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Vorwort. 

FUr eine kurzgefaBte trbersicht iiber die bei Allgemeinerkrankungen 
in Betracht kommenden Augenhintergrundsveranderungen 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 
schneilen Orientierung in der Regel viel zu umfangreich sind, und 
andrerseits die Lehrbiicher und Atlanten der Augenheilkunde diesem 
Kapitel bei der groBen Fiiile des Stoffes, welchen sie zu bewaltigen 
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 aHem auch auf ihre Bewertung 
fiir 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. 

Urn dem Buche seinen anspruchslosen Charakter als Leitfaden zu 
wahren, habe ich grundsatzlich darauf verzichtet, Literatur anzufiihren. 
Ich konnte das urn so eher, als diese in den von Le ber, Uh thoff und 
Groenouw bearbeiteten Spezialwerken (Graefe-Saemisch, Hand­
buch der Augenheilkunde, 2. Aufl., Bd. VII und XI) in so gut wie liicken­
loser Vollkommenheit aufgefiihrt und verarbeitet ist. Auf sie sei in 
erster Linie verwiesen, wer sieh iiber einzelne Fragen naheren AufschluB 
holen mochte. 

Alle Augenhintergrundsbefunde, welche lediglich augenarztliches 
Interesse haben, sind nur soweit erwahnt, 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
schIage fiir aHe, die etwas aus der trbung gekommen sind, am Platze. 

Da das reine Einpragen von Bildern, z. B. aus Atlanten, bei der auBer­
ordentlichen Mannigfaltigkeit, in welcher die pathologischen Prozesse 
am Augenhintergrunde in Erscheinung treten, niemals zu einer genii­
genden Kenntnis der hier sichtbaren Veranderungen fiihren kann, habe 
ich nach einigen einleitenden Bemerkungen iiber die Anatomie und iiber 
das Aussehen des normalen Hintergrundes cine kurze allge meine 
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Pathologie des Augenhin tergrundes vorausgesehiekt, in der he­
sprochen ist, in welcher Weise sich Gewehsschwund, Entartung, Ent­
ziindung und Zirkulationsstorungen der Aderhaut, der Netzhaut und 
des Sehnerven im Spiegelbilde auBern. 

1m speziellen Teil sind die typischen Hintergrundsveranderungen 
in erster Linie beriicksichtigt. leh habe mich bei der Behandlung des 
Stoffes weitgehend von eigenen Erfahrungen leiten lassen, die ich auBer 
an den Universitatskliniken auch jahrelang an dem groBen Material des 
Krankenhauses Moabit in Berlin sammeln durfte. Samtliche gelegent­
lich veroffentlichte Einzelbeobachtungen mit aufzufiihren, hahe 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 naehgewiesen werden kann. 

1m Interesse des Buchpreises muBte ich leider auf die farbige Wieder­
gabe vieleI' wichtiger Augenhintergrundsbefunde verzichten, und habe 
mich nun bei del' Auswahl vorwiegend auf besonders typische Bilder 
beschrankt. Dureh ihre Anordnung im Texte diirfte die Dbersiehtlich­
keit gegeniiber den Atlanten erhoht sein. Bei der allgemeinen Patho­
logie ist, urn Wiederholungen zu vermeiden, auf die entspreehenden 
Abbildungen im speziellen Teil verwiesen. 

Dberwiegend handelt es sich um Originale, welehe samtlich del' 
Kiinstlerhand des Herrn Universitatszeiehners Freytag entstammen. 
Bei der Aufzeiehnung der Hintergrundsbilder wurde regelmaBig del' 
Wesselysehe Demonstrationsaugenspiegel verwendet, del' - zumal bei 
groBeren Dbersiehtsbildern - die naturgetreue Wiedergabe auBer­
ordentlieh erleiehtert. 

Meinem hoehverehrten Chef, Hel'l'n Professor W essely, danke ieh 
herzlieh fiiI' die giitige Dberlassung des Krankenmaterials £iiI' die Ab­
bildungen sowie mehrerer Originalzeiehnungen aus del' von ihm ange­
legten wertvollen Sammlung und fiir die vielfaehen Ratsehlage, Hel'l'n 
Professor Oe11er in Erlangen fiir die Erlaubnis, aus seinem klassisehen 
Atlas der Augenhintergrundserkrankungen einige Abbildungen farbig 
wiedergeben zu diirfen. Endlich schulde ich del' Verlagsbuehhandlung 
S prin ge I' groBen Dank fill' die unter den jetzigen Verhaltnissen besollders 
hoch zu veranschlagende mustergiiltige Ausstattung des Buches. 

Wilrzuurg, im April 1920. 

n. millner. 
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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. lnfolge der Durehsichtigkeit 
der brechenden Medien befindet sich hier - abgeseh~n von Haut- und 
Schleimhautoberflachen - die einzige Stelle im Organismus, an welcher 
es schon mit einfachen optisehen Hilfsmitteln moglich ist, das lebende 
Gewebe unter VergroBerung zu beobachten und seine pathologischen 
Veranderungen zu verfolgen. 

Die Teile des Auges, welehe uns der Augenspiegel ersehlieBt, haben 
an sich keine besonderen Eigentiimlichkeiten in pathologischer Be­
ziehung vor dem iibrigen Organismus voraus. An ihnen spielen sieh die 
gleiehen Degenerationen, Atrophien, Entziindungen und Zirkulations­
storungen ab, wie sie uns auch sonst bekannt sind. Aber dank der 
giinstigen Beobachtungsbedingungen vermogen wir hier oft schon gering­
fUgige Veranderungen objektiv wahrzunehmen, welche uns an anderen 
Organen entweder ganz verborgen bleiben oder sieh doeh nur erst in 
reeht unsicheren Storungen ihrer Funktion auBern. 

Dazu kommt, daB es sich gerade am Augenhintergrund um Gewebe 
handelt, denen eine besondere Bedeutung bei den verschiedensten 
Krankheiten zukommt. leh erinnere nur an das hochdifferenzierte und 
empfindliehe Nervengewebe der Netzhaut, die ja entwicklungsgeschicht­
lich als ein Teil des C..ehirns aufzufassen ist. Alle feineren Veranderungen, 
wie umsehriebene Odeme, welche sieh innerhalb des Zerebrospinal­
systems jeden Naehweises entziehen wiirden, maehen sieh hier bereits 
als deutliche Triibungen 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 sieh infolgedessen an einer groBen 
Zahl seiner Erkrankungen friihzeitig mit eharakteristischen und dia­
gnostisch wichtigen Veranderungen. Die der Ernahrung der Netzhaut 
dienende Aderhaut ist mit einEm del' reichsten Kapillarnetze, die im 
Organismus vorkommen, ausgestattet und bildet daher, wie alle ge­
faBreichen Organe, fUr viele, besonders fiir metastatische Prozesse eine 
Pradilektionsstelle. Die BlutgefaBe am Augenhintergrund sind bis in 
ihre feineren Verzweigungen hinein direkt del' Beobachtung zuganglich, 
und wie nirgends wo anders ist es moglieh, an ihnen beginnende Wand­
veranderungen sowie die Folgen von Zirkulationsstorungen zu erkennen, 
die um so bedeutsamer ins Gewicht fallen, als die AugengefiiBe der fUr 

K (; II n e r, Augenhintergrund. 1 



2 Einleitung. 

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

Nach dem oben Angedeuteten ist es verstandlich, wie haufig der 
Augenhintergrund bei den verschiedensten Allgemeinerkrankungen be­
teiligt sein muB, und welcher Wert seinen Veranderungen als objektives 
Symptom beizumessen ist. Oftmals kann aus der Form, Art und Lage 
der entziindlichen oder degenerativen Augenhintergrundsveranderungen 
bzw. der Zirkulationsstorungen schon ohne weiteres ein bestimmter 
SchluB 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 iiberschatzen; 
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
zeB ist, und an welcher Stelle er seinen Sitz hat. 

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



Technische BeIllerkungen zur Untersuchung. 
Wenn ich auch die Technik des Augenspiegelns als bekannt voraus­

setze, so erscheinen mir doch einige Ratschlage flir die Untersuchung 
des Augenhintergrundes am Platze. 

Im allgemeinen bedient 'man sich zur Untersuchung des um­
gekehrten Bildes. Hierzu genugt ein einfacher Augenspiegel ohne 
Korrektionsglaser, sowie eine Konvexlinse, die am besten 13 Dioptrien 
stark ist und eine Fassung besitzen soil. Der Augenhintergrund er­
scheint, wenn das zu untersuchende Auge emmetropisch ist, dabei un­
gefahr in 41/ 2facher VergroBerung. Wenn man starkere Linsen anwendet, 
ubersieht man zwar gleichzeitig einen groBeren Teil des Augenhinter­
grundes, aber das Bild wird dabei entsprechend kleiner, so daB wichtige 
Einzelheiten ubersehen werden konnen. 

Wenn es notwendig wird, sich einzelne Teile des Augenhintergrunds­
bildes nachtraglich bei starkerer VergroBerung zu betrachten, wendet 
man die Untersuchung im aufrechten Bilde an. Hierbei genugt 
der einfache Augenspiegel freilich nur dann, wenn sowohl Untersucher 
wie Patient emmetropisch sind. Jede Refraktionsanomalie muB dabei 
korrigiert werden. Man bedarf hierzu eines Refraktionsaugen­
spiegels, bei welchem - je nach dem Modell in verschiedener Voll­
kommenheit - die gebrauchlichen Korrektion~glaser in drehbare 
Scheiben eingefugt sind. Das aufrechte Bild erscheint uns ungefabr 
in 16facher VergroBerung. Dafiir ist der Umfang des ophthalmoskopi­
schen Gesichtsfeldes wesentlich kleiner als im umgekehrten Bilde, so 
daB sich diese Methode zum Aufsuchen und Auffinden von Verande­
rungen nicht so gut eignet. 

Die Wa.hl del' Lichtquelle. 

Das Licht, welches zur Untersuchung velwendet wird, ist von weit­
gehendem Einflusse auf die Farbe des Augenhintergrundes. Es ist am 
besten leicht gelblich gefarbt und darf nicht zu hell sein. Deswegen 
eignen sich vor allem die elektrischen Gliihbirnen von 36-50 Kerzen: 
Die modernen weiBleuchtenden Metallfadenlampen laBt man zweck­
maBig nicht so hell brennen. 

Die Glfih birnen sollen mattiert sein, um ein moglichst gleich­
maBig leuchtendes Feld zu schaffen. 1st das Glas durchsichtig, so zeichnen 
sich die einzelnen Gliihfaden im Augenhintergrundsbild ab und storen 
auBerordentlich. Fur'den Notbehelf kann man etwas Seidenpapier vor-

1* 
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halten lassen. 1st am Krankenbett eine elektrische Gliihbirne nicht 
anzubringen, so bietet eine Petroleumlampe guten Ersatz. Auch eine 
Kerze kann angewendet werden. 

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

Abb. l. Demonstrationsaugenspiegel fill: das umgekehrte Bild nach W essely 
mit elektrischer Beleuchtung. 

eine normale Papille flir atrophisch. Wer noch einen der ~ilteren Argand­
brenner besitzt, kann diesen zum Augenspiegeln verwenden; er gibt 
eine gute Lichtfarbe. 

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

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

1) Hergestellt bei ZeiB in J ena. 
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beherrschen, den Augenhintergund zuganglich zu machen, ferner um fUr 
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 
Krankensalen fehlen bekanntlich lichtdichte FensterHi,den, so daB man 
die Untersuchung bis zum Eintritt der Dunkelheit verschieben miiBte, 
wenn man volligen LichtabschluB wUnscht. Es geniigt aber im allgemeinen 
vollkommen, wenn man die dem betreffenden Krankenbett nachst­
liegenden Fenster mit dunklen Tiichern verhangt, oder um das Bett 
selbst ein dunkles Tuch emporhalten laBt. Auch mit einem aus­
gespannten Regenschirm kann man ein kleines Dunkelzimmer ire­
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 Hilde. 
FUr die Untersuchung im umgekehrten Bilde seien folgende Rat­

schlage angefiihrt: 
1. Vor der Untersuchung leuchtet man zunachst ohne Benutzung 

der Konvexlinse nur mit dem Augenspiegel in das Auge hinein. Er­
hiilt man auf diese Weise kein rotes Pupillenaufleuchten, so sind die 
brechenden Medien getriibt und ein Augenhintergrundsbild infolgedessen 
nicht zu erhalten. 

2. Die Konvexlinse muB stets peinlich sauber gehalten 
werden. Schon kleine Flecken storen das Bild auBerordentlich und 
konnen unter Umstanden Augenhintergrundsveranderungen vortauschen. 

3. Bekommt man von Augen mit klaren brechenden Medien kein 
deutliches Bild, so liegt der Fehler bei Ungeiibten meist daran, daB 
sie zu nahe an das zu untersuchende Auge herangehen. Die Entfernung 
zwischen Untersucher und Untersuchtem soIl mindestens 45 cm betragen 
und die Konvexlinse 7-8 cm von dem Auge entfernt gehalten werden 1) 
(4. Finger der Hand, welche die Linse halt, am Orbitalrand aufstiitzen!). 
Erhalt man kein Bild vom Augenhintergrund, so nahere 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 zweckmaBig, die Glaser in 
einen kleinen Halter am Spiegel einzufiigen. Kurzsichtige konnen naher 
an das zu untersuchende Auge herangehen, wenn sie das Glas absetzen, 
und bekommen dann ein groBeres Bild. 

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

1) rst das zu untersuchende Auge etwa stark hypermetropisch (besonders 
beim. Fehlen der Augenlinse), so muB die Konvexlinie noch weiter vom Auge ent­
fcrnt gehalten werden, ebenso bei Untersuchung von Veranderungen, die in den 
Glaskorper hineinragen (Ablatio retinae, Tumoren usw.). 
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schon deswegen, weil man hier am besten feststellen kann, ob man ein 
gutes Bild vom Hintergrund erhalt. Man laBt 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 Blicluichtung wahrend der 
Untersuchung nicht erschwert wird. Kleinere Korrektionen der richtigen 

Abb. 2. HaItung von Spiegel und Linse bei der Untersuchwlg 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 muB; denn man kann seine eigenen Kopfbewegungen 
besser dosieren als der Patient seine Augenbewegungen. Erblickt man 
zunachst nur einige NetzhautgefaBe, so achtet man darauf, wohin diese 
konvergieren; dort ist auch die Papille zu finden und nach dieser 
Rich tung 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 daB 
man immer nur die Makulagegend, nicht aber die Papille und den iibrigen 
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Hintergrund zu sehen bekommt. Bei Kindern ist wegen dieser 
Schwierigkeiten auch kunstliche Pupillenerweiterung (s. S. 8) immer zu 
empfehlen. Kneifen sie die Lider zusammen oder schreien sie, so bleibt 
oft nur ubrig, ihnen die Augenlider mit Gewalt, zu offnen. Eine Hilfs­
person zieht hier mit den beiden Zeigefingern die Augenlider auseinander. 
Doch muB hierbei sehr darauf geachtet werden, daB nicht auf den Aug­
apfel gedriickt wird, was sehr leicht geschieht. Die GefaBe im Auge 
werden dann blutleer bzw. sehr dunn, und die Papille infolge der Druck­
anamie blaB, sodaB eine Atrophie vorgetauscht werden kann. 

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

Die Ortsbestimmung im ubrigen Augenhintergrunde ge­
schieht dadurch, daB man die Entfernung von der Papille in Papillen­
durchmessern abschatzt und sich dabei noch an die vier groBen GefaB­
verzweigungen (A. und V. temporalis sup. und info sowie nasalis sup. 
und inf.) halt. 

Um die Macula lute a aufzusuchen, laSt man am besten einfach 
in den Spiegel sehen. Hier ist eine kunstliche Pupillenerweiterung 
wunschenswert, da die pathologischen Veranderungen oft sehr fein 
sein konnen. 

Die auBerste Peripherie des Augenhintergrundes macht man sich 
dadurch zuganglich, daB man den Kranken ganz nach einer Seite blicken 
oder auch den Kopf drehen laSt, bis die Pupille nur noch einen schmalen 
rotlichen Spalt zu bilden scheint. Hat man zuvor noch die Pupille 
kunstlich erweitert, so kann man den Hintergrund bis vor den Aquator, 
namlich bis etwa 8 mm yom Hornhautrande entfernt uberblicken. 
Bei manchen Krankheiten, bes. bei der Lues congenita, findet man 
oft erst hier pathologische Veranderungen. 

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 kunstliche Pupillenerweiterung ist zur Betrachtung der Pa­

pille meist unnotig. Fur die Untersuchung des ubrigen Augenhinter­
grundes, besonders fUr die Untersuchung der Macula lutea ist sie jedoch 
wiinschenswert, weil sich hier die Pupille unter dem Einflusse des Spiegel­
lichtes starker verengt. 

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

3. Die Lichtquelle befindet sich in gleicher Hohe 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 von ihm. Anderenfalls verliert 
man bei der notwendigen starken Annaherung 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,dasonst die Nasen zusammenstoBen. 

5. Man wirlt zunachst aus einiger Entfernung Licht in das Auge 
des Kranken, bis man die Pupille rot aufleuchten sieht. Dann nahert 
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 graBer ist das Gesichts-

Abb. 3. Raltung 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 annahert. Die Schwierig­
keit besteht fUr weniger Geiibte bei dieser Untersuchung darin, die Ak­
kommodation zu entspannen. Man muB gleichsam ruhig in die Ferne 
sehen wollen, keinesfalls darf man das Auge des Kranken "ansehen". 

Erhalt man auf diese Weise ein Bild von der Papille oder dem ge­
wiinschten Teile des Augenhintergrundes, so wahlt man sich ein Blut­
gefaB der Netzhaut als Probeobjekt aus und wechselt nun so lange 
wahrend des Spiegelns die Glaser des Refraktionsaugenspiegels, bis 
das Bild des GefaBes vollkommen klar erscheint. 

FUr die Untersuchung im aufrechten Bilde sind daher Refraktions­
augenspiegel unent behrlich. 

Die kunstliche Pupillenerweiterung. 
Die kiinstliche Pupillenerweiterung erlolgt am besten mit einer 

1 %igen Lasung von Homatropin. hydrobromic. Es geniigen im all-
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gemeinen 1-2 Tropfen, die man 1/2-1 Stunde vor der Untersuchung 
eintraufeln laBt. 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 wahrend dieser Zeit gelahmt ist, mache man gegebenenfalls 
die Kranken darauf aufmerksam, daB sie einen Tag lang in der Nahe 
nicht gut sehen konnen. 

A tropin soIlte niemals zur Pupillenerweiterung verwendet werden, 
da die dadurch bedingte Lahmung der inneren Augenmuskeln bis zu 
8 Tagen oder langer andauern kann. 

In Augen, die an griinem Star leiden oder dazu neigen, ist eine Pupillen­
erweiterung kontraindiziert. In den seltenen Fa.llen, in dencn sie doch notwendig 
wird. bediene man sich des Kokain in 30/ 0 LOsung . 
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Abb. 4. Schematische Darstellung des Strahlenganges bei der parallaktischen 
Verschiebung im umgekehrten Bilde: Bei der Bewegung der Linse nach abwarts 
scheint sich im Bilde der obere Rand der glaukom~tOs exkavierten Papille mit 
dem GefaB gl schneller zu bewegen als der Grund mit dem GefaB g, so daB der 

Abstand zwischen g und gl abnimmt. 

Die Bestimmung von Niveaudiifel'enzen am Augenhilltergrund. 

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

Fur 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 bewegtsich das Augenhintergrundsbild 
ebenfaIls in gleicher Richtung mit. AIle vor del' Netzhautebene liegen­
den Teile verschieben sich hierbei schneller, aIle hinter ihr liegenden 
langsamer (vgl. Abb. 4). Die Verschiebung wachst mit dem Grade des 
Niveauunterschiedes. Bei einer glaukomatosen Exkavation del' Seh­
nervenpapille z. B . scheint sich bei diesen Bewegungen jedesmal del' 
gegeniiberliegende Rand del' Papille uber den tief liegenden Grund 
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heriiberzulegen. Um die Verschiebung besser beobachten zu konnen, 
waWt man sich am besten ein GefaB in der Netzhautebene, bei dem 
eben gewahlten 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 andern scheint (vgl. Abb. 4). 

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

2. die Messung der Tiefenunterschiede im aufrechten Bilde 
mit Hilfe der Refraktionsbestimmung. In einem emmetropischen Auge 
haben aIle vorspringenden Teile eine hypermetropische, aile 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 fUr den Niveauunterschied, zunachst in Dioptrien aus­
gedriickt. Die Umrechnung ist nicht schwer, da ungefahr 3 Dioptrien 
einem Millimeter Hohenunterschied entsprechen. 

Man geht dabei so vor, daB man sich an den beiden zu messenden Stell en je 
ein kleines BlutgefaB aufsucht und im Refraktionsaugenspiegel so lange Glaser 
vorsetzt, bis es im Bilde scharf erscheint. Das Auge des Kranken wird am besten 
homatropinisiert. Der Untersucher muB 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 }'unktionspriifung der Augen. 
In manchen Fallen von Sehnervenerkrankung kann es fUr die Dif­

ferentialdiagnose unerlaBlich werden, liber die Art der Funktionsstorung 
orientiert zu sein. Nun ist freilich eine einigelmaBen genaue Seh­
scharfeprufung ohne augenarztliche Hilfsmittel zumal am Kranken­
bett nicht moglich. Aber bei starkerer Herabsetzung der Sehfunktionen 
kann doch immerhin wenigstens festgestellt werden, bis zu welcher 
Entfernung vom Auge der Kranke die ausgestreckten Finger zu zahlen 
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 gezahlt, so entspricht dies ungefahr einer 
Sehscharfe von 1/60, Fingerzahlen in 2 m einer Sehscharfe von 2/60 usf. 
Werden auch dicht vor dem Auge nicht mehr die Finger richtig gezahlt, 
so pruft man, ob der Kranke noch erkennt, wenn man die Hand vor 
einem dunklen Untergrund von rechts nach links oder von oben nach 
unten bewegt. Bei allen diesen Sehpriifungen, die immer nur einer 
Orientierung dienen sollen und keinen Anspruch auf Genauigkeit machen, 
darf man nie vergessen, das nicht untersuchte Auge schlieBen zu lassen 
oder zu verdecken. 
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Fast noch wichtiger als die Prfifung der Sehscharfe ist die Un ter­
suchung des Gesichtsfeldes. Denn sie klart z. B. erst darfiber auf, 
wie viele der Sehnervenfasern bereits funktionsuntfichtig geworden sind, 
und welche BUndel 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 grobere Ein­
engungen. Man laBt den Kranken das zweite Auge schlieBen oder 
verbindet es. Dann stellt oder setzt man sich ihm in etwa 2/3 mEnt­
fernung gegenfiber. Will man das rechte Auge des Kranken untersuchen, 
so schlieBt man sein eigenes rechtes und laBt sich das linke fixieren. 
Nun fti.hrt man in der Ebene, welche man sich durch die Mitte der Ver­
bindungslinie beider Augen gelegt denkt, ein weiBes Objekt von 1 bis 
2 cm Seitenlange (ev. ein Stfickchen Watte) von der Peripherie her von 
allen Seiten in das Gesichtsfeld hinein unter leicht oszillierenden Be­
wegungen und laBt sich angeben, wann zum ersten Male ein weiBer 
Schimmer wahrgenommen wird (nicht, wann da,r; Objekt deutlich 
gesehen wird I). Da sich das Gesichtsfeld des eigenen Auges mit dem 
des Kranken bei diesem Verfahren decken muB, hat man an sichselbst 
eine gute Kontrolle, ob eine Einengung besteht oder nicht. Natfirlich 
sind bei die's'em Vorgehen nur grobere Unterschiede diagnostisch z,\! 
verwerten. Gleichzeitig hat man stets darauf zu achten, daB der Kranke 
sein Auge nicht bewegt, sondern die Fixation beibehalt. 

b) Untersuchung auf zentrale Skotome. Man setzt den 
Kranken gegenfiber einer schwarzen Wand, einem Vorhange oder halt 
ihm in 1/3-1 m Entfernung eine groBere schwarze Pappe als Hinter­
grund fUr die Prfifung vor. Die GroBe des Hintergrundes soIl etwa 
einem Gesichtswinkel von 40 0 entsprechen. Auf ihr befestigt man einen 
hellen Fixierpunkt. Das zweite Auge wird geschlossen. Nun bewegt 
man ein kleines weiBes Objekt (etwa 5 mm Seitenlange) an einem 
schwarzen Draht langsam auf dem dunklen Hintergrund durch den 
mittleren Teil des Gesichtsfeldes quer hindurch und laBt sich angeben, 
ob es nach dem Fixierpunkt zu undeutlicher, grauer wird oder gar ganz 
verschwindet. Ffihrt man das Objekt erst wagerecht, sodann senkrecht 
durch das Gesichtsfeld, so kann man auf diese Weise die ungefahren 
Grenzen des Skotoms in den vier Hauptrichtungen feststellen. Als 
Kontrolluntersuchung kann man die Prfifung mit einem roten Scheibchen 
wiederholen. 1m Bereich eines Skotoms verliert das Objekt seine rote 
Farbe, es wird "dunkel", "farblos" oder "gelblich" gesehen, wahrend 
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 Ncrvaufzufassen. Er tritt etwa 4 mm nasalwarts yom hinteren Augenpol 
durch die Lamina cribrosa der Sklera in das Auge ein. In seinem orbitalen Teile 
hat er eincn Durchmesser von ungefahr 4 mm. Er wird hier von drci Scheiden 
urnschlossen, welche direkte Fortsetzungen der drei Hirnhaute bilden, namlich 
der Dura, Arachnoidea und Pi a. Von del' letzteren setzen sich die zahlreichen 
Septen in das Innere des Nerven zwischen die einzelnen Nervenfaserbiindel fort. 
Sie sind zugleich die Trager ftir die BlutgefaBe. Zwischen den drei Hauten sind 
die gleichen Spaltraume wie im Gehirn vorhanden, namlich der Su barachnoideal­
raum und der Subduralraum. Die Dura des Sehnerven geht in die auBeren 
Lamellen der Sklera tiber. Der Subduralraum endet am Auge blindsackartig. 
Die Spaltraume stehen mit den gleichen Raurnen des Gehirns in Verbindung. 
,,1m Nerven selbst laufen die zu Bi.indeln zusammenliegenden Nervenfasern, 
die hier mit Markscheiden umgeben sind. Zwischen ihnen und den bindegewebigen 
Septen schiebt sich die Glia ein, die nicht nur als Sttitzgewebe dient, sondern 
auch fUr 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 papillo makulare Biindel. Da diesem Biindel 
in der Pathologie des Sehnerven eine besondere Bedeutung zukommt, ist die 
Kenntnis seiner Lage von Wichtigkeit. Sic andert sich im Vel'laufe des Sehnerven. 
Dicht am Auge und in del' Papille liegt das Bi.indel ganz am temporalen Rande, 
um von hier aus direkt zur Makula hinuberzuziehen. Erst wahrend des orbitalen 
Verlaufes rtickt es allmahlich in die Mitte des Sehnerven. Auf Abb. a. S. 172 ist 
die Lage des Bi.indels an den verschiedenen Stellen des Nerven gut sichtbar, da hier 
die betreffenden Fasern infolge der Degeneration ihre Markscheiden verlol'en haben. 

Das Saftliiekensystem des Sehnerven steht an der Hirnbasis mit den 
Hirnhautscheideraumen, sowie wahrsehcinlich auch mit dem dritten Ventrikel 
in Verbindung. In ihm bewegt sich ein Saftstrom hirnwiirts. 

Etwa 10-12 mm hinter dem Auge tritt die Arteria und Vena centralis 
ret ina e ziemlich rechtwinkelig in den Sehnerven ein, urn 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 Fallen erhalten sie 
als angeborene Anomalie auch innerhalb der Netzhaut noch auf eine Strecke eine 
Markumhi.illung, und bieten dann, ahnlich wie am Kaninchenauge, das Bild der 
markhaltigen Nervenfasern im Augenhintergrund dar (Abb. S. 42). Der 
Durchtrittskanal durch die AugenhiLute (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 fUr die Netzhaut. Wie so haufig im Korper, zeigt auch hier 
die Vene die groBten individuellen Verschiedenheiten in der Art der Teilung. 
Die HauptgefaBaste verlaufen vorzugsweise nach oben und unten uber den Rand 
der Papille in die Netzhaut. Ihnen folgt die Masse der marklosen Sehnerven­
fasern, welche radiar in die Netzhaut ausstrahlen und die Gagend der Macula 
lutea bogenformig urnkreisen, wahrend zu dieser hin VOln temporalen Papillenrande 
die feinen Fasern des papillomakulal'en Bi.indels direkt hintiberziehen. 
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1m 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 NetzhautgefaBe entspringen. Sie ist meist 

Abb. 5. Normaler Augenhintergrund. Papille ohne physiologische Exkavation, 
mit Bindegewebsring, abel' ohne Pigmentring. In del' Macula lutea ist del' ring­
formige Makulareflex, sowie der Foveareflex erkennbar. Die kleine '['afel rechts 
oben zeigt das Aussehen des albinotischen, die rechte unteri) das des getafelten 
Augenhintergrundes, wahrend die Haupttafel den Hintergrund gleichmaJ3ig gefarbt 

wiedergibt. (Vgl. uber die drei Typen des normalen Hintergrundes S. 19. ) 

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

Die GroBe der Papille ist bei verschiedenen Refraktionszustanden 
scheinbar verandert: in kllrzsichtigen Augen erscheint sie kleiner, in 
hypermetropischen Augen groBer, eine Folge der verschiedenen Achsen­
lange der Augen. 
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Bei der Untersuchung der Papille achtet man. um kein Symptom 
zu iibersehen, am besten nacheinander auf vier Punkte, namlich auf 
Farbe, Begrenzung, BlutgefaBe, Niveauverhaltnisse. 

a) Die Farbe der normalen Papille ist rotlichweiB. Der rotliche Farben­
ton wird bedingt durch die Kapillaren der marklosen Nervenfasern, 
welche auf dem weiBen 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 Halfte diinner ist als in der nasalen, 
ist auch jede normale Papille in ihrer temporalen Halfte 
blasser rot als in der nasalen Halfte (vgl. Abb. 5). 

In der Mitte der Papille 
sieht man zuweilen eine helle, 
oft rein weiBe Stelle: hier liegt 
die Lamina cribrosa nahezu 
frei zu tage. Bei manchen 
Individuen ist diese weiBe 
Stelle groBer. Man sieht 
dann, umgeben von dem 
rotlichen Nervenfasergewebe, 
einen runden weiBen Fleck 
mit kleinen dunkelgrauen 
Tupfen, die physiologische 
Exkavation. Dadurch, daB 
die Sehnervenfasern ihr Mark 
einbiiBen, nimmt an der 
Lamina cri brosa der Sehnerv 
an Durchmesser stark abo 

Abb. 6. GroBe physiologische Exkavation. 1st nun die Offnung in der 
Aderhaut im Verhaltnis zur 

Offnung in der Sklera nicht entsprechend kleiner , so wird sie von den 
marklosen Fasern nicht mehr ausgefiillt. Es bleibt in der Mitte eine 
Lucke, in welcher die Lamina cribrosa mit ihren Maschen als graue 
Fleckchen auf weiBem Grunde sichtbar ist. Die NetzhautgefaBe 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 Ex­
kavation dem temporalen Rande der Papille nahern und diesen auch 
erreichen. Dann erscheint die Papille temporal weiB gefarbt. Man darf 
dieses Aussehen nicht mit einer partie lIen Sehnervenatrophie ver­
wechseln 1 ) . 

1st die physiologische Exkavation sehr groB, wie in Abb. 6, so besteht die 
Gefahr, daB sie hei fliiehtigem Hinsehen allein fiir eine atrophische Papille gehalten 
wird, wahrend der schmale rotliche Ring des normalen Papillengewebes falschlieh 
ZUlll Augenhintergrund gerechnet wird. Der Ursprung und VerIauf der Blut­
gefaBe, die am Rande der Exkavation hochkommen, schi.itzt jedoch vor diesem 
Irrtum. 

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

In anderen Fallen wird die Papille statt dessen von einem schmalen 
weiBen . Saum oder Sichel, dem Bindegewe bsring, begrenzt. Er 
kommt dadurch zustande, daB das Pigmentepithel und die Aderhaut 

Abb. 7. GroBe zilioretillale Arterie. 

etwas auBerhalb des Sehnervenrandes endigen, so daB hier die Innen­
flache der Sklera freiliegt. 

Zuweilen sind beide Umsaumungen vorhanden, nach innen der Binde­
gewebs-, nach auGen von ihm del' Pigmentring. In der Regel sind beide 
am temporalen Papillenrande am starksten ausgepragt. 

Fehlt der Pigment- und Bindegewebssaum und ist der Augenhinter­
grund nicht sehr dunkel gefiirbt, so kann die Papille bei fHichtigem 
Hinschauen unscharf begrenzt erscheinen. Anfanger 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 del' Aderhaut uber 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 BlutgefaBe der Netzhaut verzweigen sich fast immer auf der 
Papille in ihre Hauptaste und zwar dichotomisch . Die Art der Ver­
astelung ist individuell sehr verschieden, besonders an den Venen . 

Abb. 8. Mafiig starke angeborene Schlangelung (Tortuositas) der Netzhautvenen. 

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

Bereits im umgekehrten Bilde sieht man auf jedem groBen GefaB­
aste einen weiSen Reflexstreifen in der Mitte, das Reflexbild des Lichtes 
auf der zylindrischen Oberflache der Blutsaule in den GefaBen. In der 
starkeren VergroBerung des aufrechten Bildes tritt der Reflexstreifen 
noch deutlicher hervor. Lauft ein GefaS liber ein anderes GefiiB oder 
liber den Rand einer Exkavation hinweg, so erscheint der Reflex an 
der Stelle der Erhohung meist etwas breiter, an den daneben befind­
lichen tieferen Biegungsstellen schmaler. Die GefaBwand ist im um­
gekehrten Bilde nicht sichtbar. 1m aufrechten erkennt man sie an den 
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groBeren GefaBen auf der Papille, besonders an den Kreuzungsstellen 
in der Gestalt einer feinen weiBen Einscheidung. 

In etwa 1/7 aller FaIle sieht man auBer den ZentralgefaBen am temporalen Rande 
der Papille einen kleinen Arterienast auftauchen und in die Netzhaut verlaufen, 
urn einen Teil von ihr zu versorgen. Er entstammt dann nicht der Zentralarterie, 
sondern aus den Zilia~arterien. Man bezeichnet diese Abweichung als zilioreti­
nales GefaB (Abb. 7). Ihm kommt beim VerschiuB der Arteria centralis eine 
groBe praktische Bedeutung zu, insofern es hier von der Zirkulationsst6rung ver­
schont bleiben und so einen Teil der Netzhaut yom Verfall und damit fiir das Seh­
vermogen retten kann. Andere Anomalien des GefaBverlaufes sind sehr selten. 

Die Netzhautvenen sind zum Teil etwas starker geschlangelt. In 
seltenen Fallen kann diese Schlangelung einen auffallend hohen Grad 
annehmen (sogen. Tortuositas, Abb. 8). Von der pathologischen Stauung 
der Venen unterscheidet sich diese angeborene Veranderung dadurch, daB 
die Hyperamie der Papille fehlt, e benso natlirlich auch Stauungs blutungen. 

SchlieBlich sei hier noch der Pulsation der Gefa.Be gedacht. Schon 
im umgekehrten Bild, deutlicher im aufrechten, sieht man an den gro.Ben 
Venenstammen, dort, wo sie rechtwinkelig in die Tiefe umbiegen, haufig 
eine Pulsation, die individuell verschieden stark ausgepragt ist. Sie 
ist stets eine physiologische Erscheinung, und wird hauptsachlich da­
durch bedingt, daB die Hohe des intraokularen Druckes, der auf den 
NetzhautgefaBen lastet, mit dem PuIs schwankt. Die Pulsation ist eine 
negative, d. h. die Verengerung der Vene beginnt unmittelbar vor dem 
Radialispuls, die Erweiterung nach ihm. 1m Gegensatz hierzu sind 
sichtbare Pulsationserscheinungen an den Arterien immer als patho­
logisch anzusehen. 

Anastomosen zwischen den GefaBen, besonders der Venen, kommen 
vor, sind aber au.Berst selten (siehe dagegen unter pathologischen Ver­
haltnissen S. 105). 

d) Die Niveauunterschiede der Papille. Die normale Papille ragt 
kaum nennenswert liber das Niveau der Netzhaut hervor. Die Stelle 
in der Mitte, aus welcher die GefaBe herauskommen, ist dagegen ein­
gezogen. Eine wirkliche Vertiefung besteht hier dann, wenn eine physio­
logische Exkavation vorhanden ist (S. 14). Ihr Grund mit den Maschen 
der Lamina cri brosa 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 faUt sie hier immer 
schrag, nie steil abo Ein steiler randstandiger Wandabfall ist 
stets pathologisch (beginnende glaukomatOse Exkavation). 

2. Der Augenhintergrund. 
Anatomische Vorbemerkungen. Die urspriingliche, in der 3. Embryonal­

woche ausgebildete primare Augenblase wird durch eine Einstiilpung ihrer 
Wand sehr bald in die sekundare Augenbla8e umgewandelt. Dadurch entsteht 
eine doppelwandige becherartige Vertiefung. Die auBere Wand des Augenbechers 
bleibt einzellig; aus ihr entwickelt sich spater die Schicht des Pigmentepithels 
der Netzhaut. Die innere Wand der sekundaren Augenblase differenziert sich 
allmahlich zu den iibrigen Schiehten der Netzhaut. Der Spalt zwischen den 
beiden Wandungen, der urspriingliche Binnenraum der primaren Augenblase, zeigt 
sich noch im spateren Leben dadurch an, daB die Netzhaut dem Pigmentepithel 

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

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

f>chwarzen lichtabhaltenden Farbe entsprechen, wahrend die Aderhaut zur Er­
nahrung der auBeren Netzhautschichten und die Sklera zum Schutze des Ganzen 
dient. 

Die mit Hamatoxylin gefarbte 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 sparlichste, die auBerste, die sogenannte auBere Korner­
schicht, die zellreichste. Nimmt man die von diesen Ganglienzellen ausgehenden 
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Nervenfortsatze hinzu, 80 erhalt man im ganzen, von innen naeh auBen gerechnet, 
folgende 9 Netzhautschlchten: 

1. Die Membrana limitans interna. 
2. Die N ervenfaserschicht, die Fortsatze der Ganglienzellenschicht, welche 

rechtwinkelig in den Sehnerven einbiegen und erst an den primaren 
optischen Ganglien im Gehirn enden. In ihr liegen auch die groBeren 
Verzweigungen der NetzhautgefaBe (Abb. 9). 

3. Die Ganglienzellenschicht. 
4. Die innere grannlierte Sehicht, aus feinem Nervenfaserfilz bestehend. 
5. Die innere Kornerschieht. 
6. Die auBere grannlierte Schicht, aus feinem Nervenfaserfilz bestehend. 
7. Die auBere Kornerschicht. 
8. Die Membrana limitans externa. 
9. Die Schicht der Stabchen und Zapfen. 

Hierzu kommt 
10. die Schlcht des Pigmentepithels, dessen Pigmentierung individuell 

auBerordentlich verschieden ist. Durch sie wird, wie wir noch sehen 
werden, die Farbe des Augenhintergrundes hauptsachlich bestimmt. 

Die Aderhaut besteht in der Hauptsache aus BlutgefaBen, deren Haupt­
zweige nach der Sklera zu liegen, wahrend die zahlreichen Kapillaren dicht unter 
dem Pigmentepithel gelegen sind, von ihm nur getrennt durch eine elastische 
Membran (Lamina cl&s1ica bzw. Glaslamelle der Aderhau·). 

Das Netz der Kapillaren ist so iiberaus reich, daB die Blutversorgung eines 
Kapillarbezirkes nicht nur von einem bestimmten zugehorigen Arterienastchen 
erfolgt, sondern miihelos von arteriellen Seitenbahnen iibernommen werden kann, 
im Gegensatz zu den Zirknlationsverhaltnissen 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) iiber.nehmen 
mussen. An ,weniger pigmentierten Augen kann man in der Gegend des Aquators 
die vier seesternahnlichen Vortexvenen sehen, in welche das Blut von allen Seiten 
radiar 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 groBe Rolle. Diese Chromatophoren liegen auch in 
der lockeren gefaBarmen Bindegewebsschicht, welche die Schicht ~er BlutgefaBe 
der Aderhaut mit der Sklera verbindet, der sog. Suprachorioidea. 

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

Die verschiedenen Typen des roten Augenhintergrundes. Del' rote 
Augenhintergrund zeigt in seiner Farbung sehr weitgehende individuelle 
Verschiedenheiten. In erster Linie kommt fiir seine Farbung die Schicht 
des Pigmentepithels in Betracht. 1st sie . 

a) dicht pigmentiert, so erscheint del' Hintergrund gleichmaBig 
braunrot. Bei sehr dunkel pigmentierten 1ndividuen (Neger usw.) 
nimmt der Hintergrund eine dunkelgraubraune Farbung an. Die Um­
gebung del' Papille ist zuweilen leicht grau gefarbt, da hier die noch 
dicke Schicht del' Nervenfasern etwas von dem Augenspiegellicht reflek­
tiert, also weniger durchsichtig ist. 

b) 1st das Pigmentepithelnur schwach pigmentiert, so wirkt es nicht 
mehr als Deckschicht, und die Zeichnung del' Aderhaut tritt mehr odeI' 
weniger deutlich hervor. Man sieht dann unter den Verzweigungen 
del' NetzhautgefaBe noch ein Netz von groBen roten GefaBen, die dicker 
als die NetzhautgefaBe sind und keinen Reflexstreifen haben: die 

2* 
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groBeren auf der Sklera liegenden AderhautgefaBe. Die kleinen 
GefaBe und die Choriokapillaris sind in ihren Einzelheiten nicht zu er­
kennen. Zwischen den AderhautgefaBen liegen die braunlichen 1nseln 
der Chromatophoren der Aderhaut, die sog. 1ntervaskulanaume. Man 
sieht bei dieser Form des Hintergrundes demnach rote GefaBnetze auf 
braunem Grunde (sogen. getafelter Hin tergrund). 

Tritt diese Zeichnung sehr deutlich hervor, so wird sie zuweilen 
mit arteriosklerotischen Veranderungen an den AderhautgefaBen ver­
wechselt. Fiir diese Diagnose ist jedoch nicht der Kontrast der Ader­
hautgefaBe gegeniiber dem Hintergrund maBgebend, sondern lediglich 
deren Far be. Solange diese gleichmaBig rot ist, sind sie nich t als 
erkrankt anzusehen. 

c} 1st sowohl das Pigmentepithel wie auch das Aderhautstroma 
pigmentarm, so scheint die gelblichweiBe 1nnenflache del' Sklera hin­
durch. Man sieht dann auf hellem Grunde das Netz del' groBen Ader­
hautgeiaBe und dariiber die diinneren NetzhautgefaBe. Die letzteren 
unterscheiden sich von den AderhautgefaBen durch ihre scharfere 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 Al bino (vgl. iiber die 3 Typen Abb. 5, S. 13). 

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

Die NetzhautgefiiBe verlaufen etwa so, daB - die Papille als Ausgangs­
punkt gerechnet - von vier Hauptstammen mit ihren Verzweigungen 
je einer die Versorgung eines Quadranten mit Blut iibernimmt. 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 abo 
AuBerdem ziehen von del' Papille aus oft noch direkt kleinere GefaB­
zweige zur Macula lutea hiniiber. Die Makula selbst ist frei von 
sichtbaren GefaBen. Arterien und Venen iiberkreuzen sich oft, 
niemals abel' kreuzen sich in del' Netzhaut zwei Venen oder zwei Arterien. 

Die Macula lutea erkennt man auBer an ihrer GefaBlosigkeit an 
einer etwas dunkleren Farbung und an charakteristischen Reflexen, 
welche an del' 1nnenflache del' Netzhaut in jugendlichen Augen entstehen: 
Del' Mak ulareflex bildet einen schwachen Ring von liegend ovaler 
Gestalt und von etwas groBerem Durchmesser als die Papille. Man 
sieht nicht immer den voUen Ring, sondern oft nur einen Teil und 
kann bei ll;)ichten Spiegeldrehungen gut beobachten, wie del' Reflex 
seinen Ort wechselt. Bei alteren Individuen tritt del' Reflex mehr und 
mehr zuriick, e ben so wird er undeutlieh, wenn die Pupille kunst­
lich erweitert wird. Die Fovea centralis der Netzhaut zeigt sieh als 
ein kleiner roter Fleck in del' 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 Oberflache der Foveagrube der Netzhaut 
wie an einem Hohlspiegel entsteht. Im. umgekehrten Bilde ist er kaum 
eben als heller Punkt sichtbar (Abb. S.13). 1m aufrechten Bilde hat er 
verschiedene Gestalt, bald keilformig, bald ring- oder halbringformig 
usw. Stets wechselt er bei leichten Spiegeldrehungen seinen Ort und 
seine Deutlichkeit und zeigt gerade daran, daB es sich nicht urn eine 
pathologische Veranderung der Netzhaut, sondern nur eben urn einen 
physiologischen Lichtreflex an ihrer Oberflache handelt. Beim A uf­
suchen der Macula lutea denke man stets daran, daB man sie 
niemals vor sich haben kann, solange man groBere NetzhautgefaBe im 
Spiegelbilde sieht. 

Die Netzhautreflexe. AuBer den hier genannten Reflexen beobachtet 
man bei jungen Individuen auf der Innenflache der Netzhaut, besonders 
in der Umgebung der Papille ahnliche silberweiBe flachenformige Reflexe, 
wie urn die Makula herum. Sie machen sich besonders bei dunkelpig­
mentierten Augen so stark bemerkbar, daB sie der Anfanger fUr patho­
logische Netzhauttriibungen halten kann. Sie sind jedoch von diesen 
leicht zu unterscheiden, da sie ebenfalls bei Spiegeldrehungen ihre 
Form und Ausdehnung andern. 1m Zweifelsfalle. kann man die Pupille 
kiinstlich erweitern; sie pflegen dann meist fast ganz zu verschwinden. 

Die Reflexe entstehen dadurch, daB die groBen NetzhautgefaB­
aste etwas iiber die Oberflache hervor in den Glaskorper ragen. Dadurch 
wird in ihrer Umgebung die Netzhautoberflache konkav und wirkt 
wiederum ahnlich wie ein Hohlspiegel. 



Allgemeine Pathologie des Augenhintergrundes. 
Bei den pathologischen Veranderungen bei Allgemeinerkrankungen 

tritt die gefaBarme Sklera so gut wie ganz in den Hintergrund, dagegen 
beteiligen sich in der verschiedensten Weise die Netzhaut mit ihren 
so auBerordentlich empfindlichen nervosen Elementen, die Aderhaut 
mit ihrem GefaBreichtum und der Sehnerv. 

Bei allen drei Teilen sollen im Folgenden der Schwund des Ge­
webes, die hauptsachlichsten Entartungsformen, die Entziin­
dungen, sowie die Zirkulationsst6rungen 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. 1m speziellen 
Teil ist, urn Wiederholungen zu· vermeiden, auf die folgende Darstellung 
des ofteren zuruckgegriffen. 

1. Allgemeine Pathologie der Netzhant. 
Das normale Netzhautgewebe erscheint mit Ausnahme des Pigment­

epithels, dessen Veranderungen zusammen mit der Aderhaut besprochen 
werden, bei der gewohnlichen 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 a.llen Seiten der Netzhaut zusammen­
laufen, urn dann rechtwinkelig in die Sehnervenpapille einzubiegen. 
Diese Durchgangigkeit der Netzhaut fUr Licht ist aus optischen Grunden 
notwendig, da ja die Lichtstrahlen zunachst die ganze Dicke der Retina 
durchsetzen miissen, urn zu den perzipierenden Elementen, den Stabchen 
und Zapfen zu gelangen. 1m normalen Auge nehmen wir von 
der Netzhaut demnach nur ihre BlutgefaBe 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. 1st aber; wie meist, die zu innerst gelegene 
Schicht der Nervenfasern mitbetroffen, so gelangt deren Schwund 
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in der atrophischen, d. h. grauweiBen Verfarbung deJ.' Papille zum 
Ausdruck, deren normale rotliche Farbe ja, wie wir sahen, von den 
Kapillaren der Sehnervenfasern abhangt. 

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, wahrend die auBeren Korner, da sie 
von der Aderhaut ernahrt 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 N etzhaut. 
Die Entartungen der Netzhaut spielen im Gegensatz zum Netz­

hautschwunde eine viel groBere Rolle im Augenhintergrunde. Sie sind 
in Gestalt von Trii bungen erkennbar, die sich von dem roten Unter­
grunde deutlich abheben, und aus deren Intensitat man meist bei 
einiger Erfahrung die Art der Degeneration bis zu einem gewissen Grade 
erkennen kann. Dem Anfanger erscheinen sie mit Ausnahme der Pig­
mentdegeneration als graue oder weiBe Flecken, welche zunachst eine 
gewisse Ahnlichkeit haben Mnnen mit Atrophie der Aderhaut (s. u.), 
die ebenfalls weiBe Flecken bildet, weil bei ihr die weiBe Sklera hin­
durchscheint. 

Bei der Unterscheidung beider hat man zu achten 
a) auf Form und GroBe der Flecken, 
b) auf deren Intensitat, 
c) auf deren Lage zu den NetzhautgefaBen, 
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/z-1 PapillengroBe - auf und sind von gelblich-weiBer Farbe. Die Netzhaut­
gefaBe ziehen unverandert iiber sie hinweg, und meist befindet sich an ihren Randern 
oder sie teilweise bedeckend schwarzes Pigment, von dem zerstorten Pigment­
epithel der Netzhaut herriihrend. 

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 sternformig (siehe unten), entsprechend der Gewebsanordnung der Netz­
haut. Sie sind oft mehr grauweiB, von matter Farbe, in manchen Fallen erscheinen 
sie nur als leicht milchige Triibung, durch die der rote Augenhintergrund noch 
eben hindurchscheint. Die NetzhautgefaBe konnen zum Teil in sie eingebettet 
sein, dann namlich, 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. Storungen des EiweiB- und Fliissigkeitsgehaltes. Es sei 
hierbei zunachst die Auflockerung der Netzhautschichten durch aus-
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getretene Fliissigkeit besprochen; sie solI kurz als Netzhautodem be­
zeichnet werden. Sie gibt dem Hintergrunde eine sehr charakteristische 
milchig durchscheinende Trubung, 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 groBere Dicke besitzt. Die BlutgefaBe der Netzhaut erscheinen 
oft in der Triibung 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 Netzhautodem findet sich einmal als Begleiterscheinung von 
vielen entziindlichen Erkrankungen der Aderhaut, des Sehnerven und 
der Ne~zhaut, ahnlich etwa, wie bei einem Furunkel in der umgebenden 
Haut Odem auftritt. 

Ferner sehen wir es bei Zirkulationsst6rungen der Netzhaut in aus­
gedehntem MaBe auftreten, z. B. bei Unterbrechung der arteriellen 
Blutzufuhr der Netzhaut. Hier gibt die ausgedehnte Odemat6se Triibung 
das hochst charakteristische Bild der Ischamie der Netzhaut, wie 
wir es z. B. bei plotzlichem VerschluB der Arteria centralis, nach hoch­
gradigen Blutverlusten, bei manchen Vergiftungen finden. 

Endlich ist es eine haufige Begleiterscheinung charakteristischer 
Netzhauterkrankungen wie del' Retinitis albuminuric a u. a. 

AuBerdem kommen haufig kleine Degenerationsherde der 
Netzhaut vor, welche meist aus Herden ganglioform aufgequoHener 
Nervenfasern bestehen, Sie sind grauweiB, verhaltnismaBig stumpf, 
d. h. nicht stark lichtreflektierend und immer relativ klein (meist nicht 
iiber 1/4-1/2 Papillendurchmesser groB). Sie finden sich als h~ufige 
Begleiterscheinung bei der Retinitis albuminurica, diabetica, Retinitis 
cachecticorum und vielen anderen Veranderungen (z. B. Abb. S. 91). 

2. St6rungen im Fettgehalt. Am Augenhintergrund treten 
kleine weiBe Herdchen auf, die meist noch kleiner sind, wie die eben 
beschrie benen und sich von Ihnen vor aHem durch ihre g I' 0 B e Hell i g -
kei t, d. h. ihre starke Lichtreflexion unterscheiden. Diese entsteht an 
den zahlreichen kleinen Fettropfchen, mit welchen teils die gliosen 
Elemente'der Netzhaut, teils besondere FettkornchenzeHen voHgestopft 
sind. Sie finden sich besonders gern zwischen Papille und Macula lutea, 
vor aHem in der letzteren, und konnen sich hier zuweilen zu einer schonen 
Sternform mit radiaren feinen weiBen Strichen anordnen (z. B. Abb. 
S. 92). 

