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VORWORT.

Dem Andenken Julius v. Michels ist dies Buch gewidmet, seiner Anregung
verdankt es seine Entstehung, seiner Lehre und Auffassung die innere Gestaltung.

Seinem Gedankengange bin ich gefolgt, wenn ich die Beziechungen zwischen
Augen- und Allgemeinleiden in den Vordergrund geriickt habe. Er hat, was
wenigen beschieden ist, die Genugtuung gehabt, dali seine Ideen, fiir die er Zeit
seines Lebens gekdmpft hatte, in seinem Alter allzemene Anerkennung gefunden
haben. Seine Anschauungen iiber die Tuberkulose, als einem wesentlichen Faktor
fiir die Entstehung von Augenerkrankungen, ebenso sein Hinweis auf die differential-
diagnostische Bedeutung der GefiBverinderungen im Augenhintergrund sind heute
allgemein angenommen. Weniger allgemeine Anerkennung haben seine Anschauungen
iiber die Myopie gefunden, und wenn Verfasser es trotzdem unternommen hat, diese
Auffassung in dem vorliegenden Buche zu vertreten, so ist er sich wohl bewulit,
damit eventuell weitgehendem Widerspruch zu begegnen.

In dem Titel ist das Wort Atlas mit Absicht vermieden worden, da mit diesem
Begriff die bildliche Darstellung in den Vordergrund geriickt worden wire; wir
haben den Titel Ophthalmoskopische Diagnostik gewihlt, um damit anzudeuten,
dal} die systematische Anleitung zur Diagnosenstellung das Wesentliche, die bildliche
Darstellung dabei nur das Unterstitzende sei. Unter diesem Gesichtspunkte i1st auch
der Text und die Texteinteilung entstanden. Ein Blick auf das Inhaltsverzeichnis
wird zeigen, dal3 als Einteilungsprinzip lediglich das ophthalmoskopische Symptom
genommen worden ist: Blutungen, weille Herde, schwarze Herde, etc. etc., und dab
versucht worden ist, auf Cirund dieser Symptome zur Diagnose und zur klinischen
Auffassung des Krankheitsbildes zu gelangen. Die fritheren Lehrbiicher der Ophthalmo-
skopie (Jiger, Mauthner, Schweigger, Dimmer, Schmidt-Rimpler etc) sind
von dem klinischen Krankheitsbegriff ausgegangen und haben diesen mit seinen
Einzelheiten und Symptomen geschildert. [Der erste, der das ophthalmoskopische
Symptom als Einteilungsprinzip nahm — wenigstens in der Literatur, denn in Kursen
ist dieser Gedanke von uns und auch sicherlich von vielen anderen schon benutzt
worden — war Elschnig in seiner Darstellung der ophthalmoskopischen Differential-
diagnose im Lehrbuch von Axenfeld. Thm bin ich deshalb auch in vielen Punkten
gefolgt, in denen die Art seiner Darstellung mit der von uns als zweckmiBig
erachteten, iibereinstimmte,
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In ganz besonderem MaBe sind diejenigen Augenerkrankungen beriicksichtigt
worden, die eine Beziehung zu Allgemeinleiden haben, in ihrer Darstellung ist den
vielseitigen Bediirfnissen der Praktiker, Neurologen, Gynikologen, Syphilidologen etc.
weitestgehend Rechnung gefragen. Es sei bei dieser Gelegenheit auf das eingehende
Register verwiesen, das in seinen Stichwértern nicht nur die einzelnen Symptome
auffithrt, sondern auch die Allgemeinerkrankungen mit ihren okularen AuBerungen
erwihnt.

Auf die pathologische Anatomie ist insoweit eingegangen, als dies zur Erklarung
der ophthalmoskopischen Bilder wiinschenswert erschien. Therapie und Prognose
wurden meist kurz angedeutet. Die Bilder sind in der Mehrzahl im Thornerschen
Demonstrationsaugenspiegel gezeichnet, in der Reproduktion aber auf 2/, verkleinert
worden, so daB sie das umgekehrte Bild in etwa 10facher VergroBerung darstellen.

Ich kann das Vorwort nicht schlieBen, ohne derer zu gedenken, die mir bei
dem schwierigen Werke ihre Hilfe geliehen haben. Vor allem danke ich Herrn
Prof. Kruckmann, der sich der grofien Miihe unterzogen hat, die Arbeit im
Manuskript durchzusehen. Ich danke den Kollegen, die mich bei der Auswahl und
Hergabe von Patienten unterstiitzt haben.

In besonderer: MaBe gilt mein Dank der Verlagsbuchhandlung Urban &
Schwarzenberg, die ganz gewaltige Kosten auf sich genommen hat, um das Werk
in dieser glinzenden Weise auszustatten. GroBen Dank schulde ich auch dem aka-
demischen Maler Herrn Landsberg, der sich in einer weit iiber das berufliche
Interesse hinausgehenden Weise der Sache angenommen und zumeist geradezu muster-
iltice Vorlagen geliefert hat.

Auch der Atzanstalt von Dr. Selle u. Co. und der Druckerei von Déring und
Huning muf ich gedenken und ihnen danken fiir ihre Bereitwilligkeit, mit der
siec. meinen vielfachen Wiinschen entgegengekommen sind.
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Fig. 33. Neuroretinitis albuminurica {gravidarum) mit Ablatio retinae.
Tafel 19, Fig. 34. Hochgradige Neuroretinitis albuminurica.
Fig. 35. Neuroretinitis diabetica.
Tafel 20, Fig. 30. Retinitis proliferans (Diabetes).
Fig 37. Retinitis proliferans (Syphilis).
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Tafel 21, Fig. 38. Retinitis luetica.
Fig. 39. Dieselbe Erkrankung 6 Wochen spiter.

Tafel 22, Fig. 40. Neuritis und Chorioiditis sympathica.
Fig. 41. Drusen der Glaslamelle der Aderhaut.

Tafel 23, Fig. 42. Retinitis luetica.
Fig. 43. Commotio retinae oder Berlinsche Tritbung.

Tafel 24, Fig. 44. Totaler platzlicher VerschluB der Centralarterie, sogenannte Embolia.
Fig. 45. Verstopfung der Centralarterie in einem spiteren Stadium.

Tafel 25, Fig. 46. Flache Ablatio retinae.
Fig. 47. Partielle flache Ablatio retinae.

Tafel 26, Fig. 48. Grofie blasige Ablatio retinae,
Fig. 49. Ablatio retinae infolge Tumor chorioideae.

Tafel 27, Fig. 50. Beginnendes Gliom der Netzhaut.

Tafel 28, Fig. 51. Retinitis pigmentosa (Pigmentdegeneration der Neizhaut).
Fig. 52. Sekundire Retinitis pigmentosa.

Tafel 29, Fiz. 53. Hereditire Lues (grobpigmentierter Typus).

Tafel 30, Fig. 54. Schematische Darstellung der AderhautgefiBverinderungen.

Tafel 31, Fig. 55. Hereditire Lues (sogenannter Salz- und Plefier-Hintergrund).
Fig. 56. Hochgradige Chorioretinitis heredosyphilitica mit Sehnervenatrophie.

Tafel 32, Fig. 57. Chorioretinitis heredoluetica,

Tafel 33, Fig. 58, Chorioretinitis heredoluetica mil Sehnervenatrophie,

Tafel 34, Fig. 59. Beginnende Arteriosklerose der Aderhantgefifie in der Maculagegend.
Fig. 60—62. Senile Maculaverinderung.

Tafel 35, Fig. 63. Hereditire Lues (feinpigmentierter Typus Schnupitabakshintergrund).
Fig. 04. Sklerose der AderhautgefiBie in der Maculagegend.

Tafel 36, Fig. 65 Peripapillare AderhautgefiBsklerose.
Fig. 06. Peripherer Herd von AderhautgefiBsklerose.

Tafel 37, Fig. 07. Hochgradige Sklerose der Aderhaut- und geringere der Netzhautgefilie.
Fig. 68. Héchstgradige Sklerose der Aderhautgefile.

Tafel 38, Fig. 69. Chorioretinitis albuminurica.

Tafel 39, Fig. 70. Hochgradige Myopie; temporales Staphylom; Maculaveriinderung.
Fig. 71. Hochgradige Myopie; ringformiges Staphylom, sklerosierte AderhautgefiBe.

Tafel 40, Fig. 72. Hochgradige Myopie mit ringférmigem Staphylom und hochgradiger Macula-

verinderung.

Fig. 73. Hochgradige Myopie mit sogenanntem Staphyloma verum.

lafel 41, Fig. 74. Atrophische Aderhautherde mit deutlich sklerosierten Gefilien.

Fig. 75. Neuritische Atrophie des Sehnerven; atrophischer Herd in der Peripherie.
Tafel 42, Fig. 70. Ausgedehnte sogenannte Chorioretinitis disseminata mit AderhautgefilBsklerosen.
Fig. 77. Sogenannte Chorioretinitis disseminata mit Aderhantgefilisklerosen.
Tafel 43, Fig. 78. Chorioretinitis tuberculosa.
Tafel 44, Fig. 79. Chorioretinitis tuberculosa.
Tafel 45, Fig. 80. Geheilter entziindlicher (tuberkuldser?) Herd in der Maculagegend,
Fig 8i. Augenhintergrund bei akuter Miliartuberkulose.
Tafel 46, Fig. 82. Ausgedehnte Aderhautrisse mit teilweiser Bindegewebsentwicklung.
Fig. 83. Aderhautrili,

Tafel 47, Fig. 84, Aderhautkolobom.
Fig. 85. Ausgedehntes Aderhautkolobom.

Tafel 48, Fig. 86. Normaler Augenhintergrund eines Kaninchens.



Tafelregister.
Die Zahlen bedeuten die Nr. der farbigen Figuren.

A.

Ablatio retinae bei Aderhauttumor 49,

— arteriosklerotische 47,

— blasige 48.
= faltige 47.
flache 46.

— Ciliom 50.

— MNetzhautfalten 46.

- — bei Schwangerschafts-MNephritis 33.
Aderhaut-Bindegewebe 82.
Aderhauterkrankung 51 — 85,

. albuminurische 69, 77.

. arteriosklerotische 50—062, 64, 65, 67,
— diffuse 67, 68, 76, 77.

— hereditir luetische 68,

- Oefillerkrankungen 64 -77.

— luetische 66, 74, 75, 70,

— Macula 64,

— myopische 6, 7073,

peripapilldre 05,

— periphere 60, 75,

— Schema 34,

Aderhautrisse 82, 83.
Aderhaut, tuberkultse Herde 78— 84,
Aderhautkolobom 84, 85,

Albinismus, partieller 8.

Albinotischer Augenhintergrund, s. Augenhinter-

grund.

Fundus bei Myopie 70— 73.
Albuminurie, AderhanigefiBerkrankungen 69, 77.
— Meuritis, 5. Nenritis.

MNeuroretinitis 32, 33, 3.

Retinitis 30, 31.

Werschlull der Centralarterie 27.

AlbuminurischeStauungspapille,s. Stauungspapille.

Apoplexia sanguinea refinae 27,
Arteria centralis, alter Verschlufd der 16, 39,
— frischer Verschlufl 414, 45.

Arteriosklerose  Aderhautgefilerkrankungen 7,
50 —-62, 04, 65, OF.
— Maculaerkrankung 59—62, 64.
— Meuritis, s. Neuritis.
- Werschluli der Zentralarterie 27.
Atrophie des Sehnerven, einfache 10, 11.
gelbe 51,
elankomatdse 14,
— praue 11,
- Intoxikationen 17,
— Lues acquisita 75.
- — hereditaria 56, 58,
multiple Sklerose 17.
- meuritische 12
partielle 17.
retinitische 51.
~ bei Relinitis pigmentosa 51.
— — — bei Stauungspapille 13.
- tabische 11.
- temporale Abblassung 17.
- nach VerschluB der Centralarterie 10.
- = — weille 10.
Augenhintergrund, albinotischer 3.
- chagrinierter 1.
— petifelter 2.
— normaler 1, 2, 3.

Berlinsche Tribung 43.
Bindegewebe, Aderhaut 82.
= Metzhaut 36, 37.
Bindegewebsring 1, 2.

cl

Chagrinierter Angenhintergrund, s, Augenhinter-
grund.

Chorioretinitis 76— 80.
albuminurica 69, 77,

- arteriosklerotica 59 -02, 64, 05, 07,



XV

8, 63, 68,

U1

Chorioretinitis heredo-luetica 53, 55—
— luetica 66, 74, 75, 76.
- myopica 70, 73.

pigmentosa 31.

proliferans 82,
— sympathica 40.
— ftuberculosa 78— 84,
Cilioretinale Arterie 4.
Commotio retinae 43.
Conus inferior 8,

temporalis 4, 5.

D.

Depigmentation, flichenfdrmige 57, 58.
— rundliche 55, 63.
[mabetes, Metzhautblutung 35.
- NetzhautgetiByerinderung 30.
- Meuroretinitis 35.
- weiBe Herde 35, 36.

Drusen der Glaslamelle 41.

E.

Embolie der Centralarterie, s.
Verschlul,

Embolus der Centralarterie 45.

Exkavation, glaukomatdse 14,

— physiologische 15.

Arteria centralis,

Fl
Fremdkdrper in der Metzhaut 29.

G.
Giehirn, s. Hirn.
Cietifelter Augenhintergrund, s. Augenhintergrund.
Glaukom 14,
Glaukomatdse Atrophie, s. Atrophie.
Glioma retinae 30.
H.
Halo glaukomatosus 14.
Hirntumor, Stauungspapille, s. Stauungspapille.

Intervascularriume 2
Intoxikationen, Atrophie, s. Atrophie.

K.

Kaninchen, markhaltige Nervenfasern 860.
Kirschroter Fleck 44, 45.

Kolobom der Aderhaut 84, 85.
Kronchen, s. Arteria centralis, VerschluB.

L-

Lamina cribrosa, Maschen 5, 15.

Lues, AderhautgefiBerkrankungen 66, 74 — 706,

— Atrophie der Sehnerven 12, 75.

— Bindegewzbsentwickelung 37.

— hereditaria, AderhautgefiBerkrankungen 58, 08,

Lues hereditaria, Atrophie der Sehnerven 56— 58,

— — Depigmentationen, flichenhafte 57, 58.

— — — rundliche 55, 56,

= — NetzhautgefiBerkrankungen 56— 58,
Pigmentflecken, grobe 53.

- Pigmentherde, feine 63.

— — Salz- und Plefferfundus 55.

— — Schnupftabakfundus 63.

— Netzhautgefilierkrankungen 38.

— Mewritis, 5. Neuritis.

— Retinitis 42.

— VerschluB einer Metzhautarterie 38, 30,

M.

Macula, Erkrankung, myopische 7073,

— — senile 59— 62,

— Krinchen, s. Art. centr., Verschlufi.
Reflexe 2.

- Stern 30, 34

Markhaltige Nervenfasern 9.

— — Kaninchen 86.

Meningitis luetica, Atrophie 58.
tuberculosa, Meuritis 81,

Miliartuberculose 81,

Multiple Sklerose, Atrophie, s. Atrophie.

Myopie, Aderhautgefilierkrankungen 70— 73

— angeborene O,

— erworbene (Schul-) 4, 5
Sklerektasie 73, 85.

- Staphyloma postieem b, 70— 73,

— — werum T3

— WeiB-Otioscher Schattenring 73

Nl

Naevus der MNetzhaut 31.

Nephritis, s. Albuminurie.
bei Schwangerschaft, s. Schwangerschafis-
nephritis.

Metzhaut, Abldsung, Ablatio retinae.
Bindegewebsentwickelung 36, 37.

— Blutung 27, 28, 31.

— — bei Diabetes 35, 36,

— — fleckenformige 32.

— — bei Neuritis, 5. Meuritis.

— — sireifige 32.

— Degeneration bei Neuritis, s. Neuritis.

- Exsudate 38, 39.

— fettige Degeneration 30 ff.

— Fremdkorper 29.

— Gefille 56, 57, 58.

— — Aneurysmen 36,
— Einscheidung 12, 18.
- Albuminurie 20, 31, 32, 33, 34, 0O,
— Atrophie des Schnerven, s. Atrophie.



Netzhaut, GefiBe, Erkrankungen bei Arteriosklerose
21, 27, 28, 44, 45, 67.
— — — bei Diabeles 34, 30,
— — — beilues 12, 18, 27, 28, 37, 38, 39, 42,
44, 45.

— = = bei Lues hereditaria 56, 57, 58.
— — Extravasate 33.
— — gestreckter Verlauf bei Myopie 70=T3.
— — normale 1-9,
— - Retinitis pigmentosa 51.
— — Verbreiterung 24, 206, 28, 32.
— — Verengerung bei altem Verschluff 16.
— — Verringerung der Zahl 36, 56.
— — Verschleierung durch Odem 22, 78,
— — = durch markhaltige Nervenfasern 9.
— Geschwulst 50
— Naevus 31.
— Odem 31, 42, 4.
— — herdférmiges T8,
— Pigmenteinwanderung 12, 16, 21.
— Reflexe 2, 30.
— Verletzung 20,
— weille Herde bei Albuminurie 30 .
— — — bei Diabetes 35, 30,
Meuritis, s. auch Neuwroretinitis.
— ablaufende 21, 37.
— albuminurica 20.

arteriosklerotica 21.
— interstitialis 18.
— luetica 18,
—  Miliartuberkulose 84,

Netzhautblutung 20.
- Netzhautdegeneration 20.
— NetzhautgefilBeinscheidung 21.
— peripapillires Odem 18, 22.
— bei Ohrerkrankungen 22,
— Pigmenteinwanderung 21,
= tuberculosa 19, 81.
Neuritische Atrophie, s. Atrophie,
Neuroretinitis albuminurica 32, 33, 34, 060,
— diabetica 35, 36.
— sympathica 40.

0.

Ohrerkrankungen, Neuritis 22.

P‘

Papille, normale 1, 2, 3, 15.

— querovale 8.

Peripapillires Odem, s. Neuritis.
Pigmenteinwanderungen in die Netzhaut 75,
Pigmentflecke, knochenkérperihnliche 51, 52,
- pulverformige 55, 63.

XV

Pigmentflecke, rundliche 53.
Schema 54.
Pigmentring 1.
R'

Retinitis, = auch Neuroretinitis.
albuminurica 30, 31.

— luetica 42.

- pigmentosa 51.

— pigmentosa secundaria 52.

— proliferans 36, 37.

Si

Schematische Darstellung  der Aderhautgefils-
erkrankungen 54,
Schnupftabakfundus 63.
Scleralgefilie 84, 85.
Scleralring, s. Bindegewebsring.
Schwangerschaftsnephritis, Ablatio retinae 33,
— Neuroretinitis 33.
Senile Maculaerkrankung 50— 62,
Sklerekiasie 73, 85.
Sklerose der Aderhautgefilie, s. Aderhautgefili-
erkrankungen.
— derNetzhautgefilie,s.Netzhantgefilierkrankung.
Stanungspapille, albuminurische 20,
Atrophie, 5. Atrophie,
beginnende 23, 24,
— Degenerationsherde 26,
— diffuse 26,
Gefibneubildung 25,
knopiformige 25.
Netzhautblutung 20,
Staphyloma posticum 6, 70—73.
= vernm 73.
Supertractionssichel 5,
Sympathische Entziindung, Neuritis 40,
- — weibe Herde 40.

T.
Temporale Abblassung, s, Atrophie.
Thrombose der Centralvene, s. Vena centralis.
Tuberkulose, Chorioretinitis 78 — 84,
— HMeuritis, 5. MNenritis.

v‘l
Vena centralis, s. auch NetzhautgefiBe,
— — Verschluff 27, 28
Verletzung der Melzhaut 29,

— durch stumpfe Gewalt 43, 82, 83.

Vortexvenen 3,

Ww.
Weili-Ottoscher Schattenring 73.



Sachregister.

Die Zahlen bedeuten die Seite des Textes.

A.
Ablatio choripideae 180,

retinae 74a, 109, 157, 166ff.
albuminurische 138, 146, 158,

- blasige 158, 168.

- trichterformige 150,

Tumaor 159, 168,
Abscell cerebri, s. Hirnabscefd,
extraduraler 79, 92
Orbita 83,
Acusticustumor 84,
Aderhaut, Anatomie 173.
Atrophie, peripapillire 35, 42, 43, 184, 208.
atrophische Herde, ohne GefaBveranderung 186.
mit Gefiliverinderung 187, 196, 206,
208, 210, 21401, 218,
Bindegewebsentwicklung 189, 228,
- Blutungen 122,

Erkrankungen, .-'i.tin]ugi{: 176.

— Albuminurie 138, 187, 212, 220,
Arteriosklerose 58, s. Sklerose u. atroph,
Herde.

- IMabetes 187.

- Form der 179.

— Lage 178.

Lues 1806, 187,
Maculagegend 182ff.
- Malaria 187.
— — Metzhautddem 155.
— — mit Niveaudifferenzen 180, 188.

— in der Peripherie 180.
Prognose 160,
am Sehnerven 184,
Tuberkulose 186, 187,

- frische Herde 185,
— Gefilie 26.
- Qeschwiilste, s. Tumor.
— Kolobom 35, 180, 184, 230.
- Risse 179, 184, 228.
— Sklerose 40, 48, 160, 175, 177, 179, 187, 206 ff.

Aderhaut, Tumor 159, 168, 180, 188

Akkommodationslihmungen 78.

Albinismus partieller 42, 50, 182

Albinotischer hugeuhinlr_-rgruml 25, 32,

Albuminurie 74, 81, 90, , 139, 177,

- Ablatio 157,

- Il::lhl:nrim‘vf:liuili:f., s. Chorioretinitis.

- GefiBerkrankung 102, 121, 126, 220ff,
Netzhautblutung 122, 126,
MNeuroretinitis 134, s. auch Meuritis.
Retinitis, s. Refinitis.

r".lkmlm] 54, G2 81, 102.

Amaurotisches Katzenauge, s. Gliom.

Amblyopie 42.

Ameisenbir 55.

Aniimie, Netzhautblutungen 121, 122,
NetzhautgefiBe 104,

— Retinitis 140.

Aneurysma, Aorta 110.

- Carotis 110.

— cerebri 83.

Apoplexia cerebri 121, 159, 160.
sanguinea retinae 120, 126.

Arsen 62,

Arteria centralis Verschiufl 58, 70, 85, 101, 106,
110, 131, 152, 156, 159, 164, s. auch Atrophie.
ciliaris 173.
cilioretinalis 24, 46.
ophthalmica 15.

Arterienpuls 24, 109,

Arteriosklerose 42, 57, T4,
183, 220.

- Ablatio 157.

— AderhautgefiBerkrankungen, s. Aderhaut.

— Atrophie des Sehnerven, s. Atrophie.

— Maculaverinderung, s. Maculaverinderung.

— NetzhautgefiBerkrankung 102, 156, 210.

- Meuritis 78, 90.

At_‘.ﬂgmailmms 42, 73,

Atoxyl 62.

121, 133, 159f, 177,



Atrophie des Sehnerven 33.

— — Albuminurie, s, neuritische.
Arterienverstopfung 54, 58, 70,
Arteriosklerose 54, 57.
Differentialdiagnose 541f. |

- einfache 54, 55ff, 5. auch graue,
— — Erndhrungs- 54, 5T{f.
glaukomatise 54, 5Tfi, 068,
- — graue 54, 64, 74.
- Intoxikationen 54, 611,
- Leitungsunterbrechung 54, 64.
— Lues acquisita 56, s. a. Lues, neuritische,
- Lues hereditaria 78, 198, 202,
: multiple Sklerose, s. multiple Sklerose.
- neuritische 54, 60, o6, 105, 198, 218
= — partielle 55, 61, 70.
Retinitis pigmentosa 54, 61, 102, 192,
Stauungspapille 54, 60, 00.
tabische s. graue,
- temporale Abblassung s. Atrophie par-
tielle.
totale 55if.
Tuberkulose 78.
- - weilie 56,
Aufrechtes Bild 8.
Augenhintergrund, Farbe 24.
normale Typen 25, 30, 32,
Augenmuskellihmungen 56, 57, 62, 78.
Autointoxikationen 62,

B.

Barlowsche Krankheit, MNetzhautblutungen 122.
Basedowsche Krankheit 110.
Begleitstreifen der MNetzhautgefilie, s. Netzhaut-
pefibe,
Berlinsche Tribung, s. Commotio retinae.
Bindegewebsentwicklung in der Aderhaut 189.
- in der Netzhaut 104, 108, 135,
auf den NetzhautgefiBien 104, 107,
Bindegewebsring 18,
Blaublindheit 155, 157.
Blei 62, 81.
Bluterkrankungen, Netzhautblutungen 122,
Blutung, Ablatio 157.
— Aderhaut 122,
— Metzhaut, s. Netzhaut,
— subdurale 84.
Blutverlust, Metzhautblutungen 122,
= Sehnervenatrophie 102
Buphthalmos, Aderhantabhebung 139,

C. :
Centralarterie, Merschlufl, s. Art. centr.
Chagrinierter Augenhintergrund 25, 30.
Chiasma-Gumima 50, |

XVl

Chinin 62, 103.
Chlorose, Netzhautblutungen 122,
Netzhautgefilie 104.
— Stauungspapille 85.
Cholestearin, Krystalle 135,
Choriocapillaris der Aderhaut 115, 173, 175.
— Degeneration 131, 175, 182,
Chorioidalring 18
Choriorefinitis albuminurica 187, 212.
- disseminata 185, 220ff.
- luetica, s. Lues.
— luetica hereditaria 181, 194, 108, 202, 206.
pigmentosa 54, 61, 102, 174, 180, 192,
secundaria 181, 192,
proliferans 180, 1809,
sympathica 131, 154.
- tuberculosa 186, 2220,
Ciliargefilie 173.
Cilioretinale Gefille 24,
Circulus arteriosus iridis 174.
nervi optici 174.
Cocain 12,
Commotio retinae 74a, 157, 162,
Conus bei atrophischer Papille 55,
- inferior 35, 42, 49,
temporalis 35, 361., 46.
Cyanose 103.
Cysticercus 83.
D.

Depigmentation der Aderhaut 174, 182.
Diabetes 62, 74, 78, 80, 81, 133, 140, 160.
— Netzhautblutung 122,
— NetzhautgefiBerkrankung 102,
Neuroretinitis 140, 148.
Differentialdiagnose der Aderhauterkrankungen
178 1.
- Atrophien 54.
— Conus-Staphylom 39,
glaukomatise, physiologische Exkavation 59,
markhaltige Nervenfasern 132,
Netzhaut-Aderhautgefibe 26.
Netzhant-Aderhautherd 120,
- Metzhautblutungen 122.
der Netzhauterkrankungen 11511
NetzhautgefiBerkrankungen 100{f.
—~ der Netzhauttritbungen 155 ff.
Neuritis etc. T4a.
Sicheln am Sehnerv 35ff,
der weillen Herde (itiologisch) 136.
der weilien Herde (anatomisch) 133.
Diphtherie, Meuritis 74.
Distractionssichel 37, 38,
Doppelbilder 56, 78,
Drusen der Glaslamelle 131, 154, 182,



XVIN

E.
Eklampsie 130,
Embolic der Centralarterie, s. Arteria centralis.
Emphysem 103.
Endarteriitis obliterans 164,
Ergotin, Vergiftung 102,
Exkavation, s. Atrophie.
- atrophische 54.
glaukomatise 58, 68.
— normale 19, 59.

Exsudat auf den Metzhautgefibien 104, 134, 141,

152,
Fi

Fibrindses Exsudat der Netzhaut, s. Exsudat.
Fieber 103.

Filix mas 62,

Fovea 27, 114.

Fovealreflex 26.

Fremdkdrper, Verletzung 121, 128,

Fundus, s. Augenhintergrund.

G

Geburt, s. Partus.
Gehirn, s. Hirn.
Geschwulstkachexie, Netzhautblutungen 122
Ciesichtsfeldausfall, konzentrischer 57.
— nasaler, s, Glaunkom 54,

sektorenformiger 54, 85.
Getafelter Augenhintergrund 25, 30.
Cilaskorperblutung 121,

Prognose 160,
— rezidivierende 123,
Cilaskdrpertriibungen 74 a.
Gliawucherungen 61, 105.
Glioma retinae 159, 170.
GroBbenbezeichnungen 11.
Cilaukom 20, 24, 42, 54, 58, 68, 123.

Arterienpuls 110,
Gifirteltier 55,
Gumma, Aderhaunt 188
— (ehirn 83, 85,
— Sehnerv 85.

H.

Habitus apoplecticus 103,
Himophilie, Netzhautblutungen 122

Himorrhagische Diathesen, Netzhautblutungen

122,
Hait zsche Tafeln 62, 20, 81.
Halo 35, 42.
= glaucomatosus 58, 68.
— senilis 42, 204,
Hemeralopie 180, 192,
Hemianopsie 57, 84,
Henlesche Fasern 134,

Herde, schwarze 117, 1756, 130 fF.
weille 117, 120ff, 1444, 17534i.
Hertzellsche Lampe 159, 168.
Herzfehler 73, 103, 110, 160
HirnabsceB, Neuritis 74, 79,
Stauungspapille 83f.

Hirntumoren 59, 66, 83, 96, 103.
Homatropin 12,
Hornhautreflexe 6.
Hornhauttriibungen Tda, 177,
Hydrocephalus 56, 84,
Hyperdmie der Netzhaut 103.
Hypermetropie 73,
— Gefiliverlauf 26, 108.
Hypophysis 83,

L.
Igel 55.
Infektionskrankheiten, Netzhautblutungen 122,
Influenza, Netzhautblutungen 122
Intervascularriinme 25, 30,
Intoxikationen 54, 62, 81.
Iridocyclitis 73.
Iriskolobom 185,
Iritis 73, 177.

K.

Kaninchenauge 43, 232.

Keilbeinhidhle 62, 81,

Keratitis parenchymatosa 177, 182,
Kirschroter Fleck Tda, 123, 156, 164.
Kolobom der Aderhant, s. Aderhautkolobom.
Kollenoxydvergiftung 62, 81,
Konglomerattuberkel der Aderhaut 186.
Kranchen, s. Arteria centralis, Verschluf.

L.

Lamina basalis 173, 175.

cribrosa 16, 20, 08,

elastica 173, 175.

suprachorioidea 173, 175.

- vasculosa 173, 175,

- wvitrea 173, 175.
Leitungsunterbrechung des Sehnerven 57,
Leukimie, Netzhautblutungen 121, 122,
— NetzhautgefiBe 104, 107.

Retinitis 140, 156,
Lichtempfindungen, subjektive 157,
Linsentriibungen 74 a.

Lochférmige Perforation der Neizhaut 123.

Lues, s. Chorioretinitis, 56, 66, 74, 838, 121, 133,

156, 177, 187, 218, 220ff.
—  Ablatio 158
— Atrophie 56, 60, 78,
— Cumma, 3. Gumma,



Lues hereditaria 74, 78, 181, 182, 194, 198-202,

205, 210.
- Metzhautblutung 121, 122,

— NetzhautgefiBerkrankung 102, 152, 135, 159

— Meuritis 74, 7T, 88.
- Retinitis 140, 152, 155, 156, 162.
- Retinitis proliferans 133, 150.
- Slauungspapille 83.
Lymphriume der Netzhautgefilie 106,

M.
Macula 27, 114.
— Blutung 121.

Farbe 25.

- Kolobom 184,
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Technische Vorbemerkungen.

Adam, Ophithalmoskapische Diagnostik,






Die Technik der ophthalmoskopischen Untersuchung

kann in diesem Buche nicht Gegenstand eingehender Darstellung sein, es sollen
aber einige Punkte hervorgehoben werden, die erfahrungsgemili dem weniger
Geiibten Schwierigkeiten machen.

I. Umgekehrtes Bild.

1. Die Einstellung der Papille.

Lampe schrig hinter dem Patienten, so dall das Auge im Dunklen liegt.

In jedem Spiegelkurs hdrt man immer wieder dieselbe Klage: Die Herren
kinnen zwar die Papille des linken Auges meist gut einstellen, die Einstellung der
rechten miblingt ihnen anfinglich aber fast regelmiiBig.

Es kommt dies daher, dal die landliufice Vorschrift, der Patient solle nach
dem gleichnamigen Ohr des Untersuchers blicken, zu wortlich aufgefaBt wird. Die
Vorschrift hat nur die Bedeutung, dalb der Patient mit nasalwirts gerichteter Augen-
stellung in einer bestimmten Entfernung (d. h. 15 em) neben dem beobachtenden
Auge, resp. dem Spiegel vorbeiblicken soll, damit er die Papille, die nasalwirts von
der Macula liegt, dem Beobachter zukehre.

Nun ist aber, wenn wir annehmen, dalb der Arzt den Spiegel vor seinem
rechten Auge hilt, die Entfernung zwischen dem Spiegel und seinem rechten
Ohr betrichtlich kiirzer als die geforderte seitliche Entfernung von 15 em, u. zw. ist
sie um etwa 10em (d. h. um eine Handbreit) zu kurz, withrend die Entfernung zwischen
dem linken Ohr und dem Spiegel ungefihr stimmt. Es ist deshalb notwendig, dal
der Patient auf der Seite, auf der der Arzt den Spiegel hilt, nicht auf dessen
Ohr sieht, sondern etwa um eine Handbreit neben ihm vorbei, um seine
Papille dem Beobachter zuzukehren.

ﬂhrigens ist es niemals vorteilhaft, auf das Ohr sehen zu lassen, weil der
Patient dadurch zur Akkommodation veranlaBt wird und mit der Akkommeodation
stets eine Pupillenverengerung verkniipft ist. Es wird sich deshalb empfehlen, auch
auf der anderen Seite den Patienten nicht auf das Ohr sehen zu lassen, sondern

ihn aufzufordern, dicht neben dem Ohr vorbei in die Ferne zu blicken.
I'I



Wir werden deshalb die obige Vorschrift etwas priziser fassen und sagen:

Zur Einstellung der Papille hat der Patient neben dem gleich-
namigen Ohr des Arztes vorbei in die Ferne zu sehen, u zw. soll er auf
der Seite, auf der der Arzt den Spiegel hilt, etwa um eine Handbreit,
auf der anderen aber unmittelbar daran vorbeiblicken.

Es ist die richtige Einstellung der Papille ein Punkt von allergrofter Be-
deutung fiir die Untersuchung, dessen Wichtigkeit im allgemeinen vom Anfinger
unterschitzt wird. Er ist vielleicht der allerwichtigste sogar, und man darf wohl
ohne Ubertreibung sagen, daB} in etwa 3/, aller Fille ein MiBlingen des Ophthalmo-
skopierens auf die unrichtice oder ungenaue Einstellung der Papille, resp. auf
eine ungeniigende oder ungenaue Anweisung des Patienten, wohin er zu blicken
habe, zurtickzufithren ist. Man vergegenwirtige sich einmal, daB die Nefzhaut
doch immerhin ein Areal von mehreren Quadratzentimetern einnimmt, und dal
innerhalb dieser Fliche die Papille nur einen winzigen Punkt, nicht viel groBer als
einen guten Stecknadelknopf, darstellt. Man wird es dann selbstverstindlich finden,
dall eine erhebliche Genauigkeit dazu gehort, um gerade diesen Punkt innerhalb
der relativ grolien Fliche emzustellen.

Man mache es sich deshalb auch zur Regel, in allen Fillen, in denen
die Ophthalmoskopie nicht sogleich gelingt, lieber die Untersuchung
abzubrechen und zunichst nochmals die Augenstellung des Patienten
zu kontrollieren.

Hat man so dem Patienten die Richtung, in der er blicken soll, angegeben,
s0 kneife man bei den ersten Versuchen das nichtspiegelnde Auge zu und leuchte
zunichst einmal ohne Anwendung der Linse in das Auge hinein. Man geniigt damit
einer doppelten Indikation. 1. Kontrolliert man damit, ob die brechenden Medien klar
sind oder ob Hornhaut-, Linsen-, Glaskérpertriibungen vorhanden sind, die beim
Ophthalmoskopieren storen wiirden, und 2. hat man eine ausgezeichnete Kontrolle
dariiber, ob man wirklich die Papille vor sich hat. Hat der Patient nimlich seine
Papille richtig eingestellt, so leuchtet die Pupille nicht, wie sonst, in rétlichem,
sondern in einem weibgelblichen Lichte auf, weil dann die Farbe der Papille den
Ton bestimmit.

Erst nachdem man sich hiervon iiberzeugt hat, setze man die Linse vor das
Auge und suche ein scharfes Bild der Papille zu erlangen. Hierbei ist

2. die richtige Entfernung
zwischen den in Befracht kommenden optischen Systemen Auge—Linse— Auge
von grobiter Bedeutung. Unter Benutzung einer Linse von 13 Dioptr.' sind die
Entfernungen folgende:

' Die Stiarke einer Konvexlinse kann man auf iiberaus einfache Weise feststellen. Man entwirft
mit Hilfe der Linse auf einem Stiick Papier das Bild irgend einer Lichtquelle. Die Entfernung, in
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Die Gesamtentfernung zwischen Arzt und Patient soll also annihernd 4045 em
betragen (s. Textfig. 2), davon entfallen auf Patient—Linse 7 cm und auf Linse — Arzt
32—37 cm.

Hierbei ist Voraussetzung, dabB beide (sowohl Arzt als auch Patient) Emme-
tropen sind. Sind beide oder einer von ihnen stirkere Myopen (d. h. mehr als
4 Dioptr.), so niihere sich der Arzt etwas mehr; ist dagegen einer oder beide Hyper-
metropen, so nehme man die Entfernung etwas grofier. Man mufl dhnlich vorgehen
wie bei einem Mikroskop. Zuerst kommt die grobe Einstellung unter Beriicksichtigung
der oben angegebenen Entfernungen und dann kommt die Mikrometerschraube, indem
sich der Arzt etwas nihert oder entfernt (s. u.), bis das Bild scharf ist.

Fig. 1.

Bei hohen Graden von Hypermetropie, wie solche nach Entfernung der Linse
Staroperation) auftreten, mufi sich der Untersucher ganz betrichtlich weit zuriick-
legen, um ein deutliches Bild des Fundus zu erlangen (s. Ablatio retinae p. 158).

Die unrichtige Entfernung ist neben der falschen Akkommodation die wichtigste
Ursache fiir eine unscharfe Einstellung des Bildes (s. sub Nr. 6).

3. Die richtige Akkommodation.

Das von der Konvexlinse gelieferte Bild des Augenhintergrundes liegt in der
Entfernung ihres Brennpunktes — 7 em vor ihr, im Punkte 8 (s. Fig. 2). Auf diesen Punkt
muby der Arzt sein Auge einstellen. Dies geschieht am bequemsten, wenn er diesen
der man die Linse von dem Papier halten muB, um ein scharfes Bild zu erzielen, entspricht im all-

gemeinen der Brennstrecke, Diese mifit man in Zentimetern. Man hat dann nichts weiter zu tun, als
diese Zahl in 100 hineinzudividieren (100 g2 = 1 m: die Linsen werden nach dem Melersystem
100

bezeichnet), um ihre Stirke in Dioptr. zu erfahren, Lag das Bild in 5 em, so ist die Linse =
20 Dioptr. stark,
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Punkt in seiner gewohnlichen Leseentfernung, d. h. in etwa 25—30 ¢m  betrachtet
und dabei die beim Lesen ndtige Akkommodation aufwendet.

Da der Anfinger das Bild aber meist viel weiter fort, im Auge des Unter-
suchten sucht, so ist eine unrichtige Akkommodation und hierdurch bedingt eine
Unschiirfe des Bildes die Folge.

Diese anfingliche Schwierigkeit kann er, wenn er Emmetrop ist, dadurch iiber-
winden, daBl er die nitige Akkommodation durch ein Konvexglas von 2—4 Dioptr.,,
das er am besten hinter dem Spiegel einfiigt, ersetzt. Ist er Myop, so verringere er
das ihn korrigierende Glas um den obigen Betrag, woraus folgt, daff geringgradige
Myopen bis zu 4 Dioptr. am besten ohne Glas spiegeln; ist der Arzt Hypermetrop,
so erhéhe er sein Konvexglas um den obigen Betrag. Nach erlangter Ubung tut man
gut, sich wieder von dem Glase zu emanzipieren.

Heriin
Fig. 2.
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Ein anderer Trick besteht darin, daffi man jemand anderen an die Stelle, an
der das Bild liegen mub, d. h. also 7 ¢m vor die Linse, seine Fingerkuppe halten
lift. Man akkommodiere dann auf diese und behalte, wihrend der andere den
Finger fortzieht, die Akkommodation bei.

Aus dem Gesagten folgt tibrigens, dalb der Untersucher iiber seinen Refraktions-
zustand im klaren zu sein hat.

4. Die Frage des Brillentragens
beim Spiegeln erledigt sich auf Grund dieser Betrachtungen von selbst. Da, wie
erwihnt, das Bild in einer Entfernung von 25—30¢m, d. h. in Leseentfernung vor
uns liegt, so benutze der Arzt dasjenige Glas, das er zum Lesen benutzt. Dies gilt
speziell fir die Herren, die bereits presbyopisch geworden sind. Am bequemsten
ist es, ein entsprechend starkes Glas in einer Klemme hinter dem Spiegel zu
befestigen.

5. Die Vermeidung der Linsen- und Hornhautreflexe.

Viollig lassen sich die Reflexe niemals vermeiden, auch bei dem Geiibtesten
sind sie vorhanden. Man mull nur lernen, sie so zu lagern, daB sie nicht gerade auf
die beobachtete Stelle fallen. Dies gelingt z T. dadurch, daB der Untersucher die
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Linse etwas nach rechts oder links verschiebt, so dab er nicht durch die Mitte,
sondern durch die Randteile der Linse blickt. Auch dadurch, dal’ er die Linse nicht
senkrecht hilt, sondern etwas schriig, vermag er die Reflexe zu verlagern.

Viel ist schon dann gewonnen, wenn man lernt, an dem Reflexe vorbei-
zusehen; denn die Reflexe storen nicht allein dadurch, dali sie das Bild verdecken,
sondern auch dadurch, daB sie die Aufmerksamkeit auf sich lenken und infolge-
dessen das Auge des Beobachters zu einer falschen Akkommodation veranlassen.

von anderen in demselben Raume be-
findlichen Lichtquellen her, man sorge deshalb, daf in dem Untersuchungsraume
nur die fiir die Ophthalmoskopie benutzte Lampe brennt und dall diese schrig hinter
dem Patienten steht, so daB das untersuchte Auge ganz im Schatten liegt.

Zuweilen rihren die Reflexe auch

SchlieBlich achte man darauf, dal} die Linse selbst blitzsauber sei, denn eine
unsaubere Linse vermehrt die entstehenden Reflexe ins Ungeheure.

6. Die Unschéarfe des Bildes.

Hat man nach allen Fihrnissen ein Bild der Papille erwischt, so ist es nicht
selten villie unscharf. Das kann die verschiedensten Ursachen haben:

Abhilfe.
Er mub deshalb iiber seine und des

Ursache.
1. Kann der Arzt oder Patient einen

stirkeren Astigmatismus oder sonstigen
Refraktionsiehler haben.

2. Kann
richtige sein.

3. Kann seine Akkommodation eine
falsche sein.

4. Es konnen Triibungen der bre-
chenden Medien vorhanden sein.

die Entfernung eine un-

5. SchlieBlich kann die Unscharfe
durch eine Erkrankung des Sehnerven

und der Netzhaut etc. bedingt sein.

Patienten Relraktion im klaren sein und
diese eventuell korrigieren.

Er lese deshalb nach, was oben sub
Nr. 2 gesagt ist.

Er lese deshalb nach, was oben sub
Nr. 3 gesagt 1st.

Deshalb leuchte er, bevor er zum
Augenspiegeln Gibergeht, zunichst ohne
Linse in das Auge hinein.

Diese Diagnose stelle der Anfinger
aber erst, nachdem er sich iiberzeugt
hat, dal die Ursache weder in ihm selbst
noch in seiner Technik liegt.

7. Unvollstandigkeit des Bildes.

Sieht man nicht die ganze Papille, sondern nur einen Teil davon, so bewege
man sich selbst, nach der Seite zu, die man zu sehen wiinscht, wahrend der Patient

seine Blickrichtung beibehilt ().

Sieht man z B. nur die linke Seite der Papille (vom Beobachter aus gerechnet),
so bewege man sich selbst eine Kleinigkeit nach rechts.



Selbstverstindlich kann man die Korrektion auch vornehmen, indem man den
Patienten etwas mehr nach links blicken liBt, aber gewdhnlich hat man seine
eicenen Bewegungen besser in Kontrolle als die des Patienten.

Gelingt es trotz alledem nicht, die Papille oder einen Teil derselben
zu sehen, so breche man lieber die Untersuchung ab, gebe dem Patienten
nochmals genau die Blickrichtung (s. sub Nr. 1) an und versuche von neuem.

8. Die Untersuchung der Macula ist auch fiir den Geiibten hiufig mit
Schwierigkeiten wverkniipft, man scheue sich deshalb nicht, wenn man sie nicht
deutlich sehen kann, die Pupille zu erweitern und in Mydriasis zu untersuchen
und beachte man die auf p. 11 erwihnten Regeln.

Die Macula stellt man in der Weise ein, daB man den Patienten in die Mitte des
Spiegels blicken liBt oder indem man, wihrend der Patient seinen Blick, wie bei Ein-
stellung der Papille, beibehilt, sich selbst in die Blicklinie des Patienten bewegt.

Man kann es auch so machen, daB man die Linse bei festbleibender Ein-
stellung des Patienten nasalwirts bewegt, die Macula taucht dann am temporalen
Rande der Linse auf,

9. Zur Untersuchung der Peripherie, die niemals unterbleiben darf, 1t
man den Patienten nach oben, unten etc. blicken. Man kann den Augenhintergrund

-
"

bis auf 5 mm hinter dem Corpus ciliare tiberblicken.

II. Aufrechtes Bild.

Die Schwierigkeiten beim aufrechten Bilde liegen in der vollkommenen Ent-
spannung der Akkommodation und der Lichtgewinnung.

Folgender Vorgang scheint mir nach Erfahrungen aus Spiegelkursen der ge-
eignetste, z. B. Untersuchung des linken Auges.

Wenn moglich, '/, Stunde vor der Untersuchung 1 Tropfen 3:0% Cocain oder
104 Homatropin.

Rp.: Cocain. hydrochl. ... 03 Rp.: Homatropin. hydrobrom. 01
Adqdest oo ad 100 Aq:dest. aonan ad 100
D.: In Tropiglas mit Pipette. D.: In Tropfglas mit Pipette.

Untersuchung des linken Auges.

Lichtquelle auf der linken Seite in Augenhéhe neben dem Patienten. Der
Patient sitzt in gleicher Hohe mit dem Arzt in etwa 30 e Entfernung. Dem Pa-
tienten wird an der Wand ein Punkt zum Fixieren angegeben, der in der Ver-
lingerung der Verbindungslinie — linkes Auge des Patienten, linkes Ohr des
Arztes — liegt. Die linke Hand des Arztes ruht auf der rechten Schulter des Patienten
oder umgreift den Hals desselben etwas, so daB er ihn nach Belieben dirigieren
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kann. Der Arzt nimmt den Refraktionsaugenspiegel in die rechte Hand und schaltet
das seinen eigenen Refraktionsfehler korrigierende Glas plus demjenigen, das den
Fehler des Patienten (annihernd wenigstens) korrigiert, ein. (Bei Refraktionsaugen-
spiegeln mit drehbarem, schiefgestelltem Spiegel muBl die Schneide des Keils nach
der Lampe zu liegen.)

In dieser Stellung nimmt der Arzt den Spiegel vor das linke Auge und leuchtet
in das Auge des Patienten hinein. Dabei beobachtet er das rote Aufleuchten der Pupille.

MNun nihert er sich langsam dem Patienten und driickt dessen Kopf gleich-
zeitig etwas vorwirts, hilt aber dauernd das rote Aufleuchten der Pupille fest und
macht es eventuell, wenn es undeutlich zu werden droht, durch kleine Drehungen
des Spiegels wieder intensiver. So begegnen sich das Auge des Arztes und des
Patienten auf halbem Wege und nidhern sich bis auf 1 om Entfernung. Hat der

Fig. 3.

Untersucher unterwegs das Licht nicht verloren, so steht dann plitzlich die Papille
in voller Schonheit vor thm. Verliert er auf dem Wege das Licht, so entierne er
sich ruhig wieder von dem Patienten und wiederhole dasselbe Mandver von neuem.
CGeht es wieder an derselben Stelle verloren, so ist entweder eine ungeniigende
Drehung des Spiegels oder eine Haarlocke, die Stellung der Lampe etc. die Ursache.
Man korrigiere den Fehler und beginne nochmals. Meist gelingt es dann nach
wenigen Versuchen. Ist das Bild nicht ganz deutlich, so schalte man, wihrend man
hineinblickt, langsam stirkere oder schwichere Gliser vor, bis man ein scharfes
Bild der Papille erlangt. (Man tut dabei am besten, ein bestimmtes Gefill dauernd
zu betrachten und nach ihm die Korrektion vorzunehmen.) Sieht man die Papille
nicht in voller GroBe, oder will man die andere als die gerade eingestellte Hilfte
betrachten, so bewege man sich in umgekehrter Richtung als der Teil liegt, den
man zu sehen wiinscht, mit anderen Worten, man betrachte den Fundus durch die
Pupille, wie man etwa durch ein Schliisselloch in ein Zimmer hineinschaut; wenn
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man hier die rechte Seite sehen will, wendet man den Kopf nach links, und um-
coekehrt. Den Blick des Patienten lasse man ruhig ungestirt.

Es ist also von Wichtigkeit, daB man das rechte Auge mit dem rechten, das
linke mit dem linken Auge untersucht und dalB die Lichtquelle auf der Seite des
untersuchten Auges steht.

Bestimmung von Niveaudifferenzen im Augenhintergrunde.

Tiefenwahrnehmungen machen wir im gewdhnlichen Leben durch beidiugizes
Sehen. Da wir beim Ophthalmoskopieren aber nur mit einem Auge sehen, kann
diese Art der Tiefenwahrnehmung nicht in Betracht kommen.

Wir konnen uns aber Niveaudifferenzen auf verschiedene Weise deutlich
machen.

1. Durch die sog. parallaktische Verschiebung: diese ist angezeigt bei
der Untersuchung im umgekehrten Bilde. Bewegt man nidmlich, wihrend man oph-
thalmoskopiert, die vorgehaltene Konvexlinse etwas hin und her, so scheinen sich
die Einzelheiten des Fundus, sobald Niveaudifferenzen vorhanden sind, gegeneinander
zu verschieben, u. zw. scheinen sich die dem Beobachter niher gelegenen Teile
stirker zu verschieben, resp. schneller zu bewegen als die ferner gelegenen Teile.
Wenn man z B. in dieser Weise eine glaukomatdse Exkavation untersucht, so hat
man den Eindruck, als ob sich die Randteile der Exkavation iiber den Grund der-
selben vorschoben.

2. Durch die perspektivische Verschiebung (im aufrechten Bilde). Wenn
man sich wihrend des Spiegelns etwas hin und her bewegt, so hat man den Ein-
druck, als ob niher gelegene Stellen sich in entgegengesetzter, ferner gelegene in
der gleichen Richtung bewegten wie der Beobachter.

3. Durch Bestimmung der Refraktion (aufrechtes Bild) der in Betracht
kommenden Teile. Bekanntlich ist ein hyperopisches Auge gepgeniiber einem
emmetropischen zu kurz gebaut, d. h. seine Netzhaut befindet sich unter sonst
oleichen Bedingungen dem Auge des Beobachters ndher als die Netzhaut des
emmetropischen Auges.

Wenn nun in einem sonst emmetropischen Auge einzelne Teile, z. B. eine
Stauungspapille, stirker hervorspringen, also dem Auge des Beobachters niher
liegen, so werden diese im Gegensatz zur Umgebung, die emmetropisch ist, eine
hypermetropische Refraktion zeigen. Oder wenn das Auge sonst myopisch ist, so
werden sich die hervorragenden Teile als weniger myopisch erweisen als die um-
gebenden; in jedem Falle zeigen die hervorspringenden Teile eine geringere Re-
fraktion als die weiter zuriickliegenden, und umgekehrt. Man kann aus dem Re-
fraktionsunterschiede auch einen Hohenunterschied in Millimetern ableiten, u. zw. ent-
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sprechen 3 Dioptr. Refraktionsunterschied einer Erhéhung, resp. Vertielung von 1 nmm.
Wenn man z. B. auf der Netzhaut eines Auges Emmetropie gefunden hat, auf der
Papille aber eine Hypermetropie von - 3:0 Dioptr., so besagt dies, da die Papille
um 1 mm iiber die Netzhaut hervorragt.

4. Bei sehr starken Niveauunterschieden, z. B. bei einer blasigen Ablatio retinae,
kann man die verschiedenen Teile des Fundus bei ganz verschiedener Einstellung
sehen. Wir erwiihnten, daB wir uns bei hoher Hypermetropie (z. B. Aphakie) sehr
stark zuriicklehnen miissen, um den Fundus deutlich zu sehen. In noch viel stirkerem
Mabe ist dies der Fall bei den abgelisten Teilen der Retina. Wihrend man die
nicht abgelésten Teile bei normaler Entfernung sieht, mufl man sich bei Betrachtung
der abgeldsten ganz betriichtlich zuriicklehnen.

5. Starke Niveauunterschiede, wie eben bei Ablatio retinae, kann man hiufig,
besser als durch die Ophthalmoskopie, mit Hilfe der einfachen Durchleuchtung wahr-
nehmen. Bei dieser leuchtet man in das Auge hinein und sucht so die verschiedenen
Teile des Fundus auf. Die normalen Partien leuchten dann hell auf, wihrend die
abgelisten dunkel erscheinen, eventuell sieht man auch deutlich die abgehobene
Blase, besonders wenn man sich dem Auge etwas nihert.

Die Orts- und GréBenbezeichnung von Augenhintergrunds-
verdnderungen wird in der Weise vorgenommen, dall man sie nach Sehnerven-
papillendurchmesser, dessen GroBe 1'5 mum betrigt, abschiitzt. Man sagt z B, der
und der Herd ist '/, Papillendurchmesser groBl, d. h., seine GroBe betrigt 075 mun,
oder, ein Herd liegt 2 Papillendurchmesser weit vom temporalen Rande der Seh-
nervenscheibe entfernt, d. h., seine Entfernung betrigt 3 mm efc.

Die Erweiterung der Pupille zum Zweck der ophthalmoskopi-
schen Untersuchung

ist unter gewissen Kautelen ein absolut harmloser Vorgang, der jedem anzuraten
ist, der mit der Untersuchung bei enger Pupille Schwierigkeiten hat. Besser eine
exakte Diagnose bei weiter Pupille, als eine unrichtige oder unvollstindige bei
enger. Es liegt darin durchaus kein Bekenntnis der Schwiche oder Unkenntnis.
Besonders bei Anwendung der Methode des aufrechten Bildes oder bei der Unter-
suchung der Macula ist die Erweiterung der Pupille diter fast unerliBlich. Nur beob-
achte man gewisse VorsichtsmalBregeln und diese lauten:

1. Man nehme niemals Atropin zur Erweiterung. Denn dieses lihmt auBer
dem Sphincter pupillae die Akkommodation fiir etwa 8 Tage. Die [DPatienten
sind also eine volle Woche auBer stande zu lesen und zu schreiben. Was das be-
deutet, wird vor allem der Arzt ermessen, der sich selbst einmal versuchsweise
Atropin eingetriiufelt hat.



2. Sei man bei alten Leuten und bei solchen, die einen Verdacht auf Glaukom
erregen, vorsichtiz. Bei den letzteren gebe man am besten gar kein Mydriaticum,
das wvielfach auch direkt tiberfliissig ist, da die Glaukomatosen meist eine etwas er-
weiterte, schlecht reagierende Pupille besitzen. Bei alten Leuten gebe man jedenfalls
nicht mehr als einen Tropfen des Mydriaticums.

Die geeignetsten Mydriatica sind:

Rp.: Homatropin. hydrochl. 01  oder Rp.: Cocain. hydrochl. 03 (3%)

Aquodest . i ax ad 100 Aq. dest. . .. ad 100
S.: 1—2 Tropfen zur Erweite- S.: 1 Tropfen zur Erweiterung
rung der Pupille. der Pupille.

