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Erkrankungen des Stoffwechsels.

Von

L. LICHTWITZ-Berlin.

Mit 1 Abbildung.

1. Der Diabetes mellitus.

1. Das Wesen des Diabetes.

Die Entdeckung des Pankreasdiabetes (O. Mmnkowsk1 und I. v. MERING,
1889) hat die Auffassung begriindet, daB die Zuckerkrankheit des Menschen
auf einer Insuffizienz der LANGERHANSschen Inseln beruhe. Es ist ganz unzweifel-
haft, daB der Kohlehydratstoffwechsel in normaler Weise nur durch die Inkre-
tion des Pankreas vonstatten gehen kann. Das Pankreas von Diabetikern zeigt
in 70—80%, der Faille pathologische Verinderungen, die am héaufigsten nur
die Inseln betreffen. Diese kénnen hyalinisiert, fibrotisch, hydropisch degene-
riert, himorrhagisch, mit Lymphocyten infiltriert sein oder Kernpyknose zeigen.
Nicht selten findet sich daneben Hypertrophie eines Teiles der erhaltenen
Inseln. In einem kleinen Prozentsatz der Fille liegt eine Affektion des ganzen
Pankreas vor, am héufigsten Lipomatosis, seltener Entziindung, Abscesse,
Pankreasgangsteine, Carcinom. Aber ein nicht unbetriachtlicher Teil der Dia-
betiker hat ein morphologisch normales Pankreas, und bei fast 209, aller
nichtdiabetischen Individuen werden genau dieselben Pankreasverinderungen
gefunden wie bei Diabetikern.

Insulin, Die Auffassung der Zuckerkrankheit des Menschen als einer Folge
abnormen Verhaltens des Inselsystems erhielt eine grofle Stiitze durch die
Avuffindung und Darstellung des Insulins, die eine unmittelbare Folge der
Entdeckung des experimentellen Pankreasdiabetes war.

Nun zeigt es sich aber, da8 auch in jedem Pankreas von Diabetikern Insulin
gefunden wird oder gefunden werden kann. Diese Tatsache, zusammen mit
den ZEinfliisssen, die das Nervensystem (Zuckerstich, krankhafte Prozesse
im Zwischenhirn), endokrine Driisen (chromaffines System, Hypophyse, Schild-
driise) und die Funktion der Leber auf den Kohlehydratstoffwechsel haben,
gestatten jetzt eine umfassende Aussage iiber das Wesen des menschlichen
Diabetes.

Bedeutung der Kohlehydrate. Das unmittelbare und unersetzbare Energie-
material fiir die Muskulatur und andere Gewebe ist Kohlehydrat. Schon aus
der Tatsache, daB Leben ohne Zufuhr von Kohlehydrat méglich ist, folgt,
daB solches im Kérper auch aus anderen Nahrungsstoffen, und zwar aus Eiweil
und Fett, entsteht.

Die verschiedenartigen Kohlehydrate der Nahrung und die im Koérper aus
anderen Stoffen gebildeten werden in eine und dieselbe Form umgeprigt,

Anmerkung: Die Erkrankungen der Nieren und ihr Zusammenhang mit der Retinitis
albuminurica sind im Bd. 5, S. 425 von F. ScHiEck dargestellt.

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. VII. 1
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nimlich in eine besonders reaktionsfihige Glukose (wahrscheinlich y-Glukose)
und iiber diese zu Glykogen.

Diese Umsetzungen gehen zunéchst in der Leberzelle vor sich. Die Leber ist
imstande grof3e Mengen Glykogen (bis zu 10%, des Organgewichtes) zu speichern.
Diese Anreicherung wird durch die innere Organisation der Zelle gewihr-
leistet. Jede Leberzelle enthilt gleichzeitig Glykogen und glykogenolytisches
Ferment (Diastase), ohne daB zwanglaufig Zuckerbildung eintritt. Das ist nur
verstindlich durch die Vorstellung, daBl Ferment und Substrat in der Zelle ge-
trennt sind und erst bei einer bestimmten Struktur des Protoplasmas zusammen-,
bei einer anderen auseinanderkommen. So ist es moglich, daB in demselben
kleinen Raum entgegengesetzt gerichtete Reaktionen, in diesem Falle also
Glykogenolyse und Glykogenogenese, vor sich gehen.

Storung des Kohlehydratstoffwechsels. Bekanntlich ist dieselbe Leberzelle
die Stitte vieler anderer Reaktionen, so auch der Zuckerbildung aus Amino-
sduren, Glycerin und Fettsduren. Normalerweise, nimlich wenn Glykogen-
bildung moglich, d. h. die Zellarchitektur in dieser Richtung eingestellt ist,
verlaufen diese Vorgéinge geddmpft. Im anderen Falle aber, z. B. im schweren
Diabetes, fehlt die Dampfung. Infolge des stiirmischen Umbaues treten dann
Zwischenprodukte auf, die Acetessigsiure (aus der das Aceton entsteht) und die
B-Oxybuttersiure, die als starke Siuren Veranderungen im Mineralstoffwechsel
herbeifiihren.

Aus der Quote des Kohlehydrates der Nahrung, die iiber die energetischen
Bediirfnisse aufgenommen wird, entsteht Fett. Die Gewinnung tierischen
Fettes beruht zu einem guten Teil auf diesem ProzeB, der auch in der Leber-
zelle vor sich geht. Im Tierkorper verlduft also die Kette Kohlehydrat — aktive
Glukose — Fett in reversibler Weise. Die Reversibilitit wird moglich durch
Umstellung der Zellarchitektur. Diese erfolgt durch neuroendokrine Einfliisse.

Das Hormon, das den ProzeB in der Richtung nach dem Fett bewirkt, ist
das Insulin. Der entgegengesetzte Vorgang wird von den Hormonen des chrom-
affinen Systems und der Schilddriise veranlaBt. Der durch Glykogenolyse in der
Leber gebildete Traubenzucker geht in das Blut. Der Blutzucker ist eine inaktive
Form (Transportform), die in biologische Prozesse erst eintreten kann, nachdem
sie iiber aktive Glukose in Glykogen iibergegangen ist. Dieser Proze8 erfolgt
in allen Zellen, wie in der Leberzelle, unter dem EinfluB des Insulins. Dieses
hat daher neben seiner Wirkung auf die Leber (zentrale Wirkung) eine zweite
in der Stoffwechselperipherie.

Die im Vorstehenden geschilderte Erkenntnis hat dem alten Streit, ob der
Diabetes auf einer Unverbrennbarkeit des Zuckers oder auf einer ungehemmten
Glykogenolyse in der Leber beruhe, ein befriedigendes Ende bereitet. Un-
gehemmte Glykogenolyse ist gleichbedeutend mit Unfihigkeit zur Glykogen-
bildung. Mit dieser ist die Unmoglichkeit des Abbaues des Zuckers im Tier-
kérper unléslich verbunden. '

Dafl der vollstindige Insulinmangel (wie im experimentellen Pankreas-
diabetes) Zuckerkrankheit zur Folge haben muB, ist danach durchaus ver-
stindlich. Nicht klar aber sind zunichst die Verhiltnisse, unter denen die
verschiedenen Formen des menschlichen Diabetes zustandekommen, da das
Pankreas immer Insulin enthilt, in einer nicht kleinen Anzahl von Fillen
Pankreaserkrankung iiberhaupt nicht nachweisbar ist, beim cerebralen (und
akromegalen) Diabetes sicher (zunichst) auch nicht besteht, und da eine freilich
nur kleine Reihe von Kranken durch Insulingaben nicht beeinfluBbar ist.

Diese scheinbar verwickelten Beziehungen werden klar, wenn man erwigt,
da zu einer Hormonisierung mehr gehort als Hormonproduktion. Ebenso
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wichtig wie diese ist die Abgabe des Hormons aus der Inkretdriise auf den (spe-
zifischen) Reiz und die Fihigkeit des Erfolgsorgans das Hormon aufzunehmen.
Denn corpora non agunt nisi fixata.

Das Versagen in der Ordnung des Kohlehydratstoffwechsels kann an jeder
dieser Bedingungen liegen. Dieser Auffassung lassen sich alle Formen des mensch-
lichen Diabetes einordnen. Somit ergibt sich eine Theorie, die befriedigend
ist, solange nicht widerstrebende Tatsachen bekannt werden.

Blutzucker. Die Ordnung im Kohlehydrathaushalt hat einen leicht meB8baren
Ausdruck im Verhalten des Blutzuckers. Je besser die neuroendokrine Regu-
lation arbeitet, um so geringer sind die Ausschlige, die die Blutzuckerkurve
um den von Art und Individuum abhéngigen Grundwert zeigt.

Schwankungen treten aber unter allen Umstdnden auf. Niemals ist die
Blutzuckerkurve eine horizontal verlaufende Gerade. Aus ihren Schwankungen
sind mit groBer Wahrscheinlichkeit Schliisse auf Art, Stirke, Einsetzen und
Dauer der Hormonwirkung zu ziehen. So zeigt sich nach einer Gabe von Zucker
ein Ansteigen des Blutzuckers, dem ein voriibergehendes Sinken unter den
Ausgangswert folgt. Die Hyperglykimie fiihrt eine Insulinabgabe herbei;
die dadurch bedingte Blutzuckerverminderung kurbelt die Gegeninkretion
an, bis der Ruhe-Niichternwert wieder erreicht ist.

An den Bewegungen des Blutzuckers kann man, wie an einem Standrohr,
die Regulation des Kohlehydratstoffwechsels beobachten und messen. Stérungen
dieser Regulation finden sich bei vielen krankhaften Zustdnden, am stirksten
beim Diabetes. .

Die Hyperglykimie stellt ein sehr wichtiges Symptom des Diabetes mellitus
dar. Aber es ist nicht zutreffend, sie als filhrendes Merkmal zu bezeichnen.
Denn in den frithesten Stadien der Erkrankung kann der Blutzuckerwert in
den Grenzen der statistischen Norm und sogar vermindert sein; ja, bei gewissen
Verlaufsformen, die man als Diabetes tnnocens und Diabetes renalis bezeichnet,
bleibt die Normoglykamie lange Zeit oder auch dauernd bestehen. Diese Formen
des Diabetes stellen nicht eine Krankheit eigener Art dar, wie von verschiedenen
Autoren angenommen wird. Es finden sich nédmlich bei solchen Kranken (anfalls-
weise) die Grundsymptome des Diabetes mellitus, namlich Polyurie, Polydipsie,
Abmagerung, Ketonurie; bei anderen geht der Diabetes innocens in schwerere
Formen iiber, und bei einem gewissen Teil findet man in der Familie schwere
und schwerste Formen der Erkrankung.

Meistens aber liefert die Beobachtung des Blutzuckers die zuverldssigste
Fiihrung fiir die Beurteilung und Behandlung. Die Hyperglykimie geht von
den leichtesten Erhebungen iiber den oberen Normalwert (110 mg-9,) auf
200, 300 und mehr Milligramm und steigt im Koma auf noch hohere Werte (der
hochste von uns beobachtete betrug 1063).

Die Riickkehr zum Normalwert bei Behandlung mit Didt und Insulin geht
mit sehr verschiedener Geschwindigkeit vonstatten. Im allgemeinen um so
langsamer, je dlter der Patient ist, und je linger der Diabetes besteht. Es scheint,
als ob bei diesen das Gleichgewicht hoher eingestellt ist, und die Regulation
trager arbeitet. Im Gegensatz dazu findet man bei jugendlichen Diabetikern
eine sehr groBe Labilitdt, so daBl schon bei den kleinsten wirksamen Insulin-
dosen Hypoglykimie oder hypoglykémische Krankheit eintreten kann.

Glykosurie. Das fithrende Symptom des Diabetes mellitus ist auch heute,
wie von alters her, die Glykosurie. Sie steht, wie bereits aus der Kenntnis
des Diabetes innocens und renalis hervorgeht, nicht in einer einfachen Beziehung
zur Glykdmie. Es ist nicht so, daB individuell oder statistisch einem gewissen
Blutzuckerwert Glykosurie zukommt. Ganz im Gegenteil stellt es sich viel-
mehr in der Regel so heraus, daB (z. B. in einem Zuckerbelastungsversuch)

1*
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Glykosurie erst zur Zeit des abfallenden Schenkels der Glykdmiekurve erfolgt.
Zum mindesten tritt also neben den Intensitidtsfaktor der Zeitfaktor, d. h.
eine Hyperglykimie muBl einige Zeit bestehen (und auf die Niere einwirken),
bis Zucker durch die Niere hindurchtritt.

Funktion der Niere. In jedem Fall aber — bei Aglykosurie sowohl als bei
Glykosurie — verhilt sich die Niere aktiv gegeniiber dem Blutzucker, und
zwar in der Norm so, daB sie ihn im Gegensatz zu den anderen echtgelésten
Stoffen des Blutes nicht ausscheidet, im Fall der Glykosurie aber derart, da8
sie ihn in einer weit héheren Konzentration, als dem Blutzucker entspricht,
ausscheidet.

Diese Einschaltung des Konzentrierungsapparates fiir Zucker ist es, die
der Niere unter den Organen, die fiir das Zustandekommen eines Diabetes
mellitus verantwortlich sind, eine besondere Stellung einrdumt. Fiir die Niere
des glykosurisch gestorbenen Diabetikers ist eine starke Glykogeninfiltration
der Epithelien der HENLEschen Schleifen und in geringerem Grade der Tubuli
contorti charakteristisch. Derselbe Befund wird bei allen experimentellen
Glykosurien erhoben. Diese Glykogenanhdufung in den Nierenepithelien, die
den intercelluléren Konzentrierungsakt bedeutet, wird durch Insulin verhindert.
Insulin hat auf die Nierenzelle die entgegengesetzte Wirkung wie auf die Leber-
zelle. Daher tritt bei Insulinmangel Glykogeninfiltration der Nierenepithelien
und als deren Folge Glykosurie auf.

Aus dieser Auffassung liBt sich verstehen, daB8 der Diabetes renalis zum
echten Diabetes gehért. Es kann der Insulinbedarf der Organe verschieden
groB, in manchen Fillen vielleicht so erheblich sein, da8 er fiir die Niere zu
klein (daher Glykosurie) und fiir die anderen Organe noch ausreichend (daher
keine Hyperglykamie) ist. Oder es kann die Fihigkeit der Niere Insulin auf-
zunehmen vermindert sein.

Der zweite Modus trifft vielleicht fiir die Fille von renalem Diabetes zu, in
denen die Glykosurie nicht durch Insulin beseitigt werden kann. Die Nieren
dieser Menschen sind gegen Insulin resistent, das (nach dem Ausweis der Blut-
zuckerkurve) vom Pankreas in normaler Weise gebildet und abgegeben wird
und in anderen Organen auch eine ausreichende Wirkung entfaltet.

Insulinresistenz des Diabetes im allgemeinen ist meistenteils die Folge
schwerer Lebererkrankung oder das Kennzeichen des cerebralen Diabetes.
Im ersten Falle ist die Leberzelle entweder zur Aufnahme des Insulins oder zu
derjenigen Reaktion ihres Protoplasmas, die die Glykogenbildung erméglicht,
nicht fahig. Im zweiten Falle handelt es sich, wie aus den starken Schwan-
kungen des Diabetes mellitus und seinem zeitweiligen Verschwinden, z. B. bei
Akromegalie, hervorgeht, um eine ,,funktionelle‘‘, wahrscheinlich zentral-nervés
bedingte Stérung der Reaktionsfihigkeit der Leberzelle.

Dem gewdhnlichen Diabetes liegt eine auf Insulinmangel und fehlerhafter
Insulinabgabe aus dem Inselsystem beruhende Schidigung der Glykogenbildung
in der Leber zugrunde. Deren Folge ist Unverwendbarkeit des Zuckers, Hyper-
glykimie und Glykosurie. In vorgeschrittenen Fillen betrifft der Schaden
nicht nur die Umbildung des origindren Kohlehydrates zu aktiver Glukose und
Glykogen, sondern auch den aus Nichtkohlehydraten gebildeten Zucker. Als
Folge der stiirmischen Einbeziehung der EiweiBkoérper und Fette in den Stoff-
wechsel kommt es zum Auftreten von Ketokérpern (Aceton, Acetessigsiure,
B-Oxybuttersiure) in Blut und Harn und zu einer starken Mobilisierung des
Fettes, daher zur Lipimie, deren hohere Grade an der Verfirbung der GefiaBe
der Retina kenntlich sind (s. Bd. 5 dieses Handbuches, S. 454, Abb. 42). Bei der
diabetischen (ebenso wie bei der nephrotischen) Lipimie besteht der Alkohol-
dtherextrakt des Blutes zu einem sehr betriachtlichen Teil aus Cholesterin und
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Phosphatiden. Diese Koérper konnen nicht aus den Fettlagern stammen und
wahrscheinlich auch nicht aus der Nahrung. A. GicoN nimmt an, daB es sich
um eine gesteigerte Cholesteringynthese (aus Kohlehydrat und Fettsduren bzw.
deren Spaltprodukten) handle. Diese Annahme lifit sich auch auf die Phos-
phatide ausdehnen, denen wahrscheinlich eine allgemeinere Bedeutung als
Zwischenkérpern zwischen Fett und Kohlehydrat zukommt.