Diese Fettinfiltration beherrscht vor aHem das Bild der Retinitis 
albuminurica, findet sich aber, wenn auch erheblich seltener, auch 
bei anderen Erkrankungen des Augenhintergrundes, z. B. bei alteren 
Thro:rnbosen der Zentralvene der Netzhaut, sowie bei langeI' bestehenden 
Stauungspa pillen. 

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 odeI' ihrer schwachen Farbung leicht iiber­
sehen werden konnen. Sie sind samtlich fliichtig, d. h. sie k6nnen in 
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verhaltnismaBig kurzer Zeitwiedervollkommen verschwinden 
und der normalen roten Fa-rbe des Augenhintergrundes Platz machen. 
Inwieweit dies geschieht, hangtg-a.nz von dem Grundleiden ab, dem 
sie ihre Entstehung verdanken. 

3. Kalk- und Cholesterineinlagerungen. Es handelt sich um seltenere 
und verhllJtnismiillig unbedeutende Veranderungen, die meist im Gefolge von 
Arteriosklerose und dann gern an den NetzhautgefaBen auftreten. Sie sind im 
Spiegelbilde leicht erkennbar an ihrer glanzenden Farbe, die dadurch entsteht, 
daB das Licht an den glatten Flachen der eingelagerten Schollen reflektiert wird. 
Fast immer - mit Ausnabme schwerster Degeneration der Augen, die bier nicht 
in Frage kommt - sind es feine Schiippchen, deren leuchtendes, oft glitzerndes 
gelbliches WeiB 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 urn 
Blutpigment, sondern urn ein Einwandern yom Pigmentepithel aus in 
die inneren Schichten der Netzhaut. Diese Pigmentierung setzt de~­
nach fast immer voraus, daB die Schicht des Pigmentepithels gestort 
ist. Da letztere von der Aderhaut ihre Ernahrung empfangt, ist die 
Pigmentdegeneration eine gewohnliche Folge der Erkrankungen der 
Aderhaut 1). 

Die Pigmentierung der Netzhaut gewahrt einen auBerordentlich 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, klurnpig, schollig aus­
sehen oder zierliche sternahnliche Figuren bilden. 

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

1. die sog. Retinitis pigmentosa, ein Krankheitsbild fur si(lh 
von noch unaufgeklarter Entstehung. Bei ihm ist die Form der Netz­
hautpigmentierungen ganz besonders zierlich; sie bilden hier zahlreiche 
knochenkorperchenartig ve!astelte Figuren. Ihre Lage in den inneren 
Schichten der Netzhaut geht schon daraus hervor, daB sie oft dem Ver­
lauf der NetzhautgefaBe folgen, welche streckenweise direkt schwarz 
eingescheidet erscheinen konnen (s. Abb, 10). Gleichzeitig erscheint 
die Netzhaut infolge anderer degenerativer Vorgange zart grau getrubt. 

Die Krankheit kann in manchen Fallen auf Lues congenita beruhen 
(s. dort) , haufig ist .Sie vererbt oder tritt bei Blutsverwandtschaft der 
Eltern auf, zuweiien ist sie vergesellsphaftet mit Taubheit oder Idiotie. 
Fur die ophthalmoskopische Diagnose der Retinitis pigmentosa ist 
auBerdem sehr wichtig und charakteristisch der Befund am Sehnerven 
(S. 39). 

1) In seltenen Fallen 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 urn eine Degeneration aller Netzhaut­
schichten mit schlieBlich volligem Zugrundegehen der Nervenelemente 
und einem Einwandern von Pigmentzellen aus der Pigmentepithelschicht 
in die Netzhaut, sowie einer Verdickung der GefaBwande der Netzhaut, 
meist auch der Aderhaut. 

Abb.lO. Retinitis pigmentosa : Papille blaB ("retinitische Atrophie" s. S. 39), 
die NetzhautgefiiBe stark verengt, nach der Peripherie hin auf dem "getafelten" 
Augenhintergrund zahlreiche knochenkorperchenartige Netzhautpigmentierungen. 

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

2. Sekundare Pigmentierungen bei Erkrankungsherden der 
Net z h aut, welche die ganze Dicke der Retina durchsetzen und da­
mit auch das Pigmentepithel mitzerstoren konnen. Sie sind eine relativ 
seltene Erscheinung von diagnostisch geringer Bedeutung (beobachtet 
bei Vergiftungen, z. B. mit Optochin). 
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3. Sekundare Pigmentierungen der Netzhaut. Sie bilden 
dagegen eine regelmaBige Begleiterscheinung bei Er­
krankungen der Aderhaut, indem diese zu einer Zerstorung der 
Pigmentepithellage und damit zum Einwandern von losgelosten Pigment­
zellen oder von freiem Pigment in die. Retina fiihren (S. 34). Die 
Pigmentierungen sind hier nicht immer so zierlich, wie bei der eigent­
lichen Retinitis pigmentosa, sondern haufig entweder als kleine schwarze 
Tiipfelungen erkennbar, oder sie bilden klumpige groBere s ch w arze 
Flecken. 

Sie haben eine groBe diagnostische Bedeutung: 
a) Sie zeigen zunachstimmer an, daB dasPigmentepithel der Netzhaut 

gestort ist, daB also in der Aderhaut, von welcher es seine Ernahrung 
bezieht, krankhafte Veranderungen vorsich gehen miissen. Diese Fest­
stellung kann von besonderer Wichtigkeit werden, weil in manchen 
Fallen diese Aderhautveranderungen so zart sein konnen, daB sie auGer 
dieser "Pigmen tverschie bung" oft keine weiteren Symptome 
machen (z. B. bei beginnender Arteriosklerose der Aderhaut, bei Lues 
congenita). 

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

c. Entziindungen del' N etzhaut. 
Die Entziindungen der Retina auBern sich in erster Linie in einer 

milchig-grauen dutchscheinenden odematosen Netzhauttriibung (siehe 
S. 24), die je nach Ausdehnung der Entziindung sich iiber groBe 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 auBerdem noch als 
dichtere grauweiBe bis gelbliche Triibung sichtbar sein. 

1m 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 
Triibung einherzugehen pflegen. Die Lage in der Netzhaut erkennt 
man zuweilen dann, wenn die Herde in ihrer Anordnung dem Verlaufe 
von NetzhautgefaGen folgen. 

Nach Ausheilung eines kleineren Entziindungsherdes der Netzhaut 
pflegt die Netzhauttriibung 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 iiberdeckenden Pigmentepithel 
der Netzhaut anrichten!). 

Die bei Entziindungen der Netzhaut auftretenden Triibungen gleichen 
in Form und Intensitat sehr haufig vollkommen denjenigen, wie sie 
bei rein degenerativen Veranderungen sich auBern (s. 0.). Beide lassen 
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sich demnach im Augenspiegelbilde oft nicht trennen. Damit hangt 
zusammen, daB man mit dem Namen Retinitis im Sprachgebrauch 
falschlich auch eine Reihe von Veranderungen zu bezeichnen pflegt, 
welche mit entziindlichen Vorgangen nichts zu tun haben, vielmehr im 
Wesentlichen degenerative V!;lrariderungen 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 erwahnte "Retinitis" pigmentosa hat 
mit einer Entziindung nichts zu tun. 

D. Zirkulationsstorungen del' Netzhaut. 
Die Zirkulationsstorungen der Netzhaut machen sich in den .Ande­

rungen des Kalibers der NetzhautgefaBe, in sichtbaren Veranderungen 
der GefaBwande und ihres Inhaltes, sowie in Netzhautblutungen be­
merkbar l ). Die speziellen Krankheitsbilder, wie Embolie und Thrombose 
der NetzhautgefaBe, die Neubildung von BlutgefaBen 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 erortert werden. 

1. Die Kaliberveranderungen der NetzhautgefiHle. Die Blutsaule der 
GefaBe kann im ophthalmoskopischen Bilde entweder verschmalert oder 
verbreitert sein. 

Die Entscheidung, ob die GefaBe in ihrem Kaliber pathologisch 
verandert sind, ist bei geringeren Graden oft nicht leicht zu treffen, 
da hier schon die normalen Verhaltnisse ziemlich weitgehende Ver­
schiedenheiten darbieten. In manchen Fallen wird man sich daher mit 
der Feststellung begniigen miissen, daB die BlutgefaBe etwas verengt 
oder erweitert erscheinen, daB aber der Befund "noch im Bereich des 
Norm;;tlen" liegt. Man kann im allgemeinen als Hauptformen typischer 
K,aliberveranderung der Blutsaule unterscheiden: 

a) Ein auffalliges MiBverhaltnis 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 urn so wahr­
scheinlicher, je geschlangelter sie verlaufen; und je roter der Sehnerven­
eintritt selbst infolge venoser Hyperamie erscheint. Eine abnorme 
GefaBschlangelung ohne Rotung der Papille kommt in seltenen Fallen 
auch als angeborene Anomalie vor (Abb. 8, S. 16). Sehr wichtig ist das 
V orhandensein von kleinen Net z h aut b 1 u tun g e n in der Nahe der 
Papille. Sie beweisen stets einen pathologischen ProzeB (Abb. S. 48). 

Diese v en 0 s e H y per ami e findet sich bei allen Affektionen des 
Sehnerven, bei denen es zu einer Behinderung des Blutabflusses kommt. 

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

(1) Eine pathologische Verengerung der Arterien ist in ihren 
leichten Graden wegen der schon genannten physiologischen Verschieden­
heiten in der Starke der von der Papille abgehenden GefaBaste nicht 
leicht zu beurteilen. In hochgradigen Fallen erscheinen die Arterien 
fadendiinn, und die Papille infolge der Anamie dann deutlichabgeblaBt. 
Bei derartigen starken Verengerungen ist der weiBe Reflexstreifen an 
der Oberflache der Blutsaule im umgekehrten Bilde nicht mehr er­
kennbar. 

Sie konnen bedingt sein entweder e benfaJIs durch mechanische Be­
hinderung des arteriellen Zuflusses, wiederum bei Stauungspapille, 
Neuritis und neuritischer Sehnervenatrophie, hier vergesellschaftet mit 
venoser Stauung, ferner durch Krampf der BlutgefaBe, - ein ver­
haltnismaBig seltenes Vorkommnis - oder durch Wandverdickung der 
BlutgefaBe (Endarteriitis). In letzterem Falle ist namlich die Wand­
verdickung selbst nicht immer deutlich im Spiegelbilde wahrnehmbar, 
und der pathologische ProzeB auBert sich dann lediglich in der Einengung 
der Blutsaule (s. u.). 

b) Verengerung sowohl der Venen als auch Arterien 
findet sich infolge GefaBkrampf 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 erwahnten 
Retinitis pigmentosa. 

Bei starkerer Verengerung ist die Papille stets infolge der eingetre­
tenen Anamie stark abgeblaBt. 

Eine geringe Kaliberveranderung wird weniger Geiibten zuweilen bei kurz­
sichtigen Augen dadurch vorgeta.uscht, daB bier das Augenspiegelbild im ganzen 
etwas kIeiner und damit auch die Gefa.Be enger erscheinen. Der Eindruck kann 
noch dadurch versta.rkt werden, daB in kurzsichtigen Augen die GefaBe oft auf­
fallend gestreckt verIaufen. Wenn man die Gefa.Be aber mit der GroBe der PapiIIe 
vergleicht und die normale Fa.rbung der Papille beriicksichtigt, wird man dieser 
GroBenta.uschung entgehen. 

c) Erweiterung sowohl der Arterien als auch Venen sieht 
man bei vielen entziindlichen Netzhauterkrankungen, sowie vor allem 
auch bei der Leukamie (Abb. S. 117). Auch sie kann durch eine Re­
fraktionsanomalie vorgetauscht werden: bei hoheren Graden von Hyper-
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metropie erscheint das gesamte Augenspiegelbild groBer und damit auch 
die BlutgefaBe breiter. Die Tauschung wird dadurch noch erleichtert, 
daB hier auch die Papille oft hyperamisch aussieht, so daB man direkt 
von einer Pseudo neuritis der Hypermetropen sprechen kann 
(s. auch S. 46 u. {>O). Bei hypermetropischen Augen sei man daher bei 
der Beurteilung einer GefaBerweiterung vorsichtig, solange am iibrigen 
Augenhintergrund keinerlei pathologische Veranderungen (Blutungen, 
weiBe Triibungsherde 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 auftretenund stammen meistens aus 
den Venen. Ihre GroBe schwankt von feinsten, nur im aufrechten .Bilde 
sichtbaren Punkten bis zu groBen 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 radiar zur Papille gestellt (Abb. S. 115). 
Man kann sie dann bei fliichtigem Hinsehen manchmal mit einem Ge­
faB verwechseln, wenn sie besonders schmal und strichfOrmig sind. In 
den tieferen Netzhautschichten sind sie meist klein und rund. Eine 
groBe Ausdehnung konnen sie annehmen, wenn sie praretinal, d. h. 
zwischen Netzhaut und Glaskorper Hegen. 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 allmahHch so zu 
Boden senkt, daB es ein rotes Kreissegment mit horizontalem Blutspiegel 
hildet, der im umgekehrten Bilde natiirlich verkehrt, d. h. nach unten 
zu Hegen scheint (Abb. S. 115). Netzhautblutungen sind Begleit­
erscheinungen zahlreicher lokaler wie allgemeiner Erkrankungen und 
stets als wichtige pathologische Veranderungen aufzufassen, 
da sie in einem gesunden Organismus nur bei ungewohnlich starker venoser 
Stauung (Keuchhusten, starkes Wiirgen,Thoraxkompression usw.), und 
auch dann noch selten, erfolgen. 

Netzhautblutungen pflegen, wenn sie nicht zu groB sind, allmahlich 
resorbiert zu werden. Wahrend des Riickganges treten zuweilen 
weiBe Degenerationsherde der Retina neben ihnen auf. GroBe Bhitungen, 
besonders wenn sie durch ein Trauma bedingt sind und mit Zertriim­
merung der Aderhaut-Netzhaut einhergehen, konnen z. T. organisiert 
werden, so daB am Augenhintergrund ausgedehnte Bindegewebsziige, 
die oft in den Glaskorper hineinragen, entstehen (s. Abb. 11). Man 
pflegt sie mit dem Namen Retinitis proliferans zu belegen, doch 
ist dieser Ausdruck eigentlich faIsch, denn es handelt sich nicht um 
eine Entziindung, sondern um ein Narbengewebe. Sie sind von gelblich­
weiBer 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 BlutgefaBe an der OberfHiche der Netzhaut nach dem 
Glaskorper zu Hegen, ergieBen sich manche Blutungen auch in diesen 
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hinein. In schweren Fallen derartiger Glaskorperblutungen 
ist dann eine vollkommene Triibung des Glaskorpers eingetreten, so 
daB man mit dem Augenspiegel kein Pupillenleuchten mehr erhalt (von 
einer Startriibung der Linse dadurch zu unterscheiden, daB man bei 
fokaler Beleuchtung des Auges mit der Konvexlinse keine graue 
Triibung wahrnimmt.) 

Abb. 11. Sog. Retinitis pl'oliferans: narbige Bindegewebsziige als Folge von Netz­
hautblutungell. (Nach Oeller, aus Graefe-Sa e misch, Halldb. d. Augenheilk. 

VII A, 2. Auf!.) 

2. Abnormer Inhalt der BlutgefiiJ.le. 1st das Blut sehr arm an Hamo­
globin, so kann auch die Blutsaule abnorm blaB erscheinen (besonders 
an den Arterien auf der Papille erkennbar). Doch ist das Symptom 
nur in ausgesprochenen Fallen deutlich. 

Ein starker Hamoglobingehalt (z. B. bei der Polyzythiimie) laBt 
die BlutgefaBe, besonders die Venen, sehr dunkel, nahezu schwarzrot 
erscheinen, ein auffalliges und deutlich wahrzunehmendes Symptom. 
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Die in den seltenen Fallen von Lipamie vorhandene hochgradige 
Vermehrung der lipoiden Substanzen im Blut gibt den Netzhaut­
gefaBen ein eigenttimliches 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 Gefolgevon VerschluB 
der Zentralarterie und bei Herzstillstand ein Zerfall der Blutsaule in Plasma 
und Blutk6rperchen auftreten. Dann wechseln dunkelrote GefaBstiicke mit farb­
losen unregehnaBig ab, wobei der Reflexstreifen an den leeren GefaBteilen unsicht­
bar wird. Sehr sclmell tritt aber hier eine ausgedehnte graue degenerative Netz­
hauttriibung hinzu und macht das Bild undeutlich. 

3. Die Veranderungen del' GefaBwandungen. Die NetzhautgefaBe 
k6nnen, besonders in der Umgebung der Papille, von weiBen 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 GefaBen auf der Papille eine zarte 
graue Einscheidung, die normale GefaBwand, sichtbar (man erkennt 
sie besonders an den Stellen, an denen sich zwei GefaBe kreuzen). 

Die Perivaskulitis findet sich sowohl bei den arteriosklerotischen Ver­
anderungen, als auch bei anderen GefaBerkrankungen (s. z. B. unter 
Tuberkulose). Am haufigsten tritt sie aber in der Umgebung der Papille 
nach einer Neuritis oder Stauungspapille als Begleiterschei­
nung einer neuritis chen Atrophie auf. Hier ist sie dadurch ver­
ursacht, daB das gewucherte Binde- bzw. Gliagewebe tiber die Papille 
hinaus entlang den GefaBen noch eine Strecke weit in die Netzhaut aber­
greift, und hat in diesen Fallen mit einer primaren GefaBerkrankung 
nichts zu tun (Abb. S. 40). 

Endovaskulitis ist in den ersten Anfangen an den GefaBwandungen 
selbst nicht immer deutlich wahrzunehmen und dokumentiert sich zu­
nachst oft nur in einer Verengerung der Blutsaule der GefaBe (s. 0.). In 
ausgesprochenen Fallen sieht man die GefaBe in einen zarten grauweiBen 
Streifen verwandelt, in welchem im aufrechten Bilde sich oft noch ein 
schmaler Blutfaden nachweisen !aBt. Fehlt auch dieser und ist an 
Stelle des GefaBes nur noch eine weiBe Linie sichtbar, so spricht man 
von Endarteriitis obliterans 1). 

Zuweilen sieht man in den Wandungen derartig veranderter NetzhautgefaBe 
glitzernde, ja metallisch glanzende Stellen eingelagert: meist Kalk- und Cholesterin­
plattchen. 

2. Allgemeine Pathologie der Aderhaut. 
A. Del' Schwund del' Aderhaut. 

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

1) Obwohl hier ophthalmoskopisch keine Blutsaule mehr nachweisbar ist, 
kann doch in Wirklichkeit das GebB noch ein feines fiir Blut durchgangiges 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, namlich das Pigmentepithel der Netzhaut, die BlutgefaBe 
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 muB bei 
ihrer Wichtigkeit etwas naher besprochen werden. 

Das Pigmentepithel bildet am Augenhintergrunde (wie schon S. 19 
erwahnt) eine gleichmaJ3ige braunliche Schicht, welche die Gewebs­
zeichnung der Aderhaut mit ihrem Gewirr zahlreicher groBer BlutgefaBe 
bedeckt und je nach seinem Pigmentgehalt vollkommen unsichtbar 
macht (gleichmaBiger Augenhintergrund) oder mehr oder weniger deut­
lich durchscheinen laBt (getafelter bzw. albinotischer Augenhinter­
grund). 

Bei dem geringsten Grade des Aderhautschwundes pflegt nur die 
Schicht der Choriokapillaris mit dem liber 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 unverhullt scharf hervor. Entweder ist auch 
sie ziemlich gleichmaBig rot gefarbt, ohne daB die AderhautgefaBe be­
sonders deutlich hervortreten; dann ist ziemlich viel Stromapigmen­
tierung liber den groBen AderhautgefaBen vorhanden. Haufiger aber 
sieht man das Geast der roten AderhautgefaBe (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 daB die Herde dunkel umsaumt 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 (Pigmen tverschiebung). 

Ergreift die Aderhautatrophie auch die tiefere Schicht del' groBeren 
sichtbaren GefaBe, so werden diese meist sklerotisch, d. h. ihre Blut­
saule wird schmaleI' und man erkennt deutlich die hellen verdickten 
GefaBwandungen (in Abb. S. 101, bereits sichtbar). SchlieHlich werden 
sie ganzlich sklerotisch und erscheinen in gelblichweiBe blutleere Strange 
verwandelt. Gleichzeitig beginnt meist schon das Stromapigment zu 
schwinden. Die Intervaskularraume werden heller, weil die weiBe Sklera 
mehr und mehr hindurchscheint. In anderen Fallen dagegen sieht man 
die groBeren AderhautgefaBe auch langere Zeit noch erhalten (besonders 
bei abgelaufenen tuberkulosen Herden del' Aderhaut, Abb. S. 65). 

1st endlich die Aderhaut in ganzer Dicke in Verlust geraten, so hat 
del' Hintergrund die gelblichweiHe Fal'be del' Sklerainnenflache. Die 
frliheren Intervaskulanaume del' Aderhaut sind dann oft noch als 
schwache braunlichgraue Verfarbungen eben angedeutet. 

K 611 n er, Augenhintergrund. 3 
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Das Verhalten des mit zuerst zugrunde gehenden Pigmentepithels 
der Netzhaut verdient noch eine besondere Erwahnung. Die Pigment­
zellen schwinden nicht immer spurlos, sie konnen sowohl ihr Pigment 
an die Gliazellen der Netzhaut (besonders an die MiiIlerschen Fasern) 
abgeben, als auch in die Netzhaut aktiv einwandern; dann entsteht 
gleichzeitig das Bild der sekundaren Pigmentd'egeneration der 
Netzhaut (sekundare Retinitis pigmentosa, vgl. S. 27) mit ent­
weder zierlichen braunschwarzen Figuren oder mehr klulllpigen schwarzen 
Flecken (Abb. S. 103). Schlie13lich kann das Pigmentepithel auch ruck­
warts in die atrophische Aderhaut hineinwuchern und so im Spiegel­
bilde schwarze Pigmentierungen hervorrufen. 

Dieses Verhalten des Pigmentes ist aber bei dem ProzeB der Ader­
hautatrophie von untergeordneter Bedeutung, wenn es auch am Augen­
hintergrunde oft die am meisten auffallige Veranderung bildet. 

So kann das Bild del' 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. Ental'tungen del' Adel'haut. 
Die Entartungen del' Aderhaut spielen im Hintergrundsbilde eine 

sehr untergeordnete Rolle. Bei intaktem Pigmentepithel sind die 
feineren Veranderungen ohnehin nicht sichtbar. Meist verbindet sich 
die Degeneration einzelner Bestandteile; vor allem der GefaBwandungen, 
mit dem das Bild beherrschenden Gewebsschwunde. 

c. Entziindungen del' Adel'haut. 
Frische Entzundungsherde der Aderhaut machen sich nul' bemerk­

bar, Wenn sie eine gewisse GroBe erreichen. Kleinste Rerdchen, welche 
in der Dicke der Aderhaut verschwinden, konnen unbemerkt hinter 
der Deckschicht des Pigmentepithels ablaufen. 

Raben sie eine gewisse GroBe erreicht, so sind sie leicht an zwei 
Veranderungen erkennbar, namlich l. an dem kollateralen Odem, das 
meist auch die daruber verlaufende Net z h aut ergreift und dann einen 
milchig getriibten Fleck auf dem roten Augenhintergrund erkennen 
laBt, dessen Grenzen unscharf in die Umgebung verlaufen; 2. an dem 
Fehlen des Pigmentepithels, welches durch die Kuppe des Entzundungs­
herdes auseinandergedrangt bzw. zerst6rt wird und diesen dann manch­
mal als helleres, intensiver gefarbtes Zentrum erscheinen laBt. Ein 
Beispiel fiir frische Aderhautentzundung bietet Abb. S. 64. AuBerdem 
ist meist noch eine maBige Trubung des Glaskorpers vorhanden, welche 
sich wie ein leichter graurotlicher Dunstschleier VOl' das ganze Augen­
hintergrunds bild legt. 

Sehr bald - oft in wenigen Tagen, in anderen Fallen erst im Laufe 
von W ochen - klingen die frischen Erscheinungen a b: das Odem 
schwindet, und die Einzelheiten del' Rerderkrankung werden deutlicher. 
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Die Zeicheli einer abgelaufenen Entzundung der Aderhaut sind 
folgende: erstens tritt an die Stelle des odematosen verwaschenen 
Fleckes ein scharf umschrie bener 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 gelblichweiB aussieht, gebildet hat. Die 
BlutgefaBeder Aderhaut konnen, wie schon oben erwahnt, teilweise 
noch als rote Strange erhalten sein, oft sind sie weiB obliteriert. Zweitens 
bildet das Pigmentepithel am Rande der Herde oder auf ihnen 
selbst meist die schon mehrfach genannten schwarzen klumpigen 
Schollen (Abb. S. 65). 

Derartige Augenhintergrundsbilder, welche man fUr gewohnlich 
falschlich als Chorioiditis disseminata zu bezeichnen pflegt, und 
die aus zahlreichen hellen UIDschriebenen 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 frillier iiberstandene Aderhautentziindung an. 

Die .Atiologie kann man diesen abgelaufenen und frischen Ader­
hautherden durchaus nicht immer ansehen. Ein sehr groBer Teil der 
Chorioiditis disseminata ist auf Tuberkulose zuriickzufiihren. Auch 
die Lues spielt hier eine groBe Rolle und kommt besonders dann in 
Frage, wenn innerhalb der Herde eine ausgesprochene Sklerose der 
AderhautgefaBe nachweisbar ist (vgl. auch S. 66). Es gibt aber wahr­
scheinlich eine ganze Anzahl von 1nfektionen, welche ahnliche Hinter­
grundsbilder, wie die Tuberkulose, bedingen konnen. 

Jede Stelle, an welcher das Pigmentepithel der Netzhaut zerstort 
ist, wird auch funktionsunfahig, weil die perzipierenden Elemente, 
die Stabchen und Zapfen, in ihrer Ernahrung von der Choriokapillaris 
und vom Pigmentepithel abhangig sind. 

Bei sehr ausgedehnten Entziindungsherden der Aderhaut, z. B. bei 
Gummata, tritt direkt eine gelbliche tumorartige Masse hervor, deren Grenzen 
infolge des umgebenden Odems unscharf sind und als milchige Triibung in dem 
umgebenden roten Augenhintergrund auslaufen. 

D. Die Zirkulationsstorungen der Aderhaut. 
Veranderungen an den GefaBwandungen lassen sich nur an den 

groBen AderhautgefaBen wahrnehmen. Die kleinsten GefaBe und die 
Choriokapillaris sind in ihren Einzelheiten nicht erkennbar. Eine Storung 
del' Zirkulation in ihilen sieht man daher nur an den Folgeerscheinungen, 
namlich an der Atrophie des von ihr ernahrten Pigmentepithels der 
Netzhaut. Hierin stimmen die Zirkulationsstorungen der Aderhaut 
mit der S. 32 beschriebenen Atrophie iiberein. 

Die Veranderungen der Wandungen der groBen AderhautgefaBe ent­
ziehen sich, wenn das Pigmentepithel noch erhalten ist, unter seiner 
schiitzenden Decke oft der genaueren Betrachtung. 1st es bereits in 

3* 
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Verlust geraten, so liegen gewissermaBen die groBen Aderhautgefl:iBe 
frei zutage und die Wandveranderungen sind leicht zu erkennen. Sie 
auBern sich meist darin, daB die Blutsaule im ganzen heller und zu­
gleich zu beiden Seiten weiB eingescheidet ist, wobei die GefaBe nicht 
selten hOckerig begrenzt erscheinen (z. B. Abb. S. 101). In schweren 
Fallen ist das ganze GefiiB in einen hellen Strang verwandelt, so daB 
eine Blutsaule iiberhaupt nicht mehr sichtbar ist (Abb. S. 103, s. a. 
unter Arteriosklerose sowie unter Lues congenita). 

Der vermehrte oder verminderte Hamoglobingehalt des 
Blutes wird ebenfalls an den AderhautgefaBen nicht leicht wahr­
genommen. Er miiBte sich in einer dunkleren oder helleren Farbung 
des Augenhintergrundes auBern. Alle~n diese schwankt schon normaler­
weise so weitgehend infolge des individueIl verschiedenen Pigment­
gehaltes, daB dadurch im einzelnen FaIle die Beurteilung auBerordent­
lich erschwert ist (s. unter Leukamie, Polyzythamie usw.). 

Bemerkenswert ist, daB auch bei der Lipiimie (S. 129) die charakteristische 
WeiBfarbung der BlutgefaBe sich nur auf die Netzhaut, nicht dagegen auf die 
Aderhaut erstreckt. 

Blutungen der Aderhaut erscheinen in diinner Schicht, wenn 
sie dicht unter dem Pigmentepithelliegen, ahnlich rot, wie die Netzhaut­
blutungen, nur kontrastieren sie nicht so stark gegen die Umgebung, 
und ihre Grenzen sind durch das Pigmentepithel verschleierter. Dbrigens 
sind sie ungleich seltener als Netzhautblutungen. Bei sehr dunkel pig­
mentiertem Hintergrund konnen sie sich der Betrachtung entziehen. 
GroBere Aderhautblutungen erscheinen deutlich nach innen prominent 
und haben durch die dariibarliegenden Gewebsschichten eine griinlich­
graue Farbe angenommen (s. Abb. S: 123). Blutungen aus den groBten 
AderhautgefaBen ergieBen sich zuweilen zwischen Aderhaut und Sklera 
und fiiliren zu groBen dunkelschiefergrauen buckeligen Aderhaut­
a blosungen. Sie sind bei Allgemeinerkrankungen selten. 

3. Allgemeine Pathologie der Sehnervenpapille. 
A. Del' Sehnel'venschwund. 

Das Bild des Sehnervenschwundes kann in verschiedenen Formen 
auftreten. Ihnen allen gemeinschaftlich ist, daB die Papille ihre 
normale charakteristische rotliche Farbe einbiiBt, "abblaBt" 
und farblos wird. Die Ursache ist eine doppelte, niimlich einmal 
der Schwund der rotlichen Kapillaren der normalen Nerven­
fasern der Papille, zweitens die Neubildung von Stiitzgewebe 
auf der Papille. Beide Faktoren konnen, jederfur sich, die atrophische 
Verfarbung der Papille hervorrufen. Die atrophische Verfarbung zeigt aIle 
Abstufungen vom reinen heIlen WeiB bis zum griinlichen oder blaulichen 
Grau. Dieser Wechsel hangt in erster Linie von der verschieden starken 
Ausbildung von Stiitz- bzw. Gliagewebe auf der Papille abo 1st di.eses 
stark ausgebildet, wie es besonders bei der entziindlichen Atrophie 
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und der nach. Stauungspapille der Fall ist (s. unter "neuritischer 
Atrophie"), so ist die Papille weiB und die Maschen der Lamina cribrosa, 
durch welche die Faserbiindel hindurchtreten, sind nicht sichtbar. 
In diesen Fallen braucht die weiBe Farbe noch kein Beweis dafiir zu 
sein, daB auch Sehnervenfasern in nennenswerter Zahl zugrunde ge­
gangen sind. 1st die Gliawucherung nur gering, wie haufig bei der 
tabischen Atrophie, so hangt die Verfarbung der Papille nur noch von 
dem Schwunde der Sehnervenfasern und ihrer Kapillaren abo Sie ist 
dann mehr grau und die Maschen der Lamina cribrosa treten als dunkel­
graue Tiipfelungen deutlich her-v or. 

Anfanger lassen sich 
bei der Beurteilung der 
Farbe leicht tauschen 
durch den Kontrast gegen­
iiber dem Augenhinter­
grund. Sie sind geneigt, 
eine Papille fiir blaB zu 
halten, wenn sie sich 
von einem dunkelnHinter­
grund scharf abhebt, und 
umgekehrt fUr hyper­
amisch, wenn sie aus einem 
blassen Fundus nicht stark 
hervortritt. Man muB also 
jedesmal die Farbe des 
Augenhintergrundes . mit 
beriicksichtigen. Dazu 
kommt der schon oben 
S. 4 genannte EinfluB 
der Lichtquelle beim 
Augenspiegeln: wer ge­
wohnt ist, mit elektri­
schem Licht zu spiegeln, 

Abb. 12. Tabische Sehnervenatrophie: grau­
weiBe Farbe der Papille (in der lVIitte die weiBere 
physiologische Exkavation), Grenzen scharf, Ge-

faBe von normalem Kaliber. 

halt leicht eine normale Papille fUr atrophisch, wenn er genotigt ist, 
Gaslicht zu verwenden. 

Man mache es sich zur Regel, auBer auf die Farbe der Papille, stets 
zu achten auf die Art der Begrenzung, auf das Verhalten der BlutgefaBe 
der Netzhaut auf und in der Umgebung der Papille und schlieBlich 
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 konnen z. B. sowohl das 
Bild der neuritischen, wie auch der einfachen Sehnervenatrophie be­
dingen (s. u.). Nicht selten ist daher fiir die Diagnose die Gesich ts­
feldprufung 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 
weiB, wobei die Maschen der Lamina cribrosa fast immer erkennbar 
sind. Die Grenzen del' Papille bleiben vollkommen normal, ebenso im 
wesentlichen das Kaliber del' BlutgefiiBe del' Netzhaut, die nur in alteren 
Fallen von Atrophie etwas engel' zu werden pflegen (Abb. 12). 

Am haufigsten 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 Sehstorung auf. 

Abb. 13. Glaukomatose Exkavation: Ab­
knickung der GefaBe am Rande der PapiIle, 
Schattenbildung in den Randpartien der Papille, 
vollstandige Atrophie. Der ringformige helle Saum 
urn die PapiIle gehort nicht mehr zu ihr: sog. 

Halo glaucomatosus). 

In zweiter Linie kom­
men die FaIle in Betraeht, 
bei denen in den weiter 
riickwarts hinter dem Auge 
gelegenen Teilen des Seh­
nerven eineLeitungsunter­
brechung stattgefunden 
hat, so daB eine allmiih­
lich absteigende Atrophie 
eintretenmuB. Amhaufig­
sten werden die Sehnerven­
fasern da bei in der Gegend 
des Foramen opticum ge­
schadigt, sei es, daB eine 
ZerreiBung oder Quet­
schung des Sehnerven in­
folg{;l Basisfissur oder eine 
Entziindung des Nerven (s. 
auch unten unter retro­
bulbarer Entziindung) an 
dieser Stelle stattfindet. 

Bei der tabischenAtro­
phie ist dieAbblassungder 
Papille stets bereits beim 
Beginn der Sehstorung 

nachweisbar, wahrend bei einer Leitungsunterbrechung in der Gegend 
des Foramen opticum die absteigende Atrophie an der Papille und 
damit deren WeiBfiirbung sich erst einige Wochen spater bemerk­
bar macht. Die Farbe der Papille ist iibrigens hier fast immer weiB, 
nicht grau. 

Ob diese Atrophie aus einer friiheren Neuritis hervorgegangen ist 
oder nicht, ist also im Bilde oft nicht zu entscheiden. Fiir einen 
neuri tischen Ursprung sprich t stets das Vorhandensein 
eines zentralen Skotoms im Gesichtsfeld. 

Differentialdiagnostisch muB bei del' Atrophia simplex auBer den erst weiter 
unten zu nennenden Formen der Atrophie auch die glaukomatose Sehnerven­
er krankung genannt werden, eine rein lokale Augenerkrankung. Sie unter­
scheidet sich von der einfachen Atrophie durch die Exkavation der Papille 
nach hinten, die durch Zuriickdrangung der Lamina cribrosa entsteht. Eine hoch­
gradige Exkavation ist nicht schwer zu erkennen. EinmallaBt oft schon die eigen-
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tiimliehe dunkelgraue Schattenbildung an dem Rande der Papille erkennen, 
daB eine tiefe steilwandige Aushohlung vorhanden ist, fern~r knicken in sehr 
charakteristischer Weise die BlutgefaBe am Papillenrande scheinbar bajonett­
formig ab, wei! das Stiick des GefaBes, welches an der senkrechten Wand der 
Exkavation verIauit, von vorn betrachtet, unsichtbar bleiben kann (man ver­
gleiche Abb. 13 mit Abb. 12). Der sicherste Beweis endlich ist die parallaktische 
Verschiebtmg (S. 9), indem sich bei frontaler Verschiebung del' Linse die Rander 
der Papille schneller bewegen als die tiefer liegende Mitte, und sich so scheinbar 
iiber sie hiniiberIagern. 

In Fallen von geringgradiger glaukomatoser Exkavation kann allerdings die 
Unterscheidung recht schwierig werden, weil oft auch bei dcr 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 glaukomato3e Exkavation 
vorIiegt, ist manchmal nur durch genaue ophthalmologische Untersuchung zu 
fallen. 

Ein RiickschluB auf den Grad des Sehverm6gens ist aus der Starke 
der atrophischen Verfarbung niemals zu machen, da diese keinen Auf­
schluB daruber gibt, inwieweit gerade die die Macula lutea versorgen­
den Fasern geschwunden sind. 

2. Die Atrophic infolge Erkrankung del' Netzhautgefafie unterscheidet 
sich von del' vorhergehenden nur durch die deutlich sichtbare Ver­
schmaJerung der Blutsaule in den NetzhautgefaBen, VOl' allem in den 
Arterien. Diese k6nnen fadendiinn, teilweise weiB eingescheidet, aber 
auch ganzlich obliteriert erscheinen (s. auch unter GefaBerkrankungen 
del' Netzhaut S. 29). Die Farbe del' Papille ist rein weiB, die Grenzen 
bleiben normal, Niveauunterschiede fehlen. Diese Form findet sich 
hauptsachlich nach VerschluB der Zentralarterie del' Netzhaut (S. 106), 
bei arteriosklerotischer GefaBerkrankung, Lues usw. 

3. Als weitere Form ist die Atrophie im Gefolge z. B. von 
Ret,initis pigmentosa (sog. retinitische Atrophie) zu rechnen. 
Bei ihr pflegen die NetzhautgefaBe samtlich hochgradig verengt zu sein. 
Die Grenzen del' Papille sind ahnlich wie bei del' neuritis chen Atrophie, 
leicht unscharf. Charakteristisch ist im Verein mit diesen Symptomen 
die schmutzig-gelblichweiBe Farbe del' Papille (Abb. S. 77). Diese 
eigentumliche Farbung im Verein mit den hochgradig verengten Netz­
hautgefaBen gestattet oft schon allein aus dem Anblick der Papille die 
Diagnose Retinitis pigmentosa (odeI' auch Lues congenital 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 del' Papille, welchem wir sofort ansehen, daB es die Folge 
einer frUheren entzundlichen Erkrankung des Sehnerven odeI' einer 
Stauungspapille ist. Nicht jede Entzundung des Sehnerven braucht 
jedoch umgekehrt zu einer neuritischen Atrophie zu fUhren. So finden 
wir z. B. bei den meisten Fallen del' sog. retrobulbaren Neuritis, bei 
welcher del' entzundliche Herd in groBerer Entfernung hinter del' Papille 
im Sehnerven sitzt, als Folgeerscheinung zwar eine A trophie nach 
Neuritis, abel' sie kann das Bild einer einfachen absteigenden Atrophie 



40 Allgemeine Pathologie der Sehnervenpapille. 

darbieten, so daB die Diagnose erst unter Beriicksichtigung des Ge­
sichtsfeldes und anderer Umstande gestellt werden kann. Die "Atrophie 
nach Neuritis" ist also noch nicht immer auch eine "neuritische Atrophie". 

Das Charakteristikum der neuritis chen Atrophie besteht in del' 
Wucherung von Binde- bzw. Gliagewebe auf der Papille. Sie bekommt 
dadurch eine mehr weiBe Farbe an Stelle der oft noch grauweiBen der 
tabischen Atrophie. Eine atrophische Exkavation (s. 0.) fehIt meist, weil 
sie durch das Stiitzgewebe ausgefiillt ist. Die Maschen der Lamina 
crib rosa sind infolgedessen undeutlich oder gar nicht zu 
sehen. Auch der Zu- und AbfluB des -Blutes in den GefaBen der 
Netzhaut ist oft behindel't. Infolgedessen pflegt die Blutsaule der 
Al'terien vel'engt, die del' Venen vel'breitert zu sein. 

Abb. 14. Neuritische Sehnervenatrophie: weiBe Verfarbung der Papille mit un­
scharfen Grenzen und weiBe Einscheidung der NetzhautgefaBe. 

Bei starkel'er Bindegewebs- bzw. Gliawucherung greift das Gewebe 
ti.ber den Rand der Papille auf die Netzhaut iiber. Die Papillen­
grenzen werden dadurch unscharf, wobei eine gewisse l'adial'e 
Streifung oft unverkennbar ist. Besonders gern erstreckt sich die Ge­
websneubildung an den BlutgefaBen entlang, die dann eine Strecke weit 
weiB eingescheidet (wie bei Perivasculitis s. u.) erscheinen (Abb. 14). 

Differentialdiagnostisch sei eine angeborene Anomalie, die markhaltigen 
Nervenfasern, erwahnt. Bei ihnen gehen nach oben und unten, in hoch­
gradigen Fallen fast nach allen Seiten, ebenfalls von der Papille aus weiBe radiar­
strahlige Buschel aus. Die Fasern verlieren in kurzer Entfernung von der Papillc 
wieder ihr Mark, so daB die Buschel wie aufgefasert werden, ahnlich, wie es beim 
Kaninchen physiologisch ist. Sie unterscheiden sich von der neuritischen Atrophie 
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dadurch, dall sie intensiv weill sind, ausgesprochen biischelformig verlaufen und 
die Blutgefalle der Netzhaut gern so einbetten, dall diese stellenweise darunter 
zu verschwinden scheinen (s. Abb. 15). 

Bei der neuritischen Atrophie gibt die Verfarbung noch weniger 
einen Anhaltspunkt liber den Grad der Funktionsstorung, als bei der 
Atrophia simplex, weil die Neubildung des Stlitzgewebes durchaus 
nicht immer mit einem entsprechend ausgedehnten Schwund von Seh­
nervenfasern einherzugehen braucht. 

Vbersicht iiber die wichtigsten diUerential-diagnostischen Symptome der 
ophthalmoskopisch zn unterscheidenden Formen der Sehnervenatrophie. 

Glaukoma- Atrophie 
Einfache tose nach Gefa.B- Retinitische Neuritische 
Atrophie Atrophie erkrankung Atrophie Atrophie 

der Netzhaut 

Farbe grau b. weill,1 grau b. weill, weill I schmutzig weill, 
Tiitfelung I Tiipfelung gelblich- Tiipfelung 
der amina derLamina grau der Lamina 

cri bros a cri brosa cribrosa 
deutlich 

I 
deutlich fehIt meist 

Grenzen normal normal I normal etwas oft (nicht im. 

I 
I 

unscharf mer!) un-
scharf, aber 

I 
in sehr ver-

I schiedenem 
Grade 

Niveau- normal I steilwan- I normal normal normal 
verhaltnisse (eventuell I dige Exka-I 

I 
flache vation I 

Exkavation), I 
Netzhaut- normal I am Rande Arterien Arterien meist 
gefaBe auf (zuweilen !derpaPillel deutlich hochgradig Arterien 
der Papille etwas 'abgeknickt verengt vereIigt verengt, 

verengt) ! Venen ver-

I brei tert, 
I j-b-e-i-d e uit 

\ 
weill einge. 

I scheidet 

5. Die partielle Sehnervenatrophie bzw. die Atrophie des papillo­
makularen Biindels. Besonders als Endausgang entzlindlicher Sehnerven­
erkrankungen kommt es haufig nicht zu einer vollkommenen Atrophie 
des Sehnerven, sondern nur zu einem Schwunde derjenigen Fasergruppe, 
welche die feinsten Nervenfasern enthalt und die Gegend der Macula 
lutea versorgt. 1m Gesichtsfeld entsteht dadurch ein entsprechender 
Ausfall, ein zentrales Skotom bei normalen Grenzen. Innerhalb der 
Papille liegt das entsprechende Faserblindel, das "papillomakulare 
Biindel", am temporalen Papillenrande, urn von hier aus direkt zur 
Makula hinliberzuziehen. Erst weiter orbitalwarts riickt es in die Mitte 
des Sehnerven (s. Abb. S. 158). Die Atrophie des papillomakularen 
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Biindels auBert sich im ophthalmoskopischen Bilde infolgedessen in einer 
teilweisen und zwar temporalen Ab blassung der Papille, wahrend die 
nasale Papillenhalfte ihre normale rotliche Farbe behalt. Die Grenzen 
der Papille und BlutgefaBe sind vollkommen normal (Abb. S. 158). 

Die ophthalmoskopische Diagnose macht zuweilen Schwierig­
keiten. Zunachst muB beachtet werden, daB schon normalerweise die 
temporale Papillenhalfte infolge der hier diinneren Nervenfaserlagen 
regelmaBig blasse:List als die nasale. Dazu kommt, daB in manchen nor­
malen Augen bereits eine weiBe Stelle, namlich die physiologische Ex­
kavation (S. 14) vorhanden ist. Erkranken derartige Papillen an einer 

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

Atrophie des papillomakularen Bii.ndels, so kann man zwar den grau­
weiBen atrophischen Teil der Papille bei genauem Hinsehen ganz gut 
von der zentralen, rein weiBen 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 schrag abfallenden Wandungen 
erreichen. Derartige Papillen erscheinen von vornherein temporal weiB 
gefarbt und konnen leicht zu der Diagnose einer partiellen Atrophie 
verleiten, zumal wenn eine Allgemeinerkrankung vorliegt, bei welcher 
man sie gewissermaBen erwartet (z. B. multiple Sklerose). Man mache 
es sich daher zur Regel, in den Fallen, bei welchen eine temporal rand­
standige 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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Schlie6lich sei noch erwahnt, da6 Anfanger gem 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 gelblichwei6e 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 Bundels ist ein sehr hanfiges 
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 Nasennebenhohlenerkrankungen. 1m 
ersteren Falle tritt die Mfektion immer doppelseitig, in den beiden 
letzten Fallen auch einseitig auf. Naheres siehe bei den betreffenden 
Kapiteln. 

B. Entartungen an del' Papille. 
Degenerationen der Sehnervenpapille sind recht selten und kommen praktisch 

kaum in Betracht. Zuweilen firidet man eigentiimIiche weiBe oder gelbIiche knollige 
Wucherungen auf der Papille, die man als Drusenbildungen bezeichnet. Es 
handelt sich dabei um Ablagerungen hyaIiner scholliger Massen. 

Fettige Degenerationen, sowie ganglioforme Degenerationen der 
Nervenfasern finden sich als Begleiterscheinung bei schweren Neuritiden und langer 
bestehenden Stauungspapillen, nicht aber als isolierte Veranderungen. Sie gleichen 
im Aussehen den entsprechenden Veranderungen der Netzhaut, d. h. es treten 
auf der meist geroteten Papille kleine weiBe, 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 Veranderungen 1), auf jeden Fall sind sie diagnostisch be­
deutungslos. 

C. Entziindungen des Sehnerven (Neuritis). 
Sitzt der entzundliche Herd in der Nahe der Papille oder erstreckt 

er sich bis an die Papille, so machen sich hier die gleichen Erscheinungen 
bemerkbar, die bei jeder Entzundung im Organismus auftreten: Rotung 
und Schwellung. 

Um Verwechslungen mit dem pathologischen Froze6 selbst zu ver­
meiden, hat man das ophthalmoskopische Bild der Neuritis auch als 
Pap i 11 it i s bezeichnet. Nicht jede Entzundung des Sehnerven ver­
ursacht namlich das ophthalmoskopische Bild der Neuritis. Liegt der 
Herd im Sehnerven soweit hinter der Papille, da6 die entzundlichen Er­
scheinungen nicht mehr sichtbar werden, so kann sie ophthalmoskopisch 
zunachst vollkommen normal bleiben und nur die schwere Funktions­
storung verrat den Krankheitsproze6. Man spricht dann von retro­
bulbarer Neuritis. 

In beiden Fallen sind die Funktionen des Auges in der 
Regel friihzeitig gestort: 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 Sehscharfe und im Gesichtsfeld meist ein zen­
trales Skotom auf. 

1m einzelnen ist hierzu folgendes zu sagen: 
1. Das ophthalmoskopische Bild der Neuritis N. optici 

(Papilli tis) hat folgende Hauptsymptome: 
a) Die Farbe der Papille ist meist betrachtlich roter als normal, 

infolge der starken Hyperamie (Abb. S. 59). Die Rotung kann so stark 
sein, daB sich der Sehnerveneintritt kaum noch yom roten Augen­
hintergrund abhebt und fast nur noch an dem Zusammenlaufen der 
NetzhautgefaBe kenntlich ist. Das Papillengewebe zeigt auBerdem 
Triibung und Schwellung. War in der Mitte der Papille eine scharf 
begrenzte physiologische Exkavation vorhanden, so sind auch deren 
Rander triibe, verwaschen und der Umfang der Exkavation infolge der 
Schwellung des umgebenden Papillengewebes'Vel1ingert. 

b) Die Grenzen sind triibe und verwaschen, weil sich das Odem 
iiber sie hinaus in die Netzhaut erstreckt. Der Grad dieser odematosen 
Netzhauttriibung ist sehr verschieden und kann zuweilen bis zu einem 
Umkreise von mehreren Papillendurchmessern reichen (besonders bei 
luetischen Neuritiden (Abb. S.72)). Inleichten Fallen bzw. imBeginne 
einer Neuritis ist die odematose Verwaschenheit der Grenzen immer an 
der nasalen Papillenhalfte 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 starker als temporal). 

c) Die BlutgefaBe auf der Papille, besonders die Venen, sind er­
weitert (Abb. S. 72). Auch die kleineren GefaBaste treten infolge ihrer 
starkeren Blutfiillung oft in groBerer Zahl hervor als normal. Bei langer 
bestehenden Neuritiden kommt es auch zur Neubildung kleiner Ge­
faBe. Netzhautbhitungen in der Umgebung der Papille sind nicht seIten. 

d) Die Papille hebt sich in der Regel nicht nennenswert iiber das 
Niveau der Netzhaut hervor. In schweren Fallen kann jedoch 
die odematose Aufquellung so stark sein, daB auch eine nennenswerte 
Prominenz mit Hille der parallaktischen Verschiebung nachweis bar ist. 
Betragt diese im aufrechten Bild gemessen mehr als 2 Dioptrien, so 
ahnelt das Bild dem der Stauungspapille. 

Naheres uber die Stauungspapille ist S. 47 nachzulesen. Die Unterschei­
dung zwischen Neuritis als entziindliche Sehnervenerkrankung und der 
Stauungspapille als einem nichtentziindlichen reinen Stauungsvorgang ist 
im ophthalmoskopischen Bilde allein uberhaupt oft nicht mit Sicherheit zu treffen. 
Denn es kann eine Stauungspapille im Anfangsstadium, in welchem die Prominenz 
der Papille noch nicht sehr deutlich ist, einer Neuritis gleichen, wie auch umgekehrt 
bei hochgradiger Neuritis die Prominenz so stark sein kann, wie bei einer Stauungs­
papille. Man muB sich stets vergegenwii.rtigen, daB sowohl Neuritis als auch 
Stauungspapille kein ophthalmoskopischer, sondern ein pathologischer Begriff 
ist. Die Entscheidung muB im Zweifelsfalle die PrUfung <Jer Funktionen herbei­
fUhren: Bei entziindlichen Prozessen ist fast immer die Sehschii.rfe friihzeitig ge­
stort und das Gesichtsfeld weist dann meist ein zentrales Skotom auf, wahrend 
bei der reinen Stauung Sehschii.rfe und Gesichtsfeld lange Zeit vollkommen normal 
sind. 
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In der Mehrzahl der FaIle ist der Unterschied zwischen beiden natiirlich auch 
ophthalmoskopisch deutlich nachzuweisen, dann namlich, wenn die Stauungs­
papille die charakteristische pilzformige Hervortreibung ohne starkere Rotung 
der Papille aufweist, oder wenn eine Neuritis mit hochgradigem bis in die Netzhaut 
sich hineinerstreckenden 6dem einhergeht, oluie dabei eine nennenswerte Pro­
m.inenz zu zeigen. 