Anwendung. Von Cocain kann man nicht gut mehr als einen Tropien
oeben, weil bei Anwendung zahlreicherer Tropfen leicht eine Abschilferung des
Hornhautepithels auftritt, die an sich ziemlich zwar harmlos ist, die aber den Einblick ins
Auge triibt. Von Homatropin kann man ruhig (auber bei Glaukomatdsen und alteren
Leuten) 2, selbst 3 Tropfen eintriufeln. Man tut dies in der Weise, dali man mit
dem Zeigefinger der linken Hand das Unterlid abzieht und mit der rechten aus
einer Pipette auf die bloBgelegte Innenseite des Unterlides, resp. in den Bindehaut-
sack einen Tropfen fallen 1at. Mehrere Tropien auf einmal zu geben hat keinen
Wert, da sie doch wieder herauslaufen. Man schickt den Patienten wieder ins Warte-
zimmer zuriick und sieht nach '/, Stunde nach, ob die Erweiterung eingetreten ist.
Meist ist dies der Fall; sollte es noch nicht sein, gibt man noch 1 Tropfen und
kontrolliert nach '/, Stunde wieder. Die Mydriasis beginnt nach etwa 10 Minuten
und hat im Durchschnitt nach '/, Stunde ihren Hohepunkt erreicht. Nach 4-5
Stunden hat die Pupille meist wieder ihre normale GriBe. Die begleitende Akkommo-
dationsstirung ist dabei (besonders beim Cocain) verhiltnismialiig gering.



Die normale Papille und der normale Augen-
hintergrund.






Anatomischer Uberblick.

Zum Verstindnis des ophthalmoskopischen Bildes der Sehnervenpapille ist eine,
wenn auch kurze, anatomische Betrachtung unerliBlich. Der Sehnerv tritt 4 mm
nach innen und etwas nach unten vom hinteren Ende der Augenachse durch die
Lamina cribrosa der Sclera in den Bulbus ein und bildet hier die Sehnervenpapille.

Da er als ein vorgestillpter Gehirnteil anzusehen ist, hat er, wie dieses, auch
3 Hullen, nimlich die Dura, Arachnoidea und Pia, deren Zwischenriume mit den
entsprechenden des Gehirns und fernerhin mit den Seitenventrikeln in direkter Ver-
bindung stehen. Hierdurch wird es ohneweiters verstindlich, wieso sich die Er-
héhung des Hirndrucks auf den Sehnerven fortpflanzen kann (Stauungspapille). Die
beiden auleren Scheiden gehen in die beiden &uberen Drittel der Sclera iiber,
wahrend sich die innere zu den innersten Lamellen der Sclera begibt, welche die
Lamina cribrosa bilden und mit der Aderhaut in Verbindung stehen. In der Nihe
dieser Umschlagstelle sieht man auf dem Querschnitt mehrere GefiBidurchschnitte,
die von Gefillen herriihren, die kranzartig den Sehnerven umgeben und von den
hinteren, kurzen Ciliararterien gespeist werden (Zinnscher oder ScleroticalgefiB-
kranz). Da er auch Aste an die Sehnervengefifie abgibt, so wird auf diese Weise
ein Zusammenhang zwischen Netzhaut- und Aderhautgefilisystem hergestellt, der
allerdings keine praktische Bedeutung hat.

Am intraorbitalen Teil des Sehnerven hat man hinsichtlich der Gefiliver-
sorgung zwei Abschnitte zu unterscheiden, nimlich den vorderen und den hinteren.
Der vordere Abschnitt wird von der Arterie und Vena centralis retinae versorgt, die
10—12 mm vom Auge entfernt in den unteren medialen Quadranten eintreten und
dann axial im Sehnerven verlaufen. Die Arterie entspringt aus dem Stamme oder
einem Aste der Art. ophthalmica, die ihrerseits ihren Ursprung aus der Carotis
interna nimmt. Die Vene miindet in den Sinus cavernosus oder auch in die Vena
facialis superior und steht in =zahlreicher Verbindung mit anderen Venen der
Augenhdhle.

Der hintere Abschnitt erhilt seine Versorgung durch einen langen riickliufigen
Ast der Arteria centralis retinae und andere Verzweigungen der Art. ophthalmica,
er fithrt sein Blut in den Sinus cavernosus ab.
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Der Sehnerv ist in seinem orbitalen Teil kreisrund und etwa 4 mm dick.
Er ist aus Nervenfasern und Bindegewebe zusammengesetzt. Die Nervenfasern
bilden Biindel, die parallel zueinander verlaufen und sich durch gegenseitigen
Faseraustausch miteinander verflechten, die Zahl der Fasern wird auf eine halbe
Million geschiitzt. Die Nervenfasern haben eine Markscheide, aber keine Schwannsche
Scheide, zwischen ihnen liegt als Stiitzsubstanz Neurogliagewebe. Die Pialscheide,
welche sich der Oberfliche des Sehnerven eng anschmiegt, entsendet zahlreiche
Balken und Septen in das Innere des Sehnerven, die sich untereinander netzformig
verbinden und die Nervenbiindel umhiillen. In ihnen verlaufen die Lymph- und
Blutgefibe.

Mikroskopischer Schnitt durch einen normalen Sehnerven.

An der Umbiegungsstelle der Duralscheide in die Sclera sieht man GefiBlumina, die dem Zinnschen
Gefafikranz entsprechen. Die Papille ist als flache Papille zu bezeichnen, eine nennenswerte Exkavation
ist nicht vorhanden.

Die Sehnervenfasern haben verschiedenes Kaliber (durchschnittlich etwa 2 u),
die feinsten gehdren zum papillo-makuliren Biindel, sie sind es, die zur Macula
zichen und das feinste Sehen vermitteln. Die Lage des Biindels wird so beschrieben,
dalb es von lingsovaler Form vom Foramen opticum her aus einer centralen Lage
mehr und mehr nach der temporalen Seite riicki, beim Eintritt der Centralgefilie
schon ganz am temporalen Rande liegt und weiterhin in Keilform (5pitze nach
innen) den unteren duberen Sektor einnimmt.

Im Niveau der inneren Oberfliche der Sclera finden sich =zahlreiche, den
Merven quer durchschneidende Bindegewebsfasern, die zusammen mit Bindegewebs-
fasern, welche aus der Sclera und Chorioidea stammen, die Lamina cribrosa
bilden. Durch ihre zahlreichen Maschen tritt der Sehnerv, der hier nur eine Dicke von
1:0 mm hat, hindurch. Die Verminderung des Durchmessers ist zu beziehen auf den
Verlust der Markscheide. Bis in das hintere Drittel der Sclera hinein ist der Seh-
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nerv nimlich markhaltig und verliert erst kurz vor der Lamina cribrosa seine Mark-
scheide. Der Verlust ist nicht nur an der Verminderung des Kalibers, sondern auch
an der Anderung der Farbe erkenntlich. Wihrend der markhaltige schon weild aus-
sieht, erscheint der marklose mehr graulich.

Nach ihrem Umbiegen verteilen sich die Sehnervenfasern in der Nervenfaser-
schicht der Retina (s. p. 114).

A. Das ophthalmoskopische Bild der normalen Papille.

Eine systematische Untersuchung hat nacheinander folgende Punkte zu be-
riicksichtigen

1. Form (Grolie),

Begrenzung,

Farbe,

Niveauverhiltnisse (Exkavation, Hervorragung),
Gefibe.

1. Die Form der normalen Papille ist meist kreisrund oder leicht stehend-oval.
Seltener ist sie quer-oval oder schief-oval, eine Eigenschaft, die meist nicht den
wirklichen anatomischen Verhiltnissen entspricht, sondern durch einen Astigmatismus
der Hornhaut vorgetiuscht wird.

Auch die GroBenunterschiede sind meist nur scheinbarer Natur; bei hyper-
opischer Refraktion erscheint die Papille groBer, bei myopischer kleiner (wenigstens
bei Anwendung des umgekehrten Bildes, beim aufrechten Bilde ist gerade das Ent-
gegengesetzte der Fall).

Allerdings gibt es auch wirkliche GroBenunterschiede, besonders ist in den
«kleinen* hypermetropischen Augen die Papille zuweilen kleiner als gewdohnlich

N

(s. u. Pseudoneuritis).

Bei dieser Gelegenheit sei schon auf einen Fehler aufmerksam gemacht, auf
den die Anfinger hdufig verfallen, dab sie das bei angeborener Myopie zuweilen
vorkommende ringformige Staphylom mit zur Papille rechnen und hierdurch zur
Annahme einer ,vergréBerten Papiller verleitet werden.

2. Die Farbe der Papille ist ein zartes Rot, das nicht mit Unrecht mit der
Farbe der Pfirsichbliite verglichen worden ist. Die temporale Seite (aufr. Bild) ist
meist etwas heller als die nasale. In einer grofen Reihe von Fillen findet sich in der
Mitte oder etwas seitlich davon eine besonders helle Stelle, die der weiterhin noch
zu erwihnenden Exkavation entspricht.

Die Farbe der Sehnervenpapille setzt sich zusammen aus der Farbe der Lamina
cribrosa mit ihren Maschen und den fast transparenten Sehnervenfasern. Die erstere
ist fast weiB, bis auf ihre Lécher, welche ein graues Aussehen haben, wihrend
die Sehnervenfasern, die an sich leicht grau sind, durch die Beimengung reichlicher

Adam, Ophihalmoskopische DMagnostik. o)
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Capillaren rétlich erscheinen. Man blickt also beim Ophthalmoskopieren durch die
fast durchsichtigen Fasern auf die Lamina. An den Stellen, an denen die Fasern
besonders stark entwickelt und dicht gelagert sind, d. h. am nasalen (aufr. Bild) Rande,
erscheint die Papille stirker rot, als an denen, an denen sie sparlicher sind, d. h. am
temporalen Rande, Uber diesen ziehen die spirlichen und besonders zarten Fasern,
welche die Macula versorgen (s. papillomakulires Biindel).

Man soll deshalb die temporale Hellerfirbung nicht fiir eine Atrophie halten,
sondern unter letzterer Bezeichnung nur eine wirkliche Weibifirbung verstehen.

Diejenigen Stellen, an denen die Sehnervenfasern fast ganz fehlen, d. h. in der
Tiefe der Exkavation, miissen dagegen schon normalerweise die Farbe der Lamina,
d. h. ein WeiBl zeigen.

Die Farbe der Papille wird weiter beeinflubt durch die Umgebung. Ist diese,
wie bei den briinetten Individuen, sehr dunkel, so wirkt der Sehnerv durch Kontrast-
wirkung besonders hell, umgekehrt erscheint er bei besonders blassem Fundus stirker rot.

Auch die Lichtquelle (z. B. Auerlicht oder Pefroleumlicht) kann eine gewisse
Rolle spielen, indem sie je nach ihrem Gehalt an roten Strahlen der Papille ein
mehr blasses oder mehr rotes Aussehen gibt.

Ebenso hat das Alter einen gewissen EinfluB insofern, als in der Jugend das Rot
stark privaliert, wihrend sich im Alter leicht ein gelblicher Ton einmischt. Nach
Elschnig hat auch die nicht immer konstante GriBe der Papille einen Einfluf auf
die Farbe. Da anzunehmen ist, dafi die Zahl der zum Auge gelangenden Nerven-
fasern an normalen Augen keine allzu grofen Verschiedenheiten aufweisen diirfte,
so sind kleinere Papillen wegen des relativ dichteren Gefiiges der Nervenfaserbiindel
und der GefiBichen zwischen ihnen im allgemeinen riter als grofe.

3. Die Grenzen sind bei der normalen Sehnervenpapille scharf. Haufig
finden sich noch besondere Grenzringe, ein weiler, der sog. Bindegewebsring
(Scleralring), und ein schwarzer, der sog. Pigmentring (filschlich auch Chorioideal-
ring genannt).

Der weifle Ring kann zwei verschiedene anatomische Grundlagen haben;
entweder ist er ein echter Bindegewebsring, der die Aderhaut von der Sehnerven-
scheibe trennt, oder es ist die Sclera, die, mit rudimentirer Chorioidealanlage und
Grenzgewebe bedeckt, vor unseren Blicken liegt (s. Fig. 1).

Der schwarze Ring kommt dadurch zu stande, dafl das Pigmentblatt der Netz-
haut in der Nihe der Sehnervenscheibe besonders dick ist und diese Verdickung
als schwarzen Ring hervortreten 1iBt. Liegt dieser Ring unmittelbar neben der Papille,
so ist ein Bindegewebsring nicht zu sehen, andernfalls ist zuerst der Bindegewebs-
ring und dann der Pigmentring zu konstatieren.

Nur in Ausnahmefillen sieht man volle geschlossene Kreise, meist sind nur
Segmente davon und diese meist temporalwirts sichtbar; auch bemerkt man statt
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der schwarzen Linie hidufig eine unregelmibBige Anhdufung von Pigment; zuweilen
fehlen der eine oder beide Ringe ganz.

Mitunter (hiufiger beim myopischen als beim emmetropischen Auge) schieben
sich Aderhaut, Netzhaut und Sclera iiber den nasalen Papillenrand heriiber, wodurch
dieser verdickt und unscharf erscheint (Textfie. 9 und Bild 5).

Der Rand der Papille, resp. das bedeckte Stiick des Sehnerven schimmert ganz
schwach als gelbliche Sichel durch das Gewebe hindurch (Supertractionssichel)
(s. Textfig. 9). Nach der temporalen Seite zu ist die Grenze aus den bereits erdrterten
Griinden deutlicher als nach den anderen Seiten zu.

Wiederum spielt das Alter eine gewisse Rolle, indem beim Siugling die Pig-
mentzone bedeutend stirker entwickelt zu sein pflegt als beim Erwachsenen.

4. Exkavation der Papille.

Die Bezeichnung Papille stammt aus einer Zeit, in der man sich, von falschen
anatomischen Vorstellungen ausgehend, den Sehnerveneintritt erhaben dachte. Nur
ganz ausnahmsweise erhebt sich die Papille iiber das Niveau der Netzhaut, regel-
mibBig liegt sie in gleicher Hohe mit ihr.

Hierbei haben wir 2 Typen zu unterscheiden:

1. Die flache Papille. Hierbei erfolgt die Ausbreitung der Sehnervenfasern voll-
kommen im Niveau der Netzhaut. Die Farbe dieser Papille ist fast gleichmiBig rot-
lich, sie 1iBt den Farbenunterschied zwischen nasaler und temporaler Seite beinahe
vermissen und ebenso die weile Stelle, die bei der folgenden Form die Exkavation
anzeigt (s. Textfig. 4).

2. Die exkavierte Papille. Die Exkavation kommt dadurch zu stande, dali die
Sehnervenfasern das Chorioidealloch nicht vollkommen ausfiillen; sie schmiegen
sich der Wand des Sclerotico-chorioidealkanals an und lassen in ihrer Mitte, indem
sie fontinenartic herausquellen, eine mehr oder weniger grolie, bald trichter-, bald
napfférmige Hohlung frei, die also tiefer liegt als das Niveau der Umgebung. Im
ophthalmoskopischen Bilde erkennt man sie daran, daB die rétliche Farbe platzlich
oder allmihlich in eine weillliche oder ganz weifie libergeht. Die Grofie der Ex-
kavation kann sehr verschieden sein. Sie kann nur einen ganz kleinen Teil der
Papille einnehmen oder auch so grofi sein, dalh der normal gefirbte Teil bis auf
einen schmalen Ring oder eine schmale Sichel reduziert ist. Immer liegt aber eine
gefirbte Zone zwischen ihr und der benachbarten Netzhaut (s. Textfig. 14 und Bild 15).

Der Ubergang zwischen dem eigentlichen Gewebe der Papille und der Exka-
vation kann sowohl ein allmihlicher als auch ein plétzlicher sein. Man erkennt dies
an dem Verhalten der GefiBe. In ersterem Falle verlaufen sie ohne sichtbaren Unter-
schied in die weiBle Stelle hiniiber, in letzterem brechen sie plotzlich hakenfdrmig
ab. Wihrend sie vom Papillen- bis zum Exkavationsrande scharf und deutlich zu
sehen sind, werden sie plitzlich unscharf und verlaufen als hellere undeutliche Binder

i
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in der Tiefe der Exkavation weiter oder sie werden mehr oder weniger unsicht-
bar. Steigen die Gefilie sehr plotzlich in die Tiefe, so zeigen sie am Rande der
Exkavation eine auffallend dunkle Farbe, sie tiuschen daselbst gleichsam eine sehr
dunkel gefirbte Anschwellung vor. Dies kommt daher, daBl an der Stelle der Ab-
knickung der sonst sichtbare Reflexstreifen (s. p. 108 i) fehlt; vielleicht auch daher,
weil man an dieser Stelle auf das in die Tiefe steigende GefaBistiick von oben
her hinauf sieht.

Weshalb man zuweilen die GefiBe im Grunde der Exkavation gar nicht oder
in einer anderen Verlaufsrichtung sieht, hat seinen Grund darin, daB sie an dem
Rande der Exkavation nicht gerade in die Tiefe steigen, sondern seitwirts ablenken;
in diesem Falle ist das Endstiick des GefiBes meist schnabelartig zugespitzt (s. Fig. 13).

Fig. 5.

Kleine Exkavation im temporalen Teil der Papille.
Die Rander der Papille sind leicht erhéht und umfassen eine trichierformige Exkavation.

Die Tiefe der Exkavation kann bis 1 mm betragen. Da 1 mm — 3 Dioptr. (5. p. 10)
ist, so muBf man bei Betrachtung im aufrechten Bilde eine Anderung der Korrektion
am Spiegel vornehmen. Sind Beobachter und Beobachteter Emmetropen, so mul}
man konkav 30 Dioptr. einschalten. Bei geniigender Tiefe sind auch parallaktische
Verschiebungen sichtbar.

Die Lage der Exkavation ist meist central, manchmal reicht sie in den tem-
poralen Teil hiniiber, selten in den unteren. Zuweilen reicht sie auch bis an den
temporalen Rand hinan, dann aber mit allmihlich abfallendem Rande. Jede rand-
standige und am Rande steilwandige Exkavation ist als pathologisch
zu betrachten (s. u.).

Der Grund der Exkavation ist nicht gleichmiiBig weilB, meist sind es nur die
centralen Partien, die peripheren nehmen einen rétlichgrauen Ton an. Auch im
Weillen selbst sind dunklere Punkte (die Maschen der Lamina cribrosa) bemerkbar.
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5. Die Gefal3e.

Die Arterie und Vene teilen sich, wenn wir zuniichst ein ganz schematisches
Bild entwerfen wollen, nach oben und nach unten in je 1 Ast, Arteria und Vena
papillaris sup. und inf, welche sich wiederum in je 2 Aste auflosen, die Art. resp.
Vena temp. und nas. superior und die Art. resp. Vena temp. und nas. inferior. Von

Fig. b.

(Aufrechies Bild, schematisch.)

diesen gehen wiederum in dichotomischer Teilung je 2 Aste ab, welche ihrer-
seits wieder der Ursprung zweier kleinerer Aste werden u. s. w. Anastomosen
werden nicht beobachtet. Eine derartige regelmibBige Verteilung wird man aber nur
in den seltensten Fillen finden — jedenfalls ist mir dies bei den vielen Tausenden
von Fillen, die ich zum Zwecke der Herstellung dieses Atlasses gespiegelt habe, nicht
ein einziges Mal gelungen —; es kommt dies daher, dal} die Teilungsstellen nicht
symmetrisch liegen. Zuweilen teilt sich das Gefill schon innerhalb des Sehnerven,
wir sehen dann nicht den Stamm, sondern bereits die beiden Hauptiste aus der Papille
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heraustreten; vielleicht ist auch einer von diesen bereits geteilt, so dall scheinbar
3 GefiBe die Papille verlassen etc. In den allermeisten Fillen aber wird man
wenigstens die 4 Hauptiste als solche unterscheiden. Es ist von Wichtigkeit, diese Tat-

Fig. 7.

{Schematisch.)
Die Figur will zeigen, auf welche Weise die grofie Verschiedenheit im Verlauf der Netzhautgefibie
zu stande kommt. CGeht die Teilung des Gefifles schon innerhalb des Sehnerven vor sich, so sieht
man nicht den Stamm, sondern bereits die Aste, die die Papille verlassen.

sache zu kennen, weil es bei gewissen Krankheiten vorkommen kann, dal die
GefaBie bis zur Unsichtbarkeit atrophieren, so daB nur aus ihrer Gesamtzahl ein
Fehlen eines Gefilbies erschlossen werden kann.

Man hat versucht, dieses bei jedem Menschen verschiedene, aber doch, wie
wir sahen, nicht regellose Verhalten nach Art des Bertillonschen Systems fiir die
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Zwecke des Erkennungsdienstes nutzbar zu machen, doch scheint man dabel zu
keinem brauchbaren Resultat gelangt zu sein.

Von den temporalen GefilBen (Art. resp. Vena temp. sup. und inf), die gewdhn-
lich etwas stirker sind als die 'cntsprechendtu nasalen, gehen auch vorzugsweise die
MaculagefiBe aus, die aber hiufig auch direkt vom gemeinsamen Stamme entspringen
und manchmal auch vom CiliargefiBisystem (s. u. Art. opticociliaris) stammen.

Die Arterien und Venen sind leicht voneinander zu unterscheiden.

Die Arterien sind schmiler als die Venen (nur etwa 2/; ihrer Stirke), dafiir
verlaufen sie aber geradliniger und sind schirfer in der Zeichnung. Sie sind hellrot
und haben einen deutlichen Reflex, dessen Breite etwa '/, ihres Durchmessers
betrigt. Die Venen zeigen ein Weinrot und haben einen Reflexstreifen, der bedeutend
schmiler ('/,, des Durchmessers) und lange nicht so distinkt als der der Arterien
ist. Die Reflexe riithren wahrscheinlich von der Oberfliche der Blutsiule, nicht
der des Gefilirohres her. Das Gefilirohr selbst ist vollkommen durchsichtig und
nur unter pathologischen Verhiltnissen erkennbar.

Arterien und Venen kreuzen sich vielfach, ohne daB dabei eine Regelmibig-
keit zu beobachten wire, welche von beiden GefiBarten die obere oder untere ist.
Wo sich aber 2 GefiBe kreuzen, ist stets das eine vendser, das andere arterieller
Natur. Zweige derselben GefiBarten kreuzen sich nie, ein Umstand, der manch-
mal zur Entscheidung der Art eines nicht deutlich sichtbaren GefiBes benutzt
werden kann.

Venenpuls.

Normalerweise ist an den Arterien keine Pulsation bemerkbar, dagegen ist der
Venenpuls ein bei den meisten Menschen zu beobachtendes, gewdhnlich aber . nicht
sehr ins Auge springendes* Phianomen.

Die Erscheinung findet sich nur an den vendsen Hauptstimmen, welche auf
der Papille liegen, und zeigt sich dort an den Venen am deutlichsten, welche am
meisten abgeflacht oder wie zugespitzt auf der Papille endigen, ferner an jenen,
welche rechtwinklig umbiegen und an der Umbiegungsstelle ein dunkles Knie
bilden. Bei ausgesprochener Exkavation des Sehnerven sieht man die Pulsation am
besten an den Venen, die am Rande der Exkavation unter einem scharfen Winkel
in die Tiefe biegen. In der Regel pulsiert nur ein Venenstamm. Unmittelbar vor
dem Eintritt des Radialpulses beginnt die Verengerung und das Blasserwerden der
Venen, u. zw. schreitet dieselbe vom Centrum zur Peripherie (!) fort, it sich aber
selten iiber den Papillarrand verfolgen. Unmittelbar auf den Radialpuls folgt die
Erweiterung und Fillung der GefiBe von der Peripherie nach dem Centrum zu.

Das Zustandekommen des Venenpulses wird in verschiedener Weise erklart,
Eine Anschauung betrachtet ihn als negativen Puls, hervorgerufen durch die Titigkeit
des rechten Herzens und des rechten Vorhofes, eine andere erklirt ithn durch die
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kontinuierliche Fortpilanzung der Pulswelle von den Arterien durch die Capillaren
in die Venen, wobei zur Erklirung der Moglichkeit eines derartigen Zustande-
kommens der verhiltnismifBig hohe extravasculire, d. h. intraokulare Druck heran-
gezogen wird. Eine dritte Meinung geht dahin, daB durch die arterielle Blutwelle
eine Erhéhung des intraokularen Druckes hervorgerufen wiirde, der seinerseits die
schwachwandigen Venen komprimiere. In dem Augenblick, in dem mit dem Aufhoren
der arteriellen Blutwelle der Augendruck sinke, fiillten sich die Venen von neuem.

Spontaner Arterienpuls muf3 immer als pathologisch betrachtet werden.

Ist der Venenpuls nicht ohneweiteres sichtbar, so gelingt es durch leichten
Druck auf den Bulbus, denselben hervorzurufen. Stirkerer Druck 1iBt einen lebhaft
springenden Arterienpuls entstehen.

Als GefaBanomalien, die noch im Bereich des Normalen liegen, sind zu
bezeichnen:

1. die cilio-retinalen GefaBe.

Diese tauchen hakenformig an der Peripherie der Papille oder im Gebiet der
Bindegewebsringes auf und verlaufen, wie die anderen GefiBe, in der Netzhaut.
Sie entstammen den Ciliararterien (Zinnscher GefiBkranz) und werden deshalb
cilio-retinale Gefifle genannt. Es sind aber fast ausschlieBlich Arterien, die derartig
verlaufen. Venen findet man nur ausnahmsweise. Nach Elschnig kommen sie an
jedem siebenten Auge zur Beobachtung.

2. Optico-ciliare GefiBe, d. h. Zweige der Centralgefilie, die, ohne die Netz-
haut zu beriihren, in das GefiBsystem der Aderhaut iibergehen, findet man sehr
selten, hiiufiger in pathologischen Fillen, u. zw. als neugebildete GefiBie (Glaukom,
Stauungspapille, Verletzungen etc.).

B. Der Fundus Oculi.

Die Farbe des Augenhintergrundes ist im wesentlichen beeinflul3t
durch die Farbe und Dichtigkeit des Pigmentes; die Farbe der BlutgefiBe der Ader-
haut ist dabei von geringerer Bedeutung. In keiner Weise hat der sog. Sehpurpur,
wozu der Name verleiten konnte, einen EinfluB auf die Firbung, denn dieser
findet sich nur in dunkel adaptierten Augen, in der Helligkeit verwandelt er sich
sehr schnell in ,Sehweili«.

Pigment (s. Textfig. 8) findet sich
a) in der Pigmentepithelschicht der Netzhaut und
b) in den GefiBzwischenriumen der Aderhaut.
Je nach der Menge und der Verteilung des Pigments in diesen beiden Schichten
unterscheiden wir



3 Typen von Augenhintergrinden.
1. Der gleichmiBig chagrinierte Augenhintergrund (Fig. 1).
Dieser kommt dadurch zu stande, daB die Pigmentepithelschicht so viel und
so dichtes Pigment enthilt, daB die darunter liegende Aderhaut den Blicken des

Beobachters villig entzogen ist. Je nach der Menge
des Pigments haben wir einen roten, braunroten bis
schwarzbraunen Ton.

2. Der getifelte Augenhintergrund (Fig. 2).

Bei diesem Typus enthiilt die Pigmentepithel-
schicht wenig Farbstoff; man kann infolgedessen
durch die fast durchsichtige Netzhaut hindurchsehen
und die Zeichnung der Aderhaut erkennen. Man
sieht die rotlichen, zahlreiche Anastomosen bildenden
AderhautgefiBe und zwischen ihren Intervascular-
riumen das Pigment der Chorioidea. Die GefiBe
erscheinen als hellere Binder auf dunklem Grunde.

3. Der albinotische Fundus (Fig. 3).

Bei diesem hat die Pigmentepithelschicht eben-
falls kein oder wenig Pigment, liBt also ebenfalls
die Zeichnung der Aderhaut erkennen. Aber auch
diese hat kein Pigment und infolgedessen sielit
man die Sclera durch Netzhaut und Aderhaut hin-
durchschimmern.  Auf diesem gelblichweilen
Grunde erscheinen die Aderhautgefifie als dunklere
Streifen. Von den Netzhautgeidfien sind sie durch
den Mangel eines Reflexstreifens, die Fille der
Anastomosenbildung und ihre tiefere Lage ausge-
zeichnet.

Hiufig findet man die einzelnen Typen nicht
rein, sondern in Mischung mit anderen, derartig,

Fig. 8.
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Verteilung des Pigimentes,

Die Metzhaut (oben) schliefit mit der
Pigmentepithelschicht gegen die Ader-
haut ab. Ist diese Schicht sehr dicht,
5o ist nichts von der Aderhaut zu sehen
{chagrinierter Fundus), In der Ader-
haut sicht man Pigment vor allem
#wischen  den  Gefilidurchechnitten
liegen. st die Pigmentepithelschicht
nicht sehr dicht, so sieht man das
Aderhautpigment (getifelier Fundus).
Fehlt auch das Aderhautpigment, hat
man einen  albinotischen  Fundus,

daBh an einzelnen Stellen die Pigmentepithelschicht dicht genug ist, die Aderhaut-
zeichnung vollig zu verschleiern, wihrend sie an anderen Stellen dinner ist und
AderhautgefiBe auf dunklerem (Typus 1) oder hellerem Grunde (Typus II) er-

kennen liBt.

In der Umgebung der Papille und in der Maculagegend ist die Pigmentierung
meistens am dichtesten, so daB selbst bei sonst albinotischem Fundus die Aderhaut-
gefifie in der Macula gewdhnlich nicht sichtbar sind, die weniger pigmentierten

Stellen finden sich dann in der Peripherie.
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Der Pigmentreichtum des Fundus stimmt meist mit dem der Haare und der
Haut des betreffenden Individuums iiberein, so dal man auch von einem blonden

und briinetten Hintergrund spricht.

Die NetzhautgefiBe sind selbst im albinotischen Auge leicht von den Ader-
hautgefiBen zu unterscheiden, wenn man auf folgende Merkmale achtet:

Netzhautgefalie Aderhautgefalie

erscheinen drehrund, erscheinen flach,

haben Reflexstreifen, haben keinen Reflexstreifen,
veristeln sich dichotomisch, veristeln sich unregelmiBig,
bilden keine Anastomosen, bilden viele Anastomosen,
konvergieren nach der Papille zu, haben keine einheitliche Richtung

oder konvergieren nach der
Peripherie zu (Vortexvenen),
liegen oberflichlich. liegen tief.

Der Verlauf der Netzhautgefal3e ist ein verschiedener, je nach der
Reiraktion des Auges. Bei Myopie findet man einen auffallend gestreckten Verlauf,
wihrend man bei Hypermetropie (zu geringes Bulbuswachstum im Verhiltnis zur
GefiBanlage) hidufig eine auffallende Schlingelung der Gefilie, besonders der Venen,
beobachten kann (Tortuositas vasorum). Die normalen Circulationsverhiltnisse (Druck-
puls, s. p. 110) und das Fehlen sonstiger pathologischer Erscheinungen unterscheidet
sie von sonstigen Schlingelungen, wie sie als Folge von GefiBerkrankungen, Ent-
zitndungen ete., auftreten kdnnen.

Ein sehr auffallendes Phinomen, besonders bei jugendlichen Individuen, sind die
Netzhautreflexe, wie sie hauptsichlich lings der GefiBe und in der Umgebung
der Macula auftreten (s. Fig. 2). Sie stellen mehr oder weniger band- oder inselférmige
Flecken dar, die als Reilexe leicht daran erkannt werden kénnen, daf} sie bei Kopf- oder
Spiegelbewegungen ihre Form und Lage andern. Bei Einstellung auf die tiefsten
Glaskorperschichten (bei E. im aufrechten Bilde mit - 10 oder - 2:0) sind sie
besonders deutlich sichtbar, bei erweiterter Papille sind sie weniger deutlich als bei
enger. Sie entstehen dadurch, dalB zufolge Hervorragens der Netzhautgefilie iiber das
MNetzhautniveau konkave Rinnen gebildet werden, die wie ein Konkavspiegel wirken.
Manchmal beobachtet man nasalwirts von der Papille eine leuchtende Bogenlinie,
die in einem Abstand von etwa Papillenbreite parallel dem Rande verliuit (WeiB-
scher Reflexring). Er wurde von seinem Entdecker als Glaskorperabhebung gedeutet
und als pathognomonisch fiir die Myopie gehalten; doch kommtihm diese Bedeutung
nicht zu, da er sich auch bei Emmetropie und Hypermetropie findet. Er ist nicht
zu verwechseln mitdem Wei3-Ottoschen Schattenring, der sich nur bei hoher Myopie
findet und den Rand einer Sklerektasie anzeigt, sog. Staphyloma verum (s. Fig. 73).
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Die AderhautgefafBBe sind im vorhergehenden bereits charakterisiert worden,
es wire noch nachzutragen, dab sie ihr Blut in groben Venen (Vortexvenen) sammeln,
die gewdohnlich (4 oder mehr) in der Peripherie liegen. Ausnahmsweise, am
hiufigsten noch bei Myopie, liegen sie, wie in Fig.3 abgebildet, am hinteren Pol.
Macula.

Eine besondere Besprechung erheischt noch die als Macula lutea bezeichnete Stelle
des Augenhintergrundes. Man hat diese Gegend als Macula lutea bezeichnet, weil sie
einen gelben Farbstoff enthiilt; allerdings ist dieser den Farbstoff enthaltende Bezirk
betrichtlich griBer als die Stelle, die man ophthalmoskopisch als Macula lutea bezeichnet.
Sie ist kenntlich an dem Verhalten der Netzhautgefibie, die sie umkreisen und
ithre Spitzen dorthin richten, ohne sie selbst zu erreichen. Der auf diese Weise von
GefiBen umgrenzte, aber selbst gefiBfreie Bezirk liegt etwa 17/, Papillenbreiten von
der Papille entfernt und (u. B.) etwas nach oben. Er hat die Form eines liegenden
Ovals von 5 Papillendurchmessern (P. D.) Breite und 2/, P. D. Haéhe. Die Mitte
pflegt etwas dunkler zu sein. Diese (die Macula lutea im engeren Sinne) ist bei
jugendlichen Individuen von einem glinzenden Reflexring umgeben, der 27/, P. D.
breit und 1 P.D. hoch ist. Sie umfaBt den Teil der Macula lutea, die keine Nerven-
fasern enthilt. In der Mitte des Ringes ist bei Kindern meist der sog. Foveareflex zu
sehen, der dadurch entsteht, daB das Licht an den Seitenflichen des Foveatrichters reflek-
tiert wird und so, je nach der Blickrichtung und 5Spiegelhaltung, einen bald runden,
bald sichelférmigen, bald keilférmigen Reflex erzeugt.
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Tafel 1.

Fig. 1. Normaler Augenhintergrund von chagriniertem Typus (s. p. 25).

Fig. 2. Normaler Augenhintergrund von getifeltem Typus mit reich-
lichen Netzhautreflexen.
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Fig. 1. Normaler Augenhintergrund von chagriniertem Typus
(s. p. 25).

Betrachten wir die Papille nach unserem im obigen Text wiederholt gebrauchten
Schema: Form, Begrenzung, Farbe, Niveauverhiltnisse, Gefille, so ergeben sich folgende
Einzelheiten: Die Papille ist stehend oval, zeigt scharfe Cirenzen und einen sehr deutlich
ausgesprochenen Bindegewebs- und Pigmentring, die Exkavation liegt in der Mitte, ist
nicht tief. Die Papille ist normal gefirbt, die temporale Halfte ist deutlich heller als die
nasale. Das Pigmentepithel der Netzhaut ist so dicht, daB Einzelheiten der darunter gelegenen
Aderhaut nicht zu erkennen sind. Rings um die Papille herum und in der Gegend der
Macula hat das Pigment eine besondere Verstirkung erfahren. Die dunklen, stirkeren
Ciefibe, ohne deutlichen Reflexstreifen sind die Venen, die helleren, schmileren, mit deut-
lichem Reflexstreifen die Arterien. Wenngleich die Verteilung nicht ganz regelmiBig ist,
s0 kann man doch nach oben und unten je 2 stirkere Aste sowohl der Arterien als auch
der Venen erkennen. Nach der Macula zu zieht je ein schwacher Ast der Arterie und Vene.

Fig. 2. Normaler Augenhintergrund von getifeltem Typus mit reich-
lichen Netzhautreflexen.

Im Gegensatz zu Fig. 1 sieht man im groBeren Teil des Fundus die Zeichnung
der Aderhaut. Es kommt dies daher, daB das Pigmentblatt der Netzhaut sehr dunn ist
und die unter ihm liegenden Gewebsteile hindurchschimmern laBt. Die dunklen, insel-
formigen Stellen werden durch das zwischen den Aderhautgefillen gelegene Aderhaut-
pigment gebildet (Intervascularriume, vgl. p. 25). Da die Aderhautgefilie heller sind als das in
ihrer Umgebung gelegene Pigment, so sagt man . der getifelte Augenhintergrund ist charak-
terisiert durch helle AderhautgefiBie auf dunklem Grunde. Die Papille ist ebenfalls stehend oval,
zeigt einen deuotlichen Bindegewebsring, aber keinen Pigmentring. Thre temporale Hailfte
ist deutlich heller als die nasale. Das Pigment sowohl der Netzhaut als auch der Aderhaut
ist in ihrer Umgebung aufgelockert, wodurch die helle Zone neben der Papille entstanden
ist. Die Macula lutea und die Fovea sind auffallend deutlich zu sehen, es kommt dies
daher, dali die Reflexe an ihrem Rande und im Verlauf der NetzhautgefaBle besonders
stark sind. DaB die hellen Stellen in der Umgebung der Macula Reflexe sind, erkennt
man daran, daB sie sich bei Anderungen der Spiegelhaltung gleichfalls verindern. Es
zeigt dieses Bild also wenig Pigment in der Netzhaut, reichliches in der Aderhaut.



Adam, Ophthalmoskopische Diagnostik.

Yerlag von Urban & Schwarzenberg in Berlin u. Wien







Fio

=

Tafel 11

3. Albinotischer Augenhintergrund.
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Fig.3. Albinotischer Augenhintergrund.

Einen vollkommenen Mangel von Pigment sowohl der Netzhaut als auch der Ader-
haut zeigt das Bild 3. Man sieht sehr deutlich die sich in dickere Stimme wvereinigenden
AderhautgefiBie (Vortexvenen). Arterien und Venen sind dabei nicht zu unterscheiden. Etwas
ungewdhnlich ist das Zusammenstromen der AderhautgefiBe in der Nihe der Papille, meist
findet dieses in der Peripherie, in der Aquatorgegend statt. Auch der vollige Mangel von
Pigment in der Maculagegend entspricht nicht dem ablichen Bilde; &fter findet man
selbst bei sonst vollkommenem Albinismus eine deutliche Pigmentanhiufung in der Macula-
segend. Die Papille ist lebhaft rot, aber nur infolge der Kontrastwirkung gegeniiber der
blassen Umgebung, die Grenzen der Papille sind scharf, die Exkavation sehr flach, die
Netzhautgefilbe normal.

Uber den Unterschied zwischen Netzhaut- und Aderhautgefifien s. p. 26.

Einen partiell albinotischen Fundus zeigt das Bild 8.
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Conus, Staphylom etc.

Differentialdiagnose der in unmittelbarer Umgebung des Seh-
nerven gelegenen weillen Ringe, Sicheln etc.

Der Sehnervenkopf bietet in dieser Hinsicht eine Reihe von Anomalien, die
von dem Ungeiibten hiufig als Teile der Papille selbst angesehen und von ihm
unter dem Sammelbegriff der »grofien Papille® subsumiert werden. Bei einiger Auf-
merksamkeit und Kenntnis der in Frage kommenden Faktoren fillt es aber nicht
schwer, die einzelnen Verinderungen zu unterscheiden und aus ihnen wichtige
Schliisse fiir die Diagnose zu ziehen.

Die in Betracht kommenden Verinderungen sind vor allem:

Conus temporalis,

Staphyloma posticum,
Peripapillire Aderhautatrophie,
Conus inferior,

Halo,

. Markhaltige Nervenfasern.

Wir schliefien hierbei alle entziindlichen Affektionen aus, die sich durch Neuritis,
starke Fiillung der Gefifie, Odem, Blutung etc. charakterisieren, und méochten dabei
betonen, dall diese Einteilung nur rein praktischen Zwecken dient. Es werden Ver-
inderungen nebeneinander gestellt, die anatomisch oder auch itiologisch nichts
miteinander zu tun haben, die nur das miteinander gemein haben, daB sie hin-
sichtlich ihrer Form, Farbe und Lage gewisse Ahnlichkeit bieten und hierdurch den
weniger Geiibten zur Verwechslung verleiten kénnen und daB sie anderseits als
einzige Verinderungen in einem sonst normalen Fundus liegen kdnnen?.

Gemeinschaftlich ist diesen Verinderungen:

1. die Farbe, die meist ein gelbliches bis bliuliches Weill darstellt;

2. die Lage, die durch die unmittelbare MNachbarschaft der Papille charak-
terisiert ist;

ol e =
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' Man konnte hierzu noch eine Reihe anderer Verinderungen, wie das Sehnervenscheiden-
kolobom, gewisse Formen des Aderhautkoloboms, abnorme Entwicklung von Glia- und Bindegewebe,
rechnen, doch mdéchien wir diese wegen ihrer Seltenheit in dieser praktischen Aufzithlung beiseite
lassen.

3'
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3. die Form, als deren Haupttypen wir die Sicheliorm und die Ringform her-
vorheben;

4. die Abwesenheit von Entziindungserscheinungen.

Um die einzelnen Veranderungen zu unterscheiden, wollen wir sie zunichst
nach ihrer Lage zur Papille gruppieren, u. zw. so, wie wir sie im aufrechten Bilde
sehen, im umgekehrten Bilde liegt alles eben umgekehrt.

a) Temporalwirts liegen oder konnen liegen:

der Conus temporalis,

das Staphyloma posticum,

die peripapillire Atrophie.

8) MNach unten:

der Conus inferior,

die markhaltigen Nervenfasern.

¢) Ringformig:

der Halo,

das Staphyloma posticum annulare,

die peripapillire Atrophie.

d) Nach oben:

markhaltige Nervenfasern oder

die peripapillire Atrophie.

Eine derartige Gegeniiberstellung erscheint auf den ersten Blick etwas gewagt,
weil sich mit den erwihnten Verinderungen andere kombinieren kdénnen, die als-
dann das kiinstliche Gebidude iiber den Haufen werfen; so kann, wie bekannt, das
Staphyloma posticum in Gemeinschaft mit Blutungen, Maculaerkrankungen etc. auf-
treten; es kann sich in Ausnahmefillen die Retinitis albuminurica dem fliichtigen
Blicke dhnlich darstellen wie jene Storungen. Aber trotz aller dieser Einwinde halten
wir diese Differentialdiagnose doch fur wichtig genug, um sie hier an dieser Stelle
zu bringen:

1. Der Conus (Fig.4, 5): Er stellt eine gleichmiiBig gelblichweiBe Sichel
dar, die gewdhnlich nach temporalwirts (im umgekehrten Bilde nasalwiirts) liegt und
an ihrer breitesten Stelle selten die Breite einer halben Papille erreicht. Retinalwirts
ist er meist durch einen mehr oder weniger breiten Pigmentsaum abgegrenzt. Dies
ist die gewdhnliche Form des Conus, der in seiner typischen Form gegeniiber dem
Staphylom dadurch charakterisiert ist, dalb er keine sichtbaren Aderhautgefilfie aufweist.

Uber den Conus inferior s. u.

Von dieser typischen Form gibt es gewisse Abweichungen. Zuniichst kann der Conus
auch, wenn auch selten, nach einer anderen Seite liegen, ist dann aber wenigstens teilweise

nach temporalwiirts orientiert, in selienen Fillen ist er auch ringférmig, aber auch dann
ist der temporale Teil am breitesten.
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Auch in der Firbung kinnen gewisse Abweichungen vorkommen, derart, dabb die
Sichel nur am Sehnervenrande eine weille Farbe zeigt und retinalwirts eine gelb- oder
braunritliche. Auch kann die ganze Sichel einen derartigen Ton zeigen.

Relativ hiufig findet sich gleichzeitig mit dem Conus temporalis eine Ver-
inderung am medialen Rande der Sehnervenscheibe, die sog. «Supertraction®. Sie
kommt dadurch zu stande, dal die Netzhautaderhaut und sogar die Sclera den
Sehnerven an dieser Stelle decken, so dal dieser nur undeutlich durch die Hiute
hindurchschimmert.

Fig. 9.

Schnerveneintritt bei Myopie,
(Mach Fuchs.)

Das obere Bild ist der ophthalmoskopische Ausdruck des unteren, Im Gegensatz zu Fig, 4 fillt der

schesige Verlauf der Sehnerven auf, der nicht wie auf Fig. 4 so: »7 “durch dieSclera tritt, sondern so+

“_ ™ Infolgedessen sieht man temporal (im Bilde links) durch die Netzhautaderhaut hindurch

auf die Sclera und empfingt hierdurch den Eindruck einer weillen Sichel (Conus). Auf der anderen

Seite ist der Sehnerv aber aufier durch die Netzhautaderhaut auch z T. durch die Sclera gedeckt.

Indessen schimmert dieser Teil doch noch dureh die Hiute hindurch, so dall man ihn als undeutliche,
unscharf begrenzte Sichel sieht (Supertractionssichel),

Der Conus kann der optische Ausdruck ganz verschiedener anatomischer Ver-
dinderungen sein. Diese werden verschieden sein, je nachdem es sich um einen
angeborenen oder erworbenen Conus handelt.

A. Der angeborene Conus kommt dadurch zu stande, daB entsprechend der

weifien Partie die duBeren Schichten der Netzhaut und des Pigmentepithels, ebenso
die Aderhaut gar nicht oder nur rudimentir gebildet worden sind und daB infolge-
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dessen die Lederhaut hindurchschimmert. Es ist diese Form vom sog. Scleralring
nur quantitativ verschieden.

Es ist verstindlich, daB diese Form von Conus auch bei nicht myopischer
Refraktion vorkommt, und dal dieser nicht notwendigerweise streng nach temporal-
wirts liegen mub.

Anders beim

B. erworbenen Conus. Dieser ist das Produkt von Dehnungsvorgingen,
wie sie bei der Myopie an den hinteren Teilen des Bulbus aufzutreten pflegen. Aber
auch diese Form kann in verschiedener Weise zu stande kommen. Um sie ver-
stindlich zu machen, muB man auf die normale Konfiguration des Sclerotical-
kanals zuriickgreifen, jenes Loches in der Sclera, durch das der Sehnerv hindurch-
tritt. Normalerweise bildet dieser Kanal einen Trichter, dessen engere Offnung nach
vorne sieht: .~ "\ Beim Conus wird aber die temporale Seite abgeschliffen,
so daB man jetzt einen schriggestellten Kanal mit parallel verlaufenden Winden
vor sich hat: ™\ . Da das bedeckende Sehnervengewebe ja durchsichtig ist,
so kann man auf die eine Wand dieses Kanals sehen, welche im ophthalmo-
skopischen Bilde dann als Conus imponiert (Distractionssichel).

2. Eine andere Form des Conus, die auch Retractionssichel'! genannt wird,
kommt auf folgende Weise zu stande:

Bei der Dehnung des hinteren Pols wird die Netzhaut und die Aderhaut nicht
in dem gleichen MaBe gedehnt, besonders die Lamina elastica chorioideae gibt
nicht in der gleichen Weise nach wie die Netzhaut. Da sie nun am Sehnervenrand
nicht einfach aufhort, sondern mit dem interstitiellen Sehnervengewebe in inniger
Verbindung steht, so zerrt sie gern eine Falte von Sehnerveniasern zwischen Netz-
haut und Aderhautstroma hinein. Da letzteres dabei zu grunde geht, so findet man
die weille Farbe in diesem Falle bedingt durch die Farbe der Sclera plus der
Farbe der mit heriibergezogenen Lamina, resp. Gliafasern.

Betreffs der Entstehung der sogenannten Supertractionssichel vgl. die Textfig. 5
und die beigefiigte Erklirung.

Abgesehen von den immerhin seltenen Fillen von angeborenem Conus, der

sich, wie gesagt, auch bei Hypermetropie und Emmetropie findet, mub

der Conus als Zeichen myopischer Refraktion

gelten.

' Ubrigens ist die Nomenklatur fiir diese Sicheln keine ganz gleichmiBige. Manche Autoren

nennen das, was wir Retractionssichel nannten, Distractionssichel und umgekehrt. Andere machen
keinen Unterschied zwischen Conus und Staphylom und verstehen unter Staphylom nur die wirkliche
Ausbuchtung des hinteren Augenpoles und unter Conus den ophthalmoskopischen Ausdruck derselben,
gleichgiiltig ob derselbe obliterierte Gefille aufweist oder nicht.
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Ja, man kann sogar noch einen Schritt weiter gehen. Bekanntlich unterscheidet
man 2 Formen von Myopie, die erworbene und die angeborene Myopie. Erstere
entwickelt sich in den Schuljahren, besonders bei Schiilern hoherer Lehranstalten,
und steht in Verbindung mit der Nahearbeit als dtiologischem Faktor. Sie stellt die
gutartige Form der Myopie dar, iiberschreitet selten 6—7 Dioptr. und kompliziert sich
nur ausnahmsweise mit Maculaerkrankungen oder Netzhautabldsung. Anatomisch
findet man bei dieser Form eine gleichmiBige Dehnung des hinter dem Aquator
gelegenen Bulbusabschnittes. Da diese Dehnung sehr langsam und gleichmibig
erfolgt und {iberhaupt verhiltnismiBig geringgradig ist, da sie ferner mit Aufhéren
des Korperwachstums gewdhnlich aufhért, so erschipft sich die Wirkung dieser
Dehnung auf die Bildung des erwihnten Conus.

Anders bei der angeborenen! Myopie. Diese zeigt im anatomischen Priparat
gewdhnlich eine umschriebene, nur auf die hintere Polgegend beschriinkte, aber um
so intensivere, mit mehr oder weniger bedeutenden Ausbuchtungen verbundene
Dehnung, als deren ophthalmoskopischen Ausdruck wir das Staphyloma posticum
sehen (s. u.). Diese Form ist die bosartige, die sich gern mit Maculaverinderungen
und Ablatio retinae kompliziert und die die hohen Grade erreicht.

GewiB gibt es zwischen beiden Formen Uberginge, im allgemeinen kann aber
an der Tatsache festgehalten werden, daB
der Conus das Zeichen der erworbenen, sog.,,Schulmyopie* und
das Staphylom das Zeichen der angeborenen Myopie ist

2. Das Staphylom (Fig.6, 70—73) stellt sich im ophthalmoskopischen Bilde
ebenfalls als eine weiBle, meist aber groBere Sichel dar, die gleichfalls gewdhnlich
temporalwirts liegt. In minder zahlreichen Fillen ist die Verdnderung auch wohl
ringférmig, dann aber mit der breitesten Stelle nach temporalwirts gelegen; im
Gegensatz zum Conus finden sich in der Sichel oder in ihrer unmittelbaren Um-
gebung sklerosierte Aderhautgefilie.

Die Bezeichnung Staphylom selbst bedarf noch einer Erklirung. Eigentlich ist
mit Staphylom die obenerwihnte Ausbuchtung des hinteren Augenpols zu ver-
stehen; in f{bertragenem Sinne wird sie auch gebraucht fiir die Sichel, die als
ophthalmoskopischer Ausdruck der Ausbuchtung sichtbar wird.

Anatomisch finden sich auber einer Ausbuchtung und Verdiinnung der Sclera
dieselben Verhiiltnisse, wie bei dem erworbenen Conus, nur tritt neben diesen Er-
scheinungen die Atrophie der Aderhaut und speziell die Atrophie der Aderhaut-
gefilie in den Vordergrund, derartig, daf man cum grano salis sagen kann:

! Besser als »angeborene« Myopie wire vielleicht der Ausdruck: Myopie, bei der die Disposition
angeboren ist, also eine solche, die sich entwickelt, ohne daB eine iuBiere Schidigung (Nahearbeit)
dabei in Frage zu kommen braucht.
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Der MNachweis sklerotischer AderhautgefiBe, speziell in der Um-
gebung der Sichel, spricht fiir Staphylom, der Mangel derselben mehr
fiir Conus. '

Daneben sind aber auch noch die Breite der Sichel, das Vorhandensein
anderwirticer Verinderungen etc. fiir die Diagnose in Betracht zu ziehen.

Fig. 6 stellt ein Staphyloma posticum im Beginn der Entwicklung dar. Man
sieht die scharfe Sichel, die zum Teil vollig obliterierte, zum Teil noch blutfithrende
Aderhautgefifie in sich birgt, zwischen denen deutlich das schwarze Pigment der
Intravascularriume sichtbar wird. Jenseits der Grenze des Staphyloms sieht man eben-
falls verinderte AderhautgefiBbe, doch sind diese noch mit dem Schleier des Pigment
epithels bedeckt, das an der sichelférmigen Partie bereits fehlt. Dieses Staphylom
kann samtliche Stadien der Aderhautatrophie durchlaufen, bis zum vélligen Schwund,
wie dies in Fig. 54 dargestellt ist. Zuweilen ist der zeitliche Ablauf der Atrophie an
verschiedenen Stellen des Staphyloms ein verschiedener, so dal man einzelne Absitze
in demselben unterscheiden kann, solche, in denen noch Aderhautpigment erkennbar
ist, und andere, in denen dieses vollig fehlt (Fig. 70). Manchmal sind die Absitze
aber nicht bedingt durch den verschiedenen Fortschritt der Atrophie, sondern durch
Schattenbildungen, die hervorgerufen werden durch ungleichmiBige Ausbuchtungen
des hinteren Pols. Eine solche Schattenbildung kann auch rings um den hinteren Pol
vorhanden sein, meist findet sie sich aber nur nasal, zuweilen ist sie auch doppelt
oder mehrfach (terrassenartig) (Fig.73). In einer Reihe von Fillen ist medial von
der Papille ein feiner, glinzender Reflexbogenstreifen zu sehen, der als Fliissigkeits-
ansammlung zwischen Netzhaut und Aderhaut und als beginnende Glaskérper-
abhebung gedeutet wird, der aber diese Bedeutung nicht besitzt, da er auch bei
anderen Refraktionszustinden gefunden wurde (vgl. p. 26).

Die Papille selbst bietet beim Staphylom entweder ein normales Verhalten,
oder sie erscheint rotlich und verschwommen, was zum Teil durch die Zerrung
zum Teil durch Kontrastwirkung gegeniiber der hellen Umgebung bedingt ist. Die
NetzhautgefiBe sind sehr diinn und verlaufen auffallend gestreckt (s. p. 107) Ein inter-
essantes Verhalten zeigt die Form der Papille. Sie ist beim Vorhandensein eines
Staphyloms gewdhnlich nicht rund, sondern oval, u. zw. steht der lingere Durch-
messer des Ovals gewohnlich senkrecht zu der Hauptausdehnung des Staphyloms
und umgekehrt, d. h. dehnt sich das Staphylom hauptsichlich in der Horizontalen
aus, so erscheint die Papille stehend-oval, liegt jenes mehr nach unten, so steht
die Hauptachse der Papille schrig. Die Erklirung hierfiir ist folgende: In
den meisten Fillen von hochgradiger Myopie sieht man infolge der Ektasie des
hinteren Pols nicht gerade auf die Papille, sondern man sieht sie, wie Dimmer
sich ausdriickt, im Halbprofil. Bekanntlich liegt die Papille nach innen (nasalwdrts)
vom hinteren Pole des Auges; je mehr dieser sich ausdehnt, desto mehr riickt die



Fig. 10.

Schematische Zeichnung, die erkliren
soll, wie die Verzeichnung der Papille
beihochgradiger Myopie zustande kommt.
Die Ausbuchtung betrifft hier gerade den hinteren
Augenpol. Die Papille sitzt an der nasalen Seite
diezer Auwsbuchtung., Man sieht sie infolredessen
nur im Halbprofil. Die Verkiirzung im Bilde be-
trifft die horizontale Achse. Die weibe Sichel
{das Staphylom) ist nach der Mitte der Aus-
buchtung zerichtet.

Fig. 11,

Die Ausbuchtung liegt hier nicht gerade am
hinteren Augenpol, sondern etwas unterhalb des-
selben, die Papille liegt demzofolge nicht streng
nasalwirts, sondern an der oberen und nasalen
Seite. Die Verkirzung macht sich infolgedessen
in der schrigen Achse geltend. Die weille Sichel
(das Staphylom) ist nach der Mitte der Ausbuchtung
erichtet.

Die Ausbuchtung liegt hier nasalwiirts vom hinteren

Augenpol, so dalB die Papille den Grund derselben

einnimmi. Man sieht infoleedessen gerade auf sie

herauf, sie erscheint uns infolgedessen in ihrer

natiirlichen runden Form. Das Staphylom ist in
solchen Fillen ringformig.

