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Yorwort.

Tiir eine kurzgefaBte Ubersicht iiber die bei Allgemeinerkrankungen
in Betracht kommenden Augenhintergrundsverinderungen schien mir
seit langem ein Bediirfnis vorzuliegen, weil die ophthalmologischen
Handbiicher, welche die Beziehungen zwischen Augen und Allgemein-
erkrankungen in erschopfender Weise behandeln, dem Praktiker zur
schnellen Orientierung in der Regel viel zu umfangreich sind, und
andrerseits die Lehrbiicher und Atlanten der Augenheilkunde diesem
Kapitel bei der groBien Fille des Stoffes, welchen sie zu bewiltigen
haben, nur wenig Raum widmen konnen.

Die Liicke zwischen beiden glaubte ich am besten auszufiillen, wenn
ich besonderen Wert legte nicht nur auf die Deutung und die Differential-
diagnose der Spiegelbilder, sondern vor allem auch auf ihre Bewertung
far die Diagnose und Prognose des Allgemeinleidens, mit
anderen Worten, auf die Bediirfnisse des Internisten und praktischen
Arztes, fiir welchen das Buch in erster Linie gedacht ist. Gelegentlich
mag es auch einem Ophthalmologen, wenn er an das Krankenbett
zur Augenhintergrundsuntersuchung zugezogen wird, zur schnellen
Information gute Dienste leisten.

Um dem Buche seinen anspruchslosen Charakter als Leitfaden zu
wahren, habe ich grundsitzlich darauf verzichtet, Literatur anzufiihren.
Ich konnte das um so eher, als diese in den von Leber, Uhthoff und
Groenouw bearbeiteten Spezialwerken (Graefe-Saemisch, Hand-
buch der Augenheilkunde, 2. Aufl., Bd. VII und XT) in so gut wie liicken-
loser Vollkommenheit aufgefithrt und verarbeitet ist. Auf sie sei in
crster Linie verwiesen, wer sich {iber einzelne Fragen naheren Aufschluf3
holen méchte.

Alle Augenhintergrundsbefunde, welche lediglich augenirztliches
Interesse haben, sind nur soweit erwiahnt, als sie differentialdiagnostisch
in Betracht kommen konnten.

Die Technik des Augenspiegelns ist zwar im allgemeinen als
bekannt vorausgesetzt, doch erschien mir eine Reihe praktischer Rat-
schlige fiir alle, die etwas aus der Ubung gekommen sind, am Platze.

Da das reine Einprigen von Bildern, z. B. aus Atlanten, bei der auller-
ordentlichen Mannigfaltigkeit, in welcher die pathologischen Prozesse
am Augenhintergrunde in Erscheinung treten, niemals zu einer genii-
genden Kenntnis der hier sichtbaren Veranderungen fithren kann, habe
ich nach einigen einleitenden Bemerkungen iiber die Anatomie und iiber
das Aussehen des normalen Hintergrundes eine kurze allgemeine



v Vorwort.

Pathologie des Augenhintergrundes vorausgeschickt, in der be-
sprochen ist, in welcher Weise sich Gewebsschwund, Entartung, Ent-
ziindung und Zirkulationsstérungen der Aderhaut, der Netzhaut und
des Sehnerven im Spiegelbilde duBern.

Im speziellen Teil sind die typischen Hintergrundsverinderungen
in erster Linie beriicksichtigt. Ich habe mich bei der Behandlung des
Stoffes weitgehend von eigenen Erfahrungen leiten lassen, die ich auBer
an den Universitdtskliniken auch jahrelang an dem grofien Material des
Krankenhauses Moabit in Berlin sammeln durfte. Simtliche gelegent-
lich veréffentlichte Einzelbeobachtungen mit aufzufiihren, habe ich ver-
mieden, weil dadurch nur Verwirrung angestiftet werden wiirde, und
weil bei seltenen Zufallsbefunden der Zusammenhang mit dem All-
gemeinleiden ohnehin nicht immer sicher nachgewiesen werden kann.

Im Interesse des Buchpreises muBte ich leider auf die farbige Wieder-
gabe vieler wichtiger Augenhintergrundsbefunde verzichten, und habe
mich nun bei der Auswahl vorwiegend auf besonders typische Bilder
beschréinkt. Durch ihre Anordnung im Texte diirfte die Ubersichtlich-
keit gegeniiber den Atlanten erhcht sein. Bei der allgemeinen Patho-
logie ist, um Wiederholungen zu vermeiden, auf die entsprechenden
Abbildungen im speziellen Teil verwiesen.

Uberwiegend handelt es sich um Originale, welche simtlich der
Kiinstlerhand des Herrn Universititszeichners Freytag entstammen.
Bei der Aufzeichnung der Hintergrundsbilder wurde regelméfBig der
Wesselysche Demonstrationsaugenspiegel verwendet, der — zumal bei
groBeren Ubersichtsbildern — die naturgetreue Wiedergabe auBer-
ordentlich erleichtert.

Meinem hochverehrten Chef, Herrn Professor Wessely, danke ich
herzlich fiir die giitige Uberlassung des Krankenmaterials fiir die Ab-
bildungen sowie mehrerer Originalzeichnungen aus der von ihm ange-
legten wertvollen Sammlung und fiir die vielfachen Ratschlige, Herrn
Professor Oeller in Erlangen fiir die Erlaubnis, aus seinem klassischen
Atlas der Augenhintergrundserkrankungen einige Abbildungen farbig
wiedergeben zu diirfen. Endlich schulde ich der Verlagsbuchhandlung
Springer groflen Dank fiir die unter den jetzigen Verhiltnissen besonders
hoch zu veranschlagende mustergiiltige Ausstattung des Buches.

Wirzburg, im April 1920.

H. Kollner.



Inhaltsverzeichnis.

Einleitung . . . . . . . . . . ..o o0 oo
Technische Bemerkungen zur Untersuchung . . . . . . . . . . . e
Anhang: Bemerkungen iiber die Funkmonspruiung der Augen. . . .
Der normale Augenhintergrund. . . ... . . . . . . . . . . .. ..
1. Die Sehnervenpapille . . . . . . . . e e

2. Der iibrige Augenhintergrund . . . . . . . . . . L

Allgemeine Pathologie des Augenhintergrundes.

1. Allgemeine Pathologie der Netzhaut . . . . . . . . . . . . . ..
A. Schwund der Netzhaut . . . . . . . . . . . . . . .. ..
B. Die Entartungen der Netzhaut . . . . . . . . . . . . . ..
C. Die Entziindungen der Netzhaut . . . . . e e e
D. Die Zirkulationsstérungen der Netzhaut . . . . . . . . . . .

2. Allgemeine Pathologie der Aderhaut . . . . . . e e e
A, Schwund der Aderhaut. . . . . . . . . . . . . . .. ...
B. Entartungen der Aderhaut . . . . . . . . e
C. Entzundungen der Aderhaut . . . . . . . . . . ... ...

D. Zirkulationsstérungen der Aderhaut . . . .

3. Allgemeine Pathologie der Sehmervempapille . . . . . . . . . . . .
A. Der Sehnervenschwund. . . . . . . . . . e
B. Entartungen an der Papille . . . . . . . . . . ... ...
C. Entzimdung des Sehnerven (Newritis) . . . . . . . . . . ..

D. Die Stauungspapille . . . . . . . . . . . . .. ...
Spezielle Pathologie des Augenluntergrundes.

Infektionskrankheiten . . . . . . . . . . . .. e e e e

Die septischen Infektionen. . . . . . . . . . . . .. . ..

Die iibrigen akuten Infektionskrankheiten. . . . . . . . . .

Malaria . . . . . . . . . . ..o

Die Tuberkulose . . . . . . . . . . . . .. e e e e

Lues acquisita . . . . . . . . . . . ..o

Lues congenita . . . . . . . . . . . . .. e e
Erkrankungen der Atmungsmgane ..............
Erkrankungen der Verdauungsorgane. . . . . . . . . . . . .

Erkrankungen der Geschlechtsorgane

Augenhintergrundsversdnderungen bei Neugéb.ownen'
Die Nephritis . . . . . . . . . .. .. ... e e e
Die Krankheiten des Zir kulatlonsapparates ........

Blutkrankheiten. . . . . . . . . . .. .. ... ...

Allgemeines . . . . . . . e e e .
Chlorose . . . . . . . . . . L Lo s e

Perniziose Andmie . . . . . . . . . L ... L. L0

Die sekunddren Andmien . . . . . . . . . . . . . . .. ...
Leukiimie . . . . . . . . . . . . . e e e
Blutverlust . . . . . . . . . . . . . oo .
Die sog. hamorrhagischen Diathesen . . . . . . . . . . . . ..



VI Inhaltsverzeichnis.
Seite
Hamophilie. . . . . . . . . . . . . .. ... ... e oo 124
Hiamoglobindmie und Hamoglobinurie . . . . . . . . . . . . . . .. 124
Polyzythamie . . . . . . . . . . . ... 125
Diabetes mellitus e e e e e e e R 5271
Basedowsche Krankhelt ..................... 131
Die Krankheiten des Zerebrospinalsystems. . . . . . . . . . .. 134
Die intrakranielle Drucksteigerung . . . . . . . . . . . . . . .. . 134
Ansmie und Hyperdmie des Gehirns . . . . . . . . . . . . .. .. 139
Hirnblutungen und Sklerose der Hirnarterien . . . . . . . . ... 139
Die zerebrale Lmes . . . . . . . .. ... . 141
Die zerebrale Tuberkulose . . . . . . . . . . . . . . . ... ... 143
Meningitis serosa . . . . . . . . ... ..o 0oL 145
Andere Meningitis-Formen . . . . . e e 147
Die otogenen Hirnkomplikationen. . . . . . . . . . . . . .. . .. 148
HirnabszeB . . . . . . . . . . . Lo 149
Enzephalitis . . . . . . . . . . .. . oo 149
Die Hirntumoren . . . . . . « . . . . . . ... oo 149
Turmschiidel . . . . . . . . . . . .o 152
Tabes . . . . .« . . ..o e e e 154
Progressive Paralyse . . . . . . . . . . . .. .. ... ... .. 156
Littlesche Krankheit . . . . . . e e e e e 157
Multiple Sklerose . . . . . . . . . . . .. ..o 157
Myelitis . . . . . . . .. oo 160
Idiotie . . . . . . . . . . .o 161
Die familiire amaurotische Idiotie . . . . . . . . . . . . . . . .. 162
Die hereditire Sehnervenatrophie. . . . . . . . . . . 163
Epilepsie . . . . . . . . .. ..o oL 164
Verletzungen des Schadels . . . . . . . . . . . . .. .. . 164
Die Erkrankungen der Nasennebenhoéhlen. . . . . . . . . . . .. 168
Die Vergiftungen . . . . . . . . . . . . ..o . 170
Sachregister . . . . . . . . . . . .. . 180



Einleitung.

Wohl in keinem Spezialfach tritt der enge Zusammenhang mit der
allgemeinen Pathologie so hervor, wie am Auge in allen seinen Teilen,
besonders aber am Augenhintergrund. Infolge der Durchsichtigkeit
der brechenden Medien befindet sich hier — abgesehen von Haut- und
Schleimhautoberflichen — die einzige Stelle im Organismus, an welcher
es schon mit einfachen optischen Hilfsmitteln moglich ist, das lebende
Gewebe unter VergroBerung zu beobachten und seine pathologischen
Veréinderungen zu verfolgen.

Die Teile des Auges, welche uns der Augenspiegel erschliet, haben
an sich keine besonderen FEigentiimlichkeiten in pathologischer Be-
ziehung vor dem iibrigen Organismus voraus. An ihnen spielen sich die
gleichen Degenerationen, Atrophien, Entziindungen und Zirkulations-
stérungen ab, wie sie uns auch sonst bekannt sind. Aber dank der
gunstigen Beobachtungsbedingungen vermégen wir hier oft schon gering-
fugige Veranderungen objektiv wahrzunehmen, welche uns an anderen
Organen entweder ganz verborgen bleiben oder sich doch nur erst in
recht unsicheren Stoérungen ihrer Funktion &uBern.

Dazu kommt, da} es sich gerade am Augenhintergrund um Gewebe
handelt, denen eine besondere Bedeutung bei den verschiedensten
Krankheiten zukommt. Ich erinnere nur an das hochdifferenzierte und
empfindliche Nervengewebe der Netzhaut, die ja entwicklungsgeschicht-
lich als ein Teil des Gehirns aufzufassen ist. Alle feineren Verdnderungen,
wie umschriebene Odeme, welche sich innerhalb des Zerebrospinal-
systems jeden Nachweises entziehen wiirden, machen sich hier bereits
als deutliche Tritbungen der normalerweise fast ganz durchsichtigen
Nervensubstanz bemerkbar. Der Sehnerv steht mit seinen Nerven-
fasern, seinem Saftstrom und seinen Scheideraumen in direkter Ver-
bindung mit dem Gehirn und beteiligt sich infolgedessen an einer groen
Zahl seiner Erkrankungen frithzeitig mit charakteristischen und dia-
gnostisch wichtigen Verdnderungen. Die der Ernéhrung der Netzhaut
dienende Aderhaut ist mit einem der reichsten Kapillarnetze, die im
Organismus vorkommen, ausgestattet und bildet daher, wie alle ge-
fafreichen Organe, fiir viele, besonders fiir metastatische Prozesse eine
Pradilektionsstelle. Die Blutgefille am Augenhintergrund sind bis in
ihre feineren Verzweigungen hinein direkt der Beobachtung zuginglich,
und wie nirgends wo anders ist es moglich, an ihnen beginnende Wand-
verdinderungen sowie die Folgen von Zirkulationsstorungen zu erkennen,
die um so bedeutsamer ins Gewicht fallen, als die Augengefdfle der fiir

Ko6llner, Augenhintergrund. 1



2 Einleitung.

die Hirnversorgung in erster Linie in Betracht kommenden Carotis
interna entstammen.

Nach dem oben Angedeuteten ist es verstédndlich, wie héufig der
Augenhintergrund bei den verschiedensten Allgemeinerkrankungen be-
teiligt sein muB, und welcher Wert seinen Veréinderungen als objektives
Symptom beizumessen ist. Oftmals kann aus der Form, Art und Lage
der entziindlichen oder degenerativen Augenhintergrundsverinderungen
bzw. der Zirkulationsstorungen schon ohne weiteres ein bestimmter
Schluf auf die Atiologie der zugrunde liegenden Infektion bzw. Er-
krankung gezogen werden. Freilich darf man in dieser Hinsicht auch
die diagnostische Bedeutung des Augenspiegelbildes nicht iiberschitzen ;
lange nicht jede Erkrankung hat ihr charakteristisches Augenspiegelbild.
Wir finden z. B. Netzhautblutungen von gleicher Ausdehnung und GroBe
bei zahlreichen und grundverschiedenen Allgemeinerkrankungen. Das
gleiche gilt von Entziindungen des Sehnerven, und einer Stauungspapille
konnen wir niemals ansehen, welcher Art der hirndrucksteigernde Pro-
zel} ist, und an welcher Stelle er seinen Sitz hat.

Die Bedeutung der Augenhintergrundsverinderungen fiir die All-
gemeinerkrankungen wird aber hierdurch nicht beeintrichtigt, und nicht
selten bietet der Augenhintergrund auch dort, wo er fiir die Diagnose
keine besondere Rolle spielt, noch wichtige Anhaltspunkte fiir den
Ausgang des Grundleidens.



Technische Bemerkungen zur Untersuchung.

Wenn ich auch die Technik des Augenspiegelns als bekannt voraus-
setze, so erscheinen mir doch einige Ratschlige fiir die Untersuchung
des Augenhintergrundes am Platze.

Im allgemeinen bedient man sich zur Untersuchung des um-
gekehrten Bildes. Hierzu geniigt ein einfacher Augenspiegel ohne
Korrektionsgliser, sowie eine Konvexlinse, die am besten 13 Dioptrien
stark ist und eine Fassung besitzen soll. Der Augenhintergrund er-
scheint, wenn das zu untersuchende Auge emmetropisch ist, dabei un-
gefahr in 4/,facher Vergroferung. Wenn man stérkere Linsen anwendet,
tibersieht man zwar gleichzeitig einen groferen Teil des Augenhinter-
grundes, aber das Bild wird dabei entsprechend kleiner, so dal wichtige
Einzelheiten iibersehen werden konnen.

Wenn es notwendig wird, sich einzelne Teile des Augenhintergrunds-
bildes nachtréglich bei stirkerer Vergroflerung zu betrachten, wendet
man die Untersuchung im aufrechten Bilde an. Hierbei geniigt
der einfache Augenspiegel freilich nur dann, wenn sowohl Untersucher
wie Patient emmetropisch sind. Jede Refraktionsanomalie mufl dabei
korrigiert werden. Man bedarf hierzu eines Refraktionsaugen-
spiegels, bei welchem — je nach dem Modell in verschiedener Voll-
kommenheit — die gebrduchlichen Korrektionsgliser in drehbare
Scheiben eingefiigt sind. Das aufrechte Bild erscheint uns ungeféhr
in 16facher Vergroflerung. Dafiir ist der Umfang des ophthalmoskopi-
schen Gesichtsfeldes wesentlich kleiner als im umgekehrten Bilde, so
daB sich diese Methode zum Aufsuchen und Auffinden von Veridnde-
rungen nicht so gut eignet.

Die Wahl der Lichtquelle.

Das Licht, welches zur Untersuchung verwendet wird, ist von weit-
gehendem Einflusse auf die Farbe des Augenhintergrundes. Es ist am
besten leicht gelblich geférbt und darf nicht zu hell sein. Deswegen
eignen sich vor allem die elektrischen Glithbirnen von 36—50 Kerzen:
Die modernen weillleuchtenden Metallfadenlampen liBt man zweck-
méBig nicht so hell brennen.

Die Glihbirnen sollen mattiert sein, um ein méoglichst gleich-
méfBig leuchtendes Feld zu schaffen. Ist das Glas durchsichtig, so zeichnen
sich die einzelnen Glithfiden im Augenhintergrundsbild ab und stéren
auferordentlich. Fiir den Notbehelf kann man etwas Seidenpapier vor-

1*



4 Technische Bemerkungen zur Untersuchung.

halten lassen. Ist am Krankenbett eine elektrische Glithbirne nicht
anzubringen, so bietet eine Petroleumlampe guten Ersatz. Auch eine
Kerze kann angewendet werden.

Das Gasglithlicht ist sehr hell und nicht rétlich bzw. gelblich genug,
daher weniger geeignet. Infolgedessen erscheint der Augenhintergrund
selbst dunkler, die Papille jedoch viel heller und fiir jemanden, der
gewohnt ist, bei elektrischem Licht zu spiegeln, fast weill. Zieht man
diesen Unterschied nicht in Rechnung, so hélt man im Anfang leicht

Abb. 1. Demonstrationsaugenspiegel fiir das umgekehrte Bild nach Wessely
mit elektrischer Beleuchtung.

eine normale Papille fiir atrophisch. Wer noch einen der dlteren Argand-
brenner besitzt, kann diesen zum Augenspiegeln verwenden; er gibt
eine gute Lichtfarbe.

Will man sich von der Art der am Krankenbett zur Verwendung
stehenden Lichtquelle unabhingig machen, kann man sich auch eines
elektrischen Augenspiegels bedienen, der in verschiedenen Formen kon-
struiert ist (meist als Refraktionsaugenspiegel). Manche Spiegel lassen
sich auch mit den gebrduchlichen kleinen Taschenbatterien in ein-
facher Weise in Verbindung bringen.

Ein einfacher stabiler Augenspiegel mit elektrischer Beleuchtung
ist von Wessely angegeben worden?) (s. Abb. 1). Bei ihm ist die
Augenlinse und der Spiegel auf einer kleinen Schiene montiert (s. Ab-
bildung), so daf sie vom Untersucher nicht gehalten zu werden brauchen.
Er ist besonders geeignet, Anféngern, welche die Technik noch nicht

1) Hergestellt bei Zeifl in Jena.



Die Untersuchung im umgekehrten Bilde. 5

beherrschen, den Augenhintergund zuginglich zu machen, ferner um fiir
mehrere Beobachter eine bestimmte Stelle des Hintergundes zur Be-
trachtung einzustellen, sowie zum Anlegen von Zeichnungen des Hinter-
grundes.

Die Verdunkelung des Zimmers, in welchem die Augenunter-
suchung stattfindet, ist nicht immer vollkommen moglich. In vielen
Krankensilen fehlen bekanntlich lichtdichte Fensterliden, so dal man
die Untersuchung bis zum Eintritt der Dunkelheit verschieben miifite,
wenn man volligen Lichtabschluf wiinscht. Xs geniigt aberim allgemeinen
vollkommen, wenn man die dem betreffenden Krankenbett néchst-
liegenden Fenster mit dunklen Tiichern verhingt, oder um das Bett
selbst ein dunkles Tuch emporhalten 1aB8t. Auch mit einem aus-
gespannten Regenschirm kann man ein kleines Dunkelzimmer im-
provisieren, wenn man noch ein dunkles Tuch dariiber wirft. Bei kiinst-
lich erweiterter Pupille vermag man auch ganz gut bei Tageslicht ohne
die genannten Hilfsmittel den Augenhintergrund zu untersuchen.

Die Untersuchung im umgekehrten Bilde.

Fir die Untersuchung im umgekehrten Bilde seien folgende Rat-
schldge angefiihrt:

1. Vor der Untersuchung leuchtet man zundchst ohne Benutzung
der Konvexlinse nur mit dem Augenspiegel in das Auge hinein. Er-
hilt man auf diese Weise kein rotes Pupillenaufleuchten, so sind die
brechenden Medien getriibt und ein Augenhintergrundsbild infolgedessen
nicht zu erhalten.

2. Die Konvexlinse mufl stets peinlich sauber gehalten
werden. Schon kleine Flecken storen das Bild auflerordentlich und
konnen unter Umstédnden Augenhintergrundsverdnderungen vortéuschen.

3. Bekommt man von Augen mit klaren brechenden Medien kein
deutliches Bild, so liegt der Fehler bei Ungeiibten meist daran, dafB
sie zu nahe an das zu untersuchende Auge herangehen. Die Entfernung
zwischen Untersucher und Untersuchtem soll mindestens 45 cm betragen
und die Konvexlinse 7—8 cm von dem Auge entfernt gehalten werden )
(4. Finger der Hand, welche die Linse hdlt, am Orbitalrand aufstiitzen!).
Erhélt man kein Bild vom Augenhintergrund, so nihere man sich nicht
etwa dem Auge, wie man es beim Lesen gewohnt ist, wenn man die
Schrift deutlicher sehen will, sondern gehe lieber einige Zentimeter weiter
zuriick. Wer beim Lesen ein Korrektionsglas tragt, soll sich seiner auch
beim Augenspiegeln bedienen. Hier ist es zweckmifig, die Gléser in
einen kleinen Halter am Spiegel einzufiigen. Kurzsichtige kdnnen néher
an das zu untersuchende Auge herangehen, wenn sie das Glas absetzen,
und bekommen dann ein grofieres Bild.

4. Bei der Orientierung im Augenhintergrund geht man stets
von der Papille aus. Diese muB in jedem Falle zuerst aufgesucht werden,

1) Ist das zu untersuchende Auge etwa stark hypermetropisch (besonders
beim Fehlen der Augenlinse), so mufl die Konvexlinie noch weiter vom Auge ent-
fernt gehalten werden, ebenso bei Untersuchung von Verdnderungen, die in den
Glaskorper hineinragen (Ablatio retinae, Tumoren usw.).



6 Technische Bemerkungen zur Untersuchung.

schon deswegen, weil man hier am besten feststellen kann, ob man ein
gutes Bild vom Hintergrund erhélt. Man 148t hierzu den Kranken nasal-
warts und zwar etwa 15 cm an dem Auge des Untersuchers vorbei in
die Ferne blicken, bevor man mit dem Augenspiegeln beginnt. Hierauf
ist besonders zu achten, da viele Patienten dazu neigen, in das helle
Spiegellicht zu sehen. In diesem Falle kann man nie die Papille, sondern
nur die Macula lutea zu Gesicht bekommen. Man soll deswegen auch
das zweite Auge des Kranken nicht mit der Hand, welche die Linse halt,
bedecken, damit ihm das Einhalten dieser Blickrichtung wéhrend der
Untersuchung nicht erschwert wird. Kleinere Korrektionen der richtigen

Abb. 2. Haltung von Spiegel und Linse bei der Untersuchung im umgekehrten
Bilde.

Einstellung nimmt man am besten selbst vor, indem man den Kopf
nach der Richtung hin bewegt, von welcher her die Papille im Spiegel-
bilde auftauchen muf; denn man kann seine eigenen Kopfbewegungen
besser dosieren als der Patient seine Augenbewegungen. Erblickt man
zunichst nur einige NetzhautgefiBle, so achtet man darauf, wohin diese
konvergieren; dort ist auch die Papille zu finden und nach dieser
Richtung bewegt man seinen Kopf.

Bei unbesinnlichen oder geisteskranken Personen tut man meist
gut, sich gar nicht erst zu bemiihen, ihnen eine Fixationsrichtung bei-
zubringen. Sie werden dadurch oft nur unruhig. Am besten sucht
man sich also hier von vornherein selbst die richtige Blickrich-
tung auf.

Bei kleinen Kindern erzwingt man die erforderliche Fixations-
richtung am besten durch akustische Mittel, z. B. Klappern eines Schliis-
selbundes. Sie blicken sonst in der Regel direkt in den Spiegel, so dafl
man immer nur die Makulagegend, nicht aber die Papille und den iibrigen



Die Untersuchung im aufrechten Bilde. 7

Hintergrund zu sehen bekommt. Bei Kindern ist wegen dieser
Schwierigkeiten auch kiinstliche Pupillenerweiterung (s. S. 8) immer zu
empfehlen. Kneifen sie die Lider zusammen oder schreien sie, so bleibt
oft nur tibrig, ihnen die Augenlider mit Gewalt. zu offnen. Eine Hilfs-
person zieht hier mit den beiden Zeigefingern die Augenlider auseinander.
Doch muf hierbei sehr darauf geachtet werden, dafi nicht auf den Aug-
apfel gedriickt wird, was sehr leicht geschieht. Die Gefdlle im Auge
werden dann blutleer bzw. sehr diinn, und die Papille infolge der Druck-
andmie bla, sodal eine Atrophie vorgetduscht werden kann.

Stort beim Spiegeln das herabhingende Oberlid, so hebt man es
vorsichtig mit dem 4. Finger der Hand, welche die Linse hilt, leicht
empor und hélt es am oberen Orbitalrande fest.

Die Ortsbestimmung im i{ibrigen Augenhintergrunde ge-
schieht dadurch, dafl man die Entfernung von der Papille in Papillen-
durchmessern abschitzt und sich dabei noch an die vier groflen Gefaf3-
verzweigungen (A. und V. temporalis sup. und inf. sowie nasalis sup.
und inf.) halt.

Um die Macula lutea aufzusuchen, 18t man am besten einfach
in den Spiegel sehen. Hier ist eine kiinstliche Pupillenerweiterung
wiinschenswert, da die pathologischen Verinderungen oft sehr fein
sein konnen.

Die duflerste Peripherie des Augenhintergrundes macht man sich
dadurch zugénglich, dafl man den Kranken ganz nach einer Seite blicken
oder auch den Kopf drehen 146t, bis die Pupille nur noch einen schmalen
rotlichen Spalt zu bilden scheint. Hat man zuvor noch die Pupille
kiinstlich erweitert, so kann man den Hintergrund bis vor den Aquator,
ndmlich bis etwa 8 mm vom Hornhautrande entfernt iiberblicken.
Bei manchen Krankheiten, bes. bei der Lues congenita, findet man
oft erst hier pathologische Verdnderungen.

5. Die Reflexe der Lichtquelle auf Hornhaut und Linse storen
anfangs sehr, besonders wenn man die Macula lutea betrachten will.
Sie lassen sich nicht ganz vermeiden, aber man kann sie etwas zur
Seite bringen, wenn man die Linse um einige Millimeter frontal ver-
schiebt und nicht ihre Mitte zum Spiegeln verwendet. Man sieht dann
gewissermaBen an den Reflexen vorbei.

Die Untersuchung im aufrechten Bilde.

1. Eine kiinstliche Pupillenerweiterung ist zur Betrachtung der Pa-
pille meist unnotig. Fir die Untersuchung des iibrigen Augenhinter-
grundes, besonders fiir die Untersuchung der Macula lutea ist sie jedoch
wiinschenswert, weil sich hier die Pupille unter dem Einflusse des Spiegel-
lichtes stérker verengt.

2. Die Refraktion des Patienten und des Untersuchers mufl durch
Einstellen von Korrektionsglasern hinter dem Augenspiegel ausgeglichen
werden.

3. Die Lichtquelle befindet sich in gleicher Hoéhe mit dem zu
untersuchenden Auge und auf der gleichen Seite neben dem Kopf
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des Kranken, d. h. bei Untersuchung des rechten Auges rechts, bei
Untersuchung - des linken Auges links ven ihm. Anderenfalls verliert
man bei der notwendigen starken Anndherung an das Auge des Kranken
das Licht.

4. Das rechte Auge des Kranken wird mit dem rechten Auge, das linke
mit dem linken Auge untersucht, da sonst die Nasen zusammenstoflen.

5. Man wirft zundchst aus einiger Entfernung Licht in das Auge
des Kranken, bis man die Pupille rot aufleuchten sieht. Dann ndhert
man sich langsam dem zu untersuchenden Auge bis auf einige Zentimeter,
ohne daB das Pupillenleuchten dabei wieder verloren geht. Je naher
man an das Auge herangeht, desto gréoBer ist das Gesichts-

Abb. 3. Haltung des Spiegels bei der Untersuchung im aufrechten Bild.

feld; die Pupille wirkt hier wie ein Schliisselloch, durch das man um
so mehr iiberblickt, je mehr man sein Auge anndhert. Die Schwierig-
keit besteht fiir weniger Geiibte bei dieser Untersuchung darin, die Ak-
kommodation zu entspannen. Man muf} gleichsam ruhig in die Ferne
sehen wollen, keinesfalls darf man das Auge des Kranken ,,ansehen‘.

Erhilt man auf diese Weise ein Bild von der Papille oder dem ge-
wiinschten Teile des Augenhintergrundes, so wihlt man sich ein Blut-
gefall der Netzhaut als Probeobjekt aus und wechselt nun so lange
wahrend des Spiegelns die Gliser des Refraktionsaugenspiegels, bis
das Bild des Gefalles vollkommen klar erscheint. ,

Fir die Untersuchung im aufrechten Bilde sind daher Refraktions-
augenspiegel unentbehrlich.

Die kiinstliche Pupillenerweiterung.

Die kiinstliche Pupillenerweiterung erfolgt am besten mit einer
19/,igen Lésung von Homatropin. hydrobromic. Es geniigen im all-
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gemeinen 1—2 Tropfen, die man /,—1 Stunde vor der Untersuchung
eintrdufeln 148t. Die Dauer der dadurch hervorgerufenen Pupillen-
erweiterung ist individuell etwas verschieden; sie kann durchschnittlich
auf 24 Stunden veranschlagt werden. Da gleichzeitig auch die Akkom-
modation wihrend dieser Zeit geldhmt ist, mache man gegebenenfalls
die Kranken darauf aufmerksam, daB sie einen Tag lang in der Nihe
nicht gut sehen koénnen.

Atropin sollte niemals zur Pupillenerweiterung verwendet werden,
da die dadurch bedingte Léhmung der inneren Augenmuskeln bis zu
8 Tagen oder linger andauern kann.

In Augen, die an griinem Star leiden oder dazu neigen, ist eine Pupillen-

erweiterung kontraindiziert. In den seltenen Fillen, in denen sie doch notwendig
wird. bediene man sich des Kokain in 39/, Lisung.

Abb. 4. Schematische Darstellung des Strahlenganges bei der parallaktischen

Verschiebung im umgekehrten Bilde: Bei der Bewegung der Linse nach abwirts

scheint sich im Bilde der obere Rand der glaukom:t6s exkavierten Papille mit

dem GefdB g; schneller zu bewegen als der Grund mit dem GefidB g, so daB der
Abstand zwischen g und g; abnimmt.

Die Bestimmung von Niveaudifferenzen am Augenhintergrund.

Die Untersuchung auf Niveaudifferenzen ist vor allem notwendig
bei der Differentialdiagnose zwischen Sehnervenatrophie und glauko-
matoser Sehnervenerkrankung, sowie zur Feststellung der Prominenz
einer Stauungspapille.

Fiir den Nachweis kommen zwei Methoden in Betracht:

1. Die parallaktische Verschiebung im umgekehrten Bild:
Man bewegt die Konvexlinse wahrend des Spiegelns in der Frontal-
ebene leicht hin und her. Dann bewegt sich das Augenhintergrundsbild
ebenfalls in gleicher Richtung mit. Alle vor der Netzhautebene liegen-
den Teile verschieben sich hierbei schneller, alle hinter ihr liegenden
langsamer (vgl. Abb. 4). Die Verschiebung wichst mit dem Grade des
Niveauunterschiedes. Bei einer glaukomatésen Exkavation der Seh-
nervenpapille z. B. scheint sich bei diesen Bewegungen jedesmal der
gegeniiberliegende Rand der Papille iiber den tief liegenden Grund
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heriiberzulegen. Um die Verschiebung besser beobachten zu koénnen,
wahlt man sich am besten ein Gefafl in der Netzhautebene, bei dem
eben gewihlten Beispiele am Papillenrande, sowie eines am Boden der
Papille und sieht, wie sich unter dem Einflusse der parallaktischen Ver-
schiebung die Entfernung zwischen beiden zu éndern scheint (vgl. Abb. 4).

Auf diese Weise ist zwar ein zuverldssiger Nachweis von Niveau-
unterschieden im Augenhintergrunde moglich, aber diese konnen nicht
zahlenmifBig gemessen werden, wenn auch bei einiger Erfahrung eine
ziemlich genaue Schétzung gelingt. Hierzu dient

2. die Messung der Tiefenunterschiede im aufrechten Bilde
mit Hilfe der Refraktionsbestimmung. In einem emmetropischen Auge
haben alle vorspringenden Teile eine hypermetropische, alle zuriick-
liegenden eine myopische Refraktion. Bestimmt man nun in einem Auge
die Refraktion des Augenhintergrundes, sodann die des zu unter-
suchenden Teiles, so ergibt die Refraktionsdifferenz zwischen beiden
ein ZahlenmaB fiir den Niveauunterschied, zunichst in Dioptrien aus-
gedriickt. Die Umrechnung ist nicht schwer, da ungefdhr 3 Dioptrien
einem Millimeter Hohenunterschied entsprechen.

Man geht dabei so vor, daBl man sich an den beiden zu messenden Stellen je
ein kleines Blutgefifi aufsucht und im Refraktionsaugenspiegel so lange Gliser
vorsetzt, bis es im Bilde scharf erscheint. Das Auge des Kranken wird am besten
homatropinisiert. Der Untersucher mufl aber dabei darauf achten, daB er seine
Akkommodation dauernd entspannt (im Anfang nicht ganz leicht!), sonst wird
die Messung ungenau.

Diese Refraktionsbestimmung im aufrechten Bilde kommt vor allem
in Betracht, wenn man den Verlauf einer Stauungspapille, ihr Hervor-
treten oder Zuriickgehen, verfolgen will.

Anhang.
Bemerkungen iiber die Funktionspriifung der Augen.

In manchen Fiéllen von Sehnervenerkrankung kann es fiir die Dif-
ferentialdiagnose unerlaBlich werden, iiber die Art der Funktionsstérung
orientiert zu sein. Nun ist freilich eine einigermafBen genaue Seh-
scharfeprifung ohne augenirztliche Hilfsmittel zumal am Kranken-
bett nicht moglich. Aber bei stirkerer Herabsetzung der Sehfunktionen
kann doch immerhin wenigstens festgestellt werden, bis zu welcher
Entfernung vom Auge der Kranke die ausgestreckten Finger zu zéhlen
vermag. Man spreizt die Finger hierbei auf einem dunklen Untergrund
(Buchdeckel, dunkler Anzug). Werden die Finger bis zu einer Entfer-
nung von 1 m vom Kranken gezdhlt, so entspricht dies ungeféhr einer
Sehschérfe von /g, Fingerzéhlen in 2 m einer Sehschérfe von 2/g, usf.
Werden auch dicht vor dem Auge nicht mehr die Finger richtig gezahlt,
so prift man, ob der Kranke noch erkennt, wenn man die Hand vor
einem dunklen Untergrund von rechts nach links oder von oben nach
unten bewegt. DBei allen diesen Sehpriifungen, die immer nur einer
Orientierung dienen sollen und keinen Anspruch auf Genauigkeit machen,
darf man nie vergessen, das nicht untersuchte Auge schliefien zu lassen
oder zu verdecken.
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Fast noch wichtiger als die Prifung der Sehschirfe ist die Unter-
suchung des Gesichtsfeldes. Denn sie klart z. B. erst dariiber auf,
wie viele der Sehnervenfasern bereits funktionsuntiichtig geworden sind,
und welche Biindel betroffen sind. Sie ist auch von Nichtophthalmologen
ohne besondere Untersuchungsapparate moglich, selbst am Kranken-
bett. Hierzu eignen sich folgende orientierende Verfahren.

a) Bestimmung der Gesichtsfeldgrenzen auf grébere Ein-
engungen. Man 148t den Kranken das zweite Auge schlieBen oder
verbindet es. Dann stellt oder setzt man sich ihm in etwa 2/; m ‘Ent-
fernung gegeniiber. Will man das rechte Auge des Kranken untersuchen,
so schliet man sein eigenes rechtes und 146t sich das linke fixieren.
Nun fithrt man in der Ebene, welche man sich durch die Mitte der Ver-
bindungslinie beider Augen gelegt denkt, ein weilles Objekt von 1 bis
2 cm Seitenlinge (ev. ein Stiickchen Watte) von der Peripherie her von
allen Seiten in das Gesichtsfeld hinein unter leicht oszillierenden Be-
wegungen und 148t sich angeben, wann zum ersten Male ein weiller
Schimmer wahrgenommen wird (nicht, wann das Objekt deutlich
gesehen wird!). Da sich das Gesichtsfeld des eigenen Auges mit dem
des Kranken bei diesem Verfahren decken muf, hat man an sich selbst
eine gute Kontrolle, ob eine Einengung besteht oder nicht. Natirlich
sind bei diesem Vorgehen nur grébere Unterschiede diagnostisch zu
verwerten. Gleichzeitig hat man stets darauf zu achten, dafl der Kranke
sein Auge nicht bewegt, sondern die Fixation beibehalt.

b) Untersuchung auf zentrale Skotome. Man setzt den
Kranken gegeniiber einer schwarzen Wand, einem Vorhange oder halt
ihm in 1/;—1 m Entfernung eine grofere schwarze Pappe als Hinter-
grund fir die Prifung vor. Die Grofle des Hintergrundes soll etwa
einem Gesichtswinkel von 409 entsprechen. Auf ihr befestigt man einen
hellen Fixierpunkt. Das zweite Auge wird geschlossen. Nun bewegt
man ein kleines weiBes Objekt (etwa 5 mm Seitenlinge) an einem
schwarzen Draht langsam auf dem dunklen Hintergrund durch den
mittleren Teil des Gesichtsfeldes quer hindurch und 1aBt sich angeben,
ob es nach dem Fixierpunkt zu undeutlicher, grauer wird oder gar ganz
verschwindet. Fithrt man das Objekt erst wagerecht, sodann senkrecht
durch das Gesichtsfeld, so kann man auf diese Weise die ungefiahren
CGrenzen des Skotoms in den vier Hauptrichtungen feststellen. Als
Kontrolluntersuchung kann man die Priifung mit einem roten Scheibchen
wiederholen. Im Bereich eines Skotoms verliert das Objekt seine rote
Farbe, es wird ,,dunkel®, ,farblos*“ oder ,,gelblich* gesehen, wihrend
die Farbe im normalen Auge nach dem Fixierpunkt hin an Lebhaftigkeit
zunimmt,



Der normale Augenhintergrund.

1. Die Sehnervenpapille.

Anatomische Vorbemerkungen. Der Sehnerv entwickelt sich aus dem Stiel
der Augenblase und ist wie die Netzhaut als ein Teil des Gehirns, nicht als peri-
pherer Nerv aufzufassen. Er tritt etwa 4 mm nasalwirts vom hinteren Augenpol
durch die Lamina cribrosa der Sklera in das Auge ein. In seinem orbitalen Teile
hat er einen Durchmesser von ungefihr 4 mm. Er wird hier von drei Scheiden
umschlossen, welche direkte Fortsetzungen der drei Hirnhiute bilden, ndmlich
der Dura, Arachnoidea und Pia. Von der letzteren setzen sich die zahlreichen
Septen in das Innere des Nerven zwischen die einzelnen Nervenfaserbiindel fort.
Sie sind zugleich die Trager fiir die Blutgefdfle. Zwischen den drei Hauten sind
die gleichen Spaltriume wie im Gehirn vorhanden, ndmlich der Subarachnoideal-
raum und der Subduralraum. Die Dura des Sehnerven geht in die duBeren
Lamellen der Sklera iiber. Der Subduralraum endet am Auge blindsackartig.
Die Spaltriume stehen mit den gleichen Rdumen des Gehirns in Verbindung.
¢~ Im Nerven selbst laufen die zu Biindeln zusammenliegenden Nervenfasern,
die hier mit Markscheiden umgeben sind. Zwischen ihnen und den bindegewebigen
Septen schiebt sich die Glia ein, die nicht nur als Stiitzgewebe dient, sondern
auch fiir den Stoffwechsel des Nerven eine bedeutende Rolle spielt. Die Nerven-
fasern haben verschiedene Dicke. Die feinsten kommen von der Gegend der Macula
lutea der Netzhaut und bilden das papillomakulare Biindel. Da diesem Biindel
in der Pathologie des Sehnerven eine besondere Bedeutung zukommt, ist die
Kenntnis seiner Lage von Wichtigkeit. Sie &ndert sich im Verlaufe des Sehnerven.
Dicht am Auge und in der Papille liegt das Biindel ganz am temporalen Rande,
um von hier aus direkt zur Makula hiniiberzuziehen. Erst wihrend des orbitalen
Verlaufes riickt es allmihlich in die Mitte des Sehnerven. Auf Abb. a. 8. 172 ist
die Lage des Biindels an den verschiedenen Stellen des Nerven gut sichtbar, da hier
die betreffenden Fasern infolge der Degeneration ihre Markscheiden verloren haben.

Dasg Saftlickensystem des Sehnerven steht an der Hirnbasis mit den
Hirnhautscheideriumen, sowie wahrschoinlich auch mit dem dritten Ventrikel
in Verbindung. In ihm bewegt sich ein Saftstrom hirnwirts.

Etwa 10—12 mm hinter dem Auge tritt die Arteria und Vena centralis
retinae ziemlich rechtwinkelig in den Sehnerven ein, um dann in seiner Mitte zu
verlaufen und sich auf der Papille oder noch innerhalb der Papille in die Haupt-
aste der Netzhaut aufzulosen.

Vor der Lamina cribrosa der Sklera verlieren die Sehnervenfasern ihre Mark-
scheiden und treten marklos in das Auge ein. Nur in einigen Fillen erhalten sie
als angeborene Anomalie auch innerhalb der Netzhaut noch auf eine Strecke eine
Markumhiillung, und bieten dann, shnlich wie am Kaninchenauge, das Bild der
markhaltigen Nervenfasern im Augenhintergrund dar (Abb. S. 42). Der
Durchtrittskanal durch die Augenhiute (Sklerotikochorioidealkanal) nimmt an
Weite meist nach dem Innern des Auges hin deutlich ab (s. S. 14).

Die ZentralgefaBe der Netzhaut teilen sich fast immer auf der Papille selbst
in ihre Hauptaste fiir die Netzhaut. Wie so haufig im Korper, zeigt auch hier
die Vene die groften individuellen Verschiedenheiten in der Art der Teilung.
Die- Hauptgefalliste verlaufen vorzugsweise nach oben und unten iiber den Rand.
der Papille in die Netzhaut. Thnen folgt die Masse der marklosen Sehnerven-
fasern, welche radir in die Netzhaut ausstrahlen und die Gegend der Macula
lutea bogenformig umkreisen, wihrend zu dieser kin vom temporalen Papillenrande
die feinen Fasern des papillomakularen Biindels direkt hiniiberziehen.
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Im Augenspiegelbilde sieht man demnach von vorn durch die durch-
sichtigen marklosen Nervenfasern mit ihren Kapillaren hindurch auf
die Lamina cribrosa und die dahinter liegenden markhaltigen Fasern
im retrolaminaren Sehnerventeil.

Infolgedessen hebt sich die Papille sofort als hellrotliche Scheibe
heraus, aus welcher die Netzhautgefifie entspringen. Sie ist meist

Abb. 5. Normaler Augenhintergrund. Papille ohne physiologische Exkavation,
mit Bindegewebsring, aber ohne Pigmentring. In der Macula lutea ist der ring-
formige Makulareflex, sowie der Foveareflex erkennbar. Die kleine Tafel rechts
oben zeigt das Aussehen des albinotischen, die rechte unters das des getifelten
Augenhintergrundes, wihrend die Haupttafel den Hintergrund gleichméBig gefarbt
wiedergibt. (Vgl. iiber die drei Typen des normalen Hintergrundes S. 19.)

rund oder doch nahezu rund. In kurzsichtig gebauten Augen kann sie
auch oval (in der Regel lingsoval) erscheinen.

Die GroBe der Papille ist bei verschiedenen Refraktionszustinden
scheinbar veriindert: in kurzsichtigen Augen erscheint sie kleiner, in
hypermetropischen Augen grofler, eine Folge der verschiedenen Achsen-
linge der Augen.
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Bei der Untersuchung der Papille achtet man. um kein Symptom
zu ibersehen, am besten nacheinander auf vier Punkte, nidmlich auf
Farbe, Begrenzung, BlutgefaBle, Niveauverhaltnisse.
a) Die Farbe der normalen Papille ist rotlichwei. Der rotliche Farben-
ton wird bedingt durch die Kapillaren der marklosen Nervenfasern,
welche auf dem weillen Untergrund der Lamina cribrosa liegen; er ist
das Charakteristische des normalen Nervengewebes der Papille und
schwindet bei jeder Sehnervenatrophie. Da die Schicht der Nervenfasern
auf der Papille in der temporalen Hélfte diinner ist als in der nasalen,
ist auch jede normale Papille in ihrer temporalen Héalfte
blasser rot als in der nasalen Halfte (vgl. Abb. 5).
In der Mitte der Papille
sieht man zuweilen eine helle,
oft reinweille Stelle: hier liegt
die Lamina cribrosa nahezu
frei zutage. DBei manchen
Individuen ist diese weille
Stelle groBer. Man sieht
dann, umgeben von dem
rotlichen Nervenfasergewebe,
einen runden weillen Fleck
mit kleinen dunkelgrauen
Tupfen, die physiologische
Exkavation. Dadurch, daB
die Sehnervenfasern ihr Mark
einbiifen, nimmt an der
Lamina cribrosa der Sehnerv
an Durchmesser stark ab.
Abb. 6. GroBe physiologische Exkavation. Ist nun die Offnung in der

Aderhaut im Verhéltnis zur
Offnung in der Sklera nicht entsprechend kleiner, so wird sie von den
marklosen Fasern nicht mehr ausgefiillt. Es bleibt in der Mitte eine
Liicke, in welcher die Lamina cribrosa mit ihren Maschen als graue
Fleckchen auf weilem Grunde sichtbar ist. Die Netzhautgefalle steigen
meist an der medialen Wand der Exkavation empor. Die physiologische
Exkavation ist oft gegen das rotliche Papillengewebe scharf abgesetzt.

In kurzsichtig gebauten Augen kann sich die physiologische KEx-
kavation dem temporalen Rande der Papille ndhern und diesen auch
erreichen. Dann erscheint die Papille temporal weill gefarbt. Man darf
dieses Aussehen nicht mit einer partiellen Sehnervenatrophie ver-

wechseln?t).

Ist die physiologische Exkavation sehr groB, wie in Abb. 6, so besteht die
Gefahr, daB sie bei fliichtigem Hinsehen allein fiir eine atrophische Papille gehalten
wird, withrend der schmale rétliche Ring des normalen Papillengewebes fialschlich
zum Augenhintergrund gerechnet wird. Der Ursprung und Verlauf der Blut-
gefale, die am Rande der Exkavation hochkommen, schiitzt jedoch vor diesem
Irrtum.

1) Beide haben oft so groBe Ahnlichkeit, daB die Entscheidung ohne vor-
herige Funktionspriifung (bei partieller Atrophie zentrales Skotom!) unméglich
werden kann,
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b) Die Begrenzung der Papille ist scharf. Meist ist ringsherum noch
ein schwarzer Saum sichtbar, der sog. Pigmentring. Er ist bedingt
durch besonders starke Pigmentierung des Pigmentepithels. Manch-
mal verdichtet sich der Pigmentsaum geradezu zu schwarzen Flecken
oder zu einem schwarzen Band. Oft ist er nur teilweise in Gestalt
einer Sichel an der Papille ausgebildet.

In anderen Féllen wird die Papille statt dessen von einem schmalen
weilen Saum oder Sichel, dem Bindegewebsring, begrenzt. Er
kommt dadurch zustande, daB das Pigmentepithel und die Aderhaut

Abb. 7. GrofBe zilioretinale Arterie.

etwas aullerhalb des Sehnervenrandes endigen, so' daf hier die Innen-
fliche der Sklera freiliegt.

Zuweilen sind beide Umsdumungen vorhanden, nach innen der Binde-
gewebs-, nach auflen von ihm der Pigmentring. In der Regel sind beide
am temporalen Papillenrande am stérksten ausgeprigt.

Fehlt der Pigment- und Bindegewebssaum und ist der Augenhinter-
grund nicht sehr dunkel gefirbt, so kann die Papille bei fliichtigem
Hinschauen unscharf begrenzt erscheinen. Anfinger neigen dann leicht
dazu, eine beginnende Neuritis zu diagnostizieren. Bei einem scharfen
Augenspiegelbilde kann man jedoch immer die Grenzlinie der Papille
erkennen. Zuweilen, besonders in kurzsichtig gebauten Augen, greift
das Pigmentepithel mit der Glasmembran der Aderhaut iiber den nasalen
Papillenrand hiniiber und erzeugt hier eine kleine rotliche Sichel (sog.
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Supertraktionssichel), durch welche der Papillenrand in der Tat
unscharf wird. (Vorsicht beim Diagnostizieren von Neuritis!)

c¢) Die BlutgefiBe der Netzhaut verzweigen sich fast immer auf der
Papille in ihre Hauptdste und zwar dichotomisch. Die Art der Ver-
dstelung ist individuell sehr verschieden, besonders an den Venen.

Abb. 8. MiBig starke angeborene Schlingelung (Tortuositas) der Netzhautvenen.

Die Venen sind an ihrer dunkelroten, die Arterien an ihrer hellroten
Farbe erkennbar, die Venen sind durchweg um etwa ein Drittel breiter
als die zugehorigen Arterien.

Bereits im umgekehrten Bilde sieht man auf jedem grofien Gefal3-
aste einen weiBen Reflexstreifen in der Mitte, das Reflexbild des Lichtes
auf der zylindrischen Oberfliche der Blutsiule in den Gefallen. In der
starkeren Vergroflerung des aufrechten Bildes tritt der Reflexstreifen
noch deutlicher hervor. Léauft ein Gefall iiber ein anderes Gefal oder
iber den Rand einer Exkavation hinweg, so erscheint der Reflex an
der Stelle der Erhohung meist etwas breiter, an den daneben befind-
lichen tieferen Biegungsstellen schméler. Die Gefifwand ist im um-
gekehrten Bilde nicht sichtbar. Im aufrechten erkennt man sie an den
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groBeren Gefafen auf der Papille, besonders an den Kreuzungsstellen
in der Gestalt einer feinen weiflen Einscheidung.

In etwa 1/, aller Fille sicht man auBer den Zentralgefifien am temporalen Rande
der Papille einen kleinen Arterienast auftauchen und in die Netzhaut verlaufen,
um einen Teil von ihr zu versorgen. Er entstammt dann nicht der Zentralarterie,
sondern aus den Ziliararterien. Man bezeichnet diese Abweichung als zilioreti-
nales GefiaB (Abb. 7). Thm kommt beim Verschluf der Arteria centralis eine
groBe praktische Bedeutung zu, insofern es hier von der Zirkulationsstérung ver-
schont bleiben und so einen Teil der Netzhaut vom Verfall und damit fiir das Seh-
vermogen retten kann. Andere Anomalien des GefdBverlaufes sind sehr selten.

Die Netzhautvenen sind zum Teil etwas stirker geschlingelt. In
seltenen Fillen kann diese Schlingelung einen auffallend hohen Grad
annehmen (sogen. Tortuositas, Abb. 8). Von der pathologischen Stauung
der Venen unterscheidet sich diese angeborene Verdnderung dadurch, dafl
die Hyperimie der Papille fehlt, ebenso natiirlich auch Stauungsblutungen.

SchlieBlich sei hier noch der Pulsation der GefafBe gedacht. Schon
im umgekehrten Bild, deutlicher im aufrechten, sieht man an den groBlen
Venenstimmen, dort, wo sie rechtwinkelig in die Tiefe umbiegen, hdufig
eine Pulsation, die individuell verschieden stark ausgeprigt ist. Sie
ist stets eine physiologische Erscheinung, und wird hauptsichlich da-
durch bedingt, daB die Hohe des intraokularen Druckes, der auf den
Netzhautgefifien lastet, mit dem Puls schwankt. Die Pulsation ist eine
negative, d. h. die Verengerung der Vene beginnt unmittelbar vor dem
Radialispuls, die Erweiterung nach ihm. Im Gegensatz hierzu sind
sichtbare Pulsationserscheinungen an den Arterien immer als patho-
logisch anzusehen.

Anastomosen zwischen den Gefiflen, besonders der Venen, kommen
vor, sind aber duBerst selten (siehe dagegen unter pathologischen Ver-
hiltnissen S. 105).

d) Die Niveauunterschiede der Papille. Die normale Papille ragt
kaum nemmenswert itber das Niveau der Netzhaut hervor. Die Stelle
in der Mitte, aus welcher die GefidBe herauskommen, ist dagegen ein-
gezogen. Eine wirkliche Vertiefung besteht hier dann, wenn eine physio-
logische Exkavation vorhanden ist (S.14). Thr Grund mit den Maschen
der Lamina cribrosa liegt dann bis zu 3 D (= 1 mm) tiefer als das
Papillengewebe. Der Rand dieser Exkavation ist oft steilwandig. Er-
reicht sie dagegen den Rand der Papille, so £&1lt sie hier immer
schrig, nie steil ab. Ein steiler randstdndiger Wandabfall ist
stets pathologisch (beginnende glaukomatdse Exkavation).

2. Der Augenhintergrund.

Anatomische Vorbemerkungen. Die urspriingliche, in der 3. Embryonal-
woche ausgebildete primire Augenblase wird durch eine Einstiilpung ihrer
Wand sehr bald in die sekundire Augenblase umgewandelt. Dadurch entsteht
eine doppelwandige becherartige Vertiefung. Die #uBere Wand des Augenbechers
bleibt einzellig; aus ihr entwickelt sich spéter die Schicht des Pigmentepithels
der Netzhaut. Die innere Wand der sekundéren Augenblase differenziert sich
allmiahlich zu den iibrigen Schichten der Netzhaut. Der Spalt zwischen den
beiden Wandungen, der urspriingliche Binnenraum der priméren Augenblase, zeigt
sich noch im spiteren Leben dadurch an, dafB die Netzhaut dem Pigmentepithel

Kollner, Augenhintergrund. 2
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nur anliegt und sich beim Aufschneiden eines Leichenauges leicht ablost. Auch im
lebenden Auge kommt es bekanntlich leicht zu einer Netzhautablosung.

Tm ausgebildeten Auge liegen demnach im Augenhintergrund von innen nach
auBen folgende Schichten aufeinander: Netzhaut, Pigmentepithel der Netz-
haut, Aderhaut, Sklera.

Wenn man das fertige Auge mit einer photographischen Kamera vergleichen
will, wiirde die Netzhaut der lichtempfindlichen Platte, das Pigmentepithel der

Abb. 9. Durchschnitt durch die normale Netzhaut und Aderhaut.

schwarzen lichtabhaltenden Farbe entsprechen, wihrend die Aderhaut zur Er-
ﬁf‘hrung der #uBeren Netzhautschichten und die Sklera zum Schutze des Ganzen
ient.

Die mit Hamatoxylin gefiarbte Netzhaut zeigt mikroskopisch im Querschnitt
drei getrennte sehr charakteristische Reihen von Zellen, welche den drei iiber-
einanderliegenden Neuronen entsprechen. Von ihnen ist die innerste, die Schicht
der Ganglienzellen, die spérlichste, die #uBerste, die sogenannte dufBere Korner-
schicht, die zellreichste. Nimmt man die von diesen Ganglienzellen ausgehenden
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Nervenfortsitze hinzu, so erhilt man im ganzen, von innen nach auBlen gerechnet,
folgende 9 Netzhautschichten:

1. Die Membrana limitans interna.

2. Die Nervenfaserschicht, die Fortsitze der Ganglienzellenschicht, welche
rechtwinkelig in den Sehnerven einbiegen und erst an den primiren
optischen Ganglien im Gehirn enden. In ihr liegen auch die groBeren

erzweigungen der Netzhautgefifie (Abb. 9).

3. Die Ganglienzellenschicht.

4. Die innere granulierte Schicht, aus feinem Nervenfaserfilz bestehend.

5, Die innere Ko6rnerschicht.

6. Die #suflere granulierte Schicht, aus feinem Nervenfaserfilz bestehend.

7. Die &4ulBlere Kornerschicht.

8. Die Membrana limitans externa.

9. Die Schicht der Stdbchen und Zapfen.

Hierzu kommt

10. die Schicht des Pigmentepithels, dessen Pigmentierung individuell
aullerordentlich verschieden ist. Durch sie wird, wie wir noch sehen
werden, die Farbe des Augenhintergrundes hauptsichlich bestimmit.

Die Aderhaut besteht in der Hauptsache aus BlutgefdBen, deren Haupt-
zweige nach der Sklera zu liegen, wihrend die zahlreichen Kapillaren dicht unter
dem Pigmentepithel gelegen sind, von ihm nur getrennt durch eine elastische
Membran (Lamina elsstica bzw. Glaslamelle der Aderhau ).

Das Netz der Kapillaren ist so iiberaus reich, dafl die Blutversorgung eines
Kapillarbezirkes nicht nur von einem bestimmten zugehorigen Arterienistchen
erfolgt, sondern miihelos von arteriellen Seitenbahnen iibernommen werden kann,
im Gegensatz zu den Zirkulationsverhéiltnissen der Netzhaut. Die abfiihrenden
Venen der Aderhaut sind zahlreicher wie die Arterien, weil sie auch noch die-Blut-
abfuhr aus dem vorderen Teil der Uvea (Iris und Corpus ciliare) itbernehmen
miissen. An weniger pigmentierten Augen kann man in der Gegend des Aquators
die vier seesternihnlichen Vortexvenen sehen, in welche das Blut von allen Seiten
radisir zusammenstromt, um durch die Sklera das Auge zu verlassen.

In allen GefaBschichten mit Ausnahme der Choriokapillaris befinden sich
in dem Zwischengewebe pigmentierte Zellen, die Chromatophoren. Sie sind indi-
viduell auBerordentlich verschieden stark pigmentiert und spielen bei der Farbung
des Augenhintergrundes eine grofle Rolle. Diese Chromatophoren liegen auch in
der lockeren gefafarmen Bindegewebsschicht, welche die Schicht der BlutgefiBe
der Aderhaut mit der Sklera verbindet, der sog. Suprachorioidea.

Nach auBen von der Aderhaut schlieBen sich die gefdBarmen Lamellen der
Sklera an, die fir die Erkrankungen des Augenhintergrundes eigentlich nur
insofern Bedeutung hat, als bei Schwund der gesamten Aderhaut-Netzhaut ihre
Innenfliche im Augenspiegelbilde eine helle gelblich-weile Farbung bedingt.

Die verschiedenen Typen des roten Augenhintergrundes. Der rote
Augenhintergrund zeigt in seiner Férbung sehr weitgehende individuelle
Verschiedenheiten. In erster Linie kommt fiir seine Firbung die Schicht
des Pigmentepithels in Betracht. Ist sie

a) dicht pigmentiert, so erscheint der Hintergrund gleichmiBig
braunrot. Bei sehr dunkel pigmentierten Individuen (Neger usw.)
nimmt der Hintergrund eine dunkelgraubraune Farbung an. Die Um-
gebung der Papille ist zuweilen leicht grau geférbt, da hier die noch
dicke Schicht der Nervenfasern etwas von dem Augenspiegellicht reflek-
tiert, also weniger durchsichtig ist.

b) Ist das Pigmentepithel nur schwach pigmentiert, so wirkt es nicht
mehr als Deckschicht, und die Zeichnung der Aderhaut tritt mehr oder
weniger deutlich hervor. Man sieht dann unter den Verzweigungen
der NetzhautgefiBle noch ein Netz von grofen roten GefiBen, die dicker
als die NetzhautgefiBle sind und keinen Reflexstreifen haben: die

A
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groBeren auf der Sklera liegenden AderhautgefiaBe. Die kleinen
Gefifle und die Choriokapillaris sind in ihren Einzelheiten nicht zu er-
kennen. Zwischen den AderhautgefdBen liegen die briunlichen Inseln
der Chromatophoren der Aderhaut, die sog. Intervaskularrdume. Man
sieht bei dieser Form des Hintergrundes demnach rote GefiiBnetze auf
braunem Grunde (sogen. getafelter Hintergrund).

Tritt diese Zeichnung sehr deutlich hervor, so wird sie zuweilen
mit arteriosklerotischen Verdnderungen an den Aderhautgefifien ver-
wechselt. Fiir diese Diagnose ist jedoch nicht der Kontrast der Ader-
hautgefafie gegeniiber dem Hintergrund mafBgebend, sondern lediglich
deren Farbe. Solange diese gleichmaBig rot ist, sind sie nicht als
erkrankt anzusehen.

c) Ist sowohl das Pigmentepithel wie auch das Aderhautstroma
pigmentarm, so scheint die gelblichweifle Innenfldche der Sklera hin-
durch. Man sieht dann auf hellem Grunde das Netz der groSen Ader-
hautgefdBle und dariiber die diinneren Netzhautgefille. Die letzteren
unterscheiden sich von den AderhautgefdBen durch ihre schirfere Be-
grenzung, ihren Reflexstreifen, sowie durch ihre Anordnung und dicho-
tomische Verzweigung. Auch lassen sie sich stets bis in die Papille
hinein verfolgen. Die starksten Grade dieses normalen Hintergrunds-
typus finden sich beim Albino (vgl. iiber die 3 Typen Abb. 5, S. 13).

Normalerweise ist die Gegend des hinteren Augenpols fast immer
am stirksten pigmentiert. Man sieht daher nicht selten hier einen
gleichmiBig pigmentierten Augenhintergrund, nach der Peripherie hin
dagegen zunehmend die hellere Farbung mit der hindurchscheinenden
Sklera.

Die NetzhautgefiBe verlaufen etwa so, dal — die Papille als Ausgangs-
punkt gerechnet — von vier Hauptstdmmen mit ihren Verzweigungen
je einer die Versorgung eines Quadranten mit Blut ibernimmt. Dement-
sprechend unterscheidet man in jedem Auge eine Arteria und Vena
nasalis superior, nasalis inferior, temporalis superior und temporalis in-
ferior. Die beiden letzteren Arterien und Venen umkreisen die Macula
lutea in einiger Entfernung und geben zu ihr hin kleinere Zweige ab.
Auferdem ziehen von der Papille aus oft noch direkt kleinere Gefa3-
zweige zur Macula lutea hiniiber. Die Makula selbst ist frei von
sichtbaren GefdBen. Arterien und Venen iiberkveuzen sich oft,
niemals aber kreuzen sich in der Netzhaut zwei Venen oder zwei Arterien.

Die Macula lutea erkennt man auBer an ihrer GefidBlosigkeit an
einer etwas dunkleren Farbung und an charakteristischen Reflexen,
welche an der Innenfldche der Netzhaut in jugendlichen Augen entstehen:
Der Makulareflex bildet einen schwachen Ring von liegend ovaler
Gestalt und von etwas groBerem Durchmesser als die Papille. Man
sieht nicht immer den vollen Ring, sondern oft nur einen Teil und
kann bei leichten Spiegeldrehungen gut beobachten, wie der Reflex
seinen Ort wechselt. Bei dlteren Individuen tritt der Reflex mehr und
mehr zuriick, ebenso wird er undeutlich, wenn die Pupille kiinst-
lich erweitert wird. Die Fovea centralis der Netzhaut zeigt sich als
ein kleiner roter Fleck in der Mitte des eben genannten Reflexringes.
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Sie tragt in der Mitte einen zweiten kleinen hellen Reflex, den Fovea-
reflex, der an der konkaven Oberfliche der Foveagrube der Netzhaut
wie an einem Hohlspiegel entsteht. Im umgekehrten Bilde ist er kaum
eben als heller Punkt sichtbar (Abb. S.13). Im aufrechten Bilde hat er
verschiedene Gestalt, bald keilférmig, bald ring- oder halbringférmig
usw. Stets wechselt er bei leichten Spiegeldrehungen seinen Ort und
seine Deutlichkeit und zeigt gerade daran, daf es sich nicht um eine
pathologische Verinderung der Netzhaut, sondern nur eben um einen
physiologischen Lichtreflex an ihrer Oberfliche handelt. Beim Awuf-
suchen der Macula lutea denke man stets daran, daf man sie
niemals vor sich haben kann, solange man grofere NetzhautgefiBie im
Spiegelbilde sieht.

Die Netzhautreflexe. Aufler den hier genannten Reflexen beobachtet
man bei jungen Individuen auf der Innenfliche der Netzhaut, besonders
in der Umgebung der Papille ahnliche silberweille flichenférmige Reflexe,
wie um die Makula herum. Sie machen sich besonders bei dunkelpig-
mentierten Augen so stark bemerkbar, dal sie der Anfinger fiir patho-
logische Netzhauttriibungen halten kann. Sie sind jedoch von diesen
leicht zu unterscheiden, da sie ebenfalls bei Spiegeldrehungen ihre
Form und Ausdehnung &ndern. Im Zweifelsfalle. kann man die Pupille
kiinstlich erweitern; sie pflegen dann meist fast ganz zu verschwinden.

Die Reflexe entstehen dadurch, daf die grofen Netzhautgefaf3-
aste etwas iiber die Oberfléche hervor in den Glaskérper ragen. Dadurch
wird in ihrer Umgebung die Netzhautobertliche konkav und wirkt
wiederum &hnlich wie ein Hohlspiegel.



Allgemeine Pathologie des Augenhintergrundes.

Bei den pathologischen Verdnderungen bei Allgemeinerkrankungen
tritt die gefdBarme Sklera so gut wie ganz in den Hintergrund, dagegen
beteiligen sich in der verschiedensten Weise die Netzhaut mit ihren
so aubBerordentlich empfindlichen nervésen Elementen, die Aderhaut
mit ihrem Geféfireichtum und der Sehnerv.

Bei allen drei Teilen sollen im Folgenden der Schwund des Ge-
webes, die hauptsidchlichsten Entartungsformen, die Entziin-
dungen, sowie die Zirkulationsstérungen hinsichtlich ihrer oph-
thalmologischen Diagnose und Differentialdiagnose kurz besprochen
werden. Diese Einteilung mag etwas willkiirlich erscheinen, da streng
genommen z. B. Entartung bzw. Degeneration und Schwund des Ge-
webes meist nebeneinander hergehen oder aufeinander folgen, aber sie
schien mir den praktischen Bediirfnissen zu entsprechen. Im speziellen
Teil ist, um Wiederholungen zu vermeiden, auf die folgende Darstellung
des oOfteren zuriickgegriffen.

1. Allgemeine Pathologie der Netzhaut.

Das normale Netzhautgewebe erscheint mit Ausnahme des Pigment-
epithels, dessen Verdnderungen zusammen mit der Aderhaut besprochen
werden, bei der gewdhnlichen Augenspiegeluntersuchung so gut wie
vollkommen durchsichtig. Nur in der Umgebung der Papille sieht man
einen leichten grauen Schleier, der im aufrechten Bilde etwas radiar
gestreift erscheint. Er wird bedingt durch die dickere Schicht der
Nervenfasern, welche hier von allen Seiten der Netzhaut zusammen-
laufen, um dann rechtwinkelig in die Sehnervenpapille einzubiegen.
Diese Durchgéingigkeit der Netzhaut fir Licht ist aus optischen Griinden
notwendig, da ja die Lichtstrahlen zunéchst die ganze Dicke der Retina
durchsetzen miissen, um zu den perzipierenden Elementen, den Stibchen
und Zapfen zu gelangen. Im normalen Auge nehmen wir von
der Netzhaut demnach nur ihre Blutgeféife wahr.