Die obengenannten Symptome, insbesondere die Rotung, und die 
odematose Triibung der Papille mit ihrer Umgebung sind nicht immer 
im gleichen MaBe vorhanden. Eine neuritische Papille kann wenig hyper­
amisch sein und doch einen starken odematosen Hof haben, und umgekehrt 
kann bei geringem Odem eine hochgradige Hyperamie bestehen. Da­
durch wird das ophthalmoskopische Bild der Neuritis ein recht 
wechselndes. Aus dem Aussehen der Papille Schliisse auf die Ursache 
der Neuritis zu ziehen, ist nur mit groBer Zuriickhaltung moglich. Ein 
groBer odematoser Hof in der Netzhaut um die Papille bei Fehlen von 
Netzhautblutungen und Degenerationsherden spricht mehr fiir eine 
luetische Neuritis, wahrend starkere 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 Hyperamie und maBiges Stauungsodem vorhanden zu sein, 
wahrend die BlutgefaBe relativ wenig in ihrem Kaliber verandert sind. 

Differentialdiagnostisch konnen auBer der beginnenden Sta"C.­
ungspapille folgende Veranderungen eine Neuritis vortauschen: 

a) Triibungen der brechenden Medien, insbesondere des Glaskorpers 
legen sich wie ein leichter rotlicher Nebel vor die Papille und konnen 
damit sowohl eine leichte Hyperamie wie eine beginnende odematose 
Verschleierung der Grenzen vortauschen. Man achte dann darauf, 
daB durch die Triibungen auch die GefaBe der Papille verschleiert er­
scheinen, wahrend sie bei der Neuritis ohneGlaskorpertriibungen scharf 
begrenzt sind. 

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

c) Starkere Refraktionsanomalien konnen das Bild der Papille 
so verandern, daB eine Neuritis vorgetauscht wird. Die bei Myopie 
am nasalen Papillenrande nicht seltene Supertraktionssichel der Ader­
haut iiber den Papillenrand laBt 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 
tauschend ahnlich 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 sorgfaltige spezial­
arztliche Untersuchung des Auges, unter Umstanden eine mehrmalige 
Beobachtung kann die Diagnose sicherstellen. 

2. Die retrobulbare Neuritis geht in akuten Fallen fast immer 
mit ziemlich plotzlich einsetzender Sehstorung einher, die oft in kurzer 
Zeit bis zu vollkommener Erblindung fiihren kann. 1st 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 Fallen zeigt sich nur eine 
leichte Hyperamie und Verschleierung der Papille. Das hangt im wesent­
lichen davon ab, wie stark der entziindliche ProzeB ist, und in welcher 
Entfernung hinter der Papille der Herd sitzt. 

In leichteren Fallen kommt es nicht zu so schwerer Funktions­
storung. Die Erkrankung des Sehnerven laBt sich dann zuweilen mit 
Sicherheit iiberhaupt nur durch eine sehr sorgfaltige Gesichtsfeld­
untersuchung nachweisen, wobei besonders auf kleine yom blinden 
Fleck ausgehende Skotome geachtet werden muB, welche den Ausfallen 
einzelner Nervenfaserbiindel entsprechen. Besonders bei Erkrankungen 
der Nasennebenhohlen ist auf dieses Symptom zu achten, will man eine 
Beteiligung des Sehnerven ausschlieBen (vgl. S. 168). 

Der Verlauf der Neuritis. Haufig tritt nach der anfanglichen 
starken Funktionsstorung des Sehnerven wieder eine allmahliche 
Besserung ein: Die Sehscharfe steigt und der Gesichtsfeldausfall geht 
zuriick. Selbst nach anfanglicher vollkommener Erblindung kann 
sogar das Sehvermogen schlieBlich wieder normal werden. In welchem 
Grade dies geschieht, hangt im wesentlichen von der Menge der zugrunde 
gegangenen Sehnervenfasern abo 

Das ophthalmoskopische Bild kann in leichten Fallen wieder voll­
kommen normal werden. In der Mehrzahl der schweren oder langer 
dauernden Neuritiden tritt jedoch schlieBlich sekundare Atrophie auf. 
Sie verlauft meist unter dem Bilde der neuritischen Atrophie (s. 0.), 
wenn vorher starkere entziindliche Veranderungen an der Papille vor­
handen waren; sie kann aber auch das Bild der einfachen Atrophie, 
mit weiBer Verfarbung, aber scharfen Grenzen und normalen GefaBen 
darbieten, besonders dann, wenn der Entziindungsherd retrobulbar 
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 WeiBfarbung der Papille bei Atrophien nach Neuritis haupt­
sachlich auf Neubildung von Stiitzgewebe beruht, kann aus der Farbe, 
wie schon oben erwahnt wurde, kein RiickschluB auf den Grad der Funk­
tionsstorung gemacht werden. Das Sehvermogen kann nach anfanglicher, 
fast volliger Erblindung sogar wieder vollkommen normal werden, 
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wahrend sich gleichzeitig umgekehrt aus einer anfangs noch normal 
gefarbten Papille eine vollkommene WeiBfarbung entwickeln kann. 

Anatomisch kann man eine Entziindung der Sehnervenscheiden (Peri­
neuri tis) und eine Entziindung des interstitiellen Gewebes bzw. der Piafortsatze 
innerhalb des Sehnerven (intersti tielle N euri tis) unterscbeiden. Beide Formen, 
die natiirlich auch anatomisch ineinander iibergehen, fUhren meist zu dem gleichen 
Augenspiegelbilde. 

Vorko m men. Am haufigsten entstehen die Sehnervenentziindungen 
durch Fortpflanzung entziindlicher Prozesse von den Hirnhauten auf 
die Scheiden des Sehnerven bzw. auf sein interstitieHes Gewebe. Wir 
sehen sie daher als haufige 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 aHem die tuberkulosen und luetischen Erkran­
kungen der Hirnhaute, die epidemische und eiterige Meningi­
tis, der HirnabszeB, 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-Ne benhohlen. Auch zahlreiche Infektionskrankheiten 
bedingen Sehnervenentziindungen (s. S. 60, sowie unter Lues und 
Tuberkulose), ferner vor aHem die Nephritis u. a. m. Bei einer retro­
bulbaren 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 v.ersteht man die sichtbaren 

Veranderungen eines nichtentzundlichen Stauungsodems 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 gerotet, stark 
verbreitert, oft auf das Doppelte bis Dreifache seines Durchmessers, 
seine Grenzen unscharf. Das Hauptsymptom, das fUr die Stauungs­
papille absolut charakteristisch ist, ist das pilzformige VorqueHen in 
den GlaskOrper. Eine Prominenz von 2 mm (= 6 Dioptrien) ist dabei 
durchaus keine Seltenheit. Da die BlutgefaBe an der Oberflache ver­
laufen, miissen sie in der gleichen Weise heraustreten. Man sieht sie 
daher gewohnlich in charakteristischer Weise bogenformig verlaufen, 
urn dann bei ihrem tJbertritt in die Ebene der Netzhaut eine ziemlich 
scharfe Biegung zu machen. An diesem GefaBverlauf 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. S.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 (siehe S. 10). 

Die Venen sind auBerdem wesentlich verbreitert, oft geschlangelt, 
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 Randern, leichter 
Rotung und kleinen Netzhautblutungen (Kleinhirntumor). 

1m spateren Stadium wird das Bild oft mannigfacher. Die Form 
der Papille ist bald mehr halbkugelig mit steil abfallenden Randern, 
bald breiter mit flachem tJbergang in die Netzhaut. Man sieht oft zahl­
reiche neue kleine BlutgefaBe auftreten. Auch konnen sich entzund­
liche Veranderungen hinzugesellen. Dadurch ist die Farbe bald roter 
als normal, bald auch blasser. Blu tungen auf der Papille und in 
der nachsten Umgebung, sowie jene kleinen intensiv weiBen fe ttigen 
Degenerationsherde, wie sie bei der Retinitis albuminuric a mit 
Vorliebe auftreten, konnen teils auf (Abb. 17), teils neben der Papille 
sichtbar sein 1). Trotz dieses verschiedenen Aussehens wird das Bild 
ilIl.1ll.eJ: . . VOIL del: StarkeIL Prominenz mit den bogenformig verlaufenden 
GefaBen und den gestauten Venen beherrscht. 

1) In einzelnen Fallen kaun dadurch das Bild in der Tat einer Neuroretinitis 
albuminurica ahneln. 
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Oph thalm oskopische Differen tialdiagnose. Von einer Ent­
ziindung des Sehnerven, dem Bilde der Neuritis N . optici (oder Papillitis) 
unterscheidet sich demnach die Stauungspapille hauptsachlich durch ihre 
Prominenz. Denn Hyperamie und Triibung der Papille mit Ver­
waschenheit der Grenzen sind Symptome beider Veranderungen. Man 
pflegt dann eine Stauungspapille zu diagnostizieren, 
wenn die Prominenzder 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 ProzeB 

Abb. 17. Stauungspapille. Zahlreiche kleine Degenerationsherde auf der Papille, 
sowie eine kleine Blutung. Papille infolge der Aufquellung verbreitert. VergroBe­

rung des Bildes, wie Abb. 16). 

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

Auf der einen Seite konnen namlich, wie schon erwahnt, auch 
Neuritiden gelegentlich von so schwerer odematoser Aufquellung der 
Papille begleitet sein, daB die Prominenz 2 Dioptrien iibersteigt, die 
Papille im ganzen stark vergroBert erscheint, und das Bild dadurch 
dem einer Stauungspapille gleicht. Differentialdiagnostisch muB 
in derartigen Fallen in erster Linie das Verhalten der Funktionen 
herangezogen werden, die bei allen entziindlichen Veranderungen in 
der Regel friihzeitig herabgesetzt sind (S. 43), bei der Stauungspapille 
dagegen, wie wir noch sehen werden, lange Zeit ungestort bleiben. 

Andererseits hatim Beginn einer Stauungspapille das Stauungs­
odem noch nicht einen so hohen Grad erreicht, daB dadurch eine 

KoHner, Augenhintergrund. 4 
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Prominenz von 2 Dioptrien bedingt wird. Vielmehr bestehen die 
Anfangssymptome nur aus a) V-erschleierung der Papille, 
besonders in ihrer Mitte, am GefaJ3trichter, b) geringer Unscharfe 
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 noch normalen 
Papille recht schwierig, ja zuweilen iiberhaupt noch nicht mit Sicher­
heit moglich. 

Fur die Differen tialdiagnose del' beginnenden Stauungspapille 
mogen hier die wichtigsten Anhaltspunkte gegeben werden: Schon 
normalerweise bietet bekanntlich die Papille hinsichtlich Farbung und 
Kaliber del' BlutgefaBe, vor allem der Venen, ziemlich betrachtliche 
individuelle Verschiedenheiten, deren Kenntnis fUr die Beurteilung 
einer beginnenden Stauungspapille notwendig ist. Besonders schwierig 
liegen die Verhaltnisse bei starkerer Hypermetropie. Hier kann, wie 
bereits erwahnt, das Bild del' normalen Papille unter Umstanden dem­
jenigen einer beginnenden Stauungspapille und Neuritis so ahneln, 
daB man direkt von einer Pseudo neuritis spricht. Man achte daher 
in fraglichenFallen besonders auf Netzhautodem an del' Papille und kleine 
Netzhautblutungen (vgl. Abb. 16). Beide fehlen bei del' Pseudoneuritis 
unter allen Umstanden. Wenn keine derartigenAnhaltspunkte vorhanden 
sind, bleibt zuweilen nul' iibrig, durch Wiederholung del' Untersuchung 
nach einigen Tagen festzustellen, ob eine A.nderung im Aussehen del' 
Papille eintritt, odeI' ob das Bild stational' bleibt. 

A.hnlich schwierig kann im Beginn die Unterscheidung von einer 
Neuritis sein, da die Verwaschenheit del' Grenzen sowie die starkere 
venose Hyperamie beiden gemeinsam ist. Hier ist fur die Differential­
diagnose die Funktionsprufung des Auges unerlaBlich: V 0 r han d en­
sein eines zentralen odeI' parazentralen Skotoms im Gesichts­
felde (Technik S. 11) spricht immer ffir einen entzundlichen 
Vorgang. 

Die Sehfunktionen sind namlich bei del' Stauungspapille lange 
Zeit hindurch so gut wie ungestort. Es findet wedel' eine Abnahme 
del' Sehscharfe statt, noch eine Einschrankung des Gesichtsfeldes, 
wahrend im Gegensatz dazu bei primaren Entzundungen des Sehnerven 
(Neuritis N. optici) meist friihzeitig die Sehschiirfe stark sinkt und im 
Gesichtsfeld infolge del' Schadigung des empfindlichen papillomakularen 
Bundels des Sehnerven ein zentrales Skotom auftritt 1). 

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

1) Freilich konnen bE'i einer Stauungspapille jederzeit dadurch Sehstorungen 
bedingt werden, daB eine Herderkrankung, mag sie intraorbital oder intrakraniell 
ihren Sitz haben, die Sehnervenfasern bzw. die Sehbahn direkt in Mitlcidenschaft 
zieht und funktionslmfiihig macht. In diesem Falle ist jedoch die Sehstonmg 
ein von der StauungspapillE' lmabhiingiges Herdsymptom. 
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Schema fiir die Diagnose einer beginnenden Stauungspapille. 

Symptome 

Farbe der Papille 

Grenzen der Papille 
"0 Prominenz I'l = 6b 
~ 

Netzhautarterien 
.., 
:§ Netzhautvenen 
~ N etzhau tblu tungen 
~ neb en der Papille 

N etzhau ttrii bung 
(Odem) an der Papille 

~r S,h","", 
~ (mit Korrektionsglasern) 

.fj Gesich tsfeld 

.!l 

~! 
Bei Wiederholungs-

priifungen 

I .Beginnjlnde I 
Stauungspapille 

Neuritis 
N. optici I Pseudoneuritis 

leichte Rotung (Hyperamie) 

unscharf 

kann noch fehlen fehlt fehlt 

eher etwas ver- eher etwas ver- normal, eher 
engt engt etwas weiter 

verbreitert verbreitert verbreitert 

nicht selten nicht selten fehlen 
vorhanden, vorhanden, unbedingt 

sehr wichtig sehr wichtig! 

nich t selten nich t selten fehlt 
vorhanden; vorhanden, unbedingt 

normal 1) meist friih- wenig 
zei tig herabgesetzt 
stark 

herabgesetzt 

normaI 1), meist friih- normal 
vor allem zei tig 

kein zentrales zentrales 
Skotom Skotom 

auf Befund stets 
Zunahme der unverandert. 
Symptome, 
besonders der 
Prominenz 

und Blu tungen 
achten 

Aus dem Verhalten der Funktionen geht hervor, daB bei 
Verdacht auf Stauungspapille der Augenhintergrund unter 
allen Umstanden auch dann untersucht werden muB, wenn 
die Kranken Sehstorungen 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 Veranderungen zu hinterlassen, 
und ohne daB Sehstorungen zuriickbleiben. Sie kann aber jederzeit 
rezidivieren. 

1) VorauEgesetzt, daB auBerdem 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 allmahlich 
Veranderungen im Sinne einer sekundaren Sehnervenatrophie auf: 
Die Papille verliert ihr glasiges Aussehen, ihre enorme VergroBerung 
und ihre Prominenz. Gleichzeitig wird sie weiB. Die Grenzen bleiben 
dabei meist unscharf, die Arterien eng, die Venen gestaut, und oft sind 
die BlutgefaBe der Netzhaut eine Strecke weit von weiBen Einschei­
dungen umgeben. Es entsteht das ausgepragte Bild der neuritischen 
Sehnervenatrophie (s. S. 40 u. Abb. 14). Gleichzeitig sinkt die Seh­
scharfe mehr und mehr unter gleichzeitiger k onze n tris c her Gesich ts­
feldeinengung, und endlich kann vollkommene Erblindung eintreten. 

1m spateren 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 haufig noch ein zentrales Skotom nachweisbar, bei der Stauungspapille sind 
nur die peripheren Grenzen eingeengt. Eine gewisse Prominenz ist auBerdem 
bei der Stauungspapille auch ill 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 ProzeB aber oft 
schnell vorwarts. 

Die Entstehung der Stauungspapille hat man sich wahr­
scheinlich rein mechanisch zu denken. Wie schon erwahnt, findet inner­
halb der Sehnervenfa~erbiindel ein AbflieBen von Gewebsfliissigkeit 
zentralwarts 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 Stauungsodem 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 Scheidenraume stehen mit dem Schadelraum in direkter 
Verbindung. Wie man sich im einzelnen das Zustandekommen der 
Fliissigkeitsstauung innerhalb der Papille und des Sehnerven zu denken 
hat, dariiber existiert in der ophthalmologischen Literatur eine Reihe 
von Theorien, auf die hier nicht naher eingegangen werden kann. 

Die Schnelligkeit, mit welcher die Stauungspapille auf tritt, laBt 
sich am besten bei Schadelverletzungen 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 odematose knopfformige Aufquellung sehr deutlich 
hervor. Die Lamina cribrosa kann konvex nach vorn gebuckelt sein. 
Die Intervaginalraume sind erweitert und zuweilen an ihrem blinden 
Ende am Auge so ausgedehnt, daB man von einem Hydrops vaginae 
N. optici zu sprechen pftegt. 

Spater gesellt sich eine proliferierende Entziindung des interstitiellen 
Gewebes hinzu, welche schlieBlich durch Schrumpfung zum Schwunde 
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der dazwischenliegende;n Sehnervenfaserbiindel fiihrt. Diese Entziin­
dungsprozesse beschranken 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 iiberwiegenden Mehrzahl 
der Falle durch eine in t r akr a nielle D ru c ks te igerung hervorgerufen. 
Ferner findet sie sich als seltenere Komplikation bei Nephritis, Chlorose, 
pernizioser Anamie und bei der Leukamie (s. die betreffenden Abschnitte). 

AuBerdem konnen lokale Prozesse innerhalb der Augenhohle, be­
sonders Tumoren, sowie auch schwere entziindliche Veranderungen 
eine Stauungspapille herbeifiihren, die dann entsprechend der Lokalisa­
tion des Prozesses meist einseitig ist. Verletzungen des Schadels ver­
mogen auBer auf dem Wege intrakranieller Drucksteigerung eine Stauungs­
papille auch dadurch hervorzurufen, daB eine ausgedehnte Blutung in 
die Scheiden des Sehnerven sich ergieBt. 



Spezielle Pathologie des Augenhintergrnndes. 
Infektionskrankheiten. 

Bei der BeteiIigung des Auges an den Infektionen muB 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 gefahrdet sind. Beiden gewahrt die feste Sklerakapsel 
im allgemeinen weitgehenden Schutz gegen eindringende Infektions­
erreger. Anders liegen die Verhaltnisse beim Sehnerven. Er steht ja 
mit seinen Scheideraumen und seinem Saftliickensystem in direkter Ver­
bindung mit dem Gehirn, so daB infektiose Prozesse innerhalb der 
Schadelkapsel direkt auf den Sehnerven iibergehen und an der Papille 
zu ophtha1moskopischen Veranderungen fiihren konnen. 

Orbitale Entziindungen vermogen entlang den GefaBen, 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 iiber­
zugreifen, oder auch den Sehnerven auf toxischem Wege zu schadigen. 
Das letztere gilt auch von den Entziindungen der Nasennebenhohlen, 
die, wie wir sehen werden (S. 168), am Canalis opticus unter Umstanden 
sehr dicht an den Sehnerven angrenzen. SchlieBlich seien noch die 
thrombophlebitis chen Prozesse erwahnt, welche sich innerhalb des venosen 
GefaBsystems von der Orbita oder yom Sinus cavernosus aus bis in die 
Vena centralis retinae fortzupflanzen vermogen und dann zu einer 
septischen Thrombose der Netzhautvenen fiihren konnen. 

Aile 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
grundsveranderungen in Frage, welche dem Blutwege ihre Entstehung 
verdanken und entweder als Metastasen oder als toxische Prozesse 
aufgefaBt werden miissen. 

Es ist ohne weiteres verstandlich, daB, 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 Entzundungsherde 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, konnen wir das Auftreten der metastatischen Entzundungs­
herde gut verfolgen, und hier ist sogar auch haufig 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 komm t, fUhren meist gleich zu sturmischeren 
Entzundungserscheinungen, die sich in einer ausgedehnten AbszeB­
bildung im Auge (GlaskorperabszeB, s. u.) auBern. 

1m Gegensatz zu den Metastasen treten die toxischen Verande­
rungen mehr an der Netzhaut oder auch am Sehnerven in Er­
scheinung. Sie rufen hier entweder Veranderungen an dem empfind­
lichen Nervengewebe hervor, welche dann als Trubungen der sonst 
fast so vollkommen durchsichtigen Netzhaut sichtbar werden, oder 
fuhren Schadigungen der BlutgefaBe 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 GefaBsystem handelt, auch entgehen sie leicht der 
Beobachtung, solange sie von der Schicht des dunklen Pigmentepithels 
bedeckt sind. 

Diese toxischen Veranderungen, die wie gesagt meist in Blutungen 
und herdformigen Trubungen der Netzhaut oder in Sehnervenentzundung 
bestehen, haben allerdings bei den verschiedenen lnfektionen ein wenig 
charakteristisches Aussehen. Sie unterscheiden sich oft nicht einmal 
wesentlich von den Hintergrundsveranderungen bei den Bluterkran­
kungen, beim Diabetes usw. Es konnen also diagnostische und pro­
gnostische Schlusse im wesentlichen nur aus ihrem V orhandensein oder 
Fehlen, nicht aber aus ihrer Form gezogen werden. 

Die septischen Infektionen. 
Bei den septisch-pyamischen Erkrankungen beteiIigt sich der Augen­

hintergrund nicht selten in charakteristischer Weise und zwar sowohl 
als reine metastatische Entzundung, wie auch als vorwiegend 
toxischer ProzeB in Gestalt der sog. Retini tis septica, Veranderungen, 
welche von groBer diagnostischer und vor allem prognostischer Be­
deutung sein konnen. 

Beide Formen sollen gesondert besprochen werden. 

A. Die eiterigen Metastl\sen im Augenhintergrund. 
Vorkommen. Welche Erreger die metastatischen Entzundungen 

im Augenhintergrund bedingen, laBt 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 InfluenzabaziIlen. 
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Ob der Ursprung der Infektion ein puerperaler, chirurgischer 
oder interne<r ist, spielt fiir die Metastasen im Auge keine Rolle; sie 
kommen bei allen vor, am haufigsten freilich bei den puerperalen In­
fektionen. Unter den internen Infektionen sind zu nennen die kruppose 
Pneumonie und die Influenza!), sowie die Endokarditis, seltener 
die Zere brospinalmeningitis. Aber auch im AnschluB an andere In­
fektionskrankheiten wie Masern, Scharlach, Diphtherie, Angina 
werdensie beobachtet. Dazu kommen die sog. kryptogenetischen 
Infektionen, bei denen sich der Ursprung bzw. die Eingangspforte 
der Infektion iiberhaupt nicht nachweisen laBt, und welche bei Kindern 
nicht selten sind. Die Metastasen treten sowohl an einem, wie auch 
an beiden Augen auf. 

Ophthalmoskopisches Bild. Bei schneller Rerabsetzung der Seh­
scharfe tritt, zunachst unter maBigen entziindlichen Erscheinungen, 
ziemlich plotzlich eine dichte Triibung des GlaskOrpers auf, so daB mit 
dem Augenspiegel nur noch triibes rotes Licht erhalten werden kann. 
Bald schwindet auch der letzte rote Reflex und man erhalt schon bei 
Tageslicht aus der Tiefe des Glaskorpers einen grungelben 
Schein von einem eiterigen Exsudat auf der Innenflache der Netz­
haut herriihrend. 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 anfanglich beobachten, wie zuerst auf dem roten 
Augenhintergrund gelbliche verschwommene Flecken auftreten, die 
dann zu dem groBen eiterigen Exsudat erst zusammenflieBen. (In den 
ganz seltenen milden Erkrankungen treten am Hintergrund nur um­
schriebene kleinere - knapp papillengroBe - gelblichweiBe Flecke 
mit Blutungen in der Umgebung auf.) 

1m weiteren Verlauf geht dieser sog. metastatische Glaskorper­
AbszeB bei der puerperalen Form meist in Panophthalmie iiber. 
Bei den milderen Formen organisiert sich die Eiterung: es bildet sich 
eine bindegewebige Schwane im Glaskorper, und schlieBlich 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, daB es 
sich hier um Kokkenembolien der kleinsten GefaBe und Kapillaren 
handelt. Ob der ProzeB 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 Glaskorper einnimmt, 
ophthalmoskopisch fast nie zu entscheiden und auch fiir die Beurteilung 
ohne Bedeutung. Die in den anatomischen Praparaten oft gefundene 
weitgehende Verstopfung der GefaBe und Kapillaren mit den Eiter­
erregern ist natiirlich zum groBen Teil auf ihre postmortale Vermehrung 
zuriickzufiihren. 

1) Bei der Influenza wurden einige Male bakteriologisch Streptokokken als 
Erreger der metastatischen Augeneiterung nachgewiesen. 
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Diagnostisehe Bedeutung. DaB das Auge mit seinem GefaBreichtum 
besonders disponiert zur Metastasenbildung ist, geht schon daraus 
hervor, daB sowohl bei puerperalen, wie chirurgischen und internen 
eiterigen Infektionen in etwa 1/4 der FaIle die auftretenden Eiterherde 
im Auge die einzige nachweisbare Metastase im Korper bilden. Sie 
beweisen in jedem Fall von unbestimm ter fie berhafter 
Erkrankung, daB Eitererreger im Blute kreisen. Stets solI 
in derartigen Fallen sorgfaltig auf Endokarditis untersucht werden. 
Welcher Art diese Erreger sind, laBt sich aus der Art des Augen­
prozesses nicht entnehmen. 

Beirn Kind kommen, wie schon erwahnt, 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). 1st - wie haufig - keine 
eiterige Iritis vorhanden und das Auge auBerlich nahezu entziindungs­
frei, so ahnelt 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 Fallen stets zugezogen werden sollte, ist die Entscheidung, ob 
es sich um ein Gliom oder einen metastatischen AbszeB - auch tuber­
kulOses Granulationsgewebe kann ahnlich 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 sofortigeEnukleation des Auges, wah­
rend der metastatische Absze£, wenn er nicht zur Panophthalmie fUhrt, 
mit Erhaltung des Auges, wenn auch nur unter Erblindung, ausheilen 
kann. 1m Zweifelsfalle wird man natiirlich immer Heber zur Enukleation 
schreiten. 

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

Bei den chirurgischen und internen Fallen Hegen die Zahlen 
etwas giinstiger. Die Mortalitat doppelseitiger Augenmetastasen betragt 
etwa 75%, diejenige einseitiger Erkrankungen etwa 50%. 

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

B. Die Retinitis septiea. 

Vorkommen. Weit ofter 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 Raufigkeit kann auf etwa 30-500/ 0 der Falle geschatzt 
werden. Die Retinitis kann s~hon wenige Tage nach dem Beginn des 
Fiebers auftreten. 

Das ophthalmoskopisehe Bild wird charakterisiert durch multiple 
wei.Be Degenerationsherde der Netzhaut vereint mit kleinen 
B 1 u tun gen. Es ahnelt 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 uber den Allgemeinzustand ganzlich ohne 
Kenntnis ware. NetzhautgefaBe und Sehnervenpapille sind normal. 
Die Blutungen entsprechen ganz den Blutungen in die Raut und in die 
anderen Organe bei septisc:Q.en Erkrankungen. Sie haben nicht selten 
ein weiBes Zentrum (ahnliGh wie bei der Leukamie). Meist sind sie zu 
mehreren uber den Hintergrund zerstreut, ihre Zahl ist aber nie sehr 
groB. Die weiBen Degenerationsherde ahneln an GroBe etwa den bei 
der Retinitis diabetica beobachteten; ohne Blutungen werden sie nur 
selten gesehen. Die sternformig angeordneten weiBen Spritzer in der 
Makulagegend, wie sie bei der, Retinitis albuminurica so haufig sind, 
fehlen bei der septischen Retinitis. 

1m allgemeinen andert sich das Bild wahrend des Krankheitsverlaufes 
wenig und pflegt bei eintretender Reilung wieder voIlkommen zu ver­
schwinden. 

Pathogenese. trbergange 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 NetzhautgefaBen hangen bleiben und hier umschriebene toxische 
Schiidigungen ihrer Umgebung hervorrufen. Auffallig ist, daB hier im 
Gegensatz zu den eiterigen Metastasen die Netzhaut vor der Aderhaut 
bevorzugt wird (offenbar wegen der leichteren toxisGhen Schadigung 
des Netzhautgewebes). Die weiBen Rerde bestehen zum Teil aus gequol­
lenen Nervenfasern (s. S. 24); uberhaupt handelt es sich vorwiegend 
um degenerative Prozesse. 

Diagnostisehe Bedeutung. Bei fieberhaften Erkrankungen un­
bekannten Ursprungs spricht das Auftreten von weiBen Rerden und 
Blutungen stets fiir Sepsis, eine Neuritis N. optici am meisten fUr 
Meningitis, das Auftreten der charakteristischen Aderhautmiliartuberkel 
fUr Miliartuberkulose oder fUr Hirntuberkulose (Blutungen der Netz­
haut kommen gelegentlich auch bei Miliartuberkulose vor). Bei Typhus 
dagegen sind Veranderungen am Augenhintergrund, vor allem Netzhaut­
veranderungen nur ganz ausnahmsweise vorhanden. 

Prognostiseh kommt der Retinitis septica keine ungunstige Bedeutung 
fUr den Verlauf der Sepsis zu. Eine ganze Anzahl der FaIle geht in 
Reilung uber und die Hintergrundsveranderungen gehen wieder zurUck. 
Fur das Auge besteht keinerlei besondere Gefahr. Das Sehvermogen 
leidet nur dann, wenn zufallig ein Rerd die Fovea centralis betrifft. 
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Die iibrigen akuten Infektionskrankheitell. 
Bei den nichteiterigen Infektionskrankheiten mit Ausnahme der Lues 

und Tuberkulose sind die Veranderungen am Augenhintergrund in keinem 
Falle besonders typisch oder auch nur einigermaBen regelmaBig vor­
handen. Dagegen werden fast bei allen Krankheiten gelegentlich auch 
Hintergrundsbefunde erhoben, deren Zusammenhang mit der statt­
gehabten Infektion, wenn auch nicht immer auBer Zweifel, so doch 
sehr wahrscheinlich ist. Es sind im wasentlichen drei Formen, die hier 
immer wiederkehren, namlich metastatische Eiterung im Auge, 
infektiose Netzhautblutungen und Neuritis N. optici. Alle 

Abb.18. N euritisN. opt. im Gefolge von Rheumatismus: Venengestaut, Papillen­
grenzen, besonders nasal, odematos, Papille etwas hyperamisch (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
m 0 n ie, hier als direkte Pneumokokken-Metastasen, bei In fl u e n z a , 
seltener nach Masern,Diph therie, Angina oder als kryptogenetische 
Infektionen wurde bereits S. 56 erwahnt. 

b) Die Netzhautblutungen bei Infektionskrankheiten haben im 
Aussehen nichts besonders Charakteristisches. Sie sind von verschiedener 
GroBe, selten besonders zahlreich, meist mehr vereinzelt und kommen 
wohl, ahnlich wie bei der Retinitis septica durch toxische Einwirkung 
im Elute kreisender Erreger bzw. deren Zerfallsprodukte auf die GefaB­
wandung zustande, oder sie sind Folge einer hochgradigen Anamie. 
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 Keuchh usten sind, wenn sie 
vorkommen, mechanisch bedingt (S. 80). 

c) Die Neuritis N. optici endlich ist eigentlich bei fast allen 
Infektionskrankheiten gelegentlich beobachtet worden, am haufigsten 
im Gefolge der Influenza und bei rheumatischen Infektionen. 
Das ophthalmoskopischeAussehen ist meist das typische, namlich Rotung 
der Papille, verwaschene (odematose) Grenzen und Stauung der Netz­
hautvenen (Abb. 18, s. auch S. 43). Die Sehscharfe ist hier bei 
leichteren Fallen oft nur maBig 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 Funktionsstorung mit zentralem Skotom im Gesichts­
feld vorhanden ist. 

Diese infektiose 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 N achkrankhei t aufzufassen und wahr­
scheinlich vorwiegend toxischer, nicht embolischer Natur. Ihr Verlauf 
ist oft gutartig, doch kommt auch Ausgang in neuritische Atrop:Qie 
mit dauernder Storung des Sehv:ermogens vor. Bei der haufigsten 
Ursache, der Influenza, denke man jedoch immer an die Moglichkeit 
einer Erkrankung der N asenne benh6hlen (s. S. 168), welche ihrer­
seits die Ursache der Neuritis sein kann, zumal wenn diese retrobulbar 
auftritt. Eine Untersuchung der NebenhOhlen ist iiberhaupt in jedem 
Falle von Neuritis nach Infektionskrankheiten geboten. 

Hinsichtlich der Haufigkeit, mit welcher sich die infektiose Sehnervenent­
zUndung auf die verschiedenen Krankheiten verteilt, teiIe ich eine Tabelle Dh thoffs 
iiber 189 bis zum Jahre 1900 beobachtete einwandfreie FaIle mit 

Influenza . . . . . . 72 FaIle 
Rheumatismus 36 
Malaria. . . . . . 17 
Typhus abdominalis 17 
Masern . . . 9 
Diphtherie . 6 
Polyneuritis . 7 
Variola. . . 6 
Beri·Beri . . 5 
Erysipf'l . . 3 
Scharlach. . . . . 3 
Typhus exanthem. . 3 " 
Gonorrhoe . . . . 2 
Typhus recurrens . . . . . 2" 
Akuter Gelenkrheumatismus 1 Fall. 

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

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

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

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

Malaria. 
Bei der Malaria findet man, besonders in den Fallen, welche mit 

schwerer Anamie einhergehen, N etzhaut blutungen. Sie konnen schon 
in der ersten Krankheitswoche auftreten, meist aber erst im spateren 
anamischen Stadium. Uber ihre Haufigkeit laBt sich eine genaue 
Angabe bei der Verschiedenheit im Verlaufe der Malaria schlecht geben, 
sie mag etwa auf 4% geschatzt werden. 

Die Blutungen sind von verschiedener GroBe und kommen meist 
aus den Netzhautvenen. Bei hochgradiger Anamie kann das Bild des 
Fundus dem der perniziosen Anamie sehr ahneln. Wie hier sind sie in 
der Regel doppelseitig und liegen gern in der Umgebung der Papille 
oder am hinteren Augenpol, entgehen also bei sorgfaltiger Untersuchung 
nicht leicht der Beobachtung. Bei der anatomischen Untersuchung hat 
sich einige Male eine Verlegung des Gefa13lumens mit plasmodienhaltigen 
Erythrozyten oder mit pigmenthaltigen weiBen Blutkorperchen fest­
stellen lassen, ahnlich wie es auch bei den HirngefaBen beobachtet wird. 
Meist diirfte es sich aber wohl urn toxische Einwirkung ohne VerschluB 
von GefaBchen handeln und vor allem um Folgeerscheinungen des 
Zerfalls der roten Blutkorperchen bzw. der Anamie. In schweren Fallen 
sind die Blutungen der Netzhaut iiberhaupt nur Teilerscheinungen einer 
allgemeinen hamorrhagischen Disposition. Mit der Chininbehandlung 
stehen sie in keinem Zusammenhang. 

Wahrend der Fieberanfalle kann man gelegentlich auch eine deutliche 
Hyperamie der Sehnervenpapille feststellen, der jedoch keine besondere 
Bedeutung zukommt. 

Die zuweiIen auftretende N euri tis N. optici hat in vielen Fallen nichts 
Charakteristisches, nur manchmal zeichnet sie sich durch eine eigenttimliche dunkel­
rotgraue Farbe aus, welche durch pigmenthaltige Zellen innerhalb der Kapillaren 
bedingt wird. Die Neuritis kann sich nattirlich in den schweren Fallen mit Netz· 
hautblutnngcn kOlubinieren. Ausnahmsweise geht sie auch mit so starker Schwellnng 
und GefaBstauung einher, daB geradezu das Bild der Stauun.gspapilIe entsteht. Der 
Ausgang ist in der Regel gtinstig, zuweilen aber bleibt cine hochgradige Sehstorung 
zurtick, sowie das BiId der neuritis chen Sehnervenatrophie. 

Diagnostisch 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 tuberkulosen Augenhintergrundsveranderungen, welche an dieser 

Stelle zur Besprechung kommen, entstehen auf metastatischem Wege, 
indem Tuberkelbazillen oder deren Triimmtlr auf dem Blutwege in die 
AugengefiiBe 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 konnen. 

Der schon erwahnte GefaBreichtum, vor allem das ausgedehnte 
Kapillarnetz der Aderhaut bringt es mit sich, daB diese eine 
Pradilektiollsstelle £iir die Entwickelung von tuberkulosen Herden 
bildet, .wie wir denn ja auch sonst die auf metastatischem Wege ent­
stehenden Tuberkel vor allem in gefiiB- und kapillarreichen Organen 
auftreten sehen. Von geringerer Bedeutung fiir die Lokalisation der 
Tuberkulose entsprechend ihrem geringen GefaBreichtum ist die Netz­
haut und der Sehnerv. Was letzteren anbetrifft, so kommt auBer der 
metastatischen Entstehung vor allem noch das tTbergreifen tuberkuloser 
Entziindungen yom Gehirn und seinen HautEm her in Betracht. Auf 
diese Weise entsteht denn auch die Mehrzahl der tuberkulosen Neuri­
tiden des Sehnerven. Vgl. hieriiber S. 143 unter Hirntuberkulose. 

Der Dbersichtlichkeit 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. Tu ber kulose 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 reins ten dar. A.uBerlich bleibt das Auge vollkommen entziindungs­
frei (sofern nicht die Iris mitbetroffen ist). Dber den Augenhinter­
grund verstreut treten kleine, meist runde, zuweilen ovale helle 
FIe cken auf, deren GroBe etwa 1/4-1/2 Papillendurchmesser, selten 
mehr, entspricht. In ihrer Mitttl sind sie von gelblichgrauer Farbe, rings­
herum von einem verwaschenen grauen Hof odematos getriibter Netzhaut 
(vgl. S. 34) umgeben, der ohne scharfe Grenze in den umgebenden roten 
Augenhintergrund verlauft (Abb. 19). Die NetzhautgefaBe ziehen dariiber 
unverandert hinweg. Das Auftreten dieser Tuberkel erfolgt oft sehr 
schnell, innerhalb eines 'J'ages oder in noch kiirzerer Zeit. 

Nach wenigen Tagen kann bereits das kollaterale Netzhautodem, 
welches mit seiner milchigen Triibung den eigentlichen Tuberkel iiber­
deckt, zuriickgehen. Dann tritt der runde graugelbliche oder rotlich­
gelbliche Aderhautherd mit scharferer 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 1/2 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 muB daher bei Verdacht auf Miliar­
tu berkel stets den ganzen Augenhin tergrulld bis in die 
Peripherie bei kiinstlich erweitertel' Pupille absuchen. Die 
Aderhauttuberkel findet man ebensooft einseitig wie doppelEeitig. 

Abb. 19. MiIiartuberkulose der Aderhaut. Graugelbliche Herdchen, von (jdemat6s 
getrtibter Netzhaut umgeben. 

Diffel'entialdiagnostisch sind die kleinen runden, odematos ge­
triibten Stellen in dem sonst nol'malen Augenhintergrund kaum mit 
einer anderen Veranderung zu verwechseln. Sind sie sehr klein, konnen 
sie eine gewisse Ahnlichkeit mit del' Retinitis septica (S. 57) bekommen, 
doch sind bei diesel' die Netzhautherde weiBlicher, hellel' und scharfer 
begrenzt. Netzhautblutungen fehlen bis auf seltene Ausnahmen 
bei del' Miliartubel'kulose. 

Die Haufigkeit del' Aderhauttuberkel bei del' akuten Miliar­
tuberkulose kann etwa auf 30-40% veranschlagt werden. Dabei ist 
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freilich zu beriicksichtigen, daB die Tuberkel sehr haufig erst ganz kurz 
vor dem Tode aufschieBen. Die Untersuchung des Augenhintergrundes 
soll demnach taglich erfolgen. 

2. Die chronische Chorioiditis tuberculosa. Die mehr chronis chen 
Formen lassen sich von der akuten Miliartuberkulose insofem nicht 
vollkommen abgrenzen, als auch in fortschreitenden Fallen schwererer 
Tuberkulose anderer Organe gelegentlich akut metastatische Ader­
hauttuberkel auftreten konnen, ohne daB es zu einer Dberschwemmung 
des ganzen Kreislaufes zu kommen braucht. 

Abb. 20. Chronische tuberku16se Chorioiditis: ringformig angeordnete 
frische Herde, von kollateralem Netzhaut6dem bedeckt, noch keine Pigment­
wucherung sichtbar (in der Peripherie befanden sich auBerdem zahlreiche alte Herde). 

Aber auBer diesen Formen findet sich bei relativ Gesunden , 
d. h. bei Individuen, die lediglich an latenter Tuberkulose der Lungen 
oder der Drusen leiden, haufig eine chronische, rezidivierende herdformige 
Aderhautentzundung, die gewohnlich als Chorioiditis disseminata 
bezeichnet wird, und die erfahrungsgemaB in einem erheblichen Teil der 
Falle auf Tuberkulose beruht. 

Ophthalmoskopisches Bild. Die Augen sind auBerlich wieder 
entzundungsfrei, vorausgesetzt, daB nicht in den ubrigen Teilen der 
Uvea, in der Iris und im Corpus ciliare, gleichzeitig eine Tuberkulose 
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besteht. Der Augenspiegel liWt jedoch ein recht buntes und sehr in 
die Augen fallendes Bild erkennen: Der ganze Hintergrund erscheint 
mit weiBlichen oder hellrotlichen Flecken iibersat, zwischen denen der 
noch unversehrte rote Hintergrund stehen geblieben ist. 

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

Abb.21. Chronische tuberkulose Chorioiditis: abgelaufene Herde ohne 
Netzhautiidem, aber mit Aderhautatrophie und Pigmentwlicherung. In den 

Herden zahlreiche nicht sklerotische AderhautgefiWe sichtbar. 

bedeckt (Abb. 20): es handelt sich um das kollaterale Netzhautodem. 
Neben derartigen frischen Herden sind auBerdem zahlreiche altere, 
bereits a bgelaufene Entziindungsherde sichtbar. Bei ihnen fehlt 
die mil chige N e tzhau ttrii bung. Sie sind scharf begrenzt, wie mit 
einem Locheisen ausgestanzt. Ihre helle, oft weiBe Farbe wird dadurch 
bedingt, daB die Aderhaut hier narbig verdiinnt ist und ihre GefaBe und 
das von ihnen ernahrte Pigmentepithel geschwunden sind, so daB unter 
den noch stehen gebliebenen durchsichtigen inneren Netzhautschichten 
die weiBe Sklerainnenflache hindurchscheint. In der Mitte der Herde 

Koll ner, 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 groBeren BlutgefaBe der Aderhaut sind haufig noch in normaler 
roter Farbe auf dem weiBen Grunde des Herdes stehen geblieben, ahnlich 
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 N amen einerChorioiditis ; 
es sind N ar ben friiherer Entziindungen, die zeitlebens bestehen bleiben 
und dadurch die Diagnose der friiheren Erkrankung ermoglichen. 

An Stelle dieserChorioiditis 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, 
nUT daB eben der ProzeB noch nicht die groBe Ausdehnung erlangt hat. 
Derartige tuberkulose Chorioiditiden konnen langere Zeit rezidivieren, 
indem immer neue Herde auftreten, die sich nach Ablauf der frischen 
Entzundung zu den bestehenden alteren hinzugesellen. 

DieFunktionsstorungdes Auges brauchtnicht bemerktzu werden. 
Freilich ist jede erkrankte Stelle funktionsunfahig und im Gesichtsfeld be­
findet sich an entsprechender Stelle eine Lucke, so daB dieses siebformig 
durchlochert ist. Aber wenn nicht gerade die Macula lutea befallen ist, 
kann die Sehscharfe lange normal sein, und nicht selten findet man eine be­
reits abgelaufene ausgedehnte Chorioiditis disseminata als ZufaIlsbefund. 
Daraus ergibt sich die Wichtigkeit regelmiWiger Augenhintergrundsunter­
suchungen, auch ohne daB die Kranken uber Sehstorungen klagen. 

Ophthalmoskopische Differentialdiagnose. Die Diagnose 
einer Aderhautentzundung ist leicht zu stellen. Selbst wenn man die 
weiBen Flecke im ersten Moment fUr Netzhautherde, ahnlich wie bei 
der Retinitis albuminurica, halten woIlte, die auf dem normalen roten 
Augenhintergrunde liegen, so laBt doch schon das schwarze Pigment, 
das selten fehlt, mit absoluter Sicherheit erkennen, daB es sich hier um 
Aderhautprozesse handeln muB. Auch sind die Herde meist uber papillen­
groB, also von einer Ausdehnung, welche so intensiv weiBe Netzhaut­
triibungen nm selten annehmen. 

Eine atiologische 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 herdformig auftretenden Lues congeni ta (sag. 2. Type, 
S. 75) sind sie nicht immer zu unterscheiden. Fur letztere spricht im 
allgemeinen mehr, wenn die Herde gleich graB sind, auf beiden Augen 
symmetrisch sitzen, und wenn innerhalb der erkrankten Stellen groBere 
AderhautgefaBe weiB sklerosiert sind, fur Tuberkulose, wenn diese 
noch als rate GefaBe den weiBen Grund durchziehen; aber ein zuver­
lassiges Mittel ist auch dieser Anhaltspunkt nicht. Es muB daher in 
jedem FaIle von Chorioiditis disseminata die Allgemeinuntersuchung 
auf Tuberkulose und auf Lues (Wassermann (s. aber S. 79)) erfolgen. 

3. Seltener sind groJ3ere Soli tartu berkeI der Aderhaut-Netzhaut, welche 
einen Durchmesser von mehreren PapiIIen haben und sich als prominente gelblich­
graue Geschwulstbildungen darstellen. Ihre Deutung dtirlte dem Nichtophthal­
mologen schwer fallen. Sie ahneln den gummosen Prozessen der Aderhaut sehr. 
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Fiir Tuberkulose sprieht in solehen Fallen, wenn in der Umgebung des groBen 
Herdes kleinere miliare Tuberkel (siehe Miliartuberkulose) vorhanden sind. Bei 
Tuberkulininjektionen beobaehtet man dann zuweilen Lokalreaktionen, die sieh 
in starkerer Fiillung der NetzhautgefaBe und Auftreten von Blutungen auBern. 

B. Tuberkulose der Netzhaut. 

Miliare Tuberkel konnen 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 NetzhautgefiWen 
folgen. 

Zuweilen, besonders im jugendlichen Alter zwischen 20 und 30 J ahren, 
entstehen die 'I'uberkel in den Wandungen der Netzhautvenen und 
konnen dadurch zu einer Verlegung des Lumens fiihren. Es ent­
wickelt sich dann ein eigentiimliches Krankheitsbild, namlich die Folge­
erscheinungen des Venenverschlusses: rezidivierende Netzhau t­
bl u tun ge n, sowie auch Blutungen in den Glaskorper, die ebenfalls 
aus den Netzhautvenen stammen. Die Venen selbst sind zuweilen aus­
gedehnt weiB einges cheidet (Peripble bi tis). Der ganze ProzeB 
hat im Augenspiegelbilde nichts fiir Tuberkulose Charakteristisches, und 
es diirfen auch durchaus nicht samtliche im jugendlichen Alter ohne 
andere nachweis bare Ursache auftretenden Netzhautblutungen etwa 
auf Tuberkulose zuriickgefiihrt werden. Immerhin muB an diese 
Ursache gedacht werden. Die anatomischen Untersuchungen haben den 
Zusammenhang einwandfrei ergeben. 

C. Tuberkulose des Sehnerven. 
Knotehenformige Tuberkelwueherungen und tuberkulOse Granulationsge­

sehwiilste auf der Sehnervenpapille kommen vor, sind aber sehr selten. Sie konnen 
weiBliehe tumorartige, in den Glaskiirper hineinragende knollige Massen bilden 
(siehe oben aueh unter Solitartuberkulose). Etwas haufiger au Bert sieh eine tuber­
kulose Sehnervenerkrankung ophthalmoskopiseh in einer einfaehen N euri tis, 
die sieh mit Stauungspapille kombinieren kann und naeh ihrem Ablauf in neuri­
tisehe Sehnervenatrophieiibergeht. Anatomiseh handelt es sieh meist um eine 
Tuberkulose der Sehnervenseheiden, seltener um eine Entwiekelung von Tuberkeln 
innerhalb der Faserbiindel des }~·erven. Derartigen Neuritiden kann man oph­
thalmoskopiseh die tuberkulose Atiologie in der Regel nieht ansehen. Von allen zur 
Beobaehtung kommenden Fallen von Neuritis diirfte iiberhaupt kaum in 1% der 
FaIle Tuberkulose als Ursache in Frage kommen; am haufigsten sieht man sie noeh 
bei der akuten Miliartuberkulose und vor allem bei tuberkuloser Meningitis, die 
hier direkt auf den Sehnerven iibergreift (siehe aueh 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 
Aderbaut die Diagnose im Zweifelsfalle sichert. Nur darf man aus 
dem Fehlen der Augenhintergrundsveranderungen keine Schli.i.sse ziehen, 
da, wie erwahnt, die Aderhauttuberkel oft erst kurz vor dem Tode auf­
scbieBen und iiberhaupt nur in etwa 40% der Falle vorkommen. 

5* 
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Die Chorioiditis disseminata chronica hat insofern diagnostisches 
Interesse, als die Herde nach Ablauf der Entziindung.en zeitlebens be­
stehen bleiben und damit den Beweis bringen, daB der Betreffende friiher 
an tuberkuloser Infektion gelitten hat. Freilich gelingt es nicht immer, 
mit Sicherheit aus dem Augenspiegelbilde die tuberkulose 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 iibrigen tu berkulosen Augenhintergrundsveranderungen zu. 

Prognostische Bedeutung. Die ungiinstige Prognose der Miliartuber­
kulose wird durch den N.achweis der Aderhauttuberkel nur noch erhoht. 
Die Kranken leben selten noch langer als 7 Tage. Man muB die Miliar­
tuberkel der Aderhaut stets als ein Zeichen dafiir auffassen, daB 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 tuberkulosen chronis chen Chorioiditis disseminata 
keineswegs eine ungiinstige Prognose zu, weder fiir das Auge, noch 
fiir das Leben. Sie kann geradezu als Beispiel dafiir angesehen werden, 
wie harmlos tuberkulose Prozesse in einem Organismus verlaufen konnen, 
der iiber geniigende Abwehrstoffe der Tuberkulose gegeniiber verfiigt. 
Denn es ist ja wohl nicht anzunehmen, daB 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 tuberkulosen Er­
krankungen der Netzhautvenen. 

Kommt es zu Solitartuberkelu 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 Fane beobachtet, bei denen 
der Organismus als Sieger ausging und ein sehr hohes Alter erreichte. Der lokale 
Proze.6 am Auge kann bei derartigen tuberkulosen Geschwulstbildungen ebenfalls 
in allen Stadien ausheilen und schlie.61ich in Narbengewebe iibergehen. 1st das Auge 
infolge der Ausdehnung des Prozesses fiir das Sehen verloren, so wird es zweck­
ma.6ig friihzeitig 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 Selmerveupapille iiber­
geht, da hier ein Fortschreiten der tuberkulosen Prozesse innerhalb des Sehnerven 
oder seiner Scheiden drohen kann. In der Regel beschranken sich erfahrungs­
gema.6 allerdings auch hier die Prozesse auf die Papille selbst. 

Lues acquisita. 

Die Pradilektion der GefaBhaut fUr die Ansiedelung von Krank­
heitserregern zeigt sich auch bei der Lues. Schon an der Iris treten nicht 
selten im sekundaren Stadium Papeln und im tertiaren Stadium gum­
mose Bildungen auf, die ohne weitere Hilfsmittel wahrnehmbar sind. 

Von samtlichen luetischen Augenerkrankungen fallen etwa 17 % auf 
die Aderhaut und nur 5% auf die weniger gefaBreiche· Netzhaut. Sie 
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gehoren groBtenteils dem spateren sekundaren und vor allem dem ter­
tiaren Stadium an (s. auch S. 72). 

