A case of 
lymphangioma of the orbita. 
Transact. of the americ. ophth. 
soc. 23, 240 (1925). Ref. C. Bl. 16, 
828 (1926) und von Ohno CUber 
einen Fall von Lymphangioma 
cavernosum congenitum der 
Lider, der Orbita und der 
Schlafengegend. Acta soc. ophth. 
jap. 39, 590. Ref. C. Bl. :~4, 

390 (1935) . 
Diese ausgesprochene Selten­

heit rechtfertigt es wohl, hier 
tiber drei neue FaIle zu berichten 

Abb. 1. 

und das Krankheitsbild unter BeifUgung der Bilder kurz zu be­
sprechen, zumal ieh in der Lage bin, je einen Fall aus dem ersten, 
zweiten und dritten J ahrzehnt zu demonstrieren, von denen der 
erste aus meinem Giessener Material, die beiden anderen aus der 
Leipziger Klinik stammen. 

Fall 1. Kind. H. O. Kr. G. 532(33 (Giessen). 
Der am 25. Mai 1933 geborene Knabe wurde am 31. Oktober 1933 

in die Klinik aufgenommen. Die Eltern gaben an, dass von Geburt 
an die linke Gesichtshalfte von einer weich en , eindrtickbaren 
Schwellung von der Stirn tiber die Lider bis zur Wange und Oberlippe 
besetzt sei. Zeitweise Rtickgang der Schwellung nach Umschlagen. 
Seit vier Tagen Zunahme unter entztindlicher Verdickung der Lider, 
die nicht mehr geoffnet werden konnten (s. Abb. 1). Es fand sich 
eine teigige Schwellung der ganzen linken Stirn und Gesichtsseite 
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mit Conjunctivalchemosis und maBiger Injektion. In der Wange 
hartere und druckempfindliche Schwellung. Die Augapfel selbst 
erscheinen normal. Die Eltern lehnten zunachst den Vorschlag, Teile 
der geschwulstartigen Verdickungen, besonders an der Stirn, ent­
fernen zu lassen, abo Eine Probeexcision aus der chemotischen 
Bindehaut der oberen Ubergangsfalte ergab nur ein kernreiches 
Granulationsgewebe. Erst ein Jahr spater entschlossen sich die Eltern, 
die Entstellung durch teilweise Exstirpation des als linksseitiges 
Gesichtslymphangiom diagnostizierten Tumorgewebes nach Moglich­
keit verringern zu lassen, und es wurden nun in den Jahren 1934, 

Abb.2. 

1935, 1936 drei Operationen durch Herrn Kollegen Fischer, 
Direktor der chirurgischen Universitatsklinik in Giessen, vorge­
nommen, die grosse Teile des Lamphangioms aus Stirn, Wange, Oberlid 
und Oberlippe entfernten, wodurch ein zweifelloser kosmetischer 
Erfolg bereits erzielt wurde (s . Abb. 2). Das Gewebe war hart und 
zeigte "grosse Saftliicken, aus denen sich wasserigeFliissig­
keit entleerte". Die histologische Untersuchung bestatigte die 
Diagnose. Der weitere Verlauf wird mit Interesse zu verfolgen sein, 
insbesondere die Zukunft des linken Bulbus, angesichts der lymph­
angiomatosen Bedrangung durch die in die Orbita reichenden 
Tumorteile. 

Fall 2. H. Sch. Kr. G. 4/1923 (Leipzig). 
Der Knabe wurde zuerst im Jahre 1923 im Alter von 13/4 Jahren 

in die Klinik gebracht. Damals wurde die Diagnose: " Elephanti-
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aSls congenita lymphangiectata faciei" gestellt. Nach An­
gabe' der Mutter best and seit der Geburt tiber dem linken Auge und 
in der linken Wange eine gleichartige Geschwulst, die in der Grosse 
wechselte, ohne dass die Ursache daftir feststellbar war. Jedenfalls 
erfolgte beim Schreien keine Zunahme. 1m tibrigen entwickelte 
sich das Kind normal. 

Befund: Rechtes Auge und rechte Gesichtshalfte normal. 
Linke Gesichtshalfte: Makromelie, der Mundwinkel ist wenig 

nach unten und medial verdrangt. Die Wange ftihlt sich weich an. 
Flache, unscharf begrenzte Verdickung, die sich nicht merklich 
durch Druck verkleinern lasst. Raut normal, nicht abhebbar, 
tiber dem linken Auge etwa walnussgrosse, geschwulstartige Ver­
dickung gleicher Beschaffenheit, die bis zur Mittellinie reicht und 
das Oberlid nach unten verdrangt, so dass die Lidspalte bei geoff­
netem Lid nur 4 mm hoch ist. Bulbus normal. 

Ausser einer kleinen Excision tiber der linken Augenbraue ver­
weigerten die Eltern jeden Eingriff. Eine histologische Diagnose 
fehlt. 

8 Monate spater bei Erkrankung an Keuchhusten Blau­
far bung des linken Oberlides, strichformige Blutungen der Con­
junctiva, ektatische Gefasse im inneren Lidwinkel. 

7 Jahre spa ter nasal kleine blutende Granulationsgeschwulst 
der Conjunctiva. 

12 Jahre spa ter nach Stossverletzung starkere Lidschwellung 
und blutige Absonderung aus dem Conjunctivalsack. 

Wegen dieser Erscheinung am 31. Dezember 1935 erneute Auf­
nahme in die Klinik. 

Befund: Rechte Gesichtshalfte normal. Rechtes Auge des­
gleichen. Sehvermogen = 5/5. 

Linke Gesichtshalfte von einer teigigen Geschwulst besetzt, 
die von der Stirn tiber Orbita und Wange bis in die Oberlippe und 
an den Unterkiefer reicht. Nase nach rechts verdrangt, linker 
Mundwinkel verzogen und nach unten gedrtickt, so dass starke 
Gesichtsasymmetrie vorliegt (s. Abb. 3). Starke Lidschwellung, 
besonders des Oberlides, Ptosis, aktives Offnen der fast geschlossenen 
Lidspalte unmoglich. Auffallende kleine gelbliche Cysten am Ober­
und Unterlidrand, ovale, glasige Cyste mit klarem Inhalt im Bereich 
der unteren Ubergangsfalte, Lymphgefassektasien epibulbar im 
nasalen Lidwinkel, zum Teil mit Blut gefiillt. Bindehaut stellenweise 
durchblutet, blutig serose Fltissigkeit im Bindehautsack. Protrusio 
bulbi von 5 mm, leichte Divergenz, Doppelbilder, Sehvermogen= 0,4 
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mit + 2,0 Ds comb + 1,5 cyl Axe 1600 0,5. Inneres Auge normal. 
Gesichtsfeld von oben leicht eingeengt. Probe excision der Cysten 
am Lidrand und an der Ubergangsfalte ergaben das typische Bild 
des Lymphangioms. Bemerkenswert ist weiter, dass die linke 
Wangenschleimhaut wulstartig bis in die Oberlippe verdickt und von 
zahllosen traubig zusammenliegenden kleineren und grosseren 
Lymphcysten besetzt ist, dass ebenso der harte und weiche Gaumen 
links bis zur Mittellinie verdickt und von den gleichen, stellenweise 
maulbeerartig angeordneten, zum Teil auch blutig imbibierten 
Geschwulstchen bedeckt ist (s. Abb. 4). 

Abb.3. Abb.4. 

Es handelte sich demnach urn ein auf angeborener Grundlage 
beruhendes Lymphangiom der linken Gesichtshalfte und der linken 
Orbita, bei dem durch einen Stoss es zu Blutungen in die Lymph­
raume und nach aussen in den Conjunctivalsack gekommen war. 

Das Rontgenbild zeigte leichte Verschattung der linken Gesichts­
halfte infolge der Weichteilschwellung, Verkleinerung der linken 
Kieferhohle und Fehlen der linken Stirnhohle, leichte allgemeine 
Vergrosserung der Orbita. 

Unter entsprechender Behandlung (Ruhe, Umschlage) kam es 
zur Aufsaugung der Blutungen und Abnahme der Lidschwellungen, 
auch bildete sich der Exophthalmus um 1,5 mm zuruck. 

Bei der Entlassung erhielt der Knabe ein Attest, das ihn vom 
Turnen befreite, auch wurde er angewiesen, nach Moglichkeit jede 
Verletzung der linken Gesichtshalfte und Blutandrang zum Kopf 
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zu vermeiden, urn neue Gefasszerreissungen oder Blutergiisse in die 
lymphangiomatosen Partien zu verhindern. 

Fall 3. Camilla L. Kr. G. 1140/35, 30 Jahre, Arbeiterin. 
Von Geburt an besteht eine deutliche 

Asymmetrie des Gesichtes, die linke Seite er­
schien geschwollen von der Stirn iiber die 
Lider und die Wange bis zum Kinn. Der 
linke Augapfel war vorgetrieben, der linke 
Mundwinkel gesenkt. Die Schwellungen 
wechselten in ihrem Umfang. Seit zwei 
Jahren trat das linke Auge iinmer weiter 
hervor. Tranentraufeln und Reizzustande 
der Bindehaut belastigten die Patientin. 
Auch bildete sich in der linken Wange all­
mahlich ein festerer umschriebener Tumor. 

Befund: Die ganze linke Gesichtshalfte 
erheblich vergrossert durch teigige, ziemlich Abb. 5. 

pralle Anschwellung , die in der Wange eine 
fast apfelgrosse, umschriebene Verdickung abtasten lasst (s. Abb. 5). 
Linker Bulbus urn 7 mm vorgetrieben, Conjunctiva gereizt. Uber 
ihm fiihlt man in der Tiefe der Orbita einen hockerigen Tumor. 

Abb.6. 

Conjunctiva der Ubergangsfalte geschwollen, beim forcierten Ektro­
pionieren wolbt sich nasal eine mit heller Fliissigkeit gefiillte Blase 
hervor (s. Abb. 6). Carunkel stark geschwollen. Inneres Auge 
beiderseits normal. Sehvermogen = 5/5. Gesichtsfelder normal. 
Druck beiderseits 20 mm Hg. Auch hier zeigt die Schleimhaut der 
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linken Wange, das Zahnfleisch, der harte und weiche Gaumen 
ahnIiche hockerige und gewulstete, stellenweise von wasserhellen 
Cyst chen besetzte Verdickungen, wie sie der zweite Fall erkennen 
Iiess (s. Abb. 7). 1m Rontgenbild deutliche Verkleinerung der 
linken Kieferhohle. Exstirpationen aus den Lidern, der Conjunctiva, 
dem Gaumen ergaben vielkammerige Lymphangiome (s. Abb. 8), 
wahrend der umschriebene Wangentumor als ein kavernoses 
Hamangiom diagnostiziert wurde, das als "pflaumengrosser, prall­
elastischer Tumor, sich aus blaulichrotschimmernden Cysten zu­
sammensetzt und mit der Umgebung durch Bindegewebsstrange 

Abb.7. 
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ziemlich fest verwachsen ist" . Offenbar handelte es sich aber hier 
urn sekundare Blutungen in die gewucherten Lymphraume. 

Wahrend der bisherigen, allerdings erst sieben Monate langen 
Beobachtung traten keine wesentlichen Veranderungen samtlicher 
Erscheinungen auf. Man wird aber den weiteren Verlauf, ebenso 
wie in den beiden anderen Fallen, sorgfaltig zu verfolgen haben, urn 
durch erneute Excision weitere Vergrosserungen, die besonders in der 
Orbita durch starkere Protrusio bulbi und Druck auf den Sehnerven 
gefahrlich werden konnten, nach Moglichkeit zu verhindern und urn 
Narbengewebe an Stelle der wuchernden und leicht verletzlichen 
grosseren und kleineren Lymphangiome zu erhalten. 

Da bei der ausserordentlichen Seltenheit dieser, auf angeborener 
Fehlbildung beruhenden, im spateren Leben zunehmenden und 
unter Umstanden den Bestand des Auges bedrohenden, wenn auch 
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an sich nicht bosartigen Geschwiilste, Fehldiagnosen leicht gestellt 
werden konnen, hielt ich es fUr niitzlich, die farbigen Photographien 
hier zu demonstrieren. 

Von den bisher bekannten 23 Fallen hebe ich zwei von Hirsch­
berg vor 30 Jahren (Z. Augenheilk. 30, 2) veroffentlichte besonders 
hervor, die in jeder Beziehung den unsrigen gleichen. Der eine Fall 
konnte 16, der andere 20 Jahre hindurch verfolgt werden. Bei beiden 
war die "Operation, die in teilweiser Ausschneidung bestand, ziemlich 

Abb.8. 

erfolgreich". Da der erste, obgleich bereits vor 62 Jahren (1874) 
einmal veroffentlicht, in der augenarztlichen Literatur unbeachtet 
geblieben war, gibt Hirsch berg nochmals eine genaue Beschreibung 
unter Erganzung durch inzwischen gemachte weitere Beobachtungen. 
Es handelte sich um ein zweijahriges Madchen, das eine kugelige, 
walnussgrosse Anschwellung des rechten OberIides aufwies, die 
zusammendriickbar war. Die wiedergegebene Skizze ahnelt einem 
der spater von Weldige-Cremer (Z. Augenheilk. 44, Taf. III) ab­
gebildeten FaIle. Eine zweite, gleiche Geschwulst sass in Halb­
bohnengrosse zwischen innerem Lidwinkel und N asenriicken, die, 
in die Orbita hineinreichend, die Beweglichkeit des Bulbus nach oben 
beeintrachtigte. Ein zierIiches Netz gestauter Lymphgefasse trat 
unter der Conjunctiva bulbi hervor und wird als bisher noch nicht 
beschriebenes diagnostisches Zeichen genannt. In unserem zweiten 
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Fall fand ich eine ahnliche, aber weniger ausgedehnte Lymph­
angiektasie auf der Sklera. 

Der zweite Fall von Hi r s c h b erg betraf ein fiinfjahriges Madchen, 
des sen Bild in auffallender Weise unseren Fallen gleicht : Hochgradige 
linksseitige Gesichtshypertrophie mit Protrusio bulbi, Lymphgefass­
strange auf dem Augapfel, prall-elastische Erhebung zwischen Lid­
winkel und Nase, kleiner weicher Auswuchs in der Mitte des unteren 
Lidrandes, grossere am Zahnfleisch auf der linken, erkrankten Seite. 
Also hier die gleichen Mundschleimhautveranderungen wie in 
unserem zweiten und dritten Fall. Es wurde eine Excision vor­
genommen. 1m 12. Lebensjahr trat eine starke Spontanblutung 
in die Augapfelbindehaut unter die Lidhaut auf, sie wiederholte 
sich im nachsten Jahr, in welchem dann auch noch "eine Geschwulst 
in der Gegend des linken Wangenbeins entstanden war, von der 
Grosse und Konsistenz einer Pflaume". Also genau die gleiche 
Erscheinung wie bei unserem dritten Fall. 1m 15. Lebensjahre 
wiederum Spontanblutung in das Oberlid und die Carunkel. Der 
Sehnerv des linken, protrudierten Auges war inzwischen atrophisch 
geworden. Wiederum Excision. 1m 16. Lebensjahre erneute aus­
gedehnte Blutung unter die Bindehaut innen-unten, das gleiche im 
20. Lebensjahre, wo der "nach der Nasenseite zu gelegene Teil der 
Augapfelbindehaut in einen mit Blut gefiillten Sack verwandelt ist". 
Wiederum Excisionen, die ein kosmetisch giinstiges Resultat ergaben. 
"Die Auswiichse des Zahnfleisches sind noch unverandert. In der 
Mittelebene des harten Gaumens sitzt ein tiefgreifendes Geschwiir, 
das iibrigens bald verheilt." 

1m 21. Lebensjahre nochmals Excisionen aus dem linken Oberlid. 
1m 23. Jahre erneute tiefere Blutung in das Unterlid. In diesem 
Jahre traten psychische Storungen auf, die vielleicht als Gehirn­
schadigungen durch das inzwischen auch cerebralwarts sich vor­
drangende Lymphangiom erklart werden miissen. Bei erneuter 
Anschwellung der Lider und Vordrangung des Augapfels wurde eine 
entsprechende entspannende Operation von Greeff ausgefiihrt. Die 
Wiedergabe der histologischen Schnitte ergab einwandfrei das Bild 
vielkammeriger, bis unter die Epidermis reichender Lymph­
angiome. 

Das hier an drei neuen Fallen demonstrierte Krankheitsbild 
lasst sich wie folgt kurz zusammenfassen: Auf Grund einer an­
geborenen Fehlbildung zeigt sich schon bei del' Geburt eine deutliche 
Hypertrophie einer, meist derlinken Seite des Gesichtes, die bedingt 
ist durch abnorme Lymphgefassbildung. Das Orbitalgewebe ist 
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beteiligt und bedingt durch seine V olumenvermehrung Protrusio 
bulbi. Lider und Conjunktiva zeigen grosse und kleine, als helle 
Cysten unter der Haut und Schleimhaut sich abhebende Lymph­
angiome, unter der Conjunctiva bulbi konnen Lymphangiektasien 
netzformig sichtbar werden. In einem Fall wurden ahnliche Gebilde 
auch an der Iris bemerkt. Die Lymphgefassgeschwulst breitet sich 
iiber die Stirn aus, mit der Mittellinie abschneidend, sie setzt sich 
in die Wange, die Lippen und in das Unterhautzellgewebe bis zum 
Kinn fort, die Nase ZUl" Seite und den Mundwinkel nach unten 
drangend. Die Schleimhaut der Wange, das Zahnfleisch, der harte 
und weiche Gaumen konnen durch lymphangiomatose Wucherungen 
verdickt, von zahlreichen kleinen Lymphblaschen besetzt sein. 1m 
Laufe des Lebens kommt es, in Perioden sich wiederholend, zu Ver­
grosserungen, die durch Druck auf Bulbus und Opticus zur Seh­
nervenschadigung und zum Exophthalmus mit Doppelbildern fiihren, 
Verdickungen der Lippen, Stirn, Wange hervorrufen, die dann durch 
sekundare Blutungen aus diinnwandigen Gefassen in die Lymph­
raume weiter an Umfang zunehmen. Traumen konnen dies ver­
starken und durch Platz en oberflachlicher durchbluteter Lymph­
raume auch Blutungen nach aussen in den Cunjunctivalsack und in 
die Mundhohle verursachen. Inwieweit auch Hamangiombildung 
sich beteiligt, ist noch unklar. Es muss aber darauf hingewiesen 
werden, dass durch die sekundaren Blutungen in die Lymphraume 
im klinischen und histologischen Bild Hamangiome vorgetauscht 
werden konnen. 

Die einzig mogliche Therapie besteht in friihzeitigen, nach­
einander erfolgenden Excisionen, wobei der lymphangiomatose 
Charakter sich schon durch die Entleerung wasserheller Fliissigkeit 
aus dem Gewebe zu erkennen gibt. Durch Schaffung fester Narben 
konnen voriibergehende Anschwellung und Druckschadigung wich­
tiger Organe, insbesondere des Auges, ebenso sekundare Blutungen 
vielleicht verringert werden. Ob ausser diesen mehr passiven Ver­
grosserungen auch geschwulstartiges Wachstum der Lymphangiome 
vorkommt, ist noch nicht sicher, aber erscheint durchaus moglich. 
Die an dieser kongenitalen Fehlbildung Leidenden miissen Ver­
letzungen der erkrankten Kopfseite, allgemeine korperliche Er­
schiitterungen (Sport) und starken Blutandrang zum Kopf nach 
Moglichkeit vermeiden, urn nicht durch sekundare Blutungen das 
Krankheitsbild zu verschlimmern. 
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XXXVII. 

Klinisches iiber die Gefassweite am Augenhintergrund. 
Von 

E. Lobeck (Jena). 

Vor zwei Jahren hatte ich Gelegenheit, Ihnen hier einen von mir 
angegebenen Apparat im Modell zu zeigen, mit dem man in einfacher 
Weise und kurzer Zeit (1 bis 2 Minuten) bei enger Pupille die Breite 
der Netzhautgefasse und gleichzeitig und bei derselben optischen 
Einstellung auch den Papillendurchmesser messen kann. In der 
Zwischenzeit habe ich den Apparat, den die Firma Carl Zeiss (Jena) 
jetzt in endgiiltiger Form fertiggestellt hat, klinisch anwenden konnen 
und mochte Ihnen heute iiber die Resultate, die ich dam it bei 
Messungen der Netzhautgefasse gewonnen habe, berichten. 

Die Messung erfolgt dabei - wenn ich daran kurz erinnern 
darf - nach dem Prinzip der Verdoppelung, dem sogenannten 
Heliometerprinzip. Sie liefert zunachst keine absoluten, sondern nur 
relative Werte, die durch die Anzahl der am Apparat abgelesenen 
Skalenteilstriche ausgedriickt werden. Dadurch aber, dass stets 
gleichzeitig und bei derselben optischen Einstellung der Papillen­
durchmesser als relativer Wert mitbestimmt wird, kann man sich 
aus den relativen 'Verten und dem Verhaltnis Gefassbreite zu 
Papillendurchmesser leicht absolute Werte errechnen, indem man 
fiir den Papillendurchmesser, der ja konstant etwa 1,5 mm betragt 
(unabhangig von der Refraktion des Auges), den absoluten Wert 
von 1,5 mm zugrunde legt und in das Verhaltnis Papillendurchmesser 
zu Gefassbreite einfiihrt. Praktisch ist es aber - wie meine Unter­
suchungen gezeigt haben - gar nicht notig diese Umrechnung vor­
zunehmen, da man einfach mit den relativen Werten, die man auf 
den relativen Wert des konstanten Papillendurchmessers bezieht, 
arbeiten kann. 

Meine Aufgabe war zunachst, mich durch Untersuchungen an 
Gesunden iiber das physiologische Verhaltnis von Netzhautarterie 
zu Papillendurchmesser und von Netzhautarterie zu Netzhautvene 
zu orientieren und dann zu beobachten, welche Abweichungen von 
diesen "Normalzahlen" bei pathologischen Fallen vorkommen. 
Drittens wollte ich versuchen, ob man mit der angegebenen Methode 
die Wirkung pharmakologischer Mittel auf die Gefasse, besonders die 
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Pracapillaren, untersuchen und durch Messung der Netzhautgefasse 
in Zahlen zum Ausdruck bringen k5nnte, was mir auch yom all­
gemeinmedizinischen Standpunkt wichtig erschien, da wir ja nur am 
Augenhintergrund diese Pracapillaren am Lebenden direkt beob­
achten k5nnen. 

Um gut miteinander vergleichbare Werte zu erhalten, sind wir 
bei den Messungen stets folgendermaBen vorgegangen: 

Zunachst wurde regelmaBig die Gr5sse des horizontalen Papillen­
durchmessers als relativer Wert in Skalenteilstrichen festgestellt und 
dann die relativen Werte der Durchmesser der Hauptaste der 
Zentralarterie und Zentralvene am Papillenrand bestimmt. Die 
gefundenen relativen Werte ffir die Gefassdurchmesser wurden dann 
miteinander und zu dem relativen Wert des Papillendurchmessers 
in Beziehung gesetzt, wodurch sich Verhaltniszahlen ergaben, aus 
denen man auf eine etwaige Verbreiterung oder Verengerung der 
Gefasse schliessen konnte. 

Der Einheitlichkeit halber haben wir die Verhaltniszahlen so 
umgerechnet, dass der Wert der Arterie als 1 angesetzt wurde. 
Fanden wir also z. B. fur den Papillendurchmesser den Wert 
180 Skalenteilstriche und ffir die Arterienbreite 12 Skalenteilstriche 
und fur die Vene 15 Skalenteilstriche, so wurde notiert: 

Arterie zu Papille = 12: 180 = 1: 15,0 
Arterie zu Vene = 12: 15 = 1: 1,25. 

In dieser Weise sind an der Jenaer Universitats-Augenklinik 
eine gr5ssere Anzahl normaler FaIle gemessen worden, meist 
Studenten oder Patienten, die die Klinik wegen geringfugiger 
ausserer Augenkrankheiten oder Refraktionsfehler aufsuchten. 

Bei den Gesunden ergab sich ffir das VerhaItnis von Netzhaut­
arterie zu N etzhautvene hinsichtlich des Durchmessers ein Wert von 
1: 1 bis 1: 1,4, d. h. die Arterie war entweder ebenso gross wie die 
Vene oder wenig enger. Werte von 2:3 und 3:4 wie sie Leber 
auf Grund anatomischer Untersuchungen ffir das Verhaltnis von 
Netzhautarterie zu Netzhautvene feststeIlte, k5nnen somit auch 
nach unseren Messungen noch als normal bezeichnet werden, da 
sie nach unserer Schreibweise Werten von 1: 1,5 und 1: 1,3 ent­
sprechen. Verhaltn'iszahlen von 1:1,6, 1:1,8 oder gar 1:2 sind 
dagegen sicher als pathologisch anzusehen. Denn solche Zahlen 
fanden wir auch bei aIteren gesunden Menschen nicht. (Das 
Lebe;nsalter hatte bei Gesunden ubrigens auf das Verhaltnis von 
Netzhautarterie zu Netzhautvene keinen nennenswerten Einfluss.) 

Bericht d. Ophthalm. Ges. LI. 26 
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Was das Verhaltnis von Arterienbreite zu Papillendurehmesser 
betrifft, so zeigten sieh hierfiir bei Gesunden Werte von 1: 11 bis 
1: 17. Erreehnet man daraus unter Einsetzen des absoluten Wertes 
von 1,5 mm fiir den Papillendurehmesser die absoluten Werte fiir 
die Breite der Netzhautarterien, so ergeben sieh Zahlen "Von {},14 
bis 0,09 mm 1 fiir den Durehmesser der Hauptaste der Arteria 
eentralis retinae am Papillenrand, Werte, die mit denen anderer 
Autoren (z. B. v. Hess) gut iibereinstimmen. 

Unsere pathologisehen FaIle betrafen einerseits Kranke mit 
lokalen Gefassveranderungen am Auge (Spasmen, Thrombose, 
Angiomatosis retinae), andererseits Kranke mit Allgemeinleiden, 
die mit GefaBstorungen einhergehen (Arteriosklerose, Nephro­
sklerose, Retinitis albuminuriea). 

Bei den pathologisehen Fallen, von denen wir ebenfalls eine 
grossere Zahl untersuehen konnten, anderte sieh gegeniiber den 
"Normalzahlen" entweder das Verhaltnis von Arterie zu Vene oder 
das von Arterie zu Papille oder beides. 

So fand sieh bei Fallen mit Migrane und GefaBspasmen der 
Netzhautarterien sowohl das Verhaltnis von Arterie zu Vene ge­
andert, das 1: 2, 1: 2,6, 1: 5,6, ja 1: 9 betrug, wie aueh das von 
Arterie zu Papillendurehmesser, wobei sieh Werte von 1: 20, 1: 29, 
1: 60, an einzelnen Asten sogar 1: 97 zeigten gegeniiber 1: 17 als 
normalem Grenzwert. Die Arterien waren also mitunter bis auf 
etwa lis der Norm verengt. 

Auch bei Fallen mit Thrombose eines Astes der Zentralvene 
anderte sieh das VerhaItnis von Arterie zu Vene (bei dem thrombo­
sierten Ast) auf 1: 1,5 gegenii.ber 1: 1,167 bei den niehtthrombo­
sierten Venenasten derselben Retina. Das Verhaltnis von Arterie zu 
Papille aber hatte den normalen Wert von 1: 13. In einem anderen 
solehen Fall betrug das Verhaltnis Arterie zu Vene 1: 1,8 bei ebenfalls 
normalem VerhaItnis Arterie zu Papille von 1: 16,5. Hieraus ergab 
sieh, dass die Anderung des Verhaltnisses Arterie zu Vene bei diesen 
Fallen nieht auf einer Verengerung der Arterie, sondern auf einer 
Verbreiterung der Vene beruhte. 

1 Die hier angegebenen Zahlen von 0,14-0,09 mm fiir den absoluten 
Wert des Durchmessers der Hauptaste der Arteria centralis retinae am 
Papillenrande bei Gesunden sind etwas niedriger aIs die friiher von mir 
mitgeteilten [0,15-0,14 mm; vgl. Ber. iiber d. 50. Zusammenkunft d. 
dtsch. ophthalm. Ges. in Heidelberg 1934, S. 109 und v. Graefes Arch. 133, 
155 (1934)]. Die jetzigen Werte (0,14-O,09mm) kommen der Wirklichkeit 
jedoch naher, da sie auf einer grosseren Anzahl von Untersuchungen beruhen. 
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Bei einem Fall von Angiomatosis retinae hingegen blieb auch 
bei den zum Angiom gehorenden Gefassen das Verhaltnis von 
Arterie zu Vene mit 1: 1,24 normal. Das VerhaItnis Arterie zu Papille 
aber anderte sich auf 1: 5;6 gegenuber dem Normalwert von 1: 11 
bis 1: 17, den die anderen Gefasse des Augenhintergrundes auch in 
diesem Fall (1:14,9; 1:16,1) hatten. Daraus folgt, dass die Arterie 
und Vene des Angioms auf etwa das Dreifache der Norm verbreitert 
waren. 

Nach diesen Untersuchungen an Augenkranken gingen wir 
dazu uber, Messungen der Netzhautgefasse bei Patienten mit 
allgemeinen GefaBstorungen vorzunehmen. Dies schien uns 
besonders wichtig, weil die Netzhaut bekanntlich gewissermaBen 
ein vorgeschobener Gehirnteil ist, so dass wir aus den Veranderungen 
an den Netzhautgefassen schliessen konnen, dass ganz ahnliche 
Veranderungen sich auch an den Gefassen des Gehirns finden, und 
ferner weil der Augenhintergrund die einzige Stelle des menschlichen 
Korpers ist, wo wir die kleinen Gefasse (Pracapillaren und Arteriolen), 
deren Weite fur die Beurteilung und fur die Erkenntnis der Patho­
genese dieser Allgemeinerkrankungen z. B. Nierenerkrankungen, 
blasser und roter Hochdruck, in der inneren Medizin eine grosse 
Rolle spielt, direkt am Lebenden sehen konnen. 

Unsere Messungen bei Allgemeinerkrankungen mit Gefass­
storungen erstrecken sich bis jetzt auf Arteriosklerose, chronische 
Nephritis und Schrumpfniere bzw. Nephrosklerose. 

Bei Arteriosklerose fanden wir an den Netzhautgefassen bei 
demselben Patienten normale Werte neben pathologischen. So betrug 
das VerhaItnis der einander entsprechenden Netzhautarterie zur 
Netzhautvene z. B. an einer Stelle 1: 1,25, lag also im Bereich des 
Normalen, an anderen aber 1: 1,71 oder sogar 1: 2,3. In der gleichen 
Weise hatte das Verhaltnis Arterie zu Papille an der einen Stelle den 
normalen Wert 1: 15,5, an anderen 1: 22,4 bis. 1: 31,0, was einer 
Verengerung der Arterie auf etwa % der Norm entspricht. Ver­
folgte man dieselbe Arterie in ihrem Verlauf, so wandelte sich das 
Verhaltnis von Arterie zu Vene mitunter von 1: 1,17 auf 1: 2,3, 
worin die bekannten Kaliberschwankungen arteriosklerotischer 
Gefasse ihren zahlenmaBigen Ausdruck finden. 

Bei Nephrosklerose betrug das Verhaltnis von Arterie zu Vene 
1: 1,8 bis 1: 2,33, lag also uberall ausserhalb des Normalen. Auch das 
VerhaItnis Arterie zu Papille hatte, und zwar uberall, pathologische 
Werte von beispielsweise 1: 21 bis 1: 30,8. Die Arterien waren also 
auf etwa die Halite der Norm verengt. 

26'" 
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Bei Retinitis albuminurica infolge chronischer Nephritis waren 
die Werte zum Teil noch starker verandert. Das Verhaltnis Arterie 
zu Venelag zwischen 1:2,7 und 1:3,67, also weit ausserhalb der 
Normalgrenzen, und der Wert des Verhaltnisses Arterie zu Papille 
betrug z. B. 1: 45 bzw. 1: 58 gegeniiber dem normalen Grenzwert 
von 1: 17, d. h. es war eine Verengerung der Arterien auf etwa 1/3 der 
Norm vorhanden. 

Diese Resultate unserer Messungen an Netzhautgefassen von 
Nierenkranken entsprechen den bekannten Ergebnissen der patho­
logischenAnatomie der Gefassveranderungen beiNierenerkrankungen, 
sie sind aber nicht am Leichenmaterial, sondern am lebenden 
Patienten gewonnen, was uns fUr die Beurteilung der ganzen Frage 
der Pathologie der Nierenkrankheiten von grosser Bedeutung zu 
sein scheint. 

Von besonderem Interesse war es uns nun noch, die Wirkung 
gefasserweiternder Mittel durch Messungen der Netzhautgefasse 
zu beobachten. Diese Untersuchungen wurden mit Amylnitrit und 
Acetylcholin vorgenommen; die Messungen erfolgten bei nicht er­
weiterter Pupille, was fiir die Beurteilung der pharmakologischen 
Wirkung von Vorteil ist, da jede storende andere Gefasswirkung 
(etwa durch Homatropin) vermieden wird. 

Dabei trat bei Gesunden von 20 bis 30 Jahren 2 bis 3 Minuten 
nach der Einatmung des Amylnitrits eine Anderung des Verhalt­
nisses Arterie zu Vene ein von 1: 1,3 auf 1: 1,5 und von 1: 1,4 auf 
1:1,7 und von 1:1,17 auf 1:1,6. Nach 8 Minuten waren wieder die 
normalen Ausgangswerte erreicht. Da das Verhaltnis Arterie zu 
Papille wahrend dieser Zeit nur unwesentlich urn den normalen 
Anfangswert schwankte, so wiirde aus diesen Messungen auf eine 
Erweiterung der Netzhautvenen bei Amylnitritwirkung geschlossen 
werdenkonnen. Natiirlich miissen diese Untersuchungen noch in 
grosseren Reihen wiederholt werden, bevor man weitergehende 
Schliisse zieht. 

Auf Acetylcholin, wovon unsere Patienten mit GefaBspasmen 
20 subcutane Injektionen zu 0,1 g erhielten, anderte sich in einem 
Teil der Fane wahrend oder nach dieser Kur das Verhaltnis Arterie 
zu Vene z. B. von 1: 5,7 auf 1: 1,75, bzw. von 1: 2,33 auf 1: 1,5 und 
das Verhaltnis Arterie zu PapiUe, das an einer Stelle vor der Behand­
lung 1: 60,0 bzw. 1: 31,2 betrug, erreichte nach derselben einen schon 
bald normalen Wert von 1: 22,2, woraus die gefasserweiternde 
Wirkung von Acetylcholin ohne weiteres hervorgeht. Durch die 
Messung konnen wir so den Erfolg unserer Behandlung objektiv 
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kontrollieren und Anhaltspunkte fiir die Indikationsstellung zur 
weiteren Behandlung gewinnen. 

In gleicher Weise trat bei Anwendung von Euphyllin und 
Cholin bei Patienten mit Gefasskrampfen der Netzhautarterien eine 
Besserung des Verhaltnisses Arterie zu Vene von 1: 9 auf 1: 4 und 
eine Anderung des Verhaltnisses Arterie zu Papille von 1: 97,5 auf 
1: 55,3 ein, wodurch auch bei diesen beiden Mitteln ihre gefass­
erweiternde Wirkung bewiesen wird. 

Auch mit Coffein haben wir mehrere Untersuchungen bei 
gesunden Menschen im Alter von 22 bis 30 Jahren vorgenommen, 
die wir starken Bohnenkaffee trinken liessen. Dabei zeigte sich, dass 
die Dinge anscheinend doch etwas komplizierter liegen, als man 
bisher glaubte. Wenn unsere Untersuchungen hieruber auch noch 
zu wenig umfangreich sind, urn endgiiltige Schlusse zu erlauben, so 
lasst sich doch bereits sagen, dass Coffein keineswegs immer zu 
einer Erweiterung der Netzhautarterien, sondern vielleicht eher der 
Venen fuhrt, was fur eine ganze Reihe von Fragen von Wichtigkeit ist. 

Fassen wir zusammen, so ist das Ergebnis meiner Unter­
suchungen, dass wir bei der Beurteilung der Gefassweite am Augen­
hintergrund jetzt nicht mehr auf eine blosse Schatzung angewiesen 
sind, sondern genaue Messungen, die in kurzer Zeit (1 bis 2 Minuten) 
und bei nicht erweiterter Pupille ausfuhrbar sind, am Lebenden 
vornehmen konnen. Dies ist nicht nur fur uns Ophthalmologen von 
Bedeutung, da wir hierdurch die Moglichkeit haben, den Erfolg 
einer Behandlung bei GefaBstorungen im Auge objektiv zu kontrol­
lieren, sondern auch fur den Neurologen, der aus der Beschaffenheit 
der Gefasse am Augenhintergrund Schlusse auf das Gehirngefass­
system seiner Patienten ziehen will, und vor aHem fur die innere 
Medizin, wo die Diskussion uber die Breite der Pracapillaren und 
Arteriolen, die wir mit der neuen Methode jetzt auch am Lebenden 
messen konnen, fur die Klarung einer Reihe wichtiger Fragen (ich 
erinnere nur an die verschiedenen Nierenerkrankungen, den blassen 
und roten Hochdruck usw.) bekanntlich eine grosse Rolle spielt. 

(Die Resultate wurden an Hand einer TabeHe erlautert.) 
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XXXVIII. 

Periarteriitis nodosa (tuberculosa) der N etzhaut. 
Von 

Werner Kyrieleis (Hamburg). 

Vor einigen Jahren teilte ich einen Fall mit, bei dem sich im 
Anschluss an eine tuberkulose Iridocyclitis nach Aufklaren der 
brechenden Mittel an den Netzhautarterien hochst eigenartige um­
schriebene Veranderungen zeigten, welche ich ihrem Aussehen nach 
Periarteriitis "nodosa" tuberculosa nannte [Arch. Augenheilk. 107, 
182 (1933)]. Ich glaubte zunachst einen ganz ungewohnlichen 
Einzelfall vor mir zu haben; aber schon bald nach dem Erscheinen 
meiner Mitteilung wurde ich auf eine Abbildung in einer Arbeit von 
H. Peters [Klin. Mbl. Augenheilk. 83, 25 (1929)] iiber "Metastase 
nach Schweinerotlauf am Auge" aufmerksam gemacht, auf der die 
Arterien ganz entsprechende Veranderungen aufwiesen wie in meinem 
FaIle. Vergleicht man die Krankengeschichten im einzelnen, so 
wird die Ahnlichkeit noch grosser: auch bei Peters zunachst Glas­
korpertriibungen, dann Iritis mit Descemetbeschlagen und erst 
nach Aufklarung der brechenden Mittel das Sichtbarwerden der 
Periarteriitis und eines leicht prominenten Herdes in der Makula­
gegend, Zentralskotom - nur dass die ganzen Erscheinungen eben 
als die Auswirkung einer Schweinerotlaufinfektion an der Hand 
aufgefasst werden, welche dem Auftreten der Augenerkrankung 
kurz voraufgegangen war. 

1m vergangenen Jahr beobachtete dann Asayama dieselben 
umschriebenen Arterienveranderungen bei einem 37jahrigen Mann­
ebenfalls nach dem Zuriickgehen der exsudativen Erscheinungen 
einer "idiopathischen Panuveitis", die er anscheinend zur Harada­
schen Krankheit rechnet. Der Erreger dieser Krankheit ist noch 
unbekannt. Beziehungen zur Tuberkulose werden im allgemeinen 
abgelehnt, auch in dem einzigen ausserjapanischen Fall von Harada­
scher Krankheit, den Salus beschrieben hat. Immerhin ist es 
bemerkenswert, dass in diesem Fall auch zahlreiche Descemet­
beschlage bestanden, die sonst nicht zum Krankheitsbilde gehoren 
und dass bei einer in ahnlicher Weise erkrankten Schwester der 
Patientin die Tuberkulinprobe positiv war und im Rontgenbild 
Kalkherde am Hilus sichtbar waren. 
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Nachdem ich kiirzlich selbst Gelegenheit hatte, einen zweiten 
Fall zu verfolgen, dessen Verlauf wiederum bis in Einzelheiten mit 
dem fruher beschriebenen iibereinstimmte, mochte ich glauben, 
dass es sich hier doch nicht um einen seltenen Zufall handelt, sondern 
um ein ziemlich wohl umschriebenes Krankheitsbild. Auf Grund von 
vier fast gleichartig verlaufenden Krankheitsfallen sollte es auch 
schon moglich sein, einigen Einblick in den ursachlichen Zusammen­
hang des Krankheitsgeschehens zu gewinnen. 

In meinem neuen Fall betraf die Erkrankung ein 25jahriges 
Madchen, dessen Krankheit sechs Wochen vor der Untersuchung in 
unserer Klinik begonnen hatte. Herr Dr. R. Beselin, Augenarzt 
in Hamburg, der die Patientin acht Tage nach Krankheitsbeginn als 
erster sah, war so freundlich, mir seine Aufzeichnungen zur Ver­
fiigung zu stellen. Danach hatte anfangs eine Iritis mit zahlreichen 
frischen Beschlagen und Kammerwassertriibung bestanden. Ausser­
dem war eine mittelgrosse Glaskorperflocke vorhanden und die 
Papille erschien unscharf begrenzt. Das Sehvermogen betrug 4/10 
und es bestand ein Zentralskotom, das fiir Griin absolut, fur Rot 
relativ war. Ortliche und Allgemeinbehandlung (Atropin, Warme, 
Schwitzen) waren zunachst anscheinend ohne Einfluss. Etwa am 
zehnten Tage der Beobachtung wurden ein Aderhautherd temporal 
oben und Veranderungen an der Arteria nasalis superior sichtbar, 
welche offenbar mit den spater noch deutlicher zutagetretenden 
wesensgleich waren. 

Bei der klinischen Aufnahme befand sich der Krankheits­
prozess am vorderen Augenabschnitt im Riickgang, war aber noch 
deutlich ausgepragt. An der Hornhauthinterflache des rechten 
Auges fanden sich eine Anzahl feiner und mittel grosser alterer 
Prazipitate. Vorderkammer und Regenbogenhaut liessen keine 
Entziindungserscheinungen mehr erkennen. Der vordere Glas­
korper erschien eigentiimlich homogen wie getriibtes Kammerwasser 
und wies eine Anzahl beweglicher Triibungen mit braunlichen 
Punkteinlagerungen auf. In den tieferen Glaskorperabschnitten 
grobe flottierende Triibungen. 

Augenhintergrund: Papille infolge der Glaskorpertrubungen 
nicht ganz scharf zu sehen. An fast allen Arterien finden sich ab­
schnittsweise ringformige, hellweisse Wandveranderungen, die an 
einzelnen Stellen breiter sind und ein manschettartiges Aussehen 
haben. Diese Veranderungen beginnen an der Arteria nasalis superior 
nahe am Papillenrande und reichen etwa 2~ P. D. in die Peripherie; 
an der nasalis inferior ebenfalls vom Papillenrand etwa 2 P. D. 
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nach aussen; an der temporalis inferior mit kurzen Unterbrechungen 
5 bis 6 P. D. in die Peripherie. An der Arteria temporalis superior 
beginnen die Ringherde etwa n~ P. D. yom PapiIlenrande ent­
fernt und reichen bis zu einem etwas prominenten und im oberen 
Teil am Rande pigmentierten Aderhaut-Netzhautherd, welcher 
etwa 4 P. D. oberhalb der PapiIle liegt. An den Venen sind keinerlei 
Veranderungen sichtbar, ebensowenig Blutungen oder sonstige 
Herde. Die peripheren Hintergrundsabschnitte sind, soweit zu uber­
sehen, frei von krankhaften Veranderungen. 