A. Schwund der Netzhaut.

Ein Schwund der Netzhaut, mag er nur einige Schichten oder fast
die ganze Netzhaut betreffen, ist im Augenspiegelbilde infolgedessen
ebenfalls nicht sichtbar. Ist aber, wie meist, die zu innerst gelegene
Schicht der Nervenfasern mitbetroffen, so gelangt deren Schwund
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in der atrophischen, d. h. grauweilen Verfirbung der Papille zum
Ausdruck, deren normale rotliche Farbe ja, wie wir sahen, von den
Kapillaren der Sehnervenfasern abhingt.

Eine derartige Netzhautatrophie tritt beispielsweise nach Aufhebung
der Blutzirkulation infolge Verschlusses der Arteria centralis retinae ein,
indem hier die Schicht der Nervenfasern, die Ganglienzellen und die
innere Kornerschicht schwinden, wihrend die dufleren Kérner, da sie
von der Aderhaut ernihrt werden, bestehen bleiben. Auch bei vielen
Sehnervenatrophien und Vergiftungen kommt es iibrigens mit dem
Schwunde der Nervenfasern gleichzeitig zu einer Atrophie der Ganglien-
zellen der Retina.

B. Die Entartungen der Netzhaut.

Die Entartungen der Netzhaut spielen im Gegensatz zum Netz-
hautschwunde eine viel groBere Rolle im Augenhintergrunde. Sie sind
in Gestalt von Triibungen erkennbar, die sich von dem roten Unter-
grunde deutlich abheben, und aus deren Intensitédt man meist bei
einiger Erfahrung die Art der Degeneration bis zu einem gewissen Grade
erkennen kann., Dem Anfénger erscheinen sie mit Ausnahme der Pig-
mentdegeneration als graue oder weille Flecken, welche zundchst eine
gewisse Ahnlichkeit haben konnen mit Atrophie der Aderhaut (s.u.),
die ebenfalls weile Flecken bildet, weil bei ihr die weifle Sklera hin-
durchscheint.

Bei der Unterscheidung beider hat man zu achten
a) auf Form und Grofe der Flecken,
b) auf deren Intensitit,
¢) auf deren Lage zu den Netzhautgefiflen,
d) auf die gleichzeitige Anwesenheit von Pigment.

Atrophische Herde der Aderhaut in deren ganzer Dicke, so daB die
Sklera weiB zum, Vorschein kommt (sowie auch Bindegewebsneubildungen zwischen
Aderhaut und Netzhaut), treten meist in Gestalt groBerer Flecken — selten unter
1/,—1 Papillengroe — auf und sind von gelblich-weiler Farbe. Die Netzhaut-
gefibBe ziehen unverindert itber sie hinweg, und meist befindet sich an ihren Réndern
oder sie teilweise bedeckend schwarzes Pigment, von dem zerstorten Pigment-
epithel der Netzhaut herrithrend.

Entartungsherde der Netzhaut sind fast immer viel kleiner; auch bei
groBerer Ausdehnung lassen sie meist noch erkennen, daB sie aus mehreren kleinen
zusammengeflossen sind. Ihre Anordnung ist in der Makula zuweilen charakte-
ristisch sternférmig (siehe unten), entsprechend der Gewebsanordnung der Netz-
haut. Sie sind oft mehr grauweil, von matter Farbe, in manchen Fillen erscheinen
sie nur als leicht milchige Tritbung, durch die der rote Augenhintergrund noch
eben hindurchscheint. Die Netzhautgefifile konnen zum Teil in sie eingebettet
sein, dann nimlich, wenn die Triibungen in den inneren Schichten der Netzhaut
liegen. Endlich fehlen Pigmentflecken bei ihnen so gut wie ganz, da das Pigment-
epithel bei ihnen mit einigen Ausnahmen schwerer Prozesse vollkommen un-
beteiligt bleibt.

Von den Hauptformen, soweit sie im Augenspiegelbilde mit einiger
Wahrscheinlichkeit auseinandergehalten werden konnen, sollen hier ge-
nannt werden:

1. Stérungen des Eiweill- und Fliussigkeitsgehaltes. Es sei
hierbei zuniichst die Auflockerung der Netzhautschichten durch aus-
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getretene Flissigkeit besprochen; sie soll kurz als Netzhautédem be-
zeichnet werden. Sie gibt dem Hintergrunde eine sehr charakteristische
milchig durchscheinende Triibung, die entweder in groBer Aus-
dehnung oder in Gestalt von Flecken auftreten kann. Am intensivsten
wird diese Triibung immer in der Umgebung der Papille, weil hier die
Netzhaut grofere Dicke besitzt. Die Blutgefifle der Netzhaut erscheinen
oft in der Tritbung wie eingebettet, derart, daB sie in ihr strecken-
weise zu verschwinden scheinen, der sicherste Beweis, daB hier die
innerste Schicht, die der Nervenfasern, mitbeteiligt ist (z. B. Abb. S. 106).

Dieses Netzhautédem findet sich einmal als Begleiterscheinung von
vielen entziindlichen Erkrankungen der Aderhaut, des Sehnerven und
der Netzhaut, dhnlich etwa, wie bei einem Furunkel in der umgebenden
Haut Odem auftritt.

Ferner sehen wir es bei Zirkulationsstérungen der Netzhaut in aus-
gedehntem Mafe auftreten, z. B. bei Unterbrechung der arteriellen
Blutzufuhr der Netzhaut. Hier gibt die ausgedehnte ddematése Tritbung
das hochst charakteristische Bild der Ischimie der Netzhaut, wie
wir es z. B. bei plotzlichem VerschluBl der Arteria centralis, nach hoch-
gradigen Blutverlusten, bei manchen Vergiftungen finden.

Endlich ist es eine héufige Begleiterscheinung charakteristischer
Netzhauterkrankungen wie der Retinitis albuminurica u. a.

AuBerdem kommen héiufig kleine Degenerationsherde der
Netzhaut vor, welche meist aus Herden ganglioform aufgequollener
Nervenfasern bestehen, Sie sind grauweil, verhiltnism#Big stumpf,
d. h. nicht stark lichtreflektierend und immer relativ klein (meist nicht
itber 1/,—!/, Papillendurchmesser grof}). Sie finden sich als hiufige
Begleiterscheinung bei der Retinitis albuminurica, diabetica, Retinitis
cachecticorum und vielen anderen Verinderungen (z. B. Abb. S. 91).

2. Stérungen im Fettgehalt. Am' Augenhintergrund treten
kleine weile Herdchen auf, die meist noch kleiner sind, wie die eben
beschriebenen und sich von ihnen vor allem durch ihre groBe Hellig-
keit, d. h. ihre starke Lichtreflexion unterscheiden. Diese entsteht an
den zahlreichen kleinen Fettropfchen, mit welchen teils die gliésen
Elemente” der Netzhaut, teils besondere Fettkornchenzellen vollgestopft
sind. Sie finden sich besonders gern zwischen Papille und Macula lutea,
vor allem in der letzteren, und kénnen sich hier zuweilen zu einer schénen
Sternform mit radidren feinen weilen Strichen anordnen (z. B. Abb.
S. 92).

Diese Fettinfiltration beherrscht vor allem das Bild der Retinitis
albuminurica, findet sich aber, wenn auch erheblich seltener, auch
bei anderen Erkrankungen des Augenhintergrundes, z. B. bei ilteren
Thrombosen der Zentralvene der Netzhaut, sowie bei linger bestehenden
Stauungspapillen.

Die bisher genannten zwei Formen finden sich vorwiegend in der
Umgebung der Papille und der Macula lutea, also am hinteren Augen-
pol und sind daher im Spiegelbilde nicht schwer aufzufinden, wenn sie
auch wegen ihrer Kleinheit oder ihrer schwachen Firbung leicht iiber-
sehen werden konnen. Sie sind sdmtlich fliichtig, d. h. sie kénnen in
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verhiltnismaBigkurzerZeitwiedervollkommenverschwinden
und, der normalen roten Farbe des Augenhintergrundes Platz machen.
Inwieweit dies geschieht, hingt.ganz von dem Grundleiden ab, dem
sie ihre Entstehung verdanken.

3. Kalk- und Cholesterineinlagerungen. Es handelt sich um seltenere
und verhéltnisméBig unbedeutende Veriinderungen, die meist im Gefolge von
Arterjosklerose und dann gern an den Netzhautgefiflen auftreten. Sie sind im
Spiegelbilde leicht erkennbar an ihrer glinzenden Farbe, die dadurch entsteht,
daB das Licht an den glatten Flichen der eingelagerten Schollen reflektiert wird.
Fast immer — mit Ausnahme schwerster Degeneration der Augen, die hier nicht
in Frage kommt — sind es feine Schiippchen, deren leuchtendes, oft glitzerndes
gelbliches Weill von allen anderen Herden sich sofort unterscheidet.

Pathologische Einlagerungen anderer, z. B. hyaliner und amyloider Substanzen
sind ophthalmoskopisch schwer festzustellen und spielen diagnostisch keine be-
sondere Rolle.

4. Die Pigmentdegeneration der Netzhaut. Bei der patho-
logischen Pigmentierung der Netzhaut handelt es sich nicht etwa um
Blutpigment, sondern um ein Einwandern vom Pigmentepithel aus in
die inneren Schichten der Netzhaut. Diese Pigmentierung setzt dem-
nach fast immer voraus, daf die Schicht des Pigmentepithels gestort
ist. Da letztere von der Aderhaut ihre Erndhrung empfingt, ist die
Pigmentdegeneration eine gewohnliche Folge der Erkrankungen der
Aderhaut 1).

Die Pigmentierung der Netzhaut gewéhrt einen auBlerordentlich auf-
falligen Anblick. Auf dem roten, oder falls die Aderhaut erkrankt ist,
entsprechend helleren Augenhintergund, sind zahlreiche schwarze
oder braunschwarze scharf begrenzte Fleckchen sichtbar,
welche die mannigfaltigsten Formen annehmen, klumpig, schollig aus-
sehen oder zierliche sternédhnliche Figuren bilden.

Was ihre Entstehung anbetrifft, so kann man drei Hauptformen
unterscheiden, ndmlich

1. die sog. Retinitis pigmentosa, ein Krankheitsbild fiir sich
von noch unaufgeklirter Entstehung. Bei ihm ist die Form der Netz-
hautpigmentierungen ganz besonders zierlich; sie bilden hier zahlreiche
knochenkorperchenartig veréstelte Figuren. Ihre Lage in den inneren
Schichten der Netzhaut geht schon daraus hervor, daf} sie oft dem Ver-
lauf der NetzhautgefdBe folgen, welche streckenweise direkt schwarz
eingescheidet erscheinen konnen (s. Abb, 10). Gleichzeitig erscheint
die Netzhaut infolge anderer degenerativer Vorginge zart grau getriibt.

Die Krankheit kann in manchen Féllen auf Lues congenita beruhen
(s. dort), hdufig ist sie vererbt oder tritt bei Blutsverwandtschaft der
Eltern auf, zuweilen ist sie vergesellschaftet mit Taubheit oder Tdiotie.
Fir die ophthalmoskopische Diagnose der Retinitis pigmentosa ist
auBlerdem sehr wichtig und charakteristisch der Befund am Sehnerven
(S. 39).

1) In seltenen Fillen kann die Pigmentierung bei intaktem Pigmentepithel
der Netzhaut auch von dem Pigment des Ziliarkorpers bei dessen Erkrankung
ausgehen, . :
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Das progressive Leiden beginnt bis auf einige Ausnahmen in den
peripheren Teilen der Netzhaut, nicht am hinteren Pol des Auges.

Anatomisch handelt es sich um eine Degeneration aller Netzhaut-
schichten mit schlieflich volligem Zugrundegehen der Nervenelemente
und einem Einwandern von Pigmentzellen aus der Pigmentepithelschicht
in die Netzhaut, sowie einer Verdickung der Gefifiwinde der Netzhaut,
meist auch der Aderhaut.

Abb. 10. Retinitis pigmentosa: Papille blal (,,retinitische Atrophie* s. S. 39),
die Netzhautgefdfe stark verengt, nach der Peripherie hin auf dem ,,getéfelten
Augenhintergrund zahlreiche knochenkérperchenartige Netzhautpigmentierungen.

Auf einige Einzelheiten, soweit sie nicht rein ophthalmologisches
Interesse haben, sei spiter verwiesen (S. 77).

2. Sekundire Pigmentierungen bei Erkrankungsherden der
Netzhaut, welche die ganze Dicke der Retina durchsetzen und da-
mit auch das Pigmentepithel mitzerstéren konnen. Sie sind eine relativ
seltene Erscheinung von diagnostisch geringer Bedeutung (beobachtet
bei Vergiftungen, z. B. mit Optochin).
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3. Sekundére Pigmentierungen der Netzhaut. Sie bilden
dagegen eine regelm#flige Begleiterscheinung bei Er-
krankungen der Aderhaut, indem diese zu einer Zerstérung der
Pigmentepithellage und damit zum Einwandern von losgelésten Pigment-
zellen oder von freiem Pigment in die Retina fithren (S. 34). Die
Pigmentierungen sind hier nicht immer so zierlich, wie bei der eigent-
lichen Retinitis pigmentosa, sondern hiufig entweder als kleine schwarze
Tipfelungen erkennbar, oder sie bilden klumpige groBere schwarze
Flecken.

Sie haben eine grofle diagnostische Bedeutung:

a) Sie zeigen zunéchstimmer an, daf das Pigmentepithel der Netzhaut
gestort ist, daB also in der Aderhaut, von welcher es seine Erndhrung
bezieht, krankhafte Verinderungen vor sich gehen miissen. Diese Fest-
stellung kann von besonderer Wichtigkeit werden, weil in manchen
Fallen diese Aderhautverinderungen so zart sein konnen, daB sie auller
dieser ,Pigmentverschiebung” oft keine weiteren Symptome
machen (z. B. bei beginnender Arteriosklerose der Aderhaut, bei Lues
congenita).

b) Sie beweisen bei Entziindungen der Aderhaut; daBl die Herde
nicht mehr frisch sind, sondern abheilen, bzw. in das Narbenstadium
iibergehen (siehe auch unter Pathologie der Aderhaut).

C. Entziindungen der Netzhaut.

Die Entziindungen der Retina duBern sich in erster Linie in einer
milchig-grauen durchscheinenden o&dematosen Netzhauttriibung (siehe
S. 24), die je nach Ausdehnung der Entziindung sich iiber grofle Teile
der Netzhaut erstrecken kann, z. B. bei der luetischen Retinitis, oder
nur kleine umschriebene Herde bildet, wie z. B. bei Tuberkeln der
Netzhaut. Der eigentliche Entziindungsherd kann auBlerdem noch als
dichtere grauweille bis gelbliche Triibung sichtbar sein.

Im allgemeinen sind frische Entziindungsherde der Netzhaut von
solchen der Aderhaut schwer zu unterscheiden, weil beide mit dem
eben genannten kollateralen Netzhautodem in Gestalt der milchigen
Tritbung einherzugehen pflegen. Die Lage in der Netzhaut erkennt
man zuweilen dann, wenn die Herde in ihrer Anordnung dem Verlaufe
von Netzhautgefaflen folgen.

Nach Ausheilung eines kleineren Entziindungsherdes der Netzhaut
pilegt die Netzhauttritbung wieder zu verschwinden. Eine an der Stelle
des Erkrankungsherdes auftretende Atrophie der Netzhaut pflegt ja,
wie wir sahen, nicht sichtbar zu sein (demgegeniiber dokumentieren
sich ausgeheilte Entziindungsherde der Aderhaut fast immer durch die
Zerstorungen, welche sie an dem sie iberdeckenden Pigmentepithel
der Netzhaut anrichten!).

Die bei Entziindungen der Netzhaut auftretenden Tritbungen gleichen
in Form und Intensitit sehr h#ufig vollkommen denjenigen, wie sie
bei rein degenerativen Verfinderungen sich duflern (s. 0.). Beide lassen
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sich demnach im Augenspiegelbilde oft nicht trennen. Damit hingt
zusammen, daB man mit dem Namen Retinitis im Sprachgebrauch
falschlich auch eine Reihe von Verdnderungen zu bezeichnen pflegt,
welche mit entziindlichen Vorgéngen nichts zu tun haben, vielmehr im
Wesentlichen degenerative Verinderungen umfassen, und deren Cha-
rakteristikum eben nur im Auftreten von Triibungen innerhalb der
Netzhaut mit oder ohne Blutungen besteht. Wir werden derartige
Formen bei den verschiedensten Allgemeinerkrankungen als Retinitis
septica, albuminurica, diabetica, leukaemica, Retinitis cachecticorum usw.
kennen lernen. Auch die oben erwihnte ,,Retinitis*‘ pigmentosa hat
mit einer Entziindung nichts zu tun.

D. Zirkulationsstorungen der Netzhaut.

Die Zirkulationsstérungen der Netzhaut machen sich in den Ande-
rungen des Kalibers der Netzhautgefifle, in sichtbaren Verdnderungen
der GefiBwéinde und ihres Inhaltes, sowie in Netzhautblutungen be-
merkbar?). Die speziellen Krankheitsbilder, wie Embolie und Thrombose
der Netzhautgefafie, die Neubildung von Blutgefifen die Anastomosen
und endlich auch die Pulserscheinungen werden, soweit sie in der
inneren Medizin von Interesse sind, im speziellen Teil, insbesondere im
Kapitel iiber Arteriosklerose und Herzkrankheiten erdértert werden.

1. Die Kaliberverinderungen der NetzhautgefiiBe. Die Blutsdule der
GefdBe kann im ophthalmoskopischen Bilde entweder verschmilert oder
verbreitert sein.

Die Entscheidung, ob die GefiBle in ihrem Kaliber pathologisch
verdndert sind, ist bei geringeren Graden oft nicht leicht zu treffen,
da hier schon die normalen Verhéltnisse ziemlich weitgehende Ver-
schiedenheiten darbieten. In manchen Fallen wird man sich daher mit
der Feststellung begniigen miissen, dafl die BlutgefiBle etwas verengt
oder erweitert erscheinen, dal aber der Befund ,,noch im Bereich des
Normalen‘ liegt. Man kann im allgemeinen als Hauptformen typischer
Kaliberverdnderung der Blutsidule unterscheiden:

a) Ein auffialliges MiBverh&altnis zwischen dem Kaliber der
Arterien und der Venen wird entweder durch eine Erweiterung
der Venen oder eine Verengerung der Arterien oder durch beides
bedingt.

a) Eine pathologische Erweiterung der Venen ist um so wahr-
scheinlicher, je geschlangelter sie verlaufen; und je roter der Sehnerven-
eintritt selbst infolge venoser Hyperimie erscheint. Eine abnorme
GefdaBschlingelung ohne Rotung der Papille kommt in seltenen Fillen
auch als angeborene Anomalie vor (Abb. 8, S. 16). Sehr wichtig ist das
Vorhandensein von kleinen Netzhautblutungen in der Nahe der
Papille. Sie beweisen stets einen pathologischen ProzeB (Abb. S. 48).

Diese venodse Hyperdmie findet sich bei allen Affektionen des
Sehnerven, bei denen es zu einer Behinderung des Blutabflusses kommt.

1) Die 6dematose Tritbung ist bereits oben besprochen worden.
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Sie ist ein wichtiges Symptom bei beginnender Stauungspapille, ist aber
ehenso bei Neuritis N. optici vorhanden (Abb. S. 59), sowié auch bei der
neuritischen Sehnervenatrophie, bei welcher das gewucherte Stiitzgewebe
im Sehnervenkopf das mechanische Hindernis abgibt. In allen diesen
Fillen ist meist auch eine gleichzeitige Verengerung der Arterien vor-
handen. AuBerdem besteht eine Venenerweiterung bei entziindlichen
Netzhauterkrankungen, ferner im hochsten Grade bei der Thrombose
der Netzhautvenen, sowie bei einigen besonderen lokalen Augenerkran-
kungen, die hier nicht in Frage kommen. Bei geringem GefalBtonus
kann sie dadurch zustande kommen, dafl der intraokulare Druck die
Venen gleichsam breitdriickt, so daB ihr Querschnitt mehr elliptisch
wird. Im Augenspiegelbilde erscheinen sie dadurch verbreitert und mit
breiterem Reflexstreifen in der Mitte.

8) Eine pathologische Verengerung der Arterien ist in ihren
leichten CGiraden wegen der schon genannten physiologischen Verschieden-
heiten in der Stdrke der von der Papille abgehenden GeféB3aste nicht
leicht zu beurteilen. In hochgradigen Fallen erscheinen die Arterien
fadendiinn, und die Papille infolge der Andmie dann deutlich -abgeblaft.
Bei derartigen starken Verengerungen ist der weille Reflexstreifen an
der Oberfliche der Blutsiule im umgekehrten Bilde nicht mehr er-
kennbar.

Sie konnen bedingt sein entweder ebenfalls durch mechanische Be-
hinderung des arteriellen Zuflusses, wiederum bei Stauungspapille,
Neuritis und neuritischer Sehnervenatrophie, hier vergesellschaftet mit
vendser Stauung, ferner durch Krampf der Blutgefafle, — ein ver-
héltnismaBig seltenes Vorkommnis — oder durch Wandverdickung der
Blutgetifie (Endarteriitis). In letzterem Falle ist namlich die Wand-
verdickung selbst nicht immer deutlich im Spiegelbilde wahrnehmbar,
und der pathologische Prozef duflert sich dann lediglich in der Einengung
der Blutsdule (s. u.).

b) Verengerung sowohl der Venen als auch Arterien
findet sich infolge GefdBkrampf z. B. bei manchen Vergiftungen, in-
folge Endovaskulitis bei Arteriosklerose und Lues (Abb. S. 77) und in
sehr hohem Grade als Begleiterscheinung der S. 25 schon erwidhnten
Retinitis pigmentosa. :

Bei stérkerer Verengerung ist die Papille stets infolge der eingetre-
tenen Andmie stark abgeblaBt.

Eine geringe Kaliberverinderung wird weniger Geiibten zuweilen bei kurz-
sichtigen Augen dadurch vorgetduscht, daf hier das Augenspiegelbild im ganzen
etwas kleiner und damit auch die Gefifle enger erscheinen. Der Eindruck kann
noch dadurch verstirkt werden, daB in kurzsichtigen Augen die GefiSe oft auf-
fallend gestreckt verlaufen. Wenn man die GefaBe aber mit der GroBe der Papille
vergleicht und die normale Fiarbung der Papille berticksichtigt, wird man dieser
GroBentiuschung entgehen.

¢) Erweiterung sowohl der Arterien als auch Venen sieht
man bei vielen entziindlicken Netzhauterkrankungen, sowie vor allem
auch bei der Leukimie (Abb. S. 117). Auch sie kann durch eine Re-
fraktionsanomalie vorgetduscht werden: bei hoheren Graden von Hyper-



30 Allgemeine Pathologie der Netzhaut.

metropie erscheint das gesamte Augenspiegelbild grofier und damit auch
die Blutgefifie breiter. Die Tauschung wird dadurch noch erleichtert,
daB hier auch die Papille oft hyperdmisch aussieht, so dal man direkt
von einer Pseudoneuritis der Hypermetropen sprechen kann
(s. auch S. 46 u. 50). Bei hypermetropischen Augen sei man daher bei
der Beurteilung einer Geféflerweiterung vorsichtig, solange am iibrigen
Augenhintergrund keinerlei pathologische Verdnderungen (Blutungen,
weifle Tritbungsherde der Netzhaut) zu sehen sind.

d) Blutungen der Netzhaut. Sie sind leicht kenntlich als
umschriebene, scharf begrenzte dunkelrote Flecke. Sie konnen an allen
Stellen des Augenhintergrundes auftreten und stammen meistens aus
den Venen. Ihre Grofe schwankt von feinsten, nur im aufrechten Bilde
sichtbaren Punkten bis zu groflen Lachen von mehreren Papillendurch-
messern. Ihre Form ist sehr verschieden, da sie sich der Struktur der
Gewebsschicht anpassen, in welche hinein sie erfolgen. Sitzen sie, wie sehr
haufig in der Umgebung der Sehnervenpapille, in der Nervenfaserschicht,
so sind sie streifenformig und radidr zur Papille gestellt (Abb. S. 115).
Man kann sie dann bei fliichtigem Hinsehen manchmal mit einem Ge-
fifl verwechseln, wenn sie besonders schmal und strichférmig sind. In
den tieferen Netzhautschichten sind sie meist klein und rund. Eine
grofle Ausdehnung konnen sie annehmen, wenn sie préretinal, d. h.
zwischen Netzhaut und Glaskorper liegen. Sie nehmen dann fast immer
die Gegend der Macula lutea ein und bilden runde Scheiben bis zu meh-
reren Papillendurchmessern, bei denen sich das Blut allméhlich so zu
Boden senkt, daf} es ein rotes Kreissegment mit horizontalem Blutspiegel
bildet, der im umgekehrten Bilde natiirlich verkehrt, d. h. nach unten
zu liegen scheint (Abb. S. 115). Netzhautblutungen sind Begleit-
erscheinungen zahlreicher lokaler wie allgemeiner Erkrankungen und
stets als wichtige pathologische Verinderungen aufzufassen,
da sie in einem gesunden Organismus nur bei ungewdhnlich starker venoser
Stauung (Keuchhusten, starkes Wiirgen, Thoraxkémpression usw.), und
auch dann noch selten, erfolgen.

Netzhautblutungen pflegen, wenn sie nicht zu grof sind, allméhlich
resorbiert zu werden. Wéhrend des Riickganges treten zuweilen
weille Degenerationsherde der Retina neben ihnen auf. GroBe Blutungen,
besonders wenn sie durch ein Trauma bedingt sind und mit Zertrim-
merung der Aderhaut-Netzhaut einhergehen, konnen z. T. organisiert
werden, so daB am Augenhintergrund ausgedehnte Bindegewebsziige,
die oft in den Glaskoérper hineinragen, entstehen (s. Abb. 11). Man
pflegt sie mit dem Namen Retinitis proliferans zu belegen, doch
ist dieser Ausdruck eigentlich falsch, denn es handelt sich nicht um
eine Entziindung, sondern um ein Narbengewebe. Sie sind von gelblich-
weiler Farbe. Diese bindegewebige Organisation tritt besonders gern
ein, wenn die Blutungen rezidivieren, wie es z. B. bei bestimmten Formen
der Retinitis albuminurica, diabetica, bei Netzhauttuberkulose usw.
der Fall ist.

Da die groBen Blutgefdfie an der Oberfliche der Netzhaut nach dem
Glaskorper zu liegen, ergieflen sich manche Blutungen auch in diesen
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hinein. In schweren Fillen derartiger Glaskorperblutungen
ist dann eine vollkommene Tritbung des Glaskorpers eingetreten, so
dafl man mit dem Augenspiegel kein Pupillenleuchten mehr erhilt (von
einer Startritbung der Linse dadurch zu unterscheiden, daB man bei
fokaler Beleuchtung des Auges mit der Konvexlinse keine graue
Tritbung wahrnimmt.)

Abb. 11. Sog. Retinitis proliferans: narbige Bindegewebsziige als Folge von Netz-
hautblutungen. (Nach Oeller, aus Graefe-Saemisch, Handb. d. Augenheilk.
VIIL A, 2. Aufl.)

2. Abnormer Inhalt der BlutgefiBe. Ist das Blut sehr arm an Hamo-
globin, so kann auch die Blutsdule abnorm blaf} erscheinen (besonders
an den Arterien auf der Papille erkennbar). Doch ist das Symptom
nur in ausgesprochenen Féllen deutlich.

Ein starker Hamoglobingehalt (z. B. bei der Polyzythédmie) laBt
die BlutgefiBe, besonders die Venen, sehr dunkel, nahezu schwarzrot
erscheinen, ein auffilliges und deutlich wahrzunehmendes Symptom.
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Die in den seltenen Fillen von Lipamie vorhandene hochgradige
Vermehrung der lipoiden Substanzen im Blut gibt den Netzhaut-
gefafen ein eigentiimliches helles wachsartiges Aussehen. Der Farben-
unterschied zwischen Venen und Arterien tritt dabei mehr und mehr
zuriick (Naheres s. S. 129).

Endlich kann bei Unterbrechungen der Zirkulation im Gefolge von Verschluf
der Zentralarterie und bei Herzstillstand ein Zerfall der Blutstiule in Plasma
und Blutkorperchen auftreten. Dann wechseln dunkelrote GeféBstiicke mit farb-
losen unregelmaBig ab, wobei der Reflexstreifen an den leeren GefaBteilen unsicht-
bar wird. Sehr schnell tritt aber hier eine ausgedehnte graue degenerative Netz-
hauttritbung hinzu und macht das Bild undeutlich.

3. Dje Veriinderungen der Gefifiwandungen. Die Netzhautgefile
konnen, besonders in der Umgebung der Papille, von weiflen Einschei-
dungsstreifen begleitet sein, die man als Perivaskulitis zu bezeichnen
pflegt. Sie sind deutlich oft nur im aufrechten Bilde zu sehen. Nor-
malerweise ist nur an den groBen GefiBen auf der Papille eine zarte
graue KEinscheidung, die normale Gefafliwand, sichtbar (man erkennt
sie besonders an den Stellen, an denen sich zwei Gefalle kreuzen).

Die Perivaskulitis findet sich sowohl bei den arteriosklerotischen Ver-
dnderungen, als auch bei anderen GefaBlerkrankungen (s. z. B. unter
Tuberkulose). Am h#ufigsten tritt sie aber in der Umgebung der Papille
nach einer Neuritis oder Stauungspapille als Begleiterschei-
nung einer neuritischen Atrophie auf. Hier ist sie dadurch ver-
ursacht, daf das gewucherte Binde- bzw. Gliagewebe iiber die Papille
hinaus entlang den Gefdflen noch eine Strecke weit in die Netzhaut tiber-
greift, und hat in diesen Féllen mit einer priméren GefdBerkrankung
nichts zu tun (Abb. S. 40).

Endovaskulitisistin den ersten Anfingen an den GefaBwandungen
selbst nicht immer deutlich wahrzunehmen und dokumentiert sich zu-
nichst oft nur in einer Verengerung der Blutsidule der Gefifie (s. 0.). In
ausgesprochenen Féllen sieht man die Gefafle in einen zarten grauweillen
Streifen verwandelt, in welchem im aufrechten Bilde sich oft noch ein
schmaler Blutfaden nachweisen la8t. Fehlt auch dieser und ist an
Stelle des Geféfles nur noch eine weile Linie sichtbar, so spricht man
von Endarteriitis obliterans 1).

Zuweilen sieht man in den Wandungen derartig verdnderter Netzhautgefafe
glitzernde, ja metallisch glinzende Stellen eingelagert: meist Kalk- und Cholesterin-
pliattchen.

2. Allgemeine Pathologie der Aderhaut.

A. Der Schwund der Aderhaut.

Ein Schwund der Aderhaut macht sich im Augenhintergrund sofort
an den davon betroffenen Partien durch eine hellere Fiarbung bemerk-

1) Obwohl hier ophthalmoskopisch keine Blutsiule mehr nachweisbar ist,
kann doch in Wirklichkeit das Gef48 noch ein feines fiir Blut durchgingiges Lumen
besitzen, das nur durch die verdickten Wandungen nicht mehr im Spiegelbilde
sichtbar ist.
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bar, weil alle die Faktoren, welche die rote Farbe des Augenhintergrundes
bedingen, nédmlich das Pigmentepithel der Netzhaut, die Blutgefidfe
der Aderhaut und deren Stromapigment, daran beteiligt sind. Die
Farbung ist je nach dem Grade der Aderhautatrophie und je nach den
Schichten, welche von ihr betroffen sind, verschieden und mufB} bei
ihrer Wichtigkeit etwas néher besprochen werden.

Das Pigmentepithel bildet am Augenhintergrunde (wie schon S. 19
erwidhnt) eine gleichmiBige briunliche Schicht, welche die Gewebs-
zeichnung der Aderhaut mit ihrem Gewirr zahlreicher grofer Blutgefalle
bedeckt und je nach seinem Pigmentgehalt vollkommen unsichtbar
macht (gleichméfiger Augenhintergrund) oder mehr oder weniger deut-
lich durchscheinen laBt (getéfelter bzw. albinotischer Augenhinter-

nd). .
glTuBei dem geringsten Grade des Aderhautschwundes pflegt nur die
Schicht der Choriokapillaris mit dem iiber ihr liegenden Pigmentepithel
ganz oder teilweise in Verlust zu geraten. Infolgedessen erscheint an
umschriebener Stelle mit scharfer Begrenzung der braun-
rote Augenhintergrund heller rot und die Gewebszeichnung
der Aderhaut tritt unverhiillt scharf hervor. Entweder ist auch
sie ziemlich gleichm&fBig rot gefdrbt, ohne daf die Aderhautgefifie be-
sonders deutlich hervortreten; dann ist ziemlich viel Stromapigmen-
tierung iiber den groflen Aderhautgefiflen vorhanden. Hiufiger aber
sieht man das Gedst der roten Aderhautgefife (Aussehen s. Abb. 5)
scharf mit den dazwischen liegenden meist pigmentierten Intervaskular-
raumen hervortreten. Derartige Bilder sind nicht selten bei der senilen
arteriosklerotischen Aderhautatrophie der Macula lutea (s. Abb. S. 101).
Am Rande und auch im Bereiche der atrophischen Stelle bleiben meist
Reste des Netzhautpigmentes liegen oder wandern auch zum Teil in
die Netzhaut ein, so daf3 die Herde dunkel umsdumt erscheinen. Diese
Pigmentierung ist nicht wesentlich und kann auch fehlen. Sie hat aber
insofern eine diagnostische Bedeutung, als sie oft den allerersten Beginn
der Aderhautatrophie bildet und dann schon zu einer Zeit die Aufmerk-
samkeit auf sich lenkt, wenn die Hellerfarbung des Hintergrundes noch
nicht aufgetreten ist (Pigmentverschiebung).

Ergreift die Aderhautatrophie auch die tiefere Schicht der groBeren
sichtbaren GefaBe, so werden diese meist sklerotisch, d. h. ihre Blut-
sdule wird schmiler und man erkennt deutlich die hellen verdickten
GefiBwandungen (in Abb. S. 101, bereits sichtbar). Schlieflich werden
sie ginzlich sklerotisch und erscheinen in gelblichweille blutleere Stringe
verwandelt. Gleichzeitig beginnt meist schon das Stromapigment zu
schwinden. Die Intervaskularriume werden heller, weil die weifle Sklera
mehr und mehr hindurchscheint. In anderen Fillen dagegen sieht man
die groferen Aderhautgefafle auch lingere Zeit noch erhalten (besonders
bei abgelaufenen tuberkulésen Herden der Aderhaut, Abb. S. 65).

Ist endlich die Aderhaut in ganzer Dicke in Verlust geraten, so hat
der Hintergrund die gelblichweille Farbe der Sklerainnenfliche. Die
fritheren Intervaskularriume der Aderhaut sind dann oft noch als
schwache braunlichgraue Verfarbungen eben angedeutet.

Kollner, Augenhintergrund. 3
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Das Verhalten des mit zuerst zugrunde gehenden Pigmentepithels
der Netzhaut verdient noch eine besondere Erwihnung. Die Pigment-
zellen schwinden nicht immer spurlos, sie kénnen sowohl ihr Pigment
an die Gliazellen der Netzhaut (besonders an die Miillerschen Fasern)
abgeben, als auch in die Netzhaut aktiv einwandern; dann entsteht
gleichzeitig das Bild der sekundiren Pigmentdegeneration der
Netzhaut (sekunddre Retinitis pigmentosa, vgl. S. 27) mit ent-
weder zierlichen braunschwarzen Figuren oder mehr klumpigen schwarzen
Flecken (Abb. S. 103). SchlieBflich kann das Pigmentepithel auch riick-
wirts in die atrophische Aderhaut hineinwuchern und so im Spiegel-
bilde schwarze Pigmentierungen hervorrufen.

Dieses Verhalten des Pigmentes ist aber bei dem Prozell der Ader-
hautatrophie von untergeordneter Bedeutung, wenn es auch am Augen-
hintergrunde oft die am meisten aufféllige Veréinderung bildet.

So kann das Bild der Aderhautatrophie, je nach dem Grade des
Schwundes, je nach der schon normalerweise individuell verschiedenen
Pigmentierung und je nach dem Verhalten des Pigmentepithels ein sehr
verschiedenes sein.

B. Entartungen der Aderhaut.

Die Entartungen der Aderhaut spielen im Hintergrundsbilde eine
sehr untergeordnete Rolle. Bei intaktem Pigmentepithel sind die
feineren Verinderungen ohnehin nicht sichtbar. Meist verbindet sich
die Degeneration einzelner Bestandteile, vor allem der Gefafiwandungen,
mit dem das Bild beherrschenden Gewebsschwunde.

C. Entziindungen der Aderhaut.

Frische Entziindungsherde der Aderhaut machen sich nur bemerk-
bar, wenn sie eine gewisse Grofe erreichen. Kleinste Herdchen, welche
in der Dicke der Aderhaut verschwinden, kénnen unbemerkt hinter
der Deckschicht des Pigmentepithels ablaufen.

Haben sie eine gewisse Grole erreicht, so sind sie leicht an zwei
Verdnderungen erkennbar, nimlich 1. an dem kollateralen Odem, das
meist auch die dariiber verlaufende Netzhaut ergreift und dann einen
milchig getriibten Fleck auf dem roten Augenhintergrund erkennen
1a8t, dessen Grenzen unscharf in die Umgebung verlaufen; 2. an dem
Fehlen des Pigmentepithels, welches durch die Kuppe des Entziindungs-
herdes auseinandergedringt bzw. zerstort wird und diesen dann manch-
mal als helleres, intensiver geférbtes Zentrum erscheinen 1ift. Ein
Beispiel fiir frische Aderhautentziindung bietet Abb. S. 64. Auflerdem
ist meist noch eine méBige Tritbung des Glaskérpers vorhanden, welche
sich wie ein leichter graurdtlicher Dunstschleier vor das ganze Augen-
hintergrundsbild legt.

Sehr bald — oft in wenigen Tagen, in anderen Féllen erst im Laufe
von Wochen — Xklingen die frischen Erscheinungen ab: das Odem
schwindet, und die Einzelheiten der Herderkrankung werden deutlicher.
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Die Zeichen einer abgelaufenen Entziindung der Aderhaut sind
folgende: erstens tritt an die Stelle des ddematiésen verwaschenen
Fleckes ein scharf umschriebener heller Herd von Aderhautatrophie.
Er ist von hellrotlicher bis gelblichweiBer Farbe, je nach dem Grade
der Atrophie (s. 0.), und je nachdem sich an der Stelle der Entziindung
Narbengewebe, das ebenfalls gelblichweifl aussieht, gebildet hat. Die
Blutgefifle ‘der Aderhaut konnen, wie schon oben erwdhnt, teilweise
noch als rote Stringe erhalten sein, oft sind sie weify obliteriert. Zweitens
bildet das Pigmentepithel am Rande der Herde oder auf ihnen
selbst meist die schon mehrfach genannten schwarzen klumpigen
Schollen (Abb. 8. 65).

Derartige Augenhintergrundsbilder, welche man fiir gewdhnlich
falschlich als Chorioiditis disseminata zu bezeichnen pflegt, und
die aus zahlreichen hellen umschriebenen Herden mit oder ohne
schwarze Pigmentierung bestehen, sind demnach keine frischen Ent-
ziindungsherde mehr, sondern lediglich deren Folgen. Sie sind den
Narben der Haut zu vergleichen, bleiben wie diese zeitlebens bestehen
und zeigen dauernd die frither iiberstandene Aderhautentziindung an.

Die Atiologie kann man diesen abgelaufenen und frischen Ader-
hautherden durchaus nicht immer ansehen. Ein sehr grofer Teil der
Chorioiditis disseminata ist auf Tuberkulose zuriickzufithren. Auch
die Lues spielt hier eine grofle Rolle und kommt besonders dann in
Frage, wenn innerhalb der Herde eine ausgesprochene Sklerose der
Aderhautgefafie nachweisbar ist (vgl. auch S. 66). Es gibt aber wahr-
scheinlich eine ganze Anzahl von Infektionen, welche &dhnliche Hinter-
grundsbilder, wie die Tuberkulose, bedingen kénnen.

Jede Stelle, an welcher das Pigmentepithel der Netzhaut zerstort
ist, wird auch funktionsunfdhig, weil die perzipierenden Elemente,
die Stdbchen und Zapfen, in ihrer Ern&hrung von der Choriokapillaris
und vom Pigmentepithel abhingig sind.

Bei sehr ausgedehnten Entzindungsherden der Aderhaut, z. B. bei
Gummata, tritt direkt eine gelbliche tumorartige Masse hervor, deren Grenzen

infolge des umgebenden Odems unscharf sind und als milchige Tritbung in dem
umgebenden roten Augenhintergrund auslaufen.

D. Die Zirkulationsstorungen der Aderhaut.

Verinderungen an den GefiBwandungen lassen sich nur an den
grofen Aderhautgefillen wahrnehmen. Die kleinsten Gefifle und die
Choriokapillaris sind in ihren Einzelheiten nicht erkennbar. Eine Storung
der Zirkulation in ihnen sieht man daher nur an den Folgeerscheinungen,
namlich an der Atrophie des von ihr erndhrten Pigmentepithels der
Netzhaut. Hierin stimmen die Zirkulationsstérungen der Aderhaut
mit der S. 32 beschriebenen Atrophie iberein.

Die Veréinderungen der Wandungen der grofen Aderhautgefife ent-
ziehen sich, wenn das Pigmentepithel noch erhalten ist, unter seiner
schiitzenden Decke oft der genaueren Betrachtung. Ist es bereits in

B
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Verlust geraten, so liegen gewissermafBen die groBlen Aderhautgefile
frei zutage und die Wandverdnderungen sind leicht zu erkennen. Sie
duflern sich meist darin, daBl die Blutsdule im ganzen heller und zu-
gleich zu beiden Seiten weill eingescheidet ist, wobei die Geféfle nicht
selten hockerig begrenzt erscheinen (z. B. Abb. S. 101). In schweren
Fillen ist das ganze Gefdl in einen hellen Strang verwandelt, so daf}
eine Blutsdule tiberhaupt nicht mehr sichtbar ist (Abb. S. 103, s. a.
unter Arteriosklerose sowie unter Lues congenita).

Der vermehrte oder verminderte Héamoglobingehalt des
Blutes wird ebenfalls an den Aderhautgefifien nicht leicht wahr-
genommen. Er miifite sich in einer dunkleren oder helleren Féarbung
des Augenhintergrundes duBlern. Allein diese schwankt schon normaler-
weise so weitgehend infolge des individuell verschiedenen Pigment-
gehaltes, dall dadurch im einzelnen Falle die Beurteilung auBerordent-
lich erschwert ist (s. unter Leukémie, Polyzythdmie usw.).

Bemerkenswert ist, daBl auch bei der Lipamie (S. 129) die charakteristische
Weibfirbung der Blutgefifie sich nur auf die Netzhaut, nicht dagegen auf die
Aderhaut erstreckt.

Blutungen der Aderhaut erscheinen in diinner Schicht, wenn
sie dicht unter dem Pigmentepithel liegen, dhnlich rot, wie die Netzhaut-
blutungen, nur kontrastieren sie nicht so stark gegen die Umgebung,
und ihre Grenzen sind durch das Pigmentepithel verschleierter. Ubrigens
sind sie ungleich seltener als Netzhautblutungen. Bei sehr dunkel pig-
mentiertem Hintergrund konnen sie sich der Betrachtung entziehen.
GroBiere Aderhautblutungen erscheinen deutlich nach innen prominent
und haben durch die dariiberliegenden Gewebsschichten eine griinlich-
graue Farbe angenommen (s. Abb. S:123). Blutungen aus den groBten
Aderhautgefafien ergieflen sich zuweilen zwischen Aderhaut und Sklera
und fithren zu groBlen dunkelschiefergrauen buckeligen Aderhaut-
ablosungen. Sie sind bei Allgemeinerkrankungen selten.

3. Allgemeine Pathologie der Sehnervenpapille.

A. Der Sehnervenschwund.

Das Bild des Sehnervenschwundes kann in verschiedenen Formen
auftreten. Thnen allen gemeinschaftlich ist, dall die Papille ihre
normale charakteristische rotliche Farbe einbiiBt, ,,abblaBt
und farblos wird. Die Ursache ist eine doppelte, ndmlich einmal
der Schwund der rétlichen Kapillaren der normalen Nerven-
fasern der Papille, zweitens die Neubildung von Stiitzgewebe
auf der Papille. Beide Faktoren kénnen, jeder fiirsich, die atrophische
Verfarbung der Papille hervorrufen. Die atrophische Verfarbung zeigt alle
Abstufungen vom reinen hellen Weifl bis zum griinlichen oder blaulichen
Grau. Dieser Wechsel hingt in erster Linie von der verschieden starken
Ausbildung von Stiitz- bzw. Gliagewebe auf der Papille ab. Ist dieses
stark ausgebildet, wie es besonders bei der entziindlichen Atrophie



Der Sehnervenschwund. 37

und der nach. Stauungspapille der Fall ist (s. unter ,,neuritischer
Atrophie‘‘), so ist die Papille weil und die Maschen der Lamina cribrosa,
durch welche die Faserbiindel hindurchtreten, sind nicht sichtbar.
In diesen Fillen braucht die weifle Farbe noch kein Beweis dafiir zu
sein, daB auch Sehnervenfasern in nennenswerter Zahl zugrunde ge-
gangen sind. Ist die Gliawucherung nur gering, wie hiufig bei der
tabischen Atrophie, so hingt die Verfarbung der Papille nur noch von
dem Schwunde der Sehnervenfasern und ihrer Kapillaren ab. Sie ist
dann mehr grau und die Maschen der Lamina cribrosa treten als dunkel-
graue Tiipfelungen deutlich hervor.

Anfinger lassen sich
bei der Beurteilung der
Farbe leicht tduschen
durch den Kontrast gegen-
itber dem Augenhinter-
grund. Sie sind geneigt,
eine Papille fiir blaB zu
halten, wenn sie sich
von einem dunkeln Hinter-
grund scharf abhebt, und
umgekehrt fiir hyper-
dmisch, wenn sie aus einem
blassen Fundus nicht stark
hervortritt. Man muf also
jedesmal die Farbe des
Augenhintergrundes = mit
beriicksichtigen. Dazu
kommt der schon oben
S. 4 genannte Einflufl
der Lichtquelle beim  Abb. 12. Tabische Sehnervenatrophie: grau-
Augenspiegeln: wer ge- weiBe Farbe der Papille (in der Mitte die weilere
wohnt ist. mit elektri- physiologische Exkavation), Grenzen scharf, Ge-

. . fiBe von normalem Kaliber.
schem Licht zu spiegeln,
hilt leicht eine normale Papille fiir atrophisch, wenn er gendtigt ist,
Gaslicht zu verwenden.

Man mache es sich zur Regel, auller auf die Farbe der Papille, stets
zu achten auf die Art der Begrenzung, auf das Verhalten der Blutgefiafie
der Netzhaut auf und in der Umgebung der Papille und schlieilich
auf die Niveaudifferenzen innerhalb der Papille. Auf diese Weise kann
man eine Anzahl verschiedener typischer ophthalmoskopischer
Bilder von Sehnervenatrophien unterscheiden.

Doch ist damit noch nicht immer gleichzeitig auch die Atiologie der
Atrophie bestimmt. Entziindliche Prozesse kénnen z. B. sowohl das
Bild der neuritischen, wie auch der einfachen Sehnervenatrophie be-
dingen (s. u.). Nicht selten ist daher fiir die Diagnose die Gesichts-
feldpritfung von entscheidender Bedeutung. Sie kann wenigstens in
orientierender Weise auch am Krankenbette mit einfachen Hilfsmitteln
geschehen (s. S. 11).
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1. Die einfache Atrophie (Atrophia simplex). Die Farbe ist grau bis
weill, wobei die Maschen der Lamina cribrosa fast immer erkennbar
sind. Die Grenzen der Papille bleiben vollkommen normal, ebenso im
wesentlichen das Kaliber der BlutgefdBe der Netzhaut, die nur in &lteren
Fillen von Atrophie etwas enger zu werden pflegen (Abb. 12).

Am hiufigsten findet sich diese Form bei der Tabes und der pro-
gressiven Paralyse. Da hier der ProzeB in den peripheren Teilen des
Sehnerven beginnt, tritt auch die atrophische Verfarbung der Papille
bereits im Beginn der Sehstérung auf.

In zweiter Linie kom-
men die Fille in Betracht,
bei denen in den weiter
riickwérts hinter dem Auge
gelegenen Teilen des Seh-
nerven eine Leitungsunter-
brechung stattgefunden
hat, so daBl eine allm&h-
lich absteigende Atrophie
eintreten mufl. Am héufig-
sten werden die Sehnerven-
fasern dabei in der Gegend
des Foramen opticum ge-
schédigt, sei es, daB eine
Zerreilung oder Quet-
schung des Sehnerven in-
folge Basisfissur oder eine
Entziindung des Nerven (s.

: auch unten unter retro-
Abb. 13. Glaukomatdse Exkavation: Ab- bulbédrer Entzindung) an
knickung der GefiBe am Rande der Papille, dieser Stelle stattfindet.
Schatfenbildung in den Randpartien der Papille, Bei der tabischen Atro-
vollsténdige Atrophie. Der ringférmige helle Saum phie ist die Abblassung der

um die Papille gehort nicht mehr zu ihr: sog. 3 > o
P Ha,%o gla,ucoma,tosus)_ € Papllle stets bereits beim

Beginn der Sehstorung
nachweisbar, wéhrend bei einer Leitungsunterbrechung in der Gegend
des Foramen opticum die absteigende Atrophie an der Papille und
damit deren Weilfarbung sich erst einige Wochen spéter bemerk-
bar macht. Die Farbe der Papille ist iibrigens hier fast immer weil3,
nicht grau.

Ob diese Atrophie aus einer fritheren Neuritis hervorgegangen ist
oder nicht, ist also im Bilde oft nicht zu entscheiden. Fiir einen
neuritischen Ursprung spricht stets das Vorhandensein
eines zentralen Skotoms im Gesichtsfeld.

Differentialdiagnostisch mufl bei der Atrophia simplex aufler den erst weiter
unten zu nennenden Formen der Atrophie auch die glaukomatdse Sehnerven-
erkrankung genannt werden, eine rein lokale Augenerkrankung. Sie unter-
scheidet sich von der einfachen Atrophie durch die Exkavation der Papille
nach hinten, die durch Zuriickdréingung der Lamina cribrosa entsteht. Eine hoch-
gradige Exkavation ist nicht schwer zu erkennen. Einmal 148t oft schon die eigen-

-
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tiimliche dunkelgraue Schattenbildung an dem Rande der Papille erkennen,
dafl eine tiefe steilwandige Aushohlung vorhanden ist, ferner knicken in sehr
charakteristischer Weise die Blutgefifle am Papillenrande scheinbar bajonett-
formig ab, weil das Stick des GefaBes, welches an der senkrechten Wand der
Exkavation verlduft, von vorn betrachtet, unsichtbar bleiben kann (man ver-
gleiche Abb. 13 mit Abb. 12). Der sicherste Beweis endlich ist die parallaktische
Verschiebung (8. 9), indem sich bei frontaler Verschiebung der Linse die Rinder
der Papille schneller bewegen als die tiefer liegende Mitte, und sich so scheinbar
iiber sie hiniiberlagern.

In Fillen von geringgradiger glaukomatéser Exkavation kann allerdings die
Unterscheidung recht schwierig werden, weil oft auch bei der Atrophia simplex
die Papille infolge des Schwundes der Nervenfasern etwas einsinkt und leicht
tellerformig exkaviert erscheinen kann (sog. atrophische Exkavation). Die
Entscheidung, ob eine atrophische oder eine flache glaukomatése Exkavation
Z%ﬁegt, ist manchmal nur durch genaue ophthalmologische Untersuchung zu
allen,

Ein Riickschluf8 auf den Grad des Sehvermogens ist aus der Stdrke
der atrophischen Verfirbung niemals zu machen, da diese keinen Auf-
schluB dariiber gibt, inwieweit gerade die die Macula lutea versorgen-
den Fasern geschwunden sind.

2. Die Atrophie infolge Erkrankung der NetzhautgefiBe unterscheidet
sich von der vorhergehenden nur durch die deutlich sichtbare Ver-
schmilerung der Blutséule in den Netzhautgefdfien, vor allem in den
Arterien. Diese konnen fadendiinn, teilweise weifl eingescheidet, aber
auch génzlich obliteriert erscheinen (s. auch unter Gefallerkrankungen
der Netzhaut S. 29). Die Farbe der Papille ist rein weif, die Grenzen
bleiben normal, Niveauunterschiede fehlen. Diese Form findet sich
hauptséchlich nach Verschlufl der Zentralarterie der Netzhaut (S. 106),
bei arteriosklerotischer Gefaflerkrankung, Lues usw.

3. Als weitere Form ist die Atrophie im Gefolge z. B. von
Retinitis pigmentosa (sog. retinitische Atrophie) zu rechnen.
Bei ihr pflegen die NetzhautgefaBe sdmtlich hochgradig verengt zu sein.
Die Grenzen der Papille sind dhnlich wie bei der neuritischen Atrophie,
leicht unscharf. Charakteristisch ist im Verein mit diesen Symptomen
die schmutzig-gelblichweile Farbe der Papille (Abb. S.77). Diese
eigentiimliche Féarbung im Verein mit den hochgradig verengten Netz-
hautgefdflen gestattet oft schon allein aus dem Anblick der Papille die
Diagnose Retinitis pigmentosa (oder auch Lues congenita) zu stellen.
Das ist insofern von gewisser Bedeutung, als es eine Abart der Retinitis
pigmentosa gibt, bei welcher die Degeneration der Netzhaut ohne
nennenswerte Pigmentierung erfolgt (sog. Retinitis pigmentosa sine
pigmento).

4. Die neuritische Sehnervenatrophie. Wir verstehen hierunter das-
jenige Bild der Papille, welchem wir sofort ansehen, daB es die Folge
einer friiheren entziindlichen Erkrankung des Sehnerven oder einer
Stauungspapille ist. Nicht jede Entziindung des Sehnerven braucht
jedoch umgekehrt zu einer neuritischen Atrophie zu fithren. So finden
wir z. B. bei den meisten Fillen der sog. retrobulbiren Neuritis, bei
welcher der entziindliche Herd in gréferer Entfernung hinter der Papille
im Sehnerven sitzt, als Folgeerscheinung zwar eine Atrophie nach
Neuritis, aber sie kann das Bild einer einfachen absteigenden Atrophie
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darbieten, so dal die Diagnose erst unter Beriicksichtigung des Ge-
sichtsfeldes und anderer Umsténde gestellt werden kann. Die ,,Atrophie
nach Neuritis‘‘ ist also noch nicht immer auch eine ,,neuritische Atrophie‘.

Das Charakteristikum der neuritischen Atrophie besteht in der
Wucherung von Binde- bzw. Gliagewebe auf der Papille. Sie bekommt
dadurch eine mehr weile Farbe an Stelle der oft noch grauweiBen der
tabischen Atrophie. Eine atrophische Exkavation (s. 0.) fehlt meist, weil
sie durch das Stiitzgewebe ausgefiillt ist. Die Maschen der Lamina
cribrosa sind infolgedessen undeutlich oder gar nicht zu
sehen. Auch der Zu- und Abflu des-Blutes in den GefiBen der
Netzhaut ist oft behindert. Infolgedessen pflegt die Blutsiule der
Arterien verengt, die der Venen verbreitert zu sein.

Abb. 14. Neuritische Sehnervenatrophie: weile Verfirbung der Papille mit un-
scharfen Grenzen und weiBle Einscheidung der Netzhautgefife.

Bei stirkerer Bindegewebs- bzw. Gliawucherung greift das Gewebe
iiber den Rand der Papille auf die Netzhaut iiber. Die Papillen-
grenzen werden dadurch unscharf, wobei eine gewisse radiire
Streifung oft unverkennbar ist. Besonders gern erstreckt sich die Ge-
websneubildung an den Blutgefiflen entlang, die dann eine Strecke weit
weill eingescheidet (wie bei Perivasculitis s. u.) erscheinen (Abb. 14).

Differentialdiagnostisch sei eine angeborene Anomalie, die markhaltigen
Nervenfasern, erwihnt. Bei ihnen gehen nach oben und unten, in hoch-
gradigen Fillen fast nach allen Seiten, ebenfalls von der Papille aus weile radisr-
strahlige Biischel aus. Die Fasern verlieren in kurzer Entfernung von der Papille
wieder ihr Mark, so dafl die Biischel wie aufgefasert werden, dhnlich, wie es beim
Kaninchen physiologisch ist. Sie unterscheiden sich von der neuritischen Atrophie
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dadurch, daB sie intensiv wei} sind, ausgesprochen biischelférmig verlaufen und
die Blutgefifle der Netzhaut gern so einbetten, daf diese stellenweise darunter
zu verschwinden scheinen (s. Abb. 15).

Bei der neuritischen Atrophie gibt die Verfirbung noch weniger
einen Anhaltspunkt iiber den Grad der Funktionsstérung, als bei der
Atrophia simplex, weil die Neubildung des Stiitzgewebes durchaus
nicht immer mit einem entsprechend ausgedehnten Schwund von Seh-
nervenfasern einherzugehen braucht.

Ubersicht iiber die wichtigsten differential-diagnostischen Symptome der
ophthalmoskopisch zu unterscheidenden Formen der Sehnervenatrophie.

Atrophie
Einfache Glazt];c;ma- naﬁla é)];fliﬂ- Retinitiﬁche Neuritische
Atrophie . erkran Atrophie Atrophie
P Atrophie der Netzhaét P P
Farbe graub.weil,| graub. weil, weill schmutzig weil,
Tipfelung | Tipfelung gelblich- | Tipfelung
der Lamina|derLamina grau der Lamina
cribrosa cribrosa cribrosa
deutlich , deutlich | fehlt meist
Grenzen normal ‘ normal ‘ normal etwas oft (nicht im-
J unscharf | mer!) un-
scharf, aber
| in sehr ver-
| | schiedenem
‘ Grade
Niveau- normal ‘ steilwan- normal normal normal
verhéltnisse | (eventuell dige Exka-
flache vation
Exkavation):
Netzhaut- normal | am Rande| Arterien | Arterien meist
gefiBle auf (zuweilen 1der Papille, deutlich |hochgradig| Arterien
der Papille etwas abgeknickt| verengt verengt verengt,
verengt) Venerver-
i breitert,
i ‘ beide oft
1 weilBl einge-
| scheidet

5. Die partielle Sehnervenatrophie bzw. die Afrophie des papillo-
makularen Biindels. Besonders als Endausgang entziindlicher Sehnerven-
erkrankungen kommt es hiufig nicht zu einer vollkommenen Atrophie
des Sehnerven, sondern nur zu einem Schwunde derjenigen Fasergruppe,
welche die feinsten Nervenfasern enthilt und die Gegend der Macula
lutea versorgt. Im Gesichtsfeld entsteht dadurch ein entsprechender
Ausfall, ein zentrales Skotom bei normalen Grenzen. Innerhalb der
Papille liegt das entsprechende Faserbiindel, das ,,papillomakulare
Biindel”, am temporalen Papillenrande, um von hier aus direkt zur
Makula hiniiberzuziehen. Erst weiter orbitalwirts riickt es in die Mitte
des Sehnerven (s. Abb. S.158). Die Atrophie des papillomakularen
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Biindels duBert sich im ophthalmoskopischen Bilde infolgedessen in einer
teilweisen und zwar temporalen Abblassung der Papille, wihrend die
nasale Papillenhédlfte ihre normale rotliche Farbe behilt. Die Grenzen
der Papille und Blutgefafle sind vollkommen normal (Abb. S. 158).
Die ophthalmoskopische Diagnose macht zuweilen Schwierig-
keiten. Zundchst mufl beachtet werden, daB schon normalerweise die
temporale Papillenhélfte infolge der hier diinneren Nervenfaserlagen
regelmifiig- blasser ist als die nasale. Dazu kommt, daf in manchen nor-
malen Augen bereits eine weifle Stelle, ndmlich die physiologische Ex-
kavation (S. 14) vorhanden ist. Erkranken derartige Papillen an einer

Abb. 15. Markhaltige Nervenfasern, nach oben und unten biischelférmig aus-
strahlend.

Atrophie des papillomakularen Biindels, so kann man zwar den grau-
weillen atrophischen Teil der Papille bei genauem Hinsehen ganz gut
von der zentralen, rein weillen physiologischen Exkavation abgrenzen
(vgl. Abb. S. 158). Zuweilen aber, besonders in kurzsichtigen Augen, ist
die physiologische Exkavation mehr nach temporal verzogen und kann
den temporalen Rand der Papille mit schrig abfallenden Wandungen
erreichen. Derartige Papillen erscheinen von vornherein temporal weif3
gefdrbt und konnen leicht zu der Diagnose einer partiellen Atrophie
verleiten, zumal wenn eine Allgemeinerkrankung vorliegt, bei welcher
man sie gewissermaflen erwartet (z. B. multiple Sklerose). Man mache
es sich daher zur Regel, in den Féllen, bei welchen eine temporal rand-
stindige physiologische Exkavation vorliegt, eine Atrophie des papillo-
makularen Biindels erst dann zu diagnostizieren, wenn man auch durch
eine Gesichtsfeldaufnahme den funktionellen Ausfall (zentrales Skotom!)
hat nachweisen konnen.
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Schlieflich sei noch erwéhnt, dal Anfinger gern Teile des Augen-
hintergrundes zur Papille rechnen, welche nicht mehr dazu gehoren.
Das gilt besonders von dem in kurzsichtigen Augen meist vorhandenen
sog. Konus, der ebenfalls am temporalen Papillenrande liegt. Da hier
die Aderhaut fehlt, liegt die gelblichweifle Sklera frei. Wird dieser
Konus nicht von der eigentlichen Papille abgegrenzt, so kann ebenfalls
eine temporale Atrophie der Papille diagnostiziert werden.

Die Atrophie des papillomakularen Biindels ist ein sehr hiufiges
Vorkommnis. Man denke vor allem stets an Intoxikationen des Seh-
nerven mit Alkohol, Tabak usw., an multiple Sklerose, Lues und,
etwas seltener, an Neuritiden bei Nasennebenhéhlenerkrankungen. Im
ersteren Falle tritt die Affektion immer doppelseitig, in den beiden
letzten Féllen auch einseitig auf. Niheres siehe bei den betreffenden
Kapiteln.

B. Entartungen an der Papille.

Degenerationen der Sehnervenpapille sind recht selten und kommen praktisch
kaum in Betracht. Zuweilen findet man eigentiimliche weie oder gelbliche knollige
Wucherungen auf der Papille, die man als Drusenbildungen bezeichnet. Es
handelt sich dabei um Ablagerungen hyaliner scholliger Massen.

Fettige Degenerationen, sowie ganglioforme Degenerationen der
Nervenfasern finden sich als Begleiterscheinung bei schweren Neuritiden und linger
bestehenden Stauungspapillen, nicht aber als isolierte Verdnderungen. Sie gleichen
im Aussehen den entsprechenden Verénderungen der Netzhaut, d. h. es treten
auf der meist gerdteten Papille kleine weille, mehr oder weniger helle Fleckchen
auf. Zuweilen finden sich auch die schon bei der Netzhaut genannten Kristall-
einlagerungen (meist Cholesterin), die aus dem Spiegeln des Lichtes an den kleinen
Kristallplattchen leicht erkannt werden.

Pigmentflecke auf der Papille kommen auch gelegentlich vor. Meist handelt
es sich um angeborene Verinderungen?), auf jeden Fall sind sie diagnostisch be-
deutungslos.

C. Entziindungen des Sehnerven (Neuritis).

Sitzt der entziindliche Herd in der Niahe der Papille oder erstreckt
er sich bis an die Papille, so machen sich hier die gleichen Erscheinungen
bemerkbar, die bei jeder Entziindung im Organismus auftreten: Rotung
und Schwellung.

Um Verwechslungen mit dem pathologischen Prozef} selbst zu ver-
meiden, hat man das ophthalmoskopische Bild der Neuritis auch als
Papillitis bezeichnet. Nicht jede Entziindung des Sehnerven ver-
ursacht namlich das ophthalmoskopische Bild der Neuritis. Liegt der
Herd im Sehnerven soweit hinter der Papille, dai die entziindlichen Er-
scheinungen nicht mehr sichtbar werden, so kann sie ophthalmoskopisch
zunéchst vollkommen normal bleiben und nur die schwere Funktions-
stérung verrdt den Krankheitsproze. Man spricht dann von retro-
bulbirer Neuritis.

In beiden Fallen sind die Funktionen des Auges in der
Regel frithzeitig gestdrt: es tritt eine betrachtliche Herab-

1) Das Pigment hat hier meist mit dem Pigmentepithel nichts zu tun, sondern
ist mesodermalen Ursprungs.
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setzung der Sehschirfe und im Gesichtsfeld meist ein zen-
trales Skotom auf.

Im einzelnen ist hierzu folgendes zu sagen:

1. Das ophthalmoskopische Bild der Neuritis N. optici
(Papillitis) hat folgende Hauptsymptome:

a) Die Farbe der Papille ist meist betréichtlich roter als normal,
infolge der starken Hyperdmie (Abb. S. 59). Die Rotung kann so stark
sein, daf sich der Sehnerveneintritt kaum noch vom roten Augen-
hintergrund abhebt und fast nur noch an dem Zusammenlaufen der
Netzhautgefife kenntlich ist. Das Papillengewebe zeigt auBerdem
Tritbung und Schwellung. War in der Mitte der Papille eine scharf
begrenzte physiologische Exkavation vorhanden, so sind auch- deren
Rénder tritbe, verwaschen und der Umfang der Exkavation infolge der
Schwellung des umgebenden Papillengewebes “verringert.

b) Die Grenzen sind tritbe und verwaschen, weil sich das Odem
iiber sie hinaus in die Netzhaut erstreckt. Der Grad dieser ddematosen
Netzhauttritbung ist sehr verschieden und kann zuweilen bis zu einem
Umkreise von mehreren Papillendurchmessern reichen (besonders bei
luetischen Neuritiden (Abb. S. 72)). In leichten Féllen bzw. im Beginne
einer Neuritis ist die 6dematose Verwaschenheit der Grenzen immer an
der nasalen Papillenhélfte deutlicher als an der temporalen
(Abb. S.59), weil bei ersterer die durch Odem und Exsudat auf-
gequollene Nervenfaserschicht dicker ist (aus dem gleichen Grunde ist
ja auch die normale Rotung der Papille nasal stirker als temporal).

¢) Die Blutgefafle auf der Papille, besonders die Venen, sind er-
weitert (Abb. S.72). Auch die kleineren Gefafliste treten infolge ihrer
stirkeren Blutfiillung oft in groferer Zahl hervor als normal. Bei linger
bestehenden Neuritiden kommt es auch zur Neubildung kleiner Ge-
faBe. Netzhautblutungen in der Umgebung der Papille sind nicht selten.

d) Die Papille hebt sich in der Regel nicht nennenswert iiber das
Niveau der Netzhaut hervor. In schweren Fallen kann jedoch
die odematdse Aufquellung so stark sein, daBl auch eine nennenswerte
Prominenz mit Hilfe der parallaktischen Verschiebung nachweisbar ist.
Betrégt diese im aufrechten Bild gemessen mehr als 2 Dioptrien, so
dhnelt das Bild dem der Stauungspapille.