Das ophthalmoskopische Bild ist ein auBerordentlich mannigfaltiges. 
Nicht nur, daB es von der Lokalisation der Hauptveranderungen in 
der Aderhaut, Netzhaut oder im Sehnerven abhangt, wobei noch Kom­
binationen moglich sind; das Aussehen ist auBerdem sehr verschieden, 
je nachdem es sich um die frischen akuten Entzundungserscheinungen, 
um chronisch-rezidivierende Herde oder um diedauernden Folgezustande 
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 auBert sich in einer ziemlich 
gleichmaBigen weiBgrauen Triibung der Netzhaut, die in der Umgebung 
der Papille am starks ten ist und nach der Peripherie hin allmahlich 
an Starke abnimmt. Die Papille ist meist etwas gerotet, die Netzhaut­
gefaBe . hyperamisch, sonst· nicht nennenswert verandert. Blutungen 
der Netzhaut pflegen zu fehlen (vgl. Abb. 22, S. 72). Meist besteht dabei 
eine leichte Triibung des Glaskorpers, durch welche auch die Netzhaut­
g.efaBe mcht 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 Blasse der Papille und der Enge der 
Arterien, auch pflegt die Sehscharfe anfangs meist nur unbetrachtlich 
herabgesetzt zu sein, keinesfalls tritt wie beim ArterienverschluB 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 starkeren Erweiterung 
der Netzhautvenen und von Blutungen zu unterscheiden. 

Die Retinitis kommt doppelseitig und einseitig vor und tritt meist 
in der spateren Periode des Sekundarstadiums der Lues auf. Ihr Ver­
lauf ist ziemlich langwierig. SchlieBlich bildet sich die Triibung zuriick, 
aber es treten dann meist dauernde Folgezustande ein, die hauptsachlich 
in zwei Veranderungen gipfeln: erstens in einer Verengerung der Blut~ 
saule der Netzhautarterien mit weiBen Einscheidungen (Perivaskulitis), 
zuweilen sogar mit volliger Umwandlung der GefaBe in weiBe Strange 
(Endarteriitis obliterans), zweitens in ausgedehntem Schwund des Pig­
mentepithels und umschriebener Wucherung des Pigmentes ahnlich wie 
bei der Retinitis pigmentosa (s. auch bei Lues congenita S. 76). 

Eine seltenere Abart ist die herdi6rmige Retinitis specifica, bei der sich die 
grauweiBe Trubung auf einen Teil des Augenhintergrundes beschrankt, oft auf 
das Versorgungsgebiet eines GefaBastes, der dann friihzeitig herdi6rmig oder im 
ganzen Verlauf weiB eingescheidet ist. 

2. Die hamorrhagische Retinitis syphilitic a ist ungleich sel­
tener wie die erste Form. Hier zeigt sich besonders die Vorliebe der 
Lokalisation luetischer Entzundungen an den GefaBen bzw. in deren 
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Lymphscheiden Es treten namlich zugleich mit verschieden starker 
herdformiger grauer Netzhauttriibung Netzhautblutungen auf, die 
ziemlich zahlreich sein konnen und sich oft wieder auf das Versorgungs­
gebiet eines GefaBastes beschranken. Gleichzeitig wild meist eine aus­
gesprochene GefaBerkrankung sichtbar, die sich in starker weiBer Ein­
scheidung des GefaBes (oft mit ausgedehnter weiBer Bindegewebsneu­
bildung, Retinitis proliferans, S. 30) und in Obliteration des 
GefaBes (Umwandlung in einen weiBen Strang ohne sichtbare Blut­
saule) auBert. 

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

B. Luetische Erkrank ungen der Aderhau t. 

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

1. Die akute luetische Chorioiditis entsteht meist durch tlber­
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. Spater, d. h. nach Ablauf der Entziindung, werden die aus­
geheilten chorioiditis chen 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 haufigste 
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 weiBe 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 groBen AderhautgefaBe sklero­
s i e r t als ein N etzwerk von weiBen Strangen verlaufen. Eine groBe 
Anzahl derartiger obliterierter GefaBe spricht immer mehr fUr 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 ahneln. Die Anordnung und Ausdehnung der schwarzen 
Pigmentherde ist fUr 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 Netzhaut6dem bemerkbar machen, d. h. es treten am Augen­
hintergrund die :qlehrfach beschrie benen milchig -verwaschenen grauen 
Herdtrii bungen auf. 

3. Die Folgeerscheinung der luetischen GefaBerkrankung der 
Aderhaut kann sich wie bei derArteriosklerose und der Lues congenita 
in einer ausgedehnten Sklerosierung der AderhautgefaBe auBern. 
Infolgedessen tritt ein Schwund der Choriokapillaris und des Pigment­
epithels der Netzhaut auf mit sekundarer fleckf6rmiger Pigmentierung 
derNetzhaut: die sekundare Retinitis pigmentosa (S. 27). Sie kann 
durchaus der kongenital-luetischen Retinitis pigmentosa und auch den 
nichtluetischen Formen gleichen. In schweren Fallen k6nnen aIle Ader­
hautgefaBe in weiBe Strange verwandelt sein. 

4. AuBer den bisher beschricbenen Formen, welche meist dem spateren Sekundar­
stadium angehiiren, kommen auch, wenn schon erheblich seltener, gummiise 
GeschwuIstbildungen der Aderhaut und Netzhaut vor: ausgedehnte fIach 
in den Glaskiirper hineinragende gelblichweiBe Herde von einem Durchmesser 
von vielen PapiIIen, in deren nachster Umgebung die Netzhaut miIchig (iidematiis) 
getriibt ist. Hierdurch und durch die meist vorhandenen entziindlichen Glas­
kiirpertriibungen 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 groBer Wahrscheinlich­
keit stellen. Auf spezifische Behandlung gehen die gummiisen Neubildungen oft 
ebenso schnell zuriick, wie an anderen Stellen des Kiirpers und brauchen nur 
unbedeutende Narben zu hinterlassen. 

C. Luetische Erkrankungen des Sehnerven. 

Sehnervenentzundung ist bei der Lues nicht selten und kann ein­
seitig oder doppelseitig mit oder ohne Beteiligungdes ubrigen Augen­
hintergrundes auftreten. 

Sitzt der Entzundungsherd 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 Netzhaut6dem (bzw. Retinitis) einher (Abb. 72). Liegt 
der Herd, wie es seltener der Fall ist, we iter zuruck im orbitalen oder 
gar intrakraniellen Teil des Sehnerven, so verursacht er die charakte­
ristischen Symptome der retrobulbarenNeuritis. BeideMale ist in 
leichteren Fallen der Ausgang vollkommene Wiederherstellung des nor­
malen Papillenbildes, in der Regel aber kommt es zur neuritischen 
A trophie (weiBe Verfarbung der Papille ohne oder mit unscharfer 
Begrenzung und Einscheidung und Verengung der NetzhautgefaBe). 

Besonders charakteristisch fUr Lues ist diese Sehnervenentziindung 
nicht. Sie findet sich in ahnlicher Weise bei verschiedenen Infektionen, 



72 InfektionskI'ankheiten. 

bei der Nephritis, die retrobulbare Neuritis auch bei multipler Sklerose 
und bei Erkrankungen der Nasennebenhohlen. Verdacht auf Lues 
besteht immer, wenn sich um die neuritische Papille ein ausgedehntes 
Netzhautodem ohne Blutungen und Degenerationsherde erstreckt.Es 
sei hier auch auf das S. 141 unter Hirnlues Mitgeteilte verwiesen. Dber 
die Fnnktionsstorungen bei Neuritis ist S. 43 gesprochen worden. 

Abb. 22. Luetische N euri tis mit starker Beteiligung der Netzhaut (an der 
6demat6sen Triibung erkennbar). (Nach Oeller.) 

Die Wassermannsche Reaktion pflegt bei f r is c hen entziindlichen 
luetischen Augenhintergrundsveranderungen fast immer positiv zu sein. 
Ein negativer Ausfall spricht hier im Zweifelsfalle gegen eine luetische 
Atiologie-. · Bei abgelaufenefr Prozessen bewe:ist natiirlich ein negativer 
Ausfall cler Reaktion nichts. 

Diagnostische Bedeutung. 1m friihsekundaren Stadium der Lues 
sucht man im Augenhintergrund meist noch vergeblich nach Verande-
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rungen; nur die Retinitis und die Neuritis kommen hier gelegentlich 
vor. Erst nach Ablauf des Exanthems von der spateren Periode des 
Sekundarstadiums an pflegen die verschiedenen luetischen Augenver­
anderungen aufzutreten. 

Diejenigen Formen, bei welchen schon aus dem Augenspiegelbilde 
bei einiger Erfahrung die Diagnose auf Lues mit groBer 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 groBen AderhautgefaBe innerhalb der Herde begleitet ist, 
sowie eine Neuritis mit starkem Netzhautodem, aber ohile Blutungerr 
undDegenerationsherde. AuBerdem sprechen ausgedehnte Shlerosen der 
Aderhaut- oder NetzhautgefaBe dann fUr luetische Prozesse, wenn das 
Alter des Patienten und die Allgemeinuntersuchung (Blutdruck!) das 
Vorliegen von Arteriosklerose, Diabetes oder Nephritis auszuschlieBen 
gestattet. 

Zuweilen aber, wie bei manchen Fallen von disseminierten chorioi­
ditischen Herden ohne besondere Charakteristika und bei der Retinitis 
pigmentosa, ist eineEntscheidung, ob es sich umLues handelt odernicht, 
mit dem Augenspiegel allein nicht zu treffen. 

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

In prognostischer Hinsicht bieten die syphilitischen Erkrankungen 
des Augenhintergrundes keine Besonderheiten. DaB das Sehvermogen 
des Auges sowohl bei den Aderhaut-, wie Sehnerv- und Netzhauterit­
ziindungen schwer geschadigt werden kann,. wenn die perzipierenden 
Elemente der Netzhaut oder deren Nervenfasern, soweit sie die Stelle 
des scharfsten Sehens, die Macula lutea versorgen, betroffen sind, 
braucht kaum erwahnt zu werden. 

Durch die spezifische Behandlung der Lues wird, seitdem die Arit 
des Atoxyls und der verwandten Praparate voriiber ist (S. 178), eine 
Schadigung des Sehnerven nicht bedingt. Insbesondere sind yom Sal­
varsan im allgemeinen keine Intoxikationserscheinungen zu erwarten. 
1m AnschluB an diese Therapie auftretende Neuritiden des Sehnerven 
miissen wohl fast immer als luetische Erkrankungen aufgefaBt werden. 
Derartige "Neurorezidive" konnen schon bald nach dem Ausbruch 
des Exanthems zu Neuritis, ja sogar zu Stauungspapille fiihren (s. auch 
unter Hirnlues). Zuweilen wird wahrend der Salvarsan- oder Neo­
salvarsantherapie im spatsekundaren und tertiaren 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 merkwurdigerweise sehr weitgehend ver­
schieden. Eine weitere Eigentumlichkeit besteht darin, daB die ver­
schiedenen Formen trotz ihrer Mannigfaltigkeit untereinander auffallend 
wenig Dbergange bilden. Dadurch ist es verhaltnismaBig leicht, eine 
Einteilung in eine Reihe charakteristischer Typen vorzunehmen, die 
im folgenden entsprechend ihrer Haufigkeit und Bedeutung der Reihe 
nach kurz besprochen werden sollen. 

Abb.23. Kongenital-Iue tische Veranderungen der Aderhaut in der Peri­
pherie des Hintergrundes (feinfleckige Form). Runde helle Herdchen, teilweise 
mit Pigment besetzt. (VergroBerung des aufrechten Bildes: Urn sich von der 
Kleinheit der Herde eine Vorstellung zu machen, muB man sich die Papille in gleicher 

GroBe denken, wie z. B. Abb. 12 S. 37.) 

Von ihnen betreffen die ersten · drei Typen ausschlieBlich prim are 
Veranderungen der Aderhaut, wahrend bei den letzten vorwiegend die 
Netzhaut beteiligt ist. 

AIle diese Aderhautveranderungen lokalisieren sich vorzugsweise in 
der auBersten Peripherie. Daher solI bei Verdacht auf 
kongenital-Iuetischen Veranderungen immer bei moglichst 
starker Pupillenerweiterung untersucht werden. Je schwerer 
und ausgedehnter die Veranderungen, desto naher rucken sie von der 
Peripherie her nach dem hinteren Augenpol vor, diesen - die Gegend 
der Macula lutea - am langsten freilassend. In einem kleinen Teil 
der FaIle nur beschranken sich die Veranderungen 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 1/8-1/ 16 Papillendurchmesser, zuweilen auch 
etwas groBer: entziindJiche Infiltrationen der Choriokapillaris, die bis 
in die auBeren Netzhau-tschichten reichen konnen. Sie bleiben in GroBe 
und Farbe fur das ganze Leben fast unverandert bestehen, nur daB 
haufig (aber durchaus nicht immer) nach Ablauf der entzundJichen 
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 
1/2 papillengroBe runde Herde, meist stark pigmentiert (die auBerste Peripherie 
ist hier na hezu frei). Die Netzhaut auBerdem bleigrau verfarbt (s. S. 42), die 
NetzhautgefaBe eng. (Nach Sidler , B eitrage z. Augenheilk. VI. Heft 51-60.) Es 
ist zu beachten, daB der MaBstab w esentlich kleiner ist, a1s die Abb. z. B. Nr. 23; 

die Kleinheit der Papille dient .als Anhaltspunkt fUr die GroBe der Herde. 

tabakshintergrund"). Diese Veranderungen finden sich fast immer 
doppelseitig und machen wegen ihrer peripheren Lage kaum je nennens­
werte Funktionsstorungen (vgl. Abb. 23). 

Sowie die schwarze Tiipfelung die hellen Herdchen begleitet, sind 
sie sicher pathologisch. 1st die helle Sprenkelung allein vorhanden, muB 
man bei nicht ausgesprochenen Fallen vorsichtig in der Beurteilung sein, 
da auch normalerweise ein nicht stark pigmentierter Augenhintergrund 
in der Peripherie hell gekornt aussehen kann. (Die Wassermannsche 
Reaktion gibt im Zweifelsfalle keinen AufschluB! s. u .). 

2. Type ("gro bfleckige Form"). In gleicher Weise treten in der 
Peripherie des Hintergrundes groBere (etwa 1/2-1 Papillendurchmesser) 
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runde gelbrotliche bis weiBgelbliche Herde auf. Ihre GroBe und 
Form ist auffallend regelmaBig. Oft stehen sie so dicht, daB 
sie zahlreich konfluieren und erst gegen die Grenze zum gesunden Hinter­
grund hin mehr vereinzelt auftreten. In frischen Fallen sind sie wieder 
unpigmentiert und bestehen wie bei der erstenForm aus Zellinfiltrationen, 
die vorwiegend von der Choriokapillaris und von der Umgebung der 
kleineren AderhautgefaBe ihren Ausgang nehmen. Auch hier bekommt 
man sie meist erst nach Ablauf der Entziindung zu Gesicht, und 
hier sind sie haufig wieder von gewuchertem und gewandertem Netz­
hautpigment umgeben, so daB sie entweder schwarz umsaumt 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, aIle 
annahernd gleich groB, gesetzt hatte (Abb. 24). In dieser Form bleiben 
die Veranderungen 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
storungen, in erster Linie periphere Gesichtsfeldeinengung, sind nur in 
den schweren Fallen vorhanden, bei denen die Herde sich weiter 
zentralwarts ausgedehnt haben. 

3. Type (GefaBsklerose der Aderhaut). Wesentlich seltener sieht 
man bei der kongenitalen Lues einen viel schwereren ProzeB, namlich 
die sichtbaren groBen GefaBe der Aderhaut in sklerotische gelblichweiBe 
Strange verwandelt, welche sich von den dazwischen liegenden Inseln 
des Str:omapigmentes der Aderhaut sehr auffallig 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 unregelmaBige Pigmentflecken, die ii ber 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 ProzeB ist in diesem Stadium ab­
gelaufen. Die Netzhautfunktionen sind in den erkrankten Teilen so gut 
wie vollkommen erloschen. Die NetzhautgefaBe 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 ganzlich 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 ProzeB, d. h. die Folgen friiherer entziindlicher 
Veranderungen zu sehen. Die NetzhautgefaBe zeigen eine sehr diinne, 
oft kaum sichtbare Blutsaule. Sie konnen z. T. weiB eingescheidet 
sein (Perivaskulitis), besonders in der Umgebung der Papille, zum Teil 
sind sie auch ganzlich in weiBe Strange ohne sichtbare Blutsaule 
(Endarteriitis obliterans) verwandelt; auch hier kann also das Bild 
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demjenigen bei schwerer Arteriosklerose ahneln. Die Papille ist atrophisch 
verfarbt und hat haufig 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 Sauglingsalter ablaufendenNeuroretinitis. 
Bei luetischen Sauglingen findet man namlich ziemlich haufig (die 
statistischen Augaben schwanken von 40 bis sogar gegen 80%) eine 
Neuritis N. optici mit einer Triibung der Rander 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 Aderhautveranderung. Fein­
fleckige pigmentierte Form. Gleichzeitig r etinitische Sehnervenatl'ophie 

(vgl. S. 39) mit Sklerose del' NetzhautgefaBe. 

vielen Fallen scheint diese Neuroretinitis spurlos zuriickzugehen. DaB 
man die oben erwahnten Folgen im spateren Leben so verhaltnisma13ig 
selten sieht, beruht aber wohl nicht allein auf dieser relativ giinstigen 
Prognose, sondern hat seinen Grund auch darin, daB von den erkrankten 
luetischen Sauglingen etwa 40 0/ 0 bereits im ersten Lebensjahre sterben. 

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

5. Type (Retini tis pig men tosa). Das Bild gleicht im wesentlichen 
der Retinitis pigmentosa, me man sie auch ohne Lues als Degenerations­
erscheinung, z. B. bei Verwandtenehen findet (vgl. S . 26 und Abb. 25): 
iiber die Netzhaut verstreut sind zahlreiche verzweigte "knochenkorper-
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artige" Pigmentfleckchen sichtbar, die an Dichtigkeit und GroBe nach 
der Peripherie hin zunehmen und oft zu schwarzen Einscheidungen ent­
lang der NetzhautgefaBe fiiliren. Die Netzhaut ist dabei haufig eigen­
tiimlich bleigrau, die Papille schmutzig gelbgrau verfarbt, die Netzhaut­
gefaBe eng. Die AderhautgefaBe sind zuweilen in gelbliche sklerotische 
Strange verwandelt, in anderen Fallen ist die Aderhaut auch ohne 
sichtbare grobere Veranderungen. In allen diesen Punkten unterscheidet 
sich die kongenitalluetische Retinitis pigmentosa nicht von der nicht­
luetischen Form. Fiir Lues congenita spricht aber stets, wenn die Papille 
ausgesprochen atrophisch, d. h. weiB verfarbt ist (Kombination mit 
Form 4) oder wenn in der Peripherie umschriebene atrophische Ader­
hautherde vorhanden sind, d. h. gelblichweiBe Stellen, bei denen die 
Sklera hindurchscheint, und welche von schwarzem gewuchertem Netz­
hautpigment umgeben oder teilweise bedeckt sein konnen (Kombination 
mit Form 1 und 2). Die kongenitalluetische Retinitis pigmentosa kann, 
ebenso ~ie die nichtluetische Form sowohl doppelseitig als auch einseitig 
vorkommen. Wahrscheinlich handelt es sich bei ihr wohl nicht um eine 
spezifisch luetische Veranderung, sondern es kommen in erster Linie 
besondere noch unbekannte Degenerationen in Frage, me sie auch bei 
der Konsanguinitat eine Rolle spielen. Damit wiirde auch iiberein­
stimmen, daB der ProzeB nicht immer stationar 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 
Innenflache der Netzhaut, die dann zu ausgedehnter Netzhautablosung flihrt. 
Infolgedessen erscheint schon bei Tageslicht hinter der Linse im Glaskorper ein 
gelblichgrauer Reflex, ahnlich 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 darbieten. 

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

Pathologische Anatomie und Pathogenese. Wie schon bei einzelnen 
Formen angedeutet wurde, sind die meisten der im spateren Leben 
sichtbaren Veranderungen die Folgen friiherer Entziindungen, die 
sich als Zellinfiltrationen um die Kapillaren und die GefaBe herum auBern. 
In den leichteren Formen von Chorioiditis (Type 1) beschrankt sich 
der entziindliche ProzeB meist auf die Choriokapillaris, bei den schweren 
ergreift er die ganze Aderhaut. Bei Type 4 finden sich die gleichen 
Veranderungen in der Netzhaut und um die NetzhautgefaBe. Die end­
arteriitischen Wucherungen in den GefaBen sind oft erst sekundarer 
Natur. Die VerOdung der Choriokapillaris durch die Entziindungsherde 
selbst bedingt und auch als Folge der Sklerose der GefaBe, fiihrt dann 
zum Schwund des Pigmentepithels der Netzhaut, wobei das Pigment 
sowohl riickwarts in die Aderhaut als auch vorwarts in die Netzhaut 
einwandern kann und dadurch die schwarzen Pigmentflecke hervorruft. 
Der frische ProzeB in der Aderhaut und Netzhaut ahnelt durchaus den 
Veranderungen, welche die kongenitale Lues an den Hirnhautenhervorruft. 
Spirochaten konnten in abgestorbenen Friichten in der Aderhaut und 
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ihren GefaBen 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 Veranderungen und Verlauf. Ein groBer Teil der Ader­
hautentziindungen spielt sich wahrscheinlich schon intrauterin ab, die 
iibrigen ebensowie die Neuroretinitis meist im Sauglingsalter. Das 
Entstehen der Type 1 wurde noch zwischen 6. und 15. Lebensmonat 
beobachtet. 1m spateren 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 erwahnt, in ihrer reinen Form wahrscheinlich gar nicht 
als direkte Folge der Lues aufzqfassen ist. Die iibrigen Formen sind, 
wenn sie im spateren Kindesalter zur Beobachtung kommen, im all­
gemeinen als stationar anzusehen. 

Die Wassermannsche Reaktion pflegt in der Mehrzahl der Falle 
(5/8-2/3) negativ zu sein, ein weiteres Zeichen, daB es sich in der Regel 
zur Zeit der Untersuchungbereits um abgelaufene Prozesse handelt. Bei 
diesem negativen Ausfall muB natiirlich der Augenhintergrund filr die 
Diagnose der kongenitalen Lues oft von entscheidender Bedeu­
tung sein. 

Die tJbertragung 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 tJbertragung auch 
auf die nachfolgende Generation nichts im Wege. 

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

. Die diagnostische Bedeutung der Augenhintergrundsveranderungen 
ist bei der kongenitalen Lues eine besonders groBe: 

1. Kann das Aussehen der Herde hier geradezu charakteristisch 
sein, so daB oft allein aus dem ophthalmoskopischen Bilde mit groBter 
Wahrscheinlichkeit die Diagnose auf Lues congenita zu stellen ist. Das 
ist dann der Fall, wenn die klein- und groBfleckige Form vorliegt (Type 1 
und 2). Die Typen 3-5 kommen in ahnlicher 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 GefaBsklerose an 
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Netzhaut und Aderhaut auf Lues congenita zuriickfiihren 
k6nnen. 

2. Diese Veranderungen bleiben, da zur Zeit der Untersuchung fast 
immer der entziindli1}he meist im Sauglingsalter aufgetretene ProzeB 
abgelaufen ist, unverandert bestehen und gestatten daher stets, auch 
bei negativem Wassermann, mit groBer Wahrscheinlichkeit die Diagnose 
auf Lues congenita zu stellen. 

Prognostisch spielen die Hintergrundsveranderungen eine geringe 
Rolle. Bei frischer Neuroretinitis im Sauglingsalter ist die Aussicht 
auf die Erhaltung des Lebens, wie ja iiberhaupt bei luetischen Saug­
lingen, nicht sehr giinstig (Mortalitat im ersten Lebensjahre etwa 40%). 
1m spateren Alter ist in dem Vorhandensein eines kongenitalluetischen 
Hintergrundes keine besondere Gefahrdung zu erblicken. 

Schwerere Verandetungen besonders an den AderhautgefaBen (Type 3) 
gehen gern auch mit Erkrankungen anderer Organe einher. Besonders 
empfiehlt sich bier regelmaBig eine Untersuchung auf Albuminurie. 

Erkrankungen der Atmungsorgane. 
Die schnelle und hochgradige venose Stauung, wie sie bei stark ge­

steigertem Exspirationsdruck eintritt, kann zuweilen zu N etz­
hautblutungen fiihren. In erster Linie kommen hier der Keuch­
husten in Betracht, auch starke HustenstoBe bei Bronchitis und zwar 
nicht nur bei Kindern, sondern auch bei Erwachsenen konnen diese 
Folge haben. Ferner liegen vereinzelte Beobaehtungen bei starker An­
strengung bei Blasinstrumenten, bei iibermaBigem Wiirgen, Erbrechen, 
bei starkem Pressen infolge Stuhlverstopfung vor. 

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

Selbst bei Thoraxkompressionen, welche zu ausgedehnten Haut­
und Schleimhautblutungen fiihren, bleibt die Netzhaut aus diesem 
Grunde meist frei. Man kann hochstens in 10 % der FaIle hier auf ver­
einzelte Blutungen im Augenhintergrund stoBen. 

Ebenso selten kommt es in derartigen Fallen zu Erblindungen, meist bei 
zunachst normalen ophthalmoskopischen Befunden. Allmahlich stellt sich dann 
ein mehr oder weniger groBer Teil des Sehvermogens wieder her, wahrend die 
Sehnervenpapille sich mehr und mehr atrophisch verfarbt. Wahrscheinlich handelt 
es sich, wenigstens in einem Teil der FaIle, hierbei urn BIutungen in die Seh­
nervenscheiden. 

Die bei der Pneumonie vorkommenden Augenhintergrundsver­
anderungen sind bei den Infektionskrankheiten mitbesprochen worden 
(s. S. 55). 

Karzinome der Lungen k6nnen in seltenen Fallen Metastasen in 
der Aderhaut hervorrufen. Das ophthalmoskopische Aussehen dieser 
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metastatischen Aderhautkarzinome unterscheidet sich in nichts von 
denen, wie sie - viel haufiger - bei Mammakarzinomen (s. S. 86) 
beobachtet werden. Die Prognose ist von dem MOIl!ent des Auftretens 
an absolut schlecht, denn die Aderhauterkrankung ist ein Beweis dafiir, 
daB eine allgemeine Aussaat von GeschwulstzeHen im Korper statt­
gefunden hat. 

Krankheiten del' Vel'daunngsorgane: 
Die Erkrankungen des Magen-Darmkanals fiihren im allgemeinen 

nicht zu Augenhintergrundsveranderungen. Freilich konnen starke Blu­
tungen bei Magengeschwur 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. Magenkarzino me konnen ganz 
ausnahmsweise zu Metastasen in der Aderhaut fiihren. Hinsichtlich 
Aussehen und Bedeutung darf auf das S. 86 unter Mammakarzinom 
- die haufigste Ursache metastatischer Aderhautkarzinome - Gesagte 
hingewiesen werden. 

Die Parasiten des Darmes konnen auf dem Wege der schweren 
sekundaren Anamien zu Netzhautblutungen fiihren (s. hieriiber 
S. 116). Es kommen vor aHem Anchylostomum duodenale und Botrio­
zephalus in Betracht. 

Der Cystic~rcus cellulosae, die Finne von Taenia solium, wird auch am 
Augenhintergrund beobachtet. Bekanntlich gelangen die Eier des Bandwurms von 
auBen her in den Magen, ihre Hiille wird dort aufgelost, die freiwerdenden Em bryonen 
durchbohren die Darmwandungen und gelangen in das GefaBsystem. 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 urn, 
welche dann mit dem Augenspiegel als graugelbliche triibe, runde HervorwOlbung 
an oder unter der Netzhaut deutlich sichtbar ist. Die Umgebung und der Glas­
korper sind meist leicht getriibt. Das Ganze macht den Eindruck einer urn­
schriebenen Netzhautablosung oder auch eines Tumors. Die Diagnose laBt sich 
mit Sicherheit auch immer nur dann stellen, wenn man in der Blase den Band­
wurmkopf mit seinen charakteristischen Saugnapfen direkt wahrnehmen kann. 
Zuweilen sieht man sogar seine Bewegungen und Hervorstiilpungen. Im Zweifels· 
falle miissen die verdachtigen FaIle wiederholt hierauf untersucht werden. Es kann 
iibrigens versucht werden, den Parasiten aus dem Auge zu entfernen, eine Operation, 
die schon einige Male mit Erfolg ausgefiihrt worden ist. 

Die Bandwurrnfinne ist zwar der haufigste, aber durchaus nicht der einzige 
Parasit, dcssen Verschleppung in die GefaBe 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 GefaBnetz der Aderhaut gelangt und haben sich hier unter AbszeBbildung 
im Innern des Auges zu iiber I em langen Parasiten entwickelt, in der gleichen 
Weise, wie es unter der Riickenhaut des Rindes zu geschehen pflegt. Freilich 
handelt es sich in diesen Fallen um auBerst seltene Vorkommnisse, die hier nur 
des Interesses, nicht der praktischen Bedeutung wegen erwahnt werden. 

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

Killlner, Augenhintergrund. 6 



82 Erkrankungen der Leber. 

konnen, ist noch nicht entschieden. Man wird gut tun, einer derartlgen 
Erklarung eines Sehnervenleidens immer recht skeptisch gegeniiber zu 
stehen und zunachst an andere Ursachen zu denken. 

Erkrankungen der Leber. 
Die Erkrankung der Leber fiihrt sehr haufig zu Funktionsstorungen 

des Auges und gelegentlich auch zu Netzhautblutungen. 
Die Art der Lebererkrankung spielt hier keine entscheidende Rolle. 

Die Veranderungen kommen sowohl beim einfachen katarrhalischen 
Ikterus, bei der Leberzirrhose, Abszessen, bei der akuten Leberatrophie, 
der Phosphorvergiftung 1) usw. in gleicher Weise vor, meist dann, wenn 
ein starkerer Ikterus vorhanden ist. Eine regelmaBige 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 Anpassungsfahigkeit an die Dunkel­
heit. Sie erreicht oft sehr hohe Grade und kann die Patienten schon 
bei maBiger Dammerung geradezu hilflos machen. Ganz im Gegensatz 
zu dieser schweren Beeintrachtigung der Sehfunktion ist der Augen­
hintergrund auch in den schweren Fallen fast stets normal. Oft ist 
dafiir aber eine charakteristische Veranderung an der Bindehaut sichtbar, 
die Xerosis epithelialis: zu beiden Seiten der Hornhaut tritt ein kleiner 
dreieckiger weiBer Fleck auf, dessen fettige Oberflache 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, daB die Hemeralopie als Teilerscheinung 
einer allgemeinen Stoffwechselstorung aufgefaBt werden muB, die durch 
die Storung der Leberfunktion hervorgerufen wird. Vielleicht spielen 
hier die Gallensauren eine gewisse Rolle, wenigstens stellen sie das 
Losungsmittel fUr den. Sehpurpur dar, welcher fiir den Stoffwechsel 
des Neuroepithels der Netzhaut von Bedeutung sein diirfte. Die naheren 
Beziehungen sind noch immer ungekliirt. DaB 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 urn einen besonders hohen Grad 
der gleichen Ernahrungsstorung, wobei die Hemeralopie natiirlich nicht 
wie bei Erwachsenen nachweisbar ist. Ferner ist umgekehrt schon seit 
dem Altertum bei akuter Nachtblindheit ein reichlicher GenuB von Leber 
als ein bewahrtes Heilmittel bekannt. 

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

1) Die Weilsche Krankheit wurde schon erwahnt (S.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, muB noch dahin. 
gestellt bleiben, ist aber nicht wahrscheinlich. 

Die sichtbaren Veranderungen, welche am Augenhintergrund bei 
Leberleiden hin und wieder auftreten, bestehen ausschlieBlich in N etz­
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 Fallen 
akuter Leberatrophie vorkommen. Am haufigsten scheinen sie bei 
der Zirrhose zu sein. 

Die Krankheiten der Geschlechtsorgane. 
M enstruationsstiirungen. 

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

Zwei Veranderungen sind es, die hier wiederholt beobachtet wurden, 
Netzhautblutungen und Sehnervenentzundung. 

a) Netzhautblutungen. Das ophthalmoskopische Bild unter­
scheidet sich in nichts von den Netzhautblutungen aus anderen Ursachen. 
Die Hamorrhagien sind nie sehr zahlreich, zuweilen recht ausgedehnt, 
und konnen auch in den Glaskorper hinein sich ergieBen. In manchen 
Fallen rezidivieren sie regelmaBig. 

In einem Teil der FaIle kann man sie wohl als vikariierende Blutungen 
auffassen. Bei anderen kommt als disponierendes Moment eine GefaB­
schadigung (z. B. auf kongenitalluetischer Basis) in Frage. Solange 
diese Fragen der inneren Sekretion noch nicht vollkommen gelost sind, 
wird man jedenfalls bei Erklarungsversuchen des Zusammenhanges groBe 
Zuriickhaltung iiben. 

b) Neuritis N. optici. Das Bild der Sehnervenentzundung 
ist ebenfalls wiederholt beobachtet worden. Ophthalmoskopisch erscheint 
der Sehnerv in der bekannten Weise hyperamisch, die Grenzen unscharf 
die Fiillung der Netzhautvenen nimmt zu. Ausgedehntes Netzhaut­
odem wie bei der luetischen Neuritis oder gleichzeitige Degenerations­
herde wie bei der Neuroretinitis albuminurica fehlen so gut wie immer. 
Der Zustand bildet sich gewohnlich ziemlich schnell aus (innerhalb 
weniger Tage), wobei das Sehvermogen, wie meist bei der echten Neuritis, 
abnimmt. Die Wiederherstellung laBt aber meist nicht lange auf sich 
warten; in manchen Fallen bleibt die Sehscharfe auch beeintrachtigt 

6* 
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und del' Sehnerveneintritt wird partiell atrophisch, so wie es S. 41 be­
schrieben wurde. 

Die Ursache mag in einzelnen Fallen auf Blutungen in die Sehnerven­
scheiden beruhen. Oft wird man auch hier toxische und chemisch­
physikalische Einflusse annehmen mussen. 

Bei del' Seltenheit diesel' Neuritis sollte in jedem Falle abel' zunachst 
an andere Ursachen (Lues!; Erkrankungen del' N asenne benhohlen us,,'.) 
gedacht werden, ehe man sich damit begnugt, sie auf Menstruations­
storungen zuriickzufuhren. 

Schnelle Erblindung eines Auges bei normalem Hintergrund kann durch 
eine retrobulbare Neuritis (vgl. S. 46) bedingt sein, welche bei Menstruations· 
stiirungen ebenfalls beobachtet wurde. Doch denke man hierbei zunachst immer 
an Hysterie (Gesichtsfelduntersuchung auf zentrales Skotom!). 1st das Auge voll­
kommen blind, d. h. wird auch Lichtschein nicht mehr erkannt, so muB bei retro­
bulbarer Neuritis natiirlich die direkte Pupillenreaktion dieses Auges auf Licht­
einfall fehlen, wahrend sie bei Hysterie vorhanden ist. 

Schwangerschaft. 

Del' groBte Teil del' Sehstorungen und Erblindungen wahrend del' 
Schwangerschaft beruht auf Hysterie sowie auf Uramie (in beiden 
Fallen ist der Augenhintergrund normal), ferner auf Neuroretinitis 
albuminuriea, welche an anderer Stelle besprochen ist (S. 88). Auch 
der plotzliche VerschluB del' Netzhautarterie kommt unter den 
gewaltigen Umwalzungen im Zirkulationsapparat zuweilen VOl' und 
fiihrt zur Erblindung und zu dem charakteristischen Augenspiegelbilde 
(S. 106). 

AuBer diesen Veranderungen hat man auch hier einige Male N etz­
hautblutungen beobachtet, wobei an starkes vViirgen und Erbrechen 
gedacht werden muB (vgl. S. 80). 

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

Diese Neuritis tritt sowohl in der gewohnlichen Weise mit Rotung 
der Pap.lle und verwaschenen Grenzen auf, als auch in Gestalt del' 
retrobulbaren Neuritis (S. 46). Sie beginnt fast immer erst in del' 
zweiten HaUte der Schwangerschaft und entwickelt sich langsam unter 
allmahlicher Abnahme des Sehvermogens. 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 Fallen ernstlich die kunstliche 
Unterbrechung der Schwangerschaft in Erwagung ziehen 
mussen. Die Prognose ist namlich nicht als absolut gunstig zu be­
zeichnen. Die Sehscharfe kann dauernd herabgesetzt und das Auge sogar 
erblindet bleiben. In diesen Fallen bildet sich allmahlich 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 erwahnt, daB durch die Graviditat auch 
andere Augenleiden ungiinstig beeinfluBt werden konnen. Hierher 
gehoren z. B. die tabischen Sehnervenatrophien, welche zuweilen 
unter der Schwangerschaft besonders schnell deletar verlaufen. Auch 
eine Neuroretinitis albuminurica im Gefolge chronischer 
Nephritis gibt sowohl fiir das Auge als auch quoad vitam bei der 
Schwangerschaft eine auBerst ungiinstige Prognose. Beide, sowohl die 
tabische Sehnervenatrophie als auch die Neuroretinitis bei chronischer 
Nephritis rechtfertigen daher die kiinstliche Unterbrechung der 
Sch wangerschaft. 

Anders liegen die Verhaltnisse bei der Neuroretinitis im Ge­
folge der Schwangerschaftsniere (s. auch spater). Bei ausgedehnten 
Veranderungen am Hintergrund muB hier zwar mit einer betrachtlichen 
Herabsetzung des Sehvermogens gerechnet werden, aber es kommen 
auch giinstig verlaufende Falle vor und eine Gefahr fUr das Leben wird 
durch das Auftreten der Hintergrundsveranderungen nicht bedingt. 
Eine kiinstliche Unterbrechung der Schwangerschaft kommt hier in­
folgedessen nur in Betracht, wenn ein lebensfahiges Kind erwartet 
werden kann (was bei dem spaten Auftreten ja meist der Fall sein wird), 
und wenn die Netzhautveranderungen noch eben im Beginn sind. 
Denn nur in letzterem FaIle besteht Aussicht, eine eventuelle spatere 
Storung des Sehvermogens zu vermeiden. Sind dagegen die Netzhaut­
veranderungen bereits sehr ausgedehnt, so kann von einer Unter­
brechung der Schwangerschaft keine wesentliche Beeinflussung des 
Sehvermogens mehr erwartet werden. 

Geburt. 

Wenn man wahrend des Geburtsaktes von uramischen Erblindungen 
und den albuminurischen Veranderungen am Augenhintergrund absieht, 
kommen auch noch die Folgen schweren Blutverlustes in Frage. 
Das hierdurch bedingte hochst charakteristische Augenhintergrunds­
bild und die gleichzeitigen Sehstorungen sind S. 120 ausfUhrlich 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. 

Wahrend des Wochenbettes werden nicht gar zu selten Erblindungen 
eines Auges beobachtet, welche auf Embolien der Zentralarterie 
der Netzhaut beruhen. Das Augenspiegelbild (S. lO6) ist im frischen 
Stadium so charakteristisch, daB die Diagnose ohne weiteres gestellt 
werden kann. Eine Besserung ist, wie in allen Fallen von VerschluB 
der Zentralarterie, nicht zu erwarten. 

AuBerdem sind es auch hier wieder die Neuritis N. optici und die 
retrobulbare 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 Fallen 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 gUnstig zu ge­
stalten, wenigstens kommt es fast nie zu dauernder Erblindung. Eine 
atrophische Verfarbung der Papille bleibt freilich haufig zuriick, wie 
ja iiberhaupt bei allen starker ausgesprochenen Sehnervenentziindungen. 
Stillt die Mutter das Kind selbst, so muB bei eintretender Sehnerven­
entziindung auf jeden Fall die Absetzung erfolgen. 

Mamm akarzi nom. 

Das Karzinom der Brustdriise fiihrt, 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 haufigste Ursache meta­
statischer Aderhautkarzinome. 

Vorkommen. Dber die Haufigkeit oder richtiger Seltenheit des 
Auftretens laBt sich keine zuverlassige Statistik angeben, da nur ein Teil 
der FaIle noch einzeln publiziert worden ist. Die Zeit des Auftretens 
nach der Operation der primaren Geschwulst betragt meist nicht mehr 
als zwei Jahre. 

Ophthalmoskopisches Bild. In der hinteren Halfte des Augen­
hintergrundes tritt eine flache scheibenformige Netzhautablosung auf, 
welcher man sofort ansehen kann, daB sie nicht durch Fliissigkeit, wie 
die gewohnlichen Netzhautablosungen, 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 
laBt sie sich allseitig umgrenzen, d. h. sie geht auch nach derPe-npherie 
hin, wieder in normalen roten Augenhintergrund iiber. Ihre Farbe ist 
meist grau, zuweilen scheint der gefaBhaltige Tumor auch etwas rotlich 
von innen durch. Die Unterscheidung, ob dieser durch Geschwulst 
bedingten Netzhautablosung ein primares Aderhautsarkom oder ein 
metastatisches Karzinom zugrunde liegt, ist freilich mit Sicherheit nicht 
moglich. Doch wird man bei allen scheibenformigen Geschwiilsten an 
die letztere Moglichkeit denken. 

Die prognostische Bedeutung ist eine auBerordentlich ungiinstige. 
Das Auftreten der Aderhautmetastasen ist das sichtbare Zeichen dafiir, 
daB eine allgemeine Aussaat von Karzinomzellen im Korper stattgefunden 
hat. Die Lebensdauer des Kranken betragt nur selten noch mehr 
als 7 Monate. 
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Augenhintergrundsveranderungen bei Neugeborenen. 
Die UntersuchlUlg der Neugeborenen ist technisch nicht leicht wegen der 

Unruhe der Kinder. Kiinstliche PupillenerweiterlUlg ist notwendig, doch wirken 
Atropin lUld Homatropin oft nur unvol!kommen. Die Augenlider miissen ge­
wobnlich mit den Fingern auseinandergehalten werden. Hierbei ist, wie schon 
s. 7 erwa.hnt wurde, sorgfa.ltig darauf zu achten, daB auf den Augapfel kein 
Druck ausgeiibt wird, sonst werden die Blutgefa.Be der Netzhaut leergedriickt 
lUld die Papille bekommt infolge der Druckaniimie ein atrophisches Aussehen. 

Meist erscheint bei den Neugeborenen die Papille noch eigentiimlich 
grau oder blaulichgrau gefarbt. 

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

Die Kunsthilfe bei der Geburt spielt dabei keine ausschlaggebende 
Rolle, obwohl sie auch ihrerseits zu traumatischen Netzhauthamot­
rhagien fiihren kann. Die Blutungen treten ebenso bei spontaner Ge­
burt auf. Am haufigsten und zwar am starksten pflegen sie auf dem 
Auge zu sein, welches der wahrend der Geburt vorliegenden Kopfseite 
entspricht. Vor allem spielt die Dauer der Geburt eine groBe Rolle. 
Das Auftreten von Netzhautblutungen wird daher begiinstigt, wenn 
es sich urn Erstgebarende handelt, femer durch ein enges Becken und 
durch die GroBe des Kindes. Umschlingung der Nabelschnur scheint 
ebenfalls dabei eine Rolle zu spielen. Vbrigens sind die Blutungen auch 
an fotalen Augen beobachtet worden. 

Oph thalmoskopisches Bild. Die Zahl der Blutungen und ihre 
GroBe ist sehr verschieden, doch finden sie sich, me ja iiberhaupt die 
meisten Netzhautblutungen, gleichgiiltig 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 W oche wieder spurlos verschwunden. 

Pathogenese. Die Entstehung der Blutungen ist hochstwahrschein­
lich auf eine Steigerung des venosen Druckes zuriickzufiihren, dem 
die zarten NetzhautgefaBe des Neugeborenen nicht standzuhalten ver­
mogen. Sehen mr doch sogar bei Erwachsenen, z. B. nach schweren 
Thoraxkompressionen, bei Kindem zuweilen nach Keuchhusten, aus 
dem gleichen Grunde Netzhauthamorrhagien auftreten. Wie die venose 
Stauung zustande kommt, dariiber sind die Ansichten geteilt. Vor allem 
mrd dem starken Druck, welcher auf den Kopf zu dessen Umformung 
ausgeiibt mrd, die Schuld beigemessen. AuBerdem wurde die Erhohung 
des intrakraniellen Druckes verantwortlich gemacht. Auch mit den 
Ekchymosen, me sie an asphyktischen Kindem beobachtet wurden, 
sind die Netzhautblutungen auf eine Stufe gestellt worden. Gegen die 
Ansicht, daB die Zirkulationsanderung und Arterialisierung des Blutes 
eine Rolle spielen konnte, spricht, daB die Blutungen auch bei tot­
geborenen Kindem gefunden worden sind. 



88 Die Nephritis. 

Prognostisch fUr die Funktion des Auges kommt den Blutungen 
keine besondere Bedeutung zu. Raben sie ihren Sitz in der Macula lutea, 
so ware eine dauernde Schadigung des Sehvermogens (eine spatere sog. 
Amblyopie ohne ophthalmoskopischen Befund) moglich. Bewiesen ist 
jedoch dieser Zusammenhang noch nicht. 

Einige seltene Male ist auch S tau ungsp apille beobachtet worden. 
Die Ursache ist unbekallllt. Moglicherweise kommen hier Blutungen 
in die Sehnervenscheide in Betracht. 

Die Nephritii"!. 
Die Augenhintergrundsveranderungen bei der Nephritis werden mit 

wenigen Ausnahmen bestritten von den mannigfaltigen Veranderungen 
illllerhalb der Netzhaut und am Sehnerveneintritt, die man am besten 
als Neuroretinitis albuminurica gemeinsam betrachtet. 

Ihnen schlieBen sich die nephritis chen Prozesse der Aderhaut an, 
die aber erheblich seltener und von geringerer Bedeutung sind. 

A.. Die Neuroretinitis albuminurica. 

Vorkommen. Die Raufigkeit der Neuroretinitis laBt sich nur schwer 
in Zahlen angeben, da sie bei den chronis chen Nierenentziindungen 
erst im spateren Stadium auf tritt, so daB eine lange Beobachtungszeit 
erforderlich ware, um eine zuverlassige Statistik zu erhalten. Beriick­
sichtigt man nur das Material der Krankenhauser, bei denen es sich 
meist um die schweren Falle bzw. die Endstadien der Krankheit handelt, 
so ergibt sich, daB in etwa 1/3 der Falle 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, ahnlich wie die Retinitis diabetica ebenfalls erst eine Spatfolge 
des Diabetes ist. Bei der chronischen Schrumpfniere, die bekanntlich 
lange Zeit schleichend bestehen kann, ohne daB der Kranke die gering­
fiigigen Allgemeinsymptome beachtet, kann die Augenerkrankung 
das erste Symptom sein, das ihn den Arzt aufsuchen laBt und damit 
erst zur Entdeckung seines schweren Leidens fiihrt. Auch hierin ahnelt 
die Neuroretinitis albuminurica der Retinitis diabetica. Bei der akuten 
Nephritis kann natiirlich der Beginn der Augenhintergundsverande­
rungen dem Auftreten der anderen Symptome relativ schnell folgen. 

Die Neuroretinitis kommt bei allen akuten und chroni­
sehen Nierenerkrankungen vor, welche zu einer schweren 
Funktionsstorung der Nieren ftthren. Die Ursache, durch welche 
die Nephritis bedingt ist, spielt dabei keine oder nm eine untergeordnete 
Rolle. 

Mit den uramischen Erscheimmgen, vor aHem der zentral bedingten uramischen 
Amaurose haben die Augenhintergrundsveranderungen nichts zu tun. Wenn auch 
beide oftmals gleichzeitig vorkommen, so treten sie doch in vielen Fallen voll­
kommen unabhangig voneinander auf. 
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Am haufigsten findet man die Neuroretinitis als Komplikation im 
Spatstadiurn 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 Starke 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 5-10% der FaIle). Ver­
haltnismaBig oft sieht man sie bei der Schwangerschaftsniere." 
Schon bei der ersten Schwangerschaft kann sie sich hinzugeseIlen; 
sie kann dann abheilen und bei erneuter Graviditat rezidivieren. DaB 
sie meist erst in der zweiten Halfte der Schwangerschaft auf tritt, 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, daB 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 Hauptveranderungen, aus denen sich die Neuroretinitis zu­
sammensetzt, sind folgende: 

1. Die vorwiegend odematose Durchtrankung der Netzhaut, 
kenntlich an der durchscheinenden mehr diffusen milchigen Triibung, 
ahnlich wie sie auch als Begleiterscheinung frischer Aderhautentziindung 
auftritt (s. S. 23). 

2. Kleine grauweiBe Degenerationsherdchen der Netzhaut 
von 1/4-1/2 Papillendurchmesser, die ziemlich scharf begrenzt sind. 
Sie bestehen anatomisch teils aus fibrinoser Exsudation, meist aber aus 
Herden gequollener Nervenfasern. Am Augenhintergrund konnen sie 
zu groBeren Herden zusammenflieBen, lassen aber gewohnlich ihre Zu­
sammensetzung aucli dann noch erkennen und unterscheiden sich schon 
hierdurch von den weiBen Herden der Aderhautatrophie, mit denen 
sie vielleicht von Anfangern bei oberflachlicher Betrachtung verwechselt 
werden konnten. Bei letzteren ist auBerdem fast immer das gewucherte 
schwarze Pigment sichtbar (vgl. auch S. 24). 

3. Sehr helle, d. h. stark Licht reflektierende weiBe 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 radiaren sternformigen 
Figuren von mehr oder minder groBer Vollkommenheit anordnen(Abb. 27, 
S.92). Es handelt sich urn Fettinfiltrationen (vgl. S. 24), die im 
mikroskopischen Praparat entweder in Gestalt klumpiger Fettkornchen­
zellen oder als Infiltrationen der Gliazellen der Netzhaut mit Fett­
tropfchen erkennbar sind. 
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4. Blutungen del' Netzhaut von dem auch von vielen anderen 
Krankheiten her so bekannten Aussehen. Sie konnen verschiedene GroBe 
rind Form haben (je nach del' Schicht del' 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 stecknadelkopfgroBe 
Piinktchen odeI' Striche erkennbar, ganz ahnlich wie bei del' Retinitis 
diabetica. Auch sie liegen meist in del' Umgebung del' Papille und del' 
Macula lutea. 

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

Das ophthalmoskopische Bild wechselt, je nachdem un tel' 
diesen vier verschiedenen Hauptbestandteilen del' eine odeI' 
andere vorherrscht, und je nachdem die Veranderungen 
mehl' in del' Netzhaut (Retinitis) odeI' mehr an del' Papille 
(Neuritis) lokalisiert sind. 

Bei allen diesen Veranderungen m uB an N ephri tis gedach t 
und stets del' Urin untersucht werden. 

Die Neuroretinitis pflegt doppelsei tig aufzutreten. Einseitige Ver­
anderungen kommen VOl', abel' meist nul' im Beginn, und das Auftreten 
des Prozesses auf dem anderen Auge laBt in del' Regel nicht lange 
auf sich warten. Ausgesprochene Neuroretinitis nul' auf einem Auge 
findet sich noch nicht in 10% del' Falle. . 

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

Del' Verlauf del' Neuroretinitis gestaltet sich in del' Mehrzahl del' 
Fa11e etwa folgendermaBen: 

1m Ailfangsstadium ist die P a pille, sofern sich die Erscheinungen 
hier lokalisieren, etwas gerotet und die Grenzen leicht unscharf (odematos), 
auch die Netzhautvenen etwas gestaut, kurz das Bild, wie es ahnlich 
bei jeder Neuritis N. optici im Anfange gefunden wird. Haufig, frei­
lich nicht immer, finden sich aber in del' Netzhaut bereits Verande­
rungen, welche bei begimlenden Neuritiden anderer Ursache fehlen, 
namlich odematose milchige Triibungen und vor allem kleine Blutungen 
in der naheren und weiteren Umgebung del' Papille. Dazu gesellen sich 
weiBe Degenerationsherde del' Netzhaut (s. oben unter 2). Die unter 
3 genannten he11en Fettinfiltrationsherde treten vorerst noch zuriick 
(Abb. 26). 

Bei weiterer Ausbildung del' Neuroretinitis treten die Netzhaut­
degenerationsherde immer mehr in den Vordergrund und konnen 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 urn die Papille herum, umfassen dabei 
aber auch noch die ganze Gegend der Macula lutea. Nach der Peripherie 
hin nehmen sie an Ausdehnung bald abo Dazu treten nun die zahlreichen 
hellen Fettinfiltrationsherde. In vielen Fallen finden sich dann 
gleichzeitig Flecken der milchig grauen odematosen Netzhauttriibung, 

Abb. 26. Frische N euroretini tis albumin urica: Papille hyperamisch, Um­
gebung leicht Odematos. In der Netzhaut zahlreiche Blutungen, einzelne Degenera­

tionsherde. (Fall von Schrumpfniere.) 