Papille auf die Innenseite der Ausbuch-
tung; liegt die Ausbuchtung streng tem-
poralwirts von der Papille, so liegt auch
die Papille streng an der Innenseite, die
perspektivische Verkiirzung betrifft dann
nurdie horizontale Achse (Textfig. 10), liegt
die Ausbuchtung aber nach auBen unten,
so klebt die Papille an der inneren oberen
Wand und die Verkiirzung macht sich
in der schrigen Achse geltend (Textfig. 11).
Da nun die Chorioidealatrophie haupt-
sachlich den Stellen der stirksten Aus-
dehnung folgt, so ist jene Beziehung
zwischen Staphylom- und Papillenform
leicht verstindlich. Liegt die Ausbuchtung
nasalwirts vom hinteren Pol, so riickt die
Papille in den Grund dieser Ausbuchtung.
Wir sehen infolgedessen gerade auf sie.
Da die Ausbuchtung von der Papille aus
gerechnet, gleichmiBig erfolgt ist, ist das
Staphylom auch ringférmig (Textfig. 12).



3. Conus inferior (Fig. 8).

Eine besondere Form des Conus stellt der Conus inferior dar, der als rudi-
mentires Aderhautkolobom (s. d.) zu betrachten ist. Wie dieses, liegt er nach unten und
findet sich meist zugleich mit einer Formverinderung der Sehnervenpapille. Diese
ist gewdhnlich schrig oder quer-oval und erscheint kleiner als normal. Hiufig ist
die Grenze zwischen Conus inferior und Papille nicht so scharf wie in Fig. 8.
Manchmal finden sich auch Anomalien in der Art der Exkavation und GefiBver-
teilung; fast in allen Fillen, in einigen mehr, in anderen weniger, bemerkt man
einen Unterschied in der Farbe des Fundus, derartig, daBl der obere Teil gleich-
mabig chagriniert erscheint, wahrend der untere aber fast albinotisch erscheint. Mit
dieser Art Conus ist meist Astigmatismus und Amblyopie verkniipit.

Mangel an AderhautgefiBisklerosen und die Form der Papille unterscheiden,
abgesehen von der Lage, den Conus inf. deutlich vom Staphyloma post. und Conus
myopicus.

4. Peripapillare Aderhautatrophie (Fig. 65).

Dem Staphyloma posticum sehr dhnlich ist die peri- und parapapillire Ader-
hautatrophie als Folge von Arferiosklerose etc. Diese ist charakterisiert durch die
weillen Stringe sklerotischer AderhautgefiBe, doch fehlt ihr im allgemeinen die
scharf umrissene Form der Sichel. Mit unscharfer Grenze und fiihler- oder zungen-
artigen Vorspriingen geht sie in die Umgebung uber, wie dies z. B. Fig. 63 zeigt.
Nur ausnahmsweise kann diese Sklerose auch einmal die Form eines Staphyloms
haben. (Fig. 7).

5. Der Halo (Fig. 14).

Der Halo stellt einen mehr oder weniger breiten, ganz oder teilweise ge-
schlossenen, gelblichgrauen Ring dar, der sich unmittelbar an die Papille anschlieft,
aber mit unscharfer Grenze in die Umgebung ibergeht. Er findet sich bei alten
Leuten (Halo senilis) und beim Glaukom (Halo glaucomatosus). Der Halo entspricht
ebenfalls einer Atrophie der Aderhaut und des Pigmentepithels, doch kann man
ophthalmoskopisch gewdhnlich keine sklerotischen Gefille darin erkennen. Zuweilen
hat der Ring eine mehr gelbliche oder rotliche Nuance, was durch ein gleichzeitig
vorhandenes Exsudat zwischen Aderhaut und Netzhaut bedingt sein soll.

Der Halo glaucomatosus ist leicht als solcher zu diagnostizieren, wenn man auf
den Verlauf der NetzhautgefiBe achtet, ein einziges am Rande der Sehnervenpapille
abknickendes GefiaB sichert die Diagnose Glaukom und offenbart so die Natur des
Ringes. Anderseits kann der Halo senilis durch den Mangel an sichtbaren Aderhaut-
gefillen vom Staphylom und durch die Unschirfe der Grenze vom Scleralring, durch
die Farbe vom Papillengewebe deutlich unterschieden werden.

s 5 e
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6. Die markhaltigen Nervenfasern. Fig. 9.

Bekanntlich verlieren die Sehnervenfasern bei ihrem Durchtritt durch die
Lamina cribrosa ihre Markscheide und werden infolgedessen durchsichtig. In Aus-
nahmefillen behalten die Fasern aber noch in ihrem Ausbreitungsgebiet in der
Netzhaut ihre Scheiden und bedecken dann mit ihrer zuweilen mehr gelblich-,
zuweilen mehr bliulichweiBen Farbe alle unter ihnen liegenden Gebilde.

Die Farbe ist verschieden, je mach der Dichtigkeit und Zahl der Fasern. Sie
ist ein reines Weill, wenn die Fasern der ganzen Faserschicht undurchsichtig sind;
sie ist zufolge der darunter liegenden Fundusfarbe ritlichgelb, wenn die Dichtigkeit
der Fasern weniger stark ist.

Es ist sehr selten, daB sich die Markscheide des orbitalen Sehnervenabschnittes in
ununterbrochener Folege auf den intraokularen Teil fortsetzt; gewdhnlich wverliert der
Sehnerv in der Hohe der Lamina cribrosa sein Mark, um es dann in diesen Fillen etwas
spdter bei seiner Ausbreitung auf die Papille oder auf die Netzhaut wiederzuerlangen.

Die Fasern schlieBen sich gewdhnlich unmittelbar an die Papille an und liegen
dort meist nach oben und unten, sehr hiufig auch den entsprechenden Papillenrand
mit bedeckend. Der frei bleibende Papillenteil erscheint durch Kontrastwirkung
dann besonders dunkelrot. lhre Grenze gegen die iibrige Netzhaut ist niemals
scharf; flammen- oder garbenartig strecken sie ihre Fortsitze in die normale Netz-
haut hinein. Meist kann man deutlich radiir gerichtete Streifung in dem weiben
CGebiet wahrnehmen; das Verhalten der NetzhaufgefiBle ist ein verschiedenes, je
nachdem sie tief in der Netzhaut oder oberflichlich liegen. Liegen sie tief, so
werden sie vollkommen bedeckt, liegen sie oberflichlich, so ragen sie mehr oder
weniger scharf aus der weillen Masse heraus (s. a. p. 104).

Dieses Verhalten der NetzhautgefiBe, ferner die unscharfe Begrenzung, die
Farbe und die Streifung geben geniigend differentialdiagnostische Unterschiede
gegenitber dem Conus, resp. Staphylom und der peripapilliren Aderhautatrophie;
der Mangel aller sonstigen pathologischen Verinderungen, wie Blutungen, Odem etc.
und der unmittelbare Zusammenhang mit der Papille gegeniiber Exsudaten oder
Degenerationsherden (vgl. p. 132).

Unter den Tieren haben Kaninchen (s. Fig. 86) regelmibig, die Pferde sehr
hiufig markhaltige Nervenfasern.
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Tatel III.

Fig. 4. Conus temporalis.

Fig.5. Conustemporalis, Supertraction bei verworbeners (Schul-) Myopie.
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Fig. 4. Conus temporalis
(p. 30).

Temporalwirts schlieBt sich an die Sehnervenscheibe eine schmale, weiBe Sichel an,
die sich in scharfer Grenze von dem ubrigen Hintergrund absetzt. Papille - Sichel ist von
einem stirker pigmentierten Ringe umgeben. Uber die anatomischen Grundlagen der-
artiger Sicheln s. p. 36. Auf der Grenze zwischen Papille und Conus entspringt eine
Arterie, die ihren Ursprung nicht von der Art. centr. retinae nimmt, sondern aus dem
Zinnschen GefiBlkranz (Art. cilioretinalis, p. 24).

Der Sehnervenkopf zeigt eine deutliche in der temporalen Hilfte gelegene Exkavation.

Fig. 5. Conus temporalis, Supertraction bei ,erworbener (Schul-) Myopie
(p. 37).

Am temporalen Rande des Sehnervenkopfes findet sich eine halbmondformige Sichel
von etwas anderer Form und Farbe als die im vorigen Bilde dargestellte. Die Exkavation
ist sehr tief und zeigt deutlich die Maschen der Lamina cribrosa in ihrem Grunde. Am
nasalen Rande ist die Sclera iiber die Papille heriibergezogen, infolgedessen erscheint der
Rand unscharf (s. p. 37). Der Fundus ist im wesentlichen gleichmifiiz pigmentiert nur
an einzelnen Stellen leuchten die Aderhautgefifie durch das Pigmentblatt hindurch.
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Tafel IV.

Fig. 6. Beginnendes Staphyloma posticum bei ,angeborener® Myopie.

Fig. 7. Sichelartige Aderhautsklerose infolge Arteriosklerose.

[=]



Fig. 6. Beginnendes Staphyloma posticum bei ,angeborener® Myopie
(p. 39).

Mit Staphyloma posticum wird nicht allein die Ausbuchtung des Bulbus an seinem
hinteren Pol bezeichnet, sondern auch die durch die Ausbuchtung hervorgerufene, am
Sehnervenkopf gelegene Aderhautveranderung. Das Netzhautepithel, das auch sonst im
Fundus nicht sehr dicht ist (getifelter Fundus) (s. o. Fig. 2) ist im Gebiet einer parapapillaren
Sichel vollig geschwunden und Bt die Aderhautzeichnung aufs deutlichste erkennen. Die
sichtbaren Aderhautgefilie sind fast vollig obliteriert, so dafi das zwischen ihnen gelegene
Aderhautpigment besonders deutlich hervortritt. Wenn nun im Verlauf der Erkrankung
auch das Pigment schwindet, so wird die Sichel rein weill und sieht dhnlich aus wie der
Conus im Bilde 4 (vgl. schematische Zeichnung Fig. 54). Die benachbarten Aderhautgefifie
scheinen ebenfalls schon erkrankt, woraus auf einen progredienten Charakter der ,an-
geborenens Myopie zu schliefen ist. Der Triger des Auges ist ein 10jihriger Knabe, die
Myopie betrdgt 12:0 Dioptr (s. p. 39).

Die Papille selbst und die Netzhautgefilie sind normal.

Fig. 7. Sichelartige Aderhautsklerose infolge Arteriosklerose

(p. 42).

Ein ganz dhnliches Bild wie das vorige kann auch durch Arteriosklerose hervor-
gerufen werden. Das Pigment zwischen den sklerosierten Aderhautgefilien ist nur noch
andeutungsweise vorhanden. Triger des Auges war ein 08jihriger Mann mit emmetropischem
Refraktionszustand. Schreitet die Sklerose der Gefalie fort, kinnen Bilder, wie sie in Fig. 65
dargestellt sind, entstehen.
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Tafel V.

Fig. 8. Conus inferior; partieller Albinismus.

Fig. 9. Markhaltige Nervenfasern.

Adam, QOphthalmoskopische Diagnostik. K|



Fig. 8. Conus inferior; partieller Albinismus
(p. 42).

Die Papille zeigt eine merkwirdige querovale Form, die durch eine ihr aufsitzende
(in Wirklichkeit natiirlich unter ihr liegende) Sichel zu einem Kreise erginzt wird.

Die Grenze zwischen Papille und Conus ist nicht immer so scharf wie hier. Im
Conus siecht man einzelne dunklere Flecke (vel. p. 42).

Der dem Conus benachbarte Teil des Fundus zeigt deutlich albinotischen Charakter,
wihrend der andere gleichmilig chagriniert ist.

Fig.9. Markhaltige Nervenfasern
(p. 43 u.132).

Sie liegen, wie in diesem Falle, meist unmittelbar neben der Papille, reichen wohl
auch auf diese hinauf. Die Papille erscheint durch Kontrastwirkung stirker rot als gewdhn-
lich. Die Fasern verdecken die unter ihnen liegenden Gebilde, z. B. die in der Nihe der
Papille gewohnlich zu findende intensivere' Farbe des Pigmentepithels. Da sie z. T. auch
die Netzhautgefilie wberlagern, so scheinen diese an einzelnen Stellen verschmilert. Die
Fasern zeigen regelmiBig eine streifige Zeichnung, sind blendend weiBl und enden nicht selten
in zarten Auffaserungen, die wie weille Haare aussehen. In seltenen Fillen kénnen sie
eine gewaltige Ausdehnung annehmen, folgen aber fast regelmibig dabei dem Verlauf
der MNetzhautgefiBe. Wihrend sie meist 1m unmittelbaren Anschluly an die Papille auf-
treten, kionnen sie auch ausnahmsweise von dieser getrennt vorkommen. Betreffs der
Differentialdiagnose gegeniiber anderen Befunden, speziell gegeniiber der Retinitis
albuminurica vgl. p.132. Die Fasern sind eine absolut harmlose, congenitale Storung. Der
ibrige Teil des Fundus ist gleichmiBig chagriniert.



Adam, Ophthalmoskopische Diagnosiik. [ab, 5.

|'1;1 iy
e

"-'L'I:L'A;: van Urban & schwarzenberg in Berlin u, Wien. =






Atrophie.

Die Abblassung (Atrophie) des Sehnerven.






Atrophie.

Die Veridnderungen des Sehnerven selbst sind diagnostisch haupt-
sachlich nach 4 Gesichtspunkten zu beurteilen:

l. Farbe und Durchsichtigkeit.
2. Begrenzung.

3. Niveauverhaltnisse.

4. Gefal3verhéltnisse.

Am sinnfilligsten pflegt die Verinderung der Farbe und der Begrenzung zu
sein, deshalb wollen wir zuniichst die Verinderungen des Sehnerven nach diesen
Ciesichtspunkten gruppieren.

WeiBfarbung des Sehnerven.

Es mufl von vornherein vorausgeschickt werden, dal} der ophthalmoskopische
Befund allein in vielen Fillen nicht geniigt, die Diagnose zu stellen, sondern dab
die gleichzeitice Verwertung von Sehschirfe und Gesichtsfeld dringend geboten ist.

In Fillen beginnender Atrophie ist die Anwendung der indirekten Beleuchtung
haufig von Wert. Zu diesem Zweck dreht man, wihrend man die Papille betrachtet,
den Spiegel etwas seitlich, so dali die Spitze des Lichtkegels nur den Rand der
Papille trifft. Geringe Verinderungen in der Farbe der Papille treten dann deut-
licher hervor.

Auf der folgenden Seite wird nun eine Anleitung zur Differentialdiagnose der
verschiedenen Atrophieformen folgen.

Manchem wird dieses Schema vielleicht .zu schematisch® erscheinen: ich
gebe auch gern zu, dafh in einzelnen Fillen die Differentialdiagnose z. B. zwischen
der Erndhrungsatrophie und der einfachen Atrophie nicht ganz so leicht ist, wie
man nach dem Schema vermuten mdochte, aber doch wird das TypenmiBige durch
das Schema gefroffen und darum hat es seine Berechtigung.



Differentialdiagnose der verschiedenen Atrophieformen.
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Bevor ich auf die Besprechung der einzelnen Atrophieformen tibergehe, michte ich
mir noch eine Bemerkung tber die sog. atrophische Exkavation erlauben.

Nach dem Vorgang v. Jigers sprechen manche Autoren von einer atrophischen
Exkavation, doch miissen wir Elschnig Recht geben, wenn er betont, dafl weder
ein ophthalmoskopisches noch anatomisches Bild hiervon besteht und anatomisch
das Zustandekommen nicht ganz verstindlich ist, da bei der Atrophie nur die
Nervenfasern schwinden, das Stiitz- und Bindegewebe dagegen erhalten bleibt,
zuweilen sogar vermehrt wird. Nur da, wo bereits eine grofiere physiologische
Exkavation bestanden hat, kann durch Abrundung der Rinder diese vergrdlert er-
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scheinen, umsomehr, wenn der Farbenunterschied zwischen Papille und Exkavations-
grund mit zunechmender Atrophie schwindet. Aber auch in diesem Falle spricht
man besser von einer Atrophie mit grofier physiologischer Exkavation als von einer
atrophischen Exkavation.

Wir haben, wie aus dem Schema ersichtlich ist, zu unterscheiden zwischen
totalen und partiellen Atrophien. Dies kann natiirlich nur fiir den aus-
cebildeten, resp. fiir das Krankheitsbild charakteristischen Zustand gelten. Denn einmal
wird bei beginnender totaler Atrophie diese zunichst da am stirksten ausgesprochen
sein, wo die Nervenfasern am schwichsten sind, wo an sich schon ein hellerer
Farbenton vorherrschend ist, d. h. auf der temporalen Papillenhilfte ; so daB in
diesem Stadium die totale Atrophie den FEindruck einer partiellen machen kann.
Und anderseits kann nach jahrelangem Bestehen einer partiellen Atrophie diese auch
in eine totale ibergehen.

Aus dem Vorhergehenden, wie aus dem Folgenden geht das hervor,
dall man sich nicht mit der Diagnose ,Atrophie« begniigen darf, sondern
daB man versuchen mul, aus den anderen Symptomen die spezielle
Diagnose: einfache, neuritische etc. Atrophie zu stellen. Dies wird dem-
jenigen nicht schwerfallen, der sich daran gewdhnt, die Papille stets
nach den 4 Gesichtspunkten zu betrachten: Farbe, Grenze, Niveau-
und Gefaliverhaltnisse.

A. Die totale Atrophie.

Wir beginnen mit der

1. einfachen Atrophie' (Fig. 10 u. 11).

Die einfache Atrophie weist, wenn wir uns an unser Schema halten, folgende
Eigentiimlichkeiten auf:

Farbe: weill bis grauweib,

Orenzen?: normal,

Niveau: normal,

GefiBe: normal,
also lediglich die Farbe ist verindert.

Es konnen zwar im spiteren Stadium Verengerungen der NetzhautgefiBe auf-
treten, wodurch sich das Bild dem der Erndhrungsatrophie nihert, zum {ypischen
Bilde gehdren sie aber nicht.

Welche atiologischen Schliisse sind nun aus einem derartigen Befunde zu
ziechen? Leider milssen wir sagen:sehr viele; denn die Atrophie kann sowohl durch eine

' Ubrigens haben cine Reihe von Tieren eine vollkommen weille Papille, z. B. das Rhinozeros,
das Giirteltier, das Stachelschwein, der Ameisenbir und der Igel,

* SchlieBt sich an die atrophische Papille ein Conus oder Staphylom an, o sind diese Gebilde
durch das ihnen eigentiimliche mehr gelbliche Weil von dem Weill der Papille wohl zu u nterscheiden
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echte neurogene, resp. cerebraleKrankheitbedingtsein (primireErkrankung),alsauch durch
Verletzung, Kompression etc. (sekundire Erkrankung) hervorgerufen werden. In beiden
Fillen sehen wir das gleiche Bild. Die eigentliche Diagnose wird also, wenn wir nicht am
Auge zufillig andere diagnostische Hilfen finden, auf die allgemeine und neurologische
Untersuchung angewiesen sein. Die primiire Atrophie ist diejenige, die vielfach auch als
graue Atrophie bezeichnet wird, die Farbe hat aber, fast mdchte man wieder sagen — leider,
keine Bedeutung fir die Differentialdiagnose. Denn 1. findet sich der graue Farbenton nur
verhiltnismibBig selten, 2. kann er auch manchmal bei anderen Formen vorkommen
und 3. kann er dort, wo man ihn konstatiert hat, auch wieder verschwinden und einem
weilBen Farbenton Platz machen und umgekehrt. Da die anderen ophthalmo-
skopischen Einzelheiten, wie Grenze, Niveau- und Gefifiverhilinisse, in den typischen
Fillen keine Abweichung vom Normalen bieten, so mull man unter dem DBegriff
der einfachen Atrophie Krankheitsbilder zusammenfassen, die atiologisch ganz ver-
schiedenen Ursprungs sind. Um so wichtiger ist also, wie betont, die Beachtung
anderweitiger okularer Symptome und die Beriicksichtigung des Allgemeinbefundes.

Atiologisch kommen fiir die einfache Atrophie in erster Linie die Tabes,
in zweiter die Paralyse und die Lues in Betracht. Die Lues am Sehnerven selbst duBert
sich zwar meistens eherin der Form einer Neuritis, resp. neuritischen Atrophie, doch
konnen luetische Erkrankungen weiter centralwiirts gelegener Teile (Meningitis, Gumma
des Chiasmas, Hydrocephalus o.dgl) sekundir auch eine einfache Atrophie hervor-
rufen. Alle diese Faktoren {iberragt an Wichtigkeit aber die Tabes. Die tabische Atrophie
stellt sich in der Regel sehr frithzeitig ein und kann jahrelang das einzige Symptom sein.
Jedentalls scheint sie selten gleichzeitig mit der Ataxie der unteren Gliedmalen vorzu-
kommen; denn ich entsinne mich, bei der grolien Zahl von Tabeserblindeten, die wir in
unserer Poliklinik zu beobachten Gelegenheit hatten, nur ganz ausnahmsweise einen
héheren Grad von Ataxie gesehen zu haben. Wihrend man sonst bei einem Tabiker,
den man die Augen schliefien 1i6t, fliirchten muli, dalb er infolge der Ataxie das Gleich-
gewicht verliert und hinfillt, gehen diese Blinden, denen doch gleichfalls der Gesichtsinn
zur QOrientierung fehlt, ganz flott umher, ohne einen anderen Anblick zu gewihren
wie andere Blinde. Die tabische Atrophie ist fast stets doppelseitic und fithrt immer,
wenn auch mit Remissionen, zur Erblindung.

Hiufig aulert sich die Tabes in einer okularen Trias: Sehnervenatrophie,
Augenmuskellihmungen, reflektorische Pupillenstarre.

Differentialdiagnose. Findet sich bei einer einfachen Atrophie reflektorische
Pupillenstarre, so spricht dies fiir Tabes, findet sich eine absolute, d.h. fiir Licht und
Konvergenz, so ist Paralyse oder Lues wahrscheinlicher besonders dann, wenn die
Pupille erweitert ist. Miosis kommt nur der Tabes zu. Anderseits kann bei Lues die
Pupillenreaktion erhalten sein, was bei tabischer Atrophie fast nie der Fall ist. Eine
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Abducens- oder partielle Oculomotoriusparese spricht fiir Tabes, wihrend e¢ine
Facialisparese, besonders in Verbindung mit hemiplegischen Symptomen, mehr fiir
Paralyse spricht.

Die Lues kann in ihren Begleitsymptomen der Tabes zuweilen ganz dhnlich
sehen, infolgedessen kann die Differentialdiagnose, umsomehr als bei Tabes die
Wassermannsche Reaktion hdufiz auch positiv ist, recht schwierig werden; doch
sprechen Einseitigkeit der Atrophie, begleitende Hemianopsie, Ophthalmoplegia
interna, totale, womdglich doppelseitige Oculomotoriusliihmung, oder Ptosis im
allgemeinen mehr fiir die syphilitische als tabische Atiologie der Erkrankung.

Das Gesichtsfeld zeigt bei Tabes meist sektorenférmige oder konzentrische
Ausfille. Ein centrales Skotom bei totaler Atrophie spricht fiir Lues, bei partieller
Atrophie (s. w) fiir multiple Sklerose .

Alle anderen Ursachen treten an Hiufigkeit bedeutend zuriick. Unter ihnen
seien als besonders wichtig noch hervorgehoben: Leitungsunterbrechung des
Sehnerven (Fig. 10) bei direkten oder indirekten Verletzungen (Basisfissur), Kom-
pression im Canalis opticus (Turmschidel), langsam wachsende Tumoren der Schidel-
basis, Hydrops des IIl. Ventrikels, Druck der arteriosklerotisch verinderten Carotis
auf den intracraniellen Teil etc.

Pathologisch-anatomisch findet man einfachen Schwund der Sehnerven-
fasern ohne wesentliche Bindegewebswucherung; die GefiBe, auch die Capillaren
bleiben erhalten. Also hierdurch kann die Weilfirbung, resp. Graufirbung der
Papille nicht bedingt sein, wahrscheinlich entsteht sie durch die infolge Schwundes
der Nervenfasern verinderten optischen Bedingungen, die es der Lamina cribrosa
moglich machen, das auf sie aufiallende Licht schirfer und in groBerer Menge zu
reflektieren, als unter normalen Verhiltnissen.

2. Erndhrungsatrophie.

Diese Atrophie kann der vorher beschriebenen auBerordentlich idhnlich sehen.
Nur das absolut negative Ergebnis einer neurologischen und inneren Untersuchung
(mit Ausnahme einer oft midBigen Arteriosklerose) sowie das Verhalten der Netzhaut-
gefibe weisen auf die Diagnose. Wie es im Wesen der Arteriosklerose liegt, findet
sich diese Form der Atrophie meist bei ilteren Individuen. Nicht selten findet
sie sich in Gesellschait mit arteriosklerotisch verinderten Gefiflen der Aderhaut, die
sie hidufig ringformig wie ein Staphylom umgeben (s. p. 42). Hierdurch kénnen die
Grenzen der Papille manchmal etwas verschleiert erscheinen, was aber nur durch

! Bei den seltenen Fillen von Tabes mit centralem Skotom findet sich im Gegensatz zur multiplen
Skicrose gleichzeitiz eine konzentrische Einengung. Fin weiterer Unterschied zwischen der Tabes mit
centralem Skotom und multipler Sklerose besteht darin, dafi bei ersterer die Papillen schon blaB sind
zu emer Zeit, wo das Sehvermigen noch gut war, wihrend bei multipler Sklerose zuerst die Seh-
schirfe, und zwar ziemlich plitzlich abnimmt und dann erst die Papillen abblassen.
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den Mangel des Kontrastes hervorgerufen wird. Sonst sind die Grenzen bei dieser
Form ganz scharf, das Niveau ist auch normal, nur die GefiBe sind verindert; man
sieht manchmal ohneweiteres, manchmal auch erst bei genauerer Betrachtung Kaliber-
unregelmiBigkeiten, Wandverdickungen, Obliterationen kleinerer GefaBistchen etc,,
wie sie spiter noch bei den Netzhautgefiliverinderungen beschrieben werden sollen
und als charakteristisch fiir die Arteriosklerose der RetinalgefiBe angesehen werden.
Die Sehstérungen sind in diesen Fillen relativ geringfiigig und scheiden hierdurch
die durch chronische Ernihrungsstorungen bedingte Atrophie von der

Atrophie, bedingt durch arteriellen Gefaf3verschiluf3.

Das Bild des akuten Arterienverschlusses ist in Fig. 44, 45 dargestellt und auf p. 156
beschrieben worden. Nach Ablauf der akuten Erscheinungen bildet sich dann eine
Erscheinung, die in Fig. 16 abgebildet ist.

Die arteriellen Gefifie sind fadendiinn, teilweise {iberhaupt nicht mehr sichtbar,
die Sehnervenscheibe ist weill, mit normalen Grenzen und Niveauverhiltnissen: in
der Macula finden sich meist (nicht immer) kleine Degenerationsherde, die wir als
Krionchen bezeichnen und die auf p. 131 genauer beschrieben sind.

Das Sehvermdgen ist in diesen Fillen gewdhnlich vollig aufgehoben.

3. Die glaukomatbdse Atrophie (Fig.14)
zeipt meist eine mehr grauweile als rein weiBe Farbe; die Grenzen der Papille
sind scharf, manchmal aber auch durch einen den Papillenrand umgebenden Ring,
den sog. Halo, anscheinend verschleiert. Man hat dabei genau darauf zu achten, wo die
Papille aufhdrt und wo der Halo beginnt. Die Grenze ist an dem Farbenunterschied
meist deutlich kenntlich. Die Gefifle sind selten ganz normal, meist findet sich eine
Verbreiterung, zuweilen sogar varikose Beschaffenheit der Venen, im Gegensatz zu
den Arterien, die nur im Beginn stirker gefiillt, hdufig pulsierend sind, spiter aber
verengt erscheinen.

Was diese Form aber von allen anderen scharf unterscheidet, 1st das Verhalten
der GefiBbe am Papillenrande. Wie man auf Fig. 14 gut sieht, verlaufen sie bis
zur Grenze der Sehnervenscheibe ganz normal, um aber dort mit einem plétzlichen
Knick abzubrechen und scheinbar in der Tiefe zu verschwinden; erst bei Anderung
der Einstellung — bei Betrachtung im aufrechten Bilde z B. durch Einschalten von
Konkavglisern — erkennt man sie auf dem Grunde der Exkavation. Durch die
Verschiedenheit der Einstellung und durch die parallaktische Verschiebung? zwischen
den GefiBen am Rande der Papille und denen auf dem Grunde derselben erkennt
man die Niveauunterschiede zwischen der exkavierten Papille und ihrer Umgebung.
Meist liegt der Grund der Papille 1 mm hinter der Ebene der Netzhaut. Was die
claukomatise Exkavation gegeniiber der physiologischen auszeichnet, ist ihre Rand-

\ Uber parallaktische Verschiebung s. p. 10.
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stindigkeit. Sobald man am Rande einer Papille cin deutliches Abknicken eines
Giefiles bemerkt, ist man berechtigt, die Diagnose auf Glaukom zu stellen. Meist

Fig. 13.

Cilankomatise Exkavation.

Die Exkavation beginnt scharf am Rande der Papille. - Auf der nasalen Seite ist der Sehnerv sogar

seitlich ausgebuchtet. Wiirde man das dort herabsteigende Gefil von vorn betrachten, so wiirde es an der

Stelle, wo es an dieser Ausbuchtung verliuft, nicht sichtbar sein. Es wiirde am Papillenrande scheinbar

aufhoren. Der Sehnerv selbst ist durch Atrophie verschmiilert, Ophthalmoskopisch wiirde diesen ana-
tomischen Verhiltnissen das farbige Bild Fig. 14. entsprechen,

Fig. 14.

Tiefe physiologische Exkavation,

Im CGegensatz zu obiger Zeichnung sieht man, dal die Exkavation nicht am Rande der Papille beginnt,

sondern dali noch normales Gewebe zwischen dem Papillen- und Exkavationsrande liegt. Eindiber den Rand

der Exkavation verlaufendes Gefill wiirde fhnlich abknicken wie bei der glaukomatisen Exkavation,

nur dall dies nicht am Rande der Papille erfolgt. Vel hierzu das entsprechende ophthalmoskopische
Bild Fig. 15.

ist die Exkavation aber total. Die Laminazeichnung ist in frischen Fillen sehr deut-
lich sichtbar, in ilteren aber durch Bindegewebsproliferation verschleiert. Da die
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glaukomatése Exkavation an anderer Stelle nicht erwdhnt ist, so mag hier eingefiigt
werden, dali im Beginn eines Glaukoms die Farbe des Sehnerven nicht abnorm zu
sein braucht, sondern dafi lediglich die Exkavation und das Verhalten der Gefille
zu der Diagnose fithren. Ubrigens kann unter dem EinfluB einer antiglaukomatdsen
Behandlung in manchen Fillen die Exkavation wieder zuriickgehen.

In alten glaukomatosen Augen begegnet man Obliterationen ganzer GefiB3-
bezirke der Netzhaut sowie im Gegensatze dazu der Neubildung dicker GefiBe am
Papillenrande oder in der Exkavation, zuweilen sieht man auch Verbindungen
zwischen Netzhaut- und Aderhautgefilien, sog. opticociliare Gefilie. Weiteres s. p. 106.

4. Neuritische Atrophie (Fig. 12, 13).

Die neuritische Atrophie ist von allen anderen Atrophien deutlich unterschieden
durch die Unschirfe des Papillenrandes und die Unsichtbarkeit der Laminaltcher.

Bei der nach Neuritis oder Stauungspapille folgenden Atrophie ist die Papille
zunichst weilgrau mit streificen oder verwaschenen Rindern. Ziemlich schnell
wandelt sich diese Farbe aber in ein reines Weilb um. Die Riinder bleiben aber
unscharf und streifie, Exkavation und Laminazeichnung sind nicht zu sehen. Die
Oberfliche der Papille ragt meist (umbiegende GefiBle) ein wenig iiber die Um-
gebung hervor, bei der durch Stauungspapille bedingten Atrophie anfinglich in
ziemlich erheblichem Mable.

Die Gefilbe sind steis verindert, die Venen geschlingelt, stark gefiillt (einzelne
mehr, andere weniger), die Arterien dagegen schmaler als normal. Der Unterschied
ist ebenfalls besonders auffallig bei der alten Stauungspapille (s. Fig. 13). In den meisten
Fillen sind die Gefilie auch von weilien Streifen begleitet.

Nicht selten sieht man auf der Papille neugebildete Gefile, die hiufig kork-
zicher- oder schlingenartiz gewunden sind; auch opticociliare (s. p. 100) kommen
hautiger als in der Norm zur Beobachtung.

Die Erscheinungen sind um so ausgeprigter, je linger die Entziindung be-
standen hat. In schnell verlaufenden Fillen kann die neuritische Atrophie daher zuweilen
einer einfachen sehr dhnlich sehen, auch pflegen Entziindungen, die in hoherem
Alter auftreten, stirkere Folgeerscheinungen zu haben als die in jugendlichem Alter
auftretenden.

Die Unterschiede zwischen der durch Entziindung und der durch Stauungs-
papille bedingten Atrophie gleichen sich im Laufe der Zeit, besonders bei jugend-
lichen Individuen so aus, daB es zuweilen unmoglich ist, eine Differentialdiagnose
zwischen diesen beiden Formen zu machen.

‘ar der entziindliche ProzeB nicht auf die Papille allein beschrinkt, sondern
hatte er auch die Umgebung ergriffen, so pflegen als Folgezustinde Entfarbungen
und partielle, besonders hochgradige Gefilverinderungen hierauf hinzuweisen. Ander-
seits sieht man wieder in manchen Fillen, wie z B. in dem in Fig. 12 dargestellten, das Ein-
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wandern von Pigment in die atrophische Netzhaut, wodurch eine unbestimmte Grau-

firbung der Umgebung des Sehnerven hervorgerufen wird.

Pathologisch-anatomisch sind die Unschirfe der Papillengrenze, ihre
Verwaschenheit, die Begleitstreifen der GefiBe etc. auf eine Wucherung des Glia-
gewebes zu beziehen, doch sind die GefiBstreifen auch z T. durch Verdnderungen
im Gewebe des Gefibrohrs selbst bedingt.

Atiologisch kommen alle diejenigen Faktoren in Betracht, die auch eine
Neuritis veranlassen kdnnen (s. p. 760).

Die sog. retrobulbire Neuritis kann natiirlich nie eine neuritische Atrophie
veranlassen (s. w. u.).

5. Die Atrophie der Papille bei Retinitis pigmentosa (Fig. 51)
ist nur als Symptom eines Krankheitsbildes aufzufassen; da aber bei der iiblichen
Art zu ophthalmoskopieren der Blick des Beobachters zuerst auf die Papille fillt,
so seien ihre Charakteristika auch hier erwihnt.

Die retinitische Atrophie hat hinsichtlich ihrer Grenzen eine gewisse Ahnlichkeit
mit der neuritischen Atrophie, derartig, dalb sie unscharf und verwaschen sind. IThre
Farbe ist gewdhnlich aber kein reines Weill, sondern ein Graugelblich.

Was sie aber besonders auszeichnet, ist die hochgradige Kaliberverminderung
der NetzhautgefiBe, die gewdhnlich keine Wandverinderungen zeigen; auf diese
Weise kann sie der Erndhrungsatrophie, besonders derjenigen nach VerschluB3 der
Centralarterie, dhnlich werden, doch unterscheidet sie sich von ihr durch die Be-
schaffenheit der Grenze (bei der Ernihrungsatrophie meist scharf, bei der retinitischen
Atrophie unscharf) und die Farbe (Ernidhrungsatrophie weill, retinitische Atrophie
gelblich).

Entscheidend far die Diagnose ist natiirlich der Netzhautbefund, speziell in der
Peripherie (s. p. 180).

B. Die partielle (temporale) Atrophie des Sehnerven.

Grenzen, Niveauverhiltnisse, GefiBie sind véllig normal, der einzige Unter-
schied gegeniiber der Norm ist die temporale Abblassung der Papille. Da grofie
temporalwirts gelegene physiologische Exkavationen unter Umstinden eine tem-
porale Abblassung vortiuschen kdénnen und anderseits die temporale Hilite nor-
malerweise schon betrichtlich heller ist als die nasale, da man ferner daran denken
mubl, dab auch bei beginnender totaler Atrophie die temporale Hilfte schneller
abblaBt als die nasale, so wird man einsehen, dafl man mit der Stellung dieser
Diagnose sehr vorsichtig sein mubB.

Ist die Diagnose aus dem ophthalmoskopischen Bilde nicht sicher zu stellen,
so nehme man die Untersuchung des Gesichtsfeldes vor. Findet man bei normalen
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duBeren Grenzen ein centrales Skotom?, anfinglich nur fiir Griin und Rot, spater
auch far Weill, so kann man getrost die Diagnose auf partielle Atrophie stellen.

Diese Feststellung ist &tiologisch von gribter Bedeutung, da der temporalen
Abblassung ganz bestimmte Krankheiten zu grunde liegen.

1. Die chronischen Intoxikationen: in erster Linie durch Alkohol und
Nicotin {ob Nicotin allein eine derartige Einwirkung haben kann, ist zweifelhaft).
Ferner kommen noch Vergiftungen durch Methylalkohol, Blei, Schwefelkohlenstoff,
Atoxyl, Chinin, Filix mas, Arsen etc. in Betracht, ferner Autointoxikationen, namentlich
nicht selten bei Diabetes,

2. Die multiple Sklerose: Die Sehstérung findet sich in etwa der Hilite
aller Fille und kann allen anderen Symptomen jahrelang vorausgehen. Als Begleit-
erscheinung findet sich hiufig Nystagmus in den Endstellungen, seltener Augen-
muskellahmungen, fast nie Pupillenstarre (s. p. 57).

3. Die entziindlichen Erkrankungen der hinteren Siebbeinzellen und
der Keilbeinhéhle kinnen durch Ubergreifen der Entziindung auf den Sehnerven
oder durch den Einfluf von Toxinen nach Ablauf einiger Zeit ein gleiches Bild
hervorrufen.

Es liegt in der Natur der Ursache, daB im Fall 1 die Krankheit regelmiBig
beide Augen befillt, wihrend sie in Fall 2 und 3 auch einseitig auftreten kann.

Pathologisch-anatomisch ist das Krankheitsbild als eine sekundire
Atrophie des makulopapilliren Biindels des Sehnerven aufzufassen, das iiber den
temporalen Teil der Papille verliuft und die Macula (daher das centrale Skotom) ver-
sorgt. Der eigentliche Beginn der Krankheit liegt in den Ganglienzellen der Netzhaut.

! Fiir die Feststellung eines centralen Skotoms ist die Anwendung der stereoskopischen Methode
nach Haitz (Tafeln im Verlag von Bergmann, Wiesbaden) sehr wertvoll und einfach zu handhaben.
Vel a. p. 80,
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Tafel VI.

Fig. 10. Eintache (weiBe) Atrophie des Sehnerven.

Fig. 11. Einfache (graue) Atrophie des Sehnerven.
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Fig.10. Einfache (weilie) Atrophie des Sehnerven
(p. 55).

tetrachten wir die Papille nach Anleitung unseres Schemas: Farbe, Grenzen, Niveau,
GiefiBe, so sehen wir: Farbe weill, abgesehen von einigen Tipfelchen, die die Licher
der Lamina andeuten; die Grenzen sind scharf; Niveau liegt in der Ebene der Netzhaut;
GiefiBe normal. Es ist also alles normal, bis auf die Farbe, so daB wir hier gemiBf den
Anweisungen unseres Schemas die Diagnose auf eine einfache Atrophie stellen. In erster
Linie haben wir also an Tabes zu denken. Die Nervenuntersuchung war aber negativ,
dagegen ergab die Anamnese, dall sich der Patient beim Biicken einen Stock in die
Orbita gestobien hatte und danach sofort erblindet war. Wir missen also hier die Diagnose
auf Atrophie nach Leitungsunterbrechung stellen (s. p. 57).

Der Fundus zeigt den getifelten Typus, in der Maculagegend ist das Netzhaut-
pigment intensiver, lings der GefiBe sind deutliche Reflexstreifen sichtbar.

Fig.11. Einfache (graue) Atrophie des Sehnerven
(p. 55).

Wie in dem vorigen Bilde ist lediglich die Farbe des Sehnerveneintritts von der
Norm abweichend, Grenze, Gefille, Niveauverhiltnisse sind normal. Die dunklen Flecken
im Fundus sind durch das durchscheinende Aderhautpigment bedingt (getafelter Fundus).
Der Triger des Auges litt an Tabes. Im spiteren Verlauf wurde das Grau heller und die

CiefiBe schmiler.



Adam, Ophihalmoskopische Diagnostik,

Ver |-'|:.'_ von Urban & ":.|!'.|..-I.':'I'|l|'!_l. 1 Berlin u Wien,

Fig. 10,

rig. 11.
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Tafel VIL

Fig.12. Atrophie nach Entziindung des Sehnerven, neuritische Atrophie.

Fig.13. Atrophie des Sehnerven nach Stauungspapille.

Adam, Ophthalmoskopische Diagnostik, 5



Fig.12. Atrophie nach Entziindung des Sehnerven, neuritische Atrophie
(p- 60).

Die Papille ist weill, die Grenze unscharf, die Exkavation und die Laminalécher
verstrichen, die GefiBe von weillen Begleitstreifen eingefalBt.

Die Unschirfe der Papille ist durch Gliawucherung bedingt, die sich nicht streng
an die Grenzen der Papille hilt, durch sie ist auch der Grund der Exkavation ausgefiillt.
Die Begleitstreifen der Gefilie sind teils durch Gliawucherung, teils durch GefiBwand-
verinderungen bedingt (s. p. 60).

In die durch die Entziindung atrophierte Netzhaut ist Pigment eingewandert, wo-
durch der graue Hof um die Papille herum bedingt ist.

Die Ursache der Neuritis war eine Lues, deren Akquisition etwa 3 Jahre zuriick lag.

Fig.13. Atrophie des Sehnerven nach Stauungspapille
(p. 60).

Ahnlich wie in dem vorigen Falle sind die Grenzen der Papille unscharf; an dem
die Papille umgebenden Ringe kann man erkennen, wie weit vorher die Schwellung in
die Netzhaut hineinreichte.

Die Papille ist, wie man aus dem Aufsteigen der GeliBe am Papillenrande schliefen
mub}, deutlich erhdht, die GefiBe selbst zeigen das fiir die Stauungspapille charakteristische
Mibverhiltnis zwischen Arterien und Venen.

Das Sehvermigen war in diesem Falle stark herabgesetzt. Das andere Auge des
Patienten, der bald nach der Verfertigung der Zeichnung an Gliosarkom des Kleinhirns
starb, ist in Fig. 25 dargestellt.



Wdam, Ophthalmoskopische Diagnostik. Tab. 7.

Fig. 12

Fig. 13,

Netlag won Uirhan & Schwarzenberg in Berlin u, Wien






Tafel VIIL

Fig.14. Glaukomatose Exkavation und Atrophie.

Fig.15. Starke physiologische Exkavation.

o7
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Fig. 14. Glaukomatdse Exkavation und Atrophie
(p. 58).

Die Farbe der Papille 1st in der Mitte grau, in den Randpartien, besonders an der
nasalen Seite, macht sich aber ein je nach der Spiegelhaltung etwas wechselnder, grau-
oriiner Schattenton geltend, der durch das Uberhingen der Randpartien bedingt wird.
Umgeben ist die Papille von einem scharfen Scleralring, an den sich ein weiterer grau-
aelblicher Ring anschliefit, der mit wenig scharfen Grenzen in die Umgebung iibergeht
(Halo glaucomatosus, s. p.42). Das Niveau ist stark vertieft (Abknicken und Verschwinden
der GefiBe am Papillenrand). Die Gefalle sind nicht wesentlich veriindert, vielleicht sind die
Arterien etwas schmaler als normal. Die Abknickung erfolgt genau am Rande der Papille,
woraus zu schlieBen ist, daB die Exkavation randstindig ist.

Vgl. das anatomische Bild, Textfig. 13, damit.

Der sonstige Fundus ist gleichmiBig chagriniert. Das Sehvermdgen war in diesem
Falle auf 1/, des normalen gesunken, das Gesichtsfeld zeigte eine betrichtliche, besonders
nasal sehr deutliche, konzentrische Einengung.

Fig.15. Starke physiologische Exkavation
(p- 39).

Im Gegensatz zum vorigen Bilde sieht man, dabh zwischen Papillen- und Exkavations-
rand eine, wenn auch schmale, Zone normalen Papillengewebes liegt.

Die Farbe der Papille ist normal, ebenso die Grenzen und Gefilie.

Die NetzhautgefiBe hioren am Rande der Exkavation nicht auf, sondern man kann
sie, wenn auch in gedinderter Richtung, deutlich weiter verfolgen. Hieraus ist zu schliefien,
daB die Exkavation nicht, wie im vorigen Bilde, steilwandig ist, sondern, daB sie napf-
formig allmiihlich an Tiefe zunimmt.

Im CGirunde der Exkavation sind die Laminaldcher sehr deutlich zu sehen.

Vol. hiermit das anatomische Bild auf p. 59, Texfig. 14.



Adam, Ophthalmoskopische Diagnosiik. Tab. 8.

Fig. 15.

Verlag von Urban & Schwarzenberg in Berlin u. Wien,






Tafel IX.

Fig.10. Atrophie des Sehnerven nach Verschlufh der Centralarterie.

Fig.17. Partielle (temporale) Abblassung des Sehnerven.

L
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Fig. 16. Atrophie des Sehnerven nach VerschluB der Centralarterie
(p. 58).

Die Papille ist weiBl, die Grenzen sind leidlich scharf, das Niveau liegt in der Ebene
der Netzhaut, die Venen sind von annihernd normaler Stirke, die Arterien fadendiinn.

In der Umgebung des Sehnerven bemerkt man wiederum eine ungleichmiBige
Farbung des Fundus als Folge einer Einwanderung von Pigment in die atrophische Netzhaut.

In der Macula sieht man, von Pigment eingerahmt, ein ,Kronchens von kleineren,
helleren Punkten, die charakteristisch fiir einen fritheren Arterienverschluff sind (s. p. 131).

Amaurose.

Im allgemeinen sind die Arterien wenige Tage nach dem VerschluBb vollkommen
blutleer, erst allmihlich fillen sie sich wieder, u. zw. durch Vermittlung des Zinnschen
Ciefibikranzes aus den CiliargefiBen (vgl p. 174).

Fig.17. Partielle (temporale) Abblassung des Sehnerven
(p. 61).

Grenzen, GefiBe, Niveauverhiltnisse der Papille sind normal, nur die temporale
Hilfte zeigt eine abnorme Blisse, die {iber den normalen Unterschied zwischen nasaler
und temporaler Hilfte weit hinausgeht.

Es bestand gleichzeitig ein centrales Skotom; die neurologische Untersuchung ergab
eine multiple Sklerose. Die durch das bestehende centrale Skotom wverursachte Herab-
setzung der Sehschirfe war das einzige subjektive Symptom, das der Patient aufwies.
Erst die auf Grund der konstatierten temporalen Abblassung vorgenommene Nerven-
untersuchung deckte das schwere Leiden auf (vgl p. 61 und 80).



Adam, Ophthalmoskopische Diagnostik. lab. .

Fig. 17.

Verlag von Urban & Schwarsenberg in Berlin w. Wien






Die abnorme Rotung der Papille (Neuritis etc.).






Neuritis etc.

I. Die Rotung der Papille allein

ohne andere Symptome ist, ebenso wie die Abblassung der Papille, ein Befund, der
nur mit duberster Vorsicht zu verwerten ist, da die Farbe der Papille physio-
logischerweise schon innerhalb erheblicher Grenzen variiert und aulierdem von
einer Reihe sekundirer Momente abhingig ist, die man kennen mul}, um ihren
EinfluB richtig einzuschitzen. So erscheint eine Papille in einem blassen Fundus
stets roter als in einem dunkler gefirbten; auch bei Anwendung einer mit roten
Strahlen gesiittigten Lichtquelle (z. B. Petroleumlicht) erscheint sie réter, ebenso
sicht sie bei einem jugendlichen Individuum riter aus als bei einer dlteren [Person.
Auch mubBl man wissen, daB lingeres Spiegeln eine Hyperimie der Papille hervor-
rufen kann, ebenso starke Akkommodationsanstrengung bei Hypermetropen oder
Presbyopen.

Abgesehen von diesen, sagen wir physiologischen, Ursachen, findet sich eine
Hyperimie, ohne dafi der Sehnerv selbst krank ist, als Begleiterscheinung krank-
hafter Prozesse, bei entziindlichen Erscheinungen des vorderen und hinteren
Bulbusabschnittes, speziell bei Iritis und Iridocyclitis, bei Verletzungen des Aug-
apfels, bei eitrigen Erkrankungen der Nebenhdhlen, bei Storungen im Kreislauf
(Herziehler, Mediastinaltumoren) u. s. w. Alle diese Maglichkeiten mublh man kennen
und richtig eintaxieren, ehe man sich entschlieben darf, die Hyperimie als Vor-
lauferin einer Neuritis oder Stauungspapille anzusprechen. Schliefilich bedarf
noch eine besondere Form einer eingehenderen Besprechung, die auBerordentlich
leicht zu Verwechslungen AnlaB gibt und die infolgedessen auch als Pseudo-
neuritis bezeichnet wird.

Die Pseudoneuritis kann sogar mit einer Verschleierung der Grenzen,
mit abnorm starker Fiillung und Schlingelung der GefiBe, selbst mit einer leichten
Prominenz einhergehen, und doch ist der Prozel nicht krankhaft, sondern angeboren.

Die Pseudoneuritis kommt gewdhnlich bei Hypermetropie oder hypermetropi-
schem Astigmatismus vor und da diese Refraktionszustinde zuweilen eine Herab-
minderung der Sehschirfe bedingen, so kann sogar noch ein weiteres Symptom
einer echten Neuritis hinzutreten, nimlich die Herabsetzung der Sehschirfe.



Wodurch sich die Pseudoneuritis aber von der Neuritis sicher unterscheiden
1iBt, ist das Fehlen des peripapilliren Odems. Dieses ist in fast allen Fillen von Neuritis
vorhanden und fehlt stets bei der Pseudoneuritis. Findet man Blutungen oder
Storungen des Gesichtsieldes, so ist die Diagnose einer Neuritis ebenfalls gesichert,
doch konnen diese Symptome aber auch bei der Neuritis manchmal fehlen.

I1I. Neuritis.

Die Unterscheidung der Pseudoneuritis von der Neuritis ist deshalb von so
grober Bedeutung, weil mit der Diagnose Neuritis zugleich der Hinweis auf eine
sonstige schwere Erkrankung, zumeist eine Allgemeinerkrankung gegeben ist. Denn
die Neuritis ist nicht als Krankheit sui generis, sondern als
Symptom einer anderen schweren Erkrankung aufzufassen.

Es erwichst uns also in jedem Falle von Neuritis die Aufgabe, die
die Neuritis veranlassende Grundkrankheit zu ermitteln und speziell
die Urinuntersuchung vorzunehmen und die Wassermannsche Reaktion
anzustellen.

Es wiire das gleiche, als ob wir uns mit der Diagnose Husten begniigen und
nicht nach der Ursache des Hustens suchen wollten, wenn wir es versiumten, bei
einer Neuritis eine Allgemeinuntersuchung vorzunehmen.

Die Ursachen kionnen mannigfacher Natur sein, sowohl allgemeiner als auch
lokaler.

Die hiaufigste alleemeine Ursache der Neuritis ist die Lues, die zweithiufigste
die Albuminurie. Alle anderen Ursachen treten an Bedeutung zuriick: die Tuber-
kulose, der Diabetes, die verschiedenen Formen der Basilarmeningitis (akquiriert-
oder hereditir-luetischer und tuberkuldser Natur), die Infektionskrankheiten (Typhus,
Malaria, Pneumonie, Pocken, Diphtherie, Scharlach, epidemische Cerebrospinal-
meningitis, Myelitis etc.).

Von den lokalen Ursachen sind zu nennen: Eiterungen in der Augenhohle,
im Ohr und in den Nebenhd&hlen (s. u. p.79), Hirnabscesse, Schidelanomalien (Spitz-
schidel, Turmschiidel).

Hierbei ist zu bemerken, daB die Allgemeinerkrankungen hiufiger eine doppel-
seitige Entziindung veranlassen, wihrend die lokal bedingten haufiger einseitig
bleiben.

Diagnose. Wenn wir unserem alten Schema folgen, mit dessen Hilfe wir
jede Papille betrachten sollen, nimlich Farbe, Grenzen, Niveauverhiltnisse, Gefile,
so sind die Hauptsymptome der Neuritis folgende:

1. Rotung und Tribung der Papille;

2. Verschleierung der Grenzen, peripapillires Odem;

3. Keine oder geringe Erhebung;



Tda
Differentialdiagnose der Neuritis, Stauungspapille und Pseudoneuritis.

T —— m— —
F Miisatiia ]Ei[upillihes Blutungen |
Farbe Girenzen || verhiltnisse | Gefifie t\?-::l;l;!lflr Nt | Sehechirfe (Refraktion) Gesichisfeld
keine oder Arterien wenig :
o . verindert stels 8 meist stark hiufig centrales
Neuritis germge r : vorhanden sciten herabgesetzt ;
Erhéhung YVenen verbreitert ge Skotom
und geschlingelt
Arterien ver- verachieden,
schmalert, Venen lange Zeit normal, | (normal, konzen-
Stanungs- abnorm Grenzen starke  |verbreitert, starkes stets Meict hiiufig voriiber- |trische Einengung,
papille t gerdtel ganz oder | Frhghung | MiBverhiltnis | vorhanden gehende sektorenféirmiger
unc teilweise zwischen Venen Verdunklungen Ausfall, Hemi-
getritbt verwaschen und Arterien anopsie)
normal oder als Folge
kel e Arterien normal der bestehenden
Pseudo- geringe Venen manchmal nie nia Hypermetropieoder B
newritis Erhahung verbreitert und vorhanden des hypermetropi- ¢
geschlingelt schen Astigmatismus
herabgesetzt
! Uber albuminurische Stavungspapille s, .81,

Auber diesen Krankheitsformen, deren Unterscheidung auch dem Geiibten Miihe bereiten kanm, kinmen sich differentialdiagnostisch
noch einige andere Schwierigheiten ergeben, die bei gendigender Technik und Auimerksamkeit aber unschwer zu vermeiden sind.

1. Unscharfe Einstellung des ophthalmoskopischen Bildes. Nigend wird die Dizgnose Meuritis hiufiger gestellt
als in einem Anfingerkurs der Ophthalmoskopie; die Herren haben noch nicht gelernt, ricktig auf das Bild des Augenhintergrundes zu
akkommodieren und halten nun die infolge falscher Akkommodation verwaschen erscheinende Papille fiir pathologisch verindert.  Meisg
gelingt es dem Untersucher leicht, das unscharfe Bild in ein scharfes zn verwandeln, wenn er bei gleichbleibender Akkommodation seinen
Kopf etwas zuriick oder vorwirts bewegt (5. a. p. 4).

2, Zarte, diffuse Trilbungen der Hornhaut und Linse kinnen chenfalls dadurch, daf sie dic Papille verschleiert
erscheinen lassen, zur Verwechslung Anlall geben. Bei der Untersuchung mit der seitlichen Belenchinung, resp. Durchleunchtung,
die in jedem Fall vor dem Augenspiegeln vorgenommen werden sollte, lift sich dieser Fehler leicht vermeiden.

Nicht ganz so einfach ist die Fehlerquelle aufzundecken bei

3. diffusen Glaskérpertrilbungen. Diese selbst zu sehen ist meist anBerordentlich schwierig, Wir kinnen uns aber damit
lielfen, dald wir, wie wir es immer tun sollten, auch die Peripherie des Augenhintergrundes untersuchen. Bei der Neuritis ele. reicht die
durch das Odem hervorgerufene Tritbung und Verschleierung hichstens anf 1-2 Papillenbreiten in die Netzhaut hinein, dann nimmt sie
wieder ihren normalen Charakter an. Bei einer Neuwritis werden wir also den Fundus in der Peripheriec normal, bei Glaskirpertritbungen
aber chenfalls verschleiert sehen, Sollien aber, wie es nicht selien vorkommi, neben der Newritis Glaskdrpeririibungen vorhanden sein, so
hat man selr genau auf die GefiGe, auf eventuelle Blutungen, kleine Degenerationsherde, auf das Verhalten des Gesichisfeldes (centrales
Skotom! etc) zu achten, um die richtige Diagnose nicht zu verfehlen.

4. Netzhautabhebungen, die in nicht zu grofier Entfernung von der Papille gelegen sind, kénnen durch ein begleitendes,
bis an die Papille reichendes Odem, durch Triibung der Retina und Schlingelung der Gefalie Anlalb zu einer Verwechslung mit einer
partiellen oder totalen Newritis geben. Durch die Untersuchung der Peripherie mittels Ophihalmoskopie und Durchlenchtung, Gesichtsfeld-
aufnahme etc. (s p. 157) wird sich auch dieser Fehler vermeiden lassen. Jedenfalls mull man an die Moglichkeit denken.