Das Sehvermogen betrug bei der Klinikaufnahme bereits wieder 
6/6, doch bestand noch ein Zentralskotom fur Farben, und zwar 
fur Grun absolut, fur Rot und Blau relativ. 

Der Allgemeinbefund war ohne bemerkenswerte Besonder~ 

heiten. Die Lungenuntersuchung ergab keinen Anhalt fur eine 
aktive Tuberkulose, doch wies das Rontgenbild dichte Hili auf und 
die Pirquetsche Hautprobe war ungewohnlich stark positiv. 
Zeichen einer Periarteriitis nodosa oder Endangitis obliterans waren 
am ubrigen Korper nicht zu finden. 

Unter einer Partigenkur gingen die Erscheinungen langsam 
zuruck. Die Pracipitate und Glaskorpertrubungen verschwanden 
bis auf geringe Reste und die Arterienherde nahmen an Zahl und 
Grosse langsam ab, bis bei der letzten Untersuchung nur noch ganz 
vereinzelte helle Stellen sichtbar waren. Beilaufig sei erwahnt, dass 
auf den Hintergrundphotos spater immer etwas mehr Herde zu 
sehen waren als mit dem Augenspiegel erkannt wurden, wohl ein 
Zeichen dafur, dass an den erkrankten Gefasswandstellen eine fur 
das Auge nicht wahrnehmbare Anderung der Lichtreflexion noch 
langere Zeit zuruckbleibt. 

Das Gemeinsame der verschiedenen Beobachtungen ist unver­
kennbar: In allen vier Fallen handelte es sich zunachst um bakterielle, 
metastatische Entzundungen der Uvea, bei Peters Fall durch 
Schweinerotlaufbacillen, bei Asayamas Fall durch den noch 
unbekannten Erreger der Haradaschen Krankheit und in meinen 
beiden Fallen hochstwahrscheinlich durch Tuberkelbacillen. Nach 
3 bis 5 Wochen sind die anfanglichen Exsudationserscheinungen 
zuruckgegangen und jetzt wird in allen vier Fallen eine Veranderung 
der Arterienwand sichtbar, die mehr oder weniger zahlreiche Aste 
der Zentralarterie in grosserer Ausdehnung abschnittsweise in Mit­
leidenschaft zieht und, wie ein Vergleich der Abbildungen der 
einzelnen Arbeiten zeigt, augenscheinlich bei allen wesensgleich ist. 
Der Name Periarteriitis nodosa kennzeichnet das klinische BUd recht 
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gut und ich mochte ihn beibehalten, obgleich er in der Pathologie 
eigentlich schon vergeben ist. Die bisher allgemein bekannte Peri­
arteriitis nodosa (Kussmaul-Mayer) ist eine schwere Allgemein­
infektion, bei der die Arterienerkrankung in ausgedehnten Korper­
provinzen auftritt. Ihre Prognose ist ungiinstig, die Diagnose bei 
Lebzeiten oft nicht zu stellen. Demgegeniiber ist die Periarteriitis 
nodosa retinae eine umschriebene Organerkrankung, mit nach den 
bisherigen vier Beobachtungen offenbar giinstiger Heilungsvorher­
sage. Der Beriihrungspunkt zwischen beiden Leiden und damit die 
Berechtigung zu gleichlautender Krankheitsbezeichnung liegt darin, 
dass auch die Kussmaul-Mayersche Krankheit nicht durch einen 
bestimmten spezifischen Erreger hervorgerufen wird, sondern dass 
man die Arterienveranderungen bei ihr als eine besondere Reaktions­
weise auf unter Umstanden verschiedenartige Keime aufgefasst hat 
(S. B. Gruber). Die Anschauung Grubers, dass an den erkran­
kenden Stellen der Gefasswand in einem friiheren Zeitpunkt der 
Infektion eine bestimmte ortliche Umstimmung stattgefunden habe, 
die bei erneuter Beriihrung mit dem Erreger oder seinen Giften zu der 
"hyperergischen" Reaktion fiihre, hatte ich zur Erklarung meines 
ersten Falles angenommen und einer Prellung, die das Auge getroffen 
hatte, dabei eine richtunggebende Bedeutung fur die Ansiedlung der 
Erkrankung zugeschrieben. Auch fiir die drei anderen FaIle ware 
diese Erklarung an sich anwendbar, nur musste man bei Fehlen eines 
Traumas die Uveitis selbst als "richtunggebend" betrachten. Es ist 
aber nicht wahrscheinlich, dass die Uveaerkrankung nur in dieser 
Weise wirksam ist und der Gedanke an eine ursachliche Ver­
kniipfung der Arterienerkrankung mit ihr liegt naher. Es ist mir 
nach Kenntnis der fremden FaIle und meines zweiten Falles zweifel­
haft geworden, ob die Arterienerkrankung mit der Uveitis gleich­
zeitig erfolgt, wie ich es zunachst angenommen hatte, denn bei allen 
drei deutschen Fallen ist bei der ersten augenarztlichen Unter­
suchung, die stattfand, ehe die Zunahme der Exsudation den Ein­
blick erschwerte oder vollig unmoglich machte, von den spater so 
auffalligen perarteriitischen Herden nichts bemerkt. Ihr Auftreten 
ist also wohl doch der Erkrankung der Uvea nachgefolgt. Wie lange 
vor dem Sichtbarwerden die Knotchen in der Arterienwand ent­
standen sind, entzieht sich bei drei Fallen der Beurteilung. In 
dem hier demonstrierten Falle wurden die ersten Arterienverande­
rungen am zehnten Tage der Beobachtung durch die Medien­
triibungen sichtbar, ohne dass der Augenhintergrund je vollstandig 
dem Einblick entzogen gewesen ware. Sie diirften also zu diesem 
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Zeitpunkt auch etwa entstanden sein, d. h. etwa 18 Tage nach 
Krankheitsbeginn. 

Dass die Uveitis in allen vier Fallen metastatisch entstanden ist, 
darf man wohl als sicher ansehen. Wenn es aber bei einer Meta­
stasierung auf dem Blutwege nicht zu einer allgemeinen Aussaat 
kommt, so ist die Voraussetzung dafiir eine verhaltnisma13ig hohe 
Abwehrfahigkeit des Blutes, wie auch der meisten Gewebe ausser 
den Organen, in denen die Entziindung angeht, in unserem Fane 
also der Uvea. 

Unter dieser Voraussetzung wiirde man sich folgende Vor­
stellung vom Nacheinander der Krankheitsperioden machen k5nnen: 
Die primare Entziindung entsteht in der Uvea, d. h. einem Gewebe 
innerhalb des Augapfels aber ausserhalb der Netzhaut. Die Gift­
stoffe dieser Entziindung bzw. der sie verursachenden Krankheits­
keime diffundieren durch den gefasslosen Glask5rper, vielleicht auch 
durch die Glaslamelle der Aderhaut und erreichen zu einem be­
stimmten Zeitpunkt :die Netzhautgefasse, deren Wand sie durch­
dringen. Innerhalb der Gefasswand werden nun die diffundierenden 
antigenreichen Stoffe auf die vom Gefassinneren vordringenden Anti­
k5rper stossen und damit eine Antigen-Antik5rperreaktion zur Aus-
15sung bringen, als deren sichtbarer Ausdruck die Triibung der 
Gefasswand eintritt. Dass die Venen nicht in gleicher Weise er­
kranken, diirfte in der grossen Verschiedenheit des Wandaufbaus 
beider Gefassarten seinen Grund haben, zumal nur gr5ssere und 
mittelgrosse Arterien die Veranderungen aufweisen. Da die Gift­
stoffe bei ihrer Diffusion zum hinteren Augenpol die Gefasswand 
nicht iiberall zu gleicher Zeit erreichen, ist es auch verstandlich, dass 
die Arterien nicht in ganzer Ausdehnung erkranken. Vielleicht ist 
auch fiir das Zustandekommen der Reaktion und der sie anzeigenden 
Wandtriibung ein ganz bestimmtes Verhaltnis von Antigen-Anti­
k5rper erforderlich, das bei der angenommenen Verlaufsweise immer 
nur abschnittsweise erreicht wird, analog etwa den "rhythmischen 
Fallungen" der Kolloidchemie, wie sie in anderer Weise auch aus der 
menschlichen Pathologie bekannt sind. 

Mit dieser Anschauungsweise wiirde es gut in Einklang stehen, 
dass im Falle Asayamas nur verhaltnisma13ig wenige arteriitische 
Herde vorhanden waren; denn hier war schon im ersten Stadium 
nicht nur die Aderhaut in grosser Ausdehnung, sondern schon die 
Netzhaut selbst in Gestalt einer Periphlebitis miterkrankt, sodass 
in weiten Abschnitten der Netzhaut schon ein gewisses Gleichgewicht 
zwischen Giftstoffen und Antik5rpern, also eine Art Immunitat, 
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erreicht gewesen sein dtirfte. 1m Gegensatz dazu waren in den drei 
deutschen Fallen die Arterienknotchen zahlreich, wahrend die 
primare Entztindung ausser je einem vereinzelten Aderhautherd 
ganz vo~wiegend im Strahlenkorper und in der Regenbogenhaut 
sich entwickelt hatte. 

Auch das Zentralskotom ftir Farben und die Starung des 
zentralen Sehens, die sich in meinen beiden Fallen tibrigens voIl­
standig zurtickbiIdeten, lasst sich ohne Zwang auf eine Giftschadigung 
der Macula durch die diffundierenden Krankheitsstoffe beziehen. 
Ahnliche Beobachtungen bei Iridocyclitis sind ja durchaus bekannt. 

Da es sich bei dem hier angenommenen KrankheitsverIauf 
nur urn eine Reaktionsform handeln wtirde, ist es nicht von ent­
scheidender Bedeutung, welche Art von Erregern dabei beteiligt 
sind. Wenn ftir meine beiden FaIle die tuberkulose Ursache bei 
Ausschluss anderer Infektionen als ziemlich gesichert gelten kann, 
so mag ebensogut bei Arayamas Kranken ein unbekanntes Virus 
und bei Peters Fall der SchweinerotIaufbacillus verantwortlich sein. 

Nicht gehaItene Vortrage. 

XXXIX. 

Das Glaukom der Jugendlichen. 
Von 

Alfonso Motolese (Florenz). 
Mit 1 Abbildung im Text. 

Es ist wohl wahr, dass das Glaukom eine Krankheit des hoheren 
Alters ist; doch kommt es auch unter Jugendlichen vor. Es tritt 
namlich auch bei Menschen auf, die erst seit kurzer Zeit das Puber­
tatsalter erreicht oder tiberschritten haben, und unterscheidet sich 
wesentlich yom infantilen Glaukom oder Buphthalmus, ausser durch 
das Alter, auch wegen der ausseren Erscheinungen. In diesem 
letzteren finden wir, ausser der betrachtIichen Zunahme des Augen­
druckes, die besondere Erscheinungeiner betrachtlichen Zunahme 
des Durchmessers des Auges, die besonders seitens der Cornea 
und Sklera in die Augen springt. 

1m sogenannten Glaukom der Jugendlichen hingegen zeigt das 
Auge keine Veranderungen seiner iiusseren Form und die Zunahme 
der Tension bewegt sich in betrachtlichen Schwankungen tiber der 
Grenze des Normalen, so dass wir es unter die FaIle von Glaucoma 
chronicum simplex rechnen konnen. 
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Ich konnte 17 solcher FaIle in der Klinik von Florenz beD bachten. 
Es handelt sich urn Patienten von 10 bis 40 Jahren. In diesen 
Grenzen glaube ich das "jugendliche" Alter fixieren zu diirfen, weil 
man, wie Wertheimer ganz richtig bemerkt, wenn man die 
Statistiken der Glaukomkranken auf den Prozentsatz jedes Lebens­
dezenniums hin priift, den grossten Unterschied nicht zwischen dem 
dritten und vierten, sondern zwischen dem vierten und fiinften 
Dezennium findet. 

Diese Tatsache wird auch andererseits durch die Statistik der 
Glaukomkranken unserer Klinik bezeugt, die wir nach den ver­
% schiedenen Lebensdezen-
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Abb.1. Frequenz des Glaukoms in verschiedenem Alter, 
festgestellt bei 1225 Fallen der Augenklinik Florenz. 

nien einteilten. 
Gewiss darf man diese 

Grenzen nicht als absolut 
ansehen, weil man in der 
Literatur auch FaIle von 
Glaucoma juvenile unter 
10 Jahrenfindet, von Glau­
coma infantile jenseits 
dieses Alters, wie wir auch 
unter den Erwachsenen 
oft FaIle finden, die 
wir mit grosser Wahr­
scheinlichkeit fiir Glau­
coma juvenile gehalten 
hatten, wenn wir die Pa­
tienten nicht schon friiher 
hatten beobachten konnen. 

Beziiglich des Geschlechtes konnen wir sagen, dass das mann­
liche gegeniiber dem weiblichen iiberwiegt (12: 5) und, betreffs der 
Refraktion, habe ich in zehn Augen Hypermetropie gefunden, in 
sieben Emmetropie und in elf leichte Myopie (von -1 bis -4,50 D), 
die, wie wir wissen, die hochste Zunahme der Refraktion im Gefolge 
einer Zunahme der Tension darstellen kann. Uberdies zeigten vier 
Augen hohe Myopie (von -10 bis -17); es handelt sich urn FaIle, 
in denen die Refraktionsanomalie sicher schon vor der Druck­
erhohung existierte und das Glaukom vielleichtFolge davon war. 
Ich habe sie aber angefiihrt, weil in einem der FaIle erbliche Be­
lastung vorlag und im anderen Lues. 

In den von mir beobachteten Fallen von Glaucoma juvenile 
nehmen, was Haufigkeit betrifft, die Formen von Glaucoma chroni-
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cum simplex und Glaucoma acutum den ersten Platz ein; besonders 
das letztere war bei weiblichen Personen zu beobachten, vielleicht 
wegen der mannigfalten pradisponierenden Bedingungen dieses 
Geschlechtes, gleich wie schon seit langem von verschiedenen Autoren 
festgestellt worden war. 

In 14 von 17 Fallen waren beide Augen betroffen. 
Was die Atiologie anbelangt, fand ich in ftinf Fallen Vererbung 

(FaIle 50, 55, 5, 13, 15): es waren Patienten, deren einer oder 
anderer Elternteil schon yom Glaukom betroffen war. 

In zwei Fallen fand ich Lues, die durch den positiven Ausfall 
der spezifischen Reaktionen bewiesen wurde (Beobachtung 9 und 14): 
in einem der Falle (9) waren auch offensichtliche Zeichen von 
Heredolues vorhanden (Sattelnase, Hutchinsonsche Zahne, An­
zeichen tiberstandener Keratitis (parenchymatosa); im anderen (14) 
fand ich im Augenhintergrund auch Herde von Chorioretinitis 
paramacularis. In einem dritten Fall bestand Lues vaterlicherseits; 
die spezifischen Reaktionen fielen aber negativ aus, es handelte sich 
um eine Patientin, bei der wegen einer Cyste die subtotale Ovari­
ektomie gemacht worden war, und die erzahlte, dass ihre Beschwerden 
nach der Operation aufgetreten waren. 1m Zeitalter der Endo­
crinologie konnte man dazu neigen, die mangelhafte Funktion des 
Ovariums als Ursache des Glaukoms anzusehen. Ich hingegen 
bin der Ansicht, dass man die Heredolues als erste Ursache des 
Glaukoms in Betracht ziehen miisste, wahrend die teilweise Ent­
fernung des Ovariums die auslosende Gelegenheit zum Auftreten 
der Krankheit darstellte; um so mehr als die Patientin iiberdies 
hohe Myopie aufwies, mit Veranderungen am Fundus (grossen 
temporalen Conus, betrachtliche Dystrophie usw.). 

Eine Storung der inneren Sekretion konnen wir vielleicht als 
Ursache im FaIle 6 heranziehen; indem die Anfalle von Glaukom 
offensichtlich gleich nach Entfernung der Ovarien auftrate'n und 
die Patientin absolut nichts in der personlichen und familiaren 
Anamnese aufwies. 

Man darf aber auch in diesem FaIle nicht einseitig sein und die 
Insuffizienz der Ovarien ffir die alleinige Ursache des Glaukoms 
halten. Man muss vielmehr in allen solchen Fallen geneigt sein zu 
glauben, dass eine gewisse Pradisposition immer vorhanden sei und 
dass die wirkliche Krankheit erst ausbricht, wenn der eine oder andere 
auslosende Faktor dazutritt. 

Eine besondere Beobachtung verdient auch Fall 10a, in dem 
man einen betrachtlichen Entwicklungsrtickstand, verbunden mit 
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beiderseitiger Ptosis des Oberlides und Dystrophie der Zahne, die 
yom Internisten wahrscheinlich heredoluetischer N atur gehalten 
wurde, festzustellen war. Die spezifischen Reaktionen waren aber 
negativ. 

Von Bedeutung ist die Tatsache, dass zwei Geschwister des 
Patienten, die von mir untersucht wurden, bliihendes Ausseres und 
keine erbliche Belastung zeigten. Muss man in diesem FaIle an die 
Moglichkeit angeborener Anomalien des Filtrationswinkels zwischen 
Iris und Cornea denken, oder an Heredolues. 

In zwei Fallen (Beobachtung 2 und 16) fand ich auch fort­
geschrittene Prozesse spezifischer N atur. Diesen konnen wir nur 
im Wahrscheinlichkeitssinne eine gewisse Bedeutung als mit­
bestimmende Momente in der Genese des juvenilen Glaukoms 
zuschreiben, insofern als sie Ausdruck einer tuberkulosen Infektion 
waren. 

Bei den anderen Fallen, in denen es nicht moglich war, irgend­
ein atiologisches Moment zu finden, bleibt uns nichts anderes ubrig, 
als an Faktoren zu denken, die unserem aufmerksamen Studium 
entgehen. 

Ein Fall (Beobachtung 17), ist besonders interessant in dieser 
Hinsicht, weil es mir moglich war, den Ausbruch eines hypertensiven 
Anfalls in einem anscheinend ganz normalen Auge zu beobachten, 
das bisher nicht das geringste Zeichen von Uberdruck gegeben hatte. 

Es handelte sich um einen jungen Mann, bei dem am linken 
Auge wegen akutem Glaukom eine Skleroiridektomie nach Graefe 
gemacht worden war; wiederholte, vor Eingriff gemachte Priifungen 
(Visus, Gesichtsfeld, Tonometrie, Photometrie, Akkommodation) 
hatten mich von dem vollkommen normalen Zustand des anderen 
Auges uberzeugt. 

Es geniigte die Aufregung wegen der Operation, um den Habitus 
glaucomatosus dieses Auges zu offenbaren. 

Das ist ein nicht gewohnlicher Beweis fiir eine Pradisposition 
zum Glaukom, weil es nunmehr sichergestellt ist, dass eine psychische 
Storung einen Glaukomanfall wohl begunstigen, aber nicht auslosen 
kann (Duke Elder). 

Sicher ist, dass das Problem der Atiologie des juvenilen Glaukoms 
noch in Dunkel gehullt ist. Ich hatte nicht die Absicht es zu losen, 
sondern wollte nur einen bescheidenen Beitrag zur Arbeit aller 
leisten, um seiner Losung naher zu kommen. 

Nichtsdestoweniger glaube ich, dass die Vererbung die grosste 
Rolle spielt, und dass, in zweiter Linie, die luetische Infektion, sei 
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sie erworben oder vererbt, mehr als jede andere Krankheit als aus­
schlaggebender Faktor im Auftreten des Glaukoms, besonders bei 
jugendlichen Leuten in Betracht gezogen werden muss. 

Man muss deshalb in jedem FaIle aIle anderen Glieder der 
Familie untersuchen und systematisch die Wassermannreaktion 
machen lassen. 

Die Behandlung kann nur chirurgisch sein, wenn man das 
unausbleibliche Fortschreiten der Krankheit aufhalten will; ohne 
natiirlich die Behandlung ausser acht zu lassen, die in jedem be­
sonderen FaIle durch das atiologische Moment angezeigt ist. 

Die Erfolge sind glanzend, wie wir taglich konstatieren kt'mnen. 
In der Tat, wenn die Patienten regelmaBig zu uns kommen um sich 
untersuchen zu lassen, konnen wir feststellen, dass die ausgefiihrte 
Operation (Graefe, Lagrange, Elliot) konstant von bestem 
Erfolg begleitet ist, indem sie die vorhandene Sehscharfe erhalt, sie 
manchmal auch verbessert und fast immer das Gesichtsfeld erweitert. 

XL. 

Erfahrungen mit der Konservierung der Augentropfen 
durch die Ester der p-Oxybenzoesao.re. 

Von 

F. Bock (Giessen). 

Die Ester -der p-Oxybenzoesaure, die im Handel unter dem 
Namen "Nipa-Substanzen" gehen, sind chemisch neutrale, geruch­
und geschmacklose Verbindungen, die in ahnlicher Form im Pflanzen­
reich weit verbreitet sind. Sie werden von Mensch und Tier mit der 
Nahrung aufgenommen und an Glykokoll gebunden als Hippursaure 
im Ham ausgeschieden. Es ist verstandlich, dass diese zum regel­
maBigen Stoffwechsel gehorenden Substanzen fiir den hoheren 
Organismus gut vertraglich sind. 

Dem gegeniiber sind sie fiir die Mikroorganismen ausserordent­
lich giftig und wirken schon in geringer Konzentration wachstum­
hemmend. 

Beides macht sie zu einem brauchbaren Konservierungsmittel 
und hat ihnen ein ausgedehntes Verwendungsgebiet vor aIlem in der 
Nahrungsmittelindustrie und in der Apotheke verschafft. 
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Es lag nahe, auch die leicht zersetzlichen Augentropfen durch 
die Derivate der BenzoesaUl'e haltbar zu machen, was bereits durch 
einen Zusatz von nur 0,08% erreicht werden soIl. Von verschiedener 
Seite wUl'de berichtet, dass nach dieser Methode konservierte 
Losungen selbst nach langem Gebrauch im poliklinischen Betrieb 
bei der bakteriologischen Untersuchung vollig keimfrei geblieben sind. 

Hierdurch ware die Moglichkeit gegeben, die Augentropfen bis 
zum letzten Rest aufzubrauchen, ohne eine Beeintrachtigung ihrer 
Wirksamkeit durch bakterielle Zersetzung befiirchten zu miissen. 
Weiter wiirde eine Sterilisation der Losungen dUl'ch Kochen iiber­
fliissig werden, da infolge des wachstumhemmenden Zusatzes 
Bakterien nicht mehr gedeihen konnen. 

Wie in anderen Augenkliniken werden auch in Giessen seit 
etwa einem Jahr die Ester der p-Oxybenzoesaure benutzt. Eigene 
Erfahrungen haben jedoch ergeben, dass bei der iiblichen Kon­
zentration von 0,08% doch vereinzelte Keime im Kulturverfahren 
nachgewiesen werden konnten. Und zwar waren es vorwiegend 
apathogene Sporenbildner der Vulgatusart. Diese sind allerdings 
besonders resistent und vermogen selbst Temperaturen von 1000 C 
zu iiberstehen. Daneben fanden sich noch einige Hefezellen und 
weisse Staphylokokken. Die Untersuchungen wurden an Losungen 
vorgenommen, die bis zu einem Vierteljahr in der Poliklinik benutzt 
worden waren. 

Wenn auch der vorliegende Bakterienbefund den Erfolg einer 
intraokularen Operation kaum gefahrdet, da mit· der allgemeinen 
Abwehrkraft des Organismus wohl immer gerechnet werden kann, 
so muss doch von einer zuverlassigen Konservierungsmethode eine 
in allen Fallen einwandfreie Sterilitat gefordert werden. 

Der einstweilige Mangel scheint jedoch nicht im Charakter der 
Nipa-Substanzen zu liegen, sondern vielmehr eine Frage der Kon­
zentration zu sein. Eine Erhohung der angegebenen Prozentzahl urn 
einige Hundertstel wiirde von der Bindehaut noch gut vertragen 
werden, anderseits aber die bactericiden Eigenschaften wesentlich 
steigern, so dass zu hoffen ist, dass die Ester der p-Oxybenzoesaure 
auf Grund ihrer einfachen Anwendung und einwandfrei konser­
vierenden Wirkung die umstandliche Form der Sterilisierung der 
Augentropfen durch wiederholtes Kochen zu verdrangen vermogen. 
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XLI. 

TIber Cirrositas vasorum retinae. 
Von 

Bucklers (Tubingen). 

Mit 2 Abbildungen im Text. 

1m Gegensatz zur Tortuositas vasorum, der angeborenen, 
abnormen Schlangelung der grosseren Netzhautgefasse hat Leber 
mit Cirrositas jene feinen Anastomosen bezeichnet, wie sie bei 
Zirkulationsstorungen, insbesondere nach Venenverschlussen als 
sogenannte Wundernetze beobachtet werden. 

Ich habe diese Bezeichnung fur eine seltene Veranderung der 
Netzhaut ubernommen, bei der neben Miliaraneurysmen allerfeinste, 
lockenhaar()~us)-ahnliche isolierte Capillarschlingen des peri­
phersten Gefassabschnittes zum Vorschein kamen. 

Es handelt sich um einen 28jahrigen Mann, der im Herbst 1935 
plotzlich mit beiden Augen alles verschwommen sah. Der zuerst 
konsultierte Arzt konnte nichts Krankhaftes finden und verschrieb 
ihm eine Brille. Da das Sehen aber nicht besser wurde, ging er nach 
sechs Wochen zu Dr. Ostenried in Pforzheim, der zahlreiche punkt.­
formige Blutungen entdeckte und uns den Patienten wegen der 
seltenen Erkrankung freundlicherweise zuschickte. 

Bei der Aufnahme gab der etwas blasse, aber sonst gesund aus­
sehende junge Mann an, dass zwei Wochen vorher plotzlich ein um­
schriebener schwarzer Schleier aufgetreten sei, der bald auf dem 
rechten, bald auf dem linken Auge dichter wurde. Wir dachten 
deshalb zunachst an juvenile Glaskorperblutungen bei Periphlebitis 
retinae. 

Ausserlich boten die Augen, insbesondere auch die Bindehaute 
nichts besonderes. Die brechenden Medien waren bis auf vereinzelte 
punktformige Glaskorpertrubungen klar. 1m umgekehrten Bild 
sah man im vorderen Fundusabschnitt kleine rote Fleckchen, die 
man fur winzige Blutaustritte halten konnte. 1m aufrechten Bild 
erkannte man, dass es Miliaraneurysmen waren, die an und 
zwischen den kleinen GefaBstammen und insbesondere den Venen 
sassen (Abb. 1). 

Bericht d. Ophthalm. Ges. LI. 27 
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Die Arterien schienen nicht verandert. Dagegen sah man an den 
Venen Kaliberschwankungen, die stellenweise zu dem Bilde del' 
"Kettenwurst" gefiihrt hatten. Einscheidungen waren nirgends 
vorhanden. 

Ober beiden Netzhauten lag ein zarter diffuser Schleie1', aus 
dem bei intensiver fokaler Beleuchtung 1 zahlreiche Cap i 11 a r­
schlingen auftauchten (Abb. 2)., An diesen konnte man hier u,nd da 
ein verbreitertes Schaltstiick mit einem haarfeinen zu- und ab­
fiihrenden Schenkel erkennen. Am deutlichsten traten diese 

Abb. 1. 28jiihr. Mann. Rechtes Auge. 
Fundusperipherie. Miliaraneurysmen. 

Zirrositiiten. Spastische Einschniirungen 
an einer Vene ("Kettenwurst"). 

Schlingen bei indirekt seitlicher Be­
leuchtung und im rotfreien Licht 
hervor, wahrend sie am grossen 
Gu11strandschen Ophthalmoskop 
fast unsichtbar waren. 

Diese Zirrositaten und Tele­
angiektasien waren VOl' aHem in 
einer mittleren Zone und dann noch 
an del' Papille in Gestalt eines 
richtigen Wundernetzes sichtbar. 
Sie erinnerten an die Bilder, die 
Bajardi 1892 an del' Conjunctiva 
bulbi beobachtet hat. 

Beide Netzhiiute waren leicht 
odematos. Das kam neb en del' 
diffusen Verschleierung auch in 
einer Verwaschenheit del' Papillen­

grenzen und in einer cystoiden Veranderung del' Macula lute a 
zum Ausdruck. Aus dem gleichen Grunde war die Nervenfaser­
zeichnung grossenteils aufgehoben. 

Die Sehscharfe betrug rechts 5/10, links 5/15. Tension, Gesichts­
felder, Farbensinn und Adaptation waren normal. Die innere und 
neurologische Untersuchung ergab keine krankhaften Verande­
rungen 2. Blutbild o. B. Kein Anhalt fUr Lues odeI' Tuberkulose. 
Auch del' mikroskopische Befund an den Blutcapi11aren war 
vo11ig normal. 

Ais del' Patient nach drei Monaten wieder kam, hatte sich del' 
Zustand inso£ern verandert, als das Odem del' Retina zuriickgegangen 
und die Bienenwabenmacula nul' noch angedeutet war. Infolge-

1 Hierzu eignet sich besonders der Com be r g sche Augenspiegel ohne 
V orsa tzlinse. 

2 Auch nicht im Hinblick auf eine Thrombangiitis obliterans. 
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dessen hatte sich die Sehscharfe rechts auf 5/5, links auf 5/7 gehoben. 
Dagegen war nun rechts an der Vena tempor. infer. eine fahnen­
formige B I u tun g aufgetreten, die sich etwas in den Glaskorper 
erstreckte. Auch am linken Auge sah man nasal von der Papille 
eine frische Ha.rnQrr!la.gie. Nirgends waren aber Einscheidungen oder 
weissliche Herde an den Venen nach Art einer Periphlebitis sichtbar. 

Wenn ich Ihnen heute tiber diesen Krankheitsfall berichte, so 
geschieht es deshalb, weil wir hier zum erstenmal das Frtihstadium 

:---
, I '-==-------------"'...---............ ---­

r .. , 

Abb. 2. Rechtes Auge. Temporaler Fundusabschnitt. Zirrositaten und Teleangiektasien. 

jenes Augenleidens vor uns haben durften, das Le ber 1912 als 
Netzhautinfiltration mit Miliaraneurysmen beschrieben und von der 
Retinitis exsudativa Coats abgetrennt hat. 

Diese Krankheit, die ahnlich wie die Periphlebitis retinae fast 
ausschliesslich junge Manner befaIlt, ist selten. Scheerer hat bis 
zum Jahre 1925 nur funf weitere FaIle finden konnen, von denen 
einer in Holland, die anderen in Amerika und Japan beobachtet 
wurden. Inzwischen ist die Aufmerksamkeit vor aHem durch die 
Arbeiten von Junius (1929 und 1934) wieder mehr auf dieses Leiden 
gelenkt worden. Junius halt die "Retinitis exsudativa hamor-

27* 
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l'hagica mit multiplen Aneurysmen" fiir die Grundform .cler Retinitis 
exsudativa Coats .. Letztere fiihrt er wie Serr auf eine kongenitale 
Anlage zuriick. Erbliche Ein£liisse waren in unserem Fall bisher 
nicht nachzuweisen. 

Bei den meisten Patienten .~ wie auch bei Zinsser (1929) und 
Ser.r (1935) - war die Erkrankung einseitig und hatte schon zur 
N etzhautablosung gefiihrt. 

Uber die Ursache konnen auch wir nur Vermutungen aussern. 
Die Veranderungen an den Netzhautcapillaren erinnem an die 
Bilder, wie wir sie beim spastisch-atonischen Symptomen­
komplex an den Capillaren der Raut und Schleimhaut finden. 

Professor Otfried M iiller, dem ich die Bilder zeigen konnte, 
gab der Meinung Ausdruck, dass wir es hier vielleicht mit einer 
Lenkungsstorung im feinsten Gefassapparat zu tun haben, die 
zunachst nur auf die N etzhaute beider Augen beschrankt ist. 
Ob es sich dabei um eine Storung der Gefassinnervation im Sinne der 
peristatischen Ryperamie Rickers oder auch um eine Storung des 
Saure-Basengleichgewichts handelt, ob femer allergische oder 
endokrine (evtl. hypophysare) Ein£liisse dabei eine Rolle spielen, das 
alles sind Moglichkeiten, die man erwagen muss. 

Zusammenfassend mochte ich sagen, dass wir bei dem jungen 
Manne das Friihstadium einer "Angiopathia retinae juvenilis" vor 
uns sehen und es als Ausdruck einer ernsten, wenn auch zunachst 
an beiden Augen streng lokalisierten Vasoneurose auffassen. 
Die Zukun£t wird lehren, ob diese Storungen im periphersten Gefass­
abschnitt der Netzhaut, die bereits zu organischen Veranderungen 
(Odem, Blutungen) ge£iihrt haben, den Beginn einer Retinitis 
exsudativa Coats im Sinne von Junius darstellen. 
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Herr H. Hartinger (Jena): Neuerungen im Perimeterbau 
(Projektionsperimeter nach L. Maggiore). 

Mit 6 Abbildungen im Text. 

Das von den Zeisswerken in Jena herausgebrachte Projektions­
perimeter nach L. Maggiore zeigt eine ganze Reihe bemerkens­
werter Neuerungen, uber die kurz berichtet werden solI. 

Abb.1. Das Projektionsperimeter nach Maggiore. 

Der grundlegende Gedanke fur diese Neukonstruktion stammt 
von dem italienischen Augenarzte Professor Luigi Maggiore, der 
vor etwa zwolf Jahren den Zeisswerken die Anregung gab, in Grosse, 
Farbe und HeIligkeit veranderIiche Prufzeichen mittels eines kleinen, 
schwenkbaren Projektionsgerates auf den Perimeterbogen zu werfen. 
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Das Projektionsgerat muss gleichzeitig mit dem Perimeterbogen 
schwenkbar sein und die Drehachse des Bildwerfers muss natiirlich 
mit der (Zylinder-) Achse des Perimeterbogens zusammenfallen. 
N ach einer Reihe von Versuchskonstruktionen sind wir jedoch von 
einer mechanischen Schwenkung des Bildwerfers zu einer optischen 
iibergegangen. Die Abb. 1 und 2 zeigen eine seitliche Ansicht des 
Perimeters und zwei Konstruktionsschnitte durch das Gerat. Eine 
kleine Gliihlampe L von hoher Leuchtdichte bildet die Lichtquelle 
des Bildwerfers, der in einem waagerechten Rohr untergebracht ist. 

- "'l ~. 
-------...-J,o. 

./ A 

Abb. 2. Schnitte durch das Perimeter. 

Mit Ril£e eines Kondensors Kv einer Bildwerferlinse B1 und zweier 
Planspiegel S2 und S1 werden die ausgeleuchteten Offnungen einer 
Recosscheibe Bl auf den Perimeterbogen abgebildet. Der schrag­
gestellte Spiegel S1 kann mittels .eines Seilzuges Sz urn eine lotrechte 
Aehse gedreht werden. Auf diese Weise wird der Bildwerfer optisch 
geschwenkt und das Priifzeichen wandert auf dem Perimeterbogen, 
der einen gegen Verbiegung ausserst widerstandsfahigen Kreis 
zylindermantel von etwa 8 em Rohe und 333 mm Kriimmungs­
halbmesser darstellt. Die dem Priiflingsauge zugekehrte Innenflache 
des Perimeterbogens ist matt grau gelaekt (Weissgehalt etwa 35%). 
Der Messbereich erstreckt sich von einem mittleren kreuzformigen 
Priifzeichen aus 100° nach rechts und links. Die Priifzeichen weichen 
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kaum merklich von der Kreisform ab (sie sind streng genommen 
elliptisch) und haben mittlere Durchmesser von etwa 10, 5, 3 und 
1 mm. Dem Priiflingsauge erscheinen sie demnach unter Winkeln 
von 10/333, 5/333, 3/333 und 1/333 oder unter 1,7°,0,9°, 0,5° und 0,2°. 
Eine zweite Recosscheibe Ff enthalt neben einer freien Offnung vier 
far bige Glasfilter ~ man kann also die Priifzeichen a uch in roter, 
gelber, griiner und blauer Farbe darbieten. Die Farben entsprechen 
etwa den sogenannten Heidelberger Perimeterfarben. Eine dritte 
Recosscheibe Rg besitzt neben einer freien Offnung drei platinierte 
Rauchglaser mit den 
Durchlassigkeiten 1/4, 
1/16 und 1/64. Mit Hilfe 
dieser drei Recosscheiben 
ist es also moglich, die 
Grosse, Farbe und Hellig-

keit der Priifzeichen rasch ~~t~~~~I:~~I~~~ undmeBbar zu verandern. "ii 

Die Beleuchtung des 
Fixierkreuzes in der Mitte 
des Perimeterbogens ge­
schieht gleichfalls durch 
die Gliihlam pe L iiber den 
mattweissen Reflektor 84 , 

Die Helligkeit dieses Priif­
zeichens kann durch Vor­
schaltung eines Grau­
glases R auf den 64. Teil 
herabgesetzt werden, da­ Abb. 3. Der Perimeterbogen in der 90o-Stellung. 

mit es bei der Priifung dunkeladaptierter Augen nicht storend wirkt. 
Durch Drehen am Handrad M konnen also die Priifzeichen voll­

kommen gerauschlos iiber den ganzen Perimeterbogen hinweggefiihrt 
werden. Dabei geniigt eine einzige Handbewegung, um das Zeichen 
von dem einen Ende nach dem andern Ende des Bogens zu bringen. 

Eine weitere vorteilhafte Neuerung stellt die vorhandene 
Blinkmoglichkeit dar. Urn das Priifzeichen in rascher Folge ver­
schwinden und wieder erscheinen zu lassen, braucht man nur den 
Knopf G in entsprechender Weise zu drehen; die beim Kondensor 
K1 befindliche Abdeckblende 0 unterbricht dann in gewollter Weise 
den Lichtstrom des Bildwerfers. 

Die Drehung des Planspiegels 81 mittels eines 8eilzuges ermog­
lichte den Bau einer einfachen und zuverlassig wirkenden Anzeichen-
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vorrichtung. Das fiir die Aufzeichnung des Gesichtsfeldes bestimmte 
Schema ist in einem Halterahmen befestigt und bleibt bei der 
Drehung des Perimeterbogens und des Bildwerfers unverandert 
stehen, wie aus Abb. 3 ersichtlich ist. Die iiber das Schema hinweg­
gehenden Seilziige geben also eindeutig die Richtung der jeweiligen 
Messebene an. Ein gleichlaufend mit den Seilziigen gefiihrter Zeichen­
stift Z ermoglicht die genaue Anzeichnung des Ortes des Priifzeichens. 
Die Orte gleicher Gesichtsfeldwinkel ergeben mittenrichtige Kreise 
von gleichIriaBigen Abstanden. Das Gesichtsfeldschema entspricht 

00 "",,-__ /ill o 
90 

Abb. 4. Das Gesichtsfeldschema zum Projektionsperimeter nach Maggiore. 

derimach der genauen "aquidistanten polaren Projektion" nach 
Forster. Die Parallelkreise sind von 10 zu 10° eingezeichnet und 
haben etwa 6 mm Abstand (Abb. 4). Es ist das auf dem Inter­
nationalen Madrider Ophthalmologenkongress im Jahre 1933 ein­
gefiihrte internationale Schema gewahlt worden: Die Kreisteilung 
entspricht dem Ocaschema und die Aufzeichnung geschieht so, als 
ob der Arzt von der konvexen Seite der Halbkugel das eingezeichnete 
Gesichtsfeld betrachten wiirde. 

Ais Vorteil ist wohl auch zu werten, dass dieses Gesichtsfeld­
schema wiederum durch dieeinzige Lichtquelle L mittels der 
Linsen K 2, B2 und des Spiegels Sa gleichmaBig hell beleuchtet wird. 
Man kann also auch in vollkommen dunklem Raum das Gesichts­
feldschema betrachten. Der Priifling nimmt diese Beleuchtung 
iiberhaupt nicht wahr. 
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Besondere Sorgfalt ist bei dem Bau dieses Perimeters auf alle 
Einrichtungen verwendet worden, die der richtigen Einstellung des 
Priiflingsauges dienen. Kinn- und Stirnstiitze lassen sich durch 
Drehen am Randelring W in der Hohe verstellen und nach Losen 
der Klemmschraube 0 urn die lotrechte Achse schwenken. Eine aus­
reichende seitliche Verstellmoglichkeit der Kinn- und Stirnstiitze 
ermoglicht das Priiflingsauge zum Mittelpunkt des Perimeterbogens 
auszurichten und rasch von der Priifung des einen Auges zu der des 
anderen iiberzugehen. Die Neigung der Stirnstiitze und damit der 
Abstand des Priiflingsauges yom Perimeter­
bogen sind veranderIich. Uberdies sind drei 
verschieden hohe Kinnauflagen vorgesehen. Fiir 
die Ausschaltung des nichtuntersuchten Auges 
dienen zwei an der Stirnstiitze befestigte 
zungenformige Abdeckblenden, die urn den 
lotrechten Stirnbiigelteil schwenkbar und in 
der Hohe verschiebbar sind. 

Als wesentliche Neuerung ist schliesslich 
noch die optische Ausrichtung fiir das Priiflings-

2 

3 

auge zu bezeichnen. In zwei yom Lampen- 4 

gehause schrag nach unten fiihrenden Rohren 
sind Bildwerfer untergebracht, deren gemein- Abb.5. Das Einstellen 

same Lichtquelle wiederum die kleine Gltih- der Lichtringe auf dem 
Patieutenauge. 

lampe List. Von zwei raumlich getrennten 
Stellen aus werden mittels der ebenen Spiegel S5S5 zwei leuchtende 
Ringmarken auf dem Priiflingsauge entworfen. Befinden sich die 
beiden Ringmarken in Deckung und konzentrisch zur Pupille, so 
befindet sich das Auge genau im Mittelpunkt des Perimeterbogens. 
Durch Drehen am Randelring E schaltet man diese Einrichtung 
aus (Abb. 5). 

Der Arzt ist imstande, die Einstellung des Priiflingsauges, die 
Bestimmung des Gesichtsfeldes sowiedie Beobachtung des Gesichts­
feldschemas und des Patienten von einer Stelle aus durchzufiihren 
(Abb. 6). Die Helligkeit der Priifzeichen bleibt wahrend der ganzen 
Priifung unverandert, und man ist imstande, jederzeit diese Hellig­
keit und die Farben praktisch genau wieder herzustellen. Damit 
werden die Messergebnisse zu verschiedenen Zeiten und an ver­
schiedenen Orten vergleichbar. Farbe, Helligkeit und Grosse der 
Priifzeichen konnen rasch und fiir den Priifling unauffallig verandert 
werden. Von besonderer Bedeutung ist schliesslich, dass die optisch 
erzeugten Priifzeichen vollkommen gerauschlos bewegt werden und 
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damit dem Priifling keinerlei Anhaltspunkte bieten, die seine An­
gaben in ungewollter Weise beeinflussen oder verfalschen konnten. 
Man dad somit behaupten, dass mit dem Zeiss-Projektionsperimeter 

Abb. 6. Das Perimeter im Gebrauch. 

nach L. Maggiore ein wesentlicher Fortschritt im Bau von Peri­
metergeraten erzielt wurde. 