2. Vorkommen, Hiinfigkeit, soziale Einfliisse, Atiologie.

Hiiufigkeit. Eine brauchbare Statistik iiber die Haufigkeit des Diabetes
mellitus gibt es nicht. Nach JosrLin leiden 29, der Bevoilkerung der Vereinigten
Staaten (das sind mehr als 2 Millionen Menschen) an Diabetes. Von der Mor-
talitit steht bei jeder Art von Berechnung (auf die Bevolkerung, auf standardi-
sierte Bevolkerung, auf Gesamttodesfille) fest, daB sie in allen Landern davernd
ansteigt. Es ist ganz sicher, daB der Diabetes mellitus seit der Mitte des vorigen
Jahrhunderts an Hiufigkeit zunimmt. Im groBen Krieg nahmen Morbiditat
und Mortalitit des Diabetes mellitus in Deutschland stark ab. Die darnach mit
Bestimmtheit zu erwartende grofie Steigerung ist eingetreten. Sie betrifft alle
Altersklassen, aber in besonderem MaBe die Jugendlichen. Wéihrend friiher
die Zahl der Ménner stark iiberwog, zeigt die Statistik in dem letzten Jahrzehnt
eine angleichende Bewegung zwischen den Erkrankungsziffern der Geschlechter
und jetzt sogar schon ein Uberwiegen der Frauen. Das Auftreten ist von dem
Lebensalter abhingig. Vor der Pubertit ist die Krankheit selten. Sie nimmt
dann mit jedem Jahrzehnt an Héaufigkeit zu und erreicht das Maximum im
5. und 6. Dezennium.

Soziale Einfliisse. Diese Verhiltnisse sind in allen L#andern, in denen
Statistiken bestehen, dieselben. In bezug auf die Haufigkeit des Diabetes
mellitus gibt es regionire Unterschiede, die aber wohl wenig bedeuten gegen-
iiber den groSen Differenzen zwischen Reichen und Armen und zwischen
GroBstadt und Land.

Uber die Neigung der Rassen zu Diabetes mellitus ist wenig bekannt.
Auffallend ist nur das starke Betroffensein der Juden. Aber auch hier besteht
ein soziales Moment. Das geht daraus hervor, daB die Wohlhabenden stark,
die Armen (z. B. in London) nicht mehr betroffen sind als die Arbeiterbevoélke-
rung, und daB der Prozentsatz der jiidischen Diabetikerkinder kleiner ist als
der der Erwachsenen (JosLiN, ABT). Von jeher zeigt der Diabetes der Kinder
keine Beziehungen zur sozialen Lage und zum Geschlecht.

Aus den statistischen Untersuchungen (Héufigkeit im Krieg, Abhéngigkeit
von der sozialen Lage) geht der groBe Einflu$ der Erndhrung auf das Einsetzen
des Diabetes mellitus hervor. Hier miissen 2 Momente in Erwédgung gezogen
werden: luxuriése Erndhrung und Zuckerverbrauch. Diabetes mellitus und auch
andere Stoffwechselerkrankungen entstehen nicht oder werden nicht manifest,
wenn so wenig wie moglich gegessen wird. Es besteht ferner eine Beziehung
zwischen Héufigkeit des Diabetes mellitus und Zuckerkonsum, der in den Ver-
einigten Staaten mehr als 100 g téglich betrigt und in der groBstadtischen
Erndhrung allgemein eine steigende Tendenz hat.

Hereditdt. In der Atiologie spielt die Hereditét eine groBe Rolle. Vererbt wird
die Neigung zum Diabetes mellitus, nicht dieser selbst. Es ist daher schwer
oder unmdoglich zu sagen, ob eine Bedingung (wie die Erndhrung) einen Diabetes
mellitus manifest gemacht oder veranlaBt hat. Rund 20—25%, aller Diabetiker
haben diabetische Vorfahren (hereditarer Diabetes) oder diabetische Geschwister,
Vettern (familidrer Diabetes), wihrend nichtdiabetische Patienten nur 5—79,
Diabetes in der Verwandtschaft aufweisen. Der Erbgang ist haufiger recessiv
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als dominant (8. Beitrag FrRANCESCHETTI, Bd. 1 dieses Handbuches). Von
NoorpEN und Isaac weisen auf die Notwendigkeit hin, die Familienanamnese
itber das ganze Feld der Erkrankungen des Stoffwechsels und der endokrinen
Driisen auszudehnen.

Ursachen. Auslosende Momente. Wir miissen als Bedingung fiir Diabetes
mellitus, so unbefriedigend eine solche Ausdrucksweise auch ist, eine endogene
Minderwertigkeit des neuroendokrinen Apparates, der den Kohlehydratstoff-
wechsel regiert, annehmen. Die Krankheit entwickelt sich (scheinbar ?) spontan
oder unter der Einwirkung exogener Umsténde. Aufler der Ernihrung kommt
der Beruf in Betracht. Geistige Arbeit, Teilnahme des Gemiits und viel Ver-
antwortung, haufig verbunden mit Mangel an korperlicher Bewegung, spielen
eine sehr groBe Rolle. Man mag das — ad usum proprium — aus der Tat-
sache ersehen, daB etwa der 10. Teil aller in Privatkliniken (voN NOORDEN,
JosLin) behandelten Diabetiker Arzte sind. Unter den psychischen Einfliissen
hat die seelische Erschiitterung (Schreck u. i.) keine hervorragende Bedeutung.
Das lehrt die sehr kleine Diabetesmorbiditit der Truppen aller Lénder im
Weltkrieg. Haufig trifft man aber Diabetes bei Menschen mit grofler seelischer
Beweglichkeit. Weiter sind zu nennen Gicht und Fettsucht, die Vorldufer des
Diabetes (,,Diabetes ist eine Strafe fiir Fettsucht**; JosLin). Der Diabetes
der Ehegatten betrifft zumeist fette Leute. Infektlonskrankhelten aller Art
konnen bei Stoffwechselgesunden voriibergehend diabetesihnliche Symptome
hervorrufen und bewirken bei Diabetikern nicht selten eine Verschlechterung
der Stoffwechsellage. Ganz gewi8 wirken also infektiGs-toxische Einfliisse in
Diabetes begiinstigender Richtung. Aber wohl nur ausnahmsweise entsteht
Diabetes mellitus auf diese Weise. Lues als Ursache der Zuckerkrankheit ist
eine Seltenheit. In einem kleinen Teil der Fille ist Diabetes Folge einer Erkran-
kung des ganzen Pankreas (Pankreatitis diffusa, Carcinom, Lipomatosis u. a.).

Der Zusammenhang eines Diabetes mit einem Trauma ist kaum je exakt
zu beweisen. In der Begutachtung darf ein solcher als wahrscheinlich oder
moglich angenommen werden, wenn nach einem Schéideltrauma oder wihrend
einer traumatischen Neurose die Erkrankung innerhalb von 2 Jahren nach
dem Unfall auftritt. Voriibergehende Glykosurie nach Verletzungen (auch
Frakturen) ist nicht selten. DaB auf diese Weise ein Diabetes entsteht, kann
nach den Erfahrungen des Krieges nicht angenommen werden.

Abhiingigkeit der Zuckerkrankheit von organischen N ervenleiden (neurogener
Diabetes) ist selten. Es gibt aber einen cerebralen Diabetes (nach Encephalitis,
bei Tumoren, Lues cerebri), der in gewissen Beziehungen zu dem Diabetes der
Akromegalen steht.

. 3. Die Formen der diabetischen Erkrankung.

Unter die Diagnose Diabetes mellitus fallt eine groe Zahl von Erkrankungen
verschiedenster Art und Bedeutung. Von der leichten, den Betroffenen ein
langes Leben hindurch treulich begleitenden Glykosurie, wie sie unter dem
Namen Diabetes innocens bekannt ist, bis zu dem akuten, in wenigen Tagen
todlich verlaufenden schwersten Diabetes kommen alle Uberginge vor. Die
Bedeutung der Zuckerkrankheit fir das Sehorgan geht ganz und gar nicht der
Schwere des diabetischen Prozesses parallel. Fast das Gegenteil ist richtig. Je
linger dauernd ein Diabetes ist (und die Dauer steht im allgemeinen zu seiner
Schwere im umgekehrten Verha,ltms), um so héufiger treten Erkrankungen des
Auges auf.

Zur Beurteilung der Lage und der Besonderheiten der einzelnen Kranken
wird der Ophthalmologe des Beistandes des Internisten nicht entraten kénnen
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und wollen. Wir beschrinken uns daher hier auf eine kurze Darstellung der
Gruppenmerkmale, 'die bereits in der Sprechstunde des Augenarztes wichtige
Anhaltspunkte fiir die Beurteilung des diabetischen Stoffwechselzustandes
ergeben.

Bedeutung des Alters. Ist durch die Harnuntersuchung Zucker festgestellt,
8o liefert das Alter des Patienten einen wichtigen Beitrag zu der Klirung der
Lage. Im allgemeinen — aber nicht ohne Ausnahme — st die Erkrankung um
so ernster, in je jugendlicherem Alter sie aufiritt. Nicht weil dieses an sich, was
ja zu Erfahrungen bei anderen Krankheiten nicht passen wiirde, eine geringere
Widerstandsfihigkeit bedingte, sondern weil das Erliegen des Pankreasinsel-
apparates nach einer verhdltnismaBig kurzen Zeit der Inanspruchnahme von
seiner besonderen Minderwertigkeit zeugt.

Sofern nicht — diese Fille sind selten — eine akute Infektion den Diabetes
der Jugendlichen hervorgebracht hat, kommen zwei Momente in Betracht, das
sind die kongenitale Lues und eine besonders minderwertige erbliche Ver-
anlagung. Fiir die Beurteilung eines jeden Diabetes ist die Familienanamnese
von Bedeutung, fiir unsere Aufgabe auch nach der Richtung, inwieweit bei
Familienmitgliedern Augenerkrankungen aufgetreten sind. Der Diabetes hat
bei Familienmitgliedern derselben Generation (Geschwistern, Elterngeschwister-
kindern) viel gemeinsames in seinem Verlauf und auch in seinen Besonder-
heiten. Fiir die Generationsfolge gilt, dal die Erkrankung bei jeder Generation
in immer jugendlicherem Alter und mit zunehmender Schwere auftritt. Eine
Ausnahme machen die Familien, in denen der Diabetes innocens heimisch ist.

Die Dauer der diabetischen Erkrankung ist ebenfalls von Belang. Sofern
nicht eine frithere drztliche Untersuchung dariiber Aufschlufl ergibt, 148t sich
die Dauer nur dann mit einiger Sicherheit feststellen, wenn beim Beginn die
charakteristischen diabetischen Symptome vorlagen. Die Kardinalsymptome
Polydipsie, Polyphagie, Polyurie machen auf den Patienten einen solchen Ein-
druck, daB er iiber die Zeit ihres Bestehens meistens genaue Auskunft zu geben
vermag. Oft kann er auch die Frage beantworten, ob diese Symptome plotz-
lich fast in voller Stirke ausgebrochen sind, oder ob sie sich allméhlich zu-
nehmend entwickelt haben. Im ersten Falle, bei akutem Ausbruch, oder der
akuten Verschlimmerung eines bis dahin latenten Diabetes, ist nach dem
Grunde des plotzlichen Beginns, einer Infektionskrankheit, einem seelischen
Trauma, einer geistigen Uberanstrengung u. a. zu fahnden.

Ist im Verlaufe des unerkannten und unbehandelten Diabetes die duBerst
wichtige Folge, Abmagerung und Krifteverfall, eingetreten, so ist ein Zustand
erreicht, der wegen der begleitenden, meist auf Akkommodationsschwéche be-
ruhenden Sebstérungen den Kranken gelegentlich zuerst zum Augenarzt fithrt.-
Dann ist, auch wenn der Patient geniigende Angaben iiber die Dauer der
Erkrankung nicht machen kann, wenigstens ein Anhaltspunkt dariiber so zu
gewinnen, daB man den Patienten dariiber ausforscht, ob und seit wann die
Zahl der nichtlichen Harnentleerungen zugenommen hat. Im Beginn der
Erkrankung, auBler wenn sie sogleich mit maximaler Stirke einsetzt — und
das haftet in der Erinnerung fest genug —, ist die néchtliche Harnmenge noch
nicht so stark vermehrt, weil bei kérperlicher Rube und bei der Verdauungs-
ruhe, die zur Nachtzeit herrscht, die die Harnmenge bedingende Zuckerbildung
relativ gering ist. Das Fehlen der Dimpfung durch die Ruhe 148t auf lingeres
Bestehen der diabetischen Verdnderung schlieBen.

Die Dauer eines unbehandelten Diabetes ist fiir die Beurteilung wichtig,
weil der Zustand der Polyphagie eine anhaltende gewaltige Steigerung der
intermedidren Prozesse schafft, also die Bedingung der fortschreitenden Ver-
schlimmerung in sich selbst trigt.
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Diese Angaben sagen mehr als das Ergebnis der ersten quantitativen Zucker-
bestimmung. Auch wenn der Patient eine genauere oder geschitzte Angabe
iiber seine 24stiindige Harnmenge machen kann, ist aus dem Zuckergehalt
der ersten Harnprobe (iiber Ketonurie vgl. S. 9) kein ausreichendes Urteil
iiber die Schwere der Erkrankung méglich. Nicht nur weil der Prozentgehalt
des Harns an Zucker zu verschiedenen Tageszeiten und in Abhéngigkeit von
der vorangegangenen Nahrung sehr stark schwankt, sondern weil auch der
hochste Zuckergehalt (8—10°/,) bei ganz leichten, in zwei Tagen entzucker-
baren Fillen oft genug vorkommt.

Die unbehandelten Fille mit diabetischen Kardinalsymptomen sind also
zunidchst nach ihrem Lebensalter, ihrer Familienanamnese, ihrer Dauer und
nach dem Umstand, ob Abmagerung und Krifteverfall eingetreten sind, zu
bewerten.

Typen des Diabetes. Die in der Sprechstunde des Augenarztes haufigen
Fille ohne diabetische Kardinalsymptome gehéren fast durchweg dem mittleren
und héheren Lebensalter an. Die Patienten haben meist keine fiir Diabetes
typische Anamnese. In einer Reihe von Fillen, deren Augenerkrankung wegen
der gleichzeitigen Albuminurie und arteriellen Hypertonie vielleicht keine ein-
fache pathogenetische Grundlage hat, bestand frither Polydipsie, Polyurie und
Polyphagie. Der Diabetes hat sich aber unter sachgemiBer Therapie nicht
fortschreitend verschlechtert, und schlieBlich ist zum Erstaunen des Patienten,
ungefahr um das 50. Lebensjahr, eine Besserung erfolgt, die Zuckerausscheidung
gesunken und eine grofBere Vertriglichkeit fiir Kohlehydrate eingetreten. Aus
dieser Anamnese ist mit einiger Sicherheit zu entnehmen, dafl sich bei dem
Kranken renale Verinderungen entwickelt haben, eine Nephrosklerose, die die
Durchgingigkeit der Niere fiir Zucker herabsetzt und damit den diabetischen
ProzeB dimpft.

Eine grofiere Zahl von Menschen wird erst in diesem Alter diabetisch,
weil der gleiche Gefiproze8 im Bereich des Pankreas einwirkt. Aber in cha-
rakteristischer Weise verliuft dieser Diabetes milde, ohne auffallende dia-
betische Symptome, ohne Polyurie, ohne Abmagerung. Seine Dauer 1iBt
sich mitunter an komplizierenden Ereignissen erkennen, am haufigsten aus
einem Pruritus (6fter bei Frauen als bei Mannern), oder durch vorangegangene
Furunkulose u. &. vermuten. Es handelt sich nicht selten um vollbliitige und
fette Individuen, denen man eine starke Beanspruchung ihres Verdauungsappa-
rates und auch eine Vorliebe fiir alkoholische Getrinke ansieht. Sie gehoren oft
genug den entsprechenden Berufsarten an (Brauer, Gastwirt, Bicker, Fleischer,
Fettwarenhindler u. 4.). So milde im allgemeinen ihre diabetische Erkran-
kung an sich verlduft, so sind sie doch nicht als Leichtkranke einzuschitzen,
weil die pathogenetische Bedingung ihres Diabetes ernster und gefahrdrohend
an anderen Stellen ihren Organismus angreift. Wenn auch sonst die Bedeutung
und Gefahr der GefaBverkalkung iiberschitzt werden mag, in Verbindung mit
einem sehr leichten Diabetes fithrt sie oft zu gefihrlichen und unheilvollen
Folgen, so zur sog. diabetischen Gangrin, zur ,,diabetischen‘* Retinitis u. a. m.