5 Commotio retinag kann, wenn sie die Umgebung des Sehnerven betrifft, zuweilen, wenigstens auf den ersten Blick, Anlal
zi ciner Verwechslung geben (Fig. 43). Der Mangel der GefiBbeteiligung und das rasche Verschwinden der Stdrung sind neben der
Anammnese differentialdiagnostisch zu verwerien,

6. Die durch Verschlul der Centralarterie bedingte Tribung der Papillengegend kann nur so lange Anlalk zur Ver-
wechslung geben, bis man den kirschroten Fleck in der Maculagegend gesehen hat. Fs besiehi Amaurose, wihrend bei der Neuritis meist
nur eine siarke Herabsetzung der Sehschiirfe zu konstaticren ist (Fig. 44).

7. Die sog. Supertractionssichel bei Myopie (s. Fig. 5 u. p.37) kann wenigstens eine partielle Neuritis vortiuschen. Das Fehlen
sonstiger fiir eine Neuwritis sprechender Symptome und der NMachweis anderer myopischer Verinderung (Conus ete) sichern die Diagnose,
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4. Geringe Veriinderung der Arterien, Verbreiterung und Schlingelung der Venen
zuweilen mit Begleitstreifen.

Ad 1. Die Rotung ist bedingt durch eine starke Fiillung kleinster GefiBe und ist
in ihrer Bedeutung bereits gewiirdigt.

Ad 2. Die Triibung des Papillengewebes und die Verschleierung der
Grenzen ist hervorgebracht durch ein starkes Odem, das sowohl den Sehnerven-
kopf selbst, als auch die benachbarte Netzhaut durchtrinkt.

Das peripapillire Odem stellt einen graurdtlichen bis rein grauen Ring
dar, der in 1—2 Papillendurchmesser Breite den Sehnerveneintritt umgibt und die
unter ihm und in ihm liegenden Gewebe verschleiert. Am deutlichsten ist es bei
einem albinotischen oder getifelten Fundus zu sehen, weil die sonst sichtbare Ader-
hautzeichnung dadurch verdeckt wird. Es braucht nicht immer so deutlich aus-
gesprochen zu sein, wie in der Fig. 22; es liegen dort besonders giinstige Bedingungen
vor. das Odem ist besonders stark und der Fundus sehr reich an Einzelheiten,
so daB der Kontrast zwischen der wverschleierten und nicht verschleierten Partie
besonders deutlich hervortritt. Wie man sich aber iiberzeugen kann, findet es sich
auf den Bildern 18 — 20 ebenfalls, wenn auch in geringerem Malie. Zuweilen ist es auBBer
an der Farbe nur daran erkennbar, daB es iiber einzelne Teile der Netzhautgefilie
einen zarten Schleier breitet.

Im Gegensatze zur Verschleierung der Sehnervengrenzen durch ein peripapillires
Odem bei der Neuritis ist zu erwihnen, daB dieses Symptom bei der Pseudo-
neuritis durch eine reichliche Entwicklung des Stitzgewebes hervorgerufen ist. Es
wird daher verstindlich, weshalb bei der Diagnose Neuritis so groffer Wert auf
den Nachweis von Odem zu legen ist. Manchmal ist die durch dieses Odem bedingte
Rotung und Triibung der Papille, resp. ihrer Umgebung so stark, dalh beide die
gleiche Farbe zeigen und kaum voneinander zu unterscheiden sind, so dali man
nur an dem Zusammenflub der Gefille die Stelle der Papille erkennt.

Ad 3. Eine deutliche Erhéhung der Papille pflegt bei der Neuritis nicht auf-
zutreten, wohl aber kann eine etwa bestehende Exkavation von dem durch das
Odem aufgelockerten Gewebe ausgefiillt werden,

Ad. 4. Von den GefilBien sind eigentlich nur die Venen verindert, sie sind ver-
breitert und geschlingelt, wihrend die Arterien meist ein normales Kaliber aui-
weisen. Es ist die Konstatierung dieser Tatsache von Wichtighkeit gegeniber der
Stauungspapille, bei der durch gleichzeitige Verengerung der Arterien ein erhebliches
MiBverhiltnis im Fiillungszustand der beiden GefiBarten herrscht. Nicht selten sind
die Gefibe mit weillen Begleitstreifen versehen.

Haufig finden sich in der Nihe der Papille oder auch in der Maculagegend
Degenerationsherde und Blutungen, doch seltener als bei der Stauungspapille. Es
ist der Nachweis derartiger Blutungen gleichfalls von griBter Bedeutung fiir die
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Diagnose Neuritis, da diese sich bei der Pseudoneuritis selbstverstindlich nicht
finden.

GroBer Wert ist weiterhin auf die Sehschirfe und die Beschaffenheit des Ge-
sichtsfeldes zu legen. Bei der Neuritis pflegt die Sehschirfe von vornherein sehr
betriichtlich herabgesetzt zu sein, u. zw. bedingt durch ein mehr oder weniger grofies
relatives oder absolutes Skotom. Im Gegensatz hierzu pilegt die Sehscharfe bei der
Stauungspapille, anfinglich wenigstens, normal zu sein. Bei der Pseudoneuritis findet
man entweder normale Sehschirfe oder eine durch den begleitenden Refraktionsfehler
bedingte Herabsetzung der Sehschirfe, nie aber findet sich dabei eine Anomalie
des Gesichtsfeldes.

Der Verlauf der Neuritis: Die Neuritis tritt bald akut auf und kann
alsdann in wenigen Tagen voll entwickelt sein, bald in chronischer Form; dabei
kann die entziindliche Verinderung die Sehnervenpapille nur partiell befallen, z. B.
ithre mediale Hilfte, und kann sich erst allmihlich tber die ganze Papille ver-
breiten.

Mit dem Riickgang der Entziindungserscheinungen ftritt dann wieder eine
bessere Begrenzung der Papille ein, die Hyperimie verschwindet, und nur die Ver-
anderung der Gefilbie und eine hauchartize Triibung iiber der in einem stumpfen
Rotgelb erscheinenden Papille und ihrer Umgebung geben Kenntnis von dem Vor-
handensein eines krankhaften Prozesses (Fig. 21). Mit dem Riickgang der Entziindungs-
erscheinungen stellen sich in mehr oder minder hohem Grade die Funktionen
wieder her, aber selbst in den Fillen, in denen die Sehschirfe und das Gesichtsfeld
wieder ganz normal werden, zeigt schlieBlich die Papille doch eine totale oder -
partielle, weililiche atrophische Verfirbung. In den Fillen, in denen diese Verfirbung
kaum angedeutet ist, fillt doch eine Verinderung des Farbentones der Papille auf
statt der weichen, zarten, pfirsichfarbenen Firbung sieht man ein hartes, porzellan-
dhnliches Rot, das immer mehr auf der nasalen als auf der temporalen Seite vor-
handen ist. Hier findet sich immer die deutlichere Atrophie. In den Fillen, in
denen eine stirkere Funktionsstirung resultiert, tritt natiirlich im Laufe der Zeit
jene vollkommene WeiBfirbung der Sehnerven zutage, wie sie bereits auf p. 60
beschrieben ist.

Welche dtiologischen Schliisse sind aus dem ophthalmoskopischen
Bilde der Neuritis zu ziehen?

Betrachtet man die Fig. 18 —22, so bemerkt man, daB trotz der Ubereinstimmung
in den wesentlichen Punkten die einzelnen Bilder doch erhebliche Unterschiede
zeigen und es erhebt sich die Frage, ob diese Unterschiede vielleicht itiologisch
verwertbar sind. In dieser Hinsicht muB bemerkt werden, dalb es ganz charakte-
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ristische Unterschiede nicht gibt, daB aber doch gewisse Anhaltspunkte in der einen
oder anderen Hinsicht wohl verwertbar sind.

Wir hatten bereits oben erwihnt, dab die durch Allgemeinkrankheiten bedingten
Neuritiden meist doppelseitie sind, wihrend die lokal bedingten meist einseitig
bleiben. Obwohl der Satz nicht absolute Giiltigkeit hat, so gibt er doch einen ge-
wissen Hinweis. Weiterhin ist zu betonen, dalB wir uns bei der ophthalmoskopischen
Untersuchung nicht mit der Diagnose Neuritis begniigen diirfen, sondern dall wir
die anderen Teile des Auges ebenfalls genau durchmustern miissen, um eventuell
Anhaltspunkte fiir die Atiologie der Sehnervenerkrankung zu finden: So werden
wir bei der albuminurischen Form selten die Blutungen und weilien Herde vermissen,
die auf p. 137 als Retinitis albuminurica beschrieben worden sind, wir haben darauf
zu achten, ob wir Aderhautherde finden, die je nach ihrem Aussehen (p. 86) im
Sinne der luetischen oder tuberkulésen Atiologie zu verwerten sind. Besonders
starke Verwaschenheit der Grenzen spricht fiir Lues.

Weitere Einzelheiten wolle man der nun folgenden Zusammenstellung ent-
nehmen:

1. Die syphilitische Neuritis {(Neuro-Retinitis specifica) ist hiufig kenntlich
durch ein michtiges, sich bis auf 2 Papillendurchmesser Breite in die Netzhaut
hinein erstreckendes Odem, das so stark sein kann, dal Sehnerv und Netzhaut mit
einer so gleichmiBigen Schicht Gberdeckt werden, dall man vielfach auBer stande ist,
zu sagen, wo eigentlich der Sehnerv aufhért und die Netzhaut anfingt und daB man
nur aus dem Confluxus der Gefilie die Stelle der Papille erschlieBen kann. Meist
besteht noch eine diffuse centrale Triibung des Glaskorpers, welche ihrerseits noch
mehr dazu beitrdgt, das Bild zu verschleiern.

In der Peripherie sind nicht selten iltere oder frischere Aderhautherde mit
Pigmentablagerung zu sehen; die Netzhautgefilie zeigen auch manchmal sklerotische
Verinderungen, infolgedessen kommen auch nicht selten radiir gestellte Blutungen
und weile Plaques vor (aber wviel seltener als bei der Neuritis albuminurica). Ist
das Bild in der beschriebenen Form vorhanden, so kann man ganz sicher sein,
daB es sich um eine Syphilis handelt. Allzu hiufig findet man diese ausgeprigte
Form nicht, sondern meistens Bilder, wie ein solches auf Fig. 18 wiedergegeben ist.

Die Michtigkeit des Odems hingt zum Teil davon ab, von welcher Stelle des
Sehnerven die Entziindung ausgeht. Sie kann niimlich ihren Ursprung sowohl von
den Sehnervenscheiden als auch von dem interstitiellen Gewebe nehmen. In dem
ersten Falle sehen wir das michtige oben beschriebene Odem (Perineuritis), im
letzteren aber die Form, die in Fig. 18 dargestellt ist (Neuritis interstitialis).

Da in jedem Fall von Neuritis eine Wassermannsche Reaktion
gemacht werden muf3, so wird man aus diesem Grunde schon selten dic
Diagnose Neuritis syphilitica verfehlen.



Es mag noch erwihnt werden, dafi sich eine Meningitis basilaris specifica auch
auf die Meningen des Sehnerven fortpflanzen und das Bild einer Neuritis hervor-
rufen kann. In diesem Falle werden wir auBer anderen cerebralen Erscheinungen
noch Augenmuskellihmungen zu erwarten haben, die sich durch Doppelbilder,
Lihmung der Akkommodation, Erweiterung und Lichtstarre der Pupille (besonders
einseitig) zu erkennen geben.

Eine durch hereditire Lues bedingle Neuritis kommt selten vor, ist dann meist mit
Meningitis verbunden. Da diese zur Zeit der akuten Erscheinungen stark im Vordergrund
der Erkrankung steht, so wird die Entziindung nur ausnahmsweise beobachtet, meist sieht
man nur die Atrophie (s. Fig. 58).

2. Die tuberkuldse Neuritis als solche im ophthalmoskopischen Bilde zu
erkennen, ist meistens nicht moglich, wenn nicht gleichzeitig sichtbare Aderhaut-
oder Sehnerventuberkel, wie in Fig. 19, den Weg weisen. Fast stets findet sie sich im
kindlichen oder jugendlichen Alter und ist dann zu diagnostizieren, wenn eine andere
fiir eine Neuritis in Betracht kommende Ursache fehlt und anderweitige tuberkuldse
Erkrankungen bestehen.

Die Prognose ist zweifelhaft; in den Fillen, in denen die Tuberkel direkt am
Sehnerven sitzen (Fig. 19), sogar quoad vitam schlecht.

Wihrend bei der Syphilis die primire Entziindung des Sehnerven die Regel
ist, die von den Meningen fortgeleitete dagegen die Ausnahme bildet, findet man
bei der Tuberkulose umgekehrt die primdre Entziindung sehr selten, die fortgeleitete
dagegen sehr hiufig. Ja man kann mit Uhthoff annehmen, dafi sie das haufigste
Augensymptom bei der tuberkulbsen Meningitis ist, da sie sich in etwa 25-—304,
aller Fille findet.

Trotzdem sieht man aber nur sehr selten eine Atrophie als Folge einer von
einer Meningitis tuberculosa fortgeleiteten Neuritis, da die Patienten meist frithzeitig
sterben. Findet man eine Atrophie als Folgeerscheinung einer ,meningitischen#
Neuritis, so war meist eine syphilitische Meningitis vorausgegangen, die bekanntlich
nicht so deletir ist.

3. Die albuminurische und diabetische Neuritis ist hdufig durch das friih-
zeitige Auftreten von Blutungen und Degenerationsherden in der Netzhaut ausgezeichnet
(Fig. 20). Meist ist die Netzhaut so viel stirker affiziert, daf die Neuritis dabei in
den Hintergrund tritt (s. Fig. 35). In manchen Fillen kann die albuminurische
Neuritis durchaus das Aussehen einer Stauungspapille haben (s. p. 81).

Bei der diabetischen Neuritis ist differentialdiagnostisch hervorzuheben, dab
das sie begleitende centrale Skotom hiufig aullerordentlich winzig ist.

4. Die arteriosklerotische Neuritis ist gekennzeichnet durch einen etwas tor-
piden Verlauf und die mehr oder weniger deutliche arteriosklerotische Verinderung
der NetzhaulgefiBe (Fig. 21).
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Aus einem derartigen Bilde die Diagnose arteriosklerotische Neuritis zu
machen, wird nur dann erlaubt sein, wenn man den Krankheitsprozeld von vorn-
herein beobachtet und konstatiert hat, dal dieses Bild den Hohepunkt der Er-
krankung darstellt; sonst kénnte nimlich das gleiche Bild auch bei einer im Ab-
klingen begriffenen Neuritis anderweitiger Ursache zu stande kommen. Ausnahmsweise
kann die arteriosklerotische Neuritis auch das Aussehen einer Stauungspapille haben.

5. Die otogene Neuritis zeigt meist nur Stauung und Hyperimie, wenig
verinderte Gefifle und wenig Odem. Tritt dann aber zu der Otitis eine Komplikation
in Form einer Meningitis, eines Abscesses, einer Sinusthrombose etc, so nimmt das
(Odem sehr schnell zu, und es entsteht, ohne dall die Funktionen erheblich alteriert

Fig. 15.

Meuritis optica.

Pathologisch-anatomisches Bild des entziindeten Sehnerven (nach Raomer, Lehrbuch der Augenheil-
kunde). Man sieht die Zwischenriume zwischen den Faserbiindeln erweitert und die Fasern selbst
sowie das interstitielle Gewebe mit zahlreichen Lymphoceyten durcheetzi.
zu sein brauchen, ein Bild, wie es in Fig. 22 dargestellt ist. Haufig ist das eigen-
artige Verhalten zu beobachten, daB nach Erdfinung des Abscesses etc. die Ent-
ziindungserscheinungen erheblich zunehmen. Es hat diese Zunahme durchaus keine
prognostisch ungiinstige Bedeutung. Der Verlauf ist bei entsprechender Behandlung

meist giinstig.

0. Die bei Orbitalabscessen und Nebenhdhleneiterungen auftretenden
Neuritiden zeichnen sich im Gegensatz zum Verhalten der otogenen gerade dadurch
aus, dab die Sehstorungen schon anfinglich, wenn am Sehnerven kaum etwas zu
sehen ist, recht betrichtlich sein kénnen (centrales, hiiufig sehr groBes Skotom).
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Die Prognose ist bei rechtzeitiger Erdffnung der erkrankten Hdéhlen meist gut, doch
ist bei der Beurteilung immerhin einige Reserve am Platze. Zuweilen dhneln diese
Neuritiden in ihrem Verlauf den spiiter beschriebenen axialen Neuritiden, zuweilen
auch einer ausgesprochenen Stauungspapille. Manchmal kommt es bei den Orbital-
eiterungen zu einer fortgeleiteten Thrombose der NetzhautgefiBe, die an der tief-
schwarzen Firbung der Blutsiule und dem Fehlen des Druckpulses kenntlich ist (s. p. 105).

7. Die sympathische Neuritis ist bekanntlich eine sehr seltene Erscheinung,
wenn sie aber auftritt, sieht man sie meist in Gesellschaft mit den charakteristischen
rundlichen Aderhautherden, wie sie Fig. 40 zeigt.

8. Allesonstigen Neuritiden haben ophthalmoskopisch kein besonderes Gepriige;
wir sind zur Ermittlung ihrer Atiologie auf die Allgemeinuntersuchung angewiesen.

[Il. Neuritis axialis'
(Neuritis fasciculi papillo-macularis, toxische Neuritis, retrobulbire Neuritis).

Ein ophthalmoskopisches Bild davon findet sich im Atlas nicht vor, weil die
in Rede sichende Erkrankung in etwa 95%; iiberhaupt keine Verinderung am Seh-
nervenkopf hervorruft und in den restierenden 54 sich nur durch leichte Hyper-
amie und etwas Stauung dokumentiert, wenigstens in den chronischen Fillen. Bei
den akuten (Methylalkohol-) Vergiftungen sah man starkere Erscheinungen, die teils
einer. partiellen Neuritis, teils einer Stauungspapille glichen. Einzelne Fille hatten
von vornherein (schon am 3. Tage nachweisbar) eine Atrophie des Sehnervenkopfes.
Die Diagnose wird in jenen chronischen Fallen im wesentlichen nur durch den
Nachweis bestimmter subjektiver Symptome ermdglicht.

Die Krankheit beginnt meist plotzlich mit einer Sehstorung, die es dem
Patienten zwar gestattet, sich frei zu orientieren, die es ihm aber versagt den
fixierten Gegenstand deutlich zu erkennen, besonders das Lesen wird ihm zur Un-
moglichkeit. Untersucht man dann den Patienten mit dem Perimeter oder mit den
Haitzschen Tafeln (s.u.), so gelingt der Nachweis eines relativen centralen Skotoms
ziemlich leicht; besonders wichtig ist die Untersuchung mit Farben. Griin und Rot
in kleinen Objekten werden central nicht erkannt, sondern erscheinen grau oder
»dunkel. In der Peripherie, d. h. sobald der PPatient an dem Objekt vorbeisieht,
wird die Farbe dagegen prompt angegeben. Im spiteren Stadium kann auch die
Empfindung fiir Gelb und Blau verloren gehen; im Beginn ist aber der Nachweis
eines centralen Skotoms fiir Griiln und Rot ausschlaggebend fiir die Diagnose. Die
Grobe des centralen Skotoms ist nicht absolut gebunden an den Ausdehnungs-
bezirk des papillo-maculiren Biindels, es kann kleiner als dieses (z. B. bei Diabetes)

! Die Neuritis ist bei dieser Erkrankung wohl als sekundir, resp. ascendierend anzusehen; der
Ursprung der Erkrankung liegt, wie die anatomische Untersuchung bei den im vergangenen Jahre in
Berlin vorgekommenen Vergiftungen mit Methylalkohol zeigten, in einem Zugrundegehen der Ganglien-
zellen der Neizhaut.
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oder, auch die benachbarten Partien des Sehnerven mit ergreifend, betrichtlich
grofer sein (speziell bei Nebenhéhlenerkrankungen). Ophthalmoskopisch ist, wie
erwihnt, anfinglich meist nichts zu sehen, erst wenn der Prozeli in Atrophie tber-
geht, sieht man eine temporale Abblassung des Sehnerven (s. d. p. 01).

Atiologisch kommen dieselben FErkrankungen in Betracht wie bei der
partiellen Sehnervenatrophie, also vor allem Nebenhdhlenerkrankungen, Intoxikationen
und Sclerosis multiplex. Es sei deshalb auf p. 02 verwiesen.

AubBlerdem mull man wissen, dalb eine Reihe von Erkrankungen, wie Neben-
hohleneiterung, Bleivergiitung, Diabetes, sowohl unter dem Bilde der echten
Neuritis als auch der Neuritis axialis einhergehen kann.

Die Prognose richtet sich nach der Ursache und dem S5tadium der Er-
krankung.

Gelingt es, einen Alkoholiker zur Abstinenz zu veranlassen, so kann das alte
Sehvermogen wieder zuriickkehren, wenn nicht, so verfillt der Sehnerv der dauernden
Atrophie.

Weniger giinstig, wenn auch nicht absolut schlecht, ist die Prognose bei den
Schwefelwasserstoff- und Kohlenoxydvergiftungen; etwas besser beim Diabetes etc.

Anmerkung. Zum Nachweis eines centralen Skotoms sind die Tafeln von Haitz (Verlag
von Bergmann, Wiesbaden) auBerordentlich brauchbar. Es sind Tafeln, die aus symmetrischen
Hilften mit Gradeinteilung bestehen und in ein gewdhnliches Stereoskop hineingesteckt
werden konnen.  Durch die Wirkung der Prismen werden die beiden Tafelhilften im
stereoskopischen Bilde iibereinandergelegt, so dali sie als eine erscheinen. Dadurch wird
es ermoglicht, daf das gesunde Auge eine genaue Fixation einhilt, wihrend das kranke
auf das Vorhandensein eines centralen Skotoms gepriift wird.

IV. Die Stauungspapille.

Eine einheitliche Anschauung iiber die Entstehungsweise der Stauungspapille,
ob sie im wesentlichen durch Stauung bedingt sei oder durch Entziindung, besteht
bis jelzt noch nicht.

Fiir das klinische Bild hat die Entscheidung verhaltnismiBig wenig zu be-
deuten, hochstens fiir eine Form, die sog. salbuminurische Stauungspapilles. Wegen
der grobien itiologischen Bedeutung verdient es hier besonders hervorgehoben zu
werden, dali ausnahmsweise die Neuritis albuminurica eine Form annehmen kann,
die sich von einer Stauungspapille mit Degenerationsherden kaum unter-
scheiden lilit. Auch die arteriosklerotische Neuritis kann manchmal das Aussehen
einer Stauungspapille haben.

Der wesentlichste Unterschied zwischen einer Neuritis und einer Stauungs-
papille liegt hauptsichlich in folgenden Punkten:

1. Im Verhalten der Gefibe: Bei der Stauungspapille besteht ein sehr erheb-

licher Unterschied in der Fiillung von Venen und Arterien, die Venen sind iiber-
Adam, Ophihalmoskopische Diagnostik. 0
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fiillt, die Arterien verschmailert, wihrend bei der Neuritis die Arterien fast normal
sind und nur die Venen stark gefiillt.

2. In der Erhebung des Sehnervenkopfes!. Eine Stauungspapille pflegt sich
mehr als 1 mm (= 3 Dioptrieen) iiber das Niveau der Netzhaut zu erheben, wihrend
eine neuritisch erkrankte Papille selten diese Hohe erreicht.

3. Im Verhalten der Sehschirfe.

Beir der Neuritis pilegt die Sehschirfe schon sehr zeitig stark herabgesetzt zu
sein (centrales Skotom), wihrend sie bei der Stauungspapille noch lange Zeit normal
oder annihernd normal sein kann.

Der Verlauf der Stauungspapille ist — wir folgen dabei der Dar-
stellung v. Michels — folgender:

Anfinglich sieht man die Arterien verschmilert, auf der Papille mit einem
verbreiterten Reflexstreifen versehen. Die groberen vendsen Stimme sind stark ver-
breitert, geschlingelt, dunkelrot gefirbt und entbehren der Pulsation. Die kleineren
Venen treten wegen ihrer stirkeren Fiillung deutlicher hervor. Die GefiBie im all-
gemeinen, besonders aber die Venen, erscheinen jenseits der Grenzen der Papille
eingebogen und wie geknickt; auf der Papille selbst ist sehr hiufig eine grobe
Anzahl kleinerer GefiBie sichtbar (Fig. 25), wodurch der Papille der rotlichgraue,
hiufig ins Violette spielende Farbenton verliehen wird. Die Papille zeigt eine be-
trichtliche Erhebung mit steilem Abfall gegen die Netzhaut und eine zunehmende
Triibung von radiirstreifigem Aussehen, welche die Grenzen der Papille verdeckt,
iiber diese hinausreicht und mit einem grauen Saume aufhort. Dabei kann die
Exkavation noch eine Zeitlang bestehen bleiben (Fig. 24) oder auch nur ein Teil
der Papille betroffen sein (Fig. 23). Im weiteren Verlaufe nimmt die Erhebung und
Schwellung der Papille zu, die Netzhaut in der nichsten Umgebung der Papille
wird mehr und mehr triilbe, und infolge davon erhilt man den Eindruck, als sei
die Papille verbreitert, da infolge des verschwommenen Konturs ihre Grenze da
zu liegen scheint, wo die Triibung aufhdrt. Die Triibung der Papille und ihrer
nichsten Umgebung zeigt mehr und mehr ein radiirstreifiges und rotlichweiBes
Aussehen, entsprechend dem normalen Verlauf der Nervenfaserbiindel in der Netz-
haut. Oft sind in der Mitte der Papille GefiBe kaum mehr wahrzunehmen, erst
gegen die Peripherie derselben oder an der Grenze der Triibung tauchen sie aus
dem geschwellten Gewebe wieder auf. Die Arterien erscheinen noch starker ver-
engt als anfinglich, gestreckt und blaB, die Venen, mit einem blassen, zugespitzten
Ende beginnend, zeigen eine tief dunkelrote Farbe sowie sehr verschiedene Breiten-
durchmesser, was von der verschieden tiefen Lage des betreffenden GefiBabschnittes
herriihrt, und biegen mit starken Windungen in die Ebene der Netzhaut um, in

! Uber die Bestimmung von Niveaudifferenzen s. p. 10
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welcher sie geschlingelt verlaufen. Hiufig sind die Gefille eine Strecke weit von
einer grauen Tritbung verdeckt oder verschleiert, dfters finden sich streifenartige
radiiir gestellte Blutungen, gewdhnlich in der Netzhaut am Rande der Papille, hie
und da in letzterer selbst. Haupisichlich bei kindlichen und jugendlichen Individuen
sind sehr frithzeitig feine, weill glinzende, gewdhnlich radiir gestellte Streifen in
der Papille und auch noch auBerhalb derselben, oder kleinere, ebenfalls weill glin-
zende Flecken zu beobachten. Hiufig iberschreiten die Streifen und Flecken die
Grenze der Papille und erhalten eine solche Ausdehnung und Gruppierung, dab
die Netzhaut denselben Befund darbieten kann wie bei der Retinitis albuminurica.
Mitunter sind die vendsen Gefifie von weilien Streifen begleitet.

Allmihlich geht der ritliche Farbenton der Papille verloren, und an seine
Stelle ftritt eine ins Graue spielende, weille bis gelblichweifie Triibung, die Be-
grenzung bleibt aber verschwommen und die Schwellung noch deutlich nachweisbar.
Mil dem Auitreten dieser Verinderungen ist das sog. ,atrophische Stadium« (Fig. 13)
der Stauungspapille eingeleitet, in welchem sich die Hervorragung der Papille ab-
flacht. Triibung und Schwellung gehen nicht vollstindig zuriick, auch bleiben die
arteriellen Gefilie verengt, die vendsen gestaut. Wie anfinglich nur die eine Hailite
oder dieser oder jener Sektor (Fig. 23) eine Schwellung zeigt, so kann sich auch
beim Rilckgang der letzteren die Abflachung in gleicher Weise gestalten. Nicht
selten erscheint das Pigmentepithel im Bereich des getriibten Randes der Eintritts-
stelle des Sehnerven entfarbt.

Welche itiologischen Schliisse sind aus dem ophthalmoskopischen
Bilde der Stauungspapille zu machen?

Einseitige Stauungspapille

kommt in erster Linie bei orbitalen Prozessen (Tumor, AbsceB, Cysticercus
Gumma), in zweiter bei Nebenhohlenaffektionen zur Beobachtung. Es ist auch
daran zu denken, dali Tumoren oder Abscesse der mittleren Schidelgrube in die
Orbita vordringen kinnen. Die

Doppelseitige Stauungspapille

kommt bei allen raumbeengenden Bildungen im Gehirn vor, in erster Linie bei allen
Arten von Hirntumoren, d. h. nicht nur bei den echten Geschwiilsten, sondern auch
bei Cysticercus, Aneurysmen, Gummen, Tuberkeln etc. (ca. T0—80%). In nur 5 bis
104 ist bei Gehirngeschwiilsten die Stauungspapille zu vermissen, es handelt sich
dabei hauptsichlich um Tumoren des Stirnhirns und der Hypophysis; je weiter
nach hinten der Tumor liegt, desto sicherer ist das Auftreten der Stauungspapille.

Sehr schnelles Auftreten von Sehstorung mit hochgradiger Stauungspapille und
"
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starken Schmerzen im Hinterkopf spricht fiir Kleinhirngumma; Stauungspapille mit
Acusticus- und Facialisstorungen fiir Tumoren im Kleinhirnbriickenwinkel. Gesichts-
feldstorungen, z B. Hemianopsien, geben hdufig einen Hinweis auf die Lage des
Tumors. Wir beobachteten eine Stauungspapille mit horizontaler Hemianopsie, be-
dingt durch einen Hydrocephalus internus, mit Ausbuchtung des Recessus infundibuli
und Druck desselben auf das Chiasma. Eine Lokalisierung der Gehirngeschwulst
auf Grund einer stirkeren Ausbildung der Stauungspapille auf dem einen oder
anderen Auge ist nicht moglich; diese kann aber eventuell auf Grund begleitender
jesichtsfeldausfille (homonyme Hemianopsie) vorgenommen werden.

Fig. 10.

Stauungspapille.

In dem Bilde, das dem Lehrbuch von Rémer entnommen ist, siecht man sehr deutlich die pilzartige
Erhebung der Papille in den Glaskirperraum und die starke Ausdehnung der Sehnervenscheiden.

Neben dem Hirntumor ist die zweitwichtigste Ursache fiir die Stauungspapille
die Meningitis serosa, bzw. der Hydrocephalus internus. Alle anderen Ursachen
treten dagegen weit zurlick, wie: Turmschidel, HirnabsceB, Sinusthrombose und
Pachymeningitis haemorrhagica (bei letzterer zuweilen einseitig, mit Pupillen-
erweiterung auf der erkrankten Seite).

Die bei Blutungen in den subduralen oder subarachnoidealen Raum beob-
achteten Sehnervenaifektionen gleichen nicht vollig dem Bilde der Stauungspapille,
weil das MibBverhiltnis zwischen Arterien und Venen nicht so stark ausgepriigt
zu sein pflegt. Sie sind auf der erkrankten Seite gewdhnlich stirker ausgeprigt als
auf der anderen Seite.
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Schliefilich kann eine Stauungspapille noch bei Behinderung des venisen Ab-
flusses nach dem Sinus cavernosus zu auftreten bei Thrombose des letzteren oder
der anderen Sinus. Uber die fortgeleilete Thrombose der NetzhautgefibBe s. p. 80 u. 105,
Beispielsweise wird eine solche Ursache bei der chlorotischen Stauungspapille
angenomimen.

Zum Schlulb sei nochmals darauf hingewiesen, dal die albuminurische und
arteriosklerotische Neuritis infolge gleichzeitiger Stauung unter dem Bilde einer
Stauungspapille auftreten kann. Daher in jedem Falle von Stauungspapille
den Urinuntersuchenund die Wassermannsche Reaktion vornehmen lassen!

Das Sehvermdgen kann bei der Stauungspapille noch lange Zeit normal bleiben
und daher in erheblichem Widerspruch zu den starken ophthalmoskopischen Ver-
inderungen stehen. Geht die Stauungspapille in das atrophische Stadium {iber, so
schwindet das Sehvermdagen allméhlich. Von Anfang an werden die Patienten aber
durch zeitweilige voriibergehende Erblindungen oder Verdunklungen gequilt.

Das Gesichtsfeld zeigt verschiedene Einschrinkungen: Es zeigt periphere
Ausfille, sektorenformige Ausfille, Hemianopsien etc., fast nie centrale Skotome wie
bei der Neuritis.

Geschwdlilste
finden sich an der Papille sehr selten, am hiufigsten noch Gummen und Tuberkel.
In Fig. 19 ist ein Tuberkelkonglomerat dargestellt.

Auch Bindegewebsentwicklungen sieht man zuweilen von der Papille aus-
gehen; dieselben kinnen Reste fotaler Anlagen, Folgezustinde von Verletzungen oder
Organisationsprodukte von Blutungen sein.

Blutungen auf der Papille
konnen, wie erwihnt, bei Neuritis oder Stauungspapille auftreten oder bei arterio-
sklerotisch etc. verinderten Netzhautgefifien (s.d.). Zuweilen findet man sie als Folge
von Verletzungen, die das Auge oder der Sehnerv erlitten hat.

Der Nachweis einer Blutung ist immer, wenn sie nicht traumatischen Ursprungs
ist, diagnostisch von allergrifiter Bedeutung, denn sie wiirde z. B. sofort bei einem
Zweifel zwischen Neuritis und Pseudoneuritis die Frage in ersterem Sinne ent-
scheiden (s. p.73).

Verletzungen des Sehnerven

in seinem orbitalen Teile haben ophthalmoskopisch ein verschiedenes Aussehen,
je nachdem es sich um eine Durchtrennung in seinem gefiBhaltigen oder gefillosen
Teile handelt. Im ersteren Falle sehen wir die Zeichen eines Verschlusses der
Centralarterie (s. Fig.44 u. p.156), im zweiten Falle erscheint trotz der Erblindung
der Sehnerv vollig normal, erst allméhlich, im Verlauf von etwa 6 Wochen, tritt eine
Atrophie (s. Fig.10 u. p.53) ein.
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Tafel X.

Fig.18. Neuritis nervi optici.

Fig.19. Tuberkel am Sehnerveneintritt.



L
L¥ 7]

Fig. 13. Neuritis nervi optici
(s. p. 74 u. 77).

Die Grenzen der Sehnervenscheibe sind ganz unscharf, sie selbst ist stark gerdtet und
von einem grauen Hof (Odem) umgeben. Die Venen sind stark erweitert und zeigen, ent-
sprechend der grauen Zone, eine leichte Verschleierung, die durch das Netzhautédem
bedingt ist. Auf der Papille sind sie von weilllichen Streifen begleitet. Bei parallaktischer
Verschiebung oder Anwendung des Refraktionsaugenspiegels kann man eine leichte Er-
hebung der Papille konstatieren. Die Atiologie in diesem Falle war Lues.

Besonders auf den grauen Ring um die Papille herum ist bei der Diagnose be-
sonderer Wert zu legen (5. p. 74).

Fig. 19. Tuberkel am Sehnerveneintritt
(s. p.78 u. 85).

Der eribte Teil der Papille ist verwaschen, die Papillengrenzen sind nach der
einen Seite vollkommen unscharf. Man sieht dort eine weiBlliche Masse von annihernd
Papillengribe, die deutliche parallaktische Verschiebung zeigt, also erhoht sein muli. Sie
ist umgeben von einer leicht grauen Verfirbung des Fundus (Odem der Netzhaut). Die
an dieser Stelle endenden Netzhautgefifie tauchen in diese Masse ein und sind in ihrem
Endteil vollkommen unsichtbar. Auffillig ist, daB man eine Art temp. sup. fiberhaupt nicht
siecht. Der Fundus zeigt einen albinotischen Typus und ist abgesehen von der grauen
Verfarbung in der Umgebung des Herdes normal, auch die NetzhautgefiBe sind im iibrigen
normal.

Die Diagnose wire auf einen Tumor des Sehnerveneintritts zu stellen. Auf Grund
einer infolge einer Tuberkulininjektion auftretenden Lokalreaktion mubte die Spezial-
diagnose auf einen Tuberkel, resp. ein Tuberkelkonglomerat am Sehnervenkopf gestellt
werden.



Adam, Ophthalmoskopische Diagnoslik. Tab., 14k,
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Tafel XI.

Fig. 20. Neuritis albuminurica (albuminurische Stauungspapille).

Fig. 21. Im Ablauf begrifiene Neuritis.
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Fig. 20. Neuritis albuminurica (albuminurische Stauungspapille
(s. p. 78).

Die Papille ist stark gerdtet und geschwellt, die Grenzen sind wverwaschen, die
Venen verbreitert, die Arterien verschmilert. Das Nichstliegende wiire also, an eine durch
einen Tumor cerebri bedingte Stauungspapille zu denken. Da der Nervenbefund aber negativ
war, der Urin dagegen die Merkmale einer Schrumpfniere aufwies, so mubte man die
obige Diagnose fallen lassen und sie auf eine Neuritis albuminurica stellen (vgl. hierzu p. 81).
In einiger Entfernung von der Papille sicht man radiir gestellte (also oberflichliche)
Blutungen und temporalwiirts einige aus einzelnen Stippchen zusammengesetzte Degenerations-
herde. Es wiirden diese Degenerationsherde an sich nicht gegen eine typische Stauungs-
papille sprechen, da sie sich auch bei dieser Erkrankung zuweilen finden; aber doch
sieht man sie hiufiger bei der Neuroretinitis alb. als bei der Stauungspapille.

Der Fundus, der im grofien und ganzen einen chagrinierten Typus aufweist, nihert
sich in den nasalen Teilen dem getifelten.

Das Fehlen der Sternfigur in der Macula spricht keinesfalls gegen Albuminurie, da
sie sich durchaus nicht in allen Fillen von albuminurischer Erkrankung der Netzhaut
findet (vel. p. 137).

Fig.21. Im Ablauf begriffene Neuritis
(s. p- 76 u. 78).

Die Grenzen der Papille sind bereits etwas deutlicher geworden. Die Farbe zeigt
in der Mitte ein kaltes Rot, wihrend die Randpartien stirker abgeblalit sind; die Gefilie
sind deutlich eingescheidet. In die Netzhaut ist rings um den Sehnerven herum Pigment
eingewandert (daher die dunkelgraue Verfirbung).

Ubrigens kann ein derartiges Bild auch als sog. arteriosklerotische Neuritis gedeutet
werden, eine bei dlteren Leuten vorkommende Form der Sehnervenentziindung, die sich
durch einen sehr torpiden, wenig intensiven Verlauf auszeichnet und bei der die Ver-
inderungen der NetzhaulgefiBie im Vordergrund stehen.



Iab. 11.
Adam, Ophthalmoskopische Diagnostik,
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Tafel XII.

Fig. 22, Sehnervenverinderung bei einer Sinusthrombose, die als Kom-
plikation einer Otitis media auftrat
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Fig.22. Sehnervenverinderung bei einer Sinusthrombose, die als Kom-
plikation einer Otitis media auftrat

(s. p. 7T9).

In unkomplizierten Fillen von Otfitis media sieht man zuweilen eine leichte Hyper-
amie der Papille, sobald aber eine cerebrale Komplikation (Sinusthrombose, extraduraler
Abscell, Meningitis) hinzutritt, wird die Rotung der Papille stirker, ohne daBl die Grenzen
besonders unscharf werden. Die Venen zeigen eine nur geringfligige Stauung; was aber
besonders bemerkenswert ist, ist das michtige Netzhautodem, das rings um den Sehnerven-
kopf herum auftritt und das alle unter ihm liegenden Teile verdeckt. Die Netzhaut-
gefifie werden durch das Odem emporgehoben und zeigen eine deutliche parallaktische
Verschiebung; wenn sie etwas tiefer in der Retina liegen, so werden sie, wie z. B. das
im Bild nach oben liegende Gefal, zum Teil vom Odem dberdeckt.

In dem vorliegenden Falle ist das Odem besonders deutlich sichtbar, weil es sehr
stark ist und weil der fast albinotische Fundus viele Einzelheiten aufweist, die an den
Gdematdsen Partien fehlen. Bei einem gleichmibig chagrinierten Fundus wire das Odem
nicht so gut zu sehen.

Sobald einigermalfen deutliche Verinderungen am Sehnervenkopf auftreten, ist es
Pflicht des Ohrenarztes, den Schidel aufzumachen. Nicht selten tritt hiernmach eine Ver-
stairkung der intraokuliren Verinderung auf, die aber keine tble Prognose hat.



. . - Teh Aib
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Tatel XIIIL

Fig. 23. Beginnende Stauungspapille.

Fig. 24. Beginnende Stauungspapille.
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Fig.23. Beginnende Stauungspapille
(s. p. 82).

Wegen der Bedeutung der Diagnose ist es wichtig, auch die Anfangsstadien einer
Stauungspapille zu kennen.

Wie man sieht, ist die temporale Hilfte der Papille, an der die schwiicheren Nerven-
fasern liegen, noch nicht vorgetrieben, dagegen ist die nasale schon deutlich erhdéht (Ver-
lauf der GefiBe). Das die Erhohung verursachende Odem hat auch schon auf die Um-
gebung tbergegriffen; die Papille erscheint dadurch vergréBert und ihre Grenze villig
unscharf. Die Venen sind stark gefillt, wihrend die Arterien nur feilweise ein vermindertes
Kaliber zeigen.

Fig.24. Beginnende Stauungspapille
(s. p. 82).
Eine andere Form zeigt dieses Bild. Hier ist die Vortreibung in der ganzen Peri-
pherie vorhanden, wihrend die Mitte noch im alten Niveau liegt. Das MiBverhilinis

zwischen Venen und Arterien ist deutlich ausgesprochen, ebenso das Odem in der Um-
gebung der Papille.

e —



Adam, Ophthalmoskopische Diagnostik, Tab. 13.

Fig. 24,

Verlag von Urban & Schwarzenberg in Berlin w, Wien,
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Tafel XIV.

Fig. 25. Altere Stauungspapille mit sehr reichlicher GefiBentwicklung.

Fig. 26. Stauungspapille im Héhestadium.
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Fig. 25. Altere Stauungspapille mit sehr reichlicher GefiBentwicklung
(s. p. 82).

Bei der Stauungspapille kann man in ausgeprigten Fillen zwei Formen unter-
scheiden, eine deutlich knopfformige und eine mehr diffuse. Die erstere sehen wir hier
in diesem Bilde.

Die Abgrenzung der geschwellten Partie gegeniiber der Netzhaut ist verhiltnismiBig
deutlich, wenngleich die Vortreibung, wie an dem GefiBverlauf ersichtlich, recht betrichtlich
ist und sicher auch Odem vorhanden ist.

Worauf sich die Diagnose vor allem zu stiitzen hat, ist das MiBverhiltnis zwischen
Arterien und Venen.

Auf der Papille ist eine grofie Zahl neugebildeter Gefife zu sehen, was den SchlufB
oestattet, daB die Stauungspapille schon lingere Zeit besteht.

Die andere Papille desselben Patienten, die schon deutlich atrophisch war, ist in
Fig. 22 dargestelli.

Es handelte sich in diesem Falle um ein Gliosarkom des Kleinhirns.

Fig. 26. Stauungspapille im Hohestadium
(s. p.821).

Die mehr diffuse Form ist in diesem Bilde dargestellt. Von einer Papillengrenze ist
kaum die Rede; mit garben- oder zungenihnlichen Fortsitzen schiebt sich die Papille in
die Metzhaut hinein. Sie ist, wie man an dem Verlauf der GefiBe erkennen kann, deut-
lich erhoht und weist eine radiir gestellte streifize Zeichnung auf. Eine Reihe wvon
Blutungen, die ebenfalls streific angeordnet sind, geben der Papille ein ganz specifisches
Aussehen. Das MiBverhiltnis zwischen Arterien und Venen ist auf den Hohepunkt ge-
trieben, derart, daB erstere kaum mehr sichtbar sind, wihrend letztere als breite Binder
in zahlreichen Windungen die Papille verlassen. In der Netzhaut sind gleichfalls einige
weille (Degenerations-) Herde sichtbar. Netzhautblutungen, die manchmal sehr viel stirker
sein konnen, finden sich im vorliegenden Falle nur ganz vereinzelt.

Das Sehvermigen war in diesem Patienten normal. Die neurclogische Untersuchung
ergab das Bestehen eines Tumors im Kleinhirnbriickenwinkel (sog. Acusticustumor).



! e
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Fig. 25.

Fig, 20,

Verlag von Urban f Schiw irpenberg in Berlin u. Wicn.






Netzhautgefale.

Adam, Ophthalmoskopische Diagnostik



100

hat man sich hinzuzudenken, so daff das Gefill in Wirklichkeit doppelt so dick ist,
als es im ophthalmoskopischen Bilde erscheint.

Anderseits treten Tritbungen in der Durchsichtigkeit des GefiBrohres auf, die
in allen Stadien von kaum wahrnehmbarer Verschleierung bis zur vélligen Undurch-
sichtigheit beobacitet werden konnen. Die Firbung, die das GefiBrohr dabei an-
nimmt, kann ein reines Weil}, ein Weibgrau, ein Gelbweil, sogar ein lichtes Braun
sein, auch die Opazitit kann eine ziemlich variable sein, ebenso die Reflexion.

Bei der Beobachtung des Querdurchmessers der Gefifle kann der Untersucher
manchen Tiuschungen unterliegen, die nicht allein in den jeweiligen optischen
Verhiltnissen des Auges — hierbei muB die scheinbare GréBe der Papille als
Malstab dienen, cf. Seite 17 —, sondern auch in der mehr oder weniger tiefen
Lagerung der Gefibe in der Retina begriindet sind.

Die Veranderungen an den Netzhautgefil3en
betreffen:
A. Das Kaliber. Dabei muBl man unterscheiden:
1. Verengerungen bis zum vdlligen Schwinden der Gefile;
2. Erweiterungen;
3. Kaliber-Unterschiede im Verhiltnis der arteriellen zu den venésen GefilBien;
4. Ungleichmibiges Kaliber im Verlauf des einzelnen GefilBes.
B. Die Farbe des Gefilies. Die Farbeninderung kann bedingt sein durch:
a) die Farbe der Blutsiule,
b) die Farbe des GefiBrohres; hierbei wire zu achten auf:
1. Begleitstreifen;
2. Umwandiung in weille Stringe;
3. Einlagerungen und Uberlagerungen.
C. Die Zah! und Anordnung der GefilBe.
D. Den Verlauf der GefialBe (gestreckter, geschlangelter Verlauf, Wellen
Abknickungen).
E. Den Reflex (Breite und Intensitit).
Die Pulsphianomene.

o

Ausfithrungen zu der obenstehenden Ubersicht.

A. Das Kaliber.
1. Dic Verengerung.
Mit einer Abnahme des Querdurchmessers des Gefifies findet sich meist auch
eine solche des Lingsdurchmessers, die sich zunichst in einer Streckung des GefilBes,

spiter in einer deutlichen Verkirzung AuBert (s. u.), auch der Reflex und die Farbe
pflegen sich zu verindern (s. u.).
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Bei der Verengerung mulB man itiologisch wohl 4 Formen unterscheiden:

a) die anatomisch bedingte, die man gemeinhin auch als Sklerose bezeichnet;

) die funktionelle, die durch Contraction der GefiBbmuskulatur hervorgerufen
wird ;

¢) die Kompressionsverengerung, die ihre Ursache in einer Kompression der
zufiihrenden Gefdlie zu suchen hat;

d) Verengerung durch mangelhafte Blutfiillung.

Die erste Form, die Sklerose, ist wohl die haufigste. Wie aus den obigen
anatomischen Bemerkungen hervorgeht, ist die Verengerung meist nur eine
scheinbare, derartig, dal} sich das transparente, also nicht sichtbare GefiBirohr
verbreitert und dadurch die in ihm befindliche Blutsiule wverschmilert, daneben
gibt es aber auch echte Verschmilerungen und Atfrophien des Gefilirohres selber.
Ophthalmoskopisch sind die beiden Formen gewdhnlich nicht zu trennen.

Da normalerweise schon betrichtliche Unterschiede im Kaliber der Gefibe bei
den einzelnen Menschen vorkommen, anderseits auch die GefiBle untereinander im
Kaliber variieren konnen, so ist die Entscheidung, ob in dem einen oder anderen
Falle wirklich eine beginnende Sklerose vorhanden ist oder nicht, hiufig recht
schwierig. In solchen Fillen hat man dann mehr auf Kaliberschwankungen?, abnorm
deutliche Pulsation und auf eventuell vorhandene Einscheidungen zu achten. Diese sind
dann fast immer — wenn man von den iduberst selten vorkommenden angeborenen
Einscheidungen absieht — im Sinne einer beginnenden Gefilisklerose zu deuten.

Ist dieselbe erst weiter fortgeschritten, wie beispielsweise in Fig. 67, so begegnet
ihre Diagnose keinen weiteren Schwierigkeiten. Wie aus Fig. 56 ersichtlich ist, kann
die Verdnderung so weit gehen, dali die Gefille aberhaupt nicht mehr sichtbar sind.

Die Verinderung kann sowohl die Arterien als auch die Venen befallen, u. zw.
sowohl unabhiingig voneinander als auch gleichzeitig. In diesen Fillen bleibt der
physiologische Unterschied in der Breite zwischen Venen und Arterien bis zuletzt
erhalten, so daBl bei villicem Verschwinden der Gefibe die Arterien zuerst un-
sichtbar werden. Meist sind aber die Arterien allein betroffen, wihrend die Venen
im Beginn der Sklerose im Gegenteil wegen Abnahme der Elastizitit der Wandung
eher verbreitert erscheinen.

Als Komplikationen, resp. Folgezustinde sind zu nennen: Atrophie des Seh-
nerven (s. p. 57 u. Fig. ), akuter VerschluB der Arterien mit ihren Folgeerscheinungen
(p. 156 u. Fig. 44), Thrombosen der Venen (p.120, Fig. 27) und ausgedehnte Netzhaut-
erkrankungen in Form der Retinitis albuminurica (p. 137, Fig. 31) oder diabetica
(p. 140, Fig.35).

! Die (anscheinende) Verschmilerung (Zuspitzung) der Gefife beim Austritt ans der Seh-
nervenpapille ist hierunier natiirlich nicht zu verstehen,
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Atiologisch kommen vor allem die Lues, sowohl die akquirierte (Fig. 38) als
auch die hereditire (Fig. 56), ferner die Arteriosklerose (Fig. 67), die chronische
Nephritis und der Diabetes in Betracht. Auf dhnlicher Ursache beruht auch allem
Anschein nach die hochgradige Verengerung der Gefille, die man bei Retinitis
pigmentosa (Fig. 51) findet, bei der sich die Verengerung sowohl auf die Arterien als
auch auf die Venen erstreckt. Verengerung lediglich der Arterien wird als Folgezustand
eines alten Verschlusses (Fig. 16) beobachtet, zuweilen auch in alten Fillen von Glaukom.

Eine gleichmilige funktionelle Verengerung sowohl der Arterien als auch der
Venen finden wir bei Chininvergiftung, bei Ergotinvergiftung, bei chronischem
Alkoholabusus, bei beginnender Ohnmacht.

Eine Kompression der Arterien verbindet sich regelmiBig mit einer Kom-
pression der Venen. Wihrend sich die Kompression an den Arterien aber in einer
Verengerung (mangelhafter ZufluB) der Blutsiule auBert, duBert sie sich an der
Vene (mangelhafter AbfluB) durch stirkere Fiillung. Wir finden sie vor allem bei
Tumoren der Orbita und raumbeengenden Prozessen in der Schidelkapsel. In
ersterem Falle einseitig, in letzterem doppelseitig. Da sich im Bilde hauptsichlich
die Venenstauung geltend macht, so soll der Abschnitt weiter unten (p. 103) abge-
handelt werden.

Bei starken Blutverlusten (Partus, Ulcus ventriculi, Verletzungen etc.) findet
man auch eine Verengerung der Arterien, die sich aber meist sehr schnell wieder
zuriickbildet, wenn es zum Stillstand der Blutung kommt. Nicht selten bleibt dann
aber eine mehr oder weniger starke funktionelle Storung des Sehvermdégens (durch
partielle oder totale Sehnervenatrophie) zuriick.

2. Erweiterungen der Gefife.

Wie mit der Verengerung eines Gefilles eine Streckung einhergeht, so ist mit
einer Erweiterung gewdhnlich eine stirkere Schlangelung verbunden. Auch der Reflex
und die Firbung der Blutsiule pflegen eine Anderung einzugehen, ersterer im Sinne
einer Verbreiterung, letztere im Sinne einer dunkleren Firbung (s. Fig.28).

Die Erweiterung kann beide GefiBarten gleichzeitic betreffen, oder auch die
Venen allein; eine alleinige Erweiterung der Arterien wird kaum beobachtet. Betrifft
die Erweiterung beide GefiBarten, so bleibt der normale Unterschied ihres QQuer-
durchmessers erhalten. Die Farbe des Augenhintergrundes wird durch die stirkere
Fillung der NetzhautgefiBe nicht verindert, dagegen nimmt die Papille eine
lebhaftere Farbung an. Die Zahl der GefiBe erscheint vermehrt, da kleinere Gefile, die
sonst nicht sichtbar sind, deutlich hervortreten. Allerdings mufi dabei bemerkt werden,
daB unter Umstinden die Zahl kleiner als normal erscheint, nimlich dann, wenn
gleichzeitig, wie z B. bei einer Neuroretinitis, ein starkes Odem besteht; kleinere
und tiefer liegende Aste konnen dann in dem Odem eventuell vollig untertauchen.
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a) GleichmiBige Erweiterung der Venen und Arterien

finden wir zuniichst als Teilerscheinung allgemeiner Blutfiille beim Fieber, bei konstitu-
tionellen Anomalien (Plethora, Habitus apoplecticus), bei reichlichem AlkoholgenuB ete.

Infolge okularer Ursachen sehen wir die gleichmiBige Erweiterung bei plitz-
licher Entspannung des Bulbus durch Operationen oder perforierenden Verletzungen,
ferner bei Druckentlastung, wie sie durch Schieloperationen wveranlaBt wird,
durch lokale Kongestion, wie sie durch stumpfes Trauma, Abwirtsneigen des Kopfes
oder auch durch intensive Beleuchtung (lingeres Ophthalmoskopieren) oder starke
Inanspruchnahme der Akkommodation hervorgerufen werden kann. Desgleichen
findet sie sich bei Entziindungen des Auges sowohl im vorderen als auch im hinteren
Abschnitt des Bulbus. Als besonders wichtig ist in dieser Hinsicht, die Entzindung
des Sehnerven (s. Neuritis, p. 74) zu nennen.

Von einigen Autoren wird sie auch als Symptom einer beginnenden Neben-
hiéhlenerkrankung angesehen, noch bevor andere Symptome sich bemerkbar machen.
Auch als erstes Zeichen einer cerebralen (Sinus-) Komplikation bei Ohraffektionen
ist sie zu beachten.

Bei der Leukimie pflegen die Venen ganz enorm, die Arterien nur in gerin-
gerem MabBe erweitert zu sein (orangenrote Farbe des Fundus!).

b) Vendose Hyperimie bei gleichzeitig normalen oder verengten Arterien.
Wenn wir zundchst die allgemeinen Ursachen beriicksichtigen wollen, so sehen
wir die vendse Hyperimie bei allgemeiner Cyanose, bedingt durch angeborene,
seltener erworbene Herzfehler, bei Pneumonie, Emphysem, Polyeythaemie etc.
Lokal bedingt finden wir die vendse Hyperimie:
«) bei der beginnenden Phlebosklerose (in den spiteren Stadien tritt Verenge-
rung ein);
) beim akuten Glaukom (Fig. 14) (Arterienpuls! Varicen der Venen) und Sekundir-
olaukom, z. B. bei intraokularem Tumor (Fig. 50);
v} Thrombose der Vene (Fig. 27, 28). Das wesentlichste, am meisten in die Er-
scheinung tretende Symptom sind die miichtigen Blutungen!
8) Bei Entziindungen der Sehnervenpapille (albuminurische Stauungspapille) und
der Netzhaut (Fig. 20, p. 81);
£) bei Kompression der GefiBe, direkt bei Tumoren der Orbita (einseitig) oder
indirekt bei druckerhohenden Prozessen in cerebro (doppelseitig) (Fig. 26).
Die Erweiterung der Venen kann eine ganz betrichtliche sein; sie kinnen
1,—1',mal breiter erscheinen als im Normalzustand.
Bei denjenigen Prozessen, die mit einem Odem der Netzhaut einhergehen, ist
zu beriicksichtigen, daB die GefiBe zuweilen so in das Odem eingebettet sind,
dalh sie nur einen Teil ihres Querschnittes zu erkennen geben.
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3. Das gegenseitige Stiarkeverhiltnis der beiden Gefifiarten
zueinander ist bereits in dem vorhergehenden Kapitel beriicksichtigt worden. Es
sei nur ganz kurz nochmals auf die groBe Bedeutung dieses Punktes fiir die
Differentialdiagnose, MNeuritis, Stauungspapille (s. p. 81) hingewiesen.