Zum Schluss mochte ich dankbar erwahnen, dass ich bei der 
Entwicklung und Erprobung des Gerates durch die Herren Pro­
fessoren Best, Seidel und Serr wirksam unterstiitzt worden bin. 

II. 

Herr Ludwig Paul (Liineburg): Die jetzige Form des Appa­
rates zur Messung der Augachsenstellung beim 
Nahsehen. 

In den klinischen Monatsblattern 93, 528 (1934) - dort auch 
Abbildung des Apparates - wurde ein Apparat beschrieben, mit 
dessen Hilfe eine schnelle und bequeme Messung der Einstellung 
der Gesichtslinien beim Nahsehen ermoglicht wird. Der Apparat 
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beruht auf einer Ausschaltung des binokularen Sehens, dadurch, 
dass das dem fiihrenden Auge dargebotene Sehbild durch ein vor 
das gefuhrte Auge vorgesetztes dunkelrotes Glas diesem unsichtbar 
gemacht wird. Das gefuhrte Auge vermag dann nur einen hell­
leuchtenden roten Lichtpunkt wahrzunehmen, der auf Grund einer 
geeigneten Blendenvorrichtung von dem fiihrenden Auge nicht 
gesehen wird. Dieser Leuchtpunkt wird dann in dem Sehfeld des 
fuhrenden Auges an die korrespondierende Stelle hinprojiziert. Aus 
der Lage dieser Stelle, die der Untersuchte anzugeben vermag, 
wird mit Hilfe einer Gradeinteilung die seitliche und Hohenab­
weichung des gefuhrtenAuges abgelesen. Ebenso lassen sich Rollungen 
feststellen und messen. Fusionsbewegungen bei Leseanstrengungen 
sind erkennbar und leicht zu verfolgen. 

Dieser Apparat, der in den letzten zwei Jahren besonders bei 
Patient en mit asthenopischen Klagen ganz regelmiiBig mit Vorteil 
verwendet wurde, ist technisch durch verschiedene Anderungen 
erheblich verbesserl worden. Besonders zeigte sich, dass die Be­
nutzung einer feststehenden Sehprobe genau ebenso genaue Resultate 
ergab wie die urspriinglich verwendete bewegliche Sehprobe. Der 
Untersuchte braucht jetzt nur mit dem Finger oder einem kleinen 
Zeigeinstrument die Stelle zu zeigen, an der er den nur von dem 
gefuhrten Auge wahrgenommenen roten Punkt erblickt. 

Selbst ein schwerfalliger Patient versteht und befolgt erfahrungs­
gemaB einesolche einfache Aufforderung ganz leicht, so dass sich 
eine fur die Beurteilung und Behandlung eines Falles oft bedeutungs­
volle Untersuchungmeist in wenigen Sekunden erledigen lasst. 

Der Apparat wird von Wurach (Berlin) hergestellt. 

III. 

Herr H. Harms (Berlin): Ein neuer Pupillenabstandsmesser. 

Das Instrument, das ich erlautern mochte, ist weniger als 
Pupillena bstands- sondern als Drehpunktsabstands messer 
gedacht. Es ist ublich, den Abstand der Blicklinien, der fur die Brillen­
verordnung und fur den Gebrauch stereoskopischer Vorrichtungen 
eine wesentliche Rolle spielt, dem Pupillenabstand gleichzusetzen. 
Das hat seine Ursache darin, dass die Abstandsmessung der Blick­
linien, oder, was dam it gleichbedeutend ist, der Drehpunkte der 
Augen notgedrungen ein subjektives Verfahren sein muss, wahrend 



428 Demonstrations-Sitzung. 

der Augenarzt das rasehere Verfahren der Pupillenabstandsmessung 
unabhangig von den Angaben des Patienten vorzieht. Da jedoeh die 
Blieklinien haufig keineswegs die Pupillenmitte sehneiden, genaue 
Drehpunktsabstandsmessungen jedoeh oft wunsehenswert sind, habe 
ieh versueht, ein Instrument zu bauen, dem das subjektive Verfahren 
zugrunde liegt, das aber gleiehzeitig eine bequeme Verstandigung 
mit dem Untersuehten zulasst. 

Es beruht auf der Uberlegung, dass zwei parallele Rohre dann 
urn den Betrag des Drehpunktabstandes voneinander entfernt sind, 
wenn die Blieklinie jedes beobaehtenden Auges mit der Seelenaehse 
des Rohres zusammenfaIlt. Dabei ist es gar nieht notwendig, dass 
beide Augen gleiehzeitig beobaehten; bei gut fixiertem Kopf kann 
die Einstellung sehr wohl naeheinander erfolgen. 

Besehreibung. 

Das-Gerat besteht aus zwei Rohren von 20 em Lap-ge, die 
parallel zueinander laufen und deren Abstand voneinander dureh 
Versehieben des linken Rohres mittels einer Triebsehraube geandert 
werden kann. Am augennahen Rohrende konnen spharisehe 
Glaser der ubliehen Grosse vorgesehaltet werden. Das augenferne 
Ende tragt eine lotreehte Nadel, die links auf der oberen, reehts 
auf der unteren Rohrwand steht und mit der Spitze fast bis in die 
Rohrmitte, also an die Seelenaehse reieht. 7 em vor der Nadel 
befindet sieh eine B 1 end e von Sehlusselloehform; ihr Kreisteil liegt 
konzentriseh zur Rohraehse, ihr Langssehlitz steht entspreehend der 
zugehorigen Nadel naeh oben oder naeh unten. Zur besseren Ver­
standigung sind den Blenden durehsiehtige farbige Folien vor­
geklebt. Die N adellange ist so gewahlt, dass die Nadelspitze fur 
ein Auge, des sen Drehpunkt auf der Rohraehse liegt, gerade den 
Ubergang vom Langssehlitz der Blende zum Kreisteil beruhrt. Ragt 
sie in den Kreisteil hinein oder reieht sie nieht bis an den Kreisteil 
heran, so befindet sieh der Augendrehpunkt uber oder unter der 
Rohraehse. - Es ist ausserdem die Mogliehkeit gegeben, jedes Rohr 
vollig zu versehliessen oder ganz aufzublenden. 

DerAbstand der Rohre ist an einem MaHstab abzulesen. Ein 
Gelenk erlaubt es, das ganze auf einem Stativ ruhende Instrument 
urn die saggitale Aehse zu neigen und den Neigungswinkel fest­
zustellen. Die Nasenwurzel des Untersuehten kann dureh eine 
versehiebliehe Visiereinriehtung von dem Arzt anvisiert werden. 
Ihr Abstand vom Drehpunkt des reehten Auges ist gleiehfalls am 
MaBstab abzulesen. 



Demonstrations-Sitzung. 429 

Gebrauch. 

Der Untersuchungsvorgang vollzieht sich folgendermaBen: Der 
Patient fixiert den Kop£ gut mit Rilfe einer Zeissschen Kinn- und 
Stirnstutze. VOl' die Rohrewitd ein spharisches Glas geschaltet, das 
die Nadel in den Fernpunkt der korrigierten Augen verlagert, also 
beim Emmetropen +5,0 spharisch. Eingestellt wird am besten vor 
einem gleichmaBig beleuchteten Rintergrund. Zunachst muss der 
Patient das Gerat so vor sich verschieben, dass die rechte Nadel 
genau in der Mitte des in leichten Zerstreuungskreisen gesehenen 
Blendenschlitzes steht. Dann wird durch Verstellen des Triebes das 
linke Rohr in gleicher Weise eingestellt. Erscheinen beide N adeln 
nicht gleich lang, so ist dies ohne weiteres durch vorsichtiges Roher­
oder Tieferstellen der Kinnstutze zu erreichen. Nun ist der Dreh­
punktsabstand in der Rorizontalen ablesbar. Wenn jedoch, was oft 
vorkommt, die Verbindungslinie der beiden Drehpunkte, die so­
genannte Basallinie, nicht waagerecht verlauft, sondern schrag, so 
erscheinendie Nadeln zu lang, d. h. sie reichen in den Kreisteil 
hinein oder zu kurz, d. h. sie fullen den Blendenschlitz nicht der 
Lange nach aus. Durch vorsichtiges Neigen des Apparates nach der 
entsprechenden Seite erhalten die Nadeln die vorgeschriebene Lange. 
Die Neigung der Basallinie zur Waagerechten ist in Winkelgeraden 
ablesbar. 

Reicht die Intelligenz des Patient en oder die Geduld des Arztes 
zu der subjektiven Prufung nicht aus, so ist das Gerat auch als 
Pupillenabstandsmesser verwertbar. Die Rohre werden voll auf­
geblendet, das Gerat wird umgedreht und so vor den fixierten Kopf 
des Patienten geschoben, dass die rechte Nadelspitze vor der Mitte 
der linken Patientenpupille liegt. Der untersuchende Arzt verschiebt 
nun das linke Rohr so lange, bis die linke Nadel vor der Mitte der 
rechten Patientenpupille liegt und liest dann den Abstand der 
Pupillenmitten am MaBstab abo 
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IV_ 

Herr W. Kyrieleis (Hamburg): Ein Verfahren zur fort­
laufenden Aufzeichnung der Dunkelanpassung. 

Mit 2 Abbildungen im Text. 

Bei der bisher allgemein iiblichen Art der Aufzeichnung des 
Dunkelanpassungsverlaufes ist es von Nachteil, dass infolge des 
Arbeitens in vollstandiger Dunkelheit das Aufschreiben der jeweiligen 
Reizwerte einige Schwierigkeiten macht und nur in grosseren 
Abstanden von bestenfalls 1 bis % Minuten erfolgen kann, falls 
eine Hilfskraft zur Verfiigung steht. Durch die Grosse der Priifungs­
abstande erfahrt die Dunkelanpassungskurve besonders in ihrem 
ersten Teil eine Vergroberung, in der personliche Eigenarten nur 
dann zum Ausdruck kommen konnen, wenn sie recht erheblichen 
AusmaBes sind. Da nun bekanntlich die Dunkelanpassung in den 
ersten 10 bis 15 Minuten sehr schnell fortschreitet, war es dringend 
erwiinscht, die Priifungsabstande moglichst zu verkiirzen. Geradezu 
unerlasslich ist eine solche Prtifungsart, wenn man die Nachwirkung 
kurzdauernder Blendungen messend verfolgen will. 

Die geforderten Bedingungen werden recht zufriedenstellend 
erfiillt durch die im folgenden beschriebene Versuchsanordnung: 

Auf die Welle zum Offnen und Schliessen der Aubertblende 
wurde bei dem in der Klinik benutzten Engelking-Hartungschen 
Adaptometerl ein Zahnrad aufgesetzt. Dieses Zahnrad wirkt auf 
eine Zahnleiste, deren Verlangerung tiber das hintere Ende des 
Adaptometers hinausragt und an diesem Ende eine Schreibvorrich­
tung tragt. Zahnstange und Schreibvorrichtung bewegen sich bei 
Drehung der Stellschraube in festen Lagern zwangslaufig hin und her. 
Hinter dem Adaptometer steht ein langsam laufendes Kymographion 
(etwa 45' Umdrehungszeit), auf dessen waagerecht gestellter Trommel 
die Schreibvorrichtung schleift. Bei jedem Offnen und Schliessen 
der Aubertblende entsteht auf dem berussten Papier der Trommel 
eine Zacke, deren Hohe der Blendenoffnung entspricht. Am oberen 
Rande der Trommel wil'd durch einen elektrischen Zeitschreiber die 
Zeit geschrieben. Nach Abschluss des Versuches werden die Zehner­
stufen der Skala auf das Kurvenpapier aufgezeichnet. Es ist dann 
leicht, an der fixierten Kurve die Hohe der einzelnen Zacken abzu­
lesen und aus der Tabelle die entsprechenden Empfindlichkeitswerte 
aufzusuchen. 

1 Eine entsprechende Vorrichtung lasst sich auch am Nagelschen 
Adaptometer leicht anbringen. 
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Auf diese Weise gelingt es bequem, bis zu zehn Einzelbestim­
mungen je Minute auszufuhren. 

Man kann auch so vorgehen, dass man zunachst nach dem 
ersten Auf tau chen der Scheibe den Verschwindwert bestimmt, dann 
die Blende unverandert lasst, bis die Scheibe wieder erkannt wird 
(Auftauchwert), dann wieder verschwinden lasst, usf. So entsteht 
eine treppenformige Kurve, bei deren Stufen jeweils die obere Ecke 
den Auftauchwert, die untere den Verschwindwert angibt. Bei 

Abb. 1. Dbersicht tiber die Versuchsanordnung. - 1m Vordergrund" das Adaptometer, 
dessen Stellschraube (Sf,) mittels der Zahnstange (Za) die Scbreibvorrichtung (Scb) auf 
del' Trommel des Kymographions bin und her bewegt (im Bilde sind gerade zwei Zacken 
geschrieben). Ze ~ Zeitschreibegerat. - Hinter dem Tisch ist der "Ausbleicher" aufge· 
steIlt, der beim Versuch so seitlich von der Versuchsperson steht, dass diese sich bei einer 

Wendung urn 900 gegeniibel' del' Fl'ontscbeibe des Adaptometer's befindet. 

dieser Prufungsart machen sich aber zwei Fehler geltend: Erstens 
ist bei Dauerreizen, wie sie hier fur die Auftauchwerte vorliegen, 
die jeweils geringste wahrnehmbare Helligkeit etwas geringer als 
bei den Moment-Auftauchreizen der anderen Prufungsart. Zweitens 
wird durch die bekannten technischen Schwierigkeiten (weitere 
Verkleinerung der Blende, wahrend die Versuchsperson urteilt und 
aussert, dass der Reiz nicht mehr wahrgenommen werde) der Ver­
schwindwert ebenfalls zu niedrig (gemessene Empfindlichkeit zu 
hoch) ausfallen, so dass das ganze Kurvenpaar, das den Raum der 
mittleren Hochstempfindlichkeit gewissermaBen einschliesst, gegen­
uber der anderen Aufzeichnungsart etwas zu hoch verlauft. Ausser-
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dem sind Fehlurteile bei der zweiten Methode gar nicht auffindbar, 
wahrend bei der ersten eine sicher fehlerhafte Bestimmung zwischen 
den vorhergehenden und nachfolgenden Zacken ohne weiteres auffallt. 

Man k6nnte einwenden, dass durch die schnelle Aufeinanderfolge 
der Reize, zumal durch die absolut verhaltnismaBig hellen Reiz­
lichter im ersten Teil des Versuches der Eintritt der Dunkelanpassung 
verz6gert wiirde. Das ist aber tatsachlich keineswegs der Fall. 
Wenn man bei einaugiger Bestimmung das eine Auge fortlaufend 
pruft und bei dem anderen, inzwischen lichtdicht verdeckten Auge 
etwa aIle Minute eine (selbstverstandlich auch monokulare) Be­
stimmung macht, so verteilen sich die Werte fur das seltener gereizte 
Auge wahrend des ganzen Verla~fs des Versuches innerhalb der 
Fehlergrenzen dicht oberhalb und unterhalb der Kurve des Auges, 
welches den haufigen Reizen ausgesetzt war. 

Um die Feinheiten des Kurvenverlaufes auch bei der endgtiltigen 
Aufzeichnung in dem Engelkingschen Schema hervortreten zu 
lassen, wurde dessen ZeitmaBstab durch Aneinanderkleben mehrerer 
Blatter verzehnfacht. 

Eine Anzahl der in dieser Weise gewonnenen Kurven m6chte 
ich Ihnen hier vorfuhren. Es ist daraus bisher folgendes zu ersehen: 

Bei allen Versuchspersonen stellt die Dunkelanpassungskurve 
nicht eine mehr oder weniger gerade Linie dar, sondern eine An­
einanderreihung starker und schwacher nach oben konvexer Bogen, 
d. h. das stetige Ansteigen der Empfindlichkeit wird unterbrochen 
durch pl6tzliche, sprungweise Anstiege und zeitweise Stillstande, 
wahrend deren unter Umstanden minutenlang derselbe oder ganz 
wenig abweichende Werte eingestellt werden. Ein einzelner, die 
Hauptrichtung der Kurve grundsatzlich andernder "Knick" bzw. 
eine "Umschlagstelle" kommen nur unter bestimmten Versuchs­
bedingungen zum Ausdruck. 

Unter gleichen Versuchsbedingungen zeigt der Kurvenverlauf 
beim einzelnen Menschen zu verschiedenen Zeiten eine weitgehende 
Almlichkeit. Auchcin zwei Versuchen mit eineiigen Zwillingen ergab 
sicheine sehr auffallendeAhnlichkeit der Kurven jedes Zwillingspaares. 

Die Wiederanpassung des nach vollendeter DUnkelanpa,ssung 
kurz geblendeten Auges scheint in ihrem Ablauf in Beziehung zu 
stehen zu der Ablaufsart der primaren Adaptation. 

Bei einaugiger oder Halbseitenblendung ergaben sich bemerkens­
werte Verschiedenheiten in dem Kurvenverlauf der geblendeten und 
nichi geblendeten Augen bzw. Gesichtsfeldabschnitte. 

Eine ausfuhrliche Ver6ffentlichung der Versuchsergebnisse soli 
spater erfolgen. 

Bericht d. Ophthalm. Ges. LI. 28 
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V. 

Herr A. Meesmann (Kiel): Eine einfache Erganzung 
zum Combergschen Augenspiegel, Modell 1, zur 
fokalen Untersuchung des Augenhintergrundes 
im umgekehrte n und aufrechten Bild. 

Mit 1 Abbildung im Text. 

Die fokale Beleuchtung des Augenhintergrundes ist fUr die 
Macula lut!?a von grosser Bedeutung, aber auch fiir andere Augen­
hintergrundsveranderungen ausserordentlich empfehlenswert, vor­

Abb.l. 

ziiglich z. B. beim Studium der Netzhautab­
losung, hier vor aHem fUr die Suche nach Netz­
ha~tcysten und -rissen (Demonstration eigener 
instruktiver Abbildungen). Das grosse Ophthal­
moskop von Thorner, seinerzeit auf klinische 
Anregung des Verfassers von Thorner ausge­
baut, leistet hierin vorzugliches. Neben den 
Kosten bleiben aberdie Schwerfalligkeit eines 
Stativaugenspiegels, die Notwendigkeit maxi­
maIer Pupillenerweiterung und die Schwierig­
keit der Untersuchung peripherer Augenab­
schnitte. Die abgebildete Zusatzeinrichtung 
hilft fiir die Untersuchung am Patienten diesem 
Ubelstand weitgehend abo Die obere Halfte des 
Beleuchtungsrohres ist abschraubbar und wird 
durch ein neues Rohr gleicher Grosse ersetzt, 
das in Hohe der Kollektorlinse eine kleine Iris­
blende enthalt. Diese ist durch einen Knopf, in 
der spateren Ausfiihrung durch einen Randelring, 
in ihrem Durchmesser zu verstellen. Da be­
absichtigt ist, die Blende namentlich in stark 
verengter Stellung· auf dem Augenhintergrund 
scharf abzubilden, ist weiter die aussereZylinder­
hulse mitsamt der Irisblende nach oben und 

unten verschiebbar; sodass eine scharfe Einstellung von starkster 
Hyperopie bis zu Myopien von etwa 10 bis 12 dptr gewahrleistet 
ist. Die Anwendung ist im umgekehrten wie im aufrechten Bild 
moglich, erlei<?htert daher die Untersuchung besonders am Kranken­
~ett und Operatiopstisch. 
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VI. 

Herr K. Lindner (Wien): Das abgewinkelte Mikroskop zur 
Untersuchung des Glaskorpers und des Augen­
hintergrundes im Lichtbiischel der Spaltlalllpe. 

Mit 2 Abbildungen im Text. 

Das Instrument, das ich Ihnen hier zeige, ist ein einfaches 
gewinkeltes Mikroskop, das auf das Stativ der Spaltlampe auf­
gesetzt werden kann. Und zwar eignet sich dazu das gewohnliche 
Spaltlampenmodell am besten. Auf dem urspriinglichen Modellliess 

Abb. 1. 

ich oben ein Visier anbringen (Abb. 1). In diesem neuen Zeissschen 
Modell (Abb.2) geht jedoch die Visierung durch ein Fenster des 
Instrumentes, ein Gedanke der Firma Zeiss. Die starke Aus­
ladung des Instrumentes ist deshalb notwendig, weil manche .Arzte 
nur mit dem einen Auge arbeiten. Am Spaltlampenarm muss 
ausserdem die Linse verschmiiJert werden und solI einen kfuzeren 

28* 



436 Demonstrations-Sitzung. 

Fokus haben als die normale Spaltlampenlinse. Es hat dies den 
Zweck, dass man mit dem Beobachtungssystem moglichst nahe an 
das Beleuchtungsbuschel heranrucken kann. 

Als Kontaktglas habe ich selbst ein Planglas mit 15 mm Plan­
flachendurchmesser vorgezogen. Fur manche Augen ist es aber zu 
gross, so dass man zu einem kleineren Planglas von 12 mm Durch­
messer greifen muss. Ich erwahne jedoch, dass die Firma Zeiss im 
Begriffe ist, Kontaktglaser fUr den vorliegenden Zweck mit einer 
geringen Krummung herzusteIlen, sodass dadurch das Kontaktglas 

a b 
Abb.2. 

leichter wird und auch das Untersuchungsgebiet ausgedehnter. 
Welche Kriimmung dabei noch eine Spaltlampenuntersuchung des 
Fundus fiir die meisten FaIle gestattet, werden wir erst durch 
Erproben feststeIlen, doch wiirde schon ein Kriimmungsradius von 
20 mm einen gewissen V orteil bedeuten. 

Die Untersuchung mit diesem Gerat erfordert eine gewisse 
Ubung. Wer die Spaltlampentechnik nicht beherrscht, kann natiir­
lich nicht erwarten, dass er mit diesem Instrumentarium gut zurecht 
kommt. Folgende Einzelheiten sind zu beachten: Beim derzeitigen 
Kontaktglas mit der Planflache von 15 mm muss ein Assistent mit 
dem Unterlid das schwere Glas wahrend der Untersuchung etwas 
heben. Ausserdem ist es vorteilhaft, die plane Flache vor der Unter-
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suchung mit einem in destilliertes Wasser getauchten Wattepinsel 
von der physiologischen Kochsalzlosung zu reinigen_ 

Mit diesen Behelfen kann man nicht nur den Glaskorper im 
Spaltbuschel genau durchmustern, sondern auch die Netzhaut, 
allerdings nur in einem umgrenzten Bezirk. Besonders mochte ich 
aufmerksam machen, dass auch die Untersuchung im rotfreien Licht 
mit dieser Einrichtung ganz besonders schOne Bilder ergibt. Man 
braucht dazu aUerdings die Gleichstrombogenlampe als Licht­
quelle. Das maculare Gelb tritt in solcher SchOnheit hervor, wie dies 
wohl mit keiner anderen Untersuchungsart stattfindet. Doch auch 
bei diesel' Spaltlampeneinrichtung ist es notwendig, die Linse des 
Armes ganz schmal zu gestalten. 

Wie sie sehen ist diese Apparatur eine ausserordentlich einfache, 
trotzdem glaube ich, dass wir derselben wesentliche Fortschritte 
in der Diagnostik von Glaskorper- und Fundusveranderungen ver­
danken werden. Schon jetzt ist sie uns fUr die Feststellung der 
Glaskorperabhebung ein ganz unentbehrlicher Behelf geworden_ 

VII. 

Herr H. Ronne (Kopenhagen): Das Kolloidometer, ein Spalt­
lampenzusatzgerat zur Ermittlung der Hellig­
keitsveranderungen des Vorderkammerlicht­
weges_ 

Die Neukonstruktion, die ich Kolloidometer genannt habe und 
die yom Zeisswerk hergestellt ist, ermoglicht den bei einer Regen­
bogenhautentzundung wechselnden Eiweissgehalt des Kammer­
wassers zu bestimmen und dadurch den Verlauf und Heilung der 
Erkrankung zu verfolgen. 

Das Lichtbiindel der Gullstrandschen Spaltlampe erzeugt bei 
seinem Durchgang durch die Hornhaut und das Kammerwasser 
einen Lichtweg, dessen Leuchtdichte in der Hornhaut wesentlich 
starker ist als in dem mehr oder weniger eiweisshaltigen Kammer­
wasser. Dieser Lichtweg ist durch den Tyndalleffekt hervorgerufen 
und im Kammerwasser gibt seine Starke einigerma13en ein Ausdruck 
fUr den Eiweissgehalt. 

Das .Kolloidometer ist eine mit Grauglasern .verschiedener 
Lichtabsorption versehene Reco13scheibe, die vor der Gullstrand­
schen Spaltlampe angebracht ist. 
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"Die Grauglaser werden abwechselnd vor den Lampenspalt 
gebracht, wo .sie 'h des Spaltes abdecken und 1/5 frei lassen. Da­
durch wird das Lichtblindel in zwei iibereinander liegende Teile 
zerlegt und man dreht jetzt die RecoBscheibe so lange, bis das 
Grauglas gefunden ist, bei dem die Leuchtdichte des durch das Grau­
glas gedampften Lichtbiindels in der Hornhaut gleich ist der Leucht­
dichte des ungeschwa.cht hindurchgelassenen, aber hi dem eiweiB­
haltigen Kammerwasser viel weniger hellen Lichtweges. Es wird 
also eine Gleichung zwischen Hornhautlichtweg und Kammerlicht­
weg gemacht. 

Die Grauglaser haben zwolf verschiedene Absorptionsstarken 
in logarithmischer Durchlassigkeitsabstufung. Auf dem Kolloido­
meter kannder Dampfungswert des verwendeten Grauglases ehlfach 
abgelesen werden; er ist ein MaB fUr die Lichtwegintensitat des 
Kammerwassers. 

Wahrend des Verlaufes einer Regenbogenhautentziindung 
werden die Lichtwegwerten eine Kurve geben, die den Verlauf der 
Erkrankung wiedergibt, ganz wie die Temperaturkurve dem Verlauf 
einer Infektionskrankheit entspricht. 

Regenbogenhautentziindungen verschiedener Atiologie scheinen 
nicht gleich grosse Lichtwegintensitaten zu ergeben. Bei der rheu­
matischen Iritis ist der Lichtweg fast immer stark, bei der tuber­
kulosen verhaltnismaBig schwach. 

Die Messung des Eiweissgehalts beansprucht, nachdem der 
Patient an der Spaltlampe in der iiblichen Weise untersucht worden 
ist, nur noch 25 bis 30 Sekunden. Den Lampenspalt stelle man 
moglichst schmal ein, weil bei einem schmalen Lichtbiindel die 
unvermeidlichen Strukturunterschiede der Lichtwege in der Horn­
haut und im Kammerwasser zuriicktreten. Der Hornha.utreflex des 
Lichtbiindels ist dadurch zu vetmeiden, dass man das Lichtbiindel 
schrag durch die Hornhaut einfallen und auf der Vorderflache der 
Augenlinse entstehen lasst und mit dem Mikroskop radial zur 
Hornhaut beobachtet; notigenfalls andert man die Beleuchtungs­
richtung ein wenig. 

Eine dreijahrige regelmaBige Verwendung dieser Methode hat 
mir so viel Zutrauen zu der klinischen· Anwendbarkeit derselben 
gegeben, dass ich ohne Bedenken meinen Fachkollegen empfehlen 
kann, diese Methode zum Gebrauch und zur Kontrolluntersuchung 
aufzunehmen. 
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VIII. 

Herr H. Harms (Berlin): Demonstration eines Cyelophoro­
meters. 

Zahlreiche Falle asthenopischer Beschwerden bleiben in ihren 
Ursachen ungeklart, weil nieht an aIle Entstehungsmoglichkeiten 
gedaeht wil'd. 1m allgemeinen begniigt man sich in diesen Fallen 
mit dem genauen Ausgleieh von Breehungsfehlern, mit del' KOhtrolle 
des richtigen Brillensitzes und mit del' Priifung del' Ruhelage del' 
Augen hinsichtlich Seiten- und Hohenabweichungen. Die Unter­
suchung del' Frage, ob nicht etwa eine Verrollung del' Augen gegen­
einander, eine sogenannte Cyclophorie, Ursache del' asthenopischen 
Besehwerden ist, wird wegen ihrer Umstandlichkeit nicht durch­
gefiihrt, obwohl eine geringe Auswartsrollung del' Augen schon die 
Regel ist. Allgemeine Beachtung und breiteres Interesse fiir diese 
Storungen ist natiirlich nul' zu erwarten, wenn es gelingt, ihren 
Nachweis denkbar einfach und mogliehst wenig zeitraubend zu 
gestalten. Diesel' Aufgabe solI ein neues Gerat dienen, das ich jetzt 
kurz beschreiben mochte, und das von del' Firma Sydow in Berlin 
naeh meinen Angaben hergestellt wird. 

Beschreibung. 

Es handelt sieh um eine stereoskopisehe Vorrichtung, die aus 
zwei drehbaren Armen besteht. Jeder diesel' Arme tragt augennah 
eine Blende, hinter die spharisehe Glaser del' iibliehen Grosse ge­
sehaltet werden konnen, augenfern eine Objektscheibe. Die eine 
Objektscheibe ist feststehend und besteht aus Millimeterpapier, 
des sen Striche waagerecht und lotrecht verlaufen; sie hat die Form 
eines Quadrates von 3 em Seitenlange und befindet sieh 6,7 cm VOl' 
dem Auge des Patienten. Die zweite Scheibe tragt einen roten 
geraden Strieh, del' durch den Mittelpunkt lauft, und ist drehbar. 
Diese Scheibe hat vom Patientenauge 33,3 cm Abstand und ist bei 
einem Durchmesser von 15,0 em kreisrund. Die Neigung des Rot­
striches zur Lotreehten ist an del' Scheibenriickseite ablesbar. 

Del' Abstand del' Drehpunkte del' beiden Stereoskopal'me kann 
geandert werden. Die Drehung del' Arme zur Verbindungslinie del' 
Drehpunkte ist ablesbar. Durch eine bajonettformige Abknickung 
del' Dreharme wurde erreieht, dass ihre Drehpunkte senkrecht unter 
den Drehpunkten del' Augen liegen. Eine quere Fiihrungssehiene 
siehert eine verwindungsfreie Beweglichkeit del' Stereoskoparme. 
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Gebrauch. 

Vor der Anwendung des Gerates muss der Brechungszustand 
des Patienten und sein Pupillenabstand bekannt sein. Dem letzteren 
gleich wird der Drehpunktsabstand der Stereoskoparme eingestellt. 
Hinter die Blenden werden unter Berticksichtigung der Refraktion 
derartige spharische Glaser geschaltet, dass jede Objektscheibe im 
Fernpunkt des beobachtenden Auges liegt. Das bedeutet also, dass 
z. B. bei einem Emmetropen auf der Seite des nahen Objektes 
+15,Odptr, aufder Seitedesferneren +3,Oeinzusetzensind. Werden 
die Objektscheiben jetzt scharf gesehen, so sind die Augen akkom­
modationslos. Laufen gleichzeitig die Stereoskoparme parallel, 
mithin also auch die Blicklinien der Augen, so entspricht der nun 
erreichte Zustand vollig dem Blick in die Ferne, ohne Akkommo­
dation und Konvergenz. Urn Storungen durch Heterophorien der 
Hohe und Breite nach zu vermeiden, ist es zweckmaBig, beiden 
Objektscheiben einen Kreis einzuzeichnen, der gleich gross erscheint 
und beidaugig einfach gesehen werden muss. Sieht der Patient in 
das Stereoskop hinein, so scheint die rote Linie der ferneren Objekt­
scheibe in der Ebene des Millimeterpapiers zu liegen. Durch Drehung 
an der Scheibe wird sie so eingestellt, dass sie parallel mit dessen 
lotrechten Strichen verlauft. Die Neigung der roten Linie zu den 
Lotrechten des Millimeterpapieres entspricht nun derjenigenNeigung, 
die die korrespondierenden Meridiane beider Netzhaute zueinander 
haben. 

SoIl die Verrollung beim N ahesehen gepruft werden, so schwacht 
man das vorgesetzte spharische Glas urn so viel Dioptrien ab, als 
Akkommodation erzwungen werden soIl. Die Stereoskoparme 
werden einwarts gedreht, bis sie sich im gewunschten Abstand 
kreuzen und damit der Konvergenzstellung der Blicklinien ent­
sprechen. Nun wird die rote Gerade abermals parallel eingestellt. 

Es konnen auch in gewissen Grenzen der Einfluss der Akkom­
modation oder der Konvergenz auf die Verrollung gesondert unter­
sucht werden. Ebenso ist es moglich, ein Auge die gesamte Kon­
vergenz ubernehmen zu lassen, wahrend das andere im Blick gerade­
aus verharrt. 

Schliesslich sei noch auf die Moglichkeit hingewiesen, die Ver­
roUung bei einer nach Winkelgraden festgelegten Seitwartswendung 
der Augen zu messen, wenn der Kopf des Untersuchten fixiert ist. 
Fur die Diagnose von Augenmuskellahmungen sowie fiir die Kon­
trolle ihres Heilungsverlaufes ist diese zahlenmaf3ige Festlegung der 
Verrollung haufig von Wert. 



Demonstrations·Sitzung. 441 

Alles in allem scheint dieses kleine Gerat geeignet, dem Augen­
arzt in der Praxis durch Einfachheit des Baues und der Handhabung 
bei der Untersuchung der Bewegungsstorungen des Auges rasch und 
zuverlassig weiter zu helfen. 

IX. 

Herr W. Com berg (Rostock) : EinGeratzur Obung deszentralen 
Sehens bei funktioneller Schwachsichtigkeit. 

Mit 1 Abbildung im Text. 

Die Konstruktion des Gerates, das ich Ihnen heute zeige, ist 
aus dem Wunsche nach einer Hilfe fiir das schwachsichtige Schiel­
auge entstanden; diese Hilfe sollte dem einfachen Verbinden des 
guten Auges iiberlegen sein, denn es wird mit diesem Gerat trotz 
exzentrischer Fixation des schwachsichtigen Auges zwangslaufig 
die Maculagegend zur Ubung herangezogen. 

Wir wissen aus den Arbeiten Sattlers und aus den vortreff­
lichen Erfolgen, die bei Schielkindern ein Dauerverband des guten 
Auges haben kann, dass der Dauerverband geeignet ist, bei jugend­
lichen Individuen und nicht zu lange bestehendem Schielen die 
Sehscharfe so zu heben, dass mit volliger Sicherheit ein maculares 
Behen wieder hergestellt sein muss. Jeder, der damit Versuche 
gemacht hat, weiss aber, dass uns dabei Grenzen gesteckt sind und 
dass es in vielen Fallen, namentlich bei alteren Menschen, nicht 
gelingt, die Sehscharfe wieder so weit zu bessern. Es ist so, als ob 
die Bahnen" die zum scharfen Sehen benutzt werden mii'ssen, alsdann 
weitgehend ausgeschaltet sind und mit den bisher angewendeten 
Mitteln nicht mehr erschlossen werden konnen. 

Es fragt sich nun, ob man mutlos die Hande in den Schoss 
legen soIl, wenn ein einseitig stark schwachsichtiger Schielender das 
gute Auge durch UnfaIl verloren hat und wir dabei fiir aIle Zeit an 
den Grenzen unseres Konnens angelangt sind, oder ob man picht 
doch noch andere Wege finden kann. Jedenfalls sind mehrere Griinde 
vorhanden, die uns ermutigen sollten, aIle Moglichkeiten restlos zu 
erschopfen. Als solche Griinde sind zu nennen: Erstens dieenorme 
Bedeutung, die die Frage fiir solche Menschen besitzt; zweitens die 
Tatsache, dass durch suggestive oder rein neurotische Einfliisse 
Bahnen vollig gesperrt werden konnen, die sich doch, auch nach 
langer Zeit, wie durch einen Zauberschlag wie4er Mfnen; drittens 
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die Erfahrung, dass gelegentlich auch bei lange bestehendem Schielen 
nach Verlust des guten Auges und dadurch erzwungener v611iger 
Umstellung auf das Sehen des Schielauges selbst starke Schwach­
sichtigkeit wieder einer guten Sehscharfe Platz machen kann. 1ch 

(1) (2) 

l~) - - --------

Die Abbildung zeigt das Geriit zur Ubung des zentralen 
Sehens mit exzentrisch fixierendem Auge. Der am Kreisbogen 
einstellbare Fixierpunkt (1) wird so plaziert, dass bei exzen­
trischer Fixation dieses durch eine elektrische Birne rot leuch­
tenden Punktes die Maculagegend des gleichen Auges ein 
Bild des auf der Drehscheibe oben entstehenden Sehzeichens (2) 
erhiilt. Die mit Knopf (4) auf Leuchten eingestellte Lampe des 
Fixierpunktes erlischt bei Druck auf den zweiten Knopf (3), 
und fur eine kurze - durch die Dauer des Druckes be­
stimmte - Zeit leuchtet das Sehzeichen (bei 2) hell auf. 
Die Dbungen werden im Dunkelzimmer vorgenommen, um 
aile anderen Eindrucke auszuschalten. Der Dbende stellt 
sich mitder Roulettescheibe durch Drehen bei 5 in un­
bewusstem Verfahren jedesmal ein anderes Zeichen ein. 

habe das an einem er-
wachsenen Patienten 
der N achkriegszeit 
hochst eindrucksvoll 
miterlebt. 

Diese Gedanken 
und die harte N ot­
wendigkeit, bei Ver­
lust des guten Auges 
durch Unfall irgend­
wie helfen zu mussen, 
sind es, die mich er­
mutigt haben, em 
Prinzip anzuwen­
den, mit welchem 
trotz exzentrischer 
Fixationdas Schiel­
auge gezwungen 
wird, wahrend der 
Ubungen inten­
sive Anstrengun­
gen zum maku­
laren Sehen zu 
machen. Es ist 
durchaus denkbar, 
dass manche Augen 
ihre Schwachsichtig­
keit auch bei aus­
schliesslichem Ge­
brauch des Auges 
deshalb nicht mehr 

verlieren, weil der Blickpunkt der Aufmerksamkeit fur dieses Auge 
eben nicht mehr der Macula entspricht, sondern schon allzu feste 
Beziehungen zu einer neuen Netzhautstelle bekommen hat. Das Auge 
wird auch bei dauerndem, ausschliesslichem Gebrauch, immer nur 
exzentrisch fixieren, wenn nicht die Maculagegend zwangslaufig 
herangezogen wird. Die Bedingungen hierfur sind bei dem neuen 
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Gerat erfiillt: Ein rotleuchtender Fixierpunkt wird so eingestellt, 
dass bei exzentrischer Fixation des Punktes die Maculagegend 
dem zur Ubung verwandten Sehzeichen sich mogIichst genau 
gegeniiber befindet. Durch Druck auf einen Knopf gelangt das 
Sehzeichen dann fUr einen Augenblick zu hellem Aufleuchten, 
wahrend sich der Fixierpunkt von da ab verdunkelt. Die Ubung 
wird im Dunkelzimmer vorgenommen, so dass der Patient alsdann 
nur die in der Maculagegend gezeigten Sehzeichen aufnehmen und 
psychisch verarbeiten und damit die Sehscharfe iiben kann .. 

Mit Hilfe einer Drehscheibe steIIt sich der Ubende in unbe­
wusstem Verfahren stets neue Zeichen ein. Durch Verschieben der 
Drehscheibe lassen sich Sehzeichen aus zwei verschiedenen Grossen­
ordnungen wechselweise benutzen. Die hier gezeigten grosseren Seh­
zeichen entsprechen bei einem Ubungsabstand von 25 cm (ent­
sprechend der Kinnstiitzen-Entfernung) ciner Sehscharfe von 1/30, 
die kleineren einer Sehscharfe von 1/20 des Normalen. Die Scheibe 
lasst sich gegen andere auswechseln. Soviel ich weiss, diirfte in dem 
Apparat die erste Verwirklichung dieses Prinzipes vorliegen; ich 
mochte dieses Verfahren, das ich selbst bisher nur an einem geeigneten 
Patienten erproben konnte, bekanntgeben und auch anderen Augen­
arzten zu Versuchen empfehlen. 

x. 

Herr M. Biicklers (Tiibingen): Vereinfachte Rontgenappa­
ratur fiir die FremdkorperIokalisation nach 
Comberg. 

Mit 3 Abbildungen im Text. 

Die von Comberg 1927 angegebene Methode zur Ortsbestim­
mung von Fremdkorpern am Augapfel ist auch heute noch das viel­
seitigste und beste Verfahren. Seit 1930 haben wir nahezu 50SpIitter 
auf diese Weise entfernen konnen. Erst kiirzlich gelang es, im letzten 
Auge einen winzigen Kupferspahn so genau zu lokalisieren, dass er 
beim Einschnitt in die Sklera sofort auftauchte und mit der Pinzette 
leicht herausgezogen werden konnte. 

Eine derartige Sicherheit ist aber fiir den Operateur nur dann 
gegeben, wenn die Aufnahmen fehlerfrei sind. Neben der richtigen 
Lagerung des Kopfes sind es vor allem die Beziehungen zwischen 
Rontgenrohre, Auge und Film, die auf das genaueste stimmen 
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miissen. Bei den friiheren Aufnahmen konnten Fehler unterlaufen 
durch Verschiebung der Rontgenrohre gegen die Platte, des Fixier­
spiegelchens gegen die Kassette, der Kassette gegen den Tisch und 
des Tisches wiederum gegen die Rontgenrohre. 

Herr Ingenieur Holy der Siemens-Reiniger-Werke hat deshalb 
in Zusammenarbeit mit uns eine Apparatur konstruiert, bei der aIle 

no tor mit , '[etoll~chlone WI" I~!nstollun~ 
jo nueh Fill ifol"lna (1:1 x lund 1 x 2-1) 

\ 

Tlnn<l· 
zoltscboJter 

/ 
I 

Auf toc'kbnl" I" .F!;.:! ",I)jeg I (s. Abb. 3) 

Abb. l. bod ·ht~bild. 

___ .·\'el"co­
sttlngO mit 

kola 
(s. Abb. 2) 

_ _ 11 i1r8be­
ICHchtung 

Rns etton­
loahn1 n 

(ohn 
KU8sCttC) 

Bedingungen, die zur exakten Aufnahme erfiillt sein miissen, durch 
einfache Handgriffe festgelegt werden. 

Die hochspannungs- und strahlensichere kleine Rontgenkugel 
von Siemens wurde zu diesem Zwecke an einem Buckystativ alterer 
Konstruktion angebracht und dieses wiederum mit einem Tisch 
so verbunden, dass die Entfernung Rohrenmittelpunkt­
Rontgenplatte stets 60 em betragt (Abb. 1). (Der Rohrenmittel­
punkt befindet sich etwa 6 em unterhalb der Kugelmitte.) 

Die Kassette wird in: einem Holzrahmen eingelassen, der 
durch zwei Stifte fest in dem Tisch verankert ist. Die Kassetten 
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konnen im Quer- und Hochformat eingelegt werden_ (Der Zwischen­
raum wird fur die Kinnauflage jeweils mit einem passenden Holz­
stab ausgefullt.) 