Niheres iiber die Stauungspapille ist S. 47 nachzulesen. Die Unterschei-
dung zwischen Neuritis als entzindliche Sehnervenerkrankung wund der
Stauungspapille als einem nichtentziindlichen reinen Stauungsvorgang ist
im ophthalmoskopischen Bilde allein iiberhaupt oft nicht mit Sicherheit zu treffen.
Denn es kann eine Stauungspapille im Anfangsstadium, in welchem die Prominenz
der Papille noch nicht sehr dgutlich ist, einer Neuritis gleichen, wie auch umgekehrt
bei hochgradiger Neuritis die Prominenz so stark sein kann, wie bei einer Stauungs-
papille. Man muf} sich stets vergegenwirtigen, dafl sowohl Neuritis als auch
Stauungspapille kein ophthalmoskopischer, sondern ein pathologischer Begriff
ist. Die Entscheidung mufl im Zweifelsfalle die Priifung der Funktionen herbei-
fithren: Bei entziindlichen Prozessen ist fast immer die Sehschirfe frithzeitig ge-
stort und das Gesichtsfeld weist dann meist ein zentrales Skotom auf, wahrend
bei der reinen Stauung Sehschirfe und Gesichtsfeld lange Zeit vollkommen normal
sind.
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In der Mehrzahl der Fille ist der Unterschied zwischen beiden natiirlich auch
ophthalmoskopisch deutlich nachzuweisen, dann némlich, wenn die Stauungs-
papille die charakteristische pilzférmige Hervortrelbung “ohne stiirkere Rétung
der Papille aufweist, oder wenn eine Neuritis mit hochgradigem bis in die Netzhaut
sich hlnemerstreckenden Odem einhergeht, ohrie dabei eine nennenswerte Pro-
mmenz zua Zelgen

Die obengenannten Symptome, insbesondere die Rotung, und die
ddematose Tritbung der Papille mit ihrer Umgebung sind nicht immer
im gleichen MaBe vorhanden. Eine neuritische Papille kann wenig hyper-
dmisch sein und doch einen starken 6dematosen Hof haben, und umgekehrt
kann bei geringem Odem eine hochgradige Hyperimie bestehen. Da-
durch wird das ophthalmoskopische Bild der Neuritis ein recht
wechselndes. Aus dem Aussehen der Papille Schlisse auf die Ursache
der Neuritis zu ziehen, ist nur mit grofler Zuriickhaltung méglich. Ein
groBler ddematoser Hof in der Netzhaut um die Papille bei Fehlen von
Netzhautblutungen und Degenerationsherden spricht mehr fiir eine
luetische Neuritis, wihrend stirkere Netzhautblutungen und Degenera-
tionsherde, zumal bei doppelseitigem Auftreten, stets zuerst an Neuro-
retinitis albuminurica denken lassen. Naheres siehe im speziellen Teil
unter den einzelnen Krankheiten. Bei der otogenen Neuritis pﬂegt
vorwiegend Hyperéimie und maﬁlges Stauungsodem vorhanden zu sein,
wihrend die Blutgefafe relativ wenig in ihrem Kaliber verdndert sind.

Differentialdiagnostisch konnen auBler der beginnenden Stat-
ungspapille folgende Verinderungen eine Neuritis vortduschen:

a) Tribungen der brechenden Medien, insbesondere des Glaskdrpers
legen sich wie ein leichter rotlicher Nebel vor die Papille und koénnen
damit sowohl eine leichte Hyperdmie wie eine beginnende ¢dematose
Verschleierung der Grenzen vortiduschen. Man achte dann darauf,
daf durch die Tritbungen auch die Gefife der Papille verschleiert er-
scheinen, wihrend sie bei der Neuritis ohne Glaskérpertritbungen scharf
begrenzt sind.

b) Netzhautablésungen in der Peripherie des Augenhintergrundes
reichen nicht selten in Wirklichkeit bis an die Papille. Die flache Fliissig-
keitsschicht 146t dann auch die Grenzen der Papille aufquellen und un-
scharf erscheinen. Die Ahnlichkeit wird durch die Stauung und Schlinge-
lung der Netzhautvenen bei der Netzhautablosung noch grofer. Bei
einer Netzhautablosung vermeide man am besten die Diagnose Neuritis,
sofern nicht besondere Symptome, wie begleitende Retinitis albuminurica
vorliegen.

¢) Starkere Refraktionsanomalien kénnen das Bild der Papille
so verdndern, dafl eine Neuritis vorgetduscht wird. Die bei Myopie
am nasalen Papillenrande nicht seltene Supertraktionssichel der Ader-
haut iber den Papillenrand 148t diesen Teil der Papille nicht nur roter,
sondern auch unscharf begrenzt erscheinen. Bei hochgradiger Hyper-
metropie andererseits erscheint die Papille nicht selten im ganzen hyper-
amisch und die Grenzen unscharf. Das Bild kann einer Neuritis so
tduschend #dbnlich sehen, daB auch der Geiibte die Diagnose allein aus
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dem ophthalmoskopischen Bilde nicht mit Sicherheit stellen kann.
Man spricht dann von Pseudoneuritis. Nur eine sorgfiltige spezial-
drztliche Untersuchung des Auges, unter Umstdnden eine mehrmalige
Beobachtung kann die Diagnose sicherstellen.

2. Die retrobulbére Neuritis geht in akuten Fillen fast immer
mit ziemlich plotzlich einsetzender Sehstorung einher, die oft in kurzer
Zeit bis zu vollkommener Erblindung fithren kann. Ist noch Sehver-
mogen vorhanden, so laBt sich im Gesichtsfeld meist ein zentrales
Skotom nachweisen. Das ophthalmoskopische Bild ist dabei
oft noch vollkommen normal, in anderen Fillen zeigt sich nur eine
leichte Hyperdmie und Verschleierung der Papille. Das hingt im wesent-
lichen davon ab, wie stark der entziindliche ProzeB ist, und in welcher
Entfernung hinter der Papille der Herd sitzt.

In leichteren Fillen kommt es nicht zu so schwerer Funktions-
storung. Die Erkrankung des Sehnerven laft sich dann zuweilen mit
Sicherheit iiberhaupt nur durch eine sehr sorgfiltige Gesichtsfeld-
untersuchung nachweisen, wobei besonders auf kleine vom blinden
Fleck ausgehende Skotome geachtet werden muf}, welche den Ausfillen
einzelner Nervenfaserbiindel entsprechen. Besonders bei Erkrankungen
der Nasennebenhohlen ist auf dieses Symptom zu achten, will man eine
Beteiligung des Sehnerven ausschliefen (vgl. S. 168).

Der Verlauf der Neuritis. Haufig tritt nach der anfinglichen
starken Funktionsstérung des Sehnerven wieder eine allmihliche
Besserung ein: Die Sehschérfe steigt und der Gesichtsfeldausfall geht
zuriick. Selbst nach anfinglicher vollkommener Erblindung kann
sogar das Sehvermégen schlieflich wieder normal werden. In welchem
Grade dies geschieht, hingt im wesentlichen von der Menge der zugrunde
gegangenen Sehnervenfasern ab.

Das ophthalmoskopische Bild kann in leichten Féllen wieder voll-
kommen normal werden. In der Mehrzahl der schweren oder linger
dauernden Neuritiden tritt jedoch schlieBlich sekundire Atrophie auf.
Sie verlauft meist unter dem Bilde der neuritischen Atrophie (s. 0.),
wenn vorher stérkere entziindliche Veréinderungen an der Papille vor-
handen waren; sie kann aber auch das Bild der einfachen Atrophie,
mit weiller Verfarbung, aber scharfen Grenzen und normalen Gefifien
darbieten, besonders dann, wenn der Entziindungsherd retrobulbir
gesessen hat. In vielen Fallen kommt es nur zur partiellen Atrophie
im Sinne der temporalen Abblassung, d. h. zur Atrophie des bei
allen Neuritiden des Sehnerven vorzugsweise betroffenen papillomakularen
Biindels des Sehnerven.

Da die Weilfarbung der Papille bei Atrophien nach Neuritis haupt-
séchlich auf Neubildung von Stiitzgewebe beruht, kann aus der Farbe,
wie schon oben erwidhnt wurde, kein Riickschlufl auf den Grad der Funk-
tionsstérung gemacht werden. Das Sehvermégen kann nach anfénglicher,
fast volliger Erblindung sogar wieder vollkommen normal werden,



Die Stauungspapille. 47

wihrend sich gleichzeitig umgekehrt aus einer anfangs noch normal
gefdrbten Papille eine vollkommene Weilfirbung entwickeln kann.

Anatomisch kann man eine Entzindung der Sehnervenscheiden (Peri-
neuritis) und eine Entzindung des interstitiellen Gewebes bzw. der Piafortsiitze
innerhalb des Sehnerven (interstitielle Neuritis) unterscheiden. Beide Formen,
die natiirlich auch anatomisch ineinander iibergehen, fithren meist zu dem gleichen
Augenspiegelbilde.

Vorkommen. Am héufigsten entstehen die Sehnervenentziindungen
durch Fortpflanzung entziindlicher Prozesse von den Hirnhduten auf
die Scheiden des Sehnerven bzw. auf sein interstitielles Gewebe. Wir
sehen sie daher als hdufige Begleiterscheinung der verschiedenen Formen
der Meningitis (s. auch in den betreffenden Abschnitten der speziellen
Pathologie). Das Bild der Neuritis des Sehnerven ist hier eines der
wichtigsten objektiven Zeichen des zerebralen Prozesses. In Betracht
kommen vor allem die tuberkulésen und luetischen Erkran-
kungen der Hirnhaute, die epidemische und eiterige Meningi-
tis, der Hirnabszel, die otogene Meningitis. Ferner entsteht
die Neuritis N. optici nicht selten durch Ubergreifen der Entziindung
von der Nachbarschaft auf den Sehnerven, z. B. bei Erkrankungen
der Nasen-Nebenhohlen. Auch zahlreiche Infektionskrankheiten
bedingen Sehnervenentziindungen (s. S. 60, sowie unter Lues und
Tuberkulose), ferner vor allem die Nephritis u. a. m. Bei einer retro-
bulbéren Neuritis ist in erster Linie zu denken an Vergiftungen (mit
Alkohol, Tabak usw., S.171), an multiple Sklerose (S. 157) und
Myelitis (S. 160), sowie an Erkrankungen der Nasen-Neben-
hohlen und Lues (s. S. 71); sie kommt aber auch bei anderen Er-
krankungen, wie Diabetes usw. vor.

D. Die Stauungspapille.

Unter Stauungspapille versteht man die sichtbaren
Veranderungen eines nichtentziindlichen Stauungsédems des
Sehnerven,

Das ophthalmoskopische Bild der Stauungspapille ist in frischem
Stadium und in ausgesprochener Form sehr eindeutig. Der Sehnerven-
eintritt erscheint glasig aufgequollen, meist etwas gerdtet, stark
verbreitert, oft auf das Doppelte bis Dreifache seines Durchmessers,
seine Grenzenunscharf. Das Hauptsymptom, das fiir die Stauungs-
papille absolut charakteristisch ist, ist das pilzférmige Vorquellen in
den Glaskérper. Eine Prominenz von 2 mm (= 6 Dioptrien) ist dabei
durchaus keine Seltenheit. Da die Blutgeféifle an der Oberfliche ver-
laufen, miissen sie in der gleichen Weise heraustreten. Man sieht sie
daher gewohnlich in charakteristischer Weise bogenférmig verlaufen,
um dann bei ihrem Ubertritt in die Ebene der Netzhaut eine ziemlich
scharfe Biegung zu machen. An diesem GefdBverlauf gewinnt man
in der Regel bereits den plastischen Eindruck der Stauungspapille
(vgl. Abb. S. 49).
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Der Nachweis der Prominenz geschieht im umgekehrten Bilde mit Hilfe
der ,,parallaktischen Verschiebung* (vgl. 8.9). Bei den Bewegungen der Konvex-
linse scheint sich dabei die Mitte der prominenten Papille schneller zu bewegen,
als die Umgebung. Eine genaue Messung der Prominenz wird mit Hilfe der
Refraktionsbestimmung im aufrechten Bilde vorgenommen (siche S. 10).

Die Venen sind auBerdem wesentlich verbreitert, oft geschlingelt,
und als Folgen dieser Stauung treten nicht selten kleine Blutspritzer
in der Netzhaut um die Papille herum auf. An den prominenten Stellen
ist der Reflexstreifen in der Mitte der Venen verbreitert.

Abb. 16. Beginnende Stauungspapille mit leicht verwaschenen Réandern, leichter
Rotung und kleinen Netzhautblutungen (Kleinhirntumor).

Im spiteren Stadium wird das Bild oft mannigfacher. Die Form
der Papille ist bald mehr halbkugelig mit steil abfallenden Réndern,
bald breiter mit flachem Ubergang in die Netzhaut. Man sieht oft zahl-
reiche neue kleine Blutgefile auftreten. Auch konnen sich entziind-
liche Verinderungen hinzugesellen. Dadurch ist die Farbe bald roter
als normal, bald auch blasser. Blutungen auf der Papille und in
der nichsten Umgebung, sowie jene kleinen intensiv weilen fettigen
Degenerationsherde, wie sie bei der Retinitis albuminurica mit
Vorliebe auftreten, konnen teils auf (Abb. 17), teils neben der Papille
sichtbar sein1). Trotz dieses verschiedenen Aussehens wird das Bild
immer von. der starken Prominenz mit den bogenférmig verlaufenden
Gefdllen und den gestauten Venen beherrscht.

1) In einzelnen Fillen kann dadurch das Bild in der Tat einer Neuroretinitis
albuminurica dhneln,



Die Stauungspapille. 49

Ophthalmoskopische Differentialdiagnose. Von einer Ent-
ziindung des Sehnerven, dem Bilde der Neuritis N. optici (oder Papillitis)
unterscheidet sich demnach die Stauungspapille hauptsdchlich durch ihre
Prominenz. Denn Hyperimie und Tritbung der Papille mit Ver-
waschenheit der Grenzen sind Symptome beider Verdnderungen. Man
pflegt dann eine Stauungspapille zu diagnostizieren,
wenn die Prominenz der Papille 2 Dioptrien iibersteigt.

Dieser Grenzwert trifft zwar im allgemeinen zu, ist aber immerhin
willkiirlich und man kann allein nach dem Grade der Prominenz noch
nicht immer die Entscheidung treffen, ob ein entziindlicher Proze

Abb. 17. Stauungspapille. Zahlreiche kleine Degenerationsherde auf der Papille,
sowie eine kleine Blutung. Papille infolge der Aufquellung verbreitert. VergrifBe-
rung des Bildes, wie Abb. 16).

im Sehnerven (Neuritis), oder ein nichtentziindliches Stauungsédem
(Stauungspapille) vorliegt.

Auf der einen Seite konnen nidmlich, wie schon erwihnt, auch
Neuritiden gelegentlich von so schwerer 6dematoser Aufquellung der
Papille begleitet sein, dafl die Prominenz 2 Dioptrien iibersteigt, die
Papille im ganzen stark vergroBert erscheint, und das Bild dadurch
dem einer Stauungspapille gleicht. Differentialdiagnostiseh muf
in derartigen Fillen in erster Linie das Verhalten der Funktionen
herangezogen werden, die bei allen entziindlichen Verdnderungen in
der Regel frithzeitig herabgesetzt sind (S. 43), bei der Stauungspapille
dagegen, wie wir noch sehen werden, lange Zeit ungestort bleiben.

Andererseits hat im Beginn einer Stauungspapille das Stauungs-
ddem mnoch nicht einen so hohen Grad erreicht, daB dadurch eine

Kollner, Augenhintergrund. 4
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Prominenz von 2 Dioptrien bedingt wird. Vielmehr bestehen die
Anfangssymptome nur aus a) Verschleierung der Papille,
besonders in ihrer Mitte, am Geféfltrichter, b) geringer Unschirfe
der Grenzen und c) leichter Stauung der Netzhautvenen. Es ist
infolgedessen allein aus dem ophthalmoskopischen Bilde die Unter-
scheidung von einer Neuritis, wie auch von einer moch normalen
Papille recht schwierig, ja zuweilen tiberhaupt noch nicht mit Sicher-
heit moglich.

Fiir die Differentialdiagnose der beginnenden Stauungspapille
mogen hier die wichtigsten Anhaltspunkte gegeben werden: Schon
normalerweise bietet bekanntlich die Papille hinsichtlich Firbung und
Kaliber der Blutgefédfle, vor allem der Venen, ziemlich betrichtliche
individuelle Verschiedenheiten, deren Kenntnis fiir die Beurteilung
einer beginnenden Stauungspapille notwendig ist. Besonders schwierig
liegen die Verhéltnisse bei stirkerer Hypermetropie. Hier kann, wie
bereits erwahnt, das Bild der normalen Papille unter Umstinden dem-
jenigen einer beginnenden Stauungspapille und Neuritis so #hneln,
daBl man direkt von einer Pseudoneuritis spricht. Man achte daher
in fraglichen Fillen besonders auf Netzhautodem an der Papille und kleine
Netzhautblutungen (vgl. Abb. 16). Beide fehlen bei der Pseudoneuritis
unter allen Umsténden. Wenn keine derartigen Anhaltspunkte vorhanden
sind, bleibt zuweilen nur iibrig, durch Wiederholung der Untersuchung
nach einigen Tagen festzustellen, ob eine Anderung im Aussehen der
Papille eintritt, oder ob das Bild stationir bleibt. :

Ahnlich schwierig kann im Beginn die Unterscheidung von einer
Neuritis sein, da die Verwaschenheit der Grenzen sowie die stirkere
venose Hyperdmie beiden gemeinsam ist. Hier ist fur die Differential-
diagnose die Funktionspriifung des Auges unerliBlich: Vorhanden-
sein eines zentralen oder parazentralen Skotomsim Gesichts-
felde (Technik S. 11) spricht immer fiir einen entziindlichen
Vorgang.

Die Sehfunktionen sind ndmlich bei der Stauungspapille lange
Zeit hindurch so gut wie ungestort. Hs findet weder eine Abnahme
der Sehschérfe statt, noch eine Einschrinkung des Gesichtsfeldes,
wihrend im Gegensatz dazu bei primdren Entziindungen des Sehnerven
(Neuritis N. optici) meist frithzeitig die Sehschirfe stark sinkt und im
Gesichtsfeld infolge der Schidigung des empfindlichen papillomakularen
Biindels des Sehnerven ein zentrales Skotom auftritt?),

Die einzelnen fiir die Differentialdiagnose im Anfangsstadium in
Betracht kommenden Anhaltspunkte sind im nachfolgenden Schema
nochmals zusammengestellt.

1) Freilich konnen bei einer Stauungspapille jederzeit dadurch Sehstérungen
bedingt werden, dafl eine Herderkrankung, mag sie intraorbital oder intrakraniell
ihren Sitz haben, die Sehnervenfasern bzw. die Sehbahn direkt in Mitleidenschaft
zieht und funktionsunfihig macht. In diesem TFalle ist jedoch die Sehstorung
ein von der Stauungspapille unabhiingiges Herdsymptom.
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Schema fiir die Diagnose einer beginnenden Stauungspapille.

Beginnende Neuritis i
Symptome Stauungspapille N. optici Pseudoneuritis
Farbe der Papille leichte Rétung (Hyperdmie)
Grenzen der Papille unscharf
K Prominenz kann noch fehlen fehlt fehlt
=
ED Netzhautarterien eher etwas ver-|eher etwas ver-| normal, eher
2 engt engt etwas weiter
g ] .
5 Netzhautvenen verbreitert verbreitert verbreitert
5]
2| Netzhautblutungen | nicht selten | nicht selten fehlen
<t| mneben der Papille vorhanden, | vorhanden, | unbedingt
sehr wichtig |sehr wichtig!
. Netzhauttribung nicht selten | nicht selten fehlt
(Odem) an der Papille] vorhanden; | vorhanden, unbedingt
0 Sehschérfe normall) meist frih- wenig
g1 (mit Korrektionsglisern) zeitig herabgesetzt
= stark
?’_‘ herabgesetzt
g
-3 Gesichtsfeld normall), meist friih- normal
= vor allem zeitig
E kein zentrales| zentrales
F Skotom Skotom -
Bei Wiederholungs- auf Befund stets
prifungen Zunahme der unverindert.
Symptome,
besonders der
Prominenz
und Blutungen
achten

Aus dem Verhalten der Funktionen geht hervor, daB bei
Verdacht auf Stauungspapille der Augenhintergrund unter
allen Umstianden auch dann untersucht werden muf, wenn
die Kranken Sehstérungen in Abrede stellen.

Verlauf der Stauungspapille. Eine Stauungspapille pflegt,
wenn die Ursache nach nicht zu langer Zeit beseitigt werden kann,
wieder vollkommen zu schwinden, ohne am Augenhintergrund irgend-
welche mit dem Augenspiegel erkennbare Verinderungen zu hinterlassen,
und ohne daB Sehstérungen zuriickbleiben. Sie kann aber jederzeit
rezidivieren.

1) Vorausgesetzt, dafl aulerdem keine zentralen Herdsymptome, wie Hemi-

anopsie, Herabsetzung der Funktionen durch Druck des Sehnerven usw. vor-
liegen.

4%
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Wenn die Stauungspapille langere Zeit besteht, so treten allméhlich
Verinderungen im Sinne einer sekundéren Sehnervenatrophie auf:
Die Papille verliert ihr glasiges Aussehen, ihre enorme Vergroferung
und, ihre Prominenz. Gleichzeitig wird sie weil. Die Grenzen bleiben
dabei meist unscharf, die Arterien eng, die Venen gestaut, und oft sind
die Blutgefife der Netzhaut eine Strecke weit von weillen Einschei-
dungen umgeben. Es entsteht das ausgeprigte Bild der neuritischen
Sehnervenatrophie (s. S. 40 u. Abb. 14). Gleichzeitig sinkt die Seh-
schirfe mehr und mehr unter gleichzeitiger konzentrischer Gesichts-
feldeinengung, und endlich kann vollkommene Erblindung eintreten.

Im spiteren Stadium der Stauungspapille treten also ebenfalls schwere Seh-
storungen auf. Trotzdem kann man auch hier oft noch die Atrophie nach Stauungs-
papille von derjenigen nach Neuritis unterscheiden: bei letzterer ist im Gesichts-
feld hiufig noch ein zentrales Skotom nachweisbar, bei der Stauungspapille sind
nur die peripheren Grenzen eingeengt. Eine gewisse Prominenz ist auBerdem
bei der Stauungspapille auch im atrophischen Stadium noch lange nachweisbar,
fehlt dagegen bei der Atrophie nach Neuritis.

Die Zeit, nach welcher die Atrophie beginnt, ist verschieden. Jeden-
falls kann manchmal ein halbes Jahr und dariiber vergehen, ehe sich
ophthalmoskopisch und funktionell die Zeichen der Degeneration be-
merkbar machen. Einmal begonnen, schreitet der Prozel aber oft
schnell vorwérts.

Die Entstehung der Stauungspapille hat man sich wahr-
scheinlich rein mechanisch zu denken. Wie schon erwihnt, findet inner-
halb der Sehnervenfaserbiindel ein AbflieBen von Gewebsfliissigkeit
zentralwirts statt, wobei sowohl mit dem Subarachnoidealraum, wie
wahrscheinlich auch mit dem 3. Ventrikel eine direkte Kommunikation
besteht. Findet eine Behinderung dieser intraneuralen Fliissigkeits-
bewegung statt, so kommt es zum Stauungsédem im orbitalen Teile
des Sehnerven, als dessen sichtbarer Ausdruck die Stauungspapille
entsteht. Gleichzeitig kann mit ihr eine Ausdehnung auch der Seh-
nervenscheiden durch angestaute Fliissigkeit Hand in Hand gehen,
denn auch die Scheidenrdume stehen mit dem Schidelraum in direkter
Verbindung. Wie man sich im einzelnen das Zustandekommen der
Flissigkeitsstauung innerhalb der Papille und des Sehnerven zu denken
hat, dariiber existiert in der ophthalmologischen Literatur eine Reihe
von Theorien, auf die hier nicht ndher eingegangen werden kann.

Die Schnelligkeit, mit welcher die Stauungspapille auftritt, 146t
sich am besten bei Schidelverletzungen beobachten. Sie ist sehr ver-
schieden, doch geniigen zuweilen schon wenige Stunden zu ihrer deut-
lichen Ausbildung.

Anatomisch tritt auf Schnitten durch die Papille und den Anfang
des Sehnerven die 6dematose knopfformige Aufquellung sehr deutlich
hervor. Die Lamina cribrosa kann konvex nach vorn gebuckelt sein.
Die Intervaginalriume sind erweitert und zuweilen an ihrem blinden
Ende am Auge so ausgedehnt, dal man von einem Hydrops vaginae
N. optici zu sprechen pflegt.

Spéter gesellt sich eine proliferierende Entziindung des interstitiellen
Gewebes hinzu, welche schlieflich durch Schrumpfung zum Schwunde
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der dazwischenliegenden Sehnervenfaserbiindel fithrt. Diese Entziin-
dungsprozesse beschrinken sich fast immer auf das okulare Ende des
Sehnerven.

Vorkommen. Die Stauungspapille kann auch an bereits atrophi-
schen Sehnerven entstehen. Sie tritt, je nach der Ursache, ein- oder
doppelseitig auf.

Die doppelseitige Stauungspapille ist in der tiberwiegenden Mehrzahl
der Félle durch eineintrakranielleDrucksteigerung hervorgerufen.
Ferner findet sie sich als seltenere Komplikation bei Nephritis, Chlorose,
pernizidser Andmie und bei der Leukémie (s. die betreffenden Abschnitte).

AuBerdem konnen lokale Prozesse innerhalb der Augenhohle, be-
sonders Tumoren, sowie auch schwere entziindliche Verdnderungen
eine Stauungspapille herbeifithren, die dann entsprechend der Lokalisa-
tion des Prozesses meist einseitig ist. Verletzungen des Schéidels ver-
mogen auller auf dem Wege intrakranieller Drucksteigerung eine Stauungs-
papille auch dadurch hervorzurufen, daB eine ausgedehnte Blutung in
die Scheiden des Sehnerven sich ergie(t.



Spezielle Pathologie des Augenhintergrundes.

Infektionskrankheiten.

Bei der Beteiligung des Auges an den Infektionen mufl natiirlich
unterschieden werden zwischen dem direkten Ubergreifen infek-
tioser Prozesse aus der Nachbarschaft auf das Auge und der Verbreitung
der Infektionserreger oder deren Produkte auf dem Blutwege.

Bei der ersteren Gruppe ist es weniger die Netzhaut und die Ader-
haut, welche gefdhrdet sind. Beiden gewidhrt die feste Sklerakapsel
im allgemeinen weitgehenden Schutz gegen eindringende Infektions-
erreger. Anders liegen die Verhdltnisse beim Sehnerven. Er steht ja
mit seinen Scheiderdumen und seinem Saftliickensystem in direkter Ver-
bindung mit dem Gehirn, so daBl infektiose Prozesse innerhalb der
Schidelkapsel direkt auf den Sehnerven iibergehen und an der Papille
zu ophthalmoskopischen Verinderungen fithren konnen.

Orbitale Entziindungen vermdgen entlang den Gefdflen, vor allem
der Arteria und Vena centralis retinae, welche ja etwa 12 mm hinter dem
Bulbus aus der Orbita in den Sehnerven eintreten, auf diesen selbst tiber-
zugreifen, oder auch den Sehnerven auf toxischem Wege zu schidigen.
Das letztere gilt auch von den Entziindungen der Nasennebenhohlen,
die, wie wir sehen werden (S. 168), am Canalis opticus unter Umstédnden
sehr dicht an den Sehnerven angrenzen. Schlieflich seien noch die
thrombophlebitischen Prozesse erwihnt, welche sich innerhalb des venésen
GefaBsystems von der Orbita oder vom Sinus cavernosus aus bis in die
Vena centralis retinae fortzupflanzen vermogen und dann zu einer
septischen Thrombose der Netzhautvenen fithren kénnen.

Alle diese Prozesse werden, soweit sie die Erkrankungen des Gehirnes
und der Nebenhohlen betreffen, noch bei den entsprechenden Kapiteln
behandelt werden. An dieser Stelle kommen nur diejenigen Augenhinter-
grundsverdnderungen in Frage, welche dem Blutwege ihre Entstehung
verdanken und entweder als Metastasen oder als toxische Prozesse
aufgefallt werden miissen.

Es ist ohne weiteres verstandlich, daf, was Metastasen anlangt,
die Aderhaut mit ihrem ungeheueren Kapillarreichtum oder genauer ge-
nommen die ganze Uvea, also einschlieBlich Corpus ciliare und Iris,
eine Pradilektionsstelle darstellen muB, ganz wie ja die Metastasen
auch sonst im Korper diejenigen Organe bevorzugen, welche sich durch
ein besonders reiches Kapillarnetz auszeichnen. So sehen wir denn
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metastatische Entziindungsherde am Augenhintergrund in erster Linie
an der Chorioidea auftreten und in zweiter Linie erst am Sehnerven
und an der Netzhaut.

Besonders bei den chronischen Infektionen, voran die Tuberkulose
und die Lues, kénnen wir das Auftreten der metastatischen Entziindungs-
herde gut verfolgen, und hier ist sogar auch hiufig aus dem Aussehen
der Hintergrundsherde die Art der Infektion zu erkennen. Die eiterigen
Prozesse freilich, bei denen es zur Ansiedelung von hoch virulenten Er-
regern im Augenhintergrund kommt, fiihren meist gleich zu stiirmischeren
Entziindungserscheinungen, die sich in einer ausgedehnten AbszeB-
bildung im Auge (Glaskorperabsze, s. u.) dulern.

Im Gegensatz zu den Metastasen treten die toxischen Verande-
rungen mehr an der Netzhaut oder auch am Sehnerven in Er-
scheinung. Sie rufen hier entweder Verédnderungen an dem empfind-
lichen Nervengewebe hervor, welche dann als Triibungen der sonst
fast so vollkommen durchsichtigen Netzhaut sichtbar werden, oder
fithren Schiidigungen der Blutgefifle herbei, so daB es zu den leicht
erkennbaren Netzhautblutungen kommt. Blutungen der Aderhaut
sind ungleich seltener, da es sich hier um ein miteinander vielfach
anastomosierendes Gefalsystem handelt, auch entgehen sie leicht der
Beobachtung, solange sie von der Schicht des dunklen Pigmentepithels
bedeckt sind.

Diese toxischen Verinderungen, die wie gesagt meist in Blutungen
und herdférmigen Tritbungen der Netzhaut oder in Sehnervenentziindung
bestehen, haben allerdings bei den verschiedenen Infektionen ein wenig
charakteristisches Aussehen. Sie unterscheiden sich oft nicht einmal
wesentlich von den Hintergrundsverdnderungen bei den Bluterkran-
kungen, beim Diabetes usw. Es konnen also diagnostische und pro-
gnostische Schliisse im wesentlichen nur aus ihrem Vorhandensein oder
Fehlen, nicht aber aus ihrer Form gezogen werden.

Die septischen Infektionen.

Bei den septisch-pyimischen Erkrankungen beteiligt sich der Augen-
hintergrund nicht selten in charakteristischer Weise und zwar sowohl
als reine metastatische Entzindung, wie auch als vorwiegend
toxischer Prozef in Gestalt der sog. Retinitis septica, Verdnderungen,
welche von groBer diagnostischer und vor allem prognostischer Be-
deutung sein konnen.

Beide Formen sollen gesondert besprochen werden.

A. Die eiterigen Metastasen im Augenhintergrund.

Vorkommen. Welche Erreger die metastatischen Entziindungen
im Augenhintergrund bedingen, 148t sich aus dem ophthalmoskopischen
Bilde nicht entnehmen. In erster Linie sind es die Streptokokken, der
Staphylococcus aureus und die Pneumokokken, viel seltener andere
Erreger, wie Influenzabazillen.
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Ob der Ursprung der Infektion ein puerperaler, chirurgischer
oder interner ist, spielt fir die Metastasen im Auge keine Rolle; sie
kommen bei allen vor, am héufigsten freilich bei den puerperalen In-
fektionen. Unter den internen Infektionen sind zu nennen die kruppése
Pneumonie und die Influenza?), sowie die Endokarditis, seltener
die Zerebrospinalmeningitis. Aber auch im Anschlul an andere In-
fektionskrankheiten wie Masern, Scharlach, Diphtherie, Angina
werden -sie beobachtet. Dazu kommen die sog. kryptogenetischen
Infektionen, bei denen sich der Ursprung bzw. die Eingangspforte
der Infektion iiberhaupt nicht nachweisen 148t, und welche bei Kindern
nicht selten sind. Die Metastasen treten sowohl an einem, wie auch
an beiden Augen auf.

Ophthalmoskopisches Bild. Bei schneller Herabsetzung der Seh-
scharfe tritt, zunichst unter maBigen entziindlichen Erscheinungen,
ziemlich pl(')tzlich eine dichte Tritbung des Glaskérpers auf, so daBl mit
dem Augenspiegel nur noch triibes rotes Licht erhalten werden kann.
Bald schwindet auch der letzte rote Reflex und man erhélt schon bei
Tageslicht aus der Tiefe des Glaskdrpers einen griingelben
Schein von einem eiterigen Exsudat auf der Innenfliche der Netz-
haut herrithrend. Eine eiterige Iritis besteht oft gleichzeitig, ferner
als Begleiterscheinung Exophthalmus und Odem der Bindehaut.

Das ist der gewohnliche Verlauf. In etwas weniger stiirmischen Fallen
kann man auch anfdnglich beobachten, wie zuerst auf dem roten
Augenhintergrund gelbliche verschwommene Flecken auftreten, die
dann zu dem grofien eiterigen Exsudat erst zusammenflieBen. (In den
ganz seltenen milden Erkrankungen treten am Hintergrund nur um-
schriebene kleinere — knapp papillengrole — gelblichweifle Flecke
mit Blutungen in der Umgebung auf.)

Im weiteren Verlauf geht dieser sog. metastatische Glaskdrper-
AbszeB bei der puerperalen Form meist in Panophthalmie iiber.
Bei den milderen Formen organisiert sich die Eiterung: es bildet sich
eine bindegewebige Schwarte im Glaskérper, und schlieBllich tritt eine
Schrumpfung des ganzen Auges ein. Der geschrumpfte Augapfel
pflegt weder Beschwerden noch Entziindungen hervorzurufen. Bei der
Pneumonie, der Influenzapneumonie und den kryptogenetischen Formen
bildet dieser Ausgang in Schrumpfung des Auges die Regel.

Pathogenese. Die anatomischen Untersuchungen ergeben, daf es
sich hier um Kokkenembolien der kleinsten Gefifle und Kapillaren
handelt. Ob der Prozefl von der Aderhaut oder von der Netzhaut seinen
Ausgang nimmt, ist bei dem stiirmischen Verlauf und der schnellen Aus-
dehnung des Abszesses, der bald den ganzen Q(laskdrper einnimmt,
ophthalmoskopisch fast nie zu entscheiden und auch fiir die Beurteilung
ohne Bedeutung. Die in den anatomischen Praparaten oft gefundene
weitgehende Verstopfung der GefdBle und Kapillaren mit den Eiter-
erregern ist natiirlich zum groflen Teil auf ihre postmortale Vermehrung
zuriickzufithren.

1) Bei der Influenza wurden einige Male bakteriologisch Streptokokken als
Erreger der metastatischen Augeneiterung nachgewiesen.



Die Retinitis septica. 57

Diagnostische Bedeutung. DaB das Auge mit seinem Gefdfreichtum
besonders disponiert zur Metastasenbildung ist, geht schon daraus
hervor, daBl sowohl bei puerperalen, wie chirurgischen und internen
eiterigen Infektionen in etwa 1/, der Fiélle die auftretenden Eiterherde
im Auge die einzige nachweisbare Metastase im Kérper bilden. Sie
beweisen in jedem Fall von unbestimmter fieberhafter
Erkrankung, dafl Eitererreger im Blute kreisen. Stets soll
in derartigen Fillen sorgfaltig auf Endokarditis untersucht werden.
Welcher Art diese Erreger sind, 146t sich aus der Art des Augen-
prozesses nicht entnehmen.

Beim Kind kommen, wie schon erwihnt, diese metastatischen
Eiterungen mit dem charakteristischen gelben Reflex aus dem Glaskorper
nicht so sehr selten vor sowohl bei kryptogenetischen Infektionen als
auch in Gestalt von Komplikationen nach anderen Infektionskrank-
heiten (Influenza, Masern, Diphtherie). Ist — wie haufig — keine
eiterige Iritis vorhanden und das Auge duBerlich nahezu entziindungs-
frei, so #hnelt das Bild sehr derjenigen Geschwulstform der Netz-
haut, welche im Kindesalter ebenfalls nicht selten ist, dem Netzhaut-
gliom; denn auch bei diesem bildet der gelbliche Reflex aus der Tiefe
das Hauptsymptom. Auch dem erfahrenen Ophthalmologen, der in
solchen Fillen stets zugezogen werden sollte, ist die Entscheidung, ob
es sich um ein Gliom oder einen metastatischen Abszel — auch tuber-
kuldses Granulationsgewebe kann dhnlich aussehen — handelt, nicht
immer leicht. Man spricht daher direkt von einem Pseudogliom.
Und doch ist die Unterscheidung sehr wichtig. Denn das Netzhautgliom
verlangt wegen seiner Malignitat die sofortige Enukleation des Auges, wih-
rend der metastatische Abszel, wenn er nicht zur Panophthalmie fiihrt,
mit Erhaltung des Auges, wenn auch nur unter Erblindung, ausheilen
kann. Im Zweifelsfalle wird man natiirlich immer lieber zur Enukleation
schreiten. _

Prognostische Bedeutung. Das Auftreten metastatischer Eiterherde
im Auge verschlechtert zweifellos die Prognose septischer Infektionen.
Besonders tritt dies bei der puerperalen Pyamie, welche die hdufigste
Ursache bildet, zutage. Bei doppelseitiger metastatischer Panophthalmie
ist fast immer ein letaler Ausgang zu erwarten, der meist spitestens
in der zweiten Woche nach Auftreten der Komplikation eintritt. Bei
einseitiger Augenerkrankung ist die Prognose der Infektion giinstiger.
Doch sterben auch hier iiber die Hilfte der Félle.

Bei den chirurgischen und internen Fallen liegen die Zahlen
etwas giinstiger. Die Mortalitdt doppelseitiger Augenmetastasen betrigt
etwa 759/, diejenige einseitiger Erkrankungen etwa 50°/,.

Bei Pneumonie und bei anderen Infektionskrankheiten ist die Vor-
hersage erheblich besser.

B. Die Retinitis septica.

Vorkommen. Weit 6fter als zu eiterigen Metastasen im Auge kommt
es zur septischen Retinitis. Auch sie findet sich bei den verschiedensten
septischen Erkrankungen, besonders wieder bei den puerperalen In-
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fektionen. Ihre Haufigkeit kann auf etwa 30—50°/, der Fille geschitzt
werden. Die Retinitis kann schon wenige Tage nach dem Beginn des
Fiebers auftreten.

Das ophthalmeskopische Bild wird charakterisiert durch multiple
weile Degenerationsherde der Netzhaut vereint mit kleinen
Blutungen. Es dhnelt damit auch den bei anderen Allgemeinerkran-
kungen vorkommenden Bildern, z. B. der Retinitis diabetica, so daB aus
dem Augenspiegelbilde allein die Diagnose nicht mit Sicherheit gestellt
werden konnte, wenn man iiber den Allgemeinzustand ginzlich ohne
Kenntnis wire. Netzhautgefafle und Sehnervenpapille sind normal.
Die Blutungen entsprechen ganz den Blutungen in die Haut und in die
anderen Organe bei septischen Erkrankungen. Sie haben nicht selten
ein weiles Zentrum (dhnlich wie bei der Leukdmie). Meist sind sie zu
mehreren iiber den Hintergrund zerstreut, ihre Zahl ist aber nie sehr
groB. Die weillen Degenerationsherde dhneln an Grofle etwa den bei
der Retinitis diabetica beobachteten; ohne Blutungen werden sie nur
selten gesehen. Die sternformig angeordneten weilen Spritzer in der
Makulagegend, wie sie bei der Retinitis albuminurica so hdufig sind,
fehlen bei der septischen Retinitis.

Im allgemeinen dndert sich das Bild wihrend des Krankheitsverlaufes
wenig und pflegt bei eintretender Heilung wieder vollkommen zu ver-
schwinden.

Pathogenese. Uberginge zur metastatischen Eiterung kommen nicht
vor. Wahrscheinlich handelt es sich nur um eine Verschleppung abge-
storbener Bakterien oder deren Triimmer und Zerfallsprodukte, welche
an den Netzhautgefdflen hédngen bleiben und hier umschriebene toxische
Schidigungen ihrer Umgebung hervorrufen. Auffallig ist, daB hier im
Gegensatz zu den eiterigen Metastasen die Netzhaut vor der Aderhaut
bevorzugt wird (offenbar wegen der leichteren toxischen Schidigung
des Netzhautgewebes). Die weillen Herde bestehen zum Teil aus gequol-
lenen Nervenfasern (s. S. 24); tiberhaupt handelt es sich vorwiegend
um degenerative Prozesse.

Diagnostische Bedeutung. Bei fieberhaften FErkrankungen un-
bekannten Ursprungs spricht das Auftreten von weillen Herden und
Blutungen stets fiir Sepsis, eine Neuritis N. optici am meisten fiir
Meningitis, das Auftreten der charakteristischen Aderhautmiliartuberkel
fur Miliartuberkulose oder fiir Hirntuberkulose (Blutungen der Netz-
haut kommen gelegentlich auch bei Miliartuberkulose vor). Bei Typhus
dagegen sind Verdnderungen am Augenhintergrund, vor allem Netzhaut-
verdnderungen nur ganz ausnahmsweise vorhanden.

Prognostiseh kommt der Retinitis septica keine ungiinstige Bedeutung
fir den Verlauf der Sepsis zu. Eine ganze Anzahl der Félle geht in
Heilung iiber und die Hintergrundsveréinderungen gehen wieder zuriick.
Fir das Auge besteht keinerlei besondere Gefahr. Das Sehvermogen
leidet nur dann, wenn zufallig ein Herd die Fovea centralis betrifft.
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Die iibrigen akuten Infektionskrankheiten.

Bei den nichteiterigen Infektionskrankheiten mit Ausnahme der Lues
und Tuberkulose sind die Verdnderungen am Augenhintergrund in keinem
Falle besonders typisch oder auch nur einigermaBen regeliniBig vor-
handen. Dagegen werden fast bei allen Krankheiten gelegentlich auch
Hintergrundsbefunde erhoben, deren Zusammenhang mit der statt-
gehabten Infektion, wenn auch nicht immer auBler Zweifel, so doch
sehr wahrscheinlich ist. Es sind im wesentlichen drei Formen, die hier
immer wiederkehren, nadmlich metastatische Eiterung im Auge,
infektiose Netzhautblutungen und Neuritis N. optici. Alle

Abb. 18. Neuritis N. opt.im Gefolge von Rheumatismus: Venen gestaut, Papillen-
grenzen, besonders nasal, ddematés, Papille etwas hyperdmisch (das Sehvermogen
betrug noch 0,5, Ausgang in vollkommene Heilung).

drei sind seltene Komplikationen und haben hier keine besondere
diagnostische und prognostische Bedeutung.

a) Das Vorkommen der metastatischen Eiterung bei Pneu-
monie, hier als direkte Pneumokokken-Metastasen, bei Influenza,
seltener nach Masern,Diphtherie, Angina oder als kryptogenetische
Infektionen wurde bereits S. 56 erwihnt.

b) Die Netzhautblutungen bei Infektionskrankheiten haben im
Aussehen nichts besonders Charakteristisches. Sie sind von verschiedener
GrofBe, selten besonders zahlreich, meist mehr vereinzelt und kommen
wohl, dhnlich wie bei der Retinitis septica durch toxische Einwirkung
im Blute kreisender Erreger bzw. deren Zerfallsprodukte auf die Gefis3-
wandung zustande, oder sie sind Folge einer hochgradigen Animie.
In erster Linie finden sie sich bei der Malaria, die weiter unten noch
gesondert besprochen werden wird, ferner bei der Weilschen Krank-
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heit, seltener bei der Influenza, nur ausnahmsweise bei der akuten
Miliartuberkulose und kaum je bei Typhus abdominalis,

Diagnostisch und prognostisch kommt ihnen keine besondere Be-
deutung zu (Netzhautblutungen bei Keuchhusten sind, wenn sie
vorkommen, mechanisch bedingt (S. 80).

¢) Die Neuritis N. optici endlich ist eigentlich bei fast allen
Infektionskrankheiten gelegentlich beobachtet worden, am héufigsten
im Gefolge der Influenza und bei rheumatischen Infektionen.
Das ophthalmoskopische Aussehen ist meist das typische, ndmlich Rétung
der Papille, verwaschene (6dematose) Grenzen und Stauung der Netz-
hautvenen (Abb. 18, s. auch S. 43). Die Sehschirfe ist hier bei
leichteren Fillen oft nur méBig herabgesetzt. Daneben wird auch zu-
weilen die retrobulbare Form der Neuritis (S. 46) beobachtet,
bei welcher das Augenspiegelbild der Papille normal und nur die
charakteristische Funktionsstérung mit zentralem Skotom im Gesichts-
feld vorhanden ist.

Diese infektigse Neuritis N. optici kommt in einem erheblichen
Teil der Falle einseitig vor und tritt haufig in der Rekonvaleszenz
auf. Sie ist also meist als eine Nachkrankheit aufzufassen und wahr-
scheinlich vorwiegend toxischer, nicht embolischer Natur. Ihr Verlauf
ist oft gutartig, doch kommt auch Ausgang in neuritische Atrophie
mit dauernder Storung des Sehvermogens vor. Bei der héufigsten
Ursache, der Influenza, denke man jedoch immer an die Moglichkeit
einer Erkrankung der Nasennebenhoéhlen (s. S. 168), welche ihrer-
seits die Ursache der Neuritis sein kann, zumal wenn diese retrobulbéir
auftritt. Kine Untersuchung der Nebenhohlen ist iiberhaupt in jedem
Falle von Neuritis nach Infektionskrankheiten geboten.

Hinsichtlich der H#ufigkeit, mit welcher sich die infektidose Sehnervenent-
zindung auf die verschiedenen Krankheiten verteilt, teile ich eine Tabelle Uhthoffs
itber 189 bis zum Jahre 1900 beobachtete einwandfreie Fille mit

Influenza . . . . . . . . . . ... 72 Fille
Rheumatismus . . . . . . . . .. 36,
Malaria . . . . . . . . . . . . .. 17 .,
Typhus abdominalis . . . . . . . . 17,
Masern . . . . . . . . . . . ... 9
Diphtherie . . . . . . . . . ... 6
Polyneuritis . . . . . . . . .. .. 7
Variola . . . . . . . . . . . . .. 6
Beri-Beri . . . . . . . .. .. .. 5
Erysipel . . . . . .00 0L 3,
Scharlach . . . . . . . . . . ... 3 .
Typhus exanthem.. . . . . . . . . 2
Gonorrhoe . . . . . . . .. . .. 2,
Typhus recurrens . . . . . . . . . 2 .,
Akuter Gelenkrheumatismus . . . . 1 Fall

Ferner wurden noch gelegentliche Beobachtungen mitgeteilt bei Mumps, Para-
typhus, Pneumonie, Tetanus.

Stets ohne Sehnervenkomplikation verlaufen anscheinend Rotz, Lepra,
Dysenterie, Cholera, Milzbrand.

Erwihnt sei, daf sich an manche Infektionskrankheiten, besonders
an Influenza, auch eine Chorioiditis anschlieBen kann. Ihr Aus-
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sehen ist nicht besonders charakteristisch. Die Herde dhneln denen bei
der Aderhautentziindung im allgemeinen, so dafl auf deren Beschreibung
verwiesen werden kann (S. 34).

Nach dem hier Gesagten eriibrigt sich eine nochmalige besondere
Auffihrung der einzelnen Infektionskrankheiten. Nur der Malaria
seien noch einige Worte gewidmet.

Malaria.

Bei der Malaria findet man, besonders in den Fillen, welche mit
schwerer Andmie einhergehen, Netzhautblutungen. Sie konnen schon
in der ersten Krankheitswoche auftreten, meist aber erst im spéteren
animischen Stadium. Uber ihre Hiufigkeit laB8t sich eine genaue
Angabe bei der Verschiedenheit im Verlaufe der Malaria schlecht geben,
sie mag etwa auf 49/, geschétzt werden.

Die Blutungen sind von verschiedener GroBe und kommen meist
aus den Netzhautvenen. Bei hochgradiger Andmie kann das Bild des
Fundus dem der pernizidsen Andmie sehr dhneln: Wie hier sind sie in
der Regel doppelseitig und liegen gern in der Umgebung der Papille
oder am hinteren Augenpol, entgehen also bei sorgfiltiger Untersuchung
nicht leicht der Beobachtung. Bei der anatomischen Untersuchung hat
sich einige Male eine Verlegung des Gefdflumens mit plasmodienhaltigen
Erythrozyten oder mit pigmenthaltigen weiBen Blutkdrperchen fest-
stellen lassen, dhnlich wie es auch bei den Hirngefdaf3en beobachtet wird.
Meist diirfte es sich aber wohl um toxische Einwirkung ohne Verschlufl
von Gefdlchen handeln und vor allem um Folgeerscheinungen des
Zerfalls der roten Blutkorperchen bzw. der Anéimie. In schweren Fillen
sind die Blutungen der Netzhaut iiberhaupt nur Teilerscheinungen einer
allgemeinen hédmorrhagischen Disposition. Mit der Chininbehandlung
stehen sie in keinem Zusammenhang.

Wihrend der Fieberanfille kann man gelegentlich auch eine deutliche
Hyperdmie der Sehnervenpapille feststellen, der jedoch keine besondere
Bedeutung zukommt.

Die zuweilen auftretende Neuritis N. optici hat in vielen Fillen nichts
Charakteristisches, nur manchmal zeichnet sie sich durch eine eigentiimliche dunkel-
rotgraue Farbe aus, welche durch pigmenthaltige Zellen innerhalb der Kapillaren
bedingt wird. Die Neuritis kann sich natiirlich in den schweren Fillen mit Netz-
hautblutungen kombinieren. Ausnahmsweise geht sie auch mit so starker Schwellung
und GefaBstauung einher, daB geradezu das Bild der Stauungspapille entsteht. Der
Ausgang ist in der Regel giinstig, zuweilen aber bleibt eine hochgradige Sehstérung
zuriick, sowie das Bild der neuritischen Sehnervenatrophie.

Diagnestisch und prognostisch zeigen die Augenkomplikationen zwar
immer eine gewisse Schwere der Erkrankung an, lassen aber ihren
Verlauf keineswegs ungiinstig erscheinen. Mit eintretender Heilung
schwinden dann sowohl Netzhautblutungen, wie Neuritis N. optici.

Uber die Gefahren der Chinindarreichung s. S. 176.
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Die Tuberkulose.

Die tuberkulésen Augenhintergrundsverinderungen, welche an dieser
Stelle zur Besprechung kommen, entstehen auf metastatischem Wege,
indem Tuberkelbazillen oder deren Triimmer auf dem Blutwege in die
Augengefafle gelangen, sich dort festsetzen und Entziindungsherde ver-
ursachen, die sich in ihrem Wesen und im anatomischen Bau in nichts
von den Tuberkeln unterscheiden, wie sie an allen iibrigen Stellen des
Korpers vorkommen koénnen.

Der schon erwihnte GefiBreichtum, vor allem das ausgedehnte
Kapillarnetz der Aderhaut bringt es mit sich, daB diese eine
Pradilektionsstelle fiir die Entwickelung von tuberkulosen Herden
bildet, .wie wir denn ja auch sonst die auf metastatischem Wege ent-
stehenden Tuberkel vor allem in gefaf- und kapillarreichen Organen
auftreten sehen. Von geringerer Bedeutung fir die Lokalisation der
Tuberkulose entsprechend ihrem geringen Gefdfireichtum ist die Netz-
haut und der Sehnerv. Was letzteren anbetrifft, so kommt auler der
metastatischen Entstehung vor allem noch das Ubergreifen tuberkuldser
Entziindungen vom Gehirn und seinen H&uten her in Betracht. Auf
diese Weise entsteht denn auch die Mehrzahl der tuberkulosen Neuri-
tiden des Sehnerven. Vgl. hieriiber S. 143 unter Hirntuberkulose.

Der Ubersichtlichkeit wegen soll die Tuberkulose der Aderhaut,
der Netzhaut und des Sehnervenkopfes getrennt besprochen werden,
obwohl sich die Lokalisation in den beiden ersteren ophthalmoskopisch
nicht immer trennen laBt, und zuweilen auch alle drei Teile gleichzeitig
erkrankt sind.

A, Tuberkulose der Aderhaut.

1. Die akute Miliartuberkulose. An der Aussaat von Tuberkeln,
die auf dem Blutwege im ganzen Korper erfolgt, beteiligt sich auch der
Augenhintergrund. Hier bietet sich das Bild frischer Aderhauttuberkel
am reinsten dar. AuBerlich bleibt das Auge vollkommen entziindungs-
frei (sofern nicht die Iris mitbetroffen ist). Uber den Augenhinter-
grund verstreut treten kleine, meist runde, zuweilen ovale helle
Flecken auf, deren GroBe etwa !/,—'/, Papillendurchmesser, selten
mehr, entspricht. In ihrer Mitte sind sie von gelblichgrauer Farbe, rings-
herum von einem verwaschenen grauen Hof édematos getriibter Netzhaut
(vgl. S. 34) umgeben, der ohne scharfe Grenze in den umgebenden roten
Augenhintergrund verlduft (Abb. 19). Die Netzhautgefédfle ziehen dariiber
unverandert hinweg. Das Auftreten dieser Tuberkel erfolgt oft sehr
schnell, innerhalb eines Tages oder in noch kiirzerer Zeit.

Nach wenigen Tagen kann bereits das kollaterale Netzhautodem,
welches mit seiner milchigen Tritbung den eigentlichen Tuberkel tiber-
deckt, zuriickgehen. Dann tritt der runde graugelbliche oder rotlich-
gelbliche Aderhautherd mit schérferer Umgrenzung hervor. Das Pig-
mentepithel ist iiber der Mitte des Herdes meist auseinandergedrangt
bzw. zugrunde gegangen.

Diese sichtbaren Aderhauttuberkel haben in der Regel einen Durch-
messer von iiber 1/, mm. Sind sie kleiner, so konnen sie in der Aderhaut
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unter dem Pigmentepithel verschwinden und werden dann erst bei ana-
tomischer Untersuchung gefunden.

Die Zahl, in welcher die Tuberkel auftreten, ist sehr verschieden,
haufig sind es nur einige wenige, die bei fliichtiger Untersuchung iiber-
sehen werden konnen. Man mufl daher bei Verdacht auf Miliar-
tuberkel stets den ganzen Augenhintergrund bis in die
Peripherie bei kiinstlich erweiterter Pupille absuchen. Die
Aderhauttuberkel findet man ebensooft einseitig wie doppelseitig.

Abb. 19. Miliartuberkulose der Aderhaut. Graugelbliche Herdchen, von &dematos
getriibter Netzhaut umgeben.

Differentialdiagnostisch sind die kleinen runden, ddematos ge-
triibten Stellen in dem sonst normalen Augenhintergrund kaum mit
einer anderen Verinderung zu verwechseln. Sind sie sehr klein, kénnen
sie eine gewisse Ahnlichkeit mit der Retinitis septica (8. 57) bekommen,
doch sind bei dieser die Netzhautherde weiBlicher, heller und schirfer
begrenzt. Netzhautblutungen fehlen bis auf seltene Ausnahmen
bei der Miliartuberkulose.

Die Haufigkeit der Aderhauttuberkel bei der akuten Miliar-
tuberkulose kann etwa auf 30—40°/, veranschlagt werden. Dabei ist
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freilich zu beriicksichtigen, dall die Tuberkel sehr hiufig erst ganz kurz
vor dem Tode aufschieBen. Die Untersuchung des Augenhintergrundes
soll demnach téglich erfolgen.

2. Die chronische Chorioiditis tubereulosa. Die mehr chronischen
Formen lassen sich von der akuten Miliartuberkulose insofern nicht
vollkommen abgrenzen, als auch in fortschreitenden Féllen schwererer
Tuberkulose anderer Organe gelegentlich akut metastatische Ader-
hauttuberkel auftreten konnen, ohne daf es zu einer Ubersehwemmung
des ganzen Kreislaufes zu kommen braucht.

Abb. 20. Chronische tuberkulése Chorioiditis: ringférmig angeordnete
frische Herde, von kollateralem Netzhautodem bedeckt, noch keine Pigment-
wucherung sichtbar (in der Peripherie befanden sich auBlerdem zahlreiche alte Herde).

Aber auller diesen Formen findet sich bei relativ Gesunden,
d. h. bei Individuen, die lediglich an latenter Tuberkulose der Lungen
oder der Driisen leiden, héufig eine chronische, rezidivierende herdférmige
Aderhautentziindung, die gewohnlich als Chorioiditis disseminata
bezeichnet wird, und die erfahrungsgemé&f in einem erheblichen Teil der
Fille auf Tuberkulose beruht.

Ophthalmoskopisches Bild. Die Augen sind &uflerlich- wieder
entzindungsfrei, vorausgesetzt, dafl nicht in den tbrigen Teilen der
Uvea, in der Iris und im Corpus ciliare, gleichzeitig eine Tuberkulose
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besteht. Der Augenspiegel 148t jedoch ein recht buntes und sehr in
die Augen fallendes Bild erkennen: Der ganze Hintergrund erscheint
mit weiBlichen oder hellrétlichen Flecken tibersit, zwischen denen der
noch unversehrte rote Hintergrund stehen geblieben ist.

Bei frischen Herden besteht meist eine diffuse Tritbung des Glas-
korpers, durch welche das ganze Hintergrundsbild wie mit einem leichten
rotlichen Schleier tiberzogen erscheint. Die Herde selbst sind wieder,
ghnlich wie bei den Miliartuberkeln, von einer milchigen Triibung

Abb. 21. Chronische tuberkulése Chorioiditis: abgelaufene Herde ohne
Netzhautddem, aber mit Aderhautatrophie und Pigmentwucherung. In den
Herden zahlreiche nicht sklerotische AderhautgefiBe sichtbar.

bedeckt (Abb. 20): es handelt sich um das kollaterale Netzhautodem.
Neben derartigen frischen Herden sind auBlerdem zahlreiche é&ltere,
bereits abgelaufene Entziindungsherde sichtbar. Bei ihnen fehlt
die milchige Netzhauttriitbung. Sie sind scharf begrenzt, wie mit
einem Locheisen ausgestanzt. Thre helle, oft weille Farbe wird dadurch
bedingt, dafl die Aderhaut hier narbig verdiinnt ist und ihre Gefifie und
das von ihnen ernihrte Pigmentepithel geschwunden sind, so dal unter
den noch stehen gebliebenen durchsichtigen inneren Netzhautschichten
die weille Sklerainnenfliche hindurchscheint. In der Mitte der Herde

Kollner, Augenhintergrund. 5
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oder an den Randern ist in wechselnder Form schwarzes klumpiges
Pigment oder Reste des zugrunde gegangenen Pigmentepithels sicht-
bar. Die groferen Blutgefifie der Aderhaut sind hdufig noch in normaler
roter Farbe auf dem weillen Grunde des Herdes stehen geblieben, &hnlich
wie sie bei der Lungentuberkulose die Kavernen durchziehen (Abb. 21,
vgl. dagegen die Lues! S.70). Diese abgelaufenen Herde verdienen dem-
nach eigentlich streng genommen nicht mehr den Namen einer Chorioiditis ;
es sind Narben fritherer Entziindungen, die zeitlebens bestehen bleiben
und dadurch die Diagnose der fritheren Erkrankung ermoglichen.

An Stelle dieser Chorioiditis disseminata findet man zuweilen an irgend
einer Stelle des Augenhintergrundes nur einen oder einige isolierte Herde
von gleichem Aussehen. Ihnen kommt keine andere Bedeutung zu,
nur dall eben der ProzeB noch nicht die grofe Ausdehnung erlangt hat.
Derartige tuberkulése Chorioiditiden kénnen léingere Zeit rezidivieren,
indem immer neue Herde auftreten, die sich nach Ablauf der frischen
Entziindung zu den bestehenden &lteren hinzugesellen.

DieFunktionsstérung des Auges braucht nicht bemerkt zu werden.
Freilich ist jede erkrankte Stelle funktionsunféhig und im Gesichtsfeld. be-
findet sich an entsprechender Stelle eine Liicke, so dafl dieses siebformig
durchlochert ist. Aber wenn nicht gerade die Macula lutea befallen ist,
kann die Sehschérfe lange normal sein, und nicht selten findet man eine be-
reits abgelaufene ausgedehnte Chorioiditis disseminata als Zufallsbefund.
Daraus ergibt sich die Wichtigkeit regelméfiger Augenhintergrundsunter-
suchungen, auch ohne daf die Kranken iiber Sehstorungen klagen.

Ophthalmoskopische Differentialdiagnose. Die Diagnose
einer Aderhautentziindung ist leicht zu stellen. Selbst wenn man die
weiBlen Flecke im ersten Moment fiir Netzhautherde, dhnlich wie bei
der Retinitis albuminurica, halten wollte, die auf dem normalen roten
Augenhintergrunde liegen, so 148t doch schon das schwarze Pigment,
das selten fehlt, mit absoluter Sicherheit erkennen, daB es sich hier um
Aderhautprozesse handeln muBl. Auch sind die Herde meist iiber papillen-
groB3, also von einer Ausdehnung, welche so intensiv weile Netzhaut-
tritbungen nur selten annehmen.

Eine &tiologische Diagnose ist freilich nur mit einer gewissen Wahr-
scheinlichkeit moglich. Man kann den Herden nicht mit Sicherheit an-
sehen, ob sie tuberkuloser Natur sind oder nicht. Insbesondere von der
ebenfalls herdférmig auftretenden Lues congenita (sog. 2. Type,
S. 75) sind sie nicht immer zu unterscheiden. Fir letztere spricht im
allgemeinen mehr, wenn die Herde gleich grof sind, auf beiden Augen
symmetrisch sitzen, und wenn innerhalb der erkrankten Stellen groflere
Aderhautgefale weill sklerosiert sind, fiir Tuberkulose, wenn diese
noch als rote GefdBle den weilen Grund durchziehen; aber ein zuver-
lassiges Mittel ist auch dieser Anhaltspunkt nicht. Es mu8 daher in
jedem Falle von Chorioiditis disseminata die Allgemeinuntersuchung

auf Tuberkulose und auf Lues (Wassermann (s. aber S. 79)) erfolgen.

3. Seltener sind groBere Solitédrtuberkel der Aderhaut-Netzhaut, welche
einen Durchmesser von mehreren Papillen haben und sich als prominente gelblich-
graue Geschwulstbildungen darstellen. Ihre Deutung diirfte dem Nichtophthal-
mologen schwer fallen. Sie shneln den gummiosen Prozessen der Aderhaut sehr.
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Fiir Tuberkulose spricht in solchen Fillen, wenn in der Umgebung des groBien
Herdes kleinere miliare Tuberkel (siehe Miliartuberkulose) vorhanden sind. Bei
Tuberkulininjektionen beobachtet man dann zuweilen Lokalreaktionen, die sich
in starkerer Filllung der Netzhautgefifle und Auftreten von Blutungen &uBern.

B. Tuberkulose der Netzhaut.

Miliare Tuberkel kénnen auch in der Retina auftreten, wenn auch
auffallend viel seltener als in der Aderhaut. Ihr Bild gleicht frisch genau
den Aderhauttuberkeln, d. h. es treten die kleinen graugelblichen Herdchen
mit dem umgebenden Odemhof auf. Ihre Lage in der Netzhaut kann
man zuweilen daran erkennen, daB sie dem Verlaufe von NetzhautgefiBen
folgen.

gZuvveilen, besonders im jugendlichen Alter zwischen 20 und 30 Jahren,
entstehen die Tuberkel in den Wandungen der Netzhautvenen wund
konnen dadurch zu einer Verlegung des Lumens fithren. Es ent-
wickelt sich dann ein eigentiimliches Krankheitsbild, ndmlich die Folge-
erscheinungen des Venenverschlusses: rezidivierende Netzhaut-
blutungen, sowie auch Blutungen in den Glaskérper, die ebenfalls
aus den Netzhautvenen stammen. Die Venen selbst sind zuweilen aus-
gedehnt weill eingescheidet (Periphlebitis). Der ganze Proze8
hat im Augenspiegelbilde nichts fiir Tuberkulose Charakteristisches, und
es diirfen auch durchaus nicht simtliche im jugendlichen Alter ohne
andere nachweisbare Ursache auftretenden Netzhautblutungen etwa
auf Tuberkulose zuriickgefithrt werden. Immerhin muB an diese
Ursache gedacht werden. Die anatomischen Untersuchungen haben den
Zusammenhang einwandfrei ergeben.

C. Tuberkulose des Sehnerven.

Knotchenformige Tuberkelwucherungen wund tuberkulése Granulationsge-
schwiilste auf der Sehnervenpapille kommen vor, sind aber sehr selten. Sie kénnen
weillliche tumorartige, in den Glaskirper hineinragende knollige Massen bilden
(siche oben auch unter Solitdrtuberkulose). Etwas hiufiger duBert sich eine tuber-
kulése Sehnervenerkrankung ophthalmoskopisch in einer einfachen Neuritis,
die sich mit Stauungspapille kombinieren kann und nach ihrem Ablauf in neuri-
tische Sehnervenatrophie iibergeht. Anatomisch handelt es sich meist um eine
Tuberkulose der Sehnervenscheiden, seltener um eine Entwickelung von Tuberkeln
innerhalb der Faserbiindel des Nerven. Derartigen Neuritiden kann man oph-
thalmoskopisch die tuberkulose Atiologie in der Regel nicht ansehen, Von allen zur
Beobachtung kommenden Fillen von Neuritis diirfte iiberhaupt kaum in 19/, der
Fille Tuberkulose als Ursache in Frage kommen; am hiufigsten sieht man sie noch
bei der akuten Miliartuberkulose und vor allem bei tuberkuléser Meningitis, die
hier direkt auf den Sehnerven iibergreift (siehe auch unter Hirntuberkulose).

Diagnostische Bedeutung des Augenhintergrundbildes bei Tuber-
kulose. Bei der akuten Miliartuberkulose sowie bei Verdacht auf
Hirntuberkel spielt das Augenhintergrundsbild insofern eine groBe Rolle,
als das Auftreten der charakteristischen frischen Miliartuberkel der
Aderhaut die Diagnose im Zweifelsfalle sichert. Nur darf man aus
dem Fehlen der Augenhintergrundsveranderungen keine Schliisse ziehen,
da, wie erwéhnt, die Aderhauttuberkel oft erst kurz vor dem Tode auf-
schieBen und {iberhaupt nur in etwa 409/, der Fille vorkommen.

5*
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Die Chorioiditis disseminata chronica hat insofern diagnostisches
Interesse, als die Herde nach Ablauf der Entziindungen zeitlebens be-
stehen bleiben und damit den Beweis bringen, dafl der Betreffende friher
an tuberkuloser Infektion gelitten hat. Freilich gelingt es nicht immer,
mit Sicherheit aus dem Augenspiegelbilde die tuberkulése Atiologie zu
erkennen, da die Herde, wie schon betont, sich im Aussehen zuweilen nicht
von denen, wie sie durch andere Infektionen bedingt sind, unterscheiden.

Geringere diagnostische Bedeutung kommt in der Praxis wegen ihrer
Seltenheit den tibrigen tuberkulésen Augenhintergrundsverdnderungen zu.

Prognostische Bedeutung. Die ungiinstige Prognose der Miliartuber-
kulose wird durch den Nachweis der Aderhauttuberkel nur noch erhéht.
Die Kranken leben selten noch linger als 7 Tage. Man muf die Miliar-
tuberkel der Aderhaut stets als ein Zeichen dafiir auffassen, daf der
Korper mit der Aussaat der Tuberkeln bereits iiberschwemmt ist (in
gleichem Sinne deuten z.B. auch die metastatischen Aderhautkarzinome
auf eine allgemeine Tumoraussaat hin, s. S. 86). Ganz im Gegensatz
dazu kommt der tuberkuldsen chronischen Chorioiditis disseminata
keineswegs eine ungiinstige Prognose zu, weder fir das Auge, noch
fir das Leben. Sie kann geradezu als Beispiel dafiir angesehen werden,
wie harmlos tuberkulose Prozesse in einem Organismus verlaufen konnen,
der tber geniigende Abwehrstoffe der Tuberkulose gegeniiber verfiigt.
Denn es ist ja wohl nicht anzunehmen, dafi die Aderhaut die einzige
Stelle ist, welche von derartigen Herden befallen wird. An anderen
Organen werden sie eben meist erst bemerkt, wenn sie zu nachweisbaren
Funktionsstorungen fiihren. Das gleiche gilt von den tuberkuldsen Er-
krankungen der Netzhautvenen.

Kommt es zu Solitdrtuberkeln oder tuberkulosen Geschwulstbildungen im,
Auge, so ist die Prognose freilich als ernster anzusehen. Ein Teil der Kranken
leidet noch an nachweisbarer Tuberkulose anderer Organe und geht nach einigen
Jahren daran zugrunde. Aber auch hier sind viele Falle beobachtet, bei denen
der Organismus als Sieger ausging und ein sehr hohes Alter erreichte. Der lokale
Prozell am Auge kann bei derartigen tuberkuldsen Geschwulstbildungen ebenfalls
in allen Stadien ausheilen und schliefilich in Narbengewebe iibergehen. Ist das Auge
infolge der Ausdehnung des Prozesses fiir das Sehen verloren, so wird es zweck-
maBig frithzeitig entfernt, damit nicht von hier aus eine weitere Verschleppung
der Tuberkulose auf dem Blutwege erfolgen kann. Die Entfernung ist ferner auch
dann bald geboten, wenn der tuberkulose Herd auf die Sehnervenpapille iiber-
geht, da hier ein Fortschreiten der tuberkulésen Prozesse innerhalb des Sehnerven
oder seiner Scheiden drohen kann. In der Regel beschrinken sich erfahrungs-
gemif allerdings auch hier die Prozesse auf die Papille selbst.