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

In anderen Fallen dagegen beherrschen die Fettinfiltrationen das 
Bild, und die iibrigen Veranderungen 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 ausgepragter 
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 regelmaBigen Befund. 
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Von dieser Durchschnittsform der Neuroretinitis gibt es recht 
viele Abweichungen, die sich so weit von ihr entfernen k6nnen, daB 
kaum noch eine .A.hnlichkeit besteht. Die hauptsachlichsten sind 

a) Die hamorrhagische Form, bei welcher die Blutungen gegen­
iiber den Degenerationsherde.n vollkommen iiberwiegen, so daB der 
Augenhintergrund demjenigen einer Thrombose der Vena centralis 

Abb. 27. Fortgeschrittene N euroretini tis albumin urica mit ausgedehntem 
Netzhaut6dem, Blutungen, weiBen Netzhautherden und sterni6rmig angeordneten 
Fettinfiltrationsstellen in der Macula lutea. (Fall von Kriegsnephritis, Ausgang 

in H eilung unter vollkommener Riickbildung aller Netzhautveranderungen). 

retinae ahnelt (s. S. 108) und der hamorrhagischen Retinitis diabetica 
gleichen kann. 

b) Die reine Neuritis N. optici, die sich bis zum ausgesprochenen 
Bilde der Stauungspapille steigern kann. In diesenFallen beschranken 
sich die begleitenden Netzhautveranderungen auf den nachsten Umkreis 
der Papille , diese selbst ist stark 6demat6s durchtrankt, ihre Grenzen 
sind dadurch hochgradig verwaschen, die Venen der Netzhaut mechanisch 
stark gestaut, also verbreitert und geschlangelt, ja das adem der Papille 
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kann zu betrachtlicher pilzformiger Prominenz del' Papille in den Glas­
korper fiihren, ganz wie bei einer Stauungspapille. 

c) Als Komplikation gesellt sich in schweren Fallen zuweilen noch 
eine Netzhautablosung hinzu. Riel' ist die Exsudation eine so hoch­
gradige, daB sie zur Abhebung del' Retina von ihrer Unterlage, dem Pig­
mentepithel, durch die Fliissigkeit fiihrt. Da sich diese del' Schwere 
entsprechend nach unten zu senken pflegt, ist, wie in den meisten Fallen 
von Netzhautablosung, die graue faltige Vorwolbung del' abgelosten 
Partie in del' Regel am deutlichsteri beim Blick nach unten sichtbar. 
Die Netzhautablosung tritt am haufigsten bei del' Schwangerschafts­
niere auf, kommt abel' auch bei del' Nephritis chronica und bei anderen 
Formen VOl' (s. auch unter prognostischer Bedeutung). 

d) Hin u:nd wieder treten auch Sklerosen der N etzhau tgeHiBe hinzu, 
iiber deren Aussehcn auf das Kapitel der Arteriosklerose verwiesen werden kaun. 
Gegeniiber der Fiille u:nd der Schwere der iibrigen Veranderungen treten sie an 
Bedeutu:ng sehr zuriick. Perivaskulitische weiBe Einscheidu:ngen der Netzhaut­
gefaBe auf u:nd an der Papille sind im allgemeinen als Folgen iiberstandener Neuritis 
anzusehen (siehe auch im allgemeinen Teil S. 32). 

Bei den akuten Nephritiden (Scharlachnephritis, Kriegsnephritis) 
sind in schwereren Fallen die Veranderungen im allgemeinen die gleichen, 
nur daB hier die einzelnen Stadien des Verlaufs schneller aufeinander­
folgen und daher die hellen Fettinfiltrationsherde del' Netzhaut ziemlich 
friihzeitig auftreten. 

In einer Reihe von Fallen kommt es hier iiberhaupt nicht zu aus­
gedehnten Netzhautveranderungen, und del' ProzeB beschrankt sich auf 
eine zuweilen auch nur leichte Neuritis N. optici, bei welcher die 
Sehscharfe normal bleibt und welche wieder ohne neuritische Atrophie 
zuriickgehen kann, allerdings bei genauerem Zusehen doch noch ihre 
Spuren hinterlaBt. Rierauf wird gleich noch zuriickzukommen sein. 

Samtliche Veranderungen (auch die ausgedehnten Netzhaut­
ablosungen) sind an sich riick bild ungsfahig. Wenn es das Grund­
leiden, die Nephritis, gestattet, kann del' Augenhintergrund sein 
norm ales rotes Aussehen vollkommen wiedergewinnen. An del' Papille 
freilich laBt sich die iiberstandene Neuritis oft noch lange Zeit bzw. 
fUr immer erkennen. Es kann sich eine ausgesprochene neuritische 
Atrophie ausbilden mit WeiBfarbung (hier bei meist scharfer Begren­
zung) , engen Netzhautarterien und leichten perivaskulitischen Einschei­
dungen del' GefaBe. In den eben genannten leichten Fallen (besonders 
nach akuten Nephritiden) kommt es zwar nicht zu so starker Glia­
wucherung, daB del' Sehnerveneintritt weiB wird, abel' man sieht bei 
sorgfaltigem Augenspiegeln doch einen zarten grauen Schleier auf del' 
Papille, del' sich als GefaBeinscheidung fortsetzen kann (bei Kriegs­
nephritis in del' Rekonvaleszenz etwa in 4% del' FaIle beobachtet). 
Das Sehvermogen, das vorher in verschiedenem Grade herabgesetzt 
war (fast niemals bis zur volligen Erblindung wie bei del' Uramie !), 
kann ebenfalls wieder normal werden. Zuweilen freilich bleibt eine 
Herabsetzung bestehen, wenn namlich die Degenerationsprozesse zum 
Schwund derjenigen Netzhautelemente gefUhrt haben, welche die 
Fovea centralis versorgen. 
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DaB manche Stellen der Netzhaut aus dem eben genannten Grunde 
atrophieren konnen, ist leicht begreiflich. Da aber' die.atrophisehe Netz­
haut beim gewohnlichen Augenspiegeln ebensowenig sichtbar ist, wie 
die normale, leidet. dadurch das Aussehen des Augenhintergrundes 
nicht. 

Differentialdiagnose: Sind .die oben genannten vier Veranderungen 
der Netzhaut zusammen vorhanden, besonders aber die wei Ben De­
generationsherde und die Fettinfiltrationsherde der Netzbaut, so muB 
stets sofort an Nephritis gedacht werden, auch wenn im Urin zur Zeit 
kein EiweiB nachweisbar ist (Schrumpfniere I). 

Absolut beweisend fiir Nephritis sind allerdings auch diese weiBen Herdchen, 
selbst die Sternfigur in der Macula lutea nicht. Sie konnen auch bei anderen lange 
bestehenden Hintergrundsveranderungen gelegentIich vorkommen, z. B. bei alten 
Thrombosen der Zentralvene und bei Stauungspapille. Doch sind daB. immerhin 
Ausnahmen. 

Die Unterscheidung der Retinitis albuminurica von der Retinitis 
diabetica ist nicht immer moglich. Einige Anhaltspunkte sind S. 127 
erwahnt. Den Ausschlag muB in derartigen Fallen 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. Fur nephritische Entstehung spricht jedoch immer, 
wenn trotz relativ geringer Papillenveranderung die umgebende Netz­
haut schon Blutungen und gar einzelne weiBe Degenerationsherde auf­
weist. Beachtenswert ist, daB das Sehvermogen hier oft langere Zeit 
nicht nennenswert gestort ist, im Gegensatz zu infektiosen Neuritiden, 
bis denen friihzeitige Sehstorung die Regel bildet. 

Bei der hamorrhagischen Form muB in jedem FaIle an Nephritis 
und Diabetes gedacht, auBerdem der Blutdruck untersucht werden. 
Vollstandige 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 dabin­
gestellt bleiben, ob in derartigen Fallen in der Tat auch jedesmal eine 
starkere Steigerung des intrakraniellen Druckes vorhanden ist, wie er 
ja auch bei uramischen Anfallen 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 fUr Nephritis, kommen 
aber, wie erwahnt, zuweilen auch bei alteren Stauungspapillen vor. Man 
soIl jedenfalls auch bei Stauungspapille immer an Nephritis denken, 
wenn sich sonst keine Ursache nachweisen laBt. 

Die Pathogenese der Neuroretinitis albuminurica ist noch immer 
nicht aufgeklart. Die Augenhintergrundsveranderungen sind teils als 
entzundlich, teils als rein degenerativ aufgefaBt worden. Jedenfalls 
ist sie wohl als eine Folgeerscheinung der Nephritis anzusehen 
und nicht als ein dieser koordinierter ProzeB. Bemerkenswert ist, daB 
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sie nur in einem Teil der FaIle (etwa 1/3 bei chronischer Nephritis) auf­
zutreten pflegt. Sie geht weder mit dem Grad der Eiwei6ausscheidung, 
noch mit der Wasser- und Salzretention bzw. dem Auftreten der (Jdeme 
parallel. 1m Gegenteil, bei den mit (Jdemen einhergehenden Formen 

·findet sie sich eher weniger haufig. 
Dagegen la6t 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 FaIle von Retinitis albuminurica ohne Erhohung 
des Reststickstoffes im Blute beobachtet. 

So gut wie immer 1st jedoch bei Auftreten der Neuroretinitis eine 
Erhohung des Blutdruckes vorhanden. Dasgilt nicht nur fUr die 
chronis chen, sondern auch fUr die akuten Formen. Bei letzteren kann 
natiirlich zur Zeit der Augenspiegeluntersuchung und der Entdeckung 
der Hintergrundsveranderungen die Blutdrucksteigerung bereits wieder 
gewichen sein 1). 

Der Losung des Problems der Nephritis sind wir ja heute ferner denn 
je, und so erscheint es vorerst auch miiBig, im Rahmen dieser kurzen 
Vbersicht naher auf die Frage einzugehen, ob es sich bei der Neuro­
retinitis um eine Intoxikationserscheinung oder urn eine reine Zirku­
lationsstorung etwa im Sinne einer lschamie handelt. Gegen beide An­
nahmen liesen sich zur Zeit Einwande machen. 

Fur das Auftreten der Blutungen, besonders bei der hamorrhagischen 
Form, ist wohl in erster Linie die Blutdrucksteigerung mit verantwort­
lich zu machen, ahnlich wie bei der diabetischen hamorrhagischen 
Retinitis (vgl. S. 128). 

Diagnostische Bedeutung. Wenn, wie haufig, clie Nierenentzundung 
bereits aus anderen Symptomen festgesteIlt ist, kommt den Augen­
hintergrundsveranderungen 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 
bewuBt ist, weil die Allgemeinsymptome nur unbestimmt und nicht 
sehr ausgesprochen sind. Selbst Alburninurie 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, konnen die Funktionen 
9,er Augen noch lange Zeit nal:t.ezu 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 kunstlich erweiterter Pupille, besonders der 
Gegend der Macula lutea und der Umgebung der Papille I). 

1) An Fallen von Kriegsnephritis mit Neuroretinitis aibuminurica konnte neuer­
dings nachgewiesen werden, daB derartige Kranke mit zur Zeit normalem BIut­
drucke doch eine Periode starker Blutdrucksteigerung iiberstanden hatten. 
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Prognostisehe Bedeutung. Der Neuroretinitis kommt, ganz allgemein 
gesprochen, keine ungiinstige Bedeutung fUr das Nierenleiden zu. Viel­
mehr ist die Prognose lediglich abhltngig von der Natur des 
betreffenden Nierenprozesses. 1st dieser heilbar, so kann die 
Gesundung trotz ausgedehnter Hintergrundsveranderungen, 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
grundsprozeB braucht immer eine gewisse Zeit, bis er sich mit seinen 
letzten Resten zUrUckgebildet hat. Findet eine regelmaBige Augenunter­
suchung wahrend der Erkrankung statt, so kann man diese Riickbildung 
verfolgen. 

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

Schlimmer liegen die Verhaltnisse bei den unheilbaren chronis chen 
Nierenprozessen. Bei ihnen zeigt die Neuroretinitis immer an, daB 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 Augenhintergrundsveranderungen dann nur 
noch kurz zu sein. Uber die Halfte sterben bereits innerhalb eines Jahres 
und hochstens 10% leben langer 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 iibelster Vorbedeutung; sie HtBt hier den baldigen 
Exitus erwarten. Bei der Schwangerschaftsniere, bei welcher die Netz­
hautablosung relativ am haufigsten vorkommt, liegen die Verhaltnisse 
wieder viel giinstiger. Die abgeloste Netzhaut kann sich, wie ich mich 
einige Male iiberzeugen konnte, hier sogar iiberraschend schnell wieder 
anlegen. In der Mehrzahl der Falle fUhrt sie allerdings zum Verluste 
des Sehvermogens, bildet aber quoad vitam an sich keine schlechte 
Prognose. 

B. Veriinderungen an der Aderhaut. 

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

Am haufigsten sieht man die Aderhautveranderungen bei der 
Schwangerschaftsniere bzw. der Eklampsie, sodann bei den akuten 
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Nephritiden (besonders der Kriegsnephritis). Bei den chronischen Nieren­
entzundungen treten sie gegenuber 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 zuweiIen leichte helle Langsstreifen auf, deren Deutung anfangs 
noch unklar sein kann. Sehr bald kommt es zu schwarzen Pigmentie­
rungen (ahnlich 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 Pigmentkornchen in die Netzhaut eingewandert sind. Diese 
"Pigmentverschiebungen" bleiben als Zeichen eines friiheren Ader­
hautprozesses dauernd bestehen. Daneben konnen ausgedehnte rote 
B 1 uti a c hen 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 
uberdeckt sind. Die anatomische Untersuchung bestatigt in derartigen 
Fallen, daB es sich um Blutungen aus den AderhautgefaBen handelt, und 
daB diese selbst teilweise sklerosiert bzw. thrombotisch verschlossen 
sind. (Es sei daran erinnert, daB bei der Eklampsie GefaBthrombosen 
auch an anderen Organen vorkommen). 

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

Die Krankheiten des Zirkulationsapparates. 
Bei den Erkrankungen des Herzens spielt der Augenhintergrund 

keine bedeutende Rolle, weder fur ihre Diagnose noch fUr ihre Prognose. 
Immerhin kommen eine Reihe typischer Veranderungen vor, die ein 
gewisses Interesse bieten. 

Herzklappenfehler. 

Der gewaltige Unterschied zwischen systolischem und diastolischem 
Blutdruck bei der Insuffizienz der Aortenklappen fiihrt am Augen­
hintergrunde in der Mehrzahl der Falle zu charakteristischen PuIs a­
tionserscheinungen an den Netzhautarterien. Sie sind nur 
bei der starkeren VergroBerung des aufrechten Bildes deutlich zu be­
obachten. 

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

Kollner, Augenhintergrund. 7 
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Eintrittsstelle derVenen in den GefliBtrichter zu erkennen. Die Um­
biegungsstellen der Venen schwellen in del' Diastole jedesmal an, urn 
sich in del' Systole wieder zuriickzuziehen. Seine Entstehung wird 
durch die pulsatorischen Schwankungen des intraokularen Druckes, der 
auf den NetzhautgefaBen lastet, begiinstigt. 

Del' Arterienpuls bei Aorteninsuffizienz zeigt sich daran, 
daB die Arterien in del' Systole breiter erscheinen (Kaliberschwankungen) 
und etwas Hinger und damit gewundener werden (Akkommodationen). 
Auch hier sieht man den PuIs am deutlichsten auf del' Papille odeI' in 
deren nachster Umgebung. 

Unter giinstigen Beobachtungsbedingungen laBt sich im Augen­
spiegelbilde auch an del' Sehnervenpapille Kapillarpuls wahrnehmen 
in Gestalt eines abwechselnden Errotens und Erblassens des Papillen­
gewebes. 

Mit diesem Arterienpuls darf nicht verwechselt werden das intermittierende 
Einstromen des Blutes in die Arterien, wie es bei starkerer Steigerung des inter­
okularen Druckes (Glaukom) entsteht. Diesel' springende PuIs (Druckpuls) 
ist viel deutlicher wahrzunehmen und entsteht dadurch, daB del' intraokulare 
Druck hoher ist als der diastolische in den Arterien, so daB diese in der Diastole 
leergedrilckt werden. 

Ein posi ti vel', d. h. systolischer Venen puIs kann gelegentlich entstehen 
bei Trikuspidalinsuffizienz infolge ungeniigenden Schlusses del' 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 Umstanden zur 
Embolie del' Zentralarterie del' Netzhaut. Vgl. hieriiber unter 
Endokarditis. 

Angeborene Herzfehler. 

Bei den angeborenen Fehlern des rechten Herzens, wie Pulmonal­
stenose, offenem Foramen ovale usw., die mit del' bekannten allgemeinen 
Zyanose einhergehen, ist meist auch eine starke Ausdehnung und zya­
notische Farbung del' Netzhautgefa.Be vorhanden. Die Venen 
besonders sind oft stark verbreitert, geschlangelt und von auffallend 
dunkler Farbe, wahrend die Arterien etwa die dunkelrote Farbe nor­
maIer Venen annehmen. Das Bild entspricht etwa demjenigen, wie es 
bei del' Polycythamie gefunden wird. In del' Tat ist ja auch di.e Vermeh­
rung der roten Blutkorperchen beiden gemeinsam. Die Veranderung 
fiihrt wedel' zu Funktionsstorungen am Auge, noch kommt ihr fiir die 
Entscheidung der einzelnen Formen del' Herzfehler eine Bedeutung zu. 

Endokarditis. 

Die bei Entziindungen des Endokards so haufigen Embolien konnen 
auch unter Umstanden die Netzhautarterien befallen. Beim groBten Teil 
der FaIle im jugendlichen Alter, welche das Bild des akuten Verschlusses 
del' Zentralarterie del' Netzhaut odeI' ihrer groBeren Aste darbieten, 
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liegt ein embolischer VerschluB der Arterie vor (im spateren Lebens­
alter dagegen ist in erster Linie an eine Throm bose auf Grund end­
arteriitischer Veranderungen zu denken; vgl. S. 106). 

1m allgemeinen sind die Vorbedingungen fUr die Verschleppung 
eines Embolus gerade in die Netzhautarterie gar nicht einmal sehr giinstig, 
da sein Weg mehrmals in kleine Seitenaste fiihrt, welche unter fast rechtem 
Winkel aus einem graBeren Stamme abzweigen, so bei dem Abgange 
der Arteria ophthalmica aus del' Karotis und ahnlich bei der Abzweigung 
del' Arteria centralis retinae aus der Arteria ophthalmica. Man konnte 
erwarten, daB an diesen Stellen der Embolus haufiger mit dem Blut­
strom in den Hauptast weitergerissen wird (Gr oenou w). 

Das ophthalmoskopische Bild der Embolie mit seiner hachst 
charakteristischen weiBen Netzhauttriibung in der ersten Zeit, sowie 
die sofortige apoplektiforme vallige Erblindung der befallenen Netz­
hautpartien gleicht so vollkommen dem bei der Arteriosklerose be­
schriebenen, daB darauf sowie auf das Bild S.106 verwiesen werden kann. 

Bei der malignen Endokarditis, welche als Teilerscheinung 
schwerer septischer und pyamischer Erkrankungen auf tritt, sieht man 
nicht selten Blutungen und weiBe Herde im Augenhintergrunde, welche 
dem Bilde der sog. Retini tis septica entsprechen und dementsprechend 
auch an anderer Stelle (S. 57) beschrieben sind. 

Die Arteriosklerose. 
Vorkommen. Die Sklerose del' GebBe des Augenhintergrundes ist 

eine auBerordentlich haufige Erkrankung. In welchem Prozentsatz bei 
allgemeiner Arteriosklerose sich die Veranderungen nachweisen lassen, 
ist natiirlich schwer zu sagen. Die Antwort wird verschieden ausfallen, 
je nachdem man diesen Begriff enger odeI' weiter auffaBt. Wenn man 
sich auf die FaIle aURgesprochener Arteriosklerose beschrankt, mag man 
in etwa einem Drittel auch entsprechende Prozesse an den GefaBen 
des Augenhintergrundes finden, sofern man auch die feineren eben mit 
dem Augenspiegel wahrnehmbaren Veranderungen mitrechnet. 

Es ist ja bekannt, daB die Arteriosklerose einzelne GefaBgebiete 
des Karpel's befallen kann, wahrend andere noch weitgehend verschont 
bleiben. So ist insbesondere aus den nachweisbaren Veranderungen 
im peripheren Arteriengebiet, wie an der Radialis, noch kein RiickschluB 
auf gleichstarke Prozesse an den HirngefaBen zu ziehen. In diesel' Hin­
sicht kommt den AugengefaBen und speziell den Netzhautarterien eine 
weit graBere Bedeutung zu. Sie bilden ja gewissermaBen denjenigen 
Teil der Hirnarterien, welcher der Beobachtung direkt und unter sehr 
giinstigen Bedingungen zuganglich ist, und auch sie sind "Endarterien". 
So findet man denn in del' Tat eine Sklerose der Netzhaut­
arterien besonders dort, wo auch die Verzweigungen der 
Hirnarterien erkrankt sind. 

Bei der GefaBsklerose der Aderhaut besteht dieser Parallelismus 
nicht. Bei ihnen sieht man nicht ReIten nur kleine inselfarmige Be-

7* 
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zirke des Augenhintergrundes befallen, wahrend die iibrigen Teile noch 
normal oder doch nahezu normal erscheinen. Es gibt hier geradezu 
gewisse Pradilektionsstellen, 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 (ahn­
lich iibrigens z. B. auch bei der Lues congenita). 

Pathologische Anatomie. Die Arteriosklerose tritt an den GefaBen 
des Augenhintergrundes vorwiegend in Gestalt einer Endarteriitis 
auf. Es entstehen fleckformige Verdickungen der Intima, welche das 
GefaBlumen unregelma6ig gestalten und, wenn sie hochgJ:adig sind, es 
bis auf einen kleinen durchgangigen Teil verengern konnen. Der Rest 
wird dann nicht selten durch Thromben noch plotzlich 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 GefaJ3wandungen kommen ebenfalls 
vor. Diese Wucherungsvorgange treten, wie schon erwahnt, umschrieben 
auf und sind nicht etwa als direkte Fortsetzung eines atheromatosen 
Prozesses an den groBen GefaBen (Aorta) aufzufassen. Die Veranderungen 
finden sich sowohl an den Arterien als auch an den Venen. 

Nicht verwechselt werden diirfen mit diesen Prozessen die einfachen 
senilen GefaBwandverdickungen, an welchen sich aile Schichten mit 
Ausnahme des Endothels beteiligen. Bei ihnen kommt es daher auch 
nicht zu einer so hochgradigen Beeintrachtigung des GefaBlumens. 

Das Augenhintergrundsbild bei der Arteriosklerose ist ein auBer­
ordentlich mannigfaltiges, weil sowohl das GefaBgebiet 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 FaIle auch die durch die 
Ernahrungsstorung des betreffenden Versorgungsgebietes bedingten 
Folgeersch'ein ungen. 

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

Zu diesen chronis chen , unter Umstanden bis zur Endovasculitis 
obliterans fiihrenden Prozessen kommen an der Netzhaut noch die typi· 
schen Augenhintergrundsbilder hinzu, wie sie durch einen plotzlichen 
volligen oder nahezu volligen VerschluB des GefaBlumens der groBen 
Netzhautvenen und Arterien, meist durch Thrombenbildung, entstehen. 

1. Sklerose der AderhautgefaBe. Erstreckt sich der ProzeB 
nur auf die kleinsten GefaBe und die Choriokapillaris, so konnen die GefaB­
wandveranderungen nicht direkt wahrgenommen werden, da im Augen­
spiegelbild nur das Geflecht der groBeren GefaBe einzeln verfolgt werden 



Die Arteriosklerose. 101 

kann Dagegen sieht man die Folgeerscheinungen: infolge des herd­
formigen Auftretens des Krankheitsprozesses geht an umschriebener 
Stelle, mit scharfer Grenze gegenuber dem normalen Hintergrund, 
die Choriokapillaris und das darhberliegende von ihr ernahrte Pigment­
epithel zugrunde. Man sieht infolgedessen eine scharf begrenzte, etwas 
hellere und mehr braunlichrote Stelle, an welcher gewohnlich die groBen 
AderhautgefaBe als rote Bander deutlich und scharf umrandet sichtbar 
sind 1), wahrend sic in der normalen mehr dunkelroten Umgebung durch 
die Pigmentschicht stark verschleiert oder ganzlich verdeckt werden. 
Zwischen den Aderhaut.­
gefaBen sind - voraus­
gesetzt, daB es sich nicht 
um albinotische 1ndivi­
duen handelt - braun­
liche Pigmentinseln er­
kennbar: das Chromato­
phorennetz der Aderhaut 
(nicht etwa das Pigment­
epithel der Netzhaut!). 
Zuweilen sind die Rander 
des Herdes dunkelbraun 
oder schwarz pigmentiert 
(Abb. 28) oder auch llber 
den Herd sind schwarze 
Tupfen verstreut; es han­
delt sich hier um eine 
Auswanderung des Pig­
mentes in die Netzhaut 
(s. S. 27). 

Wenn der ProzeB auch 
auf die groBen Aderhaut­
gefaBe hbergreift, so ver­
lieren diese ihre rote Farbe 
und erscheinen mehr gelb­
lichrot bis schlieBlich rein 
gelblichweiB, je nach der 
Starke der Wandver-

Abb. 28. Arteriosklerose der inneren Adcr­
hautschichten: Fehlen des Pigmentepithels, 
so daB an diesel' Stelle die groBen Aderhaut­
gefii,Be, die bereits beginnende Wandverdickung 
zeigen, deutlich hervortreten. Del' Herd ist etwa 
papillengroB und an den Randern pigmentiert. In 
del' Umgebung einige "Drusen" del' Glaslamelle 

(vgl. S. 104). 

dickung, durch welche ihre Blutsaule verdeckt wird (Abb. 29 und 30). 
Zuweilen schimmert auch noch in der Mitte des GefaBbandes ein feiner 
roter Blutfaden hindurch. Dieses Netz von hellen GefaBbandern hebt 
sich noch immer sehr deutlich und scharf von den dazwischenliegenden 
braunen Aderhautpigmentinseln abo Bei langerem Bestand atrophiert 
auch dieses Pigment endlich mehr und mehr, es wird heller braun, wei} 
die dahinterliegende weiBe Sklera hindurchschimmert. 1m Endstadium 

1) Zuweilen sind die groBen AderhautgefaBe 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 weiBe Flecke mit scharfer, 
nicht selten teilweise pigmentierter Grenze, innerhalb deren das Netzwerk 
der gelblichwei13en Gefii13e noch eben zwischen den leicht braunlichen 
Inseln des ehemaligen Aderhautstromas auf der weiBen Sklera erkennbar 
ist. Eine derartige hochgradige Sklerose der groBen AderhautgefaBe 
kann auch den ganzen Augenhintergrund einnehmen und bietet dann 

Abb.29. Sklerose der AderhautgefaBe in der Makulagegend: Die groBen 
AderhautgefaBe sind an umschriebener Stelle in obliterierte Strange verwandelt, 

welche z. T. noch eine diinne Blutsaule erkennen lassen. (Nach Deller.) 

ein Bild wie Abb. 30, das wegen seiner groBen 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 AderhautgefaBe hinter einer 
grauweiBen Flache 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 auffiillig sein, 
spielen aber fUr den ganzen ProzeB keine wesentliche Rolle. Es kommt 
hier immer in erster Linie auf die veranderte Farbe der GefaBe selbst an. 

Abb. 30. Hochgradige Sklerose der AderhautgefaBe: Fast alle groBen GefaBe 
sind in weiBe Strange verwandelt. Sekundare Pigmentdegenel'ation der Netz. 
haut. AuBerdem Sklerose del' NetzhautgefaBe, die hochgradig verengt erscheinen. 

(Nach Oe11er.) 

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

Eine besondere Form del' Ernahrungsstorung 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 befallt. Es handelt sich um umschriebene schollige Auflagerungen auf der 
Innenflache 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 Knopfchen 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 betrachtliche Sehstorungen, wenn sie gerade unter der Fovea centralis 
sitzen, denn auch hier gehen die dari.iberliegenden Sehelemente der Netzhaut 
zugrundl'. 

2. Sklerose der NetzhautgefaBe. Die NetzhautgefaBe eignen 
sich besonders zum Studium der sklerotischen Veranderungen, da sie 
an der Innenflache der Netzhaut liegen, also durch keine Gewebsschicht 
mehr von den durchsichtigen Medien getrennt sind. 

Wahrend hier normalerweise die GefaBwandungen uberhaupt nicht 
bzw. nur an den groBen GefaBen auf der Papille im aufrechten Bilde als 
feine graue Saume zu beiden Seiten der Blutsaule sichtbar sind, und 
diese selbst ein regelmiiBigeres nach der Peripherie hin allmiihlich 
abnehmendes Kaliber hat, andert sich beides unter dem Einflusse der 
sklerotischen Veranderungen. 

Mit der zunehmenden Endarteriitis, die in vielen Fallen auch von 
einer Endophlebitis begleitet ist, verringert sich der Durchmesser 
de r B I u t sa u I e betrach tlich: die GefaBe, besonders auffallig die Arterien, 
erscheinen schmaler und oft fadendunn, so dunn, daB 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 
Blutsaule begleiten, sichtbar (Abb. 31). In fortgeschritteneren Fallen 
kann es zur Endarteriitis obliterans kommen, d. h. man erblickt uber­
haupt keine Blutsaule mehr, sondern an Stelle der HauptgefaBver­
zweigungen nur noch feine weiBe Linien, die obliterierten GefaB­
rohre 1). 

Die Folgeerscheinung der zunehmenden NetzhautgefaBsklerose 
muB schlieBlich die Ernahrungsstorung im Versorgungsgebiete sein, d. h. 
sie muB zur Atrophie der inneren Netzhautschichten fiihren. Da schon 
die normale Netzhaut so gut wie durchsichtig ist, liiBt 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 Wandveranderung der kleinen GefaBe, besonders 
der Venen, konnen auch im Hintergrunde verstreut kleinere oder 
groBere Blutungen der Netzhaut auftreten, deren Form und GroBe, 
wie schon wiederholt erwiihnt, vorwiegend durch ihre Lage bestimmt 
wird. Sie spielen prognostisch eine groBe Rolle (s. u.); ihr Auftreten 

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

Eine seltenere und weniger wichtige, abcr interessante Folgeerscheinung ist 
die Au~bildung eines Kollateralkreislaufes. Besonders wenn die groBeren 
zur Papille fiihrenilen Venen streckenweise undurchgangig geworden sind, bildet 
sich allmahlich ein neuer Kreislauf aus, indem das Blut durch korkzieherartig 
geschlangelte GefaBe zur nachsten noch durchgangigen Vene abgefiihrt wird. 
Es handelt sich hier urn erweiterte Kapillaren, die unter dem Einflusse des durch 
die Blutstauung anwachsenden Blutdruckes allmahlich zu Kollateralbahnen sich 
umwandeln. Abb. 31 zeigt ein derartiges Beispiel: durch einen hier lokalen ProzeB 
(glaukomatose Exkavation) ist eine Obliteration del' Vena temporalis inferior 
erfolgt, und in einer Reihe neuer Bahnen wird das Blut ihrer Seitenaste in die 
Vena temporalis superior abgefiihrt. (das obliterierte Stuck ist als weiBel', eine 
di'mne Blutsaule fuhrender Strang erkennbar). 

Abb. 31. Aufrechtes Bild: Kollateralkreislauf bei einer Obliteration del' Vena 
temporalis super. (an del' weiBen Einscheidung kenntlich) im Verlaufe einer 
glaukomat. Exkavation des Sehnerven. Das Blut wird auf 6 Bahnen nach del' 

Vena temporalis inferior abgefiihrt. 

Del' Geubte kal1l1, besonders bei del' starken VergroBerung des aufrechten 
Bilde~, noch manche andere Erscheinungen del' Sklerose an den GefaBen del' Netz­
haut wahrnehmen. Hierher gehoren kleine lVIiliaraneurysmen an den Arterien 
in G£stalt umschriebener spindelformiger Verdickungen odeI' kleinster Auswiichse 
am GefaBrohr. Sie sind zwar selten, abel' prognostisch wichtig, weil sie sich gern 
auch ausgedehnt an den HirngefaBen finden und hier leicht zu Blutungen Ver­
anlassung geben. Auch die Venen lassen zuweilen ahnliche Varikositaten und 
umschriebene Kali beranderungen erkel1l1en, die mit teilweise starker Schlange­
lung des GefaBes einhergehen. Auf die pathologischen Pulsationserscheinungen 
solI hier wegen del' Schwierigkeit, welche ihre Wahrnehmung und ihre Deutung 
dem Nichtspezialisten darbietet, nicht naher eingegangen werden. Das gleiche gilt 
von Verbreiterungen des Reflexstreifens an den GefaBen, die ebenfalls als ein 
Anfangssymptom von Arteriosklerose gedeutet werden. Erwahnt sei abel', daB 
man zuweilen an den GefaBwandungen glitzernde Stellen wahrnehmen kann: 
es handelt sich urn Kalk- und Cholesterineinlagerungen. 
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Die Sklerose der NetzhautgefaBe tritt wie die der AderhautgefaBe 
fast immer doppelseitig auf. Beide konnen sich natiirlich kombinieren. 

3. Der p16tzliche Verschlu.B 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 plotzlichen Verschlusses der Art. 
cen tr. retinae (Embolie oder Thrombose) : Ausgedehnte ischiimische Netzhaut­
triibung, in welche die NetzhautgefiiBe teilweise eintauchen; die Macula lutea 

hebt sich als roter Fleck hervor. 

entsteht also erst auf der Basis von arteriosklerotischen GefaBwand­
veranderungen. PradilektionssteHen sind vor aHem die rechtwinkeligen 
Umbiegungen der GefaBe bei ihrem Austritt aus der Papille in die Netz­
haut. So kommt es denn auch am haufigsten zu einem VerschluB ent­
weder der ganzen Zentralarterie bzw. Zentralvene oder ihrer groBen 
Aste (Arteria bzw. Vena temporalis oder nasalis superior bzw. inferior) 
sowie auch kleinerer ebenfalls von der Papille ausgehender Zweige. 

Der plotzliche Verschlu.B der Arterien fiihrt zu einem hochst 
charakteristischen Bilde. Subjektiv tritt infolge des fehlenden Kollateral-



Die Arteriosklerose. 107 

kreislaufes momentane Erblindung des betreffenden Auges ein, die fast 
ausnahmslos eine dauernde istl). Die Papille ist blaB, die Arterien er­
seheinen meist (nieht immer!) wesentlieh verengt. Vor allem ist aber 
in frisehen Fallen die Netzhaut in groBer Ausdehnung von einer weiB­
grauen milehigen Trubung (Isehamie 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 Trubung taucht die 
Fovea centralis als eigentumlicher kirsehroter kleiner Fleck heraus. 
Die Trubung nimmt nach der Peripherie hin allmahlieh an Intensitat 
ab (vgl. Abb. 32). Kleine Netzhautblutungen Mnnen dabei zuweilen 

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

Allmahlich im Laufe der nachsten W ochen oder Monate schwindet 
die Triibung wieder. Die inneren Netzhautschichten atrophieren, und 
es tritt das Bild der Sehnel'venatrophie mit scharfen Grenzen der 
Papille und engen Arterien auf. 

Abb.34. Astthrombose del' Zentl'alvene des rechten Auges: Die Blutungen sind auf 
das Vel'sorgungsgebiet del' Vena temporalis inferior beschrankt (umgekehrtes Bild). 

Erheblich haufiger als der Verschlu13 der' Arterien ist die Thl'o m­
bose der Zentralvene. Die Sehstorung ist in diesen Fallen ebenfalls 
betrachtlich, fiihrt aber nicht sofol't zur volligen Erblindung des Auges, 
da der arterielle Zuflu13 zunachst nicht unterbrochen, viehnehr nur der 
Abflu13 des Elutes behindert ist. Dafiir treten ausgedehnte Blutungen 
del' Netzhaut auf, die besonders in der Umgebung del' Papille oft so zahl­
reich sind, da13 del' gl'o13el'e Teil des Hintergrundes hier von ihnen bedeckt 
ist (Abb. 33). Meist sind sie entspl'echend ihl'el' Lage in der Nervenfaser-
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schicht streifenformig. Die Papille selbst ist hyperamisch, ihre Grenzen 
odematos verwaschen, und die Netzhautvenen hochgradig gestaut und 
verbreitert. Bei unvollstandiger Thrombose sind die Blutungen ent­
sprechend weniger zahlreich. Oft nimmt die Zahl der Hamorrhagien 
in der ersten Woche nach der Thrombose noch erheblich zu. Die 
Papillengrenzen sind infolg~ Stauungsodems hochgradig verwaschen. 

Wird nur einer der Aste der Vene befallen, ein mindestens 
ebenso haufiges Bild, so sind die lachenformigen Blutungen nur wieder 
in dem Versorgungsge biet der betreffenden Vene vorhanden und nehmen 
dann einen keilformigen, nach der P~pille spitz zulaufenden Teil des 
Hintergrundes ein (Abb. 34). 

Ganz allmahlich im Laufe von Monaten pflegensich die Blutungen 
zu resorbieren.· Wahrend dieser Zeit treten haufig weiBe Degenerations­
herde in der Netzhaut auf, ja das Bild kan'n 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 spezialarztliche Behandlung erforderlich macht 
und die Prognose fUr das Auge recht ungiinstig gestaltet. Bei der Ast­
thrombose bildet sich zuweilen der schon oben erwahnte venose Kol­
lateralkreislauf aus, durch welchen das Blut nach einem anderen noch 
durchgangigen Venenast abgefiihrt wird. Die Thrombosen der Netz­
hautarterien und -venen sind in der Mehrzahl der FaIle einseitig. 

4. Veranderungen an der Sehnervenpapille. Eine arterio­
sklerotische Sehnervenatrophie tritt, wie oben erwahnt 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 
Fallen zustande kommen, indem namlich besonders die kleineren das Seh­
nervengewebe versorgenden GefaBe erkranken. Bei Sektionen kann man 
auBerdem beobachten, daB 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 Mnnen 
gelegentlich eininal Faserbiindel des Sehnerven zugrunde gehen, doch 
diirfte dies die seltenste Ursache arteriosklerotischer Atrophie sein. Die 
arteriosklerotische Sehnervenatrophie zeigt immer eine weiBe, scharf um­
grenzte Papille mit engen oder auch vollig obliterierten NetzhautgefaBen. 

Manche im hoheren Alter auftretende Nemitiden des Sehnerven miissen wohl 
auch auf arteriosklerotische Prozesse zuriickgefiihrt werden, wenn sich sonst 
keinerlei Anhaltspunkte fiir ihre Ursache finden. Sie zeigen in bekannter Weise 
eine Rotung der Papillc mit verwaschenen Grenzen, gestauten Netzhautvenen, 
aber engen Arterien, und als Funktionsstorung eine hochgradige Herabsetzung 
der Sehscharfe mit zentralem Skotom im Gesichtsfeld. 

Diagnostische Bedeutung. Das Bild der hochgradigen GefaBsklerose 
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 Hintergrunds bild allein ist oft unmoglich. 
Neben der Untersuchung auf Lues, die in jedem FaIle besonders im mitt­
leren Lebensalter vorzunehmen ist, muB das Alter des Patienten mit­
berucksichtigt werden: es ist selbstverstandlich, daB im Kindesalter ein 
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derartiges Bild ohne weiteres auf Lues congenita wird zUrUckgefiihrt 
werden miissen. 

Fiir eine Sklerose der AderhautgefaBe wird von Anfangern 
gern ein normaler, besonders stark getafelter 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 AderhautgefaBen und 
den dunkelbraunen Inseln von pigmentiertem Aderhautstroma. Halt 
man sich aber an den Grundsatz, eine GefaBsklerose nur dann zu dia­
gnostizieren, wenn die AderhautgefaBe ihre rote Farbe verloren haben, 
so kann man nicht irren. 

Eine Sklerose und Obliteration der NetzhautgefaBe kann 
auch durch eine lokale Augenerkrankung sekundar bedingt werden, 
z. B. durch Abknickung del' GefaBe am Rande einer Exkavation der 
Papille beim Glaukom. In diesem Fane hat sie mit einer Arteriosklerose 
natiirlich nichts zu tun und es kommt ihr fiir den Organismus keinerlei 
prognostische Bedeutung zu. Die Perivaskulitis der NetzhautgefiiBe, 
kenntlich an den starken weiBen Einscheidungen der Blutsaule, ist, 
besonders wenn sie auf die nachste Umgebung der Papille lokalisiert 
bleibt, in der Regel Folgeerscheinung einer friiheren Neuritis des Seh­
nerven. Sie ist mit weiBer 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 Anamien, In­
fektionskrankheiten, Diabetes und Nephritis usw. vorkommen. Auch 
sie sind meist doppelseitig. In jedem FaIle arteriosklerotischer 
NetzhautgefaBerkrankungen oder Blutungen muB stets der 
Urin auf EiweiB und Zucker untersucht werden. Eine Arterio­
sklerose ist besonders bei alteren Personen dann als Ursache anzu­
nehmen, wenn die iibrigen atiologischen 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 Hauptaste bedingt werden, stets durch ihre Massen­
haftigkeit bei gleichzeitiger Beschrankung auf ein Auge bzw. auf das 
Versorgungsgebiet eines GefaBes. Diese Unterscheidung ist wichtig wegen 
der verschiedenen prognostischen Bedeutung (s. u.). DaB 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, daB die letztere fast stets doppelseitig a)lftritt, wahrend bei 
Thrombose der Vene eines Auges die Erkrankung sich auf eben dieses 
Auge beschrankt. Eine Untersuchung des Urins sonte trotzdem in jedem 
Fane von Netzhautvenenerkrankung erfolgen. 

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

Von besonderer Bedeutung fUr das Leben des Kranken ist die 
Frage, inwieweit aus dem Zustande der AugengefaBe ein RiickschluB auf 
den Grad einer arteriosklerotischen Erkrankung der HirngefaBe gezogen 
werden kann. In der Tat sind in der Mehrzahl der Falle Hirn- und Netz­
hautarterien gleichzeitig befallen, und die Erfahrung lehrt, daB die 
Prognose quoad vitam bei jeder sichtbaren starkeren Arterio­
sklerose der Netzhaut im mittleren und hoheren Lebens­
alter als ernst aufzufassen ist; eine Hirnapoplexie tritt in 
der Mehrzahl bereits innerhalb der nachsten Jahre ein. Die 
gleiche ernste Bedeutung hat jenseits des 40.-50. Lebensjahres der 
akute thrombotische VerschluB der Zentralarterie der Netzhaut, der 
ja, wie wir sehen, ebenfalls auf endarteriitische WandvElranderungen 
zuriickzufiihren ist. 

Es sei bier nochmals hervorgehoben, daB der 'plotzliche VerschluB der Zentral­
arterie nicht nur beiArteriosklerose, sondern auch durchEmbolie zustande kommen 
kann, so bei Endokarditis, im Wochenbett oder auch ohne nachweisbare Ursache. 
In diesen Fallen 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 Ischamie 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 zuriickzufiihren und auf jeden Fall ohne ernstere 
Bedeutung fiir den AlIgemeinzustand. 

Auch bei den arteriosklerotischen Netzhautblutungen 
mussen innerhalb der nachsten Jahre Schlaganfalle erwartet werden, 
auch dann, wenn an den groBeren NetzhautgefaBen sichtbare Veran­
derungen noch nicht nachgewiesen sind. Diese Gefahr ist besonders 
dann vorhanden, wenn - wie es meist der Fall ist - eine starkere 
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). 

1m Gegensatz hierzu ist die Prognose bei einer Throm bose der 
Zentralvene oder einzelner ihrer Hauptaste wesentlich besser. 
Haufig bleibt der KrankheitsprozeB auf das Auge lokalisiert und 
hochstens in der Halfte aller Falle des spateren Lebensalters machen 
sich allmahlich die Anzeichen einer beginnenden Arteriosklerose der 
HirngefaBe bemerkbar, oft erst nach langerer Zeit, selbst dann, wenn an 
den peripheren Arterien anderer Korperstellen bereits eine Sklerosierung 
nachweisbar ist. Tritt die Thrombose in friiheren Jahren auf, so liegen 
die Verhaltnisse noch giinstiger. Freilich ist auch hier immer V oraus­
setzung, daB keine starkere Blutdrucksteigerung besteht. Es muB daran 
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festgehalten werden, daB diese bei allen Netzhautblutungen als ein 
ernstes Symptom aufzufassen ist, das die Gefahr eines Schlaganfalles 
nahe riickt. 

Die Sklerose der AderhautgefaBe hat im Gegensatz zu den 
NetzhautgefaBveranderungen vorwiegend lokale Bedeutung. Aus ihr 
kann ein RiickschluB auf das Verhalten der HirngefaBe nicht gezogen 
werden. Uberhaupt sind die Erkrankungen besonders der kleineren 
AderhautgefaBe oft nur als senile Veranderungen aufzufassen. 

Blutkrankheiten. 
Allgemeines. 

In allen anamischen Zustanden muB 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, daB es unmog­
lich ist, hier eine normale Grenze festzusetzen, iiber die hinaus der Fundus 
als anamisch bezeichnet werden konnte. Nur in manchen Fallen, beson­
ders bei der Leukamie, gelingt dies an der eigentiimlichen orangeroten 
Farbung, 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 Fallen von Anamie der geringe Hamoglobingehalt ebenfalls 
aus. Doch behalt die Papille hier immer noch einen leicht rotlichen 
Ton, der sie yom Bilde einer Sehnervenatrophie unterscheidet. 

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

AuBerdem sind Kaliberveranderungen der NetzhautgefltBe sehr 
haufig, gleichgiiltig welche Ursache die Anamie hat. Besonders die 
Arterien sind dann mehr oder weniger verengt. Auffalliger noch ist 
die haufige Verbreiterung der Venen, die meist mit starkerer Schlange­
lung einhergeht. Sie kann besonders bei der Leukamie hervortreten, 
und hier Grade annehmen, daB 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 breitgedrUckt, so daB ihr Quer­
schnitt nicht mehr annahernd rund, sondern elliptischer wird. 
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Aile diese Erscheinungen sind aber nur graduell verschieden und 
gehen ohne scharfe Grenze in das Physiologische iiber. 

Wichtiger sind daher diejenigen Veranderungen, welche unter allen 
Umstanden als pathologisch anzusehen sind, Blutungen der Netz­
haut und Degenerationsherde bzw. Netzhautodem. Sie treten 
fast immer doppelseitig auf, wie fast aIle Augenhintergrundsverande­
rungen, sofern sie nicht eine rein lokale Ursache haben. 

Die Blutungen kommen nicht nur bei allen Formen der Anamie, 
sondern auch bei den hamorrhagischen Diathesen und der Hamoglobin­
amie vor, ganz abgesehen davon, daB sie bekanntlich auch bei vielen 
anderen Ailgemeinerkrankungen ein haufiges Symptom bilden. Sie 
bieten also an sich nichts Charakteristisches. !hre Form hangt dabei, 
wie stets, in erster Linie von der Lage innerhalb der Netzhautschichten 
ab (vgl. S. 30). 

Immerhin kann nicht nur ihr fast regelmaBiges und zahlreiches Auf­
treten bei den einen Er~ankungen (perniziose Anamie, Leukamie), ihr 
hochst seltenes und sparliches bei den anderen (z. B. Chlorose, sekun­
dare Anamie bei Karzinom) diagnostisch verwertet werden, auch ihre 
Lage am Augenhintergrund bietet gewisse Anhaltspunkte: bei der 
Leukamie liegen die hochst charakteristischen kleinen zahlreichen 
Blutherdchen vorzugsweise in den peripheren Teilen des Augenhinter­
grundes, wahrend sie bei den meisten anderen Erkrankungen fast immer 
in der weiteren Umgebung der Papille, also mehr am hinteren Pol des 
Auges vorhanden sind. So konnen fur die klinische Diagnostik immer­
hin Anhaltspunkte aus dem Augenhintergrundsbilde gewonnen werden 
(naheres siehe bei den einzelnen Abschnitten). 

Die kleinen wei Ben Degenerationsherde der Netzhaut spielen bei den 
Bluterkrankungen nirgends eine dominierende Rolle. Mit Ausnabme der 
Krebskachexie vielleicht treten sie gegenuber 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 gepragt 
werden konnen. 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 Veranderungen am Augenhintergrund 

wenig charakteristisch und diagnostisch ohne Bedeutung. 
In einem betrachtlichen Teile der FaIle - die Statistiken sprechen 

etwa von einem Viertel -laBt sich an den NetzhautgefaBen iiberhaupt 
KoHner, Augenhintergrund. 8 
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kein pathologischer Befund erheben. Bei den iibrigen sieht man die 
schon genannte Abblassung der Blutsaule, besonders soweit die GefaBe 
auf der Papille verlaufen, an den Venen nicht selten auch eine Ver­
breiterung und Schlangelung. Gelegentlich treten an den Arterien 
Pulsationserscheinungen auf, die sich fUr gewohnlich bekanntlich im 
Augenspiegelbild nicht bemerkbar machen. Meist handelt es sich hierbei 
um gutgenahrte Individuen. Bei vorgeschrittenem Krafteverfall und bei 
mangelhaftem Erniihrungszustand sind die NetzhautgefaBe eher ver­
engt und verlaufen dann auch nicht geschlangelt. 

Wichtiger als diese unbedeutenden Kaliberveranderungen an den 
BlutgefaBen ist die Tatsache; daB bei der unkomplizierten Chlorose 
Netzhautblutungen sehr selten sind (sie wurden nur in etwa 10/ 0 

der FaIle 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 Anamie und Leukiimie. 

Ebenso selten kommt eine Veranderung des Sehnerveneintrittes zur Beobach­
tung, die in leichten Fallen nur in einer U~scharfe der Grenzen der Papille sich 
charakterisiert, in schwereren Fallen aIle Ubergange bis zum ausgesprochenen 
Bilde der Stauungspapille aufweist. Es ist miiglich, daB die Ursache in einer 
intrakraniellen Drucksteigerung zu suchen ist, wie sie bei Chlorose ja beobachtet 
ist. Aber man mache es sich in jedein dieser FaIle 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 Veranderung nur auf der Chlorose. so besteht Aussicht, daB sie 
mit deren Heilung wieder schwindet, ohne daB eine besondere Gefahr fiir das 
Sehvermiigen einzutreten braucht. 

Perniziose Anamie. 
Bei der perniziosen Anamie stehen ganz im Gegensatz zur Chlorose 

die Netzhautblutungen im Vordergrund des Interesses. Sie sind 
in der Mehrzahl der Fane vorhanden und fehlen im spateren 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 GroBe und Form ohne weiteres 
erkennen kann (vgl. hieriiber S. 30). Abb. 35 zeigt z. B. sowohl eine 
praretinale 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 weiBe Flecke. Die Blutungen 
entsprechen durchaus den auch an anderen Stellen (Gehirn) vor­
kommenden. Anatomisch konnte einige Male eine fettige Degeneration 
der GefaBwandungen, embolische Verschliisse der Kapillaren, auch 
kleine Aneurysmen nachgewiesen werden. 

Auch die weiBen Flecke, wie sie durch gequollene Nervenfasern 
entstehen, treten dane ben auf, meist in der GroBe von 1/4-1/2 Papillen­
durchmesser (in seltenen Fallen 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 odematose Triibung der Netzhaut kann ebenfalls hinzutreten und 
auch die Papillengrenzen unscharf machen. Die Papille ist begreiflicher­
weise meist recht anamisch, die NetzhautgefaBe eher eng. Eine starke 
Verbreiterung und Schlangelung der Venen, wie bei der Leukamie, 
fehlt in der Regel. Sehstorungen kommen im wesentlichen nur dann 
in Frage, wenn die Blutungen die Macula lutea einnehmen. 

Abb. 35. P ernizio s e An a mie (25% Hamoglobin): Sehr blasser Hintergrund, 
anamische Papille, zahh'eiche Netzhautblutmlgen, darunter auch eine praretinale. 