Es ist daher bei allen dlteren Diabetikern, insbesondere solchen, die plethorisch
und fettleibig sind, notwendig, sich von dem Verhalten ihres Kreislaufsystems,
ihres Blutdrucks und der Beschaffenheit ihrer Nieren zu iiberzeugen. So
interessant auch in theoretischer Beziechung der EinfluB der Zuckerkrankheit
auf Retina, Linse, Iris, optische Leitungsbahnen und Zentralorgane sein mag,
in praxi kommt in diesen Fallen der Glykosurie und Hyperglykimie eine aus-
schlieBlich oder vorwiegend beherrschende pathogenetische Stellung nicht zu.

Also stehen sich der jugendliche Diabetiker mit diabetischen Kardinal-
symptomen und starker Abmagerung und der &ltere fettleibige Diabetiker
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ohne subjektive diabetische Symptome (Diabetes decipiens) mit Hypertonie
und oft mit Adipositas als die Vertreter der #uBersten Typen gegeniiber.

Es braucht kaum néher ausgefiihrt zu werden, daBl im jugendlichen Alter
ebenfalls der ,,fette Diabetes* vorkommt, der eine leichtere Form darstellt, und
daB auch im hoéheren Alter ein schwererer Verlauf mit Abmagerung eintritt.
Unabhéngig vom Alter behdlt die Unterscheidung in fetten und mageren
Diabetes ihren Wert.

Aber zur Beurteilung der verschiedenen Verlaufsarten und -formen kommen
wir mit diesen Anhaltspunkten, die die erste Untersuchung bietet, nicht aus.
Uber das weitere entscheidet die klinische Beobachtung. Dariiber soll hier, weil
es aus der Zustindigkeit des Ophthalmologen herausféllt, nur das Grundlegende
mitgeteilt werden. Die Fille, die in unbehandeltem Zustande alle diabetischen
Kardinalsymptome aufweisen, kénnen leichte, mittelschwere oder schwere sein.
Die Unterscheidung in die leichten und schweren Erkrankungen kann man nach
verschiedenen Prinzipien vornehmen. Theoretisch von groBer Bedeutung
ist das Merkmal, ob die Glykosurie nur bei Zufiithrung von Kohlehydraten
(leichter Diabetes) erfolgt, oder ob auch das Eiweil der Nahrung (schwerer
Diabetes) zur Glykosurie beitrdgt. Die seltenen Fille, in denen auch das Fett
die Zuckerausscheidung vermehrt, konnen auBer Betracht bleiben. Die schwerste
Storung des Kohlehydratstoffwechsels liegt dann vor, wenn selbst bei stérkster
intermediérer Ruhe, d. h. im Hunger, die pathologische Zuckerbildung aus Ei-
weill anhilt. Indessen ist eine solche Einteilung nach biochemischen Gesichts-
punkten fiir die Praxis nicht ausreichend, weil bei ihr die Vorstadien des schweren
Diabetes, die bei jugendlichen Personen oft in kurzer Zeit durchlaufen werden,
in die Reihe der leichten Erkrankungen fallen wiirden. Man kénnte sich wohl
damit helfen, wenn man die Definition der einzelnen Fiélle durch eine Bemerkung
iiber ihre Neigung zum Fortschreiten ergidnzte. Dazu gehoren indessen wieder-
holte Beobachtungen.

Vor einer rein chemischen Betrachtung dieses Problems verdient in der
Praxis die alte Lehre von NAUNYN den Vorzug. Danach ,,hat man nur solche
Fille als leichte zu bezeichnen, in denen noch eine erhebliche Toleranz fiir
rechtsdrehende Kohlehydrate besteht, so daB der Kranke bei dauernder Ein-
nahme von solchen in einer fiir die Erndhrung nicht gleichgiiltigen Menge voll-
kommen oder anndhernd zuckerfrei zu sein pflegt®.

Toleranz. Die richtige Anwendung dieser These beruht auf der Auffassung
des Begriffes ,,Toleranz‘‘. Die Toleranz ist nicht mehr durch eine einzige Zahl
(= g Kohlehydrat) bestimmt, sie héingt nicht nur auBerdem von der Art der
Kohlehydrattriger und dem Modus ihrer Verabreichung und Verteilung ab
sondern auch von dem Gesamtcaloriengehalt der Kost und von der Menge des
NahrungseiweiBes. Nur Fille, die bei voller Deckung der Calorien und einem
normalen Gehalt an Eiweil, auch an solchem animalischer Herkunft (= etwa
100 g EiweiBl pro die) eine praktisch verwertbare Kohlehydrattoleranz haben,
sind als leichte zu betrachten. Eine Vertraglichkeit von 100 g Brot bei herab-
gesetztem EiweiBgehalt (50—60 g) und knapper Kost kommt auch mittel-
schweren Fillen zu.

Innerhalb der Gruppe der leichten Diabetesfille unterscheidet man weiter
nach der GroBe der Toleranz. Die schweren Fille erkennt man aus dem Grade
und der Dauer der Brennwert- und EiweiBbeschrinkung, die zur Erzielung
eines zuckerfreien Harnes (auf Normalitit des Blutzuckers ist in solchen Fiéllen
in absehbarer Zeit nicht zu rechnen) notwendig sind.

Ketonurie. Zu diesen Grundelementen der Diagnose tritt ergénzend, oft
aber auch den Verlauf der Beobachtung stark komplizierend, die Ketonurie
(Acetonausscheidung).
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Der unbehandelte polyphage Diabetiker hat nicht selten eine miBige Keton-
urie, die als Merkmal einer vorgeschritteneren zentralen diabetischen Ver-
dnderung einzuschitzen ist. Bei Entziehung der Kohlehydrate der Nahrung
muf jeder Diabetiker Ketonkorper ausscheiden, wie es auch der Normale in
einem solchen Fall tut. Dieser Ketonurie kommt also, wenigstens bei qualitativer
Betrachtung, keine Bedeutung fiir die Beurteilung des Zustandes zu. Bleibt der
Diabetiker bei strenger Kost, so verschwindet, in leichten Fillen, die Keton-
urie infolge Eintretens einer Gewohnung. Je rascher diese Wendung eintritt,
um so giinstiger ist die Erkrankung zu beurteilen. Dauert es langer als drei
Wochen, so liegt ein nicht mehr als leicht zu beurteilender Diabetes vor, mit
dessen Verschlimmerung in der Folgezeit man rechnen muf3. Bei noch schwererer
Erkrankung tritt iiberhaupt keine Gewdhnung an kohlehydratfreie Kost ein;
doch ist noch ein die Ketonurie mildernder Einflu von Kohlehydratzulagen
und Kohlehydratkuren, auch von Gemiisetagen und Hungertagen erkenn-
bar. In den schwersten Fillen ist die Ketonkorperausscheidung von der Art
der Nahrung in weitesten Grenzen unabhéngig.

4. Die Hiufigkeit der Augenerkrankungen bei Diabetes mellitus.

Nach GroENOUW finden sich unter Augenkranken in der Poliklinik 0,13—0,4/,,
in der Privatpraxis 1—3,6%, Diabetiker.

Vo~ NoorRDEN sah unter 477 Diabetikern 277 (= 58,3%,) mit auf Diabetes
beruhendem Augenleiden. ANDERSON hatte unter 292 Kranken 25%, F. M.
SparpiNg und W. S. CurTis unter 307 Kranken 41°/,. VoN NoorRDEN fand in
seiner Serie:

Retinitis . . . . . . .. 8lmal Diabetische Myopie . . . . . 21mal
Neuritis retrobulbaris . . 23 ,, Andere Befunde (Hyperopie,
Atrophia nervi optici . . 18 ,, Refraktions- und Akkom-

Katarakt . . . . . . . . 62 ,, (=13%,) modationsstérungen, Lid-

Iritis . . . . . .. ... 2, odem) . . . . . .. ... 39 ,,

Amblyopie ohne Befund . 33 ,,

Sparping und Curits fanden:

Retinale Arteriosklerose . . 46mal=14,9°/, Katarakt . . . . . . . . 32mal =10,4%/,
Retinitis mit Arteriosklerose 16 ,, = 5,29, Refraktionsanomalien . . 22 ,, = 7,29,

?/;—3[, der diabetischen Augenkranken sind ménnlichen Geschlechtes. Das
héhere Lebensalter (s. S. 13) tiiberwiegt. Garrzowskr fand 27°/, der Er-
krankten zwischen 50 und 60, 35%, zwischen 60 und 70 Jahren.

5. Die diabetischen Erkrankungen des Sehorgans.

Erkrankungen der Lider (Hordeolosis, Ekzeme, Abscesse, sogar Gangrin)
treten fiir sich oder in Verbindung mit Furunkulose, Pyodermie, Pruritus
auf und konnen gelegentlich zur Diagnose des Grundleidens fithren. Auch
Blutungen in den Lidern kommen vor. Nicht selten ist die Bildung von meist
symmetrischen Xanthelasmaknotchen an den inneren Lidwinkeln.

Die Conjunetivitis kann bei Diabetes einen schweren Verlauf nehmen und
mit Blutungen einhergehen. In manchen Fillen besteht ein eigenartig fibrinéses,
fadenziehendes Sekret und eine starke Beteiligung der Lider.

Cornea. Manchmal kommt es auch zu kleinen Hornhautrandgeschwiiren.
Wird priméres Hornhautgeschwiir oder Keratitis parenchymatosa bei Diabetes
angetroffen, so handelt es sich wohl um ein zuféilliges Ereignis. Indes ist hier
zu bedenken, daB alle entziindlichen Prozesse bei bestehendem Diabetes oft
in heftigster Weise verlaufen.
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Diabetische Erkrankung der Trinenorgane scheint nicht vorzukommen.
GisB fand einmal die Trinen stark zuckerhaltig, Kt1z in 12 Fillen zuckerfrei.

Iritis diabetica ist nicht hiufig. Sie geht mit Absonderung eines fibrindsen
Exsudates und, auch ohne gleichzeitiges Hornhautgeschwiir, mit einem H ypo-
pyon einher.

Es bildet sich auch eine die ganze Pupille ausfiillende fibrinse Membran,
die sich bei richtiger Behandlung rasch auflést. Uber die Haufigkeit der Rezi-
dive sind die Meinungen verschieden. Aber wie alle diabetischen Augenleiden
ist die- Iritis meistens doppelseitig. Der Verlauf ist gewohnlich giinstig.

Gelegentlich kommt es zu Beschligen auf der Membrana Descemeti. Damit
nimmt die Erkrankung den Charakter der Iridocyclitis serosa an, kompliziert sich
leicht mit Glaskorpertriibung sowie sekundédrer Katarakt und gibt zur Ent-
wicklung von Glaukom Veranlassung.

DaB die Iris bei Diabetikern, noch bevor es zu einer Entziindung kommt, an-
gegriffen ist, zeigt sich gelegentlich von Augenoperationen an einem brédun-
lichen bis schwirzlichen Farbenton des abflieBenden Kammerwassers. Diese
Erscheinung ist ‘der Ausdruck einer Affektion der Pigmentzellen. Man findet
histologisch Lockerung, Aufquellung und Wucherung des Pigmentzellenbelages
der hinteren Irisfliche. Kago MomoyI sah solche Prozesse in 27 Augen von
Diabetikern 25mal. Gelegentlich werden sie auch bei Nichtdiabetikern ange-
troffen. Die Iris des Diabetikers enthilt Glykogen, wie es auch sonst bei Augen-
erkrankungen, nicht aber bei Gesunden, vorkommt.

Die Behandlung der Iritis ist neben der antidiabetischen Allgemeintherapie
die iibliche.

Nach einigen, allerdings nicht zahlreichen Beobachtungen scheint es mir,
als ob der iltere Diabetiker in verstdrktem MaBe zu Glaukom neigt, so wie mir
auch Glaukom bei stoffwechselgesunden Mitgliedern von Diabetikerfamilien
einige Male vorgekommen ist. Bei der Anwendung von Atropin ist daher, was
auch LOHLEIN bemerkt, Vorsicht geboten.

Affektionen der Chorioidea ohne Iritis wurden auf rein diabetischer Basis
nicht beobachtet; sie finden sich bei Retinaerkrankungen und bei gleich-
zeitiger Lues. .

Cataracta diabetica. Nach den Ausfiihrungen von A. JEss (Bd. 5 dieses Hand-
buches, S. 253) sind die Angaben iiber die Héufigkeit des Zuckerstars einer
Revision bediirftig, und die Zahlen voN NoorRDENs (13%,) und Josrins (10,49%)
wegen des Einschlusses einer gewissen Zahl von Altersstaren zu hoch. Da aber
Alter sicher vor Zuckerstar nicht schiitzt, so ist eine Statistik notwendig, die
iiber die Zahl der Katarakte bei Diabetikern und Nichtdiabetikern in den Alters-
dekaden AufschluB gibt. Nach GroeNouw sind 1,4—49, aller Stare durch
Diabetes mellitus bedingt.

Diabetes als Ursache eines Stars kann mit um so groBerer Wahrscheinlichkeit
angenommen werden, je jiinger das diabetische Individuum ist. Die diabetische
Starbildung tritt nicht nur bei schlechtem Allgemeinzustand auf. Charakte-
ristisch ist, daB beide Augen gleichzeitig oder kurz nacheinander befallen werden
und die Reifung sehr rasch erfolgt.

Reifung in 11, ja in 5 Tagen ist einwandfrei beobachtet (NEUBURGER, SCHEF-
FELS). LITTEN sah sogar eine Katarakt sich in wenigen Stunden bis fast zur
volligen Reife ausbilden. LAPERSONNE und VELTER berichten iiber familidres
Vorkommen von Katarakt und Glykosurie, soweit sie durch verinderte Quellung
und nicht durch Féllung der Linsenproteine bedingt ist.

Beziiglich der Symptomatologie und Pathogenese wird auf den Beitrag von
A. JEss verwiesen.
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Riickbildungen der Linsentriibung sind als Erfolge antidiabetischer Therapie
einige Male in der élteren Literatur vermerkt (HIRSCHBERG, SEEGEN, KOENIG,
Art) und werden seit der Insulindra hiufiger beobachtet. SamELsOEN und
ZeLLER bemerken mit Recht, daB eine Besserung der Sehschirfe auch durch
Behebung einer gleichzeitigen diabetischen Amblyopie erfolgen kann, daB man
also mit der Beurteilung solcher Erfolge sehr vorsichtig sein muB.

Ganz sicher 1aBt sich dem Zuckerstar durch Allgemeintherapie vorbeugen.

Die Staroperation soll erst nach Kompensation des Stoffwechsels vorgenommen
werden. Bei der erhohten Neigung der Zuckerkranken zu Infektionen mubBte
man vor der Insulindra auf eine gréBere Zahl postoperativer Komplikationen
(Iritis, Glaukom, Blutung in die vordere Kammer, Glaskérper, Retina) im Ver-
gleich zu Gesunden gefaBt sein. Jetzt haben sich die Resultate ganz wesentlich
gebessert. Obwohl der Augenarzt Chloroformnarkose nur selten braucht, soll
doch erwahnt werden, da8 diese bei Diabetes streng kontraindiziert ist. Wenn
irgendmoglich soll bei Zuckerkranken Lokalanidsthesie angewandt werden.

Gelegentlich tritt die Linsenerkrankung bei Diabetes in der Form der Linsen-
verhirtung (Linsensklerose) auf. Dadurch kann noch jenseits der 40er Jahre
eine Myopie entstehen oder der Eintritt der Presbyopie verzigert werden.

Retinitis diabetica. HirscHBERG hat 2 Formen beschrieben, eine Ent-
ziindung des mittleren Netzhautbereiches mit kleinen hellen Herden und kleinen
Blutpunkten (Retinitis centralis punctata diabetica) und eine hamorrhagische,
sekundér entziindliche Form (Retinitis hamorrhagia diabetica). Im Gegensatz
zu der Retinitis nephritica wird fiir die diabetische Netzhauterkrankung als
charakteristisch erwihnt, daB die weiBen Fleckchen keine sternformige Anord-
nung zeigen, keine grofleren flichenhaften Bezirke in der Nihe der Papille auf-
treten und die Papille nur selten und dann auch nicht hochgradig verdndert ist.
Die Unterscheidungsmerkmale betreffen aber nur das Verhalten gegeniiber
den maximalen Verinderungen der Retinitis nephritica, so daB es im einzelnen
Falle schwierig, wenn nicht unmaglich ist, aus dem Netzhautbild die diabetische
Atiologie mit volliger Eindeutigkeit zu erkennen.

