Uber Beteiligung der Macula lutea an Erkrankungen
des Auges.
Von
Professor Dr. Ernst Fachs in Wien.

Mit 16 Textabbildungen.

Ich beabsichtige im folgenden nicht von den Verinderungen der
M. L. zu sprechen, welche sie als ein Teil der Netzhaut bei den Erkran-
kungen dieser, bei Retinitis, Retinochorioiditis, Netzhautablosung usw.
erleidet, sondern nur von solchen, welche wirklich oder scheinbar erst
sckundir infolge Erkrankung anderer Teile des Auges auftreften, an
welchen besonders die Fovea als empfindlichstes Gewebe des ganzen
Auges sich beteiligt. Diese Verinderungen sollen nur vom anatomischen
Standpunkte aus betrachtet werden auf Grund des Materiales, das mir
zur Verfiigung steht.

Die richtige Deutung der Befunde verlangt eine genaue Kenntnis
des Aussehens der normalen M.l im Priparate, d. h. mit EinschluB
postmortaler Verinderungen.

1. Normale Macula lutea.

Die Beschaffenheit der normalen M. L, wie ich sie an meinen Pri-
paraten finde, stimmt mit den Angaben von Dimmer?!) und Greeff?)
itberein. Nur in bezug auf das Verhalten der dulleren Kérner habe ich
etwas hinzuzufiigen. Nach beiden Autoren liegen dieselben in der
Mitte der F. in zwei- bis dreifacher schiitterer Reihe hintereinander.
Hs kommt aber vor, wie ich aus einem meiner Falle ersehe, sowie aus
einem Préparate, das Herr Professor Schatfer so freundlich war, mir
zur Verfiigung zu stellen, daB auch im normalen Auge die Reihe der
dulleren Korner auf ganz kurze Strecken sogar nur eine einfache ist.
Abb. 1 gibt das Schaffersche Praparat wieder, an welchem man die
dunkleren inneren Korner leicht von den helleren duBeren Kornern
unterscheiden kann. Ich stimme aber Dimmer bei, daB ein volliges
Fehlen der Zapfenkorner in der F. normalerweise nicht vorkommt.
In der zum Vergleiche neben Abb. 1 gestellten Abb. 2, welche die F.

'} Beitriige zur Anatomie und Physiologie der M. 1. des Menschen, 1894,
%) Handbuch der Augenheilkunde von Graefe-Simisch, Anatomie der
Netzhaut, 8. 171 und ff.
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bei der gleichen Vergroferung zeigt, sind auf dem Grund derselben nur
vier Kérner sichtbar, von welchen es nicht moglich ist, zu sagen,.welche
davon #uBere und welche innere Kérner sind. Dieser Fall ist patholo-
gisch; nach dem Zerfall der Zapfen sind die duBeren Koérner bis auf
einzelne zugrunde gegangen. Der Vergleich beider ¥. zeigt aber, daBl
der Unterschied zwischen normaler und pathologischer doch nur ein
gradueller ist, eine scharfe Grenze zwischen beiden also in manchen
Fallen nicht zu ziehen sein wird.

Das Aussehen der normalen M.l im Prdparate wird duarch
postmortale Verdnderungen beeinfluft. :Die von mir untersuchten
Augen waren simtlich unmittelbar nach’der Enucleation in Miller
und 4 proz. Formol zu gleichen Teilen eingelegt und nach 24 Stunden in

Abb. 1.

Abb. 2.

reinen Miiller iibertragen worden. In manchen dieser Augen ist die M. L
tadellos erhalten, in anderen ist sie von der Aderhaut abgehoben und zeigt
postmortale Veranderungen, zu deren Entstehung die Zeit gentigt, welche
erforderlich ist, damit die Hartungsfliissigkeit durch die Sclera bis an
die Netzhaut gelangt. Solche Verinderungen kénnen nur vermieden
werden, wenn man eine schneller hirtende Flissigkeit z. B. Salpeter-
siure verwendet und ihr iiberdies durch Aufschneiden des Auges un-
mitfelbaren Zutritt zur Netzhaut gestattet.