Diagnostisch hat das Augenhintergrundsbild insofern groBe Bedeu­
tung, als zahlreiche Blutungen stets gegen die anderen sog. sekundaren 
Anamien sprechen, da sie bei diesen sowohl an Zahl als auch an Haufig­
keit ungleich seltener sind. Insbesondere bei der Anamie 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 ahnlicp 
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 sekundaren Anamien. 
Bei den schweren Anamien, wie sie durch Darmparasiten (Anchylo­

stomum duodenale und Botriocephalus latus) entstehen konnen, kommen 
ebenfalls Netzhautblutungen vor, wenn auch nur in einem kleineren 
Teil der FaIle. Auch hier sitzen die Blutungen wie bei der perniziosen 
Anamie 1) gern am hinteren Augenpol, d. h. in der Umgebung der Papille 
und der Makula und Mnnen gelegentlich eine betrachtliche GroBe 
erreichen. Sie sind daher leicht auffindbar. 

Bei der Anamie, welche im Gefolge maligner Neubildungen 
auf tritt, pflegt das Bild ein anderes zu sein. Netzhautblutungen sind 
hier verhaltnismaBig selten, vereinzelt und klein und werden leichter 
iibersehen. Meist treten sie erst kurze Zeit vor dem Ende auf. Dafiir 
sieht man hier haufig die kleinen, grauen bis weiBen 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 Ernahrungsstorung der Netzhaut handelt. Auch sie liegen meist 
vereinzelt und sind nicht zahlreich. Das Bild ahnelt infolgedessen 
keineswegs der Retinitis albuminurica und diabetica, bei denen beide, 
die :Blutungen und Degenerationsherde, entschieden ganz erheblich zahl­
reicher sind. Den groBten Prozentsatz stellt das Magenkarzinom, wo 
die Veranderungen in einem Viertel bis Drittel der FaIle 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 moglich werden, 
dazu ist er nicht charakteristisch genug, denn derartige Degenerations­
herde sind ein zu haufiges VorJwmmnis bei den verschiedensten Ver­
anderungen. Immerhln mag in unklaren Fallen die Aufmerksamkeit 
vielleicht einmal auf ein noch unbekanntes Magenkarzinom gelenkt 
werden. 

Leukamie. 
Charakteristischer wird das Augenhintergrundsbild wieder bei der 

Leukamie, so daB man den Begriff Retinitis leukaemica pragen 
konnte. 

Die Veranderungen finden sich nicht regelmaBig, aber doch in min­
destens 1/4-1/3 der FaIle von Leukamie, 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 Fallen, sondern auch bei akuter Erkrankung. 

1) Auch das Bild hoi der Malaria ist das gleiche, siehe S. 61. 
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Das ophllialmoskopische Bild (Abb. 36) wird am konstantesten be­
herrscht von den charakteristischen, aus roten und weiBen Blutkorper-

Abb. 36. Besonders hochgradiger leuka mischer A ugenhin tergrund nach 
Haab (lienale Leukamie): Papillengrenzen hochgradig verwaschen, Venen stark 
geschlangelt und verbreitert, helle Farbung des Hintergrundes, einzelne Blutungen 

mit hellem Zentrum. 

chen bestehenden Blu tungen, haufig von einer besonders starken Ver­
breiterung und SchHingelung der Netzhautvenen und zuweilen 
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von einer eigentumlichen hellen, oft geradezu orangeroten Verfar­
bung des Augenhintergrundes. Dazu kann wieder eine leichte ode­
matose Trubung der Netzhaut kommen, durch welche auch die Grenzen 
der Sehnervenpapille unscharf erscheinen. Auch die kleinen aus varikosen 
Nervenfasern bestehenden weiBenDegenerationsherde, an welche sich hier 

Abb.37 .. Hochgradige leukamische Hintergrulldsverallderungen: 
Schwere lienale und lymphatische Leukamie; stark geschlangelte Netzhautvenen, 
zahlreiche weiBe Herde, z. T. mit hamorrhagischem Zentrum. (Fall Jessop. 
Nach Leber aus Graefe-Saemisch, Handb. d. Augenheilk. VII A, 2. Auf I.) 

noch leukozytare lnfiltrationen des Gewebes anschlieBen konnen, stellen 
sich nicht selten ein. 1m einzelnen ist hierzu noch folgendes zu bemerken: 

Die Blutaustritte haben gegenuber den bei anderen Bluterkran­
kungerr anftretenden · ein besonderes-Anssehen: Sie haben meist ein 
gelblichweiBes Zentrum, das direkt prominent sein kann und aus weiBen 
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 weiBe Herde sind nicht selten. Alle 
diese Veranderungen sind meist ziemlich klein, von etwa 1/,_1/3 
Papillendurchmesser, und sitzen oft in groBer Zahl besonders in der 
Peripherie des Augenhintergrundes. Auf diese muB - bei kiinstlich er­
weiterter Pupille - deswegen in jedem FaIle von Leukamie besonders 
geachtet werden. Blutungen am iibrigen Teil des Augenhintergrundes, 
auch ohne weiBes Zentnim, kommen daneben ebenfalls vor; sie zeichnen 
sich haufig durch eine hellere Farbe aus, als man sie sonst zu sehen 
gewohnt ist. In anderen Fallen sind sie wieder auffallend rot gefarbt, 
und auch anatomisch entspricht in den Blutaustritten der Leukozyten­
gehalt durchaus nicht immer demjenigen innerhalb der GefaBe. 

Die Verbreiterung der Netzhautvenen (Abb. 36u. 37) ist bei der 
Leukamie zuweilen ganz besonders hochgradig. Siekonnen an Durch­
messer die Arterien urn das Fiinffache iibertreffen und sind dann haufig 
wurstartig geschlangelt. Infolge der dadurch gegebenen Verlangsamung 
des Blutkreislaufes kOnnen sich die BlutkOrperchen 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 BlutgefaBe bis in die feineren Verzweignngen 
mit leukozytenhaltigein Blut vollgestopft; auch die Lymphscheiden der GefaBe 
konnen mit Leukozyten angefiillt sein nnd dann sogar ophthalmoskopisch als 
stellenweise weiBe Einscheidnngen der GefaBe hervortreten. . 

Die Blutungen mit den weiBen Herden kommen z. T. dadurch zustande, daB 
die GefaBwand schlieBlich inmitten eines derartigen innerhalb nnd auBerhalb des 
GefaBlumens liegenden Leukozytenherdes Bchwindet bzw. fiir Erythrozyten durch­
Iassig wird. 

Das Odem an der Sehnervenpapille kann wohl als Stauung 
in den perivaskularen Lymphscheiden aufgefaBt werden. Die Grenzim 
der Papille sind meist nur leicht verwaschen, doch kann das Bild 
in seltenen Fallen sogar demjenigen einer Stll1uungspapllle gleichen 
(vgl. auch die Abb. 36 u. 37). 

Die Orangefarbung des Hintergrundes ist keineswegs regel­
maBig vorhanden. Es finden sich aIle ubergange von der normalen 
Farbe bis zum orangefarbenen oder selbst graugelblichen Hintergrund. 
Die Verfarbung kann schon in leichten Fallen vorhanden sein, andrer­
seits in schweren mit sehr geringem Hamoglobingehalt auch fehlen. 

Sie ist bedingt sowohl durch die helle Farbe des in den AderhautgefaBen zirku­
lierenden Blutes sowie auch durch leukamische Zellinfiltration der Aderhaut, 
wird jedoch durch die bei vielen Individuen vorhandene dnnkle Pigmentiernng 
der Augen oft verdeckt bzw. nndeutlich. 

Diagnostische Bedeutung. In ausgesprochenen Fallen ist das Augen­
hintergrundsbild, besonders die peripheren mit weiBem Zentrum ver­
sehenen Blutungen und die starke Schlangelung der Venen, zurnal 
bei gleichzeitiger Orangefarbung des Fundus charakteristisch genug, 
urn sofort die Diagnose auf Leukamie 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 Fiillung der Venen und die Schwellung der Sehnervenpapille 
haufiger bei der letzteren findet 1). 

Bei der Pseudoleukamie kommen nur sehr selten Netzhautblutungen zur 
Beobachtung. Da es sich hier nicht urn eine Vermehrmlg der weiBen Blutkorperchen 
handelt, fehlt den Blutungen auch das ch'1I'akteristische weiBe Zentrum, wie es ihnen 
bei der Leukamie eigentiimlich ist. 

Blutverlust. 
Vorkommen. Bei profusen Blutverlusten wird die Aufmerksamkeit 

auf den Augenhintergrund meist schon durch die friihzeitig und akut 
einsetzenden schweren Sehstorungen gelenkt. 

Die Gefahr, daB Veranderungen auftreten, besteh t in der Regel 
erst dann, wenn der Blutverlust sehr bedeutend ist, besonders wenn 
der Hamoglobingehalt des Blutes auf 1/3 oder noch weniger herabsinkt. 
Wodurch die Blutung bedingt ist, spielt dabei keine Rolle. Erfahrungs­
gemaB handelt es sich am haufigsten um Blutungen im Verdauungs­
traktus, vor allem beiMagengeschwiiren, ferner kommen Uterusblutungen, 
kiinstliche Blutentziehungen, auch Nasenblutungen in Betracht, besonders 
bei bereits kranken Individuen, z. B. bei Morbus Werlhofii. Es ist iiber­
haupt bemerkenswert, daB bei jungen vollkommen gesunden Mcnschen 
z. B. schwere Blutverluste nach Verwundungen auffallend selten zu den 
Veranderungen am Auge flihreD. lch komme bei del' Besprechung del' 
Pathogenese noch darauf zuriick. 

Funktionsstorung und Augenhintergrundsbild. Die Sehstorung ist 
fast immer sehr betrachtlich und fiihrt oft zu einer sofortigen volligen 
oder fast volligen Erblindung. Auch hier sind meist beide Augen be­
fallen, wenn auch ofter in verschiedenem Grade. In einem groBen Teil 
del' Falle tritt die Storung sofort oder doch innerhalb des ersten Tages 
nach dem Blutverlust "cin, 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 Hin tergrunds bild ist in den schweren Fallen auBerordent­
lich charakteristisch und ahnelt dann durchaus demjenigen, wie es 
bei del' Ischamie der Netzhaut infolge Verschlusses der Zentralarterie 
auftritt: Die Netzhaut in der ganzen weiteren Umgebung der Papille 
bis iiber die Macula lutea hinaus ist milchigweiB getrii bt und 
nimmt erst weiter nach der Peripherie hin allmahlich 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 Netzh'1ut, eine starke diffuse Infiltration besteht, 
welche wahrscheinlich als Lymphombildung aufzufassen ist, und welche die Ader­
haut um das Vielfache verdickt erscheinen laBt. 

Bei der myeloiden Form dagegen fehlt diese Lymphombildung. Hier wird 
die Verdickung der Aderhaut lediglich durch die strotzend gefiillten und erweiterten 
BlutgefaBe 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 Starke der Triibung ist je nach der Schwere des Falles 
verschieden. Die Papille ist blaB, die GefaBe erscheinen meist ver­
engt. Einzelne Blutungen auf der Netzhaut kommen vor, treten a ber gegen­
iiber der Triibung, 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 Fallen fehlt die Triibung der Netzhaut auch 
vollkommen oder ist nur sehr unerheblich. Dann ist die A b bIas sung 
der Sehnervenpapille das einzige Symptom. !hie Grenzen sind 

Abb.38. Isehamisehe Netzhaut, 8 Tage naeh sehwerer Magenblutung 
(25% Hamoglobin). Die Netzhaut ist ooematos milehig getriibt; die Triibung 
ist an einzelnen Stellen noeh besonders dieht und iiberdeekt hier die BlutgefaBe 

der Netzhaut; an den iibrigen Stellen ist sie b3reits im Riiekgang. 

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

1m Laufe der nachsten· Tage und Wochen geht dann die Triibung 
allmahlich wieder zuriick, am langsten halt sie sich in der Umgebung 
der Papille. Abb. 38 zeigt einen derartigen Fall nach achttagiger Dauer. 
Gleichzeitig kann sich auch das Sehvermogen wieder bessern, oft in 
ganz betrachtlichem Grade, in anderen Fallen 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 weiB, 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 sparlich. 

Pathogenese. Das Bild der frischen Netzhauterkrankung und ihr 
Ausgang in die Sehnervenatrophie warde sich ebensowohl durch ent­
ziindliche Veranderungen als durch reine Ischamie erklaren lassen. 
Die anatomischen Untersuchungen haben zur Entscheidung der Frage 
bisher nichts beitragen konnen. Aber die ganze Art des Verlaufes spricht 
doch mehr zugunsten der letzteren Annahme. 

Man darf sich wohl vorstellen, daB unter dem Einflusse del' starken BIutdruck­
senkung, welche die profusen Blutungen zum Gefolge haben, sowie del' Schwiiche 
der Herztiitigkeit del' BIutkreislauf in den kleinen GefiiBen und Kapillaren del' 
Netzhaut so stark beeintriichtigt wird, daB deren Stoffwechsel unterbundcn wird. 
Die NetzhautgefiiBe nehmen gegeniiber den BlutgefiiBen del' iibrigen Organe ja 
stets insofern eine Sonderstellung ein, als auf ihnen immer del' intraokulare Druck 
lastet, welill auch diesel' gleichzeitig mit del' BIutdrucksenkung ebenfalls erheblich 
unter seinen normalen Wert sinkt. DaB bei gesunden jugendlichen Individuen 
Blutverluste so selten zu diesen Zirkulationsstiirungen fiihren, beruht vielleicht 
darauf, daB bei ihnen die BlutgefiiBe noch geniigende Anpassungsfiihigkeit besitzen, 
indem sie durch ihre Kontraktion schneller zu einer Verengerung des GefaBnetzes 
fUhren und damit cine zu starke Blutdrucksenkung verhindern. Es ist begreif­
lich, daB bei iilteren und kranken Personen, bei denen die Kontraktionsfahigkeit 
del' GefiiBe gelitten hat, die Bedingungen ungleich ungiinstiger liegen miissen. 
Auch die Tatsache, daB besonders deletar die Blutungen bei Erkrankungen des 
Verdauungstraktus wirken, hiingt vielleicht - abgesehen von del' GroBe des 
BIutverlustes - davon ab, daB hier das weite abdominale GefiiBgebiet sich haufig 
im Zustande del' Hyperiimie befindet. Dadurch wird eine Erweiterung des BIut­
strombettes bedingt, welche eine starke und schnelle Blutdrucksenkung unter 
dem Einflusse des BIutverlustes besonders begiinstigt. Schwierigkeiten macht die 
Erkliirung del' Entstehung del' Ischamie in denjenigen Fiillen, in denen sie nicht 
gleich im Anschlusse an die Blutung, sondel'll erst nach cinigen Tagen auf tritt, 
soweit hier nicht Rezidive del' Hamorrhagien eine Rolle spielen. Jedenfalls kann 
das Problem del' Entstehung del' Netzhautischiimie noch nicht als gelost gelten. 

Die Prognose fUr die Wiederherstellung des Sehvermogens ist zweifel­
haft. Wie schon erwahnt, laBt sich eine bestimmte Vorhersage weder 
aus der Ausdehnung der ophthalmoskopisch sichtbaren Veranderungen 
noch aus dem Grade der akuten Sehstorung machen. In einem Teil 
der FaIle bleibt die Erblindung oder fast vollige Erblindung bestehen. 
Tritt eine Besserung ein, so erfolgt sie gewohnlich bereits in den nachsten 
Wochen nach Eintritt der Blutung. 1st 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 Hintergrundsverande­
rungen durchaus kein ungiinstiges Zeichen. 

Die sogen. hamorrhagischen Diathesen. 
Die Neigung zum Auftreten spontaner Blutungen kann sich bei 

allen Formen auch auf den Augenhintergrund, Netzhaut wie Ader­
h aut, erstrecken. Immerhin ist der Prozentsatz der Netzhautblutungen 
verhaltnismaBig gering, und begreiflicherweise sind es vorwiegend die 
schwereren FaIle, welche dabei betroffen werden. Aderhautblutungen 
sind noch seltener. 
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Beobachtet sind die Blutungen sowohl beim Skorbu t, dem in neuerer 
Zeit eine Sonderstellung zuerkannt wird, del' Barlowschen Krank­
heit, del' Purpura rheumatica, relativam ha;uJigsten offenbar bei 
der Werlhofschen Krankheit 1). 

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

Abb. 39. Hintergrund bei Werlhofscher Krankheit: Zahlreiche Netzhallt­
blu.tnngen; sowie groBe Aderhalltblutnngen (infolge des bedeckenden Gewebes 
bliiulich erscheinend), die nach innen durchgebrochen sind (dnnkelrotes Zentrum). 

Ausgang in Heilung mit Resorption der Blutung. 

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

1) Diese vei:schiedenen Krankheiten habe ich noch unter dem alten Namen 
der hamorrhagiEichen Diathesen zusammengefaBt, da die modernen Anschauungen 
iiber ihre Genese vorerst no-ell zu hypothetisch sind, um ihre Trennung durch­
zufiihren, sie auch iiberhaupt hinsichtlich del' Augenhintergrundsveriinderungell 
am eillfachsten gemeinschaftlich behalldelt werden. 
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haut, wie sie Abb. 39 darbietet. Sie sind charakterisiert durch die 
griinlichgraue Farbe, welche durch das die Blutung iiberdeckende Gewebe 
bedingt wird (siehe· auch S. 36). In dem hier abgebildeten Faile 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 konnen sich auch Netzhautodem und die bekannten 
weiBen 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 W er 1 ho f schen Erkrankung scheint auch hinsichtlich der Netzhaut­
blutungen ein gewisser Parallelismus zwischen ihrem Auftreten und der gleich­
zeitigen Verminderung der BlutpIattchen zu bestehen. 

In einigen ebenfalls seltenen Fallen wird das Bild einer Neuritis N. optici, 
beobachtet, d. h. die GefaBe der Netzhaut sind gestaut, die Papille mehr oder 
weniger hyperamisch, ihre Grenzen verwaschen. Ausnahmsweise kann die ode­
matOse Durchtrankung der Papille sogar zur Prominenz fiihren, wie bei einer 
Stauungspapille. Die Ursache diirfte woW in erster Linie in Blutungen in die 
Sehnervenscheiden zu suchen sein. Bei ausgesprochener doppelseitiger Stauungs­
papille muB freilich auch an zerebrale Komplikationen, die zur Hirndrucksteigerung 
gefiihrt haben, gedacht werden. 

Gelegentlich kann es vorkommen, daB profuse Blutungen, z. B. aus der Nasen­
scWeimhaut, ihrerseits zur Ischamie der Netzhaut mit dertlfi Folgeerscheinungen 
(Sehnervenatrophie) fiihren. 

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 Fallen pflegen auch die Blutungen wieder resorbiert zu werden. 

Hamophilie. 
Bei Hamophilen sind spontane Blutungen am Augenhintergrunde 

so selten mitgeteilt worden, daB ihr Vorkommen beinahe bezweifelt 
werden kann, jedenfalls eine groBe Ausnahme bildet. 

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

Die bei Hamophilie auftretenden sehr starken Blutverluste konnen 
naturlich ihrerseits wieder zur Ischamie der Netzhaut fiihren (s. 0.). 

Hamoglobinamie und Hamoglobinurie. 
Kommt es zu einem ausgedehnten Zerfall der roten Blutkorperchen 

innerhalb der GefaBe, so treten zuweilen ebenfalls multiple Netzhaut­
blutungen verschiedener GroBe auf. 
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Es ist dabei gleichgtiltig, ob die Ursache in Infektionskrankheiten 
(an erster Stelle Malaria, siehe dort) , in hochgradigen Hautver­
brennungen oder in Vergiftungen mit hamolytisch wirkenden 
Substanzen zu suchen ist. 

Wahrscheinlich flihren die Zerfallsprodukte teilweise direkt zu 
Verstopfungen kleinster GefaBe. AuBerdem kommen toxische Schadi­
gungen in Frage; wenigstens ist auch 6dematose Triibung der Netz­
haut mit kleinen weiBen Degenerationsherden beobachtet worden. 

Polyzythamie. 
Jene pathologische Beschaffenheit des Blutes, deren Hauptsymptom 

die starke Vermehrung der roten Blutkorperchen bildet, fiihrt, wenigstens 
in ihren starkeren Graden, meist auch zu einer deutlich sichtbaren 
Veranderung an den NetzhautgefaBen: Die Venen erscheinen stark 
erweitert, geschlangelt, z. T. auch von unregelmaBiger Weite und vor 
allem von auffallend dunkler Farbe. Auch die Arterien sind oft 
dunkler und starker gefiillt als normal, Wenn auch nicht in so auffalligem 
Grade wie die Venen. Blutungen in der Netzhaut fehlen dabei. 
Der iibrige Augenhintergrund kann infolge der starkeren Blutfiillung der 
AderhautgefaBe auffallend sattrot erscheinen, doch spielt hier der 
individuell verschiedene Pigmentgehalt zu sehr mit hinein, um dieses 
Symptom als charakteristisch hinzustellen. 

Das ganze Bild ahnelt vollkommen demjenigen, wie es bei der Zyanose 
infolge angeborener Herzfehler gefunden wird. Das kann urn so weniger 
wundernehmen, als ja auch die Vermehrung del' roten Blutkorperchen 
beiden Krankheitszustanden gemeinsam ist. Die Ursache der GefaB­
erweiterung ist moglicherweise in del' erhohten Viskositat des Blutes 
und der dadurch bedingten Verlangsamung des Blutkreislaufes zu 
suchen. Anatomisch el'weisen sich, wie zu erwarten steht, die GefaB­
wandungen als durchaus normal. 

Diabetes mellitus. 
Vorkommcn. Wahrend die leichten voriibergehenden Glykosurien 

so gut wie ausnahmslos ohne Folgeerscheinungen am Augenhintergrund 
verlaufen, fiihrt der eigentliche Diabetes oft zu Veranderungen, die 
sich in der Netzhaut und am Sehnel'ven abspielen. 

trber ihre Haufigkeit lassen sich schwer genaue statistische Zahlen 
angeben. Man mag sie im allgemeinen auf 20-30% schatzen. Aber 
es kommt sehr darauf an, ob es sich um die Erfahrungen des Internisten, 
oder des Ophthalmologen handelt. Denn die diabetischen Augenhinter­
grundsveranderungen bilden niemals ein Fl'iihsymptom, sondern gesellen 
sich oft nach jahrelanger meist sich iiber mehr als ein Jahrzehnt er­
streckender Dauer der Allgemeinerkrankung hinzu. Es kann nicht zweifel-
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haft sein, daB man erst einen sicheren Prozentsatz erhalten konnte, wenn 
man die FaIle wahrend der ganzen Zeit ihrer Erkrankung ophthalmo­
skopisch verfolgen wiirde, zumal Netzhautveranderungen, welche nicht 
die Gegend der Macula lutea einnehmen, meist keinerlei subjektive 
Sehstorungen bedingen. Der Ophthalmologe andererseits lernt zahl­
reiche FaIle kennen, welche erst ihre Sehstorung zum Arzt fiihrt, und 
welche von dem jahrelangen Bestehen ihres Diabetes bis dahin keinerlei 
Kenntnis hatten. Zahlreiche FaIle von Diabetes bleiben auch trotz 
jahrzehntelanger Erkrankung 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 Augenhintergrundsveranderungen fast 
ganz vermiBt (iiber die Lipamie siehe S. 129). 

Das Augenhintergrundsbild. An den sichtbaren Veranderungen be­
teiligt sich die Aderhaut so gut wie gar nicht. An erster Stelle stehen 
die Veranderungen der Netzhaut, die sich hier wieder in der Regel 
doppelseitig, wenn auch oft in verschiedener Starke, vorfinden. Die 
mannigfaltigen Bilder, die sich hier ergeben, kann man im wesentlichen 
in zwei Gruppen einteilen, die sich in einer Reihe von Fallen annahernd 
rein vorfinden. DaB es zahlreiche tJbergange gibt, kann dabei nicht 
wundernehmen. Man findet 

1. Netzhautblutungen. Sie finden sich in verschiedener GroBe 
iiber 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 alsPunkte wahrnehmbar, und konnendann leicht 
iibersehen werden, zumal wenn nicht kiinstliche Pupillenerweiterung 
vorgenommen wird. Mit der Zeit werden die Blutungen resorbiert, 
man sieht dann zuweilen weiBe Stellen oder Degeneration der Netzhaut 
dort, wo sie das Gewebe zertriimmert haben. Aber der NetzhautprozeB 
ist damit nicht beendet: es erfolgen Nachschiibe von neuen Blutungen. 

In schwereren Fallen ergieBen sich auch in den Glaskorper Blutungen 
und fiihren schlieBlich zur Neubildung von Stiitzgewebe (Schwarten) 
in Gestalt grauweiBer Bindegewebsziige, welche auf der Innenflache 
der Netzhaut sich in den GlaskOrper erstrecken (s. S. 30 u. Abb. S.31). 
Das Auge wird dadurch mehr und mehr in seiner Funktion beeintrachtigt, 
bis schlieBlich weitere Komplikationen die Erblindung herbeifiihren. 

Sichtbare Veranderungen an den NetzhautgefaBen, wie Endarteriitis 
obliterans, finden sich wie auch anderweitige arteriosklerotischeProzesse 
nicht selten bei Diabetes. Zum eigentlichen Bilde der diabetischen 
Netzhauterkrankung gehoren sie jedoch nicht. Auch die anatomischen 
Untersuchungen haben ergeben, daB nennenswerte GefaBveranderungen 
in der Regel nicht vorhanden sind. Ebenso sind ausgedehnte Netz­
hautblutungen, wenn sie auf nur einem Auge entstehen, nicht als diabe­
tische Veranderungen anzusehen. Vielmehr handelt es sich hier um 
einen lokalen ProzeB, um eine Thrombose der Netzhautvenen, wie 
sie auch ohne Diabstes haufig 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 Fallen 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 weiBe Degenerationsherde, teils 
einzeln, teils zu Gruppen angeordnet, die in schwereren Fallen auch 
zu etwas groBeren Flecken zusammenflieBen konnen, dabei aber fast 
immer noch ihren Aufbau aus kleinen Flecken verraten. Gern sitzen 
sie ringformig um die Gegend des hinteren Augenpols herum. 

Meist sind sie mit einzelnen Netzhautblutungen vergesellschaftet, 
und es kommen vollkommene tTbergange zu dem eben beschrie benen 
Bilde vor. Aber ebenso gut konnen die Blutungen auch fehlen. Ana­
tomisch bestehen diese Degenerationsherde - soweit sich bis jetzt 
ubersehen laBt - zumeist wieder aus der ganglioformen Degeneration 
der Nervenfasern (siehe S. 24). 

Die FettkOrnchenzellen, wie sie bei der Retinitis albuminurica haufig 
sind, gehoren nicht zum Bilde der Retinitis diabetica. Daher kommt 
es, daB die sternformige Anordnung sehr heller weiBer Herde, wie sie 
den nephritis chen Veranderungen eigentiimlich jst, beim Diabetes fehlt. 

Dieser Umstand ist von Bedeutung fur die Unterscheidung der 
Retini tis dia betic a von der Retinitis al bu min urica. Sie ist 
auch fUr den erfahrenen Untersucher oft nicht leicht, da sich beide 
Bilder sehr ahneln konnen 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 1}, ander­
seits die Prognose quoad vitam bei den diabetischen Augenhintergrunds­
veranderungen bei weitem nicht so ungunstig ist, wie bei der Nephritis. 
Die Unterscheidung gelingt wenigstens in einer Reihe von Fallen mit 
einer groBen Wahrscheinlichkeit, wenn man sich an folgende Merk­
male halt: der diabetischen Retinitis fehlt, wie oben erwahnt wurde, 
die oft - nicht immer - sternformig angeordnete fettige Degeneration 
der Macula lutea. Es fehlen ihr ferner die ausgedehnten flachenhaften 
grauweiBen Degenerationsherde und odematosen Netzhauttriibungen, 
und es fehlt ihr in der Regel die Beteiligung der Sehnervenpapille, die 
weder hyperamisch noch mit odematos verwaschenen Randern erscheint, 
Veranderungen, welche bei der Nephritis ja so haufig sind, daB man 
direkt von einer Neuroretinitis albuminurica zu sprechen pflegt. 

3. AuBer den Netzhautveranderungen kommt es beim Diabetes 
nicht gar zu selten zu einer isolierten Sehnervenerkrankung, die 
in der Regel unter dem Bilde der sogen. retro bulbaren Neuritis 
verlauft; d. h. im Anfange ist trotz hochgradiger Funktionsstorung 
das Bild der Papille noch vollkommen normal, weil die Herderkrankung 
so weit yom Nerveneintritt in das Auge entfernt liegt, daB sie nicht 
mehr zu sichtbaren Veranderungen am Augenhintergrunde fiihrt. (tTber 

1) Etwa in der Halfte der Falle - die Zahlen schwanken stark - von Augen­
hintergrundsveranderungen bei Diabetes findet sich im Drin Albumen. 
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die retrobulbare Neuritis siehe S. 46.) Erst wenn nach langerem Be­
stand die Atrophie der Faserbiindel fortgeschritten ist, beginnt sich 
die Papille weiB zu verfarben, d. h. atrophisch zu werden. Wie 
meist in derartigen Fallen - die retrobulbare 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 fiihrenden Biindels enthalt 1). Diese diabetische Neuritis 
laBt sich demnach in frischen Fallen nicht im Augenspiegelbild, sondern 
nur aus der charakteristischen Funktionsstorung diagnostizieren, und 
erst im spateren atrophischen Stadium treten die sichtbaren Verande­
rungen auf. 

Pathogenese. Die Entstehung der Retinitis diabetica, so interessant 
sie auch fiir die Frage der iibrigen im Gefolge des Diabetes auftretenden 
Gewebsschadigungen ware, ist noch nicht aufgeklart. 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 
Augenhintergrundsveranderungen feststellen lassen, ganz wie wir sie 
auch bei den anderen schweren Komplikationen des Diabetes oft ver­
missen. Auch der Gehalt des Urins an Azeton, Azetessigsaure, (J-Oxy­
buttersaure 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 losen vermocht. 

FUr die Entstehung der Netzhautblutungen spielt offenbar eine 
Erhohung des Blutdruckes eine groBe Rolle. Sie findet sich infolge 
gleichzeitiger Arteriosklerose jedenfalls dabei auffallend haufig. 

Bei der retrobulharen diabetischen Neuritis kommen als Ursache 
wenigstens in manchen Fallen Blutungen in den Sehnerven in Frage. 
Ein MiBbrauch an Alkohol und Tabak kann unter Umstanden als be­
giinstigendes Moment hinzukommen. Auf jeden Fall ist der GenuB 
beider wegen der schlechten Prognose fiir das Sehvermogen sicherheits­
halber zu untersagen. 

Diagnostisehe und prognostisehe Bedeutung. DaB bei Diabetes, der 
trotz jahrelangen Bestehens keine nennenswerte Starung des Allgemein­
befindens bedingt hat, zuweilen erst die Sehstorung oder der zufallig 
bei Gelegenheit einer Augenuntersuchung gefundene Hintergrundsbefund 
zur Entdeckung des Grundleidens fiihrt, wurde schon oben erwahnt. 

Die Prognose des Diabetes beim V orhandensein von Augenhinter­
grundsveranderungen muB 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 nachsten Jahren 
nicht auszubleiben pflegt. 

Die eigentliche Retinitis diabetica hat nicht die ungiinstige Be­
deutung, welche der Retinitis albuminuric a zukommt. Viele Patienten 
konnen noch 10 Jahre und langer am Leben erhalten werden, ja die 
Statistiken haben ergeben, daB iiber die Halite der Faile nach zwei 
Jahren noch am Leben war, wahrend bei der Retinitis albuminurica 
bekanntlich nur ein recht kleiner Teil diese Zeitgrenze iiberlebt. 

Bei der Neuritis retrobulbaris muB die Aussicht fUr das Gesamt­
leiden als ernster angesehen werden. 

Fiir 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 retrobulbaren Neuritis, bei welcher eine erhebliche Besserung der 
Funktion des Auges, zuweilen sogar vollige Wiederhersteilung bei ent­
sprechender Behandlung des Diabetes erreicht werden kann. 

Die Lipaemia retinalis. 

SchlieBlich muB baim Diabetes noch eines Bildes gedacht werden, 
das zwar auBerordentlich selten, dafUr aber so charakteristisch ist, 
daB es mit keiner anderen Augenhintergrundsveranderung verwechselt 
werden kann. Es ist das Aussehen, me es der Augenhintergrund bei 
hochgradiger Vermehrung der lipoiden Substanzen im Blute darbietet, 
die Li pae mia retinalis. 

Wenn der Lipoidgehalt des Blutes, welcher normalerweise je mit 
der Nahrung stark schwankt und durchschnittlich etwa 0,75-0,85% 
betragt, auf iiber 4% - am Atherextrakt gemessen - steigt, machen 
sich an den NetzhautgefaBen die ersten Veranderungen bemerkbar: die 
Blutsaule in den Arterien und Venen beginnt leicht abzublassen. Steigt 
der Lipoidgehalt auf iiber 8%, wird die Verfarbung deutlich sichtbar 
und nimmt in entsprechendem Grade zu. Abb. 40 gibt einen derartigen 
Fall wieder, bei welchem der Atherextrakt iiber 26% betrug. Wahrend 
der ganzeAugenhintergrund einschlieBlich der AderhautgefaBe, wenn diese 
unter dem Pigmentepithel hindurchscheinen, normal rot gefarbt ist, 
eher noch etwas dunkler, heben sich die NetzhautgefaBe bis in die feinsten 
Verzweigungen als rotlichweiBe, gleichmaBig milchige oder wachsartige 
Streifen abo Der Unterschied zwischen Venen und Arterien, der normaler­
weise so deutlich an der dunkleren bzw. helleren Farbe der Blutsaule 
sichtbar ist, ist fast vollkommen verschwunden und die BlutgefaBe 
sind infolge ihrer helleren Farbung scheinbar verbreitert. Demgegeniiber 
hat die Sehnervenpapille direkt eine braunliche Farbe angenommen. 
Sinkt der Lipoidgehalt, so nimmt auch die Verfarbung der GefaBe 
wieder ab, sie werden wieder rotlicher, kurz es besteht ein direktes 
Parallelgehen zwischen dem Fettgehalt des Blutes und der Farbe der 
GefaBe. Eine nennenswerte Funktionsstorung des Auges wird durch 

KoHner, Augenhintergrund. 9 
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die Veranderung nicht bedingt. Die anatomische Untersuchung hat in 
diesen Fallen durchgangig normale GefaBwandungen ergeben. Es handelt 
sich also hier nur um ein besonderes optisches Phanomen der Licht­
bl'echung an del' Oberflache der fetthaltigen Blutsaule, ahnlich als weml 
das GefaBrohl' mit Milch gefiillt ware. Freilich ist das Blut, wenn es 
frisch abgenommen wil'd, durchaus ni.cht milchig :gefarbt, sondern hat 

Abb.40. Lipaemia retinalis sehr hohen Grades: Die Netzhautge£aJ3e sind in 
riitlichweiJ3e Strange verwandelt, del' Unterschied zwischen Venen und Arterien 
ist nicht mehr zu erkennen. 1m Gegensatz dazu ist die PapiIle braunlich verfarbt 
und auch der iibrige Hintergrund eher dunkler ais heller. (Gehalt des Blutes an 

lipoiden Substanzen in diesem FaIle 26 % !) 

eher eine schokoladenartige Farbe; erst beim Stehen setzt sich eine 
weiBe rahmahnliche Schicht ab; die gleiche Erscheinung tritt nach dem 
Tode innerhalb der Blutgefa13e auf. 

Diagnostische Bedeutung. Der ophthalmoskopische Befund ist, 
wie gesagt, so charakteristisch, daB man daraus sofort die Diagnose 
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Lipamie 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 Lipamie ein terminales Symptom des Diabetes gravis juvenilis 
darstellt, ist der Augenhintergrundsbefund als Signum mali ominis 
anzusehen. In dem hier abgebildeten Falle wurde die Lipamie 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 gefaBt sein. 

Basedow sche Krallkheit. 
In der Mehrzahl der FaIle von Basedow bleibt der Augenhintergrund 

normal. Immerhin sind es zwei Veranderungen, die gelegentlich be­
obachtet werden und welche daher Erwahnung verdienen, namlich Pul­
sationserscheinungen an den NetzhautgefaBen und als seltene 
Komplikation Neuritis N. optici und Sehnervenatrophie. 

1. Die bei Basedow so haufige starke Pulsation der GefaBe kann 
sich auch an den Netzhautarterien bemerkbar machen. Normaler­
weise ist bekanntlich im Augenspiegelbild zwar ein Venenpuls, aber 
keine Pulsschwankung der Arterien nachweis bar. Wir sehen letztere 
nur unter besonderen pathologischen Verhaltnissen, 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 GefaB mit dem PuIs sich 
abwechselnd etwas kriimmen und strecken sehen, unter Umstanden' 
auch die rhythmischen Veranderungen des GefaBkalibers selbst wahr­
nehmen. Die Erscheinung ist jedoch nicht sehr in die Augen fallend, 
erfordert genaues Hinsehen und setzt eine groBere Erfahrung in Augen­
spiegeluntersuchungen voraus. 

Die Haufigkeit dieser Pulsationen ist von manchen Forschern iiber­
schatzt worden. Sie sind nur in einem verhaltnismaBig kleinen Teil 
der Erkrankungen nachweisbar. In zweifelhaften Fallen von Basedow 
kitnn ihr Nachweis einen gewissen, immerhindiagnostischen Wert 
haben, vorausgesetzt, daB weder Herzklappenfehler, Aortenaneurysma 
noch Chlorose vorliegt. 

2. Leichte Neuritis des Sehnerven mit Odem an der Papille, nber­
gang in Atrophie sowie iibsrhaupt Sehnervenatrophie ist einige 
Male ebenfalls beobachtet worden. Wenn man auch bei der Beurteilung 
derartiger Veranderungen beim Basedow vorsichtig sein muB und zu­
nachst nur an zufallige Komplikationen denken wird, so ist ein Zusammen­
hang mit dem Allgemeinleiden doch nicht von der Hand zu weisen 

9* 
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Eine diagnostische und prognostische Bedeu tung kommt 
den Sehnervenveranderungen freilich nicht zu, aber sie verdienen insofern 
ein gewisses Interesse, als auch nach dem Gebrauch und besonders dem 
MiBbrauch von Thyreoidinprliparaten Neuritis mit Ausgang in Seh­
nervenatrophie vorkommt, in ahnlicher Weise wie bei der Alkohol­
und Tabakintoxikation. Auch experimentell hat sich dieser den Seh­
nerven schadigende EinfluB der Schilddriisenpraparate 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 bum 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 auBer 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 venosen Raumen in 
direkter Verbindung. Die Sehnervenfaserbiindel selbst sind durch ihren 
langen intrakraniellen Verlauf an der Hirnbasis iiber Chiasma und 
Tractus opticus direkten Schadigungen ausgesetzt, die sowohl in 
einem Dbergreifen pathologischer Prozesse auf die Sehbahn als auch 
in rein mechanischer Druckwirkung beruhen konnen. Die Scheiden­
raume des 'Sehnerven endlich stehen in direkter Verbindung mit dem 
Subdural- und Subarachnoidealraum des Gehirns, und der hirnwarts­
flieBende Saftstrom innerhalb der Sehnervenfaserbiindel selbst kom­
muniziert ebenfalls mit dem Subarachnoidealraum und am hinteren 
Chiasmawinkel auch mit dem Rezessus des 3. Ventrikels, so daB Fliissig­
keitsstauungen in den Ventrikeln und innerhalb der Hirnhaute durch ihren 
gesteigerten Druck sich bis an den Augapfel fortzupflanzen vermogen. 

Diese anatomischen Verhaltnisse bringen es mit sich, daB - ganz 
abgesehen von den Beziehungen am BlutgefaBsystem - innerhalb 
der Schadelliohle 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. 
primaren Sehnervenatrophie auf. 

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

3. Durch Dbergreifen 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. AIle Prozesse, die auf den basalen Teil der Sehbahn beschrankt 
bleiben - mag es sich um Entziindungsherde oder um eine rein mecha­
nische Kompression handeln - brauchen wegen ihrer Entfernung yom 
Augapfel von Anfang an noch keine sichtbaren Veranderungen an der 
Papille hervorzurufen, konnen aber die Sehfunktionen trotzdem vollig 
oder fast vollig aufheben. Man findet also in diesem Faile ausgesprochene 
Sehstorung bei normalem oph thalmoskopischen Befunde. 
Die Sehstorung kann sich dabei als einseitige oder doppelseitige Er­
blindung aul3ern, ferner als Gesichtsfeldstorung, entweder mit zentralem 
Skotom einhergehend, besonders wenn es sich urn Entziindungsprozesse 
im Sehnerven handelt (vgl. retrobulbare Neuritis S. 46), in Gestalt 
bitemporaler Defekte bei Lasion des Chiasmas oder als homonyme 
Hemianopsie bei Schadigung der Sehbahn hinter dem Tractus opticus. 
Vorwiegend das Verhalten des Gesich tsfeldes lal3t also einen gewissen 
Schlul3 zu, wo der retrobulbare ProzeB sitzt. 

Bei den letzten drei Veranderungen - Stauungspapille, Neuritis 
und retrobulbarer Prozel3 - kann nach eingetretener Heilung das 
Aussehen der Papille wieder voIlkommen normal werden, bzw. normal 
bleiben). Inwieweit dieser Fall eintritt, hangt vor allem von der Dauer 
und dem Grade des Krankheitsprozesses abo 

Sehr haufig kommt es aber auch bei diesen drei sekundar zur 
Sehnervenatrophie. War vorher eine Stauungspapille oder Neuritis 
vorhanden, so entwickelt sich vorzugsweise das Bild der neuritis chen 
oder weil3en Atrophie, d. h. die Papille wird weiB, die grauen Maschen 
der Lamina cribrosa bleiben verschwunden, die Grenzen der Papille 
werden mehr oder weniger unscharf, die Blutsaule der Arterien bleibt 
schmal und die der Venen breit (siehe auch S. 40). Je geringer der Ent­
ziindungsprozel3 war und vor allem je weiter retrobulbar er lag, desto mehr 
geht das Bild der weil3en neuritis chen Atrophie in das der einfachen 
Atrophie iiber, da sich ja hier lediglich die absteigende Degeneration 
der Nervenfasern ophthalmoskopisch bemerkbar zu machen braucht. 

Jeder entzundliche ProzeB innerhalb der Schadelhohle 
kann die Sehbahn auf die drei letztgenannten Arlen in Mitleidenschaft 
ziehen und somit aIle die hier erwahriten ophthalmoskopischen Ver­
anderungen der Papille mit ihren Dbergangen untereinander hervor­
rufen. Das Augenspiegelbild aIlein wird also niemals iiber Art und 
Sitz einer Entziindung Aufschlul3 geben konnen, und ihre Atiologie 
lal3t sich meist nur dann aus dem Augenhintergrunde ermitteln, wenn 
aul3erdem auf metastatischem Wege im Auge entsprechende Herd­
erkrankungen aufgetreten sind, Z. B. Glaskorperabszesse, Aderhaut­
tuberkel, luetische Veranderungen. 

Immerhin ist die Haufigkeit der verschiedenen Formen der Augen­
hintergrundsveranderungen und ihre diagnostische Bedeutung bei den 
einzelnen Hirnerkrankungen eine verschiedene. Da sich auch sonst 
manche wichtige Besonderheiten ergeben, solI 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 AbfluB des Saft5tromes 
innerhalb des Sehnerven nach dem Gehirn hin sehr bald zu sistieren. 
Es kommt zum Stauungsodem im Sehnerven, als dessen ophthalmo­
skopisch sichtbarer Ausdruck die Aufquellung des Sehnerveneintrittes 
zur Stauungspapille eintritt. 

Die Stauungspapille ist das wichtigste Anzeichen fur 
das Vorhandensein einer intrakraniellen Drucksteigerung. 
Wissen wir doch, daB 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 del' freien Fliissigkeit im Schadelraume, wobei noch 
eine Hirnschwellung hinzukommen kann 1), bedingt zu sein. Es braucht 
durchaus keine freie Kommunikation zwischen den fliissigkeitshaltigen 
Raumen zu bestehen, so daB insbesondere ein niederer Lumbaldruck 
keineswegs nunmehr den SchluB zulliBt, daB auch ein entsprechend 
geringer Hirndruck besteht. Dazu kommt, daB normalerweise wahr­
scheinlich schon del' absolute Hirndruck individuell sehr verschieden ist. 

Die Stauungspapille ist demnach streng genommen ein pathologischer 
Begriff, derim Gegensatz zur Neuritis N. optici sich durch das Fehlen primarer 
entziindlieher Vera,nderungen eharakterisiert. 

Das ophthalmoskopische Bild ist bereits friiher besprochen und als differential­
diagnostisches Moment betont worden, daB bei einer Stauungspapille, soIl sie 
aus dem Rintergrundsbilde diagnostiziert werden, die Prominenz del' Papille 2 D 
iiberstcigen muB (S. 49). Riel' sei nul' nochmals hervorgehoben, daB dieses 
oph thaI moskopische Bild del' Sta u ungspapille zwar in del' Regel vorhanden 
ist, sich abel' nieht in allen Fallen mit dem pathologischen Begriff vollkommen 
deckt. Denn im ersten Beginn einer Stauungspapille ist diesel' Grad del' Prominenz 
noeh nieht immer erreicht, das Bild kann dann unter Umstanden dem cineI' Neuritis 
gleiehen. Anderseits konnen aueh gelegentlich entziindliehe Prozesse im Sehnerven 
mit so starker odematoser Aufquellung der Papille einhergehen, daB die Neuritis 
unter dem Bilde einer StauungspapiUe verlaufen kann. Die weitere Augcnunter­
suehung, insbesondere die Priifung del' Funktionen ist hier zur Diagnose unent­
behrlich. 

In del' iiberwiegenden Mehrzahl del' FaIle von intrakranieller Druck­
steigerung kommt es in del' 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 ProzeB die intrakranielle Drucksteigerung bedingt 
wurde, laBt sich aus del' Stauungspapille nicht entnehmen. In del' 
Mehrzahl del' FaIle sind es begreiflicherweise die Hirn tu moren bzw. 
die tumorartigen entziindlichen Prozesse, wie Gumma und Solita 1'­

tuberkel. Dber den EinfluB, welchen del' Sitz derartiger Herderkran­
kungen auf die Haufigkeit des Auftretens von Stauungspapille ausiibt, 
siehe spateI'. Von den iibrigen Hirnerkrankungen steht an erster Stelle 

1) Rirnschwellung und intrakranielle Drueksteigerung sind keineswegs iden­
tisch. Die erstere kann ohne Druckzunahme im Sehadelraum verlaufen, indem 
sie eine entsprechende Menge freier Fliissigkeit verdrangt (Rein ha I'd t). 
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die Meningitis serosa mit ihrem serosen FliissigkeitserguB im Sub­
arachnoidealraum. 

A.uftreten und Verlam. Wie lange eine intrakranielle Drucksteigerung 
braucht, um zu einer ophthalmoskopisch sichtbaren Stauungspapille 
zu fiihren, ist individuell recht verschieden und hangt nicht nur von 
der Hohe der Drucksteigerung abo 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 Schadel­
decke. Es ist in derartigen Fallen sogar bereits nach wenigen Stunden 
der Beginn des Ruckganges beobachtet worden. Haufig vollzieht er 
sich in 2-3 Tagen, fUr gewohnlich schwindet die Stauungspapille dann 
in ein bis zwei W ochen, 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 allmahlich sekundare Entzundungs­
erscheinungen hinzu, die im Augenspiegelbilde sich in starkerer Rotung 
der Papille und weiBen Degenerationsherden auf und neben ihr kennt­
lich machen. Dauert die intrakranielle Drucksteigerung an, so bildet 
sich allmahlich die sekundare Sehnervenatrophie aus. Sie zeigt 
sich, wie nochmals erwahnt werden solI, darin, daB die Papille abblaBt, 
d. h. weiB wird, ihr glasiges Aussehen verliert, kleiner wird und mehr 
und mehr zusammensinkt, d. h. ihre Prominenz einbuBt. Die Grenzen 
bleiben sehr haufig unscharf, und das MiBverhaltnis im Kaliber der 
Arterien und Venen wird eher noch starker, indem die Blutsaule der 
ersteren allmahlich schmaler wird; kurz es tritt das charakteristische 
Bild der ausgesprochenen sogen. "neuritischen oder weiBen Atrophie" 
auf, wie es schon geschildert ist (S. 40). Gleichzeitig sinkt das Seh­
vermogen immer mehr, die Gesichtsfeldgrenzen werden enger und 
schlieBlich tritt vollkommene Erblindung ein. 

Die Sehstorungen beim Hirndruek. Es wurde soe ben gezeigt daB 
eine lange andauernde Stauungspapille durch sekundare Sehnerven­
atrophie schlieBlich zur Erblindung fuhrt. Diese allmahliche Abnahme der 
Sehfunktionen ist demnach keine direkte Folge des Hirudruckes, sondern 
ein lokaler, im peripheren Sehnerven sich abspielender Vorgang, der 
durch die Stauungspapille selbst bedingt wird. Der gesteigerte Hirn­
druck fiihrt zwar haufig zu gelegentlichen Obskurationen, den Kranken 
wird vorubergehend "schwarz vor den Augen", aber eine dauernde 
Sehstorung gehort nicht zu seinem Symptomenkomplex. Bei der frischen 
Stauungspapille ist infolgedessen die Sehscharfe und das Gesichtsfeld 
lange Zeit vollkommen normal. Bei Verdacht auf Hirndruck darf 
man demnach mit der Untersuchung auf Stauungspapille 
nicht warten, bis die Kranken uber Sehstorungen klagen, 
denn diese treten eben erst ein, wenn es nach langerem Bestande der 
Stauungspapille zur sekundaren Sehnervenatrophie kommt. 

1m Gegensatz dazu und unabhangig von diesem Verlauf konnen die 
Herderkrankungen, welche zur Hirndrucksteigerung fUhren, ihrerseits 
infolge ihrer Nachbarschaft mit der basalen Sehbahn diese in Mitleiden-
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schaft ziehen und damit zu einer Leitungsunterbrechung fiihren. 
Diese auBert sich trotz frischer oder noch fehlender Stauungs­
papille entweder in ein- oder doppelseitiger Erblindung oder auch 
in starker Herabsetzung der Sehscharfe, 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 ahnliche 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. 

I m mer a ber is t eine a usgesprochene Sehstorung bei frischer 
Stauungspapille infolge Hirndruckes ein Zeichen, da.B die 
Seh hahn an irgend einer Stelle d urch die Erkrankung in 
Mitleidenschaft gezogen ist, nich t darf sie einfach auf die 
Stauungspapille selbst zuruckgefiihrt werden. 

Einseitiges und doppelseitiges Auftreten. DaB 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
wahnung. 

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

Man hat friiher angenommen, daB bei intrakraniellen Herderkran­
kungen die starkere Papillenveranderung 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 tTbereinstimmung trifft zwar in der Mehrzahl der 
FaIle zu, aber nicht selten liegt der Herd auch gerade auf der entgegen­
gesetzten Seite, so daB man sich in dieser Hinsicht vor Riickschliissen 
hiiten muB. Am hiiufigsten findet sich die Gleichseitigkeit bei basalen 
Erkrankungen, ferner bei Abszessen im Kleinhirn. Bei GroBhirn­
abszessen betragt 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 laBt sich in folgende 
Punkte zusammenfassen: 

1. Das Vorhandensein einer Stauungspapille spricht stets fiir intra­
kranielle Drucksteigerung, wenn keine perniziOse Anamie, Leukamie 
oder Nephritis vorliegt, und wenn eine orbitale und okulare Entstehung 
nicht in Frage kommt. Letztere sind leicht auszuschlieBen, wenn 
Exophthalmus und Veranderungen am vorderen Augenabschnitt fehlen. 

Nicht moglich ist es dagegen, an einer d'oppelseitigen Stauungs­
papille zu erkennen, 
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a) wodurch die.intrakranielle Drucksteigerung bedingt ist, ob durch 
einen Tumor, ob durch entziindliche Herderkrankungen, wie AbszeB, 
Solitartuberkel, Gumma oder durch Meningitis serosa usw.; 

b) an welcher Stelle des Gehirns eine eventuelle Herderkrankung 
lokalisiert werden muB. Nur mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit 
spricht z. B. bei Tumoren friihzeitiges Auftreten einer Stauungspapille 
bei verhaltnismaBig geringfiigigen anderen Hirndruckerscheinungen 
(Kopfschmerz, Erbrechen, Pulsverlangsamung) fiir einen Sitz in der 
hinteren Schadelgrube. 