Im Gegensatz zu der groBen Arbeit, die von den namhaftesten Ophthalmo-
logen auf diesen Gegenstand verwandt worden ist, erklirt VoLEARD bei Diabetes
-niemals eine -Retinitis ohne arterielle Hypertonie gesehen zu haben. Nach
eigenen Erfahrungen stimme ich ihm vollkommen zu. WaeNER und WILDER
lehnen die Existenz einer diabetischen Retinitis vollstindig ab.

Auch SpALDING und CuUrTIS und im wesentlichen auch ED. GRAFE teilen
diese Ansicht. Nach GrRAFE hat jeder Mensch, der 8 Jahre diabetisch und
hypertonisch ist, eine Retinitis. Indessen beobachtete CHAUFFARD eine Retinitis
punctata centralis bei einem 68jéhrigen Diabetiker ohne arteriellen Hochdruck
und ohne Niereninsuffizienz. Insulin brachte rasche Besserung, die CHAUFFARD
einem Einflul des Insulins auf die Lipoidablagerungen zuschreibt.

F. Scmieck (Bd. 5 dieses Handbuches, S.450) gibt der Meinung Ausdruck,
daB die Retinitis diabetica nicht aus der Reihe der selbstindigen Netzhautleiden
zu streichen sei, weil sie sich von der Retinitis hypertonica und albuminurica
durch das Fehlen der 6dematésen Durchtrinkung unterscheidet.

Jedenfalls muBl man einen EinfluB des Diabetes mellitus auf das Zustande-
kommen der Retinitis anerkennen, nicht nur weil die Zuckerkrankheit das
Eintreten der Arterienerkrankung begiinstigt und beschleunigt, sondern auch
weil sie zu einer Ablagerung von Lipoidsubstanzen fithren kann. Man muf
darauf achten, ob bei Diabetes etwa in der Retina ein Xanthom auftritt,
wie es so hiufig an den Augenlidern, bisweilen in zahlreichen Efflorescenzen in
der Haut vorkommt, und entsprechend den Cholesterinablagerungen, wie sie
von A. MEESMANN nach chronischer rezidivierender Iridocyclitis zwischen den
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Hornhautlamellen bei einem Diabetiker gefunden wurden. Solche Xanthom-
bildungen verschwinden bei Insulin- und Didtbehandlung. (Vgl. den oben
zitierten Kranken von CHAUFFARD.)

Ich habe den Eindruck, daB sich eine Retinitis bei diabetischen Hypertonikern
leichter und héufiger einstellt als bei nichtdiabetischen. Das hingt vielleicht
mit der verstirkten Neigung zur Lipoidablagerung zusammen. Man kann daher
die Zahl und GroB8e der Lipoidherde nicht zu einer vergleichenden Beurteilung
der Schwere der Retinitis bei Diabetikern und Nichtdiabetikern heranziehen. Die
Retinitis bei einem zu Lipoidablagerung neigenden Diabetes wiirde dann schwerer
erscheinen, als den vasculidren Prozessen in der Retina entspricht.

Bei aller Anerkennung der vorwiegenden Bedeutung der vasculiren Grund-
lage der Retinitis diabetica mufl die Sonderwirkung des Diabetes mellitus
beachtet werden. Das geht mit gréBter Deutlichkeit auch aus dem Einflufl
der Therapie hervor und ist sehr wichtig fiir die Prognose (vgl. F. ScHIECK),
die schon in der Vorinsulinzeit entschieden besser war als die der Retinitis
nephritica und es jetzt in noch héherem Grade ist. (Siehe auch KUMMELL,
diesen Band, S. 52.)

Lipaemia retinalis. Bei schwerer diabetischer Acidose bildet sich eine starke
Lipimie und Lipoiddmie aus, die bewirkt, da die NetzhautgefiBe im Spiegel-
bild weiBlich, lachsfarben oder wie mit Milch gefiillt aussehen (s. Abb. 42,
S. 454 in Bd. 5 dieses Handbuches). Nach HEINE ist bei einem Atherextrakt-
gehalt des Blutes von 4%, die Farbe der NetzhautgefiBle bereits deutlich
heller. Das Phinomen ist nicht sehr hiufig. Die Stoffwechselbedingungen,
unter denen eine diabetische Lipimie zustande kommt, sind schon oben
(S. 4) kurz auseinandergesetzt. Die Lipaemia retinalis geht unter Insulin-
didgtbehandlung vollstindig zuriick. HEINE macht darauf aufmerksam, daB
im Diabetes trotz der erheblichen Lipoiddmie die Cholesterinesterablagerungen
in der Retina fehlen und die Funktion der Retina gar nicht beeinfluBlt wird. Das
ist auffallend, wenn man der Meinung ist, daB der Cholesteringehalt des Blutes
die unmittelbare Ursache der herdformigen Ablagerungen in der Retina ist.
Ich teile diese Meinung nicht. Die stéirkste Lipoiddmie, die sich bei Nierenkranken
findet, zeigt die Lipoidnephrose, bei der eine Retinitis nephritica noch nie beob-
achtet wurde. Warum bei dieser Krankheit und bei der diabetischen Acidose
die Lipoide die Blutbahn nicht verlassen, ist noch unbekannt. Zur Entstehung
von Cholesterinesterablagerungen sind weit geringere Konzentrationen dieser
Kérper ausreichend, als sich bei Diabetes und Nephropathie finden, voraus-
gesetzt, daB die Ester durch die GefiBwinde gehen und fiir Ablagerung passende
Gewebe oder Gewebsverinderungen finden.

Erkrankungen des Sehnerven, der optischen Leitungsbahnen
und der Zentralorgane.

Die chronische retrobulbire Neuritis kommt bei Diabetikern nicht ganz
selten vor, und zwar fast ausschlieBlich bei Mannern iiber 50 Jahren.

Diese Erfahrung und die Ahnlichkeit der Erkrankung mit der Intoxikations-
amblyopie legen den Verdacht nahe, daBl Tabak- und AlkoholmiBSbrauch urséch-
lich beteiligt sind.

Es stellt sich eine allmdhliche Abnahme der Sehschirfe ein, ohne daf3 die
Augenhintergrunduntersuchung zunéchst einen sicheren Befund ergibt. Die
Kranken klagen iiber Flimmererscheinungen. Es findet sich dann ein zentrales
Skotom zunéchst fiir Rot und Griin, spater fiir alle Farben. Der Gesichtsfeld-
ausfall kann so klein sein, daBl er bei einer Priifung mit gréferen Objekten
iibersehen wird. Eine Ausdehnung der Farbensinnstorungen iiber das ganze
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Gesichtsfeld ist selten. Die Erkrankung ist meist doppelseitig. Nach URTHOFF
dauert es 6—8 Monate, linger als bei der Intoxikationsamblyopie, bis eine
temporale Abblassung der Papille nachweisbar ist.

In frischen Fillen kann durch energische Behandlung Besserung und sogar
Heilung eintreten. In den meisten Féllen bleibt aber ein Defekt bestehen.
Zum volligen Verlust des Sehvermogens kommt es nur selten.

Dieser diabetischen Amblyopie liegt eine Erkrankung des papillomakularen
Biindels des Sehnerven zugrunde. Es diirfte interessant sein, darauf zu achten,
in welchem Zusammenhange die bei Diabetes beobachtete Glykogeninfiltration
der Sehnerven zu der Erkrankung steht.

Zu den therapeutischen Verordnungen gehort strenges Verbot von Alkohol
und Tabak.

Akute retrobulbdre Neuritis bei Diabetes ist nur einmal beschrieben worden
(ForsTER). Die Erkrankung betraf eine 62jahrige Dame, war einseitig und
fithrte, wahrscheinlich durch Blutung in den Sehnerven, in einem Tage zur
bleibenden Erblindung.

Neuritis nervi optici (Papillitis) ist bei Diabetes sehr selten. Auch hier
handelt es sich wohl um Hamorrhagien (bei OrsEms Kranken in die Sehnerven-
scheide).

Einfache progressive Opticusatrophie bei Diabetes hat UnTHOFF unter
280 Fillen nie gesehen. In manchen solcher Fille handelt es sich nach LEBER
um absteigende Sehnervenatrophie durch gleichzeitige Gehirnerkrankung.

Hemianopsie. Durch Blutungen in die optischen Leitungsbahnen hinter
dem Chiasma oder in die corticale Sehsphire kommt es zuweilen bei Diabetikern
zu einer homonymen Hemianopsie. Bitemporale Hemianopsie kann in den
ziemlich seltenen Fillen auftréten, in denen Akromegalie und Diabetes besteht.

Amblyopie. Ebenfalls recht selten ist eine Amblyopie ohne Augenspiegel-
befund, ohne zentrales Skotom und ohne Gesichtsfeldeinschrinkung beob-
achtet worden. Als Ursache kommt Blutung in den Sehnerven oder seine
Scheide in Betracht. In einem Teil der Fille trat Besserung ein.

Diabetes und intraockularer Druck. Auf das Vorkommen von Sekundér-
glaukom bei Diabetes (Iritis) ist oben bereits hingewiesen. Auch primires,
akutes sowohl wie chronisches Glaukom, ist mehrfach beschrieben worden.
Meist handelt es sich um é&ltere Individuen.

Eine hochgradige Senkung des Augendruckes im Coma diabeticum beob-
achteten zuerst HEINE u. Kravuse. Die Hypotonie entwickelt sich bisweilen
schon vor Eintritt der BewuBtlosigkeit; sie kann im Coma diabeticum einen
s0 hohen Grad erreichen, daBl der Bulbus dem Finger so gut wie keinen Wider-
stand mehr entgegensetzt. In solchen Fillen geniigt der Druck der Augen-
lider, um die Cornea einzudellen. Indessen ist eine so starke Hypotonie selten.
Dagegen ist die Erscheinung in sehr vielen Fillen hinreichend deutlich und fiir
die erste Priifung von groBer differentialdiagnostischer Bedeutung, da das
Phanomen von allen Zustinden von BewuBtlosigkeit nur dem diabetischen
Koma zukommt. Dieser verminderte Augendruck hat keine Beziehungen zu der
Hoéhe des Blutzuckers und des Blutdrucks.

Das Wesen dieser Erscheinung ist noch nicht geniigend geklirt. ERRMANN
hatte schon frither nach Injektion von buttersaurem Natrium Weichwerden des
Bulbus beschrieben. HERTEL, der EErRMANNS Befund bestéitigte, beobachtete,
daB sich durch Zufiihrung von Zucker, Harnstoff, verschiedenen Natriumsalzen,
auch essigsaurem und isovaleriansaurem Natrium, Hypotonie der Bulbi dann
erzeugen lieB, wenn durch Substanzmenge und Infusionsgeschwindigkeit die
molekulare Zusammensetzung des Blutes verindert wurde. Aber mit den
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Ketonkérpern (Aceton, Acetessigsiure, f-Oxybuttersiure) konnte P. KRAUSE
das Phianomen nicht hervorrufen. Die Erfahrung am Krankenbett lehrt, daB der
Bulbusdruck weder von der Ketonurie (die sich ja auch bei anderen Zustinden
findet) noch von der Acidose abhéngig ist. Sie ist fiir das Coma diabeticum
pathognomisch. Von groBtem Interesse ist die von RONNE sowie ROMER u.
KocemManN gefundene Tatsache, daB durch wenige Kubikzentimeter Blutserum
eines komatosen Diabetikers beim Kaninchen eine langanhaltende Hypotonie
der Bulbi herbeigefiihrt wird.

Akkommodationsanomalien entstehen beim Diabetes durch Verinderung der
Linse. Ihre Quellung bewirkt Erhohung des Brechungsindex und dadurch
Myopie, ihre Entquellung Hyperopie.

Die Beschaffenheit des Kammerwassers ist fiir die Refraktion belanglos,
da nach einer Berechnung von C. v. HEss sein Zuckergehalt auf 209/, steigen
miiBte, um eine Myopie von 1,0 dptr zu ergeben. DaB die transitorische
Akkommodationsanomalie von der Linse abhingt, zeigt schlagend A. ELscENIGS
beriihmter Fall, bei dem auf einem Auge Hyperopie auftrat, wihrend das andere
staroperierte Auge seine Refraktion beibehielt.

Der Quellungszustand der Gewebe im allgemeinen ist in erster Linie abhéngig
von dem Mineralstoffwechsel. Bei ,,Acidose’‘ nimmt die Aufnahmefdhigkeit
des Bindegewebes fiir Wasser ab (daher die Austrocknung der Schwerdiabetiker,
die stiarkere Diurese durch acidotisch wirkende Salze u. &.), bei ,,Alkalose
tritt Quellung auf (Odem nach alkalischen Salzen, Insulinédem, Haferédem).
Nach den Beobachtungen an Diabetikern zu schlieBen reagiert die Linse anders
als das Bindegewebe. Bei ketonurischen Diabetikern kommt es zur Myopie
(Quellung), wihrend sich bei erfolgreicher Behandlung Hyperopie (Entquellung)
ausbildet.

Der Stoffwechsel der Linse ist von der Zusammensetzung des Kammer-
wassers abhéngig. Dessen Zuckergehalt entspricht dem des Blutes (F. Ask).
Die Konzentration der Ketokorper ist aber nach E. ENrRoTH im Kammerwasser
héher als im Blut. Ob die Ketokérper selbst eine Einwirkung auf den Quellungs-
zustand der Linse haben, wie ENROTH annimmt, oder ob die durch den Eintritt der
Ketosduren bedingte Bindung der mineralischen Zusammensetzung (Bicarbonat-
gehalt, Aufnahmeféhigkeit fiir Kohlensdure) beteiligt ist, bedarf der Unter-
suchung.

DaB die Zusammensetzung des Kammerwassers und damit die Einregulierung
der kolloiden Beschaffenheit der Linse beim schweren Diabetes iiber die durch
einfache Osmose bedingte Storung verindert sein muB, kann aus den hoch-
gradigen Verdnderungen gefolgert werden, die sich am Pigmentepithel der Iris
finden. Sie bestehen in Lockerung der gesamten Schicht, Wucherung, Quellung
und Umgestaltung der platten, stark pigmentierten Zellen in lange, cylindrische,
pigmentarme (s. Bd. 5 dieses Handbuches, S. 89, Abb. 27). Diese Verdnderung
wird in typischer Form nur beim Diabetes beobachtet.

Refraktionsanomalien entstehen nur bei hohem Blutzucker und Ketondmie.
Bei unbehandelten Fillen scheint sich Myopie zu entwickeln. Daher erweckt
eine Myopie, die plétzlich nach dem 30. Lebensjahr auftritt, den dringenden
Verdacht auf Diabetes mellitus. S. HacEN fand Entwicklung von Hyperopie nie
bei unbehandelten Fillen, sondern nur nach Einsetzen der Therapie, zwischen
dem 3. und 13. Behandlungstag. Nach E. GRAFE findet sich dieser Zusammen-
hang héaufig, aber nicht gesetzmiBig. Der Grad der diabetischen Refraktions-
anomalie geht von einer Hyperopie von + 4,0 dptr bis zu einer Myopie von
— 9,0 dptr. Nach Kompensation des Stoffwechsels pflegt die friihere Refraktion
zuriickzukehren.
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Akkommodationsschwiiche. Bei Diabetikern mit schlechtem Allgemeinstatus
findet sich, wie auch sonst bei Erschopfung, eine Schwiche der Akkommodation,
deren funktionelle Natur aus der guten und schnellen Wirkung einer kriftigenden
Therapie hervorgeht.

Augenmuskellihmungen treten sowohl infolge peripherer Trophoneurose (vox
NoorbpEN) als auch zentraler Stérung auf. Relativ am haufigsten ist die Abducens-
lahmung. Seltener ist die Erkrankung des N. oculomotorius und des N. tro-
chlearis und die Kombination des Befallenseins innerer und &ullerer Augen-
muskeln. Haufiger ist Konvergenzschwiche. Daher ist der Rat von B. NauNyx,
bei zeitweiligem Auftreten von Doppelbildern auf Diabetes mellitus zu unter-
suchen, zu beherzigen. Die peripher bedingten Stérungen verschwinden bis-
weilen schon nach wenigen Tagen.
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II. Die Gicht.

Die Gicht war schon im Altertum bekannt (der Ausdruck Podagra findet sich bereits
in den Schriften des HIPPOKRATES), sie wurde von arabischen und byzantinischen Arzten
vortrefflich beschrieben. ParacELSUS ist der Begriinder der Lehre von der gichtischen
Diathese.