Lues acquisita.

Die Pridilektion der GefaBlhaut fiir die Ansiedelung von Krank-
heitserregern zeigt sich auch bei der Lues. Schon an der Iris treten nicht
selten im sekundéren Stadium Papeln und im tertidren Stadium gum-
mose Bildungen auf, die ohne weitere Hilfsmittel wahrnehmbar sind.

Von sdmtlichen luetischen Augenerkrankungen fallen etwa 17/, auf
die Aderhaut und nur 5%, auf die weniger gefafreiche Netzhaut. Sie
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gehoren groBtenteils dem spdteren sekundiren und vor allem dem ter-
tidiren Stadium an (s. auch S. 72).

Das ophthalmoskopische Bild ist ein auBerordentlich mannigfaltiges.
Nicht nur, dal es von der Lokalisation der Hauptverinderungen in
der Aderhaut, Netzhaut oder im Sehnerven abhiéingt, wobei noch Kom-
binationen moglich sind; das Aussehen ist auflerdem sehr verschieden,
je nachdem es sich um die frischen akuten Entziindungserscheinungen,
um chronisch-rezidivierende Herde oder um die dauernden Folgezustinde
dieser Erkrankungen handelt. Dazu gesellen sich noch die am Hinter-
grund selteneren gummosen Geschwulstbildungen.

Es lassen sich folgende Hauptformen unterscheiden:

A. Luetische Netzhauterkrankungen.

1. Die diffuse Retinitis specifica kann als eigentlich typische
luetische Netzhauterkrankung gelten. Sie &ulert sich in einer ziemlich
gleichméfigen weiligrauen Tritbung der Netzhaut, die in der Umgebung
der Papille am stérksten ist und nach der Peripherie hin allm&hlich
an Stirke abnimmt. Die Papille ist meist etwas gerotet, die Netzhaut-
gefalle hyperdmisch, sonst nicht nennenswert verdndert. Blutungen
der Netzhaut pflegen zu fehlen (vgl. Abb. 22, S. 72). Meist besteht dabei
eine leichte Tritbung des Glaskorpers, durch welche auch die Netzhaut-
gefafle nicht so scharf sichtbar sind wie sonst. Das Bild hat somit
Ahnlichkeit mit dem Aussehen des Augenhintergrundes bei frischem
VerschluB der Arteria centralis retinae, unterscheidet sich aber von
diesem durch das Fehlen der Bldsse der Papille und der Enge der
Arterien, auch pflegt die Sehschérfe anfangs meist nur unbetréchtlich
herabgesetzt zu sein, keinesfalls tritt wie beim Arterienverschlufy voll-
kommene Erblindung ein. Von einer reinen Neuritis und Stauungs-
papille ist die Retinitis specifica durch die fehlende Papillenschwellung
bzw. Prominenz sowie durch das Fehlen einer stérkeren Erweiterung
der Netzhautvenen und von Blutungen zu unterscheiden.

Die Retinitis kommt doppelseitig und einseitig vor und tritt meist
in der spdteren Periode des Sekundirstadiums der Lues auf. Thr Ver-
lauf ist ziemlich langwierig. Schlieflich bildet sich die Tritbung zuriick,
aber es treten dann meist dauernde Folgezusténde ein, die hauptséchlich
in zwei Verdnderungen gipfeln: erstens in einer Verengerung der Blut-
sdule der Netzhautarterien mit weilen Einscheidungen (Perivaskulitis),
zuweilen sogar mit volliger Umwandlung der Gefile in weille Strénge
(Endarteriitis obliterans), zweitens in ausgedehntem Schwund des Pig-
mentepithels und umschriebener Wucherung des Pigmentes dhnlich wie
bei der Retinitis pigmentosa (s. auch bei Lues congenita S. 76).

Eine seltenere Abart ist die herdformige Retinitis specifica, bei der sich die
grauweile Tritbung auf einen Teil des Augenhintergrundes beschréinkt, oft auf
das Versorgungsgebiet eines GefiaBastes, der dann frithzeitig herdférmig oder im
ganzen Verlauf weill eingescheidet ist. :

2. Die hamorrhagische Retinitis syphilitica ist ungleich sel-
tener wie die erste Form. Hier zeigt sich besonders die Vorliebe der
Lokalisation luetischer Entziindungen an den GefiBen bzw. in deren
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Lymphscheiden Es treten namlich zugleich mit verschieden starker
herdformiger grauer Netzhauttritbbung Netzhautblutungen auf, die
ziemlich zahlreich sein kénnen und sich oft wieder auf das Versorgungs-
gebiet eines GefdBastes beschrinken. Gleichzeitig wird meist eine aus-
gesprochene Gefdferkrankung sichtbar, die sich in starker weiler Ein-
scheidung des Gefafles (oft mit ausgedehnter weiBer Bindegewebsneu-
bildung, Retinitis proliferans, S. 30) und in Obliteration des
Gefifles (Umwandlung in einen weillen Strang ohne sichtbare Blut-
sdule) dulert.

Das Bild &hnelt gewissen arteriosklerotischen, diabetischen und
nephritischen Netzhauterkrankungen und ist nicht immer von diesen
ohne weiteres zu unterscheiden (stets Urin untersuchen!).

B. Luetische Erkrankungen der Aderhaut.

Eine strenge Scheidung im pathologisch-anatomischen Sinne zwischen
den luetischen Prozessen der Netzhaut und Aderhaut ist freilich nicht
moglich, da die ersteren sowohl sekundér bis auf die inneren Schichten
der Aderhaut iibergreifen konnen, als auch besonders die Aderhaut-
erkrankungen fast immer die &ufleren Schichten der Netzhaut, welche
ja ihre Erndhrung von der Chorioidea empfangen, in Mitleidenschaft
ziehen. Dagegen kann klinisch im allgemeinen eine Abgrenzung nach
dem Sitz der Hauptverinderungen vorgenommen werden.

1. Die akute luetische Chorioiditis entsteht meist durch Uber-
greifen einer Entziindung der Iris oder des Corpus ciliare auf die Ader-
haut. Haufig ist im akuten Stadium der Glaskorper so stark getriibt, daB
Einzelheiten am Augenhintergrund nicht wahrgenommen werden konnen.

2. Spiter, d. h. nach Ablauf der Entziindung, werden die aus-
geheilten chorioiditischen Herde sichtbar. Sie konnen entweder
einzeln am Augenhintergrund lokalisiert sein (gern am hinteren Augen-
pol), oder zerstreut iiber den ganzen Fundus das Bild der sog. Chorioi-
ditis disseminata (s. auch S. 35) darbieten. Sie ist die hiufigste
Form der luetischen Augenhintergrunderkrankungen. Man sieht dann
die hellen umschriebenen Herde, die oft einen Durchmesser von mehreren
Papillen haben, innerhalb deren die Aderhaut meist so atrophisch ist,
daB die weiBle Sklera fast ganz hindurchscheint. Umgeben und zum Teil
bedeckt sind sie in bekannter Weise von schwarzen gewucherten Pigment-
klumpen (s. hieriiber auch S. 27). Diese Chorioiditis disseminata, die
also keine eigentliche Entziindung mehr, sondern nur deren Folge-
erscheinungen darstellt, unterscheidet sich zuweilen nicht von den Ader-
hautherden, wie sie durch andere Infektionen, besonders durch die
Tuberkulose bedingt werden. Man kann ihnen in diesem Falle also
ihre luetische Natur nicht ohne weiteres ansehen. Oft ist das aber
wenigstens mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit moglich. Man sieht
dann innerhalb der Herde die grofen Aderhautgefdfie sklero-
siert als ein Netzwerk von weillen Stringen verlaufen. Eine grofle
Anzahl derartiger obliterierter Gefdfle spricht immer mehr fiir eine
luetische und gegen eine tuberkulose Natur des Prozesses. Das Bild
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kann dann in die unter 3 genannte Form iibergehen und damit auch der
Arteriosklerose &hneln. Die Anordnung und Ausdehnung der schwarzen
Pigmentherde ist fiir die Beurteilung, wie fast immer bei Aderhaut-
prozessen, bedeutungslos.

Die Chorioiditis luetica kann rezidivieren, so daB neben den ab-
gelaufenen Herden auch frische auftreten, welche sich durch ihr kol-
laterales Netzhautodem bemerkbar machen, d. h. es treten am Augen-
hintergrund die mehrfach beschriebenen milchig - verwaschenen grauen
Herdtriibungen auf.

3. Die Folgeerscheinung der luetischen GefaBerkrankung der
Aderhaut kann sich wie bei der -Arteriosklerose und der Lues congenita
in einer ausgedehnten Sklerosierung der AderhautgefiBe duBern.
Infolgedessen tritt ein Schwund der Choriokapillaris und des Pigment-
epithels der Netzhaut auf mit sekundirer fleckformiger Pigmentierung
der Netzhaut: die sekundidre Retinitis pigmentosa (S. 27). Sie kann
durchaus der kongenital -luetischen Retinitis pigmentosa und auch den
nichtluetischen Formen gleichen. In schweren Fillen kénnen alle Ader-
hautgefaBe in weille Strange verwandelt sein.

4. Aufler den bisher beschriebenen Formen, welche meist dem spéiteren Sekundér-
stadium angehoren, kommen auch, wenn schon erheblich seltener, gummése
Geschwulstbildungen der Aderhaut und Netzhaut vor: ausgedehnte flach
in den Glaskérper hineinragende gelblichweile Herde von einem Durchmesser
von vielen Papillen, in deren nichster Umgebung die Netzhaut milchig (6dematos)
getriibt ist. Hierdurch und durch die meist vorhandenen entziindlichen Glas-
kérpertritbungen sowie Netzhautblutungen unterscheiden sich die Gummata von
den malignen Tumoren, mit denen sie (wenigstens mit den Leukosarkomen und
metastatischen Karzinomen) sonst Ahnlichkeit haben. Daher kann man oft aus
dem Spiegelbilde allein die Diagnose auf ein Gumma mit grofler Wahrscheinlich-
keit stellen. Auf spezifische Behandlung gehen die gumméosen Neubildungen oft

ebenso schnell zuriick, wie an anderen Stellen des Kérpers und brauchen nur
unbedeutende Narben zu hinterlassen.

C. Luetische Erkrankungen des Sehnerven.

Sehnervenentziindung ist bei der Lues nicht selten und kann ein-
seitig oder doppelseitig mit oder ohne Beteiligung des tibrigen Augen-
hintergrundes auftreten.

Sitzt der Entziindungsherd in der Nahe der Papille, so tritt das
Bild der akuten Neuritis (Papillitis) (S. 43), das sich bis zur
Stauungspapille steigern kann, auf. Diese luetische Neuritis geht oft
mit starkem Netzhautédem (bzw. Retinitis) einher (Abb. 72). Liegt
der Herd, wie es seltener der Fall ist, weiter zuriick im orbitalen oder
gar intrakraniellen Teil des Sehnerven, so verursacht er die charakte-
ristischen Symptome der retrobulbédren Neuritis. Beide Male ist in
leichteren Féllen der Ausgang vollkommene Wiederherstellung des nor-
malen Papillenbildes, in der Regel aber kommt es zur neuritischen
Atrophie (weie Verfirbung der Papille ohne oder mit unscharfer
Begrenzung und Einscheidung und Verengung der NetzhautgefiGe).

Besonders charakteristisch fiir Lues ist diese Sehnervenentziindung
nicht. Sie findet sich in dhnlicher Weise bei verschiedenen Infektionen,
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bei der Nephritis, die retrobulbére Neuritis auch bei multipler Sklerose
und bei Erkrankungen der Nasennebenhohlen. Verdacht auf Lues
besteht immer, wenn sich um die neuritische Papille ein ausgedehntes
Netzhautédem ohne Blutungen und Degenerationsherde erstreckt. -Es
sei hier auch auf das S. 141 unter Hirnlues Mitgeteilte verwiesen. Uber
die Funktionsstérungen bei Neuritis ist S. 43 gesprochen worden.

Abb. 22. Luetische Neuritis mit starker Beteiligung der Netzhaut (an der
6dematssen Tritbung erkennbar). (Nach Oeller.)

Die Wassermannsche Reaktion pflegt bei frischen entziindlichen
luetischen Augenhintergrundsverinderungen fast immer positiv zu sein.
Ein negativer Ausfall spricht hier im Zweifelsfalle gegen eine luetische
Atielogie.- Bei abgelaufenen Prozessen beweist natirlich ein negativer
Ausfall der Reaktion nichts.

Diagnostische Bedeutung. Im frithsekundéiren Stadium der Lues
sucht man im Augenhintergrund meist noch vergeblich nach Veridnde-
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rungen; nur die Retinitis und die Neuritis kommen hier gelegentlich
vor. Erst nach Ablauf des Exanthems von der spéteren Periode des
Sekundirstadiums an pflegen die verschiedenen luetischen Augenver-
anderungen aufzutreten.

Diejenigen Formen, bei welchen schon aus dem Augenspiegelbilde
bei einiger Erfahrung die Diagnose auf Lues mit grofer Wahrschein-
lichkeit gestellt werden kann, sind die diffuse Retinitis specifica, die
akute Chorioiditis, die seltenere gummose Geschwulstbildung, die
Chorioiditis disseminata, sofern sie von ausgedehnter Sklerosierung der
sichtbaren groflen Aderhautgefifle innerhalb der Herde begleitet ist,
sowie eine Neuritis mit starkem Netzhautodem, aber ohne Blutungen
und Degenerationsherde. Auflerdem sprechen ausgedehnte Sklerosen der
Aderhaut- oder Netzhautgefifle dann fiir luetische Prozesse, wenn das
Alter des Patienten und die Allgemeinuntersuchung (Blutdruck!) das
Vorliegen von Arteriosklerose, Diabetes oder Nephritis auszuschliefen
gestattet.

Zuweilen aber, wie bei manchen Féllen von disseminierten chorioi-
ditischen Herden ohne besondere Charakteristika und bei der Retinitis
pigmentosa, ist eine Entscheidung, ob es sich um Lues handelt oder nicht,
mit dem Augenspiegel allein nicht zu treffen.

Einige der kongenital-luetischen Formen der Augenhintergrunds-
verdnderungen kénnen zwar denjenigen bei akquirierter Lues zuweilen
gleichen: Hierher gehoren die Retinitis pigmentosa und sémtliche Ge-
faBsklerosen der Aderhaut und Netzhaut. In vieler Hinsicht kommen
aber, wie wir sehen werden, gerade den kongenital-luetischenAugenhinter-
grundsverdnderungen Eigentiimlichkeiten zu, die sie ohne weiteres
leicht kenntlich machen.

In prognostischer Hinsicht bieten die syphilitischen Erkrankungen
des Augenhintergrundes keine Besonderheiten. Daf das Sehvermégen
des Auges sowohl bei den Aderhaut-, wie Sehnerv- und Netzhautent-
ziindungen schwer geschédigt werden kann, wenn die perzipierenden
Elemente der Netzhaut oder deren Nervenfasern, soweit sie die Stelle
des schérfsten Sehens, die Macula lutea versorgen, betroffen sind,
braucht kaum erwdhnt zu werden.

Durch die spezifische Behandlung der Lues wird, seitdem die Ara
des Atoxyls und der verwandten Priparate voriiber ist (S. 178), eine
Schédigung des Sehnerven nicht bedingt. Insbesondere sind vom Sal-
varsan im allgemeinen keine Intoxikationserscheinungen zu erwarten.
Im Anschluf an diese Therapie auftretende Neuritiden des Sehnerven
miissen wohl fast immer als luetische Erkrankungen aufgefafit werden.
Derartige ,,Neurorezidive* konnen schon bald nach dem Ausbruch
des Exanthems zu Neuritis, ja sogar zu Stauungspapille fithren (s. auch
unter Hirnlues). Zuweilen wird wéhrend der Salvarsan- oder Neo-
salvarsantherapie im spitsekundéren und tertidren Stadium das Auf-
treten kleiner Netzhautblutungen beobachtet, die zwar wieder re-
sorbiert werden, aber Sehstorungen hinterlassen konnen, wenn sie in
der Gegend der Fovea centralis der Netzhaut sitzen.
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Lues congenita.

Das Augenhintergrundsbild ist bei der kongenitalen Lues von dem-
jenigen bei der erworbenen Lues merkwiirdigerweise sehr weitgehend ver-
schieden. Eine weitere Eigentiimlichkeit besteht darin, da8 die ver-
schiedenen Formen trotz ihrer Mannigfaltigkeit untereinander auffallend
wenig Uberginge bilden. Dadurch ist es verhiiltnismiBig leicht, eine
Einteilung in eine Reihe charakteristischer Typen vorzunehmen, die
im folgenden entsprechend ihrer Hiufigkeit und Bedeutung der Reihe
nach kurz besprochen werden sollen.

Abb. 23. Kongenital-luetische Verdinderungen der Aderhaut in der Peri-

pherie des Hintergrundes (feinfleckige Form). Runde helle Herdchen, teilweise

mit Pigment besetzt. (VergroBlerung des aufrechten Bildes: Um sich von der

Kleinheit der Herde eine Vorstellung zu machen, muf man sich die Papille in gleicher
Grofe denken, wie z. B. Abb. 12 S. 37.)

Von ihnen betreffen die ersten drei Typen ausschlieBlich primére
Verdnderungen der Aderhaut, wéhrend bei den letzten vorwiegend die
Netzhaut beteiligt ist.

Alle diese Aderhautverdnderungen lokalisieren sich vorzugsweise in
der auBersten Peripherie. Daher soll bei Verdacht auf
kongenital-luetischen Verianderungen immer bei méglichst
starker Pupillenerweiterung untersucht werden. Je schwerer
und ausgedehnter die Veréinderungen, desto néher riicken sie von der
Peripherie her nach dem hinteren Augenpol vor, diesen — die Gegend
der Macula lutea — am lingsten freilassend. In einem kleinen Teil
der Fille nur beschrinken sich die Verdnderungen umgekehrt auf den
hinteren Augenpol.

1. Type (, feinfleckige Form®). In der Peripherie treten zahl-
reiche kleine runde, gelblichgraue, meist ziemlich scharf begrenzte
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Fleckchen auf von etwa !/3—'/,, Papillendurchmesser, zuweilen auch
etwas grofler: entziindliche Infiltrationen der Choriokapillaris, die bis
in die duBeren Netzhautschichten reichen konnen. Sie bleiben in GroSe
und Farbe fiir das ganze Leben fast unverdndert bestehen, nur daf
hiufig (aber durchaus nicht immer) nach Ablauf der entziindlichen
Veranderungen feine Verschiebungen des Pigmentes aus dem Retinal-
pigment hinzukommen, ganz wie wir es bei allen Aderhautentziindungen
kennen. Sind sie vorhanden, so geben sie dem Hintergrund ein
eigentiimliches, fein schwarz getiipfeltes Aussehen (sog. ,,Schnupf-

Abb. 24. Typische kongenitalluetische Aderhauterkrankung, 2. Type: Etwa
1/, papillengroBBe runde Herde, meist stark pigmentiert (die dullerste Peripherie
ist hier nahezu frei). Die Netzhaut auBerdem bleigrau verfirbt (s. S. 42), die
NetzhautgefaBe eng. (Nach Sidler, Beitrige z. Augenheilk. VI. Heft 51—60.) Es
ist zu beachten, dall der MaBstab wesentlich kleiner ist, als die Abb. z. B. Nr. 23;
die Kleinheit der Papille dient als Anhaltspunkt fiir die GréBe der Herde.

tabakshintergrund®). Diese Verdnderungen finden sich fast immer
doppelseitig und machen wegen ihrer peripheren Lage kaum je nennens-
werte Funktionsstérungen (vgl. Abb. 23).

Sowie die schwarze Tipfelung die hellen Herdchen begleitet, sind
sie sicher pathologisch. Ist die helle Sprenkelung allein vorhanden, muf3
man bei nicht ausgesprochenen Féllen vorsichtig in der Beurteilung sein,
da auch normalerweise ein nicht stark pigmentierter Augenhintergrund
in der Peripherie hell gekdérnt aussehen kann. (Die Wassermannsche
Reaktion gibt im Zweifelsfalle keinen Aufschluf! s. u.).

2. Type (,,grobfleckige Form®). In gleicher Weise treten in der
Peripherie des Hintergrundes grolere (etwa '/,—1 Papillendurchmesser)
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runde gelbrétliche bis weiligelbliche Herde auf. Ihre Gréfie und
Form ist auffallend regelméBig. Oft stehen sie so dicht, daf
sie zahlreich konfluieren und erst gegen die Grenze zum gesunden Hinter-
grund hin mehr vereinzelt auftreten. In frischen Fillen sind sie wieder
unpigmentiert und bestehen wie bei der ersten Form aus Zellinfiltrationen,
die vorwiegend von der Choriokapillaris und von der Umgebung der
kleineren Aderhautgefifle ihren Ausgang nehmen. Auch hier bekommt
man sie meist erst nach Ablauf der Entziindung zu Gesicht, und
hier sind sie hdufig wieder von gewuchertem und gewandertem Netz-
hautpigment umgeben, so daBl sie entweder schwarz umsiumt oder
auch oft ganz schwarz pigmentiert sind. Dann kann der Hintergrund
so aussehen, als ob man mit dem in schwarze Farbe getauchten ver-
kehrten Ende eines Bleistiftes einen Tupfen neben den anderen, alle
anndhernd gleich grof}, gesetzt hitte (Abb. 24). In dieser Form bleiben
die Veréinderungen dauernd bestehen.

Auch hier ist das Auftreten meist doppelseitig, dabei aber oft nur
in einem Teil der Peripherie des Augenhintergrundes und dann zuweilen
auf beiden Augen in auffallender Weise symmetrisch. Funktions-
stérungen, in erster Linie periphere Gesichtsfeldeinengung, sind nur in
den schweren Fillen vorhanden, bei denen die Herde sich weiter
zentralwérts ausgedehnt haben.

3.Type (GefaBlsklerose der Aderhaut). Wesentlich seltener sieht
man bei der kongenitalen Lues einen viel schwereren Prozef, nimlich
die sichtbaren groflen GefaBle der Aderhaut in sklerotische gelblichweille
Stringe verwandelt, welche sich von den dazwischen liegenden Inseln
des Stromapigmentes der Aderhaut sehr auffillig abheben. Das Bild
gleicht fast vollig demjenigen, wie wir es bei schwerer Arteriosklerose
der Aderhaut finden (Abb. S. 103). Die Choriokapillaris und das Pigment-
epithel der Netzhaut — damit natiirlich auch die Neuroepithelschicht
der Netzhaut — sind infolge der ungeniigenden Blutzufuhr geschwunden
und einzelne schwarze unregelméflige Pigmentflecken, die {iber den Augen-
hintergrund verstreut sichtbar sind, bilden die Reste des Pigmentepithels,
die in die Netzhaut oder auch in die atrophische Aderhaut eingewandert
sind. Der urspriingliche entziindliche Prozef} ist in diesem Stadium ab-
gelaufen. Die Netzhautfunktionen sind in den erkrankten Teilen so gut
wie vollkommen erloschen. Die Netzhautgefdfle selbst konnen dabei
noch ein durchaus normales Aussehen haben.

4. Type. Hier ist die Erkrankung auf die Netzhaut und die Pa-
pille beschrankt. Die Aderhaut kann dabei génzlich unbeteiligt
sein, doch konnen die vorher beschriebenen Formen, besonders gern
die Type 1, sich auch mit ihr kombinieren. Diese 4. Form ist seltener
als die Erkrankung der Aderhaut. Fast ausnahmslos bekommt man auch
hier nur den abgelaufenen Proze$, d. h. die Folgen fritherer entziindlicher
Verdnderungen zu sehen. Die Netzhautgefifie zeigen eine sehr diinne,
oft kaum sichtbare Blutsiule. Sie konnen z. T. weill eingescheidet
sein (Perivaskulitis), besonders in der Umgebung der Papille, zum Teil
sind sie auch ginzlich in weille Stringe ohne sichtbare Blutsdule
(Endarteriitis obliterans) verwandelt; auch hier kann also das Bild
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demjenigen bei schwerer Arteriosklerose shneln. Die Papille ist atrophisch
verfarbt und hat hiufig unscharfe Grenzen, entspricht also dem Bilde
der neuritischen oder auch der retinitischen Atrophie, kombi-
niert mit GefaBsklerose (s. Abb. 25). Wahrscheinlich ist dieser
Zustand die Folge einer im Saduglingsalter ablaufenden Neuroretinitis.
Bei luetischen S#uglingen findet man ndmlich ziemlich hiufig (die
statistischen Angaben schwanken von 40 bis sogar gegen 809/,) eine
Neuritis N. optici mit einer Tritbung der Rénder der Papille, die sich
bis in die Netzhaut hinein erstrecken kann. Blutungen der Netzhaut
kommen ebenfalls vor, sind aber nicht sehr charakteristisch, da sie
bekanntlich bei Neugeborenen iiberhaupt nicht allzu selten sind. In

Abb. 25. Typische kongenitalluetische Aderhautverinderung. Fein-
fleckige pigmentierte Form. Gleichzeitig retinitische Sehnervenatrophie
(vel. S. 39) mit Sklerose der NetzhautgefilBe.

vielen Fillen scheint diese Neuroretinitis spurlos zuriickzugehen. Daf}
man die oben erwidhnten Folgen im spéteren Leben so verhiltnism#Big
selten sieht, beruht aber wohl nicht allein auf dieser relativ giinstigen
Prognose, sondern hat seinen Grund auch darin, daf von den erkrankten
luetischen Sduglingen etwa 40/, bereits im ersten Lebensjahre sterben.

Die Erkrankung ist fast immer doppelseitig, das Sehvermégen in-
folge der Sehnervenatrophie und der mangelhaften GefdBversorgung
haufig betrédchtlich herabgesetzt. Eine erst im spéateren Kindesalter
auftretende Neuritis N. optici auf kongenital-luetischer Basis ist zwar
beobachtet, aber sehr selten.

5.Type (Retinitis pigmentosa). Das Bild gleicht im wesentlichen
der Retinitis pigmentosa, wie man sie auch ohne Lues als Degenerations-
erscheinung, z. B. bei Verwandtenehen findet (vgl. S. 26 und Abb. 25):
itber die Netzhaut verstreut sind zahlreiche verzweigte ,,knochenkorper-
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artige Pigmentfleckchen sichtbar, die an Dichtigkeit und Gréfle nach
der Peripherie hin zunehmen und oft zu schwarzen Einscheidungen ent-
lang der Netzhautgefafle filhren. Die Netzhaut ist dabei hiufig eigen-
tiimlich bleigrau, die Papille schmutzig gelbgrau verfarbt, die Netzhaut-
gefdaBe eng. Die Aderhautgefdfe sind zuweilen in gelbliche sklerotische
Stringe verwandelt, in anderen Féllen ist die Aderhaut auch ohne
sichtbare grobere Verdnderungen. In allen diesen Punkten unterscheidet
sich die kongenitalluetische Retinitis pigmentosa nicht von der nicht-
luetischen Form. Fir Lues congenita spricht aber stets, wenn die Papille
ausgesprochen atrophisch, d. h. weill verfarbt ist (Kombination mit
Form 4) oder wenn in der Peripherie umschriebene atrophische Ader-
hautherde vorhanden sind, d. h. gelblichweille Stellen, bei denen die
Sklera hindurchscheint, und welche von schwarzem gewuchertem Netz-
hautpigment umgeben oder teilweise bedeckt sein kénnen (Kombination
mit Form 1 und 2). Die kongenitalluetische Retinitis pigmentosa kann,
ebenso wie die nichtluetische Form sowohl doppelseitig als auch einseitig
vorkommen. Wahrscheinlich handelt es sich bei ihr wohl nicht um eine
spezifisch luetische Verdnderung, sondern es kommen in erster Linie
besondere noch unbekannte Degenerationen in Frage, wie sie auch bei
der Konsanguinitéit eine Rolle spielen. Damit wiirde auch iitberein-
stimmen, dafl der Prozef nicht immer stationér ist, sondern oft langsam
fortschreitet.

Bei der 6. Type tritt am Augenhintergrund eine ausgedehnte Neubildung
von Bindegewebe auf, sowohl zwischen Aderhaut und Netzhaut, als auch auf der
Innenfliche der Netzhaut, die dann zu ausgedehnter Netzhautablosung fiihrt.
Infolgedessen erscheint schon bei Tageslicht hinter der Linse im Glaskorper ein
gelblichgrauer Reflex, dhnlich wie er dem Gliom der Netzhaut charakteristisch
ist. Man kann diese Form daher auch als Pseudogliom bezeichnen. Auch die
Tuberkulose kann das gleiche klinische Bild darbicten.

Diese Form der kongenitalen Lues des Augenhintergrundes ist auBlerordentlich
selten und tritt gegeniiber den anderen 5 Typen an Bedeutung weit zuriick. Sie
hat keine besondere diagnostische Bedeutung und sei hier nur der Vollstandigkeit
wegen erwiahnt,

Pathologische Anatomie und Pathogenese. Wie schon bei einzelnen
Formen angedeutet wurde, sind die meisten der im spiteren Leben
sichtbaren Veriinderungen die Folgen fritherer Entziindungen, die
sich als Zellinfiltrationen um die Kapillaren und die Geféfle herum duBern.
In den leichteren Formen von Chorioiditis (T'ype 1) beschrankt sich
der entziindliche Prozel meist auf die Choriokapillaris, bei den schweren
ergreift er die ganze Aderhaut. Bei Type 4 finden sich die gleichen
Verédnderungen in der Netzhaut und um die NetzhautgefdBe. Die end-
arteriitischen Wucherungen in den Geféllen sind oft erst sekundirer
Natur. Die Verdodung der Choriokapillaris durch die Entziindungsherde
selbst bedingt und auch als Folge der Sklerose der Gefifle, fithrt dann
zum Schwund des Pigmentepithels der Netzhaut, wobei das Pigment
sowohl riickwérts in die Aderhaut als auch vorwarts in die Netzhaut
einwandern kann und dadurch die schwarzen Pigmentflecke hervorruft.
Der frische Prozel in der Aderhaut und Netzhaut &hnelt durchaus den
Verdnderungen, welche die kongenitale Lues an den Hirnhduten hervorruft.
Spirochdten konnten in abgestorbenen Friichten in der Aderhaut und
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ihren Geféflen in groBer Zahl nachgewiesen werden, ganz wie es ja auch
in anderen Organen der Fall ist. Ihre Massenhaftigkeit spricht aber
dafiir, daB es sich hierbei um eine postmortale Vermehrung handelt.

Auftreten der Verinderungen und Verlauf. Ein groBer Teil der Ader-
hautentziindungen spielt sich wahrscheinlich schon intrauterin ab, die
iibrigen ebensowie die Neuroretinitis meist im S#uglingsalter. Das
Entstehen der Type 1 wurde noch zwischen 6. und 15. Lebensmonat
beobachtet. Im spiteren Kindesalter wurde das Entstehen von Ader-
hautherden vom Aussehen der Type 2 gleichzeitig mit dem Auftreten
der bekannten Keratitis parenchymatosa festgestellt. Einen progres-
siven Charakter hat eigentlich nur Type 5, d. h. die Retinitis pigmentosa,
die, wie schon erwidhnt, in ihrer reinen Form wahrscheinlich gar nicht
als direkte Folge der Lues aufzufassen ist. Die {ibrigen Formen sind,
wenn sie im spéteren Kindesalter zur Beobachtung kommen, im all-
gemeinen als stationadr anzusehen.

Die Wassermannsche Reaktion pflegt in der Mehrzahl der Fille
(®/s—?/5) negativ zu sein, ein weiteres Zeichen, daf} es sich in der Regel
zur Zeit der Untersuchung bereits um abgelaufene Prozesse handelt. Bei
diesem negativen Ausfall muf natiirlich der Augenhintergrund fiir die
Diagnose der kongenitalen Lues oft von entscheidender Bedeu-
tung sein.

Die Ubertragung auf die dritte Generation ist mit groBter
Wahrscheinlichkeit bisher nur in einem Falle beobachtet, bei welchem
das Kind einer kongenitalluetischen Mutter und eines sicher luesfreien
Vaters in der Aderhaut die kleinen bekannten Herdchen aufwies.
Theoretisch steht ja bekanntlich der Annahme einer Ubertragung auch
auf die nachfolgende Generation nichts im Wege.

Mit anderen kongenital-luetischen Veranderungen kann der
Grad. der Augenhintergrundsverinderungen bis zu einem gewissen Grade
parallel gehen. So beobachtete ich eine Familie von 7 Kindern, von
denen 4 geringfiigige Augenhintergrundsverinderungen vom Aussehen
der Type 1, die anderen 3 die schwere Type 3 darboten. Die letzteren
waren samtlich im Wachstum zuriickgeblicben, wiesen die eigentiim-
liche luetische Form des Gesichtsschiadels auf und hatten Albuminurie,
wahrend sich bei den iibrigen sonst keinerlei krankhafte Verdnderungen
nachweisen lieflen.

‘Die diagnostische Bedeutung der Augenhintergrundsverdnderungen
ist bei der kongenitalen Lues eine besonders grofle:

1. Kann das Aussehen der Herde hier geradezu charakteristisch
sein, so dafl oft allein aus dem ophthalmoskopischen Bilde mit gréBter
Wahrscheinlichkeit die Diagnose auf Lues congenita zu stellen ist. Das
ist dann der Fall, wenn die klein- und grofBfleckige Form vorliegt (T'ype 1
und 2). Die Typen 3—5 kommen in dhnlicher Form auch bei der Lues
acquisita und selbst bei der Arteriosklerose vor (die Retinitis pigmentosa
auch als Degenerationserscheinung ohne Lues, s. 0.), doch wird man im
jugendlichen Alter diese beiden Ursachen fast immer ausschlieBen und
daher in der Regel im Kindesalter jede schwere Gefallsklerose an
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Netzhaut und Aderhaut auf Lues congenita zuriickfiithren
kénnen.

2. Diese Veranderungen bleiben, da zur Zeit der Untersuchung fast
immer der entziindliche meist im S&uglingsalter aufgetretene Prozef
abgelaufen ist, unveréindert bestehen und gestatten daher stets, auch
bei negativem Wassermann, mit groer Wahrscheinlichkeit die Diagnose
auf Lues congenita zu stellen.

Prognostisch spielen die Hintergrundsverinderungen eine geringe
Rolle. Bei frischer Neuroretinitis im S&uglingsalter ist die Aussicht
auf die Erhaltung des Lebens, wie ja {iberhaupt bei luetischen Sdug-
lingen, nicht sehr giinstig (Mortalitdt im ersten Lebensjahre etwa 40°/,).
Im spéteren Alter ist in dem Vorhandensein eines kongenitalluetischen
Hintergrundes keine besondere Gefdhrdung zu erblicken.

Schwerere Veranderungen besonders an den Aderhautgefafen (T'ype 3)
gehen gern auch mit Erkrankungen anderer Organe einher. Besonders
empfiehlt sich hier regelméBig eine Untersuchung auf Albuminurie.

Erkrankungen der Atmungsorgane.

Die schnelle und hochgradige vendse Stauung, wie sie bei stark ge-
steigertem Exspirationsdruck eintritt, kann zuweilen zu Netz-
hautblutungen fiihren. In erster Linie kommen hier der Keuch-
husten in Betracht, auch starke Hustenst68e bei Bronchitis und zwar
nicht nur bei Kindern, sondern auch bei Erwachsenen konnen diese
Folge haben. Ferner liegen vereinzelte Beobachtungen bei starker An-
strengung bei Blasinstrumenten, bei iiberméaBigem Wiirgen, Erbrechen,
bei starkem Pressen infolge Stuhlverstopfung vor.

Stets aber bilden hier die Retinalblutungen ein seltenes Vorkommnis,
ganz im Gegensatz zu den hiufigen Blutaustritten in das lockere Gewebe
unter der Bindehaut und der Haut (besonders der Lidhaut). Ks ist der
auf den NetzhautgefdBlen bestehende intraokulare Druck, welcher diese
weitgehend vor Zerreilungen schiitzt. -

Selbst bei Thoraxkompressionen, welche zu ausgedehnten Haut-
und Schleimhautblutungen fiithren, bleibt die Netzhaut aus diesem
Grunde meist frei. Man kann hochstens in 109/, der Félle hier auf ver-
einzelte Blutungen im Augenhintergrund stofen.

Ebenso selten kommt es in derartigen Fillen zu Erblindungen, meist bei
zundchst normalen ophthalmoskopischen Befunden. Allméhlich stellt sich dann
ein mehr oder weniger groBer Teil des Sehvermdgens wieder her, wihrend die
Sehnervenpapille sich mehr und mehr atrophisch verfarbt. Wahrscheinlich handelt
es sich, wenigstens in einem Teil der Fille, hierbei um Blutungen in die Seh-
nervenscheiden.

Die bei der Pneumonie vorkommenden Augenhintergrundsver-
anderungen sind bei den Infektionskrankheiten mitbesprochen worden
(s. S. bd).

Karzinome der Lungen kénnen in seltenen Féllen Metastasen in
der Aderhaut hervorrufen. Das ophthalmoskopische Aussehen dieser
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metastatischen Aderhautkarzinome unterscheidet sich in nichts von
denen, wie sie — viel hiufiger — bei Mammakarzinomen (s. S. 86)
beobachtet werden. Die Prognose ist von dem Moment des Auftretens
an absolut schlecht, denn die Aderhauterkrankung ist ein Beweis dafiir,
daB eine allgemeine Aussaat von Geschwulstzellen im Korper statt-
gefunden hat.

Krankheiten der Verdauungsorgane.

Die Erkrankungen des Magen-Darmkanals fithren im allgemeinen
nicht zu Augenhintergrundsverdnderungen. Freilich kénnen starke Blu-
tungen bei Magengeschwiir Erblindungen mit dem S. 120 beschrie-
benen charakteristischen Hintergrunde bedingen, aber dieser Befund
unterscheidet sich in nichts von dem, wie er auch bei anderweitigen
starken Blutverlusten vorkommt. Magenkarzinome kénnen ganz
ausnahmsweise zu Metastasen in der Aderhaut fithren. Hinsichtlich
Aussehen und Bedeutung darf auf das S. 86 unter Mammakarzinom
— die héufigste Ursache metastatischer Aderhautkarzinome — Gesagte
hingewiesen werden.

Die Parasiten des Darmes konnen auf dem Wege der schweren
sekundidren Andmien zu Netzhautblutungen fihren (s. hieriiber
S. 116). Es kommen vor allem Anchylostomum duodenale und Botrio-
zephalus in Betracht.

Der Cysticercus cellulosae, die Finne von Taenia solium, wird auch am
Augenhintergrund beobachtet. Bekanntlich gelangen die Eier des Bandwurms von
auflen her in den Magen, ihre Hiille wird dort aufgelost, die freiwerdenden Embryonen
durchbohren die Darmwandungen und gelangen in das Gefafsystem. Auf diese
Weise konnen sie sich auch im Auge, besonders in der Aderhaut festsetzen. Hier
verliert der Cysticercus seinen Hakenkranz und wandelt sich zu einer Blase um,
welche dann mit dem Augenspiegel als graugelbliche triitbe, runde Hervorwolbung
an oder unter der Netzhaut deutlich sichtbar ist. Die Umgebung und der Glas-
korper sind meist leicht getritbt. Das Ganze macht den Eindruck einer um-
schriebenen Netzhautablsung oder auch eines Tumors. Die Diagnose a8t sich
mit Sicherheit auch immer nur dann stellen, wenn man in der Blase den Band-
wurmkopf mit seinen charakteristischen Saugnipfen direkt wahrnehmen kann.
Zuweilen sieht man sogar seine Bewegungen und Hervorstiilpungen. Im Zweifels-
falle miissen die verdichtigen Fille wiederholt hierauf untersucht werden. Es kann
iibrigens versucht werden, den Parasiten aus dem Auge zu entfernen, eine Operation,
die schon einige Male mit Erfolg ausgefithrt worden ist.

Die Bandwurmfinne ist zwar der haufigste, aber durchaus nicht der einzige
Parasit, dessen Verschleppung in die Gefifile des Augenhintergrundes vorkommt.
Auch Echinokokkus und Filaria konnte, wenn auch sehr selten, hier beobachtet,
ja sogar operativ entfernt werden. Selbst Dipterenlarven (Hypoderma bovis) sind
in das Gefafinetz der Aderhaut gelangt und haben sich hier unter AbszeBbildung
im Innern des Auges zu fiber 1 cm langen Parasiten entwickelt, in der gleichen
Weise, wie es unter der Riickenhaut des Rindes zu geschehen pflegt. Freilich
handelt es sich in diesen Fillen um #uflerst seltene Vorkommnisse, die hier nur
des Interesses, nicht der praktischen Bedeutung wegen erwihnt werden.

Die Frage, inwieweit Zersetzungsprozesse im Magendarm-
kanal durch Autointoxikation eine Neuritis des Sehnerven bedingen

Kollner, Augenhintergrund. 6
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kénnen, ist noch nicht entschieden. Man wird gut tun, einer derartigen
Erklarung eines Sehnervenleidens immer recht skeptisch gegeniiber zu
stehen und zunichst an andere Ursachen zu denken.

Erkrankungen der Leber.

Die Erkrankung der Leber fithrt sehr hdufig zu Funktionsstérungen
des Auges und gelegentlich auch zu Netzhautblutungen.

Die Art der Lebererkrankung spielt hier keine entscheidende Rolle.
Die Verdnderungen kommen sowohl beim einfachen katarrhalischen
Ikterus, bei der Leberzirrhose, Abszessen, bei der akuten Leberatrophie,
der Phosphorvergiftung ') usw. in gleicher Weise vor, meist dann, wenn
ein stérkerer Ikterus vorhanden ist. Eine regelmiBige Begleiterschei-
nung bilden sie nicht.

Die charakteristische Funktionsstorung der Augen ist die Hemera-
lopie oder Nachtblindheit, die Storung der feinst ausgebildeten
Funktion des Sehorganes, seiner Anpassungsfdhigkeit an die Dunkel-
heit. Sie erreicht oft sehr hohe Grade und kann die Patienten schon
bei méBiger Ddmmerung geradezu hilflos machen. Ganz im Gegensatz
zu dieser schweren Beeintrichtigung der Sehfunktion ist der Augen-
hintergrund auch in den schweren Fillen fast stets normal. Oft ist
dafiir aber eine charakteristische Verinderung an der Bindehaut sichtbar,
die Xerosis epithelialis: zu beiden Seiten der Hornhaut tritt ein kleiner
dreieckiger weiler Fleck auf, dessen fettige Oberfliche keine Feuchtig-
keit mehr annimmt, sondern wie mit angetrocknetem Schaum bedeckt
aussieht. Da sie keine Beschwerden verursacht, kann sie leicht iiber-
sehen werden, doch ist sie ein sehr wichtiges Symptom, da sie das
einzige objektive Zeichen der Hemeralopie bildet.

Hieraus geht schon hervor, dafl die Hemeralopie als Teilerscheinung
einer allgemeinen Stoffwechselstorung aufgefaft werden muf, die durch
die Storung der Leberfunktion hervorgerufen wird. Vielleicht spielen
hier die Gallensduren eine gewisse Rolle, wenigstens stellen sie das
Losungsmittel fiir den.Sehpurpur dar, welcher fiir den Stoffwechsel
des Neuroepithels der Netzhaut von Bedeutung sein diirfte. Die niheren
Beziehungen sind noch immer ungeklidrt. Dall sie sehr enge sind, zeigt
einmal das Auftreten der Xerosis epithelialis zusammen mit Kera-
tomalacie bei den schweren Magendarmkatarrhen der Kinder. Hier
handelt es sich wahrscheinlich nur um einen besonders hohen Grad
der gleichen Erndhrungsstorung, wobei die Hemeralopie natiirlich nicht
wie bei Erwachsenen nachweisbar ist. Ferner ist umgekehrt schon seit
dem Altertum bei akuter Nachtblindheit ein reichlicher Genufl von Leber
als ein bewahrtes Heilmittel bekannt.

Eine prognostische Bedeutung kommt der Hemeralopie bei Leber-
leiden keineswegs zu. Inwieweit sie verschwindet, héngt vornehmlich
von der Art des Krankheitsprozesses in der Leber ab.

1) Die Weilsche Krankheit wurde schon erwihnt (8. 59).
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Zuweilen wird bei Ikterus auch iiber Gelbsehen geklagt. Hierbei ist der
Augenhintergrund ebenfalls normal. Ob dieses Gelbsehen einfach durch eine
Gelbfarbung der brechenden Medien des Auges zustande kommt, mufl noch dahin-
gestellt bleiben, ist aber nicht wahrscheinlich.

Die sichtbaren Verdnderungen, welche am Augenhintergrund bei
Leberleiden hin und wieder auftreten, bestehen ausschlieBlich in Netz-
hautblutungen. Mit der Hemeralopie haben sie nichts zu tun. Sie
sind viel seltener als diese, meist nur klein und nicht sehr zahlreich,
Man kann sie als Teilerscheinung der auch an anderen Organen vorkom-
menden Blutaustritte auffassen. Eine besondere prognostische Be-
deutung darf auch ihnen nicht beigemessen werden, da sie bei gut-
artigem katarrhalischen Ikterus ebenso wie auch bei schweren Fillen
akuter Leberatrophie vorkommen. Am hiufigsten scheinen sie bei
der Zirrhose zu sein.

Die Krankheiten der Geschlechtsorgane.

Menstruationsstérungen.

Bei UnregelméBigkeiten, plotzlicher Unterdriickung und Ausbleiben
der Periode werden zuweilen Augenhintergrundsbefunde erhoben, welche
manches Gemeinsame haben. Freilich gehoren sie zu den seltenen Kom-
plikationen.

Zwei Verdnderungen sind es, die hier wiederholt beobachtet wurden,
Netzhautblutungen und Sehnervenentziindung.

a) Netzhautblutungen. Das ophthalmoskopische Bild unter-
scheidet sich in nichts von den Netzhautblutungen aus anderen Ursachen.
Die Hémorrhagien sind nie sehr zahlreich, zuweilen recht ausgedehnt,
und konnen auch in den Glaskoérper hinein sich ergieBen. In manchen
Fillen rezidivieren sie regelmafBig.

In einem Teil der Fille kann man sie wohl als vikariierende Blutungen
auffassen. Bei anderen kommt als disponierendes Moment eine Gefi(3-
schadigung (z. B. auf kongenitalluetischer Basis) in Frage. Solange
diese Fragen der inneren Sekretion noch nicht vollkommen geldst sind,
wird man jedenfalls bei Erkldrungsversuchen des Zusammenhanges grofe
Zuriickhaltung iiben.

b) Neuritis N. optici. Das Bild der Sehnervenentziindung
ist ebenfalls wiederholt beobachtet worden. Ophthalmoskopisch erscheint
der Sehnerv in der bekannten Weise hyperdmisch, die Grenzen unscharf
die Fillung der Netzhautvenen nimmt zu. Ausgedehntes Netzhaut-
6dem wie bei der luetischen Neuritis oder gleichzeitige Degenerations-
herde wie bei der Neuroretinitis albuminurica fehlen so gut wie immer.
Der Zustand bildet sich gewdhnlich ziemlich schnell aus (innerhalb
weniger Tage), wobei das Sehvermogen, wie meist bei der echten Neuritis,
abnimmt. Die Wiederherstellung 148t aber meist nicht lange auf sich
warten; in manchen Fillen bleibt die Sehschirfe auch beeintriichtigt

6%*
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und der Sehnerveneintritt wird partiell atrophisch, so wie es S. 41 be-
schrieben wurde.

Die Ursache mag in einzelnen Fillen auf Blutungen in die Sehnerven-
scheiden beruhen. Oft wird man auch hier toxische und chemisch-
physikalische Einfliisse annehmen miissen.

Bei der Seltenheit dieser Neuritis sollte in jedem Falle aber zunichst
an andere Ursachen (Lues!; Erkrankungen der Nasennebenhohlen usw.)
gedacht werden, ehe man sich damit begniigt, sie auf Menstruations-
storungen zuriickzufiithren.

Schnelle Erblindung eines Auges bei normalem Hintergrund kann durch
eine retrobulbdre Neuritis (vgl. S. 46) bedingt sein, welche bei Menstruations-
storungen ebenfalls beobachtet wurde. Doch denke man hierbei zunichst immer
an Hysterie (Gesichtsfelduntersuchung auf zentrales Skotom!). Ist das Auge voll-
kommen blind, d. h. wird auch Lichtschein nicht mehr erkannt, so muf} bei retro-
bulbérer Neuritis natiirlich die direkte Pupillenreaktion dieses Auges auf Licht-
einfall fehlen, wihrend sie bei Hysterie vorhanden ist.

Sehwangerschaft.

Der groBite Teil der Sehstorungen und Erblindungen wihrend der
Schwangerschaft beruht auf Hysterie sowie auf Urdmie (in beiden
Fiéllen ist der Augenhintergrund normal), ferner auf Neuroretinitis
albuminurica, welche an anderer Stelle besprochen ist (S. 88). Auch
der plotzliche VerschluBB der Netzhautarterie kommt unter den
gewaltigen Umwilzungen im Zirkulationsapparat zuweilen vor und
fithrt zur Erblindung und zu dem charakteristischen Augenspiegelbilde
(S. 106).

. AuBer diesen Veréinderungen hat man auch hier einige Male Netz-
hautblutungen beobachtet, wobei an starkes Wiirgen und Erbrechen
gedacht werden muf} (vgl. S. 80).

Gelegentlich kommt es zur Neuritis des Sehnerven ohne gleich-
zeitige Nephritis.

Diese Neuritis tritt sowohl in der gewdhnlichen Weise mit Rotung
der Paplle und verwaschenen Grenzen auf, als auch in Gestalt der
retrobulbidren Neuritis (S. 46). Sie beginnt fast immer erst in der
zweiten Halfte der Schwangerschaft und entwickelt sich langsam unter
allmdhlicher Abnahme des Sehvermdogens. Meist werden beide Augen
befallen, bei einseitigem Auftreten besteht die Gefahr, daB bei erneuter
Schwangerschaft auch das andere Auge erkrankt. Diese Rezidive
kommen vor und man wird in derartigen Féllen ernstlich die kiinstliche
Unterbrechung der Schwangerschaft in Erwigung ziehen
miissen. Die Prognose ist ndmlich nicht als absolut giinstig zu be-
zeichnen. Die Sehschérfe kann dauernd herabgesetzt und das Auge sogar
erblindet bleiben. In diesen Fillen bildet sich allméhlich eine neuriti-
sche Sehnervenatrophie aus. Die Neuritis des Sehnerven entspricht
den Neuritiden peripherer Nerven. Ihre Ursache ist wohl in einer Auto-
intoxikation zu erblicken.
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SchlieBlich sei noch erwihnt, daB durch die Graviditit auch
andere Augenleiden ungiinstig beeinflut werden konnen. Hierher
gehoren z. B. die tabischen Sehnervenatrophien, welche zuweilen
unter der Schwangerschaft besonders schnell deletidr verlaufen. Auch
eine Neuroretinitis albuminurica im Gefolge chronischer
Nephritis gibt sowohl fiir das Auge als auch quoad vitam bei der
Schwangerschaft eine duBerst ungiinstige Prognose. Beide, sowohl die
tabische Sehnervenatrophie als auch die Neuroretinitis bei chronischer
Nephritis rechtfertigen daher die kiinstliche Unterbrechung der
Schwangerschaft.

Anders liegen die Verhiltnisse bei der Neuroretinitis im Ge-
folgeder Schwangerschaftsniere (s. auch spiter). Bei ausgedehnten
Verdnderungen am Hintergrund muf} hier zwar mit einer betréchtlichen
Herabsetzung des Sehvermdgens gerechnet werden, aber es kommen
auch giinstig verlaufende Falle vor und eine Gefahr fiir das Leben wird
durch das Auftreten der Hintergrundsverinderungen nicht bedingt.
Eine kiinstliche Unterbrechung der Schwangerschaft kommt hier in-
folgedessen nur in Betracht, wenn ein lebensfidhiges Kind erwartet
werden kann (was bei dem spéten Auftreten ja meist der Fall sein wird),
und wenn die Netzhautverinderungen noch eben im Beginn sind.
Denn nur in letzterem Falle besteht Aussicht, eine eventuelle spatere
Storung des Sehvermogens zu vermeiden. Sind dagegen die Netzhaut-
verdnderungen bereits sehr ausgedehnt, so kann von einer Unter-
brechung der Schwangerschaft keine wesentliche Beeinflussung des
Sehvermdgens mehr erwartet werden.

Geburt.

Wenn man wihrend des Geburtsaktes von urdmischen Erblindungen
und den albuminurischen Veréinderungen am Augenhintergrund absieht,
kommen auch noch die Folgen schweren Blutverlustes in Frage.
Das hierdurch bedingte hochst charakteristische Augenhintergrunds-
bild und die gleichzeitigen Sehstérungen sind S. 120 ausfiihrlich be-
sprochen. Vereinzelte Netzhautblutungen beobachtet man auch
gelegentlich als Folge des Geburtsaktes; sie konnen klein sein und
sitzen zuweilen in der Macula lutea.

Wochenbett und Laktation.

Wéhrend des Wochenbettes werden nicht gar zu selten Erblindungen
eines Auges beobachtet, welche auf Embolien der Zentralarterie
der Netzhaut beruhen. Das Augenspiegelbild (S. 106) ist im frischen
Stadium so charakteristisch, dafl die Diagnose ohne weiteres gestellt
werden kann. KEine Besserung ist, wie in allen Fallen von Verschluf$
der Zentralarterie, nicht zu erwarten.

Auflerdem sind es auch hier wieder die Neuritis N. optici und die
retrobulbiare Neuritis, welche — wahrscheinlich auf Autointoxi-
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kationen beruhend — in ihrer typischen Weise beobachtet werden.
Ophthalmoskopisch kann infolgedessen trotz hochgradiger Sehstorung die
Papille noch normal sein, in anderen Féllen ist schon bei geringgradigen
Sehstorungen starke Verwaschenheit der Papillengrenzen vorhanden, ja
die Schwellung der Papille kann sogar die Symptome der Stauungs-
papille bedingen.

Die Prognose pflegt im allgemeinen sich relativ giinstig zu ge-
stalten, wenigstens kommt es fast nie zu dauvernder Erblindung. Eine
atrophische Verfarbung der Papille bleibt freilich héufig zuriick, wie
ja iiberhaupt bei allen stirker ausgesprochenen Sehnervenentziindungen.
Stillt die Mutter das Kind selbst, so mul} bei eintretender Sehnerven-
entziindung auf jeden Fall die Absetzung erfolgen.

Mammakarzinom,

Das Karzinom der Brustdriise fithrt, wenn eine allgemeine
Aussaat von Geschwulstzellen durch die Blutbahn erfolgt, gelegentlich
auch zu Metastasen im Auge, die — wie die meisten Metastasen —
auch hier wieder in die Aderhaut mit ihrem reichen Kapillarsystem er-
folgen. Das Mammakarzinom ist bei weitem die hdufigste Ursache meta-
statischer Aderhautkarzinome.

Vorkommen. Uber die Hiufigkeit oder richtiger Seltenheit des
Auftretens 148t sich keine zuverldssige Statistik angeben, da nur ein Teil
der Fille noch einzeln publiziert worden ist. Die Zeit des Auftretens
nach der Operation der priméren Geschwulst betrigt meist nicht mehr
als zwei Jahre.

Ophthalmoskopisches Bild. In der hinteren Hélfte des Augen-
hintergrundes tritt eine flache scheibenférmige Netzhautablosung auf,
welcher man sofort ansehen kann, dal} sie nicht durch Flissigkeit, wie
die gewdhnlichen Netzhautablésungen, sondern durch nicht entziind-
liches festes Gewebe, also durch eine Geschwulst bedingt ist: sie bildet
nicht die charakteristischen Falten der Netzhautablosung, welche bei
Bewegungen des Auges flottieren, vielmehr ist sie prall gespannt, ferner
158t sie sich allseitig umgrenzen, d. h. sie geht auch nach der Peripherie
hin, wieder in normalen roten Augenhintergrund iiber. Thre Farbe ist
meist grau, zuweilen scheint der gefdfhaltige Tumor auch etwas rétlich
von innen durch. Die Unterscheidung, ob dieser durch Geschwulst
bedingten Netzhautablésung ein priméres Aderhautsarkom oder ein
metastatisches Karzinom zugrunde liegt, ist freilich mit Sicherheit nicht
moglich. Doch wird man bei allen scheibenférmigen Geschwiilsten an
die letztere Moglichkeit denken.

Die prognostische Bedeutungist eine aullerordentlich ungiinstige.
Das Auftreten der Aderhautmetastasen ist das sichtbare Zeichen dafiir,
daB eine allgemeine Aussaat von Karzinomzellen im Kérper stattgefunden
hat. Die Lebensdauer des Kranken betrigt nur selten noch mehr
als 7 Monate.
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Augenhintergrundsveriinderungen bei Neugeborenen.

Die Untersuchung der Neugeborenen ist technisch nicht leicht wegen der
Unruhe der Kinder. Kistliche Pupillenerweiterung ist notwendig, doch wirken
Atropin und Homatropin oft nur unvollkommen. Die Augenlider miissen ge-
wohnlich mit den Fingern auseinandergehalten werden. Hierbei ist, wie schon
S. 7 erwihnt wurde, sorgfiltig darauf zu achten, daB auf den Augapfel kein
Druck ausgeiibt wird, sonst werden die BlutgefiBle der Netzhaut leergedriickt
und die Papille bekommt infolge der Druckanimie ein atrophisches Aussehen.

Meist erscheint bei den Neugeborenen die Papille noch eigentiimlich
grau oder bldulichgrau gefirbt.

Untersucht man die Augen innerhalb der ersten 24 Stunden oder
wenigstens in den ersten Tagen, so findet man auch bei normalem Ge-
burtsverlauf verhéltnismiBig hiufig, ndmlich bei rund einem Viertel
aller Kinder, Netzhautblutungen.

Die Kunsthilfe bei der Geburt spielt dabei keine ausschlaggebende
Rolle, obwohl sie auch ihrerseits zu traumatischen Netzhauthdmor-
rhagien fithren kann. Die Blutungen treten ebenso bei spontaner Ge-
burt auf. Am héufigsten und zwar am stérksten pflegen sie auf dem
Auge zu sein, welches der wihrend der Geburt vorliegenden Kopfseite
entspricht. Vor allem spielt die Dauer der Geburt eine grofle Rolle.
Das Auftreten von Netzhautblutungen wird daher begiinstigt, wenn
es sich um Erstgebdrende handelt, ferner durch ein enges Becken und
durch die Grofie des Kindes. Umschlingung der Nabelschnur scheint
ebenfalls dabei eine Rolle zu spielen. Ubrigens sind die Blutungen auch
an fotalen Augen beobachtet worden. .

Ophthalmoskopisches Bild. Die Zahl der Blutungen und ihre
GroBe ist sehr verschieden, doch finden sie sich, wie ja iiberhaupt die
meisten Netzhautblutungen, gleichgiiltiz welcher Ursache, meist im
hinteren Teil des Auges, d. h. in der Umgebung der Papille und der
Macula lutea.

Die Hamorrhagien werden sehr schnell resorbiert und sind meist
nach etwa einer Woche wieder spurlos verschwunden.

Pathogenese. Die Entstehung der Blutungen ist héchstwahrschein-
lich auf eine Steigerung des venosen Druckes zuriickzufithren, dem
die zarten Netzhautgefifle des Neugeborenen nicht standzuhalten ver-
mdgen. Sehen wir doch sogar bei Erwachsenen, z. B. nach schweren
Thoraxkompressionen, bei Kindern zuweilen nach Keuchhusten, aus
dem gleichen Grunde Netzhauthdmorrhagien auftreten. Wie die venoése
Stauung zustande kommt, dariiber sind die Ansichten geteilt. Vor allem
wird dem starken Druck, welcher auf den Kopf zu dessen Umformung
ausgeiibt wird, die Schuld beigemessen. AuBlerdem wurde die Erhéhung
des intrakraniellen Druckes verantwortlich gemacht. Auch mit den
Ekchymosen, wie sie an asphyktischen Kindern beobachtet wurden,
sind die Netzhautblutungen auf eine Stufe gestellt worden. Gegen die
Ansicht, daBl die Zirkulationsénderung und Arterialisierung des Blutes
eine Rolle spielen konnte, spricht, daBl die Blutungen auch bei tot-
geborenen Kindern gefunden worden sind.
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Prognostisch fiir die Funktion des Auges kommt den Blutungen
keine besondere Bedeutung zu. Haben sie ihren Sitz in der Macula lutea,
so wire eine dauernde Schidigung des Sehvermogens (eine spétere sog.
Amblyopie ohne ophthalmoskopischen Befund) moglich. Bewiesen ist
jedoch dieser Zusammenhang noch nicht.

Einige seltene Male ist auch Stauungspapille beobachtet worden.
Die Ursache ist unbekannt. Moglicherweise kommen hier Blutungen
in die Sehnervenscheide in Betracht.

Die Nephritis.

Die Augenhintergrundsverdnderungen bei der Nephritis werden mit
wenigen Ausnahmen bestritten von den mannigfaltigen Verinderungen
innerhalb der Netzhaut und am Sehnerveneintritt, die man am besten
als Neuroretinitis albuminurica gemeinsam betrachtet.

Thnen schliefen sich die nephritischen Prozesse der Aderhaut an,
die aber erheblich seltener und von geringerer Bedeutung sind.

A. Die Neuroretinitis albuminuriea.

Vorkommen. Die Haufigkeit der Neuroretinitis 148t sich nur schwer
in Zahlen angeben, da sie bei den chronischen Nierenentziindungen
erst im spéiteren Stadium auftritt, so daf eine lange Beobachtungszeit
erforderlich wire, um eine zuverlissige Statistik zu erhalten. Beriick-
sichtigt man nur das Material der Krankenh#user, bei denen es sich
meist um die schweren Félle bzw. die Endstadien der Krankheit handelt,
so ergibt sich, daf in etwa 1/; der Fille die Neuroretinitis auftritt. Bei
Kindern unter 10 Jahren wird sie nur ausnahmsweise beobachtet.

Die Neuroretinitis tritt immer erst auf, wenn die Nierenentziindung
einen hoheren Grad erreicht hat, sie ist also stets eine Folgeerschei-
nung, dhnlich wie die Retinitis diabetica ebenfalls erst eine Spétfolge
des Diabetes ist. Bei der chronischen Schrumpfniere, die bekanntlich
lange Zeit schleichend bestehen kann, ohne dall der Kranke die gering-
fiigigen Allgemeinsymptome beachtet, kann die Augenerkrankung
das erste Symptom sein, das ihn den Arzt aufsuchen 148t und damit
erst zur Entdeckung seines schweren Leidens fithrt. Auch hierin #hnelt
die Neuroretinitis albuminurica der Retinitis diabetica. Bei der akuten
Nephritis kann natiirlich der Beginn der Augenhintergundsverdnde-
rungen dem Auftreten der anderen Symptome relativ schnell folgen.

Die Neuroretinitis kommt bei allen akuten und chroni-
schen Nierenerkrankungen vor, welche zu einer schweren
Funktionsstérung der Nieren fithren. Die Ursache, durch welche
die Nephritis bedingt ist, spielt dabei keine oder nur eine untergeordnete
Rolle.

Mit den urdmischen Erscheinungen, vor allem der zentral bedingten urdmischen
Amaurose haben die Augenhintergrundsverinderungen nichts zu tun. Wenn auch
beide oftmals gleichzeitig vorkommen, so treten sie doch in vielen Fillen voll-
kommen unabhingig voneinander auf.
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Am hiufigsten findet man die Neuroretinitis als Komplikation im
Spitstadium der genuinen Schrumpfniere und zwar in erster Linie
bei jener malignen Form, welche, wenn einmal voll ausgebildet,
schnell zum Tode fiihrt. Seltener gesellt sie sich zu jenen mehr gutartigen
Formen hinzu, welche jahre- oder jahrzehntelang bestehen konnen. In
gleicher Stérke und von gleichem ophthalmoskopischen Aussehen tritt sie
aber auch bei den anderen Formen der chronischen Nephritis auf. Bei
den akuten Nierenentziindungen, wie Scharlachnephritis, Kriegs-
nephritis usw. ist sie etwas seltener (in etwa 5—109/, der Falle). Ver-
haltnisméaBig oft sieht man sie bei der Schwangerschaftsniere.
Schon bei der ersten Schwangerschaft kann sie sich hinzugesellen;
sie kann dann abheilen und bei erneuter Graviditit rezidivieren. Daf}
sie meist erst in der zweiten Halfte der Schwangerschaft auftritt, ist
begreiflich.

Auch bei der Amyloidniere, bei schwerer Nierentuberkulose,
bei der Bleiniere usw. wird, wenn auch sehr viel seltener, die Neuro-
retinitis beobachtet.

Das Augenhintergrundsbild ist ein so iiberaus mannigfaltiges, wech-
selndes, daf man es sich nicht an der Hand einiger Abbildungen ein-
pragen kann. Mehr wie irgendwo erweist sich hier die Notwendigkeit,
die Veranderungen am Augenhintergrund nicht als fertige Gesamtbilder
aufzufassen, sondern sich iiber ihre pathologisch-anatomischen -Grund-
lagen klar zu werden.

Die Hauptverdnderungen, aus denen sich die Neuroretinitis zu-
sammensetzt, sind folgende:

1. Die vorwiegend 6dematése Durchtriankung der Netzhaut,
kenntlich an der durchscheinenden mehr diffusen milchigen Triibung,
dhnlich wie sie auch als Begleiterscheinung frischer Aderhautentziindung
auftritt (s. S. 23).

2. Kleine grauweifle Degenerationsherdchen der Netzhaut
von 1/,—1/, Papillendurchmesser, die ziemlich scharf begrenzt sind.
Sie bestehen anatomisch teils aus fibrindser Exsudation, meist aber aus
Herden gequollener Nervenfasern. Am Augenhintergrund konnen sie
zu grofleren Herden zusammenflieBen, lassen aber gewohnlich ihre Zu-
sammensetzung auch dann noch erkennen und unterscheiden sich schon
hierdurch von den weillen Herden der Aderhautatrophie, mit denen
sie vielleicht von Anféngern bei oberflichlicher Betrachtung verwechselt
werden konnten. Bei letzteren ist aulerdem fast immer das gewucherte
schwarze Pigment sichtbar (vgl. auch S. 24).

3. Sehr helle, d. h. stark Licht reflektierende weile Herdchen
der Netzhaut. Sie sind oft sehr klein, immer scharf begrenzt und be-
sonders zwischen Papille und Macula lutea, vor allem an und innerhalb
dieser vorhanden. Hier konnen sie sich zu schonen radidren sternférmigen
Figuren von mehr oder minder groB3er Vollkommenheit anordnen (Abb. 27,
S. 92). Es handelt sich um Fettinfiltrationen (vgl. S. 24), die im
mikroskopischen Priaparat entweder in Gestalt klumpiger Fettkornchen-
zellen oder als Infiltrationen der Gliazellen der Netzhaut mit Fett-
tropfchen erkennbar sind.
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4. Blutungen der Netzhaut von dem auch von vielen anderen
Krankheiten her so bekannten Aussehen. Sie kénnen verschiedene Grofle
ind Form haben (je nach der Schicht der Netzhaut, in welcher sie liegen
und deren Gewebsstruktur sie sich anpassen, vgl. S. 30). Haufig sind
sie sehr klein und besonders im Beginn nur eben als stecknadelkopfgrofie
Piinktchen oder Striche erkennbar, ganz dhnlich wie bei der Retinitis
diabetica. Auch sie liegen meist in der Umgebung der Papille und der
Macula lutea.

Einige weitere Verdnderungen, die sich hinzugesellen konnen (wie
Netzhautablosung, Gefalwanderkrankung), werden weiter unten noch
erwahnt werden.

Das ophthalmoskopische Bild wechselt, je nachdem unter
diesen vier verschiedenen Hauptbestandteilen der eine oder
andere vorherrscht, und je nachdem die Veridnderungen
mehr in der Netzhaut (Retinitis) oder mehr an der Papille
(Neuritis) lokalisiert sind.

Bei allen diesen Veranderungen mull an Nephritis gedacht
und stets der Urin untersucht werden.

Die Neuroretinitis pflegt doppelseitig aufzutreten. Kinseitige Ver-
anderungen kommen vor, aber meist nur im Beginn, und das Auftreten
des Prozesses auf dem anderen Auge laBt in der Regel nicht lange
auf sich warten. Ausgesprochene Neuroretinitis nur auf einem Auge
findet sich noch nicht in 10%/; der Fille.