4. Die Ungleichheit des Kalibers

im Verlauf des einzelnen Gefifies kann eine wirkliche sein oder nur eine scheinbare.

Die wirkliche kann hervorgerufen werden durch ungleichmilBige Sklerosen der
GefiBwand; ungleichmidbig sowohl in dem Sinne, dall die Sklerose streckenweise
stirker auftritt, als auch derartig, daBh die GefiBwand an einer Seite stirker verdickt
ist als an der gegeniiberliegenden, so dali eine Verlagerung des Lumens oder ein
ovaler Querschnitt des Rohres entsteht. Da wir gehdrt haben, dall die Sklerose der
GefiBwand eintreten kann, ohne daB eine Triibung derselben bemerkbar wird,
ferner, dafl ziemlich betrichtliche physiologische Schwankungen in der Gesamtbreite
der Gefille bestehen, so ist auf derartige Kaliberschwankungen bei der Diagnose
der beginnenden Sklerose besonderer Wert zu legen.

Zum anderen kann die Ungleichheit des Kalibers durch mehr oder weniger
groBe Ausbuchtungen der GefiBwand hervorgerufen sein, wie dies z. B. in Fig. 36
in dem nach oben verlaufenden GefiB dargestellt ist (Aneurysmen der Arterien,
Phlebektasien).

In den ausgebuchteten Stellen der Gefille kommt es leicht zu Thromben-
bildungen.

Eine scheinbare Verinderung des Kalibers kann hervorgerufen werden durch
die Einbettung der Gefialie in die gequollene oder 6dematdse Netzhaut (s. Fig. 33)
oder in Tumorgewebe (Fig. 50).

Auch durch Uberlagerung anderer Gewebsteile, wie markhaltiger Nervenfasern
(Fig. 9), Bindegewebsstreifen (Fig. 37), Exsudatmassen (Fig. 38), kann das Bild einer
Kaliberschwankung vorgetiuscht werden. SchlieBilich kdnnen auch teilweise Unter-
brechungen in thrombosierten Gefilen eine derartice Tauschung hervorrufen.

B. Die Farbe der Gefal3e

ist abhingig von der Firbung des Blutes, von der des Gefilirohres und der der
Umgebung. Ceteris paribus sieht ein Gefih in heller Umgebung dunkler aus als
in dunkler Umgebung. Auch erscheint ein Gefill, das sehr tief in der Netzhaut
geborgen ist, dunkler, als wenn es oberflichlich liegt.

Die GefaBfarbe ist blasser bei Andmie, Chlorose und in ganz hervor-
ragendem Mabe bei der Leukdmie. Bei der letzteren ist die Farbe der vendsen
CGefiBe fast die gleiche wie bei den arteriellen, derartig, daB erstere nur an der
groBeren Breite und stirkeren Schlingelung erkennbar sind.
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Die GefaBfarbe ist dunkler bei Thrombosen (Fig. 28), bei Stauung im Venen-
system sowohl lokaler als auch allgemeiner Ursache. In diesen Fillen tritt der ge-
wihnliche Farbenunterschied zwischen Arterien und Venen besonders deutlich hervor.

Ganz besonders dunkel, fast schwarz erscheinen die Gefille bei fortgeleiteter
Thrombose, z. B. als Folge einer Orbitalphlegmone u. dgl.

Die Verinderung der Farbe des GefiBrohres erstreckt sich teils nur auf die
Seitenteile (Begleitstreifen), teils auf die ganze Breite des Gefibes, teils auf einzelne
Teile desselben.

Die Begleitstreifen konnen verschiedener Ursache sein. Man sieht sie zu-
weilen als Ausdruck einer beginnenden Sklerose. In diesem Falle beobachtet
man gewohnlich auch eine Verengerung des Gefibes, resp. der Blutsiule. Wenn
man sie auch am deutlichsten in der Nihe der Papille sieht, so sind sie dort am
seltensten zu finden, da die feineren Gefilie gewohnlich frithzeiticer erkranken als
die gridberen’. Meist zeigen sie eine unregelmiBige Ausbreitung, erscheinen entweder
scharf abgegrenzt oder gehen allmihlich in durchsichtige Partien iiber. Zuweilen sieht
man die Streifen auch im Verlaufe des ganzen Gefilles. In ganz hochgradigen Fiillen
kann das ganze GefiB schlieBlich in einen weiben Kranz umgewandelt sein (Fig. 56).

Der allererste Beginn emner derartigen Erkrankung dubBert sich gewdhnlich in
einer Verbreiterung der centralen Reflexsireifen, dem erst spiiter die beschriebenen
Verinderungen nachiolgen, allmidhlich kann das ganze Gefill in einen schmalen
weilien Streifen umgewandelt werden. Die Farbe ist gewdhnlich kein reines Weil,
sondern mehr ein Grau oder Graurdtlich. Die rein weile Farbe findet man bei den
im nichsten Abschnitt beschriebenen Einscheidungen.

Anatomisch findet man zellige und bindegewebige Wucherungen der Intima
und Adventitia. Die letzteren kinnen dann zur sog. Retinitis prolifera fithren (Fig. 37).

Die Folgezustinde bestehen, ebenso wie bei der einfachen Sklerose beschrieben,
in Erkrankungen der Netzhaut und des Sehnerven, ebenso sind itiologisch die gleichen
Faktoren heranzuziehen. Uberhaupt kann man die beiden Frkrankungsformen nicht
voneinander trennen, da die eine in die andere iibergeht; wenn sie hier in zwei
Kapiteln getrennt behandelt wurden, so geschah dies lediglich aus Griinden der
Ubersichtlichkeit.

Zum anderen konnen die Begleitstreifen auch bedingt sein durch eine
Wucherung der Gliaals Folge einer Neuritis des Sehnervenkopfes (Fig. 12 u. 21).
Wie oben ausgefiihrt wurde, ist die unscharfe Begrenzung und die weilie Farbe der
PPapille der nach einer Neuritis resultierenden Atrophie bedingt durch eine Wucherung
des interstitiellen Gliagewebes. Entsprechend dieser Atiologie findet sich diese Art
von Einscheidung lediglich auf der Sehnervenscheibe oder in deren unmitielbarer

' Die ausschlieBilich auf die Umgebung der Papille beschrinkten GefiBeinscheidungen sind
meist die Folge von neuritischen Verinderungen (Gliawucherung s. w.)
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Umgebung oder ist dort wenigstens am stirksten ausgeprigt. Der Nachweis derartiger
Veriinderungen ist also eine wichtige Stiitze fiir die Diagnose der neuritischen Natur
einer Atrophia n. opt. Die Farbe ist gewohnlich ein reines WeiB, im Gegensatz zur
Farbe der sonstigcen Einscheidungen.

Eine dritte Form der Einscheidungen stellt die Fig. 42 dar. Es handelt sich dabei
um einen jener Fille, in denen gleichzeitig mit Entziindungserscheinungen in der
Netzhaut ganz akut eine Einscheidung der Netzhautgefile auftritt; sie sind wohl
nicht anders zu erkliren, als durch eine Fiillung der adventitiellen Lymph-
riume durch weille Blutkérperchen.

In dhnlicher Weise miissen wohl auch die hellen Streifen entlang den oberen
GefiBen auf Fig. 33 erklart werden, nur dab hier die Fliissigkeit die Gefibscheiden
bereits verlassen hat.

Es ist dann noch der streckenweise vorkommenden weiflen Einlagerungen zu
gedenken, die aus Kalk- und anderen Konkrementen bestehen.

Vollige Unterbrechungen eines GefiBes mit den Zeichen eines plitzlichen Ver-
schlusses (s. Fig. 45) deuten auf einen Embolus oder Thrombus im betreffenden
Gefibe hin.

Zuweilen beruhen die Begleitstreifen aber nur auf Tiuschung, die durch Licht-
reflexe entlang der Gefibe verursacht wird. Besonders bei jugendlichen Individuen
mit dunklem Fundus sieht man diese Art von Reflexen recht hiufig (s. a. p. 26). Sie
sind daran erkenntlich, daf sie bei Drehungen des Spiegels Bewegungen ausfiihren.
In Fig. 2 u. 30 sind derartige Reflexe dargestellt.

C. Veranderungen in der Zahl der Gefidl3e.

Die Zahl der Gefifle kann vermindert und vermehrt sein.

Eine Verminderung findet sich bei starker Sklerose (Fig. 56), ferner bei Netz-
hautverletzungen und -erkrankungen, speziell solchen, die mit einer Entwicklung
von Bindegewebe einhergehen (Fig. 36).

Eine scheinbare Verminderung, d. h. ein Unsichtbarwerden bemerken wir bei
plotzlicher Durchtrennung des Sehnerven in seinem gefiBhaltigen Teil, bei Verschlufi
von Arterien (Fig. 44, 45), bei starkem Odem, bei Tumoren, Netzhautablésungen etc.

Auch angeboren kommt eine geringere Zahl von GefiBen vor, dann aber
gewohnlich gleichzeitic mit anderen Anomalien des Fundus.

Eine Vermehrung kann gleichfalls wirklich oder nur scheinbar sein.

Die wirkliche Vermehrung wird bedingt durch Neubildung griéBerer Venen
oder kleiner GefilBschlingen.

Diese kommen dann zur Beobachtung, wenn sich grobere Circulations-
storungen am Auge geltend machen, d. h. bei Kompression oder partieller Obliteration
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der Centralvene (d. h. solcher Prozesse, die auch die Entstehung einer Stauungs-
papille begiinstigen), ferner bei Glaukom, nach Venenthrombosen etc. Meist sind
die neugebildeten Venen sog. opticociliare Venen (s. p. 24), doch beobachtet man
auch solche, die in der Netzhaut allein verlaufen.

Die kleinen GefiBschlingen sind besonders hiufig bei Stauungspapille (Fig. 25)
zu finden, seltener sieht man sie bei Netzhauterkrankungen, die mit Bindegewebs-
wucherung einhergehen. Auch bei Verletzungen des Sehnerven und der Netzhaut
werden sie beobachtet. Meist liegen sie auf der Papille selbst.

Eine scheinbare Vermehrung wird dadurch hervorgerufen, dal Gefibe, die
sonst nicht erkennbar sind, durch stirkere Fiillung oder Sichtbarwerden ihrer
Wandungen deutlicher hervortreten.

So beobachtet man eine derartige scheinbare Vermehrung bei beginnender
Gefibsklerose, bei Stauung im GefiBsystem (Kompression der Venen, Glaukom),
bei Leukimie, Netzhautablosung ete.

Bei Verschlul3 der Centralarterie treten die um die Macula verlaufenden Venen
die sonst kaum sichtbar sind, sehr deutlich hervor (Fig. 45).

Angeboren kommen wohl auch GefiBe in Uberzahl zur Beobachtung, doch
beruht dies meist nur auf Tauschung, die dadurch hervorgerufen wird, dali die
Gefille, die sich sonst erst nach dem Verlassen der Papille oder auf derselben
teilen, bereits geteilt den Hilus verlassen (s. p. 22).

Das Vorkommen opticociliarer oder retinociliarer Gefille kann man kaum
als pathologische Abnormitit, sondern als physiologische Variation (s. p. 24) be-
zeichnen.,

Die Gefibe, die man in Verbindung mit anderen Storungen des Fundus
(z. B. Aderhautkolobom) beobachtet, sind selten retinaler, meist chorioidealer oder
scleraler Natur (Fig. 84, 85).

Die Art der Verteilung der Netzhautgefille kann cewisse Abweichungen
vom Normalen darbieten. So sieht man manchmal, daB einzelne, sonst mit GefiBen
belegte Stellen des Fundus frei davon sind, wihrend andere im Gegenteil eine
Uberfiille zeigen. Es kommt dies sowohl angeboren vor, als auch unter dem Einfluf
bestimmter pathologischer Prozesse, z B. Bindegewebsbildungen, die die Netzhaut
in der einen oder anderen Richtung verzerren. Auch durch das Zugrundegehen
oder die Neubildung von Gefilien konnen hinsichtlich der Verteilung vom Normalen
abweichende Bilder entstehen.

D. Der Verlauf des einzelnen GefiBBes

zeigt einige typische Besonderheiten. So sicht man bei Myopie, besonders bei hoch-
gradiger, die GefiBle in ihrer Gesamtheit sehr gestreckt verlaufen (Fig.72). Da-
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gegen ist bei Hypermetropie der Verlauf der GefiBe ein auffallend geschlingelter
derart, dafh man zuweilen von einer Tortuositas vasorum spricht,

Ist in diesen Fillen das MibBverhiltnis zwischen Grébe des Bulbus und Ober-
fliche der Netzhaut die Ursache des eigenarticen Verhaltens, so kann in anderen
Fillen die Stirke des Kalibers, resp. der Fiilllung ausschlaggebend sein, derartig, daBi
mit Erweiterung der Gefille eine stirkere Schlingelung, mit einer Verengerung
(infolge gleichzeitiger Dehnung des Gefibies in der Lingsrichtung) aber eine Streckung
des Gefilies verbunden ist.

Die genaue Untersuchung des Verlaufes der NetzhautgefiBe ist von allergroBter
Bedeutung fiir die Beurteilung der Niveauunterschiede im Innern des Auges. Da
wir nur mit einem Auge in den Bulbus des Patienten hineinsehen, miissen wir auf
die stereoskopische Tiefenwahrnehmung, die ein binokulares Sehen zur Voraus-
setzung hat, verzichten. Wir konnen Niveauunterschiede nur mit Hilfe sekundirer
Mittel erkennen, und unter diesen ist der Gefiliverlauf ein sehr wichtiges. In Fig. 78
sind im Verlaufsgebiet der Vena temp. inf. eine Reihe von frischen Tuberkeln dar-
cestellt. Der gewellte Verlauf des Gefilles gestattet uns den Schlufi auf eine
Erhebung. In Fig. 47 befindet sich die Darstellung einer Netzhautabldsung. Die
Falten der abgeltsten Netzhaut sind im wesentlichen an dem gewellten Verlauf
der NetzhautgefiBe kenntlich. Ahnlich gehen wir bei Beurteilung der Niveau-
verhiltnisse bei einer Stauungspapille, einem beginnenden Tumor, einer Binde-
cewebswucherung ete. vor (Fig. 23 ff.).

Wie wichtig die Beobachtung des Gefabverlaufes bei der Diagnose des
Glaukoms ist, ist bereits bei Gelegenheit der Sehnervenerkrankungen (p. 58) erdrtert
worden.

E. Der Reflex

der Netzhautgefilie entsteht an denjenigen Stellen, die senkrecht zur Sehrichtung des
beobachtenden Auges gelagert sind. Er 1st am intensivsten und breitesten an den
cgrofien Gefilen, doch ist er, besonders bei jugendlichen Individuen, wenn auch
schwicher und schmaler, bis in die kleinsten Verzweigungen hinein sichtbar, an
senilen Augen fehlt er aber schon bei Gefillen mittlerer Gribe.

An den Arterien ist er im allgemeinen heller, intensiver, schmaler und schirfer
abgesetzt als an den Venen, doch findet sich auch das umgekehrte Verhiltnis.

Schon unter physiologischen Umstinden ist der Reflex groBen individuellen
Schwankungen unterworfen. Diese Schwankungen erstrecken sich auf Intensitit,
CileichmaBigkeit, Breite, Begrenzungsart, Firbung, Verhiltnis bei den Arterien
gegeniitber dem bei den Venen, ohne daB im Einzelfalle gesagt werden kann,
welcher Umstand nun die Verinderung hervorgerufen hat. Nur einige wichtige
Punkte seien hervorgehoben.
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Der Reflex ist fiir die Beurteilung von Niveauverhiltnissen fast ebenso wichtig
wie der gewellte Verlauf der Gefille, von denen wir vorher gesprochen haben;
denn bei jeder, auch noch so geringen Erhebung des Gefialles aus der Netzhaut-
ebene fehlt an der Stelle des Uberganges der Reflex (Fig.23, 24).

Bei Netzhautablosungen fehlt der GefibBreflex vollig (Fig. 46). Geringfiigigste
Extravasate, Odem in der Nihe des Gefiibrohres bringen den Reflex zum Schwinden.

Nahert sich unter bestimmten pathologischen Voraussetzungen die Farbe der
Arterien der der Venen oder umgekehrt, so werden auch die Reflexstreifen einander
dhnlicher.

Je oberilichlicher die Gefilie liegen, desto deutlicher und schirfer begrenzt
sind die Streifen und umgekehrt.

Bei sinkendem Blutdruck wird der Reflex breiter, bei steigendem schmaler.

Im Beginn der Arteriosklerose ist der besonders intensive, auffallend helle
Reflexstreifen an einzelnen Stellen des GefiBes das einzige Anzeichen der Ver-
inderung. Im spiteren Verlauf der Sklerose, bei einsetzender Atrophie, verschwindet
er dagegen allmihlich.

Uber die Ursache und den Entstehungsort des Reflexes besteht noch keine
Ubereinstimmung bei den Autoren. Urspriinglich nahm man an, daB die Ober-
fliche des Gefilirohres reflektiere, doch ist man auf Grund von Experimenten und
Erwigungen von dieser Meinung abgekommen. Am meisten Anklang findet die
Ansicht Dimmers, der den Entstehungsort des Reflexes bei den Venen an die
Oberfliche der Blutsiule, bei den Arterien an die Stelle des Achsenstromes verlegt.
Doch lassen sich auch gegen diese Anschauung Einwinde erheben, z B. hat
Elschnig darauf hingewiesen, daBl auch nach Aufhebung der Circulation der Reflex
an den Arterien sichtbar bleibt.

F. Pulsphanomene.

Venen- und Arterienpuis.

Der Netzhautvenenpuls ist eine normale Erscheinung am Auge und zeigt
sich am deutlichsten am Hilus der groBien Gefille, dort, wo sie in die Exkavation
hinabsteigen. Am meisten zur Beobachtung geeignet sind die spitz oder schnabel-
artig zulaufenden Einlauistrecken der groBlen Venen. Man hat dabei den Eindruck,
als ob die Blutsiule sich dort jedesmal peripherwirts zuriickzoge.

Als Netzhautarterienpuls bezeichnet man zwei verschiedene pulsatorische
Erscheinungen: 1. den Kompressionspuls, der sich in einer stirkeren, resp. schwiicheren
Fillung wihrend der Systole, resp. Diastole iuBert, und 2. die rhythmische Kaliber-
schwankung.

Dies eigenartige Verhalten der Pulsation am Auge, daB normal Venenpuls
und nicht Arterienpuls vorhanden ist, findet seine Erklirung darin, daf die GefilBe
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im Gegensatz zu den GefiBen an anderen Teilen des Korpers unter einer Druck-
wirkung, dem sog. intraokularen Drucke, stehen. Durch diesen werden die Arterien
an der Pulsation gehindert und die Venen, die ein wenig widerstandsfihiges Rohr
besitzen, werden wihrend der geringen Fiillung in der Diastole komprimiert. Nur
wenn die gegenseitigen Druckverhiltnisse verindert werden, z. B. wenn der intra-
okulare Druck erhiht ist, oder wenn der intraarterielle Druck abnorm steigt, bzw.
abnorm fillt, kann Arterienpulsation beobachtet werden. Die Erhohung des intra-
okularen Druckes kann auch durch Kompression des Bulbus hervorgerufen werden.
Wenn man wihrend der ophthalmoskopischen Untersuchung mit dem kleinen
Finger auf den Bulbus driickt, so sieht man zunichst Venenpuls, dann bei stirkerem
Drucke Arterienpuls und schliefilich vollige Blutleere der Netzhautgefale.

Venenpuls findet sich, wie erwihnt, hiufig bei normalen Augen, meist
allerdings nur im jugendlichen Alter; im hdheren Alter deutlich vorhandener Venen-
puls ist bezeichnend fiir eine beginnende Phlebosklerose. Fehlen des Pulses bei
leichtem Fingerdruck ist ein Symptom der Thrombose der Vena centralis (!!)

Arterienpuls st immer als pathologisch anzusehen. Er weist entweder auf
einen abnorm hohen Druck, resp. eine abnorm hohe Druckwelle im arteriellen
GefiBsystem hin (Herzhypertrophie, Aorteninsuffizienz, Aneurysmen der Aorta oder
Carotis, Basedow etc) oder auf abnorm niedrigen Blutdruck (Blutverlust, Ohn-
machten) oder schlieBlich auf einen gesteigerten intrackularen Druck (Glaukom).
Fehlen des Aortenpulses bei Fingerdruck beobachtet man bei VerschluB3 der Central-
arterie (!!)
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Netzhaut.

A. Anatomische Vorbemerkungen.

Die Netzhaut stellt im aufgeschnittenen Auge eine etwa '/y mm dicke, graue,
getrilbte Membran dar, die sich leicht von dem Pigmentblatt ablost und nur an
2 Stellen — an dem Sehnerveneintritt und an der Fovea centralis — etwas inniger mit der
Unterlage in Zusammenhang steht. Wenn man dann die Netzhaut mit der Pinzette
faBt und aus dem Auge entfernt, so bleibt das Pigmentblatt im Auge zurick, in
fester Verbindung mit der Aderhaut. (Gleichwohl gehdrt die Pigmentepithelschicht
entwicklungsgeschichtlich — sie ist das duBiere Blatt der sekundiren Augenblase — und
physiologisch zur Netzhaut) Die Mitte der Netzhaut erscheint gelblich (Macula lutea)
mit einem dunkelbraunen Punkt (Fovea centralis).

Im lebenden normalen Auge ist die Netzhaut vollig klar und durchsichtig, so
dali ihre Anwesenheit nur durch die in ihr verlaufenden Gefilie bemerkbar ist!. Die
Farbe des Fundus wird also nicht durch die Farbe der eigentlichen Netzhaut be-
einflufit, sondern im wesentlichen durch den mehr oder weniger reichen Pigment-
gehalt des Pigmentblattes und der Aderhaut bedingt; auch die Farbe der Aderhaut-
gefille spielt daber eine, wenn auch geringere Rolle. [he Eigenfarbe der Macula
lutea wird durch die Farbe der Unterlage unterdriickt; sie erscheint nur etwas dunkler
als die Umgebung. lhre Mitte, die Fovea centralis, wirkt noch dunkler, weil dort die
Netzhaut sehr diinn ist und infolgedessen Aderhaut und Pigmentepithel besonders
deutlich hindurchschimmern. Der hierdurch hervorgerufene Kontrast gegeniiber der
Umgebung tritt vor allem dann hervor, wenn die Netzhaut in der Maculagegend
getriibt ist (= B. bei Verstopfung der Centralarterie), vel. Fig. 44.

Bei der Bezeichnung der einzelnen Schichten der Netzhaut spricht man von
dubBeren und inneren Schichten; diese Bezeichnung ist gewihlt nach ihrer
relativen Lage zum Augeninnern .Die dem Augeninnern, d. h. dem Glaskérper zunichst
liegenden Schichten werden als innere, die ihm entfernter liegenden als iuBere Schichten
bezeichnet. Die dulieren Schichten, d. h. die Schicht der Stibchen und Zapfen, inkl.
der duberen Kornerschicht und der dazwischen liegenden Membrana limitans ext,
bezeichnet man auch als Sinnesepithelschicht, wahrend die anderen, nach innen
gelegenen Teile der Netzhaut als Gehirnschicht zusammengefaBt werden.

' Manchmal ist anch im normalen Auge eine zarte von der Papille ausgehende radiiire Streifung
sichtbar, die wohl auf eine Figenfarbe der MNetzhaut zu bezichen ist,
Adam, Ophthalmozkapische [Nagnostik, g
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Es ist dies nicht allein eine anatomische Einteilung, sondern auch eine Ein-
teilung von grober diagnostischer und klinischer Bedeutung, da die beiden Schichten
von verschiedenen GefiBgebieten ernihrt werden.

Eine genaue Beschreibung der anatomischen Verhiltnisse der Netzhaut wiirde
einen unverhilinismiBig groBen Raum beanspruchen, daher sei nur dasjenige her-
vorgehoben, was in klinischer Hinsicht von besonderer Bedeutung erscheint: Die
Nervenfaserschicht besteht aus Biindeln nackter Nervenfasern, die sich plexusartig
verflechten. Nur ausnahmsweise haben sie eine Markscheide und dokumentieren
sich dann als weilie Flecken (markhaltige Nervenfasern s. Fig. 9). Die Fasern

Fig. 17.
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Anpatomie der Metzhant. (Mach Greeff.)

verlaufen von der Papille aus radidr, mit Ausnahme der an der temporalen Seite
entspringenden, die in groBem Bogen die Macula umkreisen. Die Macula selbst
wird von besonders feinen Fasern versorgt, die direkt vom temporalen Papillenrand
nach der Macula zu laufen (maculopapillires Biindel s. p. 16, 62). Der Bau der Netz-
haut erfihrt sowohl nach der Macula als auch nach der Peripherie zu wichtige
Verinderungen, die klinisches Interesse beanspruchen.

Die Macula liegt etwa 1/, Papillenbreiten (4 mm) von dem Sehnerveneintritt
nach aufien und etwas nach unten (im umgekehrten Bild natiirlich nach innen und
oben), sie ist meist queroval, seltener rund und mibBt im horizontalen Durchmesser
1'7T—2 mm. Die Rinder sind etwas erhaben, in der Mitte findet sich eine Ein-
senkung mit flachen Rindern (Fovea centralis). Nach der Fovea zu nimmt die Zahl
der Zapfen auf Kosten der Stibchen zu.
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Wenn man sich ein ganz grobes Bild von den anatomischen Verhiltnissen
machen will, so stelle man sich vor, dab an der Stelle der Fovea die Zapfenfasern und
mit ihnen ihre weiteren Verbindungen wie Haare auseinandergekimmt oder
gescheitelt worden sind, um auf dem Grunde des Scheitels die Zapfen sichtbar zu
machen.

Die peripheren Partien. Wihrend nach der Macula zu die Zapfen an
Zahl zunehmen, nehmen sie nach der Peripherie zu ab, so dab dort die Zahl der
Stibchen bedeutend iiberwiegt. An der Ora serrata horen beide Elemente auf. Auch
die anderen Schichten flieGen dort zusammen, so dab schlieBlich nur noch eine einzige
Schicht hoher cylindrischer Zellen tibrig bleibt, unter der das Pigmentblatt einher-
zieht, mit dem beim Ubertritt auf die Iris eine innige Verbindung eintritt.

Die Erndhrung der MNetzhaut zerfillt in 2 grolie Gebiete. 1. das Gebiet
der Arteria cenfralis retinae und 2. das Gebiet der Aderhautgefifie. Das erstere um-
fabt die Gehirnschicht, das letztere die Neuroepithel- und die Pigmentepithelschicht.

1. Die Hauptstimme der Arteria centralis retinae verlaufen dicht an der
inneren Oberfliche der Nervenfaserschicht oder ragen selbst iiber diese hinaus in
den CGlaskorper hinein, aber immer noch von spirlichen Nervenbiindeln bedeckt.

2. Die Neuroepithelschicht ist vollig gefililos, sie wird durch Diffusion von
dem Capillarnetz der Aderhaut ernihrt, ebenso ist die Fovea centralis gefililos, an
ihrem Rande endigen die feinen Netzhautgefille mit einem Kranz capillarer Schlingen.

Physiologisches: Die eigentlich percipierenden Organe der Netzhaut sind
die Stibchen und Zapfen, die aber, wie wir gesehen, in den dulieren Schichten,
also scleralwirts liegen. Dadurch ergibt sich das eigenartige Verhalten, dali die
Lichistrahlen erst die ganze Dicke der Netzhaut durchdringen missen, um zu den
percipierenden Organen zu gelangen. Daher die Notwendigkeit der vollkommenen
Durchsichtigkeit der Netzhaut und des Fehlens von Gefialfien in der Maculagegend (!).

B. Alligemeine Diagnostik.

Ophthalmoskopische Unterscheidung der Erkrankungen der
inneren und aAuleren Netzhautschichten (und der Aderhaut).

Da, wie wir erwihnten, auber dem Neuroepithel auch das Pigmentepithel durch
Vermittlung der Choriocapillaris der Aderhaut ernihrt wird, so wird bei einer Storung
in diesem Gefibgebiet das Auftreten von Pigmentverinderungen das charakteristische
Symptom in dem ophthalmoskopischen Bilde sein. Wegen der gleichzeitigen Beteili-
gung von Netzhaut und Aderhaut spricht man deshalb in diesen Fillen nicht von einer
Retinitis schlechthin, sondern von einer Chorioretinitis. Wenn auch inseltenen Filllen eine
Pigmentierung der Netzhaut die Folge von Netzhautblutungen sein kann, so kinnen
wir doch mit Giiltigkeit fiir die Mehrzahl der Fille den Satz aussprechen:
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Auftreten von Pigmententfarbungen und abnorme Anhaufung
von Pigment in der Netzhaut deuten auf eine Erkrankung der
AuBeren Schichten der Netzhaut, resp. der Aderhaut (Chorio-
retinitis) hin; Netzhauterkrankungen ohne Beteiligung des Pig-
ments dagegen auf die Erkrankung der inneren Schichten.

Die Lage von Netzhautverdnderungen,

resp. die Tiefe, in der sie liegen, kann im ophthalmoskopischen Bilde aus folgendem
erschlossen werden:

1. Aus ihrem Verhalten zu den NetzhautgefiBen. Gehen die GefiBie glatt iiber
die verinderten Stellen hinweg, so liegen diese tiefer als die GefilBie, also in den
tieferen Schichten der Netzhaut (Fig. 31). Werden die GefiBe dagegen ganz oder
partiell gedeckt, so liegen die Verinderungen in den oberflichlichsten Schichten
(Fig. 33). Werden die GefiBe aber von den Verinderungen, z B. von Blutungen, voll-
kommen iiberlagert, so liegen diese auf der Netzhaut darauf und wiirden in dem
angezogenen Beispiele als priretinale Blutungen bezeichnet werden miissen.

2. Aus ihrer Form und Anordnung. Streifenartice Herde oder Blutungen
(Fig. 32), besonders solche, die strahlenformig von der Papille ausgehen oder die
orofieren Gefilie begleiten (s. Fig. 28), liegen in den oberflichlichsten Schichten, in
denen sie dem Verlauf der Nervenfasern folgen; unregelmidBige oder rundliche
dagegen liegen meist in den tieferen Schichten (Fig. 35). Eine Ausnahme von dieser Regel
machen die in der Macula belegenen sternférmigen Herde, wie man_sie z B. bei
der Retinitis albuminurica (Fig. 34) beobachtet, diese liegen, trotz ihrer Strahlenform
in den tieferen Schichten der Netzhaut.

3. Aus dem Vorhandensein oder Nichtvorhandensein von Pigmentanomalien.
Sind solche nachweisbar, so liegen die Verinderungen, zum Teil wenigstens, in den
tiefsten Schichten der Netzhaut.

Begriff der Retinitis.

Mit dem Namen Retinitis hat man sich gewdhnt, Dinge zu bezeichnen, die
meist -nichts mit Entziindung zu tun haben. Eine Reform der ophthalmologischen
Fachausdriicke wire deshalb hier besonders am Platze. Sobald Blutungen oder helle
oder dunkle Herde im Fundus sichtbar sind, spricht man von Retinitis, ohne sich
dariiber Rechenschaft zu geben, ob diese Herde Entziindungsherde, Degenerations-
produkte oder die Folgezustinde verinderter GefiBe sind. Allerdings sind im
ophthalmoskopischen Bilde Entziindung und Degeneration kaum voneinander zu
trennen, man muB deshalb die pathologisch-anatomischen Erfahrungen beriick-
sichtigen, um sich gegebenenfalls ein Bild der Erkrankung machen zu konnen. In
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den meisten Fillen ist das, was wir als Retinitis bezeichnen, und was sich in
diffusen oder circumscripten hellen Herden oder Blutungen dubert, die Folge
von GefiBerkrankungen.

Das auBerordentlich empfindliche Gewebe der Netzhaut mit seinen besonders
engen Capillaren reagiert auf jede Circulationsstorung auBierordentlich leicht, ebenso
wie jede Anderung in der Blut- oder Siftezusammensetzung an der Netzhaut ihre
Spuren hinterlifit. Haufig sind gerade an der Netzhaut infolge ihrer Empfindlichkeit
die allerersten Zeichen einer Allgemeinerkrankung sichtbar.

Leider sind die einzelnen konstitutionellen Krankheiten in ihren AuBerungen
am Auge aubierordentlich {ibereinstimmend, so dall aus dem Augenspiegelbilde
allein nur selten die exakte itiologische Diagnose gestellt werden kann. Den Aus-
schlag mubB die allgemeine korperliche Untersuchung geben. Wenn es auch nicht
immer maglich ist, auf Grund der ophthalmeskopischen Untersuchung die itio-
logische Diagnose zu stellen, so viel muld daraus abgeleitet werden, dald in allen
Fallen, in denen frische Verdnderungen in Form von weillen
oder schwarzen Flecken, in der Form wvon Triilbungen oder
Blutungen gefunden werden, eine Allgemeinerkrankung vorliegt,
und dall es ein unabweisbares Bediirfnis ist, den Koérper und
speziell den Urin auf das genauveste zu untersuchen.

Sind Alterationen des Pigmentepithels vorhanden oder nicht?

Wie vorher in der anatomischen Ubersicht betont wurde, werden die inneren
Schichten der Netzhaut durch die Arteria centralis retinae ernihrt, wihrend die
dufieren (und hierunter das Pigmentepithel) in ihrer Ernihrung auf die Aderhaut
angewiesen sind. Storungen im Gebiete der Art. centr. ret. werden sich also durch
Verinderungen in den inneren Schichten, solche im Gebiete der Aderhaut aber
durch Verinderungen der Hulleren Schichten und speziell des Pigmentepithels
geltend machen. Daher ist die Frage von so groBer Bedeutung, ob Alterationen
des Pigmentepithels vorhanden sind oder nicht; denn die Beantwortung dieser Frage
gibt zugleich Aufschlufl iiber den Sitz der Erkrankung und die Art des erkrankten
CGiefiBsystems.

Die Alteration des Pigmentepithels kann sich in doppelter Form duBern, einmal
in Form einer Depigmentation, d. h. einem Schwund des Pigmentblattes, und zum
andern in Form einer abnormen Pigmentanhiufung. Die Depigmentation legt das
Gewebe der Aderhaut frei und gestattet, die in solchen Fillen mehr oder minder
veranderten Aderhautgefilie zu sehen, wenn nicht gar durch gleichzeitigen Schwund der
Aderhaut die Sclera offen zutage tritt. Hierdurch entstehen weiBe Herde, die man
von den weilien Netzhautherden wohl zu unterscheiden lernen muli (Differential-
diagnose p. 120ff)



Die Pigmentwucherung bildet Flecken von brauner bis schwarzer Farbe, die
teils als Umsiumung der atrophischen Herde, teils sonst in sehr wechselnder Grobe
und Form auftreten (Niheres s. p. 180).

C. Specielle Diagnostik.

Nach dieser Abschweifung auf ein mehr theoretisches Gebiet kehren wir zuriick
zu unserer praktischen Diagnostik.

Wir haben aufs genaueste die Papille und ihre Umgebung untersucht, haben
die NetzhautgefiBle nach den verschiedenen Gesichispunkten betrachtet und wenden
uns nun zur Diagnostik der speziellen Netzhauterkrankungen. Hierbei werden wir
uns zunichst leiten lassen von der Frage:

Sind Pigmentverinderungen vorhanden oder nicht?

Wir beschafticen uns zunachst mit den

Netzhautveranderungen, die keine Alterationen des Pigment-
epithels aufweisen
(Erkrankung der inneren Schichten).

Diese charakterisieren sich im wesentlichen als

Blutungen
weilie Flecken und

diffuse Triibungen

Von diesen Gesichtspunkten werden wir uns weiterhin leiten lassen. Es ist
natiirlich, daB alle 3 Storungen gleichzeitic vorkommen kénnen. Besonders hiufig
finden sich Blutungen und weiBe Flecken gleichzeitig. Auch finden sich Kom-
binationen von Sehnervenerkrankungen mit den skizzierten Verinderungen der
Netzhaut. Um daher differentialdiagnostisch weiter zu kommen, werden wir ein-
tetlen:

[. Blutungen:

a) Blutungen als einzige oder hauptsichlichste Netzhautverinderung,
eventuell in Verbindung mit NetzhautgefiBverinderungen;

#) Blutungen in Verbindung mit Erkrankungen des Sehnerven und
seiner Umgebung;

II. WeiBe Flecke mit oder ohne Kombination von Blutungen oder Seh-
nervenerkrankungen;

IIl. dittuse Tritbungen.
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I. Blutungen.

a) Blutungen als einzige oder hauptsichlichste Netzhaut-
veranderung.

Nach dem Vorhergehenden eriibrigt es sich eigentlich, nochmals auf die
Bedeutung der Blutungen im Augenhintergrunde hinzuweisen. Aber wegen der
Wichtigkeit der Frage sei nochmals prizise der Satz ausgesprochen: Wenn wir
Verletzungen, hohe Myopie oder Glaukom ausschlieben kénnen, sind
Blutungen stets das Zeichen einer Allgemeinerkrankung. Sie sind ein
Warnungssignal: Hier ist etwas im Organismus nicht in Ordnung: Allgemein-
untersuchung! Selbst eine solche winzige Blutung, wie wir sie in Fig. 20 finden,
kann und mub der Ausgangspunkt einer schwerwiegenden Diagnose werden.

Nachdem wir so ganz allgemein die Diagnose Blutung gestellt haben, kommt
die spezielle Frage nach der GroBe, Massenhaftigkeit und Lage
der Blutung.

Wir finden nun Blutungen in verschiedenster Ausdehnung; wir finden ganz
kieine, umschriebene Fleckchen, die erst nach genauestem Suchen bei erweiterter
Pupille, eventuell erst bei Anwendung des aufrechten Bildes sichtbar werden. Es
kann dem Praktiker nur geraten werden — es liegt darin durchaus kein Bekenntnis
der Schwiche — dalb er im Falle eines Verdachtes ruhig die Pupille erweitere, um
genauer nachforschen zu kinnen. Nur beobachte er die Vorsichtsmaliregeln, die auf
p. 11 aufgefiihrt worden sind.

Anderseits kinnen die Blutungen so massenhaft sein, dali sie das ophthalmo-
skopische Bild vollkommen beherrschen, dall sie jedes Detail verdecken, dali der
Fundus eine einzige Blutlache bildet (s. Fig. 27). Auch kann die Zahl der Blutungen
ganz auberordentlich variieren.

Betreffs der Tiefenlage von Blutungen haben wir schon Angaben gemacht,
dall feine, streifice Blutungen, die radiir von der Papilie ausgehen, ganz ober-
flichlich in der Nervenfaserschicht liegen, wihrend rundliche, klumpige in den
mittleren oder tieferen Schichten zu suchen sind. Blutungen, die NetzhautgefiBle be-
decken, liegen vor der Retina (priretinale Blutungen), sie haben meist runde oder
ovale Form und sind meist in der Maculagegend zu finden.

Hinsichtlich der topographischen Orientierung missen wir auf folgende
Punkte aufmerksam machen: Nihe der Papille, Macula, Nihe der groBen GefilBe,
ganz diffuse Verteilung, Glaskoérperblutung.

Dafi kleinere Blutungen den Capillaren, stirkere dagegen grioBeren GefiBen
entstammen, braucht wohl nicht besonders betont zu werden. Eine Unterscheidung
zwischen vendser und arterieller Blutung ist hiufig gar nicht moglich, ist infolge-
dessen differentialdiagnostisch  auch nicht verwertbar. Sind Farbenunterschiede
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bemerkbar, so sind sie eher auf das Alter der Blutung zuriickzufithren, da frische
Blutungen heller (blut-) rot sind, wihrend iltere dunkler (braun-) rot sind.

Anmerkung: Die Resorption der Blutungen erfolgt gewdéhnlich ziemlich lang-
sam. Die Flecke werden allmihlich dunkler, um schlieBlich spurlos zu verschwinden,
oder sie wandeln sich in weille Flecke um, die mit der Zeit auch unsichtbar werden;
Bindegewebe und Pigmentschollen als Reste einer Blutung sind selten. Anderseits
kinnen die Blutungen monatelang bestehen bleiben. Die Beeintrichtigcung der
Funktionen der Netzhaut hingt vom Sitz, der Entstehungsgewalt und der GrilBe
der Blutung ab. Als Folgezustand von schweren okularen Blutungen sei auch das
Auftreten von Glaukom erwihnt. Es kann aber umgekehrt Glaukom auch die Ursache
von Blutungen abgeben (s. p. 123).

Ist nun auf Grund dieser Feststellung schon eine Differential-
diagnose maoglich?
In manchen Fillen ja.

I. Aus der Ausdehnung. Finden wir eine so ausgedehnte Blutung, wie sie
z. B. in Fig. 27 dargestellt ist, so konnen wir getrost auf diesen Befund hin die
Diagnose einer Thrombose der Centralvene, u. zw. ihres Hauptstammes
stellen. Dieses Krankheitsbild wurde von v. Michel auch als Apoplexia sanguinea
bezeichnet und damit in Parallele gestellt zu entsprechenden Blutungen im Gehirn.
Wenn wir das Bild nun im einzelnen mustern, so fallt uns auf, daf wir GefiBe
eigentlich gar nicht mehr sehen, nur auf und in allernachster Nihe der Papille sind
solche noch sichtbar. Die Venen zeigen eine dunkelrote, fast schwarze Farbe, sind
verbreitert, z. T. geschlingelt, wihrend die einzige sichtbare Arterie eher wver-
schmilert ist und einen auffallend deutlichen Reflexstreifen zeigt, der auf eine
beginnende Sklerosierung auch dieses Gefilirohres hindeutet. Die Papille ist in dem
vorliegenden Falle noch ziemlich gut sichtbar, hiufig ist aber auch sie in das
Bereich der Blutungen hineinbezogen und in ihrer Begrenzung vollig unscharf. Die
Thrombose ist ein Folgezustand der Arteriosklerose, eventuell auch der Lues oder
der Nephritis, und hinsichtlich ihrer prognostischen Bedeutung ernst zu beurteilen
(s. p. 150).

2. Aus der Lage. Finden wir die Blutungen nicht iiber den ganzen Fundus
verbreitet, sondern entlang nur eines oder mehrerer GefiBe, wie dies in
Fig. 28 dargestellt ist, so kann man von einer partiellen Thrombose sprechen,
besonders dann, wenn das Gefal selbst noch Verinderungen aufweist. Man kann
an diesem Bilde gut die GefiBverinderungen studieren, was an dem vorigen Bilde
wegen der ibergroben Menge von Blutungen unmaoglich ist. Wir sehen die throm-
bosierte Vene 1im ganzen verbreitert, schwankend in ithrem Kaliber, von abnormen
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Reflexen begleitet und von einer auffallend dunklen, fast schwarzen Blutsdule erfiillt.
Die Ursache ist Arteriosklerose, Lues oder Nephritis.

Isolierte Maculablutungen sind ebenfalls meist arteriosklerotischer Natur,
wenn nicht hochgradige Myopie vorliegt und eine Verletzung auszuschlieBen ist.

3. Aus der Form der Blutung. Kleine schifichenihnliche Blutungen mit
einem weiflen Fleck in der Mitte haben ihre Ursache gewdhnlich in Bluterkran-
kungen (Animie, Leukimie).

In allen anderen Fillen ist aus der Beschaffenheit der Blutung selbst kein
bindender itiologischer SchluBl méglich, in allen anderen Fillen mulBl das Ergebnis
der Allgemeinuntersuchung abgewartet werden; sie ist aber auch in den bereits auf-
gefithrten Fillen nicht ohne Bedeutung, weil die Arteriosklerose, um die es sich in
jenen Fillen handelt, sich auch mit anderen Erkrankungen komplizieren kann. Wie
wir sehen werden, kann die Ursache der Netzhautblutungen eine auBerordentlich
mannigfaltige sein.

Die Ursachen einer Netzhautblutung.

Als erste Ursache hitten wir Verletzungen zu nennen; dabei ist es gar
nicht nétig, dali der Augapfel selbst erdfinet werde, sie finden sich auch als Folge
von Verletzungen durch stumpfe Gewalt, besonders haufig sind in dieser Hinsicht
die Ballverletzungen (in solchen Fillen besonders die Macula untersuchen!).

Auch nach schweren Verletzungen des Kérpers, z. B. nach Thoraxkompressionen,
werden Netzhautblutungen beobachtet. Als Folgen des Geburtstraumas konnen
solche Blutungen auch angeboren vorkommen. Seltener sieht man Netzhautblutungen
als Folge eines in das Auge eingedrungenen Fremdkorpers, wie in Fig. 29. Der
Hauptton st dabei auf das Wort ,sieht* zu legen, da sie wohl hiufiger vorkommen,
aber durch gleichzeitige Blutung in den Glaskdrper unsichtbar sind.

Als wichtigste Ursache haben wir aber die Arteriosklerose zu nennen,
und in dieser Hinsicht sind sie prognostisch von der allergrofiten Bedeutung, da sie in
wenigstens 504 der Vorliaufer van Gehirnblutungen sind (s. p. 1591). Diese Blutungen
haben wir bereits kennen gelernt unter der Form der totalen und partiellen
Thrombose der Centralvene, ferner der isolierten Maculablutung, wir finden
sie aber auch als diffuse Fleckchen iiber die Netzhaut zerstreut. Letztere geben
eine ganz infauste Prognose hinsichtlich des spiteren Auftretens von Apoplexien
(801004 ), wihrend der Thrombose eine Apoplexie in rund 50% zu folgen pilegt.
SchlieBlich kann sich die Arteriosklerose, um dies der Vollstindigkeit halber zu
erwihnen, auch als Glaskdrperblutung aubern.

Wir méchten bei dieser Gelegenheit nochmals auf das Kapitel »Netzhautgefif-

verinderungen® hinweisen und zum genauesten Studium der NetzhautgefiBe auf-
fordern.



Als sehr wichtige Ursache fiir kleine, stippchen- eder auch gréfiere, lachenférmige
Blutungen sei ferner der Diabetes und die Nephritis, speziell die Granularatrophie
der Nieren erwihnt; doch treten die beiden Formen gewdhnlich gleichzeitig mit weilien
Flecken oder Erkrankungen des Sehnerven auf, so daB ihre Besprechung in ein
spiteres Kapitel verwiesen ist. Immerhin ist an diese Atiologie auch bei isolierten
Blutungen zu denken.

SchlieBlich mubb noch die Lues als eine der Hauptursachen von Netzhaut-
blutungen erwihnt werden, meist trifft man sie aber in Verbindung mit anderen
Erkrankungsformen.

Alle anderen Ursachen treten an Hiufigkeit betrichtlich zuriick. Zunichst sind zu
nennen die Bluterkrankungen. Wir erwihnten schon, daf diese Blutungen hiufig
eine besondere Form zeigen (Spindel- oder Schiffchenform mit weillem, centralen Fleck),
doch kinnen sie auch dieser Eigentiimlichkeit entbehren und lediglich als kleine
Flecken und Streifchen auftreten. Selten finden sich die Blutungen bei Chlorose,
hiufiger schon bei pernizidser Anidmie, am hiufigsten aber bei Leukimie, hier vor
allem in Streifchenform. Differentialdiagnostisch kommt fir die letzte Form in
besonders ausgeprigten Fillen die Orangenfarbe des Fundus und die starke Ver-
breiterung der Netzhautgefille in Betracht.

Auch bei einfacher Aniamie infolge Blutverlustes und bei Himophilie werden
derartice Blutungen beobachtet.

Dall bei hAmorrhagischen Diathesen, wie Purpura, Skorbut, Morbus
Werlhofii, Barlowsche Krankheit, auch Blutungen in der Netzhaut auftreten
konnen, bedarf kaum der Erwdhnung. Da es sich hier aber um seltene Krankheiten
handelt, haben sie verhiltnismilig geringe praktische Bedeutung.

Von groberer Bedeutung ist dagegen das Auftreten von Blutungen bei In-
fektionskrankheiten (Malaria, Typhus, Influenza, Miliartuberkulose, Sepsis), doch
kommen sie bei diesen Erkrankungen nicht allzu hiufig vor. Auch bei Geschwulst-
kachexie werden sie zuweilen beobachtet.

Differentialdiagnostisch, gegeniiber Netzhautblutungen kommen in
Betracht:

1. Netzhautrisse in trilber abgeldster Netzhaut. Diese liegen, wie man durch
parallaktische Verschiebungen nachweisen kann, tiefer als ihre Umgebung, haben
einen deutlich getriibten grauen Rand und lassen nicht selten Aderhautzeichnung
erkennen.

2. Aderhautblutungen. Diese sind selten und nur bei gering pigmentiertem
Fundus nachweisbar. Netzhaut- und eventuell Aderhautgefilie zichen fiber sie fort.
Meist finden sich noch andere Aderhautverinderungen. Praktische Bedeutung haben
sie nur bei der Myopie und bei der Eklampsie;
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3. der kirschrote Fleck bei VerschluB der Centralarterie (s. p.156). Der
Nachweis der akut entstandenen diffusen Trilbung der Netzhaut sichert hier die
Diagnose;

4. Pigmentflecken: haben eine dunklere Farbe und finden sich meist in
Gemeinschaft mit Aderhautverinderungen (s. u.);

5. die traumatische lochformige Perforation der Netzhaut (selten); kreisrunde,

¥

wie ausgestanzte, blutrote Scheibe in der Macula von 2/; PapillengrofBe.

Anhang: Da wvon vielen Autoren die sog. rezidivierende Glas-
kdrperblutung als eine Blutung aus Netzhautgefilien angesehen wird, so soll sie
hier ihre Erwihnung finden. Sie findet sich bei jugendlichen Individuen meist
méinnlichen Geschlechts und hat, wie der Name besagt, die unangenehme Eigenschait,
hiufig zu rezidivieren. lhre eigentliche Ursache ist unbekannt, doch nimmt man
eine frithzeitige lokalisierte Arteriosklerose an.

b) Netzhautblutung als Begleitsymptom von Sehnerven-
erkrankungen

{ohne weille oder schwarze Herde).

Glaukomatdse Exkavation. Sobald nach einem akuten Glaukomanfall die
Medien sich so weit gelichtet haben, dall wieder Einzelheiten im Fundus sichtbar
werden, bemerkt man nicht selten auler der exkavierten Papille und den mehr oder
weniger verinderten GefiBen Blutungen in wechselnder Form und Zahl. Meist
sind es kleine, strich- oder fleckférmige Herde, die radienartig von der Papille aus
bis weit in die Peripherie hinein ausstrahlen. Die Prognose eines derartigen Glaukoms
ist bekanntlich meist eine schlechte.

Zu erwihnen wiren bei dieser Gelegenheit Blutungen, die nach oder bei
der Operation glaukomatéser Augen auftreten, als Folge der plitzlichen Druck-
entlastung der GefilBe.

Neuritis. Bei der Neuritis aus den mannigfaltiesten Ursachen finden sich
Blutungen in der Nihe der erkrankten Papille, besonders hiufig bei der durch
Albuminurie und Diabetes bedingten. Bei Gelegenheit der sog. Pseudoneuritis wurde
auf die hohe diagnostische Bedeutung dieser Blutungen hingewiesen. Eine einzige
winzig kleine Blutung vermag die zwischen Pseudoneuritis und Neuritis schwan-
kende Diagnose sofort in letzterem Sinne zu sichern.

Stauungspapille. Bei der Stauungspapille sind feine, strichfrmige Blutungen,
die man, ikrer Form entsprechend, in die Nervenfaserschicht verlegen mubl, ein fast
regelmibiges Attribut.






Tafel XV.

Fig.27. VerschluB der Vena centralis retinae (Apoplexiasanguinearetinae).

Fig. 28. Verschlull (Thrombose) einer einzelnen Netzhautvene.
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Fig. 27. VerschluB der Vena centralis retinae (Apoplexia sanguinea retinae
p. 120).

Die streifige Anordnung der Blutungen deutet darauf hin, daB die Blutungen in
den oberflichlichsten Schichten der Netzhaut gelegen sind. Die zwischen den Blutungen
liegenden Netzhautpartien sind leicht Gdematos (vgl. p. 120).

Die Gefille sind grdabtenteils durch die Blutungen bedeckt, zum Teil wohl auch
thrombesiert, so daB nur die der Papille zunichst liegenden Teile sichtbar sind.

Die Papille selbst ist nicht wesentlich verindert, kann aber eventuell auch wvon
Blutungen bedeckt sein.

Die Ursache eines solchen Verschlusses ist meist Nephritis oder Arteriosklerose.

Fig. 28. Verschlufl (Thrombose) einer einzelnen Netzhautvene
(p. 120).

Die Gefilverinderungen, die wegen der iberreichen Blutungen in dem vorigen
Bilde nicht sichtbar waren, sind auf diesem Bilde gut zu erkennen.

Die thrombosierte Vene ist erheblich verbreitert, tief dunkelrot, zeigt starke Kaliber-
schwankung abnorme Reflexe und auffallende Schlingelung.

Die Blutungen liegen in unmittelbarer Nihe des erkrankten Gefifies und verraten
dadurch die Ursache der Verinderung.

Die Arterien sind in diesem Falle normal, doch ist der zufithrende Ast hdufig ver-
schmilert (vel p. 1201£.).



Adam, Ophthalmoskopische Diagnostik, Tab. 15.

Verlag won Urhan & Schwarzenbery in Berlin u. Wien,






Tafel XVI.

Fig. 20. Fremdkoérper in der Netzhaut-Aderhaut.



Fig. 20, Fremdkorper in der Netzhaut-Aderhaut.

Der kleine, graue, silbrig schimmernde Stahlsplitter hat nicht die Kraft gehabt, den
Augapfel ein zweites Mal zu durchbohren. Er hat nur die Netzhaut-Aderhaut aufgerissen
und ist dann stecken geblieben. Die aufgerissene Stelle ist mit Blutungen teilweise bedeckt
und von einem odematisen, grauen Oval umgeben. Der Splitter wurde mittels Magnets
aus dem Auge enffernt, das Sehvermdigen war ein gutes; doch kann es auch durch eine
einsetzende Ablatio retinae erheblich beeintrichtigt werden. Meist ist das Bild wegen einer
begleitenden Glaskérperblutung sehr undeutlich, wenn anders es iiberhaupt mdglich ist,
einen Einblick zu gewinnen.



Adam, Ophthalmoskopische Diagnostik. lab. 16.
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Il. WeiBe Flecken im Augenhintergrund.

l. Frage:
Ist der beobachtete weilBe Herd ein Netzhaut- oder Aderhautherd?

(Differentialdiagnose zwischen Netzhaut- und Aderhautherden)

Eine ganz exakie Formel, die es gestattete, mit Sicherheit in jedem Falle einen
im Augenhintergrund beobachteten weiflen Fleck als Netzhaut- oder Aderhaut-
affektion anzusprechen, gibt es leider nicht. Wir werden dies ohneweiters ver-
stindlich finden, wenn wir beriicksichtigen, daB wir in vielen Fillen, z. B. in dem
Falle von Miliartuberkulose, der in Fig. 81 dargestellt ist, gar nicht die Aderhaut-
affektion selbst sehen, sondern dal wir uns mit dem Anblick der sekundiren Folge-
erscheinungen begniigen missen, den ein Aderhautherd auf die {ibergelagerte Netzhaut
ausiibt, z B. durch FErzeugung eines umschriebenen Odems. Trotzdem machen
wir in diesem Falle, trotzdem wir nur die Folgeerscheinungen in der Netzhaut
sehen, doch die Diagnose: Tuberkel der Aderhaut, weil uns unsere Kklinische
und anatomische Erfahrung lehrt, dalfi unter bestimmten Umstinden (hohes Fieber,
Benommenheit etc.) im Augenhintergrund auftretende circumscripte Herde von Netz-
hautodem auf Tuberkel der Aderhaut zu beziechen sind. Also in einer Reihe von
Fillen miissen wir uns bei der Entscheidung der Frage: Aderhaut oder Netzhaut?
von unserer allgemeinen klinischen und anatomischen Erfahrung leiten lassen; aber
auch diese kann versagen, wenn wir nicht gleichzeitic unsere ophthalmologi-
schen Spezialkenntnisse mit verwerten wollen. Es kdnnen ndmlich auch bei Sepsis
(also eventuell bei ganz ihnlichen Allgemeinsymptomen) ebenfalls Herde auftreten,
die den obenerwidhnten bei Miliartuberkulose sehr iihnlich sehen kdonnen. Diese liegen
aber, wie man aus anatomischen Untersuchungen weiB, in der Netzhaut. Also in
diesem Falle wiirden uns die Allgemeinsymptome falsch geleitet haben, wenn wir
nicht wiifiten, dali bei Retinitis septica bei weitem hiufiger als bei der Miliar-
tuberkulose Blutungen auitreten, wiihrend anderseits eine gleichzeitigce Beteiligung
der Sehnerven mehr fiir eine Miliartuberkulose spricht.