Der groBe SYDENHAM (1624—1689) gab eine bis heute uniibertroffene Darstellung.
Die neue Ara der Gichtforschung und Gichtbetrachtung setzte ein, als ScHEELE und BERrG-
MANN (1775) im Harn und in Harnsteinen die Harnsiure entdeckten und diese von WoL-
LASTON (1796) in den gichtischen Tophi und von GarroD (1847) im Blut Gichtkranker
nachgewiesen wurde. In Deutschland hat sich die Gichtforschung im wesentlichen mit dem
Purinstoffwechsel beschéftigt und Erkrankungen, in denen sich ein abnormes Verhalten
der Harnsiaureausscheidung, -Retention und -Ablagerung nicht nachweisen lieB, nicht zur
Gicht (oder typischen Gicht) gerechnet.

Das erméglicht wohl eine Abgrenzung gegeniiber allen den schlecht definierten Krank-
heitszustéinden, die von manchen Autoren der Gicht zugerechnet, von anderen gewohnlich
unter die Rubrik ,,Rheumatismus‘ eingereiht werden. Da es indessen nicht gelungen ist,
fiir die echte Gicht eine ausreichende Theorie zu finden — denn keine von den aufgestellten
Lehrmeinungen (Nierengicht, Stoffwechselgicht, primére Gelenkgicht usw.) ist imstande
alle Erscheinungen erklirend zu umfassen —, und da ebenso die abzugrenzenden Krank-
heitszustinde ihrem Wesen nach dunkel sind, so konnte der Versuch, zwischen zwei unbe-
kannten Reichen eine Grenze zu ziehen, nicht erfolgreich sein. In anderen Lindern (be-
sonders in Frankreich) hat man die Gicht in den weiteren, aber unklaren Begriff des ,,Arthri-
tismus‘‘ eingeschlossen, der sich in neuerer Zeit einer biologischen Klirung in der Weise

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. VII. 2a
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zugénglich zeigt, daB er in dem Begriff der Allergie aufgeht. Auch die Gicht muB8 den
allergischen Krankheiten zugerechnet werden, und da ebenso Muskelrheumatismus, Gelenk-
reaktionen, Begleitkrankheiten der Gicht wie Migrine und Dermatosen eine allergische
Grundlage haben, so ergibt sich die Aufgabe, eine Theorie zu finden, die das, was die echte
und atypische (irregulire, larvierte) Gicht Trennendes und Gemeinsames haben, aus
einem einheitlichen Grundgedanken verstandlich macht.

1. Atiologie.

Erblichkeit. Die Gicht ist erblich. Nach einer weit verbreiteten Annahme
soll sie sich besonders auch in solchen Familien finden, in denen andere Stoff-
wechselkrankheiten (Diabetes, Fettsucht) und Migrdne, Asthma, Dermatosen,
exsudative Diathese, Rheumatismus und Steinbildungen vorkommen. Dieses
Zusammentreffen scheint sich aber mehr aus persénlichen Eindriicken als aus
der Analyse klinischer Krankengeschichten zu ergeben. Die vererbbare Korper-
verfassung driickt sich in einem Teil der Fille in einem Habitus aus, den man
als arthritisch oder digestiv bezeichnet hat. Es sind vierschrétige Menschen
mit rotem Kopf, kurzem, dickem Hals, kréaftiger Muskulatur, breitem und
tiefem Thorax, groBem Bauch und Disposition zum Fettansatz. Sie neigen
zu Dermatosen (Ekzemen, Psoriasis), kennen sehr wohl den Ischias- und
Lumbagoschmerz und weisen oft nach dem 40. Lebensjahre eine Diastase der
oberen Rectusscheide auf.

Yorkommen. Gicht befillt aber auch zarte Menschen und scheint nach
den fritheren Beobachtungen (die Gicht ist seit dem Weltkrieg zu selten ge-
worden, um ein eigenes Urteil zu ermoéglichen) dann einen viel schwereren
Verlauf zu nehmen.

Gicht ist eine Krankheit der Minner. Die Statistiken zihlen 3—169/,
Frauen. Die Krankheit tritt nur selten vor dem 20. und nach dem 60. Lebens-
jahre, am haufigsten im 4. Jahrzehnt auf.

Von jeher hat man der Véllerei, Schlemmerei und dem Trinken einen grofen
EinfluB auf die Entstehung der Gicht zugeschrieben. Das ist sicher wahr. Aber
es gibt auch Gicht bei miBigem Essen, ohne Alkoholabusus und sogar bei Unter-
ernihrten, und erfahrungsgemil verlduft bei diesen die Krankheit besonders
schwer und fithrt zu starken Gelenkdeformierungen.

Eine besondere Rolle spielt in der Atiologie das Ble: (Bleigicht). Das Auf-
treten der Krankheit wird begiinstigt durch Mangel an kérperlicher Bewegung.

2. Das Wesen der Gicht.

Bedeutung der Harnsiure. Garrop hat das Wesen der Gicht in einer
Nierenstoérung. gesehen. In der Tat findet man bei Gichtkranken eine schlechte
Harnsdureausscheidungsfahigkeit, deren renale Herkunft aus dem schlechten
Konzentrierungsvermdogen fiir Harnsdure hervorgeht. Diese Minderung einer
Partiarfunktion ist aber sicher (zundchst) nicht ,,organisch* bedingt; sie unter-
liegt zeitlichen und graduellen Schwankungen, wie andere Funktionsstérungen
(Diabetes insipidus, Phosphaturie). Gelegentliche Albuminurie tritt auch bei
jugendlichen Gichtikern nicht selten auf.

Auffallend ist die starke Neigung zu Harnsedimenten (Harnsiure, saures harn-
saures Natrium, Calcium-Oxalat). Die Entleerung eines so getriibten oder eines
kurze Zeit nach der Entleerung instabil werdenden Harns unter Bedingungen,
unter welchen der Normale einen klaren und klarbleibenden Harn produziert,
hat die Bedeutung einer funktionellen Minderleistung der Niere.

Entstehung der Harnsidure. Die Harnsiure, die als harnsaures Salz, im
wesentlichen Mononatriumurat, die gichtischen Ablagerungen charakterisiert,
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entstammt dem Abbau der kérpereigenen und der mit der Nahrung zugefiihrten
Zellkerne. Danach unterscheidet man zwischen endogener und exogener Harn-
sidure. Die Zellkerne enthalten nicht Harnsdure selbst, sondern ihre Vorstufen,
Purinbasen, gebunden mit Kohlehydrat, Phosphorsdure und Pyrimidinbasen.

Das spezifische EiweiB der Zellkerne, das Nucleoproteid, stellt eine Ver-
bindung von Eiwei mit Nucleinsiuren dar. Der einfachste Typus der Nu-
cleinsiuren sind die Mononucleotide, die nach folgendem Plan gebaut sind:
Phosphorsiure — Zucker — Purinbase oder Pyrimidinbase. Mehrere Komplexe
dieser Art sind in den Polynucleotiden zusammengeschlossen. Der Weg des
Abbaues fithrt von den Polynucleotiden zu den Mononucleotiden, von diesen
durch Abspaltung der Phosphorsiure zu einer Zucker-Purinverbindung (Nucleo-
sid), durch deren Spaltung Purin frei wird. Das Purin verfdllt vor und nach
dieser Spaltung einer oxydativen Umwandlung. Das letzte Oxydationsprodukt
(beim Menschen) ist das Trioxypurin, die Harnsiure. Die Harnséure ist im
intermedidren Stoffwechsel des Menschen nicht zerstorbar. AusschlieBlich auf
diesem Wege entsteht im Sdugetier die Harnsiure, wihrend Vogel, Reptilien
und Amphibien imstande sind, Harnsdure aus Harnstoff durch Synthese zu
bilden. Der menschliche Organismus hat die Fahigkeit, Purinbasen zu bilden
und Nucleinsduren aufzubauen.

Ob die Harnséure das einzige Endprodukt des Purinstoffwechsels ist, oder
ob Purine, vor der vollstindigen Oyxdation zu Harnséure, einer Sprengung
verfallen (Purinolyse), ist umstritten. Soviel aber ist sicher, dal unter vergleich-
baren Bedingungen die Harnsdureproduktion und -ausscheidung einen Maf-
stab fiir den endogenen Purinstoffwechsel abgibt.

Die niedrigste Harnsdureausscheidung findet man im Hunger. Der endogene
Wert im Harn, der gewthnlich bei purinfreier Nahrung ermittelt wird, hat

" wohl eine individuelle Konstanz, variiert aber von Person zu Person um fast
100°, (in 24 Stunden 300—600 mg bei Mannern, 300—500 mg bei Frauen
von 70 kg Gewicht). Inwieweit diese groBen Spannungen durch konstitutionelle
Unterschiede bedingt sind, inwieweit sie von konditionellen Umstdnden ab-
hingen, ist unbekannt.

Die 24stiindige Harnsiureausscheidung ist von der Nahrung abhingig.
Sie liegt bei gemischter Kost zwischen 0,5 und 1,0 g, bei reichlicher Fleisch-
zufuhr bis zu 2,0 g und noch héher bei Aufnahme kernreicher Organe (Leber,
Bries [Thymus] usw.). .

Die im Korper entstehende Harnsiure wird in das Blut aufgenommen
und ist in diesem als Biuration enthalten. Bei purinarmer Nahrung fiihrt
das Blut des Gesunden 3—4 mg-°/, Harnséiure. Die Léslichkeit des Natrium-
biurats ist genau bekannt. Bei einem Harnséuregehalt iiber 8 mg-9/, stellt das
Blut eine iibersittigte Uratlosung dar. Noch niemals aber, auch nicht bei
extremer Urikdmie (400 mg-°, im Experiment), ist ein Ausfallen von Urat
im Blut beobachtet worden. Die Plasmaproteine gewihren absoluten Kolloid-
schutz.

Harnséiureausscheidung. Die Harnsdure verfillt — das liegt in ihrer Eigen-
schaft als ein Endprodukt des Stoffwechsels — der Ausscheidung, die zum iiber-
wiegenden Teil durch die Nieren, zu einem kleinen Teil mit dem Speichel, der
Galle und dem Darmsaft erfolgt. Unter pathologischen Verhiltnissen verschie-
dener Art kann dieser Teil, der niemals quantitativ, im besten Fall nur prozentual
meBbar ist, einen sehr hohen Betrag erreichen. Hierdurch, aber mehr noch
durch den Umstand, daB der Organismus sehr betrichtliche Harnsduremengen
(schitzungsweise 1500 mg in 24 Stunden) in geloster Form zuriickzubehalten
vermag, wird die Aufstellung einer Purinbilanz erschwert.

2*
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Beim Gichtkranken verlduft der Abbau der Nucleinsduren bis zum End-
produkt ganz ebenso wie beim Stoffwechselgesunden, nicht aber die Harn-
sdureausscheidung. Manche Autoren meinen, da bei der Gicht die Harnsiure
im verstirktem MaBe in den Geweben festgehalten wird (Uratohistechie). Andere
sind der Meinung, daB die Schuld (wie oben erwihnt) an der Niere liege. Darauf
weist ja die Schwiche der Harnsidurekonzentrierung hin. Es kann nicht ganz
ausgeschlossen werden, daB es an der Niere und den Geweben gleichzeitig liegt,
zumal ja die Ausscheidung im allgemeinen auf einem Zusammenarbeiten dieser
beiden Instanzen beruht. Gegen die Uratohistechie und fiir die renale Bedingung
spricht aber die Hyperurikdmie, die sich bei sehr vielen Gichtkranken, wenn
auch nicht zu allen Zeiten, nachweisen 148t. Eine Verstirkung der Festhaltung
in den Geweben miite, solange deren Kapazitit fiir Harnsdure nicht gesittigt
ist, eher zu einer Verminderung der Urikdmie fithren, wahrend eine Hyper-
urikimie auf renaler Basis verstindlich und aus der Pathologie der Niere
bekannt ist.

Der Gesamtumsatz des Gichtkranken unterscheidet sich nicht von dem
des Gesunden. Die Ausscheidung der Endprodukte des EiweiBstoffwechsels
erfolgt nicht so regelmaBig wie in der Norm ; sie ist wihrend der Anfille gesteigert,
nach den Anfillen herabgesetzt. Ganz ebenso verhélt es sich mit der Harnsiure-
ausscheidung. Im Anfall erfolgt eine Harnsdureflut; vor und nach den Anfillen
liegt die Ausscheidung niedrig.

Die Ablagerung der Harnsiure geht ohne Krankheitserscheinungen einher.
Der Anfall bringt Harnsdure zur Losung und fithrt dadurch zu verstirkter Uri-
kdmie und vermehrter Ausscheidung.

Ablagerung von Urat in krystallinischer Form, wie sie im Gichtherd vor-
liegt, kann nur erfolgen, wenn die Léslichkeit iiberschritten und Kolloidschutz
nicht vorhanden ist. Der gesunde Knorpel inkrustiert sich auch bei gichti-
scher Urikdmie, und selbst bei einer noch stirkeren Grades, nicht mit Urat.
Daraus kann man schlieBen, daB er Kolloidschutz gewihrt, und daB das Urat
selbst nicht imstande ist, den Knorpel zu schidigen. Es ist ausgeschlossen,
daB Urat in Losungen von den hier in Betracht kommenden Konzentrationen
irgendeine nachteilige Wirkung ausiibt. Und wenn man bedenkt, daB Vogel
aus dem ganz ungiftigen Harnstoff Harnsiure bilden, und daB die héchst-
organisierten Saugetiere die Fihigkeit der Harnsdurezerstérung verloren haben,
80 ist es sehr wenig wahrscheinlich, daB der Harnséure (bei Beachtung von Konzen-
tration und Dosis) die Eigenschaft eines Giftes zukommt.

Morphologische Betrachtung hat zu der Auffassung gefiihrt, daB die Knorpel-
nekrose die Folge der uratischen Ablagerung sei. Ich meine, daB die #ltere
Auffassung richtig ist, nach der die Gewebsschidigung der Uratablagerung
vorausgeht und diese eintritt, wenn bei gehemmter Ausscheidung geniigend
Urat zur Verfiigung steht. Es ist ein allgemein giiltiges Prinzip, daB Gewebs-
partien mit vermindertem Kolloidschutz die Sammelstellen fiir Stoffe iiber-
sittigter Losung bilden. Daher kommt es, daB sich in den Gichtherden auch
unlésliche Kalksalze in nicht unbetrichtlicher Menge finden.

3. Typische und atypische Gicht.

Die Gicht tritt in zwei verschiedenen Gestalten auf: als typische oder akut
rezidivierende Gicht und als atypische oder primdr chronmische Gicht.

Zur Definition der ersten braucht nichts Erliuterndes gesagt zu werden.
Differentialdiagnostische Schwierigkeiten kénnen wohl gelegentlich — besonders
beim ersten Anfall — bestehen. Aber im allgemeinen ist die Diagnose leicht.
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Bei der atypischen Gicht aber liegt es anders. Es handelt sich hier um
subjektive Beschwerden, Muskelschmerzen, Gelenkschmerzen, denen ein geringer
und wenig eindeutiger objektiver Befund gegeniibersteht. Unscheinbare, kleine
harte Knotchen, die in Schleimbeutelwandungen oder sonst in der Néihe von
Gelenken liegen und nicht immer schmerzhaft sind, Knirschen der Gelenke
sind die wenig charakteristischen Anzeichen fiir ,,Ablagerungen®, zu denen
sich unbestimmte Beschwerden verschiedener Art von seiten des Magendarm-
kanals, des Herzens usw. gesellen. Das Charakteristikum der atypischen Gicht
ist etwas Negatives, nimlich das Fehlen typischer Anfille. Die genannten
Symptome geniigen nicht zu einer Diagnose. Bekanntlich hat auf diesem
Gebiet die Subjektivitit der Auffassungen zu einer groen Verwirrung gefiihrt.
Gerade auch fiir die Aufgabe, die Zugehérigkeit von Organverdnderungen zur
Gicht abzugrenzen, ist es notwendig schirfste Kritik anzuwenden. Man soll
daher versuchen in solchen Fillen durch Feststellung der Blutharnsdure und
der Harnsidureausscheidung, bei Gelenkverianderungen auch durch Réntgen-
untersuchung objektive Anhaltspunkte fiir das Bestehen einer Gicht zu ge-
winnen. Entsprechend dem Wesen der atypischen Gicht als einer abgeschwéchten
Form sind aber auch die Stoffwechselverinderungen nicht immer so ausgebildet,
daB eine sichere Diagnose moglich ist.