Der Kugeltragarm ist so angebracht, dass er senkrecht zum 
Stativ verschieblich ist und dem Plattenformat entsprechend in 
zwei Stellungen arretiert werden kann: zur Combergaufnahme auf 
Marke 13 X 18 und zur Schadelaufnahme auf Marke 18 X 24. 

1st die an der Stereostange angebrachte Millimeter­
skala (Abb.2) auf 0 eingestellt, dann geht der Zentral­
strahl genau durch den Mittelpunkt der Platte. 

Abb. 2. stereostange und Millimeterskala mit Feineinstellung. [Dje Marke zeigt auf 32, 
d. h. der Mittelpunkt der Rontgenrohre ist um 32 mm vou der Plattenmitte nach der Seite 

des linken Auges (L. A.) verschoben.l 

Bei der ersten Aufnahme wird der Kapf des Patienten in Nasen­
Kinnlage auf die Kassettenmitte gelegt. Sieht das verletzte 
A uge noch, dann wird die Millimeterskala des aufsteckbaren Fixier­
spiegels (Abb. 3) urn die Halfte des Augenabstandes aus dem Mittel­
punkt der Platte nach der verletzten Seite verschoben. Bewegt man 
jetzt die Stereostange (mit der Rontgenkugel) urn den gleichen Betrag 
in der gleichen Richtung, dann steht der Zentralstrahl genau auf 
Spiegelmitte. 

Da mit dem Kathodenlicht nicht zu zentrieren ist, haben wir 
uns eine Hilfsbeleuchtung (Abb.1) konstruiert, die in den 
Bajonettverschluss der Tubusfassung passt. Das Metallgehause 
enthalt eine kleine Taschenbatterie, die ein 4-Volt-Lampchen 
speist. Dieses sitzt genau in der Richtung des Zentralstrahles. 

Die von Comberg angegebene Maddoxeinstellung wurde 
bisher von Hand bedient. Spater solI sie mit dem Apparat so ver-
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bunden werden, dass der Nullpunkt auf einen Meter Entfernung als 
Fixierpunkt feststeht. Die Maddoxskala muss dann jeweils urn den 
Betrag der Spiegelstellung verschoben werden, so dass der Abstand 
immer einen Meter betragt. Wenn der Patient fixiert, dann fallt 
ohne weiteres die optische Achse mit dem Zentralstrahl zusammen. 

Falls der Kranke mit dem verletzten Auge nicht mehr 
geniigend sieht, werden der Fixierspiegel und die Stereostange 
(samt Kugel und Zentriedampe) urn den halben Pupillenabstand 
nach der gesunden Seite verschoben. Nach Festlegung des Fixier­
punktes am Maddox, wird die Kugel nunmehr urn den ganzen 

Abb.3. Der Fixierspiegel ist. mit einem Schieber aus Leichtmetall verbunden, der 
mit seiner EinsteUmarke an einer MiIlimeterskala vorbeigleitet. Dieser MetaUteil wird auf 
den Kassettenrahmen aufgesteckt. (Die Marke zeigt auf 32, d. h. die Mitte des Spiegels 

ist 32 mm von der Pla,ttenmitte entfernt.) 

Pupillenabstand nach der kranken Seite verschoben. Dann bilden 
Zentralstrahl und optische Achse des verletzten Auges eine Linie. 

Del' Kopf kann mit einem Gurtkompressorium befestigt werden. 
Dieses ist seitlich gefenstert, damit die Lichtquelle am Maddoxstab 
sichtbar bleibt. 

Die Belichtungszeit (bei Rubrafolie etwa 7 Sekunden) wird 
am Handzeitschalter (Abb. 1) eingestellt und del' Strom durch 
Niederdriicken des Ausloseknopfes eingeschaltet. Nach Ablauf der 
eingestellten Zeit schaltet er sich selbsttatig wieder aus. 

Bei der S e i ten auf n a h m e wird die Millimeterskala der 
Stereostange auf Null gestellt. Dann befindet sich der Zentral­
strahl ohne weiteres in Plattenmitte und geht bei richtiger 
Lagerung des Kopfes durch die Limbusebenen. 
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AIle Aufnahmen wurden bisher im Sitzen vorgenommen. Da 
abel' besonders altere Patienten bei del' Seitenaufnahme den Kopf 
nur miihsam neigen konnen, solI noch ein Liegetisch mit dem 
Aufnahmetisch fest in Verbindung gebracht werden. Diesel' Liege­
tisch wird urn Schulterhohe tiefer und in del' Hohe verstellbar sein. 

Selbstverstandlich konnen auch aIle anderen Schadelaufnahmen 
mit diesem Apparat ausgefiihrt werden. Zur stereoskopischen 
Wiedergabe muss nur ein auswechselbarer Kassettentunnel an­
gebracht werden. 

Del' Apparat kann bei den Siemens-Reiniger-Werken A.-G., 
Berlin NW 7, Karlstrasse 31, bezogen werden. 

XI. 

Herr R. Braun (Rostock): Pressluftverletzungen des Auges 
ohne ausserlich sichtbare Erscheinungen. 

Stumpfe Traumen konnen auf verschiedene Weise zur Schadi­
gung des Sehnerven fiihren. Einmal kann eine mehr odeI' weniger 
schwere Verletzung des Schadels durch Bruch des knochernen 
Kanals odeI' durch fortgeleitete Basisblutung den Opticus zerstoren. 
Dann abel' gibt es die grosse Gruppe del' Kontusionsverletzungen des 
Augapfels bzw. seiner Umgebung, die eine Beteiligung des Sehnerven 
durch Contrecoup, durch Orbitalhamatom und dergleichen bewirken. 
Fast immer wird man bei diesel' zweiten Gruppe irgendwelche Er­
scheinungen an den Bedeckungen des Auges, im vorderen Bulbus­
abschnitt, an del' Linse, im Glaskorper, am Fundus odeI' dergleichen 
finden, die ohne weiteres einen unmittelbaren Zusammenhang 
zwischen Prellung und Schadigung des Sehnerven herstellen lassen. 

Dass abel' auch ohne irgendwelche Veranderungen del' sonstigen 
Teile des Augapfels, insbesondere seines vorderen Abschnitts ein 
stumpfes Trauma zu einer Sehnervenveranderung fiihr€n kann, 
zeigten zwei Beobachtungen, iiber die ich kurz berichten will: 

. Beide Male handelte es sich urn die Einwirkung eines schlag­
artigen Traumas. Dem ersten Patienten war del' Verschluss eines 
unter. Druckluft stehenden Schlauches gegen das Auge ge£logen; 
dem zweiten del' Schlauch selbst, del' ebenfalls noch unter Druck 
stand. 

Del' erste Patient kam mit einer. Storung des Sehvermogens zur 
Aufnahme, die sich in einem relativen zentralen Skotom fiir aIle 
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Farben von 2 bis 6° Ausdehnung dokumentierte. Der objektive 
Augenbefund war bis auf eine noch zu besprechende Pupillen­
differenz in allen Teilen sowohl des vorderen Augenabschnittes wie 
des Augenhintergrundes vollkommen -normal. - Bei einer gutacht­
lichen Nachuntersuchung nach etwa 5 Monaten wurde die gleiche 
Funktionsstorung bei wiederum vollkommen normalem Zustand der 
brechenden Medien wie des Fundus vorgefunden. Es bestand auch 
keine temporale Abblassung, wie man sie beim Vorliegen einer 
zentralen Sehstorung etwa hatte erwarten durfen. 

N attirlich lag es nahe, an einen Tauschungsversuch zu denken. 
Eine genaue Pupillenprtifung ergab aber, dass die Pupille des ver­
letzten Auges etwas weiter war als die des anderen, und dass sie 
auf genau zentral einfallende Belichtung etwas unausgiebiger als die 
andere reagierte. Auch war die Reaktion bei seitlich einfallender 
Belichtung ausgiebiger als bei zentraler. Dadurch war eine objektive 
Bestatigung des Zentralskotoms erlangt. Das gab fiir uns den Aus­
schlag, die Sehstorung als tatsachlich vorhanden und nach Lage der 
Dinge auch als unfallbedingt anzuerkennen. Wir nahmen eine 
Sehnervenscheidenblutung geringen AusmaBes an. 

Wenn es zunachst auch durchaus merkwurdig erschien, dass 
eine solche Sehnervenschadigung durch Kontusion des Augapfels 
entstehen sollte, ohne dass auch nur die geringsten Veranderungen 
am vorderen Augenabschnitt, etwa in Form wenigstens einiger 
zirkulierender Punkte vorlagen, so brachte der zweite ahnliche Fall 
Hinweise ftir das Vorliegen einer solchen Moglichkeit. 

Hier kam der Patient mit der Angabe, dass er etwa eine halbe 
Stunde lang, nachdem ihm der Schlauch gegen das Auge geschlagen 
war, nicht habe sehen konnen. Bei unserer Untersuchung fand sich 
nicht die geringste Veranderung am vorderen Augenabschnitt. Das 
Sehvermogen war bereits wieder normal; auch bestand keinerlei 
nachweisbares Skotom. Dagegen war hier die Papille des verletzten 
Auges von einem ausgesprochenen Schleier odematoser Natur uber­
zogen. Am Gullstrandschen Ophthalmoskop war die Differenz 
gegenuber dem anderen Auge absolut eindeutig. Leider war aus 
ausseren GrUnden eine spatere Nachuntersuchung nicht moglich. 

1m zweiten Fall hat vermutlich nur eine commotioartige 
Schadigung des Sehnerven vorubergehender Natur vorgelegen. Der 
Fall scheint mir aber geeignet, die ftir den ersten Patienten getroffene 
Annahme einer Opticusschadigung auch ohne Mitbeteiligung des 
iibrigen Augapfels zu erharten. Vielleicht ist gerade die scharfe, 
ruckartige Art des Traumas mit durch Pressluft geschleuderten 
Schlauchen das ausschlaggebende Moment. 
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XII. 

Herr Rolf Schmidt (Freiburg i. B.): Ungewohnliche Folgen 
einer Verletzung durch konzentriertes Tranen­
gas. 

Ende November 1935 wurde uns ein 40jahriger Patient ein­
geliefert. Zwei Stunden vorher war ihm aus nachster Entfernung 
eine Patrone mit konzentriertem Tranengas ins rechte Auge ge­
schossen worden. Die Patrone enthielt Bn.-Stoff (Brommethylathyl­
keton). Bei der Aufnahme bestand bereits eine starke Schwellung 
der rechten Gesichtshalfte und eine streifenformige Veratzung der 
Gesichtshaut. Die Lider des rechten Auges waren prall geschwollen 
und .blutunterlaufen, so dass sogar die passive 0ffnung der Lider 
Schwierigkeiten bereitete. Der Augapfel war vollstandig zerfetzt 
und ausgelaufen, wahrend das linke Auge von der Verletzung 
verschont geblieben war. 

Gleich nach der Aufnahtne wurde der rechte Augapfel in 
Evipannarkose entfernt. Hierbei entwich dem Gewebe ein stark 
reizendes Gas, das heftiges Tranenlaufen' verursachte, so dass es 
kaum moglich war, die Operation zu Ende zu fiihren. Wider 
Erwarten trat· in den folgenden Tagen eine weitere Zunahme der 
Lidschwellung und ein starkes Vordrangen des Conjunctivalsackes 
auf. Dabei entwickelte sich bei heftiger jauchiger Sekretion eine 
immer weiter um sich greifende Nekrose des zuriickgebliebenen 
Orbitalinhaltes und der Lider, die sich dann in Fetzen abzustossen 
begannen. Am 20. Tag nach der Verletzung wurde deshalb die Aus­
raumung der Augenhohle, bei der aus der Spitze der Orbita einige 
Glassplitter zutage gefordert wurden, die von der Kapsel herriihrten, 
in der das fliissige Tranengas in der Patrone enthalten war, vorge­
nommen. Auch hier wirkte wieder das aus dem Gewebe entweichende 
Gas ausserst storend. Nach der Exenteration trat immer noch kein 
Stillstand der Prozesse ein. Es begann sich jetzt das Periost der 
Orbita an verschiedenen Stellen abzustossen. Die Nekrose schritt 
weiter fort. Sie ging jetzt auf die benachbarte Gesichtshaut und die 
Gesichtsknochen iiber. So begann der Jochfortsatz des Stirnbeins 
nicht von innen, also von der Orbita her, .sondern von atissen zu 
zerfallen. Erst jetzt stellte sich eine ausserst langsam fortschreitende 
Granulation der grossen Wundflache von der nasalen Orbitalwand 
her ein.Ende Mai, also ein halbes Jahr nach der Verletzung, kam 
es dann endlich zu einem Stillstand der Nekrosen. 

Bericht d. Ophthalm. Ges. LI. 29 
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Die histologische Untersuchung des bei der Exenteratio orbitae 
gewonnenen Praparates zeigte bei heftiger entziindlicher Reaktion 
eine ausgedehnte Nekrose des Gewebes. 

Das Bemerkenswerte an dem Fall ist, dass das Tranengas, das 
allgemein als harmlos gilt und nur voriibergehende Reizerscheinungen 
hervorrufen solI, dann, wenn es in konzentrierter Form ins Gewebe 
gelangt, zu hochgradigen . Zerstorungen und Dauerschaden fiihrt. 

Der kiirzlich von Heinsius im "Militararzt" beschriebene Fall 
der Berliner Klinik, wies auch schwerste Veratzungen auf, doch 
spielten sich hier die Nekrosen auf der Oberflache abo Es kam nicht, 
wie bei unserem Patienten, zu den schweren, immer weiter urn sich 
greifenden N ekrosen in der Tiefe des Gewe bes. 

Ich habe den Fall mitgeteilt, da sich bei der haufigen Ver­
wendung des Tranengases in unserer Zeit durch unvorsichtige An­
wendung ahnliche Verletzungen jederzeit wiederholen konnen. 

XIII. 

Herr H. Rieger (Wien): Uber das Aussehen der sogenannten 
Grubenbildung der Papille bei Betrachtung mit 
dem gewinkelten Mikroskop nach K. Lindner. 

Mit 2 AbbiIdungen im Text. 

Wahrend meiner Untersuchungen iiber die Glaskorperablosung 
traf ich auf einen 60jahrigen Taubstummen, der am linken Auge 
ausser einer senilen Glaskorperabhebung von der Art der voll­
standigen hinteren Glaskorperabhebung auch den kennzeichnenden 
Befund der sogenannten partiellen Grubenbildung der Papille darbot. 

Die Grube fand sich an der temporalen Seite, erschien stehend­
eiformig und griinlichgrau; an ihrem inneren-unteren Rande traten 
ein grosseres venoses Gefass und zwei kleinere arterielle Gefassaste 
hervor. Das Sehvermogen des Auges betrug 6/6, Jg.1. 

Bei der Untersuchung der Papille mit der Lindnerschen Vor­
richtung liess sich nun zu unserer Uberraschung feststellen, dass das 
ausgehohlte Gebiet der Papille von einem ganz zarten Hautchen 
iiberwolbt schien, innerhalb dessen auch der Verlauf der Gefasse 
nachweisbar war (Abb. 1). 

Durch Zufall konnte ich kurze Zeit spater einen ahnlichen 
Befund bei einem 20jahrigen Medizinstudenten erheben, bei welchem 
am rechten Auge eine zwar hohergradige, aber gleichartige Miss-
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bildung der Papille bestand als im ersten FaIle. Das klinische Bild 
erinnerte einigermaBen an die im Kurzen Handbuch enthaltene 
Abbildung des von Niels Hoeg beobachteten Falles. Das innere­
untere Viertel der Papille weist ein weissliches, etwa einemConus 
inferior entsprechendes Aussehen auf, wahrend die Grubenbildung 
das ganze aussere-untere Viertel einnimmt; iiber den unteren Rand 
der Grube tritt ein arterieller Gefassast. Die Aste der Zentralgefasse 
sind annahernd in einer waagerechten Geraden zwischen oberer und 
unterer Halfte der Papille angeordnet. Das Sehvermogen des Auges 
betragt 2/60. 

Schon bei der Untersuchung im verkehrten Bilde erschien 
die Grube leicht verschleiert. Bei der Untersuchung im aufrechten 

Abb. 1. 
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Abb.2. 

Bilde konnte man erkennen, dass iiber der Grube eine zarte Membran 
ausgespannt war, in welche von temporal her feinste Gefassastchen 
einstrahlten und die an einer Stelle eine starke Verdiinnung auf. 
wies. Besonders schon aber war jene die Grube zur Hohle ab­
schliessende Membran mit der Lindnerschen Vorrichtung nach­
zuweisen: Die Membran erscheint hie.r deutlich vorgebuckelt und 
diirfte an der genannten Stelle eine Lochbildung aufweisen (Abb. 2). 

Die beiden eben mitgeteilten Befunde bilden gewiss noch keinen 
Beweis dafiir, dass in allen Fallen von sogenannter Grubenbildung 
der Papille in Wirklichkeit eine Hohle innerhalb des Papillengewebes 
besteht. Doch sprechen sie wohl im Sinne der von v. Szily (1913, 
1920) fiir diesen Zustand gegebenen Erklarung: Nad'fi v. Szily 
liegt hier eine typische Missbildung der Papillenanlage vor, die durch 
das Bestehenbleiben von Liicken im Bereiche des sogenannten 
Schaltstiickes zustandekommen diirfte. 

29* 
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XIV. 

Herr Vogelsang (Berlin): Beitrag zur Pathologie des Auges 
bei eineiigen Zwillingen. Demonstration von 
zwei Augenhintergrundszeichnungen und einer 
Photographie der Zwillinge. 

Zwillingspaar Gerhard und Arno Sch. 8 Jahre alt. 
Gerhard: Rechts scharf begrenztes Maculakolobom mit reich­

lich Pigment. 
Arno: Rechts pigmentiel'tes scharfrandiges Maculakolobom 

mit Auslaufer von weisslich-graulicher Farbe temporal. 
Befund der Erbpathologischen Abteilung der I. Medi­

zinischen Klinik der Charite (Prof. Dr. Curtius): Es handelt 
sich mit Bestimmtheit urn eineiig-erbgleiche Zwillinge mit zum Teil 
spiegelbildlich asymmetrischen Merkmalen. 

Bernhard S ch., 38 Jahre (Vater): Pupillen gering ent­
rundet. Beiderseits ausgesprochene physiologische Exkavation, 
rechts mehr als links, Macula intakt. 

Gertrud Sch., 38 Jahre (Mutter): Das rechte Auge ist seit 
19 Jahren krank. Rechts Tortuositas vasorum, tiefe randstandige 
Exkavation, Tension 67 mm Hg, Lichtschein. Links flache Papille, 
Venenpulsation, Tension 38 mm. Juveniles Glaukom 1 

WaR. bei Kindern und Eltern negativ. 
Es handelt sich urn rechtsseitiges Maculakolobom bei eineiigen 

Zwillingen. Die Konfiguration des Koloboms ist fast vallig tiber­
einstimmend. Es wird auf die Bedeutung dieses klinischen Befundes 
hinsichtlich hereditarer und gutachtlicher Fragen hingewiesen. Erb­
pathologisch ergeben sich Beziehungen zum Symmetrieproblem und 
zur Kolobombildung in Korrelation mit anderen Missbildungen. 

XV. 

Herr W. Rohrschneider (Kaln): Primares Gliom der Orbita. 
Mit 4 Abbildungen im Text. 

Nach den im Schrifttum niedergelegten Beobachtungen tiber 
Orbitalgewachse ist das primare Gliom der Orbita sehr selten. So 
ko~nte Peters noch im Jahre 1931 aussern: "Einen primaren 
Tumor von der Art eines Glioms bzw. Gliosarkoms habe ich in der 
Literatur nicht verzeichnet gefunden." Dieser Satz ist natiirlich 
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nicht anzuwenden auf die sekundaren Gliome, die sich in del' Orbita 
nach Durchbruch eines Glioma retinae ausbreiten; er gilt auch nicht 
fur das Gliom des Nervus opticus, auf dessen Haufigkeit Scheerer 
im Jahre 1920 in unserer Gesellschaft hingewiesen hat. Gemeint 
sind vielmehr solche Gewachse, die vom orbitalen Gewebe selbst 
ausgegangen sind. 

VOl' kurzem haben wir in del' Augenklinik Kaln einen Fall 
beobachtet, bei dem die Gliomnatur sichergestellt ist und bei dem 

Abb.1. Abb.2. 

die Aufarbeitung del' exenterierten Orbita ergeben hat, dass es sich 
urn ein primares Gliom del' Orbita handelt. Der 3 Yzjahrige Herbert L. 
erkrankte drei Wochen vor del' Aufnahme in die Klinik mit rasch 
zunehmender Schwellung am rechten Oberlid, geringem Exophthal­
mus und Verdrangung des Bulbus nach unten. Unter dem Oberlid 
war eine fluktuierende Geschwulst tastbar. Es bestand eine geringe 
Beweglichkeitsbeschrankung des Bulbus nach oben. Sonst normaler 
Befund, keine Stauungspapille (Abb. 1). Nach einer Probeexcision 
schnelle Zunahme der Schwellung, daher Exenteratio orbitae. 1m 
Verlaufe eines Jahres wurden mehrfach Rezidive zum Teil unter 
Mitnahme des knachernen Orbitaldaches (Prof. Guttich, Ohren-­
klinik del' Universitat Kaln) entfernt. Trotzdem gelang es nicht, 
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Abb.3. 

die Geschwulst vollstandig zu beseitigen. Den zur Zeit bestehenden 
Befund gibt Abb. 2 wieder: £lache, etwa handtellergrosse aus der 
rechten Orbita hervorwachsende Geschwulst, deren Obel'flache 

Abb.4. 
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schmutzig eitrig belegt ist. Am rechten Kieferwinkel eine weiche 
fluktuierende Geschwulst, offenbar eine Driisenmetastase. Das Kind 
ist durch haufigen Blutverlust anamisch, weist aber keine Hirn­
drucksymptome auf. Linkes Auge vollig normal, keine Stauungs­
papille. 

Der klinische Befund und Verlauf ist bezeichnend fiir ein 
Sarkom der Orbita. Die histologische Untersuchung zeigt einige 
Besonderheiten. Makroskopisch fiel an der Orbitalgeschwulst, ihren 
Rezidiven und der Driisenmetastase die weiche, zerfliessliche Be­
schaffenheit auf, die immer wieder den Gedanken nahelegte, die 
Geschwulst durch Punktion anzugehen. Bei der histologischen 
Untersuchung musste man auf den ersten Blick an ein fibroblastisches 
Sarkom mit myxomatosem Charakter denken (Abb. 3). Manche 
Abschnitte sind zellreich, andere weisen ein faseriges Grundgewebe 
mit eingelagerten grosseren und kleineren Zellkernen auf. Schleim 
liess sich in den Praparaten farberisch nicht nachweisen. Professor 
Guillery yom Pathologischen Institut der Universitat Koln machte 
darauf aufmerksam, dass es sich wahrscheinlich um ein Gliom 
handele. In der Tat liessen sich durch die Gliafarbung nach Holzer 
einwandfrei Gliafasern i.n der Geschwulst nachweisen (Abb.4). Es 
handelt sich demnach histologisch um ein Glioma sarcomatodes. 
Die Geschwulst lag in der Orbita oberhalb des Muse. levator palpebr. 
sup. Der Sehnerv selbst zeigte bei der mikroskopischen Unter­
suchung keine krankhaften Veranderungen. Die Entstehung einer 
solchen Geschwulst in der Orbita diirfte auf Keimverlagerung von 
der embryonalen Gehirnanlage aus zuriickzufiihren sein, wie das 
auch fiir die Gliome der Nase angenommen wird. Auf die Frage, 
ob vielleicht manche als Myxosarkom der Orbita beschriebene 
Gewachse zu dem gleichen Typus des Glioma sarcomatodes zu 
rechnen sind, kann aus Zeitmangel hier nicht eingegangen werden. 

Nachtrag bei der Korrektur: ~nzwischen ist das Kind ge­
storben. Die Sektion ergab ausser der Orbitalgeschwulst und der 
Driisenmetastase keine weitere Geschwulstbildung. Ausfiihrliche 
Beschreibung erfolgt in einer Dissertation von Heumann. 
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XVI. 

Herr K. yom Hofe (Greifswald): Eine eigenartige ange borene 
Storung der Pigmentverteilung im Augenhinter­
grund. 

Mit 3 Abbildungen im Text. 

Ein 24jiihriger Kandidat der Medizin wurde von der Kolner 
Nervenklinik tiberwiesen, weil er einen Suicidversuch mit Veramon 
unternommen hatte. Grund des Suicidversuchs: In einem Spiegel­
kurs, in dem sich die Studenten selbst spiegelten, will er gehort 
haben, dass man bei ihm von einer Retinitis pigmentosa sprach. 

Abb.1. Abb. 2. 

Abb.3. 

Befund: Vorderer Augenabschnitt ohne Besonderheiten. Linsen 
und Glaskorper klar. Hintergrund: Breite peripapillare Aufhellung 
(Abb. 1). Der grosste Teil des Augenhintergrundes, Maculagegend 
und Umgebung der Papille ausgenommen, zeigt massenhaft, meist 
schollenformige Pigmentansammlungen, tiber die die Netzhaut­
gefasse hinwegziehen (Abb.2). Nur vereinzeltes, mehr punkt­
formiges Pigment in den vorderen Netzhautschichten. Zwischen 
den pigmentierten Stellen solche ohne jedes Pigment, die an Kolo-
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bome erinnern und in denen man keine bzw. nur vereinzelte Ader­
hautgefasse erkennt (Abb. 3). 

Sehscharfe beiderseits 5/4. Akkommodation intakt. Gesichts­
feld normal fur Weiss und Blau. Farbensinn: Deuteranomalie. 
Dunkeladaptation: Verlauf undEndwert regelrecht, deutlicher 
Knick nach 5 Minuten. 

Die Familienanamnese ergab, dasseine Tante in den 40erJahren 
aus unbekannter Ursache blind geworden war und die Tochter 
eines Vetters, der eine Kusine geheiratet hat, einen Albinismus haben 
solI. Eine Schwester des Patienten konnte ich untersuchen. Sie 
bot einen normalen Augenbefund. 1m iibrigen war eine objektive 
Nachpriifung der anamnestischen Angaben nicht moglich, da die 
Verwandten in einer ganz anderen Gegend wohnten. 

Angesichts der in jeder Richtung ungestorten Funktion, des 
Fehlens Bubjektiver Erscheinungen sowie im Hinblick auf .die 
Familienanamnese liegt der Schluss nahe, dass es sich bei den 
beschriebenen Veranderungen, die man am besten als Scheckung 
des Augenhintergrundes bezeichnet, um eine kongenitale here­
ditar bedingte Anomalie handelt. Eine typische sogenannte "grup­
pierte Pigmentierung" (Niels Hoeg u. a.) kommt nicht in Frage, 
weil die Anordnung des Pigments nicht "gruppiert" war. Wahr­
scheinlich bestehen aber doch gewisse Beziehungen zu dieser und 
anderen Pigmentanomalien, wie sie von Jacobi, Kraupa u. a. 
beschrie ben worden sind. 

XVII. 

Herr H. Gasteiger (Frankfurt a. M.): Uber eine seltene Form 
von Mitbewegung. 

Unter Mitbewegung verstehen wir die abnorme Beteiligung eines 
Muskels bzw. einer Muskelgruppe bei der Tatigkeit einer andern. 
Solche Veranderungen treten im allgemeinen angeboren auf. Die 
wenigen mitgeteilten FaIle von erworbener Mitbewegung halten einer 
Nachprufung meist nicht Stand. Deshalb mochte ich mir erlauben 
einen Fall von zweifellos erworbener Mitbewegung im Filme vor­
zufiihren. 

Es handelt sich um einen 41jahrigen Mann, der im September 
1916 durch einen Granatsplitter, der ihn vor dem rechten Ohre traf, 
verletzt wurde. 1m Anschluss daran war er zweimal operiert worden, 
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wobei GeschoBsplitter entfernt wurden. Er klagt iiber Sehstorung 
am rechten Auge, Kopfschmerzen,. Schwindelanfalle und iiber 
Schmerzen im rechten Unterschenkel und der rechten Schulter. Er 
stand deshalb im· hiesigen Hirnverletztenheim in Behandlung, wo 
verschiedene Reflex- und Sensibilitatsstorungen auf der rechten 
Seite festgestellt wurden. 

Der Augenbefund war folgender: Die Lidspalte war rechts 
verengt. Es bestand ein geringer Enophthalmus (2 mm). Die 
Beweglichkeit des rechten Auges nach aussen war aufgehoben, nach 
allen iibrigen Richtungen frei. Bei Rotdifferenzierung konnten ent­
sprechende Doppelbilder ausgelost werden. Bei leichtem Reiben der 
Zahne gegeneinander traten Bewegungen nach Art eines horizontalen, 
einseitigen Nystagmusses rechts auf, die sich bei starken Kau­
bewegungen wesentlich verstarkten. Diese Bewegungen horen sofort 
auf, wenn die Tatigkeit der Kaumuskeln eingestellt wurde. Gleich­
zeitig mit diesen Bewegungen des Augapfels kam es auch zu pul­
sationsartigen Bewegungen im Bereiche der, vor dem rechten Ohre 
sichtbaren, strahligen, leicht eingezogenen Einschussnarbe, die 
ebenso wie die Bulbusbewegungen von der Heftigkeit und der Dauer 
der Kaubewegungen abhangig waren. 

Der Augapfel zeigt eine von unten gegen das Hornhautzentrum 
reichende Narbe, einzelne blauliche, punktformige Linsentriibungen 
und normalen Augenhintergrund. Die Pupillenreaktionen waren 
regelrecht und die Bestimmung der pupillomotorischen Unter­
schiedsempfindlichkeit ergab normale Werte. Die Sehscharfe 
von 5/24 entsprach dem Befunde. Die Gesichtsfeldpriifung ergab 
eine maBige Einengung von oben bei normalen Verhaltnissen in den 
zentralen Gesichtsfeldteilen. Die Hornhautsensibilitat war ver­
mindert. 

Das linke Auge war in allen Teilen normal und hatte volle 
Sehscharfe . 

. Als Ursache der geschilderten Mitbewegung ist mit Sicherheit 
eine periphere Schadigung anzusprechen. Durch die Einschuss­
offnung sind narbige Verbindungen zwischen dem gelahmten 
Rectus lateralis und der Kaumuskulatur eingetreten, die zur Folge 
haben, dass jede Kontraktion der letzteren einen Zug auf den Aussen­
wender des rechten Auges ausiibt und so die Mitbewegungen hervor­
ruft. Dass diese Erklarung zutrifft, beweisen die gleichzeitigen 
Bewegungen im Bereiche der Narbe und die Rontgenbilder, die den 
Knochendefekt erkennen lassen und ausserdem Geschossreste im 
Bereicheder Orbita zeigen. 
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XVIII. 

Herr E. Seidel (Jena): Zur Biologie der Aderhautsarkome. 
Mit 6 Abbildungen im Text. 

Zur Biologie der Aderhautsarkome machte ich eine klinische Beob­
achtung mitteilen und farbige Aufnahmen von mikroskopischen 
Praparaten demonstrieren, die sich auf eine 29jahrige Landwirtsfrau 
beziehen, die etwa Yz Jahr, bevor sie in meine Beobachtung trat, 
Sehstarungen bemerkte und deshalb augenarztliche Hilfe in Anspruch 
nahm_ Die vor mir von sehr erfahrener Seite vorgenommene 
klinische Untersuchung ergab am rechten Auge eine Herabsetzung 
der Sehscharfe auf 1/7 der Norm. Die Vorderkammmer war temporal 
etwas flacher als nasal. Mit dem Augenspiegel sah man eine flache 
Ablatio der unteren Halite, vor allem aber beim Blick nach temporal 
dicht hinter der Linse einen grossen Tumor in Form eines Ellip­
soides, dessen grosse Achse vertikal stand und das etwa 1 cm lang war. 
Die Oberflache des Tumors erschien glatt und hatte im reflektierten 
Licht ein braun, graugriines Aussehen. Da der Tumor mit der 
Langeschen Lampe gut durchleuchtbar war, glaubte man, dass es 
sich nicht urn ein Sarkom des Ciliarkarpers handeln kanne, sondern 
vielmehr urn eine Cyste in dieser Gegend_ 

Man versuchte die vermeintliche Cyste operativ zu entfernen_ 
Dabei wurde so vorgegangen, dass man einen Schnitt in die Sklera 
in der Ciliarkarpergegend tiber der vermeintlichen Cyste anlegte_ 
In die Wunde stellte sich ein Tumor ein mit dicker Wand, er wurde 
an seinem Grunde mit einem Catgutfaden umschlungen, abgeschntirt 
und dann abgetragen, was ohne eine Eraffnung des Tumors gelang. 
Auf diese Weise wurde ein Gewebssttick von Halbhaselnussgrosse 
entfernt. Die Skleralwunde wurde daraufhin vernaht, und zwar mit 
Frauenhaar. 

Die histologische Untersuchung ergab nun einen ganz ungewohn­
lich gefassreichen Tumor (Abb. 1), also keine Cyste. Die Gefass­
wand bestand nur aus einer einzigen Endothellage. Zwischen den 
Gefassen zeigte sich ein zartes eosinophiles Netzwerk, das urn einzelne 
Gefasse breite Mantel bildete. In dieses Netzwerk waren Zellen ein­
gestreut, deren Grenzen meist nicht zu erkennen waren. (Abb. 1). 

Die Vermutung, dass es sich urn Gliagewebe handeln kanne, 
bestatigte die spezifische Farbung nicht. Vielmehr liessen sich durch 
die Achucarro-Klarfeld-Methode massenhaft Mesenchymfibrillen 
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nachweisen. Die Diagnose Angiosarkom und Angiomatosis retinae 
wurde abgelehnt und wegen der reichlich vorhandenen Mesenchym-

Abb.1. 

fibrillen ein atypisches Hamangiom der Aderhaut als wahr­
scheinlichste Diagnose angenommen, zumal auch der pathologische 

Abb.2. 
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Abb. 3. a = Sklera, b = Vorderer Teil des Sarkoms (mit stark erweiterten BIutgetassen), 
c = Ciliarkiirper. 

fl------- --

b------

a-

Abb. 4. a ~ Sklera, b ~ Tumorgewebe. 
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Anatom vom Fach nach Ausfiihrung der van Gieson-Farbung, der 
Achucarro-Klarfeld-Methode und der Holzerschen Gliafasermethode 
besonders wegen des positiven Ausfalls der Farbung der Mesenchym­
fibrillen dazu neigte, ein capillares Hamangiom anzunehmen. Aller­
dings wurde vom Anatom bemerkt, dass ein sicheres Urteil nach den 
Schnitten nicht abzugeben seL 

Ich habe die Patientin etwa 4 Monate nach der eben geschil­
derten von anderer Seite ausgefiihrten Operation gesehen und 

Abb. 5. a = Sklera, b = Nahtmaterial (Frauenhaar) umgeben VOn Tumorzellen. 

beobachtete sie zunachst noch etwa 3 ~ Monate. Ich land bei 
der erst en Untersuchung bei der Durchleuchtung des Bulbus 
mit der Durchleuchtungslampe nach Lange, wenn man sehr 
schwache Lichtintensitaten anwandte, eine deutliche Ab­
schwa chung des roten Lichtre£lexes aus der Pupille. Obgleich ich die 
histologischen Praparate des excidierten Tumorsttickes (Abb. 1), die 
mir zur Verfugung standen, zunachst auch nicht zu deuten ver­
mochte, so glaubte ich doch aus dem klinischen Be£unde die Dia­
gnose: "Sarkom der Aderhaut" stellen zu mussen. Der Ansicht der 
Annahme eines Angioms der Aderhaut konnte ich mich aus einer 
Reihe von Grunden nicht anschliessen. Obgleich ein merkliches 
Wachstum des Tumors wahrend einer dreimonatlichen Beobachtungs­
zeit nicht mit voller Sicherheit feststellbar war, entschloss ich mich 
doch 3 Monate nach der ersten Untersuchung zur Enukleation, da 
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ich den Eindruck hatte, als ob die Basis des Tumors vielleicht etwas 
verbreitert ware und der Tumor vielleicht etwas weiter ins Augen­
innere hineinragte. 

Der enukleierte Bulbus wurde histologisch untersucht und ergab 
folgenden Befund: 

In der Ciliarkorpergegend fand sich ein sehr £laches, fast 
pigmentfreies 2 mm dickes und 1 cm langes fast bis zum Aquator des 
Bulbus reichendes Spindelzellensarkom (Abb.2), das sich 

Abh. 6. p = Vereinzelte Pigmentzellen im Tumorgewebe. 

zwischen Sklera und Ciliarmuskel bis zum Kammerwinkel hin vor­
geschoben hatte, ohne diesen jedoch zu erreichen. 1m Vorderteil des 
Sarkoms, also in dem dem Kammerwinkel zugewandten Teil, fanden 
sich sehr zahlreiche ausgedehnte Blutgefasse, wie das bekanntlich 
haufig vorkommt (Abb. 3). 

An der Stelle der Sklera, wo die Probeexcision aus dem Tumor 
vorgenommen worden war, d. h. an der Stelle der Incisionsnarbe 
in der Sklera sah man, wie die Tumorzellen in die Skleralnarbe ein­
gewuchert (Abb. 4) und langs der Nahtkanale an dem Nahtmaterial 
(Frauenhaar) nach aussen vorgedrungen waren (Abb.5). 

Der geringe, fast fehlende Pigmentgehalt des Tumors (Abb. 6) 
und die geringe Dicke desselben erklaren die gute Durchleuchtbarkeit. 
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Der Befund beweist aufs neue die Gefahrlichkeit von 
Pro beexcisionen bei Sarkomen und zeigt ausserdem die 
Schwierigkeit anatomischer Diagnosen an excidierten Ge· 
websstiicken, wobei stetsdie Art und Weise ihter Gewinnung mit zu 
beriicksichtigen ist. 

Das ganz verschiedene mikroskopische Aussehen des excidierten 
Gewebsstiickes (Abb. 1) im Vergleich zu dem intraokularen Sarkom 
im enukleierten Bulbus habe ich mir so erklart: Durch das bei der 
Operation in Anwendung gebrachte durchaus sachgemaBe Vorgehen, 
wobei der Tumor sich zwischen die Schnittrander in die Sklera ein­
stellte und dann an der Basis mit einem Catgutfaden abgeschniirt 
wurde, war es zu einer Stauung der Blutgefasse und Ausdehnung 
der Capillaren sowie einer odematosen Durchtrankung des Gewebes 
gekommen, so dass in der Tat ein mikroskopisches Bild gefunden 
wurde, das als ein atypisches capillares Hamangiom gedeutet werden 
konnte, obgleich es in Wirklichkeit ein durch Stauung artefiziell 
verandertes Sarkomgewebe darstellte. 

(Demonstration von 14 farbigen Mikrophotographien.) 

XIX. 

Herr Ed. Werden berg (Davos): 

I. Miliartuberkulose des Auges. 

II. Krankheitsquelle der Augentuberkulose. 

I. Miliartuberkulo~e des Auges. 

Klinisch ist die diagnostisch sicherste Form der Augen­
tuberkul~se die produktive, herdformige, terrainmaBig begrem,te. 
Je mehr man dieselbe sieht, je mehr fallt dabei die Haufigkeit des 
miliaren Charakters auf, del' multiplen miliaren Aussaat als 
tuberkulose Gefasserkrankung, hamatogene Ausseru,ng del' Generali­
sation. Die miliare Aussaat zeigt sich VOl' allem in del' Iris, aber auch 
m der Chorioidea. 

1. Miliare Aussaat in del' Iris. 

Die Aussaat in del' Iris kann eine sehr ausgedehnte sein mit 
zahlIosen, sich vorwolbenden Tuberkeln, besonders bei denjuvenilen 
Formen, im pngiinstigsten Fall zur Konglobierung neigend, oder 
ein,e geringgradige mit nur vereinzelten Knotchen. Die Resorptions­
tendenz ist bei diesen Formen haufig eine gute. 1m spateren Alter 
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treffen wir nicht selten blande, graue, glasige, ins Irisgewebe ver­
senkte Knotchen ohne Neigung zu Progressivitat, aber mit sehr 
langsamer Heiltendenz. Die Heilung wird durch Bildung zufiihrender 
Gefasse eingeleitet. 

2. Miliare Aussaat in der Chorioidea. 

Die miliaren und submiliaren Formen der Aderhauttuberkulose, 
abgesehen von der Mitbeteiligung der Chorioidea bei akuter Miliar­
tuberkulose, sind nicht selten. FaIle von abgelaufener Chorioiditis 
disseminata zeigen gelegentlich alte submiliare Zonen. 

Nach frischer miliarer Streuung finden wir ebenfalls das typische 
Bild der Chorioiditis disseminata, wohl bedingt durch Confluenz der 
Herde und sekundare, durch Vernarbungsvorgange und Pigment­
alteration bedingte Veranderungen. Die Chorioiditis disseminata 
darf wohl grosstenteils als hamatogene Streuung, haufig als urspriing­
lich miliare Aussaat mit sekundaren Veranderungen aufgefasst 
werden. 

II. Krankheitsquelle der Augentuberkulose. 

An Hand des Demonstrationsmaterials sei auf zwei interessante 
Tatsachen hingewiesen: 

1. auf den Parallelismus zwischen Augen- und intrathorakalem 
Befund bei der produktiven Krankheitsform, 

2. auf die ascendierende Infektion bei Hilusdriisentuberkulose. 

1. Der Parallelismus der produktiven Form zeigt sich 
deutlich ausgepragt: 

a) als grobe miliare Aussaat sowohl in der Iris als auch in der 
Lunge, 

b) als feine miliare Aussaat sowohl in der Chorioidea als auch 
in der Lunge. 

2. Hilusdriisentuberkulose und ascendierende Infek­
tion: 

Fiir den Augenarzt besteht die wichtige Tatsache, dass ront­
genologisch leichte sowie schwere Hilusdriisentuberkulose die gleich 
bosartige Krankheitsquelle der schweren, meist exsudativen Form 
der Augentuberkulose darstellen kann. Aus Parallelismus oder 
scheinbaren Antogonismus kann deshalb kein sicherer Schluss in 
bezug auf die Schwere der Augentuberkulose gezogen werden. 
Dies erklart, warum die Beurteilung der Internisten fiir den Oph­
thamologen irrefiihrend sein kann, wenn allein auf dem Befund eines 
oft noch ungeniigenden Rontgenbildes abgestellt wird. 

Bericht d. Ophthalm. Ges. LI. 30 
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a) Nachweis bosartiger tuberkuloser Iridocyclitis bei 
tuber k ulo s em Hilus driise n t urn 0 r und rontgenologisch gering­
gradigem intrathorakalem Befund, wobei in beiden Krank­
heitsfiillen die Krankheitisquelle gleich schwere Metastasen am Auge 
verursacbte, dieselben also gleich bosartigen Charakter hatten. 

b) Nachweis der ascendierenden intrathorakalen In­
fektion von den Hilusdriisen nach den Paratrachealdriisen mit 
breitem parasternalem Schatten. Gleichzeitig mit der Resorption 
des Schattens, also der Ausheilung der Krankheitsquelle erfolgt die 
Ausheilung der bOsartigen Iridocyclitis. 