Die Netzhautprozesse lokalisieren sich fast immer vor-
wiegend um die Papille, sowie um die Macula lutea herum.
Bei Verdacht auf Retinitis albuminurica mufl daher stets
besonders auf diese Stellen geachtet und, da sowohl die
weiBen Degenerationsherde wie die Blutungen sehr klein
(unter stecknadelkopfgroB) sein konnen, bei kiinstlicher
Pupillenerweiterung im aufrechten Bilde wegen derstarkeren
VergroBerung der Hintergrund abgesucht werden.

Der Verlauf der Neuroretinitis gestaltet sich in der Mehrzahl der
Félle etwa folgendermafen:

Im Anfangsstadium ist die Papille, sofern sich die Erscheinungen
hier lokalisieren, etwas gerétet und die Grenzen leicht unscharf (6dematos),
auch die Netzhautvenen etwas gestaut, kurz das Bild, wie es #dhnlich
bei jeder Neuritis N. optici im Anfange gefunden wird. Haufig, frei-
lich nicht immer, finden sich aber in der Netzhaut bereits Verénde-
rungen, welche bei beginnenden Neuritiden anderer Ursache fehlen,
nimlich ddematose milchige Tritbungen und vor allem kleine Blutungen
in der nidheren und weiteren Umgebung der Papille. Dazu gesellen sich
weiBe Degenerationsherde der Netzhaut (s. oben unter 2). Die unter
3 genannten hellen Fettinfiltrationsherde treten vorerst noch zuriick
(Abb. 26).

Bei weiterer Ausbildung der Neuroretinitis treten die Netzhaut-
degenerationsherde immer mehr in den Vordergrund und kénnen das
Bild durch ihre Zahl und ihre GroBe (durch ZusammenflieBen mehrerer
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kleiner Herde) gegeniiber den Blutungen vollkommen beherrschen.
Sie gruppieren sich vorwiegend um die Papille herum, umfassen dabei
aber auch noch die ganze Gegend der Macula lutea. Nach der Peripherie
hin nehmen sie an Ausdehnung bald ab. Dazu treten nun die zahlreichen
hellen Fettinfiltrationsherde. In vielen Fillen finden sich dann
gleichzeitig Flecken der milchig grauen odematdsen Netzhauttriibung,

Abb. 26. Frische Neuroretinitis albuminurica: Papille hyperimisch, Um-
gebung leicht 6dematds. In der Netzhaut zahlreiche Blutungen, einzelne Degenera-
tionsherde. (Fall von Schrumpfniere.)

der’ grauweilen Degenerations- und der hellen Fettinfiltrationsstellen
nebeneinander, zu denen sich noch die Blutungen gesellen (Abb. 27).

In anderen Fillen dagegen beherrschen die Fettinfiltrationen das
Bild, und die iibrigen Veréinderungen sind nur hin und wieder sichtbar.
Besonders in diesen Fallen sieht man die charakteristische Sternfigur
der Fettherde in der Macula lutea. Diese tritt aber in ausgeprigter
Form nicht so haufig auf, wie man nach den Abbildungen in den Biichern
anzunehmen geneigt ist; sie gehort jedenfalls in der Vollkommenheit,
wie auf Abb. 17, durchaus nicht zum regelmifigen Befund.
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Von dieser Durchschnittsform der Neuroretinitis gibt es recht
viele Abweichungen, die sich so weit von ihr entfernen kénnen, daf3
kaum noch eine Ahnlichkeit besteht. Die hauptsichlichsten sind

a) Die hamorrhagische Form, bei welcher die Blutungen gegen-
iber den Degenerationsherden vollkommen iiberwiegen, so' dafl der
Augenhintergrund demjenigen einer Thrombose der Vena -centralis

Abb. 27. TFortgeschrittene Neuroretinitis albuminurica mit ausgedehntem

Netzhautodem, Blutungen, weillen Netzhautherden und sternformig angeordneten

Fettinfiltrationsstellen in der Macula lutea. (Fall von Kriegsnephritis, Ausgang
in Heilung unter vollkommener Riickbildung aller Netzhautverdnderungen).

retinae dhnelt (s. S. 108) und der héamorrhagischen Retinitis diabetica
gleichen kann.

b) Die reine Neuritis N. optici, die sich bis zum ausgesprochenen
Bilde der Stauungspapille steigern kann. In diesen Fillen beschrinken
sich die begleitenden Netzhautverinderungen auf den néchsten Umkreis
der Papille, diese selbst ist stark 6dematds durchtrinkt, ihre Grenzen
sind dadurch hochgradig verwaschen, die Venen der Netzhaut mechanisch
stark gestaut, also verbreitert und geschlingelt, ja das Odem der Papille
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kann zu betridchtlicher pilzférmiger Prominenz der Papille in den Glas-
korper fithren, ganz wie bei einer Stauungspapille.

c) Als Komplikation gesellt sich in schweren Féllen zuweilen noch
eine Netzhautabléosung hinzu. Hier ist die Exsudation eine so hoch-
gradige, daB sie zur Abhebung der Retina von ihrer Unterlage, dem Pig-
mentepithel, durch die Flissigkeit fithrt. Da sich diese der Schwere
entsprechend nach unten zu senken pflegt, ist, wie in den meisten Fillen
von Netzhautablosung, die graue faltige Vorwolbung der abgelosten
Partie in der Regel am deutlichsteri beim Blick nach unten sichtbar.
Die Netzhautablosung tritt am héufigsten bei der Schwangerschafts-
niere auf, kommt aber auch bei der Nephritis chronica und bei anderen
Formen vor (s. auch unter prognostischer Bedeutung).

d) Hin und wieder treten auch Sklerosen der NetzhautgefidBe hinzu,
itber deren Aussehen auf das Kapitel der Arteriosklerose verwiesen werden kann.
Gegeniiber der Fiille und der Schwere der iibrigen Verdinderungen treten sie an
Bedeutung sehr zuriick. Perivaskulitische weile Einscheidungen der Netzhaut-
gefiBe auf und an der Papille sind im allgemeinen als Folgen iiberstandener Neuritis
anzusehen (siehe auch im allgemeinen Teil 8. 32).

Bei den akuten Nephritiden (Scharlachnephritis, Kriegsnephritis)
sind in schwereren Fillen die Veréinderungen im allgemeinen die gleichen,
nur daf hier die einzelnen Stadien des Verlaufs schneller aufeinander-
folgen und daher die hellen Fettinfiltrationsherde der Netzhaut ziemlich
frithzeitig auftreten.

In einer Reihe von Fillen kommt es hier iiberhaupt nicht zu aus-
gedehnten Netzhautverinderungen, und der Prozef3 beschrinkt sich auf
eine zuweilen auch nur leichte Neuritis N. optici, bei welcher die
Sehschérfe normal bleibt und welche wieder ohne neuritische Atrophie
zuriickgehen kann, allerdings bei genauerem Zusehen doch noch ihre
Spuren hinterlat. Hierauf wird gleich noch zuriickzukommen sein.

Samtliche Verdnderungen (auch die ausgedehnten Netzhaut-
ablosungen) sind an sich riickbildungsfahig. Wenn es das Grund-
leiden, die Nephritis, gestattet, kann der Augenhintergrund sein
normales rotes Aussehen vollkommen wiedergewinnen. An der Papille
freilich 188t sich die iberstandene Neuritis oft noch lange Zeit bzw.
fiir immer erkennen. Es kann sich eine ausgesprochene neuritische
Atrophie ausbilden mit Weilfarbung (hier bei meist scharfer Begren-
zung), engen Netzhautarterien und leichten perivaskulitischen Einschei-
dungen der Gefdfle. In den eben genannten leichten Fillen (besonders
nach akuten Nephritiden) kommt es zwar nicht zu so starker Glia-
wucherung, dal der Sehnerveneintritt weil wird, aber man sieht bei
sorgfiltigem Augenspiegeln doch einen zarten grauen Schleier auf der
Papille, der sich als GefdaBeinscheidung fortsetzen kann (bei Kriegs-
nephritis in der Rekonvaleszenz etwa in 49/, der Fille beobachtet).
Das Sehvermogen, das vorher in verschiedenem Grade herabgesetzt
war (fast niemals bis zur volligen Erblindung wie bei der Urdmie!),
kann ebenfalls wieder normal werden. Zuweilen freilich bleibt eine
Herabsetzung bestehen, wenn nédmlich die Degenerationsprozesse zum
Schwund derjenigen Netzhautelemente gefithrt haben, welche die
Fovea centralis versorgen.
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Dafl manche Stellen der Netzhaut aus dem eben genannten Grunde
atrophieren konnen, ist leicht begreiflich. Da aber die atrophisehe Netz-
haut beim gewdhnlichen Augenspiegeln ebensowenig sichtbar ist, wie
die normale, leidet, dadurch das Aussehen des Augenhintergrundes
nicht.

Differentialdiagnose: Sind .die oben genannten vier Verinderungen
der Netzhaut zusammen vorhanden, besonders aber die weilen De-
generationsherde und die Fettinfiltrationsherde der Netzhaut, so muf
stets sofort an Nephritis gedacht werden, auch wenn im Urin zur Zeit
kein Eiweifl nachweisbar ist (Schrumpfniere!).

Absolut beweisend fiir Nephritis sind allerdings auch diese weilen Herdchen,
selbst die Sternfigur in der Macula lutea nicht. Sie kénnen auch bei anderen lange
bestehenden Hintergrundsveridnderungen gelegentlich vorkommen, z B. bei alten
Thrombosen der Zentralvene und bei Stauungspapille. Doch sind das immerhin
Ausnahmen.

Die Unterscheidung der Retinitis albuminurica von der Retinitis
diabetica ist nicht immer moglich. Einige Anhaltspunkte sind S. 127
erwahnt. Den Ausschlag muf} in derartigen Féllen dann die Allgemein-
untersuchung geben.

Die Neuritis albuminurica hat in ihrem ersten Beginn wenig Charak-
teristisches an sich und unterscheidet sich daher kaum von derjenigen
anderer Atiologie. Tiir nephritische Entstehung spricht jedoch immer,
wenn trotz relativ geringer Papillenverdnderung die umgebende Netz-
haut schon Blutungen und gar einzelne weile Degenerationsherde auf-
weist. Beachtenswert ist, daBl das Sehvermdgen hier oft lingere Zeit
nicht nennenswert gestort ist, im Gegensatz zu infektiosen Neuritiden,
bis denen friithzeitige Sehstorung die Regel bildet.

Bei der hdmorrhagischen Form muf} in jedem Falle an Nephritis
und Diabetes gedacht, auBerdem der Blutdruck untersucht werden.
Vollstindige Einseitigkeit beruht hier meist auf lokalen thrombotischen
Prozessen im Bereich der Zentralvene der Netzhaut.

Endlich kann, wie wir sehen, zuweilen auch das Bild der Stauungs-
papille durch die Nephritis allein hervorgerufen werden. Es mag dahin-
gestellt bleiben, ob in derartigen Féllen in der Tat auch jedesmal eine
starkere Steigerung des intrakraniellen Druckes vorhanden ist, wie er
ja auch bei urdmischen Anféllen eine Rolle spielt. Das Augenspiegelbild
ist nicht immer imstande, allein zu entscheiden, ob es sich um eine nephri-
tische Stauungspapille oder um eine Folge von Hirndrucksteigerung aus
anderer Ursache (Tumor usw.) handelt. Zahlreichere Degenerations-
herde in der umgebenden Netzhaut sprechen zwar fiir Nephritis, kommen
aber, wie erwihnt, zuweilen auch bei alteren Stauungspapillen vor. Man
soll jedenfalls auch bei Stauungspapille immer an Nephritis denken,
wenn sich sonst keine Ursache nachweisen 1483t.

Die Pathogenese der Neuroretinitis albuminurica ist noch immer
nicht aufgekldrt. Die Augenhintergrundsveréinderungen sind teils als
entziindlich, teils als rein degenerativ aufgefalt worden. Jedenfalls
ist sie wohl als eine Folgeerscheinung der Nephritis anzusehen
und. nicht als ein dieser koordinierter Proze. Bemerkenswert ist, daf
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sie nur in einem Teil der Félle (etwa !/; bei chronischer Nephritis) auf-
zutreten pflegt. Sie geht weder mit dem Grad der EiweiBlausscheidung,
noch mit der Wasser- und Salzretention bzw. dem Auftreten der Odeme
parallel. Im Gegenteil, bei den mit Odemen einhergehenden Formen
findet sie sich eher weniger haufig.

Dagegen 1afit sich bei der Neuroretinitis albuminurica in der Regel
eine Stickstoffretention im Blute nachweisen. Ein direkter Zusammen-
hang zwischen beiden scheint allerdings auch nicht zu bestehen.
Wenigstens sind auch Félle von Retinitis albuminurica ohne Erhéhung
des Reststickstoffes im Blute beobachtet.

So gut wie immer ist jedoch bei Auftreten der Neuroretinitis eine
Erhéhung des Blutdruckes vorhanden. Das gilt nicht nur fiir die
chronischen, sondern auch fiir die akuten Formen. Bei letzteren kann
natiirlich zur Zeit der Augenspiegeluntersuchung und der Entdeckung
der Hintergrundsverénderungen die Blutdrucksteigerung bereits wieder
gewichen sein?).

Der Losung des Problems der Nephritis sind wir ja heute ferner denn
je, und so erscheint es vorerst auch miilig, im Rahmen dieser kurzen
Ubersicht niher auf die Frage einzugehen, ob es sich bei der Neuro-
retinitis um eine Intoxikationserscheinung oder um eine reine Zirku-
lationsstérung etwa im Sinne einer Ischdmie handelt. Gegen beide An-
nahmen liesen sich zur Zeit Einwénde machen.

Fiir das Auftreten der Blutungen, besonders bei der hdmorrhagischen
Form, ist wohl in erster Linie die Blutdrucksteigerung mit verantwort-
lich zu machen, #hnlich wie bei der diabetischen hdmorrhagischen
Retinitis (vgl. S. 128).

Diagnostische Bedeutung. Wenn, wie hiufig, die Nierenentziindung
bereits aus anderen Symptomen festgestellt ist, kommt den Augen-
hintergrundsverdnderungen nur noch prognostische Bedeutung zu, da
wir die einzelnen Formen der Nephritis damit ja nicht unterscheiden
konnen.

Wichtig ist aber, daB bei der Schrumpfniere die Neuroretinitis dann
auftreten kann, wenn der Kranke sich seines Leidens noch gar nicht
bewult ist, weil die Allgemeinsymptome nur unbestimmt und nicht
sehr ausgesprochen sind. Selbst Albuminurie kann bekanntlich fehlen.

Bei Verdacht auf Schrumpfniere darf man mit der Augenhintergrunds-
untersuchung nicht warten, bis Sehstorungen aufgetreten sind. Wenn
nicht gerade Herde in der Fovea centralis sitzen, kénnen die Funktionen
der Augen noch lange Zeit nahezu normal sein. Daher ist eine Unter-
suchung des Hintergrundes immer dann geboten, wenn bei unbestimmten
Allgemeinsymptomen (Mattigkeit, Kopfschmerzen usw.) Hypertrophie
des linken Herzventrikels und starke Blutdrucksteigerung vorhanden
sind. (Untersuchung bei kiinstlich erweiterter Pupille, besonders der
Gegend der Macula lutea und der Umgebung der Papille!).

1) An Fillen von Kriegsnephritis mit Neuroretinitis albuminurica konnte neuer-
dings nachgewiesen werden, dafl derartige Kranke mit zur Zeit normalem Blut-
drucke doch eine Periode starker Blutdrucksteigerung iiberstanden hatten.
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Prognostisehe Bedeutung. Der Neuroretinitis kommt, ganz allgemein
gesprochen, keine ungiinstige Bedeutung fiir das Nierenleiden zu. Viel-
mehr ist die Prognose lediglich abhangig von der Natur des
betreffenden Nierenprozesses. Ist dieser heilbar, so kann die
Gesundung trotz ausgedehnter Hintergrundsverinderungen, gleichgiiltig
welcher Form diese sind, eintreten. Bei Scharlachnephritis, Kriegs-
nephritis und Schwangerschaftsniere lassen sich oft derartige Beobach-
tungen machen. Auch kann hier trotz bestehender Retinitis
die Rekonvaleszenz bereits eingetreten sein. Denn der Hinter-
grundsprozell braucht immer eine gewisse Zeit, bis er sich mit seinen
letzten Resten zuriickgebildet hat. Findet eine regelmifliige Augenunter-
suchung wihrend der Erkrankung statt, so kann man diese Riickbildung
verfolgen.

Bei Heilung des Grundleidens ist dann auch die Prognose fiir das
Auge ganz giinstig.

Schlimmer liegen die Verhiltnisse bei den unheilbaren chronischen
Nierenprozessen. Bei ihnen zeigt die Neuroretinitis immer an, dafl die
Funktionsstorung der Niere einen bedrohlichen Grad erreicht hat. In-
folgedessen wird mit Recht hier die Neuroretinitis als ein Signum
mali ominis angesehen. Die Lebensdauer der Kranken pflegt
nach der Entdeckung der Augenhintergrundsverinderungen dann nur
noch kurz zu sein. Uber die Hilfte sterben bereits innerhalb eines Jahres
und hochstens 109/, leben linger als zwei Jahre (ganz ausnahmsweise
5—10 Jahre).

Tritt zur Neuroretinitis eine Netzhautablosung hinzu, so ist
diese Komplikation als ein ernstes Zeichen aufzufassen und bei der
Schrumpfniere von ibelster Vorbedeutung; sie 148t hier den baldigen
Exitus erwarten. Bei der Schwangerschaftsniere, bei welcher die Netz-
hautablosung relativ am héufigsten vorkommt, liegen die Verhéltnisse
wieder viel giinstiger. Die abgeldste Netzhaut kann sich, wie ich mich
einige Male tberzeugen konnte, hier sogar iiberraschend schnell wieder
anlegen. In der Mehrzahl der Fille fiihrt sie allerdings zum Verluste
des Sehvermogens, bildet aber quoad vitam an sich keine schlechte
Prognose.

B. Verinderungen an der Aderhaut.

Vorkommen. Aderhautveréinderungen sind bei der Nephritis wesent-
lich seltener als die Retinitis albuminurica. Das mag zum Teil darauf
beruhen, daf sie gegeniiber den ins Auge fallenden Netzhaut- und Papillen-
verdanderungen leicht iibersehen werden, zumal sie im Gegensatz zu diesen
meist ziemlich weit in der Peripherie des Augenhintergrundes ihren Sitz
haben. Dazu kommt, daB bei stirkerer Pigmentierung des Hintergrundes
sich feinere Verdnderungen unter der Decke des Pigmentepithels ver-
borgen abspielen und erst deutlich sichtbar werden, wenn es auch zu
Storungen in dieser Zellschicht gekommen ist.

Am bhéufigsten sieht man die Aderhautverinderungen bei der
Schwangerschaftsniere bzw. der Eklampsie, sodann bei den akuten
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Nephritiden (besonders der Kriegsnephritis). Bei den chronischen Nieren-
entziindungen treten sie gegeniiber den Netzhautprozessen ganz in den
Hintergrund. Sie konnen sowohl isoliert vorkommen (besonders bei
der Eklampsie), als auch mit typischer Neuroretinitis vereint.

Ophthalmoskopisches Bild. In der Peripherie des Augenhintergrundes
treten zuweilen leichte helle Langsstreifen auf, deren Deutung anfangs
noch unklar sein kann. Sehr bald kommt es zu schwarzen Pigmentie-
rungen (dhnlich wie bei chorioiditischen Prozessen und der sog. Retinitis
pigmentosa), die zuweilen in Reihen entlang der hellen Streifen verlaufen.
Sie deuten an, daB hier das Pigmentepithel zugrunde gegangen ist und
dessen Pigmentkérnchen in die Netzhaut eingewandert sind. Diese
,,Pigmentverschiebungen bleiben als Zeichen eines fritheren Ader-
hautprozesses dauernd bestehen. Daneben koénnen ausgedehnte rote
Blutlachen auftreten. Sie sind verschleierter als die Netzhaut-
blutungen und kontrastieren nicht so stark gegeniiber ihrer Umgebung,
ein Zeichen, daB} sie in der Aderhaut liegen und von Pigmentepithel
iberdeckt sind. Die anatomische Untersuchung bestétigt in derartigen
Féllen, daf es sich um Blutungen aus den Aderhautgefdfen handelt, und
daB diese selbst teilweise sklerosiert bzw. thrombotisch verschlossen
sind. (HEs sei daran erinnert, daf bei der Eklampsie Gefalithrombosen
auch an anderen Organen vorkommen).

Eine prognostische Bedeutung kommt den Aderhautprozessen nicht
zu. Die Prognose hingt auch wieder vom Grundleiden ab, und es kann
trotz ausgedehnter Verénderungen auch hier Heilung der. Nephritis
eintreten.

Die Krankheiten des Zirkulationsapparates.

Bei den Erkrankungen des Herzens spielt der Augenhintergrund
keine bedeutende Rolle, weder fiir ihre Diagnose noch fiir ihre Prognose.
Immerhin kommen eine Reihe typischer Verdnderungen vor, die ein
gewisses Interesse bieten.

Herzklappenfehler.

Der gewaltige Unterschied zwischen systolischem und diastolischem
Blutdruck bei der Insuffizienz der Aortenklappen fithrt am Augen-
hintergrunde in der Mehrzahl der Félle zu charakteristischen Pulsa-
tionserscheinungen an den Netzhautarterien. Sie sind nur
bei der stirkeren Vergroferung des aufrechten Bildes deutlich zu be-
obachten.

Normalerweise sind die Pulsationen an den Netzhautarterien fast
niemals wahrzunehmen. Dafiir ist um so deutlicher der physiologische
Venenpuls. Er ist diastolisch-prisystolisch, wie an der Vena jugularis,
individuell verschieden deutlich und am besten auf der Papille an der

Kollner, Augenhintergrund. 7
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Eintrittsstelle der Venen in den Gefaltrichter zu erkennen. Die Um-
biegungsstellen der Venen schwellen in der Diastole jedesmal an, um
sich in der Systole wieder zuriickzuziehen. Seine Entstehung wird
durch die pulsatorischen Schwankungen des intraokularen Druckes, der
auf den Netzhautgefillen lastet, begiinstigt.

Der Arterienpuls bei Aorteninsuffizienz zeigt sich daran,
daB die Arterien in der Systole breiter erscheinen (Kaliberschwankungen)
und-etwas linger und damit gewundener werden (Akkommodationen).
Auch hier sieht man den Puls am deutlichsten auf der Papille oder in
deren nichster Umgebung.

Unter glinstigen Beobachtungsbedingungen la6t sich im Augen-
spiegelbilde auch an der Sehnervenpapille Kapillarpuls wahrnehmen
in Gestalt eines abwechselnden Errotens und Erblassens des Papillen-
gewebes.

Mit diesem Arterienpuls darf nicht verwechselt werden das intermittierende
Einstrémen des Blutes in die Arterien, wie es bei stéirkerer Steigerung des inter-
okularen Druckes (Glaukom) entsteht. Dieser springende Puls(Druckpuls)
ist viel deutlicher wahrzunehmen und entsteht dadurch, dafl der intrackulare
Druck hoher ist als der diastolische in den Arterien, so daB diese in der Diastole
leergedriickt werden.

Ein positiver, d. h. systolischer Venenpuls kann gelegentlich entstehen
bei Trikuspidalinsuffizienz infolge ungeniigenden Schlusses der Jugularvenen-
klappen, indem bei der Kontraktion des rechten Ventrikels das Blut durch den
Vorhof in die Venen zuriickgetrieben wird.

Bei frischen Klappenfehlern kommt es unter Umstéinden zur
Embolie der Zentralarterie der Netzhaut. Vgl. hieriiber unter
Endokarditis.

Angeborene Herzfehler.

Bei den angeborenen Fehlern des rechten Herzens, wie Pulmonal-
stenose, offenem Foramen ovale usw., die mit der bekannten allgemeinen
Zyanose einhergehen, ist meist auch eine starke Ausdehnung und zya-
notische Farbung der NetzhautgefidBe vorhanden. Die Venen
besonders sind oft stark verbreitert, geschldngelt und von auffallend
dunkler Farbe, wahrend die Arterien etwa die dunkelrote Farbe nor-
maler Venen annehmen. Das Bild entspricht etwa demjenigen, wie es
bei der Polycythdmie gefunden wird. In der Tat ist ja auch die Vermeh-
rung der roten Blutkérperchen beiden gemeinsam. Die Veréinderung
fithrt weder zu Funktionsstérungen am Auge, noch kommt ihr fiir die
Entscheidung der einzelnen Formen der Herzfehler eine Bedeutung zu.

Endokarditis.

Die bei Entziindungen des Endokards so hdufigen Embolien kénnen
auch unter Umstéinden die Netzhautarterien befallen. Beim groften Teil
der Fille im jugendlichen Alter, welche das Bild des akuten Verschlusses
der Zentralarterie der Netzhaut oder ihrer groBeren Aste darbieten,
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liegt ein embolischer VerschluB8 der Arterie vor (im spiteren Lebens-
alter dagegen ist in erster Linie an eine Thrombose auf Grund end-
arteriitischer Verdnderungen zu denken; vgl. S. 106).

Im allgemeinen sind die Vorbedingungen fiir die Verschleppung
eines Embolus gerade in die Netzhautarterie gar nicht einmal sehr giinstig,
da sein Weg mehrmals in kleine Seitengste fiithrt, welche unter fast rechtem
Winkel aus einem groferen Stamme abzweigen, so bei dem Abgange
der Arteria ophthalmica aus der Karotis und dhnlich bei der Abzweigung
der Arteria centralis retinae aus der Arteria ophthalmica. Man kénnte
erwarten, daf an diesen Stellen der Embolus hiufiger mit dem Blut-
strom in den Hauptast weitergerissen wird (Groenouw).

Das ophthalmoskopische Bild der Embolie mit seiner hochst
charakteristischen weiflen Netzhauttriitbung in der ersten Zeit, sowie
die sofortige apoplektiforme vollige Erblindung der befallenen Netz-
hautpartien gleicht so vollkommen dem bei der Arteriosklerose be-
schriebenen, daf3 darauf sowie auf das Bild S. 106 verwiesen werden kann.

Bei der malignen Endokarditis, welche als Teilerscheinung
schwerer septischer und py#mischer Erkrankungen auftritt, sieht man
nicht selten Blutungen und weille Herde im Augenhintergrunde, welche
dem Bilde der sog. Retinitis septica entsprechen und dementsprechend
auch an anderer Stelle (S. 57) beschrieben sind.

Die Arteriosklerose.

Yorkommen. Die Sklerose der Gefille des Augenhintergrundes ist
eine aulerordentlich hiufige Erkrankung. In welchem Prozentsatz bei
allgemeiner Arteriosklerose sich die Veréinderungen nachweisen lassen,
ist natiirlich schwer zu sagen. Die Antwort wird verschieden austallen,
je nachdem man diesen Begriff enger oder weiter auffaBt. Wenn man
sich auf die Félle ausgesprochener Arteriosklerose beschrinkt, mag man
in etwa einem Drittel auch entsprechende Prozesse an den Gefidfien
des Augenhintergrundes finden, sofern man auch die feineren eben mit
dem Augenspiegel wahrnehmbaren Verdnderungen mitrechnet.

Es ist ja bekannt, dafl die Arteriosklerose einzelne GefilBigebiete
des Korpers befallen kann, wihrend andere noch weitgehend verschont
bleiben. So ist insbesondere aus den nachweisbaren Verinderungen
im peripheren Arteriengebiet, wie an der Radialis, noch kein Riickschluf3
auf gleichstarke Prozesse an den Hirngeféflen zu ziehen. In dieser Hin-
sicht kommt den Augengefdflen und speziell den Netzhautarterien eine
weit groBlere Bedeutung zu. Sie bilden ja gewissermafBen denjenigen
Teil der Hirnarterien, welcher der Beobachtung direkt und unter sehr
giinstigen Bedingungen zugénglich ist, und auch sie sind ,,Endarterien‘.
So findet man denn in der Tat eine Sklerose der Netzhaut-
arterien besonders dort, wo auch die Verzweigungen der
Hirnarterien erkrankt sind.

Bei der Gefdafsklerose der Aderhaut besteht dieser Parallelismus
nicht. Bei ihnen sieht man nicht selten nur kleine inselformige Be-

T*
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zirke des Augenhintergrundes befallen, wihrend die iibrigen Teile noch
normal oder doch nahezu normal erscheinen. Es gibt hier geradezu
gewisse Pridilektionsstellen, zu denen besonders die Gegend des hinteren
Augenpols gehort.

Eigentiimlich ist, daB meist beide Augen mit auffallender Gleichartig-
keit erkrankt sind, sowohl was den Grad der Sklerose, wie auch was die
Ausdehnung des betroffenen GefaBgebietes besonders an der Aderhaut
anbetrifft. Es herrscht hier oft eine iiberraschende- Symmetrie (8hn-
lich ibrigens z. B. auch bei der Lues congenita).

Pathologische Anatomie. Die Arteriosklerose tritt an den Gefallen
des Augenhintergrundes vorwiegend in Gestalt einer Endarteriitis
auf. Es entstehen fleckférmige Verdickungen der Intima, welche das
Gefafllumen unregelmifig gestalten und, wenn sie hochgradig sind, es
bis auf einen kleinen durchgéngigen Teil verengern konnen. Der Rest
wird dann nicht selten durch Thromben noch plétzlich vollkommen ver-
schlossen (s. u.). Es handelt sich sowohl um Endothelwucherungen
mit oder ohne Vermehrung der elastischen Elemente, als auch um neu-
gebildetes Bindegewebe zwischen Endothel und Elastica interna. Kalk-
und Cholesterin-Einlagerungen in den GefaBwandungen kommen ebenfalls
vor. Diese Wucherungsvorgénge treten, wie schon erwéhnt, umschrieben
auf und sind nicht etwa als direkte Fortsetzung eines atheromatdsen
Prozesses an den grofen GefdBen (Aorta) aufzufassen. Die Verdnderungen
finden sich sowohl an den Arterien als auch an den Venen.

Nicht verwechselt werden diirfen mit diesen Prozessen die einfachen
senilen Gefdfwandverdickungen, an welchen sich alle Schichten mit
Ausnahme des Endothels beteiligen. Bei ihnen kommt es daher auch
nicht zu einer so hochgradigen Beeintrichtigung des Gefdflumens.

Das Augenhintergrundsbild bei der Arteriosklerose ist ein aufler-
ordentlich mannigfaltiges, weil sowohl das Gefafgebiet der Aderhaut
als auch das der Netzhaut isoliert befallen sein kann, und wir nicht
nur direkt die Wandveranderungen der groBeren GefaBver-
zweigungen sehen, sondern in jedem Falle auch die durch die
Erndhrungsstorung des betreffenden Versorgungsgebietes bedingten
Folgeerscheinungen.

Sind nur die feineren Gefafle betroffen, die wir — besonders an der
Aderhaut — im Augenspiegelbild nicht mehr einzeln wahrnehmen
konnen, so verrat sich der arteriosklerotische ProzeB ausschlieBlich an
diesen sekundaren Erndhrungsstérungen des Augengewebes.

Zu diesen chronischen, unter Umstinden bis zur Endovasculitis
obliterans fithrenden Prozessen kommen an der Netzhaut noch die typi-
schen Augenhintergrundsbilder hinzu, wie sie durch einen pléotzlichen
volligen oder nahezu volligen Verschlufi des GefaBlumens der grofien
Netzhautvenen und Arterien, meist durch Thrombenbildung, entstehen.

1. Sklerose der AderhautgefaBe. Erstreckt sich der Proze§
nur auf die kleinsten Gefée und die Choriokapillaris, so konnen die Gefa3-
wandverdnderungen nicht direkt wahrgenommen werden, da im Augen-
spiegelbild nur das Geflecht der groBeren GefiBe einzeln verfolgt werden
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kann Dagegen sieht man die Folgeerscheinungen: infolge des herd-
formigen Auftretens des Krankheitsprozesses geht an umschriebener
Stelle, mit scharfer Grenze gegeniiber dem normalen Hintergrund,
die Choriokapillaris und das dariiberliegende von ihr ernidhrte Pigment-
epithel zugrunde. Man sieht infolgedessen eine scharf begrenzte, etwas
hellere und mehr briaunlichrote Stelle, an welcher gewohnlich die groBen
AderhautgefidBle als rote Bander deutlich und scharf umrandet sichtbar
sind 1), withrend sie in der normalen mehr dunkelroten Umgebung durch
die Pigmentschicht stark verschleiert oder génzlich verdeckt werden.
Zwischen den Aderhaut-
gefallen sind — voraus-
gesetzt, dafl es sich nicht
um albinotische Indivi-
duen handelt — briun-
liche Pigmentinseln er-
kennbar: das Chromato-
phorennetz der Aderhaut
(nicht etwa das Pigment-
epithel der Netzhaut!).
Zuweilen sind die Rénder
des Herdes dunkelbraun
oder schwarz pigmentiert
(Abb. 28) oder auch iiber
den Herd sind schwarze
Tupfen verstreut; es han-
delt sich hier um eine
Auswanderung des Pig-
mentes in die Netzhaut

(s. S. 27).
Abb. 28. Arteriosklerose der inneren Ader-
fvgfnn d%r PI‘ZZ(;;B }f’ ucgl hautschichten: Fehlen des Pigmentepithels,
aul die groben Aderhautl- s daB an dieser Stelle die groBen Aderhaut-
gefifle iibergreift, so ver- gefiiBe, die bereits beginnende Wandverdickung
lieren diese ihre rote Farbe zeigen, deutlich hervortreten. Der Herd ist etwa
und erscheinen mehr gelb- papillengroB und an den Réndern pigmentiert. In

lichrot bis schlieBlich rein 4 Umgebung cities 5 Tagy der Glaslamelle

gelblichweill, je nach der

Starke der Wandver-

dickung, durch welche ihre Blutsiule verdeckt wird (Abb. 29 und 30).
Zuweilen schimmert auch noch in der Mitte des GefiBbandes ein feiner
roter Blutfaden hindurch. Dieses Netz von hellen GefiaBbindern hebt
sich noch immer sehr deutlich und scharf von den dazwischenliegenden
braunen Aderhautpigmentinseln ab. Bei lingerem Bestand atrophiert
auch dieses Pigment endlich mehr und mehr, es wird heller braun, weil
die dahinterliegende weile Sklera hindurchschimmert. Im Endstadium

1) Zuweilen sind die groflen Aderhautgefifie noch von einer Schicht stark
pigmentierter Chromatophoren bedeckt und bleiben dann auch nach dem Schwund
des Pigmentepithels fast unsichtbar. Man sieht dann einfach eine scharf begrenzte,
teilweise von Pigment umrandete heller rote Stelle.
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kann die Aderhaut fast vollkommen schwinden, und man sieht dann an
vielen Stellen des Augenhintergrundes groBere weille Flecke mit scharfer,
nicht selten teilweise pigmentierter Grenze, innerhalb deren das Netzwerk
der gelblichweillen Gefdfle noch eben zwischen den leicht braunlichen
Inseln des ehemaligen Aderhautstromas auf der weillen Sklera erkennbar
ist. Eine derartige hochgradige Sklerose der groflen AderhautgefidBe
kann auch den ganzen Augenhintergrund einnehmen und bietet dann

Abb. 29. Sklerose der AderhautgefiBe in der Makulagegend: Die groBien
Aderhautgefidfie sind an umschriebener Stelle in obliterierte Stréinge verwandelt,
welche z. T. noch eine diinne Blutsiule erkennen lassen. (Nach Oeller.)

ein Bild wie Abb. 30, das wegen seiner groflen Kontraste auBerordent-
lich eindrucksvoll ist.

Als Folgeerscheinungen sieht man meist allenthalben verstreut
klumpige schwarze Pigmentflecken in derNetzhaut liegen
(sog. sekundare Retinitis pigmentosa) (Abb. 30). Zuweilen
verschwindet auch die Netzzeichnung der Aderhautgefdfie hinter einer
grauweiflen Flédche mit einem Durchmesser von einer oder mehrerer
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Papillenbreiten: bindegewebige Schwartenbildungen zwischen Aderhaut
und Netzhaut. Diese Folgeerscheinungen — schwarze Pigmentklumpen
und bindegewebige Herde — konnen zwar im Bilde sehr auffallig sein,
spielen aber fiir den ganzen ProzeB keine wesentliche Rolle. Es kommt
hier immer in erster Linie auf die verdnderte Farbe der Gefidfie selbst an.

Abb. 30. Hochgradige Sklerose der AderhautgefiBie: Fast alle grofen GefiBe

sind in weile Stringe verwandelt. Sekundire Pigmentdegeneration der Netz-

haut. AuBerdem Sklerose der Netzhautgefifle, die hochgradig verengt erscheinen.
(Nach Oeller.)

Natiirlich ist an allen den Stellen, an denen infolge dieses Prozesses
die Choriokapillaris mit dem Pigmentepithel zugrunde gegangen ist,
auch die von ihr erndhrte Schicht der perzipierenden Netzhautelemente
geschwunden, mit anderen Worten, diese Stellen sind fiir den Sehakt
verloren.

Eine besondere Form der Ernshrungsstorung infolge leichter Sklerose der
Choriokapillaris bildet eine auf scheinbar noch normalem Hintergrunde liegende
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feinste, eben sichtbare gelblichgraue Tiipfelung, die meist die Gegend der Macula
lutea befillt. Es handelt sich um umschriebene schollige Auflagerungen auf der
Innenfliche der Lamina vitrea der Aderhaut, die als deren Ausscheidungen bzw.
Degeneration aufzufassen sind. Die Pigmentepithelien scheinen sich an ihrer
Bildung nur selten zu beteiligen, umwuchern aber die kleinen Knépfchen gern.
Man bezeichnet sie als Drusen der Glaslamelle (s. Abb. S. 101). Sie werden
leicht iibersehen und meist nur im aufrechten Spiegelbilde deutlich erkannt.
Diese Drusen sind als eine harmlose senile Erscheinung aufzufassen, verursachen
allerdings betréichtliche SehstOrungen, wenn sie gerade unter der Fovea centralis
sitzen, denn auch hier gehen die dariiberliegenden Sehelemente der Netzhaut
zugrunde.

2. Sklerose der NetzhautgefdfBe. Die Netzhautgefifle eignen
sich besonders zum Studium der sklerotischen Verénderungen, da sie
an der Innenfliche der Netzhaut liegen, also durch keine Gewebsschicht

mehr von den durchsichtigen Medien getrennt sind.

Wihrend hier normalerweise die GeféBlwandungen iiberhaupt nicht
bzw. nur an den grofien Geféfien auf der Papille im aufrechten Bilde als
feine graue Siaume zu beiden Seiten der Blutsdule sichtbar sind, und
diese selbst ein regelm&Bigeres nach der Peripherie hin allmé&hlich
abnehmendes Kaliber hat, dndert sich beides unter dem Kinflusse der
sklerotischen Veranderungen.

Mit der zunehmenden Endarteriitis, die in vielen Féallen auch von
einer Endophlebitis begleitet ist, verringert sich der Durchmesser
der Blutsaule betrachtlich: die Gefélle, besonders aufféllig die Arterien,
erscheinen schméler und oft fadendiinn, so diinn, dall sie in einiger
Entfernung von der Papille auf dem roten Untergrund kaum noch er-
kennbar sind (Abb. 30). Die verdickten Wandungen sind dann oft im
aufrechten Bilde als feine weiBe Streifen, welche die schmale blasse
Blutséule begleiten, sichtbar (Abb. 31). In fortgeschritteneren Fillen
kann es zur Endarteriitis obliterans kommen, d. h. man erblickt iiber-
haupt keine Blutsdule mehr, sondern an Stelle der HauptgefaBver-
zweigungen nur noch feine weifle Linien, die obliterierten Gefa3-
rohre 1).

Die Folgeerscheinung der zunehmenden NetzhautgefdBsklerose
muf schlieBlich die Erndhrungsstorung im Versorgungsgebiete sein, d. h.
sie muf} zur Atrophie der inneren Netzhautschichten fithren. Da schon
die normale Netzhaut so gut wie durchsichtig ist, laBt sich dieser
Schwund der inneren Schichten im Hintergrundsbild freilich nicht er-
kennen. Da sich aber die Nervenfaserschicht in den Sehnerven fortsetzt,
ist die notwendige Folge eine Sehnervenatrophie.

Bei beginnender Wandverdnderung der kleinen Gefdlle, besonders
der Venen, konnen auch im Hintergrunde verstreut kleinere oder
groBlere Blutungen der Netzhaut auftreten, deren Form und Gréfe,
wie schon wiederholt erwéhnt, vorwiegend durch ihre Lage bestimmt
wird. Sie spielen prognostisch eine grofe Rolle (s. u.); ihr Auftreten

1) Es ist natiirlich sehr wohl moglich, dafl dort, wo ophthalmoskopisch auch
im aufrechten Bilde keine Blutsiule mehr erkennbar ist, in Wirklichkeit doch
noch ein feiner, fiir Blutkorperchen durchgingiger Spalt besteht, der durch die
verdickten und undurchsichtigen Wandungen mit dem Augenspiegel unter ge-
wohnlichen Beobachtungsbedingungen nicht mehr erkennbar ist.
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wird, durch die fast immer bestehende gleichzeitige Blutdrucksteigerung
begiinstigt.

Eine seltenere und weniger wichtige, aber interessante Folgeerscheinung ist
die Ausbildung eines Kollateralkreislaufes. Besonders wenn die groBeren
zur Papille fiihrenden Venen streckenweise undurchgéngig geworden sind, bildet
sich allm#hlich ein neuer Kreislauf aus, indem das Blut durch korkzieherartig
geschlingelte GefiBe zur nichsten noch durchgéingigen Vene abgefithrt wird.
Es handelt sich hier um erweiterte Kapillaren, die unter dem Einflusse des durch
die Blutstauung anwachsenden Blutdruckes allméhlich zu Kollateralbahnen sich
umwandeln. Abb. 31 zeigt ein derartiges Beispiel: durch einen hier lokalen Prozefl3
(glaukomatdse Exkavation) ist eine Obliteration der Vena temporalis inferior
erfolgt, und in einer Reihe neuer Bahnen wird das Blut ihrer Seitendste in die
Vena temporalis superior abgefiihrt, (das obliterierte Stiick ist als weifler, eine
dimne Blutsiule fithrender Strang erkennbar).

Abb. 31. Aufrechtes Bild: Kollateralkreislauf bei einer Obliteration der Vena

temporalis super. (an der weifen Einscheidung kenntlich) im Verlaufe einer

glaukomat. Exkavation des Sehnerven. Das Blut wird auf 6 Bahnen nach der
Vena temporalis inferior abgefiihrt.

Der Geiibte kann, besonders bei der starken VergroBerung des aufrechten
Bildes, noch manche andere Erscheinungen der Sklerose an den Gefiallen der Netz-
haut wahrnehmen. Hierher gehoren kleine Miliaraneurysmen an den Arterien
in Gestalt umschriebener spindelférmiger Verdickungen oder kleinster Auswiichse
am GefaBrohr, Sie sind zwar selten, aber prognostisch wichtig, weil sie sich gern
auch ausgedehnt an den HirngefiBen finden und hier leicht zu Blutungen Ver-
anlassung geben. Auch die Venen lassen zuweilen #hnliche Varikositdten und
umschriebene Kaliberinderungen erkennen, die mit teilweise starker Schlinge-
lung des Gefélles einhergehen. Auf die pathologischen Pulsationserscheinungen
soll hier wegen der Schwierigkeit, welche ihre Wahrnehmung und ihre Deutung
dem Nichtspezialisten darbietet, nicht niher eingegangen werden. Das gleiche gilt
von Verbreiterungen des Reflexstreifens an den GefaBlen, die ebenfalls als ein
Anfangssymptom von Arteriosklerose gedeutet werden. Erwihnt sei aber, daB
man zuweilen an den GefiBwandungen glitzernde Stellen wahrnehmen kann:
es handelt sich um Kalk- und Cholesterineinlagerungen.
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Die Sklerose der NetzhautgefiBle tritt wie die der Aderhautgefille
fast immer doppelseitig auf. Beide konnen sich natiirlich kombinieren.

3. Der plotzliche VerschluB von Netzhautarterien und
Venen bietet infolge der schnellen Unterbrechung der. Blutzirkulation
ganz im Gegensatz zu der langsamen Obliteration ein besonderes Bild
dar. Er entsteht bei der Arteriosklerose fast immer dadurch, daB sich
an Stellen mit umschriebener Endovaskulitis ein Thrombus bildet,
sowohl innerhalb der Arterien, als auch der Venen. Die Thrombose

Abb. 32. Typisches Bild eines frischen plétzlichen Verschlusses der Art.

centr. retinae (Embolie oder Thrombose): Ausgedehnte ischidmische Netzhaut-

tritbung, in welche die NetzhautgefdBe teilweise eintauchen; die Macula lutea
hebt sich als roter Fleck hervor.

entsteht also erst auf der Basis von arteriosklerotischen Gefdliwand-
verdnderungen. Prédilektionsstellen sind vor allem die rechtwinkeligen
Umbiegungen der Gefdafie bei ihrem Austritt aus der Papille in die Netz-
haut. So kommt es denn auch am héufigsten zu einem VerschluBl ent-
weder der ganzen Zentralarterie bzw. Zentralvene oder ihrer groBlen
Aste (Arteria bzw. Vena temporalis oder nasalis superior bzw. inferior)
sowie auch kleinerer ebenfalls von der Papille ausgehender Zweige.

Der plotzliche VerschluB der Arterien fithrt zu einem hochst
charakteristischen Bilde. Subjektiv tritt infolge des fehlenden Kollateral-
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kreislaufes momentane Erblindung des betreffenden Auges ein, die fast
ausnahmslos eine dauernde ist). Die Papille ist blaB, die Arterien er-
scheinen meist (nicht immer!) wesentlich verengt. Vor allem ist aber
in frischen Fillen die Netzhaut in groBer Ausdehnung von einer weif-
grauen milchigen Triitbung (Ischimie der Netzhaut) ein-
genommen, welche auf einer von ausgedehntem Odem begleiteten Dege-
neration der inneren Netzhautschichten, soweit sie Versorgungsgebiet

Abb. 33. Thrombose der Zentralvene, zahlreiche lachenformige Blutungen der
Netzhaut. (Nach Oeller.)

der betreffenden Arterien sind, beruht. Aus dieser Tritbung taucht die
Fovea centralis als eigentiimlicher kirschroter kleiner Fleck heraus.
Die Triibung nimmt nach der Peripherie hin allmihlich an Intensitit
ab (vgl. Abb. 32). XKleine Netzhautblutungen kénnen dabei zuweilen

1) Es kommt nicht selten vor, daf kleine an der Papille oder an ihrem Rande
isoliert entspringende Arteriendstchen (sogen. zilioretinale GefiaBe) vorhanden
sind, die bei der Thrombose unbeteiligt bleiben. Dann ist auch bei der Netzhaut-
tritbung der kleine ihnen zugehérige Versorgungsbezirk ausgespart und ein geringes
Sehvermogen erhalten (vgl. S. 17 u. Abb. 7).
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auftreten. Ist nur ein Ast der Arterie befallen, so erstreckt sich auch
die Tritbung nur keilformig auf das betreffende Versorgungsgebiet und
ist dann meist ziemlich scharf gegen das Gebiet der nicht befallenen
Arterien abgegrenzt.

Allméhlich im Laufe der ndchsten Wochen oder Monate schwindet
die Tritbung wieder. Die inneren Netzhautschichten atrophieren, und
es tritt das Bild der Sehnervenatrophie mit scharfen Grenzen der
Papille und engen Arterien auf.

Abb. 34. Astthrombose der Zentralvene des rechten Auges: Die Blutungen sind auf
das Versorgungsgebiet der Vena temporalis inferior beschrinkt (umgekehrtes Bild).

Erheblich héaufiger als der Verschlufi der Arterien ist die Throm-
bose der Zentralvene. Die Sehstérung ist in diesen Féllen ebenfalls
betréchtlich, filhrt aber nicht sofort zur volligen Erblindung des Auges,
da der arterielle Zuflufl zunichst nicht unterbrochen, vielmehr nur der
Abfluf} des Blutes behindert ist. Dafiir treten ausgedehnte Blutungen
der Netzhaut auf, die besonders in der Umgebung der Papille oft so zahl-
reich sind, dal der groBlere Teil des Hintergrundes hier von ihnen bedeckt
ist (Abb. 33). Meist sind sie entsprechend ihrer Lage in der Nervenfaser-
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schicht streifenférmig. Die Papille selbst ist hyperéimisch, ihre Grenzen
odematos verwaschen, und die Netzhautvenen hochgradig gestaut und
verbreitert. Bei unvollstindiger Thrombose sind die Blutungen ent-
sprechend weniger zahlreich. Oft nimmt die Zahl der Hémorrhagien
in der ersten Woche nach der Thrombose noch erheblich zu. Die
Papillengrenzen sind infolge Stauungsédems hochgradig verwaschen.

Wird nur einer der Aste der Vene befallen, ein mindestens
ebenso hdufiges Bild, so sind die lachenférmigen Blutungen nur wieder
in dem Versorgungsgebiet der betreffenden Vene vorhanden und nehmen
dann einen keilférmigen, nach der Papille spitz zulaufenden Teil des
Hintergrundes ein (Abb. 34). ‘ :

Ganz allméhlich im Laufe von Monaten pflegen sich die Blutungen
zu resorbieren. - Wahrend dieser Zeit treten héufig weille Degenerations-
herde in der Netzhaut auf, ja das Bild kann der Retinitis albuminurica
recht ahneln. Bei Thrombose der Zentralvene tritt meist, bevor es zu
nennenswerter Resorption kommt, als Komplikation ein schweres Sekun-
darglaukom auf, das spezialdrztliche Behandlung erforderlich macht
und die Prognose fiir das Auge recht ungiinstig gestaltet. Bei der Ast-
thrombose bildet sich zuweilen der schon oben erwihnte vendse Kol-
lateralkreislauf aus, durch welchen das Blut nach einem anderen noch
durchgéingigen Venenast abgefithrt wird. Die Thrombosen der Netz-
hautarterien und -venen sind in der Mehrzahl der Félle einseitig.

4. Veranderungen an der Sehmnervenpapille. Eine arterio-
sklerotische Sehnervenatrophie tritt, wie oben erwéhnt wurde, immer
dann ein, wenn es infolge Endarteriitis obliterans oder infolge eines
thrombotischen Verschlusses der Netzhautarterien zu einer Atrophie
der inneren Schichten der Retina kommt. Sie kann aber auch in anderen
Féllen zustande kommen, indem namlich besonders die kleineren das Seh-
nervengewebe versorgenden Gefiafe erkranken. Bei Sektionen kann man
auflerdem beobachten, da zuweilen die sklerotische Arteria ophthalmica
den Sehnerven am Foramen opticum, in das sie mit ihm zusammen ein-
tritt, driickt und deformiert (Abb. S. 140). Auch auf diese Weise konnen
gelegentlich einmal Faserbiindel des Sehnerven zugrunde gehen, doch
diirfte dies die seltenste Ursache arteriosklerotischer Atrophie sein. Die
arteriosklerotische Sehnervenatrophie zeigt immer eine weile, scharf um-
grenzte Papille mit engen oder auch véllig obliterierten Netzhautgefaflen.

Manche im hoheren Alter auftretende Neuritiden des Sehnerven miissen wohl
auch auf arteriosklerotische Prozesse zuriickgefithrt werden, wenn sich sonst
keinerlei Anhaltspunkte fiir jhre Ursache finden. Sie zeigen in bekannter Weise
eine Rotung der Papille mit verwaschenen Grenzen, gestauten Netzhautvenen,
aber engen Arterien, und als Funktionsstérung eine hochgradige Herabsetzung
der Sehschirfe mit zentralem Skotom im Gesichtsfeld.

Diagnostische Bedeutung. Das Bild der hochgradigen GefdBsklerose
der Aderhaut und Netzhaut kann in fast gleicher Weise auch bei der
Lues auftreten, sowohl bei der erworbenen, als auch bei der angeborenen.
Eine Unterscheidung aus dem Hintergrundsbild allein ist oft unméglich.
Neben der Untersuchung auf Lues, die in jedem Falle besonders im mitt-
leren Lebensalter vorzunehmen ist, muBl das Alter des Patienten mit-
beriicksichtigt werden: es ist selbstverstindlich, daff im Kindesalter ein
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derartiges Bild ohne weiteres auf Lues congenita wird zuriickgefiihrt
werden miissen.

Fir eine Sklerose der Aderhautgefafle wird von Anfingern
gern ein normaler, besonders stark getéfelter Augenhintergrund (s. S. 19)
gehalten, wie er infolge schwacher Pigmentierung des Netzhautepithels
als physiologische Abart haufig ist. Zu der Diagnose verleitet hier der
starke Farbenkontrast zwischen den hellroten Aderhautgefiflen und
den dunkelbraunen Inseln von pigmentiertem Aderhautstroma. Halt
man sich aber an den Grundsatz, eine GefidBsklerose nur dann zu dia-
gnostizieren, wenn die Aderhautgefdlfle ihre rote Farbe verloren haben,
so kann man nicht irren.

Eine Sklerose und Obliteration der NetzhautgefaBe kann
auch durch eine lokale Augenerkrankung sekundir bedingt werden,
z. B. durch Abknickung der Gefifle am Rande einer Exkavation der
Papille beim Glaukom. In diesem Falle hat sie mit einer Arteriosklerose
natiirlich nichts zu tun und es kommt ihr fiir den Organismus keinerlei
prognostische Bedeutung zu. Die Perivaskulitis der Netzhautgefile,
kenntlich an den starken weillen Einscheidungen der Blutsdule, ist,
besonders wenn sie auf die nichste Umgebung der Papille lokalisiert
bleibt, in der Regel Folgeerscheinung einer fritheren Neuritis des Seh-
nerven. Sie ist mit weiler Verfarbung der Papille vergesellschaftet
(s. Abb. S. 40). Auch ihr kommt dann eine rein lokale Bedeutung zu.

Die arteriosklerotischen Netzhautblutungen unterscheiden sich
in Aussehen und Zahl in nichts von denen, wie sie bei Andmien, In-
fektionskrankheiten, Diabetes und Nephritis usw. vorkommen. Auch
sie sind meist doppelseitig. In jedem Falle arteriosklerotischer
NetzhautgefsaBerkrankungen oder Blutungen mufl stets der
Urin auf Eiweill und Zucker untersucht werden. Eine Arterio-
sklerose ist besonders bei &lteren Personen dann als Ursache anzu-
nehmen, wenn die iibrigen dtiologischen Momente ausgeschaltet sind und
besonders eine Erhohung des Blutdruckes vorhanden ist. Von ihnen
unterscheiden sich die Blutungen, wie sie durch Thrombose der Zentral-
vene oder eines ihrer Hauptéste bedingt werden, stets durch ihre Massen-
haftigkeit bei gleichzeitiger Beschrinkung auf ein Auge bzw. auf das
Versorgungsgebiet eines Gefiafles. Diese Unterscheidung ist wichtig wegen
der verschiedenen prognostischen Bedeutung (s. u.). DafBl bei ihrer
spateren Resorption durch Hinzutreten von Netzhautdegenerations-
herden gelegentlich einmal ein der Retinitis albuminurica fast gleiches
Bild entstehen kann, wurde bereits erwahnt. Doch ist hierbei zu be-
achten, dafl die letztere fast stets doppelseitig auftritt, wahrend bei
Thrombose der Vene eines Auges die Erkrankung sich auf eben dieses
Auge beschrinkt. Eine Untersuchung des Urins sollte trotzdem in jedem
Falle von Netzhautvenenerkrankung erfolgen.

Prognostische Bedeutung. Die Prognose fiir das Auge ist in allen
Fallen von Arteriosklerose insofern ungiinstig, als die Atrophie des be-
treffenden Versorgungsgebietes der Netzhautelemente, zu welcher sie
fithrt, irreparabel ist. Es kommt dabei vor allem auf die Ausdehnung
des betroffenen Bezirkes an, und besonders ob die Stelle des schiarfsten
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Sehens, also die Macula lutea dabei mitbeteiligt ist. Eine giinstige
Ausnahme bildet eigentlich nur die Thrombose eines Astes der Netzhaut-
vene. Hier erfolgt hdufig im Laufe von Monaten eine Resorption der
Blutungen und zuweilen eine betridchtliche Wiederherstellung des Seh-
vermogens, wie denn liberhaupt Netzhautblutungen im allgemeinen resor-
biert zu werden pflegen, allerdings oft unter Hinterlassung von Zer-
storungen im Netzhautgewebe.

Von besonderer Bedeutung fiir das Leben des Kranken ist die
Frage, inwieweit aus dem Zustande der Augengefafle ein Riickschlul auf
den Grad einer arteriosklerotischen Erkrankung der Hirngefa e gezogen
werden kann. In der Tat sind in der Mehrzahl der Falle Hirn- und Netz-
hautarterien gleichzeitig befallen, und die Erfahrung lehrt, daBl die
Prognose quoad vitam bei jedersichtbaren starkeren Arterio-
sklerose der Netzhaut im mittleren und hoheren Lebens-
alter als ernst aufzufassen ist; eine Hirnapoplexie tritt in
der Mehrzahl bereits innerhalb der nichsten Jahre ein. Die
gleiche ernste Bedeutung hat jenseits des 40.—50. Lebensjahres der
akute thrombotische VerschluBl der Zentralarterie der Netzhaut, der
ja, wie wir sehen, ebenfalls auf endarteriitische Wandveranderungen
zuriickzufithren ist.

Es sei hier nochmals hervorgehoben, daBl der plétzliche Verschiul der Zentral-
arterie nicht nur bei Arteriosklerose, sondern auch durch Embolie zustande kommen
kann, so bei Endokarditis, im Wochenbett oder auch ohne nachweisbare Ursache.
In diesen Fillen kann natiirlich von einer ungiinstigen Prognose quoad vitam nicht
gesprochen werden, sofern nicht eben die Endokarditis selbst eine Lebensgefahr
bildet. Das ophthalmoskopische Bild zeigt immer nur die akute Ischimie der
Netzhaut an; man kann in der Regel nicht entscheiden, ob eine arteriosklerotische
Erkrankung mit Thrombose oder eine Embolie vorliegt. Besonders im jugend-
lichen Alter, zumal bei fehlender Blutdrucksteigerung, ist der VerschluB der Zentral-
arterie wohl meist auf Embolie zuriickzufithren und auf jeden Fall ohne ernstere
Bedeutung fiir den Allgemeinzustand.

Auch bei den arteriosklerotischen Netzhautblutungen
miissen innerhalb der nidchsten Jahre Schlaganfille erwartet werden,
auch dann, wenn an den groferen Netzhautgefdflen sichtbare Verin-
derungen noch nicht nachgewiesen sind. Diese Gefahr ist besonders
dann vorhanden, wenn — wie es meist der Fall ist — eine stirkere
Blutdrucksteigerung vorhanden ist, und die Blutungen zu mehreren
und doppelseitig aufgetreten sind (einzelne Hamorrhagien auf nur einem
Auge bei fehlender Blutdrucksteigerung sind dagegen giinstiger zu be-
urteilen).

Im Gegensatz hierzu ist die Prognose bei einer Thrombose der
Zentralvene oder einzelner ihrer Hauptédste wesentlich besser.
Haufig bleibt der Krankheitsprozel auf das Auge lokalisiert und
hochstens in der Hailfte aller Fille des spiteren Lebensalters machen
sich allméhlich die Anzeichen einer beginnenden Arteriosklerose der
Hirngefifle bemerkbar, oft erst nach ldngerer Zeit, selbst dann, wenn an
den peripheren Arterien anderer Korperstellen bereits eine Sklerosierung
nachweisbar ist. Tritt die Thrombose in fritheren Jahren auf, so liegen
die Verhéltnisse noch giinstiger. Freilich ist auch hier immer Voraus-
setzung, daf keine stiarkere Blutdrucksteigerung besteht. Es mufi daran



112 Blutkrankheiten.

festgehalten werden, dafl diese bei allen Netzhautblutungen als ein
ernstes Symptom aufzufassen ist, das die Gefahr eines Schlaganfalles
nahe rickt.

Die Sklerose der AderhautgefiBe hat im Gegensatz zu den
NetzhautgefaSverinderungen vorwiegend lokale Bedeutung. Aus ihr
kann ein RiickschluB auf das Verhalten der Hirngefdfle nicht gezogen
werden. Uberhaupt sind die Erkrankungen besonders der kleineren
Aderhautgefdfe oft nur als senile Verdnderungen aufzufassen.

Blutkrankheiten.
Allgemeines.

In allen andmischen Zustdnden muf sich der verringerte Hamo-
globingehalt des Blutes auch an der blasseren Farbe des Augen-
hintergrundes bemerkbar machen, denn dessen Farbe ist ja zu einem
erheblichen Teile durch den Blutgehalt der Chorioidea bedingt.

Man darf aber die Erwartungen in dieser Hinsicht nicht zu hoch
schrauben. Die normalen Spielarten in der Farbe des Augenhintergrundes,
wie sie durch den individuell sehr verschiedenen Pigmentgehalt des
Netzhautepithels bedingt werden, sind so mannigfaltig, dall es unméog-
lich ist, hier eine normale Grenze festzusetzen, iiber die hinaus der Fundus
als anamisch bezeichnet werden konnte. Nur in manchen Fillen, beson-
ders bei der Leukémie, gelingt dies an der eigentiimlichen orangeroten
Féarbung, welche hier der Hintergrund annehmen kann, falls der Pig-
mentgehalt auch hier nicht die Aderhaut zu stark bedeckt.

In der blassen Farbe der Sehnervenpapille driickt sich in
schweren Fillen von Andmie der geringe Hémoglobingehalt ebenfalls
aus. Doch behélt die Papille hier immer noch einen leicht rotlichen
Ton, der sie vom Bilde einer Sehnervenatrophie unterscheidet.

Ein giinstigeres Beobachtungsobjekt sind die Netzhautgefalie.
Die hellere Farbung der Blutsdule ist in ihnen gut nur wihrend ihres
Verlaufes auf der Papille erkennbar; dariiber hinaus erscheinen sie auf
dem roten Untergrund meist wenig gegeniiber dem normalen Aussehen
verdndert. Der Farbenunterschied zwischen den hellen Arterien und
den dunkelroten Venen schwindet oft ganz erheblich.

Auflerdem sind Kaliberveridnderungen der Netzhautgefifle sehr
héufig, gleichgiiltigz welche Ursache die Anidmie hat. Besonders die
Arterien sind dann mehr oder weniger verengt. Auffélliger noch ist
die héufige Verbreiterung der Venen, die meist mit stérkerer Schlinge-
lung einhergeht. Sie kann besonders bei der Leuk&mie hervortreten,
und. hier Grade annehmen, daf die Venen an Dicke die Arterien um
das Fiinffache iibertreffen. Dabei ist denn auch der zentrale Reflex-
streifen entsprechend verbreitert. Wahrscheinlich werden die diinn-
wandigen Venen unter dem Einfluss des intraokularen Druckes infolge
der verminderten Wandspannung breitgedriickt, so dal ihr Quer-
schnitt nicht mehr annshernd rund, sondern elliptischer wird.
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Alle diese Erscheinungen sind aber nur graduell verschieden und
gehen ohne scharfe Grenze in das Physiologische iiber.

Wichtiger sind daher diejenigen Verinderungen, welche unter allen
Umsténden als pathologisch anzusehen sind, Blutungen der Netz-
haut und Degenerationsherde bzw. Netzhautédem. Sie treten
fast immer doppelseitig auf, wie fast alle Augenhintergrundsverinde-
rungen, sofern sie nicht eine rein lokale Ursache haben.

Die Blutungen kommen nicht nur bei allen Formen der Animie,
sondern auch bei den hamorrhagischen Diathesen und der Hémoglobin-
dmie vor, ganz abgesehen davon, dal sie bekanntlich auch bei vielen
anderen Allgemeinerkrankungen ein h#ufiges Symptom bilden. Sie
bieten also an sich nichts Charakteristisches. Ihre Form héngt dabei,
wie stets, in erster Linie von der Lage innerhalb der Netzhautschichten
ab (vgl. S. 30).

Immerhin kann nicht nur ihr fast regelméfiges und zahlreiches Auf-
treten bei den einen Erkrankungen (pernizitse Animie, Leukdmie), ihr
hochst seltenes und spérliches bei den anderen (z. B. Chlorose, sekun-
ddre Andmie bei Karzinom) diagnostisch verwertet werden, auch ihre
Lage am Augenhintergrund bietet gewisse Anhaltspunkte: bei der
Leukédmie liegen die hoéchst charakteristischen kleinen zahlreichen
Blutherdchen vorzugsweise in den peripheren Teilen des Augenhinter-
grundes, wihrend sie bei den meisten anderen Erkrankungen fast immer
in der weiteren Umgebung der Papille, also mehr am hinteren Pol des
Auges vorhanden sind. So kénnen fiir die klinische Diagnostik immer-
hin Anhaltspunkte aus dem Augenhintergrundsbilde gewonnen werden
(ndheres siehe bei den einzelnen Abschnitten).

Die kleinen weiflen Degenerationsherde der Netzhaut spielen bei den
Bluterkrankungen nirgends eine dominierende Rolle. Mit Ausnahme der
Krebskachexie vielleicht treten sie gegeniiber den Blutungen vollkommen
zuriick und begleiten diese nur zuweilen. Anatomisch bestehen sie
fast immer aus ganglioform gequollenen Nervenfasern (s. S. 24). Auch
Netzhautodem tritt nur gelegentlich und in geringerem Grade ophthal-
moskopisch in Erscheinung, meist nur an einer Verschleierung der
Papillengrenzen kenntlich. So kommen Bilder, wie sie bei der Nephritis
und dem Diabetes so haufig sind, hier nicht vor, und der Begriff ,,Reti-
nitis“ hat eigentlich nur bei den etwas typischeren Bildern der Retinitis
leucaemica und R. cachecticorum mit gewisser Berechtigung geprigt
werden kénnen. Das Hintergrundsbild, wie es bei schweren Blutver-
lusten beschrieben werden wird, nimmt wegen seiner Pathogenese eine
besondere Stellung ein.

Chlorose.

Bei der Chlorose sind die Veréinderungen am Augenhintergrund
wenig charakteristisch und diagnostisch ohne Bedeutung.

In einem betrichtlichen Teile der Falle — die Statistiken sprechen
etwa von einem Viertel — 148t sich an den Netzhautgefaflen iberhaupt

Kollner, Augenhintergrund. 8
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kein pathologischer Befund erheben. Bei den tibrigen sieht man die
schon genannte Abblassung der Blutsidule, besonders soweit die Gefalle
auf der Papille verlaufen, an den Venen nicht selten auch eine Ver-
breiterung und Schlingelung. Gelegentlich treten an den Arterien
Pulsationserscheinungen auf, die sich fiir gewohnlich bekanntlich im
Augenspiegelbild nicht bemerkbar machen. Meist handelt es sich hierbei
um gutgendhrte Individuen. Bei vorgeschrittenem Krifteverfall und bei
mangelhaftem Erndhrungszustand sind die Netzhautgefille eher ver-
engt und verlaufen dann auch nicht geschléngelt.

Wichtiger als diese unbedeutenden Kaliberverinderungen an den
Blutgefiflen ist die Tatsache, dal bei der unkomplizierten Chlorose
Netzhautblutungen sehr selten sind (sie wurden nur in etwa 19/,
der Fiélle beobachtet), und auch dann fast stets nur in sehr geringer
Zahl oder einzeln auftreten. Damit unterscheidet sich das Augenspiegel-
bild durchaus von demjenigen bei der perniziosen Animie und Leukédmie.

Ebenso selten kommt eine Verdnderung des Sehunerveneintrittes zur Beobach-
tung, die in leichten Fillen nur in einer Unschirfe der Grenzen der Papille sich
charakterisiert, in schwereren Fillen alle Ubergédnge bis zum ausgesprochenen
Bilde der Stauungspapille aufweist. Es ist maoglich, daB die Ursache in einer
intrakraniellen Drucksteigerung zu suchen ist, wie sie bei Chlorose ja beobachtet
ist. Aber man mache es sich in jedem dieser Fille zur Pflicht, in erster Linie an
ein anderes zerebrales Leiden, auch an Nephritis zu denken und die Chlorose als
Ursache erst anzunehmen, wenn die Untersuchung keine anderen Anhaltspunkte
ergeben hat.

Beruht die Verinderung nur auf der Chlorose, so besteht Aussicht, dal sie
mit deren Heilung wieder schwindet, ohne daf eine besondere Gefahr fiir das
Sehvermdgen einzutreten braucht.

Perniziose Aniimie.