4. Theorie der allergischen Genese der Gicht.

Die echte Gicht beruht auf einer (renal bedingten) Insuffizienz der Harn-
sdureausscheidung und auf lokalen Prozessen in mesenchymalen Geweben,
insbesondere im Knorpel. Die Causa peccans ist nicht die Harnséure.

In Frankreich und England ist man zu der Auffassung gekommen, daB
die Grundlage der Gicht in einer celluliren Uberempfindlichkeit gegen Proteine,
bakterielle und andere Gifte bestehe und daher in eine Parallele mit dem Asthma
bronchiale, gewissen Ekzemen u. a. gebracht werden miisse. Es ist sehr wahr-
wahrscheinlich, daB alle Anfallskrankheiten allergischer Natur sind. Nun ist es
bekannt, daB die Synovia der Gelenke eine besondere allergische Reaktions-
fihigkeit besitzt (Serumkrankheiten, Gelenkrheumatismus, intermittierende
Gelenkschwellung u. a.). Die Wirkstoffe der Allergie sind endogener und exogener
Herkunft, fast immer aber proteinogener Natur, ihre Angriffspunkte glatte
Muskulatur und Capillarendothel. Die gichtische Bereitschaft hat sehr wahr-
scheinlich ihre Bedingung in endogenen Vorgingen. Die allergische Empfindlich-
keit ist mehr oder weniger spezifisch. Die Reaktionen folgen aus dem Kern-
gehalt der Nahrung, gewissen Getrinken (nicht ihrem Gehalt an Alkohol, sondern
an proteinogenen Stoffen aus den Hefen usw.), proteinogenen Stoffen aus den
Geweben bei Abkiihlungen, Quetschung und abnormen Umsetzungen, wie sie
bei Vorgingen im vegetativen Nervensystem (Affekt) entstehen mogen.

Wie bei allergischen Krankheiten folgt dem Gichtanfall eine Phase besten
Wohlbefindens und auch eine Periode guter Vertraglichkeit fiir sonst gefiirchtete
Speisen und Getrinks. Man mufl daran denken, dafl der Anfall eine Desensi-
bilisierung herbeifithrt. Die Periodizitit, die Uberempfindlichkeitsreaktionen
und allergische Zustinde (Urticaria, Ekzeme, Migrine, Muskelrheumatismus,
wie sie bei Gicht vorkommen) konnen in dieser Weise verstanden werden.

Diese Krankheits- und Anfallsbereitschaft hat nichts mit Stérungen der
Harnsdureausscheidung und Harnsiureablagerung zu tun. Die Einbeziehung
der Harnsédure ist Folge der renalen Komponente, die auf der gleichen Noxe
beruhen diirfte. Es ist wahrscheinlich, daB diese einen Angriffspunkt an den
GefiBen hat und so zu der fortschreitenden Entwicklung der Arteriosklerose,
in manchen Fillen mit Bevorzugung der Nierenarteriolen, fiihrt.

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. VII. 2b
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Danach ergibt sich folgende Auffassung des Gesamtkomplexes der Gicht:
Die Anfallsgicht (echte Gicht) hat eine renale und eine gewebliche Komponente,
wahrend der atypischen Gicht (im wesentlichen) nur die Reaktion in den Ge-
weben zukommt. Harnsidureretention allein fiithrt nicht zu geweblichen Ver-
idnderungen. Daher kann man der Harnsiure nur die Rolle eines Testkérpers fiir
die ,,echte Gicht zusprechen.

Die Theorie, dal die Gicht eine hereditir-konstitutionelle allergische Krank-
heit sei, die mit und ohne Assoziation der Harnsidureausscheidung und -ablage-
rung einhergeht, ist noch zu neu und wird noch viel Widerspruch finden. Aber alle
anderen Theorien (Verlangsamung des Purinstoffwechsels, Behinderung der
Ausscheidung) umfassen den Tatsachenkomplex weit unvollstindiger.

5. Prognose.

Die Lebensdauer wird von der Gicht entsprechend dem Fortschreiten der
vasculdren und renalen Verdnderungen vermindert. Bei Gicht auf der Grund-
lage einer Bleiintoxikation entwickeln sich diese Prozesse rasch. Bei mageren,
asthenischen Personen nimmt die Gicht im allgemeinen einen schwereren Ver-
lauf. Sie kann jeder Therapie trotzen und zu Kachexie und Tod fiihren. In
diesen Fillen kommt es auch hiufiger zu Gelenkdeformierungen, Versteifungen
und Verkriippelungen. In bezug auf die Gelenke hat die Gicht meistens nicht
die schweren Folgen wie die Arthritis deformans, die Periarthritis destruens
und die chronische Infektarthritis.

6. Die Therapie.

Im Gichtanfall sind Bettruhe und warme Einpackung des befallenen Ge-
lenkes (auch Ol-Watteverband oder feuchter Verband mit 50/, Spiritus), Hungern,
griindliche Darmentleerung geboten. Zufiihrung kleiner Mengen eines Nar-
koticums kann notwendig sein.

Medikamentose Behandlung. Das hervorragendste Mittel im Gichtanfall ist
das Colchicum. Frither wurde es als Tinctura colchici, spiter vielfach in Patent-
mitteln verordnet. Wir geben es jetzt als reines Alkaloid, Colchicin, nach dem
Rat erfahrener Gichtkranker nur am Vormittag stiindlich !/,—1 mg bis zu 4 mg
am 1. und 2. Tag, an den beiden folgenden Tagen 2—3 mg. Treten Durch-
fille auf, so wird sofort innegehalten. Friiher glaubte man, dal man es bis zur
Diarrh6e geben miisse. Das ist aber nicht notwendig. Die Wirkung des Mittels
geht nicht iiber die Anregung der Darmtétigkeit. Bemerkenswerterweise hat
das Colchicin keinen EinfluB8 auf die Harnsdureausscheidung. Das Colchicin ist
ein Capillargift. 'Es entfaltet seine Wirksamkeit hauptsachlich im Splanchnicus-
gebiet, aber es macht auch, wie man bei Colchicumvergiftungen gesehen hat,
Gelenkreaktionen. AuBerhalb der Anfille ist ein EinfluB des Colchicins nicht
sichergestellt.

Sehr gebriuchliche Gichtmittel sind die Priparate aus der Gruppe des
Atophans (2-Phenylchinolin-4-Carbonsdure). Man konnte es als ein ideales
Gichtmittel bezeichnen, wenn es nicht bei lingerem Gebrauch, aber bei empfind-
lichen Menschen auch bereits nach wenigen Dosen, Leberschidigung (Ikterus,
akute gelbe Leberatrophie) und Nierenschidigungen machte. Nicht so selten
verursacht es auch Ubelkeit, Erbrechen und Urticaria, bisweilen auch Gicht-
anfille. Die Aufzdhlung dieser Nebenwirkungen mufl vorangestellt werden,
weil Arzte und Laien trotz der betrichtlichen Zahl von Todesfillen durch Leber-
schidigung diese Mittel ohne Nachdenken anwenden. Die Wirkung des Ato-
phans besteht in einer spezifischen Erhéhung der Harnsdureausscheidung.
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An diesem Erfolg ist sicher eine selektive Steigerung der Harnsdureausscheidungs-
funktion der Niere zum mindestens beteiligt. Das Atophan hat weiterhin anti-
phlogistische (dhnlich wie Kalksalze), antialgetische und antipyretische Eigen-
schaften. Es ist wirklich schwer und verantwortungsvoll den Gebrauch von
Atophan zu empfehlen. Im Anfall ist es nicht notwendig.

Wenn einmal Colchicin allein nicht geniigt, so tut man besser, daneben
3—5 g Natrium salicylicum zu geben. Will man in den anfallfreien Zeiten den
Korper von Harnséure entlasten, so kann man das auch durch Salicylate (an
3 aufeinanderfolgenden Tagen je 3—5 g Natrium salicylicum mit viel Fliissigkeit,
dann 10 Tage Pause) versuchen und erreichen. EntschlieBt man sich Atophan
zu geben, dann nur per os (bei Unbekémmlichkeit unter Hinzufiigung von
Natrium bicarbonicum), nicht mehr als 3 g téglich 3 Tage hintereinander mit
viel Wasser, danach 10 Tage Pause.

Es ist von Berufenen und Unberufenen eine sehr groBe Zahl von Gicht-
mitteln empfohlen worden. Der leitende Gesichtspunkt der Erfinder und Her-
steller war meistens die Losung der Harnsdure. Alle diese Mittel sind wertlos,
zumal sie nicht imstande sind, die krystallinisch abgelagerte Harnséure zu 16sen.
Das ist im chemischen Sinne iiberhaupt nicht, im biologischen Sinne nur durch
Phagocyten moglich.

‘Trinkkuren. Die im gelosten Zustand retinierte Harnsiure kann auBer
durch Atophan und Salicylate auch durch Anregung der Diurese (teilweise)
entfernt werden. Das wird erreicht durch vermehrte Fliissigkeitszufuhr, gewohn-
lich, dem Herkommen nach, ausgefiihrt durch alkalische Mineralwésser. Es
geht aber ebenso gut mit Trinkwasser oder einem leichten Tee. Eine Alkalisierung
herbeizufiihren ist vielleicht verfehlt, da sie die Diurese hemmt. Moglicher-
weise beruht die von manchen Gichtkranken giinstig beurteilte Wirkung der
FarxensTEmNschen Salzsduretherapie (10—15 Tropfen zu jeder Mahlzeit) auf
der Entwisserung der Gewebe durch die acidotische Richtung des Stoff-
wechsels. Die Proteinkérpertherapie und eine Radiumbehandlung kénnen bis-
weilen bei chronischer Gichtarthritis erfolgreich sein.

Diiditetik. Der oberste Grundsatz der didtetischen Therapie ist Maﬂzgkezt.
Anfille treten nach groBen Diners auf, sind aber auch bei jeder Didt moglich.
Unter Gichtdidt versteht man, entsprechend der (von uns nicht geteilten)
Meinung von der Harnsdure als Krankheitsursache, eine Nahrung, die mog-
lichst wenig Harnsdurebildner enthilt, also eine purinarme Kost. Diese setzt
sich zusammen aus Eiern, Milch und Milchprodukten, Speck, Obst, Cerealien
und Brot. Zu diesen so gut wie purinfreien Stoffen treten die purinarmen Gemiise
(mit Ausnahme von Spinat und Pilzen). In praxi handelt es sich um Ausschluf3
von Fleisch, Bouillon, Fisch und Hiilsenfriichten. Das Dogma von der purin-
armen Ernihrung hat mehr Kredit bei den Arzten als bei den Gichtkranken
gefunden. Thre nicht unbestrittene Wirksamkeit 148t sich vielleicht auch so
erkliren, daB von einer Nahrung so geringen Geschmackwerts nicht im UbermaB
gegessen wird.

Nach der neueren Auffassung der Gicht und des Gichtanfalles als einer
allergischen Reaktion muB der grofte Wert darauf gelegt werden herauszufinden,
gegen welche Bestandteile der Nahrung eine Uberempfindlichkeit besteht.
In bezug auf die Abhingigkeit des Gichtanfalles von alkoholischen Getranken
hat diese Auffassung bereits zu Erfolgen gefiihrt. Gichtkranke wuBten es schon
immer — aber die Arzte wollten es nicht glauben —, daB nicht der Alkohol
den Anfall auslost, sondern ein bestimmtes alkohohsches Getrink (Portwein
oder Sekt oder Bier oder sogar eine bestimmte Sorte Rotwein). WIDAL konnte
eine spezifische Uberempfindlichkeit durch die Cutanreaktion objektiv nach-
weisen.
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Indessen kann nicht angenommen werden, daBl die Gicht immer auf der
Empfindlichkeit gegen Nahrungsallergene beruht. Es kommen auch endogene
Stoffe in Betracht, und es besteht die Moglichkeit, daB die Empfindlichkeit gegen
diese didtetisch beeinfluBbar ist und durch eine reizlose Kost gemindert wird.
Die Forschung ist auf diesem Gebiet noch nicht weit genug vorgeschritten, als
dal es richtig wire, mit dem Alten vollkommen zu brechen. Man wird daher
von dem herkémmlichen Schema auch jetzt noch Gebrauch machen, in der
Absicht die Nahrungszufuhr und die Reizwirkung der Nahrung niedrig zu halten.
Aber man versuche nicht einem Menschen, der im Jahre einen oder zwei Anfille
hat, eine purinarme Dauerkost zu verordnen. Man erreicht mehr mit 2 oder 3
purinarmen Tagen in der Woche und mit einer Disziplinierung in bezug auf die
Nahrungsmenge. Bei Gichtkranken mit robuster Konstitution und iiberfliissigem
Fett kann man die Ferien zu einer Entziehungskur (Obstkur, Traubenkur u. &.)
verwenden, die am besten in einem Badeort oder Luftkurort durchgefiihrt wird.

Physikalische Therapie. Von groBter Bedeutung fiir den Gichtkranken
ist korperliche Bewegung in jeder Form; natiirlich nicht im Anfall. MaBigkeit
im Essen und viel Bewegung, das ist das, was bereits HIPPOKRATES als heilsam
fir die Gicht gelehrt hat. Auch Massage ist niitzlich.

Die physikalische Therapie der gichtisch erkrankten Gelenke ist im wesent-
lichen die der Arthritiden iiberhaupt.

7. Die Erkrankungen des Sehorgans durch Gicht.

Die Zahl der durch Gicht bedingten Augenerkrankungen ist frither sehr
iiberschitzt worden. Der sicheren Fille sind es so wenige, daB eine statistische
Erhebung nicht moéglich ist.

Da bei einem Gichtiker Augenerkrankungen auch auf anderer #tiologischer
Grundlage (GefaBkrankheiten, Lues u. a.) vorkommen kénnen, so sind fiir den
Zusammenhang mit der Gicht nur zwei Umsténde als zwingend anzuerkennen,
d. i. die Teilnahme des Auges an Gichtanfillen und die Ablagerung von Uraten
im Auge oder einem seiner Teile.

a) Die Beteiligung des Auges am Gichtanfall.

Conjunctivitis. Vorbote oder Begleiterscheinung eines Gichtanfalles ist bis-
weilen eine plotzlich einsetzende Conjunctivitis. Sie geht mit schmerzhaftem
Brennen, aber ohne Lichtscheu und mit geringer Sekretion einher. In einzelnen
Fillen wurde auch stirkere Beteiligung der Lider und schleimig-eitrige Ab-
sonderung beschrieben. HuTcHINSON und TROUSSEAU beobachteten Vorkommen
von Anféillen konjunktivaler Hyperamie in gichtischen Familien. Nach wieder-
holten Gichtanfillen bleibt eine dauernde Blutiiberfiilllung und verstirkte
Vascularisation der Conjunctiva zuriick.

Als ,,0kulare Gichtanfille* hat KrRtickmaNn Fille beschrieben, in denen ohne
erkennbaren Anlafl — mitunter aber nach Trauma oder im Anschlufl an Opera-
tionen — heftige nichtliche Schmerzanfélle in einem Auge oder auch in beiden
auftreten. Es kommt zu Rétung und Schwellung der Lider, Schwellung der
Bindehaut bis zur Chemosis mit tief livider Injektion und sehr starker Druck-
schmerzhaftigkeit der Lider und des Bulbus. Mitunter treten schwere Iritis,
Hornhauttriibung und auch Glaskorpertritbung hinzu. Trotz der Heftigkeit
der Erscheinungen klingt der Proze8 schnell und so vollstindig ab, dal Funk-
tionsstorungen meist nicht zuriickbleiben.

Auch die Sclera kann sich an einem Gichtanfall beteiligen.

Pre1rreER sah bei einem Kranken kurz vor oder gleichzeitig mit dem Gicht-
anfall ein sehr schmerzhaftes Hornhautgeschwiir.
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Fiir das Vorkommen von I7itts beim Gichtanfall finden sich in der neueren
Literatur — vom ,,okularen Gichtanfall* abgesehen — keine Hinweise. CHARCOT
zitiert dltere Autoren, die beobachteten, daB Iritiden mit Gichtanfillen ab-
wechselten.

b) Uratablagerungen in den Geweben des Auges.