Handelt es sich bier urn eine rontgenologisch aufgedeckte 
ascendierende Infektion, so muss in einer grossen Zahl der 
Fiille mit geringem intrathorakalem Befund bei bOsartiger Augen­
tuberkulose die Krankheitsquelle als rontgenologisch unauf­
gedeckt angenommen werden. Ich erinnere bier an die Kriick­
mannschen Sektionsergebnisse bei Augentuberkulose. MaBgebend 
in diesen Fallen fiir die Beurteilung ist der Charakter der Augen­
und Gesamterkrankung. 

xx. 

Herr W. Reichling (Berlin): Ein Fall von ange borener Blind­
he it mit angeborener Aniridie. 

Mit 4 Abbildungen im Text. 

Die der Demonstration zugrunde liegenden Bilder stammen von 
zwei Augapfeln eines 12 Wochen alten Knaben, der an otitischer 
Sepsis zugrunde ging. Bei der Sektion wurden multiple Miss­
bildungen gefunden: ausser der Aniridie lag en Hypoplasie der 
Thymusdriise in Form zweier Halstbymusanlagen, eine rechtsseitige 
Kuchenniere mit Verdoppelung des Nierenbeckens und des oberen 
Ureterenstiickes vor. 

Die klinischen Daten verdanke ich Herrn Professor Lohlein, 
der das Kind selbst, den Vater, die Mutter und eine 1% Jahre alte 
Schwester untersuchte. 

Die Untersuchung des Knaben mit der Aniridie ergab, dass ein 
maBiger Nystagmus vorlag, dass bei Belicbtung weder Bewegungen 
der Augen oder des Kopfes zur Lichtquelle hin, noch auch Schliessen 
oder besonderes Offnen der Augen odeI' tiefes Atmen konstatierbar 
waren. Von der Iris war beiderseits nichts zu sehen, peripher 
gelegene Reste konnten wegen der Unruhe des Kindes nicht ganz 
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sicher ausgeschlossen werden. Der Augenhintergrund war beider­
seits auffallend pigmentarm, die Papillen waren ohne grobe Ver­
anderungen. Die Maculagegend war' bei der Unruhe des Kindes 
nicht sicher zu beurteilen. Sonst waren beide Bulbi normal. 

Bei der Untersuchung der Verwandten wies nur der Vater 
einen anormalen Papillenbefund auf: der Opticus zeigte cine ovale 
Grubenbildung, in der ein oberes Gefass verschwand. Am Aussen­
rand der Grube trat ein Gefass hervor und zog zur Macula. Ob ein 
Zusammenhang zwischen eintretendem und austretendem Gefass 
bestand, war nicht sicher erkennbar. 

Abb. 1. Rechtes Auge. Bulbus 874. Vorderer Polstar. 

Die folgenden Befunde wurden an dem Mittelblock der beiden 
Bulbi erhoben. Die Abtragung der oberen und der unteren Kalotte 
erfolgte so, dass der obere und untere Schnittrand des iibrigbleibenden 
Mittelblockes hinten die aussere Begrenzung der duralen Sehnerven­
scheide traf. Die Beschreibung der abnormen histologischen Befunde 
erfolgt in der Richtung von vorn nach hinten. 

1m Bulbus 874, rechtes Auge, und Bulbus 875, linkes Auge, 
wies die Linse einen vorderen Poistar auf (874 Schnitt 20 bis 60; 
875 Schnitt 238 bis 250) (Abb.1, 874). 

Von der Iris ist in beiden Augen ein stattliches Rudiment 
erhalten. Sowohl bei Bulbus 874 als auch bei Bulbus 875 besteht ein 
stark ausgepragtes Ectropium uveae. Das Stroma der Iris ist 
beiderseits reich an Kernen und relativ arm an Gefassen, die Lange 
der Irides - namentlich in weit auseinanderliegenden Schnitten -

30* 
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ist in den untersuchten Mittelblocks beider Augen sehr verschieden, 
ebenso ihre Breite. 

In der Literatnr wird des ofteren das vollige Fehlen von Sphincter 
und Dilatator betont. Diese Defektbildung liegt bei den beiden 
Augapfeln nicht vor (Abb. 2). Allerdings lassen sich Dilatator und 
Sphincter nicht an allen Schnitten nachweisen, auch ist ihre Aus­
dehnung nicht die normale. 

Hochst eigenartig liegen die Verhaltnisse im Kammerwinkel 
(Abb.3). In vielen Schnitten ist von einem Kammerwinkel im 

Abb. 2. Rechtes Auge. Bulbus 874. Der Sphincter iridis ist in der Nahe des Pupillar­
randes rudimentar ausgebildet. 

eigentlichen Sinne nicht die Rede. Zunachst ist auffallend, dass der 
Kammerwinkel nicht spitzwinkelig wie im normalen Auge, sondern 
tiberall rechtwinkelig oder nahezu rechtwinkelig ist. Man hat den 
Eindruck, dass die Iris in ihrer Entwicklung eine bestimmte Drehung 
in Richtung der spateren Lage der Pupille des normalen Auges 
nicht vollzogen hat. Dort, wo im normalen Zustand das uveale 
Geriistwerk den Kammerwinkel bildet, liegt an vielen Stellen in den 
vorliegenden Praparaten ein deutlich ausgepragter Wulst des 
Stromagewebes der Iris. Dieser Stromawulst teilt den uvealen 
Anteil des Geriistwerkes an vielen Stellen in zwei Teile, einen 
vorderen und einen hinteren. Der hintere Anteil liegt teilweise so, 
als ware er in das stromale Gewebe der Iris eingesenkt, teilweise 
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verlauft er aber annahernd parallel der Augapfeloberflaehe naeh 
hinten in Riehtung der Stelle, wo das Pigmentepithel der Iris auf die 
Ciliarfortsatze iibergeht. Dureh diesen hinteren Anteil des uvealen 
Geriistwerkes wird das basale Irisstroma in dem gross ten Teil seiner 
Breite yom skleralen Geriistwerk wie dureh einen Kanal getrennt. 

Als weitere Anomalie des Kammerwinkels ist ein ausserordent­
lich weites nbergreifen des uvealen Geriistwerkes nach vorn auf die 
hintere Hornhautflache zu bezeichnen (Beispiel: 875 Sehnitt 3 

Abb. 3. Linkes Auge. Bulbus 875. Irisstromawulst im Kammerwinkel. Ausgedehntes 
Vbergreifen des uvealen Geriistwerkes auf die Hinterfliiche der Hornhaut. 

bis 109, siehe hierzu Abb. 3). In den e.cwahnten Sehnitten endet 
das uveale Geriistwerk vorn in einem aus grobbalkigem Gewebe 
bestehenden Wulst an der Hinterflache der Hornh.g,ut. 

Der Zwischenraum zwischen Netzhaut und Chorioidea im 
Gebiet def Langesehen Falte ist angefiillt mit unregelmaBig ver­
streutem Material teilweise zerstorter Stabehen- und Zapfenzellen, 
mit Kriimeln und Floeken einer eiweissreiehen, geronnenen Fliissig­
keit, sparlichen Pigmentzellen und Pigmentkornchen aus zerfallen€m 
Pigmentzellen. 

In unmittelbarer Naehbarsehaft der Langesehen Falte, riiek­
warts von ihr, liegt ein volliger Defekt der Stabehen- und Zapfen-
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schicht in einer gewissenAusdehnungvor (Abb. 4). EbensolcheDefekte 
der Stab chen- und Zapfenschicht sind noch an zahlreichen Stellen in 
der gesamten Ausdehnung zwischen Ora serrata und Papille in beiden 
Augapfeln nachweisbar. Der Defekt ist an diesen Stellen nicht uber­
all vollstandig; manchmal sind die Stab chen und Zapfen rudimentar 
ausgebildet; an anderen Stellen aber reichen die Korner der hinteren 
Kornerschicht unmittelbar an das Pigmentepithel heran. 

Erwahnenswert ist in diesem Zusammenhang eine Verlagerung 
von einzelnen Kornern bzw. Kornergruppen in die Stabchen- und 
Zapfenschicht hinein. 

Abb. 4. Linkes Auge. Bulbus 875. Defekt del' Stabchen- und Zapfenschicht in der 
Gegend der Lan g e schen Falte. 

Dem beschriebenen Defekt der Stabchen- und Zapfenschicht 
tritt als Befund von gleicher Wichtigkeit das Fehlen der Area 
centralis an die Seite. Dieser Befund ist zum erstenmal von See­
felder 1909 im Archiv fur Ophthalmologie beschrieben worden. 
Leider waren die Netzhaute der hier beschriebenen Bulbi nicht in 
einem so guten Zustande, wie in dem von Seefelder veroffentlichten 
Fall: eine schon beim Aufschneiden der beiden Bulbi konstatierbare, 
im ganzen Bereich der Netzhaute vorhandene Faltelung erschwerte 
die genaue Erforschung der Maculae genau so wie die postmortalen 
Veranderungen. Infolgedessen konnen nicht so prazise Angaben 
gemacht werden wie im Fall Seefelders. Zwei Dinge aber konnen 
mit Sicherheit behauptet werden: 
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1. dass von der Ausbildung einer Fovea centralis nicht ge" 
sprochen werden kann; 

2. dass am Bulbus 875 (links) in der der Macula entsprechenden 
Gegend in einer Reihe von Schnitten eine Verdiinnung der hinteren 
Kornerschicht bis zur volligen Aufhebung an einzelnen Stellen vor­
liegt. Die hintere Kornerschicht liegt iibrigens auch hier dem 
Pigmentepithel unmittelbar an. 

Auch diese Befunde der Netzhaut liefern einen weiteren Beitrag 
zur Erklarung der in den meisten Fallen von Aniridie beobachteten, 
weitgehenden Herabsetzung der Sehscharfe; in dem vorliegenden 
Fall lag, wie vorher schon erwahnt, sogar vollstandige Amaurose vor. 

Am Schluss ist noch zu erwahnen, dass beiderseits ein Rest der 
Arteria hyaloidea nachweisbar ist, der der Papille unmittelbar auf­
sitzt; er reicht im rechten Auge von Schnitt 48 bis Schnitt 74, am 
linken Auge von Schnitt 11/106 bis Schnitt 11/113. Sowohl der 
Kapselstar als auch der Rest der Arteria hyaloidea sind demnach 
am rechten Auge betrachtlich grosser als am linken. Hier ist ange­
sichts der rechtsseitigen Kuchennieren mit Verdoppelung des 
Nierenbeckens und des oberen Uretheranteiles daran zu denken, dass 
die gesamte rechte Korperhalfte der Missbildung starker unter­
worfen war, als die linke. 

XXI. 

Herr W. Reichling (Berlin): Augenmetastase eines Chorion­
epithelioms beim Manne. 

Mit 2 Abbildungen im Text. 

Der Pathologe unterscheidet zwischen dem echten Chorion­
epitheliom, dem Pseudochorionepitheliom und dem 
malignen Chorionepitheliom in Teratomen der Keimdriisen. 

Das echte Chorionepitheliom ist eine destruierende, sehr maligne, 
ausserst blutreiche Geschwulst der Placenta fetalis. Sie entsteht 
in der Weise, dass das vom Fotus gelieferte Epithel der Chorionzotte 
anfangt zu wuchern und infiltrierend in das miitterliche Gewebe, 
besonders die miitterlichen Blutgefasse hineinzuwachsen. Meta­
.stasenbildung auf dem Blutweg, besonders in die Lunge, schliesst 
sich an. 1m histologischen Bild spielen die Syncytien und die Zellen 
der Langhansschen Zellschicht die Hauptrolle. Die balkigen 
syncytialen Massen bestehen aus kornigem, grob vacuolaren, fett-
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haltigen Protoplasma mit eingelagerten vielgestaltigen, chromatin­
reichen Kernen. Die Langhansschen Zellen sind hell, blasig, 
vacuolar, ihre hellen rundlichen Kerne teilen sich mitotisch. Mit 
Vorliebe wachsen die malignen Chorionepithelien intravascular. 

Beim Pseudochorionepitheliom -- der atypischen Form des 
Chorionepithelioms - ist der Gegensatz zwischen Syncytien und 
Langhansschen Zellen verwischt. Pseudochorionepitheliome 
sind beschrieben worden mit dem Sitz im Hoden, im Ovarium, im 
Magen, in der Leber und an anderen Orten. 

Uber die malignen Chorionepitheliome in Teratomen der Keim­
drusen gibt es verschiedene Auffassungen. Sie werden teils als 
Eihautderivate, teils als Differenzierungsprodukte der ektodermalen 

Abb. 1. Lockeres, reticuHires Gewebe mit eiugelagertem Syncytium. 

Teratomkomponenten in dem Sinne gedeutet, dass die ektodermalen 
Anteile des Teratoblastoms besonders stark zur Entfaltung gelangt 
sind und die Entwicklung der von den ubrigen Keimblattern 
stammenden Gewebe unterdriickt haben. 

Nach dem Sektionsbefund des Pathologischen Institutes der 
Charite hat es sich im vorliegenden Fall urn einen Fall der Gruppe 3 
gehandelt. Die Sektionsdiagnose lautete: Mischtumor des Rodens 
mit chorionepitheliomatosen Stellen, ausgedehnte Metastasierung 
in der Lunge, Pleuren, Leber, Haut, Harnblasenschleimhaut, 
Knochen, Nieren, Lymphdrusen in der Bifurkation, Peritoneum, 
Darmschleimhaut, Schadeldach, Schilddriise, Herzmuskel, Mamma, 
Prostata, Nebennieren, Knochenmark, Gehirn und Fettgewebe der 
Augenhohlen. 
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Kurzer Abriss der Krankengeschichte: Der Patient wurde im 
Marz 1936 wegen des Verdachtes auf Chorioidealsarkom des rechten 
Auges ennukleiert. Kurze Zeit nach der Ennukleation zeigte sich 
unter der Haut iiber dem rechten Deltoideus ein haselnussgrosser 
Knoten, der in der Chirurgischen Klinik der Charite exstirpiert 
wurde. Hier wurde auch ein rechtsseitiger Hodentumor festgestellt. 
Die histologische Untersuchung des exstirpierten Knotens iiber dem 

Abb.2. 

rechten Deltoideus erfolgte im Pathologischen Institut der Charite. 
Sie ergab die Diagnose: Chorionepitheliom. Die Weiterbehandlung 
des Patienten erfolgte in der Ca.-Baracke der Charite. Hier wurde 
festgestellt, dass Gynakomastie vorlag und dass der Aschheim­
Zondek positiv war. Anfang Mai Exitus. 

Die histologische Untersuchung des ennukleierten rechten 
Auges ergab das Vorliegen einer grossen Aderhautmetastase, deren 
Aufbau annahernd gleich dem des Hodentumors war. Grosse Teile 
der Geschwulst bestehen aus einem lockeren retikularen Gewebe, 
das stark an embryonales Bindegewebe erinnert. Wie die Abb. 1 
zeigt, sind in diese Bezirke stellenweise regelrechte Syncytien ein­
gelagert. An anderen Stellen finden sich Zusammenlagerungen von 
Langhansschen Zellen mit vielfachen mitotischen Kernteilungen. 
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Vielfach finden sich Hohlraume verschiedener Grosse (Abb. 2), die 
zum Teil mit einschichtigem kubischem Epithel ausgekleidet und 
vielfach mit Blutkorperchen und mit Serum ausgefiillt sind. Auch 
intravasculares Wachstum scheint stellenweise vorzuliegen. Die 
Metastase hat die Gl'enze zur Netzhaut durchbrochen und eine 
hochgradige hamorrhagische Netzhautabhebung verursacht. Hamor­
rhagische Zonen durchsetzen auch das gesamte Gebiet des Tumors 
selbst. Die Chorioidea ist ebenso wie del' Ciliarkorper auf del' Seite 
des Tumors (del' nasalen) teils hamorrhagisch abgehoben, teils ist 
ihr Gewebe durch hamorrhagische Ergiisse so zerdehnt, dass die 
Aderhaut stellenweise um das drei- bis vierfache ihrer normalen 
Dicke verbreitert ist. Bemerkenswert ist auch die reaktive Blut­
iiberfiilIung samtlicher Blutgefasse des inneren Auges; besondel's 
deutlich zeigt sich diese in den Gefassen del' Ciliarfortsatze und den 
Gefassen auf del' temporalen Seite del' Chorioidea .. 

XXII. 

Herr A. Meesmann (Kiel): Krystallablagerungen an del' 
Riick£lii,che del' Hornhaut und del' Vorderflache 
del' Linse im sonst gesunden Auge. 

(Auf eine Wiedergabe del' demonstrierten Abbildungen ist 
verzichtet, da sie nul' farbig von Interesse waren und auch nach 
del' Beschreibung ohne weiteres verstandlich sind.) 

Kr. 66 .Jahre alter Patient, steht seit mehreren Jahren in 
Beobachtung del' Universitats-Augenklinik Kiel. Schon VOl' zwei 
Jahren wurde eine Abbildung an del' Spaltlampe hergestellt. Kr. 
suchte damals die Klinik wegen einer perforierenden Hornhaut­
verletzung rechts auf, die mit Netzhautablosung abheilte und mit 
den abgebildeten Veranderungen nicht in Zusammenhang zu bringen 
ist, da sie in gleicher Form und Menge auch am ganz normalen 
linken Auge bestehen. Del' Patient leidet ausserdem an einer ziem­
lich schweren perniziosen Anamie, deren ursachlicher Zusammenhang 
mit del' Krystallablagel'ung immerhin moglich ist, da bei diesel' 
Krankheit eine Storung des Fettstoffwechsels unter del' Bezeichnung 
Steatosis toxica bekannt ist. Dass bei del' grossen Haufigkeit 
del' perniziosen Anamie etwas .Ahnliches nie beschrieben worden ist, 
spricht zunachst nicht dagegen, -da Sehbeschwel'den fehlen. An 
beiden Augen ist die Riickflache del' Hornhaut bei ziemlich gleich-
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ma6iger Verteilung dicht besat mit kleinsten Krystallen griinlicher 
bis rotlicher Farbe. Auch die peripheren Teile der Riickflache sind 
nicht ausgenommen, der Endothelspiegel ist nicht verandert, auch 
die Hornhautsubstanz ist vollkommen normal, kein Arcus lipoides. 
Die gleichen Krystalle finden sich, wenn auch wesentlich geringer 
an Zahl, auf der Linsenvorderflache, wahrend auf der Iris trotz 
eifrigen Suchens nichts davon zu finden war. Die wiederholt vor­
genommene Lipoidbestimmung im Blut ergab vollig normale Werte, 
auch in dem am rechten Auge entnommenen Kammerwasser konnten 
nur Spuren von Cholesterin nachgewiesen werden. "\Veitere Unter­
suchungen iiber die Zusammensetzung des Kammerwassers sind aus 
begreiflichen Griinden nicht moglich. Ein ahnlicher Fall ist bisher 
nicht beschrieben, auch im Atlas von Vogt sind hiermit iiberein­
stimmende Befunde nicht festgelegt. Legen wir die Annahme, dass 
es sich um Cholesterinkrystalle handelt als wahrscheinlich zugrunde, 
so ware eine Erklarung fUr den Befund vielleicht durch chemische 
Veranderungen des Kammerwassers zu geben, die eine Ausfallung 
der Cholesterinkrystalle eventuell auch anderer Krystallarten be­
dingten. 

XXIII. 

Herr W. Griiter (Marburg): Das normale und pathologische 
Bild des Binnenapparates der Epithelzelle. 

Es wird in mebreren Bildern sowie unter Beifiigung von Original­
mikrophotogrammen der normale und pathologisch veranderte 
Binnenapparat (Apparato reticulare interno nach der Bezeichnung 
von Golgi) vorgefiihrt. 

Zunachst das Bild des normalen Hornhautepithels nach Osmium­
farbung mit der Methode von Kopsch-Kolatschew und Nasso­
now. In dem netzformigen dreidimensionalen Apparat heben sich 
an den Kernpolen die tiefschwarzen Zentrosomen abo In den nachsten 
Bildern wird die entziindliche Reaktion des Binnenapparates unter 
der Einwirkung von: 

1. Diphtherietoxin, 2. Staphylokokkentoxin, 3, Oleum sinapis 
und 4. von Herpesvirus vorgefiihrt. 

Es zeigt sich die entziindliche Reaktion in Gestalt einer starken 
Blahung und zunehmenden Verdichtung des die Kernzone um­
gebenden kranzformigen Goigiapparates, sowie in einer entziind­
lichen Schwellung und Teilung der Zentrosomen. Besonders auf-



476 Demonstrations-Sitzung. 

fallig ist die starke Teilung der spharischen Golgigebiide um die 
beiden Kernpole, wodurch sich grosse, aus vielen spharischen Einzel­
stiicken bestehende Hauben gebildet haben. In diesen zeigen sich 
stark vermehrte bzw. in Teilung befindliche, durch intensive Schwarz­
farbung auffallende Korperchen. Auch das periphere Golgigeriist im 
Bereiche des peripheren Cytoplasma zeigt, kenntlich an der inten­
siven Schwarzfa.rbung, eine herdformige Vermehrung und Teilung 
der dreidimensionalen Geriistzone, sowie der eingeschlossenen 
Korperchen. 

Zusammenfassung: Die Goigireaktion der Epithelzelle der 
Hornhaut bei Anwendung unbelebter toxischer oder chemischer 
Reagentien ist eine graduell verschieden gestufte, aber im Prinzip 
nach einheitlichen Gesichtspunkten ablaufende Abwehr- bzw. Ver­
jiingungsreaktion, wobei sich je nach der Eigenart des angewandten 
Mittels die Reaktion mehr diffus oder mehr herdformig im Cyto­
plasma auspragt. Besonders charakteristisch ist die Bildung grosser 
aus einzelnen spharischen Teilstiicken bestehenden Hauben, die 
zahlreiche, durch Teilung vermehrte Korperchen enthalten. 

XXIV. 

Herr W. Wegner (Freiburg i. Br.): Uber die Verwendungs­
moglichkeit des Obliquus superior als Einwarts­
wender. 

Operationen an den Obliqui sind nicht gerade etwas Alltagliches 
und den Obliquus superior hat man meines Wissens bisher nur ganz 
ausserordentlich selten angegriffen. In der Operationslehre von 
Czermak-Elschnig wird angegeben, dass die Durchschneidung 
der Sehne des Trochlearis von der Bindehaut aus nach Ablosung des 
Rectus superior ausfiihrbar ist. Mit Recht nennt aber Eischnig 
einen solchen Eingriff "kaum empfehlenswert" und er sagt weiter, 
dass an kompensatorische Tenotomie des oberen Schragen iiberhaupt 
nicht gedacht werdenc kann. Ein solches Vorgehen- ist jedenfalls 
ganz uniibersichtlich und kann unerwiinschte Nebenverletzungen 
nach sich ziehen. Axenfeld hat in einem Fall, in dem er die Wirkung 
des Obliquus superior schwachen wollte, die Trochlea exstirpiert. 
Eine Verstarkung des Obliquus superior und seine Verwendung an 
Stelle des Internus ist, soweit ich aus dem Schrifttum entnehmen 
konnte, bisher nur einmal von einem amerikanischen Augenarzt 
namens -Peter durchgefiihrt worden. 



Demonstratwns-Sitzung. 477 

1m Laufe des letzten Jahres stand ich vor der Aufgabe, bei zwei 
kleinen Madchen im Alter von 8 und 9 Jahren ein stark entstellendes 
Lahmungsschielen nach Moglichkeit zu beheben. Bei beiden trat im 
zweiten Lebensjahr starkes Schielen auf, bei der einen im Anschluss 
an einen Sturz aus dem Kinderwagen, bei der zweiten ohne ersicht­
lichen ausseren Anlass. Die eine hatte eine rechtsseitige Oculomo­
toriusparese mit ausgesprochener Contractur des Externus, die 
andere eine linksseitige Oculomotoriusparese mit ausgesprochener 
Ptosis. Das gelahmte Auge war bei beiden stark amblyop, so dass 
auf den binokularen Sehakt keine Riicksicht genommen werden 
brauchte. Bei beiden kam nur eine kosmetische Verbesserung in 
Frage. 

Ich ging folgendermaBen vor: Zunachst wurde der Externus 
tenotomiert; der Erfolg war minimal. Eine Vorlagerung des Int,ernus 
versprach keinen Erfolg, da der Muskel in beiden Fallen vOllig 
atrophisch und in einen feinen bindegewebigen Strang verwandelt 
war. Ich entschloss mich deshalb zur Vorlagerung des Obliquus 
superior an die Ansatzstelle des Internus. Nachdem ich an der Leiche 
die Technik erprobt hatte, wandte ich folgendes Verfahren an: 
Uber der Trochlea wird eine kleine Incision in das Oberlid gemacht 
und stumpf die Rolle freigelegt. Darauf wird die schrag nach riick­
warts verlaufende Sehnenabschnitt ebenfalls stumpf blosgelegt und, 
nachdem man ihn mit der Pinzette gut gefasst hat, von seiner Ansatz­
stelle am Bulbus abgetragen. Darauf wird die Sehne sorgfaltig scharf 
aus der Rolle herausgelost und mit einem Faden angeschlungen. 
Nunmehr muss eine kleine Offnung in der Tenonschen Kapsel iiber 
dem Internus angelegt werden, durch die der Obliquus superior am 
Faden nach vorn durchgezogen wird. Jetzt wird der Sehnenteil 
abgetragen und del' Muskel an die Ansatzstelle des Internus genaht. 
Als letzter Akt erfolgt die Naht der Hautwunde, von der nach 
14 Tagen nichts mehr zu sehen ist. Bei dem Ptosiskind fiihrte ich 
dann noch die HeBsche Operation durch. 

Wie Sie sich jetzt iiberzeugen wollen, ist immerhin eine ganz 
wesentliche Verschonerung gelungen. Dariiber hinaus kann das 
gelahmte Auge mit Hilfe des an die Stelle des Internus getretenen 
Obliquus superior eine, wenn auch nicht sehr erhebliche Einwarts­
wendung ausfiihren. 
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xxv. 

Herr G. J ancke (Giessen): Verwendung von Lippenschleim­
haut bei der Totischen Operation. 

Die Tranenwegoperation nach Toti ist oft ohne Erfolg in 
Fallen, bei denen durch Schrumpfung des Tranensackes nicht ge­
niigend Schleimhaut zur Auskleidung des neugeschaffenen Abfluss­
weges zur Verfiigung steht, so dass durch Bindegewebsschrumpfung 
der Weg schnell wieder verlegt wird. 

Es wurde daher bei zwei Fallen der Versuch gemacht, die 
fehlende Epithelauskleidung durch Transplantation von Mund­
schleimhaut zu ersetzen. 1m ersten Fall handelte es sich um einen 
Patienten, bei dem es nach einer Toti-Operation zum Rezidiv ge­
kommen war. Nach Ausraumung der Verwachsungen einschliesslich 
der erheblich gewucherten Nasenschleimhaut im Bereich des 
Knochenloches stand keine Schleimhaut zur Verfiigung und vom 
Tranensack fand sich nur ein ganz geringer Rest. Es wurden daher 
etwa zwei Drittel des epithelfreien Bezirkes zwischen Tranensack­
rest und Nasenschleimhaut mit einem Mundschleimhautlappen aus­
gekleidet. Der nach aussen liegende Rand des Lappens wurde mit 
Seidennahten fixiert, ausserdem erfolgte Vernahung des Tranen­
sackrestes mit dem Schleimhautlappen. Die Heilung verlief glatt. 
Die Transplantation ist als gelungen zu betrachten, nachdem jetzt 
drei Monate lang die Tranenwege ohne nachtragliche Sondierung 
leicht durchspiilbar blieben. 1m zweiten FaIle war der Tranensack 
nach wiederholten Phlegmonen hochgradig geschrumpft und nur 
noch ein kleines, etwa 2-':3 mm grosses Schleimhautstiickchen um 
die Mundung des Tranenrohrchens herum erhalten geblieben. Auch 
hier wurde Mundschleimhaut transplantiert und der winzige Tranen­
sackrest in eine keilformige Liicke des iiberpflanzten Lappens sorg­
faltig eingenaht. Die Abflusswege blieben ebenfalls gut durchgangig. 

In beiden Fallen wurde der Mundschleimhautlappen ausgiebig 
mit ganz feinen Seidennahten fixiert, da er die Tendenz zeigt sich 
zusammenzurollen und gute Lage in der Nahe der Miindung des 
Tranenrohres erforderlich ist. Der nach der Nase zu liegende Rand 
lasst sich durch Tampon festlegen. 

Auf Grund dieser beiden Versuche kann angenommen werden, 
dass die Mundschleimhaut sicher einheilt und zu Epithelisierung 
von Wundflachen bei der Toti-Operation ohne Schwierigkeit zu 
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verwenden ist. Fur aIle FaIle von stark geschrumpftem Tranen­
sack, die wohl die Mehrzahl der Misserfolge nach Toti-Operation 
ausmachen, empfiehlt sich daher die Transplantation von Mund­
schleimhaut, und auch die Nachoperation undurchgangig gewordener 
Tranenwege nach Toti-Operation verspricht Erfolg, vorausgesetzt 
jedoch, dass im Bereich der Miindung des Tranenrohres noch ein 
kleiner Schleimhautbezirk erhalten geblieben ist, damit der An­
schluss an den transplantierten Lappen hergestellt werden kann. 

XXVI. 

Herr E. Seidel (Jena): Zum Unterricht III del' Augenheil­
kunde (Filmvorfuhrung). 

Es wird mit Recht seit langem schon fur richtig und erforder­
lich gehalten, dass die Studierenden klassisehe Operationen, wo­
runter aueh die Staroperation gehort, dureh eigene Ansehauungen 
kennenlernen. Durch den zur Zeit starken Besuch unserer Horsale 
ist die Erfullung dieser Forderung immer schwieriger geworden, 
zumal auch an einer Reihe von Universitaten, wie z. B. Jena, seit 
einiger Zeit standig auch wahrend des Semesters Arztefortbildungs­
kurse abgehalten werden, deren Teilnehmer ebenfalls den Wunsch 
aussern, den Verlauf von Augenoperationen dureh eigene An­
sehauung kennenzulernen, wobei der besehrankten Zeit del' Kurs­
teilnehmer Reehnung zu tragen ist. 

leh habe mieh deshalb seit einiger Zeit zur Demonstration der 
Staroperation del' Vorfiihrung kinomatographiseher Filme in 
del' Vorlesung bedient, was sieh sehr bewahrt hat, da dadureh eine 
befriedigende naturgetreue, aueh den zeitliehen Ablauf del' Vor­
gange riehtig wiedergebende Ansehauung vermittelt wird. 

leh weiss naturlieh, dass Filmaufnahmen von Augenoperationen 
niehts Neues sind. Wenn ieh mil' erlaube, den Film einer Star­
operation, den ieh VOl' etwa einem halben Jahr anfertigen liess, 
hier vorzufuhren, so tue ieh es deshalb, urn Ihnen zu zeigen, was die 
moderne Filmteehnik bezuglieh Wiedergabe von Augenoperationen 
jetzt zu leisten vermag. 

lch zeige die Form del' extrakapsularen Staroperation mit 
runder Pupille, wie ieh sie seit zwei Jahren ausfuhre, woruber ieh 
kurzlieh in Graefes Arch. 135, 159 (1936) beriehtet habe. 
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Ioh bemerke; dass in del' Sekunde 25 Aufnahmen stattfanden, 
und dass keinerlei Anderungen, etwa Aussohnitte usw. vorgenommen 
wurden. 

XXVII. 

Herr K. Velhagen (Halle a. d. S.): Ein Lehrfilm uber Augen­
muskelstorungen. 

Meine Herren! Del' Film, aus dem ich einen Ausschnitt zeige, 
ist eine Erweiterung des von mil' VOl' einem J ahr in del' Gesellschaft 
Mitteldeutscher Augenarzte gezeigten Films. Er ist auf Schmal· 
film in del' Klinik aufgenommen und bringt eine lose Zusammen­
st.eHung verschiedener Storungen del' Stellung und Motilitat des 
Auges und ihrer Untersuchung. Selbstverstandlich ist ein solcher 
Film ein Mosaik. Eine allgemein befriedigende Systematik ist nicht 
moglich, da man die gleichen Dinge ja unter den verschiedensten 
Gesichtspunkten betrachten kann. Deshalb sehe ich auch immer 
mehr ein, dass man die Titel moglichst kurzen soIl, urn die Er­
klarung dem vorfuhrenden Dozenten zu iiberlassen. 

Interessenten konnen Kopien von del' Reichsstelle fur Lehrfilm, 
Berlin W 35, Potsdamer Privatstr. 12 E zum Preise von etwa 30 RM. 
erhalten. Selbstverstandlich ist es in jedem Institut moglioh, den 
Film nach eigenem Geschmack zu unterteilen und Stucke aus 
eigenen Aufnahmen hinzuzufugen. 

Es werden behandelt: Exophorie,Esophorie,Einstellbewegungen, 
Lahmungen verschiedener gerader Muskeln, Einstellbewegungen 
dabei, primarer und sekundarer Schielwinkel, Zwangshaltungen, 
Ptosis, Facialiscontractur, Pseudograefe, Facialislahmung, Bellsches 
Phanomen, Beweglichkeitsstorung bei Orbitalgeschwulst, Rad­
kranzphanomen, Blicklahmung, Schauanfalle, hysterischer Ble­
pharo spasmus , Tic bei Lahmungen, Augenrucken bei Amblyopie, 
Druckphosphene und Amaurose, gut und schlecht bewegliche 
Glasaugen. 

In einem weiteren Film werden Sehstorungen und ihre richtige 
und falsche Korrektur gezeigt. 
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Schlusswort. 

Naeh Erledigung der Tagesordnung nimmt der Vorsitzende 
des Vorstandes, Herr Lohlein (Berlin), das Wort: 

Am Sehluss unserer diesjahrigen Tagung moehte ieh die Ge­
legenheit wahrnehmen, namens der Deutsehen Ophthalmologisehen 
Gesellsehaft herzliehen Dank zu sagen: 

der Stadt Heidelberg fur die Uberlassung der Tagungsraume, 
der Firma Carl Zeiss, die uns ihre modernen Projektions­

apparate zur Verfugung steHte sowie 
Herrn Hofheinz, der sie unermudlieh bediente, 
den aussteHenden Firmen, die uns die Mogliehkeit boten, wert­

volle Neuerungen an Instrumenten und Apparaten kennenzulernen, 
den Sekretarinnen, die diesmal eine besonders umfangreiehe 

Arbeit mit grosser Geduld bewaltigten, 
sowie dem gesamten Personal, das uns hier wahrend unserer 

Tagung die Arbeit erleiehterte. 
Vor aHem aber danke ieh allen denen, die uns in Referaten, 

Vortragen und Demonstrationen einen Einbliek in ihre wissensehaft­
liehe und arztliehe Gedankenwelt ermogliehten. Ieh glaube sagen 
zu duden, dass wir eine sehr inhaltreiehe, wissensehaftlieh anregende 
und mensehlieh harmonisehe Tagung miteinander verlebt haben 
und dass wir aIle uns schon jetzt auf die Zusammenkunft im Jahre 
1938 freuen. 

Berieh! d. Ol'hthailli. Gcs. LI. 31 
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Mi tgliederversammlung 
d-er Deutschen Ophthalmologischen Gesellschaft 

am Dienstag, den 7. Juli 1936, urn 123/4 Uhr im Ballsaal der 
Stadthalle zu Heidelberg. 

Vorsitzender: Herr L 0 hIe i n (Berlin). 

Die einzelnen Punkte werden vorgetragen von dem Schriftfiihrer, 
Herrn Wagenmann (Heidelberg). 

Anwesend: 97 Mitglieder. 

1. Mitteilungen. 

Mitgeteilt wird, dass verschiedene Begrussungen der Versamm­
lung eingegangen sind, von Herrn Vogt in Ziirich, Herrn Krusius 
in Helsingfors, den Herren Forney und Henry George aus 
Middle-town Penna (Amerika). Ein Schreiben des Herrn v. Hippel 
(Gottingen), in dem er mitteilt, dass er das erstemal seit 1892 bei 
einer Versammlung zu fehlen gezwungen sei, und in dem er der 
Versammlung besten Verlauf wiinscht, wird verlesen. 

Hinsichtlich der Theodor-Axenfeld-Gedachtnisstiftung wird mit­
geteilt, dass am 1. Juli 1936 der zur Verfugung stehende Zinsertrag 
3918.44~.Jt betrug. Bewilligt wurden: fiir Herrn Marchesani 
(Munchen) zur Beschaffung eines Capillarmikroskopes 625.-.Jl.Jt, 
fiir Herrn Rauh (Leipzig) 300.-~.Jt zur Fortsetzung seiner Unter­
suchungen uber die medikamentose Verhinderung von Linsen­
trubungen, fur Herrn Muller (z. Z. Basel), vom 1. September ab 
Oberarzt an der Berliner Universitats-Augenklinik, zur Fortsetzung 
seiner Untersuchungen uber die chemischen Vorgange in der Linse 
1500.-~.Jt, fur den Bericht 1200.-.Jl.Jt und fiir den Verein blinder 
Akademiker 200. - .Jl . .Jt. 

Der Mitgliederversammlung wird mitgeteilt, dass die Stadt 
Heidelberg den Ballsaal der Stadthalle nebst Nebenraumen und die 
fur die Ausstellung erforderlichen Teile des Balkons des grossen 
Saales ohne Gebuhrenberechnung und lediglich gegen Erstattung 
der Kosten fur Reinigung und Beleuchtung zur Verfugung gestellt 
hat. Desgleichen wird auf die Einlass- und Garderobegebuhr 
fiir samtliche Teilnehmer an der Tagung verzichtet. Nur die aus­
stellenden Firmen zahlen eine Platzmiete an die Stadt. Der Schrift-
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ftihrer wird beauftragt, dem Oberbiirgermeister der Stadt den Dank 
der Gesellschaft auszusprechen. 

Die Firma Carl Zeiss (Jena) hat moderne Projektionsapparate 
unentgeltlich zur Verftigung gestellt. Der Schriftfiihrer wird beauf­
tragt, dem Geschaftsausschuss der Firma Carl Zeiss den Dank der 
Gesellschaft zu tibermitteln. 

Dem Reichsministerium des Inneren wurde nach Schluss der 
letzten Versammlung mitgeteilt, dass die vom Reichsministerium 
des Inneren auf Grund der miindlichen Besprechung vom Marz 1934 
gewtinschte Satzungsanderung zu § 3 einstimmig angenommen war, 
und dass in der Vorstandssitzung vom 7. August 1934 Herr L5hlein 
(Berlin) zum Vorsitzenden und Herr Jung (K5In) zum stellver­
tretenden Vorsitzenden gewahlt wurden. Die erbetene Genehmigung 
der Wahl wurde erteilt. Vom Prasidium des Reichsgesundheitsamtes 
ging am 10. Oktober 1934 ein Rundschreiben an die deutschen 
wissenschaftlichen Gesellschaften ein, in dem gewisse Grundsatze 
ausgesprochen wurden und betont wurde, dass es keineswegs beab­
sichtigt sei, in das Eigenleben der Gesellschaften und Vereine ein­
zugreifen. Eine direkte Anweisung tiber eine etwaige weitere 
Satz.ungsanderung ist bisher von keiner Stelle eingegangen. Die 
Eintragung der Satzungsanderung zu § 3 der Satzungen und der 
Wahl des Herrn L5hlein (Berlin) zum Vorsitzenden und des Herrn 
Jung (K5In) zum stellvertretenden Vorsitzenden wurde, nach er­
folgter Genehmigung der Wahl durch den Herrn Reichsminister des 
Inneren, beim Amtsgericht Heidelberg, Abt. Handelsregister, in die 
Wege geleitet. und ist seitdem vollzogen worden. 

Betreffs der staatlichen Sammlung arztlicher Lehrmittel in 
Berlin hat Herr Professor Adam im Schreiben vom 14. Januar 1935 
uns benachrichtigt, dass die Firma Zeiss (Jena), die seiner Zeit dem 
okulistisch-optischen Museum tiberwiesene Sammlung nach Berlin 
gesandt hat, wie in der Mitgliederversammlung 1934 beschlossen war. 
Die Sammlung wurde in der staatlichen Sammlung arztlicher Lehr­
mittel, Sektion Ophthalmologie, im Kaiserin Friedrich-Haus wiirdig 
in Schaukasten aufgestellt und als Eigentum der Deutschen Ophthal­
mologischen Gesellschaft bezeichnet. Es erging dann eine Ein­
ladung zur Einweihung der augenarztlichen AbteiIung der mediko­
historischen Sammlung am Donnerstag, den 20. Februar 1936. Die 
Sammlung ist durch Herrn Geheimrat Professor Dr. R. Greeff in 
Berlin neu aufgebaut worden. Unser Vorsitzender, Herr L5hlein 
(Berlin), hat an der Einweihung teilgenommen. Ein Besuch der 
sch5nen, interessanten Sammlung im Kaiserin Friedrich-Haus, 

31* 
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Berlin NW 7, Robert-Koch-Platz 7, kann allen Augenarzten nur 
dringend empfohlen werden. 

Die Zuerkennung der Graefe-Medaille hat durch Wahl bei der 
nachsten Versammlung zu erfolgen. Die letzte Zuerkennung der 
Graefe-Medaille an Gullstrand fand 1927 und die Ubergabe 1928 
statt. Nach den Satzungen soIl die yorzunehmende Wahl jedesmal 
bei der vorhergehenden Versammlung angektindigt und diese An­
kiindigung in das Protokoll aufgenommen und mit demselben ver­
offentlicht werden. Auch soll bei der Einladung zur Zusammenkunft 
die Wahl in Erinnerung gebracht werden. 

Die 94. Versammlung deutscher Naturforscher und Arzte findet 
vom 20. bis 23. September 1936 in Dresden statt. Es ist gebeten, 
die Teilnahme unseren Mitgliedern zu empfehlen. 

Der Internationale Rat ffir Ophthalmologie hat am 3. April 1935 
in London eine Sitzung abgehalten. Das deutsche Mitglied des 
Internationalen Rates, Herr Wagenmann, konnte an der Sitzung 
nicht teilnehmen, da vom Landesfinanzamt Karlsruhe die erbetenen 
Devisen nicht bewilligt waren. Bei der Tagung des Rates wurden 
tiber den 15. internationalen Ophthalmologenkongress in Kairo 
nahere Beschltisse gefasst. Die Sitzungen sollen vom 8. bis 
14. Dezember 1937 in Kairo stattfinden. Die zwei Hauptthemata, 
1. arterielle Hypertension der Retina, 2. Indokrinologie und Auge, 
wurden endgtiltig festgesetzt und die Referenten bestimmt. 1m 
Anschluss an die Sitzung des Rates fanden auch Sitzungen der 
Internationalen Liga zur Bekampfung des Trachoms und der Inter­
nationalen Liga zur Blindheitsverhtitung statt. Bei der Sitzung der 
Liga zur Blindheitsverhtitung waren Herr von Szily und Herr 
Fleischer anwesend. Letzterer hat den deutschen Standpunkt 
vertreten. Eine weitere Sitzung des Internationalen Rates ffir 
Ophthaltnologie fand am 11. Mai 1936 in Paris statt. Das deutsche 
Mitglied, Herr Wagenmann, nahm an der Sitzung teil. Die Ein­
ladungen zum 15. internationalen Ophthalmologenkongress in Kairo 
wurden in sechs Sprachen versandt. Das agyptische Komitee hat 
den Plan, die Kongressteilnehmer mit einem Schiff von Genua bis 
Alexandrien fahren zu lassen. Baldige Anmeldung der Teilnahme 
wird vom Komitee gewiinscht, damit es eine ungefahre Dbersicht 
tiber die Zahl der Teilnehmer gewinnt und dann weitere Schritte 
unternehmen kann. Gleichzeitig mit dem Internationalen Rat 
tagten in Paris wieder die Liga zur Bekampfung des Trachoms und 
die Liga ftir Blindheitsverhtitung. Der Vorsitz der Internationalen 
Liga zur Trachombekampfung ist von Herrn von GroB (Budapest) 
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auf Herrn Mac Callan in London ubergegangen. Ein engeres Zu­
sammenarbeiten der beiden Vereinigungen mit dem Internationalen 
Rat ist in Aussicht genommen. Vorbedingung ist, dass die beiden 
Prasidenten del' Vereinigungen Mitglieder des Internationalen Rates 
werden, was dem internationalen Kongress zur Beschlussfassung 
vorgelegt werden solI. Man hofft, dass die politischen Verhaltnisse 
im Orient die Abhaltung des internationalen Kongresses nicht 
storen. Der Beitrag der Deutschen Ophthalmologischen Gesellschaft 
fur den Internationalen Rat wurde im Betrag von 128~ Schweizer 
Franken an den Rechnungsfuhrer, Herrn Pfluger (Bern), uber­
WIesen. 