Die Verinderungen, welche man an einer sicher normalen F. in-
folge verspiteter Einwirkung des Hirtungsmittels findet und die man
daher als kadaverdse bezeichnen kann, sind Liicken im zarten Ge-
webe der F., welche so groB werden konnen, dafl es zur Zerreifung des
Gewebes und Bildung groBerer Hohlrdume kommt, ferner Zerfall der
Zapfen oder Abhebung der Zapfen als zusammenhsingende Lage, welche
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sich manchmal faltet. Da der Zerfall gerade nur die Zapfen der F.
und nicht die der angrenzenden Netzhautteile betrifft, miissen erstere
als empfindlicher gegen kadaverdse Verdnderungen angesehen werden.
Dies entspricht ihrem Verhalten wihrend des Lebens, wo sie auch frither
als die anderen Zapfen zu leiden pflegen. So fand ich z. B. bei ganz
frischer Netzhautablosung — in einem Falle von Aderhautsarkom —
die Zapfen der F. schon zerfallen, die angrenzenden noch gut erhalten.

Zu den postmortalen Verinderungen gehéren auch solche, welche
durch die Einwirkung des Hartungsmittels hervorgebracht werden.
Besonders die Miillersche Flissigkeit steht schon seit Henle im Ruf,
die Abhebung der Fovealgegend zu einer Falte zu verursachen, was
der Schrumpfung des Glaskérpers in der Miillerschen Flissigkeit zu-
geschrieben wird. Der Zug des schrumpfenden Glaskorpers an der Innen-
flache der Netzhaut fithrt auch zu einer Verdickung derselben in der
Umgebung der F. durch Verbreiterung der Henleschen Faserschicht.
Dies geschieht so, daB die normalerweise fast in der Ebene der Netz-
haut verlaufenden und flach aufeinanderliegenden &ufleren Fasern
sich zu einer mehr radiiren Richtung aufrichten. Dadurch werden
die Zwischenriume zwischen den Fasern vergroBert und feinste Faser-
chen sichtbar, welche diese Zwischenrdume quer oder schrig iber-
briicken, wodurch manchmal ein wabenartiges Aussehen der ganzen
Schicht entsteht. Es ist offenbar so, daf die duBeren Fasern bis zu
einem gewissen Grad aneinanderkleben. Bei der Auseinanderzerrung
der Fasern infolge ihrer Aufstellung bleiben manche Fasern biindel-
weise beisammen; andere Fasern, welche an einer Stelle fester an dem
einen Biindel, an einer anderen Stelle fester an dem benachbarten Biindel
haften, werden beim Auseinanderweichen der Fasern zwischen zwei
Biindeln ausgespannt und iberqueren den Zwischenraum; durch den
Zug, welchen sie an den Biindeln ausitben, an welchen sie noch haften,
erhalten diese einen feinwelligen Verlauf. Bei stirkerem Auseinander-
weichen der Biindel zerreifen die zwischen denselben ausgespannten
Fasern, welche man nun als kurze, frei endigende Faserstiicke von
den Biindeln in die Zwischenriume abgehen sieht. Gewohnlich sind
diese durch das Hirtungsmittel kiinstlich geschaffenen Zwischenrdume
zwischen den Fasern leer, doch kommt es auch bei sicher normalen
Augen vor, dafl man im Priparat etwas geronnene Flissigkeit in diesen
Réumen findet, manchmal in Form kleiner, mit Eosin stark rot sich
farbender Kiigelchen.