2. Eine allmahliche Zunahme der Stauungspapille beweist nur, 
daB die intrakranielle Drucksteigerung fortbesteht. Nur ein schnelles 
Wachsen spricht auch fiir Zunahme des intrakraniellen Druckes (beson­
ders bei Meningitis serosa). Dber 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 Stauungsooems an der Papille. Ihr 
kommt keinerlei diagnostischc 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 weiB 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 sekundaren Atrophie sein kann. Fiir das 
Sehvermogen hat sie in diesem FaIle sogar direkt eine ungiinstige Be­
deutung. 

Dberhaupt ist im atrophischen Stadium eine erhebliche Veranderung 
im Aussehen der Stauungspapille unter dem Einflusse 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 groBer Zuriickhaltung in 
dem Sinne zu deuten, daB der Erkrankungsherd im Gehirn auf der 
Seite der starker ausgepragten Stauungspapille sitzt. Am haufigsten 
trifft dies noch bei Hirnabszessen zu (siehe oben). 

5. Hochgradige Sehstorungen oder Erblindungen bei einer frischen 
Stauungspapille gehoren nicht zum Bilde der Stauungspapille, sondern 
beweisen, daB die Seh bahn direkt intrakraniell in Mitleidenschaft ge­
zogen ist. 1m atrophischen Stadium del' Stauungspapille dagegen 
sind sie diagnostisch nie als Herdsymptom zu verwerten, sondern 
konnen 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 abo Fur die Erhaltung 
des Sehvermogens ist jede langer dauernde Stauungspapille dagegen 
absolut ungunstig. Wenn sie auch lange Zeit ohne Funktions­
storung bestehen kann, so tritt doch schlie13lich Erblindung infolge 
sekundarer Atrophie ein, wenn es llicht gelillgt, die intrakranielle Druck­
flteigerung zu beseitigen. 
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Da einerseits die Stauungspapille ein Friihsymptom einer 
intrakraniellen Erkrankung sein kann, andererseits die 
Diagnose auf ein absolut und schnell todlich endendes Hirn­
leiden (z. B. inoperabler Tumor) fast nie mitvolliger 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 tumorverdachtigen 
Fallen finden sich zuweilen solche, welche sich schlieBlich als Pseudo­
tumoren, Hirnschwellung, Meningitis serosa u. dgl. herausstellen, und 
bei denen spatere Genesung moglich ist. 

Diese bei langerem Bestande unausbleipli-che·Erblindung 
kann aber verhindert werden, wenn-friihzeitig, d. h. dann, wenn 
eine Funktionsstorung noch fehlt oder wenigstens eben erst beginnt, 
durch operative MaBnahmen 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 laBt 
sich die endgiiltige Erblindung meist nicht mehr aufhalten, zum min­
desten ist keine Besserung des Sehvermogens mehr zu erwarten. 

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

Das FUr und Wider der einzelnen Operationsverfahren, wie 
Lumbalpunktion, Balkenstich, Palliativtrepanation, Subokzipitalstich 
usw. kann hier nicht erortert werden, nur iiber die zur Zeit am haufigsten 
geiibten drei erstgenannten Methoden liegen geniigend Erfahrungen 
vor, so daB 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 mer bei der Heilung der Stauungspapille der ungefahr­
lichere Balkenstich bewahrt. Es konnten an einer Reihe von Fallen 
die Sehfunktionen erhalten bleiben (Beobachtungen liegen von iiber 21/2 
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 Er6ffnung der Dura sind mehrfach gute Heilerfolge 
erzielt worden. Diese braucht erst dann. zu erfolgen, wenn die 
Trepanation allein nicht zum Ziele fii4rt. 

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

Anamie und Hyperamie des Gehirns. 
Obwohl die Blutversorgung der Augen und des Gehirns durch das­

selbe GefaBgebiet, namlich die Carotis interna, erfolgt, und obwohl 
die GefaBerkrankungen beider sehr .enge Beziehungen aufweisen, lassen 
sich doch anamische und hyperamische Zustande der HirngefaBe an 
den NetzhautgefaBen in der Regel nicht nachweisen. Man darf eben 
doch nicht vergessen, daB den einzelnen GefaBgebieten, insbesondere 
gerade den HirngefaBen, hinsichtlich der Anderung des Fiillungszustandes 
eine weitgehende Selbstandigkeit zukommt. AuBerdem sind die Ver­
haltnisse am Auge durch den intraokularen Druck, der hier auf den 
GefaBen lastet, wesentlich andere, und iiberdies ist das Kaliber der 
NetzhautgefaBe normalerweise schon individuell so auBerordentlich 
verschieden, daB es nur bei extremen Graden der GefaBfiillung mog­
lich sein wiirde, mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit eine Anamie 
oder eine Hyperamie festzustellen. 

Hirnblutungen und SkI erose del' Hirnarterien. 
Bei Hirnblutungen kommen Veranderungen an der Sehnerven­

papille nur in einem geringen Prozentsatz der FaIle 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 Funktionspriifung nicht zu 
Hilfe nehmen kann, wie es bei Apoplexien haufig der Fall ist. 

Meist diirften sie auf Hirndruckerscheinungen zuriickzufuhren sein. 
Darin liegt zugleich die Erklarung fUr ihre Seltenheit; denn einmal 
fUhren groBere 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 FaIle 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 Papillenveranderung nur einseitig ist und gleich­
zeitig mit einer starkeren Sehstorung einhergeht. 

Sehnervenscheidenblutungen fanden sich in etwa 3 0/ 0 der FaIle. Sie setzen 
das Platzen eines Aneurysmas an der Hirnbasis odeI' einen Durchbruch einer 
Blutung aus dem Inneren nach der Basis voraus. Letzteres Ereignis ist schon 
deswegen nicht haufig, weil die Blutungen infolge des GefaBverlaufes bekanntlich 
hauptsachlich 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 ­
anderungen der NetzhautgefaBe einerseits und den HirngefaBen 
andererseits sind bereits erortert worden (S. 99) . So ist es denn be­
greiflich, daB auch bei Hirnblutungen Sklerosen der NetzhautgefaBe 
und vor aHem Netzhautblutungen beobachtet werden. Sie stehen dann 
in keinem anderen Zusammenhang, als daB beide eine gemeinschaft­
Ii c h e U r sac he, namlich eben die ausgedehnte Sklerose der Arterien­
verzweigungen haben. DaB diabetische und nephritische Veranderungen 

Abb. 41. Einschniirung des intrakraniellen Sehnerven durch die sklerotische 
Arteria ophthalmica und Carotis interna. (Nach -Otto, aus Uh thoff, Graefe­

Saemisch, Handb. d. Augenheilk. XI, Abt.-2B, 2. Aufl.) 

sich ebenfaHs gleichzeitig an der Netzhaut finden konnen, bedarf nur 
nebenbei der Erwahnung. 

Zuweilen vermogen sklerotische und aneurysmatische Veranderungen der 
Carotis interna und der Arteria ophthalmica an deren Abgange von der Karotis 
den Sehnerven direkt zu komprimieren. Hier liegen ja diese Blutgefalle und der 
Sehnerv dicht nebeneinander, kurz bevor letzterer mit der Arteria ophthalmica 
eng vereint in das Foramen opticum eint.ritt. So kann der Sehnerv, der hier nicht 
auszuweichen vermag, durch die erkrankten, starren Gefalle komprimiert und 
zuwcilen in betrachtlichem Malle deformiert ~Abschniirung in zwei Teile, Abb. 41) 
werden. Zuweilen tritt infolgedessen auch eine Druckatrophie des Nerven mit ent­
sprechender Sehstorung auf. -1m allgemeinen aber zeigen die Sektionen, dall der­
artige Kompressionen, die ja sehr langsam erfolgen, auch ohne jede Schiidigung 
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des Nerven vertragen werden konnen. Man darf ihnen daher bei der Entstehung 
von arteriosklerotischen Sehnervenatrophien keine zu groBeBedeutung 
beimessen. Auch einseitige und doppelseitige Stauungspapille kann durch basale 
Aneurysmen bedingt werden (in etwa 10% der Faile beobachtet). 

Die zerebrale Lues. 
Die pathologisch-anatomischen Verha1tnisse bei der Hirnlues machen 

eS ohne weiteres verstandlich, daB die Beteiligung des Sehnerven hier 
eine besonders haufige sein muB. 

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 konnendie gummosen Geschwiilste ganz wie 
die Tumoren des Gehirns zur Hirndrucksteigerung fiihren. Auf der 
anderen Seite lokalisiert sich die luetische gummose Meningitis mit 
Vorliebe an der Hirnbasis, greift hier djrekt auf Sehnerv, Chiasma und 
Tractus opticus uber 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, 
daB aIle drei Hauptveranderungen der Papille 

l. die Stauungspapille } beide mit Ausgang in die sogen. sekun-
2. die Neuritis N.optici dare, weiBe oder neuritische Atrophie, 
3. die retrobulbare Neuritis mit Ausgang in einfache Atrophie des 

Sehnerven . 
bei der Hirnlues angetroffen werden, und zwar aIle drei in annahernd 
gleicher Haufigkeit. -

Dabei sind noch unberucksichtigt geblieben die luetischen Er­
krankungen der HirngefaBe, 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). 

l. Die Stauungspapille kommt, wie wir sahen (S. 47£f.), 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 FaIle die gummosen Geschwulstbil­
dungen, welche sie hervorrufen. Seltener fiihrt die basale Meningitis 
zur Stauungspapille. Sie kann entweder durch begleitende serose 
Meningitis oder durch Obergreifen auf den Sehnerven hier eine Be­
hinderung des zentripetalen Abflusses der Gewebsfliissigkeit im Nerven 
bedingen und damit die sichtbare Stauung an der Papille - einseitig und 
doppelseitig - hervorrufen. Einseitiges Auftreten einer ausgesprochenen 
Stauungspapille mit gleichzeitiger Sehstorung spricht naturlich mehr 
fur basale Meningitis, als fUr gummose Geschwulst. 

Verlauf. Hat die antiluetische Behandlung bald Erfolg, so braucht 
auch die sekundare Atrophie mit ihren schadlichen Folgen fUr das Seh-
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vermogen nicht einzutreten. Ist starke und hartnackige Hirndruck­
steigerung vorhanden, und beginnt bereits das atrophische Stadium 
der Stauungspapille, so kann auch bei der Hirnlues auBer der spezifischen 
Behandlung ein druckentla.stender Eingriff notwendig werden, um der 
sonst unvermeidlichen Erblindung der Augen vorzubeugen (siehe hier­
iiber S. 138). 

2. Das Bild der Neuritis des Sehnerven wird am haufigsten durch 
die bas ale Meningitis bedingt, welche direkt auf den Nerven iibergreift 
und sich entweder in den Sehnervenscheiden als Perineuritis oder als 
interstitielle luetische Neuritis soweit peripherwarts 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 muB im wesentlichen davon abhangen, in­
wieweit der ProzeB bereits zur Zerstorung von Sehnervenfasern ge­
fiihrt hat. 

3. Die einfache 1\trophie des Sehnerven ist ebenfalls als neuri­
tische bzw. sekundare aufzufassen. Nur hat sich hier der luetische 
ProzeB auf den weiter riickwarts gelegenen, d. h. zerebralen Teil des 
Nerven beschrankt, so daB die entziindlichen Veranderungen die Papille 
nicht mehr erreichen, vielmehr nur die absteigende Degeneration sicht­
bar wird. 

1m Aussehen braucht sie sich infolgedessen von der einfachen tabi­
schen Atrophie nicht zu unterscheiden. Die Papille kann wie bei dieser 
bei scharfer Begrenzung unq, bei normalen BlutgefaBen vollkommen 
grauweiB verfarbt sein. Gelingt so die Unterscheidung in derartigen 
Fallen 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 hiiufig. 

In anderen Fallen ist der Unterschied gegeniiber der tabischen 
Atrophie schon im Augenspiegelbilde erkennbar. Entweder ist dann 
die Papille nur teilweise atrophisch verfarbt, und zwar nach Art ent­
ziindlicher Atrophien meist an ihrer temporalen Seite, oder aber es 
ist das ausgesprochene Bild der neuritis chen Atrophie sichtbar, d. h. 
weiBe Verfarbung der Papille mit engen Arterien und starker 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 
regelmaBig progressiv zur Erblindung fiihrt, sieht man bei ersterer 
zuweilen unter dem E~lusse der antiluetischen Behandlung eine iiber­
raschende Besserung des Sehvermogens. In anderen Fallen freilich 
bleibt sie wieder aus, da die bereits degenerierten Sehnervenfasern 
sich nicht wieder herstellen lassen. Aus. dem ophthalmoskopischen 
Bilde bzw. dem Grade der atrophischen Verfarbung der Papille kann 
man niema]s ein Urteil iiber den voraussichtlichen Verlauf gewinnen. 
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So finden sich also bei der Hirnlues an der Papille alle tJbergange 
zwischen dem Bilde der einfachen Atrophie bis zur ausgesprochen 
neuritischen, und ebenso alle tJbergange von der frischen Neuritis und 
der Stauungspapille zur neuritischen Atrophie. 

Diagnostische Bedeutung der Augenhintergmndsverandemngen. 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 muB 
an Lues gedacht werden. Irgend einen speziellen Hinweis auf den 
luetischen Charakter tragen natiirlich aIle diese Papillenveranderungen 
nicht, da sie bei den iibrigen Hirnerkrankungen ebenfalls vorkommen. 

Wichtig ist deswegen eine Untersuchung des, iibrigen Augenhinter­
grundes auf die S. 68ff. beschriebenen luetischen Veranderungen; welche 
in manchen Fallen die atiologische Diagnose zu erleichtern vermogen. 

Liegt eine Lues cere bri vor, so spricht eine doppelsei tige 
Stauungspapille fUr eine gummose Geschwulstbildung, deren Sitz 
durch Herdsymptome lokalisiert werden muB. Bei einseitiger Stauungs­
papille mit gleichzeitiger Sehstorung ist es wahrscheinlich, daB ein 
basaler gummoser ProzeB auf den betreffenden Sehnerven iiberge­
griffen hat. 

Eine Neurll is N. optici spricht mehr fUr 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 fiihrt, die durch eingreifende antiluetische Kuren 
unter Umstanden noch beschleunigt werden kann, bei der ersteren 
dagegen durch die Therapie eine oft betrachtliche Besserung der Seh­
scharfe erzielt wird. Eine Gesichtsfeldprufung ist hier unerHiB­
lich: ein zentrales Skotom bei Sehnervenatrophie infolge 
Lues spricht gegen Tabes und ermutigt zu antiluetischer 
Behandlung. 

Die zerebrale Tnberknlose. 
Die Verhaltnisse bei der Tuberkulose liegen ahnlich wie bei del' 

Syphilis. Auch hier konnen auf der einen Seite die umschriebenen tuber­
kulosen Herde, die Solitartuberkel des Gehirns zu tumorahnlichem 
Symptomenkomplex mit Hirndrucksteigerung fiihren, wahrend die 
tuberkulose Meningitis wiederum vorzugsweise an der Hirnbasis 
auftritt und schon vermoge dieser Lokalisation neben den anderen 
Hirnnerven auch die hier verlaufenden Sehbahnen so haufig in Mit­
leidenschaft zieht, daB in etwa der Halfte aller FaIle von tuberkuloser 
Hirnhautentziindung Veranderungen am Augenhintergrund nachgewiesen 
werden konnen. 
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In den selteneren Fallen, in denen sich die Meningitis auf Teile der 
Konvexitat beschrankt, fehlen dann auch Augenhintergrundsveran­
derungen fiir gewohnlich. 

Wir sehen demnach bei der Hirntuberkulose wiederum vor allem 
Stauungspapille und Neuritis N. optici auftreten. Die doppelseitige 
Stauungspapille ist bei Solitartuberkeln - je nach ihrem Sitz -
eine haufige Begleiterscheinung. Recht selten ist sie dagegen bei der 
reinen, nicht durch Solitartuberkel komplizierten Meningitis basalis. 

Hier ist das Bild der Neuritis N. optici am haufigsten und findet 
sich etwa in 1/4-1/3 der Falle. Das Aussehen bietet keine charakteristi­
schen Besonderheiten; man beobachtet alle Stadien von der einfachen 
Hyperamie der Papille mit Venenstauung bis zu starker odematoser 
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, haufig 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, haufiger aber nur um eine begleitende, an sich 
nicht spezifisch tuberkulOse Meningitis der Sehnervenscheiden mit und 
ohne interstitielle Neuritis. Entwickelung von selbstandigen Tuberkeln 
innerhalb des Sehnerven, selbst auf der Papille, die aui metastatischem 
Wege, nicht durch Kontakt entstehen, kommt ebenfa.lls vor, wenn auch 
seltener. Das Aussehen der Papille vermag iiber diese speziellen ana­
tomischen Verhaltnisse keine Auskunft zu geben; sie spielen ja auch 
bei der klinischen Beurteilung nur eine untergeordnete Rolle. 

Lokalisiert sich der tuberkulose ProzeB mehr herdformig innerhalb 
des basalen Teiles des Sehnerven, so treten wieder die Symptome der 
retrobulbaren Neuritis auf, d. h. hochgradige Sehstorung bei normalem 
oder fast normalem Aussehen der Papille. Dieser Befund ist aber 
verhaltnismaBig selten, da die entziindlichen Veranderungen, 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 Falle werden auBerdem auch Aderhauttuberkel 
gefunden. Sie entstehen nicht durch trbergreifen des Prozesses yom 
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 Augenhintergrundsverlinderungen. Die 
Feststellung einer Neuritis N. optici beweist bei unbestimmten zere­
bralen Symptomen zunachst das Vorliegen eines entziindlichen Prozesses 
und ist deswegen oft von entscheidender Bedeutung. 
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Eine doppelseitige Stauungspapille bei bereits diagnostiziertn 
Hirntuberkulose spricht mit groBer Wahrscheinlichkeit fUr Solitar­
tuberkel ohne oder mit gleichzeitiger tuberkuloser Meningitis. Trotz­
dem kann man zuweilen einen spontanen Riickgang der Stauungspapille 
beobachten. 

tJber die tuberkulose Natur des Leidens konnEn weder Neuritis 
noch Stauungspapille Auskunft geben. Hier ist der Nachw~is frischer 
Aderhauttu berkel von groBter Wichtigkeit. Deswegen muB in jedem 
tuberkuloseverdachtigen FaIle der ganze Augenhintergrund bei kunstlich 
erweiterter Pupille wiEdelholt sorgfaltig dar auf untermcht werden. 

Meningitis serosa. 
Die pathologische Ansammlung von Fliissigkeit innerhalb der Schadel­

hohle, besonders in den Ventrikeln, begleitet die verschiedensten HiIn­
erkrankungen, mag der primare Krankheitsherd im Hirn bzw. seinen 
Hauten selbst seinen Sitz haben (z. B. die Tumoren) oder erst von der 
Nachbarschaft auf sie ubergreifen, z. B. bei den Entzundungen der 
Nasennebenhohlen und bei Otitis media. 

Auch in den Fallen, bei denen sich eine Herderkrankung klinisch 
und anatomisch nicht nachweisen laBt, wird man ja diese pathologische 
Liquorvermehrung letzten Endes nur als Symptom auffassen mussen. 
Aber ahnlich wie die Pleuritis und Peritonitis serosa ist auch hier die 
Aufstellung als besonderes Krankheitsbild "Meningitis serosa" gerecht­
fertigt. Gerade sie bedingt sehr haufig diagnostisch wichtige Verande­
rungen an der Sehnervenpapille mit und ohne Funktionsstorungen. 

Die oft hochgradige Ste~gerung 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 fruhzeitig sehr stark herabgesetzt. 
In diesem FaIle handelt es sich nicht um eine Folge der Stauungs­
papille, sondern um eine gleichzeitige direkte basale Lasion der Seh­
bahn, in der Regel wahrscheinlich rein mechanischer Natur (siehe unten). 
Die Stauungspapille kann spontan zuruckgehen 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 haufig; 
meist ist hier der Hintergrund nOImal. Die durch die Nacbgiebigkeit 
der Schadelknochen bedingte Zunabme der Schadelkapazitat gleicht 
hier die Zunahme des Hirndruckes doch soweit aus, daB 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 gewohnlicben Stauungspapille keine 
pathologische Prominenz der Papille, sondern nur 6dEmat6ses Auf­
quellen der Grenzen, Hyperamie und venose Stauung (Papillitis). 
Das Odem kann sich dabei sogar betrachtlich um die Papille herum 
in die Netzhaut erstrecken, so daB das ganze Bild dem einer Neuritis 
N. optici gleicht. 

Kollner, Augenhintergrund. 10 
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Zu diesen Erscheinungen gesellt sich nun, wiederum besonders bei 
den akuten Formen, oft eine Kompression der basalen Sehbahn 
<lurch den ausgebuchteten 3. Ventrikel. Die dadurch bedingte Funktions­
unterbrechung kann so vollkommen sein, daB ziemlich plotzlich Er­
blindung eines oder beider Augen eintritt. In weniger schweren Fallen, 
bei denen noch ein gewisser Grad von Sehvermogen 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, daB 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 daB auch 
spater Veranderungen auftreten. Kommt es bei langerer 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 
zuriick. Natiirlich vermag eine langer bestehende Stauungspapille oder 
eine Neuritis auch zu einer sekundaren ("neuritischen") Sehnerven­
atrophie zu fiihren, bei der dann die Grenzen der Papille mehr oder 
weniger unscharf sind. 

So kann also bei der Meningitis serosa schwere Sehstorung bei nor­
maIer Papille bestehen oder sich mit, dem Bilde der Stauungspapille 
und Neuritis kombinieren, oder es kann eine Stauungspapille ohne 
Sehstorungen auftreten. Als Folgeerscheinung endlich kann noch 
wahrend der Meningitis serosa oder nach ihrer Heilung sowohl das Bild 
der einfachen, als auch der ausgesprochen neuritischen Atrophie auf­
treten. 

Die diagnostische Bedeutung der Augenhintergrundsveranderungen. 
Die doppelseitige Stauungspapille ist das wichtigste Symptom, weil 
sie hier die intrakranielle Drucksteigerung beweist 1). Sie ist gleich­
zeitig gerade bei der Meningitis serosa ein MaBstab fUr Zu- und be­
sonders Abnahme des Hirndruckes, mag diese spontan eintreten oder 
durch therapeutische MaBnahmen wie Lumbalpunktion erreicht sein. 
RegelmaBige Kontrolle des Augenhintergrundes ist deswegen in allen 
auf Meningitis serosa verdachtigen Fallen unbedingt geboten. Freilich 
iiber die Ursache der intrakraniellen Drucksteigerung kann der Augen­
hintergrund keine Auskunft geben, insbesondere ein Hirntumor laBt 
sich dadurch niemals ausschlieBen. 

Eine schnelle Erblindung oder hochgradige Sehstorung, 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 Pa pillenveranderungen einhergehen. 

Prognose. Bei der Meningitis serosa konnen aIle Papillenverande­
rungen vollstandig zuriickgehen. Bei langem Bestand droht freilich 

1) Unter d~n S. 136 erwahnt~n Einschrankung~n. 
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stets die sekundare Sehnervenatrophie, am frlihesten, wenn das Bild 
der Neuritis vorhanden ist. 

Ebenso konnen die schweren Sehstorungen restlos schwinden, sogar 
spontan. Meist aber tritt doch spater atrophische Verfarbung der Papillen 
ein und es bleibt eine Herabsetzung der Sehscharfe zuriick. Ja es kann 
nach anfanglicher Besserung sogar wieder erneute Herabsetzung ein­
treten, wahrend 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 volliger 
Erblindung, auch im Stich. 

Die Stauungspapille kann nach der Lumbalpunktion sogar innerhalb 
kurzer Zeit (manchmal etwa 24 Stunden) nahezu schwinden. 

Andere Formen der 1lieningitis. 
Bei allen Hirnhautentziindungen, auf welcher Ursache sie auch 

beruhen mogen, wiederholen sich die verschiedenen Augenhintergrunds­
veranderungen im wesentlichen in gleicher Weise, wie bei der Meningitis 
serosa, der Lues und der Tuberkulose der Hirnhaut: 

1. Bei starkerer Liquorvermehrung und Hirndrucksteigerung kann 
Stauungspapille auftreten, wenn sie auch im allgemeinen selten ist. 

2. Bei Lasion der basalen Sehbahnen - entweder durch Ubergreifen 
der Entziindung selbst oder durch Kompression durch den ausgedehnten 
3. Ventrikel - kann es zur Sehstorung mit anfangs nor maler, spater 
atrophischer Papille kommen. 

3. Am haufigsten findet sich das ophthalmoskopische Bild der 
~euritis N. optici. Die einzelnen Formen nach ihrer A.tiologie 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 Falle beobachtet. Nach der Heilung kann natiirlich das 
Bild der neuritischen Atrophie fiir immer zuriickbleiben. 

Tritt bei einer Meningitis ein GlaskorperabszeB in einem Auge auf, die 
Folge einer eiterigen Metastase in del' Aderhaut, so handelt es sich wahrscheinlich 
auch um eine eiterigc Hirnhautentziindung. Derartige metastatische Glas­
korperabszesse wurden bereits bei Infektioncn mit verschiedenen Eitererregern, 
besonders bei der Streptokokken- und Pneumokokkeninfektion beschrieben (siehe 
S. 55). 

Auch die Pachymeningitis haemorrhagica 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 Fallen, Stauungspapille, Bowie Neuritis 
am Augenhintergrund entstehen. Ein Teil der Veranderungen, be­
sonders einseitige, diirfte wohl auch auf Sehnervenscheiden blu­
tung en beruhen. 

10* 
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Bei der im Sauglingsalter 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 
vermiBt werden, von diagnostischer Bedeutung werden. 

Die otogenen Hirnkomplikationen. 
Bei der unkomplizierten Otitis media treten am Augenhintergrund 

so gut wie niemals Veranderungen auf. Greift dagegen der eiterige 
ProzeB auf den Sinus uber, so findet man nicht selten (in etwa einem 
Viertel unkomplizierter Sinusthrombosen) an den Sehnervenpapillen 
Veranderungen: entweder nur auffallende Hyperamie der Papillen, 
oder auch das Bild der Neuritis (Papillitis) mit verwaschenen, 
d. h. odematosen Grenzen. Dieses Odem kann sogar in Gestalt eines 
ausgesprochen peripapillaren Hofes auftreten. Zu prominenter Stauungs­
papille kommt es seltener. Es finden sich besonders gerade hier alle 
Ubergange von dieser bis zur einfachen Hyperamie, so daB eine Abgren­
zung der Stauungspapille von der Neuritis im ophthalmoskopischen 
Bilde sehr oft unmoglich wird. Sie ist auch unnotig, da allen Ver­
anderungen klinisch die gleiche Bedeutung zukommt. 

Haufiger sind die Papillenveranderungen noch, wenn die Sinus­
thrombose mit Meningitis, perisinoser AbszeBbildung oder mit Hirn­
ab3zeB kompliziert ist. Insgesamt sind in uber der Halfte aller Falle 
von Sinusthrombose Veranderungen an der Papille nachweisbar. Sie 
sind fast immer doppelseitig. 

Tritt eine otitische Meningitis ohne Sinusthrombose auf, so kommt 
es ungleich seltener zu Hintergrundsveranderungen. 

Deren diagnostische Bedeutung liegt daher auf der Hand. In jedem 
Falle schwerer Otitis media mit dem Verdacht auf beginnende zerebrale 
Komplikation ist eine regelmaBige Kontrolle des Augenhintergrundes 
unerlaBlich. Beginnende Hyperamie und Odem an den Sehnerven­
papillen sprechen unbedingt fiir Komplikation:; vor allem fiir Sinus­
thromb03e 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 Operation aufzuschieben. 

Tritt ein entziindlicher Exophthalmus hinzu, so handelt es sich 
fast immer um ein Dbergreifen der septischen Thrombose auf den Sinus 
cavernosus und die Orbitalvenen. 

Die Prognose wlrd durch das Auftreten von Papillenveranderungen 
in keiner Weise besonders ungiinstig beeinfluBt. N ich t gar selten 
sieht man nach erfolgreicher Operation Hyperamie und 
Odem an den Papillen sogar noch zunehmen. Diese nachtrag­
liche Zunahme ist keineswegs ein Beweis fur die Anwesenheit weiterer 
Eiterherde und bietet an sich keinen Grund zur Beunruhigung. 

Absolut ungiinstig quoad vitam ist der Verlauf im Falle eines Dber­
greifens des Prozesses auf den Sinus cavernosus (Exophthalmus I). 
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HirnabszeJ3. 
Die AbszeBbildung im Gehirn solI hier kurz gesondert besprochen 

werden, obschon auch sie in wohl zwei Drittel der Falle 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. Haufig sieht man infolgedessen ein 
ma.Biges Stauungsodem der Papille mit deutlicher Hyper­
amie auftreten. In etwa der Halfte dieser Falle kann die Prominenz 
der Papille berechtigen, von einer Stauungspapille zu sprechen. Ganz 
allgemein lehrt die Statistik, daB in iiber der Halfte der Falle von 
HirnabszeB Papillenveranderungen 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 Veranderung ausgesprochener auf der Seite des 
Abszesses, doch darf hierauf diagnostisch kein zu groBer Wert gelegt 
werden, da in etwa einem Fiinftel der Falle 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 fiihrt gelegentlich (in etwa 10% der Falle) 

zur Stauungspapille. Haufig fehlt allerdings eine ausgesprochene 
Prominenz, sodaB 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 Dbergreifen der Entziindung auf die Seh­
nerven zu erblicken. 

Die Papille kann wieder normal werden, doch tritt natiirlich zu­
weilen auch eine sekundare Sehnervenatrophie hinzu. Eine besondere 
diagnostische Bedeutung haben die Papillenveranderungen nicht, auBer 
daB sie in zweifelhaften Fallen wiederum den Beweis fiir einen druck­
steigernden ProzeB im Gehirn abgeben. 

Die 'rumoren des Gehirns. 
Das konstanteste Symptom der Geschwiilste des Gehirns sind die 

Hirndruckerscheinungen bzw. die Steigerung des intrakraniellen Druckes. 
So ist es denn verstandlich, daB als Folgeerscheinung am Auge in der 
iiberwiegenden Mehrzahl der Falle die doppelseitige Stauungspapille 
auftritt mit allen ihren Stadien von den ersten Anfangen, 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 neuritis chen Atrophie. 

Man kann rechnen, daB die Stauungspapille bei drei Viertel aIler 
Hirntumoren auf tritt, wahrend umgekehrt in etwa 60 % aIler zur Be­
obachtung gelangender FaIle von Stauungspapille die intrakranieIle 
Drucksteigerung durch Geschwillste bedingt ist. 

Die Art der Geschwulst hat freilich keinen irgendv;rie bedeutungs­
voIlen EinfluB auf das Auftreten der Stauungspapille. Das kann um so 
weniger erwartet werden, als ja auch aIle moglichen anderen entziind­
lichen und nicht entziindlichen Hirnerkrankungen so haufig zu ver­
mehrtem Hirndruck und zur Stauungspapille fUhren. So finden wir 
z. B. auch bei den metastatischen Hirngeschwiilsten (meist Karzinome) 
die Papillenveranderungen etwa in demselben Verhaltnis wie bei den 
primaren Tumoren. 

Einen groBeren EinfluB hat der Sitz der Geschwulst. DaB die 
alte Regel, ein Tumor sei stets auf derjenigen Hirnhemisphare zu suchen, 
auf welcher die Stauungspapille starker entwickelt sei, unrichtig ist, 
wurde schon besprochen (S. 136). Dagegen kann keinem Zweifel unter­
liegen, daB aIle Geschwiilste in der hinteren Schadelgrube, voran die 
Kleinhirn - und Kleinhirnbriickenwinkel-(Akustikus-)Tumoren, beinahe 
ausnahmslos und friihzeitig eine Stauungspapille bedingen, wahrend 
die Geschwiilste im Stirnhirn sehr haufig und diejenigen an der Hirn­
basis in der Mehrzahl der FaIle ohne sie einhergehen oder sie doch 
wenigstens erst in spateren Stadien herbeifUhren. 

Will man iiber die Haufigkeit zahlenmaBige Angaben machen, so 
ergibt sich ungefahr folgendes Verhaltnis: 

Kleinhirnbriickenmnkeltumoren Stauungspapille in 90 0/0' 
Kleinhirntumoren . . . . . . " " 85-90%' 
GroBhirntumoren schlechtweg. " " 70%' 
Ponstumoren . . . . . . " ca. 50%' 
Hypophysistumoren . . . . . " " 20-25 %. 

Es wurde schon S. 50 betont, daB die Stauungspapille monatelang 
bestehen kann, ohne - von voriibergehenden Verdunkelungen ab­
gesehen - ernsthafte Sehstonmgell hervorzurufen. Bei dem langsamen 
Wachstum vieler Hirntumoren sind natiirlich auch die FaIle nicht 
selten, bei denen bei noch relativem vVohlbefinden der Kranken 
schlieBlich die sekundare 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 aIlgemeinen Hirndrucksteigerung 
konnen die Geschwiilste gelegentlich noch ophthalmoskopisch sichtbare 
Herdsy m pto me hervorrufen, namlich dann, wel1l1 sie innerhalb oder 
doch dicht an der Sehbahn ihren Sitz haben. Es handelt sich hier um 
die absteigende Degeneration der geschadigten Nervenfaserbiindel, die 
sich ophthalmoskopisch als allmahlich einsetzende einfache Seh­
nervenatrophie (grauweiBe Verfarbung der Papille bei scharfer Um­
grenzung) bemerkbar macht, llachdem zuvor schon einige Wochen lang 
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bei normalem Hintergrund eine Erblindung bzw. mehr oder weniger 
hochgradige Sehstorung bestanden hat. 

Diese sichtbare absteigende Degeneration konnen freilich nur die­
jenigen Tumoren herbeifiihren, welche die Sehbahn innerhalb des peri­
pheren Neurons, d. h. also peripherwarts von den primaren Ganglien, 
an der Hirnbasis im Bereiche des Traktus, des Chiasmas oder des intra­
kraniellen Teiles des Sehnerven erfassen. Denn eine Lasion der zen­
tralen Sehstrahlung oder des Sehzentrums an der Fissura calcarina 
bedingt zwar einen entsprechenden Sehausfall (homonyme Hemianopsie), 
aber die Papille bleibt auch bei langerem Bestande normal. 

Am haufigsten .. sind es die Hypophysistumoren, die in einer 
groBen Zahl von Fallen 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 ein,en Seite schadigt. Da 
in derartigen Fallen die g e kr e u z ten Sehnervenfasern fast immer am 
starksten in Mitleidenschaft gezogen sind, so ergibt eine sorgfaltige 
Gesichtsfeldaufnahme in der Regel den charakteristischen bi­
temporalen Gesichtsfeldausfall, welcher ohne weiteres die Lokali­
sation am Chiasmawinkel ermoglicht. Auf ihn sollte in allen Fallen 
von Verdacht auf Hypophysistumoren auch dann untersucht werden, 
wenn die Papillen noch normal sind und iiber Sehstorungen noch nicht 
geklagt wird. 

SchlieBlich sei daran erinnert, daB auch bei Hirntumoren, ahnlich wie bei 
der Meningitis serosa (S. 146) eine starke Ausdehnung des dritten Ventrikels durch 
Druck auf die Sehbahn eine Sehstorung bis zur Erblindung hervorrufen kann; 
:qeilich kommen langsam wachsende Tumoren hierfiir weniger in Betracht, sie 
miiBten denn im Verlaufe ihres Wachstums zu einem akuten Hydrocephalus 
internus fUhren. 

Die diagnostische Bedeutung der Augenhintergrundsveranderungen. 
Die Stauungspapille fiir sich allein zeigt nur das Vorhandensein der 
intrakraniellen Drucksteigerung an (mit den S. 136 erwahnten Ein­
schrankungen). Ob diese durch einen Tumor oder durch eine andere 
zentrale Erkrankung bedingt wird, muB dahingestellt bleiben. 

Ebensowenig ist die Lokalisation einer Geschwulst allein aus dem 
Augenspiegelbilde moglich. Vor allem ist nochmals zu warnen, aus einem 
Unterschied in der Starke der rechten und linken Stauungspapille allein 
einen SchluB auf die Lokalisation in die rechte oder linke Hemisphare 
ziehen zu wollen. 

1st bei relativ geringfUgigen allgemeinen Hirndruckerscheinungen 
(Kopfschmerz, Erbrechen, Pulsverlangsamung) friihzeitig eine doppel­
seitige hochgradige Stauungspapille vorhanden, so spricht dieses Symptom 
am meisten fUr einen Sitz des Herdes in der hinteren Schadelgrube, 
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 laBt, wenn 
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keine andere Ursache (Lues!) vorhanden ist, in erster Linie an einen 
basalen Tumor, besonders a.n eine Hypophysisgeschwulst denken 
(bitemporale Hemianopsie!). 

Ebenso macht eine spontan zuruckgehende Stauungspapille im 
allgemeinen eine Geschwulst unwahrscheinlich. Bei ausgesprochenen 
Herdsymptomen ist hier eher an entziindliche Geschwulstbildungen, 
an Gummata, Solitartuberkel zu denken. 

DaB in jedem FaIle von Hirntumorverdacht die Ausfallserscheinungen 
der Sehfunktionen, besonders des Gesichtsfeldes als Herdsymptom flir 
die Lokalisation groBte Bedeutung haben, sei nur der Vollstandigkeit 
halber erwahnt. 

Hinsichtlich der prognostischen Bedeutung der Stauungspapille sei 
auf das S. 137 Gesagte verwiesen. 

Turmschadel. 
Das Wachstum des Schadels vollzieht sich in der Hauptsache in 

den ersten Lebensjahren. Tritt in dieser Zeit eine friihzeitige Verknoche­
rung der Nahte, besonders der Kranznaht ein, so kommt es zu einer 
Wachstumshemmung der knochernen Schadelkapsel. Der Innenraum 
wird fiir das wachsende Gehirn zu klein, und es treten als Folge­
erscheinung die eigentiimlichen Verbildungen auf, welche dem Turm­
schadel sein charakteristisches Aussehen ge ben: 

Infolge der Verknocherung der Koronarnaht tritt der Stirnteil des 
Schadels stark zuriick, der Scheitel wolbt sich oft steil empor, auBer­
dem wird die Schadelbasis nach abwarts gedriickt. Dadurch kommt 
es zu einer Verkiirzung und Verkleinerung der Augenhohlen mit dem 
charakteristischen Exophthalmus und zu einem Tiefertreten der Gegend 
der mittleren Schadelgrube, ",>i.e es auf dem Rontgenbilde meist deutlich 
hervortritt. Die Rontgenplatte laBt auBerdem in der Regel auch die 
Impressiones digitatae sehr deutlich erkennen, welche die Windungen des 
wachsenden Gehirns in seine enge knocherne Umwandung einpressen. 

Augenhintergrundsveranderungen. In fast 1/3 aller FaIle von aus­
gesprochenem Turmschadel zeigt der Sehnerveneintritt das Bild der 
Stauungspapille oder deren Folgeerscheinung, der neuritischen 
Atrophie. 

Letztere ist das gewohnliche Hintergrunds bild beim Turmschadel, 
denn die Stauungspapille selbst wird fast immer nur im jugendlichen 
Alter, d. h. vor dem 6. bis 7. Lebensjahre beobachtet. 1st das atrophische 
Stadium eingetreten, so ist die Papille weiB verfarbt, 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 Fiillungszustande der RetinalgefaBe nicht 
selten. 

Eine e:infache· degenerative Sehnervenatrophie gehort beim Turm­
schadel 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 £indet 
sich eine verschiedengradige Herabsetzung der zentralen Sehscharfe bei 
konzentrischer Einengung deb 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 weiBer Verfarbung 
der Papillen doch die zentrale Sehscharfe noch normal und eine maJ3ige 
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 MiBver­
haltnisses zwischen Wachs tum der knochernen Schadelkapsel und des 
Gehirns zur Hirndrucksteigerung kommt. In der iiberwiegenden Zahl der 
FaIle ist diese allein als die Ursache der Stauungspapille anzusehen (siehe 
S. 53 u. 134). In manchen Fallen kann, wie die anatomischen Unter­
suchungen gezeigt haben, auch eine direkte Einklemmung des Sehnerven 
am Canalis opticus hinzukommen, entweder an dessen hautigem 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 Sehner:venverfarbung bildet niemals einen MaBstab 
fiir den Grad der Herabsetzung des Sehvermogens, noch gewahrt er 
im jugendlichen Alter einen Anhaltspunkt dafiir, ob die Funktionsstorung 
stationar oder progredient ist, immer jedoch kann die Atrophie als 
Beweis aufgefaBt werden, daB der Turmschadel friiher zu einer Hirn­
drucksteigerung gefiihrt haben muB. 

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 Sehvermogen einerseits noch nicht zu stark herab­
gesetzt, andererseits aber ein fortschreitender Verfall nachgewiesen ist. 

* * * 
1m Gegensatz zum Turmschadel handelt es sich bei der Mikrozephalie 

um eine prim are Entwickelungsstorung des Gehirns. Da es hierbei 
nicht zur Hirndrucksteigerung zu kommen pflegt, fehlt in diesen Fallen 
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 MiBbildungen und Entwickelungs­
storungen vor. 
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Tabes. 
Vorkommen. In etwa 10% der Faile von Tabes beteiligt sioh der 

Sehnerv unter dem Bilde der primaren Sehnervenatrophie. Das Lebens­
alter der Erkrankten ist hierbei vollkommen ohne EinfluB. Dabei darf 
die Sehnervenatrophie gewissermaBen als Friihsymptom aufgefaBt 
werden, denn sie kann nicht selten lange Zeit allen iibrigen tabisohen 
Symptomen vorausgehen und tritt iiberhaupt in der Mehrzahl der 
FaIle im praataktisohen Stadium auf. 

Der Sehnerv erkrankt ausnahmslos doppelseitig, ein differential­
diagnostisoh sehr wichtiges Moment. Dabei ist es freilioh moglioh, 
daB der ProzeB auf dem einen Auge etwas friiher beginnt und spaterhin 
auoh schneller fortsohreitet, als auf dem anderen. 

Ophthalmoskopisches Bild . . Sehr friihzeitig, d. h. sohon im ersten 
Beginn der Sehstorung und haufig nooh bei fast unbeeintraohtigtem 
Sehvermogen erscheint die Sehnervenpapille abgebla.Bt und dabei 
stets in normaler Schade begrenzt. Die Abblassung ist zwar anfangs 
in der temporalen Halfteetwas starker ausgepragt, als in der nasalen, 
weil hier schon physiologisoh die Farbe blasser rot ist (vgl. S. 14), 
niemals sieht man aber bei der Tabes eine ausgesprochene 
Atrophie der temporalen Papillenhalfte bei normaler Far­
hung der nasalen, wie es z. B. bei der multiplen Sklerose, der 
Alkoholneuritis u. a. der Fall ist. Sehr bald wird die gauze Papille 
porzellanweiB, grauweiB oder. blaulichweiB, . s~ets bei soharfen Grenzen 
(Abb. S. 37). Die NetzhautgefaBe sind anfangs von normalem Kaliber, 
spater konnen sie sich etwas verengen. 

Der Verlauf und die Herabs.etzung der Funktionen gestaltet 
sich meist sehr ailmahlich, hesoriders im Anfang. Das langsame Sinken 
der Sehscharfe kommt haufig den Kranken anfanglich gar nicht zum 
BewuBtsein und wird erst yom Arzt gelegentlich der Untersuchung 
entdeckt. 

Das Gesiohtsfeld ist konzentrisch eingeengt oder weist eigen­
tiimliche stark naoh dem Zentrum vorspringende sektorenformige Aus­
falle auf, die besonders oharakteristisch sind. Zentrale Skotome sind 
sehr selten. Die Sehscharfe und die Ausdehnung des Gesichtsfeldes 
nehmen im weiteren Verlauf immer mehr ab, denn die tabisohe Atrophie 
hat einen ausgesprochenen progressiven Charakter. Auch wenn sie 
scheinbar eine Zeitlang stationar bleibt, darf man sioh dadurch nicht 
tauschen lassen. Der Endausgang ist leider ausnahmslos die 
doppelseitige Erblindung, die sich duroh keine Behandlung auf­
halten laBt. In welcher Zeit die Erblindung erfolgt, laBt sioh nie vor­
aussagen. Zuweilen verfallt das Sehvermogen innerhalb weniger Monate, 
in anderen Fallen wieder erstreckt sich der Verlauf iiber Jahre. Die 
Abblassung der Papillen geht nioht mit der Abnahme des Sehvermogens 
parallel, vielmehr erscheinen diese, wie schon erwahnt, friihzeitig ganz 
atrophisoh, so. daB man aus dem ophthalmoskopischen Bilde keinen 
RiickschluB auf den Grad der Sehstorung machen kann. 
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Hinsichtlich der Differentialdiagnose des ophthalmoskopischen 
Bildes der primaren 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 geklart. Wahrend man 
friiher einen rein degenerativen ProzeB 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, daB auch hier als das Primare eine chronische 
interstitielle Entziindung im intrakraniellen Teile des Sehnerven auf­
zufassen ist, daB es sich daher streng genommen gar nicht um eine 

Abb. 42. Querschnitt durch den Sehnerven bei tabischer Atrophie (Mark. 
scheidenfarbmlg). Vorwiegend Degeneration der am Rande gelegenen Faserbiindel. 

(Nach Wilbrand und Sanger.) 

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 gliosen Zwischen­
gewe bes hinzu, e benso treten gelegentlich leichte GefaBverengerungen auf. 

Diagnostische Bedeutung. Die sogen. primare Atrophie ist, wie 
mehrfach betont, im Augenspiegelbilde nicht immer mit Sicherheit von 
denjenigen Atrophien zu unterscheiden, welche sich sekundar an retro­
bulbare Erkrankungen des Sehnerven infolge absteigender Degeneration 
anschlieBen. Hier ist die Gesichtsfeldaufnahme von groBer Bedeutung: 
ein zentrales Skotom spricht stets mit groBerWahrscheinlichkeit1) gegen 

1) Ausnahmen kommen vor. 
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eine tabische Atrophie. Ebenso kommen starkere Schwankungen im 
Sehvermogen (aber durch Sehprufung nachweisen, nicht nach Angabe 
der Kranken!) bei tabischer Atrophie nicht vor. 

Besteht aber bei vorausgegangener luetischer Infektion 
eine doppelseitige einfache (sogen. primare) Sehnerven­
atrophie ohne zentrales Skotom mit ausgesprochen pro­
gressiver Sehstorung, so handelt es sich mit groBer Wahr­
scheinlichkeit um eine Tabes, auch dann, wenn sonst noch 
keine weiteren tabischen Symptome vorhanden sind. 1st 
noch ein weiteres tabisches Symptom (Pupillenstarre, Fehlen 
der Patellarreflexe) vorhanden, so kann die Diagnose als 
gesichert gelten. 

Prognostische Bedeutung. Fur das Augenlicht gestaltet sich, wie 
schon erwahnt, die Vorhersage absolut ungunstig. Fur den Verlauf 
der Tabes liegen die Verhaltnisse insofern nicht so schlimm, als gerade 
die Formen mit Sehnervenatrophie lange Zeit stationar bleiben konnen. 
Franzosische Forscher sprechen direkt von einer Tabes arrete par la 
cecite. 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 auBer der Sehnerven­
atrophie nul' unbedeutende tabische Symptome vorhanden sind, tausche 
man sich nicht iiber den progressiven Charakter der Krankheit, del' 
sich fruher oder spater doch durch Hinzutreten weiterer tabischer Er­
scheinungen geltend macht. 

Progressive Paralyse. 
Bei del' progressiven Paralyse liegen die Verhaltnisse sehr ahnlich wie 

bei der Tabes. In etwa 10% der Falle tritt Sehnervena trophie auf; 
auch hier ist es die einfache degenerative Form mit grauweiBer Verfar­
bung und scharfer Begrenzung der Papille, wahrend die NetzhautgefaBe 
nicht nennenswert verandert 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 
fruher 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 ubrigen gelegentlich bei progressiver Paralyse gefundenen Ver­
anderungen 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 -
zuruckzufiihren. 

Veranderungen an der Netzhaut, speziell deren GefaBen, 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 groBten Teil Folgeerscheinungen der voran­
gegangenen luetischen Infektion. 
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Uttle selle Krankheit. 
Bei der Littleschen angeborenen spastischen Starre wird auBer den ver­

hiiJtnismaBig haufigen Augenmuskelstorungen (in erster Linie Strabismus) nicht 
gar selten auch Sehnervenatrophie beobachtet. Sie ist wohl haufiger, als 
gemeinhin angenommen wird, und die Zahl von 10% diirfte eher etwas zu niedrig 
gcgriffen sein. 

Das ophthalmoskopische Bild der Papille ist das der einfachen, grau· 
weiBen Atrophie mit scharfen Grenzen und normalen GefiWen. Sie ist wohl meist 
doppelseitig. Die Sehscharfe, wenn sie zu priifen ist, braucht nur maBig herab­
gcsetzt zu sein. 1m Gegensatz zur Tabes scheint es sich hier um einen statio­
naren ProzeB zu h'l,ndeln, so daB eine spatere Erblindung nicht ohne weiteres 
zu befiirchten steht. 

Wie die Sehnervenatrophie zustande kommt, ob ihr iiberh'l,upt eine einheit­
Hche Ursache zugrunde liegt, mag dahingestellt bleiben. Moglich, daB auch hier 
direkte Geburtstraumen, die fUr 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 gehort ebenso in das Symptomenbild del' Krankheit, 
wic der Strabismus. In dieser Hinsicht kann sie auch diagnostisch mit ver­
wertet werden. 

Multiple Sklerose. 
Vorkommen. Bei der multiplen Sklerose beteiligt sieh der Sehnerv 

in etwa der Halfte aller FaIle. Dabei ist besonders wiehtig, daB die 
S3hnervenerkrankung ein ausgesproehenes Fruhsympto m bildet, das 
den anderen Erseheinungen der Krankheit 1-2 Jahre, selbst langer, 
vorausgehen kann. 

Etwa gleieh haufig sind beide Augen oder nur das eine befallen. 
Oftmals erkranken beide S3iten aueh naeheinander. Befinden sieh die 
Erkrankungsherde in den yom Auge entfernteren Teilen des Sehnerven, 
d. h. im hinteren orbitalen oder intrakraniellen Absehnitt, so treten 
die Symptome der retro bulbaren Neuritis - eharakteristisehe 
sehwere Sehstorung bei normalem Hintergrund (vgl. S. 46) - auf. 
Nieht so haufig nimmt aueh die Gegend der Papille selbst an den ent­
ziindliehen Veranderungen teil, und es wird das ophthalmoskopisehe Bild 
der Neuritis siehtbar. Da das entziindliehe Stadium nieht immer zur 
Beobaehtung kommt, sieht man haufig nur die Folgeerseheinung, die 
sekundare Sehnervenatrophie, in versehiedenemGrade ausgebildet. 

Oplltllalmoskopisches BUd. Naeh dem eben Gesagten - ieh verweise 
aueh auf den allgemeinen Teil S. 43ff. - ist es verstandlieh, daB die 
Papille keinen einheitliehen Befund darbieten kann. 1st der Sehnerv 
retrobulbar erkrankt, so pflegt zunaehst trotz ausgesproehener 
seh werster Sehstorung oder akuter Erblindung iiberhaupt keine 
Veranderung naehweisbar zu sein: Die Papille ist ganz normal oder 
nur leieht hyperamiseh, eine Veranderung, die nur bei einseitiger Er­
krankung auffallt, wenn man beide Augen miteinander vergleichen kann. 

In anderen Fallen steigert sich die einfache Hyperamie der Papille 
zur ausgesprochenen N euri tis mit starkerer Verschleierung der Grenzen 
und Stauung der Netzhautvenen. Beide Symptome halten sich jedoeh 
immer in sehr miiBigen Grenzen und nehmen niemals einen Grad an, 
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wie er z. B. so haufig bei del' Neuritis luetica und albuminuric a beobachtet 
"\vird, bei denen sich das Odem am Sehnerven weit in die Netzhaut 
hinein erstreckt. 

In der Regel bekommt man an del' Papille die Atrophie zu sehen. 
Sie ist in del' Mehrzahl del' Falle im Gegensatz zur tabischen Atrophie 
nul' eine partielle, d. h. die Papille behalt noch zum Teil ihre rotliche 
Farbe bei. Die atrophische Verfarbung betrifft dann entweder nur die an 
del' Peripherie gelegenen Teile odeI' am haufigsten die temporale Halite, 
so daB man von del' charakteristischen temporalen Abblassung 
spricht, bei welcher del' nasale Teil noch vollkommen normal gefarbt 
sein kann (Abb. 43). Vber die Schwierigkeit del' Beurteilung einer 
temporalen Abblassung vgl. S. 42. Eine totale Atrophie kommt abel' 
bei del' multiplen Sklerm:e gelegentlich auch VOl'. 