In Berlin findet yom 27. bis 31. Juli 1936 ein internationaler 
Sportarztekongress statt. Eine Einladung dazu ist an uns ergangen. 
Der Vorstand empfiehlt unseren Mitgliedern die Teilnahme. 

II. Bericht uber den Mitgliederbestand und 
N euaufnahmen. 

Die Zahl der Mitglieder betrug am 1. Juli 1936: 724. Die 
Gesellschaft hat folgende Mitglieder durch den Tod verloren. 

1. Professor Dr. Ask in Lund. 
2. Professor Dr. Wilhelm Reis in Bonn. 
3. OberstabRarzt Dr. Maillard in Soltau. 
4. Dr. Ferge in Weimar. 
5. Sanitatsrat Dr. Paul Schneider in Magdeburg. 
6. Dr. Alex VosRius in Darmstadt. 
7. Professor Dr. Gonin in Lausanne. 
8. Professor Dr. Wilbrand in Hamburg. 
9. Professor Dr. Deutschmann in Hamburg. 

10. Dr. Ransohoff in Frankfurt a. M. 
11. Dr. Guzmann in Wien. 
12. Professor Dr. Barkan sen. in San Franzisco. 
13. Dr. G. J. Brukker in Groningen. 
14. Professor Dr. Groenholm in Helsingfors. 
15. Dr. M. Sundqvist in Goteborg. 

Mit tiefer Wehmut gedenken wir der Dahingeschiedenen, unter 
denen sich drei unserer altesten Kollegen- und so viele um unsere 
Wissenschaft hochverdiente Manner, liebe Freunde und eifrige 
Besucher un serer Versammlungen befinden. Ganz besonders 
schmerzlich berlihrt sind wir durch den Tod von Herrn Gonin, 
der ja durch seine Arbeiten liber Netzhautablosung una ihre Be-
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handlung zum Wohltater del' Menschheit geworden ist. Wir ver­
sichern, dass wir allen Dahingeschiedenen ein treues Andenken 
bewahren werden. Zur Ehrung del' Verstorbenen haben sich die 
Anwesenden von ihren Platzen erhoben. 

Freiwillig ausgetreten sind: 

1. Dr. Peltesohn in Hamburg. 
2. Dr. Reichert in Berlin. 
3. Dr. Baum in Dortmund. 
4. Dr. Holth in Oslo. 
5. Dr. Arnheim in Prag. 
6. Dr. Bar in Meran. 
7. Sanitatsrat Dr. Schneider in Regensburg. 
8. Dr. Stransky in Brunn. 
9. Dr. Bachmann in Bad Mergentheim. 

10. Sanitatsrat Dr. Pincus in Koln. 
11. Dr. Meyerhof in Kairo. 
12. Dr. Herrmann in Worms. 
13. Dr. Eppenstein in Berlin. 
14. Dr. Carl Hamburger in Berlin. 
15. Dr. Evers in Reichenbach. 
16. Professor Dr. Kuhl in Jena. 
17. Dr. med. Feilchenfeld in Rom. 
18. Frau Dr. med. Steinert in Oberstein. 

Neu aufgenommen sind folgende Damen und Herren: 

1. Frl. Dr. med. R. Kuhn, Augenarztin in Bad Wiessee, 
Miinchen, Ritter-v.-Epp-Platz 13 I. 

2. Dr. med. Helmut Schley, Assistent an del' Univetsi­
tats-Augenklinik in Frankfurt a. M. 

3. Dr. med. Gerhard Hiller, Assistent an derUniversi­
tats-Augenklinik in Frankfurt a. M. 

4. Dr. med. Edmund v. Goldner, Assistent an del' 
Universitats-Augenklinik in Frankfurt a. M. 

5. Dr. med. habil. Reinhard Braun, Oberarzt an del' 
Universitats-Augenklinik in Rostock, Doberanstr. 140. 

6. Dr. rued. Henrik Sjorgen in Jonkoping (Schweden). 
7. Dr. med. Herscheler, Augenarzt in Stuttgart, 

Uhlandstr. 16a. 
8. Dr. med. Fritz Bock, Oberarzt an del' Universitats­

Augenklinik in Giessen. 
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9. Dr. mad. Gerhard Jancke, Assistenzarzt an der 
Universitats-Augenklinik in Giessen. 

10. Dr. med. Julius Feldhaus, Assistenzarzt an der 
Universitats-Augenklinik in Giessen. 

11. Dr. med. Georg Ruffmann, Volontarassistent an 
der Universitiits Augenklinik in Giessen. 

12. Dr. med. Karl KolI, Volontarassistent an der Uni­
versitats-Augenklinik in Giessen. 

13. Dr. med. Alfonso Motolese, Assistent an der Universi­
tats-Augenklinik Florenz, Via Lorenzo il Magnifico 3. 

14. Dr. med. Rudolf Hoffmann, Leiter der Augenklinik 
des Landkrankenhauses Braunschweig. 

15. Dr. med. Julius Manger, Augenarzt, Bayreuth, 
Friedrichstr. 11. 

16. Dr. med. Hans Reinhard, Augenarzt in Weiden 
(Oberpfalz). 

17. Dr. med. Johann Karsch, Universitats-Augenklinik 
in Leipzig, Liebigstr. 14. 

18. Dr. med. Helmut Hummelsheim, Universitats­
Augenklinik Leipzig. 

19. Dr. med. Max Kasper, Universitats-Augenklinik 
Leipzig. 

20. Frl. Dr. med. Irmgard Vopel, Universitats-Augen­
klinik Leipzig. 

21. Dr. med. Johannes DoelIe, Univet:sitats-Augen­
klinik Leipzig. 

22. Approb. Arzt Friedrich Mehlmack, Universitats­
Augenklinik Leipzig. 

23. Approb. Arzt Heinrich Rose, Universitats-Augen­
klinik Leipzig. 

24. Approb. Arzt Manfred Haustein, Universitats­
Augenklinik Leipzig. 

25. Dr. phil. Noteboom, Rathenow, Fr.-Lange-Str. 12a. 
26. Dr. med. Kokott, Oberarzt der Universitats-Augen­

klinik Heidelberg. 
27. Dr. med. K. Lindemann, Augenarzt, Pima, Adolf­

Hitler-Str.39. 
28. Dozent Dr. med. Bunge, Kie1, U niversitats-Augen-

klinik. 
29. Dr. med. Franz Rothe, Kiel, Universitats-Augen-

klinik. 
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30. 
31. 
32. 

33. 

34. 
35. 

36. 

37. 

38. 

39. 
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Dr. med. Karl Huck, Kiel, Universitats-Augenklinik. 
Dr. med. Fritz Wilke, Kiel, Universitats-Augenklinik. 
Dr. med. H. GauB, Augenarzt, Stuttgart, Paulinen­
strasse 32. 
Dr. med. Johannes Protzer, Augenarzt, Darmstadt. 

Dr. med. Leo Schmitt, Augenarzt, Bamberg. 
Frl. Dr. med. Luise Esser, Augenarztin, Krefeld, 
Ostwall 40. 
Dr. med. Balzer, Assistent der Universitats-Augen­
klinik Berlin N 24, Ziegelstr. 5/9. 

Dr. med. Krause, Assistent der Universitats-Augen­
klinik Berlin N 24, Ziegelstr. 5/9. 
Dr. med. Harms, Assistent der Universitats-Augen­
klinik Berlin N 24, Ziegelstr. 5/9. 
Dr. med. Eilers, Assistent der Universitats-Augen­
klinik Berlin N 24, Ziegelstr. 5/9. 

40. Dr. med. GroBgebauer, Assistent der Universitats­
Augenklinik Berlin N 24, Ziegelstr. 5/9. 

41. Marinestabsarzt Dr. med. Heinsius, Universitats­
Augenklinik Berlin N 24, Ziegelstr. 5/9. 

42. Dr. med. Smitmans, Universitats-Augenklinik Berlin 
N 24, Ziegelstr. 5/9. 

43. Dr. med. Wolfgang Pflugbeil, Augenarzt, Dresden 
N., Leipziger Str. 97. 

44. Marine-Oberstabsarzt Dr. med. Hugo Caanitz, Kiel, 
Marine-Augenlazarett. 

45. Dr. med. Dietrich Lehners, Augenarzt, Berlin­
Neukolln, Bergstr. 12 II. 

46. Dr. med. Wolfgang Brugger, Augenarzt, Singen­
Hoh., Hindenburgstr. 10. 

47. Dr. med. Erich Gscheidel, Assistent an der Uni­
versitats-Augenklinik Tii bingen. 

48. Dr. med. Ernst Schmid, Assistent an der Universi­
tats-Augenklinik Tiibingen. 

49. Dr. med. Fritz Springob, Assistent an der Universi-

tats-Augenklinik Tiibingen. 
50. Dr. med. Wilhelm Mildenberger, Assistent an der 

Universitats-Augenklinik Tiibingen. 
51. Dr. med. Hilari Brons, Assistent an der Universitats­

Augenklinik Tiibingen. 
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52. Dr. med. Rolf Schmidt, Freiburg i. Br., Universitats­
Augenklinik, Albertstr. 11. 

53. Dr. med. Gless, Oberarzt der Universitats-Augen­
klinik in Greifswald. 

III. Kassen bericht. 

Abrechnung tiber die Einnahmen und Ausgabel1 
der Deutschel1 Ophthalmologischen Gesellschaft 

fiir die Zeit vom 1. August 1934 bis 1. Juli 1936. 

A. Einnahmen: 

B. 

1. Bestand der laufenden Rechnung am 1. August 
1934. A'~1t24.53.67 

2. Mitgliedsbeitrage " 2919.36 
3. Riickvergiitung fiir zuviel berechnete Spesen 

der Bank 38.35 
4. Vergiitung vom wirtschaftlichen Verband der 

Deutschen Augenarzte. 
5. Verschiedene Zinseingange (Bankspesen ab­

gerechnet) 
6. Vergiitung von der Th.-Axenfeld-Geda·chtnis­

stiftung 
7. Verloste Wertpapiere der Schneider-von Welz­

Stiftung auf der Ausgabenseite wieder beschafft 

Ausgaben: 

1. Drucksachen (Horning, Pfeffer 
usw.) .!lLIt 167.20 

2. Ausgaben fUr den Kongress 
(Stadthalle) 

" 
191.10 

3. Mitglieds beitrage an den inter-
nationalen Rat Bern 

" 
211.65 

4. Aufwandsentschadigung Geh. Rat 
Wagenmann 

" 
1000.-

5. Aufwandsentschadigung H. Buh-
mann. 

" 
400.--

6. Uberweisungen Verlag Springer, 
Berlin 

" 
2253.85 

7. Verschiedene kleinere Spesen der 
Bank 

" 
23.12 

" 
415.90 

" 
43.47 

1000.-

102.13 

. .7t~1t 6972.88 

A'j{ 4246.92 
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d. Depotgebuhren 

Ubertrag: .YlJt 4246.92 

.YlJt 32.-
9. Ubertrag auf ein neu errichtetes 

Sparkonto 
10. Portis fur Einladungen 
11. Ruckvergutung fur nicht einge­

gangene Devisen 
12. Wiederbeschaffung der verlosten 

Wertpapiere der Schneider-von 
Welz-Stiftung 

" 2000.-

" 
60.57 

" 
40.-

" 
104.19 

13. Spesen .YlJt 4. 7 8 a bzuglich Zinsen 
.YlJt2.63 Abschluss der Rechnung 
der Bank vom 1.1. bis 30. 6. 1936 

" 
2.15 .YlJt6485.83 

Somit ergibt sich ein Bestand zugunsten der Gesell­
schaft auf der laufenden Rechnung bei der Deutschen 
Bank und Disconto-Gesellschaft, Filiale Heidelberg 

Entzifferung des Gesamtaufwandes an Verlag 
Springer, Berlin: 

Mitgliederexemplare 50. Bericht 31. Dezember 1934 . 
Abbildungskosten . . . . . . . . . . . . . . . 

Diese Schuld wurde gedeckt mit: 

Vorschusse fUr Bericht 1934 
Uberweisung 12. Juli 1934 . . . 

" 
20. Juli 1934 . . . 

ausgewiesen auf der Ausgabenseite der 
letzten Abrechnung vom L Aug. 1934. 
Skontobetrage fUr die voraus ge-
zahlten .YlJt 6500.- ...... . 
Restzahlung siehe Ausgabenseite vom 

.Ylul{4500.­
" 2000.-

" 
195.-

.YlJt 487.05 

.YlJt 7231.­

" 1683.-

.YlJt 8914.-

1. Juli 193fi. . . . . . . . . . .. ,,2219.- ,,8914.-

.JlJt 

Vermogensbestand 
der Deutschen Ophthalmologischen Gesellschaft 

am 1. Juli 1936. 

Bankguthaben bei der Deutschen Bank und Disconto­
Gesellschaft, Filiale Heidelberg: 

1. Laufende Rechnung .......... .JlJt 487.05 
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2. Konto Sammel-Stiftung: 

.Jl.lt 368.95 

Kiindigungsgeld-Konto Nr.3124; 

Bestand am 1. August 1934 . 
+ aufgelaufene Zinsen " 23.88.Jl.Jt 392.83 

3. v. Welzscher Graefe-Preis: 

Kiindigungsgeld-Konto Nr. 3124; 

Bestand am 1. August 1934 . . .Jl.Jt1796.60 
+ aufgelaufene Zinsen . " .. " 116.50 ,,1913.10 

4. Schweizerische Kreditanstalt, Basel: 
Depositensparheft B. Nr. 9815; 

Bestand am 1. August 1934 . sfrcs.1602.-
+ Zinsen etwa . . . . . ,,80.- sfrcs.1682.-

Buch im Safe liegend. 

5. Sparkonto Nr. 2074 (Sparbuch): 

Abzweigung von der laufenden Rechnung 
zwecks besserer Verzinsung .Jl.Jt 2000.-
+ aufgelaufene Zinsen .... " 78.20 .Jl.lt 2078.20 

Wertpapiere: 

1. Depot bei der Deutschen Bank und Dis­
conto-Gesellschaft, Filiale Heidelberg: 

Deutsche Reichsanleihe-
ablosungsschuld. . . . . . . . .Jl.Jt 175.-­
dergl. Auslosungsscheine . . .. " 175.-

2. Schuldbucheintrag bei der Reichs­
schuldenverwaltung, Berlin: 

Deutsche Reichsanleihe-
ablosungsschuld. . . . . . . . .Jl.Jt 750.­
dergl. Auslosungsscheine. . .. " 750.-

3. Depot bei der Deutschen Bank 
u. Disc.-Ges., Fil. Heidelberg: 

Dr. Jos. Schneider- v. Welz-Stiftung: 

Deutsche Reichsanleihe-
ablosungsschuld. . . . . . . . .Jl.Jt 150.­
dergl. Auslosungsscheine . . .. " 150.-
5 % %/4% % Rheinische Hypotheken-
bank Liq.-Goldpfandbriefe. .. " 150.-
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Vermogens-Bestand 
der Deutschen Ophthalmologischen Gesellschaft 
Theodor-Axenfeld- Gedachtnis- Stiftung 

am 1. Juli 1936. 

A. Deutsche Bank und Disconto-Gesellschaft, 
Filiale Heidelberg: 
Spar-Konto Nr.46850 
Bestand am 1. August 1934. . . . . .1l.Jt 3955.25 
Bankzinsen und getrennte Zinsscheine " 3235.21 

Depotgebiihren und Spesen aus Um-
tausch verloster Wertpapiere .1l.Jt 41.06 
Vergiitungen an: 

Herr Dr. Baurmann .. 
Herr Dr. Wiedersheim . 
Verein blinder Akademiker . 
Beschaffung von Photo-N ystagmo-

" 
775.-

" 
700.-

" 
200.-

graph inkl. Spesen ...... ,,1959.97 
Laufende Rechnung der Deutschen 

.1l.Jt 7190.46 

Ophthalmologischen Gesellschaft ,,1000.- .1l.Jt 4676.03 

Neuer Bestand am 1. Juli 1936 .. . ... .1l.1{ 2514.43 

B. Stadtische Sparkasse, Heidelberg: 
Spar-Konto Nr. 8934 (Einlage-

Kapital .Ylvlt 8600.-) 

Bestand am 1. August 1934 .. 
Zinsen .......... . 

Neuer Bestand am 1. Juli 1936 

..1l.Jt 9356.60 

." 647.41 

. .1l.1(10004.01 

C. Deutsche Bank und Disconto-Gesellschaft, 
Filiale Heidel berg: 
W ertpa pier-Depot 
4~% Rheinische Hypothekenbank Gold-
Pfandbriefe ................ . .1l.Jt 9000.-
1 Sparbuch der Stadtischen Sparkasse Heidel-
berg fiirSpar-Konto Nr. 8934: unter B. aus-
gewiesen . . . . . . . . . . . . . . Stiick 1 

D. Reichsschuldenverwaltung Berlin: 
Schuldbucheintrag iiber: 

1948er ehemalige 6, jetzt 4~ % Reich~schuld­
buchforderung .. . . . . . . . . . . . . .1l.1t 17000.-
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IV. Wahl von Vorstandsmitgliedern. 

Satzungsgemii.J3 scheiden 1'936 aus: Herr Eischnig als Ersatz­
mann fur Herrn Fuchs und Herrn Jung als Ersatzmann fur 
Herrn Stulp. 

Gewahlt werden muss einErsatzmann fur Herrn von Hippel, 
der seinen Austritt aus dem Vorstand erklart hat. Da die Amtszeit 
des Schriftfuhrers, Herrn Wagenmann, mit Ende des Jahres 
1937 ablauft, so hat der Vorstand der Mitgliederversammlung 
einen Vorschlag uber die Wahl des Schriftfiihrers zu machen. 
Hierauf ergriff der Vorsitzende Herr Lohlein das Wort. 

Meine Damen und Herren! Wie Sie gehort haben, scheiden 
satzungsgema8 die Herren Jung und Eischnig aus dem Vor­
stand aus und Herr v. Hippel hat gebeten, aus Gesundheitsriick­
sichten vor Ablauf seiner Amtszeit ebenfalls ausscheiden zu diirfen. 

Herr Kollege Jung, der dem Vorstand als Vertreter der prak­
tischen Augenarzte und als stellvertretender Vorsitzender angehort, 
ist in diesem Amt erst im Anschluss an unsere vorige Sitzung yom 
Herrn Reichsminister des Innern bestatigt worden, und ich mochte 
deshalb den Vorschlag machen, ihn durch Akklamation wieder­
zuwiihlen. Ich stelle fest, dass dies geschehen ist. 

Herr Kollege Eischnig (Prag), vertritt in unserem Vorstand 
die Deutschen Ophthalmologen des nicht reichsdeutschen Gebietes. 
Auch ihn schlage ich zur Wiederwahl ffir die neue Amtszeit vor. 
Ich stelle fest, dass Sie auch diesen Vorschlag durch Akklamation 
angenommen haben. 

Als Nachfolger des Herrn v. Hippel mochte ich Ihnen emp­
fehlen, Herrn Schieck (Wurzburg), in den Vorstand aufzunehmen. 
Auch dies findet allgemeine Zustimmung. Ich mochte Sie aber aus 
diesem Anlass urn den Auf trag bitten, Herrn v. Hippel, einem 
unserer altesten und treuesten Mitglieder, der seit 1892 bis jetzt 
keiner einzigen Sitzung unserer Gesellschaft fern geblieben ist, die 
Griisse der Gesellschaft zu ubermitteln und ihm baldige Genesung 
zu wiinschen. 

Nachdem die Amtszeit des Herrn Geh. Rat Wagenmann als 
Schriftfuhrer 1937 ablauft und er eine Wiederwahl ablehnt, hat der 
Vorstand den Satzungen entsprechend die Aufgabe, Ihnen einen 
Nachfolger im Schriftfuhreramt vorzuschlagen. Wir schlagen vor 
den Amtsnachfolger des Herrn Wagenmann im Heidelberger 
Ordinariat, Herrn Engelking, mit dieser Aufgabe zu betrauen. 
Der Vorschlag wird einstimmig angenommen. 



4!:.J4 Mitgliederversammlung. 

1m Anschluss daran erlauben Sie mir ein paar Worte: 

leh moehte den Ubergang des wiehtigen Amtes des Sehrift­
fUhrers unserer Gesellsehaft in neue Hande nieht voriibergehen 
lassen, ohne unserem verehrten bisherigen Sehriftfiihrer, Herm 
Geh. Rat Wagenmann, der 40 Jahre lang dies arbeitsreiehe Amt 
in ausserordentlieher Gewissenhaftigkeit und Pfliehttreue erfiillt hat, 
den herzliehen Dank der Gesellsehaft auszuspreehen. leh habe 
mir friiher keine Vorstellung davon gemaeht, welehe Fiille sorg­
faltiger Vorarbeit dem Sehriftfiihrer bei der Vorbereitung unserer 
Tagungen zufallt. Naehdem ieh diesmal diese Vorarbeit zusammen 
mit dem Herm Sehriftfiihrer durehzufiihren hatte, weiss ieh, welch 
dornenvolles Amt er eine lange Reihe von Jahren hindureh zum 
Besten der Gesellsehaft innehatte. leh moehte Sie bitten, den 
Dank, den ieh hiermit in unserer aller Namen fiir diese aufopferungs­
volle Arbeit ausspreehe, aueh naeh aussen bin zum Ausdruek zu 
bringen, indem wir Herm Geh. Rat Wagenmann zum Ehren­
mitglied unserer Gesellsehaft wahlen. leh stelle fest, dass Sie aueh 
diese Wahl einstimmig vollzogen haben. 

V. Besehlussfassung ii ber die naehste Versammlung. 

Der Vorstand sehlagt der Mitgliederversammlung vor, die 
naehste Versammlung 1938 in Heidelberg abzuhalten und die 
nahere Festsetzung der Zeit dem Vorstand zu iiberlassen. Der 
Vorsehlag des V orstandes wird einstimmig angenommen. 

Auf die Frage, ob naeh Absehluss der Tagesordnung noeh 
jemand etwas vorzubringen habe, meldet sieh Herr Lindner 
(Wien), zum Wort und sehlagt vor, dass den auslandisehen Kongress­
teilnehmern naeh Sehluss unserer Zusammenkunft Gelegenheit 
gegeben wird, zwei deutsehe Universitats-Augenkliniken zu besuehen. 
Die Angelegenheit wird dem Vorstand zur Beratung iiberwiesen. 

Sehluss der Mitgliederversammlung 13 05 Uhr. 



Satzungen. 

Satznngen 
der Ophthalmologischen Gesellscbaftl 

beschlossen in der Sitzung vom 15. September 1903. 

§ 1. 

495 

Der unter dem Namen: "Ophthalmologische Gesellschaft" 1 

bestehende Verein bezweckt die Forderung der Ophthalmologie 
und hat seinen Sitz in Heidelberg. Der Verein solI in das vom Amts4 
gericht zu Heidelberg gefiihrte Vereinsregister eingetragen werden. 

§ 2. 
Der Vorstand des Vereins besteht aus acht von der Mitglieder­

versammlung frei gewahlten Vereinsmitgliedern und aus einem 
Schriftftihrer, welcher auf Vorschlag der iibrigen acht Vorstands­
mitglieder auf 8 Jahre von der Mitgliederversammlung gewahlt 
wird. Von den acht ersten Vorstandsmitgliedern scheiden alle 
zwei Jahre je zwei Mitglieder aus, und zwar diejenigen, welche 
seit ihrer Wahl, beziehungsweise Wiederwahl, dem Vorstand am 
Iangsten angehDrt haben. 

Wenn in einem Jahre, in dem der Austritt und die Neuwahl 
zweier lVIitglieder zu erfolgell hatte, keine MitgliederversammIung 
stattfindet, werden Austritt und Neuwahl der Vorstandsmitglieder 
auf das nachste Jahr verschoben. 

Die austretenden Vorstandsmitglieder smd wieder wahlbar. 
Bei eintretenden Lucken in der Zahl der Mitglieder des Vor­

standes werden in der nachsten MitgliederversammIung Ersatz­
manner gewahlt. 

§ 3. 
Der Vorstand wahlt aus seiner Mitte einen Vorsitzenden und 

einen Stellvertreter desselbell, die bis zu ihrem satzungsmaBigen 
Ausscheiden aus dem Vorstand ihr Amt behalten. Die Wahl des 
Vorsitzenden und des stellvertretenden Vorsitzenden bedarf der 
Bestiitigung des Reichsministers des Innern 2. 

§ 4. 
Der Vorstand fasst seine Beschlusse durch mundliche Ab­

stimmung in einer vom Vorsitzenden unter Angabe der Tages-
1 DW'ch Beschluss der Mitgliederversammlung vom 6. August 192() 

soIl der Name jetzt lauten: "Deutsche Ophthalmologische Gesellschaft". 
2 Der letzte Absatz ist im Einvemehmen mit dem Reichsministerium. 

des Innem dW'ch Beschluss der Mitgliederversammlung vom 7. August 1934 
aufgenommen worden. 
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ordnung einzu berufenden Vorstandssitzung oder durch schrift­
liche Abstimmung vermittels eines vom Vorsitzenden ausgehenden, 
bei allen Mitgliedern des Vorstandes umlaufenden und wieder 
zum Vorsitzenden zuriickkehrenden Anschreibens. In beiden Fallen 
ist zur Beschlussfassung einfache Mehrheit del' abgegebenen Stimmen 
notwendig und geniigend. 

Uber die Beschliisse in einer Vorstandssitzung wird ein vom 
Vorsitzenden zu unterzeichnendes Protokoll gefiihrt. 

§ 5. 

Der Vorstand sorgt sowohl in del' Zwischenzeit als auch 
wahrend der Dauer der Versammlung fUr die 1nteressen des Vereins. 
Er ladet zu den wissenschaftlichen Sitzungen und zu del' Mit­
gliederversammlung ein, trifft die Vorbereitungen dazu, bestimmt 
die Reihenfolge der Vortrage, besorgt die Herausgabe der Sitzungs­
berichte und die Kassenfiihrung. Die Einladung zu den Versamm­
lungen erfolgt durch ein vom Vorsitzenden und Schriftfiihrer 
unterzeichnetes, gedrucktes Zirkular mit Angabe der Tagesordnung, 
das an aIle Mitglieder zu versenden ist. 

§ I). 

Del' Vorsitzende oder in dessen Verhinderung sein Stellvertreter 
vertritt den Verein nach aussen, sowohl gerichtlich als auch ausser­
gerichtlich. 1st eine Willenserklarung gegeniiber dem Verein ab­
zugeben, so geniigt die Abgabe gegeniiber einem Mitgliede des 
Vorstandes. 

§ ~ I. 

Del' Schriftfiihrer hat die Korrespondenz des Vereins, den 
Druck und die Versendung del' Zirkulare zu besorgen, die Protokolle 
zu fUhren und die Sitzungsberichte zu redigieren. 

§ 8. 

Die wissenschaftlichen Sitzungen und die Mitgliederver­
sammlung finden in der Regel einmal jahrlich in Heidelberg statt. 

Die wissenschaftlichen Sitzungen sind offentlich. Ihre Er­
offnung geschieht durch ein Mitglied des Vorstandes. Die Vor­
sitzenden del' einzelnen Sitzungen werden auf Vorschlag des Vor­
standes von den anwesenden Mitgliedern gewahlt. 

In del' Mitgliederversammlung werden die Angelegenheiten 
des Vereins beraten, Beschltisse dartiber gefasst und die Wahlen 
vorgenommen. Bei den Abstimmungen entscheidet einfacl'le 
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Majoritat. Uber die Beschlusse der Mitgliederversammlung wird 
ein yom Vorsitzenden und Schriftfiihrer zu unterzeichnendes 
Protokoll gefuhrt. 

§ 9. 

Wer Mitglied der Ophthalmologischen Gesellschaft werden 
will, wendet sich durch Vermittelung des Schriftfuhrers an den 
Vorstand, der uber die Aufnahme durch einen nach § 4 zu fassenden 
Beschluss entscheidet. 

Der Austritt erfolgt durch Anzeige an den SchriftfUhrer. 
Auch gilt als ausgetreten, wer zwei Jahre seinen Mitgliedsbeitrag 
nicht entrichtet hat. 

Ein Mitglied kann aus der Gesellschaft ausgeschlossen werden, 
wenn es sich durch die Art seiner Berufsausubung zu den Grund­
satzen der Gesellschaft dauernd in erheblichen Widerspruch setzt 
oder wenn seine fernere Mitgliedschaft aus sonstigen, in seiner 
Person liegenden, wichtigen Grunden mit dem gedeihlichen Bestand 
der Gesellschaft unvereinbar erscheint. Die Ausschliessung erfolgt 
auf Antrag des Vorstandes durch einen mit 2/3 Mehrheit der Er­
schienenen gefassten Beschluss der Mitgliederversammlung, nach­
dem dem Auszuschliessenden vorher Gelegenheit zu schriftlicher 
Xusserung gegeben worden ist. Eine Anfechtung des formgerecht 
ergangenen Ausschliessungs beschlusses findet nicht statt1• 

§ 10. 

Jedes Mitglied zahlt fUr jedes Kalenderjahr einen Beitrag, des sen 
Hohe jahrlich durch Beschlussfassung des Vorstandes mit 2/3 Majori­
tat festgesetzt wird. Der Beitrag ist nach Aufforderung an die 
Deutsche Bank und Diskontogesellschaft, Filiale Heidelberg (Post­
scheckkonto Nr. 519, Karlsruhe i. B.) mit dem ausdrucklichen Ver­
merk: "Fur die Deutsche Ophthalmologische Gesellschaft" zu uber­
weisen. Die 3 Monate nach der Zahlungsaufforderung nicht ein­
gegangenen Beitrage werden durch Nachnahme eingezogen 2. 

§ 11. 

Vorstehende Satzung ist am 15. September 1903 durch Be­
schluss der Mitgliederversammlung errichtet worden. 

1 Der letzte Absatz ist durch Beschluss der Mitgliederversammlung 
vom 6. August 1918 aufgenommen worden. 

2 Diese Fassung des § 10 wurde in der Mitgliederversammlung 1932 
beschlossen. 

Bericht d. Ophthalm. Ges. LI. 32 
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Bestimmungen 
fiir die Erteilung des von Prof. Dr. von WeI z 

gestifteten "von Graefeschen Preises". 

Die Stiftungsurkunde lautet folgendermaBen: 

Hochverehrte Ophthalmologische Gesellschaft! 

1m treuen Andenken meines unvergesslichen Freundes und 
Lehrers, des am 19. Juli 1870 verstorbenen Professors der Ophthalmo­
logie in Berlin, Dr. Albrecht von Graefe, und im dankbaren 
Gefiihl fiir alles, was ich seiner Lehre und seinem Beispiel schulde, 
glaube ich ganz in dessen Sinn zu handeln, wenn ich eine Be­
stimmung ins Leben rufe, welche den Zweck hat, hervorragenden 
Leistungen in der Ophthalmologie eine besondere Anerkennung zu 
zollen, sowie es hinwiederum ein Bedurfnis meines Innern ist, 
hierfur den Namen "des von Graefeschen Preises" zu wahlen. 

Zu diesem Behufe ubergab ich der von mir gegrundeten 
"Marienstiftung fur Heilung von armen Augenkranken 
in Wurzburg", die als juristische Person von allerhochster Stelle 
anerkannt ist, 10 Stuck Prioritats-Obligationen der Vereinigten 
sudosterreichisch -lombardisch - und central-italienischen Eisenbahn­
Gesellschaft it 500 Fr. im Nominalwert von 5000 Fr. mit den be­
treffenden Coupons vom 1. April 1874 bis 1. April 1886, deren jahr­
liche Zinsen 150 Fr. = 120 Mark betragen, wobei eine allenfallsige 
Vermehrung des Kapitals vorbehalten ist!. 

Es soIl nun der "von Graefesche Preis" mit 450 Fr. = 

360 Mark aIle 3 Jahre von der Ophthalmologischen Gesell­
schaft, die in der Regel jahrlich in Heidelberg tagt, der besten 
Arbeit zuerkannt werden, welche in den dreien, dem Verteilungsjahr 
urn ein Jahr vorausgehenden Jahrgangen in deutscher Sprache im 
"Archiv fiir Ophthalmologie" erschienen ist 2• 

Nachdem sowohl das "Archiv fur Ophthalmologie" als 
dieOphthalmologische Gesellschaft in Heidelberg von 

1 Da das Kapital der Stiftung durch die Folgen des Weltkrieges ent­
wertet ist, wurde durch Beschluss der Mitgliederversammlung am 4. August 
1925 aus den Ersparnissen der Gesellschaft ein Kapital abgezweigt und ein 
Sparkonto errichtet, aus dessen Zinsertrag die weitere Zuerkennung des 
v. Graefe-Preises erfolgen kann. 

2 Wissenschaftliche Arbeiten der Preisrichter selbst konnen auch noch 
bei der nachsten Verteilung des Preises riickwirkend in Betracht kommen. 
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A. von Graefe ins Leben gerufen worden, so erschien es mir vor 
allem als ein Akt der Pietat, diesen Preis, dem sein Name erst 
die rechte Weihe geben solI, mit diesen seinen beiden Lieblings­
Bcht>pfungen in Verbindung zu bringen. 

Preisrichter, deren im ganzen fiinf sein sollen, sind deshalb in 
erster Reihe die Mitglieder des Ausschusses der Ophthalmologischen 
Gesellschaft in der Art, dass immer zwei aus demselben, durch 
den Ausschuss selbst hierzu bestimmt, die iibrigen drei aber in der 
betreffenden Sitzung aus sechs von dem Ausschuss vorgeschlagenen 
Gesellschaftsmitgliedern durch einfache Majoritat gewahlt werden. 
Unter Umstanden kt>nnen hierzu auch Nichtmitglieder ernannt 
werden. Uber die Vorschlage selbst entscheidet die Majoritat der 
Preisrichter. Die Bekanntmachung des zuerkannten Preises ge­
schieht dann stets in der ersten Sitzung der Ophthalmologischen 
Gesellschaft des betreffenden Jahres, zum ersten Male 1876, und 
hat der Sekretar des Ausschusses, durch das Sitzungsprotokoll 
geht>rig legitimiert, von der "Marienstiftung" die betreffende Summe 
zu erheben, die Ubergabe des Preises in geeigneter Form zu iiber­
mitteln, eventuel1 auch an die Erben, und die Bekanntmachung des­
selben im "Archiv fiir Ophthalmologie" zu veranlassen. 

Unbenommen bleibt es den genannten Preisrichtern im Fall 
der Zweckdienlichkeit, den "von Graefeschen Preis" einmal fiir 
die gliickliche Lt>sung einer Preisaufgabe zu bestimmen, welche Arbeit 
aber dann nach Erteilung des Preises im Archiv erscheinen muss. 

Sollte das "Archiv fiir Ophthalmologie" als solches zuer­
scheinen aufht>ren oder seinen Charakter wesentlich verandern, 
oder in dem angegebenen Zeitraum gerade keine preiswiirdige Arbeit 
enthalten, so wiirde, solange die Ophthalmologische Gesellschaft in 
ihrer jetzigen Verfassung besteht, der Ausschuss an der Stelle des 
Archivs ein anderes in deutscher Sprache erscheinendes Journal 
ophthalmologischen Inhalts zu setzen haben, in welchem Fall auch 
Monographien zuzulassen, grt>ssere Werke aber auszuschliessen sind. 

SoUte nun aber die zur Zeit bestehende Ophthalmologische 
GeseUschaft sich einmal aufit>sen, so wird die "Marienstiftung" 
das Ersuchen der Preiszuerkennung an die medizinische Fakultat 
in Wiirzburg steUen, und diese dann dieselbe ihrerseits unter Beob­
achtung obiger Modalitaten betatigen, nachdem sie vorher noch das 
Gutachten dreier ordentlicher Professoren der Ophthalmologie einer 
deutschen Universitat eingeholt hat. 

Solange der Unterzeichnete am Leben ist, kann eine Anderung 
dieser Bestimmungen nur mit seiner Einwilligung stattfinden; 

32* 
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nach dessen Tode mussen, bei den Wandlungen der Zeit, solange 
es m(}glich ist, immer nachstehende Gesichtspunkte festgehalten 
werden: 

1. solI, um das Andenken von Graefes zu ehren, stets der 
Name "von Graefescher Preis" erhalten bleiben; 

2. solI damit immer der wissenschaftliche Fortschritt in der 
Ophthalmologie gefordert und anerkannt werden. 

Wurzburg, den 6. August 1874. 

Dr. Robert Ritter von Welz, 
(iffentI. ordentI. Professor der Ophthalmologie an 

der Universitat zu Wiirzburg. 

Statut 
betreffend die Zuerkennung und Verleihung der 

Gr a e f e - Medaille. 
1. Die Graefe-Medaille solI aIle 10 Jahre demjenigen zu­

erkannt werden, der sich unter den Zeitgenossen - ohne Unterschied 
der Nationalitat - die grossten Verdienste um die Forderung der 
Ophthalmologie erworben hat. Niemals solI die Medaille zweimal 
derselben Person verliehen werden. 

2. Die Zuerkennung des Preises erfolgt durch direkte Wahl, 
mit absoluter Mehrheit der gultigen Stimmen der stimmfiihigen 
anwesenden Mitglieder. 

3. Stimmberechtigt sind aIle diejenigen, welche bis einschliess­
lich der letzten Versammlung als Mitglieder aufgenommen und als 
solche in dem letzten offiziellen Mitgliederverzeichnis aufgefiihrt sind. 

4. Am Ende der Sitzung des ersten Sitzungstages hat die 
erste freie Abstimmung mit geschlossenen Zetteln stattzufinden. 
Das Resultat wird sofort festgestellt und bekanntgemacht. 1st 
dabei eine absolute Majoritat erreicht, so erfolgt unmittelbar die 
Proklamation. Andernfalls erfolgt sofort Stichwahl zwischen den 
zwei Personen, die bei der ersten Abstimmung die meisten Stimmen 
erhielten. Bei Stimmengleichheit werden beide proklamiert und 
es wird beiden die Medaille ausgehandigt werden. 

Vom Ausfall der Abstimmung wird dem Gewahlten sofort 
Mitteilung gemacht. 

5. Am Schluss der Sitzung des nachsten Jahres wird die 
Ehrenmiinze dem Erwahlten durch· den Prasidenten in feierlicher 
Weise mit einer Ansprache uberreicht, in welcher die unsterblichen 
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Verdienste Albrecht von Graefes in Erinnerung gebracht und 
der Gewahlte als wiirdiger Nachfolger geehrt wird. 1m FaIle der 
Abwesenheit des Gewahlten wird demselben die Medaille zugeschickt 
und eine entsprechende Ansprache an die Versammlung gerichtet 
werden. 

6. Die vorzunehmende Wahl soll jedesmal im Jahre vorher 
angekiindigt und diese Ankiindigung in das Protokoll aufgenommen 
und mit demselben veroffentlicht werden. Auch solI bei der Ein­
ladung zur Zusammenkunft die Wahl in Erinnerung gebracht 
werden. 

7. 1m FaIle der Auflosung der Ophthalmologischen Gesellschaft 
solI das vorhandene Kapital der Heidelberger Medizinischen Fakultat 
zur ferneren Zuerkennung der Graefe-Medaille iibergeben und der­
selben iiberlassen werden, bei der Zuerkennung den ihr zweck­
maBigst scheinenden' Modus zu befolgen. 

Bestimmungen 
der Dr. J 0 s e phS c h n e ide r • von We lz . S tilt u n g 

zur Forderung der Augenheilkunde. 
Die Stiftungsurkunde lautet folgendermaBen: 

Milwaukee, 15. April 1913. 

In dankbarer Erinnerung an meinen vaterlichen Freund und 
Lehrer, den 1878 verstorbenen Dr. Robert Ritter von Welz, 
ordentlicher Professor der Augenheilkunde an der Universitat 
Wiirzburg, iibergebe ich der Ophthalmologischen Gesellschaft zu 
Heidelberg, die als juristische Person von Allerhochster Stelle 
anerkannt ist, die Summe von DreiBigtausend Mark zum Zwecke 
einer Stiftung unter dem Namen "Dr. Joseph Schneider-von 
Welz- Stiftung", zur Forderung der Augenheilkunde, mit folgenden 
Bestimmungen: 

Erstens: Das Stiftungskapital solI in sicheren zinstragenden 
Werten angelegt und im Depositorium der Gesellschaft aufbewahrt 
werden. 

Z wei te n s: Die Einkiinfte der Stiftung sollen dazu verwandt 
werden, Augenarzte, welche sich darum bewerben, zur Forderung 
von wissenschaftlichen Arbeiten auf dem Gebiete der Augenheil­
kunde, zu Reisestipendien behufs Studien an fremden Anstalten 
und ahnlichen Zwecken durch nach dem jemaligen Verdienst und 
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den Bedtirfnissen zu bemessende Beitrage zu untersttitzen. Arbeiten 
tiber sympathische Ophthalmie und Trachom sollen, solange die 
Kenntnis dieser Krankheiten noch dringend der Forderung bedarf, 
besonders beriicksichtigt werden. 

Dri ttens: Die Bewerbungen sind immer bis zu einem yom 
Vorstand der Gesellschaft zu bestimmenden Termin, welcher in 
den Versammlungsberichten bekanntgegeben werden soIl, dem 
SchriftfUhrer einzureichen. 

Viertens: Uber die Zuerkennung von Bewilligungen hat der 
Vorstand zu entscheiden. 

Ftinftens: Werden die Einktinfte eines Jahres nicht voll­
standig oder gar nicht verwandt, so konnen dieselben in einem 
der nachsten 3 Jahre zur Verwendung kommen; nach dieser Zeit 
sollen dieselben dann aber zum Kapital geschlagen werden. 

Sechstens: Die Bestimmungen der Stiftung, sowie Berichte 
tiber gemachte Bewilligungen sollen im Jahresbericht der Oph­
thalmologischen Gesellschaft im Druck veroffentlicht werden. 