Daf}: die duBere Faserschicht gerade in der Umrandung der F.
durch die Hartungsflisssigkeit in der beschriebenen Weise verindert
wird, nicht aber in der iibrigen Netzhaut, hat wahrscheinlich darin seine
Ursache, daf hier die Fasern flach aufeinanderliegen und daher leicht
auseinandergezerrt werden konnen, wihrend sie in der iibrigen Netz-
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haut radiir verlaufen und einem auf die innere Netzhautfliche wirken-
den Zug einen groBeren Widerstand entgegensetzen. In diesen Verhilt-
nissen ist wahrscheinlich auch teilweise der Grund zu sehen, warum
diese Stelle hiufiger als andere Teile der Netzhaut in pathologischen
Fillen der Sitz von Flissigkeitsansammlung ist. Dieses circumfoveale
Odem ist eine hiufige Verinderung; eine scharfe Abgrenzung der
pathologischen Verinderungen von den postmortalen ist aber hier
80 wenig wie bei den Verdnderungen in der F. selbst moglich, da es sich
nur um graduelle Unterschiede handelt. Ich hielt anfangs die Gegen-
wart geronnener Fliissigkeit im Priaparate zwischen den auseinander-
weichenden Fasern fiir ein sicheres Zeichen pathologischer Flissigkeits-
ansammlung, habe mich aber iiberzeugt, dafi dies auch in sicher nor-
malen Augen als postmortale Verdnderung vorkommt.

Der Zug des schrumpfenden Glaskorpers fithrt zuweilen auch zu
einer Lockerung der Elemente der inneren Kornerschicht am Rande
der F., indem die zu innerst gelegenen Koérner etwas von den dufleren
Lagen abgehoben werden und dadurch Liicken in der Kérnerschicht
entstehen. Auch hier ist es manchmal schwer, diese postmortale Ver-
dnderung von pathologischer Liickenbildung in der inneren Kérmer-
schicht zu unterscheiden.

Die Unméglichkeit, eine scharfe Grenze zwischen postmortalen und
geringen pathologischen Verdnderungen zu zielien, ist die Ursache, dafl
ich in einer kleinen Zahl meiner Fille, wo pathologische Verinderungen
der M. 1. wohl erwartet werden konnten, es doch unentschieden lassen
muB, ob die vorgefundenen Verinderungen wirklich pathologisch sind.
Als sicher pathologisch ist jedenfalls die Verminderung der resistenteren
Gewebselemente, der Korner- und Ganglienzellen, unter das physio-
logische Mindestmall anzusehen.

IT. Kontusion.

Haab hat zuerst auf die Verinderungen aufmerksam gemacht,
welche nach Kontusion, auch ohne Trennung der Augenhiillen, an der
M.l auftreten und welche von geringen Pigmentverschiebungen bis
zur Durchlécherung alle Grade aufweisen konnen. Seitdem sind zahl-
reiche klinisch beobachtete Iille dieser Art veroffentlicht worden,
besonders wihrend des Krieges, welcher ein so reiches Material an
Augenverletzungen brachte. Als Beispiel fiir die anatomischen Ver-
anderungen der M. 1. nach Kontusion mégen die folgenden Falle dienen:

1. Bei einem 42jihrigen Mann war durch Sturz mit AufstoBen des Auges
auf das Pfeifenrohr vor sieben Wochen eine Ruptur der Sclera mit Luxation der
Linse unter die unzerrissene Bindehaut gesetzt worden. Der hintere Abschnitt
des Auges ist vollkommen entziindungsfrei. In der F. bestehen folgende Verande-

rungen (Abb. 3): Die Limitans interna ist abgehoben und zerrissen. Zerrissen sind
auch die hinteren Lagen des Gewebes der F., so dafl nur die vorderen Lagen als
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guBerst diinnes Hautchen iibrig sind. In diesem lagern einzelne innere Korner; die
gufieren Korner sind bis auf wenige verschwunden und an ihre Stelle tritt ein gré-
Berer Hohlraum, in welchen einzelne zerrissene Fasern ragen; die Zapfen fehlen
ganz, Die Abwesenheit der duBeren. Korner erklirt sich durch Schwund derselben
nach dem Untergang der Zapfen und beweist, daB die Zerreifung nicht bloBe
Hirtungsfolge ist. In der unmittelbaren Umgebung der F. sind auch innerhalb
der sufleren Faserschicht einzelne Fasern zerrissen und deren Enden spiralig ge-
wunden, Die Zerreifung war nicht von reaktiver Entziindung gefolgt, denn das
Pigmentepithel und die Aderhaut sind normal. Die umschriebene Abhebung der
Netzhaut von der Aderhaut ist Hértungsfolge, da keine geronnene Fliissigkeit
zwischen Netzhaut und Aderhaut zu seben ist. In der Netzhaut selbst bestehen
keine als Vernarbung zu deutenden Veriinderungen, obwohl schon siehen Wochen
seit der Verletzung verstrichen sind. Vielleicht ist die (JefaBlosigkeit des zer-
rissenen Gewebes die Ursache, daf reaktive Entziindung und Vernarbung aus-
blieben.