Bei der pernizidsen Andmie stehen ganz im Gegensatz zur Chlorose
die Netzhautblutungen im Vordergrund des Interesses. Sie sind
in der Mehrzahl der Félle vorhanden und fehlen im spéteren Stadium
nur sehr selten. Sie treten nicht nur vereinzelt auf, sondern sind fast
immer recht zahlreich. Da sie meist in der Umgebung der Papille sitzen,
entgehen sie auch der Beobachtung nicht leicht. Sie liegen in allen
Schichten der Netzhaut, wie man aus ihrer Gréfe und Form ohne weiteres
erkennen kann (vgl. hieriiber S. 30). Abb. 35 zeigt z. B. sowohl eine
priretinale Blutung, wie solche zwischen den Nervenfasern und in den
tieferen Schichten der Retina.

Wie bei allen Netzhautblutungen, gleichgiiltig welcher Ursache, finden
sich zuweilen in ihrer Mitte oder am Rande weifle Flecke. Die Blutungen
entsprechen durchaus den auch an anderen Stellen (Gehirn) vor-
kommenden. Anatomisch konnte einige Male eine fettige Degeneration
der Gefifwandungen, embolische Verschlisse der Kapillaren, auch
kleine Aneurysmen nachgewiesen werden.

Auch die weiBlen Flecke, wie sie durch gequollene Nervenfasern
entstehen, treten daneben auf, meist in der GroBe von 1/,—!/, Papillen-
durchmesser (in seltenen Fillen auch einmal fettige Degenerations-
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herdchen, wie bei der Retinitis albuminurica). Immer stehen aber
die Blutungen an Zahl weit im Vordergrunde.

Eine 6dematose Tritbung der Netzhaut kann ebenfalls hinzutreten und
auch die Papillengrenzen unscharf machen. Die Papille ist begreiflicher-
weise meist recht andmisch, die NetzhautgefdBle eher eng. Eine starke
Verbreiterung und Schlingelung der Venen, wie bei der Leukdmie,
fehlt in der Regel. Sehstérungen kommen im wesentlichen nur dann
in Frage, wenn die Blutungen die Macula lutea einnehmen.

Abb. 35. Pernizidse Andmie (25°, Himoglobin): Sehr blasser Hintergrund,
anamische Papille, zahlreiche Netzhautblutungen, darunter auch eine priretinale.

Diagnostisch hat das Augenhintergrundsbild insofern groBie Bedeu-
tung, als zahlreiche Blutungen stets gegen die anderen sog. sekundiren
Andmien sprechen, da sie bei diesen sowohl an Zahl als auch an Hiufig-
keit ungleich seltener sind. Insbesondere bei der Animie bei Magen-
karzinom pflegen sie zu fehlen oder doch sehr unbedeutend zu sein.
Dieser Umstand kann fiir die Differentialdiagnose von Wichtigkeit
werden, da das mikroskopische Blutbild bekanntlich zuweilen dhnlich
sein kann. Dagegen spricht das Vorhandensein von mehrfachen Netz-
hautblutungen nicht unbedingt gegen das Vorhandensein von Darm-
parasiten (S. 116).

8%
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Die sekundiiren Animien.

Bei den schweren Anémien, wie sie durch Darmparasiten (Anchylo-
stomum duodenale und Botriocephalus latus) entstehen kénnen, kommen
ebenfalls Netzhautblutungen vor, wenn auch nur in einem kleineren
Teil der Fille. Auch hier sitzen die Blutungen wie bei der pernizidsen
Anidmie 1) gern am hinteren Augenpol, d. h. in der Umgebung der Papille
und der Makula und konnen gelegentlich eine betrichtliche GrofBe
erreichen. Sie sind daher leicht auffindbar.

Bei der Andmie, welche im Gefolge maligner Neubildungen
auftritt, pflegt das Bild ein anderes zu sein. Netzhautblutungen sind
hier verhiltnismaBig selten, vereinzelt und klein und werden leichter
ibersehen. Meist treten sie erst kurze Zeit vor dem Ende auf. Dafiir
sieht man hier hdufig die kleinen, grauen bis weilen Degenerations-
herde der Netzhaut auftreten, meist wieder in der Umgebung der
Papille. Man spricht direkt von einer Retinitis cachecticorum,
obwohl es sich auch hier wohl um keine Entziindung, sondern nur um
eine Erndhrungsstorung der Netzhaut handelt. Auch sie liegen meist
vereinzelt und sind nicht zahlreich. Das Bild &hnelt infolgedessen
keineswegs der Retinitis albuminurica und diabetica, bei denen beide,
die Blutungen und Degenerationsherde, entschieden ganz erheblich zahl-
reicher sind. Den grofiten Prozentsatz stellt das Magenkarzinom, wo
die Verdnderungen in einem Viertel bis Drittel der Fille gefunden
werden. Nennenswerte Sehstorungen werden dadurch nicht bedingt.

Eine besondere prognostische Bedeutung kommt ihnen fiir die
Beurteilung des Gesamtverlaufes des Leidens begreiflicherweise nicht
mehr zu. Auch die Diagnose versteckter Karzinome wird mit Hilfe
des Augenhintergrundbefundes wohl nur ausnahmsweise méglich werden,
dazu ist er nicht charakteristisch genug, denn derartige Degenerations-
herde sind ein zu hdufiges Vorkommnis bei den verschiedensten Ver-
dnderungen. Immerhin mag in unklaren Fillen die Aufmerksamkeit

vielleicht einmal auf ein noch unbekanntes Magenkarzinom gelenkt
werden.

Leukimie.

Charakteristischer wird das Augenhintergrundsbild wieder bei der
Leukémie, so dal man den Begriff Retinitis leukaemica prigen
konnte.

Die Verdnderungen finden sich nicht regelméfig, aber doch in min-
destens 1/,—/, der Félle von Leukémie, eine Zahl, die meinen Erfahrungen
nach eher noch zu niedrig gegriffen ist. Sie kommt sowohl bei der
lymphatischen als auch bei der myeloiden Form vor und zwar nicht
nur in den chronischen Féllen, sondern auch bei akuter Erkrankung.

1) Auch das Bild bei der Malaria ist das gleiche, sieche S. 61.
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Das ophthalmoskopische Bild (Abb. 36) wird am konstantesten be-
herrscht von den charakteristischen, aus roten und weien Blutkorper-

Abb. 36. Besonders hochgradiger leuk#mischer Augenhintergrund nach

Haab (lienale Leukdmie): Papillengrenzen hochgradig verwaschen, Venen stark

geschlingelt und verbreitert, helle Farbung des Hintergrundes, einzelne Blutungen
mit hellem Zentrum.

chen bestehenden Blutungen, h#ufig von einer besonders starken Ver-
breiterung und Schlangelung der Netzhautvenen und zuweilen
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von einer eigentiimlichen hellen, oft geradezu orangeroten Verfar-
bung des Augenhintergrundes. Dazu kann wieder eine leichte ode-
matose Tritbung der Netzhaut kommen, durch welche auch die Grenzen
der Sehnervenpapille unscharf erscheinen. Auch die kleinen aus varikosen
Nervenfasern bestehenden weilen Degenerationsherde, an welche sich hier

Abb. 37. . Hochgradige leukdmische Hintergrundsverinderungen:
Schwere lienale und lymphatische Leukédmie; stark geschlingelte Netzhautvenen,
zahlreiche weiBe Herde, z. T. mit hdmorrhagischem Zentrum. (Fall Jessop.
Nach Leber aus Graefe-Saemisch, Handb. d. Augenheilk. VII A, 2. Aufl.)

noch leukozytéire Infiltrationen des Gewebes anschliefen kénnen, stellen
sich nicht selten ein. Tm einzelnen ist hierzu noch folgendes zu bemerken :

Die Blutaustritte haben gegeniiber den bei anderen Bluterkran-
kungerr auftretenden -ein besonderes-Aussehen: Sie haben meist ein
gelblichweiBles Zentrum, das direkt prominent sein kann und aus weiBlen
Blutkorperchen besteht, und ringsherum einen aus Erythrozyten be-
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stehenden roten Hof. Seltener ist umgekehrt das Zentrum der Blutungen
rot, wie bei Abb. 37. Auch rein weile Herde sind nicht selten. Alle
diese Vertinderungen sind meist ziemlich klein, von etwa 1/,—1/,
Papillendurchmesser, und sitzen oft in groBer Zahl besonders in der
Peripherie des Augenhintergrundes. Auf diese mul — bei kiinstlich er-
weiterter Pupille — deswegen in jedem Falle von Leukimie besonders
geachtet werden. Blutungen am iibrigen Teil des Augenhintergrundes,
auch ohne weiBles Zentrum, kommen daneben ebenfalls vor; sie zeichnen
sich hdufig durch eine hellere Farbe aus, als man sie sonst zu sehen
gewohnt ist. In anderen Fallen sind sie wieder auffallend rot gefdrbt,
und auch anatomisch entspricht in den Blutaustritten der Leukozyten-
gehalt durchaus nicht immer demjenigen innerhalb der GefdBe.

Die Verbreiterung der Netzhautvenen (Abb. 36 u. 37) ist bei der
Leukémie zuweilen ganz besonders hochgradig. Sie kérmen an Durch-
messer die Arterien um das Fiinffache tibertreffen und sind dann hiufig
wurstartig geschlangelt. Infolge der dadurch gegebenen Verlangsamung
des Blutkreislaufes konnen sich die Blutkdrperchen zu kleinen Kliimp-
chen aneinanderlegen. und man vermag im aufrechten Bilde bei sorg-
faltiger Betrachtung dann zuweilen die Blutzirkulation direkt ophthal-
moskopisch zu beobachten.

Mikroskopisch sieht man die Blutgefifle bis in die feineren Verzweigungen
mit leukozytenhaltigem Blut vollgestopft; auch die Lymphscheiden der GefiBie
konnen mit Leukozyten angefiillt sein und dann sogar ophthalmoskopisch als
stellenweise weile Einscheidungen der Gefifle hervortreten.

Die Blutungen mit den weilen Herden kommen z. T. dadurch zustande, daBl
die GefiBwand schlieBlich inmitten eines derartigen innerhalb und aufBierhalb des
GefdSlumens liegenden Leukozytenherdes schwindet bzw. fiir Erythrozyten durch-
lassig wird.

Das Odem an der Sehnervenpapille kann wohl als Stauung
in den perivaskuliren Lymphscheiden aufgefaBt werden. Die Grenzen
der Papille sind meist nur leicht verwaschen, doch kann das Bild
in seltenen Fiallen sogar demjenigen einer Stauungspapille gleichen
(vgl. auch die Abb. 36 u. 37).

Die Orangefiarbung des Hintergrundes ist keineswegs regel-
miBig vorhanden. Es finden sich alle Uberginge von der normalen
Farbe bis zum orangefarbenen oder selbst graugelblichen Hintergrund.
Die Verfiarbung kann schon in leichten Fillen vorhanden sein, andrer-
seits in schweren mit sehr geringem H&moglobingehalt auch fehlen.

Sie ist bedingt sowohl durch die helle Farbe des in den Aderhautgefiflen zirku-
lierenden Blutes sowie auch durch leukdmische Zellinfiltration der Aderhaut,
wird jedoch durch die bei vielen Individuen vorhandene dunkle Pigmentierung
der Augen oft verdeckt bzw. undeutlich.

Diagnostische Bedeutung. In ausgesprochenen Fillen ist das Augen-
hintergrundsbild, besonders die peripheren mit weilem Zentrum ver-
sehenen Blutungen und die starke Schlingelung der Venen, zumal
bei gleichzeitiger Orangefarbung des Fundus charakteristisch genug,
um sofort die Diagnose auf Leukémie zu stellen. Das Fehlen der Orange-
farbung des Hintergrundes ist diagnostisch niemals zu verwerten.

Eine Unterscheidung der lymphatischen Form von der myeloiden
ist mit Hilfe des Augenhintergrundes nicht moglich, wenn sich auch
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die starke Fillung der Venen und die Schwellung der Sehnervenpapille
hiufiger bei der letzteren findet?).

Bei der Pseudoleukdmie kommen nur sehr selten Netzhautblutungen zur
Beobachtung. Da es sich hier nicht um eine Vermehrung der weilen Blutkorperchen
handelt, fehlt den Blutungen auch das charakteristische weille Zentrum, wie es ihnen
bei der Leukidmie eigentumlich ist.

Blutverlust.

Vorkommen. Bei profusen Blutverlusten wird die Aufmerksamkeit
auf den Augenhintergrund meist schon durch die frithzeitig und akut
einsetzenden schweren Sehstorungen gelenkt.

Die Gefahr, daf Verinderungen auftreten, besteht in der Regel
erst dann, wenn der Blutverlust sehr bedeutend ist, besonders wenn
der Hamoglobingehalt des Blutes auf 1/, oder noch weniger herabsinkt.
Wodurch die Blutung bedingt ist, spielt dabei keine Rolle. Erfahrungs-
gemdf handelt es sich am bhaufigsten um Blutungen im Verdauungs-
traktus, vor allem bei Magengeschwiiren, ferner kommen Uterusblutungen,
kiinstliche Blutentziehungen, auch Nasenblutungen in Betracht, besonders
bei bereits kranken Individuen, z. B. bei Morbus Werlhofii. Es ist iiber-
haupt bemerkenswert, dall bei jungen vollkommen gesunden Menschen
z. B. schwere Blutverluste nach Verwundungen auffallend selten zu den
Verdnderungen am Auge fithren. Ich komme bei der Besprechung der
Pathogenese noch darauf zuriick.

Funktionsstorung und Augenhintergrundsbild. Die Sehstérung ist
fast immer sehr betrichtlich und fithrt oft zu einer sofortigen volligen
oder fast volligen Erblindung. Auch hier sind meist beide Augen be-
fallen, wenn auch 6fter in verschiedenem Grade. In einem grofien Teil
der Fille tritt die Stérung sofort oder doch innerhalb des ersten Tages
nach dem Blutverlust ein, meistens wenigstens noch innerhalb der ersten
Woche, seltener erst in der zweiten oder gar erst in der dritten Woche.
Hierbei spielen Nachblutungen manchmal noch eine Rolle.

Das Hintergrundsbild ist in den schweren Féllen auBerordent-
lich charakteristisch und &hnelt dann durchaus demjenigen, wie es
bei der Ischdmie der Netzhaut infolge Verschlusses der Zentralarterie
auftritt: Die Netzhaut in der ganzen weiteren Umgebung der Papille
bis tiber die Macula lutea hinaus ist milchigweiBl getriibt und
nimmt erst weiter nach der Peripherie hin allméhlich wieder ihr normales

1) Anatomisch besteht nach Kiimmel zwischen den beiden Formen insofern
ein charakteristischer Unterschied, als bei der lymphatischen Form in der Aderhaut,
in geringerem Grade auch in der Netzhaut, eine starke diffuse Infiltration besteht,
welche wahrscheinlich als Lymphombildung aufzufassen ist, und welche die Ader-
haut um das Vielfache verdickt erscheinen 1ift.

Bei der myeloiden Form dagegen fehlt diese Lymphombildung. Hier wird
die Verdickung der Aderhaut lediglich durch die strotzend gefiillten und erweiterten
Blutgefife bedingt, welche der bei dieser Form besonders beobachteten Erweiterung
der Netzhautvenen entspricht. Die im Gewebe liegenden Zellinfiltrate sind hier
als Extravasate aufzufassen.
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Aussehen an. Die Stirke der Tritbung ist je nach der Schwere des Falles
verschieden. Die Papille ist blaB, die GefdBle erscheinen meist ver-
engt. Einzelne Blutungen auf der Netzhaut kommen vor, treten aber gegen-
iiber der Tritbung, welche das Bild vollkommen beherrscht, durchaus
zuriick. Trotz beiderseits fast gleichem Hintergrundsbild kann iibrigens
der Grad der Sehstorung doch auf beiden Augen sehr verschieden sein.

In weniger schweren Féllen fehlt die Tribung der Netzhaut auch
vollkommen oder ist nur sehr unerheblich. Dann ist die Abblassung
der Sehnervenpapille das einzige Symptom. Ihre Grenzen sind

Abb. 38. Ischdmische Netzhaut, 8 Tage nach schwerer Magenblutung

(25°/, Hamoglobin). Die Netzhaut ist 6demat6s milchig getriibt; die Triibung

ist an einzelnen Stellen noch besonders dicht und iiberdeckt hier die Blutgefdf3e
der Netzhaut; an den iibrigen Stellen ist sie bereits im Riickgang.

dabei leicht verwaschen, die Blutgefdle der Netzhaut eng, der Farben- und
Kaliberunterschied der Arterien und Venen zuweilen nahezu geschwunden.

Im Laufe der néchsten Tage und Wochen geht dann die Tritbung
allmihlich wieder zuriick, am lingsten hilt sie sich in der Umgebung
der Papille. Abb. 38 zeigt einen derartigen Fall nach achttigiger Dauer.
Gleichzeitig kann sich auch das Sehvermogen wieder bessern, oft in
ganz betrichtlichem Grade, in anderen Fillen wieder bleibt die Er-
blindung auch bestehen. Eine Voraussage kann in dieser Hinsicht
niemals mit Sicherheit gegeben werden.

Der Endausgang ist fast immer das Bild der ,neuritischen Seh-
nervenatrophie®, d. h. die Papille ist wei}, die Arterien eng (siehe
Abb. a. S. 40 und die Grenzen nicht selten unscharf.
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Netzhautblutungen kommen auch hier vor, sind aber seltener
und nur spérlich.

Pathogenese. Das Bild der frischen Netzhauterkrankung und ihr
Ausgang in die Sehnervenatrophie wiirde sich ebensowohl durch ent-
ziindliche Verdnderungen als durch reine Ischimie erkliren lassen.
Die anatomischen Untersuchungen haben zur Entscheidung der Frage
bisher nichts beitragen kénnen. Aber die ganze Art des Verlaufes spricht
doch mebr zugunsten der letzteren Annahme.

Man darf sich wohl vorstellen, daB unter dem Einflusse der starken Blutdruck-
senkung, welche die profusen Blutungen zum Gefolge haben, sowie der Schwéiche
der Herztétigkeit der Blutkreislauf m den kleinen GefdBen und Kapillaren der
Netzhaut so stark beeintrichtigt wird, daB deren Stoffwechsel unterbunden wird.
Die Netzhautgefifle nehmen gegeniiber den Blutgefifien der iibrigen Organe ja
stets insofern eine Sonderstellung ein, als auf ihnen immer der intraokulare Druck
lastet, wenn auch dieser gleichzeitig mit der Blutdrucksenkung ebenfalls erheblich
unter seinen normalen Wert sinkt. DaB bei gesunden jugendlichen Individuen
Blutverluste so selten zu diesen Zirkulationsstérungen fithren, beruht vielleicht
darauf, daB bei ihnen die Blutgefdfle noch geniigende Anpassungsfihigkeit besitzen,
indem sie durch ihre Kontraktion schuneller zu einer Verengerung des GefiBnetzes
filhren und damit eine zu starke Blutdrucksenkung verhindern. Es ist begreif-
lich, daB bei &lteren und kranken Personen, bei denen die Kontraktionsfihigkeit
der Gefifle gelitten hat, die Bedinfungen ungleich ungiinstiger liegen miissen.
Auch die Tatsache, dal besonders deletdr die Blutungen bei Erkrankungen des
Verdauungstraktus wirken, hingt vielleicht — abgesehen von der GrofSe des
Blutverlustes — davon ab, daB hier das weite abdominale Gefifigebiet sich hiufig
im Zustande der Hyperamie befindet. Dadurch wird eine Erweiterung des Blut-
strombettes bedingt, welche eine starke und schnelle Blutdrucksenkung unter
dem Einflusse des Blutverlustes besonders begiinstigt. Schwierigkeiten macht die
Erklirung der Entstehung der Ischdmie in denjenigen Fillen, in denen sie nicht
gleich im Anschlusse an die Blutung, sondern erst nach einigen Tagen auftritt,
soweit hier nicht Rezidive der Hamorrhagien eine Rolle spielen. Jedenfalls kann
das Problem der Entstehung der Netzhautischdmie noch nicht als gelést gelten.

Die Prognose fiir die Wiederherstellung des Sehvermogens ist zweifel-
haft. Wie schon erwihnt, l1a8t sich eine bestimmte Vorhersage weder
aus der Ausdehnung der ophthalmoskopisch sichtbaren Veréinderungen
noch aus dem Grade der akuten Sehstorung machen. In einem Teil
der Fille bleibt die Erblindung oder fast vollige Erblindung bestehen.
Tritt eine Besserung ein, so erfolgt sie gewohnlich bereits in den niichsten
Wochen nach Eintritt der Blutung. Ist erst einmal das Bild der Seh-
nervenatrophie vorhanden, so ist auf eine weitere nennenswerte Besserung
der Funktionen nicht mehr zu rechnen.

Quoad vitam bilden auch die ganz schweren Hintergrundsverinde-
rungen durchaus kein ungiinstiges Zeichen.

Die sogen. hiimorrhagischen Diathesen.

Die Neigung zum Auftreten spontaner Blutungen kann sich bei
allen Formen auch auf den Augenhintergrund, Netzhaut wie Ader-
haut, erstrecken. Immerhin ist der Prozentsatz der Netzhautblutungen
verhdltnismafBig gering, und begreiflicherweise sind es vorwiegend die
schwereren Fille, welche dabei betroffen werden. Aderhautblutungen
sind noch seltener.
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Beobachtet sind die Blutungen sowohl beim Skorbut, dem in neuerer
Zeit eine Sonderstellung zuerkannt wird, der Barlowschen Krank-
heit, der Purpura rheumatica, relativ am héufigsten offenbar bei
der Werlhofschen Krankheit?).

Das ophthalmoskopische Bild bietet hinsichtlich Form, Lage und
Zahl der Blutungen nichts besonders Charakteristisches. Wie meist,

Abb. 39. Hintergrund bei Werlhofscher Krankheit: Zahlreiche Netzhaut-

blutungen; sowie groBe Aderhautblutungen (infolge des bedeckenden Gewebes

bldulich erscheinend), die nach innen durchgebrochen sind (dunkelrotes Zentrum),
Ausgang in Heilung mit Resorption der Blutung.

pflegen sie am ehesten in der weiteren Umgebung des Sehnerven-
eintrittes zu liegen und koénnen sowohl klein und spérlich, wie auch
sehr ausgedehnt sein. Ungewohnlich sind so groBe Blutungen der Ader-

1) Diese verschiedenen Krankheiten habe ich noch unter dem alten Namen
der hamarrhagischen Diathesen zusammengefaBt, da die modernen Anschauungen
iiber jhre Genese vorerst noch zu hypothetisch sind, um ihre Trennung durch-
zufithren, sie auch iiberhaupt hinsichtlich der Augenhintergrundsverinderungen
am einfachsten gemeinschaftlich behandelt werden.
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haut, wie sie Abb. 39 darbietet. Sie sind charakterisiert durch die
griinlichgraue Farbe, welche durch das die Blutung iberdeckende Gewebe
bedingt wird (siehe auch S. 36). In dem hier abgebildeten Falle sind
sie nach innen, d. h. nach der Netzhaut zu, durchgebrochen wie aus den
in ihrer Mitte gelegenen scharfen roten Flecken hervorgeht. Bei
groBeren Blutungen kénnen sich auch Netzhautodem und die bekannten
weilen Degenerationsherde gelegentlich hinzugesellen. Die Blutaus-
tritte am Augenhintergrund sind meist doppelseitig. Ein Trauma als
auslosendes Moment der Blutungen ist bei ihrer tiefen Lage aus-
geschlossen.

Bei der Werlhofschen Erkrankung scheint auch hinsichtlich der Netzhaut-
blutungen ein gewisser Parallelismus zwischen ihrem Auftreten und der gleich-
zeitigen Verminderung der Blutplittchen zu bestehen.

In einigen ebenfalls seltenen Fiéllen wird das Bild einer Neuritis N. optieci,
beobachtet, d. h. die Gefdfie der Netzhaut sind gestaut, die Papille mehr oder
weniger hyperdmisch, ihre Grenzen verwaschen. Ausnahmsweise kann die dde-
matose Durchtrdnkung der Papille sogar zur Prominenz fithren, wie bei einer
Stauungspapille. Die Ursache diirfte wohl in erster Linie in Blutungen in die
Sehnervenscheiden zu suchen sein. Bei ausgesprochener doppelseitiger Stauungs-
papille muf freilich auch an zerebrale Komplikationen, die zur Hirndrucksteigerung
gefithrt haben, gedacht werden.

Gelegentlich kann es vorkommen, daf profuse Blutungen, z. B. aus der Nasen-
schleimhaut, ihrerseits zur Ischdmie der Netzhaut mit deren Folgeerscheinungen
(Sehnervenatrophie) fithren.

Die Prognose der Krankheit ist beim Vorhandensein von Blutungen
am Augenhintergrund immer ernst zu stellen. Doch braucht sie des-
wegen durchaus nicht ungiinstig zu verlaufen. Selbst bei so ausgedehnten
Blutungen, wie in Abb. 39, kann Heilung der Krankheit eintreten.

In diesen Féllen pflegen auch die Blutungen wieder resorbiert zu werden.

Hiimophilie.

Bei Hamophilen sind spontane Blutungen am Augenhintergrunde
so selten mitgeteilt worden, daBl ihr Vorkommen beinahe bezweifelt
werden kann, jedenfalls eine grofle Ausnahme bildet.

Dagegen vermégen andere Ursachen und Erkrankungen sehr wohl bei
Hamophilen leichter zu Blutungen zu fiithren, als bei Gesunden. Hierzu
gehoren in erster Linie natiirlich Verletzungen, Nephritis u. a. m.
Mehrere der in der Literatur mitgeteilten Félle gehoren offenbar den
sogen. ,juvenilen rezidivierenden Glaskorper- und Netzhautblutungen‘
an. Sie stellen ein allen Ophthalmologen bekanntes Krankheitsbild
fiir sich dar, das ebenso bei Nichthiamophilen vorkommt und zum
Teil auf tuberkuloser Erkrankung der Netzhautvenenwandungen beruht
(siehe S. 67).

Die bei Héamophilie auftretenden sehr starken Blutverluste kénnen
natiirlich ihrerseits wieder zur Ischdmie der Netzhaut fithren (s. o.).

Himoglobinéimie und Hiémoglobinurie.

Kommt es zu einem ausgedehnten Zerfall der roten Blutkérperchen
innerhalb der Gefdlle, so treten zuweilen ebenfalls multiple Netzhaut-
blutungen verschiedener Grofe auf.
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Es ist dabei gleichgiiltig, ob die Ursache in Infektionskrankheiten
(an erster Stelle Malaria, siehe dort), in hochgradigen Hautver-
brennungen oder in Vergiftungen mit hémolytisch wirkenden
Substanzen zu suchen ist.

Wahrscheinlich fithren die Zerfallsprodukte teilweise direkt zu
Verstopfungen kleinster Gefdfe. AufBerdem kommen toxische Schidi-
gungen in Frage; wenigstens ist auch 6dematose Tritbung der Netz-
haut mit kleinen weillen Degenerationsherden beobachtet worden.

Polyzythiimie.

Jene pathologische Beschaffenheit des Blutes, deren Hauptsymptom
die starke Vermehrung der roten Blutkérperchen bildet, fithrt, wenigstens
in ihren stdrkeren Graden, meist auch zu einer deutlich sichtbaren
Verdnderung an den NetzhautgefiBen: Die Venen erscheinen stark
erweitert, geschlingelt, z. T. auch von unregelm#Biger Weite und vor
allem von auffallend dunkler Farbe. Auch die Arterien sind oft
dunkler und stérker gefiillt als normal, wenn auch nicht in so auffilligem
Grade wie die Venen. Blutungen in der Netzhaut fehlen dabei.
Der iibrige Augenhintergrund kann infolge der stirkeren Blutfiillung der
Aderhautgefifle auffallend sattrot erscheinen, doch spielt hier der
individuell verschiedene Pigmentgehalt zu sehr mit hinein, um dieses
Symptom als charakteristisch hinzustellen.

Das ganze Bild dhnelt vollkommen demjenigen, wie es bei der Zyanose
infolge angeborener Herzfehler gefunden wird. Das kann um so weniger
wundernehmen, als ja auch die Vermehrung der roten Blutkérperchen
beiden Krankheitszustinden gemeinsam ist. Die Ursache der GefiB-
erweiterung ist moglicherweise in der erhohten Viskositit des Blutes
und der dadurch bedingten Verlangsamung des Blutkreislaufes zu
suchen. Anatomisch erweisen sich, wie zu erwarten steht, die GefalB-
wandungen als durchaus normal.

Diabetes mellitus.

Vorkommen. Wihrend die leichten voriibergehenden Glykosurien
so gut wie ausnahmslos ohne Folgeerscheinungen am Augenhintergrund
verlaufen, fithrt der eigentliche Diabetes oft zu Verinderungen, die
sich in der Netzhaut und am Sehnerven abspielen.

Uber ihre Haufigkeit lassen sich schwer genaue statistische Zahlen
angeben. Man mag sie im allgemeinen auf 20—30°/, schitzen. Aber
es kommt sehr darauf an, ob es sich um die Erfahrungen des Internisten,
oder des Ophthalmologen handelt. Denn die diabetischen Augenhinter-
grundsverédnderungen bilden niemals ein Frithsymptom, sondern gesellen
sich oft nach jahrelanger meist sich tiber mehr als ein Jahrzehnt er-
streckender Dauer der Allgemeinerkrankung hinzu. Es kann nicht zweifel-



126 Diabetes mellitus.

haft sein, dafl man erst einen sicheren Prozentsatz erhalten kénnte, wenn
man die Félle wihrend der ganzen Zeit ihrer Erkrankung ophthalmo-
skopisch verfolgen wiirde, zumal Netzhautveriinderungen, welche nicht
die Gegend der Macula lutea einnehmen, meist keinerlei subjektive
Sehstorungen bedingen. Der Ophthalmologe andererseits lernt zahl-
reiche Fille kennen, welche erst ihre Sehstérung zum Arzt fihrt, und
welche von dem jahrelangen Bestehen ihres Diabetes bis dahin keinerlei
Kenntnis hatten. Zahlreiche Fille von Diabetes bleiben auch trotz
jahrzehntelanger FErkrankung vollkommen frei von Hintergrunds-
erkrankungen.

Die Veranderungen finden sich fast ausschlieBlich im hoheren Lebens-
alter, d. h. jenseits des 50. Lebensjahres. Bei dem juvenilen Diabetes
werden trotz seiner Schwere die’ Augenhintergrundsveréinderungen fast
ganz vermifBt (iiber die Lipdmie siehe S. 129).

Das Augenhintergrundsbild. An den sichtbaren Verinderungen be-
teiligt sich die Aderhaut so gut wie gar nicht. An erster Stelle stehen
die Verdinderungen der Netzhaut, die sich hier wieder in der Regel
doppelseitig, wenn auch oft in verschiedener Stérke, vorfinden. Die
mannigfaltigen Bilder, die sich hier ergeben, kann man im wesentlichen
in zwel Gruppen einteilen, die sich in einer Reihe von Féllen anndhernd
rein vorfinden. DaB es zahlreiche Uberginge gibt, kann dabei nicht
wundernehmen. Man findet

1. Netzhautblutungen. Sie finden sich in verschiedener GroBle
iitber den ganzen Augenhintergrund verstreut, sehr gern aber in der
Umgebung der Papille und der Macula lutea. Hier sind sie in bekannter
Weise als scharf umgrenzte dunkelrote Herde leicht sichtbar. Oft sind
sie sehr klein, nur eben als Punkte wahrnehmbar, und kénnen dann leicht
ibersehen werden, zumal wenn nicht kiinstliche Pupillenerweiterung
vorgenommen wird. Mit der Zeit werden die Blutungen resorbiert,
man sieht dann zuweilen weile Stellen oder Degeneration der Netzhaut
dort, wo sie das Gewebe zertrimmert haben. Aber der Netzhautproze$
ist damit nicht beendet: es erfolgen Nachschiibe von neuen Blutungen.

In schwereren Féllen ergieflen sich auch in den Glaskérper Blutungen
und fithren schlieflich zur Neubildung von Stitzgewebe (Schwarten)
in Gestalt grauweifler Bindegewebsziige, welche auf der Innenfldche
der Netzhaut sich in den Glaskorper erstrecken (s. S. 30 u. Abb. S. 31).
Das Auge wird dadurch mehr und mehr in seiner Funktion beeintréchtigt,
bis schlieflich weitere Komplikationen die Erblindung herbeifiihren.

Sichtbare Verdnderungen an den Netzhautgefafen, wie Endarteriitis
obliterans, finden sich wie auch anderweitige arteriosklerotische Prozesse
nicht selten bei Diabetes. Zum eigentlichen Bilde der diabetischen
Netzhauterkrankung gehoren sie jedoch nicht. Auch die anatomischen
Untersuchungen haben ergeben, dal nennenswerte Gefd(verdnderungen
in der Regel nicht vorhanden sind. Ebenso sind ausgedehnte Netz-
hautblutungen, wenn sie auf nur einem Auge entstehen, nicht als diabe-
tische Verdnderungen anzusehen. Vielmehr handelt es sich hier um
einen lokalen Prozel, um eine Thrombose der Netzhautvenen, wie
sie auch ohne Diabetes hiufig auftritt (vgl. S. 108).
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2. Die eigentliche sogen. Retinitis diabetica. Diese Be-
zeichnung besteht insofern zu Recht, als das Aussehen des Augenhinter-
grundes in ausgesprochenen Fillen sofort den Verdacht auf Diabetes
hinlenkt, in gewissem Sinne also als charakteristisch fiir diesen genannt
werden kann. In der Umgebung der Papille und der Macula lutea
finden sich dabei verstreute kleine weile Degenerationsherde, teils
einzeln, teils zu Gruppen angeordnet, die in schwereren Fillen auch
zu etwas groferen Flecken zusammenflieBen konnen, dabei aber fast
immer noch ihren Aufbau aus kleinen Flecken verraten. Gern sitzen
sie ringférmig um die Gegend des hinteren Augenpols herum.

Meist sind sie mit einzelnen Netzhautblutungen vergesellschaftet,
und es kommen vollkommene Uberginge zu dem eben beschriebenen
Bilde vor. Aber ebenso gut konnen die Blutungen auch fehlen. Ana-
tomisch bestehen diese Degenerationsherde — soweit sich bis jetzt
ibersehen 148t — zumeist wieder aus der ganglioformen Degeneration
der Nervenfasern (siche S. 24).

Die Fettkornchenzellen, wie sie bei der Retinitis albuminurica haufig
sind, gehoren nicht zum Bilde der Retinitis diabetica. Daher kommt
es, dafl die sternformige Anordnung sehr heller weiller Herde, wie sie
den nephritischen Verdnderungen eigentiimlich ist, beim Diabetes fehlt.

Dieser Umstand ist von Bedeutung fiir die Unterscheidung der
Retinitis diabetica von der Retinitis albuminurica. Sie ist
auch fiir den erfahrenen Untersucher oft nicht leicht, da sich beide
Bilder sehr &hneln kénnen und weder ophthalmoskopisch noch ana-
tomisch prinzipiell verschieden sind. Aber sie kann von Wichtigkeit
sein, weil einerseits eine Verwechselung um so eher moglich ist, als
sich zum Diabetes ja nicht selten Albuminurie hinzugesellt ), ander-
seits die Prognose quoad vitam bei den diabetischen Augenhintergrunds-
verdnderungen bei weitem nicht so ungiinstig ist, wie bei der Nephritis.
Die Unterscheidung gelingt wenigstens in einer Reihe von Fillen mit
einer groBlen Wahrscheinlichkeit, wenn man sich an folgende Merk-
male halt: der diabetischen Retinitis fehlt, wie oben erwihnt wurde,
die oft — nicht immer — sternférmig angeordnete fettige Degeneration
der Macula lutea. Es fehlen ihr ferner die ausgedehnten flichenhaften
grauweilen Degenerationsherde und 6dematdsen Netzhauttribungen,
und es fehlt ihr in der Regel die Beteiligung der Sehnervenpapille, die
weder hyperamisch noch mit 6dematds verwaschenen Réndern erscheint,
Veranderungen, welche bei der Nephritis ja so h#ufig sind, daf man
direkt von einer Neuroretinitis albuminurica zu sprechen pflegt.

3. Aufler den Netzhautverinderungen kommt es beim Diabetes
nicht gar zu selten zu einer isolierten Sehnervenerkrankung, die
in der Regel unter dem Bilde der sogen. retrobulbadren Neuritis
verlduft; d. h. im Anfange ist trotz hochgradiger Funktionsstérung
das Bild der Papille noch vollkommen normal, weil die Herderkrankung
so weit vom Nerveneintritt in das Auge entfernt liegt, daf sie nicht
mehr zu sichtbaren Veriinderungen am Augenhintergrunde fithrt. (Uber

1) Etwa in der Halfte der Félle — die Zahlen schwanken stark — von Augen-
hintergrundsverédnderungen bei Diabetes findet sich im Urin Albumen.
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die retrobulbire Neuritis siche S. 46.) Erst wenn nach lingerem Be-
stand die Atrophie der Faserbiindel fortgeschritten ist, beginnt sich
die Papille weil zu verfdarben, d. h. atrophisch zu werden. Wie
meist in derartigen Féllen — die retrobulbédre Neuritis tritt ja bei
vielen Prozessen auf (siehe auch z. B. unter multiple Sklerose) —
beschrankt sich die Verfarbung in der Regel auf den temporalen Teil
der Papille, welcher die empfindlichen feinen Nervenfasern des zur
Macula lutea fithrenden Biindels enthilt 1). Diese diabetische Neuritis
148t sich demnach in frischen Fallen nicht im Augenspiegelbild, sondern
nur aus der charakteristischen Funktionsstérung diagnostizieren, und
erst im spateren atrophischen Stadium treten die sichtbaren Verdnde-
rungen auf.

Pathogenese. Die Entstehung der Retinitis diabetica, so interessant
sie auch fiir die Frage der tibrigen im Gefolge des Diabetes auftretenden
Gewebsschiddigungen wére, ist noch nicht aufgekldrt. Es kann aber
keinem Zweifel unterliegen, daB es sich um eine direkte Folge der dia-
betischen Erkrankung handelt.

Der Grad der Zuckerausscheidung spielt keine entscheidende Rolle:
es haben sich jedenfalls bisher keinerlei Beziehungen zwischen der aus-
geschiedenen Zuckermenge und dem Auftreten und der Schwere der
Augenhintergrundsverinderungen feststellen lassen, ganz wie wir sie
auch bei den anderen schweren Komplikationen des Diabetes oft ver-
missen. Auch der Gehalt des Urins an Azeton, Azetessigsdure, §-Oxy-
buttersdure sowie an Lipoidsubstanzen scheint keine besondere Rolle
zu spielen, wie schon aus der Seltenheit der Retinitis bei dem Diabetes
gravis juvenilis hervorgeht. Experimentelle Untersuchungen sind vor-
genommen worden, haben aber ebenfalls bisher das Problem noch nicht
zu 16sen vermocht.

Fir die Entstehung der Netzhautblutungen spielt offenbar eine
Erh6hung des Blutdruckes eine grofle Rolle. Sie findet sich infolge
gleichzeitiger Arteriosklerose jedenfalls dabei auffallend haufig.

Bei der retrobulbiren diabetischen Neuritis kommen als Ursache
wenigstens in manchen Fillen Blutungen in den Sehnerven in Frage.
Ein Miffbrauch an Alkohol und Tabak kann unter Umstdnden als be-
giinstigendes Moment hinzukommen. Auf jeden Fall ist der Genull
beider wegen der schlechten Prognose fiir das Sehvermdgen sicherheits-
halber zu untersagen.

Diagnostische und prognostische Bedeutung. Dal bei Diabetes, der
trotz jahrelangen Bestehens keine nennenswerte Storung des Allgemein-
befindens bedingt hat, zuweilen erst die Sehstorung oder der zuféllig
bei Gelegenheit einer Augenuntersuchung gefundene Hintergrundsbefund
zur Entdeckung des Grundleidens fithrt, wurde schon oben erwihnt.

Die Prognose des Diabetes beim Vorhandensein von Augenhinter-
grundsverdnderungen mufl im allgemeinen als ernst bezeichnet werden,
besonders bei Netzhautblutungen. Sie sind bei gleichzeitig bestehender

1) Die Schwierigkeit der ophthalmoskopischen Diagnose dieser temporalen
Abblassung der Papille ist S. 42 besprochen.
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starker Blutdrucksteigerung als Vorlaufer einer Apoplexie anzusehen,
die dann bei einem groBen Teil der Patienten in den néchsten Jahren
nicht auszubleiben pflegt.

Die eigentliche Retinitis diabetica hat micht die ungiinstige Be-
deutung, welche der Retinitis albuminurica zukommt. Viele Patienten
kénnen noch 10 Jahre und linger am Leben erhalten werden, ja die
Statistiken haben ergeben, daBl iiber die Hilfte der Fille nach zwei
Jahren noch am Leben war, wihrend bei der Retinitis albuminurica
bekanntlich nur ein recht kleiner Teil diese Zeitgrenze uiberlebt.

Bei der Neuritis retrobulbaris mufl die Aussicht fiir das Gesamt-
leiden als ernster angesehen werden.

Fir das Auge bzw. die Erhaltung des Sehvermogens bieten Netz-
hautblutungen und Retinitis keine giinstigen Aussichten, auch dann
nicht, wenn es gelingt, die Zuckerausscheidung zu beseitigen oder auf
ein geringes MaB herabzudriicken. Giinstiger ist hier die Prognose
der retrobulbiren Neuritis, bei welcher eine erhebliche Besserung der
Funktion des Auges, zuweilen sogar vollige Wiederherstellung bei ent-
sprechender Behandlung des Diabetes erreicht werden kann.

Die Lipaemia retinalis.

Schlieflich muf8 bzim Diabetes noch eines Bildes gedacht werden,
das zwar auBerordentlich selten, dafiir aber so charakteristisch ist,
dafl es mit keiner anderen Augenhintergrundsverdnderung verwechselt
werden kann. Es ist das Aussehen, wie es der Augenhintergrund bei
hochgradiger Vermehrung der lipoiden Substanzen im Blute darbietet,
die Lipaemia retinalis.

Wenn der Lipoidgehalt des Blutes, welcher normalerweise je mit
der Nahrung stark schwankt und durchschmtthch etwa 0,75—0,85%/,
betriigt, auf iiber 49/, — am Atherextrakt gemessen — steigt, machen
sich an den Netzhautgefalen die ersten Veranderungen bemerkbar: die
Blutséule in den Arterien und Venen beginnt leicht abzublassen. Steigt
der Lipoidgehalt auf liber 89/, wird die Verfirbung deutlich sichtbar
und nimmt in entsprechendem Grade zu. Abb. 40 gibt einen derartigen
Fall wieder, bei welchem der Atherextrakt iiber 269/, betrug. Wihrend
der ganze Augenhmtergrund einschlieBlich der AderhautgefiBe, wenn diese
unter dem Pigmentepithel hindurchscheinen, normal rot gefarbt ist,
eher noch etwas dunkler, heben sich die Netzhautgeféd e bis in die feinsten
Verzweigungen als rotlichweille, gleichmafig milchige oder wachsartige
Streifen ab. Der Unterschied zwischen Venen und Arterien, der normaler-
weise so deutlich an der dunkleren bzw. helleren Farbe der Blutsiule
sichtbar ist, ist fast vollkommen verschwunden und die Blutgefafie
sind infolge ihrer helleren Féarbung scheinbar verbreitert. Demgegeniiber
hat die Sehnervenpapille direkt eine bréunliche Farbe angenommen.
Sinkt der Lipoidgehalt, so nimmt auch die Verfarbung der Gefille
wieder ab, sie werden wieder rotlicher, kurz es besteht ein direktes
Parallelgehen zwischen dem Fettgehalt des Blutes und der Farbe der
Gefafle. Eine nennenswerte Funktionsstérung des Auges wird durch

Kollner, Augenhintergrund. 9
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die Verinderung nicht bedingt. Die anatomische Untersuchung hat in
diesen Féllen durchgingig normale GefiBwandungen ergeben. Es handelt
sich also hier nur um ein besonderes optisches Phinomen der Licht-
brechung an der Oberfléche der fetthaltigen Blutsdule, dhnlich als wenn
das GefaBirohr mit Milch gefiillt wire. Freilich ist das Blut, wenn es
frisch abgenommen wird, durchaus nicht milchig gefdrbt, sondern hat

Abb. 40. Lipaemia retinalis sehr hohen Grades: Die Netzhautgefifle sind in

rétlichweiBle Stridnge verwandelt, der Unterschied zwischen Venen und Arterien

ist nicht mehr zu erkennen. Im Gegensatz dazu ist die Papille bréunlich verfirbt

und auch der iibrige Hintergrund eher dunkler als heller. (Gehalt des Blutes an
lipoiden Substanzen in diesem Falle 26 9/,!)

eher eine schokoladenartige Farbe; erst beim Stehen setzt sich eine
weile rahmihnliche Schicht ab; die gleiche Erscheinung tritt nach dem
Tode innerhalb der Blutgefile auf.

Diagnostische Bedeutung. Der ophthalmoskopische Befund ist,
wie gesagt, so charakteristisch, dal man daraus sofort die Diagnose
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Lipédmie stellen kann. Das ist deswegen wichtig, weil der Fettgehalt
des Blutes auch bei hohen Graden keinerlei besondere klinische Er-
scheinungen macht. In der Tat hat dann auch in fast allen bisher ver-
offentlichten Fallen erst der Augenhintergrund zu der Diagnose und
zur Blutuntersuchung gefiihrt.

Da die Lipédmie ein terminales Symptom des Diabetes gravis juvenilis
darstellt, ist der Augenhintergrundsbefund als Signum mali ominis
anzusehen. In dem hier abgebildeten Falle wurde die Lipdmie 9 Wochen
vor dem Exitus entdeckt, und bei ihrem hohen Grad diirfte sie schon
vorher eine Zeit lang bestanden haben. Sie hatte sogar voriibergehend
wieder abgenommen. Aber im allgemeinen gehort eine mehrmonat-
liche Lebensdauer doch zu den Ausnahmen, jedenfalls muB man jeden
Tag auf den Eintritt des Komas gefalBt sein.

Basedow sche Krankheit.

In der Mehrzahl der Félle von Basedow bleibt der Augenhintergrund
normal. Immerhin sind es zwei Veréinderungen, die gelegentlich be-
obachtet werden und welche daher Erwdhnung verdienen, ndmlich Pul-
sationserscheinungen an den NetzhautgefaBen und als seltene
Komplikation Neuritis N. optici und Sehnervenatrophie.

1. Die bei Basedow so h#ufige starke Pulsation der GefiBe kann
sich auch an den Netzhautarterien bemerkbar machen. Normaler-
weise ist bekanntlich im Augenspiegelbild zwar ein Venenpuls, aber
keine Pulsschwankung der Arterien nachweisbar. Wir sehen letztere
nur unter besonderen pathologischen Verhéltnissen, besonders bei der
Aorteninsuffizienz, gelegentlich auch bei Aortenaneurysma und bei der
Chlorose auftreten. Ihnen gleicht auch die Pulsation beim Basedow. Bei
Untersuchung im aufrechten Bilde, besonders an S-formig gekriimmten
Arterienstiicken kann man zuweilen das Gefdafl mit dem Puls sich
abwechselnd etwas kriimmen und strecken sehen, unter Umstanden’
auch die rhythmischen Verinderungen des GefdBkalibers selbst wahr-
nehmen. Die Erscheinung ist jedoch nicht sehr in die Augen fallend,
erfordert genaues Hinsehen und setzt eine groflere Erfahrung in Augen-
spiegeluntersuchungen voraus.

Die Hiufigkeit dieser Pulsationen ist von manchen Forschern iber-
schétzt worden. Sie sind nur in einem verhdltnismaBig kleinen Teil
der Erkrankungen nachweisbar. In zweifelhaften Fallen von Basedow
kann ihr Nachweis einen gewissen, immerhin diagnostischen Wert
haben, vorausgesetzt, dall weder Herzklappenfehler, Aortenaneurysma
noch Chlorose vorliegt.

2. Leichte Neuritis des Sehnerven mit Odem an der Papille, Uber-
gang in Atrophie sowie iiberhaupt Sehnervenatrophie ist einige
Male ebenfalls beobachtet worden. Wenn man auch bei der Beurteilung
derartiger Verdnderungen beim Basedow vorsichtig sein mufl und zu-
niichst nur an zuféllige Komplikationen denken wird, so ist ein Zusammen-
hang mit dem Allgemeinleiden doch nicht von der Hand zu weisen

g%
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Eine diagnostische und prognostische Bedeutung kommt
den Sehnervenverdnderungen freilich nicht zu, aber sie verdienen insofern
ein gewisses Interesse, als auch nach dem Gebrauch und besonders dem
MiBbrauch von Thyreoidinpriparaten Neuritis mit Ausgang in Seh-
nervenatrophie vorkommt, in dhnlicher Weise wie bei der Alkohol-
und Tabakintoxikation. Auch experimentell hat sich dieser den Seh-
nerven schidigende Einflufl der Schilddriisenpréparate nachweisen lassen.

Die Krankheiten des Zerebrospinalsystems.

Nicht mit Unrecht hat man das Auge den Spiegel des Gehirns ge-
nannt. In der Tat spielt wohl bei den Erkrankungen kaum eines Organs
der Augenhintergrund eine so wichtige und entscheidende Rolle wie
bei denen des Zentralnervensystems.

Schon die Blutbahnen weisen innige Verbindungen auf. Denn
einmal versorgt die Carotis interna auBler einem wichtigen Teile des
Gehirns auch den Sehnerven und das Auge, zweitens stehen die orbi-
talen Venen durch die Fissura orbitalis superior mit dem Sinus
cavernosus und damit mit allen intrakraniellen venésen Ridumen in
direkter Verbindung. Die Sehnervenfaserbiindel selbst sind durch ihren
langen intrakraniellen Verlauf an der Hirnbasis iiber Chiasma und
Tractus opticus direkten Schédigungen ausgesetzt, die sowohl in
einem Ubergreifen pathologischer Prozesse auf die Sehbahn als auch
in rein mechanischer Druckwirkung beruhen koénnen. Die Scheiden-
rdume des ‘Sehnerven endlich stehen in direkter Verbindung mit dem
Subdural- und Subarachnoidealraum des Gehirns, und der hirnwérts-
flieBende Saftstrom innerhalb der Sehnervenfaserbiindel selbst kom-
muniziert ebenfalls mit dem Subarachnoidealraum und am hinteren
Chiasmawinkel auch mit dem Rezessus des 3. Ventrikels, so daf Flussig-
keitsstauungen in den Ventrikeln und innerhalb der Hirnhdute durch ihren
gesteigerten Druck sich bis an den Augapfel fortzupflanzen vermogen.

Diese anatomischen Verhiltnisse bringen es mit sich, dal — ganz
abgesehen von den Beziehungen am Blutgeféifisystem — innerhalb
der Schéidelhohle sich abspielende pathologische Prozesse den Seh-
nerven bis zu seinem Eintritt in das Auge in viererlei Weise in
Mitleidenschaft ziehen konnen:

1. Der Sehnerv kann sich an den vorwiegend degenerativen Prozessen,
wie sie bei den metaluetischen Erkrankungen Tabes und progressive
Paralyse auftreten, beteiligen: es tritt das Bild der einfachen, sogen.
primdren Sehnervenatrophie auf.

2. Durch Flussigkeitsstauung innerhalb des Sehnerven kann rein
mechanisch das Bild der Stauungspapille erzeugt werden.

3. Durch Ubergreifen entziindlicher Prozesse und ihre Ausbreitung
entweder innerhalb der Sehnervenscheiden (als Meningitis N. optici)
oder innerhalb des Sehnerven selbst (als Neuritis und interstitielle
Neuritis) kann eine Neuritis N. optici hervorgerufen werden.
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4. Alle Prozesse, die auf den basalen Teil der Sehbahn beschrinkt
bleiben — mag es sich um Entziindungsherde oder um eine rein mecha-
nische Kompression handeln — brauchen wegen ihrer Entfernung vom
Augapfel von Anfang an noch keine sichtbaren Veréinderungen an der
Paypille hervorzurufen, konnen aber die Sehfunktionen trotzdem vollig
oder fast vollig aufheben. Man findet also in diesem Falle ausgesprochene
Sehstéorung bei normalem ophthalmoskopischen Befunde.
Die Sehstérung kann sich dabei als einseitige oder doppelseitige Er-
blindung duBern, ferner als Gesichtsfeldstérung, entweder mit zentralem
Skotom einhergehend, besonders wenn es sich um Entziindungsprozesse
im Sehnerven handelt (vgl. retrobulbére Neuritis S. 46), in Gestalt
bitemporaler Defekte bei Lésion des Chiasmas oder als homonyme
Hemianopsie bei Schidigung der Sehbahn hinter dem Tractus opticus.
Vorwiegend das Verhalten des Gesichtsfeldes lalt also einen gewissen
SchluBl zu, wo der retrobulbiare Prozef} sitzt.

Bei den letzten drei Verdnderungen — Stauungspapille, Neuritis
und retrobulbdrer Prozel — kann nach eingetretener Heilung das
Aussehen der Papille wieder vollkommen normal werden, bzw. normal
bleiben). Inwieweit dieser Fall eintritt, hdngt vor allem von der Dauer
und dem Grade des Krankheitsprozesses ab.

Sehr héufig kommt es aber auch bei diesen drei sekundér zur
Sehnervenatrophie. War vorher eine Stauungspapille oder Neuritis
vorhanden, so entwickelt sich vorzugsweise das Bild der neuritischen
oder weillen Atrophie, d. h. die Papille wird weil}, die grauen Maschen
der Lamina cribrosa bleiben verschwunden, die Grenzen der Papille
werden mehr oder weniger unscharf, die Blutsdule der Arterien bleibt
schmal und die der Venen breit (siehe auch S.40). Je geringer der Ent-
ziindungsprozel3 war und vor allem je weiter retrobulbér er lag, desto mehr
geht das Bild der weiflen neuritischen Atrophie in das der einfachen
Atrophie iiber, da sich ja hier lediglich die absteigende Degeneration
der Nervenfasern ophthalmoskopisch bemerkbar zu machen braucht.

Jeder entziindliche ProzeB innerhalb der Schéadelhéhle
kann die Sehbahn auf die drei letztgenannten Arten in Mitleidenschaft
ziehen und somit alle die hier erwéhnten ophthalmoskopischen Ver-
inderungen der Papille mit ihren Ubergiingen untereinander hervor-
rufen. Das Augenspiegelbild allein wird also niemals tiber Art und
Sitz einer Entziindung AufschluB geben kénnen, und ihre Atiologie
148t sich meist nur dann aus dem Augenhintergrunde ermitteln, wenn
aulerdem auf metastatischem Wege im Auge entsprechende Herd-
erkrankungen aufgetreten sind, z. B. Glaskorperabszesse, Aderhaut-
tuberkel, luetische Verdnderungen.

Immerhin ist die Haufigkeit der verschiedenen Formen der Augen-
hintergrundsverinderungen und ihre diagnostische Bedeutung bei den
einzelnen Hirnerkrankungen eine verschiedene. Da sich auch sonst
manche wichtige Besonderheiten ergeben, soll im folgenden eine kurze
Einzelbesprechung erfolgen, allen voran iiber die Erscheinung des
gesteigerten Hirndruckes und die Bedeutung der Stauungspapille fiir
die Hirndiagnostik.
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Die intrakranielle Drucksteigerung.

Jede Steigerung des intrakraniellen Druckes, gleichgiiltig, durch
welchen ProzeB sie bedingt wird, pflegt den Abfluf des Saftstromes
innerhalb des Sehnerven nach dem Gehirn hin sehr bald zu sistieren.
Es kommt zum Stauungsédem im Sehnerven, als dessen ophthalmo-
skopisch sichtbarer Ausdruck die Aufquellung des Sehnerveneintrittes
zur Stauungspapille eintritt.

Die Stauungspapille ist das wichtigste Anzeichen fiir
das Vorhandensein einer intrakraniellen Drucksteigerung.
Wissen wir doch, dafl diese durch die anderweitige klinische Unter-
suchung nicht immer mit Sicherheit festgestellt werden kann. Die
Griinde hierfiir sind verschiedene. Die Zunahme des Hirndruckes pflegt
durch Vermehrung der freien Fliissigkeit im Schédelraume, wobei noch
eine Hirnschwellung hinzukommen kann?), bedingt zu sein. Es braucht
durchaus keine freie Kommunikation zwischen den flissigkeitshaltigen
Réumen zu bestehen, so daB insbesondere ein niederer Lumbaldruck
keineswegs nunmehr den Schluf zulafBt, daf auch ein entsprechend
geringer Hirndruck besteht. Dazu kommt, daf normalerweise wahr-
scheinlich schon der absolute Hirndruck individuell sehr verschieden ist.

Die Stauungspapille ist demnach streng genommen ein pathologischer
Begriff, der im Gegensatz zur Neuritis N. optici sich durch das Fehlen primérer
entziindlicher Verinderungen charakterisiert.

Das ophthalmoskopische Bild ist bereits frither besprochen und als differential-
diagnostisches Moment betont worden, dall bei einer Stauungspapille, soll sie
aus dem Hintergrundsbilde diagnostiziert werden, die Prominenz der Papille 2 D
iibersteigen mul} (S. 49). Hier sei nur nochmals hervorgehoben, dafl dieses
ophthalmoskopische Bild der Stauungspapille zwar in der Regel vorhanden
ist, sich aber nicht in allen Féllen mit dem pathologischen Begriff vollkommen
deckt. Denn im ersten Beginn einer Stauungspapille ist dieser Grad der Prominenz
noch nicht immer erreicht, das Bild kann dann unter Umstédnden dem einer Neuritis
gleichen. Anderseits kdnnen auch gelegentlich entziindliche Prozesse im Sehnerven
mit so starker ddematoser Aufquellung der Papille einhergehen, daf die Neuritis
unter dem Bilde einer Stauungspapille verlaufen kann. Die weitere Augenunter-
suchung, insbesondere die Prufung der Funktionen ist hier zur Diagnose unent-
behrlich.

In der tiberwiegenden Mehrzahl der Félle von intrakranieller Druck-
steigerung kommt es in der Tat zur Stauungspapille und dem ihr eigen-
tiimlichen Hintergrundsbilde; sie ist das konstanteste Symptom
des Hirndruckes. Nur ausnahmsweise kann sie einmal fehlen, und
zuweilen braucht sie wenigstens lange zu ihrer Ausbildung.

Durch welchen Prozef die intrakranielle Drucksteigerung bedingt
wurde, 140t sich aus der Stauungspapille nicht entnehmen. In der
Mehrzahl der Falle sind es begreiflicherweise die Hirntumoren bzw.
die tumorartigen entziindlichen Prozesse, wie Gumma und Solitér-
tuberkel. Uber den EinfluB, welchen der Sitz derartiger Herderkran-
kungen auf die Haufigkeit des Auftretens von Stauungspapille ausiibt,
siehe spater. Von den iibrigen Hirnerkrankungen steht an erster Stelle

1) Hirnschwellung und intrakranielle Drucksteigerung sind keineswegs iden-

tisch. Die erstere kann ohne Druckzunahme im Schidelraum verlaufen, indem
sie eine entsprechende Menge freier Fliissigkeit verdringt (Reinhardt).
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die Meningitis serosa mit ihrem serdsen Flissigkeitsergul im Sub-
arachnoidealraum.

Auftreten und Verlauf. Wie lange eine intrakranielle Drucksteigerung
braucht, um zu einer ophthalmoskopisch sichtbaren Stauungspapille
zu fuhren, ist individuell recht verschieden und héngt nicht nur von
der Hohe der Drucksteigerung ab. Jedenfalls kann die Stauungspapille
bei starker Druckzunahme schon in wenigen Tagen auftreten. Ebenso
schnell kann sich die Riickbildung vollziehen, wenn die Druck-
steigerung plotzlich aufhort, wie z. B. nach einer Trepanation der Schidel-
decke. Es ist in derartigen Fillen sogar bereits nach wenigen Stunden
der Beginn des Riickganges beobachtet worden. Héiufig vollzieht er
sich in 2—3 Tagen, fiir gewohnlich schwindet die Stauungspapille dann
in ein bis zwei Wochen, und das ophthalmoskopische Bild kann schlieB-
lich wieder vollkommen normal werden. Bei erneuter Drucksteigerung
vermag die Stauungspapille jederzeit wieder aufzutreten.

Bei langem Bestand gesellen sich allméhlich sekundédre Entziindungs-
erscheinungen hinzu, die im Augenspiegelbilde sich in stérkerer Rotung
der Papille und weillen Degenerationsherden auf und neben ihr kennt-
lich machen. Dauert die intrakranielle Drucksteigerung an, so bildet
sich allmdhlich die sekundare Sehnervenatrophie aus. Sie zeigt
sich, wie nochmals erwéhnt werden soll, darin, daf die Papille abblaBt,
d. h. weifl wird, ihr glasiges Aussehen verliert, kleiner wird und mehr
und mehr zusammensinkt, d. h. ihre Prominenz einbiift. Die Grenzen
bleiben sehr héufig unscharf, und das MiBverh&dltnis im Kaliber der
Arterien und Venen wird eher noch stidrker, indem die Blutsdule der
ersteren allm#hlich schméiler wird; kurz es tritt das charakteristische
Bild der ausgesprochenen sogen. ,,neuritischen oder weillen Atrophie
auf, wie es schon geschildert ist (S. 40). Gleichzeitig sinkt das Seh-
vermogen immer mehr, die Gesichtsfeldgrenzen werden enger und
schlieflich tritt vollkommene Erblindung ein.

Die Sehstorungen beim Hirndruck. Es wurde soeben gezeigt dall
eine lange andauernde Stauungspapille durch sekundire Sehnerven-
atrophie schlieflich zur Erblindung fithrt. Diese allméhliche Abnahme der
Sehfunktionen ist demnach keine direkte Folge des Hirndruckes, sondern
ein lokaler, im peripheren Sehnerven sich abspielender Vorgang, der
durch die Stauungspapille selbst bedingt wird. Der gesteigerte Hirn-
druck fithrt zwar haufig zu gelegentlichen Obskurationen, den Kranken
wird voriibergehend ,schwarz vor den Augen®, aber eine dauernde
Sehstorung gehort nicht zu seinem Symptomenkomplex. Bei der frischen
Stauungspapille ist infolgedessen die Sehschirfe und das Gesichtsfeld
lange Zeit vollkommen normal. Bei Verdacht auf Hirndruck darf
man demnach mit der Untersuchung auf Stauungspapille
nicht warten, bis die Kranken tiber Sehstorungen klagen,
denn diese treten eben erst ein, wenn es nach lingerem Bestande der
Stauungspapille zur sekundéren Sehnervenatrophie kommt.

Im Gegensatz dazu und unabhéngig von diesem Verlauf kénnen die
Herderkrankungen, welche zur Hirndrucksteigerung fithren, ihrerseits
infolge ihrer Nachbarschaft mit der basalen Sehbahn diese in Mitleiden-
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schaft ziehen und damit zu einer Leitungsunterbrechung fiihren.
Diese duflert sich trotz frischer oder noch fehlender Stauungs-
papille entweder in ein- oder doppelseitiger Erblindung oder auch
in starker Herabsetzung der Sehschirfe, mit entsprechenden Gesichts-
felddefekten: z. B. bitemporale Hemianopsie, wenn der Herd am
Chiasmawinkel sitzt (z. B. Hypophysistumoren), homonyme Hemi-
anopsie, wenn ein Tractus opticus ergriffen ist. Eine dhnliche Wirkung
kann gelegentlich eine starke Ausdehnung des dritten Ventrikels aus-
iiben und durch Druck auf den Chiasmawinkel ebenfalls eine mehr
oder weniger vollkommene bitemporale Hemianopsie bedingen.

Immeraberisteine ausgesprochene Sehstérung beifrischer
Stauungspapille infolge Hirndruckes ein Zeichen, dafBl die
Sehbahn an irgend einer Stelle durch die Erkrankung in
Mitleidenschaft gezogen ist, nicht darf sie einfach auf die
Stauungspapille selbst zuriickgefithrt werden.

Einseitiges und doppelseitiges Auftreten. Dall eine Stauungspapille
nur auf einem Auge auftreten kann, wenn die Ursache in der Orbita
oder gar im Auge selbst zu suchen ist, bedarf kaum besonderer Er-
wihnung.

Bei der intrakraniellen Drucksteigerung ist sie in der Regel doppel-
seitig vorhanden. Freilich besteht oft zwischen beiden Seiten in der
Stdarke ein betrichtlicher Unterschied, und es kann daher besonders
im Anfang der Fall eintreten, dafl die Veréinderungen auf der einen
Seite noch im Bereiche des Normalen liegen, wihrend auf der anderen
bereits eine eindeutige Stauungspapille besteht. Ihr einseitiges Auf-
treten kommt daher auch bei intrakranieller Drucksteigerung vor.

Man hat frither angenommen, dal bei intrakraniellen Herderkran-
kungen die stérkere Papillenverdnderung immer der Seite des Herdes
entspricht, daB also bei rechtsseitiger Stauungspapille auch der Er-
krankungsherd, sei er Tumor, sei er AbszeB u. dgl., auf der rechten Seite
zu suchen ist. Diese Ubereinstimmung trifft zwar in der Mehrzahl der
Fille zu, aber nicht selten liegt der Herd auch gerade auf der entgegen-
gesetzten Seite, so daf man sich in dieser Hinsicht vor Riickschliissen
hitten muBl. Am h&ufigsten findet sich die Gleichseitigkeit bei basalen
Erkrankungen, ferner bei Abszessen im Kleinhirn. Bei GroBhirn-
abszessen betrigt das Verhaltnis etwa 4 : 1, bei Kleinhirntumoren 3 : 1
und bei GroBhirntumoren kaum noch 5 : 4; mit anderen Worten, hier
sitzt die Geschwulst fast ebenso oft auf der gegeniiberliegenden, wie
auf der gleichen Seite.

Die diagnostische Bedeutung der Stauungspapille 146t sich in folgende
Punkte zusammenfassen:

1. Das Vorhandensein einer Stauungspapille spricht stets fiir intra-
kranielle Drucksteigerung, wenn keine perniziése Andmie, Leukidmie
oder Nephritis vorliegt, und wenn eine orbitale und okulare Entstehung
nicht in Frage kommt. Letztere sind leicht auszuschlieBfen, wenn
Exophthalmus und Veréinderungen am vorderen Augenabschnitt fehlen.

Nicht moglich ist es dagegen, an einer doppelseitigen Staunungs-
papille zu erkennen,
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a) wodurch die intrakranielle Drucksteigerung bedingt ist, ob durch
einen Tumor, ob durch entziindliche Herderkrankungen, wie Abszel3,
Solitdrtuberkel, Gumma oder durch Meningitis serosa usw.;

b) an welcher Stelle des Gehirns eine eventuelle Herderkrankung
lokalisiert werden muf. Nur mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit
spricht z. B. bei Tumoren frithzeitiges Auftreten einer Stauungspapille
bei verhdltnismiBig geringfiigigen anderen Hirndruckerscheinungen
(Kopfschmerz, Erbrechen, Pulsverlangsamung) fur einen Sitz in der
hinteren Schéidelgrube.

2. Eine allmahliche Zunahme der Stauungspapille beweist nur,
dal die intrakranielle Drucksteigerung fortbesteht. Nur ein schnelles
Wachsen spricht auch fiir Zunahme des intrakraniellen Druckes (beson-
ders bei Meningitis serosa). Uber Zeitdauer der Entstehung siehe oben.

Eine Ausnahme bildet die Stauungspapille bei otogenen Komplikationen
(HirnabszeB, Sinusthrombose usw.). Hier erfolgt zuweilen auch nach gutem
Operationserfolg noch eine Zunahme des Stauungsédems an der Papille. Thr
kommt keinerlei diagnostische Bedeutung zu.

3. Eine Abnahme einer frischen Stauungspapille, besonders
wenn sie schnell erfolgt, ist stets ein giinstiges Zeichen und spricht fiir
Riickgang der intrakraniellen Drucksteigerung. Beginnt dagegen das
atrophische Stadium (wenn die Papille weifl wird und ihr glasiges Aus-
sehen verliert), so ist eine Abnahme der Prominenz niemals diagnostisch
im Sinne einer Abnahme des Hirndruckes verwertbar, da sie lediglich
die Begleiterscheinung der sekundiren Atrophie sein kann. Fir das
Sehvermdgen hat sie in diesem Falle sogar direkt eine ungiinstige Be-
deutung.

Uberhaupt ist im atrophischen Stadium eine erhebliche Verinderung
im Aussehen der Stauungspapille unter dem Kinflusse einer Zu- und
Abnahme des intrakraniellen Druckes nicht mehr zu erwarten.

4. Eine Differenz in dem Grade beider Stauungspapillen oder eine
einseitige Stauungspapille ist nur mit sehr grofler Zuriickhaltung in
dem Sinne zu deuten, daBl der Erkrankungsherd im Gehirn auf der
Seite der stéirker ausgeprigten Stauungspapille sitzt. Am hiufigsten
trifft dies noch bei Hirnabszessen zu (siche oben).