Sie ben tens: Die untersttitzten Arbeiten sollen in "v. Graefes 
Archiv fUr Ophthalmologie" veroffentlicht werden. Sollte dieses 
jedoch eingehen oder seinen Charakter als Organ ftir Augenheil­
kunde wesentlich verandern, so kann, solange die Ophthalmologische 
Gesellschaft in ihrer jetzigen Verfassung besteht, der V orstand der 
Gesellschaft an Stelle des Archivs ein anderes, in deutscher Sprache 
erscheinendes Journal ophthalmologischen Charakters zur Ver­
offentlichung benutzen. 

Achtens: Sollte die Ophthalmologische Gesellschaft in Heidel­
berg sich auflosen, so soIl das Stiftungskapital und AusfUhrung 
des Stiftungszweckes der Medizinischen Fakultat der Universitat 
Heidelberg tibertragen werden. 

N eun tens: Zu Lebzeiten des Stifters kann eine Anderung 
der Stiftungsbedingungen nicht ohne seine Einwilligung stattfinden; 
nach seinem Tode sollen, solange es bei den Wandlungen der Zeit 
moglich ist, folgende Bestimmungen gehalten werden: 

a) derName "Dr. Joseph Schneider-von Welz-Stiftung", 
b) solI damit immer dem wissenschaftlichen Fortschritt der 

Augenheilkunde gedient werden. 

gez. Dr. Joseph Schneider. 
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Bestimmnngen 
der Theodor Axenfeld-Gedachtnis-Stiftung des Deutschen Vereins fur 

Sanitatshunde E. V., Schirmherr weiland Grossherzog Friedrich 

August von Oldenburg. 

In dankbarer Erinnerung an den grossen Ophthalmologen und 
giitigen Forderer der Bestrebungen des Deutschen Vereins fUr 
Sanitatshunde, Theodor Axenfeld, iibergibt der Deutsche Verein 
fiir Sanitatshunde der Deutschen Ophthalmologischen Gesellschaft 
zu Heidelberg die Summe von Vierundzwanzigtausend Mark zum 
Zweck einer Stiftung unter dem Namen "Theodor Axenfeld­
Gedachtnis-Stiftung" mit folgenden Bedingungen: 

L Das Stiftungskapital solI in sicheren zinstragenden Werten 
angelegt werden. 

2. Die Einkiinfte der Stiftung sollen dazu verwandt werden, 
Dozenten der Augenheilkunde, sowie Assistenten der Augenkliniken 
zur Forderung von wissenschaftlichen Arbeiten zu unterstiitzen, 
auch ihnen Reisestipendien zwecks Studien an in- und auslandischen 
Anstalten zu gewahren_ 

3. Bewerbungen sind jeweils zu den Tagungen der Ophthalmo­
logischen Gesellschaft einzureichen_ 

4. Die Zuerkennung von Bewilligungen entscheidet der jeweilige 
Vorstand der Ophthalmologischen Gesellschaft im Benehmen mit den 
Herren des Vorstandes des Deutschen Vereins fiir Sanitatshunde, 
GeheimerKommerzienratDr_ h.c. Stalling, Oldenburg, Oberbiirger­
meister Dr. Jung, Gottingen, Dr. Paul Noether, Freiburg i. Br. 

5_ Bei Nichtvergeben von Stipendien wird die Summe zum 
Kapital geschlagen oder dem Vorstand zu anderen, die Augenheil­
kunde oder die Augenarzte oder das Blindenwesen fordernde Zwecke 
zur Verfiigung gestellt. 

6. Die Bestimmungen der Stiftung, sowie Berichte iiber ge­
machte Bewilligungen sollen im Bericht der Ophthalmologischen 
Gesellschaft im Druck veroffentlicht werden. 

7. Die mit dem Stiftungskapital unterstiitzten Arbeiten sollen 
in einem der deutschen ophthalmologischen Archive verOffentlicht 
werden. 

8. Bei Auflosung der Deutschen Ophthalmologischen Gesell­
schaft (Heidelberg) fallt das Stiftungskapital der Deutschen Gesell-
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schaft fur Naturforscher und Arzte zu, die an die Stiftungsurkunde 
gebunden ist. 

9. Solange der Deutsche Verein fur Sanitatshunde durch 
seine Vorstandsmitglieder im Gremium der Deutschen Ophthalmo­
logischen Gesellschaft vertreten ist, sollen ohne seine Einwilligung 
keine Anderungen der Stiftungsbedingungen erfolgen. 

Auch fiir die Zukunft sollen folgende Bestimmungen gehalten 
werden: 

a) der Name Theodor Axenfeld-Gedachtnis-Stiftung, 
b) es solI damit immer den wissenschaftlichen Fortschritten 

der Augenheilkunde gedient werden. 

Deutscher Verein fur Sanitatshunde: 

Der Vorsitzende. 

gez. Dr. med. h. c. Stalling, Geh. Kommerzienrat. 
gez. Dr. jur. Bruno J ung, Oberburgermeister in Gottingen, 

Beauftragter Dozent an der Georgia-Augusta. 
gez. Dr. Paul Noether. 
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Mitglieder der Deutschen ophthalmologischen Gesellschaft. 

Name 

*Prof. Adam 
Dr. Agricola 
Dr. Albrich, Konrad, 

Privatdozent 
Dr. Altland 
Prof. Amsler, Marc. 
Dr. Andrews, Joseph A. 

"'Dr. Apetz, Wilhelm 
Dr. Arens, Paul 
Dr. Arnold, Gottfried 
Dr. Aron, Rudolf 

*Dr. Arruga 
Dr. Ascher, Karl, Privat-

dozent 
Dr. Augstein, H. 
Prof. Avizonis, Peter 
Prof. Awerbach, M. 
Prof. Baas 

*Dr. Baege 
*Dr. Banziger, Theod. 
Dr. Bar, Arthur 
Dr. Bahr 
Dr. Ballaban, Th., 

Brigade-Generalarzt 
Dr. Balzer 
Dr. Bamberger, S. 
Dr. Barck, C. 
Dr. Barczinski 
Prof. Barkan, Hans 

*Prof. Bartels 
*Dr. Basten 
Dr. Batchwarowa, S., Frl. 
Dr. Baumert, O. H. 
Dr. Baumgartner 

*Prof. Baurmann 
*Dr. Bayer, Heinrich 

Dr. Becker 
Dr. Bedell, Arthur 

*Prof. Behr, C. 

Wohnort 

Berlin W 15 
Hannover 
Pecs (Ungarn) 

Duisburg 
Lausanne (Schweiz) 
Santa Barbara, 

Kalifornien (Amerika) 
Wurzburg 
Duisburg 
Gronau i. W. 
Breslau X 
Barcelona (Spanien) 
Prag II (Tschechoslowakei) 

Freiburg i. Br. 
Kowno (Litauen) 
Moskau (U.S.S.R.) W. 2 
Karlsruhe i. B. 
Merseburg a. S. 
Zurich (Schweiz) 
Essen a. d. R. 
Bad Oeynhausen 
Lemberg (Polen) 

Berlin N 24 
Frankfurt a. M. 
St. Louis, M. (Amerika) 
Allenstein 
San Francisco (Amerika) 

Dortmund 
Saarbrucken 
Tirnowo (Bulgarien) 
Jiilich 
Schwabisch Hall 
Karlsruhe i. B. 
Baden-Baden 
Naumburg a. S. 
Albany (V. St. Amerika) 
Hamburg 20 

I Genauere Adresse 

37 J oachimsthaler Str. 
46 Heinrichstrasse 
Univ.-Augenklinik 

17 K6nigstrasse 
1 Avenue Marc Dufour 
2155 Mission Ridge 

5 Eichhornstrasse 
58 Miihlheimer Str. 
Bahnhofstrasse 
6 Gneisenauplatz 
3. Pasaje Mendez Vigo 
32 A Heinrichsgasse 

Jindrisska 

21 Maironio g. ve. 
6 Sretenski Boulv. 
49 Kriegsstrasse 
Augenklinik 
35 Rigistrasse 
62 Huyssenallee 
25 Charlottenstrasse 
21 Halicka 

5/9 Ziegelstr. 
8 Hanauer Landstr. 
3438 Russel Aven. 
9 Kaiserstrasse 
Medico-Dental Buil-

ding 480 Post Street 
Stadt. Augenklinik 
10 Luisenstrasse 

5 R6merstrasse 

11 Wundtstrasse 
Sophienstrasse 

344 State Street 
U niv .-Augenklinik, 

Eppendorf 
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Name Wohnort 
I 

Genauere Adresse 

Dr. Behrend, Walter Saarbriicken 9 Roonstrasse 
*Prof. Berg, Fredrik Upsala N. (Schweden) 6 Slottsgatan 

Dr. Berger, Arthur Bochum 20 Kortumstrasse 
Dr. Bergmeister, Rudolf, Wien I (Osterreich) 12 Landgerichtsstr. 

Privatdozent 
*Dr. Berneaud, George Wuppertal-Elberfeld 30 Mauerchen 
*Prof. Best, Friedrich Dresden A, 1. 20 Sidonienstrasse 
Dr. Betsch, Alwin Rottweil a. N. 22 Karlstrasse 
Dr. Bieling, Peter Gelsenkirchen 22 Florastrasse 
Prof. Bielschowsky, A. Breslau XVI Univ.-Augenklinik, 

2 Maxstrasse 
Dr. Bielski-Schartenberg, Essen 61 Lindenallee 

Frau 
Prof. Birch-Hirschfeld Konigsberg i. Pro 4 I Lisztstrasse 
Dr. Blaauw, Edmond E. Buffalo (Amerika) 190 Ashland Ave. 

*Dr. Blaickner, Josef Salzburg (Osterreich) Landesaugenklinik 
Prof. v. Blascovics, L. Budapest IV (Ungarn) 22 Gr6f Karolyi-utca 
Dr. Blatt, Nicolaus, Bucuresti I (Rumanien) 18 Caimateistr. 

Privatdozent 
Dr. Bleisch, J oh. Breslau I 18 Gravestrasse 
Prof. Blessig, Ernst Dorpat (Estland) 56 Teichstrasse 
Dr. Bloch, Fritz New York (Amerika) 345/347 Brodway 

i. v. Jakobsla:t; 
Dr. Bock, Fritz Giessen Univ.-Augenklinik 
Dr. Bliithe, Ludwig Frankfurt a. M. 7 pt Unterlindau 
Dr. Blum, Paula, Frl. Pirmasens (Pfalz) 11 Turnstrasse 
Dr. Bodenheimer, Ernst Frankfurt a. M. Krankenhaus 

Rotes KreU:l; 
Dr. Boeckmann, Egil St. Paul, Minnesota 444 Building Lowry 

(Amerika) 
Dr. Bogel, Max Recklinghausen 23 Martinistrasse 
Dr. Bohm, Ferdinand Leitmeritz (Tschecho-

slowakei) 
Dr. B6hm, Hans Heilbronn 82 Friedenstrasse 
Dr. Boehm, Karl Beuthen (Oberschlesien) 39 Tarnowit:t;er Strasse 
Dr. Boehmig, Alfred Leipzig 71 I Dresdener Strasse 
Dr. Bogatsch, Giinther Bres]au V Gartenstrasse 36 hpt 

(dem Konzerthaus 
gegeniiber) 

Dr. Bornemann, Alfred BlasewitzjDresden 16 Residenzstrasse 
Dr. Bostrom, C. G., Stockholm (Schweden) 11 Gotgatan 

Marine-Oberstabsarzt 
*Prof. Botteri, Albert Zagreb (Jugoslawien) 1 ulica Baruna 

Jelacica 
Prof. Bozzoli, Alessandro Treviso (Italien) Ospedale oftalmico 
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Name 

*Dr. Brandenburg 
Dr. Brandt 

*Dr. habil. Braun, 
Reinhard 

Dr. Brenske, Otto 
Dr. Brinkhaus, Karl 

*Dr. Brons 
*Dr. Brons Hilari 
Dr. Brown, E. V. L. 

Prof. Bruckner, Arthur 
Dr. Brugger, Wolfgang 
Dr. Bruns 
Dr. Bryn, Arne 
Dr. Bublitz, Ernst 

*Dr Bucklers, Max, 
Dozent 

Wohnort 

Trier 
Jena 
Rostock 

Hannover 
Rendsburg 
Dortmund 
Tubingen 
Chicago (Amerika) 

Basel 
Singen-Hoh. 
Neumunster 
Drontheim (Norwegen) 
Stolp 
Tubingen (Wurttemberg) 

Dr. Bunge, Dozent Kiel 
Dr. Burgener, L. Rorschach (Schweiz) 
Dr. Burk Hamburg 
Prof. Busacca, Archimede Sao Paulo (Brasilien) 

*Dr. Busse, J. 
Dr. Butler, J. H. 

Dr. Butt, Ataullah 
*Dr. Caanitz, Hugo, 

Marine-Oberstabsarzt 
Dr. Calderon, J. L. 

*Dr. Cause, Fritz 
Prof. Charlin, Carlos 

*Prof. Clausen, W. 
Dr. Cohn, Paul 
Dr. Colden, Kurt 
Prof. Collin 

*Prof. Comberg 
Dr. Cremer 

*Dr. Cremer 
Dr. de Crignis, Richard 

Dr. Freih. Cronstedt, Louis 
Dr. v. Csapody, Stefan, 

Privatdozent 
Dr. Cuny, F. 

Bremerhaven 
Hampton-in-Arden 

(England) 
Lahore (Indien) 
Kiel 

Lima (Peru) 
Mainz 
Santiago (Chile) 
Halle a. S. 
Mannheim 
Breslau XIII 
Berlin -Lichterfelde 
Rostock 
Godesberg 
Oldenburg 
Partenkirchen (Ober-

bayern) 
Stockholm (Schweden) 
Budapest I (Ungarn) 

Basel (Schweiz) 

I Genauere Adresse 

Marienkrankenhaus 
14 Wilhelm-Stade-Str. 
Univ.-Augenklinik, 

140 Doberanstr. 

13 Konigstrasse 

8 Konigswall 
Univ.-Augenklinik 
122 Michingan 

Boulevard 
Univ.-Augenklinik 
10 Hindenburgstr. 
Univ.-Augenklinik 
38 Kjobmandsgatan 

48 Waldhauserstrasse 

Univ.-Augenklinik 
17 Signalstrasse 
6 Glockengiesserwall 
87 Aven. Big. Luiz. 

Antonio 

Lyndale Cuttage. 
Old Station Road 

Marine-Augenlazarett 

273 Apartado 
5 Dominikanerstrasse 
300 Av. Salvador 
Univ.-Augenklinik 
C. 3. 16 
76Kaiser·Wilhelm·Str. 
19 Drakestrasse 
Univ.-Augenklinik 
2 Kronprinzenstrasse 

41A. BirgerJarlsgatan 
141 Krisztina-Korut 

20 Klybechstrasse 
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Name Wohnort I Genauere Adresse 

*Dr. Custodis, Ernst Dusseldorf Akademie-Augenklin. 
Dr. Dahmann, Franz Coburg 5 Lossanstrasse 
Dr. Dahmann, Kurt Dinslaken (Rheinland) 
Dr. Dalmer, Max Bernburg S. 
Dr. Danco, Adolf Neunkirchen (Saar) 
Dr. Davids, Hermann Munster i. W. 

*Dr. Decking Stadtlohn i. Westf. 
Dr. Della Casa Burgdorf (Schweiz) 
Prof. Denig New York (Amerika) 56 East 58the Street 
Dr. Deptme Breslau VIII 5 p. Klosterstrasse 
Dr. Derby, G. S. Boston Mass. (Amerika) 5 Bay State Road 

*Prof. Dieter, Walter Breslau XVI U niv.-Augenklinik 
Dr. Dimissianos, Basilios Athen (Griechenland) 73 Patissia 
Dr. Dohler Bremen 4 lIagenauer Strasse 
Dr. Doelle, Johannes Leipzig Univ.-Augenklinik 
Dr. Doerr, FrI., Lotte Niirnberg 5 Bismarckstrasse 
Dr. Dohlmann, G., Lund (Schweden) 

Privatdozent 
Dr. Dohme, B. Potsdam 2 I BlUcherplatz 
Dr. Dolman, Percival San Francisco Flood Building 

(Kalifornien, Amerika) 490 Post Str. 
Dr. Dorff, Harry Rastatt 7 Bismarckstrasse 
Dr. Driver, Robert MOOchen 27 Elisabethstrasse 
Dr. Duarte, Plotino Pelotas (Brasilien) 419 Rua 15 de No-

vembre 
Dr. Dufour, Auguste Lausanne (Schweiz) 1 Rue du Midi 
Dr. Ebeling Leipzig 7 II Gellertstrasse 
Dr. Eilers Berlin N 24 Univ.-Augenklinik 

5/9 Ziegelst,r. 
Dr. Elkes, G. Kaunas (Litauen) 6 Kestucio g-ve 

*Prof. Elschnig, Anton Marienbad Richard-Wagnerhaus 
(Tschechoslowakei) 

Dr. Elschnig, Herm., jun. Znaim (Tschechoslowakei) 12 Ausstellungsstrasse 
Dr. Emanuel, Carl Frankfurt a. M. 12 Gartnerweg 

*Dr. Engelbrecht, W. Darmstadt 
Dr. Engelbrecht, Kurt Erfurt 1 Bahnhofstrasse 

*Pro£' Engelking Heidelberg Univ.-Augenklinik 
Dr. Engels, Oberstabsarzt Marburg a. L. 
Dr. Enroth, Emil Helsingfors (Finnland) 3 Boulevardsgatan 
Dr. Enslin, Eduard Furth i. Bayern 
Dr. Enslin Berlin-Steglitz 5 Arno lIolzstrasse 
Prof. Erdmann Hannover 23 Tiergartenstrasse 
Dr. Erdmann, Leonhard Duren (Rhld.) 95 Oberstrasse 
Dr. Erdos, Edmund Budapest (Ungarn) Ungar.Univ.-Augenkl. 
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Name Wohnort 
I 

Genauere Adresse 

*Prof. Erggelet Gottingen Univ.-Augenklinik 
*Dr. Esser, Albert Dusseldorf 12 Florastrasse 
*Dr. Esser, FrI., Luise Krefeld 40 Ostwall 
Dr. Etten Dusseldorf 10 Tonhallenstrasse 
Dr. Eversheim, Max Koblenz 10 a Mainzer Strasse 

*Dr. Eyer, Alois Bad Nauheim 
Dr. Faber Luxemburg 22 Zittastrasse 
Dr. Fecht, Wilhelm Saarbrucken III 23/25 Bahnhofstrasse 
Prof. Fehr, Oskar Berlin W 62 10 Keithstrasse 
Dr. Feldhaus, Julius Giessen Univ.-Augenklinik 
Dr. Fikentscher, Marine- Kiel-Wick Marinelazarett, Chef-

Generalo berarzt arzthaus 

Dr. Filbry, Ewald Altona a. E. 3 Konig-Ecke Morken-
strasse 

*Dr. Finke, Alois Koln-Nippes 241 Neusser Strasse 
Dr. Fischer, F. P. Utrecht Univ.-Augenklinik 

Privatdozent 
Dr. Flamm Bensheim a. d. B. 17 Hauptstrasse 

*Prof. Fleischer, Bruno Erlangen Univ.-Augenklinik 
Dr. Forster, Willy Liegnitz i. Schl. 6 I Dovestrasse 
Dr. Fortner Schwerin 
Dr. v. Forster Nurnberg 35 Aegidienplatz 

*Prof. Franceschetti, A. Genf (Schweiz) Hospital Cantonal 
Clinique ophtalmo-
logique 

Dr. Frall(;ois, J. Oharleroi (BelgienJ 5 Boulev. Defontaine 
Dr. Frank, E. Landau i. Pf. 46 Kirchstrasse 
Dr. Frese Berlin NW 6 41 Luisenstrasse 
Dr. Freytag, G. Th. Leipzig 3 II Konigsplatz 

*Dr. Frieberg, Torsten Malmo (Schweden) Allgem. Krankenhaus 
*Dr. Friede, Reinhard Jagerndorf 45 I Hauptstrasse 

(Tschechoslowakei) 
Prof. Friedenwald, Harry, Baltimore (Amerika) 1212 Eutaw Place 

sen. 
Dr. Friedenwald, Jonas S. Baltimore (Amerika) 1212 Eutaw Place 
Dr. Frohlich, FrI., Oarrie Marburg (Lahn) 33 Moltkestrasse 
Prof. Fuchs, Adalbert Wien VIn (Osterreich) 13 Skodagasse 

*Dr. Fuchs, Robert Mannheim L 2, 13 
Prof. Gaedertz, Frl., Alma Berlin -Oharlottenburg 17 Konigstrasse 

*Dr. Gaertner, O. Ooburg 3 Mohrenstrasse 
Dr. Galetzki -Olin, Frau, Helsingfors (Finnland) Diakonissenanstalt 

Hanna 
Dr. Gallus Bonn a. Rh. 
Dr. Gamper Winterthur (Schweiz) 2 Bahnhofsplatz 
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Name 

*Prof. Gasteiger, Hugo 

Dr. GauB, H. 
Dr. Geis, Franz 
Dr. Gelencser, Maximilian 

*Dr. Geller, Karl 
Dr. Genth 
Dr. George,ForneyP.,jun. 

Dr. George, HarryW., sen. 
Dr. Gerok 
Dr. Giesecke 
Dr. Gil, Romulok 

*Prof. Gilbert, W. 
Prof. Ginsberg, Siegmund 
Dr. Gjessing, Harald 
Dr. Gless 
Dr. Gleue 
Dr. Gloor, Arthur 

*Dr. v. Goldner, Edmund 
Prof. Goring, H. 
Dr. Goerlitz, Martin 
Dr. Goldberg, Hugo 
Dr. Goldmann, Hans 
Prof. Goldschmidt, M. 
Prof. Golowin, S. 
Dr. Gradle, H. S. 

*Dr. Grafe, Eduard 
*Dr. phil. Graff, Theobald 
*Prof. Greeff, Richard 
Dr. Grimm, Reinhold 
Dr. Grossgebauer 

Prof. Groenouw, A. 
Dr. Gronval, Hermann 
Dr. Gros, Franz 
Dr. Grossmann 
Prof. v. Grosz, Emil 
Dr. Grube 

*Prof. Griiter 
Prof. Grunert, Carl 

*Dr. Gscheidel, Erich 

Wohnort 

Frankfurt a. M. 

Stuttgart 
Dresden 
Budapest VIII (Ungarn) 
Siegen i. W. 
Wiesbaden 
Middletown Penna 

(Amerika) 
Middletown P .A. (Amerika) 
Ludwigsburg 
Eschweiler (Aachen) 
Buenos-Aires (Argentinien) 

Hamburg 39 
Berlin SW 
Drammen (Norwegen) 
Greifswald 
Minden i. Westf. 
Solothurn (Schweiz) 
Frankfurt a. M. 
Wiesbaden 
Hamburg 
Warnsdorf C.S.R. 
Bern (Schweiz) 
Leipzig C. 1 
Moskau II (Russland) 
Chicago (Amerika) 

Frankfurt a. M. 
Rathenow 
Berlin W 5 
Halle a. S. 
Berlin N 24 

Breslau XIII 
Lund (SQhweden) 
Giessen 
Halle a. S. 
Budapest VIII (Ungarn) 
Koln a. Rh. 
Marburg a. d. Lahn 
Bremen 
Tiibingen 

I Genauere Adresse 

Univ.-Augenklinik 
14 Eschen bacherstr. 

32 Paulinenstr. 
3 I Gerokstrasse 
14 Jozsef-Kiirut 
29 I Adolf-Hitler-Str. 

19 North Union Street 

19 North Union Street 

Hospital Nacional de 
clinicas 

37 Agnesstrasse 
148 Uhlandstrasse 

Univ.-Augenklinik 

151 Rathausgasse 
Univ.-Augenklinik 
5 Rathausstrasse 
40 p. Esplanade 

U niv.-Augenklinik 
13 Hindenburgstr. 
10 Serpow P_ 
58 East Washington 

Street 
84 Schifferstrasse 
5 Berliner Strasse 
8 II Matthaikirchstr_ 
Markt 22II 
Univ_-AugenkIinik, 

5/9 Ziegelstr. 
95Kaiser-Wilhelm-Str. 
Univ.-Augenklinik 
11 Hindenburgwall 
29 Gr. Steinstrasse 
3 Baross Gasse 
6 Gereonstrasse 
Univ.-Augenklinik 
64 Rem bertistrasse 
Univ.-A ugenklinik 
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Name 

Dr. Giinther 
Prof. Gutmann, Adolf 
Dr. Gutzeit, Richard 

Dr. Haab, O. 
Dr. de Haan, L. Bierens 
Dr. Haas, H. K. de 
Dr. Hack, R. 
Dr. Haemmerli, Viktor 

Dr. Haessig-Beda 
Prof. Hagen, S. 

*Dr. Haitz, Ernst 
*Dr. Halbertsma, K.T.A. 
Prof. Hallauer, O. 
Dr. Hammer, Kurt 
Dr. Hanke, Victor 
Dr. Hannemann, Erich 
Prof. Hanssen, R. 

*Dr. Harms 

Dr. Hartig, Fritz 
*Dr. phil. Hartinger, H. 

Dr. Hartmann, Karl 
Dr. Haubach 
Approb. Arzt Haustein, 

Manfred 

Dr. Heerfordt, C. F., 
Privatdozent 

Prof. Hegner, Carl Aug. 
Dr. Heilbrun 
Dr. Heimann, Ernst 
Dr. von Heimburg, 

Wolfgang 
Prof. Heine, L. 

Dr. Heinersdorff, H. 
Dr. Heinsius, Marine-

Stabsarzt 
Prof. Helbron 
Dr. Helmbold, Privat­

dozent 
Dr. Hentschel, Franz 

Wohnort 

Schwerin 
Berlin W 
Neidenburg i. Ostpr. 

Ziirich (Schweiz) 
Almelo (Holland) 
Rotterdam (Holland) 
Hamburg 36 
Chur (Schweiz) 

St. Gallen (Schweiz) 
Oslo (Norwegen) 
Mainz 
Delft (Holland) 
Basel (Schweiz) 
Stettin 
Wien IX (c>sterreich) 
Stargard (Pommern) 
Hamburg 36 
Berlin N 24 

Leipzig 
Jena 
Emden (Ostfriesl.) 
Horde 
Leipzig 

Kopenhagen (Danemark) 

Luzern (Schweiz) 
Erfurt 
Berlin W 15 
Tiibingen 

Kiel 

Elberfeld 
Berlin N 24 

Berlin W 15 
Danzig 

Breslau I 

I Genauere Adresse 

5 Augustenstrasse 
36 Augsburger Strasse 
Johanniter-

krankenhaus 
41 Pelikanstrasse 
11 Haven Noordzijde 
37 Witte de Withstraat 
14I Dammtorstrasse 
20 Ottostr. Untere 

Quader 
Kantonspital 
15 Piletstraedet 
28 Kaiserstrasse 

147 Spalenring 
18 Moltkestrasse 
15 Schwarzpanierstr. 
2 Jagerstrasse 
39 p. Esplanade 
Univ.-Augenklinik, 

5/9 Ziegelstr. 
15 Kronprinzenstrasse 
Carl Zeisswerk 

52 Hermannstrasse 
Adresse: Wiirzburg, 

postlagernd Sander­
post, Univ.-Augen­
klinik. 

] 5 Wester Boulevard 

5 Schlossweg 
5 a Bahnhofstrasse 
42 Kurfiirstendamm 
Univ.-Augenklinik 

Rennerstift z. Augen­
klinik 

33 Kaiserstrasse 
Univ.-A ugenklinik, 

5/9 Ziegelstr. 

28 Fasanenstr. 
Rennerstiftsgasse 

16 Ohlauer Stadt· 
graben 



512 Mitglieder der Deutschen ophthalmologischen Gesellschaft. 

Name 

Dr. Herford, E. 
Prof. v. Herrenschwand 

*Dr. Herscheler 
*Prof. Hertel, E. 
Dr. Herzau 

*Prof. Herzog, H. 
Dr. Herzog, Hermann 
Dr. Hessberg, Richard 
Prof. HeBe, Robert 
Prof. Hethey 
Dr. v. Heuss, General­

oberarzt 
Dr. von der Heydt, Rob. 

Dr. Heykes 
Dr. Heyl 
Dr. Hildesheimer, S. 

*Dr. Hiller, Gerhard 
Prof. v. Hippel, E. 
Dr. Hohl, H. 
Dr. Hohmann 

*Prof. van der Hoeve 
*Prof. yom Hofe, Karl 
Dr. Hoffmann, F. W. 

*Dr. Hoffmann, Rudolf 

Dr. Hoffmann, Victor 
Prof. Hoffmann, Wolfgang 
Dr. v. Homeyer 
Dr. Holland, Rudolf 
Dr. Hollos, Ladislaus 
Prof. Horay, Gustav 

Dr. Horniker, Ed. 
Dr. Horovitz, J. 
Dr. Huck, Karl 
Dr. Hummelsheim, Helm. 
Dr. Hubener 
Dr. Hubner, W. 

*Dr. Huwald, Georg 
Dr. v. Hymmen, H. 
Dr. Jager, E. 
Dr. Jager, Ernst 

Wohnort 

Konigsberg i. Pr. 
Innsbruck (Tirol) 
Stuttgart 
Leipzig 
Erfurt 
Berlin W 9 
Blankenburg a. Harz 
Essen 
Graz (Osterreich) 
Berlin-Wilmersdorf 
Miinchen 

Chicago (Amerika) 

Neumunster (Holstein) 
VIm 
Berlin NW 
Frankfurt a. M. 
Gottingen 
Memel 
Augsburg 
Leiden (Holland) 
Greifswald 
Darmstadt 
Braunschweig 

Berlin-Charlottenburg V 
Konigsberg i. Pr. 
Halberstadt 
Gladbach-Rheydt 
Budapest V 
Budapest VIII (Ungarn) 

Triest (Italien) 
Frankfurt a. M. 
Kiel 
Leipzig 
Dresden N 6 
Kassel 
Pforzheim 
Mainz 
Bad Oeynhausen 
Traunstein (Oberbayern) 

I Genauere Adresse 

5 a Tragh. Pulverstr. 
Uni v .-Augenklinik 
16a Uhlandstr. 
55 III Nicolaistrasse 
9/10 Schloesserstrasse 
134 Potsdamer Str. 

24 Hindenburgstrasse 
3 I SchlOgelgasse 
23 Kaiserallee 
11 Kaiserplatz o. R. 

25East Washingtonstr. 
Suite 1721 Marshall­
tieldAnnex Building 

24 Kuhberg 
11 Olgastrasse 
12 Levetzowstrasse 
Univ.-Augenklinik 
23 Diisterer Eichenweg 
Libauer Strasse 
D.27 
6 A. Rijnsburgerweg 
Univ.-Augenklinik 
62 Hochstrasse 
Augenklinik des Land-

krankenhauses 
29 I SchloBstrasse 
Uni v .-Augenklinik 
27 Hohenzollernstr. 
12 Vierhausstrasse 
2 Balaton utca 
I. Univ.-Augenklinik, 

39 Mariengasse 
20 Via Carducci 
34 Reuterweg 
Univ.-Augenklinik 
Univ.-Augenklinik 
7 Wilhelminenstrasse 
42 II Konigsplatz 
1 Kaiser-Wilhelm-Str. 
19 Lotharstrasse 

14 Oswaldstrasse 
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Name 

*Pro£' Jaensch, P. A. 

*Dr. J aeschke 
Dr. Jahns, H. 

*Dr. Jancke, Gerhard 
Dr. v. Jarmersted, Kurt 

*Dr. Jendralski, Felix 

*Prof. Jess 

Prof. Igersheimer 
Dr. Illig, H. 
Dr. Shintaro Imai 

*Prof. v. Imre, Jos. 
Dr. Nobuo Inouye 

Dr. Tatsuji Inouye 

Wohnort 

Essen 

Danzig 
Insterburg 
Giessen 
Elbing i. Pro 
Gleiwitz 

Leipzig 

Istam bull Aksarail 
Munchen 
Sendai (Japan) 
Budapest (Ungarn) 
Tokio (Japan) 

Tokio (Japan) 

Dr. Israel, Ch. Luxemburg 
Dr. Israel, Norma, Frau Houston (Texas U. S.A.) 

*Dr. Jung, Jakob 
Dr. Junghiinel, Kurt 

*Prof. Junius, Paul 
Dr. Kalbe, Otto 
Dr. Kalbfleisch, W. 
Dr. Kampherstein 
Dr. Kanter 
Dr. Karpow, Curd 
Dr. Karsch, Johann 

Dr. Kasper, Max 
Dr. Katz, Augenarzt 
Dr. Katz, Heinrich 
Dr. Kawakami, Riiti 
Dr. Kayser, B. 

*Dr. Keiner, G. B. J. 

Dr. Keller, Friedrich 
*Dr. Keller , Joseph M. K. 
Dr. Kenel, Charles 

Dr. Kenny, A. L. 
Dr. Kerf 
Dr. Kertzsch 

Bericht d. Ophthalm. Ges. LI. 

Koln a. Rh. 
Leipzig C 1 
Bonn a. Rh. 
Eisfeld i. Thiiringen 
Worms a. Rh. 
Wanne 
Altenburg 
Cannstatt 
Leipzig 

(Sa.-Thiiringen) 

Leipzig 
Karlsruhe 
Hamburg 
Tokio (Japan) 
Stuttgart 
Zwolle (Holland) 

Reval (Estland) 
St. Louis (Amerika) 
La Chaux-de-Fonds 

(Schweiz) 
Melbourne (Australien) 
M.-Gladbach (Rhld.) 
Quedlinburg 

I Genauere Adresse 

Stadt. Augenklinik 
55 Hufelandstr. 

37 Langgasse 
1 Kornstrasse 
Univ.·Augenklinik 
44/45 Heilige Geiststr. 
8 Reichsprasidenten-

platz 
Univ.·Augenklinik, 

Liebigstr. 14 
Cerrah Pasa Hastanesi 
25 Luisenstrasse 
26 Higashi. Jobanche 
VI. 22 Benczur·utca 
Kojimachiku, Naga-

tacho Nichome 66 
4 chowe 3 Surugadai 

Kandai 
8 Rue Lessing 
1074 Neils Esperson 

Build. 
1 Hunnenriicken 
3 J ohannispla tz 
24 Marienstrasse 

36 p. Renzstrasse 

17 Wilhelmstrasse 
Univ.-Augenklinik, 

Liebigstr. 14 
Univ.-Augenklinik 
46 Stefanienstrasse 
5 Kolonnaden 
Keio-Universitat 
17 Lessingstrasse 
1. Burgemeester van 

Royensingel 
22 Rataskaewer 
416 Metropolitan Bldg. 
52 Rue Jaquet Drog 

Collins Street 
46 Bismarckstrasse 

33 
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Name 

Dr. Kestenbaum, Alfr. 

Dr. Kiefer, Helmuth 
Dr. Kiel 
Dr. Killmann, Martin 
Dr. Kirsch, Robert 
Dr. Klainguti, Richard 
Dr. Klar, J. 
Prof. Klein, S. 

*Dr. Klostermann 
*Prof. Knapp, A. 
Dr. Knapp, P., Priv.-Doz. 
Dr. Knepper, Walter 

*Dr. Koch, Ernst 
*Dr. Kohne, W. 
*Dr. Koenig, F. 

Dr. Koenig, Georg 
*Dr. Kokott 
Prof. Kolen, A. 

*Dr. Koll, Carl 
*Dr. KolI, Clemens 
Dr. Koller, K. 
Dr. Kottenhahn 
Dr. Kraemer, Richard, 

Privatdozent 
Dr. Krailsheimer, Rob. 
Dr. Kranz, H. W. 
Dr. Kraupa, Ernst 
Dr. Kraus, Jobst 
Dr. Krause 
Dr. Krause, E. H. 

Prof. Krauss, W. 
Dr. Krausse, Waldemar 
Dr. Krebs, H. 
Prof. Kreiker, Aladar 
Dr. Kreuzfeld 
Dr. Kronfeld, Peter C. 

Dr. Kronheim, A. 

Wohnort 

Wien I 

Saarlautern 
Emden (Ostfriesland) 
Berlin -Wilmersdorf 
Sagan 
Lugano (Schweiz) 
Katovice (Polen) 
Wien IX 2 (Osterreich) 
Mannheim 
New York (Amerika) 
Basel (Schweiz) 
Essen-Ruhr 
Bochum 
Hannover 1 M 
Zurich (Schweiz) 

Olpe i. W. 
Heidelberg 
Novosibirsk (U. S. S.R.) 

Giessen 
Elberfeld 
New York (Amerika) 
Nurnberg 
Wien VIII (Osterreich) 

Stuttgart 
Giessen 
Brunn C. S.R. 
Nurnberg 
Ludenscheid 
Berlin N 24 

Dusseldorf 
Giessen 
Koln 
Debrecen (Ungarn) 
Lubeck 
Wien (Osterreich) I 

Glatz i. Schlesien 

I Genauere Adresse 

1 Schottenring 
(Schottengasse 10) 

38 Am Delft 
20 Hindenburgstr. 
6 Pestalozzipla tz 

5 th Pisudskiego 
15 Mariannengasse 
O. 7. 6 
10 East, 54 th Street 
31 Klingenthalgraben 
102 Hindenburgstr. 
12 Marienplatz 
5 I Andreaestrasse 
1 Sonnenquai 

(Bellevue) 

Univ.-Augenklinik 
Institut fiir Arzte­

Fortbildung 
Univ.-Augenklinik 

30 East 58 th Street 
12 I Frommannstrasse 
25 Kochgasse 

24 N eckarstrasse 

12 Parisergasse 
9 Kaiserstrasse 
17 Altenaer Strasse 
Univ.-Augenklinik, 

5/9 Ziegelstr. 
13 d Steinstrasse 
Univ.-Augenklinik 
41 Mauritiussteinweg 
U niv.-Augenklinik 
39 I Breitestrasse 
Univ.-Augenklinik, 

4 Alserstrasse, 
fiir langere Zeit: Pei­

ping (China) Union 
Medical College 

17 Wilhelmstrasse 
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Name Wohnort 
I 

Genauere Adresse 

Dr. Kropp, Ludwig Unna i. W. 17 Bahnhofstrasse 
*Prof. Kriickmann, E. Berlin NW 87 35 I Altonaer Strasse 
Dr. Krukenberg Halle a. d. S. 21 Kirchtor 
Dr. Kruse, W. Hagen i. W. 22 Bahnhofstrasse 
Prof. Krusius Helsingfors (FinnIand) 24 Unionsgatan 
Prof. Kubik, J. Prag (Tschechoslowakei) Deutsche Univ.-

.A ugenklinik 
Dr. Kiihn, Frl. R. Bad Wiessee Miinchen, 131 Ritter 

von Epp-Platz 
*Prof. Kiimmell, R. Hamburg 21 10 Am langen Zug 
Dr. Kuhlmann, Oskar Valparaiso (Chile) 1963 Casilla 
Dr. Kunz, Hermann Altenessen bei Essen 7 Pielstickerstrasse 

(Rheinland) 
Dr. Kurzezunge,Dagobert Frankfurt a. M. 7 I Kaiserstrasse 

*Prof. Kyrieleis, Werner Hamburg Univ.-A~enklinik, 
Eppen orf 

Dr. Laas, R. Frankfurt a. d. O. 
Dr. Landau, Jakob Czernowitz 
Dr. Landenberger, Fritz Esslingen (Wiirttemberg) 71 N eckarstrasse 

*Prof. Larsson, Sven Lund (Schweden) U niv.-.Augenklinik 
*Dr. Laspeyres, Kurt Zweibriicken 
*Prof. Lauber, Hans Warschau (Polen) 8 Aleja R6z 
Prof. Leber, Alfred Java, Malang (Niederl.- 5 Tjelaket 

Ind.) 
Dr. Lederer, Rudolf Teplitz-SchOnau (Bohmen) 37 Frauengasse 
Dr. Lehners, Dietrich Berlin-Neukolln 12II Bergstr. 
Dr. Leimbrock, Wilhelm Herne i. W. 32 Bochumer Strasse 
Dr. Leipprand, Ober- Tiibingen 3 I Karlstrasse 

stabsarzt 
Dr. Lembeck, Giinther Magdeburg 6 Kaiser-Otto-Ring 
Dr. Lenard, Emmerich Budapest VIII (Ungarn) 15 Romanelli 11 
Prof. Lenz, Georg Breslau XIII 4 Hindenburgplatz 
Dr. Leser, Oskar Zeitz (Thiiringen) 11 Lindenstrasse 
Dr. Levy, A. London W 1 (England) 149 Harley Street 

Welbeck 4444 
Dr. Levy, Emil Frankfurt a. M. 83 Bockenh. Landstr. 
Dr. Licsko, Andreas Budapest VIII (Ungarn) I. Univ.-.Augenklinik, 

39 Mariengasse 
Dr. Lichtwer, M. Wittenberge 32-34 Schiitzenstr. 

*Dr. Lieb, Albert Freudenstadt 
*Dr. Liebrecht Heidelberg 72 Bergstrasse 

Dr. Lier, Richard Halle a. S. Univ.-Augenklinik 
Dr. Limbourg, Ph. Koln a. Rh. 54 Hohenstaufenring 

*Dr. Lindberg, J. G. Helsingfors (Finnland) 25 .Annegatan 

33* 
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Name Wohnort 
I 

Genauere Adresse 

Dr. Lindemann, F. Meiningen 8 Marienstrasse 
Dr. Lindemann, K. Pirna 39 Adolf·Hitler-Str. 

*Dr. Lindenmeyer Frankfurt a. M. 18 Cronstetterstr. 
*Prof. Lindner, Karl Wien I (Osterreich) 12. Novemberring 12 

Dr. Linksz, Arthur Budapest V (Ungarn) 9-11 Szemelyn6k.u. 
Dr. Lins, Marinestabsarzt Kiel-Wik 

*Dr. Lobeck, Erich, Jena i. Thur. Univ.-Augenklinik 
Dozent 

Prof. Lo Cascio, Girolamo Padua (Italien) 
*Prof. L6hlein, Walter Berlin N 24 Univ.-Augenklinik, 

5/6 Ziegelstr. 
Prof. Loewenstein Prag XII 26 Fochova 

(Tschechoslowakei) 
Prof. Lohmann, W. Schwelm i. Westf. 15 Untermauerstrasse 
Dr. Loose, Franz Karlsruhe i. B. 215 Kaiserstrasse 
Dr. Ludwig, Curt Leipzig C 1 11 Nicolaistrasse 

*Dr. Ludwig, A. Dresden A 1 Mosczinskystrasse 
(EckePragerStrasse) 

Prof. Luedde St. Louis, Missouri 311-314Metropolitan 
(Amerika) Building 

*Dr. Liinenborg Ludwigshafen a. Rh. I Ludwigsplatz 
Dr. Lundgren, Per Gordon Umea (Schweden) 
Dr. Lunecke, Hermann Herford 
Dr. Luntz, Gerhard Holzminden 
Dr. Mac Callan, A. London W 1 (England) 33 Welbeck Street 
Dr. Martens Braunschweig 17 Wilhelmitorwall 
Prof. Maggiore, Luigi Genua (Italien) Univ.·Augenklinik 
Dr. Magnus, Hans Birmingham 3 (England) Birmingham a. Mid-

land Eye Hospital 
Dr. v. Mandach, Fritz Bern (Schweiz) 28 Spitalgasse 
Dr. Manger, Julius Bayreuth II Friedrichstr. 
Prof. Manolescu Bukarest (Rumanien) 10 Bulevard Domnitie 
Dr. Manzutto, Giuseppe Triest (Italien) 22 Via Roma 

*Prof. Marchesani, Oswald Munster i. W. Univ.-Augenklinik 
Prof. Marquez, Manuel Madrid (Spanien) 7 Moret (Mencloa) 
Dr. Marx, Stabsarzt Frankfurt a. O. 16 Bahnhofsstrasse 
Prof. Marx, E. Rotterdam (Holland) 188 Heemraadsingel 
Dr. Masur, Martin Gleiwitz 61 Wilhelmstrasse 
Dr. Mayer, Eugen, Lahr (Baden) 12 Lotz beckstrasse 

Generaloberarzt a. D. 
Dr. Mayweg Hagen i. Westf. 8 u. 10 Friedrichstr. 
Dr. Meerhoff, Arnold, Montevideo (Uruguay) 1281 Paraguaystrasse 

Privatdozent 
Dr. Meerhoff, Walter, Montevideo (Uruguay) 1281 Paraguaystrasse 

Privatdozent 
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Name 

*Prof. Meesmann, Alois 
Approb. Arzt Mehlmack, 

Friedrich 
*Prof. Meisner 
Prof. Meller 

Dr. Mende, Erwin 
*Dr. Merkel, Friedrich 
Dr. MengeIberg, R. 