In diesem Falle -
handelt es sich also
um eine durch die
Kontusion selbst ge-
setzte, indirekte Zer-
réifung der Netz-
haut. Wiahrend
sonst infolge von
Kontusion die Ader-
haut reiflt, die Netz-
haut dariiber aber Abb. 3.
nicht, verhilt essich
in der F. wegen der grofien Zartheit dieser Netzhautteile umgekehrt.
Da in diesem Falle das Pigmentepithel und die Aderhaut unver-
andert waren, wiirde die EinreiBung der F.ophthalmoskopisch wahr-
scheinlich nicht sichtbar gewesen sein und ein durch diese gesetztes
zentrales Skotom hitte dann vielleicht irrtitmlicherweise anf eine Ver-
anderung im Sehnerven bezogen werden kénnen. Sehr leicht aber hitte
die innerste dumne Schicht des Fovealgewebes auch noch duarch-
reiflen konnen und dann wire — bei spiterer Erweiterung der Liicke
— das bekannte Bild des Loches in -der F. entstanden.

2. Ein 60jshriger Mann hatte sich vor mehreren Wochen eine. Ruptur der
Sclera zugezogen, welche, wie die Priiparate zeigen, mit Ausnahme einer kleinen
Stelle nut die inneren Sclerallagen betraf, so daB die Tris nicht vorgefallen war,
Die stehengebliebenen #uBeren Sclerallagen hatten begonnen sich vorzuwdlben
und das Auge héirter zu werden, Der hintere Abschnitt des Auges ist frei von Fnt-
ziindung. Ander F. ist die Limitans interna durch geronnene Fliissigkeit abgehoben.
Im Gewebe der F. sind zahlreiche Liicken, welche ebenfalls geronnene Flissigkeit,
teilweise in Form kleiner Kiigelchen, enthalten. Von den fuBeren Kornern sind nur
mehr wenige erhalten. Die Zapfen sind sehr in die Lange gezogen und in der Mitte
der F. meist abgerissen. Auf die Zerstorung der Zapfen ist wahrscheinlich das
Verschwinden eines groBen Teiles der #ufleren Korner zu bezichen. Pigment.-
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epithel und Aderhaut sind normal. Da in diesem Falle die Liickenbildung mit
Gewebszerreifung verbunden war, mufite diese ein zentrales Skotom gesetzt
haben. Es ist mir aber wahrscheinlich, daB schon das Odem als solches, auch ohne
GewebszerreiBung, zur wenigstens voriibergehenden Labhmung der nervisen Ele-
mente und dadurch zu einem wieder verschwindenden zentralen Skotom fithren
kénnte.