Ich beabsichtige nun nicht, mit diesen Zeilen vorsichtice Gemiiter dngstlich zu
machen und den angehenden Ophthalmologen durch einen derartic — wie er
sagen wird — ausgefallenen Fall vor den Kopf zu stofien, sondern ich will ihm
durch dieses Beispiel nur vor Augen stellen, daB zur Entscheidung der Frage:
Aderhaut- oder Netzhautherd, das Sehen allein nicht ausreicht, sondern
dall die Beurteilung dieser Frage hiufig nur unter genauester Berlick-
sichtigung desiibrigen Augenbefundes und unter Verwendung allgemeiner
klinischer und anatomischer Kenntnisse geschehen kann.

Ohne Frage gibt es eine Reihe von Symptomen, die es gestatten, im gegebenen
Falle sicher die Diagnose in dem einen oder anderen Sinne zu stellen. Wenn wir

MAdam, Oplithalmoskopische Diagnostik. Y]
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z. B, wie in Fig. 38, sehen, daB der weilie Herd zum Teil iber die Netzhautgefile
hinweggeht, so wissen wir in diesem Falle ganz genau, daB es sich um eine Netz-
hautafiektion handelt, wenn wir anderseits in Fig. 74 sehen, wie der Herd von einem
schinen Pigmentkranz umgeben ist, da koénnen wir ohneweiters die Diagnose auf
eine Aderhautaffektion stellen. Aber leider sind diese sicheren Symptome nicht
immer vorhanden, wir sehen z. B. in Fig. 31 die NetzhaulgefiBe glatt (iber die weiBe
Stelle hinweggleiten und schen in Fig. 81 weille Stellen ohne Pigmentanhiufung,
und doch liegt in dem ersten Falle eine Netzhautaffektion, in dem letzteren eine
Aderhauterkrankung vor. Wir missen also unterscheiden zwischen sicheren (oder
nahezu sicheren) und unterstiitzenden Symptomen.

Unterscheidung zwischen Aderkaut- und Netzhautherden.

1. Sichere Sympiome, die aber nur in positivem Sinne zu verwerten sind, d. h.
deren Fehlen nicht das Gegenteil beweist.

Netzhautverinderung: Z Aderhautverinderung:

1. die teilweise Verdeckung wvon Netz- 1. die Umkrinzung, resp. Auflagerung

hautgefiBen durch die weiBe Stelle von Pigment (Fig. 71);

(Fig. 38); 2. der Nachweis sklerosierter oder nicht-
2. eine Sternform in der Macula (Fig. 34); sklerosierter Aderhautgefifie in dem
3. relativ sicher ist der Nachweis von Herde (Fig. 64);

Netzhautblutungen und NetzhautgefiB- | 3. eine ausgesprochene Sichelform (wie

verinderungen (Fig. 35). | in Fig. 83).

NB. Finden sich in einem Bilde Symptome von beiden Arten, so sind beide
Verinderungen gleichzeitig anzunehmen; z B. sind in Fig. 50 die Netzhautgefilie
zum Teil von der Alfektion dberlagert, anderseits finden sich am oberen Rande
Pigmentschollen. Hier nehmen wir eine frische Netzhautaffektion (Gliom) und eine
iltere Aderhauterkrankung an (vielleicht hereditire Lues).

2. Unterstiitzende Symptome:

Netzhautveranderung: | Aderhautverinderung:
I
Helles, oft glinzendes Weif, | Frisch: gelblich, gelbrotlich, leicht
Farbe: seltener gelblich oder rotlich. Odem-|grau. — Alter: weiB, aber mit
| herde grau. Pigment.
Verschieden, GroBle, weiBe Flichen
e Meist kleine oder aus kleineren unterhalb (im umgekehrten Bilde ober-
L ‘ zusammengeseizie Herde. halb) des Sehnerven deuten auf Ader-
| hautkolobome.
|

Lage: | Ganz selten in der Peripherie. |  Hiufig in der Peripherie.
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Handelt es sich um einen ge-
tifelten oder albinotischen Fun-
dus, sosind in der Umgebung der
Netzhautverinderung  wegen
der Trobung der sonst durch-
sichtigen Netzhaut die Aderhaut-
gefile meist unsichtbar (Fig. 22).

Trotz aller dieser Hilfsmittel gibt es schlieBlich doch noch eine Reihe von
Fillen, in denen man betreffs der Diagnose schwankend sein kann und die man
kennen muB, um gegebenenfalls die richtige Diagnose nicht zu verfehlen.

a) Netzhautverinderungen:

1. Das Kronchen bei einem fritheren totalen VerschluBb der Central-
arterie. Man sieht hier in der Maculagegend eine Reihe feiner, in Kreisform
gestellter, heller, gelblicher oder rotlicher Fleckchen, die gewdhnlich von einer
leichten Pigmentierung umgeben sind (Fig. 16). Hier wird die gleichzeitig bestehende
Atrophie des Sehnerven und die hochgradige Verengerung der Netzhautarterie auf
die richtige Diagnose leiten.

&) Aderhautverinderungen:

Handelt es sich um einen gleich-
maBig chagrinierten Fundus, so

Sichtbarkeit der ‘
Aderhautgefialie :

treten als frithzeitige Aderhaut-
verinderungen die Aderhaut-
gefiBbe hervor (beachte: teilweise
albinotischer Fundus, wie Fig. 57).

1. Abgesehen von dieser kreisiormigen Anordnung, konnen arteriosklero-
tische Maculaverinderungen (Fig. 62) ophthalmoskopisch ganz idhnlich wie das
Kronchen aussehen. Hier werden die Allgemeinuntersuchungen und die sonstigen
arteriosklerotischen, Augenverinderungen, das Alter etc. fiir die Diagnose verwertet
werden konnen. Diese Verdnderungen beruhen auf einer circumscripten hyalinen
Degeneration der Choriocapillaris.

2. Drusen der Glaslamelle (Fig. 41). Es sind dies kleine, helle Ptinktchen von
gelblicher, meist graugelblicher Farbe, die sich sowohl durch die Farbe als auch
durch die unscharfe Umgrenzung von den typischen Netzhautherden unterscheiden.
Anatomisch sind es kleine, knopfihnliche Verdickungen der Glaslamelle der Aderhaut,
die mechanisch das Pigmentepithel an der betreffenden Stelle zerstoren. Da es hier-
durch aber an anderen Stellen wiederum zu Pigmentanhiufungen kommt, so wird
man ophthalmoskopisch selten kleine, schwarze Klimpchen in ihrer Nihe vermissen,

3. Herdchen bei sympathischer Entziindung (Fig.40). In sympathisch
erkrankfen Augen findet man zuweilen in der Peripherie kleine, scharf begrenzte
Fleckchen von weiBlicher, weibgelblicher oder gelbrotlicher Farbe, die meist rund,
seltener oval sind und geringe Tendenz zur Konfluierung haben. IThre Umgebung ist zu-
weilen briunlich getifelt, doch fehlen eigentliche Pigmentsiaume oder stirkere Pigment-
anhiufungen. Wegen dieses, fiir eine Retinalaffektion sprechenden Befundes halten
einige Autoren diese Herde tatsichlich fiir solche der Netzhaut; nach dem ganzen

Charakter der Erkrankung und der zuweilen beobachteten Pigmentanomalien miissen
Qe
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wir sie aber als Aderhautherde ansprechen. Bei gleichzeitigem Vorhandensein
anderweitiger sympathischer Symptome wird die Diagnose wohl nicht zu ver-
fehlen sein.

MNB. SchlieBlich miissen wir noch auf eine Fehlerméglichkeit aufmerksam
machen, die dadurch entsteht, daB man Reflexe der Netzhaut fiir pathologische
Verinderungen ansieht. Diese konnen in der Macula genau wie kleine, gelbliche
Herdchen aussehen. Bei Erweiterung der Pupille und Untersuchung im aufrechten
Bilde sind sie dann verschwunden. Auch zeigen sie bei Drehung des Spiegels
Veranderungen ihrer Form.

Nachdem auf Grund der vorstehenden Uberlegungen die Diagnose
im Sinne einer Netzhautaffektion gestellt worden ist, erhebt sich die

2. Frage:
Handelt es sich um markhaltige Nervenfasern oder nicht?

Diese nehmen unter den Netzhautaffektionen eine besondere Stellung ein, so
dali es gerechtfertigt erscheint, dieselben auch gesondert zu besprechen. Denn mit der
Diagnose der markhaltigen Nervenfasern ist auch sogleich das ganze Wesen der Ver-
inderung gegeben, wihrend alle anderen weiflen Netzhautherde nur eine sympto-
matische Bedeutung haben und ihre Atiologie erst auf Grund anderer Uberlegungen,
resp. Untersuchungen festgestellt werden kann.

Die Diagnose und Bedentung der markhaltioen Nervenfasern.

Die markhaltigen Nervenfasern (Fig.9) liegen, ihrer anatomischen Entwick-
lung gemal, ganz oberflichlich, bedecken also auch zum Teil die Netzhautgefilie; ent-
sprechend dem Verlauf und Bau der Fasern, liegen sie radiir gestellt zur Papille und
zeigen eine mehr oder weniger deutliche Faserung; diese ist besonders deutlich am Rande
der durch sie gebildeten Plagues, wo sie hiufig in einer flammenartigen Figur enden.
In der Farbe sind sie meist leicht gelblich, gewdhnlich stehen sie in unmittelbarem
Zusammenhang mit der Papille, doch kénnen sie auch getrennt von dieser vorkommen,
folgen dann aber dem Verlauf der grofen Gefilie. In diesem Falle ist die Diagnose
etwas schwieriger, aber auch dann hilft die Beobachtung der Faserzeichnung und
vor allem die Abwesenheit jeglicher anderen Verinderung iiber diese Schwierigkeit
hinweg. Vor allem auf das letzte ist groBer Wert zu legen, se zeigt z. B. Fig. 32 eine
Verinderung, die durchaus mit der Beschreibung der markhaltigen Nervenfasern
iibereinstimmt, obwohl es bei den markhaltigen Nervenfasern selten vorkommt, daB
sie den ganzen Rand der Papille tberlagern, und doch ist sofort, sobald man die
kleinen Blutungen am Rande der Verinderung bemerkt hat, die Diagnose im
negativen Sinne gesichert.
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Die markhaltigen Nervenfasern stellen eine angeborene Anomalie dar und sind
daher ohne jede sonstige klinische Bedeutung.

Glaubt man auf Grund des Befundes markhaltige Nervenfasern
ausschliefen zu dirfen, so erhebt sich die

3. Frage:
Welcher Art sind die Netzhautherde?

Diese Frage werden wir in zwei Unterfragen zerlegen miissen: 1. der nach
der anatomischen Beschaffenheit des Herdes und 2. der nach der Atiologie des-
selben. Wie wir sehen werden, konnen die Herde den verschiedenartigsten anatomi-
schen Bau haben und doch der Ausdruck derselben Ursache sein, und anderseits
kann bei ganz verschiedenen Ursachen dasselbe anatomische Bild zu stande kommen.

4. Frage:

Inwieweit gibt uns das ophthalmoskopische Bild Aufschlufd iber
den pathologisch-anatomischen Bau der Herde?

Differentialdiagnose der weillen Herde nach anatomischen Gesichts-
punkten.

Die weillen Herde kénnen die mannigfachste anatomische Erklirung haben;
sie konnen bedingt sein, auBer durch markhaltige Nervenfasern: durch Bindegewebe,
durch Gliawucherung, varikose Verdickung der Nervenfaserschicht, Fettdegeneration,
Odem, fibrindses und serdses Exsudat, Verkalkungen, hyaline Degeneration u. s. w.

. Bindegewebe (Fig. 36, 37). Im Gegensatz zu den markhalticen Nervenfasern
setzt die Anwesenheit von Bindegewebe (abgesehen von den seltenen Fillen von congeni-
taler Anlage) immer eine schwere Stérung der Netzhaut voraus. In den meisten Fiillen
aeht es von den GefiBen, u. zw. von ihren adventitiellen Scheiden aus, infolge-
dessen sieht man es fast stets in Verbindung mit verinderten physiologischen oder neu-
gebildeten GefidBen. Wir sprechen in diesem Falle von einer Retinitis proliferans.

In einer kleineren Zahl von Fillen sind Blutungen oder ZerreibBungen der
Aderhaut und Netzhaut die Ursache von Bindegewebsentwicklung, In diesen Fillen
zeigen sie natirlich keine typische Anordnung (Fig. 82).

Die Farbe dhnelt der der markhaltigen Nervenfasern, nur ist sie etwas matter,
auch bemerkt man hiufig eine dhnliche streifige Struktur. Meist kann man durch
parallaktische Verschiecbung ein Hervorragen iber das Niveau der Netzhaut konsta-
tieren. Als Atiologie kommen aufier den bereits angefithrten Dingen vor allem die
Arteriosklerose, dann die Lues und in dritter Linie der Diabetes in Betracht. Gerade
die besonders starken, weit in den Glaskdrper hervorspringenden Bindegewebs-
massen (wie in Fig. 36) finden sich bei Diabetes.
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2, Odem. Wir sprechen hier natiirlich von den Fillen, in denen das Odem
herdfrmig auftritt; tritt es, wie es wohl meist der Fall ist, diffus auf, so kommt es
hier im Augenblick nicht in Frage (wir verweisen auf p. 155).

Die Diagnose ist besonders schwierig, wenn es gleichzeitiz mit anderen
Affektionen der Retina vorkommt, wir konnen es aber bei jeder stirkeren Erkrankung
der Netzhaut vermuten.

Nur dann ist es unserer Diagnose zuginglicher, wenn es isoliert vorkommt, es
findet sich dann meist {iber frischen chorioretinitischen Herden, speziell Tuberkel-
km"ztt:he;y auBert sich dann als mittelerofie, rundliche Herde von leicht grauer
Farbe mit verwaschenen Riandern und deutlicher Erhabenheit, die besonders dann
out zu konstatieren ist, wenn Netzhautgefilie dariiber hinweglaufen (Fig. 78). Trotzdem
wir in solchen Fillen nur das Netzhautdodem sehen, haben wir uns doch daran
oewohnt, hier die Diagnose eines Aderhautherdes zu machen.

3. Die varikose Verdickung der Nervenfaserschicht hat, da sie das
gleiche Substrat hat wie die markhaltigen Fasern, hiufig eine groBe Ahnlichkeit
mit diesen. Die verinderten Fasern zeigen ein lichtes GelbweiBl, das stellenweise
einen gewissen Glanz aufweist, und sind in streifiger Anordnung radiir zur Papille
westellt. Diese Verinderung findet sich bei den mannigfachsten Erkrankungen,
als Teilerscheinung der Neuroretinitis albuminurischen und anderen Ursprunges, bei
der Stauungspapille, bei GefiBlerkrankungen u. s. w. Da die Verinderung ganz
oberflichlich liegt, bedeckt oder verhiillt sie nicht selten die Netzhauteefifie
(Fig. 32).

4. Die fettige Degeneration. Diese ist wohl als die hauptsichlichste Ursache
fiir das Zustandekommen der weiflen Flecke anzusehen. Die — sagen wir gewdohn-
lichen — weillen Flecke bei der Retinitis albuminurica sind auf eine fettige De-
reneration zuriickzufithren. Sie stellen im ophthalmoskopischen Bilde gelblich- oder rein
weilbe (Fig. 30, 31), kleine, rundliche Herde dar, die haufig konfluieren und dadurch
grobiere Herde bilden. Sie liegen vor allem in der Zwischenkdrnerschicht und befallen
dort mit besonderer Vorliebe die Miillerschen Stiitzfasern. Man sieht deshalb die
Netzhautgefilie glatt {iber solche Herde hinwegziehen. Man findet die Fettkdrnchen
auch in der Nervenfaser-, Ganglien- und inneren Kdrnerschicht, aber in betrichtlich
ceringerem Male; die Sehzellen- und dulere Kornerschicht bleiben immer frei
(anderes Ernihrungsgebiet [cf. p. 115]).

Durch die fettige Degeneration der Stiitzfasern, resp. (nach anderen) der
Henleschen Schicht in der Maculagegend kommt die bekannte Sternfigur zu stande.

Die fettige Degeneration findet sich bei den mannigfachsten Krankheiten, vor
allem aber bei Albuminurie und Diabetes.

5. Fibrindse Exsudate kénnen in jeder der inneren Netzhautschichten liegen
und zeigen infolgedessen auch ein verschiedenes Verhalten zu den NetzhautgefibBen;
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Die durch sie hervorgerufenen Herde sind grober als die durch fettige Degeneration
bedingten und rufen nicht selten eine leichte Erhéhung der befallenen Partien
hervor (Fig. 38, 39). lhre Farbe ist, wenn sie oberflichlich liegen, ein leicht blaues
Weil, von aufgelockertem, watteihnlichem Charakter.

NB. Zuweilen sieht man in der Netzhaut kleine, glitzernde Punktchen oder
Nadeln, es sind dies Cholestearinkrystalle, wie sie sich zuweilen auch freischwebend
im Glaskdrper vorfinden. Wenn letztere in den hintersten Schichten des Glaskdrpers
gelegen sind, so kionnen sie eventuell Netzhautherde vortiuschen; die starke par-
allaktische Verschiebung und ihr Nachweis bei der einiachen Durchleuchtung des
Auges zeigen sie aber als das, was sie sind (sog. Synchysis scintillans).

Alle anderen oben aufgezihlten anatomischen Verinderungen sind im ophthalmo-
skopischen Bilde nicht sicher zu erkennen.

Der Verlauf

der geschilderten Verinderungen ist, wie er sich auch gestalten mag, meist ein sehr
langsamer. Nach Wochen kiénnen sich in leichteren Fillen die Symptome zuriick-
bilden und das Auge kann funktionell und ophthalmoskopisch zur Norm zuriick-
kehren. Die kleinen weilien, durch fettige Degeneration bedingten Herde werden
allmihlich rétlicher, unschirfer begrenzt und verlieren sich so in ihrer Umgebuneg.
Frische Herde sind also hellweill und scharf konturiert, iltere rétlich und unscharf
begrenzt.

Eine lingere Dauver der Erkrankung schiidigt aber schlieBlich mehr oder minder
die nervisen Elemente, so dali zum mindesten eine Beeintrichtigung der Funktionen
zuriickbleibt, vielfach bleiben auch ophthalmoskopisch nachweisbare Verinderungen
zuriick (Einwanderung von Pigment in die atrophische Netzhaut, GefaBverinderungen,
sehnervenatrophie).

In anderen Fillen kann es durch Schwund der Nervenfasern zur Atrophie der
Papille kommen. Fig. 16 stellt, um dies vorwegzunehmen, einen derartigcen Fall
dar, in dem durch eine Verstopiung der Centralarterie eine Zerstorung der Nerven-
fasern und damit eine Atrophie der Sehnervenpapille hervorgerufen wurde. In die atro-
phische Netzhaut sind Pigmentzellen eingewandert (ringiormig um die Papille und ins
Maculagebiet). Liegt in anderen Fillen die Verinderung, wie z B. in Fig. 32,33, in
grofiter Nihe der Papille, so wird die daraus resultierende atrophische Papille wahr-
scheinlich sehr unscharie Rinder zeigen.

In anderen Fillen kann durch Zunahme der Verinderungen schlieBlich ein
Bild resultieren, wie in Fig. 34 dargestellt ist.

Auch sieht man zuweilen bei fortschreitender Atrophie der Netzhaut das Auf-
treten von Bindegewebsstringen wie in Fig. 36.
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Fs liBt sich eine allcemein gehaltene Beschreibung nicht geben, es mufl
dabei auf das niichste Kapitel verwiesen werden.

Nachdem wir so versucht haben, uns tuber die anatomische Bedeutung der
Herde klar zu werden, werden wir versuchen, ihre dtiologische Bedeutung zu er-
mitteln. Die nichste Frage wird also lauten:

5. Frage:

Inwieweit gestattet das ophthalmoskopische Bild einen Schlufl auf
die Atiologie der weiBen Herde?

Differentialdiagnose der weillen Herde nach dtiologischen Gesichts-
punkten.

Da, wie wir schon erwihnten, die Atiologie der weiflen Herde eine sehr
mannigfaltize sein kann, da wir anderseits den Herden vielfach ihre Ursache nicht
ohneweiters ansehen kinnen, so mussen wir uns zur endgiltigen Aufklarung der Atio-
logie auf die Allgemeinuntersuchung verlassen. Wir miissen uns immer klar dariiber
sein, daB das Auge kein fiir sich allein bestehendes Organ ist, sondern dal3 es ein Teil
des gesamten Korpers ist, und daB, mit wenigen Ausnahmen, die Erkrankungen des
Augenhintergrundes nur Symptome von Allgemeinerkrankungen sind; dies gilt in ganz
besonderem Mabe fiir die weiBen Herde, sie sind ebenso wie die Blutungen der Netz-
haut Warnungstafeln, die uns darauf hinweisen, daB@ hier Gefahr droht. Gerade die
Netzhaut mit ihrem hochkomplizierten Bau und ihren hochentwickelten Funktionen
ist ein besonders feines Reagens auf sehr viele Storungen des Gesamtorganismus.

Es erwichst uns ebenso wie bei dem Nachweis von Netzhaut-
blutungen die Aufgabe, eine genaue Untersuchung des Korpers
und speziell des Urins und des Blutes vorzunehmen, und haben
wir das erstemal nichts gefunden, so gelingt es uns vielleicht beim
zweitenmal, denn die Verinderung der Netzhaut geht vielfach
den anderen Symptomen voraus, aber sie tduscht uns selten.

Cieheimrat v. Michel hat uns wiederholt von einem Fall erzihlt, in dem er
die Diagnose auf eine Retinitis albuminurica gestellt hatte, in dem der Hausarzt
aber trotz wiederholter Untersuchungen des Urins kein EiweiB nachweisen konnte;
erst nach Sedimentierung des Urins fanden sich einige granulierte Cylinder. Nach
2 Jahren war der Patient unter den Erscheinungen einer Schrumpiniere gestorben.

Was wir oben sagten, daB man bei der Feststellung der Atiologie einer Netz-
hauterkrankung ausschlieBlich das Heil von der allgemeinen Untersuchung erwarten
miisse, darf nicht ganz wirtlich genommen werden, denn sicher kann der Geiibte in
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vielen Fillen auch die itiologische Diagnose auf den Augenspiegelbefund aufbauen

vorausgesetzt, dafl die Netzhautveriinderung typisch auftritt. Dies tut sie nun leider
nicht immer, und deshalb hat der oben angefiihrte Satz auch fiir den Geiibten seine
Berechtigung.

Wir wollen nun versuchen festzustellen, welche Besonderheiten den einzelnen
Formen eigentiimlich sind. Ich machte aber nicht verfehlen, nochmals darauf hinzu-
weisen, daB von den ganzen zu beschreibenden Verinderungen eventuell nichts
weiter vorhanden sein kann als ein oder wenige weille, winzige Herdchen oder
eine kleine Blutung. Wir wollen zundchst nach einem dubBeren klinischen Symptom
einteilen in

a) bettlagerige, fiebernde Patienten (Retinitis septical).

Dem Internen ist es bekannt, daBb man mit dem Augenspiegel Typhus, Miliar-
tuberkulose, Meningitis tuberculosa und Sepsis unterscheiden kinne. Er hat einen
derartigen PPatienten mit hohem Fieber ohne charakteristische Eigentimlichkeit und
hat uns infolgedessen zum Konsilium zugezogen. Was kann er von uns erwarten?

Bei der Sepsis finden wir im Augenhintergrund in der Nihe der Papille (nie
in oder an der Maculagegend) mittelgroBe, rundliche oder ovale, weille Herde und
dhnliche Blutungen, die aber nicht, wie etwa bei der Thrombose, regelmibBig in der
Nihe der GefiBle liegen. Manchmal sind die Blutungen sehr massig und ausgedehnt
und bedecken manchmal die Netzhautgefilie.

Bei Typhus finden wir solche weilien Herde nie, auch nur selten Blutungen,
selbstverstindlich konnen sie auch bei Sepsis zuweilen fehlen, also nur der positive
Befund ist entscheidend.

Bei der Meningitis tuberculosa finden wir meistens eine Neuritis, dhnlich wie
auf Fig. 81.

Bei der Miliartuberkulose dagegen gelbliche oder gelblichgraue Herde, wie
sic auf demselben Bilde dargestellt und wie sie als Tuberkel der Aderhaut a. O.
(p. 187) beschrieben sind. Das letzte Bild stammt von einem Fall von Miliartuberkulose,
der bei der Sektion auch eine ausgesprochene Meningitis aufwies.

Ubrigens hat die Bedeutung der Ophthalmoskopie fiir die Differentialdiagnose
obiger Krankheiten erheblich abgenommen, seitdem man die specifischen Reaktionen
(Tuberkulin, Vidalsche Reaktion etc.) zur Verfiigung hat.

b) Nichtfiebernde Patienten.

l. Die Retinitis albuminurica. Was oben iiber das typische und atypische
Bild der Netzhautveriinderungen gesagt wurde, gilt in erster Linie fiir die Retinitis
albuminurica. Das schone Bild des macularen Sternes (Fig. 34) hat sich
den meisten von der Studentenzeit her so eingepriigt, dab sie es in jedem
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Falle von Retinitis albuminurica verlangen, und doch findet es sich nur
ausnahmsweise, meistens sieht man nur einzelne weille Herde von der
GroBe und Form der in Fig. 31 dargestellten.

Fragt man nun nach den charakteristischen Erscheinungsformen der Retinitis
albuminurica, so duBern sich dieselben in folgendem:

@) Erscheinungen an der Papille und ihrer Umgebung.

(Neuritis mit mehr oder weniger grofiem, weiBem Ringe [Fig. 32, 33]). DaB
diese aber auch vollig fehlen konnen, zeigen die Fig. 30, 31.

) Blutungen, u. zw. strichformige (Fig. 32) und punktiérmige (Fig. 31). Auch
diese kinnen gegebenenfalls vollig fehlen (Fig. 30).

v) Kleine, weilie Herde auf und in der Nihe der Macula (Fig. 30, 31). Auch
diese konnen eventuell ganz zuriicktreten.

d) Die Sternfigur (Fig. 30, 34). Diese trifft man aber durchaus nicht immer,
ja sie kann sogar bei anderen Erkrankungen vorkommen.

Die beigegebenen Bilder sind gerade unter dem Gesichtspunkt ausgesucht,
um zu zeigen, dab dasjenige, was dem einen Bilde das charakteristische Aussehen
oibt, in einem anderen Falle wieder vollig fehlen kann und dab die verschiedensten
Bilder doch der Ausdruck derselben Ursache sein kénnen. Man kann sich durch
I[Kombination der verschiedenen Formen, Verstirkung (Fig. 34) und Abschwichung
der einzelnen Faktoren eine Vorstellung von dem proteusartigen Charakter dieser
Erkrankung machen.

Zu den erwihnten Erscheinungsformen konnen noch andere hinzutreten, die
in ihrer diagnostischen Bedeutung aber gegeniiber den erstgenannten zuriicktreten.

¢} Verinderungen an den GefiBben, in Form wvon Begleitstreifen (Fig. 33),
Unterbrechungen der Blutsiule, spindelformige Ausbuchtungen (Fig. 34) etc.

C) Ablésungen der Netzhaut (Fig. 33).

1) Verinderungen an den Chorioidealgefifien (Fig. 69).

i) Verstirkung der papilliren Erscheinungen bis zu einem Grade, dal} eine
Unterscheidung von einer Stauungspapille mit Degenerationsherden nur schwer
gelingt (Fig. 20) (Allgemeinbefund schliefflich maBgebend fiir die Diagnose [s. p. 85]).

Es eriibrigt sich wohl, unter Bezugnahme auf die verschiedenartigen Bilder
und den begleitenden Text, auf die Einzelheiten dieser Erscheinungsformen einzu-
gehen. Nur auf einen Punkt méchten wir nochmals besonders hinweisen, u.zw. auf das
Verhalten der Gefibe bei der Neuroretinitis albuminurica, die Arterien zeigen dabei eine
auffallend schwache Fiilllung, wihrend im Gegenteil die Venen verbreitert erscheinen.
Unter Verstirkung der Opticuserscheinungen, besonders bei gleichzeitigem Odem des
Sehnervenkopfes, kann dadurch sehr gut eine Stauungspapille vorgetiuscht werden,
umsomehr, als sich zuweilen auch bei dieser Degenerationsherde in der Netzhaut
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finden. Geheimrat v. Michel pflegte in humorvoller Weise zu erzihlen, dalb er
einen hoheren Beamten dadurch vor einem .offenen Kopf« bewahrt hitte, dal er
noch rechtzeitig auf den albuminurischen Charakter einer von anderer Seite als
Stauungspapille angesehenen Neuritis hinwies.

Die Formen, die oben bei der Besprechung der pathologischen Anatomie der
weillen Herde erwiahnt wurden, finden sich alle in den Bildern der Retinitis albu-
minurica wieder; wir sehen die Degeneration der Nervenfasern in Fig. 32, die Ver-
fettung der Stitzfasern in den Sternfiguren der Fig.30, die tiefliegenden Fett-
hiaufchen in Fig. 31 u. s. w. Worauf die michtigen Verinderungen in Fig. 34
zuriickzufiihren sind, ist nicht sicher zu sagen, es spielen dort wohl mehrere Pro-
zesse zu gleicher Zeit: neben Degeneration und Verfettung, Verkalkung, Exsudate etc.
Alle diese Veriinderungen sind in erster Linie auf GefiBverinderungen zuriickzu-
fiihren, die sich im anatomischen Bilde im wesentlichen als hyaline Degeneration
der kleinen und kleinsten Arterien und Capillaren darstellen.

Die Retinitis albuminurica findet sich bei allen Formen der chronischen Nephritis,
insbesondere aber bei der primiren genuinen Schrumpiniere (dem Morbus Brightii) und
der arteriosklerotischen, u. zw. in etwa 20¢, aller Fille. Sie befillt meist beide Augen.

Die Prognose ist eine sehr ernste. Die voraussichtliche Lebensdauer beim Auf-
treten einer Retinitis albuminurica betrigt in ungefihr 90 % hochstens 2—3 Jahre.

Wesentlich besser ist die Prognose bei den durch Scharlachnephritis und
Schwangerschaftsnephritis bedingten Fillen von Retinitis albuminurica. Bei diesen
tritt, wenn die akuten Erscheinungen nicht etwa der Ausdruck einer Exacerbation
einer chronischen Nephritis waren, wieder villige Heilung ein, selbst die Netzhaut-
ablosung kann sich wieder anlegen.

Die Frage, ob man bei einer durch Schwangerschaft verursachten Retinitis
albuminurica den Abort einleiten darf, wird von den meisten Autoren bejaht, be-
sonders dann, wenn bei einer zweiten Schwangerschait eine weitere Herabsetzung
des durch die erste schon geschidigten Sehvermigens zu erwarten ist,

Die bei Eklampsie vorhandene Albuminurie gibt eine Veranlassung zur Retinitis
albuminurica nur dann, wenn sie nach der Entbindung bestehen bleibt.

Die bei Urimie und Eklampsie beobachtete Amaurose ist cerebraler Natur,
sie gibt sich am Fundus nicht zu erkennen.

Differentialdiagnostisch kommt gegeniiber der Retinitis albuminurica die
Retinitis circinata in Betracht. Es handelt sich hierbei um teils vereinzelte, teils
zusammenfliebende Herde, die ganz wie bei der Retinitis albuminurica aussehen, die
nur das Eigentiimliche haben, dabB sie in einem groBen Queroval von etwa 3—4
Papillendurchmesser Breite die getriibte Maculagegend umgeben. Albumen findet
sich micht, auch keine Cylinder, es diirfte sich um eine Sklerose der feineren Macula-
gefile handeln.
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2. Das der Retinitis albuminurica eigentiimliche und auf derselben pathologisch-
anatomischen Ursache wie diese beruhende Augenspiegelbild findet sich auch beim
Diabetes mellitus.

Die Betrachtung der Fig.35 wird uns recht geben. Allerdings findet man
wohl niemals eine Sternfigur in der Macula, auch pflegen die entziindlichen Er-
scheinungen an der Papille zu fehlen. Die Retinitis diabetica liebt es, sich mit
anderen diabetischen Augenkrankheiten zu komplizieren, besonders gern mit einer
Iritis; hierin kann ein gewisses differentialdiagnostisches Moment gegeniiber der
Retinitis albuminurica gesehen werden, auch sind die Blutungen meist reichlicher
als bei dieser Erkrankung. In der Macula sieht man im aufrechten Bilde eine An-
sammlung feinster, heller Punkte. Beobachtet man bei Diabetes ein centrales Skotom
(Ausbruch einer Neuritis axialis), so ist dies gewdhnlich auBerordentlich klein (59),
im Gegensatz zum Skotom bei einer Neuritis albuminurica, das meist iiber 10° Aus-
dehnung zu haben pilegt.

Da die Retinitis diabetica meist nur bei den schweren Formen des Diabetes
auftritt, so ist ihre Prognose auch ziemlich ernst; es sterben im Durchschnitt die
Halfte der davon Betroffenen in den nidchsten 2—3 Jahren, andere kiénnen aber mit
dieser Affektion noch 10—15 Jahre weiterleben.

Im spiteren Stadium neigt die Retinitis diabetica hiulig zu Bindegewebs-
bildungen (Retinitis proliferans [Fig. 36]).

3. Retinitis leukaemica. Aulier den schon oben (p. 103, 122) beschriebenen
Verinderungen (Verbreiterung und Schlingelung der GefiBe, gelbrote Farbe des
Fundus, Auftreten von Blutungen) sieht man bei der Leuk&mie kleine bis
papillengrofie, meist am Aquator, seltener am hinteren Pol sitzende, grauweiBliche
Flecken mit bluticem Rand, die zuweilen eine leichte Prominenz zeigen. Bis-
weilen finden wir auch eine Neuritis und die fettglinzenden Herde, wie wir sie
bei der Retinitis albuminurica kennen gelernt haben. Die Retinitis leukaemica tritt fast
stets doppelseitic auf und nur bei der lienalen und myelogenen Form, nie bei der
lymphatischen.

4. Bei der Retinitis anaemica kommen weiBe Herde seltener vor, am
hiufigsten noch bei der durch Krebskachexie bedingten (es sind dies isolierte, mark-
weile, runde, ovale oder streifize Flecken). Meist trifft man nur Blutungen. Die
Blutgefilfie selbst sind sehr hell und haben infolgedessen fast denselben Farbenton
wie der iibrige Fundus, heben sich infolgedessen gar nicht von ihm ab, sie scheinen
daher bei ihrem Abgang von der Papille plotzlich aufzuhdren, die Papille selbst ist
meist sehr blab.

5. Die Retinitis luetica kann in 4 Formen auftreten: 1. als Chorio-
retinitis (s. p.187); 2. in einer diffusen Form (s. p.156); 3. in der Form der Neuro-
retinitis (s. p.77) und 4. in der Form, die in Fig. 38 dargestellt ist.
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Das Bild erinnert an einen partiellen Verschlub der Centralarterie (es handelt
sich wohl in diesem speziellen Fall um eine cilioretinale Arterie, da ein Zusammen-
hang mit den eigentlichen NetzhautgefiBen nicht zu entdecken ist). Auifillig sind
weiterhin die anscheinend fibrindsen Exsudate in der Nihe der Venen und Arterien
des iibrigen Fundus.

Es handelte sich hierbei um eine Lues im Beginn des II. Stadiums.

Jedenfalls muB man beim Anblick derartiger weibier Flecken an Lues denken.
Die Wassermannsche Reaktion gibt den Ausschlag.

Die Prognose ist bei zweckentsprechender Behandlung keine schlechte, doch
war in diesem speziellen Fall wegen der schweren Schidigung der Netzhaut durch
den GefiliverschlulBl, der sich in einem griberen centralen Skotom duberte, die
Sehschiirfe sehr schlecht.

Auch sieht man als Folge von Syphilis das Auftreten von Bindegewebswuche-
rungen wie in Fig. 37 (Retinitis proliferans).

0. Retinitis proliferans. Das Wesentliche ist bereits oben, p.133, bei Ge-
legenheit der Besprechung der Bindegewebsentwicklung besprochen worden.

7. Bei der Stauungspapille findet man zuweilen, besonders nach lingerem
Bestehen, weiBgelbe Herde, ohne daB eine eigentliche Retinitis besteht, es sind dies
meist Degenerationsherde der Nervenfaserschicht (s. p.84 ). Die Kenntnis dieser Tat-
sache ist von groller Wichtigkeit wegen der Differentialdiagnose gegeniiber der sog.
albuminurischen Stauungspapille (s. p. 85).
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Tafel XVIL

Fig. 30. Retinitis albuminurica.

Fig. 31. Retinitis albuminurica.
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Fig. 30. Retinitis albuminurica
(p. 137).

Der Fundus ist auffallend dunkel pigmentiert (ein rein zufilliger Befund), entlang
den GefiBien sicht man deutliche Reflexstreifen. Die Papille ist ebenfalls normal. In der
Maculagegend sieht man weille Streifen, die einen unvollstindigen Stern darstellen. Das
Centrum desselben ist durch eine Pigmentanhiufune hervorgehoben. In der MNihe dieses
Sternes ist eine Anzahl griberer und eine Unmenge kleinerer Herdchen sichtbar.

Blutungzen oder deutliche GefaBverinderungen sind nicht nachweisbar. Die weiBen
Herde sind meist durch fettige Degeneration bedingt (s. p. 134).

Die Sternfigur ist eine zwar sehr markante und sinnfillige, aber durchaus nicht regel-
mibige Begleiterscheinung der Retinitis albuminurica. Ja sie ist nicht einmal fir die
Ret. album. pathognomonisch, da sie auch bei anderen Krankheiten, wie Tumor cerebri,
syphilis ete. vorkommen kann, wenn auch viel seltener.

Die Retinitis albuminurica kompliziert hauptsichlich die Schrumpfniere und bedeutet
in den meisten Fillen den Tod des Trigers innerhalb der nichsten 2 — 3 Jahre.

Fig.31. Retinitis albuminurica
(p. 137).

In dieser Form sieht man die Retinitis albuminurica weit hiufiger, ja die Ver-
inderungen kinnen noch viel geringfiigiger und charakterloser sein als die dargestellten:
ein, zwei weille Herdchen mit oder ohne Blutungen miissen eventuell das Substrat dieser
schwerwiegenden Diagnose abgeben.

Unterhalb der oberen Temporalarterie und ihrem Verlauf ungefihr folgend sieht
man eine grofle Anzahl rundlicher, gelblichweilier Herde. Etwas tiefer davon eine Anzahl
Blutflecken, die man, wie aus ihrer rundlichen Form zu schlieBen ist, in den tieferen
Schichten der Metzhaut zu suchen hat. Die ganze Maculagegend ist mit einem leichten
Schleier bedeckt, der auch die Aderhautzeichnung, die in dem temporalen Teile sehr deutlich
ist, vollkommen verschleiert. Der grofie dunkle Herd am unteren Rande des Bildes ist wegen
des Mangels von Entziindungs- und Degenerationszeichen in seiner Umgebung als con-
genital (Naevus) aufzufassen.



Adam, Ophthalmoskopische Diagnostik.
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Tafel XVIIL

Fig. 32. Neuroretinitis albuminurica.

Fig. 33. Neuroretinitis albuminurica (gravidarum) mit Ablatio retinae.

Adam, Ophthalmoskopische Diagnosiik, 1101
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Fig.32. Neuroretinitis albuminurica
{p. 137).

Hier sind die krankhaften Verdnderungen lediglich auf die Papille und ihre nichste
Umgebung beschrinkt. Die Papille, die selbst stark gerdtet ist, ist von einem etwa
papillenbreiten, weifien Ring umgeben, der an einzelnen Stellen deutliche radiire Streifung
aufweist. Dies kinnte dem fliichtigen Blick eine Ahnlichkeit mit markhaltizen Nervenfasern
vortiuschen. Die Verinderung an den Gefillen und die Blutungen belehren aber sofort
eines Besseren. Die streifize Struktur wird dadurch hervorgerufen, dab die Verinderungen
in der Mervenfaserschicht legen, die bekanntlich von der Papille radiir ausstrahlt. Das
MiBBverhiltnis in dem Fiillungsgrade der Arterien und Venen deutet auf eine schwere
Entziindung des Sehnervenkopfes und eine hierdurch bedingte Kompression der Gefifie
hin. Hitten wir gleichzeitig eine stirkere Schwellung des Sehnervenkopfes, so wiirde sich
das Bild dem einer Stauungspapille sehr nihern (vel. p. 138).

Fig.33. Neuroretinitis albuminurica {(gravidarum) mit Ablatio retinae
(p. 137).

Diese Erkrankungsform hat gewisse Ahnlichkeit mit vorhergzehenden, doch fehlt jegliche
Blutung, auch ist die Gestalt der Verinderung eine andere. Aber idhnlich wie in dem
vorigen Falle kann man ein MiBverhiltnis im Fallungszustand der Arterien und Venen
beobachten. Die die Gefiile begleitenden weillen Streifen diirften wohl auf Extravasate
oder Fiilllung der perivascuiiren Lymphriume zu beziehen sein.

In diesem Falle war das Bild durch eine umfangreiche Netzhautablésung kom-
pliziert.

Die Prognose sowohl hinsichtlich der Wiederanlegung der Netzhaut als auch hin-
sichtlich der Lebensdauer des Individuums ist bei den durch Schwangerschaftsnephritis
bedingten Formen wesentlich giinstiger als bei den anderen Formen (vgl. p. 138).
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Tafel XIX.

Fig. 34. Hochgradige Neuroretinitis albuminurica.

Fig. 35. Neuroretinitis diabetica.

10



Fig. 34. Hochgradige Neuroretinitis albuminurica
(p. 139).

Die ganze Umgebung des Sehnerven bis in einer Breite von 2 —5 Papillendurch-
messern ist in eine kreidigweilie Schicht verwandelt, die nur hie und da einen rdtlichen
Ton annimmt. In der Maculagegend ist eine schone Sternfigur wahrnehmbar. Die Arterien
sind verengt, die Venen erweitert (vel. p. 138).

Der Patient starb 4 Wochen nach Anfertigung der Zeichnung (vel. p. 160).

Fig.35. Neuroretinitis diabetica
(p. 140).

Ein ganz dhnliches Bild, wie durch die Albuminurie, kann durch den Diabetes her-
vorgerufen werden; wobei auch das anatomische Substrat der Verinderungen das gleiche
ist. Diie Papille ist stark gerdtet, zeigt bereits eine leichte Verschleierung ihrer Grenzen
und leichtes Odem in ihrer Umgebung. Im oberen Teil des Bildes sieht man zahlreiche
fleckenartige Blutungen, die zum Teil so nahe an den Netzhautgefifien liegen, daB man
eine Thrombose dieser Gefiile annehmen mulb.

Der untere Teil des Bildes wird von gelblichweillen Flecken beherrscht, die teils
isoliert, teils in graBere Herde konfluiert sind. Je nach ihrem Alter sind sie verschieden
getont, je frischer sie sind, desto weifier sind sie. Im Stadium der Resorption werden sie
rotlicher und wverlieren ihren scharfen Kontur.
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Tafel XX.

Fig. 30. Retinitis proliferans (Diabetes).

Fig, 37. Retinitis proliferans (Syphilis).

149



130

Fig.36. Retinitis proliferans (Diabetes)
(p. 133 u. 140).

[Me Ret. proliferans ist nicht selten der Ausgang einer Retinitis diabetica; man sieht
die Bindegewebsmassen den Gefallen folzen, von deren adventitiellen Scheiden sie aus-
zugehen pflegen. Die Netzhautgefifie sind zum Teil verschwunden, zum Teil zeigen sie
varikise Verinderungen (vgl p. 104).

Blutungen und weille Flecken vervollstindigen das Bild.

Fig. 37. Retinitis proliferans (Syphilis)
(p. 133 u. 140).

Die Papille zeigt den eigenartigen, kalten, roten Ton, der der Papille bei einer ab-
laufenden MNeuritis eigen ist,

Entlang der oberen temporalen Arterie und Vene siecht man faserartige Bindegewebs-
biindel, die ebenso wie in dem vorigen Falle von den Scheiden der Gefille ausgehen.

Der Patient bot die Zeichen einer Lues im [II. Stadium dar, Wassermann war
positiv.

Sonst ist der Fundus normal, kann aber in der [Peripherie eventuell atrophische
Herde aufweisen.
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Tafel XXI.

Fig. 38. Retinitis luetica.

Fig. 30. Dieselbe Erkrankung 6 Wochen spiter.



Fig. 35. Retinitis luetica
(p. 140).

Die Aufmerksamkeit wird hauptsiichlich auf eine Triibung gelenkt, die sich in Papillen-
breite quer fiiber das Gesichisfeld zieht, und die wohl auf den VerschluB einer cilio-
retinalen Arterie, welche die Maculagegend versorgt, zu beziehen ist. Die Sehschiirfe ist
durch ein bestehendes und bleibendes centrales Skotom sehr herabgesetzt. Die Papille
ist normal. An einigen Gefillen, vor allem den Venen, sind groBfe, watteihnliche Exsudate

bemerkbar (vgl. p. 141).
Die Erscheinungen traten etwa 6 Monate nach der Akquisition der Lues auf.

Fig. 39. Dieselbe Erkrankung 6 Wochen spiter.

Die centrale Triibung ist erheblich zurickgegangen. Die Sehschiirfe durch das bleibende
Skotom stark vermindert, in der Maculagegend ist das ,Kronchen® sichtbar, wie es hiufig
nach VerschluBb der Centralarterie beobachtet wird. Die Exsudate haben sich betrdchtlich
zuriickgebildet. Nach weiteren 2 Monaten war nichts weiter als das Krinchen und die
Obliteration des am weitesten nach links gelegenen CGefilies sichtbar.
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Tafel XXII.

Fig. 40. Neuritis und Chorioiditis sympathica.

Fig.41. Drusen der Glaslamelle der Aderhaut,



Fig. 40. Neuritis und Chorioiditis sympathica
(p- 131).

Die Zeichnung stammt von dem rechten Auge eines 20jhrigen Mannes, dessen
linkes Auge durch eine Verletzung mit nachfolgender Iridocyclitis zu grunde gegangen war.

Es zeigten sich etwa 2 Monate nach der Verletzung auf dem anderen Auge einige
Beschlige (Pricipitate) auf der Descemetschen Membran und eine geringfugige Iritis. Der
Glaskorper wies zwar geringfiigige diffuse Triibungen auf, doch war der Augenhintergrund
cut zu erkennen. Das Sehvermogen war auf 1f; des normalen herabgesetzt, das Gesichtsfeld war
normal, speziell war kein cenirales Skotom nachweishar. Die Papille war stark geritet, die
obere Grenze unscharf, die Venen stark gefiillt, die Arterien kaum veriindert, ein
deutliches Odem in der Netzhaut war nicht sichtbar. Weit in der Peripherie (im Bilde
sind sie efwas hereingeriickt) sah man einzelne scharf begrenzte Fleckchen wvon gelblicher
Farbe. Thre Umgebung war leicht briunlich, doch fehlten eigentliche Pigmentsiume oder
Pigmentklumpen. Von manchen Autoren werden die Herde fiir retinale gehalten, doch
spricht der ganze Charakter der Erkrankung mehr fiir einen chorioidealen Sitz. Der Patient
hat etwa 3 Jahre in Beobachtung der Klinik gestanden. Es haben sich in dieser Zeit die
Herde nicht geiindert (vegl. p. 131).

Fig.41. Drusen der Glaslamelle der Aderhaut
(p- 131).

Das Bild stammt von dem Auge einer ilteren Frau. Der Fundus ist normal, zeigt den
cetifelten Typus. Sehnerv und GefiBe sind gleichfalls normal. In der Maculagegend und
in der Nihe der Papille sicht man eine Anzahl rundlicher Herde, die eine etwas stirker
pigmentierte Umgebung haben. Die Herde in der Nihe der Papille sind glinzend weil,
wihrend die in der Macula liegenden verwaschen, rotlichgrau erscheinen. (Die graurdt-
liche Farbe ist nicht die gewohnliche, meist haben die Drusen die Farbe, wie die neben der
Papille gelegenen helleren Plnktchen.) Es sind sog. Drusen, d. h. Verdickungen der
Lamina vitrea, die an der Stelle ihrer Entstehung das Pigmentepithel zum Schwinden
bringen. Das Sehvermigen ist meist nur wenig dadurch gestirt (vgl. p.131).
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I11. Die diffuse Tritbung der Netzhaut

a) ohne starkere Niveaudifferenz

kann ebenso wie die weiBen Flecken ein verschiedenes anatomisches Substrat haben.

1. Als hiufigste Ursache finden wir das Odem. Wir sehen dann, daB die
betreffende Netzhautpartie grau erscheint, vielfach auch rotlichgrau, und dab die
Aderhautzeichnung an der betreffenden Stelle undeutlich zu sehen ist. Das letztere
Verhalten tritt besonders dann zutage, wenn es sich um einen mehr oder
weniger albinotischen Fundus handelt (s. z. B. Fig. 22). Wenn wir dagegen einen
chagrinierten Augenhintergrund haben (s.z. B. Fig. 18,31, Mitte), ist dieses Zeichen sehr
triigerisch. Die Netzhautgefilie sind je nach der Stirke des Odems entweder nur mit
einem leichten Schleier liberzogen oder sind vollig in dieses eingebettet, so dab sie
stellenweise wie unterbrochen erscheinen.

Wir finden Odem fast bei allen starkeren Netzhauterkrankungen,
o z B. in den meisten vorher beschriebenen Fillen, in denen auch weibe Herde
beobachtet werden, doch fritt es hierbei gewohnlich gegeniiber den anderen, stirker
ins Auge springenden Verdnderungen etwas in den Hintergrund (Fig. 31).

Wir finden ferner Odem bei umschriebenen Aderhautentziin-
dungen (s. p.120). Wenn ein derartiges Odem isoliert die Maculagegend be-
fallt, ist es meist recht schwierig zu erkennen. Und doch werden wir nicht zu selten
auf diese Diagnose durch die ziemlich schnell und hochgradig einsetzende Herab-
setzung der Sehschirfe hingelenkt. Es mull dann bei erweiterter Pupille untersucht
werden, und wenn auch hierbei die Diagnose noch nicht sicher ist, die Unter-
suchung auf centrale Blaublindheit (am besten mit der Haitzschen Vorrichlung
s. p.81) vorgenommen werden.

Die wichtigste Rolle spielt das Odem bei der sog. Retinitis diffusa. Sie ist
in diesem Falle meist eine Teilerscheinung der Neuroretinitis diffusa und findet sich
als Folge jeder Neuritis, besonders stark ausgeprigt bei der syphilitischen Erkrankung
des Sehnervenkopfes. In schwach ausgesprochenem Malie sieht man ein derartiges
Odem in Fig. 18, auf dem es wie ein Ring die gerdtete, unscharfe Papille
umgibt. Auf die groBe diagnostische Bedeutung dieses Odems gegeniiber der sog.
Pseudoneuritis wurde bereits auf p.73 hingewiesen. AubBer der Graufirbung sieht
man auch deutlich eine leichte Verschleierung der NetzhautgefiBe. Die Verwischung
der Aderhautzeichnung fritt wegen des stark pigmentierten Fundus nicht hervor.
In anderen Fillen kann das Odem aber bedeutend stirker scin, es kann auch, wenn
es hauptsichlich in der Nervenfaserschicht liegt, einen streifigen Charakter zeigen.
Wie gesagt, ist diese Form meist syphilitischer Natur, im Gegensatz zu anders-
artigen Erkrankungen finden sich dabei erheblich seltener Blutungen oder gar
weille retinitische Herde.
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Wenn auch die Syphilis die hiufigste und wichtigste Ursache des peripapilliren
Odems ist, so ist sie doch nicht die einzige. Von groBer Bedeutung ist es z. B. bei
den durch Ohrerkrankungen bedingten Sehnervenaffektionen (s. p. 79). Hier kann
das Odem den Erscheinungen am Sehnerven sogar vorausgehen und zeitweilig das
einzige Symptom sein. Es scheint in diesem Falle in den tieferen Schichten der
Netzhaut zu liegen, da man die Streifenform fast nie zu Gesicht bekommt.

Auch bei der Stauungspapille, speziell bei der albuminurischen Stauungs-
neuritis wird es beobachtet, doch pflegen in dem letzten Falle Blutungen und
weille Herde selten zu fehlen.

2. Eine andere, wenn auch sehr viel seltenere Form der diffusen Triibung der
Nefzhaut ist die diffuse Infiltration mit weilien Blutkérperchen, also
eine ausgesprochene Entzindung. Sie ist charakierisiert durch die aufiallend starke
Einscheidung der Netzhautgefibe (wie in Fig. 42), die in dem Falle wohl auf eine
Filllung der adventitiellen GefiBscheiden mit weibien Blutkérperchen zu beziehen
ist. Die Form findet sich ebenfalls bei Syphilis, zuweilen auch bei Leukimie.
Stirkere Anhdufung von Leukocyten an umschriebenen Stellen machen sich als
weibe Flecken geltend.

3. Eine Nekrose der inneren Netzhautschichten in Verbindung mit
riickliufigem Odem (Fig.44,45) liegt der Triibung der Netzhaut bei dem VerschluB
der Centralarterie zu grunde. Differentialdiagnostisch wichtig ist in diesem Falle der
MNachweis des centralen kirschroten Fleckes (s. auch p. 74a), der zuweilen von
einem besonders getriibten Hof umgeben ist, meist aber ohne besondere Umrandung
in der getriibten Umgebung liegt. Die Triibung selbst ist in diesem Falle heller
als beim reinen entziindlichen Odem, zuweilen direkt weiB. Die Arterien sind
meist, aber durchaus nicht immer, unsichtbar oder erheblich verschmailert. Manch-
mal sieht man auch im Gefill selbst die verddete Stelle in Form einer weiBen
Stelle (Fig. 45, auf der Papille); bei Druck auf den Bulbus fehlt das Pulsphinomen
(s. p.110). Allmihlich geht die Tritbung zuriick (Fig.45 im Vergleich zu Fig.44),
bis schlieBlich unter gleichmiBiger Weibfirbung der Papille und extremer Ver-
schmilerung der Arterie die normale Farbe des Fundus wieder zuriickkehrt, nur
untermischt mit einem leichten dunkelgrauen Ton, der auf ein Einwandern wvon
Pigmentzellen in die atrophische Netzhaut beruht (Fig.16). Besonders deutlich ist diese
Pigmenteinwanderung in der Maculagegend, wo es dann zur Ausbildung des
Kronchens kommt (p.131).

Der VerschluB setzt mit plotzlicher Amaurose ein, die gewdhnlich nicht mehr
reparabel ist.

Zuweilen wird aber nicht der ganze Stamm der Arterie, sondern nur einer
oder einige der Aste befallen (vgl. Fig. 38, abziiglich der weiBen Flecken). Es tritt
dann nicht totale Amaurose, sondern nur Ausfall einiger Gesichtsfeldpartien ein.
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Fs kommt auch vor, daB der Stamm der Arterie erst hinter dem Abgang
einzelner Aste befallen wird. Man sieht dann das von diesen Asten versorgte
Gebiet in normaler roter Farbe, wihrend die Umgebung getriibt ist. Die Stelle zeigt
dann das ihr zukommende Sehvermdgen und behiit es auch.

4. Als vasomotorische Storung mit Transsudation wird die Tribung
im Falle einer Commotio retinae aufgefaBt (Fig.43). Die Triibung kann grofie Ahnlich-
keit mit der vorher beschriebenen haben. Meist findet sie sich in der Nihe der Macula
oder der Papille. Das Verhalten der GefiBe, die normal oder gar erweitert sind, die
nicht selten zu beobachtenden anderen Symptome von traumatischer Einwirkung
(Blutungen, Aderhautrisse) gestatten im allgemeinen im Verein mit der Anamnese
schnell eine Differentialdiagnose gegeniiber der vorigen Tritbung. Das Sehvermagen
ist meist wenig oder gar nicht gestort. Das Transsudat geht in wenigen Tagen
wieder voriiber.

5. Als weitere Ursache fiir eine diffuse Triibung der Netzhaut kommt die flache
Ablatio retinae in Betracht (Fig. 46). Es mubB hervorgehoben werden: ,flache#
Ablatio, weil bei der stirker hervorspringenden die Niveaudifferenz (s.u.) das haupt-
sichlichste und am meisten ins Auge fallende Symptom ist.