Abb. 43. Typische partielle Sehn el'venatl'ophie hei multiplel' Sklerose: 
Temporale Abblassung del' Papille. 

Die Sehscharfe ist bei diesen ophthalmoskopischen Befunden in 
verschiedenem Grade herabgesetzt und steht in keiner Weise im Ein­
klange mit den sichtbaren Veranderungen. Es wurde bereits im all­
gemeinen Teil ausgefUhrt, daB bei einer retrobulbaren Neuritis (S. 46) 
anfangs die schwerste, bis zur Erblindung gehende Funktionsstorung 
bei normalem Augenhintergrund auf tritt, spateI' dagegen nach ihrer 
Heilung nicht selten umgekehrt die Sehscharfe wieder normal, dafiir 
abel' die Papille ganz odeI' teilweise weiB verfarbt sein kann. 

Das Gesichtsfeld zeigt ebenfalls wechselnde Einengung, doch herrscht 
im allgemeinen das zen t I' a I e S k 0 tom, entsprechend dem neuritischen 
Charakter des Prozesses, VOl'. 

Del' Verlauf gestaltet sichrecht verschieden. Man kann als Extreme 
zwei Typen unterscheiden, namlich einmal ein akutes stiirmisches Auf-
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treten, zweitens eine langsame allmahliche Entwickelung. Zwischen 
beiden bestehen mannigfaltige Dbergange. 

Die recht haufige akute Entstehung beginnt als "akute Neuritis 
retrobulbaris" mit plotzlicher bzw. sehr schneller hochgradiger Herab­
setzung der Sehscharfe, unter Umstanden 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 allmahliche Verkleinerung des zentralen 
Skotoms verfolgen laBt). Die Papille bleibt entweder normal oder 
wird spater ohne Riicksicht auf die Wiederherstellung der Funktionen 
teilweise oder ganz atrophisch. Rezidive dieser Anfalle sind moglich. 

Beim langsamen Verlauf entwickelt sich die Sehstorung allmahlich 
unter partieller Abblassung der Papille. Sie kann in jedem Stadium 
stationar werden und sich auch wieder bessern. 

Die pathologisch-anatomischen Untersuchungen ergeben in der 
Mehrzahl der FaIle auch im Sehnerven Veranderungen und Proliferationen im 
Bereiche des interstitiellen Bindegewebes ood der Glia, die im allgemeinen sekun­
dar zum Schwunde der Nervenfasern fiihren, wobei sich die Achsenzylinder im 
Gegensatz zur tabischen Atrophie oft auffaIlend lange erh!tlten. Veranderungen 
am GefaBsystem sind keinesfaIls regelmaBig nachweisbar. 

Diagnostische und prognostische Bedeutung. Bei der multiplen 
Sklerose spielen die Sehnervenveranderungen eine besonders groBe Rolle, 
wClil sie ein haufiges objektiv nachzuweisendes Friihsymptom sind, 
wahrend die anderen spinalen und zerebralen Krankheitserscheinungen 
im Anfange oft noch so wenig ausgepragt sind, daB sie allein die Diagnose 
nicht zu sichern vermogen. Freilich sind die am Sehnerven auftretenden 
Veranderungen, Neuritis, retrobulbare Nerii-itis, partielle und die 
seltenere totale Atrophie der Papille keineswegs speziell fUr die multiple 
Sklerose charakteristisch. Auch wenn die Unterscheidung c;ler 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 iibrigen 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 muB aber in jedem 
FaIle der genannten Veranderungen an multiple Sklerose gedacht werden, 
zumal wenn sie einseitig (im Gegensatz zur stets doppelseitigen 
Intoxikationsneuritis) und im jugendlichen Lebensalter auf­
tri tt. 

Das gilt besonders fUr die akute, mit plotzlicher schwerer Sehstorung 
einsetzende ret ro bul bare N euri tis der Jugendlichen. Sie kann oft 
mehrere Jahre lang ein Vorlaufer der multiplen Sklerose bilden, und 
nichts charakterisiert ihre Bedeutung fUr dieses Leiden besser, als die 
Tatsache, daB in mehr als der Halfte aller FaIle von akuten retrobulbaren 
Neuritiden, fUr die sich keine andere Ursache auffinden laBt, spater 
die Symptome der multiplen Sklerose hinzutreten. Bei sehr genauer 
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neurologischer Untersuchung, die in keinem Falle akuter retrobulbarer 
Neuritis versaumt werden darf, findet man iibrigens schon in einem 
erheblichen Teil auch andere auf multiple Sklerose verdachtige Symptome, 
welche zwar fiir sich allein betrachtet, noch ohne Bedeutung erscheinen 
konnen, aber im Verein mit dem SehnervenprozeB die Diagnose schon in 
diesem Friihstadium mit groBer Wahrscheinlichkeit zu stellen gestatten. 

Auch bei ausgesprochenen Fallen multipler Sklerose muB der Augen­
hintergrund stets untersucht werden., da selbst bei Fehlen auffalliger Seh­
storungen doch eine charakteristische atrophische Verfarbung der Papillen 
als Residuen friiherer Sehnervenprozesse vorhanden sein konnen. Ins­
gesamt findet man dann auch in etwa der Halfte der FaIle pathologische 
Veranderungen am Sehnerveneintritt. 

Fiir das Sehvermogen ist die Prognose im Gegensatz zur tabischen 
Atrophie nicht ohne weiteres ungiinstig zu stellen. Das gilt besonders 
von der akuten retrobulbaren Neuritis, bei welcher selbst die schwersten 
Sehstorungen, sogar vollige Erblindung in weitgehendem MaBe wieder 
zuriickgehen, selbst ganzlich schwinden konnen. Bei langer 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. 
Vorkommen. Bei der Myelitis liegen die Verhaltnisse ahnlich wie 

bei der multiplen Sklerose, nur daB der ProzeB auch am Sehnerven 
einen akuten, mehr entziindlichen Eindruck macht. Auch hier geht 
die Sehnervenerkrankung meist den iibrigen Symptomen voran. Ent­
sprechend dem akuteren VerI auf pflegen diese in kiirzerer Zeit als bei 
der multiplen Sklerose nachzufolgen - meist schon innerhalb weniger 
Monate. Gelegentlich wird der Sehnerv auch erst im spateren Stadium 
der Myelitis befallen. Die Beteiligung des Sehnerven ist bei der Myelitis 
nicht ganz so haufig 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 SehnervenprozeB beschrankt sich 
auf die Neuritis bzw. die Neuritis retrobulbaris und deren Folge­
erscheinungen, die sekundare Atrophie. Die akute retrobulbare Neuritis 
mit schweren Sehstorungen 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 
hyperamisch, die Grenzen unscharf und die Netzhautvenen starker 
gefiiIlt. Diese Veranderungen konnen so lebhaft, die Schwellung der 
Papille so stark sein, daB das Bild dann sogar der Stauungspapille ahnelt. 
Die Sehstorung setzt auch hier haufig plotzlich ein, bis zur Erblindung, 
um dann wieder allmahlicher 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 Verande­
rungen, welche wohl auch hier als das Prim are anzusehen sind, vor 
und befallen vor allem die orbitalen, aber auch die basalen optischen 
Bahnen in groBerer Ausdehnung. 

Die diagnostische und prognostische Bedeutung der Neuritis liegt 
auch bei der Myelitis, ahnlich wie bei der multiplen Sklerose, vor allem 
darin, daB sie meist ein Friihsymptom 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 nachtraglich verhaltnismaBig selten. 

Ein ZUrUckgehen der Sehstorung darf ebensowenig wie bei der 
multiplen Sklerose als giinstiges Zeichen fiir den Verlauf der Myelitis 
angesehen werden. 

Seltenere Erkrankungen des Riickenmarks. 
Bei den ubrigen 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· 
ditaren Ataxie, bei der spastischen Spinalparalyse (mit Ausnahme der 
hereditaren familiaren Form, bei welcher in seltenen Fallen Sehnervenatrophie 
gefunden wurde) , und bei den Erkrankungen der motorischen Leitungsbahnen. 
Das gIeiche gilt von den Tumoren des Riickenmarks, sofern sie nicht durch 
zentrale Komplikationen (Meningitis, intrakranielle Drucksteigerung usw.) ent· 
spreehende Sehnervenerkrankungen wie Neuritis, St.auungspapille, gelegentlich 
hervorrufen. 

Idiotie. 
Die angeborene oder friihzeitig erworbene Idiotie bildet begreiflicher­

weise keine scharf abgegrenzte Krailkheit, sondern kann sowohl die 
Folge von Entwickelungshemmungen als auch verschiedener z-entraler 
Krankheitsprozesse, wie Hydrozephalus, Meningitis sein. 

Dadurch ist es verstandlich, daB in einem kleinen Teil der Falle 
auch Veranderungen am Augenhintergrund, besonders an der Papille, 
vorhanden sind: Hauptsachlich handelt es sich urn Sehnerven­
atrophien, die zum Teil als entziindliche, d. h. als Folge einer friiheren 
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 Fallen der ldiotie auch wirklich organische 
Erkrankungen zugrunde liegen. In manchen Fallen, 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 erwahnt das 
Myx6dem und die familiare amaurotische Idiotie nebst den 
dieser verwandten Erkrankungen. 

KoHner, Augenhintergrhnd. 11 
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Myxodem. 
Bei der Erkrankung der Schilddriise, die zum Myxodem und in den schwereren 

Fallen zu starkeren Intelligenzdefekten fiihrt, werden Augenhintergrundsver­
anderungen nur ganz ausnahmsweise beobachtet und gehoren keinesblls zum 
Krankheitsbilde. Das gleiche gilt von der atiologisch nahestehenden Kachexia 
strumipriva. 

Erwahnt 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 aufgefaBt werden kann 
(siehe auch unter Basedow, S. 131). 

Abb. 44. Familiare amaurotische Idiotie (nach Mohr): Typischer weiBer 
Fleck in der Makulagegend, beginnende Abblassung der Pdpille. 

Die famililire 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, namlich 1. durch zunehmende Intelligenzstorung bis zur 
voIligen ldiotie, 2. durch zunehmende Motilitatsstorung (Lahmungen) 
und 3. durch zunehmende Sehstorung bis zur Erblindung. Sie findet 
sich fast ausnahmslos bei der jiidischen Bevolkerung. 

Die Kinder sind in den ersten Wochen oder Monaten noch gesund. 
Sehr baJd werden sie aber teilnahmslos, es machen sich aIle drei Symptome 
wachsend bemerkbar, und am Ende des 1. Lebensjahres pflegt bereits 
vollige ldiotie und Blindheit zu bestehen. Der Tod tritt East immer 
unter zunehmendem Marasmus schon im zweiten Jahre ein. Die eigen-
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tlimliche Erkrankung befiiJIt mehrere Kinder einer Familie. Stets sind 
beide Augen betroffen. 

Das Augenhintergrundsbild ist charakteristisch fiir die Diagnose: 
Fast immer beginnen die Augenhintergrundsveranderungen mit einem 
runden blaulichwei.Ben Fleck von liber Papillengro.Be am 
hinteren Augenpol, aus dem sich die Fovea centralis als lebhaft­
roter Fleck heraushebt (Abb. 44), ahnlich wie bei dem Verschlu.B der 
Arteria centralis retinae (siehe S. 106). Die Grenzen des wei.Ben Fleckes 
gehen allmahlich in den roten Augenhintergrund liber. Die Sehnerven­
papille ist anfangs normal, bla.Bt aber im weiteren Verlaufe ab, bis 
schlie.Blich volIkommene Atrophie eintritt. Seltener geht die Atrophie 
voraus, und der wei.Be Fleck in der Macula lutea ist nur undeutlich 
sichtbar. 

Der Erkrankung liegt eine Degeneration der GanglienzelIen des 
Gehirns zugrunde, und die anatomischen Veranderungen am Auge 
weisen einen entsprechenden Befund auf: Degeneration der Ganglien­
zellen der Netzhaut mit sekundarer 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 di'ei Symptome Intelligenz­
storung, motorischer Schwachezustand hzw. Lahmung und Sehstorung 
beherrscht. Nur treten die ersten Erscheinungen erst auf, nachdem 
die Kinder bis zum 4.-15. Lebensjahre volIkommen gesund waren, 
und der Verlauf der Krankheit ist ein mehr protrahierter. Er endet 
aber noch in den Jugendjahren todlich. Auch diese Form tritt familiar 
auf. Stets sind wieder beide Augen betroffen. 

Das Augenhintergrundsbild ist hier nicht so charakteristisch wie 
bei der akuten infantilen Form, insofern der wei.Be Fleck in der Makula­
gegend fehlt oder nur undeutlich vorhanden ist. In der Netzhaut sind 
einige Male feine Pigmenteinwanderungen (schwarze Tlipfelungen) be­
schrieben worden. Die Sehstorung steht hier im Vordergrund und 
flilIt bei den .Kindern, da sie meist im schulpflichtigen Alter stehen, 
sehr auf. Das Gesichtsfeld weist ein zentrales Skotom auf. Die Papillen 
werden wiederum allmahlich atrophisch. 

Auch hier handelt es sich um eine primare, offenbar auf hereditarer 
Basis auftretende eigentlimliche Degeneration der GanglienzelIen des 
Gehirns und wahrscheinlich auch der Netzhaut, in ahnlicher Weise 
wie bei der Tay-Sachsschen Form. 

Die hereditare Sehnervenatrophie (Leber). 
Vielleicht zeigt die hereditare 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 beschrankt bleibt, bei dem sich jedoch nicht selten noch 

11* 
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weitere nervose Storungen, wie· Kopfschmerzen, Schwindel, zuweilen 
sogar epileptische Krii.mpfe und Geisteskrankheit anschlieBen. Es tritt 
fast nur bei Erwachsenen, d. h. jenseits oder doch gegen Ausgang der 
Pubertat d. h. meist vom 18. Lebensjahre an auf mit ausgesprochener 
kollateraler Vererbung und befallt .vorwiegend die mannlichen Indi­
viduen. Wieder sind stets beide Augen betroffen. 

Das Augenhintergrundsbild entspricht vollkommen der retro bul­
baren Neuritis mit ihren Folgeerscheinungen: d. h. anfangs treten 
entweder schnell oder langsam innerhalb mehrerer Monate Sehstorungen 
mit zentralem Skotom auf, die bis zur Erblindung fiihren konnen. 
Besserung ist moglich. Wahrend der ersten Zeit ist die Papille meist 
noch normal oder nur leicht hyperamisch mit etwas getriibten Grenzen. 
Spater bildet sich die bei der retrobulbaren Neuritis bekannte atro­
phische Verfarbung der Papille aus, die entweder nur die temp orale 
Halite einnimmt oder die ganze Papille betrifft. 

Der Verla uf laBt zwar haufig eine gewisse BesseruIlg erkennen, doch 
bleiben eine maBige Herabsetzung der Sehscharfe und natiirlich auch 
die neuritische Atrophie der Papille besteh~n. 

Die Ursache ist noch vollkommen unbekannt. 
Diagnostisch unterscheidet sich das Bild in keiner Weise von dem­

jenigen bei retrobulbarer 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 Veranderungen, 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 wahrend des epileptischen Anfalles bzw. kurz vorher oder 
kurz nachher pflegen typische Veranderungen am Augenhintergrund, 
auch hinsichtlich des Verhaltens der NetzhautgefaBe, zu fehlen. Nur 
einige Male wurde bei Beginn des Anfalles eine Kontraktion der Netz­
hautgefaBe, an ihrer Verengerung und an der Blasse der Papille 
erkennbar, festgestellt. Zuweilen ist auch wahrend des· Anfalles oder 
hinterher eine Hyperamie der GefaBe beschrieben worden. In vielen 
Fallen bleibt aber der Hintergrund ganz normal. Keinesfalls also kann 
von einem regelmaBigen Verhalten, vor allem einem Krampf der Netz­
hautarterien gesprochen werden. 

Netzhautblutungen als Folge epileptischer Anfalle gehoren - im 
Gegensatz zu Blutungen unter die Bindehaut - zu den Ausnahmen. 

Verletzungen des Schadels. 
Es sollen hier nur die Verletzungen durch stumpfe Gewalt Er­

wahnung finden. Unter ihnen stehen an erster Stelle die Schadel­
bruche. Sie bevorzugen bekanntlich die Schadelbasis infolge deren 
geringer Elastizitat und ihrer reichlichen Durchtrittsoffnungen fiir Ge-
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faBe und Nerven. Es ist ohne weiteres einleuchtend, daB die Sehbahn 
bei ihrem vorwiegend basalen Verlauf hier leicht in Mitleidenschaft 
gezogen werden kann. Einmal namlich bevorzugen die Bruchfissuren 
die vordere Schadelgrube, besonders das Orbitaldach und verlaufen 
gem durch das Foramen opticum, d. h. dort, wo del' Sehnerv, allseitig 
yom Knochen umschlossen, nicht ausweichen kann und damit leicht 
Quetschungen und ZerreiBungen · ausgesetzt ist. Seltener erfolgt die 
Lasion del' Sehbahn weiter hinten, z. B. am Chiasma. Zweitens er­
strecken sich nicht selten Blutungen von del' Schadelbasis aus in die 
Scheidenraume del' Sehnerven und breiten sich in diesen bis an die 
Papille nach VOl'll hin aus; und drittens konnen Komplikationen, wie 
vermehrter Himdruck, Meningitis und HimabszeB ihrerseits zu Ver­
anderungen an del' Papille fiihren. 

Abb.45a. Abb.45b. 
Rasch zunehmende doppelseitige St.auungspapille infolge Sehnervenscheidenblutung 
nach Sturz auf das Hinterhaupt. Rechtes Auge: a) P/z Stunden, b) 31/ 2 Stunden 
nach der Verletzung. (Aus A. v. S cily, Atlas der Kriegsaugenheilkunde 1918.) 

Das ophthalmoskopische Bild ist bei den Basisfissuren, welche den 
Sehnerv direkt zerreiBen odeI' quetschen, anfanglich meist voll­
kommen normal. Dabei kann seine Funktion vollkommen auf­
gehoben, d. h. das betreffende Auge - die Verletzung erfolgt meist 
einseitig - erblindet odeI' nahezu erblindet sein. Erst im Laufe von 
2-4 W ochen, zuweilen auch erst nach langerer Zeit, beginnt die ab­
steigende Degeneration del' geschadigten Sehnervenfasern sich an del' 
Papille in einer atrophischen Verfarbung bemerkbar zu machen. Dann 
nimmt die Sehnervenatrophie schnell zu, und schlieBlich ist die 
Papille weiB verfarbt, bei normalen scharfen Grenzen und nicht nennens­
wert verandertem Kaliber del' NetzhautgefaBe. 

Zuweilen ist die Lasion des Sehnerven nur partiel!. Dann kann sich auch 
die spatere atrophische Verfarbung auf einen Teil der Papille beschranken, und 
selbst die Sehscharfe wenig oder garnicht herabgesetzt sein. Eine Gesichtsfeld-
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Abb. 46. Quersclmitt durch den Sehnerv bei Selmervenscheidenblutung (del' 
Fall, von welchem Abb. 45 stammt): AVe = Arteria und Vena centralis retinae; 
0= Sehnerv; Sch.H. = Scheidenhamatom, Or = Orbitalzellgewebe. (Aus A. v. 

S cily, Atlas der Kriegsaugenheilkunde 1918.) 
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priifung ergibt jedoch dann immer einen Ausfall als Zeichen dafiir, daB ein Teil 
der Sehnervenfusern funktionsunfahig geworden. ist. 

Bei ZerreiBungen der Sehbthn in der Chiasmagegend hnn, ganz wie bei 
Hypophysistumoren, die. Gesichtsfeldpriifung bitemporale Hemianopsie ergeben. 
Die atrophische Verfarbung der Papille tritt dann infolge der groBeren Ent­
fernung von der Papille noch spater auf und erstreckt sich auf beide Augen. 

In der Regel bleibt der anfangliche Grad der Funktionsstorung 
annahernd stationar; seltener kommen auch allmahliche Besserungen 
vor. Nachtragliche Komplikationen durch Narben- oder Kallusbildungen 
gehoren zu den Seltenheiten. . 

In anderen Fallen kann sich innerhalb weniger Stunden nach der 
Verletzung eine Stauungshyperamie der Papille entwickeln, an 
ihrer starkeren Rotung und an Verbreiterung und Schlangelung der 
Netzhautvenen erkennbar .. Ja es konnen dabei die Grenzen verwaschen, 
d. h. Odematos werden, so da6 das Bild der Neuritis oder bei vor­
handener Prominenz selbst der Stauungspapille entsteht (Abb. 45). 
Meist handelt es sich in' diesen Fallen 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 Augeninnernzu. Werden gelegentlich einmal 
Netzhautblutungen in der Umgebung der Papille beobachtet, so handelt 
es sich immer um venose Stauungsblutungen aus den Netzhautgefa6en. 
Erst spater auftretende Neuritis oder Stauungspapille deutet mehr auf 
Komplikationen, wie Meningitis, Hirnabsze6 usw. hin. 

Selten sind in der Netzhaut auch kleine weiSe Herde, ahnlich den S. 24 ge­
nannten Degenerationsherden beobachtet worden. Sie wurden als Lymphorrhagien 
infolge ZerreiBung der Lymphscheiden der NetzhautgefaBe gedeutet. 

Eine ZerreiBung oder AbreiBung der Arteria centralis retinae fiihrt zu dem 
gleichen Bilde, wie deren VerschluB bei der Arteriosklerose (S. 106). 

Die diagnostische Bedeutung der Augenhintergrundsveranderungen 
ist zuweilen direkt eine entscheidende: Manche Basisfissuren verlaufen 
mit so geringfiigigen Storungen - Bewu6tlosigkeit, Blutungen aus 
Nase und Ohren konnen vollkommen fehlen -, da6 die Diagnose ledig­
lich auf eine leichte Comn:totio cerebri gestellt wird. 

In derartigen Fallen kann eine einseitige Erblindung mit nach­
folgender Atrophie das einzige, aber sichere Symptom einer Basis­
fissur, meist inder Gegend des Foramen opticum, bilden, und ebenso 
eine friihzeitige Neuritis oder Stauungspapille einen Blutergu6 an der 
Hirnbasis bis in die Sehnervenscheiden, ebenfalls meist die Folge einer 
Basisfissur, anzeigen. 

Stets hiite man sich, frische Erblindungen nach Schadel­
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 ermoglichen 
(bei bl06er Herabsetzung des Sehvermogens kann sie erhalten sein!), 
so mu6 stets eine Reihe von W ochen abgewartet werden, ob nicht die 
absteigende Degeneration von Nervenfasern noch zur Entwickelung 
einer Atrophie der Papille fiihrt. 
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In prognostiseher Hinsieht kommt der ZerreiBung des Sehnerven 
keinerlei besondere Bedeutung zu. Es braucht sich dabei keineswegs 
um besonders ausgedehnte Fissuren zu handeln. Dagegen ist eine sich 
schnell entwickelnde Stauungspapille immer ala ein ernstes Symptom 
aufzufassen: sie deutet entweder alif eine starkere bas ale 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 spateren Verlaufe 
Neuritis N. optici oder Stauungspapille auf, so ist bei gleichzeitigen 
allgemeinen Hirnsymptomen in erster Linie an Meningitis oder Hirn­
abszeB zu denken. 

Erblindungen eines Auges sind, wenn sie nicht unmittelbar 
nach der Verletzung schon vorhanden sind, nicht mehr zu befiirchten. 
Besserung der anfanglichen Sehstorung kommt wohl vor, doch ist auf 
sie in erheblichem Grade nicht zu rechnen. 

1m AnschluB hieran sei noch erwahnt, daB bei Sonnenstich einige 
Male eine Neuritis N. optici beobachtet worden ist. 

Die Erkrankungen der Nasennehenhohlen. 
Vorkommen.' Es ist bekannt, daB die Erkrankungen der Neben­

hohlen auf die Orbita ubergreifen konnen. Die hierdurch bedingten 
Entzundungen des Orbitalzellgewebes vermogen ihrerseits auch den 
Sehnerven in Mitleidenschaft zu ziehen. Sie verraten sich aber von 
vornhereinschon durch den Exophthalmus und sollen daher als Orbital­
erkrankungen hier unberucksichtigt bleiben, da sie ohnehin ophthal­
mologische Behandlung erfordern. 

AuBerdem vermogen aber die Entzundungen 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 intrakanalikulare Stuck, ferner auch der intrakranielle 
Teil einschlieBlich des Chiasmas. Hier sind die Keilbeinhohlen und die hin­
teren SiebbeinzeIIen 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 knochernen Wandungen pflegen selten 
zu sein (weniger als 1%). AuBerdem verlaufen an ernzelnen Stellen die Ethmoidal· 
venen derart in einem Hfllbkanal, daB sich hier an einzelnen Stellen Schleimhaut 
der Hohlen und Periost beriihren konnen. . 

Fur die Ausbreitung der Entziiudung auf den Sehnerven kommen 
in erster Linie die hinteren Sie b beinzellen und die Keilbeinhohle 
in Betracht. Eine Rohle kann sowohl beide, wie auch den kon tra­
lateralen Sehnerven begrenzen. Die Stirnhohle und die sogenannte 
Muschelzelle (an der oberen Muschel) erreichen den Sehnerven nur 
bei selten groBer Ausdehnung. Doch ist bei Erkrankungen der Stirn­
und Kieferhohlen zu beachten, daB haufig auch die hinteren Raume 
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mitel'krankt sein konnen, da sie zuweilen diinne gemeinsame Scheide­
wande haben_ 

Die Haufigkeit des Dbergreifens des Entzundungspro­
zesses auf den Sehnerven darf nicht iiberschatzt werden. 
Man kann viele Empyeme der Nebenhohlen untersuchen, ohne ein 
Zeichen von Mitel'krankung 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, daB 
die Nebenhohlenentziin<;lungen eine relativ haufige Ursache fUr 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 polyp6sen Degeneration der Sinusschleimhaut. 
Auch Karzinome und Sarkome, von den Nebenhohlen ausgehend, 
konnen auf den Sehnerven iibergrelfen. 

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. retrobulbaren 
Neuritis, d. h. das ophthalmoskopische Bild der Papille bleibt anfangs 
im wesentlichen normal, und nur die Funktionsstorungen stehen im 
Vordergrunde (zentrale oder parazentrale Skotome im Gesichtsfeld mit 
oder ohne Herabsetzung der Sehscharfe). 

Zuweilen tritt aber auch das Bild der echten Neuritis N. optici 
auf; dann sind die Papillengrenzen unscharf (Odem), die Papille mehr 
oder weniger gerotet (Hyperamie) und die Netzhautvenen etwas ge­
staut. In seltenen Fallen kann sogar das Bild dem der Stauungspapille 
ahneln und einzelne Netzhautblutungen nahe an die Papille auftreten. 

1m weiteren VerIauf - 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 daB deswegen die Sehscharfe herabgesetzt zu sein braucht, 
und zeigt dann auch spater noch an, daB friiher der Sehnerv erkrankt 
gewesen ist. Eine progressive Atrophie entwickelt sich nur sehr selten 
bei ganz schweren Fallen. 

Die Pathogenese der Neuritis ist z. T. in einem direkten tJbergr~ifen der Ent­
ziindung auf den Sehnerven, haufig aber wohl nur in toxischem Odem bzw. in 
Zirkulationsstorungen zu suchen, 

Diagnostische Bedeutung. " Eine Sehnervenentziindung, besonders 
wenn sie einseitig ist und sich sonst kein Anhalt fUr eine andere 
Ursache findet, muB stets den Verdacht auf Nebenhohlenentziindung 
aufkommen lassen und macht eine genaue rhinologische Untersuchung 
notwendig. Das gilt beson,ders dann, wenn sie sich nach Influenza 
mit besonderer Beteiligung' der Atmungsorgane eingestellt hat. Man 
darf aber auch nicht auBer acht lassen, daB sich zufallig 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. 1st ein Zusammenhang einer Neuritis 
mit Nebenhohlenerkrankung wahrscheinlich, so ist stets ein Eingri££ 
erforderlich, der schnelle Beseitigung des Empyems usw. ermoglicht. 
Die Aussichten fur den Sehnerven bzw. die Erhaltung der Sehfunktionen 
sind im allgemeinen giinstig. Mit Ausnahme der schweren FaIle tritt 
dann in der Regel schnelle Reilung oder erhe bliche Besserung ein. 

Die Vel'giftnngen. 
Wenn man unter Vergiftuug aIle Erkrankungen. versteht,. welche 

durch nicht physiologische im Blute kreisende losliche Stoffe hervor­
gerufen werden, so muBten eigentlich auch aIle toxischen Prozesse, 
die im Verlaufe der Infektionskrankheiten auftreten, beriicksichtigt 
werden. Da hier die Giftstoffe abererst 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 auBen 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 Verhaltnisse relativ einfach. Es handelt sich fast ausnahms­
los nur um eine Schadigung der nervosen Substanz des Auges, also 
des Sehnerven und der Netzhaut, wahrend die GefaBhaut so gut wie 
vollkommen ausscheidet. Ebenso kommen die Prozesse nicht in Frage, 
welche sich an dem zentralen Teile der Sehbahn (zentralwarts von 
den primaren optischen Zentren) abspielen, da sie zwar charakteristische 
Ausfalle der Sehfunktion, vor allem des Gesichtsfeldes bedingen, aber 
nicht mehr bis zur Sehnervenpapille hinab zu sichtbaren Veranderungen 
fiihren. 

AIle Vergiftungserscheinungen am Augenhintergrund 
treten doppelseitig auf. Diese Tatsache ist diagnostisch sehr 
wichtig, weil sich die Augenhintergrundsprozesse weder im Aussehen 
noch hinsichtlich der funktionellen Storungen von anderen Sehnerven­
und Netzhauterkrankungen zu unterscheiden brauchen. Eine reine Ein­
seitigkeit spricht daher immer gegen einen toxischen Ursprung. Unter­
schiede in der Starke der Veranderungen beider Augen sind allerdings 
sehr haufig. 

Man kann zur Erleichterung der Vbersicht, wenn auch etwas sche­
matisch, zwei groBe Gruppen abgliedern, innerhalb deren der ProzeB 
klinisch wie anatomisch sich prinzipiell in der gleichen Weise abspielt, 
nur daB der Verlauf bei den verschiedenen Giften ein mehr stiirmischer 
oder langsamer, ein schwerer oder leichter ist, so daB hinsichtlich des 
ophthalmoskopischen Bildes und der Funktionsstorungen graduelle Ver­
schiedenheiten auftreten. 

Bei der ersten Gruppe handelt es sich um eine interstitielle Neu­
ritis des Sehnerven in seinem retrobulbaren 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 Veranderungen der Papille zuweilen 
sehr geringfiigig sind, ist fUr die Diagnose die Art der Funktions­
storung unentbehrlich. Sie auBert sich - vorausgesetzt, daB nicht 
vollige Erblindung vorliegt - durchweg in einer Herabsetzung der 
Sehscharfe und in einem zentralen Skotom im Gesichtsfeld, dessen 
Ausdehnung je nach der Schwere und Art der Intoxik!!>tion wechselt, 
wahrend die Peripherie des Gesichtsfeldes besonders in dessen temporaler 
Halfte 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 beschrankt sich der primare ProzeB auf 
die Netzhaut, und fiihrt hier zu einem vollig anderen, wenn auch 
ebenso charakteristischen Bilde, das am meisten dem der Ischamie 
der Netzhaut gleicht, wie es bei schweren Blutverlusten vorkommt 
(siehe S. 120), und bei welchem die Verengerungen und Verande­
rung en der Netzhautgefa.Beim Vordergrunde stehen. Die Funktions­
storung auBert sich hier auch nicht in einem zentralen Skotom, sondern 
umgekehrt in einer oft hochgradigen konzentrischen Einengung der 
peripheren Gesichtsfeldgrenzen, so daB gerade derjenige Teil des Ge­
sichtsfeldes am langsten erhalten bleibt, welcher bei der ersten Gruppe 
am friihesten und am starksten leidet. Vollige Erblindung kommt 
natiirlich auch hier vor. 

Die Hauptvertreter unter den Giften dieser Gruppe sind: 
Chinin mit seinen AbkOmmlingen Cinchonin, Chinidin, Chinoidin 

und vor allem das Optochin, 
Filix mas, 
Cortex Granati, 
Acid. salicyl., 
Atoxyl mit den verwandten Stoffen Arsacetin, Soamin, Orsudan. 

1m einzelnen ist zu den wichtigsten Giften folgendes zu bemerken: 

I. Gruppe. 

Athylalkohol. 
Der Alkohol ist zweifellos die haufigste Ursache der Intoxikations­

erscheinungen am Sehnerven. Am schadlichsten wirkt der Schnaps, 
weit weniger der reine Bier- und WeingenuB. Es ist deswegen wahr-
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Abb.47. Alkoholintoxikation des Sehnerven, bei welcher der Verlauf 
des papillomakularen Biindels an del' Degeneration gut zu erkennen ist: a) Quer­
schnitt dicht hinter dem Auge: das papillomakulare BiindeUiegt am tempol'alen 
Sehnervenrand. b) Querschnitt in der Orbita: das Biindel ist mehr nach del' Mitte 
geriickt. c) Querschnitt in del' Nahe 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 Sanger, Neurologie des Auges.) 
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scheinlich, daB die Verunreinigungen, besonders durch hoherwertige 
Alkohole hierbei besonders giftig wirken. Dber die Dosis laBt sich 
begreiflicherweise nichts angeben, da die individuelle ~Disposition eine 
sehr groBe Rolle spielt, und da es sich mit verschwindtmden 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 fiihrt deswegen so gut wie niemals zur 
volligen Erblindung des Auges, sondern nur zu einer Herabsetzung 
des Sehvermogens. ~ 

Anatomisch ist die interstitielle Neuritis zwischen den einzelnen 
Faserbiindeln des Sehnerven deutlich nachweisbar; sie ist meist dicht 
hinter dem Augapfel vorhanden und fiihrt bald zu einer Atrophie der 
Nervenfasern, welche ihre Markscheiden verlieren. In nach Weigert 
gefarbten Praparaten hebt sich dann das helle, atrophische, papillo­
makulare Biindel sehr schon von den dunkelgefarbten Faserbiindeln 
dill' Umgebung ab (siehe Abb. 47). Die Ganglienzellen der Netzhaut 
weisen ebenfalls friihzeitig Veranderungen auf, doch ist die prim are 
Erkrankung wahrscheinlich im Sehnerven zu suchen. 

Das ophthalmoskopische Bild zeigt in frischen Fallen nur wenig 
ausgepragte entziindliche Erscheinungen an der Papille. Diese ist meist 
starker gerotet als normal, also hyperii,misch, und die Grenzen zuweilen 
etwas verwaschen. Niemals werden dabei Grade erreicht, wie wir sie 
bei der Neuritis albuminuric a und luetica kennen, und eine odemarose 
Triibung der' Netzhaut in der Umgebung des Sehnervenkopfes fehlt 
stets. Oft sind die Veranderungen anfanglich so gering, daB sie bei 
den individuellen Verschiedenheiten der' Farbung der Papille auch fiir 
einen Geiibten schwer zu beurteilen sind. Hier ist dann die Funktions­
priifung . 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 grauweiB verfarbt, wahrend sie in 
ihrer nasalen Halfte noch rotlich aussieht (vgl. Abb. S. 158; iiber die 
Schwierigkeit der Beurteilung sogen. "temporaler Abblassungen" siehe 
S. 42). 

Die Funktionsstorung ist hier von besonderer Wichtigkeit, da, wie 
gesagt, sowohl die geringen neuritischen Veranderungen der Papillen 
in frischen Fallen, als auch die temporale Abblassung im atrophischen 
Stadium oft diagnostisch groBe Schwierigkeit machen, so daB erst die 
Funktionspriifung ausschlaggebend wird. Vor allem ist es die Gesichts­
feldpriifung, welche das charakteristische zentrale Skotom erkennen 
laBt, das etwa einen Durchmesser von 30--40%' selten dariiber zu 
haben pflegt. Man kann es auch mit primitiven Mitteln nachweisen 
(siehe S. 1O). Die Sehscharfe sinkt allmahlich, selten aber auf weniger 
als 1/10 des Normalen. Nochmals sei betont, daB stets beide Augen 
betroffen sind. Einseitigkeit spricht durchaus gegen eine Intoxikations­
neuritis. 
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Die Prognose fur das Auge ist in frischen Fallen insofern nicht un­
giinstig, als eine erhebliche Besserung, unter Umstanden sogar voll­
standige Wiederherstellung des Sehvermogens erfolgen kann. Voraus­
setzung ist dabei allerdings vollige Enthaltsamkeit von Alkohol und 
Tabak. Eine Besserung der Sehscharfe kann auch dann noch erfolgen, 
wenn ophthalmoskopisch bereits beide Papillen temporal atrophisch 
aussehen. Die Verhaltnisse liegen natiirlich urn so weniger giinstig, 
je alter die FaIle sind. Da der ProzeB auf das papillomakulare Bundel 
im wesentlichen beschrankt bleibt, ist eine vollige Erblindung nicht 
zu erwarten. 

Chronischer NikotinmiBbrauch in jeder Form kann das gleiche Bild 
und den gleichen ProzeB hervorrufen. Auch hier ist die Menge des 
Tabaks und die Dauer des Genusses, welche zur Schadigung des Seh­
nerven fiihrt, individuell auBerordentlich verschieden. In der Regel 
liegt eine Kombination von Alkohol- und Tabakvergiftung vor, so daB 
bei derartigen Fallen von Sehnervenintoxikation Enthaltsamkeit von 
beiden geboten ist. 

Methylalkohol. 
Der ProzeB, zu welchem die Methylalkoholvergiftung des Sehnerven 

fiihrt, ist zwar der gleiche, namlich eine interstitielle Neuritis, doch 
verlauft er viel schwerer und stiirmischer. Auch handelt es sich nicht 
urn eine chronische, sondern akute Vergiftung. In den ganz schweren 
Fallen beherrschen die Allgemeinsymptome das Bild undo konnen sogar 
zum Tode fiihren; in den leichteren Fallen dagegen stehen die Seh­
nervenveranderungen durchaus im Vordergrunde. Bei den 1911 in 
Berlin vorgekommenen Massenvergiftungen fanden sich in 75% der 
FaIle Beteiligung des Sehorganes. 

Die Dosis, welche zur Schadigung des Sehorganes fiihren kann, 
braucht nicht groB zu sein. 10 g Methylalkohol genugen schon, urn 
schwere Storungen herbeizufuhren. Unter den Symptomen steht im 
Vordergrunde die akute Sehstorung: es tritt plotzlich oft vollige 
Erblindung ein. Nach einiger Zeit kann sich das Sehvermogen zu 
einem kleinen Teil wieder herstellen. Das Gesichtsfeld zeigt auch hier 
ein zentrales Skotom, nur ist der Ausfall meist groBer und voll­
kommener. Nicht selten bleibt jedoch die Erblindung bestehen oder 
tritt nach vorubergehender Besserung spater wieder ein. 

Das Augenhintergrundsbild ist in frischen Fallen wieder das der 
Neuritis nervi optici. Entweder sind die Veranderungen anfangs 
nur gering, wie bei der Athylalkoholvergiftung, oder aber die Hyperamie 
der Papille und die Unscharfe ihrer Grenzen ist starker, ja das Bild 
kann selbst einer Stauungspapille ahneln. Sehr bald tritt meist 
vollige neuritische Atrophie ein, d. h. die Papille ist weiB ver­
farbt, die Arterien konnen sich verengen, sogar die Grenzen der 
atrophischen Papille konnen unscharf bleiben, ahnIich wie es etwa auf 
Abb. S. 40 der Fall ist. 
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Die Prognose ist, wie schonerwahnt, 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 alIgemeiner Bleiintoxikation aber verhaltnismaBig selten 
zur Beobachtung. 

Die FnnktionssWrnngen treten wiederum in Gestalt. der Herab­
setzung der Sehscharfe beider Augen bei gleichzeitigem zentralen Skotom 
im Gesichtsfeld auf. 

Das Augenhintergrundsbild zeigt in der Mehrzahl der FaIle eine 
Hyperamie (Rotung) der Papille, deren Grenzen zuweilen mehr oder 
weniger stark verwaschen sind, ja es kann auch hier das Bild gelegent­
lich der Stauungspapille ahneln. Seltener ist der Befund trotz aus­
gesprochener Funktionsstorung noch volIkommen normal. 

Anatomisch handelt es sich wiederum um eine interstitielle 
Neuritis. 

Zuweilen geselIen sich aber hierzu noch deutliche sichtbare Er­
krankungen der NetzhautgefaBwandungen. !hre Blutsaule, be­
sonders an den Arterien, erscheint stark verengt, oder die BlutgefaBe 
haben weiBe Einscheidungen (Perivaskulitis), kurz alIes Veranderungen, 
wie sie bei der Arteriosklerose der NetzhautgefaBe in ahnlicher Weise 
vorkommen (siehe S. 104). 

Noch seltener kommen in der Umgebung der Papille Netzhautverande­
rungen in Gestalt von kleinen Blutungen oder den bekannten kleinen weiBen 
Degenerationsherden (S. 24) hinzu. In derartigen Fallen soUte stets an Nephritis 
(Bleiniere) gedacht und eine Urinuntersuchung vorgenommen werden. Allerdings 
kommt die Netzhauterkrankung auch ohne Nephritis zur Beobachtung. 

Schwefelkohlensto:ft'. 
Intoxikationen mit Schwefelkohlenstoff Mnnen in industrielIen 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 
fiihrt. 1m Gesichtsfeld tritt wieder das zentrale Skotom auf, ofter aus­
gedehnter und intensiver, .d. h. mit starkerer Funktionsherabsetzung 
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 Hauptreprasentanten 

der 2. Gruppe. Die schadliche Dosis ist individuell verschieden; es 
sind bei schwachlichen 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 Fallen treten die eigentiimlichen ischamischen 
Netzhautveranderungen auf, wie sie bei schweren Blutverlusten be­
schrieben wurden: blasse Papille und wei.Bliche Trubung der 
Netzhaut, welche bis iiber die Makula reicht und dann nach der 
Peripherie hin allmahlich an Intensitat abnimmt. Mit ihrem lang­
samen Riickgange tritt mit wenigen Ausnahmen eine charakteristische 
Verengerung der Netzhautgefa.l3e hervor, deren Blutsaulen faden­
diinn werden, ja fast ganz schwinden konnen. Auch Wandverdickungen 
und Einscheidungen der NetzhautgefaBe sind spaterhin haufig und 
bleiben dann dauernd bestehen. Eine spatere atrophische Ver­
far bung der Papille bildet die Regel. 

Die Funktionsstorung tritt auch hier stark hervor. Meist tritt zu­
nachst sehr schnell vollige Erblindung ein, die tage-, selbst wochenlang 
anhalten kann, bis dann allmahlich wieder Sehvermogen eintritt, zu­
nachst im Bereiche der zentralen Gesichtsfeldpartien, so daB sich dann 
in diesem Stadium eine hochgradige allsei tigeEinengung der 
Gesich tsfe ldgre nzen, also kein,oder nur ganz ausnahmsweise ein 
zentrales Skotom ergibt. 

Pathogenetisch handelt es sich wohl um eine reine Ischamie 
mit ihren Folgeerscheinungen. Die Wandveranderungen der Netzhaut­
gefaBe, die sich auch anatomisch in Gestalt von Endovaskulitis in ihr 
nachweisen lassen, fehlen in frischen Fallen und treten erst sekundar 
hinzu. 

Die Prognose ist insofern nicht ungiinstig, als in der Regel die 
anfangliche Erblindung wieder langsam zuriickgeht. Doch bleibt haufig 
eine gewisse Herabsetzung der Sehscharfe und eine konzentrische Gesichts­
feldeinengung zuriick. Bei hohen Chinindosen muB besonders auf die 
ersten Symptome der Sehstorung, insbesondere voriibergehendes 
Flimmern und Nebelsehen geachtet werden. In derartigen Fallen 
ist stets Vorsicht geboten. 1m allgemeinen darf aber die Haufigkeit 
der Chininschadigung nicht iiberschatzt 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 .A.hnlichkeit, wenn auch nicht gerade tJbereinstimmung zeigen. 
Die fUr das meist verwendete Opt. hydrochloricum angegebene Tages­
maximaldosis von 1,2 g per os geniigt zweifellos bei dazu Disponierten, 
urn das Sehorgan zu schadigen. Bei den langsamer resorbierbaren 
Praparaten 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. 

1m ophthalmoskopischen Bilde tritt bei frischer Vergiftung Of tel' 
das Netzhautodem und die GefaBverengerung nicht so in den Vorder­
grund wie beim Chinin, del' Hintergrund kann anfangs noch so gut wie 
normal aussehen. In den meisten Fallen treten abel' auch hier spateI' die 
A trophie del' Pa pille und die N etzhau tgefaBveranderunge n 
als dau,erndes Symptom ganz wie bei del' Chininvergiftung in Er­
scheinung. 

Die Funktionsstol'ung beginnt wieder fast stets mit plotzlicher Er­
blindung, doch kehrt nach kurzer Zeit ein Teil des Sehvermogens zuriick. 
Die Gesichtsfeldbeschrankung besteht meist in einer konzentrischen Ein­
engung, wie beim Chinin, wenn auch oft nicht so hochgradig. Gelegent­
Iich sind auch zentrale Skotome beobachtet werden. 

Anatomisch zeigte sich in einigen Fallen, die friihzeitig zur Unter­
suchung kamen, bereits deutlicher Zerfall del' Markscheiden del' Seh­
nervenfasern. 

Pl'ognose. Die Erblindung bleibt nul' ganz ausnahmsweise bestehen, 
so daB in diesel' Hinsicht die Voraussage nicht ungiinstig ist. Dauernde 
Sehstorung bleibt abel' haufig zuriick, und es muB daher in jedem FaIle 
ernstlich erwogen werden, inwieweit die Aussichten del' Optochinbehand­
lung die Gefahren einer derartigen Schadigung des Sehorganes recht­
fertigen. Zum mindesten soUte das Optochin hydrochlor. vermieden 
werden. 

Filix mas. 
Del' als Wurmmittel so haufig gegebene Farnwurzelextrakt kann auf 

das Sehorgan hochst verderblich wirken, zumal wenn durch gleich­
zeitige Darreichung von Rizinusol die Resorption aus dem Darm be­
giinstigt wird. Die schadliche Dosis laBt 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 del' Chinin­
vergiftLlng, I,t}s die Abblassung del' Papille und die Verande­
rungen del' NetzhautgefaBe nach einiger Zeit ebenfalls deutlich 
hervortreten. 

Die FunktionsstOl'ung fUhrt auch hier schnell zur volligen Erblindung 
mit nachfolgender langsamer Besserung, wobei meist die konzentrische 
Einengung del' Gesichtsfeldgrenzen dann deutIich hervortritt: 

Die Pl'ognose ist abel' nicht so giinstig wie bei del' Chillinvergiftung: 
das Sehvermogen bleibt oft stark herabgesetzt, ja selbst dauernde Er­
blindung eines odeI' beider Augen ist nicht allzu selten. 

K (} II n e r, Augenhintergrund. 12 
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Cortex Grallati. 
Die Granatrinde fiihrt selten zu Vergiftungserscheinungen am Augen­

hintergrund. Sie gleichen dann im wesentlichen den bei Filix mas 
beobachteten. 

Acidulll uml Natr. salicylicUlll. 
Acid. und Natr. salicylicum konnen bei hohen Dosen (nach 8,0 g 

innerhalb 10 Stunden beobachtet) zu ahnlichen Vergiftungserschei­
nungen fiihren, wenn sie auch viel seltener und erheblich gutartiger 
sind, als die bei Chininvergiftung auftretenden. 'Wieder sind es die 
b I ass e n Pap i 11 e n und die eng e nNe t z h aut g e f aBe, welche im 
Augenhintergrundsbilde hervortreten. Anfanglich kann vollige Erblin­
dung bestehen, die jedoch meist wieder vollkommen verschwindet. 
Bei schnell vorii bergehender Sehstorung kann del' Hintergrund auch 
normal bleiben. 

Atoxyl. 
Eine ganz besondere Stellung auBerhalb der beiden hier aufgefiihrten 

Gruppen nimmt die Vergiftung mit Atoxyl ein, jenem Mittel, das VOl' 

etwa 10 Jahren bei del' antiluetischen Behandlung so viel angewandt 
"mrde und jetzt mit Recht verlassen worden ist. Zahlreiche Erblindungen 
sind auf die Atoxyltherapie zuriickzufiihren. 

Die schweren Intoxikationserscheinungen treten sowohl cin bei del' 
wiederholten, etwa taglichen Anwendung kleiner therapeutischer Dosen, 
als auch bei einmaliger Verabreichung groBerer Dosen (mehr als 0,4 g). 

Das Wesen der Atoxylvergiftung ist von demjenigen mit anorgani­
schen Arsenpraparaten durchaus verschieden. Hochstwahrscheinlich 
wird das Atoxyl unzersetzt von den Zellen des Nervensystems gebunden. 
Wenn auch in manchen Fallen Allgemeinerscheinungen, wie Schwindel, 
Ohrensausen, Horst6rungen als erstes Zeichen auftreten konnen, wird 
doch sehr haufig 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 ~euritis odeI' um eine Netzhauterkrankung, sondern um 
eine progressive einfache Atrophie, deren Anfangserscheinungen sowohl 
in del' Nahe des Chiasmas als auch im peripheren Teile des Sehnerven 
lokalisiert sein konnen, fast in jedem Falle abel' zu einem vollkommenen 
Sehnervensch1vunde fiihren. 

Der Augenhintergrund kann im Anfange der Sehstorungen noch 
vollkommen normal sein. Teils friiher, teils spater tritt aber die 
atrophische Verfarbung des Sehnerven immer mehr hervor, bis er schlieB­
lich vollkommen grauweiB erscheint bei scharfen Grenzen, d. h. also 
ahnlich wie bei der einfachen Sehnervenatrophie. Nur die Arterien 
sind haufig dabei eng. 

Die Funktionsstorung setzt mit Abnahme des Sehvermogens und 
Einengung der peripheren Gesichtsfeldgrenzen ein. Beide nehmen all-
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mahlich zu, bis schlieBlich vollkommene Erblindung eingetreten ist. 
Da im Anfang, wie erwahnt, die Papille noch vollkommen normal er­
scheint, kommt der Gesichtsfeldpriifung, vor allem der Bestimmung 
der peripheren Gesichtsfeldgrenzenfiir die Friihdiagnose eine ent­
scheidende Bedeutung zu. 

Die Prognose ist leider durchaus trostlos. Mit ganz wenigen Aus­
nahmen liiBt sich das Fortschreiten der Atrophie nicht mehr aufhalten, 
und die doppelseitige Erblindung muB daher auch nach Aussetzen des 
Mittels in jedem FaIle erwartet werden, selbst wenn sonstige allgemeine 
Intoxikationserscheinungen fehlen. 

Die verwandten Priiparate Arsacetin, Soamin und Orsudan 
konnen zu den gleichen schweren Vergiftungserscheinungen am Seh­
nerven fiihren. 

Ergotismus. 
Bei der Mutterkornvergiftung pflegen schwere Sehstorungen und 

Sehnervenatrophie nicht aufzutreten. 
Der Augenhintergrunds befund bleibt ebenfalls in der Regel 

normal, nur zuweilen sind Verengerungen der NetzhautgefaBe 
gefunden worden. 

Die iihrigen 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 daB es im Rahmen dieser kurzen Abhandlung zu weit fiihren wiirde, 
sie einzeln aufzuziihlen. 

Erwahnenswert sind nur noch die Veranderungen, wie sie bei Ver­
giftungen mit Nitrobenzol, Dinitrobenzol, Anilin, Kohlenoxyd und mehreren 
der im Kriege angewandten Kampfgase (Phosgen u. a.) zur Beobach­
tung kommen. Ihnen gemeinsam ist meist eine Verbreiterung der Netz­
hautgefaBe, besonders der Venen mit abnorm dunkler Farbung bei 
gleichzeitigem Odem der Papille. Dazu konnen sich in schweren Fallen 
Netzhautblutungen gesellen, die wieder meist in der Umgebung der 
Papille sitzen. Die Ursache ist wahrscheinlich in einer Erschlaffung 
der GefaBwande, 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 Phanomen keinerlei 
diagnostische oder prognostische Bedeutung zu. Das gleiche gilt von 
den subjektiven Licht- und Farbenerscheinungen, welche nach GenuB von 
Haschisch, Mescal und ahnlichen Stoffen zur Beobachtung kommen. 

12* 
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