Die Liickenbildung in der M. 1. entsteht vielleicht 6fter nach Kon-
tusion und kann, wenn die Liicken nur klein sind, moéglicherweise wieder
vergehen, ohne zu danernder stirkerer Funktionsstorung oder zu ophthal-
moskopischen Verinderungen Veranlassung zu geben. Manchmal kann
sie aber dauernd bestehen bleiben, wie ein von mir vertffentlicher Falll)
zeigt, wo schon fiinf Monate seit der Ruptur verflossen waren. Is
liegen sehr groBe Liicken in der F. selbst und deren Umgebung. Bei
langem Bestande der Lilcken konnte es zum Schwinden der zarten,
die Hohlriume umgebenden Gewebsreste und dadurch zu vollstandiger
Lochbildung in der Netzhaut kommen. In einem dritten Falle®) lag
die Kontusion, welche zur Ruptur bloB der inneren Scleralschichten
gefithrt hatte, gar schon zwel Jahre zuriick. In der Umgebung der F.
sind in der #uBeren Kornerschicht und in der duBeren Faserschicht
grofere Liicken, wihrend die F. selbst normal, auch die Zapfen daselbst
gut erhalten sind. Das Bild erinnert an die spéter zu besprechende
circumfoveale cystoide Entartung der M.l nach Drucksteigerung,
welche aber in diesem Falle nicht bestanden hatte. In einem solchen
Falle kénnte je nach dem Grade der Zerstérung der duBeren Korner
und Fasern durch die Liickenbildung ein zentrales Skotom oder blof3
ein den Fixationspunkt eng umschlieBendes Ringskotom entstehen.
Wisselink?) beschreibt ein solches Ringskotom nach Kontusion, das
er durch zirkulire Einrisse in den #uBeren Netzhautschichten erklart,
was mir aber nach dem, was ich bisher von Verinderungen der Netz-
haut nach Kontusion sah, wenig wahrscheinlich vorkommt.

Die Liickenbildung in der M. 1. suchte ich in jenen Tallen, wo Ent-
ziindung an dieser Stelle oder Drucksteigerung auszuschlieBen ist, in
meinen fritheren Arbeiten durch Toxinwirkung zu erkliren. Die Toxine
sollten von der verhéltnismiBig leichten Entziindung im vorderen Ab-
schnitte, welche in diesen Fillen besteht, stammen und so wenig giftig
sein oder in so verdiinntem Zustande an die Netzhant gelangen, daB sie
diese im allgemeinen nicht schidigen, abgesehen von der besonders
empfindlichen M.1. Ich glaube jetzt, dafi die Liickenbildung auf ver-
schiedene Weise geschehen kann und zwar 1. durch Odem mit ungleich-
méBiger Auseinanderdringung des Gewebes, infolgedessen sekundire
GewebszerreiBungen oder Schwinden von Gewebselementen entstehen

1y Zeitschr. f. Augenheﬂk 6, 181, 1901,
2) Veroffentlicht im Archiv f. Ophthalmologie ¥8, 47 und 54
3) Klin. Monatsblitter f. Augenheilkd. 43, II. 385. 1905.
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kann, 2. durch primérekleine Gewebszerreiffungen, 3. durch umschriebenen
Schwund von Gewebselementen, wobei wie im Falle 2 die Liicken
in dern MaBe, als sie sich bilden, von Flissigkeit erfiills werden. Welcher
dieser Vorginge im Einzelfalle Platz gegriffen hat, ist nicht méglich
zu sagen und es ist wahrscheinlich, da8 sie oft gleichzeitig und inein-
andergreifend sich abspielen.

3. In diesem Falle, welchen Herr Professor Meller mir freundlichst zur Ver-
fiignng stellte, hatte ein zweijabriges Madchen durch Auffallen auf einen Stiel
sich eine Ruptur der Hornhaut zugezogen. Vor wie langer Zeit, ist in der Kranken-
geschichte nicht verzeichnet, doch kann nach dem anatomischen Befunde die Ver-
letzung nur wenige Tage zuriickliegen. Entziindliche Verinderungen fehlen so-
wohl an der Wunde als im Augeninnern. Die Linse ist aus dem Auge abgegangen,
die Aderhaut teilweise durch Blut von der Seclera abgehoben. An der Netzhaut
bestehen kleine umschriebene Abhebungen durch Blut, darunter eine an
der Stelle der M. L Diese ist in ihrem Gewebe unveréndert, nur gerade entsprechend
der F. sind die Zapfen im Zusammenhang von der Netzhaut durch Flitssigkeit,
welche im Préparat geronnen ist, abgehoben, ohne selbst verindert zu sein.

Abb. 4.