5. Hochgradige Sehstérungen oder Erblindungen bei einer frischen
Stauungspapille gehéren nicht zum Bilde der Stauungspapille, sondern
beweisen, dall die Sehbahn direkt intrakraniell in Mitleidenschaft ge-
zogen ist. Im atrophischen Stadium der Stauungspapille dagegen
sind sie diagnostisch nie als Herdsymptom zu verwerten, sondern
kénnen reine Folge der Atrophie des Sehnerven sein.

Die prognostische Bedeutung der Stauungspapille ist an und fiir sich
quoad vitam nicht ungiinstig. Die Prognose hangt lediglich von der
Art und dem Verlauf der Hirnerkrankung ab. Fiir die Erhaltung
des Sehvermdégens ist jede linger dauernde Stauungspapille dagegen
absolut ungiinstig. Wenn sie auch lange Zeit ohne Funktions-
storung bestehen kann, so tritt doch schlieBlich Erblindung infolge
sekundérer Atrophie ein, wenn es nicht gelingt, die intrakranielle Druck-
steigerung zu beseitigen.



138 Die Krankheiten des Zerebrospinalsystems.

Da einerseits die Stauungspapille ein Frihsymptom einer
intrakraniellen Erkrankung sein kann, andererseits die
Diagnose auf ein absolut und schnell tédlich endendes Hirn-
leiden (z. B. inoperabler Tumor) fast nie mit-v6lliger Sicher-
heit gestellt werden kann, besteht immer die Gefahr, daB
der Kranke bei noch leidlichem Wohlbefinden lediglich in-
folge der lange bestehenden Stauungspapille erblindet. Be-
sonders traurig sind diese Folgen dann, wenn es sich um ein heilbares
Leiden wie Lues cerebri handelt. Auch unter.den tumorverdichtigen
Féllen finden sich zuweilen solche, welche sich schlieBlich als Pseudo-
tumoren, Hirnschwellung, Meningitis serosa u. dgl. herausstellen, und
bei denen spitere Genesung moglich ist.

Diese bei langerem Bestande unausbleibliche-Erblindung
kann aber verhindert werden, wenn- frithzeitig, d. h. dann, wenn
eine Funktionsstérung noch fehlt oder wenigstens eben erst beginnt,
durch operative Mafinahmen die intrakranielle Drucksteigerung be-
seitigt wird, sofern nicht der Sitz des Herdes eine Radikaloperation
ermoglicht. Wird erst mit der druckentlastenden Operation gewartet,
bis das Sehvermogen durch Atrophie hochgradig verfallen ist, so 146t
sich die endgiiltige Erblindung meist nicht mehr aufhalten, zum min-
desten ist keine Besserung des Sehvermogens mehr zu erwarten.

Selbst in vielen Féllen von Hirntumoren lohnt die Lebensdauer
noch eine derartige druckentlastende Palliativoperation. So ist jede
doppelseitige auf intrakranieller Drucksteigerung beruhende Stauungs-
papille, wenn sie nicht bald zuriickgeht, eine Indikation zu einem
chirurgischen Eingriff. Durch abwartendes Verhalten geht nur Zeit
verloren.

Das Fir und Wider der einzelnen Operationsverfahren, wie
Lumbalpunktion, Balkenstich, Palliativtrepanation, Subokzipitalstich
usw. kann hier nicht erdrtert werden, nur iiber die zur Zeit am haufigsten
gelibten drei erstgenannten Methoden liegen geniigend Erfahrungen
vor, so daf einige Bemerkungen hinsichtlich ihres Heilerfolges auf die
Stauungspapille am Platze sind.

Die Lumbalpunktion ist eigentlich nur dann aussichtsreich,
wenn eine Meningitis serosa angenommen werden kann. Hier ist eine
oftere Wiederholung des Eingriffes manchmal von gutem Erfolg be-
gleitet. Bei Verdacht auf Tumoren ist sie nicht zu empfehlen, weil sie
auf die Stauungspapille in der Regel nur eine voriibergehende Wirkung
hat, welche gegeniiber den bekannten Gefahren der Operation, auch dann,
wenn der Liquor im Liegen langsam abgelassen wird, nicht sehr in
Betracht kommt. ‘

Besser hat sich hier bei der Heilung der Stauungspapille der ungeféhr-
lichere Balkenstich bewdhrt. Es konnten an einer Reihe von Fiéllen
die Sehfunktionen erhalten bleiben (Beobachtungen liegen von iiber 21/,
Jahre Dauer vor). Der Balkenstich kann daher durchaus empfohlen
werden. Tritt aber nach einigen Wochen kein Stillstand im Verfall
des Sehvermogens ein, so wird am besten zur dekompressiven Tre-
panation geschritten. Sie kann zweizeitig vorgenommen werden;
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denn auch ohne Eréffnung der Dura sind mehrfach gute Heilerfolge
erzielt worden. Diese braucht erst dann. zu erfolgen, wenn die
Trepanation allein nicht zum Ziele fithrt.

Neuerdings ist auch eine Trepanation der Sehnervenscheiden versucht
worden. Die Erfolge scheinen bisher giinstig, doch ist ein endgiiltiges Urteil noch
nicht abzugeben.

Aniémie und Hyperimie des Gehirns.

Obwohl die Blutversorgung der Augen und des Gehirns durch das-
selbe Gefdfigebiet, ndmlich die Carotis interna, erfolgt, und obwohl
die GefidBerkrankungen beider sehr enge Beziehungen aufweisen, lassen
sich doch andmische und hyperdmische Zustinde der Hirngefille an
den Netzhautgefifien in der Regel nicht nachweisen. Man darf eben
doch nicht vergessen, daB den einzelnen GefiBgebieten, insbesondere
gerade den HirngefiBen, hinsichtlich der Anderung des Fiillungszustandes
eine weitgehende Selbstdndigkeit zukommt. Auflerdem sind die Ver-
héltnisse am Auge durch den intraokularen Druck, der hier auf den
Gefiflen lastet, wesentlich andere, und iiberdies ist das Kaliber der
Netzhautgefdfle normalerweise schon individuell so auBerordentlich
verschieden, daf es nur bei extremen Graden der GefaBfiullung mog-
lich sein wiirde, mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit eine Aniimie
oder eine Hyperdmie festzustellen.

Hirnblutungen und Sklerose der Hirnarterien.

Bei Hirnblutungen kommen Verinderungen an der Sehnerven-
papille nur in einem geringen Prozentsatz der Fille vor. Es tritt dann
das Bild der Stauungspapille auf oder das der Neuritis N. optici, die
ja beide in ihren Anfangsstadien ophthalmoskopisch oft noch nicht zu
unterscheiden sind, zumal wenn man die Funktionsprifung nicht zu
Hilfe nehmen kann, wie es bei Apoplexien héufig der Fall ist.

Meist diirften sie auf Hirndruckerscheinungen zuriickzufithren sein.
Darin liegt zugleich die Erklirung fur ihre Seltenheit; denn einmal
fithren groflere Blutungen eben oft schnell zum Tode, zum anderen
gleicht sich die Hirndrucksteigerung gerade hier so schnell aus, daB
es nicht erst zur  Entwickelung der Papillenschwellung kommen kann.

In einem kleinen Teil der Fille wird die Stauung am Papillenkopf
durch die Fortsetzung des Blutergusses in die Sehnervenscheide bedingt.
Es ist durch die Augenuntersuchung nicht mit Sicherheit zu entscheiden,
wann dieser Fall eintritt. Am wahrscheinlichsten ist die Scheiden-
blutung dann, wenn die Papillenveriinderung nur einseitig ist und gleich-
zeitig mit einer stirkeren Sehstorung einhergeht.

Sehnervenscheidenblutungen fanden sich in etwa 3%/, der Fille. Sie setzen
das Platzen eines Aneurysmas an der Hirnbasis oder einen Durchbruch einer
Blutung aus dem Inneren nach der Basis voraus. Letzteres Ereignis ist schon
deswegen nicht hiufig, weil die Blutungen infolge des GeéfiBverlaufes bekanntlich
hauptséichlich in der Umgebung der zentralen Ganglien, der inneren Kapsel oder
nach der Hirnrinde zu auftreten.
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Die engen Beziehungen zwischen den arteriosklerotischen Ver-
dnderungen der Netzhautgefifie einerseits und den Hirngefillen
andererseits sind bereits erdértert worden (S. 99). So ist es denn be-
greiflich, dal auch bei Hirnblutungen Sklerosen der NetzhautgefiGe
und vor allem Netzhautblutungen beobachtet werden. Sie stehen dann
in keinem anderen Zusammenhang, als daf beide eine gemeinschaft-
liche Ursache, ndmlich eben die ausgedehnte Sklerose der Arterien-
verzweigungen haben. Daf} diabetische und nephritische Verinderungen

Abb. 41. Einschniirung des intrakraniellen Sehnerven durch die sklerotische
Arteria ophthalmica und Carotis interna. (Nach-Otto, aus Uhthoff, Graefe-
Saemisch, Handb. d. Augenheilk. XI, Abt. 2 B, 2. Aufl.)

sich ebenfalls gleichzeitig an der Netzhaut finden kénnen, bedarf nur
nebenbei der Erwéhnung.

Zuweilen vermogen sklerotische und aneurysmatische Verdnderungen der
Carotis interna und der Arteria ophthalmica an deren Abgange von der Karotis
den Sehnerven direkt zu komprimieren. Hier liegen ja diese Blutgefife und der
Sehnerv dicht nebeneinander, kurz bevor letzterer mit der Arteria ophthalmica
eng vereint in das Foramen opticum eintritt. So kann der Sehnerv, der hier nicht
auszuweichen vermag, durch die erkrankten, starren GefiBle komprimiert und
zuweilen in betréichtlichem Mafle deformiert (Abschniirung in zwei Teile, Abb. 41)
werden. Zuweilen tritt infolgedessen auch eine Druckatrophie des Nerven mit ent-
sprechender Sehstérung auf. Im allgemeinen aber zeigen die Sektionen, dafl der-
artige Kompressionen, die ja sehr langsam erfolgen, auch ohne jede Schidigung
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des Nerven vertragen werden konnen. Man darf ihnen daher bei der Entstehung
von arteriosklerotischen Sehnervenatrophien keine zu grofie Bedeutung
beimessen. Auch einseitige und doppelseitige Stauungspapille kann durch basale
Aneurysmen bedingt werden (in etwa 109/, der Fille beobachtet).

Die zerebrale Lues.

Die pathologisch-anatomischen Verhéltnisse bei der Hirnlues machen
es ohne weiteres verstdndlich, daf die Beteiligung des Sehnerven hier
eine besonders hiufige sein mubB.

Aus klinischen Griinden ist es geboten, bei der Hirnlues die meta-
syphilitischen Erkrankungen Paralyse und Tabes von der eigentlichen
Lues cerebri zu trennen, obschon die neueren Untersuchungen eine
scharfe Grenze zwischen beiden nicht mehr aufrecht erhalten lassen.

Auf der einen Seite konnen die gummésen Geschwillste ganz wie
die Tumoren des Gehirns zur-Hirndrucksteigerung fithren. Auf der
anderen Seite lokalisiert sich die luetische gummose Meningitis mit
Vorliebe an der Hirnbasis, greift hier direkt auf Sehnerv, Chiasma und
Tractus opticus iiber und erstreckt sich nicht selten auch auf die Seh-
nervenscheiden in Gestalt der luetischen Meningitis Nervi optici bis
an das Auge. Nimmt man dazu drittens die echte luetische Neuritis,
die auch ohne die bisher genannten Prozesse den Sehnerven (ganz wie
auch andere Hirnnerven) isoliert befallen kann, so ersieht man schon,
daf} alle drei Hauptveréinderungen der Papille

1. die Stauungspapille | beide mit Ausgang in die sogen. sekun-

2. die Neuritis N. optici}détre, weille oder neuritische Atrophie,

3. die retrobulbdre Neuritis mit Ausgang in einfache Atrophie des

Sehnerven '
bei der Hirnlues angetroffen werden, und zwar alle drei in annéhernd
gleicher Haufigkeit. )

Dabei sind noch unberiicksichtigt geblieben die luetischen Er-
krankungen der HirngefdBe, die ihrerseits wieder zu Blutungen, Er-
weichungsherden usw. fiihren konnen, sowie die metasyphilitischen
Erkrankungen Tabes und progressive Paralyse, deren Besprechung
an anderer Stelle erfolgt (S. 154).

1. Die Stauungspapille kommt, wie wir sahen (S. 471f.), auf mecha-
nischem Wege zustande und wird in erster Linie durch eine Steigerung
des intrakraniellen Druckes bedingt. So sind es denn auch bei der
Hirnlues in etwa zwei Drittel der Fille die gummosen Geschwulstbil-
dungen, welche sie hervorrufen. Seltener fithrt die basale Meningitis
zur Stauungspapille. Sie kann entweder durch begleitende serdse
Meningitis oder durch Ubergreifen auf den Sehnerven hier eine Be-
hinderung des zentripetalen Abflusses der Gewebsflissigkeit im Nerven
bedingen und damit die sichtbare Stauung an der Papille — einseitig und
doppelseitig — hervorrufen. Einseitiges Auftreten einer ausgesprochenen
Stauungspapille mit gleichzeitiger Sehstérung spricht natiirlich mehr
fiir basale Meningitis, als fiir gummaose Geschwulst.

Verlauf. Hat die antiluetische Behandlung bald Erfolg, so braucht
auch die sekundire Atrophie mit ihren schiadlichen Folgen fiir das Seh-
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vermdgen nicht einzutreten. Ist starke und hartndckige Hirndruck-
steigerung vorhanden, und beginnt bereits das atrophische Stadium
der Stauungspapille, so kann auch bei der Hirnlues aufler der spezifischen
Behandlung ein druckentlastender Eingriff notwendig werden, um der
sonst unvermeidlichen Erblindung der Augen vorzubeugen (siche hier-
iber S. 138).

2. Das Bild der Neuritis des Sehnerven wird am h#ufigsten durch
die basale Meningitis bedingt, welche direkt auf den Nerven iibergreift
und sich entweder in den Sehnervenscheiden als Perineuritis oder als
interstitielle luetische Neuritis soweit peripherwirts erstreckt, daB die
entziindlichen Erscheinungen an der Papille sichtbar werden.

Der Verlauf ist im allgemeinen nicht ungiinstig. In welchem Grade
sich die Funktionen des Auges wiederherstellen, kann freilich schwer
vorausgesagt werden und mufl im wesentlichen davon abhingen, in-
wieweit der Prozell bereits zur Zerstérung von Sehnervenfasern ge-
fihrt hat.

3. Die einfache Atrophie des Sehnerven ist ebenfalls als neuri-
tische bzw. sekundére aufzufassen. Nur hat sich hier der luetische
Prozel auf den weiter riickwérts gelegenen, d. h. zerebralen Teil des
Nerven beschriankt, so dafl die entziindlichen Verédnderungen die Papille
nicht mehr erreichen, vielmehr nur die absteigende Degeneration sicht-
bar wird.

Im Aussehen braucht sie sich infolgedessen von der einfachen tabi-
schen Atrophie nicht zu unterscheiden. Die Papille kann wie bei dieser
bei scharfer Begrenzung und bei normalen Blutgefilen vollkommen
grauweill verfirbt sein. Gelingt so die Unterscheidung in derartigen
Fillen im Bilde nicht, so bietet nicht selten die Funktionspriifung
einen Anhaltspunkt: bei der tabischen Atrophie kommt ein zentrales
Skotom nur ausnahmsweise vor, bei der luetischen Atrophie dagegen
ist dieser Gesichtsfelddefekt, wie bei allen entziindlichen Atrophien,
sehr héufig.

In anderen Fillen ist der Unterschied gegeniiber der tabischen
Atrophie schon im Augenspiegelbilde erkennbar. Entweder ist dann
die Papille nur teilweise atrophisch verfirbt, und zwar nach Art ent-
ziindlicher Atrophien meist an ihrer temporalen Seite, oder aber es
ist das ausgesprochene Bild der neuritischen Atrophie sichtbar, d. h.
weille Verfarbung der Papille mit engen Arterien und stirker gefiillten
Venen, mit scharfer oder auch unscharfer Begrenzung.

Der Verlauf der Sehnervenerkrankung ist bei der luetischen Atrophie
durchaus nicht so ungiinstig wie bei der tabischen. Wahrend die letztere
regelmdfig progressiv zur Erblindung fithrt, sieht man bei ersterer
zuweilen unter dem Einflusse der antiluetischen Behandlung eine iber-
raschende Besserung des Sehvermégens. In anderen Féllen freilich
bleibt sie wieder aus, da die bereits degenerierten Sehnervenfasern
sich nicht wieder herstellen lassen. Aus .dem ophthalmoskopischen
Bilde bzw. dem Grade der atrophischen Verfirbung der Papille kann
man niemals ein Urteil tiber den voraussichtlichen Verlauf gewinnen.
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So finden sich also bei der Hirnlues an der Papille alle Uberginge
zwischen dem Bilde der einfachen Atrophie bis zur ausgesprochen
neuritischen, und ebenso alle Uberginge von der frischen Neuritis und
der Stauungspapille zur neuritischen Atrophie.

Diagnostische Bedeutung der Augenhintergrundsverinderungen. Bei
allen zweifelhaften Hirnerkrankungen, welche mit Stauungspapille,
Neuritis N. optici, mit neuritischer Atrophie und mit einfacher Atro-
phie — bei letzterer besonders, wenn ein zentrales Skotom im
Gesichtsfeld vorhanden ist — kann Lues zugrunde liegen und muf
an Lues gedacht werden. Irgend einen speziellen Hinweis auf den
luetischen Charakter tragen natiirlich alle diese Papillenverinderungen
nicht, da sie bei den iibrigen Hirnerkrankungen ebenfalls vorkommen.

Wichtig ist deswegen eine Untersuchung des tibrigen Augenhinter-
grundes auf die S. 68ff. beschriebenen luetischen Veranderungen, welche
in manchen Féllen die §tiologische Diagnose zu erleichtern vermdgen.

Liegt eine Lues cerebri vor, so spricht eine doppelseitige
Stauungspapille fiir eine gummdse Geschwulstbildung, deren Sitz
durch Herdsymptome lokalisiert werden mufl. Bei einseitiger Stauungs-
papille mit gleichzeitiger Sehstorung ist es wahrscheinlich, da ein
basaler gummoser Prozell auf den betreffenden Sehnerven iiberge-
griffen hat.

Eine Neuri: is N. optici spricht mehr fiir eine luetische Meningitis.
Meist sind hier noch weitere Hirnnerven befallen (besonders der Okulo-
motorius).

Das Bild einer einfachen Sehnervenatrophie im Gefolge von
Lues kann, wie wir sehen, sowohl durch entziindliche luetische Prozesse
bedingt, als auch Teilerscheinung einer Tabes oder Paralyse sein.
Die Unterscheidung ist von groBer Wichtigkeit, weil die letztere unrett-
bar zur Erblindung fithrt, die durch eingreifende antiluetische Kuren
unter Umstdnden noch beschleunigt werden kann, bei der ersteren
dagegen durch die Therapie eine oft betréchtliche Besserung der Seh-
schirfe erzielt wird. Eine Gesichtsfeldprifung ist hier unerlas-
lich: ein zentrales Skotom bei Sehnervenatrophie infolge
Lues spricht gegen Tabes und ermutigt zu antiluetischer
Behandlung.

Die zerebrale Tuberkulose.

Die Verhéltnisse bei der Tuberkulose liegen &hnlich wie bei der
Syphilis. Auch hier kénnen auf der einen Seite die umschriebenen tuber-
kulésen Herde, die Solitadrtuberkel des Gehirns zu tumoriahnlichem
Symptomenkomplex mit Hirndrucksteigerung fiihren, wahrend die
tuberkulése Meningitis wiederum vorzugsweise an der Hirnbasis
auftritt und schon vermoge dieser Lokalisation neben den anderen
Hirnnerven auch die hier verlaufenden Sehbahnen so hiufig in Mit-
leidenschaft zieht, daf in etwa der Hilfte aller Fille von tuberkuloser
Hirnhautentziindung Veréinderungen am Augenhintergrund nachgewiesen
werden koénnen.
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In den selteneren Fillen, in denen sich die Meningitis auf Teile der
Konvexitdt beschrinkt, fehlen dann auch Augenhintergrundsverin-
derungen fiir gewohnlich.

Wir sehen demnach bei der Hirntuberkulose wiederum vor allem
Stauungspapille und, Neuritis N. optici auftreten. Die doppelseitige
Stauungspapille ist bei Solitdrtuberkeln — je nach ihrem Sitz —
eine haufige Begleiterscheinung. Recht selten ist sie dagegen bei der
reinen, nicht durch Solitdrtuberkel komplizierten Meningitis basalis.

Hier ist das Bild der Neuritis N. optici am hiufigsten und findet
sich etwa in '/,—'/; der Félle.  Das Aussehen bietet keine charakteristi-
schen Besonderheiten; man beobachtet alle Stadien von der einfachen
Hyperdmie der Papille mit Venenstauung bis zu starker 6dematoser
Verschleierung der Grenzen. Das Sehvermogen ist dabei wieder meist
stark herabgesetzt, doch ist die Funktionspriifung bei der Art der Er-
krankung, noch dazu da es sich meist um Kinder handelt, hidufig nicht
moglich.

Es handelt sich hier in einem Teil der Falle um ein direktes Fort-
schreiten der basalen Tuberkulose entlang der Sehnervenscheiden bis
in die Nahe des Auges, hdufiger aber nur um eine begleitende, an sich
nicht spezifisch tuberkulése Meningitis der Sehnervenscheiden mit und
ohne interstitielle Neuritis. Entwickelung von selbstéindigen Tuberkeln
innerhalb des Sehnerven, selbst auf der Papille, die aut metastatischem
Wege, nicht durch Kontakt entstehen, kommt ebenfalls vor, wenn auch
seltener. Das Aussehen der Papille vermag iiber diese speziellen ana-
tomischen Verhiltnisse keine Auskunft zu geben; sie spielen ja auch
bei der klinischen Beurteilung nur eine untergeordnete Rolle.

Lokalisiert sich der tuberkulése Prozefl mehr herdférmig innerhalb
des basalen Teiles des Sehnerven, so treten wieder die Symptome der
retrobulbidren Neuritis auf, d. h. hochgradige Sehstérung bei normalem
oder fast normalem Aussehen der Papille. Dieser Befund ist aber
verhéltnismafig selten, da die entziindlichen Verdnderungen, wenn
einmal die Sehnerven beteiligt sind, sich offenbar in der Regel auch
bis an das Auge erstrecken.

Eine Atrophie des Sehnerven wird nur selten beobachtet. Bei
der schlechten Prognose des Allgemeinleidens kommt es hier im Gegen-
satz zur Lues in der Regel nicht erst zu dieser Folgeerscheinung der
entziindlichen Prozesse bzw. der Stauungspapille.

In einem Teil der Fille werden auBlerdem auch Aderhauttuberkel
gefunden. Sie entstehen nicht durch Ubergreifen des Prozesses vom
Sehnerven aus auf das Auge, sondern sind als Metastasen aufzufassen,
wie ja auch die Hirntuberkulose selbst in der Regel auf dem Blutwege
entsteht und nur selten von benachbarten Organen aus wie z. B. dem
Ohre. Naheres iiber die Aderhauttuberkel siehe unter Miliartuber-
kulose S. 62.

Diagnostische Bedeutung der Augenhintergrundsverinderungen. Die
Feststellung einer Neuritis N. optici beweist bei unbestimmten zere-
bralen Symptomen zunichst das Vorliegen eines entziindlichen Prozesses
und ist deswegen oft von entscheidender Bedeutung.



Meningitis serosa. 145

Eine doppelseitige Stauungspapille bei bereits diagnostizierter
Hirntuberkulose spricht mit grofler Wahrscheinlichkeit fiir Solitér-
tuberkel ohne oder mit gleichzeitiger tuberkuléser Meningitis. Trotz-
dem kann man zuweilen einen spontanen Riickgang der Stauungspapille
beobachten.

Uber die tuberkulése Natur des Leidens kénnen weder Neuritis
noch Stauungspapille Auskunft geben. Hier ist der Nachweis frischer
Aderhauttuberkel von grofiter Wichtigkeit. Deswegen muf} in jedem
tuberkuloseverdédchtigen Falle der ganze Augenhintergrund bei kiinstlich
erweiterter Pupille wiederholt sorgféltig darauf untersucht werden.

Meningitis serosa.

Die pathologische Ansammlung von Flissigkeit innerhalb der Schidel-
hohle, besonders in den Ventrikeln, begleitet die verschiedensten Hirn-
erkrankungen, mag der primére Krankheitsherd im Hirn bzw. seinen
Hiuten selbst seinen Sitz haben (z. B. die Tumoren) oder erst von der
Nachbarschaft auf sie iibergreifen, z. B. bei den Entziindungen der
Nasennebenhohlen und bei Otitis media.

Auch in den Fillen, bei denen sich eine Herderkrankung klinisch
und anatomisch nicht nachweisen 146t, wird man ja diese pathologische
Liquorvermehrung letzten Endes nur als Symptom auffassen missen.
Aber dhnlich wie die Pleuritis und Peritonitis serosa ist auch hier die
Aufstellung als besonderes Krankheitsbild ,, Meningitis serosa‘“ gerecht-
fertigt. Gerade sie bedingt sehr h&ufig diagnostisch wichtige Verénde-
rungen an der Sehnervenpapille mit und ohne Funktionsstérungen.

Die oft hochgradige Steigerung des intrakraniellen Druckes ruft
hier begreiflicherweise in erster Linie das typische Bild der doppel-
seitigen Stauungspapille hervor. Die Sehfunktionen sind dabei
entweder ungestort oder aber auch frithzeitig sehr stark herabgesetzt.
In diesem Falle handelt es sich mnicht um eine Folge der Stauungs-
papille, sondern um eine gleichzeitige direkte basale Lision der Seh-
bahn, in der Regel wahrscheinlich rein mechanischer Natur (siche unten).
Die Stauungspapille kann spontan zuriickgehen und mit dem Grade
des Hirndruckes schwanken.

Bei dem Hydrozephalus der Kinder, der ja diesem Krankheits-
bilde verwandt ist, sieht man die Stauungspapille viel weniger héufig;
meist ist hier der Hintergrund normal. Die durch die Nachgiebigkeit
der Schédelknochen bedingte Zunahme der Schédelkapazitit gleicht
hier die Zunahme des Hirndruckes doch soweit aus, dal es zur Aus-
bildung einer sichtbaren Stauung an den Papillen nicht erst kommt.

Nicht selten sieht man bei der Meningitis serosa, besonders bei den
mehr akuten Formen, an Stelle der gewohnlichen Stauungspapille keine
pathologische Prominenz der Papille, sondern nur 6dematéses Auf-
quellen der Grenzen, Hyperdmie und vendse Stauung (Papillitis).
Das Odem kann sich dabei sogar betrichtlich um die Papille herum
in die Netzhaut erstrecken, so dall das ganze Bild dem einer Neuritis
N. optici gleicht.

Ko6llner, Augenhintergrund. 10
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Zu diesen Erscheinungen gesellt sich nun, wiederum besonders bei
den akuten Formen, oft eine Kompression der basalen Sehbahn
durch den ausgebuchteten 3. Ventrikel. Die dadurch bedingte Funktions-
unterbrechung kann so vollkommen sein, daf ziemlich plotzlich Er-
blindung eines oder beider Augen eintritt. In weniger schweren Fillen,
bei denen noch ein gewisser Grad von Sehvermoégen erhalten ist, ergibt
die Untersuchung des Gesichtsfeldes dann zuweilen eine bitemporale
Hemianopsie (mehr oder weniger vollkommen, oft vergesellschaftet
mit zentralem Skotom). Sie ist — wie bei den Hypophysistumoren —
dadurch bedingt, daf am Chiasma gerade die in der Mitte liegenden
gekreuzten Sehnervenfasern besonders betroffen werden.

Diese schwere Sehstorung kann bei vollig normalem Augenhinter-
grunde bestehen, und sie kann wieder zuriickgehen, ohne daf auch
spiater Veréinderungen auftreten. Kommt es bei ldngerer Dauer zu
einem Schwunde der Sehnervenfasern, so tritt schlieBlich nach einiger
Zeit infolge der absteigenden Degeneration eine atrophische Ver-
farbung der Papillen auf. Dann bleibt das Bild der einfachen Seh-
nervenatrophie als Folge einer Meningitis serosa oder eines Hydrozephalus
zurlick. Natiirlich vermag eine linger bestehende Stauungspapille oder
eine Neuritis auch zu einer sekundéren (,,neuritischen‘) Sehnerven-
atrophie zu fithren, bei der dann die Grenzen der Papille mehr oder
weniger unscharf sind.

So kann also bei der Meningitis serosa schwere Sehstorung bei nor-
maler Papille bestehen oder sich mit dem Bilde der Stauungspapille
und Neuritis kombinieren, oder es kann eine Stauungspapille ohne
Sehstérungen auftreten. Als Folgeerscheinung endlich kann noch
wihrend der Meningitis serosa oder nach ihrer Heilung sowohl das Bild
der einfachen, als auch der ausgesprochen neuritischen Atrophie auf-
treten.

Die diagnostische Bedeutung der Augenhintergrundsverinderungen.
Die doppelseitige Stauungspapille ist das wichtigste Symptom, weil
sie hier die intrakranielle Drucksteigerung beweist!). Sie ist gleich-
zeitig gerade bei der Meningitis serosa ein Mafstab fiir Zu- und be-
sonders Abnahme des Hirndruckes, mag diese spontan eintreten oder
durch therapeutische Maflnahmen wie Lumbalpunktion erreicht sein.
RegelméBige Kontrolle des Augenhintergrundes ist deswegen in allen
auf Meningitis serosa verdichtigen Fillen unbedingt geboten. Freilich
iiber die Ursache der intrakraniellen Drucksteigerung kann der Augen-
hintergrund keine Auskunft geben, insbesondere ein Hirntumor 1Bt
sich dadurch niemals ausschliefen.

Eine schnelle Erblindung oder hochgradige Sehstérung, zumal bei
bitemporalen Gesichtsfelddefekten deutet bei weiteren Hirndruck-
symptomen wie Erbrechen, Pulsverlangsamung, Kopfschmerzen, immer
auf starke Ausdehnung des dritten Ventrikels hin, mag sie ohne oder
mit Papillenveréinderungen einhergehen.

Prognose. Bei der Meningitis serosa konnen alle Papillenverdnde-
rungen vollstdndig zuriickgehen. Bei langem Bestand droht freilich

1) Unter den S.136 erwidhnten Einschrinkungen.
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stets die sekunddre Sehnervenatrophie, am frithesten, wenn das Bild
der Neuritis vorhanden ist.

Ebenso konnen die schweren Sehstérungen restlos schwinden, sogar
spontan. Meist aber tritt doch spater atrophische Verfarbung der Papillen
ein und es bleibt eine Herabsetzung der Sehschérfe zuriick. Ja es kann
nach anfinglicher Besserung sogar wieder erneute Herabsetzung ein-
treten, wéhrend sich gleichzeitig die Atrophie ausbildet. Eine Voraus-
sage darf daher nie vor Ablauf mehrerer Wochen nach dem ersten Auf-
treten der Erblindung erfolgen. :

Druckentlastende Operationen, auch die einfache mehrfach wieder-
holte Lumbalpunktion wirken oft sehr giinstig auf die Wiederherstellung
der Sehfunktionen; zuweilen lassen sie freilich, besonders bei vélliger
Erblindung, auch im Stich.

Die Stauungspapille kann nach der Lumbalpunktion sogar innerhalb
kurzer Zeit (manchmal etwa 24 Stunden) nahezu schwinden.

Andere Formen der Meningitis.

Bei allen Hirnhautentziindungen, auf welcher Ursache sie auch
beruhen mogen, wiederholen sich die verschiedenen Augenhintergrunds-
verinderungen im wesentlichen in gleicher Weise, wie bei der Meningitis
serosa, der Lues und der Tuberkulose der Hirnhaut:

1. Bei stdrkerer Liquorvermehrung und Hirndrucksteigerung kann
Stauungspapille auftreten, wenn sie auch im allgemeinen selten ist.

2. Bei Lision der basalen Sehbahnen — entweder durch Ubergreifen
der Entzindung selbst oder durch Kompression durch den ausgedebnten
3. Ventrikel — kann es zur Sehstérung mit anfangs normaler, spater
atrophischer Papille kommen.

3. Am héufigsten findet sich das ophthalmoskopische Bild der
Neuritis N. optici. Die einzelnen Formen nach ihrer Atiologie mit
Hilfe des Augenspiegelbefundes auseinanderzuhalten, gelingt nicht. Es
seien daher nur einige spezielle Angaben gemacht.

Bei der epidemischen Zerebrospinalmeningitis kommt Stauungs-
papille sehr selten vor, Neuritis des .Sehnerven wird in etwa einem
Sechstel der Fille beobachtet. Nach der Heilung kann natiirlich das
Bild der neuritischen Atrophie fiir immer zuriickbleiben.

Tritt bei einer Meningitis ein Glaskdrperabszel in einem Auge auf, die
Folge einer eiterigen Metastase in der Aderhaut, so handelt es sich wahrscheinlich
auch um eine eiterige Hirnhautentziindung. Derartige metastatische Glas-
korperabszesse wurden bereits bei Infektionen mit verschiedenen Eitererregern,
besonders bei der Streptokokken- und Pneumokokkeninfektion beschrieben (siehe

S. B5).

Auch die Pachymeningitis haemorrhagiea verdient noch einige Worte.
Da die Erkrankung sowohl mit den Symptomen des Hirndruckes als
auch der Meningitis einhergehen kann, sieht man hier zuweilen, meist
aber nur in schwer verlaufenden Féllen, Stauungspapille, sowie Neuritis
am Augenhintergrund entstehen. Ein Teil der Veréinderungen, be-
sonders einseitige, dirfte wohl auch auf Sehnervenscheidenblu-
tungen beruhen.

10*
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Bei der im Siduglingsalter auftretenden Pachymeningitis haemor-
rhagica sind von mehreren Seiten wiederholt gleichzeitig Netzhaut-
blutungen beobachtet worden. Sie konnen daher gegeniiber anderen
zerebralen Erkrankungen in diesem Alter, bei denen sie in der Regel
vermifit werden, von diagnostischer Bedeutung werden.

Die otogenen Hirnkomplikationen.

Bei der unkomplizierten Otitis media treten am Augenhintergrund
so gut wie niemals Verinderungen auf. Greift dagegen der eiterige
ProzeB auf den Sinus iibar, so findet man nicht selten (in etwa einem
Viertel unkomplizierter Smusthrombosen) an den Sehnervenpapillen
Verdnderungen: entweder nur auffallende Hyperidmie der Papillen,
oder auch das Bild der Neuritis (Papillitis) mit verwaschenen,
d. h. 6dematosen Grenzen. Dieses Odem kann sogar in Gestalt eines
ausgesprochen peripapilliren Hofes auftreten. Zu prominenter Stauungs-
papille kommt es seltener. Es finden sich besonders gerade hier alle
Ubsrgiéinge von dieser bis zur einfachen Hypera,mle so daBl eine Abgren-
zung der Stauungspapille von der Neuritis im ophthalmoskopischen
Bilde sehr oft unméglich wird. Sie ist auch unnétig, da allen Ver-
anderungen klinisch die gleiche Bedeutung zukommt.

Héufiger sind die Papillenverdinderungen noch, wenn die Sinus-
thrombose mit Meningitis, perisinoser Abszefbildung oder mit Hirn-
abszeB kompliziert ist. Insgesamt sind in tiber der Hilfte aller Fille
von Sinusthrombose Verdnderungen an der Papille nachweisbar. Sie
sind fast immer doppealseitig.

Tritt eine otitische Meningitis ohne Sinusthrombose auf, so kommt
es ungleich seltener zu Hintergrundsveréinderungen.

Deren diagnostische Bedeutung liegt daher auf der Hand. In jedem
Falle schwerer Otitis media mit dem Verdacht auf baginnende zerebrale
Komplikation ist eine regelméBige Kontrolle des Augenhintergrundes
unerliBlich. Beginnende Hyperimie und Odem an den Sehnerven-
papillen sprechen unbedingt fiir Komplikation; vor allem fiir Sinus-
thrombose mit oder ohne Meningitis oder AbszeBbildung und notigen
zu sofortigem Eingriff. Normaler Augenhintergrund, spricht aber nicht
gegen derartige Komplikationen und darf niemals der Grund sein,
die aus anderen Griinden geplante Opsration aufzuschieben.

Tritt ein entziindlicher Exophthalmus hinzu, so handelt es sich
fast immer um ein Ubargreifen dar septischen Thrombose auf den Sinus
cavernosus und die Orbitalvenen.

Die Prognose wird durch das Auftreten von Papillenverdnderungen
in keinor Weise besonders ungiinstig beeinfluft. Nicht gar selten
sieht man nach erfolgreicher Operation Hyperamie und
Odem an den Papillen sogar noch zunehmen. Diese nachtrig-
liche Zunahme ist ksineswegs ein Beweis fiir die Anwesenheit weiterer
Eiterherde und bietet an sich keinen Grund zur Beunruhigung.

Absolut ungiinstig quoad vitam ist der Verlauf im Falle eines Uber-
greifens des Prozesses auf desn Sinus cavernosus (Exophthalmus!).
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HirnabszeB.

Die AbszeBbildung im Gehirn soll hier kurz gesondert besprochen
werden, obschon auch sie in wohl zwei Drittel der Fille otogenen Ur-
sprungs ist, mag ihr Sitz im Kleinhirn oder GroBhirn sitzen. Die seltenen
Stirnhirnabszesse nehmen ihren Ausgangspunkt gern von den Neben-
hohlen der Nase.

Das Wesen des Abszesses bringt es mit sich, daB sie sowohl die
Symptome eines Tumors, d. h. Hirndrucksteigerung mit Stauungs-
papille, als auch die einer infektiosen Entziindung mit Neuritis
N. optici hervorrufen konnen. Hiufig sieht man infolgedessen ein
miBiges Stauungsédem der Papille mit deutlicher Hyper-
imie auftreten. In etwa der Hilfte dieser Félle kann die Prominenz
der Papille berechtigen, von einer Stauungspapille zu sprechen. Ganz
allgemein lehrt die Statistik, daBl in tiber der Héilfte der Fille von
Hirnabszef Papillenverinderungen vorhanden sind, die entsprechend
ihrem neuritischen Charakter oft mit Sehstorungen einhergehen.

Der Grad. der Neuritis bzw. Stauungspapille ist zuweilen auf beiden
Augen verschieden oder sie ist gar nur einseitig vorhanden. Meist
findet sich dann die Verdnderung ausgesprochener auf der Seite des
Abszesses, doch darf hierauf diagnostisch kein zu groBer Wert gelegt
werden, da in etwa einem Finftel der Fille der AbszeB auch auf der
entgegengesetzten Seite gefunden wurde (vgl. S. 136).

Die Stauungspapille kann sowohl spontan als auch nach operativer
Entleerung des Abszesses schnell zuriickgehen.

Encephalitis.

Die akute Enzephalitis fithrt gelegentlich (in etwa 109/, der Fille)
zur Stauungspapille. Hiufig fehlt allerdings eine ausgesprochene
Prominenz, sodafl das Bild der Neuritis N. optici gleicht. Auch hier
ist die Ursache in der Regel wohl in der Steigerung des intrakraniellen
Druckes, seltener in einem Ubergreifen der Entziindung auf die Seh-
nerven zu erblicken.

Die Papille kann wieder normal werden, doch tritt natiirlich zu-
weilen auch eine sekundire Sehnervenatrophie hinzu. Kine besondere
diagnostische Bedeutung haben die Papillenverinderungen nicht, aufler
daB sie in zweifelhaften Féllen wiederum den Beweis fiir einen druck-
steigernden Prozel im Gehirn abgeben.

Die Tumoren des Gehirns.

Das konstanteste Symptom der Geschwiilste des Gehirns sind die
Hirndruckerscheinungen bzw. die Steigerung des intrakraniellen Druckes.
So ist es denn verstdndlich, dai als Folgeerscheinung am Auge in der
itberwiegenden Mehrzahl der Fille die doppelseitige Stauungspapille
auftritt mit allen ihren Stadien von den ersten Anfingen, bei denen
noch die Prominenz fehlt, und die von einer Neuritis des Sehnerven
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im Augenspiegelbilde daher oft noch nicht zu unterscheiden sind (S. 49)
bis zu ihrem Endausgang, dem Bilde der neuritischen Atrophie.

Man kann rechnen, daf die Stauungspapille bei drei Viertel aller
Hirntumoren auftritt, wihrend umgekehrt in etwa 60°/, aller zur Be-
obachtung gelangender Fille von Stauungspapille die intrakranielle
Drucksteigerung durch Geschwiilste bedingt ist.

Die Art der Geschwulst hat freilich keinen irgendwie bedeutungs-
vollen EinfluB auf das Auftreten der Stauungspapille, Das kann um so
weniger erwartet werden, als ja auch alle moglichen anderen entziind-
lichen und nicht entziindlichen Hirnerkrankungen so héufig zu ver-
mehrtem Hirndruck und zur Stauvungspapille fithren. So finden wir
z. B. auch bei den metastatischen Hirngeschwiilsten (meist Karzinome)
die Papillenverinderungen etwa in demselben- Verhdltnis wie bei den
priméren Tumoren.

Einen grofieren EinfluB hat der Sitz der Geschwulst. Dall die
alte Regel, ein Tumor sei stets auf derjenigen Hirnhemisphére zu suchen,
auf welcher die Stauungspapille stirker entwickelt sei, unrichtig ist,
wurde schon besprochen (S. 136). Dagegen kann keinem Zweifel unter-
liegen, daB alle Geschwiilste in der hinteren Schidelgrube, voran die
Kleinhirn- und Kleinhirnbriickenwinkel-(Akustikus-)Tumoren, beinahe
ausnahmslos und frithzeitig eine Stauungspapille bedingen, wihrend
die Geschwiilste im Stirnhirn sehr hiufig und diejenigen an der Hirn-
basis in der Mehrzahl der Fille ohne sie einhergehen oder sie doch
wenigstens erst in spiteren Stadien herbeifiihren.

Will man iiber die Haufigkeit zahlenmifige Angaben machen, so
ergibt sich ungefahr folgendes Verhiltnis:

Kleinhirnbriickenwinkeltumoren Stauungspapille in 909/,

Kleinhirntumoren . . . . . . » » 85—909/,
GroBhirntumoren schlechtweg . » » 109,
Ponstumoren . . . . . . . . . ,, ca. 509/,
Hypophysistumoren . . 20—25%,.
Es wurde schon S. 50 betont daB die Stauungspapllle monatelang
bestehen kann, ohne — von vorubergehenden Verdunkelungen ab-

gesehen — ernsthafte Sehstorungen hervorzurufen. Bei dem langsamen
Wachstum vieler Hirntumoren sind natiirlich auch die Fille nicht
selten, bei denen bei noch relativem Wohlbefinden der Kranken
schlieBlich die sekundire Sehnervenatrophie eintritt und damit eine
Erblindung — lediglich als Folge der Stauungspapille — herbeifiihrt.
Eine spontane Riickbildung einer frischen Stauungspapille bei einem
fortbestehenden Hirntumor kommt dagegen sehr selten vor.

AuBer dieser Folgeerscheinung der allgemeinen Hirndrucksteigerung
konnen die Geschwiilste gelegentlich noch ophthalmoskopisch sichtbare
Herdsymptome hervorrufen, nimlich dann, wenn sie innerhalb oder
doch dicht an der Sehbahn ihren Sitz haben. Es handelt sich hier um
die absteigende Degeneration der geschédigten Nervenfaserbiindel, die
sich ophthalmoskopisch als allmihlich einsetzende einfache Seh-
nervenatrophie (grauweife Verfirbung der Papllle bei scharfer Um-
grenzung) bemerkbar macht, nachdem zuvor schon einige Wochen lang
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bei normalem Hintergrund eine Erblindung bzw. mehr oder weniger
hochgradige Sehstérung bestanden hat.

Diese sichtbare absteigende Degeneration kénnen freilich nur die-
jenigen Tumoren herbeifiihren, welche die Sehbahn innerhalb des peri-
pheren Neurons, d. h. also peripherwérts von den priméren Ganglien,
an der Hirnbasis im Bereiche des Traktus, des Chiasmas oder des intra-
kraniellen Teiles des Sehnerven erfassen. Denn eine Lésion der zen-
tralen Sehstrahlung oder des Sehzentrums an der Fissura calcarina
bedingt zwar einen entsprechenden Sehausfall (homonyme Hemianopsie),
aber die Papille bleibt auch bei lingerem Bestande normal.

Am bhaufigsten. sind es die Hypophysistumoren, die in einer
grofen Zahl von Féllen zu einer partiellen oder auch vollkommenen
Atrophie des Sehnerven fiihren, die bald einseitig, bald doppelseitig
auftreten kann, je nachdem die Geschwulst gerade die Mitte des Chiasmas,
oder mehr den Sehnerv bzw. den Traktus der einen Seite schidigt. Da
in derartigen Féllen die gekreuzten Sehnervenfasern fast immer am
starksten in Mitleidenschaft gezogen sind, so ergibt eine sorgfiltige
Gesichtsfeldaufnahme in der Regel den charakteristischen bi-
temporalen Gesichtsfeldausfall, welcher ohne weiteres die Lokali-
sation am Chiasmawinkel ermoglicht. Auf ihn sollte in allen Féllen
von Verdacht auf Hypophysistumoren auch dann untersucht werden,
wenn die Papillen noch normal sind und {iber Sehstérungen noch nicht
geklagt wird.

SchlieBlich sei daran erinnert, dafl auch bei Hirntumoren, dhnlich wie bei
der Meningitis serosa (S. 146) eine starke Ausdehnung des dritten Ventrikels durch
Druck auf die Sehbahn eine Sehstérung bis zur Erblindung hervorrufen kann;
freilich kommen langsam wachsende Tumoren hierfiir weniger in Betracht, sie
miilten denn im Verlaufe ihres Wachstums zu einem akuten Hydrocephalus
internus fithren.

Die diagnostische Bedeutung der Augenhintergrundsverinderungen.
Die Stauungspapille fiir sich allein zeigt nur das Vorhandensein der
intrakraniellen Drucksteigerung an (mit den S. 136 erwdhnten Ein-
schrinkungen). Ob diese durch einen Tumor oder durch eine andere
zentrale Erkrankung bedingt wird, muf dahingestellt bleiben.

Ebensowenig ist die Lokalisation einer Geschwulst allein aus dem
Augenspiegelbilde moglich. Vor allem ist nochmals zu warnen, aus einem
Unterschied in der Stirke der rechten und linken Stauungspapille allein
einen Schlul auf die Lokalisation in die rechte oder linke Hemisphére
ziehen zu wollen.

Ist bei relativ geringfiigigen allgemeinen Hirndruckerscheinungen
(Kopfschmerz, Erbrechen, Pulsverlangsamung) frithzeitig eine doppel-
seitige hochgradige Stauungspapille vorhanden, so spricht dieses Symptom
am meisten fiir einen Sitz des Herdes in der hinteren Schédelgrube,
besonders im oder am Kleinhirn, zumal wenn noch weitere Anhalts-
punkte hierfiir bestehen. Man wird dann am ehesten an Kleinhirn-
und Akustikustumoren denken und hierauf besonders untersuchen.

Eine einfache Sehnervenatrophie, zumal wenn sie doppelseitig ist,
spricht durchaus gegen Kleinhirn- und GroBhirntumor, und 146t, wenn
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keine andere Ursache (Lues!) vorhanden ist, in erster Linie an einen
basalen Tumor, besonders an eine Hypophysisgeschwulst denken
(bitemporale Hemianopsie!).

Ebenso macht eine spontan zuriickgehende Stauungspapille im
allgemeinen eine Geschwulst unwahrscheinlich. Bei ausgesprochenen
Herdsymptomen ist hier eher an entziindliche Geschwulstbildungen,
an Gummata, Solitdrtuberkel zu denken.

Da8 in jedem Falle von Hirntumorverdacht die Ausfallserscheinungen
der Sehfunktionen, besonders des Gesichtsfeldes als Herdsymptom fiir
die Lokalisation grofite Bedeutung haben, sei nur der Vollstdndigkeit
halber erwéhnt.

Hinsichtlich der prognostischen Bedeutung der Stauungspapille sei
auf das S. 137 Gesagte verwiesen.

Turmschidel.

Das Wachstum des Schédels vollzieht sich in der Hauptsache in
den ersten Lebensjahren. Tritt in dieser Zeit eine frithzeitige Verknoche-
rung der Néhte, besonders der Kranznaht ein, so kommt es zu einer
Wachstumshemmung der knochernen Schédelkapsel. Der Innenraum
wird fir das wachsende Gehirn zu klein, und es treten als Folge-
erscheinung die eigentiimlichen Verbildungen auf, welche dem Turm-
schidel sein charakteristisches Aussehen geben:

Infolge der Verknocherung der Koronarnaht tritt der Stirnteil des
Schidels stark zuriick, der Scheitel wolbt sich oft steil empor, auBer-
dem wird die Schidelbasis nach abwéarts gedriickt. Dadurch kommt
es zu einer Verkiirzung und Verkleinerung der Augenhoéhlen mit dem
charakteristischen Exophthalmus und zu einem Tiefertreten der Gegend
der mittleren Schédelgrube, wie es auf dem Rontgenbilde meist deutlich
hervortritt. Die Roéntgenplatte 148t auBerdem in der Regel auch die
Imypressiones digitatae sehr deutlich erkennen, welche die Windungen des
wachsenden Gehirns in seine enge knocherne Umwandung einpressen.

Augenhintergrundsverinderungen. In fast /; aller Félle von aus-
gesprochenem Turmschidel zeigt der Sehnerveneintritt das Bild der
Stauungspapille oder deren Folgeerscheinung, der neuritischen
Atrophie.

Letztere ist das gewdhnliche Hintergrundsbild beim Turmschédel,
denn die Stauungspapille selbst wird fast immer nur im jugendlichen
Alter, d. h. vor dem 6. bis 7. Lebensjahre beobachtet. Ist das atrophische
Stadium eingetreten, so ist die Papille weill verfiarbt, teils mit scharfen,
teils mit unscharfen Grenzen (vgl. Atrophie nach Stauungspapille S. 52
und S.135). Die Arterien konnen dabei etwas verengt, die Venen er-
weitert sein, doch fehlt gerade dieses sonst bei der Stauungspapille
so haufige MiBverhaltnis im Fillungszustande der RetinalgefdBle nicht
selten.

Eine einfache - degenerative Sehnervenatrophie gehért beim Turm-
schiddel zu den Ausnahmen.
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Die Sehstorung entspricht im wesentlichen der auch sonst bei der
beginnenden Atrophie nach Stauungspapille beobachteten: d. h. es findet
sich eine verschiedengradige Herabsetzung der zentralen Sehschirfe bei
konzentrischer Einengung des Gesichtsfeldes.

Die Funktionsstorung tritt ebenfalls fast immer schon in den Kinder-
jahren, d. h. bis zum 6. bis 7. Lebensjahre auf und kann hier bis zur
volligen Erblindung fortschreiten. Oft ist trotz weiler Verfarbung
der Papillen doch die zentrale Sehschérfe noch normal und eine méBige
Einengung der Gesichtsfeldgrenzen bildet das einzige funktionelle
Symptom. Jenseits des 7. Lebensjahres ist ein weiterer Verfall der
Sehfunktionen selten.

Die Pathogenese ist insofern eindeutig, als es infolge des Mifiver-
héltnisses zwischen Wachstum der knochernen Schédelkapsel und des
Gehirns zur Hirndrucksteigerung kommt. In der iiberwiegenden Zahl der
Fille ist diese allein als die Ursache der Stauungspapille anzusehen (siehe
S. 53 u. 134). In manchen Fillen kann, wie die anatomischen Unter-
suchungen gezeigt haben, auch eine direkte Einklemmung des Sehnerven
am Canalis opticus hinzukommen, entweder an dessen héutigem intra-
kraniellen Teil unterhalb der Duraduplicatur, oder durch Verengerung
des knochernen Kanales selbst. Immerhin diirfte besonders der letztere
Fall die Ausnahme bilden.

Die Prognose ist jenseits des 7. Lebensjahres hinsichtlich der Seh-
funktionen insofern giinstig, als ein weiteres Fortschreiten der Seh-
storung kaum mehr zu befiirchten ist.

Der Grad der Sehnervenverfarbung bildet niemals einen Mafistab
fir den Grad der Herabsetzung des Sehvermogens, noch gewdhbrt er
im jugendlichen Alter einen Anhaltspunkt dafiir, ob die Funktionsstérung
stationdr oder progredient ist, immer jedoch kann die Atrophie als
Beweis aufgefaft werden, daBl der Turmschédel frither zu einer Hirn-
drucksteigerung gefiihrt haben muf.

Um einem etwaigen Verfall des Sehvermogens vorzubeugen, kann
eine chirurgische Herabsetzung der Hirndrucksteigerung (Trepanation
usw.) wohl erwogen werden. Doch kommt sie nur im kindlichen Alter,
solange noch eine Progression zu befiirchten ist, in Frage, und auch
dann nur, wenn das Sehvermdgen einerseits noch nicht zu stark herab-
gesetzt, andererseits aber ein fortschreitender Verfall nachgewiesen ist.

* . *

Im Gegensatz zum Turmschédel handelt es sich bei der Mikrozephalie
um eine primire Entwickelungsstorung des Gehirns. Da es hierbei
nicht zur Hirndrucksteigerung zu kommen pflegt, fehlt in diesen Fillen
auch die Stauungspapille und ihre Folge, die neuritische Sehnerven-
atrophie.

Nur gelegentlich ist eine einfache Atrophie des Sehnerven beobachtet
worden. In der Regel sind die Sehbahnen normal entwickelt, dagegen
kommen zuweilen am Auge selbst Mifibildungen und Entwickelungs-
storungen vor.
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Tabes.

Yorkommen. In etwa 109/, der Fille von Tabes beteiligt sich der
Sehnerv unter dem Bilde der priméren Sehnervenatrophie. Das Lebens-
alter der Erkrankten ist hierbei vollkommen ohne EinfluB. Dabei darf
die Sehnervenatrophie gewissermafen als Frihsymptom aufgefalit
werden, denn sie kann nicht selten lange Zeit allen iibrigen tabischen
Symptomen vorausgehen und tritt {iberhaupt in der Mehrzahl der
Fille im préataktischen Stadium auf.

Der Sehnerv erkrankt ausnahmslos doppelseitig, ein differential-
diagnostisch sehr wichtiges Moment. Dabei ist es freilich méglich,
daBl der Prozel auf dem einen Auge etwas frither beginnt und spéterhin
auch schneller fortschreitet, als auf dem anderen.

Ophthalmoskopisches Bild. Sehr frithzeitig, d. h. schon im ersten
Beginn der Sehstorung und héufig noch bei fast unbeeintréchtigtem
Sehvermogen erscheint die Sehnervenpapille abgeblaBt und dabei
stets in normaler Schirfe begrenzt. Die Abblassung ist zwar anfangs
in der temporalen Hilfte etwas stirker ausgepragt, als in der nasalen,
weil hier schon physiologisch die Farbe blasser rot ist (vgl. S. 14),
niemals sieht man aber bei der Tabes eine ausgesprochene
Atrophie der temporalen Papillenhélfte bei normaler Far-
bung der nasalen, wie es z. B. bei der multiplen Sklerose, der
Alkoholneuritis u. a. der Fall ist. Sehr bald wird die ganze Papille
porzellanweiB, grauweill oder.bldulichweill, stets bei scharfen Grenzen
(Abb. S. 37). Die Netzhautgefdfle sind anfangs von normalem Kaliber,
spater konnen sie sich etwas verengen.

Der Verlauf und die Herabsetzung der Funktionen gestaltet
sich meist sehr allméhlich, besonders im Anfang. Das langsame Sinken
der Sehschérfe kommt héufig den Kranken anfinglich gar nicht zum
Bewulitsein und wird erst vom Arzt gelegentlich der Untersuchung
entdeckt.

Das Gesichtsfeld ist konzentrisch eingeengt oder weist eigen-
tiimliche stark nach dem Zentrum vorspringende sektorenformige Aus-
falle auf, die besonders charakteristisch sind. Zentrale Skotome sind
sehr selten. Die Sehschirfe und die Ausdehnung des Gesichtsfeldes
nehmen im weiteren Verlauf immer mehr ab, denn die tabische Atrophie
hat einen ausgesprochenen progressiven Charakter. Auch wenn sie
scheinbar eine Zeitlang stationdr bleibt, darf man sich dadurch nicht
tduschen lassen. Der Endausgang ist leider ausnahmslos die
doppelseitige Erblindung, die sich durch keine Behandlung auf-
halten 1468t. In welcher Zeit die Erblindung erfolgt, 148t sich nie vor-
aussagen. Zuweilen verfillt das Sehvermdgen innerhalb weniger Monate,
in anderen Féllen wieder erstreckt sich der Verlauf iiber Jahre. Die
Abblassung der Papillen geht nicht mit der Abnahme des Sehvermogens
parallel, vielmehr erscheinen diese, wie schon erwihnt, friihzeitig ganz
atrophisch, so daf man aus dem ophthalmoskopischen Bilde keinen
Riickschlufl auf den Grad der Sehstérung machen kann.
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Hinsichtlich der Differentialdiagnose des ophthalmoskopischen
Bildes der primédren Atrophie kann auf den allgemeinen Teil S. 38 ver-
wiesen werden.

Pathologische Anatomie. Die Art der Entstehung der tabischen
Atrophie ist noch immer nicht vollkommen gekldrt. Wihrend man
frither einen rein degenerativen Prozefl annahm, der im peripheren
Neuron, d. h. in den Ganglienzellen der Netzhaut bzw. in den peripheren
Abschnitten der Sehnervenfasern seinen Sitz hat, neigt man heute
z. T. der Auffassung zu, dal auch hier als das Primére eine chronische
interstitielle Entziindung im intrakraniellen Teile des Sehnerven auf-
zufassen ist, daBl es sich daher streng genommen gar nicht um eine

Abb. 42. Querschnitt durch den Sehnerven bei tabischer Atrophie (Mark-
scheidenfirbung). Vorwiegend Degeneration der am Rande gelegenen Faserbiindel.
(Nach Wilbrand und Singer.)

metasyphilitische, vielmehr.um eine echt syphilitische Erkrankung
handelt. Die peripheren Teile des Sehnerven pflegen frei von entziind-
lichen Veranderungen zu bleiben. Hier verlieren die Sehnervenfasern
ihre Markscheiden, die Achsenzylinder zerfallen (Abb. 42), und sekundar
gesellen sich Proliferationen des bindegewebigen und gliésen Zwischen-
gewebes hinzu, ebenso treten gelegentlich leichte Geféafiverengerungen auf.

Diagnostische Bedeutung. Die sogen. primédre Atrophie ist, wie
mehrfach betont, im Augenspiegelbilde nicht immer mit Sicherheit von
denjenigen Atrophien zu unterscheiden, welche sich sekundér an retro-
bulbdre Erkrankungen des Sehnerven infolge absteigender Degeneration
anschlieBen. Hier ist die Gesichtsfeldaufnahme von grofier Bedeutung:
ein zentrales Skotom spricht stets mit groBer Wahrscheinlichkeit!) gegen

1) Ausnahmen kommen vor.



156 Die Krankheiten des Zerebrospinalsystems.

eine tabische Atrophie. Ebenso kommen stirkere Schwankungen im
Sehvermdgen (aber durch Sehprifung nachweisen, nicht nach Angabe
der Kranken!) bei tabischer Atrophie nicht vor.

Besteht aber bei vorausgegangener luetischer Infektion
eine doppelseitige einfache (sogen. priméare) Sehnerven-
atrophie ohne zentrales Skotom mit ausgesprochen pro-
gressiver Sehstdorung, so handélt es sich mit grofler Wahr-
scheinlichkeit um eine Tabes, auch dann, wenn sonst noch
keine weiteren tabischen Symptome vorhanden sind. Ist
noch ein weiteres tabisches Symptom (Pupillenstarre, Fehlen
der Patellarreflexe) vorhanden, so kann die Diagnose als
gesichert gelten.

Prognostische Bedeutung. Fiir das Augenlicht gestaltet sich, wie
schon erwihnt, die Vorhersage absolut ungiinstig. Fiir den Verlauf
der Tabes liegen die Verhéltnisse insofern nicht so schlimm, als gerade
die Formen mit Sehnervenatrophie lange Zeit stationdr bleiben konnen.
Franzosische Forscher sprechen direkt von einer Tabes arrété par la
cécité. Freilich ist dadurch die Lage der Kranken eine recht traurige,
denn sie fallen dann noch fiir eine lange Zeit relativer korperlicher Ge-
sundheit der Erblindung anheim. Aber auch wenn aufler der Sehnerven-
atrophie nur unbedeutende tabische Symptome vorhanden sind, tdusche
man sich nicht iiber den progressiven Charakter der Krankheit, der
sich frither oder spiter doch durch Hinzutreten weiterer tabischer Er-
scheinungen geltend macht.

Progressive Paralyse.

Bei der progressiven Paralyse liegen die Verhéltnisse sehr dhnlich wie
bei der Tabes. In etwa 10°/, der Fille tritt Sehnervenatrophie auf;
auch hier ist es die einfache degenerative Form mit grauweifler Verfir-
bung und scharfer Begrenzung der Papille, wihrend die Netzhautgefif3e
nicht nennenswert verindert sind. Naheres siehe unter Tabes.

Die Prognose des Sehnervenleidens ist ebenso trostlos wie bei der
Tabes. Die Atrophie tritt doppelseitig auf, wenn auch das eine Auge
frither und anfangs in hoherem Grade erkranken kann als das andere.
Der Ausgang ist doppelseitige Erblindung: Wiederum ist der Sitz des
Leidens im peripheren Neuron des Sehnerven zu finden.

Alle iibrigen gelegentlich bei progressiver Paralyse gefundenen Ver-
dnderungen an der Papille, wie Neuritis N. optici, Stauungspapille
und als Folgeerscheinung die partielle oder totale neuritische Atrophie
gehoren nicht zum Bilde der progressiven Paralyse, sondern sind auf
Komplikationen — in erster Linie ist an Lues cerebri zu denken —
zuriickzufiihren.

Verdnderungen an der Netzhaut, speziell deren Gefdfien, auch ein-
zelne Hamorrhagien sowie chorioiditische Herde, kann man gelegent-
lich ebenfalls einmal beobachten. Sie haben jedoch mit der Paralyse
nichts zu tun und sind zum gréBten Teil Folgeerscheinungen der voran-
gegangenen luetischen Infektion.
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Little sche Krankheit.

Bei der Littleschen angeborenen spastischen Starre wird auBler den ver-
héltnisméBig hiufigen Augenmuskelstérungen (in erster Linie Strabismus) nicht
gar selten auch Sehnervenatrophie beobachtet. Sie ist wohl héufiger, als
gemeinhin angenommen wird, und die Zahl von 109/, diirfte eher etwas zu niedrig
gegriffen sein,

Das ophthalmoskopische Bild der Papille ist das der einfachen, grau-
weillen Atrophie mit scharfen Grenzen und normalen GefiBen. Sie ist wohl meist
doppelseitig. Die Sehschérfe, wenn sie zu priifen ist, braucht nur m#8ig herab-
gesetzt zu sein. Im Gegensatz zur Tabes scheint es sich hier um einen statio-
néren ProzeB zu handeln, so dafl eine spétere Erblindung nicht ohne weiteres
zu befiirchten steht.

Wie die Sehnervenatrophie zustande kommt, ob ihr iiberhaupt eine einheit-
liche Ursache zugrunde liegt, mag dahingestellt bleiben. Moglich, da8 auch hier
direkte Geburtstraumen, die fiir die Entstehung der Littleschen Krankheit eine
Rolle zu spielen scheinen, in Frage kommen.

Jedenfalls kann wohl die Sehnervenatrophie nicht nur als Zufallsbefund an-
gesehen werden, sondern gehért ebenso in das Symptomenbild der Krankheit,
wie der Strabismus. In dieser Hinsicht kann sie auch diagnostisch mit ver-
wertet werden.

Multiple Sklerose.

Vorkommen. Bei der multiplen Sklerose beteiligt sich der Sehnerv
in etwa der Hélfte aller Fille. Dabei ist besonders wichtig, daB die
Szhnervenerkrankung ein ausgesprochenes Frithsymptom bildet, das
den anderen Krscheinungen der Krankheit 1—2 Jahre, selbst linger,
vorausgehen kann.

Etwa gleich héufig sind beide Augen oder nur das eine befallen.
Oftmals erkranken beide Ssiten auch nacheinander. Befinden sich die
Erkrankungsherde in den vom Auge entfernteren Teilen des Sehnerven,
d. h. im hinteren orbitalen oder intrakraniellen Abschnitt, so treten
die Symptome der retrobulbiren Neuritis — charakteristische
schwere Sehstérung bei normalem Hintergrund (vgl. S. 46) — auf.
Nicht so héufig nimmt auch die Gegend der Papille selbst an den ent-
ziindlichen Verénderungen teil, und es wird das ophthalmoskopische Bild
der Neuritis sichtbar. Da das entziindliche Stadium nicht immer zur
Beobachtung kommt, sieht man héufig nur die Folgeerscheinung, die
sekundéire Sehnervenatrophie, in verschiedenem Grade ausgebildet.

Ophthalmoskopisches Bild. Nach dem eben Gesagten — ich verweise
auch auf den allgemeinen Teil S. 43ff. — ist es verstidndlich, daB die
Papille keinen einheitlichen Befund darbieten kann. Ist der Sehnerv
retrobulbdr erkrankt, so pflegt zunichst trotz ausgesprochener
schwerster Sehstorung oder akuter Erblindung iiberhaupt keine
Verdnderung nachweishar zu sein: Die Papille ist ganz normal oder
nur leicht hyperédmisch, eine Verinderung, die nur bei einseitiger Er-
krankung aufféllt, wenn man beide Augen miteinander vergleichen kann.

In anderen Fillen steigert sich die einfache Hyperiimie der Papille
zur ausgesprochenen Neuritis mit stirkerer Verschleierung der Grenzen
und Stauung der Netzhautvenen. Beide Symptome halten sich jedoch
immer in sehr méfigen Grenzen und nehmen niemals einen Grad an,
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wie er z. B. so héufig bei der Neuritis luetica und albuminurica beobachtet
wird, bei denen sich das (Odem am Sehnerven weit in die Netzhaut
hinein erstreckt.

In der Regel bekommt man an der Papille die Atrophie zu sehen.
Sie ist in der Mehrzahl der Félle im Gegensatz zur tabischen Atrophie
nur eine partielle, d. h. die Papille beh&lt noch zum Teil ihre rotliche
Farbe bei. Die atrophische Verfarbung betrifft dann entweder nur die an
der Peripherie gelegenen Teile oder am h#ufigsten die temporale Halfte,
so daBl man von der charakteristischen temporalen Abblassung
spricht, bei welcher der nasale Teil noch vollkommen normal geférbt
sein kann (Abb. 43). Uber die Schwierigkeit der Beurteilung einer
temporalen Abblassung vgl. S. 42. Eine totale Atrophie kommt aber
bei der multiplen Sklerosze gelegentlich auch vor.

Abb. 43. Typische partielle Sehnervenatrophie bei multipler Sklerose:
Temporale Abblassung der Papille.

Die Sehscharfe ist bei diesen ophthalmoskopischen Befunden in
verschiedenem Grade herabgesetzt und steht in keiner Weise im Ein-
klange mit den sichtbaren Verinderungen. Es wurde bereits im all-
gemeinen Teil ausgefiihrt, daf bei einer retrobulbiren Neuritis (S. 46)
anfangs die schwerste, bis zur Erblindung gehende Funktionsstorung
bei normalem Augenhintergrund auftritt, spiter dagegen nach ihrer
Heilung nicht selten umgekehrt die Sehschirfe wieder normal, dafiir
aber die Papille ganz oder teilweise weill verfarbt sein kann.

Das Gesichtsfeld zeigt ebenfalls wechselnde Einengung, doch herrscht
im allgemeinen das zentrale Skotom, entsprechend dem neuritischen
Charakter des Prozesses, vor.

Der Verlauf gestaltet sich recht verschieden. Man kann als Extreme
zwei Typen unterscheiden, nadmlich einmal ein akutes stiirmisches Auf-
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treten, zweitens eine langsame allméhliche Entwickelung. Zwischen
beiden bestehen mannigfaltige Uberginge.