Uratablagerungen in den Geweben des Auges sind nur in sehr wenigen Fillen
beschrieben worden. Relativ am hédufigsten finden sie sich in Form echter
Tophi in den Augenlidern. Sie haben ganz das Aussehen von Chalazien. Es kann
zu heftigen Entziindungserscheinungen und zur Vereiterung kommen. E. Es-
STEIN hat in einem exstirpierten Knoten Harnséure nachgewiesen. GARROD hat
Scleritis mit Uratablagerungen auf der Oberfliche der Sclera beschrieben.
BacH sah einen Gichtknoten der Episclera. WAGENMANN beobachtete eine
Episcleritis mit einer kleinen umschriebenen Netzhautablésung und eine unter der
Erscheinung einer heftigen Iridocyclitis in wenigen Tagen erfolgende Ent-
wicklung eines steinharten kegelformigen Knotens in der Sclera, wihrend am
Korper ebenfalls Gichtknoten auftraten. Der Scleraknoten verschwand gleich-
zeitig mit den anderen Ablagerungen. HEINE berichtet {iber einen Fall von
Krystallimprignation der Cornea. Erscheinungen von Gicht bestanden nicht.
Der Stoffwechselversuch ergab verzégerte Harnsdureausscheidung. Es wurde
daher die Wahrscheinlichkeitsdiagnose auf Uratablagerungen in der Hornhaut
gestellt.

¢) Augenerkrankungen auf Grund einer gichtischen Veranlagung.

Der Zusammenhang von Augenerkrankungen mit primérer oder sekundérer
chronischer Gicht 148t sich nur als wahrscheinlich erkennen.

Es wird erwahnt: Vorkommen von Conjunetivitis und von Conjunctiva-
blutungen. Bei dem héufigen Zusammentreffen von Gicht und GefidBerkran-
kungen (Hypertonie, Arteriosklerose) wird die gichtische Natur von Blutungen
(auch in den Glaskérper und die Retina) kaum zu erweisen sein.

Von Erkrankungen der Cornea sind sklerosierende Entziindungen, Rand-
infiltrate und Geschwiire auf Gicht bezogen worden. Hier wie in anderen Fillen
wird als Anhaltspunkt fiir Zusammenhang mit Gicht der Erfolg einér Gicht-
therapie angesehen. (Siehe auch die Schilderung der Keratitis urica im Bei-
trag ScHIECK, Bd. 4, S. 375 dieses Handbuches.)

Als haufigste gichtische Augenerkrankungen gelten die Seleritis und Epi-
seleritis. Namentlich hat man oberflichliche circumscripte Entziindungen, die
sich in dem Auftreten flacher violett gefirbter Knoten &duBlern und unter
Hinterlassung schiefrig-grauer Flecke zuriickbilden, héufiger, auch in rezidivieren-
der Weise, bei Gichtischen getroffen. (Siehe.auch.Bd. 4, S. 415 dieses Hand-
buches.)

Beziiglich der gichtischen Iritis sind unsere Kenntnisse ergénzungsbediirftig.
Die Hiufigkeit der Iritis rheumatica mahnt zu ganz besonderer Vorsicht.
KRUCEMANN hebt als charakteristisch fiir die gichtische Atiologie eine oft sehr
starke konjunktivale und episclerale Hyperimie bei nur geringgradiger Ver-
dnderung der Iris hervor. Das erste Auftreten der Regenbogenhautentziindung
im 4. oder 5. Jahrzehnt soll fiir Gicht sprechen. Die Iritis urica tritt manchmal,
wie ein Gichtanfall, plotzlich in der Nacht mit heftigen Schmerzen auf. Doy~NE
und HaMANN beschreiben bei Gicht eine Iritis guttata, bei welcher sich,
gewohnlich ohne Entziindungserscheinungen, am Pupillarsaum kleine lymph-
tropfenihnliche Punkte finden. (Siehe auch Beitrag GiLErT, Bd. 5, S. 77
dieses Handbuches.)
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Fiir Zusammenhang von Chorioiditis mit Gicht fehlt beweisendes Material.

Auch iiber den Zusammenhang von Katarakt mit Gicht ist nichts Sicheres
bekannt. BERGMEISTER beschreibt feine punktférmige Triibungen am hinteren
Linsenpol und berichtet iiber Erfolg durch gegen Gicht gerichtete Therapie.

GaLezowskI und ZYcHON betonen, daB Staroperation bei Gichtischen durch
die Neigung zu Blutungen aus den erweiterten GefiBen der Iris und des Corpus
ciliare besonders gefihrlich sei. -

Die gichtische Grundlage von Erkrankungen der Retina und der Seh-
nerven ist ungewil. Plotzliches Auftreten und rasches Vergehen von Sehsto-
rungen (Neuritis retrobulbaris) wird erwahnt (ANGELUCCI).

Sehr zweifelhaft sind auch die Beziehungen des Glaukoms zur Gicht.
SceaMIDT-RIMPLER sah unter 107 Glaukomatésen nur 2 Gichtkranke, WAGEN-

MANN kurz nach dem Ausbruch eines Glaukomanfalles einen Gichtanfall auf-
treten.
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III. Die Fettsucht.

Bei der allgemeinen Adipositas findet — in seltenen Fallen — eine starke
Fetteinlagerung tn die Augenlider statt. BOUCHART berichtet iiber einen Fall,
in dem auf diese Weise Trichiasis entstand und operatives Eingreifen nétig
war. Die Vermehrung des Fettes in den Augenhiillen kann so hochgradig werden,
daB die Bulbi hervortreten. SIEVERT sah bei einem fettleibigen Geschwisterpaar
neuritische Sehnervenatrophie.

Bei hypophysirer Adipositas (Dystrophia adiposogenitalis) kommt es
durch die Erkrankung der Hypophyse zu Hemianopsie, Stauungspapille und
absteigender Neuritis nervi optici.

Bei Derrvumscher Krankheit und den dieser nahestehenden, mit hochgradiger
Korperschwiche einhergehenden Formen der endogenen Adipositas finden
sich Augenflimmern und Schwiche der Augenmuskeln. Auch nach unrichtig
geleiteten Entfettungskuren konnen diese Symptome auftreten.

Bei der multiplen Lipomatose kommen in den Augenlidern ebenfalls Lipome
vor, die héufig symmetrisch gelagert sind.
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IV. Marasmus, Unterernihrung.

Der durch konsumierende Krankheiten oder durch Mangel an ausreichender
und vollwertiger Nahrung bedingte schlechte Allgemeinzustand fiithrt nicht
selten zu Sehstérungen.

Die Hemeralopie steht an erster Stelle. An dem Zustandekommen dieses
Leidens hat bekanntlich starke Belichtung einen Anteil. Auch kdorperliche
Arbeit wird unter den Bedingungen genannt. Bei mangelhafter Ernihrung
wird durch Arbeit der Korperbestand schneller und stérker angegriffen als
bei Ruhe. Als Material fiir die Arbeit muBl nach Verbrauch der Fettvorrite
auch das Protoplasma dienen. Obgleich die Muskeln den wesentlichen Teil
hergeben, so kommt es doch, wie die Beobachtungen in der Zeit des Hungers
ergeben haben, ebenso zu einem Schwund der Substanz wichtigerer Organe,
besonders der Inkretdriisen, und damit zu funktionellen Stérungen mannig-
facher Art. Wir finden dann auch Verinderungen am Nervensystem (Neuro-
malacie). So ist es wohl verstindlich, daB auch die Retina leidet.

Die akute Hemeralopie tritt bei freier (Hungersnot) und bei zwangsweiser
(Arbeitshéuser, Gefangnisse u. 4.) unzureichender Ernihrung auf. Besonders
héufig ist sie in RuBland in der Fastenzeit. Im Gouvernement Kursk betrigt
die Zahl der Hemeralopien etwa 1/, aller iiberhaupt beobachteten Krankheits-
falle. MicsEL fand im Jahre 1880 unter 600 Insassen eines Arbeitshauses 89/,
Hemeralopische. Befallen waren besonders solche Personen, die im Freien
arbeiteten. Der unterstiitzende EinfluB stirkerer Belichtung geht auch daraus
hervor, daBB die Krankheit fast ausschlieBlich im Friihjahr und Sommer
auftritt. (Siehe auch Beitrag ScHIECK, Bd. 5, S. 501 dieses Handbuches.)
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Die Lehre der Erkrankungen infolge mangelbafter Nahrung hat in dem
letzten Jahrzehnt eine bedeutende Vertiefung erfahren. Neben dem Faktor
der calorischen Unterwertigkeit haben wir die erstaunliche Wirkung der sog.
accessorischen Nahrungsstoffe (Nahrungshormone, Vitamine) kennen gelernt. Die
quantitativ unzureichende Nahrung verursacht nicht selten gleichzeitig einen
Mangel an diesen Nahrungshormonen. So kommt es, daf in Hungerzeiten
auch die eigentlichen Mangelkrankheiten (Skorbut, Beri-Beri) auftreten. Ob die
Hemeralopie eine Folge quantitativ oder qualitativ unzureichender Nahrung
ist, liele sich im Experiment am Menschen leicht feststellen. Nach dem vor-
liegenden Material ist es sehr wahrscheinlich, daB eine echte Mangelkrankheit
vorliegt. Dafiir spricht, dafl die Hemeralopie der Unterernidhrten bei Zufithrung
von Nahrungsmitteln, die den sog. fettloslichen A-Faktor enthalten (Lebertran,
Butter, Eier, Leber von Schwein, Rind, Hammel) sich in so kurzer Zeit (wenigen
Tagen) zuriickbildet, wie wir es in experimentellen Mangelkrankheiten zu sehen
gewohnt sind. Bei den Néahrschiden, die auf Protoplasmaverminderung be-
ruhen, wird dies aber im allgemeinen nicht beobachtet.

Wie auch sonst in der Erndhrungswissenschaft hat die experimentelle und
klinische Forschung die alten empirischen Methoden voll bestatigt. Zufithrung
von A-haltigen Lebensmitteln zusammen mit kérperlicher Ruhe und Schutz
gegen Licht bringen die akute Hemeralopie zur Heilung. Andere Mittel —
man hat Eisen, Arsen, Chinin, Strychnin empfohlen — sind nicht unbedingt
erforderlich.

Xerosis conjunctivae. Die nahen Beziechungen der Hemeralopie zu den
Mangelkrankheiten gehen auch daraus hervor, daB sie hdufig zusammen mit
Xerosis conjunctivae auftritt. Es handelt sich um eine krankhafte Trocken-
heit der Conjunctiva (Conjunctivitis sicca), die — in nicht zu schweren Fillen —
in Form von kleinen, innen und auBlen von der Cornea gelegenen dreieckigen
Herden erscheint (Brrorsche Flecke). (Siehe auch Beitrag Scareck, Bd. 4,
S. 14 dieses Handbuches.) '

Keratomalacie. Den hochsten Grad der Erndhrungsstorung des Auges bildet
die Keratomalacie (Xerophthalmie). (Siehe auch Bd. 4, S. 327 dieses Hand-
buches.) Die Trockenheit erstreckt sich bei dieser Krankheit auf die ganze
Bindehaut. Ohne Anzeichen von Entziindung bildet sich im unteren Horn-
hautabschnitt -eine graue Tritbung, die sich in wenigen Tagen ausbreitet, eine
gelbe Farbe annimmt und bald einen zentralen Substanzverlust aufweist. Dieser
Defekt vergroBert sich rasch in der ganz oder zum gréBten Teil erweichten
Cornea. Die Iris fillt vor, und hauflg tritt auch die Linse aus. Es kann dann
durch Sekundirinfektion zu Panophthalmitis kommen. Die Erkrankung ist
meist doppelseitig.

In fritheren Jahren wurde diese schwere Erkrankung vorwiegend bei Siug-
lingen beobachtet, die durch Magendarmerkrankungen heruntergekommen
waren. In den Hungerlindern der Kriegszeit und Nachkriegszeit ist sie auch
bei dlteren Kindern und Erwachsenen aufgetreten.

In der bakteriologischen Ara wurde vielfach versucht einen spezifischen
Erreger zu finden. Man hat auch einen Xerosebacillus beschrieben, der aber bald
als harmloser Schmarotzer erkannt wurde. Es wird in der Literatur vermerkt,
daB die Kinder, die von der Erkrankung befallen werden, durchaus nicht immer
schwer heruntergekommen sind. Ja es kann sogar ein guter Ernihrungs- und
Kriftezustand vorhanden sein. Das stimmt durchaus mit den Erfahrungen
der experimentellen Pathologie iiberein. Es ist vollstindig sichergestellt, daB
die Keratomalacie durch ein Fehlen des A-Faktors in der Nahrung bedingt
ist. Dieser Mangel hat auch bei einer calorisch vollwertigen Nahrung, bei der
eine Abmagerung nicht eintritt, diese unheilvolle Wirkung. Das 148t sich im
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Experiment an jungen Meerschweinchen leicht dartun. Damit ist die Therapie
gegeben. Mit Lebertran und Butter kénnen bei rechtzeitiger Anwendung schwere
Schéden verhiitet werden.

Linsentriibungen werden durch den Zustand der Untererndhrung zu schnellem
Fortschreiten gebracht. DaB sich Katarakt durch Hunger entwickelt, wird
jetzt nicht mehr angenommen. Theoretisch scheint aber eine solche Entstehungs-
weise des Stars doch moglich. Im Zustand schwerer Unterernihrung kann
es zu Tetanie kommen (SCHLESINGER, LicETWITZ) und auf diesem Wege viel-
leicht auch einmal zur Starbildung.

Als Folge des heruntergekommenen Kérperzustandes wird auch Ablatio
reltnae angegeben.

Marantische Thromben der Zentralvene sind in einzelnen Féllen beschrieben
worden.

Insuffizienz der Augenmuskeln ist nicht selten.
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V. Oxalurie, Phosphaturie.

Bei Oxalurie sind in einigen Fillen Netzhaut- und Glaskérperblutungen
beobachtet worden. Phosphaturie fand Dor bei 7 jugendlichen Personen mit
weichem Star. Auch Netzhaut- und Glaskdrperblutungen, akute Neuritis nervi
optici, Augenmuskellihmungen und Hemianopsie sind bei Phosphaturie be-
schrieben worden.

Die Oxalurie beruht auf einem rein renalen Vorgang, der keine Riick-
wirkungen auf innere Organe hat. Ein Zusammenhang mit den genannten
Zustidnden mufl abgelehnt werden.

Die Phosphaturie ist ein Symptom von sehr verschiedener Wertigkeit.
Eine echte andauernde Phosphaturie kann auf den Gesamtorganismus dadurch
einwirken, daB das Ionengleichgewicht gestort wird (LicaTwrrz). Inwieweit
eine solche Schidigung zu Kataraktbildung Beziehungen haben kann, entzieht
sich der Beurteilung.
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VI. Die Alkaptonurie.

Die Alkaptonurie fithrt bisweilen zu Ockronose, die durch braune Verfirbung
der Knorpel charakterisiert ist. An dieser Verfarbung, die dann einen grau-
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bldulichen Ton zeigt, nehmen bisweilen auch die Lidplatten teil. Héufiger noch
kommt es zu einer charakteristischen Verfirbung der Lederhaut. Im Bereich
der Lidspalte, symmetrisch auf beiden Augen, auf einer Seite der Cornea oder

Abb. 1. Fall von Ochronose. Pigment in der Sclera. (Nach LICHTWITZ.)

auch auf beiden und in schmalem Abstand vom Hornhautrand treten unscharf
begrenzte, graue bis graubraune Flecke auf, die so eigenartig sind, daB sie die
Diagnose auf den ersten Blick sichern.

VII. Die Porphyrinurie.

Bei der Porphyrinuria congenita, einer sehr seltenen Krankheit, von der nur
wenige Fille bekannt sind, kreisen im Blute Porphyrine von starker photo-
dynamischer Wirkung. Kranke dieser Art sind daher gegen Sonnenlicht sehr
empfindlich. Im Gesicht und an den Handen bildet sich nach wenigen Minuten
starker Sonnenbestrahlung ein Blidschenausschlag, aus dem bei Fortdauer
der Schidlichkeit schwere ulcerierende, schlieflich mit starker Narbenbildung
heilende Prozesse entstehen. An dieser Lichtreaktion nehmen auch Conjunc-
tiva und Cornea teil. Es kann zu so schweren Affektionen kommen, daB der
Visus eines Auges durch Hornhauttriibungen vollstindig vernichtet wird. Durch
die Narben in der Nahe des Auges kann Ectropium entstehen.
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Erkrankungen des Herzens, der Gefifie und
des Blutes in ihren Beziehungen zum Auge.

. Von

R. KUMMELL-Hamburg.

Mit 2 Abbildungen.

1. Einflul von Herzerkrankungen auf das Auge.

Bei den Erkrankungen des Herzmuskels fehlt eine unmittelbare Beteiligung
der Augen; soweit sie auf primiren GefiBerkrankungen beruben (Coronar-
sklerose), ist zu beriicksichtigen, daf die Sklerose natiirlich auch am Auge Ver-
snderungen setzen kann, die nur mittelbar mit denen des Herzens zu tun haben.
Die hierbei so haufige unregelméBige Beschaffenheit des Pulses 148t sich natiir-
lich auch am Puls der Netzhautarterien und Venen verfolgen.