Die duBeren Korner legen auf dem Grunde der F., in einfacher Reihe, was noch inner-
halb des physiologischen Rahmens fallt und sind von normalem Aussehen; zum
Untergang der aufleren Korner, der nach dem AbreiBen der Zapfen eintreten mus,
war es wegen der Kiirze der Zeit seit der Verletzung offenbar noch nicht gekommen.

4. Ein 51jahriger Mann war von jemand vor zwei Wochen mit dem Finger
in das Auge gestoBen worden, worauf das Auge blutunterlaufen und das Ssh-
vermdgen gestort war; an die Verletzung schlof sich ein Uleus serpens an. Das
Priiparat zeigt einen kaum klaffenden RiB in der Sclera; die Hornhaut ist durch
das Geschwitr teilweise zerstort, es besteht Iritis mit Hypopyon, der hintere Ab-
schnitt des Auges ist frei von Entziindung. An der F. (Abb. 4) ist die Limitans
interna durch einen BluterguBl abgehoben, welcher gerade die Grube der F. aus-
fillt (in der Abbildung weggelagsen). Die inneren Korner ziehen in einfacher Reihe
durch die F. und haben durch die Gegenwart des Blutes nicht gelitten. Die #uBeren
Korner horen am Rande der F. zugeschirft auf, so daB auf dem Grunde der F.
eine Liicke in der Reihe derselben von 0,16 mm Durchmesser besteht. In der-
selben Ausdehnung fehlen auch die Zapfen, welche auBerhalb dieses Bezirkes er-
halten sind. Pigmentepithel und Aderhaut sind normal. Da die uBeren Kérner
in einer normalen F. nicht ganz fehlen kénnen, muB deren Verschwinden als Folge
der Zerstorung der Zapfen angesehen werden. Das Fehlen der Zapfen kann daher
hier nicht blof postmortale Verinderung sein, sondern ist dem Schwunde der Kérner
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vorausgegangen. Die frischen Verdnderungen sind hier vielleicht dieselben gewesen
wie in dem unter 3 angefithrten Fall, namlich Ablésung der Zapfen im Zusammen-
hang, worauf dieselben zugrunde gingen. Der Blutaustritt hatte hier vor die Netz-
haut, statt wie in dem anderen Falle hinter dieselbe stattgefunden.

Dieser Fall beweist, daB 14 Tage -— manchmal vielleicht noch
weniger — gentigen, damit nach Zerstérung der Zapfen die #uBeren
Korner verschwinden. Bei Abwesenheit von Verinderungen im Pig-
mentepithel hitte in diesem Falle nach Resorption des priretinalen
Blutergusses die F. ophthalmoskopisch normal aussehen miissen, und
es gilt in bezug auf die Deutung des zurtickbleibenden zentralen Skotoms
das fiir den Fall 1 Gesagte. Beide Fille lehren, daB nach Kontusion
ein zentrales Skotom zuriickbleiben kann, ohne daB sich, falls eine ophthal-
moskopische Untersuchung moglich ist, Verinderungen im Augen-
hintergrund zu zeigen brauchen. Wenn es sich daher um Fille handelt,
wo Rentenanspriiche erhoben werden und bei normalem ophthal-
moskopischen Befunde schlechte Sehscharfe angegeben wird, so darf
man nicht ohne weiteres Simulation annehmen, sondern muB sorg-
faltig auf ein zentrales Skotom priifen.