Die recht hiufige akute Entstehung beginnt als ,,akute Neuritis
retrobulbaris® mit plotzlicher bzw. sehr schneller hochgradiger Herab-
setzung der Sehschérfe, unter Umstéinden bis zur volligen Erblindung
und ist fast immer einseitig. Das ophthalmoskopische Bild ist dabei
normal, oder die Papille nur leicht neuritisch. So gut wie niemals bleibt
die Erblindung bestehen, meist erfolgt im Laufe von einigen Wochen
Besserung, ja sogar vollige Wiederherstellung der Funktionen
(wobei sich im Gesichtsfeld die allm#hliche Verkleinerung des zentralen
Skotoms verfolgen 1d6t). Die Papille bleibt entweder normal oder
wird spater ohne Riicksicht auf die Wiederherstellung der Funktionen
teilweise oder ganz atrophisch. Rezidive dieser Anfélle sind méglich.

Beim langsamen Verlauf entwickelt sich die Sehstorung allmihlich
unter partieller Abblassung der Papille. Sie kann in jedem Stadium
stationdr werden und sich auch wieder bessern.

Die pathologisch-anatomischen Untersuchungen ergeben in der
Mehrzahl der Fille auch im Sehnerven Verdnderungen und Proliferationen im
Bereiche des interstitiellen Bindegewebes und der Glia, die im allgemeinen sekun-
didr zaum Schwunde der Nervenfasern fithren, wobei sich die Achsenzylinder im
Gegensatz zur tabischen Atrophie oft auffallend lange erhalten. Verinderungen
am Gefiafsystem sind keinesfalls regelmaBig nachweisbar.

Diagnostische und prognostische Bedeutung. Bei der multiplen
Sklerose spielen die Sehnervenverdnderungen eine besonders grofie Rolle,
weil sie ein héufiges objektiv nachzuweisendes Frithsymptom sind,
wihrend die anderen spinalen und zerebralen Krankheitserscheinungen
im Anfange oft noch so wenig ausgepragt sind, dafB sie allein die Diagnose
nicht zu sichern vermogen. Freilich sind die am Sehnerven auftretenden
Verdinderungen, Neuritis, retrobulbdre Neuritis, partielle und die
seltenere totale Atrophie der Papille keineswegs speziell fir die multiple
Sklerose charakteristisch. Auch wenn die Unterscheidung der letzteren
von der tabischen Atrophie mit Hilfe des Gesichtsfeldes (zentrales
Skotom) und durch den Verlauf (Fehlen der progressiven Abnahme
der Sehfunktionen) gelingt, so finden sich doch die tibrigen Ver-
anderungen in gleicher Weise bei manchen anderen entziindlichen Seh-
nervenerkrankungen; es sei nur an die Neuritis bei Nasennebenhohlen-
erkrankung, an die luetischen Prozesse und an die Intoxikationsneuritis
durch Alkohol, Tabak usw. erinnert. Immerhin mufl aber in jedem
Falle der genannten Verdnderungen an multiple Sklerose gedacht werden,
zumal wenn sie einseitig (im Gegensatz zur stets doppelseitigen
Intoxikationsneuritis) und im jugendlichen Lebensalter auf-
tritt.

Das gilt besonders fiir die akute, mit plotzlicher schwerer Sehstérung
einsetzende retrobulbare Neuritis der Jugendlichen. Sie kann oft
mehrere Jahre lang ein Vorldufer der multiplen Sklerose bilden, und
nichts charakterisiert ihre Bedeutung fiir dieses Leiden besser, als die
Tatsache, daB in mehr als der Hilfte aller Félle von akuten retrobulbéiren
Neuritiden, fiir die sich keine andere Ursache auffinden laBt, spéter
die Symptome der multiplen Sklerose hinzutreten. Bei sehr genauer
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neurologischer Untersuchung, die in keinem Falle akuter retrobulbérer
Neuritis versiumt werden darf, findet man iibrigens schon in einem
erheblichen Teil auch andere auf multiple Sklerose verdichtige Symptome,
welche zwar fiir sich allein betrachtet, noch ohne Bedeutung erscheinen
konnen, aber im Verein mit dem Sehnervenprozel die Diagnose schon in
diesem Frithstadium mit groBer Wahrscheinlichkeit zu stellen gestatten.

Auch bei ausgesprochenen Féllen multipler Sklerose muB der Augen-
hintergrund stets untersucht werden, da selbst bei Fehlen auftélliger Seh-
storungen doch eine charakteristische atrophische Verfirbung der Papillen
als Residuen fritherer Sehnervenprozesse vorhanden sein konnen. Ins-
gesamt findet man dann auch in etwa der Hélfte der Fille pathologische
Verédnderungen am Sehnerveneintritt.

Fiir das Sehvermdgen ist die Prognose im Gegensatz zur tabischen
Atrophie nicht ohne weiteres ungiinstig zu stellen. Das gilt besonders
von der akuten retrobulbiren Neuritis, bei welcher selbst die schwersten
Sehstorungen, sogar vollige Erblindung in weitgehendem MaBe wieder
zuriickgehen, selbst génzlich schwinden koénnen. Bei linger bestehender
Herabsetzung des Sehvermogens bei gleichzeitiger atrophischer Ver-
farbung der Papillen sind die Aussichten auf Wiederherstellung geringer,
aber auch hier ist ein Fortschreiten bis zur Erblindung der Augen,
wie bei der Tabes, zum mindesten sehr ungewohnlich.

Myelitis.

Yorkommen. Bei der Myelitis liegen die Verhiltnisse &hnlich wie
bei der multiplen Sklerose, nur daf der Prozef auch am Sehnerven
einen akuten, mehr entziindlichen Eindruck macht. Auch hier geht
die Sehnervenerkrankung meist den {ibrigen Symptomen voran. Ent-
sprechend dem akuteren Verlauf pflegen diese in kiirzerer Zeit als bei
der multiplen Sklerose nachzufolgen — meist schon innerhalb weniger
Monate. Gelegentlich wird der Sehnerv auch erst im spéteren Stadium
der Myelitis befallen. Die Beteiligung des Sehnerven ist bei der Myelitis
nicht ganz so héufig wie bei der multiplen Sklerose. In der Regel, wenn
auch nicht immer, tritt die Erkrankung doppelseitig auf, wobei oft
das eine Auge dem anderen vorangeht.

Ophthalmoskopisches Bild. Der Sehnervenprozefl beschréankt sich
auf die Neuritis bzw. die Neuritis retrobulbaris und deren Folge-
erscheinungen, die sekundére Atrophie. Die akute retrobulbére Neuritis
mit schweren Sehstérungen bei normaler Papille ist hier viel seltener
als bei der multiplen Sklerose. Vielmehr sind meist auch ophthalmo-
skopisch entziindliche Erscheinungen an der Papille sichtbar: sie ist
hyperéimisch, die Grenzen unscharf und die Netzhautvenen stérker
gefiillt. Diese Verdnderungen konnen so lebhaft, die Schwellung der
Papille so stark sein, daf} das Bild dann sogar der Stauungspapille dhnelt.
Die Sehstorung setzt auch hier hdufig plotzlich ein, bis zur Erblindung,
um dann wieder allmihlicher Besserung Platz zu machen. Die Gesichts-
feldstorungen sind im allgemeinen weniger typisch als bei der multiplen
Sklerose.
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Anatomisch herrschen die interstitiell entziindlichen Verdnde-
rungen, welche wohl auch hier als das Primére anzusehen sind, vor
und befallen vor allem die orbitalen, aber auch die basalen optischen
Bahnen in groBlerer Ausdehnung.

Die diagnostische und prognostische Bedeutung der Neuritis liegt
auch bei der Myelitis, dhnlich wie bei der multiplen Sklerose, vor allem
darin, daB sie meist ein Frithsymptom bildet und den spinalen Er-
scheinungen vorausgehen kann. Diese sind dann nach kurzer Zeit zu
erwarten. Neuritis N. optici und Myelitis verlaufen im allgemeinen
ziemlich in gleicher Weise, d. h. tritt die erstere akut auf, pflegt es
auch die letztere zu tun. Bei bereits ausgesprochener Myelitis erkrankt
der Sehnerv nachtriglich verhdltnismaBig selten.

Ein Zuriickgehen der Sehstérung darf ebensowenig wie bei der
multiplen Sklerose als giinstiges Zeichen fiir den Verlauf der Myelitis
angesehen werden.

Seltenere Erkrankungen des Riickenmarks.

Bei den iibrigen Erkrankungen des Riickenmarkes spielt der Augenhinter-
grund keine Rolle. Bei der Syringomyelie wird gelegentlich Sehnervenatro-
phie beobachtet. Unbeteiligt bleibt der Sehnerv bei der Friedreichschen here-
ditdren Ataxie, bei der spastischen Spinalparalyse (mit Ausnahme der
hereditdren familidren Form, bei welcher in seltenen Fillen Sehnervenatrophie
gefunden wurde), und bei den Erkrankungen der motorischen Leitungsbahnen.
Das gleiche gilt von den Tumoren des Riickenmarks, sofern sie nicht durch
zentrale Komplikationen (Meningitis, intrakranielle Drucksteigerung usw.) ent-
sprechende Sehnervenerkrankungen wie Neuritis, Stauungspapille, gelegentlich
hervorrufen.

Idiotie.

Die angeborene oder frithzeitig erworbene Idiotie bildet begreiflicher-
weise keine scharf abgegrenzte Krankheit, sondern kann sowohl die
Folge von Entwickelungshemmungen als auch verschiedener zentraler
Krankheitsprozesse, wie Hydrozephalus, Meningitis sein.

Dadurch ist es verstdndlich, daB in einem kleinen Teil der Fille
auch Verdnderungen am Augenhintergrund, besonders an der Papille,
vorhanden sind. Hauptséchlich handelt es sich um Sehnerven-
atrophien, die zum Teil als entziindliche, d. h. als Folge einer fritheren
Neuritis oder Stauungspapille aufzufassen sind. Nur sehr selten wurden
diese selbst beobachtet.

Eine Bedeutung kommt diesen Befunden insofern zu, als sie beweisen,
daB in den betreffenden Féllen der Idiotie auch wirklich organische
Erkrankungen zugrunde liegen. In manchen Fillen, besonders bei Ver-
wandtenehen kann sich mit der Idiotie eine Retinitis pigmentosa
kombinieren (iiber deren Augenhintergrundsbild siehe S. 25).

Von besonderen Formen der Idiotie seien hier noch erwihnt das
Myx6dem und die familidre amaurotische Idiotie nebst den
dieser verwandten Erkrankungen.

Kollner, Augenhintergrund. 11
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Myxddem.

Bei der Erkrankung der Schilddriise, die zum Myxddem und in den schwereren
Fillen zu stirkeren Intelligenzdefekten fiihrt, werden Augenhintergrundsver-
#nderungen nur ganz ausnahmsweise beobachtet und gehoren keinesfalls zum
Krankheitshilde. Das gleiche gilt von der dtiologisch nahestehenden Kachexia
strumipriva.

Erwihnt sei nur, daB einige Male eine bitemporale Hemianopsie, z. T. mit
partieller Sehnervenatrophie gesehen wurde, die hier vielleicht als Folgeerscheinung
einer vikariierenden Hypertrophie der Hypophysis cerebri aufgefat werden kann
(siehe auch unter Basedow, S. 131).

Abb. 44. Familidre amaurotische Idiotie (nach Mohr): Typischer weiler
Fleck in der Makulagegend, beginnende Abblassung der Pupille.

Die familiire amaurotische Idiotie.
a) Die infantile Form (Tay-Sachs).

Diese von Sachs und Tay zuerst beschriebene interessante, wenn
auch sehr seltene Krankheit ist besonders durch drei Symptome aus-
gezeichnet, nimlich 1. durch zunehmende Intelligenzstérung bis zur
volligen Idiotie, 2. durch zunehmende Motilitétsstorung (Léhmungen)
und 3. durch zunehmende Schstérung bis zur Erblindung. Sie findet
sich fast ausnahmslos bei der jiidischen Bevolkerung.

Die Kinder sind in den ersten Wochen oder Monaten noch gesund.
Szhr bald werden sie aber teilnahmslos, es machen sich alle drei Symptome
wachsend bemerkbar, und am Ende des 1. Lebsnsjahres pflegt bereits
vollige Idiotie und Blindheit zu bastehen. Der Tod tritt fast immer
unter zunehmendem Marasmus schon im zweiten Jahre ein. Die eigen-
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tiimliche Erkrankung befiallt mehrere Kinder einer Familie. Stets sind
beide Augen betroffen.

Das Augenhintergrundsbild ist charakteristisch fiir die Diagnose:
Fast immer beginnen die Augenhintergrundsverdnderungen mit einem
runden blaulichweiflen Fleck von iber PapillengréBe am
hinteren Augenpol, aus dem sich die Fovea centralis als lebhaft-
roter Fleck heraushebt (Abb. 44), shnlich wie bei dem VerschluB8 der
Arteria centralis retinae (siche S. 106). Die Grenzen des weiBen Fleckes
gehen allméhlich in den roten Augenhintergrund {iber. Die Sehnerven-
papille ist anfangs normal, blaBt aber im weiteren Verlaufe ab, bis
schlieBlich vollkommene Atrophie eintritt. Seltener geht die Atrophie
voraus, und der weile Fleck in der Macula lutea ist nur undeutlich
sichtbar.

Der Erkrankung liegt eine Degeneration der Ganglienzellen des
Gehirns zugrunde, und die anatomischen Verdnderungen am Auge
weisen einen entsprechenden Befund auf: Degeneration der Ganglien-
zellen der Netzhaut mit sekundérer Atrophie der Nervenfasern.

Die Ursache des Leidens ist noch vollkommen unbekannt.

b) Die juvenile Form (Spielmayer).

Die mindestens ebenso seltene juvenile Form steht der infantilen
sehr nahe. Auch hier wird das Bild durch die drei Symptome Intelligenz-
storung, motorischer Schwéchezustand bzw. Lihmung und Sehstérung
beherrscht. Nur treten die ersten Erscheinungen erst auf, nachdem
die Kinder bis zum 4.—15. Lebensjahre vollkommen gesund waren,
und der Verlauf der Krankheit ist ein mehr protrahierter. Er endet
aber noch in den Jugendjahren tédlich. Auch diese Form tritt familidr
auf. Stets sind wieder beide Augen betroffen.

Das Augenhintergrundshild ist hier nicht so charakteristisch wie
bei der akuten infantilen Form, insofern der weile Fleck in der Makula-
gegend fehlt oder nur undeutlich vorhanden ist. In der Netzhaut sind
einige Male feine Pigmenteinwanderungen (schwarze Tiipfelungen) be-
schrieben worden. Die Sehstérung steht hier im Vordergrund und
fallt bei den Kindern, da sie meist im schulpflichtigen Alter stehen,
sehr auf. Das Gesichtsfeld weist ein zentrales Skotom auf. Die Papillen
werden wiederum allméhlich atrophisch.

Auch hier handelt es sich um eine primire, offenbar auf hereditérer
Basis auftretende eigentiimliche Degeneration der Ganglienzellen des
Gehirns und wahrscheinlich auch der Netzhaut, in dhnlicher Weise
wie bei der Tay-Sachsschen Form.

Die hereditire Sehnervenatrophie (Leber).

Vielleicht zeigt die hereditédre Sehnervenatrophie, deren erste ge-
naue Beschreibung von Leber stammt, mit den eben beschriebenen
Formen eine gewisse Verwandtschaft.

Es handelt sich um ein Leiden, das allerdings vorwiegend auf den
Sehnerven beschrénkt bleibt, bei dem sich jedoch nicht selten noch

11*
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weitere nervose Storungen, wie Kopfschmerzen, Schwindel, zuweilen
sogar epileptische Krimpfe und Geisteskrankheit anschlieBen. Es tritt
fast nur bei Erwachsenen, d. h. jenseits oder doch gegen Ausgang der
Pubertdt d. h. meist vom 18. Lebensjahre an auf mit ausgesprochener
kollateraler Vererbung und befillt vorwiegend die ménnlichen Indi-
viduen. Wieder sind stets beide Augen betroffen.

Das Augenhintergrundsbild entspricht vollkommen der retrobul-
baren Neuritis mit ihren Folgeerscheinungen: d. h. anfangs treten
entweder schnell oder langsam innerhalb mehrerer Monate Sehstérungen
mit zentralem Skotom auf, die bis zur Erblindung fithren kénnen.
Besserung ist moglich. Wéahrend der ersten Zeit ist die Papille meist
noch normal oder nur leicht hyperdmisch mit etwas getriibten Grenzen.
Spéter bildet sich die bei der retrobulbédren Neuritis bekannte atro-
phische Verfarbung der Papille aus, die entweder nur dle temporale
Hilfte einnimmt oder die ganze Pa,pllle betrifft.

Der Verlauf 148t zwar héaufig eine gewisse Besserung erkennen, doch
bleiben eine méfige Herabsetzung der Sehschirfe und natiirlich auch
die neuritische Atrophie der Papille bestehen.

Die Ursache ist noch vollkommen unbekannt.

Diagnostisch unterschieidet sich das Bild in keiner Weise von dem-
jenigen bei retrobulbirer Neuritis aus anderer Ursache. Nur die Erb-
lichkeit des Leidens ist das Charakteristische dabei.

Epilepsie.

Bei der Epilepsie ist der Augenhintergrund fast immer normal.
Ausgesprochene pathologische Verinderungen, wie Atrophie oder Neuritis
N. optici kommen wohl gelegentlich vor, gehoren aber nicht in das
Bild der Epilepsie, sondern erwecken den Verdacht von Komplikationen.

Auch wihrend des epileptischen Anfalles bzw. kurz vorher oder
kurz nachher pflegen typische Verinderungen am Augenhintergrund,
auch hinsichtlich des Verhaltens der Netzhautgefdfle, zu fehlen. Nur
einige Male wurde bei Beginn des Anfalles eine Kontraktion der Netz-
hautgefifle, an ihrer Verengerung und an der Blédsse der Papille
erkennbar, festgestellt. Zuweilen ist auch wéhrend des' Anfalles oder
hinterher eine Hyperdmie der GefdfBle beschrieben worden. In vielen
Fallen bleibt aber der Hintergrund ganz normal. Keinesfalls also kann
von einem regelmifBigen Verhalten, vor allem einem Krampf der Netz-
hautarterien gesprochen werden.

Netzhautblutungen als Folge epileptischer Anfélle gehéren — im
Gegensatz zu Blutungen unter die Bindehaut — zu den Ausnahmen.

Verletzungen des Schiidels.

Es sollen hier nur die Verletzungen durch stumpfe Gewalt Er-
wahnung finden. Unter ihnen stehen an erster Stelle die Schadel-
briiche. Sie bevorzugen bekanntlich die Schidelbasis infolge deren
geringer Klastizitit und ihrer reichlichen Durchtrittsoffnungen fiir Ge-
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faBe und Nerven. Es ist ohne weiteres einleuchtend, dafl die Sehbahn
bei ihrem vorwiegend basalen Verlauf hier leicht in Mitleidenschaft
gezogen werden kann. Einmal ndmlich bevorzugen die Bruchfissuren
die vordere Schiidelgrube, besonders das Orbitaldach und verlaufen
gern durch das Foramen opticum, d. h. dort, wo der Sehnerv, allseitig
vom Knochen umschlossen, nicht ausweichen kann und damit leicht
Quetschungen und Zerreiffungen ausgesetzt ist. Seltener erfolgt die
Lision der Sehbahn weiter hinten, z. B. am Chiasma. Zweitens er-
strecken sich nicht selten Blutungen von der Schidelbasis aus in die
Scheidenriume der Sehnerven und breiten sich in diesen bis an die
Papille nach vorn hin aus, und drittens konnen Komplikationen, wie
vermehrter Hirndruck, Meningitis und Hirnabsze ihrerseits zu Ver-
dnderungen an der Papille fithren.

Abb. 45a. Abb. 45b.

Rasch zunehmende doppelseitige Stauungspapille infolge Sehnervenscheidenblutung
nach Sturz auf das Hinterhaupt. Rechtes Auge: a) 11/, Stunden, b) 3!/, Stunden
nach der Verletzung. (Aus A. v. Scily, Atlas der Kriegsaugenheilkunde 1918.)

Das ophthalmoskopische Bild ist bei den Basisfissuren, welche den
Sehnerv direkt zerreiflen oder quetschen, anfanglich meist voll-
kommen normal. Dabei kann seine Funktion vollkommen auf-
gehoben, d. h. das betreffende Auge — die Verletzung erfolgt meist
einseitig — erblindet oder nahezu erblindet sein. Erst im Laufe von
2—4 Wochen, zuweilen auch erst nach lingerer Zeit, beginnt die ab-.
steigende Degeneration der geschédigten Sehnervenfasern sich an der
Papille in einer atrophischen Verfarbung bemerkbar zu machen. Dann
nimmt die Sehnervenatrophie schnell zu, und schliefllich ist die
Papille wei} verfdrbt, bei normalen scharfen Grenzen und nicht nennens-
wert veréindertem Kaliber der Netzhautgefalfle.

Zuweilen ist die Lision des Sehnerven nur partiell. Dann kann sich auch
die spétere atrophische Verfirbung auf einen Teil der Papille beschrinken, und
selbst die Sehschirfe wenig oder garnicht herabgesetzt sein. Eine Gesichtsfeld-
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Abb. 46. Querschnitt durch den Sehnerv bei Sehnervenscheidenblutung (der

Fall, von welchem Abb. 45 stammt): AVC = Arteria und Vena centralis retinae;

O = Sehnerv; Sch.H. = Scheidenhdmatom, Or = Orbitalzellgewebe., (Aus A. v.
Scily, Atlas der Kriegsaugenheilkunde 1918.)
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priifung ergibt jedoch dann immer einen Ausfall als Zeichen dafiir, da8 ein Teil
der Se%nervenfasern funktionsunfahig geworden . ist.

Bei Zerreiffungen der Sehbehn In der Chiasmagegend kann, ganz wie bei
Hypophysistumoren, die. Gesichtsfeldpriifung bitemporale Hemianopsie ergeben.
Die atrophische Verfirbung der Papille tritt dann infolge der groBeren Ent-
fernung von der Papille noch spiter auf und erstreckt sich auf beide Augen.

In der Regel bleibt der anfingliche Grad der Funktionsstorung
anndhernd stationdr; seltener kommen auch allméhliche Besserungen
vor. Nachtrigliche Komplikationen durch Narben- oder Kallusbildungen
gehoren zu den Seltenheiten.

In anderen Fillen kann sich innerhalb weniger Stunden nach der
Verletzung eine Stauungshyperamie der Papille entwickeln, an
ihrer stdrkeren Rotung und an Verbreiterung und Schlingelung der
Netzhautvenen erkennbar. Ja es kénnen dabei die Grenzen verwaschen,
d. h. 6dematdés werden, so dafl das Bild der Neuritis oder bei vor-
handener Prominenz selbst der Stauungspapille entsteht (Abb. 45).
Meist handelt es sich in- diesen Féllen um Blutergiisse in die Seh-
nervenscheiden. Wenn sich auch hierbei die Blutung bis an die Papille
nach vorn erstreckt, so durchbricht sie doch niemals die Lamina cribrosa
des Sehnerven nach dem Augeninnern zu. Werden gelegentlich einmal
Netzhautblutungen in der Umgebung der Papille beobachtet, so handelt
es sich immer um vendse Stauungsblutungen aus den NetzhautgefafBen.
Erst spiter auftretende Neuritis oder Stauungspapille deutet mehr auf
Komplikationen, wie Meningitis, HirnabszeB8 usw. hin.

Selten sind in der Netzhaut auch kleine weifie Herde, dhnlich den S. 24 ge-
nannten Degenerationsherden beobschtet worden. Sie wurden als Lymphorrhagien
infolge Zerreiung der Lymphscheiden der Netzhautgefifle gedeutet.

Eine Zerreiffung oder AbreiBung der Arteria centralis retinae fithrt zu dem
gleichen Bilde, wie deren VerschluBl bei der Arteriosklerose (S. 106).

Die diagnostische Bedeutung der Augenhintergrundsverdnderungen
ist zuweilen direkt eine entscheidende: Manche Basisfissuren verlaufen
mit so geringfiigigen Storungen — BewuBtlosigkeit, Blutungen aus
Nase und Ohren kénnen vollkommen fehlen —, daBl die Diagnose ledig-
lich auf eine leichte Commotio cerebri gestellt wird.,

In derartigen Féllen kann eine einseitige Erblindung mit nach-
folgender Atrophie das einzige, aber sichere Symptom einer Basis-
fissur, meist in der Gegend des Foramen opticum, bilden, und ebenso
eine friihzeitige Neuritis oder Stauungspapille einen Bluterguf an der
Hirnbasis bis in die Sehnervenscheiden, ebenfalls meist die Folge einer
Basisfissur, anzeigen.

Stets hitte man sich, frische Erblindungen nach Schidel-
verletzungen, selbst wenn diese scheinbar geringfiigig sind,
nur deswegen als Simulation oder Hysterie zu deuten, weil
der Augenhintergrund noch normal ist. Sollte die fehlende Pu-
pillenreaktion nicht schon von vornherein eine Entscheidung erméglichen
(bei bloBer Herabsetzung des Sehvermdgens kann sie erhalten sein!),
so muf} stets eine Reihe von Wochen abgewartet werden, ob nicht die
absteigende Degeneration von Nervenfasern noch zur Entwickelung
einer Atrophie der Papille fiihrt.
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In prognostischer Hinsicht kommt der ZerreiBung des Sehnerven
keinerlei besondere Bedeutung zu. Es braucht sich dabei keineswegs
um besonders ausgedehinte Fissuren zu handeln. Dagegen ist eine sich
schnell entwickelnde Stauungspapille immer als ein ernstes Symptom
aufzufassen: sie deutet entweder auf eine stirkere basale Blutung (be-
sonders bei einseitigem Auftreten), oder, wenn sie doppelseitig ist, auch
auf eine Steigerung des intrakraniellen Druckes hin. Einen AnlaB zu
druckentlastenden chirurgischen Eingriffen gibt aber die traumatische
Stauungspapille an sich noch nicht. Tritt erst im spéteren Verlaufe
Neuritis N. optici oder Stauungspapille auf, so ist bei gleichzeitigen
allgemeinen Hirnsymptomen in erster Linie an Menlngltls oder Hirn-
abszell zu denken.

Erblindungen eines Auges sind, wenn sie nicht unmittelbar
nach der Verletzung schon vorhanden sind, nicht mehr zu befiirchten.
Besserung der anfénglichen Sehstérung kommt wohl vor, doch ist auf
sie in erheblichem Grade nicht zu rechnen.

Im Anschluf hieran sei noch erwéhnt, dal bei Sonnenstich einige
Male eine Neuritis N. optici beobachtet worden ist.

Die Erkrankungen der Nasennebenhdohlen.

Vorkommen. Es ist bekannt, daf die Erkrankungen der Neben-
hohlen auf die Orbita iibergreifen konnen. Die hierdurch bedingten
Entzindungen des Orbitalzellgewebes vermogen ihrerseits auch den
Sehnerven in Mitleidenschaft zu ziehen. Sie verraten sich aber von
vornherein schon durch den Exophthalmus und sollen daher als Orbital-
erkrankungen hier unberiicksichtigt bleiben, da sie ohnehin ophthal-
mologische Behandlung erfordern.

AuBlerdem vermogen aber die Entziindungen der Nebenhohlen auch
ohne Beteiligung des orbitalen Zellgewebes den Sehnerven direkt zu
schadigen derart, daB eine Neuritis N. optici auftritt.

Als Angriffspunkt kommt vor allem derjenige Teil des Sehnerven in Betracht,
welcher in -direktem Kontakt mit dem Knochen bzw. der Dura und Periorbita
steht. Das ist vor allem das intrakanalikulire Stiick, ferner auch der intrakranielle
Teil einschlieBlich des Chiasmas. Hier sind die Keilbeinhohlen und die hin-
teren Siebbeinzellen in wechselnder Lage oft nur durch eine diinne Knochen-
platte vom Sehnerv geschieden, die bei den Siebbeinzellen die Zartheit von Seiden-
papier erreichen kann. Dehiszenzen in den knéchernen Wandungen pflegen selten
zu sein (weniger als 1°/,). Auflerdem verlaufen an einzelnen Stellen die Ethmoidal-
venen derart in einem Halbkanal, da} sich hier an einzelnen Stellen Schleimhaut
der Hohlen und Periost beriihren konnen.

Fir die Ausbreitung der Entziindung auf den Sehnerven kommen
in erster Linie die hinteren Siebbeinzellen und die Keilbeinhdohle
in Betracht. Eine Hohle kann sowohl beide, wie auch den kontra-
lateralen Sehnerven begrenzen. Die Stirnh6hle und die sogenannte
Muschelzelle (an der oberen Muschel) erreichen den Sehnerven nur
bei selten groBer Ausdehnung. Doch ist bei Erkrankungen der Stirn-

und Kieferhdhlen zu beachten, dafl héufig auch die hinteren Réume
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miterkrankt sein konnen, da sie zuweilen diinne gemeinsame Scheide-
wénde haben.

Die Haufigkeit des Ubergreifens des Entziindungspro-
zesses auf den Sehnerven darf nicht iiberschitzt werden.
Man kann viele Empyeme der Nebenhohlen untersuchen, ohne ein
Zeichen von Miterkrankung des Sehnerven zu finden. Hier unterscheidet
sich das Krankenmaterial des Rhinologen wesentlich von demjenigen
des Ophthalmologen, welchen die Kranken wegen der Sehstorungen
aufsuchen, und der infolgedessen leicht den Eindruck bekommt, daf
die Nebenhéhlenentziindungen eine relativ haufige Ursache fiir Seh-
nervenerkrankungen bilden.

Die Neuritis N. optici tritt nicht nur bei den akuten Empyemen
auf, sondern auch bei chronischen Entziindungen der Hohlenwandungen,
wie bei der polypdsen Degeneration der Sinusschleimhaut.
Auch Karzinome und Sarkome, von den Nebenhohlen ausgehend,
konnen auf den Sehnerven iibergreifen.

Ophthalmoskopisches Bild. Da der Angriffspunkt im Canalis opticus
von der Papille ziemlich weit entfernt ist, verlauft die Mehrzahl der Seh-
nervenentziindungen unter dem Bilde der sogen. retrobulbiren
Neuritis, d. h. das ophthalmoskopische Bild der Papille bleibt anfangs
im wesentlichen normal, und nur die Funktionsstérungen stehen im
Vordergrunde (zentrale oder parazentrale Skotome im Gesichtsfeld mit
oder ohne Herabsetzung der Sehschérfe).

Zuweilen tritt aber auch das Bild der echten Neuritis N. optici
auf; dann sind die Papillengrenzen unscharf (Odem), die Papille mehr
oder weniger gerdtet (Hyperdmie) und die Netzhautvenen etwas ge-
staut. In seltenen Féllen kann sogar das Bild dem der Stauungspapille
dhneln und einzelne Netzhautblutungen nahe an die Papille auftreten.

Im weiteren Verlauf — bei entsprechender Behandlung — gehen
die Erscheinungen zuriick, und die Papille kann wieder vollkommen
normal werden. Meist blaBt sie allmahlich etwas ab (partielle Atro-
phie), ohne dafl deswegen die Sehschérfe herabgesetzt zu sein braucht,
und zeigt dann auch spéter noch an, daf frither der Sehnerv erkrankt
gewesen ist. Eine progressive Atrophie entwickelt sich nur sehr selten
bei ganz schweren Féllen.

Die Pathogenese der Neuritis ist z. T. in einem direkten Ubergreifen der Ent-
ziindung auf den Sehnerven, hiufig aber wohl nur in toxischem Odem bzw. in
Zirkulationsstdrungen zu suchen:

Diagnostische Bedeutung. FEine Sehnervenentziindung, besonders
wenn sie einseitig ist und sich sonst kein Anhalt fiir eine andere
Ursache findet, mufl stets den Verdacht auf Nebenhéhlenentziindung
aufkommen lassen und macht eine genaue rhinologische Untersuchung
notwendig. Das gilt besonders dann, wenn sie sich nach Influenza
mit besonderer Beteiligung der Atmungsorgane eingestellt hat. Man
darf aber auch nicht auller acht lassen, daf sich zufillig eine chronische
Nebenhohlenerkrankung mit einer Neuritis des Sehnerven aus anderen
Ursachen kombinieren kann, und denke infolgedessen trotz nachge-
wiesener Nebenhohlenerkrankung stets auch an Lues, multiple Sklerose,
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bei doppelseitiger Neuritis retrobulbaris an Intoxikationen mit Alkohol,
Tabak usw.

Prognostische Bedeutung. Ist ein Zusammenhang einer Neuritis
mit Nebenhohlenerkrankung wahrscheinlich, so ist stets ein Eingriff
erforderlich, der schnelle Beseitigung des Empyems usw. ermoglicht.
Die Aussichten fiir den Sehnerven bzw. die Erhaltung der Sehfunktionen
sind im allgemeinen giinstig. Mit Ausnahme der schweren Fille tritt
dann in der Regel schnelle Heilung oder erhebliche Besserung ein.

Die Vergiftungen.

Wenn man unter Vergiftung alle Erkrankungen versteht, welche
durch nicht physiologische im Blute kreisende losliche Stoffe hervor-
gerufen werden, so miiiten eigentlich auch alle toxischen Prozesse,
die im Verlaufe der Infektionskrankheiten auftreten, beriicksichtigt
werden. Da hier die Giftstoffe aber erst im Organismus selbst entstehen,
nehmen sie eine Sonderstellung ein, und schon aus praktischen Griinden
erfolgt ihre Besprechung besser bei den Infektionskrankheiten.

Unter Giften im engeren Sinne versteht man nur diejenigen Stoffe,
welche bereits von auBlen in den Korper als Gifte hineingelangen, und nur
sie sollen in der folgenden Zusammenstellung beriicksichtigt werden. Da
hierbei nur die Veranderungen am Augenhintergrund in Betracht kommen,
liegen die Verhéltnisse relativ einfach. Es handelt sich fast ausnahms-
los nur um eine Schédigung der nerviosen Substanz des Auges, also
des Sehnerven und der Netzhaut, wihrend die Gefifhaut so gut wie
vollkommen ausscheidet. Ebenso kommen die Prozesse nicht in Frage,
welche sich an dem zentralen Teile der Sehbahn (zentralwirts von
den priméren optischen Zentren) abspielen, da sie zwar charakteristische
Ausfille der Sehfunktion, vor allem des Gesichtsfeldes bedingen, aber
nicht mehr bis zur Sehnervenpapille hinab zu sichtbaren Verdnderungen
fithren.

Alle Vergiftungserscheinungen am Augenhintergrund
treten doppelseitig auf. Diese Tatsache ist diagnostisch sehr
wichtig, weil sich die Augenhintergrundsprozesse weder im Aussehen
noch hinsichtlich der funktionellen Stérungen von anderen Sehnerven-
und Netzhauterkrankungen zu unterscheiden brauchen. Eine reine Ein-
seitigkeit spricht daher immer gegen einen toxischen Ursprung. Unter-
schiede in der Stdrke der Verinderungen beider Augen sind allerdings
sehr hiufig.

Man kann zur Erleichterung der Ubersicht, wenn auch etwas sche-
matisch, zwei groBle Gruppen abgliedern, innerhalb deren der Prozefl
klinisch wie anatomisch sich prinzipiell in der gleichen Weise abspielt,
nur dafl der Verlauf bei den verschiedenen Giften ein mehr stiirmischer
oder langsamer, ein schwerer oder leichter ist, so daB hinsichtlich des
ophthalmoskopischen Bildes und der Funktionsstérungen graduelle Ver-
schiedenheiten auftreten.

Bei der ersten Gruppe handelt es sich um eine interstitielle Neu-
ritis des Sehnerven in seinem retrobulbéren Teile. Das ophthalmo-
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skopische Bild zeigt dementsprechend frisch die Erscheinungen der
Neuritis N. optici; sehr bald darauf tritt die fiir die neuritische Atrophie
charakteristische Verfarbung der Papille auf.

Da die frischen neuritischen Verdnderungen der Papille zuweilen
sehr geringfiigig sind, ist fiir die Diagnose die Art der Funktions-
storung unentbehrlich. Sie #ullert sich — vorausgesetzt, daff nicht
vollige Erblindung vorliegt — durchweg in einer Herabsetzung der
Sehschirfe und in einem zentralen Skotom im Gesichtsfeld, dessen
Ausdehnung je nach der Schwere und Art der Intoxikation wechselt,
wahrend die Peripherie des Gesichtsfeldes besonders in dessen temporaler
Hilfte am besten erhalten ist.

Die Hauptvertreter unter den Giften dieser Gruppe sind:

Athylalkohol,
Methylalkohol,
Nikotin,

Blei,
Schwefelkohlenstoff.

Von geringerer Bedeutung sind und viel seltener kommen in Betracht
das Arsen, Jodoform, und ganz ausnahmsweise und nur in leichten
Graden Kaffee und Tee. '

Bei der zweiten Gruppe beschrinkt sich der primére Prozel auf
die Netzhaut, und fithrt hier zu einem vollig anderen, wenn auch
ebenso charakteristischen Bilde, das am meisten dem der Ischimie
der Netzhaut gleicht, wie es bei schweren Blutverlusten vorkommt
(siche S. 120), und bei welchem die Verengerungen und Verande-
rungenderNetzhautgefsBeim Vordergrunde stehen. Die Funktions-
storung dublert sich hier auch nicht in einem zentralen Skotom, sondern
umgekehrt in einer oft hochgradigen konzentrischen KEinengung der
peripheren Gesichtsfeldgrenzen, so dafl gerade derjenige Teil des Ge-
sichtsfeldes am lingsten erhalten bleibt, welcher bei der ersten Gruppe
am frithesten und am stérksten leidet. Vollige Erblindung kommt
natiirlich auch hier vor.

Die Hauptvertreter unter den Giften dieser Gruppe sind:

Chinin mit seinen Abkémmlingen Cinchonin, Chinidin, Chinoidin
und vor allem das Optochin,

Filix mas,

Cortex Granati,

Acid. salicyl.,

Atoxyl mit den verwandten Stoffen Arsacetin, Soamin, Orsudan.

Im einzelnen ist zu den wichtigsten Giften folgendes zu bemerken:

I Gruppe.
Athylalkohol.

Der Alkohol ist zweifellos die hiufigste Ursache der Intoxikations-
erscheinungen am Sehnerven. Am schédlichsten wirkt der Schnaps,
weit weniger der reine Bier- und Weingenufl. Es ist deswegen wahr-
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Abb. 47. Alkoholintoxikation des Sehnerven, bei welcher der Verlauf
des papillomakularen Biindels an der Degeneration gut zu erkennen ist: a) Quer-
schnitt dicht hinter dem Auge: das papillomakulare Biindel liegt am temporalen
Sehnervenrand. b) Querschnitt in der Orbita: das Biindel ist mehr nach der Mitte
geriickt. ¢) Querschnitt in der Nihe des Foramen opticum: das papillomakulare
Biindel liegt in der Mitte des Sehnerven. d) Querschnitt durch das Chiasma:
auf jeder Seite ist der gekreuzte und der ungekreuzte Teil des papillomakularen
Biindels sichtbar. (Aus Wilbrand und Sénger, Neurologie des Auges.)
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scheinlich, daBl die Verunreinigungen, besonders durch hoherwertige
Alkohole hierbei besonders giftig wirken. Uber die Dosis laBt sich
begreiflicherweise nichts angeben, da die individuelle Disposition eine
sehr groB3e Rolle spielt, und da es sich mit verschwindenden Ausnahmen
nicht um eine einmalige akute Vergiftung, sondern um eine chronische
Intoxikation handelt.

Die Intoxikationsneuritis befallt immer nur die feinen Fasern des
papillomakularen Biindels und fithrt deswegen so gut wie niemals zur
volligen Erblindung des Auges, sondern nur zu einer Herabsetzung
des Sehvermogens.

Anatomiseh ist die interstitielle Neuritis zwischen den einzelnen
Faserbiindeln des Sehnerven deutlich nachweisbar; sie ist meist dicht
hinter dem Augapfel vorhanden und fithrt bald zu einer Atrophie der
Nervenfasern, welche ihre Markscheiden verlieren. In nach Weigert
gefirbten Préparaten hebt sich dann das helle, atrophische, papillo-
makulare Biindel sehr schon von den dunkelgefarbten Faserbiindeln
der Umgebung ab (siche Abb. 47). Die Ganglienzellen der Netzhaut
weisen ebenfalls frihzeitig Verdnderungen auf, doch ist die primire
Erkrankung wahrscheinlich im Sehnerven zu suchen.

Das ophthalmoskopische Bild zeigt in frischen Fillen nur wenig
ausgeprigte entziindliche Erscheinungen an der Papille. Diese ist meist
starker gerdtet als normal, also hyperdamisch, und die Grenzen zuweilen
etwas verwaschen. Niemals werden dabei Grade erreicht, wie wir sie
bei der Neuritis albuminurica und luetica kennen, und eine 6dematose
Tritbung der’ Netzhaut in der Umgebung des Sehnervenkopfes fehlt
stets. Oft sind die Veréinderungen anfinglich so gering, daB sie bei
den individuellen Verschiedenheiten der Farbung der Papille auch fiir
einen Gelibten schwer zu beurteilen sind. Hier ist dann die Funktions-
prifung fiir die Diagnose unentbehrlich. Sehr bald macht sich die
beginnende Atrophie des papillomakularen Biindels bemerkbar. Da
dieses Biindel am temporalen Rande der Papille liegt (vgl. S. 12), so
erscheint die Papille temporal grauweill verfarbt, wihrend sie in
ihrer nasalen Hélfte noch rotlich aussieht (vgl. Abb. S. 158; diber die
Schwierigkeit der Beurteilung sogen. ,,temporaler Abblassungen® siehe
S. 42).

Die Funktionsstorung ist hier von besonderer Wichtigkeit, da, wie
gesagt, sowohl die geringen neuritischen Verinderungen der Papillen
in frischen Fillen, als auch die temporale Abblassung im atrophischen
Stadium oft diagnostisch grofle Schwierigkeit machen, so daf erst die
Funktionspriifung ausschlaggebend wird. Vor allem ist es die Gesichts-
feldpriifung, welche das charakteristische zentrale Skotom erkennen
1aBt, das etwa einen Durchmesser von 30—409/,, selten dariiber zu
haben pflegt. Man kann es auch mit primitiven Mitteln nachweisen
(siehe S. 10). Die Sehschéarfe sinkt allméhlich, selten aber auf weniger
als 1/,y des Normalen. Nochmals sei betont, daf stets beide Augen
betroffen sind. Einseitigkeit spricht durchaus gegen eine Intoxikations-
neuritis.
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Die Prognose fiir das Auge ist in frischen Fillen insofern nicht un-
giinstig, als eine erhebliche Besserung, unter Umstéinden sogar voll-
stindige Wiederherstellung des Sehvermdgens erfolgen kann. Voraus-
setzung ist dabei allerdings vollige Enthaltsamkeit von Alkohol und
Tabak. Eine Besserung der Sehschirfe kann auch dann noch erfolgen,
wenn ophthalmoskopisch bereits beide Papillen temporal atrophisch
aussehen. Die Verhdltnisse liegen natiirlich um so weniger giinstig,
je dlter die Fille sind. Da der Prozef auf das papillomakulare Biindel
im wesentlichen beschréinkt bleibt, ist eine vollige Erblindung nicht
zu erwarten.

Chronischer NikotinmiBbrauech in jeder Form kann das gleiche Bild
und den gleichen Prozef hervorrufen. Auch hier ist die Menge des
Tabaks und die Dauer des Genusses, welche zur Schiddigung des Seh-
nerven fithrt, individuell auBerordentlich verschieden. In der Regel
liegt eine Kombination von Alkohol- und Tabakvergiftung vor, so daf3
bei derartigen Féllen von Sehnervenintoxikation Enthaltsamkeit von
beiden geboten ist.

Methylalkohol.

Der Proze$3, zu welchem die Methylalkoholvergiftung des Sehnerven
fithrt, ist zwar der gleiche, ndmlich eine interstitielle Neuritis, doch
verlauft er viel schwerer und stiirmischer. Auch handelt es sich nicht
um eine chronische, sondern akute Vergiftung. In den ganz schweren
Fillen beherrschen die Allgemeinsymptome das Bild und: kénnen sogar
zum Tode fithren; in den leichteren Féllen dagegen stehen die Seh-
nervenverinderungen durchaus im Vordergrunde. Bei den 1911 in
Berlin vorgekommenen Massenvergiftungen fanden sich in 759, der
Fille Beteiligung des Sehorganes.

Die Dosis, welche zur Schidigung des Sehorganes fithren kann,
braucht nicht grof zu sein. 10 g Methylalkohol geniigen schon, um
schwere Storungen herbeizufithren. Unter den Symptomen steht im
Vordergrunde die akute Sehstdérung: es tritt plotzlich oft vollige
Erblindung ein. Nach einiger Zeit kann sich das Sehvermdgen zu
einem kleinen Teil wieder herstellen. Das Gesichtsfeld zeigt auch hier
ein zentrales Skotom, nur ist der Ausfall meist grofer und voll-
kommener. Nicht selten bleibt jedoch die Erblindung bestehen oder
tritt nach voriibergehender Besserung spiter wieder ein.

Das Augenhintergrundsbild ist in frischen Fillen wieder das der
Neuritis nervi optici. Entweder sind die Verinderungen anfangs
nur gering, wie bei der Athylalkoholvergiftung, oder aber die Hyperdmie
der Papille und die Unschirfe ihrer Grenzen ist stérker, ja das Bild
kann selbst einer Stauungspapille dhneln. Sehr bald tritt meist
vollige neuritische Atrophie ein, d. h. die Papille ist weill ver-
farbt, die Arterien konnen sich verengen, sogar die Grenzen der
atrophischen Papille kénnen unscharf bleiben, dhnlich wie es etwa auf
Abb. S. 40 der Fall ist.
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Die Prognose ist, wie schon erwdhnt, immer als ernst aufzufassen,
weil haufig entweder die Erblindung bestehen bleibt, oder spater wieder
eintritt. Besserungen kommen vor, Heilungen sind sehr selten.

Blei.

Die Bleivergiftung fiihrt bereits nicht mehr zu einem so einheit-
lichen Krankheitsbilde wie die Alkoholintoxikation, wenn es auch noch
immer mit ihr einige Ahnlichkeit hat.

Auch hier steht die Bleineuritis des Sehnerven im Vordergrunde;
sie kommt bei allgemeiner Bleiintoxikation aber verhiltnismiBig selten
zur Beobachtung.

Die Funktionsstorungen treten wiederum in Gestalt. der Herab-
setzung der Sehschérfe beider Augen bei gleichzeitigem zentralen Skotom
im Gesichtsfeld auf.

Das Augenhintergrundshild zeigt in der Mehrzahl der Félle eine
Hyperdmie (Rotung) der Papille, deren Grenzen zuweilen mehr oder
weniger stark verwaschen sind, ja es kann auch hier das Bild gelegent-
lich der Stauungspapille dhneln. Seltener ist der Befund trotz aus-
gesprochener Funktionsstérung noch vollkommen normal.

Anatomisch handelt es sich wiederum um eine interstitielle
Neuritis.

Zuweilen gesellen sich aber hierzu noch deutliche sichtbare Er-
krankungen der NetzhautgefaBwandungen. Ihre Blutsdule, be-
sonders an den Arterien, erscheint stark verengt, oder die Blutgefdle
haben weifle Einscheidungen (Perivaskulitis), kurz alles Veranderungen,
wie sie bei der Arteriosklerose der Netzhautgefdfie in dhnlicher Weise
vorkommen (siehe S. 104).

Noch seltener kommen in der Umgebung der Papille Netzhautverinde-
rungen in Gestalt von kleinen Blutungen oder den bekannten kleinen weilen
Degenerationsherden (S. 24) hinzu. In derartigen Fillen sollte stets an Nephritis
(Bleiniere) gedacht und eine Urinuntersuchung vorgenommen werden. Allerdings
kommt die Netzhauterkrankung auch ohne Nephritis zur Beobachtung.

Schwefelkohlenstoff.

Intoxikationen mit Schwefelkohlenstoff kénnen in industriellen Be-
trieben zur Beobachtung kommen. Die Symptome gleichen im wesent-
lichen denen bei der Alkohol- und Tabakvergiftung. Auch hier handelt
es sich um eine periphere Neuritis des Sehnerven, welche in frischen
Fallen an der Papille zu leichten entziindlichen Erscheinungen, sehr
bald zu der bekannten atrophischen Verfarbung ihrer temporalen Halfte
fihrt. Im Gesichtsfeld tritt wieder das zentrale Skotom auf, 6fter aus-
gedehnter und intensiver, d. h. mit stirkerer Funktlonsherabsetzung
einhergehend, als bei der Athylalkoholintoxikation.

Arsen.

Arsenvergiftung fiihrt sehr selten zu einer Sehnervenintoxikation.
Auch hier wurde meist das Bild einer leichten Neuritis mit zentralem
Skotom beobachtet (siehe dagegen unter Atoxyl S. 178).
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II. Gruppe.

Chinin.

Die Salze und Derivate des Chinins sind die Hauptreprisentanten
der 2. Gruppe. Die schidliche Dosis ist individuell verschieden; es
sind bei schwéchlichen Personen bereits nach 1,25 g (5 X 0,25 g) inner-
halb eines Tages Sehstorungen beobachtet worden.

Das Augenhintergrundsbild kann ein durchaus typisches genannt
werden. In frischen Fillen treten die eigentiimlichen ischdmischen
Netzhautverinderungen auf, wie sie bei schweren Blutverlusten be-
schrieben wurden: blasse Papille und weiliche Tritbung der
Netzhaut, welche bis iiber die Makula reicht und dann nach der
Peripherie hin allméhlich an Intensitdt abnimmt. Mit ihrem lang-
samen Riickgange tritt mit wenigen Ausnahmen eine charakteristische
Verengerung der Netzhautgefa e hervor, deren Blutséulen faden-
diinn werden, ja fast ganz schwinden kénnen. Auch Wandverdickungen
und Einscheidungen der Netzhautgefile sind spéterhin hiufig und
bleiben dann dauernd bestehen. FEine spéatere atrophische Ver-
farbung der Papille bildet die Regel.

Die Funktionsstorung tritt auch hier stark hervor. Meist tritt zu-
néchst sehr schnell véllige Erblindung ein, die tage-, selbst wochenlang
anhalten kann, bis dann allmihlich wieder Sehvermégen eintritt, zu-
nachst im Bereiche der zentralen Gesichtsfeldpartien, so daB sich dann
in diesem Stadium eine hochgradige allseitige Einengung der
Gesichtsfeldgrenzen, also kein oder nur ganz ausnahmsweise ein
zentrales Skotom ergibt.

Pathogenetisch handelt es sich wohl um eine reine Ischdmie
mit ihren Folgeerscheinungen. Die Wandverdnderungen der Netzhaut-
gefifle, die sich auch anatomisch in Gestalt von Endovaskulitis in ihr
nachweisen lassen, fehlen in frischen Féllen und treten erst sekundir
hinzu.

Die Prognose ist insofern nicht ungiinstig, als in der Regel die
anfingliche Erblindung wieder langsam zuriickgeht. Doch bleibt hiufig
eine gewisse Herabsetzung der Sehschérfe und eine konzentrische Gesichts-
feldeinengung zuriick. Bei hohen Chinindosen mufl besonders auf die
ersten Symptome der Sehstorung, insbesondere voriibergehendes
Flimmern und Nebelsehen geachtet werden. In derartigen Fallen
ist stets Vorsicht geboten. Im allgemeinen darf aber die Haufigkeit
der Chininschéddigung nicht Gberschétzt werden; sie ist auch in Malaria-
gegenden trotz der ausgedehnten Anwendung des Mittels doch immer-
hin relativ selten.

Optochin.

Die Haufigkeit der Anwendung des Optochins gegen die Pneumo-
kokkeninfektion gebietet eine kurze Besprechung der Vergiftungs-
erscheinungen, welche mit denen bei Chininvergiftung auftretenden
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viel Ahnlichkeit, wenn auch nicht gerade Ubereinstimmung zeigen.
Die fiir das meist verwendete Opt. hydrochloricum angegebene Tages-
maximaldosis von 1,2 g per os geniigt zweifellos bei dazu Disponierten,
um das Sehorgan zu schidigen. Bei den langsamer resorbierbaren
Priaparaten Opt. basicum und dem Salizylester sind bisher noch keine
Sehstorungen beobachtet worden. Von den mit Opt. hydrochloricum
behandelten Patienten diirften etwa 4°, Sehstorungen bekommen
haben.

Im ophthalmeskopischen Bilde tritt bei frischer Vergiftung ofter
das Netzhautédem und die GefdBverengerung nicht so in den Vorder-
grund wie beim Chinin, der Hintergrund kann anfangs noch so gut wie
normal aussehen. In den meisten Fallen treten aber auch hier spater die
Atrophie der Papille und die NetzhautgefdBverdnderungen
als dauerndes Symptom ganz wie bei der Chininvergiftung in Er-
scheinung.

Die Funktionsstorung beginnt wieder fast stets mit plotzhcher Er-
blindung, doch kehrt nach kurzer Zeit ein Teil des Sehvermogens zuriick.
Die Gesichtsfeldbeschrinkung besteht meist in einer konzentrischen Ein-
engung, wie beim Chinin, wenn auch oft nicht so hochgradig. Gelegent-
lich sind auch zentrale Skotome beobachtet werden.

Anatomisch zeigte sich in einigen Fillen, die frithzeitig zur Unter-
suchung kamen, bereits deutlicher Zerfall der Markscheiden der Seh-
nervenfasern.

Prognose. Die Erblindung bleibt nur ganz ausnahmsweise bestehen,
so daf} in dieser Hinsicht die Voraussage nicht ungiinstig ist. Dauernde
Sehstorung bleibt aber hiufig zuriick, und es mufl daher in jedem Falle
ernstlich erwogen werden, inwieweit die Aussichten der Optochinbehand-
lung die Gefahren einer derartigen Schidigung des Sehorganes recht-
fertigen. Zum mindesten sollte das Optochin hydrochlor. vermieden
werden.

Filix mas.

Der als Wurmmittel so hiufig gegebene Farnwurzelextrakt kann auf
das Sehorgan hochst verderblich wirken, zumal wenn durch. gleich-
zeitige Darreichung von Rizinus6l die Resorption aus dem Darm be-
giinstigt wird. Die’ schidliche Dosis 148t sich schwer mit Sicherheit
angeben, doch sind schon bei 4,0 g Extrakt Storungen des Sehvermogens
beobachtet worden.

Das ophthalmoskopische Bild gleicht insofern wieder dem der Chinin-
vergiftung, als die Abblassung der Papllle und die Verdnde-
rungen der NetzhautgefdBe nach einiger Zeit ebenfalls deutlich
hervortreten.

Die Funktionsstorung fiithrt auch hier schnell zur voélligen Erblindung
mit nachfolgender langsamer Besserung, wobei meist die konzentrische
Einengung der Gesichtsfeldgrenzen dann deutlich hervortritt:

Die Prognose ist aber nicht so giinstig wie bei der Chininvergiftung:
das Sehvermogen bleibt oft stark herabgesetzt, ja selbst dauernde Er-
blindung eines oder beider Augen ist nicht allzu selten.

Ko6llner, Augenhintergrund. 12
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Cortex Granati.

Die Granatrinde fithrt selten zu Vergiftungserscheinungen am Augen-
hintergrund. Sie gleichen dann im wesentlichen den bei Filix mas
beobachteten.

Acidum und Natr. salicylicum,

Acid. und Natr. salicylicum kénnen bei hohen Dosen (nach 8,0 g
innerhalb 10 Stunden beobachtet) zu &hnlichen Vergiftungserschei-
nungen fithren, wenn sie auch viel seltener und erheblich gutartiger
sind, als die bei Chininvergiftung auftretenden. Wieder sind es die
blassen Papillen und die engen Netzhautgefdfe, welche im
Augenhintergrundsbilde hervortreten. Anfinglich kann véllige Erblin-
dung bestehen, die jedoch meist wieder vollkommen verschwindet.
Bei schnell voriibergehender Sehstérung kann der Hintergrund auch
normal bleiben.

Atoxyl.

Eine ganz besondere Stellung aulerhalb der beiden hier aufgefiihrten
Gruppen nimmt die Vergiftung mit Atoxyl ein, jenem Mittel, das vor
etwa 10 Jahren bei der antiluetischen Behandlung so viel angewandt
wurde und jetzt mit Recht verlassen worden ist. Zahlreiche Erblindungen
sind auf die Atoxyltherapie zuriickzufiihren.

Die schweren Intoxikationserscheinungen treten sowohl ein bei der
wiederholten, etwa téglichen Anwendung kleiner therapeutischer Dosen,
als auch bei einmaliger Verabreichung groéferer Dosen (mehr als 0,4 g).

Das Wesen der Atoxylvergiftung ist von demjenigen mit anorgani-
schen Arsenpréparaten durchaus verschieden. Hochstwahrscheinlich
wird das Atoxyl unzersetzt von den Zellen des Nervensystems gebunden,
Wenn auch in manchen Féllen Allgemeinerscheinungen, wie Schwindel,
Ohrensausen, Horstorungen als erstes Zeichen auftreten koénnen, wird
doch sehr hdufig das Sehorgan zuerst und allein befallen. Das Bild,
welches die Intoxikation hier bietet, kann durchaus als ein typisches
bezeichnet werden. Anatomisch handelt es sich hier nicht um eine
interstitielle Neuritis oder um eine Netzhauterkrankung, sondern um
eine progressive einfache Atrophie, deren Anfangserscheinungen sowohl
in der Néhe des Chiasmas als auch im peripheren Teile des Sehnerven
lokalisiert sein konnen, fast in jedem Falle aber zu einem vollkommenen
Sehnervenschwunde fithren.

Der Augenhintergrund kann im Anfange der Sehstérungen noch
vollkommen normal sein. Teils frither, teils spiter tritt aber die
atrophische Verfarbung des Sehnerven immer mehr hervor, bis er schlieB-
lich vollkommen grauweil erscheint bei scharfen Grenzen, d. h. also
#hnlich wie bei der einfachen Sehnervenatrophie. Nur die Arterien
sind héufig dabei eng.

Die Funktionsstorung setzt mit Abnahme des Sehvermdgens und
Einengung der peripheren Gesichtsfeldgrenzen ein. Beide nehmen all-
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méhlich zu, bis schlieflich vollkommene Erblindung eingetreten ist.
Da im Anfang, wie erwihnt, die Papille noch vollkommen normal er-
scheint, kommt der Gesichtsfeldprifung, vor allem der Bestimmung
der peripheren Gesichtsfeldgrenzen fiir die Frithdiagnose eine ent-
scheidende Bedeutung zu.

Die Prognose ist leider durchaus trostlos. Mit ganz wenigen Aus-
nahmen 148t sich das Fortschreiten der Atrophie nicht mehr aufhalten,
und die doppelseitige Erblindung mufl daher auch nach Aussetzen des
Mittels in jedem Falle erwartet werden, selbst wenn sonstige allgemeine
Intoxikationserscheinungen fehlen.

Die verwandten Prédparate Arsacetin, Soamin und Orsudan
konnen zu den gleichen schweren Vergiftungserscheinungen am Seh-
nerven fithren.

Ergotismus.

Bei der Mutterkornvergiftung pflegen schwere Sehstorungen und
Sehnervenatrophie nicht aufzutreten.

Der Augenhintergrundsbefund bleibt ebenfalls in der Regel
normal, nur zuweilen sind Verengerungen der NetzhautgefalBe
gefunden worden.

Die iibrigen Gifte.

Bei einer ganzen Reihe von weiteren Giften sind wohl gelegentliche
Sehstorungen mit Sehnervenentziindung oder -atrophie mitgeteilt
worden, aber die Befunde sind entweder ganz vereinzelte oder ihr Zu-
sammenhang mit dem eingefiihrten Gift ist nicht einwandfrei bewiesen,
so daf es im Rahmen dieser kurzen Abhandlung zu weit fithren wiirde,
sie einzeln aufzuzéhlen.

Erwdhnenswert sind nur noch die Verinderungen, wie sie bei Ver-
giftungen mit Nifrobenzol, Dinitrobenzol, Anilin, Kohlenoxyd und mehreren
der im Kriege angewandten Kampfgase (Phosgen u. a.) zur Beobach-
tung kommen. Thnen gemeinsam ist meist eine Verbreiterung der Netz-
hautgefdBe, besonders der Venen mit abnorm dunkler Farbung bei
gleichzeitigem Odem der Papille. Dazu konnen sich in schweren Fillen
Netzhautblutungen gesellen, die wieder meist in der Umgebung der
Papille sitzen. Die Ursache ist wahrscheinlich in einer Erschlaffung
der GefdBwinde, iiberhaupt des gesamten Zirkulationsapparates zu
suchen. Bei der Anilinvergiftung ist auch einige Male eine Neuritis
N. optici mit zentralem Skotom beobachtet worden.

Bei der Santoninvergiftung tritt zwar leicht als hochst charakteristische
Sehstorung ein intensives Gelbsehen auf, doch bleibt der Augenhinter-
grund dabei normal, und auch sonst kommt diesem Phénomen keinerlei
diagnostische oder prognostische Bedeutung zu. Das gleiche gilt von
den subjektiven Licht- und Farbenerscheinungen, welche nach Genufl von
Haschisch, Mescal und #dhnlichen Stoffen zur Beobachtung kommen.

12%
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— — — Dbei zerebraler Lues 142.

— — — bei zerebraler Tuberkulose
144.

P retrobulbédre 43, 46.
" — — bei Diabetes 127.

— — bei Infektionskrankheiten 60.
— — bei Jugendlichen 159.

— — bei Lues 71.

— — bei multipler Sklerose 157.
— — bei Myelitis 160.

— — im Wochenbett 85.
Neuroretinitis albuminulica 88.
— — diagnostische Bedeutung 95.
— — — Pathogenese 94,

+ — — prognostische Bedeutung 96.

— bei hereditdrer Lues 77.
Neurorezidive 73.

. Nierentuberkulose 89.

NikotinmiBbrauch 174.
Nitrobenzol, Vergiftung mit 179.

Niveauunterschiede, Bestimmung

am Augenhintergrund 9, 17.
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Odem der Netzhaut 24.

~— — — bei Aderhauterkrankungen
34. -

Optochin, Vergiftung mit 176.

Orientierung am Augenhintergrund 5.

Otogene Hirnkomplikationen 148.

— — diagnostische und prognostische
Bedeutung 148.

Pachymeningitis haemorrhagica 147.

Panophthalmie bei puerperaler Sepsis
56.

Papillenfarbe bei Neugeborenen 87.

Papillitis 43, 44.

Papillomakulares Biindel 12.

Parallaktische Verschiebung im um-
gekehrten Bild 9.

Paratyphus 60.

Pathologie, allgemeine, des Augen-
hintergrundes 22.

Perivaskulitisder Netzhautgefia e 32.

Perniziése Animie 114.

— — diagnostische, Bedeutung der
Hintergrundverinderungen 115.

Phosgen, Vergiftung mit 179.

Pigmentdegeneration der Netzhaut
25, 34.

Pigmentierungen der Netzhaut 26.

— — — bei Erkrankungen der Ader-
haut 27.

Pigmentring 15,

Pigmentverschiebung am Augen-
hintergrund 27, 33.

Pneumonie 59, 60, 80.

— als Ursache eitriger Metastasen 56.

Polyneuritis 60.

Polyzythdmie 125.

Ponstumoren 150.

Progressive Paralyse 156.

Pseudogliom 78.

Pseudoleukdmie 120.

Pseudoneuritis der Hypermetropen
30, 46, 50. ,

Pulsation der NetzhautgefiBe 17, 97.

— — — bei Basedowscher Krankheit
131.

— — — bei Chlorose 114.

Pupillenerweiterung, kiinstliche 8.

Purpura rheumatica’ 123.

Reflex, Fovea- 20.

— Makula- 20.

Reflexe, Netzhaut- 21.

— auf der Hornhaut 7.

Reflexstreifen, der Netzhautgefille
16.

Retinitis albuminurica, Unterschei-
dung von der Retinitis diabetica 127.

Retinitis cachecticorum 116,

— diabetica 127.

— — diagnostische und prognostische,
Bedeutung 128.

— — Pathogenese 128.

— leukaemica 116.

— pigmentosa 25, 34.

— — bei Aderhautgefifisklerose 102.

— bei hereditdrer Lues 77.

— proliferans 30.

— septica 55, o7.

— specifica 69.

— syphilitica, hdmorrhagische 69.

— — bei Infektionskrankheiten 60.

Rheumatismus 60.

Rotz 60.

Riickenmarkstumoren 161.

Saftliickensystem des Sehnerven 12,

Salizylsdure, Vergiftung mit 178,

Santoninvergiftung 179.

Schédelbriiche 164.

Scharlach 60.

Scharlachnephritis 89.

Schlingelung, angeborene, der Netz-
hautvenen 17.

Schwangerschaft 84.

— kiinstliche Unterbrechung 84, 85.

Schwangerschaftsniere 85, 89, 96.

Schwefelkohlenstoff, Vergiftung
mit 175.

Sehnervenatrophie s. Atrophie des
Sehnerven.

Sehnervenentziindung, s. Neuritis
des Sehnerven.

Sehnervenpapille, Anatomie 12.

— Begrenzung 15.

— Entartungen der 43.

— Farbe 14. )

— allgemeine Pathologie der 36.

Sehnervenscheidenblutungen 139.

— bei Pachymeningitis haemorrhagica
147.

— bei Thoraxkompression 80. -

— bei Verletzungen des Schidels 165.

Sehnervenschwund '36.

Sehschirfepriifung am Krankenbett
10.

Siebbeinzellen 168.

Sinusthrombose 148.

Sklerose der Hirnarterien 99, 139.

Skorbut 123.

Skotom, zentrales, bei retrobulbérer
Neuritis 46.

Skotome, Untersuchung auf zentrale
11.

Solitdrtuberkel der Aderhaut-Netz-
haut 66, 68.

— des Gehirns 143.



Sachregister.

Sonnenstich 168.
Spinalparalyse, spastische 161.
Stauungspapille 47.

— bei Chlorose 114.

— Diagnose der beginnenden 51.
— diagnostische Bedeutung 136.
einseitiges und doppelseitiges Auf-
treten 136.

bei Encephalitis 149.

Entstehung der 52.

bei Hirnabszefl 149.

bei Hirntumoren 149.

bei intrakranieller Drucksteigerung
134.

bei Meningitis serosa 145.

bei Methylalkoholvergiftung 174.
bei Nephritis 92, 94.

bei Neugeborenen 88.

operative Behandlung 138.

bei otogenen Hirnkomplikationen
148. -

pathologischer. Begriff und ophthal-
moskopisches Bild 134.
prognostische Bedeutung 137.

bei Schidelbriichen 167.
Sehstorung bei frischer 136.

bei Turmschédel 152.

Verlauf der 51.

bei zerebraler Lues 141.

— — — Tuberkulose 144.
Stirnhohlen 168.
Supertraktionssichel 16, 45.
Syringomyelie 161.

Tabes 154.

Temporale Abblassung der Seh-
nervenpapille 42.

— — — — bei Alkoholvergiftung 173.

— — — — bei multipler Sklerose 158.

Tetanus 60.

Thoraxkompression 80.

Tortuositas der Netzhautvenen 17.

Trikuspidalinsuffizienz 98.

Triitbungen der brechenden Medien 45,

Tribungen der Netzhaut 23.

Tuberkulose der Aderhaut 62.
diagnostische Bedeutung des Augen-
hintergrundbildes bei 67.

— der Netzhaut 67.

— des Sehnerven 67.

— zerebrale 143,

!
|
|

Turmschéadel 152.

Typen des normalen Augenhinter-
grundes 19.

Typhus abdominalis 60.

— exanthem. 60.

— recurrens 60.

Untersuchung bei kleinen Kindern 6.
— im aufrechten Bilde 3, 7.
— im umgekehrten Bilde 3, 5.

Yariola 60.

* Vena centralis retinae 12.

— — — Thrombose 108.
Venen der Netzhaut, Pathologische Er-
weiterungen der 28.
— — — Verengerung der 29.
Venenpuls, physiologischer 97.
Verdauungsorgane, Krankheiten der
1

Verdunkelung des Zimmers 5.

Vergiftungen 170.

— mit hamolytisch wirkenden
stanzen 125.

Sub-

© Verletzungen des Schidels 164.
. — — -— diagnostische Bedeutung der

Augenhintergrundverdanderungen
dabei 167.

Wassermannsche Reaktion bei Lues
congenita T9.

— — bei luetischen Hintergrundver-
dnderungen 72, 79.

Weilsche Krankheit 59.

Werlhofsche Krankheit 123, 124.

Wochenbett und Laktation 85.

Zerebrospinalsystem, Krankheiten
des 132

Zersetzungsprozesse imMagendarm-
kanal 81.

Zilioretinales Gefafl der Netzhaut 17.

Zirkulationsapparat, Krankheiten
des 97.

Zyanose der Netzhautgefafie 98, 125,