Die Farbe der abgelisten Partie ist eine graue, zuweilen sogar graugriine
oder graublaue. Die Ablatio kann total (Fig. 46) oder particll sein (Fig. 47). Die
Differentialdiagnose hat besonders auf weiBle Stringe zu achten, in deren
Bereich die Netzhautgefille hiufig abnorme Knickungen zeigen. Es sind dies die
Firsten der in der Netzhaut gebildeten Falten.

Ein sehr wichtiges Symptom ist das Fehlen der sonst sichtbaren Ader-
hautzeichnung in den abgeldsten Partien. [he Netzhautgefilfe sind in ithrem Bereich
auffallend dunkel und lassen den Reflex vermissen.

Auch die parallaktische Verschiebung und die Refraktionsbestimmung im auf-
rechten Bilde werden hiufig den Weg weisen kidnnen.

Die Herabsetzung der Sehscharfe ist im Falle totaler Ablosung sehr stark, im
Falle einer partiellen, je nach der Lage derselben, mehr oder weniger betrichtlich.
Das Gesichtsfeld zeigt meist eine Einschrinkung entsprechend den abgelosten Partien.

Gewdhnlich beginnt die Ablosung in den oberen Partien der Retina (Ausfall
des CGesichtsieldes nach unten; eine betrachtete Person hat keine Beine), wandert
dann spiter nach unten (Ausfall des Gesichtsfeldes nach oben; eine betrachtete
Person hat keinen Kopi).

Im Beginne einer Abldsung klagen die Patienten iiber subjektive Licht-
empfindungen (sog. Photopsien), die als Flimmern, Blitze, feurice Kugeln, Funken,
Kreise oder dgl. beschrieben werden. Auch erscheinen die betrachteten Gegenstinde
verzerrt, gebogen, zackig (Metamorphopsie), zuweilen sind sie ausgesprochen griin
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gefirbt. Die abgelisten Stellen sind blaublind, d. h. Blau wird fiir Grin oder Grau
gehalten, auch besteht Hemeralopie, d. h. eine erhebliche Verschlechterung des
Sehens bei herabgesetzter Beleuchtung.

Die Atiologie kann eine sehr verschiedene sein: Sie kann

1. eine rein okulare, resp. lokale sein, Verletzungen, sowohl perforierende als
auch solche durch stumpfe Gewalt, Blutungen, Tumoren, vor allem aber hochgradige
Myopie und

2. eine allgemeine. Hierbei kommen vor allem die Albuminurie, die Arterio-
klerose und die Syphilis in Betracht. Vielfach kann man aus anderen okularen
Zeichen dieser Erkrankungen die dtiologische Diagnose stellen (z. B. durch sklero-
sierte CiefiBe, weiBe oder schwarze Herde etc), in anderen mull die Entscheidung
der Allgemeinuntersuchung iiberlassen bleiben. Fiir Fig. 47 diirfte wohi die Arterio-
sklerose als dtiologischer Faktor in Betracht kommen (vgl. die sklerotischen GefiBe
in der Nihe der Papille).

b) Diffuse Triibung der Netzhaut mit starker Niveaudifferenz.

Die Niveaudifferenz tritt dadurch in die Erscheinung, daBl man bei der ophthalmo-
skopischen Untersuchung einzelne Partien des Fundus deutlich erkennen kann,
wahrend andere villig undeutlich sind. Dieses Symptom teilt die Netzhautablosung
natiirlich mit einer Reihe anderer Augenerkrankungen, z B. stirkerem Odem, Glas-
korpertriibungen etc.,, es ist aber fiir Ablatio retinae dann charakteristisch, wenn es
verschwindet, sobald der Ophthalmoskopierende in einer gréBeren als der iiblichen
Distanz untersucht. In diesem Falle werden dann die zuerst undeutlich gesehenen
Partien deutlich und die frither deutlich gesehenen verschwommen.

Dieses Phanomen kommt dadurch zu stande, daB die abgeldsten Netzhaut-
partien weiter nach vorn liegen als die nicht abgeldsten und infolgedessen eine
andere Refraktion aufweisen. In den meisten Fillen ist die Diagnose einer Netzhaut-
abldsung bequemer mit Hilfe der einfachen Durchleuchtung als mit der Ophthalmo-
kopie zu stellen. Es leuchten dann die abgeldsten Partien viel weniger rot auf als
die nicht abgeldsten.

Liegen die abgeldsten Partien stark nach vorn, so kann man sie eventuell
auch bei seitlicher Beleuchtung wahrnehmen.

Die Zeichnungen 48, 49 geben also kein naturgetreues Bild von einer Ablatio
retinae, sie sind vielmehr Kompositionsbilder, die bei wechselnder Position des
Untersuchenden aufgenommen sind.

Fig. 48, 49, 50 stellen Typen solcher Ablésung vor.

1. Fig. 48 zeigt eine blasige Abhebung durch ein Exsudat. Man sieht
auber der verinderten Farbe der Netzhaut, die Faltenbildung, den bogenformigen
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Verlauf der Nefzhaut. Die Papille zeigt eine leichte Verschleierung, die eventuell
Veranlassung zu einer Verwechslung mit einer Neuritis geben kann (s. p. T4a).

Bei Augenbewegungen sieht man ein deutliches Hin- und Herschwappen der
ganzen Blase. Im Gegensatz hierzu zeigt

2. Fig. 49 zeigt eine Netzhautablésung infolge Aderhauttumors.
Die Grenzen der Ablésung sind sehr scharf. Ein Schwappen ist nicht bemerkbar, im
Gegenteil macht die Abldsung den Eindruck einer soliden, festen Masse, der noch
dadurch erhéht wird, dalb man an einzelnen Stellen ein rotliches Durchschimmern
des unter der abgeldsten Netzhaut gelegenen Tumors sieht.

In vielen Fillen werden die Unterschiede nicht so deutlich sein wie in diesen
Bildern, alsdann wird die Difierentialdiagnose am besten mit Hilte der Hertzellschen
Lampe vorgenommen, die den Bulbus vom Munde aus von hinten her durchleuchtet.
Man sieht dann bei einem soliden Tumor einen dunklen Flecken, wihrend eine
serose Abhebung glatt durchleuchtbar ist. Diese Methode ist besonders fiir Tumoren
des hinteren Bulbusabschnittes brauchbar, fiir diejenigen des vorderen bedient man
sich besser der Sachsschen Lampe, die den Bulbus seitlich durchleuchtet.

3. Fig. 50 zeigt eine Geschwulst der Netzhaut, ein Gliom. AuBer dem
jugendlichen Alter des Patienten ist die Diagnose hauptsichlich dadurch zu stellen,
dab man eine Einlagerung der Netzhautgefilfie in die Geschwulst nachweist.

Bei einer totalen, trichterférmigen Ablésung der Netzhaut bekommt man iber-
haupt kein Bild des Fundus, wie dies aus Textfig. 18 leicht verstindlich wird. Ist die
Linse durchsichtig, so kann man in solchen Fillen die abgeliste Netzhaut hiufig direkt
bei seitlicher Beleuchtung sehen, auch bei einfacher Durchleuchtung
sind die Buckel zuweilen sichtbar. Lassen aber seitliche Beleuchtung
und Durchleuchtung auch imStich, so mull man aus dem Verhalten
der Projektion einen Schlufi auf die Netzhautverhiltnisse machen,
da eventuell eine starke Glaskorperblutung ein dhnliches Bild

Fig. 13.

hervorrufen kann. Aufhebung oder Beschrinkung der Projektion
spricht fir Ablosung, richtige Projektion fir Blutung.

Uber die Prognose quoad vitam der Erkrankungen der Netzhaut
und Aderhaut

gibt eine Arbeit von GeiBl aus der Uhthoffschen Klinik AufschluB. Sie soll hier
im Auszug aufgefithrt werden.
I. Netzhautarterien.

1. Ausgesprochene Arteriosklerose der NetzhautgefilBe:
Alle beobachteten (17) Patienten im Alter von 40 bis 70 Jahren erlitten
spitestens nach 4 Jahren einen Schlaganfall.
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2. Plotzlicher VerschluBl der Centralarterie:

a) im Alter von 40 bis 00 Jahren mit Arteriosklerose ohne Vitium cordis:
17 Patienten. Von diesen erlitten 14 einen Schlaganfall meist innerhalb
von 2 Jahren, die drei anderen starben 1'/,—7 Jahre spiter an Arterio-
sklerose;

&) im Alter von 40 bis 60 Jahren mit Vitium cordis: 6 Patienten. Einer starb
an Schlaganfall nach 3 Jahren, vier an ihrem Herzfehler innerhalb
2—3 Jahren, einer lebte noch nach 4 Jahren;

¢) im Alter bis 39 Jahre mit Vitium cordis: 9 Patienten. Keine schlechte
Prognose.

3. Syphilitische Netzhauterkrankungen besitzen nicht die schlechte Prognose
der arteriosklerotischen Verinderungen.

Netzhautvenen.

Die Thrombose der Netzhautvenen hat nicht die schlechte Prognose der
arteriellen Erkrankungen. Sie ist in 504 eine rein lokale Erkrankung, nur
in 507 ist sie Vorlauferin einer HirngefiBisklerose, die sich zum Teil erst
sehr viel spiter geltend macht.

Aderhautgefille.

Die Sklerose der AderhautgefiBe gestattet keinen RiickschluB auf Erkrankungen
der Gehirngefilie.

Netzhautblutungen

bei Arteriosklerose, Diabetes und chronischer Nephritis sind in der Regel
Vorliufer von Hirnblutungen, die allerdings erst nach Jahren auftreten
konnen.

Glaskorperblutungen bei Jugendlichen, isolierte Maculablutungen, Nefzhaut-
blutungen bei Lues haben diese schlechte Prognose nicht.

Retinitis albuminurica.

Von 38 Patienten starben 20 innerhalb eines Jahres

4 " 1—2 Jahren
2 " 2—4 "

3 Patientinnen mit Ret. alb. gravidarum gesundeten.

Retinitis diabetica.

Eine andere Prognose als die isolierten Netzhautblutungen bei Diabetes (s. 0),
die als Vorliufer von Gehirnapoplexien aufzufassen sind, hat die Retinitis
diab. Nur in '/; der Fille traten Schlaganfille auf. Die Hilfte starb inner-
halb von 2—3 Jahren.
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Tatel XXIII.

Fig. 42. Retinitis luetica.

Fig. 43. Commotio retinae oder Berlinsche Triibung.

...'I" dam, Ophthalmoskopische Diagnostik. 11
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Fig. 42. Retinitis luetica
(s. p. 150).

Im Gegensatz zu den sekundiren luetischen Erkrankungen der Netzhaut — als
Folge einer Affektion der Aderhautcapillaren ist die primire Retinitis luetica eine
ziemlich seltene Erkrankung, falls es sich nicht um eine Teilerscheinung einer Neuro-
retinitis handelt. In dem wvorliegenden Falle ist die Papille verhiltnismabig wenig be-
teiligt. [Die Farbe ist fast normal, die Grenzen sind ziemlich deutlich, nur die GefiBle
zeigen schon auf der Papille eine deutliche Verschleierung und Einscheidung. Dagegen
ist die Netzhaut weithin getriibt, nur wenige Aderhautgefifie schimmern durch die Triibung
hindurch. Die NetzhauteefiBe sind in dem ganzen Gebiete der Tritbung verschleiert und
teilweise fiberaus deutlich eingescheidet. Blutungen sind nicht sichtbar, nur einige wenige,
streifenartiege, weibliche Herde. In einem dhnlichen, von Bach anatomisch untersuchten
Falle fand man partielle und ringiérmige Entziindungen der Adventitia und Intima sowie
Obliterationen der Capillaren als Ursache der Affektion.

Fig. 43. Commotio retinae oder Berlinsche Tritbung
(5. p. 157).

Die Tribung hat ithren Namen nicht von der Stadt, sondern wvon dem Augenarzt
Berlin, der diese Affektion zuerst beschrieben und von der Netzhautablosung, fiur die
man frither die Affektion hielt, unterschieden hat. Die vorliegende Verinderung war her-
vorgerufen durch einen Ballwurf, der das Auge eines 12jihrigen Knaben getroffen hatte,
und ist wenige Stunden nach der Verletzung gezeichnet worden.

Man sieht die Papille stark geritet, mit leicht verschleierten Grenzen, hierdurch an
eine beginnende Neuritis erinnernd, doch sind die GefiBfe speziell die Venen normal.
In der Maculagegend bemerkt man einen leicht grauen Ring mit etwas dunklerem Cen-
trum. Die Verinderung kinnte mit einer beginnenden WNetzhautablosung verwechselt
werden, wenn die GefiBle nicht glatt dariiber verlaufen wiirden und jede Andeutung einer
Falte fehlen wiirde. Die Verinderungen, die nur geringe Herabsetzung der Sehschirfe be-
dingten, waren nach wenigen Tagen vollig geschwunden (vgl. p. 74).

In anderen Fillen kann die Farbe der Tritbung intensiver sein, mehr gelblich oder
mehr weililich, sie kann auch an anderen Stellen als gerade in der Maculagegend liegen.

Ihr eigentliches Wesen ist noch nicht geklart.



Adam, Ophthalmoskopische Diagnostik, Tab. 23.

Fig. 42.

Fig. 43.

Verlag von Urban & S hwargenberg i Berlin v, Wien
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Tafel XXIV.

Fig. 44. Totaler plotzlicher VerschluB der Centralarterie, sogenannte
Embolie.

Fig. 45. VerschluBl der Centralarterie in einem spiteren Stadium.

1n*
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Fig. 44. Totaler plétzlicher VerschluB der Centralarterie, sogenannte
Embolie (p.150).

Der VerschluB ist in den seltensten Fillen durch eine echte Embolie bedingt, son-
dern ist meist hervorgerufen durch eine sich langsam entwickelnde, plotzlich aber tofal
werdende Verlegung des Arterienlumens durch eine Wucherung der Intima (Endarteriitis
obliterans).

Die Papille ist stark gerdtet, die Grenzen sind vollig unscharf, Arterien kaum zu
erkennen. Der Fundus ist in einem grofien Bezirk, der Papille und Maculagegend einschlieft
und etwa 6 Papillenbreiten im Durchmesser hat, weibgrau getriibt. In der Maculagegend
sicht man den bekannten ,kirschroten Fleck®, der in diesem Falle — was aber nicht
obligatorisch ist — von emem weilien Hof umgeben ist (vgl. p.74a u. 123).

Die Weilifirbung der Netzhaut 1st wohl die Folge einer rasch eintretenden Nekrose
der von der Centralarterie ernihrten Gehirnschicht in Verbindung mit einem ricklaufigen
Odem. Der rote Fleck kommt dadurch zu stande, daB an der Stelle der Fovea die Ge-
hirnschicht und damit das Substrat des Aufquellens fehlt. Die an sich schon dunklere Farbe
der Fovea kontrastiert auf diese Weise ganz besonders stark gegen die Umgebung.

Allmihlich fillen sich die Arterien wieder etwas, u. zw. durch die Vermittlung des
Zinnschen GefilBkranzes (p. 174), besonders die in der Umgebung der Macula gelegenen feinen
Aste treten auffallend deutlich hervor (Fig. 45). Die Netzhaut bleibt aber funktionsunfihig
und die Papille verfillt der Atrophie (s. Fig. 16).

Fig. 45. Verstopfung der Centralarterie in einem spiteren Stadium.

Die Grenzen der Papille sind zum Teil schon wieder scharf, die Rotung hat abge-
genommen. Die Arterien sind wieder (auf rickliuficem Wege) gefillt. In dem Papillar-
teil der unteren Arterie sieht man sehr deutlich die obliterierte Stelle. Die Weilfarbung
des Fundus hat betrichtlich abgenommen, zum Teil ist die Farbe in einem der Papille
deutlich und Bezirk wieder normal geworden, der kirschrote Fleck ist nicht mehr so
hervortretend, zeigt bereits die Andeutung des auf Fig. 16 deutlich sichtbaren , Kronchens®.
Fin dem Normalen sich in seiner Farbe nihernder Bezirk schlieBt sich fliigelartig an
den Fleck an.

Das Sehvermogen war und blieb trotz Besserung der objektiven Symptome fir
immer aufgehoben.



Adam, Ophthalmoskopische Diagmostik. Tab. 24.

Fig, 4.

Fig, 45.

Verlag von Urhan & Schwareenberg in Berlin u, Wien
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Tafel XXV.

Fig. 46. Flache Ablatio retinae.

Fig. 47. Partielle flache Ablatio retinae.
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Fig. 46. Flache Ablatio retinae
(s. p. 157).

Die Papille ist in jeder Beziehung (wie Farbe, Grenzen, Niveau, Gefibie) normal.

Der Fundus aber zeigt statt der normalen ritlichen Farbe ein eigenartiges Griin-
grau, aus dem sich einzelne hellere und dunklere Streifen herausheben. Die GefiBe zeigen
zahlreiche kleine Schlingelungen, wie sie sonst kaum vorkommen. Eine stirkere Biegung
ist da vorhanden, wo die eine Arterie fiber den stark-weiBen Strang hiniberlauft. Das
ganze Bild macht einen auffallend stumpfen Eindruck, was daher kommt, daB die GefiBe

- wie fast stets bei der Ablatio keine Reflexstreifen zeigen.

Wir haben das Bild einer fast totalen, aber flachen Ablatio retinae vor uns. Doch
reicht die Abldsung nicht ganz bis an die Papille, sonst wiiren deren Rinder verschleiert
und wiirden hierdurch den Eindruck einer Neuritis hervorrufen (s. p. 74a).

Das Sehvermogen ist natiirlich stark herabgesetzt.

Fig. 47. Partielle flache Ablatio retinae.

Die Papille ist normal. In ihrer Umgebung zeigt die Retina inselférmige Verfir-
bungen, iber die die NetzhautgefiBe mit einem deutlichen Knick verlaufen. Nach aubBen
oben ist eine groBiere verfirbte Stelle sichtbar die mehrere deutliche Falten aufweist, denen
entsprechend die Netzhautgefife deutliche Ablenkungen ihres Verlaufes zeigen. Auf der
anderen Seite der Papille liegt die MNetzhaut noch an und a6t die Aderhautzeichnung
deutlich hindurchschimmern. Einige dieser GefiBe sind sklerosiert. Man geht deshalb
nicht fehl auch die Ablosung der Netzhaut als eine arteriosklerotische zu bezeichnen.
Die NetzhautgefaBe =zeigen, abgesechen von den auf der Papille verlaufenden Strecken
keine Reflexe.



Adam, Ophthalmoskopische Diagnostik. [ab, 25.

Fig. 46,

Fig. 47

Verlag von Urban & Schwarrenbers i

Berlin u. Wien
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Tafel XXVI.

Fig. 48. Grobe blasige Ablatio retinae,

Fig. 40. Ablatio retinae infolge Tumor chorioideae.
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Fig. 48. GrofBe blasige Ablatio retinae
(s. p-158).

Das Bild ist ein Kompositionsbild, gezeichnet bei einer variierenden Entfernung des
Beobachters vom Auge des Untersuchten. Denn wenn man bei einer derartigen Ablosung
die Papille scharf einstellt, siecht man die abgelaste Stelle nur vollkommen unscharf, und
umgekehrt, wenn man sich bemiiht, durch starkes Zuriicklegen des Oberkérpers die abge-
losten Partien deutlich zu sehen, wird die Papillengegend undeutlich.

Die Papille ist nicht ganz scharf in ihrer Umgrenzung. Temporalwirts weist sie
einen deutlichen Konus auf.

Die NetzhautgefiBe sind zum Teil von breiten, weillen Streifen begleitet, woh!
Transsudaten, deren Ursache in einer bestehenden Albuminurie zu sehen ist.

Die abgeloste Netzhaut ragt auBerordentlich stark nach wvorne hervor, zeigt Ver-
tiefungen und Erhéhungen und weist bei Kopfbewegungen des Patienten deutliche
schwappende Bewegungen auf, die auf Flissigkeitsansammlungen hinter der Netzhaut zu
bezichen sind.

Bei der Durchleuchtung mit der Hertzellschen Lampe leuchiete die abgeliste
Partie hell auf.

Fig. 40. Ablatio retinae infolge Tumor chorioideae

(s. p. 159).

Das Bild ist ebenso wie das vorige ein Kompositionsbild.

Wenn es auch gewisse Ahnlichkeit mit jenem hat, so bietet es doch einige charakte-
ristische Unterschiede. Die Begrenzung der abgelosten Partie ist sanz scharf. Die Ober-
fliche ist glatt, prall gespannt und liBt an einzelnen Stellen die unter der Netzhaut gelegene
Geschwulst rétlich hindurchschimmern. Bei der Durchleuchtung mit der Hertzellschen
Lampe imponiert die abgeloste Partie als dunkler Schatten.

Bei Kopfbewegungen war keine schwappende Bewegung sichtbar.
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Fig. 40.

Virlag von Uiban & Schwarzenbery in Berlin o, Wien
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Tafel XXVII.

Fig. 50. Beginnendes Gliom der Netzhaut.
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Fig. 50. Beginnendes Gliom der Netzhaut
(s. p. 159).

Ein derartiges Bild kommt verhiltnismiBig selten zur Beobachtung, weil das Gliom
im frithesten Kindesalter auftritt und mangels subjektiver Angaben gewdhnlich erst dann
diagnostizierbar wird, wenn es (als sog. amaurotisches Katzenauge) fast den ganzen Glas-
korperraum erfillt. Da die Geschwulst aber nicht selten doppelseitiz vorkommt, so kann
demjenigen, der regelmiBig auch das zweite Auge spiegelt, eventuell ein Gliom in der
Cirdlie des gezeichneten begegnen.

e Geschwulst geht anscheinend von der Umgebung der Sehnervenpapille, die sie
iiberlagert, aus und hat die Grofle von 3Y, > 41, PD,, d. h. 51, > 63/, mm, ist also in
Wirklichkeit knapp erbsengrofi. Die Zeichnung wurde im Januar 1910 angefertigt, im
Mirz war die Geschwulst bohnengrofl, im Oktober erfiillte sie bereits den ganzen Glas-
kirper. Im Dezember 1011 erfolgte der Durchbruch, worauf die Wucherung sehr rasche
Fortschritte machte, so dall im Mai 1912, zur Zeit des Todes des Kindes, die Geschwulst
apfelgrob aus der Augenhohle herausragte.

Die Ahnlichkeit mit dem vorigen Bilde ist sehr grof, es ist aber darauf hinzuweisen,
dali ein Teil der Netzhautgefifie im Tumorgewebe selbst liegt. Am oberen Pol der Ge-
schwulst sieht man einzelne schwarze und einen linglichen atrophischen Herd, die auf eine
rleichzeitize Erkrankung der Aderhaut hindeuten; wodurch diese dtiologisch bedingt waren, war
nicht sicher zu eruieren; auch die Blutungen in der Nihe der Papille sind ungewdchnlich.
Die helle Zone um die Geschwulst herum zeigt an, daB auch das Pigmentepithel der Netz-
haut mitbetroffen ist.
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Verlag von Urban & Schwareenberg in Beilin w, Wien
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Aderhaut.

Anatomische Vorbemerkungen.

Die Aderhaut fithrt ihren Namen mit Recht, da sie im wesentlichen aus Ge-
fiflen besteht, die zur Erndhrung der Macula und der duBeren Schichten der Netz-
haut dienen.

Wegen dieser reichlichen Blutgefalle schwankt ihre Breite je nach dem
Fiillungsgrad; auch in den einzelnen Partien ist ihre Breite verschieden, sie betrigt
vorn, wo sie in die Ora serrata {ibergeht, 0005 — 008 mm, wiihrend sie in den Partien
am hinteren Pol 01 —02 mm erreichen diirfte.

Mit der Sclera (Fig. 54 L) steht sie nur in sehr loser Verbindung durch die

1. Lamina suprachorioidea (Sw). Der zwischen beiden Hauten befindliche
Spaltraum, der aber nur unter pathologischen Verhiltnissen nachweisbar ist, wird
als Perichorioidealraum bezeichnet. Die Lamina enthiilt zahlreiche Pigmentzellen
und elastische Fasern aber keine GefiBe. Auf die Lamina suprachorioidea folgt

2. die Lamina vasculosa, die Schicht der groberen GefiBe. Hieran schliefit sich

3. die Choriocapillaris, die Schicht der Capillargefilie, die fiir die Pathologie
der Aderhautnetzhauterkrankungen von gribter Bedeutung ist. Hierauf kommt

4. die Lamina vitrea (auch L. elastica oder L. basalis genannt) und hierauf

5. die Pigmentepithelschicht, die zwar schon zur Netzhaut (s. p. 113) gehart, aber
wegen der innigen pathologischen Beziehungen zur Aderhaut auch an dieser Stelle
genannt werden mul,

Die GefalBversorgung geschieht durch die sog. ,Ciliargefifier, die simt-
lich der Arteria ophthalmica entstammen. Man unterscheidet 4—0 kurze (A. cil. post.
brevis) und 2 lange (A. c. p. longa) hintere Arterien, die hinten neben dem Sehnerven,
und 4 vordere (A. c. ant), die vorn neben dem Limbus in den Augapfel eindringen.
Die zuletzt genannten 4 vorderen, verlaufen zunichst in den 4 geraden Muskeln ver-
sorgen diese und verlassen sie dann, jede in 2 Aste geteilt, um sich zum Limbus
zul begeben.

Die hinteren kurzen Arterien verzweigen sich, nachdem sie durch die Sclera
und die Lamina suprachorioidea in die Lamina vasculosa eingedrungen sind, auBer-
ordentlich schnell und geben die Hauptmasse der Aderhautarterien ab.
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Die langen hinteren Arterien gehen in der Schicht der groben GefiBe un-
verzweigt bis zum Corpus ciliare, um dort gemeinsam mit den vorderen Ciliar-
arterien in den Circulus arteriosus iridis einzumiinden. Vor der Einmiindung geben
sie aber noch riickliufige Aste ab, die in Verbindung mit den Capillaren der
hinteren kurzen Arterien treten.

Ubrigens bilden die hinteren kurzen Ciliararterien ebenfalls einen Circulus
arteriosus, der, in der Sclera gelegen, die Papille umkreist und eine Verbindung
der Ciliargefibe mit den RetinalgefiBfien vermittelt (Circ. art. nervi opt. oder Circ.
Zinni). Diese Verbindung hat aber praktisch nur geringe Bedeutung, da es waohl
niemals vorkommt, dall eine in ihrem centralen Teil unterbrochene Art. centr. retinae
durch sie ausreichend mit Blut versorgt wird.

In bezug auf den arteriellen Zuflubh 1Bt sich die Aderhaut in zwei, der GroBe
nach allerdings sehr verschiedene Teile teilen, u. zw. in den hinteren, bei weitem
griberen, der von der Papille bis in die Aquatorgegend reicht, und den vorderen,
der von da bis zum Ubergang in das Corpus ciliare sich erstreckt. Der erstere
wird von den hinteren kurzen Ciliararterien versorgt, der also die hauptsichliche
Versorgung der Aderhaut zukommt, wihrend der zweite sein Blut durch die riick-
liufigen Aste der hinteren langen Ciliararterien erhilt.

Die vorderen Ciliararterien haben fiir die Aderhaut nur insofern eine Be-
deutung, als sie durch den Circul. art. irid. major mit den hinteren langen und durch
diese mit den hinteren kurzen in Verbindung treten. Diese nur indirekte Beteiligung
an der Erndhrung hat aber doch ihre praktische Bedeutung, denn es fillt ihr, wenn
die simtlichen hinteren Arterien durchschnitten sind (z. B. bei Ausrdumung des
retrobulbiren Raumes wegen Tumor o. dgl.) die Ernihrung des Bulbus zu.

Die schlechteste Versorgung haben die dquatoriellen Partien, die nur durch
die duBersten Spitzen sowohl der hinteren kurzen als auch der riickliufigen Aste
der hinteren langen Arterien versorgt werden. Es ist deshalb wohl auch kein Zufall,
dalh cerade diese Partien bei Degenerationsprozessen des Auges zuerst oder haupt-
sichlich getroffen werden (Chorioretinitis pigmentosa und luetica hered.).

Ganz anders als der arterielle ZufluBi ist der vendse Abfluf der Aderhaut, da
durch die Venen der Aderhaut nicht allein das Blut der eigentlichen Chorioidea,
sondern auch der Iris und des Corpus ciliare abgefithrt wird. Sie sind infolgedessen
viel zahlreicher als die Arterien, haben auch viel mehr Anastomosen als diese. Sie
treten gewdhnlich hinter dem Aquator des Auges als 4 bis 6 grifere GefiBe von
der Chorioidea in die Sclera iiber. In seltenen Fillen enden sie am hinteren [Pol
(Fig. 3), am hidufigsten noch dann, wenn in dem Auge eine hdhere Myopie
besteht.

Auber den Gefilflen besitzt die Aderhaut zahlreiche kollagene Fibrillen und
clastische Fasern und eine grobe Menge mit Pigment beladener Chromatophoren.
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Diese finden sich in allen Schichten der Aderhaut, mit Ausnahme der Chorio-
capillaris und natiirlich der Lamina vitrea, vor allem in den Liicken zwischen den Gefilien.

Allgemeine Diagnostik der Aderhauterkrankungen, soweit sie durch
GefdBerkrankungen bedingt sind.

Die schematische Zeichnung (Fig. 54) lehnt sich, mit unwesentlichen Anderungen,
an diejenige an, die Kriickmann in dem von Axenfeld herausgegebenen Lehr-
buche gewihlt hat.

Die in den Kreisen dargestellten Bildchen zeigen typische Verinderungen, wie
sic bei AderhautgefiBierkrankungen heobachtet werden. Ein Blick auf die folgenden,
nicht schematischen Bilder (z. B. Fig.74) wird ohneweiters eine Ahnlichkeit mit den hier
dargestellten schematisierten Stérungen zeigen.

Neben jeder Verinderung ist das entsprechende mikroskopische Priparat ab-
gebildet.  Allerdings ist mit Ausnahme des VI Bildes jedesmal die Netzhaut fort-
gelassen worden, doch hat man sich dieselbe ebenfalls (natiirlich mit Ausnahme des
Falles I) verindert zu denken, da ja, wie wir wiederholt betont haben, die Netzhaut
in ihren duBeren Schichten von der Aderhaut ernihrt wird, und Gefibstérungen
der Aderhaut sich natiirlich auch in Ernidhrungsstorungen dieser Netzhautteile dubern.

I. Das Bild | zeigt ophthalmoskopisch einen véllig normalen Befund, dem-
zufolge sehen wir auch das mikroskopische Priaparat normal: L die Lederhaut,
Su die Lamina suprachorioidea, (7 die Schicht der gréberen Gefille, Ch die Schicht
der Choriocapillaris, L die Lamina vitrea, £ das Pigmentepithel der Netzhaut
(wenigstens ihre Basalzellenschicht). Da letztere in unserem Beispiel vollkommen
gleichmilig und undurchsichtig ist, so ist die Aderhaut unserem Anblick entzogen.

II. In bBild Il st das Pigmentepithel erheblich gestort, als Folge der Er-
krankung der unter ihr gelegenen Choriocapillaris; diese ist, wie man sich aus-
driickt, homogenisiert. Infolge des Wegfalls dieser Schichten ist es maoglich, die
groberen Aderhautgefilie zu sehen. Wegen des zwischen ihnen gelegenen Pigmentes
erscheinen sie als ein relativ helles Geflecht auf dunklem Grunde. Sie selbst
erscheinen normal gefirbt, entsprechend sieht man sie auf dem mikroskopischen
Priiparat normal.

L. Der Prozell schreitet weiter. In Bild Il ist das Pigmentepithel und
Choriocapillaris vollig geschwunden. Auch die groberen GefiBe sind zum Teil ob-
literiert (A) (a). Sie erscheinen infolgedessen im ophthalmoskopischen Bilde als weiBe
Stringe, Das Gefib B dagegen zeigt normale Verhiltnisse.

IV. In Bild IV zeigt sich ein weiteres Stadium. Die AderhautgefiBe sind fast
vollkommen obliteriert (C) nur das Gefili D zeigt noch eine diinne Blutsiaule in
ihren verdickten Wandungen.
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V. In Bild V ist die Aderhaut fast vollkommen geschwunden; man sieht nur
noch die Reste des intravasculiren Aderhautpigments. Da an den Stellen, an denen
frither die Aderhautgefilie vorhanden waren, kein Pigment liegt, so haben die hier-
durch gebildeten Liicken die Form und den Verlauf der fritheren Gefilie.
Schwinden auch diese Pigmentreste, so haben wir die rein weiBe Sclera vor uns.

VL. Bild VI zeigt, auf welche Weise die schwarzen Herde im Augenhinter-
grunde zu stande kommen. Auch hier ist, wie in Bild II, die Choriocapillaris zu-
grunde gegangen. Gleichzeitig haben sich aber Gewebsleisten gebildet, die in
ihre Spalten neugebildete Pigmentzellen aufgenommen haben. Dadurch, dal sie
hintereinander liegen, bekommt man ophthalmoskopisch den Eindruck eines
dunklen, schwarzen Fleckes. Ferner zeigt das Bild die bei Aderhauterkrankungen
auftretenden sekundiren Netzhautpigmentierungen.

Diese kommen dadurch zu stande, daf die Fortsitze der Pigmentzellen mit
dem Gliagewebe, namentlich der Miillerschen Stiitzzellen verschmelzen, so daBl nun
die braunen Fuscinkérnchen in die Netzhaut eindringen kinnen. Selbstverstindlich
konnen auch neugebildete Pigmentepithelien in die degenerierte Aderhaut hinein-
wuchern.

Die beschriebenen Pigmentierungen liegen mit besonderer Vorliebe neben den
GefiBen und an den Rindern atrophischer Aderhautherde.

Was wir aus diesen schematischen Bildern lernen, ist das, dafi nicht
allein abnorme Pigmentationen, sondern auch Depigmentationen als
Zeichen von Aderhauterkrankungen aufzufassen sind.

Wir wollen hier nochmals hervorheben, dall wir normalerweise an 2 Stellen
Pigment am Augenhintergrund sehen:

1. Das Pigmentblatt der Netzhaut, das sich wie eine Decke {iber die Ader-
haut breitet und diese dem Anblick des Ophthalmoskopierenden entzieht. Erst wenn
durch eine Erkrankung der Choriocapillaris, welche diese Schicht ernihrt, das
Pigmentblatt schwindet, kénnen wir die Aderhautzeichnung sehen. Wir haben aber
daran zu denken, daBi bei angeborenem totalen oder partiellen Fehlen des Pigment-
blattes (Albinismus) dhnliche Bilder zu stande kommen kdnnen. Doch fehlt in
solchen Fillen jegliche abnorme Pigmentanhiufung und GefiBerkrankung, wie
iberhaupt jede pathologische Abweichung (vgl. Fig. 57 [Peripherie] mit Fig. 8).

2. Das Pigment der Aderhaut, das zwischen den GefiBliicken der Aderhaut-
pefille liegt und trotz schwerer Erkrankung der Chorioidea noch sehr lange bestehen
kann. Man kann im allgemeinen sagen, dah da, wo Pigment zu grunde geht,
gleichzeitig eine abnorme Anhiaufung von Pigment stattfindet.
Da Pigment in die Netzhaut nur dann einwandern kann, wenn die Lamina vitrea
zerstort ist, so wird man bei Netzhautpigmentationen auch nicht selten Verinderungen
in der Glashaut in Form von Drusen (Fig. 41) sehen.
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Atiologie der Chorioiditis.

Abgesehen von den Verletzungen und einem Teil der angeborenen Ver-
inderungen sind fast alle Erkrankungen der Aderhaut Symptome
von Allgemeinerkrankungen. Es erhebt sich also fiir uns ebenso wie bei
der Retinitis die Aufgabe, in solchen Fillen aufs genaueste die Allgemein-
untersuchung vorzunehmen. Wie wir sehen werden, kinnen wir in einer Reihe
von Fillen schon aus der Lage, der Farbe, der Grolle und dem Aussehen der Ver-
inderungen gewisse dtiologische Schliisse ziehen, die Hauptaufgabe wird aber doch
der Allgemeinuntersuchung zufallen. Besonders gilt dies fiir den Praktiker, der zwar
das Vorhandensein von schwarzen Herden ophthalmoskopisch nachweisen kann, der
aber mangels spezialistischer Ubung die feineren Unterschiede nicht wahrzunehmen
oder nicht zu deuten vermag. Fiir ihn im besonderen gilt der Satz: Sind im
Augenhintergrund schwarze oder weille Herde vorhanden, so ist
eine genaue Allgemeinuntersuchung vorzunehmen, die sich nicht
allein auf die ublichen physikalischen und chemischen Me-
thoden zu beschrianken, sondern auch die Tuberkulin- und die
Wassermannsche Reaktion zu berltcksichtigen hat. Nicht selten kann
in anderen Augensymptomen ein Anhaltspunkt fin die Atiologie gefunden werden.
Untersucht man z B. die Hornhaut mit Hilfe der binokularen Lupe und findet dort
tiefliegende GefiBe oder feine centrale parenchymatdse Tribungen, die auf eine
iiberstandene Keratitis parenchymatosa hindeuten und jahrelang nach Ablauf der
Entziindung noch bestehen bleiben konnen, so ist dies ein fast sicherer Beweis fir
die luetische Ursache der Erkrankungen. Auch Pigmentpunkte im Pupillargebiet
jugendlicher Individuen, die als Reste einer friheren Iritis aufzufassen sind, sprechen,
da die Iritisim jugendlichen Alter meist luetischen Ursprungs ist, fiir die gleiche Atiologie.

Aus dem Spiegelbilde selbst ist unter Beobachtung etwaiger Gefiliverinderungen
folgender itiologischer Schlubi zu machen:

«Finden wir sklerosierte Aderhautgefibe, so spricht dies fiir Lues,
Arteriosklerose oder Nephritis als Atiologie; finden wir keine ver-
inderten Gefilie, so spricht dies fur Tuberkulose.«

In einer kleineren Zahl von Fillen sind die Aderhauterkrankungen metastatisch-
pyamischer Natur. Doch pflegen diese meist mit einer gleichzeitigen Erkrankung der Iris
und des Corpus ciliare einherzugehen. Da hierdurch gewdhnlich eine starke Triibung
der brechenden Medien hervorgerufen wird, so entziehen sie sich meistens dem
ophthalmoskopischen Nachweise. 5Sie kommen demzufolge fiir unsere Betrachtung
nicht in Frage.

Adam, Ophthalmoskopische Diagnostik. 12



Diagnostik.

A. Aligemeine Diagnostik.

Haben wir auf Grund der auf p.130 aufgefiihrten Unter-
schiede die Diagnose einer Aderhauterkrankung gemacht, so
missen wir zwecks Stellung einer &tiologischen Diagnose noch
folgende Punkte betrachten:

1. Die Lage der Aderhautverdnderungen.

2. Die Art der Pigmentation, resp. Depigmentation.

3. Sind GefalBveridnderungen vorhanden oder nicht?

4. Die Form der Aderhautveranderung.

5. Niveaudifferenzen.

Zwar werden wir nicht in allen Fillen in die Lage versetzt, aus dem Spiegel-
befund allein die Atiologie zu entnehmen, — sondern wir werden auch vielfach auf
die Allgemeinuntersuchung rekurrieren miissen aber doch wird es unter Beob-
achtung der nachfolgenden Zeilen recht oft gelingen.

1. Die Lage der Aderhautveranderungen.

Es mag vielleicht etwas gewaltsam oder schematisch klingen, daB wir die
Aderhautverinderungen nach ihrer Lage im Fundus klassifizieren wollen; und doch
ist dem nicht so, da gewisse anatomische Voraussetzungen das Entstehen der
Aderhautherde gerade an dieser oder jener Stelle rechtfertigen. Z. B. Wir erwihnten
bereits, daf} in der Aquatorgegend die Aufistelungsgebiete der Aderhaut am aus-
eedehntesten sind und daB hierdurch schon normalerweise eine erhebliche Trigheit
in der Blutbewegung bedingt sei. Wenn wir uns nun vorstellen, dab eine all-
cemeine Verengerung der Capillaren durch hyaline Degeneration ihrer Wandungen
stattfindet, so werden wir es verstindlich finden, dafh gerade an dieser Stelle die
ersten und hauptsiichlichsten Erscheinungen auftreten.

Hinsichtlich der Lage werden wir unterscheiden:

a) Peripherie des Fundus (Aquatorgegend),
&) Maculagegend,

¢) Papillengegend,

d) disseminierte Verteilung.
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2. Die Art der Pigmentation und Depigmentation.

Hinsichtlich der Form des Pigmentes wollen wir unterscheiden:
a) eine regulire Knochenkdrperchenform, wie in Fig. 51;
b) eine Klumpenform, die nicht selten auch eine Ringform aufweist (Fig. 53);
¢) eine Pulverform, sog. Schnupftabakform (Fig. 63);
d) die Pigmentation entlang der Netzhautgefilie (Fig. 57);
) eine unregelmiBige Form.
Hinsichtlich der Depigmentation heben wir folgende typische Formen hervor:
a) eine diffuse Depigmentierung, wie sie sich vor allem in der Peripherie findet
(Fig. 57);
b) eine Depigmentierung in Form von kleinsten Herden, wie in Fig. 35;
¢) Depigmentierungen in Form von mittelgrofen Herden, wie in Fig. 79;
d) in unregelmibiger Form.

3. Gefaflveranderungen oder nicht?

Sind GefiBverinderungen, besonders der griBeren Gefifle vorhanden, so gibt
dies gewdhnlich ein schones charakteristisches Bild (s. Fig. 64).

Manchmal sind GefiBverinderungen jedoch noch nicht oder nicht mehr zu
sehen, wohl aber zu vermuten. Ein Beispiel: Wir haben gelernt, dali Erkrankungen
der Choriocapillaris zu Entfirbungen des Pigmentepithels fiihren; infolgedessen sind
wir berechtigt, in solchen Fillen, in denen wir im ophthalmoskopischen Bilde
Depigmentationen sehen, umgekehrt den Schlub zu machen, dab hier eine Erkrankung
der Choriocapillaris vorliegt (z B. in Fig. 57). Ein anderes Beispiel: Wenn Ader-
hautzefilie sklerosieren und allmihlich zu Grunde gehen, so kann man ihre friithere
Lage haufiz noch daran erkennen, dafl das zwischen ihnen gelegene Pigment ihre
Rinder konturiert (z. B. Kreis V der Fig. 54). Schwindet auch der Rest von Pigment,
so haben wir eine rein weifie Fliche (die Sklera) vor uns. Trotzdem wir Gefibe
nicht mehr sehen, sind wir gleichwohl berechtigt, diese weiben Herde auf Ge-
fiBverinderungen zu bezichen, wenn wir auch an anderen Stellen des Fundus
Gefiabsklerosen bemerken.

4, Die Form der Veranderung.

Einige Verinderungen haben auch eine so charakteristische Form, dalb aus ihr
sofort einige Schliisse betreffs der Atiologie entnommen werden kénnen; dahin gehéren

a) Aderhautrisse nach stumpfer Gewalt.

Dieselben sind weili, haben meist Halbmondform und liegen konzentrisch zum
Papillenrand. Die Grenzen sind scharf, hiufig mit Pigment bedeckt. Meist liegen
sie nach auben von der Papille, seltener nasenwiirts. Die Netzhauigefile laufen glait
dartiber hinweg.

ity



In seltenen Fillen kdnnen die Risse auch weiter peripherwirts an der Stelle
der Verletzung liegen und nicht konzentrisch zur Papille verlaufen, sie sind dann
nicht als Confrecoup aufzufassen, sondern als direkte Verletzung.

b) Grolie, erhabene, blendend weilie, mit reichlich Pigment versehene Herde

am hinteren Pol des Auges (Chorio-Retinitis proliferans) sprechen fiir orbitale
Querschubverletzungen.

5. Die Niveaudifferenzen.

SchlieBlich kann man auch der Untersuchung mit Hilfe der parallaktischen
Verschiebung nicht entbehren, da Vertiefungen und Erhéhungen gegeniiber dem
gewohnlichen Niveau wvorkommen. Zunichst gedenken wir der Bindegewebs-
wucherungen, die ihre Ursache teils in Verletzungen, teils in Allgemeinerkrankungen
haben.

Ferner kionnen Niveauunterschiede bei dem Aderhautkolobom (Aderhaut-,
Macula-, Sehnervenkolobom) vorkommen.

Auch bei dem sog. ,Staphyloma verum# werden wir uns dieser Untersuchungs-
methode bedienen miissen.

Weiterhin bei den Geschwiilsten der Aderhaut.

B. Spezielle Diagnostik.

Vorbemerkung: Da bei den Erkrankungen der Aderhaut die Netzhaut
regelmiliig sekundir mit beteiligt wird, so sprechen wir im allgemeinen
nicht von einer Chorioiditis, sondern stets von einer Chorio-Retinitis.

a) Aderhautnetzhautverinderungen, die vor allem oder ausschlieBlich
die Peripherie befallen.

Wir beginnen mit diesen, weil sie die hiufigsten sind, und betrachten zunichst
einmal die Erkrankungen, die im wesentlichen durch das Auftreten von

Pigmentanh&aufungen
charakterisiert sind.

1. Knochenkérperchendhnliche Pigmentklumpen findet man bei
Chorio-Retinitis pigmentosa oder, wie man die Krankheit besser nennt, der
Pigmentatrophie der Retina. Die Fig.51 zeigt die Pigmentklumpen in ihrer charakteristi-
schen Form. Sie sind von tiefschwarzer Farbe, konnen mehr oder weniger reichlich
sein, konnen teils eine mehr klumpige Form, wie im vorliegenden Bilde, teils eine
zierlichere Form aufweisen. Ihre an das mikroskopische Bild von Knochenkdrperchen
erinnernde Gestalt kommt dadurch zu stande, daB das Pigment dem verzweigten
Verlauf der kleineren Netzhautarterien und Capillaren folgt. Auch die groGeren Netzhaut-
arterien sieht man nicht selten von einem Pigmentmantel umgeben. Anfinglich ist das
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Pigment nur spiirlich vorhanden, allmiihlich wird es unter gleichzeitigem Vorwirts-
riicken (macularwiirts) reichlicher. Die Netzhautgefifie weisen meist eine hochgradige
Verengerung auf. Die Aderhautzeichnung tritt infolge Schwundes des Pigmentblattes
der Netzhaut deutlicher hervor und zeigt nicht selten deutlich obliterierte Gefille. Der
ganze Fundus bekommt einen eigenartigen, bleiernen Farbenton, der hiufig auf
den ersten Blick schon die Erkrankung erkennen lifit. Die Papille zeigt in vor-
geschrittenen Fillen eine Atrophie, die meist ein gelbliches Kolorit aufweist (s. p. 54).

Die Sehschirfe kann fiir die centralen Teile noch lange gut erhalten sein, in
den peripheren Teilen macht sich die Funktionsstorung dagegen zeitig durch eine
Einschrinkung des Gesichtsfeldes und das Auftreten einer starken Hemeralopie
bemerkbar.

Ubrigens gibt es eine Form von Netzhautaderhauterkrankung, die subjektiv die gleichen Symptome
bietet wie die Pigmentatrophie, bei der aber das Pigment fehlt (Ret. pigmentosa sine pigmento). Auch
die Retinitis punctata albescens, die dhnliche subjektive Symptome aufweist, aber durch das Vor-
handensein von kleinen, weillen Herden charakterisiert ist, ist itiologisch wohl Ghnlich 2u erkliren.

Die Erkrankung ist congenital und wird meist bei Kindern blutverwandter
Eltern gefunden. Sie unterscheidet sich darin von der Chorio-Retinitis pig-
mentosa secundaria, die ihnlich gestaliete Pigmentklumpen als Folge einer
deutlich nachweisbaren, hiufig nur auf umschriebene Teile der Peripherie be-
schrinkten Aderhautgefibsklerose (s. Fig. 52) aufweist. Meist sind die sekundiren
Pigmentierungen aber von weniger regelmibBiger Form (vgl. Fig. 67).

2. Eine zweite Form der Pigmentierung der Peripherie des Augenhintergrundes
ist die mit

klumpigem, nicht selten in Kreisform angeordnetem Pigment,
wie es in Fig. 53 dargestellt ist. Die Pigmentierung ist bei weitem nicht so regel-
maBig und nicht so zierlich wie bei der Chorio-Retinitis pigmentosa, sie findet sich
meist nur an einzelnen Stellen der Peripherie. Auch beteiligen sich Netzhaut und
Sehnerv nicht so intensiv an der Erkrankung wie in dem obigen Falle. Die Form
stellt den einen (groben) Typus des Lues hereditaria des Auges dar, der andere
Typus wird charakterisiert durch den sog.

3. Schnupftabakfundus,
wie ihn Fig. 63 zeigt. Das Pigment ist hierbei in Form feinster Piinktchen vor-
handen, zwischen denen kleine, rundliche Depigmentationen ‘bemerkbar werden
(Pfeffer-und-Salz-Fundus).  Wenngleich in ausgeprigter Form ziemlich selten, ist er
andeutungsweise doch sehr oft zu finden. Am hiufigsten sieht man die Ver-
anderungen in der unteren DPeripherie des Auges.

4. Einzelne Pigmentherde,
wie sie Fig. 80 wiedergibt, findet man ebenfalls in der Peripherie. Sie sind meist
mit einem helleren Herd umgeben. Sie entstehen auf dem Boden heredifirer oder
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akquirierter Lues. In ersterem Falle wird man nicht selten durch die Anamnese oder
durch den Nachweis einzelner tiefliegender Hornhautgefilie auf das frithere Bestehen
einer Keratitis parenchymatosa hingewiesen.

Die Depigmentation in der Peripherie.

Es soll hierbei nicht die Rede sein von solchen Depigmentationen, die zufillig
einmal in der Peripherie liegen, wie z. B. in Fig. 75, sondern nur von typischen
Depigmentationen. Wir unterscheiden herdiormige und flichenférmige.

. Herdférmige Depigmentationen.

Wir haben solche schon oben kennmen gelernt als ,5alz-und-Pfeffer-Fundus«.
Da eventuell aber die Pigmentstiubchen an Haufigkeit gegeniiber den kleinen,
runden, hellen Herden zuriicktreten konnen, so seien sie hier nochmals besonders
erwihnt, wobei wir auf Fig. 55 verweisen. Sie konnen manchmal AnlaB zur
Verwechslung mit den Drusen der Glaslamelle bieten, wie sie auf p.131 beschrieben
und in Fig. 41 dargestellt sind, doch sind sie im allgemeinen etwas gréBer und finden
sich vorziiglich in der Peripherie, nur in schweren Fillen bis zur Papille vorriickend.
Sie werden schon im Kindesalter beobachtet, wihrend die Drusen meist erst im
hoheren Alter auftreten. Sie sind hereditir-luetischen Ursprungs und finden sich deshalb
auch hiufig gepaart mit anderen Zeichen der hereditiren Lues, wie GefiBerkrankungen,
Pigmentationen etc. Ein ganz schwerer Fall dieser Arl zeigt Fig. 56, in dem
vor allem auch die Netzhaut durch Zugrundegehen der NetzhautgefiBie und des
Sehnerven in Form einer Atrophie beteiligt sind.

2. Flachenhafte Depigmentationen
als Folge des Zugrundegehens der Choriocapillaris sind ebenfalls hiufig hereditiir-
luetischen Ursprungs. Der Fundus ist in seinen peripheren Teilen aufgehellt, man
sieht die groBen AderhautgefiBe, die in den centralen Teilen unsichtbar sind. DaB
es sich nicht um einen partiellen Albinismus handeln kann (wie etwa in Fig. 8),
erkennt man an der Verschmilerung der Netzhautarterien und an dem Vorhandensein ver-
einzelter Pigmentherde.

Diese flichenhaften Depigmentationen, die man meist nur in der in Fig. 57 ab-
gebildeten Ausdehnung und Intensitit findet, konnen in Ausnahmetfillen den ganzen
Fundus mehr oder weniger befallen, sind dann aber in der Peripherie am stirksten,
Fig. 58 stellt einen derartigen Fall dar, in dem aber aulier der Aderhaut auch noch
die Netzhaut und der Sehnerv beteiligt sind. &

b) Die Aderhautverdnderungen in der Maculagegend.

Die spiter zu beschreibenden diffusen Veriinderungen der Aderhaut kénnen
unter Umstinden auch einmal die Maculagegend befallen, wie es z B. Fig. 80 zeigt,
aber nicht diese sollen hier Erwihnung finden, sondern nur die durch besondere
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Eigentiimlichkeiten ausgezeichneten typischen Maculaerkrankungen. Es mag hier noch
darauf hingewiesen werden, dab im Beginn einer Maculaerkrankung die Maculagegend
leicht verwaschen erscheint und dall vor allem der sie abgrenzende Reflexring fehit.

1. Die arteriosklerotische Maculaveranderung.

Sie wird hiufig auch senile Degeneration genannt, doch ist sie keineswegs auf
das Senium beschrinkt, ebenso wie ja auch der Altersstar zuweilen bei jungen
Personen mit praimaturer Arteriosklerose auftreten kann, Die Fig. 59 — 62 zeigen derartige
Verinderungen in verschiedenen Typen und verschiedener Intensitit. Entweder tritt die
Aderhautzeichnung ungewdhnlich deutlich hervor, eventuell mit abnormen Pigment-
tupfen, oder es zeigen sich kleine, helle, gelbliche oder gelblichrétliche Punkie mit mehr
oder weniger reichlicher Pigmentwucherung dazwischen. In der Nihe findet man
nicht selten Drusen. Die Verinderungen sind sehr geringfiigig, und wiren sie
nicht gerade in der Macula gelegen, wiirden sie gar keine Symptome machen.
Auber diesen relativ geringfiigigen Maculaverinderungen, die nicht selten mit Binde-
gewebsentwicklung einhergehen, finden sich in der Macula auch Sklerosen der
groben Gefilfle, wie sie Fig. 64 darstellt. In seltenen Fillen kann eine derartige
Arteriosklerose durch eine nephritische Erkrankung der Aderhautgefilie vorgetiuscht
werden. Man wird in solchen Fillen aber nur selten Netzhautverinderungen, wie
Odem, Blutungen etc. vermissen (vgl. Fig. 69 nasalwirts von der Papille).

2. Die durch stumpfe Gewalt oder die Anwesenheit eines
Fremdkérpers in bulbo bedingten Maculaveranderungen
konnen den vorher beschriebenen sehr dhnlich sehen. Da sie recht selten beobachtet
werden und obendrein den obigen fast gleichen, wurden sie nicht bildlich dargestellt.

3. Die durch hohe Myopie bedingten Maculaveranderunigen
beschreibt v. Michel folgendermalien:

»Bald finden sich kleine helle Liicken in der Pigmentepithelschicht und da-
neben kleinere Anhiiufungen von Pigment oder kurze, ebenfalls helle Striche, reihen-
welse geordnet oder netzformig verbunden. Manchmal gehen von den Grenzen des
Staphyloms weililiche, von Pigment umsiumte Streifen oder Linien aus, die in der
Gegend der Macula durch Querstriche verbunden sind (Fig. 71), oder es sind neben-
einander stehende gelbliche Punkte sichtbar. In anderen Fillen nimmt eine Blutung
oder schmutziggraue bis griinliche geringe Erhebung oder ein tiefschwarzer Pigment-
fleck die Stelle der Macula ein, wobei in der Nachbarschaft Blutungen vorhanden sein
kénnen und es auch nicht selten gelingt, eine thrombosierte Aderhautvene, die in
der Nihe der Eintrittsstelle des Sehnerven und nach der Macula zu wverliuft, zu
sehen. In hochgradigen Fiillen kann, abgesehen von der Mdglichkeit einer unmittel-
baren Fortsetzung des Staphyloms auf die Maculagegend, an Stelle der letzteren
ein weilier, scharf umschriebener grofier Fleck oder Herd (Fig. 72) oder einzelne
kleinere, so beschaffene, vorhanden sein, wobei die Begrenzung von einem mehr
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oder weniger breiten, oft unregelmibigen, wie ausgefranst aussehenden Pigment-
saum, manchmal in Ringform gebildet wird. «

Die an der Papille auftretenden Verinderungen sowie die Schatten des sog.
Staphyloma verum (Fig. 73) haben bereits p. 39 ff. ithre Erwihnung gefunden.

Die Entstehung der myopischen Verinderungen ist dem EinfluB der Dehnung
auf die Aderhautgefilie und auf das Gewebe der Aderhautnetzhaut im temporalen Teil
des hinteren Bulbusabschnittes zuriickzufithren, wodurch Risse und Liicken in der
Lamina elastica und Wanderkrankung der AderhautgefiBie hervorgerufen werden.

4. Die sog. Maculakolobome.

Es sind dies rundliche oder querovale (eifdrmige) weilie Stellen (horizontal
3 Papillendurchmesser, vertikal 1—3 P. D. messend) in der Maculagegend, die von
einem Pigmentsaum umgeben sind und meist ein Netzwerk von Pigment aufweisen,
Die relativ bedeutende Grofie und ihre regelmiiBige Begrenzung unterscheidet sie
von anderen Aderhautherden, mit denen sie ibrigens hiufig kombiniert vorkommen.

c) Die Aderhautverinderungen in der Umgebung des Sehnerven

sind grobBtenteils (Conus, Staphylom, Halo, peripap. GefiBatrophie) auf p. 35 fi. erdrtert
worden.