In diesem Falle liegen keine Zeichen einer vorausgegangenen Zer-
reiBung des Fovealgewebes vor; es sind nur die Zapfen zugrunde ge-
gangen und infolgedessen etwas spiter die duBleren Korner. Als Ursache
fiir die Zerstorung der Zapfen kommt in Betracht 1. das Uleus serpens,
2. die priretinale Blutung, 3. die Kontusion selbst. — Das.Ulcus serpens
kénnte die F. durch Toxinwirkung schidigen; daf solches bei eitriger
Hornhautentzitndung vorkommt, wird spiter gezeigt werden. Fiir den
vorliegenden Fall méchte ich aber einen solchen Vorgang ausschlieBen.
Damit ein Uleus serpens durch die Toxine die F. schidigt, mu8 es
eine betriichtliche Ausdehnung erlangt und sich mit einem héheren
Grade von Iritis verbunden haben. Dies hitte aber in diesem Falle,
wo die Verletzung erst 14 Tage zuriickliegt, erst in den allerletzten Tagen
der Fall gewesen sein kénnen, welche Zeit zu kurz ist, als daf nach
Zerstorung der Zapfen auch auch schon die duleren Kérner verschwunden
sein sollten. Die Ansammlung von Blut auf der vorderen Fliche der
F. mochte ich auch nicht anschuldigen, weil die mit dem Blut in un-
mittelbarer Beriihrung stehenden inneren Kérner unversehrt sind. Auch
ist bekannt, daf préretinale Blutungen in der Fovealgegend sich zu
resorbieren pflegen, ohne ein zentrales Skotom zu hinterlassen. Ich
sehe daher die Schidigung der F. als die unmittelbare Folge der Kon-
tusion an, indem ich annehme, dafl diese zu einer Ablésung der Zapfen
im Zusammenhang gefiihrt hatte, ein Vorgang, der bei schwerer Vei-
letzung des Auges nicht selten gefunden wird. Die abgeldsten Zapfen
verschwanden durch Resorption und bald darauf die duBeren Kérner
als die zu den Zapfen gehorigen Kerne.
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5. Ein achtjahriges Midchen hatte vor zwei Monaten durch Steinwurf
eine Berstung der inneren Scleralamellen erlitten, worauf Ektasie der Sclera und
Drucksteigerung eintrat. - Dieser Fall wurde von mir sowohl wegen der inneren
Scleralruptur als wegen der Veréinderungen in der F. bereits verdffentlicht?).
Ich fithre ihn hier aber wieder an wegen der in diesen Verdffentlichungen nicht
berlicksichtigten adhisiven Retinitis externa im Umkreise der F.

Wie im vorigen Falle sind bhier in der ¥. die Zapfen und die duBeren Korner
verschwunden (Abb. 5 und Abb. 6). Da, im Gegensatz zum vorigen Falle, Ent-
ziindung im vorderen Abschnitte oder priiretinale Blutung fehlen, kann nur die
Kontusion als solche in der oben beschriebenen Weise als Ursache fiir den Unter-
gang der Zapfen angeschuldigt werden. Auch nach oben von der F. fehlen noch

Abb. 6.

eine Strecke weib.die Stibchen und Zapfen, die Limitans externa, und die uBeren
Korner (Abb. 6). An die Stelle der duBeren Faserschicht ist ein glidses Netzwerk
getreten, welches noch einzelne erhalten gebliebene duBere Korner sowie vom
Pigmentepithel stammende pigmentierte Zellen und Kriimel enthilt (Abb. 6, a, a).
Die duflere plexiforme Schicht und die inneren Netzhautschichten sind im ganzen
gut erhalten, aber an mehreren Stellen, von welchen nur die der F. zuniichst-
liegende in der Abb. 6 bei b dargestellt ist, erfahrt die auBere plexiforme Schicht
und die innere Kornerschicht eine Unterbrechung durch ein narbiges Gewebe,
welches durch diese Liicke bis zur Ganglienzellenschicht zieht. An diesen Stellen
haftet die Netzhaut fest an der Glashaut und fehlt natirlich das Pigment-
epithel. Die Netzhaut ist sonst normal, abgesehen von der Verschmilerung
der Faserschicht . und Ganglienzellenschicht infolge der Druckexkavation des
Sehnerven,

Dieser Fall wiirde ophthalmoskopisch die Verinderungen des Pig-
mentepithels erkennen lassen, welche Haab als Kontusionsfolge in