Auch septische Myokarditis zieht das Auge nicht in Mitleidenschaft; das
bewirkt héchstens die Grunderkrankung, die Sepsis.

Augenveriinderungen bei Endokarditis. Wichtiger ist die Beeinflussung des
Auges bei der Endokarditis. Diese ist ja ebenso als Metastase einer septischen
Erkrankung aufzufassen, wie z. B. eine hierbei vorkommende Gelenkerkrankung,
und zwar ist bei allgemeiner Sepsis das Herz in etwa 1/,—1/; der Fille beteiligt.
LitteEN gibt unter seinen 35 Fallen mit Augenkomplikationen allerdings 22
mit Endokarditis, meist ulceroser Art, an. Die Verinderungen des Auges sind
natiirlich als Folge der allgemeinen Sepsis zu betrachten und bestehen zum Teil
in toxischen Schidigungen, die zu den RoTaschen Flecken fiihren, die aber
auch durch Einschwemmung septischer Emboli entstanden sein kénnen (Gox).
Als schwerste Form der Metastase ist die Panophthalmie anzusehen. Es sei her-
vorgehoben, daB sich die Endokarditis gerade bei den doppelseitigen Fillen
metastatischer Panophthalmie findet, was Ausdruck der allgemeinen Uber-
schwemmung des Kreislaufes mit infektiosen Massen ist. In AXENFELDs Zusam-
menstellung fand sich doppelseitige Augenmetastase meist mit Endokarditis
zusammen, wihrend das einseitige Befallensein der Augen hiufig ohne Herz-
erkrankung einher ging. Unter 8 Fillen metastatischer Panophthalmie, die
LitTEN beobachtete, waren gerade die 5 doppelseitigen Augenerkrankungen
mit Endokarditis behaftet.

Bei der Endocarditis lenta, die FRANK als Endotheliosis haemorrhagica be-
zeichnet, sind zuweilen Verinderungen des Augenhintergrundes vorhanden in
Gestalt von Blutungen und Rotraschen Flecken in der Retina (s. F. ScHIECK,
Erkrankungen der Netzhaut, Bd. 5, S. 541 dieses Handbuches), was fiir eine
im Verlauf milde septische Erkrankung sprechen wiirde (eigene Beobachtung).

OTTINGER berichtet iiber das Vorkommen von meist runden oder spindel-
formigen Blutungsherden der Bindehaut, die als dunkelrote Fleckchen vor allem
am Unterlid erscheinen. Zentral oder exzentrisch liegen weil3-graue Piinktchen.
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Diese Flecken verschwinden nach einigen Tagen, sind auch nicht immer vor-
handen. Der Autor betrachtet sie als ein wichtiges Symptom der Erkrankung.
Histologisch handelt es sich um kleine Himorrhagien dicht unter dem Epithel.
Zwischen den einzelnen Blutungsherden, teilweise in sie eingelagert, finden sich
kleine Infiltrate aus lymphoiden Zellen. Offensichtlich handelt es sich hier um
entziindliche embolische Vorginge.

Die im allgemeinen gutartige Form der Endokarditis bei Gelenkrheumatismus
beteiligt das Auge verhdltnismaBig selten. Hier kommt eher eine blande
Embolie vor, die zur Verstopfung der Zentralarterie oder seltener der GefiBe
der Aderhaut Veranlassung geben kann. Ebenso gilt das fiir die Folgezustinde
dieser Herzerkrankungen, dieKlappenfehler.

Wihrend man frither nur von Embolie der Zentralarterie sprach, die zu dem
bekannten Bilde des Arterienverschlusses am Auge fithrt, nahm HaaB mit
seinen Schiilern an, daf eine Thrombose vorlige; ja HarMs ging sogar so-
weit zu sagen, daB eine wirkliche Embolie der Zentralarterie bisher (1905)
noch nicht erwiesen sei (s. Bd. 5, S. 409 und 413 dieses Handbuches). Zweifellos
entsprechen jedoch einige Fille allen Bedingungen einer Embolie, z. B. die Fille
von FRUCHTE, RUBERT, u. a. Aus einer Zusammenstellung kleinerer Statistiken
ergibt sich, dafl von 132 Fdllen 33mal klinisch ein Herzfehler vorlag, so da also
die Moglichkeit der Embolie gegeben, ist. Es ist natiirlich nicht ausgeschlossen,
daB in solchen Fillen auch eine ortliche Wanderkrankung mit nachfolgender
Thrombose auftreten kann, doch diirfte das weniger wahrscheinlich sein als
die Verschleppung eines Embolus. Beim Abschnitt Arteriosklerose ist des
Niheren auf diese Beziehungen eingegangen (s. S. 38).

Bei den Klappenfehlern des Herzens sind die Pulserscheinungen und die durch
Stauung bedingten Storungen wichtig, welch letztere fiir die einzelnen Formen
wenig Besonderes haben. Bei der Stauung durch Verinderungen des rechten
Herzens sind Blutungen beobachtet (bei Pulmonalstenose durch PRUNET,
GEIicL); sie kommen aber, wenn auch selten, bei Mitralinsuffizienz und
-Stenose vor, ebenso bei Aorteninsuffizienz. Anderungen der Blutverteilung
durch Herzfehler sind oft am Auge erkennbar. Auffallend ist jedoch zuweilen
bei angeborenen Herzfehlern der Gegensatz des iiblichen Farbentones des Augen-
hintergrundes zu der blaulichen Farbung der Haut, sofern nicht eine sekundire
Erythrocythdmie besteht.

Arterienpulsation. Vielfach sind die Pulserscheinungen bei Herzfehlern zum
Gegenstand eingehender Untersuchungen gemacht. Der Arterienpuls ist schon
physiologischer Weise bei starkerer VergroBerung, wie sie der GULLSTRANDsche
Augenspiegel liefert, sichtbar (KUMMELL). Auch frither wurde er bereits von Haas
und TURK beobachtet. Er duBert sich sowohl im Breiterwerden als auch in
Verschiebungen, vor allem in stirkerer Schlingelung des GefiaBes. Diesen beiden
Erscheinungsformen der gleichen Bewegung, die oft miteinander vorkommen,
wohnt eine besondere Bedeutung nicht inne; die GefiaBverschiebung ist jedoch
leichter zu beobachten. Auch entoptisch 1Bt sich der normale Arterienpuls
wahrnehmen,

Dagegen kann der Arterienpuls durch sein stirkeres Auftreten als Zeichen
krankhafter Herz- oder Gefdfverinderungen angesehen werden. Die Ausbildung
des verstirkten Arterienpulses, der dann ohne weiteres auch bei der Ver-
groBerung des aufrechten Bildes gesehen werden kann, ist an eine Reihe von
Bedingungen gekniipft. Dazu gehért vor allem ein hoher Pulsdruck (Puls-
amplitude), so daB der Unterschied zwischen maximalem und minimalem
Blutdruck sehr gro8 ist. Als Beispiel hierfiir sei die Aorteninsuffizienz er-
wihnt, deren pulsus celer et altus ja der Ausdruck dieser Verhiltnisse ist.
Wichtig ist ferner der Zustand der zu- und abfiihrenden GefiaBe. Ist z. B. das
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Zwischenstiick zwischen kleinen und kleinsten Arterien verengt, wie es z. B.
bei der Nephritis und vielen Fallen von Arteriosklerose der Fall ist, so daB
der Capillardruck trotz Erh6hung des allgemeinen Blutdruckes nich gesteigerte
ist, so wird es nicht zu einem Puls der kleinsten Arterien kommen. Anderer-
seits ist der Druck in den abfithrenden Venen von Wichtigkeit, da bei h6herem
Druck eher ein Arterienpuls sich einstellen wird, als bei starkem Strom-
gefille. Die zufithrenden GefiBe sind nun gerade bei Herzfehlern kompen-
satorisch entspannt (v. NOORDEN, JURGENSEN), um den Aortendruck méglichst
herabzusetzen. Andererseits spielen sonstige Erschlaffungen der GefaBwand,
z. B. bei Chlorose, sowie auch bei vasomotorischen Einfliissen in manchen Fillen
eine wichtige Rolle. Die Herabsetzung der Viscositit des Blutes kann das Auf-
treten des Pulses der kleinen Arterien begiinstigen; vielleicht spielen auch
sonstige Anderungen der Blutbeschaffenheit hier mit, ebenso wie die Verteilung
des Blutes in den einzelnen GefiBprovinzen. Die Blutmenge ist gleichfalls in
Betracht zu ziehen.

Capillarpulsation. Seitdem von QUINCKE und BECKER das Auftreten des
Capillarpulses zuerst beobachtet wurde, der sich im Auge in stirkerem Erréten
und nachfolgendem Erblassen der Papille kundgibt, waren es vor allem die
Augenirzte, die sich dem Studium dieser Beobachtungen widmeten. In neuerer
Zeit schenkt eine Reihe innerer Kliniker dem Puls der kleinsten Gefife und
der Capillaren ihre Aufmerksamkeit, vor allem am Nagelbett (JURGENSEN,
GLissNER, HERz, v. NOORDEN, OTFRIED MULLER und seine Schiiler [PARRISIUS
u. BOECKHELER] u.a.) Zum Vergleich mit den Befunden am Auge und zu
ihrer Erginzung und Bereicherung sei auf diese Beobachtungen hingewiesen.

Es kann bei Kenntnis der Bedingungen, unter denen sich eine Pulswelle
bis in die kleinsten Arterien fortpflanzt, niemanden iiberrasche., dafl man bei
den verschiedensten Erkrankungen verstarkten Arterien- und moglicherweise
Capillarpuls antrifft. So ist verstarkter Puls der Arterien beobachtet bei ver-
schiedenen Erkrankungen des Herzens, vor allem bei der Aorten-, aber auch bei
der Mitralinsuffizienz. Ferner tritt er oft bei Anémie und Chlorose (SCHMALL) ein,
im Anfang der Sklerose, wenn die Gefife erschlafft und gedehnt sind, ebenso
bei rein vasomotorischen Stérungen, bei Basedow, Ikterus und im Fieber. Zu
erwahnen ist noch, dal bei dortenaneurysmen, die nach neueren Untersuchungen
wohl bauptséchlich auf Syphilis zuriickzufiihren sind, der durch die relative
Aorteninsuffizienz bewirkte pulsus celer im rechten Auge sichtbar ist, wiahrend
er im linken infolge Dampfung durch die als Windkessel wirkende Aorten-
erweiterung nur wenig oder gar nicht in Erscheinung tritt.

Etwas ganz anderes ist die von JAGER entdeckte spater als Druckpuls oder
intermittierendes Einstromen bezeichnete Erscheinung. Sie tritt dann auf, wenn
der Augendruck hoher ist als der minimale (diastolische) Blutdruck, so daB also
nur bei der Systole Blut in die Arterien einstromen kann. Das ist einer-
seits der Fall bei Drucksteigerung (Glaukom), andererseits bei normalem
Druck des Auges dann, wenn der minimale Blutdruck noch unter jenen ge-
sunken ist. So ist er von A. v. GRAEFE im asphyktischen Stadium der Cholera,
von MAUTHNER bei Ohnmachten beobachtet worden. Auch ich habe ihn
in mehreren Fillen von Aorteninsuffizienz mit Herzschwiche gesehen, wobei
der minimale Blutdruck kaum meBbar war. wiahrend der Augendruck 15 mm
betrug. Dieser Druckpuls ist dann als Zeichen der herabgesetzten Herzkraft zu
deuten.

Venenpulsation. Als der bekannteste Puls des Augenhintergrundes ist
der des Venenendstiickes auf dem Sehnerven anzusehen, der durchaus physio-
logisch ist. Er muB} nach eigenen Untersuchungen als progressiver zentripetaler
Venenpuls bezeichnet werden. Da hier nur die pathologischen Erscheinungen
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besprochen werden sollen, sei nicht niher darauf eingegangen. Dagegen ist
unter gewissen Umstinden eine Steigerung dieses Pulses zu beobachten, so
daB er auch in den kleineren GefiBlen mit dem gewdhnlichen Augenspiegel
wahrgenommen werden kann. Eine derartige Verstirkung tritt dann auf, wenn
auch die Arterienpulsation vermehrt ist und diese eine vergréBerte Pulsation
der Venen auslost. Die zeitlichen Verbéltnisse des Venenpulses sind derart,
daB eine postsystolisch beginnende schnelle Erweiterung entsteht, der eine
beziiglich des nachsten Arterienpulses prisystolisch einsetzende langsame Ver-
engerung folgt, ganz gleichsinnig dem Arterienpuls.

Pulsarrhythmien. Bei dem langsamen Puls, wie er beim Herzblock besteht,
ist der Ablauf des Pulses sehr gut zu beobachten. Hierbei wird der Reiz nicht
vom Vorhof zum Ventrikel des Herzens geleitet, sondern beide Teile pulsieren
unabhingig voneinander: der Ventrikel in einem eigenen Rhythmus von etwa
28 Zusammenziehungen in der Minute, wihrend der Vorhof etwa normale
Frequenz zeigt. Hierbei ist zwischen 2 Systolen geniigend Zeit, um die Ver-
héltnisse genauer beobachten zu konnen, als es bei dem normalen Ablauf des
Pulses (von etwa 72 in der Minute) moglich ist. Es geht daraus hervor, daB
der Netzhautvenenpuls in den gleichen (vergréBerten) Intervallen wie der Ven-
trikelpuls auftritt, daB er mit Sicherheit mit der vorherigen Zusammenziehung
des Ventrikels, aber in keinem Falle mit irgendeiner Titigkeit des Vorhofes
zusammenhingt (KUMMELL).

Positive Venenpulsation. Zeitlich ganz anders und in seiner Bedeutung
nur als pathologisch zu werten ist ein anderer Venenpuls, der sog. positive Venen-
puls, der bei Tricuspidalinsuffizienz auftritt, entsprechend dem hierbei beob-
achteten Puls der Venae jugulares. Er beginnt bei der Vorhofskontraktion.
also etwas prasystolisch. In einer Beobachtung GEIGELs wurde er von MICHEL
als prasystolisch-systolisch bezeichnet. Ein &hnlicher Puls diirfte auftreten
bei einer mit Offenbleiben des Foramen ovale verkniipften Mitralinsuffizienz,
bei der das Blut bei der Systole ebenfalls in die Drosselvenen geworfen wird.

Veriinderungen bei Polycythimie. Die angeborerien Herzfehler wirken meist
durch das Zwischenglied der Polycythimie auf das Auge, die im wesentlichen
in ihrer Erscheinungsweise der primir entstandenen entspricht, sc daB auf
diesen Abschnitt verwiesen sei (s. S. 73 und Beitrag Scmieck, Bd. 5, S. 400
dieses Handbuches).

Eigenartige Beziehungen zwischen Veranlagung zu rheumatischen Herz-
fehlern, die aber in spateren Generationen-auch angeboren auftraten, veroffent-
lichten STEIGER und STREBEL, indem hier von seiten der Augen in 4 Generationen
angeborene Verlagerung der Pupille und der Linse sowie Ubersichtigkeit be-
stand.

Eine Beeinflussung des Herzens vom Auge aus durch Bildung von Meta-
stasen im Herzmuskel bei Sarkom des Auges erwihnt E. Fucss.
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2. EinfluB der Erkrankung der groBen GefiBie auf das Auge.

Die Erkrankungen der Aorta kommen fiir das Auge wenig in Betracht. Die
Erweiterungen mit ihrer relativen Aorteninsuffizienz bieten, wie schon erwiahnt
(s. 8. 32), die gleichen Erscheinungen wie diese Klappenfehler aus anderer
Ursache; ebenso sind die Ungleichheiten des Pulses auf der rechten Seite
schon angefiihrt (S. 33).

Eine andere Art von Beteiligung des Auges an den Aortenverinderungen
stellen die Pupillenstorungen dar. So wird gelegentlich von Anisokorie ge-
sprochen, wohl durch die Vermittlung des Sympathicus bewirkt. CmaILLOUS
beobachtete rechts eine Ophthalmoplegia interna bei Aortenerweiterung. Man
diirfte wohl nicht fehlgehen, wenn man hierbei nur eine mittelbare Beziehung
durch das gleiche Grundleiden (Lues) annimmt.

Aneurysmen der Carotis communis und ihrer beiden Endiste bis zum Schédel
bewirken nur selten Stérungen von seiten des Auges. Sie kénnen zuweilen
durch Druck eine Léhmung des Halssympathicus mit dem HoRNERschen Zeichen
am Auge hervorrufen, oder auch eine Reizung des Sympathicus mit den umge-
kehrten Erscheinungen am Auge, d. h. Erweiterung der Pupille und der Lid-
spalte (eigene Beobachtung).

Bei Unterb