*Dr. Mertens, A. 
Dr. Mertens, W. 
Dr. Merz, Hans 
Dr. Messmer 
Dr. Metzger, Ernst 

*Dr. Meyer, Helmut 
Dr. Meyer-Riemsloh 
Dr. Meyer-Waldeck, Fritz 

Dr. Meyer, Otto 

*Dr. Meyer, Waldemar 
Lothar 

Dr. Meyerbach, Friedrich 

Dr. Michelsen 

Dr. Mildenberger, Wilh. 
Dr. Mischell 
Dr. de Moraes, 

Eduardo Rodriguez 
Dr. Motolese, Alfonso 

*Dr. Miigge, E. 
Dr. Miihsam, W. 
Dr. Miiller, Fr. Anna 
Dr. Miiller, Friedrich 

*Dr. MUller, Hans Car], 
Privatdozent 

Dr. Miiller, Max 
Dr. MUller, Otto 
Dr. MUller, Paul 
Dr. Mutschler 

Kiel 
Leipzig 

Kaln 

Wohnort 

Wien IX (Osterreich) 

Bern (Schweiz) 
Niirnberg 
Aachen 
Bruchsal 
Wiesbaden 
Rosenheim (Oberbayern) 
Heidelberg 
Frankfurt a. M. 
Bremen 
Castrop-Rauxel 
Pelotas Estado do Rio 

Grande do SuI (Brasil.) 
BresIau XIII 

Dresden N 6 

Shanghai (China) 

Miinchen 

Tiibingen 
Opladen 
Bahia (Brasilien) 

Florenz (Italien) 

Eisleben 
Berlin W 
Neugersdorf (Sachsen) 
S. Paulo (Brasilien) 

Basel (Schweiz) 

Frankfurt a. M. 
Miinchen 
Magdeburg 
Posen 

I Genauere Adresse 

7 Diippelstr. 
Univ.-Augenklinik 

Univ.-Augenklinik 
I. Univ.-Augenklinik, 

4 Alserstrasse 
50 Marktgasse 
14 Hindenburgplatz 
25 Wallstrasse 

25 Bierstadter Strasse 
9 Konigstrasse 
84 Hauptstrasse 
5 Mainzer Landstrasse 

55 Marktstr. 
Santa Casa 

37 I Kaiser-Wilhelm­
Strasse 

10 Weintraubenstrasse 

170 Kiangse Road. 
Hamilton House 

Schlossersche Augen-
klinik 

Univ.-Augenklinik 
45 Victoriastrasse 
2 Rua Santa Barbara 

Via Lorenzo 
il Magnifico 3 

79 Motzstrasse 

R ua Barao de Ita pe­
tininga 10 Sala 717 

Univ.-Augenklinik. 
Ab 1. IX. 36 Berlin 
N 24, Ziegelstr. 5/9 

109 Bockenh. Landstr. 
21 Maximilianstrasse 
4 Himmelreichstrasse 
4 Wesola 
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Name 

*Prof. Mylius, Oarl 

Prof. Nakashima 

*Prof. Napp, Otto 
Prof. zur Nedden 
Dr. Nelson 
Dr. Neubner, Hans 
Dr. Neuburger 
Dr. Neunhoffer, Ferd. 
Dr. Nicati, A. F. 
Dr. Nicolai, O. 

*Dr. Nienhold, Frl. Else 
Dr. Nizeti6, Zdravko 
Dr. Nolzen, Frl. 
Dr. Nonnenmacher 
Prof. Nordenson, J. W. 

*Dr. phil. Noteboom 
Dr. Nussbaum, Friedr. H. 
Prof. Oguchi 

*Prof. Ohm, Johannes 
*Prof. 01o£f 
*Dr. Onken 
Dr. Osborne, Alfred 
Dr. Oswald, Adolf 
Dr. Otto, Oberstabsarzt 
Dr. Paderstein 
Dr. Pagenstecher, 

Adolf H. 
Dr. Pallesen 
Dr. Park-Lewis 
Prof. Pascheff, C. 
Prof. Passow, Arnold 
Dr. Paton, Leslie 
Dr. Patry, A. 

*Dr. Paul, Ludwig 
Dr. Paulmann, O. 
Dr. Peerenboom, 

Frl. Helene 
Dr. v. Pelhi,thy, Adalbert 
Dr. Penner 

*Dr. Peppmiiller, F. 

Wohnort 

Hamburg 33 

Kanazawa (Japan) 

Charlottenburg 
Dusseldorf 
Philadelphia, Fa. U.S.A. 
Koln a. Rh. 
Niirnberg 
Stuttgart 
NeucMtel (Schweiz) 
Nymwegen (Holland) 
Crailsheim 
Belgrad (Serbien) 
Neheim 
Bautzen 
Stockholm (Schweden) 
Rathenow 
Dessau 
Nagoya (Japan) 
Bottrop i. W. 
Kiel 
Wilhelmshaven 
Alexandrien (Agypten) 
Itzehoe 
Pirna i. S. 
Berlin NW 87 

I Genauere Adresse 

Allgemeines Kranken­
haus Barmbeck 

Univ.-Augenklinik 
Ikwa-Daigaku, 
Gankwa-Kyositu 

41 Bleibtreustrasse 
112 W orringer Strasse 
Wills Hospital 
10 Zeughausstrasse 
8 Carolinenstrasse 
4 Reinsburgstrasse 
2 Rue Louis Favre 

1 II Milosa VeIikog 
St. J ohannishospital 
6 Theatergasse 
3 Grefgatan 
12a Fr. Langestr. 
12 Antoinettenstrasse 
Univ.-Augenklinik 

37 I Danische Strasse 

21 Rue Nebi Daniel 

7 Claudiusstrasse 
Aliner bei Hennef a. d. Sieg 

Heide i. Holst. 
Buffalo (Amerika) 
Sofia {Bulgarien) 
Miinchen 
London W (England) 
Genf (Schweiz) 
Liineburg 
Bremen 
Duisburg 

Budapest VIII (Ungarn) 
Danzig 
Zittau (Sachsen) 

52 Neue Anlage 
454 FrankIinstreet 
151 Rue Rakowska 
13 Hubertusstrasse 
29 Harley Street 
18 Rue de Candolle 
14 Wandrahmstrasse 
98 Am Dobben 
84 Wahnheimerstrasse 

36 Szigony utca 
11 Langgasse 
Augenheilanstalt 

12 Neue Strasse 
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Name Wohnort I Genauere Adresse 

Dr. Perlia 
I 

Krefeld 12 KarIsplatz 
Dr. Perlmann Iserlohn 14 Treppenstrasse 
Prof. Peschel Frankfurt a. M. 18 Kaiserplatz 
Dr. Peters Buer (Westfalen) 15 Umenfeldstrasse 
Dr. Petres, Josef Budapest VIn (Ungarn) 36 Lonayai 11 
Dr. Pflimlin, Raoul Basel (Schweiz) 6 Eisengasse 
Dr. Pfliiger, Ernst Bern (Schweiz) 12 Taubenstrasse 

*Dr. Pflugbeil, Wolfgang Dresden N 97 Leipziger Strasse 
Prof. v. Pflugk Dresden N 6 9 Querallee 
Prof. Pick, Louis Klaipeda (Litauen) 22g Liepojaus 
Dr. Piesbergen Stuttgart 53 SchloBstrasse 

*Prof. Pillat Graz (Osterreich) Univ.-AugenkIinik 
Dr. Pilzecker, Alfons Hanner /Sackingen 
Prof. Pinto, da Gama Monte Estonil (Portugal) 

*Dr. Pischel, Dohrmann San Franzisco (Amerika) Medico-Dental Buil-
Kaspar ding Post and Mason 

Str. 
*Dr. Plitt, Wilhelm Niirnberg 76 Konigstrasse 

Dr. Ploman, K. G., Stockholm (Schweden) K. KaroIinisches In-
Privatdozent stitut 

Dr. Pollot, Wilhelm Darmstadt 5 Wilhelminenstrasse 
*Dr. Podesta Torgau a. d. Elbe 2 II Westring 

Prof. Poos, Fritz Miinster i. W_ Univ.-AugenkIinik 
Prof. v. Poppen, A. Reval (Estland) N. 3 Wismarstrasse 
Dr: Protzer, Johannes Darmstadt 
Dr. Prumbs Duisburg 19 Sonnenwall 
Dr. Purtscher, A. Klagenfurt (Osterreich) Augenabteilung 

Landeskrankenhaus 
*Dr. Quint, Karl Solingen 17 Briiderstrasse 

Dr. Qurin Wiesbaden 30 Wilhelmstrasse 
Dr. Raffin, Albert Herne 5 Heinrichstrasse 

*Dr. Rahlson Frankenthal (Pfalz) 
Dr. Ran, Alfred Heidenheim a. Br. 4 Bahnhofstrasse 
Dr. Rath, Edmund Nienburg a. W. 

*Dr. Rauh, Walter, Dozent Leipzig C 1 Univ.-AugenkIinik 
Dr. Rauh, Fritz Mittweida 
Dr. Raupp Friedberg (Hessen) 

*Dr. Reich, H. Simmern (Hunsriick) 
*Dr. Reichling Berlin Augenklinik d. Charita 
Dr. Reinhard, Hans Weiden (Oberpfalz) 
Prof. Reis, Wictor Lemberg (Polen) 4 ul Fredry 
Dr. Reitsch, W. Hirschberg (Schlesien) 33 Promenade 
Dr. Remky, E. Tilsit 20 Hohe Strasse 
Dr. Renedo, Julian Madrid (Spanien) Hospitalmilitar de 

Martin, Stabsarzt Madrid-Carabanchel 
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Name 

Dr. Resak, Cyrill 
Dr. Rehsteiner, Karl 

*Dr. Prof. Riehm,Wolfgang 
Dr. Rindfleisch 
Prof. v. Rohr, M. 

*Prof. Rohrschneider, Wilh. 
Prof. Romer, P. 
Dr. Romer, P. C. 

*Prof. Ronne, Henning 
Dr. Rossler, Fritz 
Dr. v. Rotth, Andreas, 

Privatdozent 
*Dr. Roggenkamper 
Dr. Romeick 

*Dr. Roscher, A. 
Approb. Arzt Rose, Heinr. 
Dr. Rosenhauch, Edmund 
Dr. Rosenmeyer, L. 
Dr. Rosenthal 
Dr. Rothe, Franz 
Dr. Riibel, Eugen 

*Dr. Ruf, Hch. 
Dr. Ruffmann, Georg 
Dr. Ruge, S. 
Dr. Ruhwandl, Franz 
Dr. Rupprecht, J. 
Dr. Rusche, W. 
Dr. Rust, Theodor 
Prof. Sachs, Moritz 
Dr. Saeger, Friedrich 
Prof. Salus 
Prof. Salzer, Fritz 
Prof. Salzmann, M. 
Prof. Samojloff, A. J. 
Dr. Samuels, Bernard 

*Dr. Sasse, Carl 
Prof. Sattler, C. H. 
Dr. Saupe, Kurt 
Dr. Schaefer 
Dr. Schaly, G. A. 

*Prof. Scheerer, Rich. 
Dr. Scheffels, O. 
Dr. Schertlin, Georg 

Wohnort 

Bautzen i. Sachsen 
St. Gallen (Schweiz) 
Giessen 
Weimar 
Jena 
Konigsberg i. Pro 
Bonn a. Rh. 
Leeuwarden (Holland) 
Kopenhagen (Danemark) 
Gries bei Bozen (Italien) 
Budapest IV (Ungarn) 

Miilheim a. d. Ruhr 
Magdeburg 

Hamborn 
Leipzig 
Krakow (Polen, Galizien) 
Frankfurt a. M. 
Aschersleben 
Kiel 
Kaiserslautern (Pfalz) 
Pirmasens 
Giessen 
Dortmund 
Miinchen 
Dresden N. 
Bremen 
Gera 
Wien I «(Jsterreich) 
Bremen 
Prag (Bohmen) 
Miinchen 23 
Graz «(Jsterreich) 
Moskau 64 U.S.S.R. 
New York City (Amerika) 
Koln-Siilz 
Konigsberg i. Pr. 
Gera (Reuss) 
Chemnitz 
Arnheim (Holland) 
Bad Canstatt bei Stuttgart 
Krefeld 
Ravensburg (Wiirtt.) 

I Genauere Adresse 

18 I WalJstrasse 
15 Waisenhausstrasse 
Univ.-Augenklinik 
3 Bismarckstrasse 

Univ.-Augenklinik 
17b Venusbergweg 

3 Nytoro 
Sanatorium Grieserhof 
3 Muzeum-Korut 

Hingberg 
29 Walter Rathenau-

strasse 
233 Duisburger Str. 
Univ.-Augenklinik 
VI. Juljusza Lea 10 
35 Friedrichstrasse 

Univ.-Augenklinik 
20 Theaterstrasse 

Univ.-Augenklinik 
34 Olpe 
3 I Theresienstrasse 
34II Hauptstrasse 
60 Fedelhoren 
1 Burgstrasse 
7 Lichtenfelsgasse 
64 N ordstrasse 
Univ.-Augenklinink 
6 Giselastrasse 
15 Lichtenfelsgasse 
47 Semeljanoi Wal. 
57 West 57 th Street 
13 Einhardstr. 
10 Miinzstrasse 
28 Schleizerstrasse 
10 Konigstrasse 
19 Nieuwe Plein 
6 Martin Lutherstr. 
19 8iidwall 
49 Eisenbahnstrasse 
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Name Wohnort I Genauere Adresse 

*Dr. Scheuermann Landau (Pfalz) 
*Dr. Scheuermann, W. Offenbach a. M. 16 Frankfurter Strasse 
Prof. Schleck, Fr. Wiirzburg Univ.-Augenklinik 
Dr. Schinck, Peter Marienburg i. Westpreuss. 20 Gerberstrasse 
Dr. SchiOtz, Ingolf Oslo (Norwegen) 7 Langesgade 
Dr. Schlaefke, W. Kassel 46 Kolnische Strasse 

*Dr. Schlereth, Jens Mannheim L. i4. 11 
*Dr. Schley, Helmut Berlin N 54 60 Rosenthaler Str. 
Dr. Schlicker, Karl Augsburg Domplatz D. 94 

Mayersche Augen-
heilanstalt 

Dr. SchHpp, Rudolf Wiesbaden 15 Gr. Burgstrasse 
*Dr. Schlippe, K. Darmstadt 29 Bismarckstrasse 
Dr. Schlodtmann Liibeck 13 Pferdemarkt 
Prof. Schmeichler Briinn (Tschechoslowakei) la Franz-J osef-Strasse 

*Prof. Schmelzer, Hans Erlangen Univ.-Augenklinik 
*Dr. Schmid, Ernst Tiibingen Univ.-Augenklinik 
Prof. Schmidt, Karl Bonn Univ.-Augenklinik 
Dr. Schmitt, Leo Bamberg 

*Dr. Schmidt, Rolf Freiburg i. Br. Univ.-Augenklinik, 
11 Albertstr. 

Dr. Schmitz, Herm. Hamburg 36 38 Alsterufer 
*Prof. Schnaudigel, Otto Frankfurt a. M. 40 Savignystrasse 
*Prof. Schneider, Rudolf Miinchen 13 I Sonnenstrasse 
Dr. Schneider, Rudolf Graz (Osterreich) Univ.-Augenklinik 
Dr. Schoeler, Fritz Berlin NW 52 126 Alt Moabit 
Dr. SchOnfelder Bremerhaven 
Dr. SchOninger, Leni, Frl. Stuttgart 23 Charlottenstrasse 
Dr. SchOpfer, Otto Tiibingen Univ.-Augenklinik 

*Dr. Schott, Adolf Kiel 53 Esmarchstrasse 
Dr. Schott, Kurt Halle a. d. S. 43 Magdeburger Str. 

*Prof. Schreiber, L. Heidelberg 7 b Sophienstrasse 
Dr. Schiirhoff, Erich Giistrow (Meckl.) 
Dr. Schiissele, W. Baden-Baden 16 Langestrasse 
Dr. Schultze, Hans Niirnberg 1 J ohannisstrasse 
Dr. Schulz, H. Giitersloh (Westf.) 

*Dr. Schumacher, G. Mannheim B. 6, 3. 
Dr. Schuster, Erna Lotzen i. Pr. 
Dr. Schiitte, Siegfried Braunschweig 3 Casparistrasse 
Dr. Schwenker, Georg Harburg-Wilhelmsburg 24 SchloBstrasse 
Dr. Secker, Gustav Hamburg 22 39 Am Markt 
Prof. Seefelder Innsbruck (Tirol) Univ.-Augenklinik 
Dr. v. Seggern Bremen 31 An der Weide 

*Prof. Seidel, E. Jena i. Thiir. 1 Blochmannstrasse 
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Name 

*Dr. Seitz, Rudolf 
*Dr. Selle, Gerhard 
*Pro£' Serr, Hermann 
*Dr. Sjogren, Henrik 

Dr. Sieber, Marinestabs-
arzt 

Dr. Siegfried, Constanza 
Prof. Siegrist, A. 
Prof. Silva, Rafael 

Dr. Simm, E. 
Dr. Simon, Otto 

*Dr. Sinner, Albert 
*Dr. Smitmans 

Dr. Solm, R. 
Dr. Sommer, G. 

*Dr. Sondermann, sen. 
Dr. Sondermann, 

Giinther, jun. 
Dr. Sonntag, Albrecht 

*Dr. Spital, Georg 
Dr. Springel, Fritz 
Dr. Stahli, J., Privat­

dozent 
Dr. Staffier 
Dr. Stange, B. 

*Dr. Stanka, Rudolf 

Dr. Starke 
Dr. Steffens, Paul 
Dr. Stein 
Dr. Stein, Edmund 
Dr. Stein, Ludwig 
Dr. Stein, Richard 

Privatdozent 
Dr. Steindorff, Kurt 
Dr. Stenge]e, Udo 
Dr. Stern, Ernst 
Dr. Stern, J. 
Dr. Stern-Amstad, H. 
Dr. Stiller 

Wohnort 

Neustadt a. H. (Pfalz) 
Werdau (Sachsen) 
Jena i. Th. 
JonkOping (Schweden) 

Wilhelmshaven 

Leipzig C 1 
Bern (Schweiz) 
Mexiko (Amerika City 

Mexiko F. D.) 
Herford 
Magdeburg 
Durlach i. Baden 
Berlin N 24' 

Frankfurt a. M. 
Zittau i. Sachsen 
Berlin-Lankwitz 
Gummersbach (Rhld.) 

Bad Homburg v. d. H. 

Miinster i. W. 
Tubingen 
ZUrich (Schweiz) 

Naumburg a. S. 
GOrlitz 
Karlsbad 

(Tschechoslowakei) 
Prenzlau (Uckermark) 
Oberhausen (Rheinland) 
Brieg (Bez. Breslau) 
Paderborn 
Bad Kreuznach 
Brunn (Tschechoslowakei) 

Berlin W 50 
Ulm a. D. 
Kassel 
Potsdam 
Thun (Schweiz) 
LandsbergjWa. 

I Genauere Adresse 

66e Plauensche Strasse 
16 Humboldtstr. 
Borgmastaregrand 1 A 

2 Tr. 

10 Dittrichsring 

195 Avenida 
Insurgentes 

9 Gobenstrasse 
15 a Alte Ulrichstrasse 
4 Leopoldstrasse 
Univ.-Augenklinik, 

5/9 Ziegelstrasse 
8 Feuerbachstrasse 
42 Neustadt 
2 Charlottenstrasse 

67 Kaiser·Friedrich-
Promenade 

10 Bahnhofstrasse 
Univ.·Augenklinik 

.16 Borsenstrasse 

35 Jakobstrasse 
Haus "Glaspalast" 

2 Stettiner Strasse 
37 Sedanstrasse 
14 Lindenstrasse 
15 Marienplatz 
6 SchloBstrasse 
18 Freiheitsplatz 

13 Budapester Strasse 
2 Olgastrasse 
57 Konigsplatz 
18 Wilhelmsplatz 
16 Scherzligweg 
4 Winzerweg 
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Name 

*Prof. Stock, W. 
Dr. Stoewer 

Dr. Stocker, Friedrich 
Dr. Stoll, K. L. 

Dr. Stood, W. 
Dr. Straub, Robert 
Dr. Streiff 
Dr. Streuli, Heinr., Dozent 

*Dr. Stroschein, P. 
Dr. Stross, Laura 

*Dr. Studte 
*Dr. Stuebel, Frau, Ada 
Dr. Studemann 
Dr. Sussi, Ulrich 
Dr. Sulzer, M. 
Prof. v. Szily, A. 
Dr. Tengroth, S., Stabs· 

arzt 
Dr. Theobald, Paul 

*Prof. Thiel, Rudolf 
Dr. Thier, Adolf 

*Dr. Thies, Oskar 
*Dr. Thomas, Fr. 
Dr. Thormahlen, Max 
Prof. Thorner 
Dr. Tobias, Georg 
Dr. T6dten 
Dr. Traumann, Hans 
Dr. Treutler, B. 
Dr. Triebenstein, Privat· 

dozent 
Prof. Tschirkowsky 
Dr. Uberall, Georg 
Dr. Uchida, Kozo 
Dr. Uhthoff, Carl August 
Dr. Utermann, Hans 
Dr. Uudelt, J. 
Dr. v. Vajda, Geza 
Dr. V eelken, Josef 
Dr. Velhagen, sen. 

Wohnort 

I Tubingen· 
Breslau XVI 

Luzern (Schweiz) 
Cincinnati (Amerika) 

Barmen 
Heinsberg (Rheinl.) 
Genua (Italien) 
Thun (Schweiz) 
Dresden 
Alexandrien (.Agypten) 
(In den Monaten Juli-August 

St. Gilgen-Salzburg) 
Aachen 
Mainz 
Saalfeld (Saale) 
Frauenfeld (Schweiz) 
Neustadt a. d. H. 
MUnster i. W. 
Goteborg (Schweden) 

Pforzheim 
Frankfurt a. M. 
Aachen 
Dessau i. Anhalt 
Hohenstein-Ernstthal 
Hamburg-Wands beck 
Berlin-Zehlendorf 
Berlin-Biesdorf 
Hamburg 
Schweinfurt a. M. 
Freiberg (Sachsen) 
Rostock 

Leningrad 22 (U.S.S.R.) 
Hof 
Tokio (Japan) 
Limburg a. d. Lahn 
Witten 
Dorpat (Estland) 
Miskolcz (Ungarn) 
Osterfeld i. W. 
Chemnitz 

Genauere Adresse 

Univ.-Augenklinik 
U niv.-Augenklinik, 

2 Maxstrasse 
2 St. Leodegarstrasse 
19 West 7 th Street 

Vindonissa Building 
Neuenweg 
Ostpromenade 
13 Corso Solferino 

I Bahnhofstrasse 
14 Prager Strasse 
P. O. B. 886 

12 Macheimsallee 
9 Fuststrasse 
1-3 Blankenburg. Str. 

28 Roxellerstr. 
7 Geijersgateen 

15 Leopoldstrasse 
U niv.-Augenklinik 
57 Wallstrasse 

24 Weinkellerstrasse 
3 Kolonnaden 
61 Heimat 
128/129 Prinzenstrasse 
14 Esplanade 

Univ.-Augenklinik 

Pesochnaja 26 <1. W /14 
2 Klosterstrasse 
Marunouchi-building 

Gartenstrasse 
Univ.-Augenklinik 
35 Szechenyigasse 
35 Hauptstrasse 
21 Briickenstrasse 
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Name Wohnort 
I 

Genauere Adresse 

*Dr. Velhagen, jun., Karl, Halle a. S. Univ.-Augenklinik, 
Dozent Magdeburger Str. 22 

Prof. Verderame, F. Turin (Italien) 31 via Corso oporto 
*Dr. Vetter, Martin Freiberg i. Sachsen 13 Kornerstrasse 
*Dr. Vogelsang, Kurd, Berlin NW 7 21 Schumannstrasse, 

Dozent Augenklinik-Charite 
Prof. Vogt, Alfred Ziirich I (Schweiz) 73 Raemistrasse 
Dr. Voigt, Walter Grimma 65 Leipziger Strasse 
Dr. Vollert Leipzig 12II Konigsplatz 
Dr. Volmer, Walter Krefeld 20 Ostwall 

*Dr. Vormann, General- Angermiinde 
Oberarzt a. D. 

Dr. V iillers Aachen 62 Heinrichsallee 
*Prof. Wagenmann Heidelberg 80 Bergstrasse 
Dr. Wagner, Emil Leipzig 33 Burgstrasse 

*Dr. Wagner, Paul Frankfurt a. M. 52 I Mainzer Landstr. 
Dr. Walther, Karl Hof/Saale 43 Altstadt 
Dr. Wanner, Ernst Cannstatt 9 Karlstrasse 
Dr. Warschawski, Jacob, Baku (Russland) 4 Azisbekowstrasse 

Privatdozent 
Dr. Waubke, Hans Bielefeld 2 Victoriastrasse 

*Dr. Weckert Goslar a. Harz 8 Vitithorwall 
*Prof. Wegner, W. Freiburg i. Br. Univ.-Augenklinik 
*Dr. Weigelin, Siegfried Stuttgart 11 B Langestrasse 
Dr. Weiss, Edwart Offenbach a. M. 51 Kaiserstrasse 
Dr. Weiss, K. E. Stuttgart 58 Biichsenstrasse 

*Dr. Werdenberg, Eduard Davos-Platz (Schweiz) 
Dr. Werncke, Theodor, Neuruppin 4 Friedrich-Wilhelm-

Privatdozent Strasse 
*Dr. Wernicke, Georg Hersfeld (Hessen-Nassau) 5 Reichs bankstrasse 
Dr. Wessel, Albrecht Lemgo 
Prof. Wessely, Karl Miinchen 16 Gtlorgenstrasse 
Prof. Weve, H. Utrecht (Holland) Univ.-Augenklinik 
Prof. Wick, Willy Kassel 25 Kronprinzenstrasse 

*Dr. Wiedersheim Saarbriicken 16 Feldmannstrasse 
Dr. Wiegmann, Ernst Hildesheim 30 Zingel 
Dr. Wilke, Fritz Kiel Univ.-Augenklinik 
Dr. Will, Heinz Hagen i. W. 11 Ruhrstrasse 
Dr. Winterstein, Max Pilsen (Tschechoslowakei) 43 Jungmannstrasse 
Dr. Wirth, Max Bochum i. W. 21 a Alleestrasse 

*PrOl. Wissmann, R. Wiesbaden 5 Am Wartturm 
Dr. Wittich, Walter Aschaffenburg 121 Wiirzburger Str. 
Prof. Wolfflin, E. Basel (Schweiz) 48 Steinenring 
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Name 

Dr. Wolf, Hans 
Prof. Wolfrum 
Dr. Wollenberg, Albrecht 
Dr. Wunderlich 
Dr. Wygodski 
Dr. Wyss, Adolf 
Prof. Zade 
Dr. Zahn, Erwin 
Prof. Zeeman, W. P. C. 
Dr. Zeiss 
Dr. Zeller, Otto 
Dr. Ziaja, Generalarzt 
Dr. Ziemssen, Stabsarzt 
Dr. Zinsser, Fritz 

Wohnort 

Passau 
Leipzig 
Cuxhaven 
Altenburg S.-A. 
Leningrad (Russland) 
Biel (Schweiz) 
Heidelberg 
Stuttgart 
Amsterdam (Holland) 
Wiirzburg 
Heilbronn 
Breslau XVIII 
Fiirstenwalde, Spree 
Landshut (Bayern) 

I Genauere Adresse 

3 Johannisgraben 
5 Kaiser-Wilhelm-Str. 
74 Schillerstrasse 
3 Johannisgraben 
21 Newaquai 

1 Gegenbaurstrasse 
14 Stafflenbergstrasse 
6 Nassaulaan 27 
Univ.-Augenklinik 
6 Hohestrasse 
2. Kavall.-Division 
7/8 Miinchebergerstr. 
18/20 Altstadt 

Die mit einem Stern (oil) bezeichneten Mitglieder haben an den diesjahrigen 
Sitzungen teilgenommen. 



526 Mitglieder der Deutschen ophthalmologischen Gesellschaft: 

Der Vorstand der Gesellschaft besteht aus folgenden Mitgliedern: 

A. Elschnig in Marienbad (Tschechoslowakei), Richard-Wagner-Haus. 

E. Engelking, Heidelberg, Univ.-Augenklinik, Schriftfiihrer von 
1938 abo 

E. Hertel in Leipzig, Nicolaistr. 55 III. 

van der Hoeve in Leiden (Holland), 6 A Rijnsburgerweg. 

J. Jung in Koln a. Rh., Hunnenriicken 1, stellvertretender Vor­
sitzender des V orstandes. 

Lohlein in Berlin N 24, Ziege]str. 5/9, Univ.-Augenklinik, Vor-
sitzender des Vorstandes. 

Fr. Schieck, Wiirzburg, Univ.-AugenkIinik. 

W. Stock in Tiibingen, Univ.-Augenklinik. 

A. Wagenmann in Heidelberg, Bergstrasse 80, Schriftfiihrer bis Ende 
des Jahres 1937. 

Karl Wessely in Miinchen, Georgenstr. 16. 

Ehrenmitglied der Deutschen ophthalmologischen Gesellschaft 

Prof. Dr. A. Wagenmann in Heidelberg, Bergstr. 80. 
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N amenverzeichnis 
der Personen, die vorgetragen oder sich an der Aussprachc 

beteiligt haben. 

(Die Seitenzahlen der Originalvortrage sind halbfett, 
die der Aussprachen in gewohnlichen Typen gesetzt.) 

Arruga 267. 
v. Bahr 110, 369. 
Bartels 110, 162, 330. 
Baurmann 227, 228, 

267. 
Best 64, 218. 
Blaickner 117. 
Bock 415. 
Braun 135, 156, 164, 

352, 447. 
B iicklers 73, 89, 103, 

163, 181, 276, 370, 
417, 443. 

Caanitz 163. 
Cause 182. 
Clausen 91, 116. 
Comberg 112,132,198, 

227, 441. 
Custodis 296, 330. 
Engelking 116, 181, 

220, 292, 330. 
Erggelet 214, 221,226. 
Fleischer 88, 111, 148, 

182, 352. 
Franceschetti 61, 89. 
Gasteiger 86,162,260, 

467. 
Gilbert 162. 
Graff 201. 
Griiter 277, 286, 475. 
Gutsch 221, 227. 
Harms 209, 220, 427, 

439. 

Hartinger 421. 
Hertel 112. 
Herzog 284. 
van d. Hoeve 5, 16,32, 

58, 136, 149. 
yom Hofe 226, 333, 

352, 456. 
Holtz 354. 
Jancke 478. 
Jess 104, 135, 370, 390. 
Jung 81. 
Kriickmann 304, 331. 
Kyrieleis 406, 430. 
Lauber 220, 240, 246, 

268. 
Lindner 88, 198, 284, 

329, 378, 435. 
Lobeck 400. 
Lohlein 1,88,114,126, 

218,286,329,370,481. 
Marchesani 113, 127, 

165, 184. 
Meesmann 110, 363, 

371, 434, 474. 
Meisner 163, 184, 292. 
Motolese 411. 
Miigge 113, 371, 378. 
Miiller, H. K. 128, 

135, 370. 
Mylius 150, 164, 183. 
Oehlkers 6, 90. 
Ohm 219, 371. 
Onken 162. 

Paul 58, 66, 219, 426. 
Pillat 163, 183, 185, 

200, 330. 
Pischel. 369. 
Rauh 357. 
Reichling 270, 276, 

466, 471. 
Reiser 287, 292. 
Rieger 192, 200, 450. 
Riehm 343. 
Ronne 437. 
Rohrschneider 182, 

452. 
Scheerer 352. 
Schmelzer 379, 385. 
Schmidt 449. 
Schneider 5. 
Seidel 148, 253, 268, 

459, 479. 
Serr 203, 220. 
Sjogren 122. 
Sondermann 267. 
Stock 106, 11i. 
Velhagen 199, 386, 480. 
v. Verschuer 17, 89. 
Vogelsang 452. 
Waardenburg 32, 90, 

112. 
Wagenmann 3. 
Wegner 181, 226, 337, 

353, 476. 
Werdenberg 352,464. 
Wissmann 114. 
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Sachverzeichnis. 
Aderhautsarkome, Zur Biologie der 

- 459. 
Altern der Linse 128. 
Ametropien, Er bforschungsuntersu­

chungen zur Entstehung der - 58. 
Amotiofrage, Mitteilungen zur - 292. 
Angiopathie, familiare bei N etzhaut­

Glaskarperblutungen Jugendlicher 
165. 

Aniridie, Ein Fall von angeborener 
Blindheit mit angeborener - 466. 

Aufgaben des Augenarztes bei der 
Verhiitung erbkranken Nach­
wuchses 91. 

Augachsenstellung beim N ahsehen, 
Die jetzige Form des Apparates 
zur Messung der - 426. 

Augapfel, Prozentuale Berechnung 
des - fUr die Erbforschung 66. 

Auge, Histopathologie des - bei 
Nieren- und Blutdruckverande­
rungen 260. 

Insulin und - 156. 
Kalkstoffwechsel und - 363. 
Miliartuberkulose des - 464. 
Ultrakurzwellenbehandlung des 

- 221. 
Augendruck, Untersuchungen iiber 

die Wirkungsweise einiger den 
- herabsetzenden Mittel 379. 

Augendrucksenkende Behandlung 
des Sehnervenschwundes und der 
Pigmententartung der N etzhaut 
245. 

Augenheilkunde, Vererbung im 
Rahmen der - 32. 

Augenhintergrund, Eine eigenartige 
angeborene Starung der Pigment­
verteilung im - 456. 

- Klinisches iiber die Gefassweite 
am - 400. 

Augenmetastase eines Chorionepi­
thelioms beim Manne 471. 

Augenmuskelstarungen, Ein Lehr­
film iiber - 480. 

Augenspiegel, Eine einfache Er­
ganzung zum Combergschen -, 
Modell 1, zur fokalen Untersu-

chung des Augenhintergrundes im 
umgekehrten und aufrechten Bild 
434. 

Augentropfen, Konservierung der -
durch die Ester der p-Oxybenzoe­
saure 415. 

Augentuberkulose, Krankheitsquelle 
der - 464. 

- Spezifische oder naturgemai3e Be­
handlung del" -? 337. 

Beleuchtungsmessung bei Sehpriif­
tafeln 201. 

Blindheit, Ein Fall von angeborener 
- mit angeborener Aniridie 466. 

Blutdruck, Hahe des - in den Ge­
fassen der Aderhaut beim Men­
schen 253. 

Blutdruckmessung in den N etzhaut­
gefassen und ihre maglichen 
Fehlerquellen 240. 

Cataracta electrica, Das Problem der 
- 132. 

ChorionepithelioIJ?, Augenmetastase 
eines - beim Manne 471. 

Cirrositas vasorum retinae 417. 
Congenitale Katarakt, Sterilisation 

bei - 104. 
Cyclophorometer, 

eines - 439. 
Demonstration 

Degeneration, Hyaline - der Lamina 
vitrea 270. 

Druckmessungen an der Netzhaut­
zentralarterie 228. 

Dunkelanpassung, Ein Verfahren 
zur fortlaufenden Aufzeichnung 
der - 430. 

Einstellung, ZUr - des Menschen­
auges 214. 

Epithelzelle, Das normale und patho­
logische Bild des Binnenapparates 
der - 475. 

Erbforschung, Prozentuale Berech­
nung des Augapfels fUr die -
66. 
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Erbforschungsuntersuchungen zur 
Entstehung der Ametropien 58. 

Erbleiden des Auges, Korrelation 
zwischen - - - und des Zentral· 
nervensystems 64. 

-- des Zentralnervensystems, Korre­
lation zwischen - - - und des 
Auges 64. 

Farbenasthenopie, Zur Frage der -
386. 

Fremdkorperlokalisation, Verein-
fachte Rontgenapparatur fUr die 
- nach Comberg 443. 

Ganglion Gasseri, Veranderungen 
am Hornhautnervenapparat des 
Kaninchens nach Exstirpation des 
- - 287. 

Gefassweite, Klinisches iiber die -
am Augenhintergrund 400. 

Glaskorperabhebung, Die verschiede­
nen Fonnen der - und deren Aus­
sehen bei Betrachtung mit dem ge­
winkelten Mikroskop nach Lindner 
192. 

Glaskorperabhebungen, Zur Klinik 
und Pathogenese der - 185. 

Glaukom der Jugendlichen 411. 
- Zur operativen Therapie des 

371. 
Gliom, primares - der Orbita 452. 
Goigiapparat der Epithelzelle 277. 
Grubenbildung der Papille, Uber das 

Aussehen der sogenannten - bei 
Betrachtung mit dem gewinkelten 
Mikroskop nach K. Lindner 450. 

Grundumsatz, Keratitis parenchy­
matosa und - 117. 

Hereditare Linsentriibungen 103. 
Histopathologie des Auges bei 

Nieren- und Blutdruckverande­
rungen 260. 

Hornhautentartung, Die drei Formen 
der familiaren - und ihre Ver­
erbung 73. 

Hornhautnervenapparat des Kanin­
chens, Veranderungen nach Ex­
stirpation des Ganglion Gasseri 
287. 

Insulin und Auge 156. 

Kalkstoffwechsel und Auge 363. 
Kflratitis parenchymatosa und 

Grundumsatz 117. 

Bericht 11. Ophthallll. (; es. Ll. 

Keratoconjunctivitis sicca ein 
Teilsymptom eines grosseren Sym­
tomenkomplexes 122. 

Kolloidometer, Ein Spaltlampenzu-
satzgerat zur Ermittlung der 
Helligkei tsveranderungen des 
Vorderkammerlichtweges 437. 

Konservierung der Augentropfen 
durch die Ester der p-Oxybenzoe­
saure 415. 

Krankheitsvererbung vom allge­
meinen medizinischen Standpunkt 
17. 

Krystallablagerungen an der Riick­
flache der Hornhaut und der 
V orderflache der Linse im sonst 
gesunden Auge 474. 

Lamina vitrea, Hyaline Degeneration 
der - 270. 

Linse, Uber das Altern der - 128. 
Linsentriibungen, Einwirkung des 

A. T. 10 auf die - bei der ex­
perimentflllen Tetanie der Ratten 
357. 

- hereditare 103. 
Lippenschleimhaut, Verwendung 

von - bei der Totischen Opera­
tion 478. 

Lymphangiom, Das angeborene -
der Orbita und des Gesichtes in 
verschiedenen Lebensaltern 390. 

Maculadegeneration, Vererbung von 
- in einer Familie (22 FaIle) 81. 

Maculaentartung, Zur familiaren -
86. 

Menschenauge, Einstellung des -
214. 

Mikroskop, Das abgewinkelte - zur 
Untersuchung des Glaskorpersund 
des Augenhintflrgrundes im Licht­
biischel der Spaltlampe 435. 

Miliartuberkulose des Auges 464. 
Mitbewegung, iiber eme seltene 

Form von - 457. 

Naturheilverfahren, Grenzen des 
bei der Behandlung von Augen­
kranken 333. 

N e benschilddriiseninsuffizienz, ihre 
Diagnose lmd Behandlung 354. 

N etzhaut, Periarteriitis nodosa 
(tuberculosa) der - 406. 

Rasch verlaufende Pigmentde­
generation mit Vflrblo<iung 106. 

34 
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N etzhautab16sung und indirektes 
Trauma 304. 

Netzhautcysten, echte und Netz­
hautablosung 296. 

Netzhautgefasse, Die Blutdruckmes­
sung in den - und ihre moglichen 
Fehlerquellen 240. 

Netzhaut-Glaskorperblutungen 
Jugendlicher, familiare Angiopa­
thie bei - 165. 

N etzhautzentralarterie, Druckmes­
sungen an der - 228. 

Obliquus superior, Uber die Ver­
wendungsmoglichkeit des - als 
Einwartswender 476. 

Orbita, primares Gliom der - 452. 

Periarteriitis nodosa (tuberculosa) 
der Netzhaut 406. 

Perimeterbau, N euerungen im 
(Projektionsperimeter nach L. 
Maggiore) 421. 

Phakomatose, eine vierte - 136. 
Pigment degeneration der N etzhaut 

mit Verb16dung 106. 
Pigmententartung der Netzhaut, 

augendrucksenkende Behandlung 
der - - - 245. 

Pressluftverietzungen des Auges 
ohne ausserlich sichtbare Er­
scheinungen 447. 

Projektionsperimeter nach L. 
Maggiore 421. 

Prowaczeksche Korperchen, Natur 
der - - und anderer Einschluss­
gebilde 277. 

Pupillenabstandsmesser, Ein neuer 
427. 

Reiztherapie, In welcher Weise ver­
mogen die Methoden der un-

spezifischen - einen allergischen 
Zustand zu beeinflussen? 343. 

Retinitis diabetic a 150. 

Scl:t.wachsichtigkeit, Ein Gerat zur 
Ubung des zentralen Sehens bei 
funktioneller - 441-

Sehpriiftafeln, Beleuchtungsmessung 
bei - 201. 

Skotome, Lassen sich zentrale -
objektiv nachweisen? 209. 

Sterilisation bei congenitaler Kata­
rakt 104. 

Totische Operation, Verwendung 
von Lippenschleimhaut bei der -
478. 

Tranengas, Ungewohnliche Folgen 
einer Verletzung durch konzen­
triertes - 449. 

Ultrakurzwellenbehandlung des 
Auges 221. 

Unterricht in der Augenheilkunde 
479. 

Vererbung im Rahmen del" Augen­
heilkunde 32. 

vom allgemeinen biologischen 
Standpunkt 6. 

- der drei Formen der familiaren 
Hornhautentartung 73. 

- von Maculadegeneration in einer 
Familie (22 Falle) 81. 

Verhiitung erbkranken Nachwuch­
ses, Aufgaben des Augenarztes bei 
der - - - 91. 

Zeiss-Projektionsperimeter (nach 
Maggiore), Klinische Erfahrungen 
mit dem neuen - 203. 

Zwillinge, Beitrag zur Pathologie des 
Auges bei eineiigen - 452. 
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