Hier soll nochmals auf die
peripapillare GefalBsklerose
verwiesen werden. Die Arteriosklerose bevorzugt 2 Gebiete, erstens die Macula-
cegend, wie dies schon vorher erwiihnt wurde, und zweitens die Gegend um den
Sehnerveneintritt herum.

Man sieht in Fig. 65 deutlich die sklerosierten groben GefiBe, von denen
einige noch eine schmale Blutsiule fiihren (ihnlich den Bildern der schematischen
Zeichnung in Fig. 54). Diese Form der Aderhautatrophie ist gewohnlich progressiv
und kann, von dort ausgehend, manchmal den ganzen Fundus ergreifen (Fig. 67). Dabei
treten mehr oder minder reichliche, unregelmibige Pigmentklumpen auf. Die Netz-
hautgefiie konnen an der Sklerose beteiligt sein, kénnen aber auch davon frei
bleiben. Die Sklerose der AderhautgefiBe gibt bei weitem nicht die schlechte
Prognose, wie die Sklerose der Netzhautgefille (s. p. 160).

Ausnahmsweise kann eine derartige ausgedehnte GefiBisklerose auch durch
eine hereditire Lues bedingt sein. Fig. 68 zeigt einen derartigen Fall, bei dem fast
im ganzen Fundus die AderhautgefiBe sklerosiert waren. Nur in der Maculagegend
zeigte sich noch eine, wenn auch verinderte, doch noch funktionierende Stelle.

Eine typische Lage zum Sehnerveneintritt haben ferner die
Aderhautrisse
(s. p. 130, Fig. 83), weiterhin die typischen
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Aderhautkolobome (Fig. 84, 85).

Letztere liegen nach unten von der Papille (im umgekehrten Bild nach oben) und
haben eine Eiform oder auch die Form eines Schildes. Der grifiere Durchmesser
ist immer senkrecht gestellt. Die Farbe ist ein glinzendes Weill, dem hiulig ein
graublauver Ton beigemischt ist, nicht selten sieht man auch einige briunliche
Stellen. Besondere Abténungen der Farbe kommen durch unregelmiBige Aus-
buchtungen zu stande, die sich bald leistenformig, bald grubenartig darstellen. Vielfach
ist das Kolobom mit einem scharfen, schwarzen Pigmentsaum umgeben, auch sind
Pigmentilecken auf dem Gebiet des Koloboms selbst nicht selten zu sehen. Aulier den
Netzhautgefilien, die glatt iber die weilien Stellen hinwegziehen, sieht man meist noch
andere, hiaufig propfenzieherartige GefiBle, die aus den die Sclera durchbohrenden
CiliargefiBien stammen. Die Griébe der Kolobome kann eine verschiedene sein;
manchmal liegen sie ganz peripher und sind nur zu sehen, wenn der Patient stark
nach unten blickt, manchmal beginnen sie gleich unterhalb der Papille (Fig. 84)
und manchmal reichen sie iiber sie hinaus, ev. bis in die Maculagegend hinein (Fig. 85).

Der Ausdehnung des Koloboms entspricht nicht notwendigerweise ein ent-
sprechender Ausfall des Gesichtsfeldes, im Gegenteil kann zuweilen das Gesichtsfeld
durchaus normal sein, das hingt davon ab, inwieweit die Netzhaut mitbeteiligt ist.

Das Kolobom ist als eine reine Hemmungsbildung zu betrachten, bedingt durch
einen mangelhaften Schlub der fotalen Augenspalten. Es findet sich nicht selten in
Gemeinschaft mit anderen Stérungen des Auges (wie Iriskolobom, Mikrophthalmus,
Strabismus, Nystagmus) und des sonstizen Korpers.

Als Kolobom des Sehnerven wird ein seltenes Spiegelbild bezeichnet,
bei dem die Papille um das Doppelte vergrolert und als rundliche oder vertikal-
ovale Grube erscheint.

d) Die disseminierte Form der Chorioretinitis

hat ihr Charakteristikum darin, daBi sie in multiplen Herden auftritt, die den Papillen-
durchmesser wenig oder gar nicht an GrilBe tbertreffen und die meistens im
hinteren Pol des Bulbus gelegen sind.

Wir haben dabei zu unterscheiden zwischen frischen und alten Herden.

Die frischen Herde sind kleine, rundliche, seltener linglich gestreckte
graue Flecken, die, wenn sie nicht konfluieren, etwa den vierten Teil der Papillen-
grofie erreichen. Wie wir schon oben erwiihnten, sind die Herde selbst nicht zu
sehen, sondern nur das sie begleitende Netzhautodem. Am deutlichsten sind die
Herde dort zu erkennen (vgl. Fig.78, die nach unten innen fithrende Vene), wenn
sie zufillig unter einem Netzhautgefall liegen. Das GefiB wird an diese Stelle
dann hochgehoben und zeigt einen wellenférmigen Verlauf, manchmal wird es durch
das Odem ganz oder teilweise verdeckt,



Meist sind diese Herde durch Tuberkulose oder Lues bedingt, an letztere
ist besonders dann zu denken, wenn die Herde im vorderen Abschnitt der Aderhaut
liegen und wenn die auf p.177 erwihnten diagnostischen Hilfen (tiefliegende GefaBe,
centrale Triibungen der Hornhaut, Pigmentpunkte auf der Linse, sklerotische
Aderhautgefifie) vorhanden sind. Vielfach duBern sich die luetischen Erkrankungen
der Aderhaut aber von vornherein durch Sklerose der AderhautgefiBe (vel. die
schematischen Bilder auf Tafel 54).

Betrefis der Differentialdiagnose gegeniiber idhnlich aussehenden Herden
vel. p. 1311

Die alten atrophischen Herde kiénnen nun die mannigfaltigsten Formen
darbieten. In verhiltnismilBig seltenen Fillen werden wir in der Lage sein, die Ent-
wicklung eines frischen Herdes in einen atrophischen mitzuerleben. Wir werden
meist vor dem Bilde des abgelaufenen Prozesses stehen und werden wversuchen
miissen, aus diesem unsere Schliisse zu ziehen. Dal diese Herde chorioiditischen
und nicht retinitischen Ursprungs sind, wird uns in den meisten Fillen ohneweiteres
klar sein, denn fast nie werden sie, was bekanntlich als Hauptmerkmal eines Ader-
hautherdes gilt, eine Pigmentierung ihrer selbst oder ihrer nidchsten Umgebung ver-
missen lassen. Allerdings gilt dies mit Unterschieden insofern, als luetische Herde
meist viel reicher pigmentiert sind als tuberkultse, so dal die schwache Pigmentierung
oeradezu als Kennzeichen tuberkuldser Herde zu gelten hat. Die Farbe kann gelb-
lich, graugelblich bis reinweili sein; das hingt davon ab, ob noch Teile der Ader-
haut vorhanden sind oder ob diese vollkommen zu grunde gegangen ist. Die
weilie Farbe kommt dann dadurch zu stande, entweder dalb durch die atrophische
Aderhaut die Sklera hindurchleuchtet, oder dadurch, daB sich an Stelle des zu grunde
gegangenen Aderhautgewebes ein hyalines Binde-, resp.Narbengewebe gebildet hat.

Wir unterscheiden vor allem 2 Formen von atrophischen Herden:

1. solche ohne sichtbare GefiBverinderungen,

2. solche mit sichtbaren Gefiliverinderungen.

Bei der ersten Gruppe denken wir vor allem an die Tuberkulose als Atiologie,
wihrend fir die Fille der zweiten Gruppe Lues, Arteriosklerose und Nephritis in
Betracht kommen.

1. Atrophische Herde ohne sichtbare GefalBveranderungen.

Es ist eines der Hauptverdienste v. Michels, auf die Tuberkulose als eine der
wesentlichsten Ursachen der Chorioretinitis hingewiesen zu haben. Er hat die Genugtuung
oehabt, dali seine Meinung, die anfanglich dem heftigsten Widerspruch begegnete, heute
von fast allen Ophthalmologen geteilt wird. Er war es auch, der auf die difierential-
diagnostische Bedeutung der GefiBverinderungen hinwies. Wenngleich wir auch die
definitive FEntscheidung iiber die Atiologie einer Ch. dissem. im allgemeinen der
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Allgemeinuniersuchung {iberlassen miissen, so wird uns das erwiihnte Unter-
scheidungsmerkmal als vorliufiges Orientierungsmittel gute Dienste leisten.

Die Herde kénnen in auBerordentlich variabler Zahl vorkommen; manchmal
sieht man nur einen einzelnen Herd, der zufillig bei einer Augenspiegeluntersuchung
gefunden wird, manchmal ist der ganze Fundus mit zahlreichen Herden {ibersit.
Frische Herde kdnnen neben alten vorkommen. Die Herde sind meist rundlich,
nicht selten konfluieren sie und zeigen dann guirlandenartige Rinder. In ihrer Um-
gebung findet sich hdufig eine ausgesprochene Depigmentierung des Pigment-
epithels, »gleichsam als wire eine die Entfirbung bewirkende chemische Substanz
uber sie ausgegossens. Die Pigmentierung ist gewdhnlich eine geringe. Fast nie
findet man derartige scharfe Pigmentsiume, wie sie (Fig. 74) als Folge luetischer
Erkrankungen beobachtet werden. Das Pigment liegt meist an anderen Stellen, wenn
auch in der Nihe, doch nicht in unmittelbarem Zusammenhang mit den Herden.
Hdéchstens tragen die Herde in der Mitte einen kleinen Pigmentileck, als ob das
Knotchen bei seinem Wachstum ein kleines Stiickchen Pigmentepithel mit sich empor-
gehoben hitte.

Wie aus den Fig. 78, 79 ersichtlich ist, koénnen die mannigialtigsten Bilder
durch die Kombination derartiger Einzelheiten zu stande kommen.

Die NetzhautgefiBie sind intakt, in manchen Fillen etwas stirker gefiillt als
gewohnlich.

2. Atrophische Herde mit Gefaliverdnderungen.

Das Wesentliche iiber das Aussehen und die Entstehungsweise derartig durch
Gefifiverinderungen hervorgerufener Aderhauterkrankungen ist bereits an der Hand
schematischer Zeichnungen beschrieben worden. Wenn wir z B. Fig. 74 be-
trachten, werden wir finden, dafi das Schema der Wirklichkeit sehr nahe kommt.
Die Herde konnen in der mannigfachsten Zahl, GréBe und Form (rundlich, oval,
linglich, blatt-, nieren- und hantelférmig) vorkommen. Meist sind sie, wenn die
Verinderung nicht gerade eine diffuse Verbreitung hat, von einem deutlichen
schwarzen Ring umgeben, aber auch sonst finden sich mehr oder weniger reichliche
Pigmentklumpen in wechselnder Grofe und Zahl vor. In selteneren Fillen ist die
verinderte Stelle von einem Pigmentnetz {iberzogen, das in seiner Form an die
Chorioretinitis pigmentosa erinnert (Fig. 52).

Durch Konfluierung einzelner Herde kann unter Umstinden auch eine ganz
diffuse Anordnung von AderhautgefiBverinderungen, Pigmentschollen, véllig atrophi-
schen Stellen: ete. zu stande kommen, etwa wie sie in Fig. 76, 77 dargestellt sind.

Atiologisch kommen vor allem Lues, Arteriosklerose und Nephritis fiir solche
Fille in Betracht, seltener Diabetes oder Malaria. Es ist also in solchen Fillen stets
die Allgemeinuntersuchung vorzunehmen.



Die Sehstorung hingt vor allem von der Beteiligung der Maculagegend ab,
im Beginn einer solchen beobachtet man Verzerrtsehen (Metamorphopsie), spiter
das Auftreten von centralem relativen und absoluten Scotom. Zuweilen ist man
iiberrascht, daf trotz ausgedehnter Verinderungen noch ein relativ gutes Seh-
vermogen vorhanden ist.

Aderhautverdnderungen mit Niveaudifferenzen.

Die gewdhnlichen Aderhautverinderungen machen im allgemeinen keine
Niveaudifferenzen, da ein eventuell entstehender Defekt durch kompensatorische
Gewebswucherung ausgeglichen wird und umgekehrt.

Aber doch nehmen wir in einer Reihe von Erkrankungen mit Hilfe der
parallaktischen Verschiebung, der Beobachtung des GefiBverlaufes (der am Rande
einer derartigen Verinderung eine Abknickung erleidet) etc. eine Niveaudifferenz
wahr, sowohl im Sinne einer Ausbuchtung als auch im Sinne einer Vorwolbung.

I. Eine Ausbuchtung findet sich vor allem im Gebiet von Aderhaut-
kolobomen (s. Fig. 85), ferner in manchen Fillen von hoher Myopie, die in diesem
Falle als Staphyloma verum bezeichnet wird (Fig. 73).

2. Eine Erhebung beobachten wir zunichst bei Tumoren (wir miissen dabei
entziindliche und nichtentziindliche unterscheiden) und bei der Aderhautabhebung.

Die nichtentziindlichen Tumoren (wie Aderhautsarkome, metastatische
Aderhautcarcinome etc.) machen sich im wesentlichen durch die begleitende Netz-
hautablésung bemerkbar und sind deshalb schon bei dieser Affektion (s. p. 159) be-
sprochen worden.

Die entziindlichen Tumoren sind sowohl luetischer als auch tuberkuloser
Natur. Die ersteren (Gummen) pflegen mit sehr starken Entziindungserscheinungen
einherzugehen, die sich bis weit in die Umgebung erstrecken, haufig auch durch
Triibung des Glaskorpers iiberhaupt zunidchst keine exakte Diagnose ermoglichen.
Sind sie unter geeigneter Behandlung abgeheilt, so sieht man an der betreffenden
Stelle meistens nur einen harmlosen atrophischen Herd.

Die tuberkuldse granulierende Entziindung (Konglomerattuberkel) kann
anfinglich grofe Ahnlichkeit mit dem Gumma haben, der Ausgang ist gewdhnlich
aber nicht so gutartig, da sie hiaufig die Sclera durchbricht und in das Orbital-
gewebe weiterwuchert, wodurch eine Exenteratio orbitae notig wird; besonders die
in der Nihe des Sehnervenkopfes befindlichen Konglomerattuberkel kénnen durch
Weiterwucherung entlang den Sehnervenscheiden und durch Erzeugung einer
Meningitis das Leben bedrohen. d

In gutartigen Fillen wandeln sich die Knoten in Bindegewebe um, das in
seiner hellen Farbe, den Erhéhungen und Vertiefungen den Eindruck eines Schnee-
berges macht. Pigment findet man wenig in seiner Umgebung.
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Die Aderhautabhebung kommt umschrieben und total vor, wird aber selten
in vivo diagnostiziert, hiufiger im anatomischen Priparat beobachtet.

Sie erscheint als dunkle Fliche mit parallaktischer Verschiebung der Netz-
hautgefilie, aber erkennbarer Aderhautzeichnung (vgl. p. 157, Netzhautablosung); ist
sie von besonderer Grofle, so zeigt sie sich als lichtbrauner Buckel,

Sie wird noch am hiufigsten beobachtet bei Blutungen in den Perichorioideal-
raum, wie sie bei hochgradiger Myopie oder Verletzungen vorkommen; ferner bei
angeborenem Buphthalmus und nach Staroperationen. Die totale Ablosung kommt
bei Phthisis bulbi vor.

Relativ haufig finden wir Erhebungen durch Auftreten von Binde-
gewebe in der Aderhaut (Chorioretinitis proliferans), wie sie bei Arterio-
sklerose, bei Tuberkulose, vor allem aber bei Verletzungen beobachtet werden. Ein
typisches Bild stellt die Chorioretinitis proliferans bei Querschuliverletzungen der
Orbita dar, d.h. weilie, erhabene Herde mit auBerordentlich reichlicher Pigment-
entwicklung. Dies kommt dadurch zu stande, dall der Bulbus durch die Spreng-
wirkung des die Orbita durcheilenden Geschosses von hinten her eingedriickt und
hierdurch die Aderhaut an zahlreichen Stellen zerrissen wird. Die bei der Heilung
einsetzende exzessive Narbenbildung in Verbindung mit der Organisation der Blutung
eibt das charakteristische Bild.
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Tafel XXVIIL.

Fig. 51. Retinitis pigmentosa (Pigmentdegeneration der Netzhaut).

Fig. 52. Sekundire Retinitis pigmentosa.
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Fig. 51. Retinitis (Chorioretinitis) pigmentosa (Pigmentdegeneration der
MNetzhaut, s. p. 156).

Der Anfinger liebt es, jede mit Pigmentanhiufungen einhergehende Erkrankung des
Fundus als Retinitis pigmentosa zu bezeichnen. Doch darf diese Diagnose nur fiir
cin bestimmtes, scharf charakterisiertes Krankheitsbild in Anspruch genommen werden
(ausgenommen die unten beschriebene Sekundire Ret. pigm.). Zu den Charakteren
oehirt zunichst die Form und Lage der Pigmentherde. Sie liegen in der duBersten
Peripherie und riicken allmihlich papillenwirts vor. In ihrer Form erinnern sie an das
mikroskopische Bild der Knochenkorperchen, was dadurch zu stande kommt, daB die
Pigmentierung dem Verlauf der Netzhautcapillaren folgt. Sie folgt aber auch den griberen
Ciefilien, wodurch diese nicht selten einen Pigmentmantel aufweisen (vgl. auch Fig. 57).
Zu den weiteren charakteristischen Eigenschaften gehort die Farbe der Papille und des
Fundus. Erstere nimmt in ausgeprigten Fillen eine wachsgelbe, letztere eine bleigraue
Firbung an, wodurch schon von vornherein der Verdacht einer Retf. pigm. hervorgerufen
wird. Die NetzhautgefiBe zeigen einen auffallend gestreckten Verlauf mit erheblicher Ver-
schmilerung des Kalibers. In den meisten Fillen sieht man auch eine Beteiligung der
Aderhaut in Form von sklerosierten Giefifien oder depigmentierten Stellen (siehe in diesem
Bilde die Umgebung der Papille).

Zu den subjektiven Symptomen gehort eine extreme konzentrische Einengung des
Ciesichtsfeldes und eine Storung der Funktionen in Form der sog. Hemeralopie. Die Dis-
position fir die Erkrankung ist angeboren, sie befillt haufig Kinder blutsverwandter Eltern.

Fig. 52. Sekundire Retinitis pigmentosa.

Man bezeichnet mit dem Ausdruck ,Sekundire Retinitis pigmentosa” die Form der
Ret. pigm., bei der die Erkrankung der Aderhautgefalie besonders deutlich ist. Wie oben
erwithnt, findet man auch bei der typischen Ret. pigm. verinderte AderhautgefiBie, so dal
die letztere Form hidufig nur einen graduellen Unterschied gegeniiber der ersteren darstellt.

Man hat sich aber auch daran gewdhnt, eine Form, die durchaus nicht hinsichtlich
der Atiologie, der Ausdehnung, der Papillenverhilinisse der typischen Form entspricht,
als ,sekundire Retinitis pigmentosa® zu bezeichnen, wenn die Form der Pigmentherde der
Form bei der typischen Erkrankung entspricht. Eine solche Erkrankung stellt das neben-
stehende Bild dar. Es stammt von einer 50jihr. Frau mit Arteriosklerose. In der Um-
gebung der Papille sieht man deutlich die verinderten AderhautgefiBe, die schon zu einer
staphylomartigen Atrophie gefithrt haben; ebenso bemerkt man in einem Bezirk, der weit
peripherwirts liegt, derartige sklerosierte GefiBe. Dieser Bezirk ist von einem Netz von
. Knochenkérperchen® iiberspannt. Daneben findet sich ein dhnliches Knochenkarperchen-
netz, in dem die sklerosierten Gefille nicht so deutlich bemerkbar sind.
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Tafel XXIX.

Fig. 53. Hereditire Lues (grobpigmentierter Typus).

Adam, Ophthalmoskopische Diagnostik. 13
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Fig.53. Hereditiire Lues (grobpigmentierter Typus, p.181).

Im Gegensatze zu den vorigen Zeichnungen sieht man hier das Pigment als grobe
runde Herde. An Stellen, wo es weniger dicht liegt, hat es eine deutliche Ringform; an
anderen Stellen ist es in ein unentwirrbares Netz von schwarzen Punkten zusammengeflossen.
Die einzelnen Herdgruppen sind durch eine Zone depigmentierten Gewebes von dem
normalen abgesetzt. Auch die Umgebung der Papille zeigt eine depigmentierte Zone.

Die Papille selbst und die MNetzhautgefifie sind normal.

Man findet diese Form nicht selten an Augen, die eine Keratitis parenchymatosa
durchgemacht haben, manchmal in der ganzen Peripherie, manchmal nur an einzelnen
umschriebenen Stellen.
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Tafel XXX.

Fig. 54.
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Fig. 54.

Die Beschreibung dieser Figur siehe auf p.175.
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Tafel XXXL.

Fig. 55. Hereditire Lues (sogenannter Salz- und Pfeffer-Hintergrund).

Fig.36. Hochgradige Chorioretinitis heredo-syphilitica mit Sehnerven-
atrophie.
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Fig.55. Hereditire Lues (sogenannter Salz- und Pfeffer-Hintergrund,
p- 181).

Papille und NetzhautgefaBe sind normal. Das Pigmentepithel ist an den verschiedenen
Stellen des Fundus verschieden dicht. An einzelnen Stellen verdeckt es die Aderhaut
vollstindig, an anderen ist die Zeichnung derselben deutlich erkennbar. In der Um-
gebung des Sehnerven sieht man einen Herd wvon deutlich sklerosierten Gefillen,
Was dem Augenhintergrund aber sein charakteristisches Gepriige gibt, sind die zahlreichen
kleinen, rundlichen Depigmentationen, die nicht selten von einem Hof dichteren Pigmentes
umgeben sind.

Fig. 56. Hochgradige Chorioretinitis heredo-syphilitica mit Sehnerven-
atrophie.

Das Bild stammt von einem 13jihrigen Knaben.

Das Auffilligste daran ist das vollstindige Fehlen der Netzhautgefibe, von denen in
der unmittelbaren Umgebung der Papille nur noch einzelne stark verschmilerte, sklerosierte
Reste tibrig geblieben sind.

Die Papille selbst ist vollig weil. Wegen des vollkommenen Mangels einer Exkavation
und der Unsichtbarkeit der Laminamaschen mufl man trotz der leidlich scharfen Grenzen
wohl auf einen entziindlichen Ursprung der Atrophie schliefen. (Bei den im Kindesalter
erworbenen neuritischen Atrophien findet man nicht selten scharfe Grenzen.)

In der Nihe der Papille sicht man einzelne sklerosierte AderhautgefiBe. Der iibrige
Fundus zeigt eine schmutzig-graurdtliche Farbe, in der wenig Einzelheiten sichtbar sind,
nur einzelne Pigmentpunkte und einige hellere Herde, die entfernt an die Depigmentationen
des vorigen Bildes erinnern, sind darin sichtbar. Im obersten Teil des Bildes treten wieder
einige AderhautgefiBe hervor.

Der Knabe hatte in frithester Jugend an einer Meningitis luetica gelitten, die zur
Ausbildung der Neuritis mit nachfolgender Atrophie gefiihrt hatte, gleichzeitig machte sich
die schwere Erkrankung der NetzhautaderhautgefiBie geltend.

Das Sehvermogen auf diesem Auge war natiirlich gleich Null.
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Tafel XXXIL.

Fig. 57. Chorioretinitis heredo-luetica.
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Fig. 57. Chorioretinitis heredo-luetica.

Einen anderen Typus der okularen hereditiren Syphilis stellt dieses Bild dar.

Die Papille ist etwas blasser als normal, besonders in der temporalen Hilfte. Die
Netzhautarterien stark verschmilert. Einzelne Netzhautvenen zeigen in ihren peripheren
Teilen einen auffallenden Pigmentmantel.

In der Peripherie sind nur einzelne von einem hellen Saum umgebene Pigment-
klumpen bemerkbar.

Sonst zeigt die Peripherie eine auffallend deutliche Aderhautzeichnung. Dieselbe
kommt dadurch zu stande, dali das Pigmentepithel und die Choriocapillaris an dieser
Stelle zu grunde gegangen sind (vgl. p. 182).



i i ' Tab. 2.
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Tafel XXXIIL

Fig. 58, Chorioretinitis heredo-syphilitica mit Sehnervenatrophie.

201



202

Fig. 58. Chorioretinitis heredo-syphilitica mit Sehnervenatrophie.

Ebenso wie in dem Falle, von dem das Bild 56 stammi, war in diesem eine
Meningitis vorausgegangen. Als Folge davon sieht man die Atrophie der Papille, die von
einem auffallend deutlichen Ring von Gliagewebe umgeben ist.

Die Netrhautgefilie sind stark verschmilert und gestreckt.

Der ganze Fundus weist eine hochgradige Depigmentierung auf, der Rest des
Pigments gruppiert um einzelne rundliche Herde, die an das Bild 55 erinnern.

Ob der rotliche, in der Maculagegend gelegene, halbmondiormige Fleck eine Blutung
ist oder ein Pigmentherd, 1aBt sich, da auch viele der kleinen Pigmentherde einen ritlichen
Farbenton aufzuweisen haben, nicht mit Sicherheit entscheiden.
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Tafel XXXIV.

Fig. 50. Beginnende Arteriosklerose der Aderhautgefilfie in der Macula-
geoend.

Fig. 60. Senile Maculaverinderung.
Fig. 61. Senile Maculaverinderung.

Fig. 62. Senile Maculaverinderung.
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Fig. 50. Beginnende Arteriosklerose der AderhautgefiBe in der Macula-
gegend (s. p. 183).

In dem sonst normalen Fundus eines 60jahrigen Mannes finden sich in der Macula-
gegend einige auffallend deutliche Aderhautgefifie. Umgeben sind sie von einem Kranz

kleinster heller Herdchen.
Das Bild ist so zu erkliren, daB durch eine Erkrankung der Choriocapillaris der

Aderhaut das Pigmentepithel zum Teil atrophiert ist und die normal gefirbten groBeren
AderhautgefiBe infolgedessen hindurchschimmern.
Die weilen Herdchen sind wohl als Drusen der Glaslamelle zu deuten.

Das Sehvermagen betrug in diesem Falle 1/, des normalen.

Fig. 60. Senile Maculaverinderung
(s. p. 183).

Es treten hier ebenfalls einige grobe Aderhautgefifie hervor, in deren Nahe eine
Rethe feiner Pigmentpunkte sichtbar werden, sonst war der Fundus normal. Sehvermégen !,

des normalen.
Es muBl hier gleichfalls das Pigmentepithel der Netzhaut und die Choriocapillaris

zu grunde gegangen sein, sonst konnten wir die Aderhautzeichnung nicht erkennen.

Fig. 61. Senile Maculaverinderung
(s. p. 183).

Eine andere Form der Maculaverinderung ist in diesem Bilde dargestellt. Man sieht
hier eine Reihe feinster heller Punkte, die in einem Bett von Pigmentkdrnchen liegen.
Auch peripherwirts sind einige Verinderungen (Depigmentation) sichtbar. Die Papille ist
im Bilde zu rot geraten, ebenso der Conus zu weill, er ist in Wirklichkeit etwas gelber.
Der Pigmentherd daneben hat nichts Pathologisches, er ist ein Teil des Pigmentringes.

Fig. 62. Senile Maculaverinderung
(s. p- 183).

Ahnlich, nur grober als in Fig. 61, sind die Verinderungen in diesem Bilde. Die
Papille zeigt einen weillen Ring, der fir einen physiologischen Bindegewebsring zu breit
ist. Man muB wohl annehmen, daB er einem Halo senilis entspricht, wenngleich die Farbe
nicht ganz stimmt; ebenso ist der Pigmentsaum breiter als der physiologische Pigmentring.
Er 1st wohl ebentalls als pathologisch anzusehen.
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Tafel XXXV.

Fig. 63. Hereditire Lues (feinpigmentierter Typus — Schnupftabaks-
hintergrund).

Fig. 64. Sklerose der AderhautgefiBie in der Maculagegend.
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Fig. 63. Hereditiire Lues (feinpigmentierter Typus — Schnupftabaks-
hintergrund, p. 181).

AuBler dem grobpigmentierten Typus (Fig. 53) findet man bei hereditarer Lues
noch eine zweite Form der Augenhintergrundverinderung: Den ,Schnupftabakshintergrund«.

In so typischer, ausgeprigter Form, wie in diesem Bilde, sieht man ihn verhiltnis-
miBig selten, in angedeuteter Form dagegen sehr oft.

Papille und Netzhaut sind intakt, nur die Aderhaut weist Verinderungen auf, die
sich im mikroskopischen Bilde als Erkrankung der Choriocapillaris mit sekundiren Pigment-
stirungen darstellen, im ophthalmoskopischen Bilde duliern sich diese als feinkirnige Pigment-
hiaufchen und runde Entartungsherde.

Fig. 64, Sklerose der Aderhautgefilbe in der Maculagegend
(p. 184).

Man kinnte diese Verinderung ehenfalls senile Maculaverinderung nennen, wenn
man sich nicht daran gewohnt hitte, derartige geringfiigigere Verinderungen wie sie in
den Fig. 59 — 62 dargestellt sind, mit diesem Namen zu bezeichnen.

Der Fundus zeigt den getifelten Typus, so daB infolge der Diinnheit des Pigment-
epithels die Aderhautgefife mit ihren intervasculiren Pigmentherden deutlich sichtbar
sind. Die Aderhautgefiife haben in der Gegend der Macula eine Sklerosierung, d. h. Ver-
dickung der Wandungen erfahren. Teilweise sind die Verdickungen so stark, dal eine
Blutsiule iiberhaupt nicht mehr darin bemerkbar ist, an anderen GefiiBen sieht man aber
in der Mitte noch eine schmale Blutsiule.

Fapille i1st normal, die Netzhautarterien etwas schmal.

Die Herabsetzung der Sehschirfe ist in solchen Fillen natirlich sehr stark (Finger-
zihlen in 2 m).
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Tafel XXXVI.

Fig. 65. Peripapillire AderhautgefiBisklerose.

Fig.66. Peripherer Herd von AderhautgefilBisklerose.
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Fig.05. Peripapillire Aderhautgefilisklerose
(p.42 u. 184).

Neben der Maculagegend bildet die Umgebung der Papille eine Pradilektionsstelle
fiir Aderhautgefifisklerose. Auch hier sind an einzelnen Stellen die GefiBle villig ob-
literiert, wiihrend sie an anderen noch teilweise blutfithrend sind.

Fig. 66. Peripherer Herd von AderhautgefibBsklerose.

Die Verinderung konnte auf den ersten Blick als Aderhautkolobom imponieren,
wenn man nicht deutlich die GefiBzwischenriume sehen wiirde. Die GefaBe selbst sind
vollig zu grunde gegangen und unsichtbar; daB sie aber doch noch scheinbar vorhanden
sind, kommt daher, daB das zwischen ihnen normalerweise vorhandene Pigment, auch
nach ihrem Schwunde noch sichtbar bleibt und die durch den Schwund der GefiBe ent-
standenen leeren Stellen konturiert (vgl. Tafel XXX). Kommt auch dieses Pigment noch
zum Schwinden, so haben wir eine gleichmiBige weiBe Fliche vor uns. Die Pigment-
klimpchen am Rande der Zeichnung sind natiirlich durch Pigmentwucherung hervor-
gerufen. Dali doch ein entziindlicher ProzeB bestanden hat, ist aus dem Vorhandensein
neugebildeter GefiBe an dieser Stelle als sehr wahrscheinlich anzunehmen (vgl. p. 106).



Adam, Ophihalmoskopische Diagnostik, Tab. 3.

Fig. 05.

Fig. 0.

Verlag von Urban B Schwarcenberg in Berlin w, Wien






200

Tafel XXXVII.

Fig.067. Hochgradige Sklerose der Aderhaut- und geringere der
NetzhautgefilBie

Fig. 68. Hochstegradige Sklerose der AderhautgefiBe,

Adam, Cphthalmoskopische Diagnostik. 14
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Fig. 67. Hochgradige Sklerose der Aderhaut- und geringere der
NetzhautgefilBe (p.187).

Samtliche sichtbaren Aderhautgefilfie sind sklerosiert, nur wenige zeigen eine schmale
Blutsiule. Das Pigmentepithel mub in groBer Ausdehnung zu grunde gegangen sein, diesem
Schwinden entspricht anderseits eine Anhiufung wvon Pigment an einzelnen Stellen in
der Umgebung des Sehnerven. Die Papille ist etwas blasser als normal vgl. p. 57, die Netzhaut-
vefifie, besonders die Arterien, zeigen eine deutliche Verschmilerung (vgl. p. 100 ff).

Der Patient von dem das Bild stammt, war ein 67jahriger Mann mit Arteriosklerose.

Fig.68. Hochstegradige Sklerose der Aderhautgefilie
(p. 182).

In diesem Falle hat die Sklerose einen noch gréBeren Umifang und eine noch
arofiere Intensitit angenommen. Wihrend in dem vorigen Falle das intervasculire Pigment
der Aderhaut noch im normalen Umfang erhalten war, ist dieses hier auch schon im
Schwinden begriffen, so dali der Moment nicht fern zu sein scheint, in dem der ganze
Fundus in eine weile Fliche verwandelt ist. Die Maculagegend zeigt einen Rest von
Pigmentepithel, doch ist dieses bereits auch schon verindert. Papille und Netzhautgefifie
sind normal.

Das Sehvermogen war noch relativ gut, es betrug !/, des normalen, doch war das
Gesichtsfeld bis auf einen minimalen Rest konzentrisch eingeengt.

Es handelte sich in diesem Falle um ein 13jihnges Midchen mit hereditirer Lues,
dessen Schwester den nimlichen Befund aufwies.

i A
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Tafel XXXVIIL.

Fig. 00. Chorioretinitis albuminurica.

14*



Fig. 60. Chorioretinitis albuminurica
(p. 138).

[

Ein dem vorhergehenden dhnliches Bild kann auch durch die Albuminurie hervor-
gerufen werden. Man wird in solchen Fillen, die an sich ziemlich selten sind, kaum je-
mals Entziindungserscheinungen an der Papille oder in der Netzhaut vermissen. Auch in
dem vorliegenden Falle ist die nasale Seite der Papille deutlich verschleiert. Die Netzhaut
zeigt deutliche Anzeichen von Odem, was sich durch die Verschleierung der Netzhaut-
gefilfle dokumentiert, auch sind einzelne Blutungen sichtbar.

Das Sehvermogen ist in solchen Fillen stark herabgesetzt (Fingerzihlen in 2 m).
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Tafel XXXIX.

Fig. 70. Hochgradige Myopie; temporales Staphylom; Macula-
verinderung.

Fig. 71. Hochgradige Myopie; ringférmiges Staphylom, sklerosierte
AderhautgefibBe.
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Fig. 70. Hochgradige Myopie; temporales Staphylom; Macula-
verinderung (p. 39 u. 183).

Die Papille, die in diesem Falle stehend oval ist, zeigt temporalwirts eine auffallend
unscharfe Grenze; sie geht dort in das Staphylom iiber, das in diesem Falle rein temporal-
wiirts liezt (fiber die Bezichungen zwischen Papillenform und Staphylomform vgl. p. 41).
Das Staphylom zerfillt in 2 Abteilungen, eine mehr temporalwarts gelegene, die rein weill
ist, und eine niher an der Papille gelegene, die eine punktfrmige Zeichnung aufweist.
Diese erklart sich durch die beim Zugrundegehen der Aderhautgefilie verbleibenden
Aderhautpigmentreste (p. 40).

In dem sehr blassen Fundus sieht man sehr deutlich die Aderhautgefifie, ebenso
nasalwirts von der Papille einige Aderhautblutungen. In der Maculagegend sieht man
Gewirr von weillen Stringen, die von den einen als sklerosierte Aderhautgefifie, von
anderen als Risse des Pigmentepithels erklirt werden (vgl. p. 40).

Fig. 71. Hochgradige Myopie; ringformiges Staphylom, sklerosierte
Aderhautgetilie (p.39 u. 183).

Das Bild weist alle Kennzeichen des myopischen Auges auf: Staphylom, blasser
Fundus, gestreckte NetzhautgefiBle, sklerosierte Aderhautgefifie. Die Papille ist normal, sie
wird von einem ringformigen Staphylom umgeben, in dem nasalwirts noch einige Reste von
Chorioidealpigment und ein normales AderhautgefiB bemerkbar sind; sonst sind alle
Einzelheiten zerstort. In dem blassen Fundus sind die sonstigen Aderhautgefifie gut zu
sehen.  Die Maculagegend, die etwas reichlicher pigmentiert ist, zeigt ein eigenartiges
Gewirr von weilflen Stringen, die kleine Fortsitze besitzen, so daBl man an die reifbesetzten
Aste eines Baumes denken méchte. Daneben sieht man einige Pigmentpunkte und einige
mehr flichenhafte Depigmentationen. Ob die weilien Stringe alle sklerosierte Aderhaut-
gefife sind oder ob sie nicht zum Teil Risse im Pigmentepithel darstellen, lilit sich nicht
sicher entscheiden (vgl. p. 40).

Die Myopie betrug in diesem Falle — 12 Dioptr.
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Tafel XL.

Fig.72. Hochgradige Myopie mit ringformigem Staphylom und hoch-
gradiger Maculaverinderung.

Fig. 73. Hochgradige Myopie mit sogenanntem Staphyloma verum.
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Fig. 72. Hochgradige Myopie mit ringférmigem Staphylom und hoch-
oradiger Maculaverinderung (p.89 u.189).

Wie hiaufig bei Myopie, erscheint der Fundus sehr blafi und liBt einzelne Aderhaut-
gefille sehr deutlich erkennen (Dehnung der Pigmentepithelschicht). Die Netzhautgefibe
verlaufen auBerordentlich gestreckt und sind schmiler als normal. Die Papille ist von
einem ringformigen Staphylom umgeben, das oben aufien am breitesten ist. Bei genauer
Betrachtung sieht man noch Reste von Chorioidealpigment als letztem Rest der Aderhaut-
atrophie. Umgeben ist das Staphylom von einer mehr weniger stark pigmentierten Zone.
Masalwiirts sieht man einige kleinere atrophische Herde. Die Maculagegend wird von einem
grofien nierenformigen Herd (2 3 27/, P. [).) eingenommen, an dessen Hilus ein papillen-
arolier, aus einzelnen [Pigmentistippchen zusammengesetzter grofler Fleck liegt.

Uber und unterhalb desselben liezen eimge kleinere Pigmentfleckchen, die sich
in ihrer intensiven Firbung deutlich von den restierenden Chorioidealpigment unter-
scheiden. Nasalwirts und temporalwirts von diesem Hauptherd liegen sklerosierte Ader-
hauteefille mit weiflen und schwarzen Herden untermischt. Das Sehvermégen betrug in
diesem Falle bei Anwendung der korrigierenden Gliser (ca. 16:0 Dioptr. konkav mit
Konkavzylinder 2:0 Dioptr.) Fingerzihlen in 2 m.

Fig. 73. Hochgradige Myopie mit sogenanntem Staphyloma verum
(p. 20).

Die Papille erscheint hier auffallend klein, eine optische Tiuschung infolge der
hochgradigen Myopie (vegl. p. 7 die GroBenverhalinisse der Papille). Sie ist umgeben
von einem ringformigen Staphylom, was darauf hindeutet, daff die Umgebung der Papille
ziemlich gleichmabBig ausgebuchtet ist (vgl. p. 41 iber die Form des Staphyloms). Parallel
zum nasalen Papillenrand sieht man eine groBere und zwei kleinere graue, respektive
grauritliche Bogenlinien verlaufen, in deren Bereich die NetzhautgefiBe eine deutliche
Knickung aufweisen. Sie sind Schatten, die am Rande wvon Ausbuchtungen des hinteren
Poles (Sklerektasien) entstehen und die demzufolge als Staphyloma verum bezeichnet werden.
In ihrem Bereich ist der Fundus betrichtlich heller, als Ausdruck einer stirkeren Dehnung
des Pigmentepithels. Die GefiBe sind auBerordentlich schmal (zum Teil eine Folge der
Dehnung, zum Teil optische Tauschung). Die Arterien sind gestreckt, die Venen auffallend
ceschlingelt (eine bei Mvopie ungewdéhnliche Erscheinung, die eventuell auf eine drohende
Netzhautablosung  hindeutet).

Die Aderhautgefille sind zum Teil sehr deutlich sichtbar und konvergieren zum
Teil nach der Papille zu (vel. dazu Fig. 3). In der Maculagegend sind diese Gefifie
teilweise deutlich sklerosiert, ein Vorstadium gréberer Maculaverinderung (wie sie z. B
Fig. T1 darstellt).

[Die Myopie betrug in diesem Falle annihernd — 35 Dipotr.
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Tafel XLI.

Fig. 74. Atrophische Aderhautherde mit deutlich sklerosierten Gefilien.

Fig. 75. Neuritische Atrophie des Sehnerven; atrophischer Herd in der
Peripherie.
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Fig. 74. Atrophische Aderhautherde mit deutlich sklerosierten GefiBen
(p. 187).

In einem sonst vollig normalen Fundus liegen in der Maculagegend und unterhalb der-
selben 2 scharf umgrenzte atrophische Herde. Der untere gleicht durchaus einem der
schematischen Bilder auf Tafel XXX. Man sieht hier sklerosierte AderhauteefiBe, zwischen
denen zwar noch etwas Pigment liegt, das aber auch schon zu schwinden beginnt, so
daly in nicht ferner Zeit ein villig weiller Herd zu erwarten ist, da dann die nackte Sklera
sichtbar wird. 2 Gefifle sind noch bluthaltig, die anderen aber vollkommen sklerosiert.
Umgeben ist der Herd von einen Pigmentring.

Der obere Herd, der in dhnlicher Weise wie der untere entstanden ist, zeigt eine
reichlichere Pigmententwicklung, dergestalt, dali der ganze Herd in 4 kleinere Felder ge-
teilt wird. In der Umgebung beginnt sich das Pigmentepithel bereits zu lichten.

Sobald man im Fundus sklerosierte Gefibe bemerkt, hat man, wenn nicht Myopie
vorliegt, hinsichtlich der Atiologie vor allem an Arteriosklerose, Lues oder Albuminurie zu
denken. In dem vorliegenden Falle war Lues die Ursache.

Fig. 75. Neuritische Atrophie des Sehnerven; atrophischer Herd in der
Peripherie.

Die Atrophie der Papille erweist sich wegen der unscharfen Réinder und der starken
Verwaschenheit ihrer Umgebung als eine neuritische. Die Verwaschenheit der Umgebung
deutet darauf hin, daB auch die Beteilicung der Metzhaut eine recht erhebliche war und
daB es sich um eine hochgradige Neuroretinitis gehandelt hat. Es entspricht dies auch den
tatsichlichen Verhiltnissen, denn vor Ausbildung der Atrophie hat hier eine Stauungspapille
bestanden, hervorgerufen durch ein Gumma des Orbitalteils des Sehnerven. Auffallend ist
das Fehlen einer Einscheidung der Netzhautgefilie. Sonst ist der Fundus normal, im oberen
Teil ist das Pigmentepithel dichter als im unteren, so dal} dort die Aderhautzeichnung nicht
so deutlich sichtbar ist wie unten; nur weit in der Peripherie findet sich eine eigenartige
Verinderung. Scharf umrissen hebt sich dort in villie normaler Umgebung ein weiBlicher
Herd heraus. Er besteht aus mehr oder weniger sklerosierten AderhautgefiBen, zwischen
denen Heste von Aderhautpigment noch sichtbar sind. Umgeben ist der Herd von emnen
schinen Pigmentkranz. Auch innerhalb des Herdes findet sich ein kleinerer Ring wvon
Pigment (vel. hiermit das schematische Bild auf Tafel XXX, das tber die anatomischen
Verhiltnisse in diesen Herden Auskunit gibt). Man hat hier eine ganz umschriebene
luetische Ciefilierkrankung vor sich.
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Tafel XLII.

Fig. 70. Ausgedehnte sogenannte Chorioretinitis disseminata mit
Aderhautgefilsklerosen.

Fig.77. Sogenannte Chorioretinitis disseminata mit AderhautgefiB-
sklerosen.
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Fig. 70. Ausgedehnte sogenannte Chorioretinitis disseminata mit
AderhautgefiBsklerosen.

Der Fundus zeigt, soweit er hier dargestellt 1st, in semmer ganzen Ausdehnung
schwere Verinderungen, die sich teils als Entfarbungen, teils als Pigmentanhiufungen
dokumentieren.

Die Papille und die NetzhautgefiBe sind normal, sie ziehen glatt iiber die ver-
inderten Partien hinweg, die inneren Schichten der Netzhaut sind also normal, die Ver-
inderungen liegen in den AuBeren Schichten (Pigmentepithelverinderungen) und in der
Aderhaut (GefiBsklerosen).

Dem Normalen am meisten anegeniihert ist der Teil des Fundus, der nasalwirts von
der Papille liegt; doch zeigen sich auch in diesem Teil schon Verinderungen: Pigment-
klumpen, Gefilieinscheidungen. In dem ibrigen Rest des Fundus ist kein normales Ader-
hautgefili mehr sichtbar, zwar verlaufen nach oben noch einige blutgefiillte Gefilie, doch
sind auch diese schon eingescheidet. Da zwischen ihnen auch das Pigmentepithel bereits
zu grunde gegangen ist, so sieht man rein weille Partien: die von Gewebsresten tiberdeckte
Sclera. Damit diese Einzelheiten der-Sklera sichtbar werden konnen, ist ein Schwinden
des Pigmentepithels der Netzhaut die erste Voraussetzung; wo aber Pigment schwindet,
siedelt es sich an anderen Stellen wieder klumpenweise an, wobei Bilder entstehen, die
dem vorliegenden gleichen. Von den 3 fir Chorioretinitis disseminata mit GefaBsklerosen
in Betracht kommenden Ursachen: Lues, Arteriosklerose, Albuminurie traf in diesem Falle
die erste zu.

Fig. 77. Sogenannte Chorioretinitis disseminata mit AderhautgefiB-
sklerosen.

[Das Bild bietet ganz dhnliche Verinderungen wie das vorhergehende, weshalb
wegen der Beschreibung auf dieses verwiesen sei (vgl. a. p. 187).

In diesem Falle lag Albuminurie vor, u. zw. eine Nephritis gravidarum. Die Er-
scheinungen machten sich bei der ersten Geburt vor allem auf einem Auge geltend und
traten bei der zweiten in verstirktem MabBe auf. Als bei einer dritten Schwangerschaft
auch das zweite Auge in stirkerem Male befallen wurde, wurde die Frithgeburt emnge-
leitet, worauf die Albuminurie und die Augenverinderungen zuriickgingen. Als die Patientin
zum vierten Male schwanger wurde, wurde sogleich ein Abortus bewerkstelligt.
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Tafel XLIIL

Fig. 78. Chorioretinitis tuberculosa.
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Fig. 78. Chorioretinitis tuberculosa
(p. 186).

Das Bild zeigt den typischen Befund einer teils dlteren, teils frischeren Tuberkulose
der Aderhaut.

Die frischen Aderhauttuberkel sind selbst nicht zu sehen, sie machen sich nur in
Wirkung auf die Netzhaut geltend; denn die kleinen, grauen, umschriebenen Herdchen
sind Inseln von Netzhautodem. Dall diese erhaben sind, erkennt man an den Stellen, an
denen sie von einem Netzhautgefah gekreuzt werden; das Gefill zeigt an diesen Stellen
einen gewellten Verlauf und in den Tilern den fiir Niveauverinderungen charakteristischen
Verlust des Reflexes. Auch sind sie an den ddematisen Stellen leicht verschleiert.

Die alteren Stellen dokumentieren sich teils als Depigmentationen, teils als Pigment-
anhdufungen. Die Girlandenform ist durch das Konfluieren einzelner Herde entstanden.

Man sieht an diesem Bilde — das ist wichtig — keine GefiBiverinderungen.
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Tafel XLIV.

Fig. 79. Chorioretinitis tuberculosa.
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Fig. 70. Chorioretinitis tuberculosa
(p. 180).

Dieses Bild stellt eine iltere Tuberkulose dar. Die hellen Herde sind fast ausnahmslos
durch das Konfluieren einzelner Tuberkel entstanden. In der Umgebung dieser Herde ist
eine Depigmeniation eingetreten, »als ob eine chemische Fliissigkeit dariiber ausgegossen
wire“. Die Pigmentanhdufung ist in der Umgebung betrichtlich geringer als bei den
mit Gefibsklerose einhergehenden Aderhauterkrankungen. Erst allmihlich wandert in die
verinderte, atrophisch gewordene Netzhaut Pigment in groBerer Menge ein (vgl. Tafel XXX).

NetzhautgetiBe und Mapille sind normal.



Adam, Ophthalmoskopische Diagnostik. Tab. kA

Frg. 14,

Verlag van Urhan & Schwarzenbery in Berlin u. Wien,






Tafel XLV.

Fig. 80. Geheilter entziindlicher (tuberkuldser?) Herd in der Macula-
gegend.

Fig. 81. Augenhintergrund bei akuter Miliartuberkulose.

Adam, Ophihalmoskopische Diagwostik. 15



Fig. 80. Geheilter entziindlicher (tuberkuldser?) Herd in der Macula-
gegend (p. 186).

Bei einem 14jihrigen Midchen hatte sich in der Maculagegend ein entziindlicher
Herd von etwa doppelter Papillengrife gebildet, dessen Atiologie schleierhaft blieb,
jedenfalls bestanden keine Zeichen frischer oder hereditirer Lues, auch der Wassermann
war negativ, nur die Tuberkulinreaktion war positiv. Unter einer daraufhin einge-
leiteten Tuberkulinkur schwand das Odem der Netzhaut, und es bildete sich der Zustand
heraus, der auf diesem Bilde sichtbar ist. Man sieht einen weiBen Herd von weniger als
PapillengroBe, den zunichst ein dunkler Ring von stirkerer, dann ein hellerer von
ceringerer Pigmentierung umgibt. In der Nihe des Herdes sind 3 verschieden gestaltete,
aber im wesentlichen rundliche Pigmenthaufchen, von einem helleren Ringe umgeben,
sichtbar.

Fig. 81. Augenhintergrund bei akuter Mihiartuberkulose
(p. 134 u. 137).

Die Papillengrenzen sind stark verschleiert, die Venen erweitert (Neuritis). In dem
gleichmilig chagrinierten Augenhintergrunde sieht man 3 teils scharf begrenzte runde,
teils unschari begrenzte lingliche Herde von leicht grauer Farbe. Die linglichen Herde
zeigen einen rundlichen helleren Kern mit seitlichen verwaschenen Fliigeln. Die hellen
Herde sind Tuberkel der Aderhaut, resp. das Odem, das ihre Anwesenheit in der Netz-
haut erzeugt.

Die Tuberkel liegen mit besonderer Vorliebe am hinteren Pol des Auges und ver-
gesellschaften sich fast regelmiifig mit einer Neuritis (eine Folgeerscheinung der Meningitis).

Der Triger des Auges, ein 7jihriger Knabe, starb 2 Tage nach Anfertigung der
Zeichnung an den Folgen seiner Erkrankung.
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Tafel XLVI.

Fig. 82. Ausgedehnte Aderhautrisse mit teilweiser Bindegewebs-
entwicklung.

Fig. 83. AderhautriB.



Fig. 82. Ausgedehnte Aderhautrisse mit teilweiser Bindegewebs-
entwicklung (p.189).

Der Patient hatte von einem abspringenden Treibriemen einen Schlag gegen das
Auge bekommen. Nachdem die umfangreiche Glaskorperblutung resorbiert war, sah man
an der Stelle des Schlages zwei groBbe weille Stellen. Die eine stellt einen AderhautriB
dar, von dem rechts und links je 2 Zipfel ausgehen. Im Gebiete des Risses sieht man
den Rest einiger Gefabe. Die ganze Stelle 1st von einem Pigmentsaum umgeben.

Wahrend die Farbe dieses Herdes ein leichtes Gelb ist, zeigt die des anderen einen
mehr blaulichen Ton. Pigmenttupfen sind in reichlicher Menge sowohl auf dem Herde
als auch in seiner Umgebung sichtbar. Bei Bewegung der Ophthalmoskopierlinse sah man eine
deutliche parallaktische Verschiebung. Dicht neben diesem Herde ist noch ein kleinerer sichtbar.

Dieser wie der ersterwiihnte sind wohl als reine Aderhautrisse anzusehen, wihrend
der mittelste deutliche Zeichen einer Bindegewebswucherung aufweist, die man als Heilungs-
prozell aufzufassen hat.

Diese Aderhautrisse direkt an der Stelle der Verletzung sieht man seltener als die
im folgenden Bilde dargestellten indirekten Risse.

Fig. 83. Aderhautrif3
(p. 130 u. 184).

Parallel zur Papille, in einem Abstand von etwa 2!/, P.D., siecht man eine halbmond-
formige, weibe Sichel. Die NetzhautgefiBe gehen im oberen Teil glatt dariiber hinweg, das
untere macht einen kleinen Knick (beginnende Bindegewebsentwicklung?). In der Mitte der
Sichel sieht man einen kleinen rotlichen Fleck (Blutung, GefaBknauel?), an ihren Randern
eine deutliche Pigmenteinscheidung.

solche Aderhautrisse, welche die Netzhaut, die elastischer als die Chorioidea 1st,
vielfach ganz intakt lassen, finden sich als Folge heftiger Stolie gegen den vorderen
Bulbusabschnitt (in diesem Falle Stolb mit einem Billardqueue).

Der Einflubb auf die Sehschirfe ist ein verschiedener, je nachdem die Netzhaut mehr
oder weniger beteiligt ist, und je nach der Lage des Risses.

Liegt der Ribb zwischen Macula und Papille, und ist die Netzhaut mitbeteiligt, oder
geht der Rill gerade durch die Maculagegend, so kann wegen der ZerreiBung des
papillomaculiren Bindels die Beeintrichticung der Sehschirfe eine sehr betrichtliche sein.
In anderen Fillen ist die Sehkraft kaum gestirt.



Adam, Ophthalmoskopische Diagnostik. Tab. 4.

Fig. 82.

g
Fig, &3,

Verlag von Urban & Schwarsenbery in Berlin v, Wien,






229

Tafel XLVIL

Fig. 84. Aderhautkolobom.

Fig. 85. Ausgedehntes Aderhautkolobom.
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Fig. 84. Aderhautkolobom
(p. 185).

Oberhalb der Papille (im umgekehrten Bilde, in Wirklichkeit also unterhalb derselben)
sicht man eine groBe, schiefergraue Fliche, die auf der einen Seite eine mehr briunliche
Farbe hat. Umgeben ist diese Fliche von einem kriftigen Pigmentsaum. Innerhalb der
Fliche, iiber die die NetzhautgefiBe glatt hintiberziehen, siecht man einige hellere Streifen,
die als Falten gedeutet werden. Einige pfropfenzieherartige ScleralgefiBe beleben das
Bild noch weiterhin. Die Papille und ihre Umgebung sind normal.

Das Sehvermogen hingt davon ab, inwieweit die Netzhaut bei diesem Prozell mit-
beteiligt ist, eventuell findet sich, entsprechend diesen Stellen, ein Gesichtsfeldausfall.

Fig. 85. Ausgedehntes Aderhautkolobom.

Das Kolobom, das in dem vorigen Fall in einiger Entfernung von der Papille halt-
machte, ist in diesem bis iiber die Papille ausgedehnt, derart, daB der Sehnerveneintritt
in dem Areal des Koloboms liegt. Die ScleralgefiBe sind hier sehr zahlreich.

In der Mitte des Koloboms sieht man eine rundliche Stelle, deren Rinder sich bei
Bewegungen der Ophthalmoskopierlinse iiber ihre Mitte hiniiberschieben. Es liegt also eine
Vertiefung (eine sog. ,Sklerektasie”) vor. Einzelne Pigmentkérnchen sind iiber das Kolobom
zerstreut.

Der iibrige Fundus zeigt im Gegensatz zum vorigen Fall einen albinotischen Charakter.

Solche Kolobome sind natiirlich angeboren und sind nicht progredient.
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Fig. 85
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Fig. 86. Normaler Augenhintergrund eines Kaninchens.

Die Papille zeigt eine querovale Form und ist deutlich exkaviert, resp. von einem
Wall umgeben, iiber den die Netzhautgefilie hintibersteigen. Rechts und links von der
apille sieht man 2 michtige weibe Fligel von markhaltigen Nervenfasern, in deren Gebiet
die NetzhautgefaBe verlaufen.

Der iibrice Augenhintergrund ist gleichmibig chagriniert.
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