1) Archiv f. Ophthalmol. %9, 50 und 55. 1911.
v, Graefes Archiv fiir Ophthalmologie. Bd. 97, B
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Abb. 481) abbildet. Uber die Ursache dieser Verinderung gibt mein
Fall Auskunft. Da die Aderhaut sich normal verhilt, kann von einer
Chorioiditis oder Retinochorioiditis keine Rede sein; die Verinderung
muf ihren priméren Sitz in der Netzhaut gehabt haben, wo es infolge
der Kontusion wahrscheinlich zu kleinen ZerreiBungen und vielleicht
auch Blutaustritten im Gewebe kam. Die Zerfallsprodukte des zer-
triommerten Gewebes und des Blutes fithrten dann wahrscheinlich zar
Mobilisierung des Pigmentepithels, welches in die Netzhaut einwanderte
und zur Bildung einer Art von Narbengewebe fithrte, welches die Netz-
haut an die Glashaut anheftet, Verinderungen ahnlich denen bei der
Pigmentdegeneration der Netzhaut. Entziindliche Infiltration ist in
deri Priaparaten nicht zu sehen und war vielleicht auch in den fritheren
Stadien des Prozesses nicht in nennenswertem Grade vorhanden. Wenn
ich daher den Zustand als den Ausgang einer Retinitis externa adhaesiva
bezeichne, so geschieht dies mit der Einschrénkung, dall wirkliche
Entziindung dabel nur eine sehr untergeordnete Rolle spielen diirfte.

Wagenmann?) sagt von den Pigmentverinderungen in der M. 1.
nach Kontusion, daB sie die Folge einer priméiren Distorsion der Netz-
haut oder hiufig die Folge einer Lision der Aderhaut seien; Lebers3)
gpricht sich iiber die anatomische Ursache dieser Verinderungen nicht
aus. BloB auf Grund klinischer Beobachtungen 148t sich diese Frage
nicht entscheiden. FErst fernere anatomische Untersuchungen werden
zeigen. ob manchmal auch die Aderhaut primér an solchen Veréinderungen
beteiligt ist.

Der héchste Grad von Verdnderung der M.I. nach Kontusion ist
die Durchlécherung derselben, von welcher nebst zahlreichen klinischen
Beobachtungen auch schon mehrere anatomische Befunde vorliegen,
so daB ich hier nicht darauf eingehe.

Als Kontusionsfolgen sind also durch meine Fille anatomisch nach-
gewiesen 1. unmittelbare Gewebszerreifung, 2. Liickenbildung im Ge-
webe, 3. Schwund des Neuroepithels, 4. Retinitis externa adhaesiva.
In jedem Falle ist es die besonders zarte Beschaffenheit des Foveal-
gewebes, welche es gegen mechanische Beanspruchung (Zerreiffung)
oder gegen chemische Einwirkung (Toxine) empfindlicher als die tibrige
Netzhaut macht und deshalb zu isolierter Erkrankung derselben fithrt.
Wihrend es sich bei Kontusion im Falle der Zerreifung um unmittel-
bare, bei den anderen Verinderungen um mittelbare Verletzungsfolgen
handelt, kommen bei den jetzt zu besprechenden Fallen nur mittelbare
Folgen des zugrunde liegenden Krankheitsprozesses in Frage.

1y Atlas und Grundriff der Ophthalmoskopie, 5. Aufl., 1908.

2) Die Verletzungen des Auges im Handbuch der Augenheilkunde von Graefe-

Samisch, II. Auflage, 8. 552.
3) Die Krankbeiten der Netzhaut im Handbuch der Augenheilkunde von

Graefe-Samisch, II. Auflage, S.1673.
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III. Perforierende Verletzung ohne Kontusion.

Eine perforierende Verletzung im vorderen Abschnitt des Auges
fithrt nur dann zur Beteiligung der M.1., wenn sie von Entziindung
gefolgt ist. Diese kann auf den vorderen Abschnitt, Iris und Ciliar-
koérper, beschrinkt sein — Iridocyclitis traumatica -— oder es kann
auch der hintere Abschnitt in Forin einer eitrigen Retinitis an der
Entziindung sich beteiligen — Endophthalmitis; beide Entziindungs-
arten unterscheiden sich nur durch den Grad ihrer Ausbreitung und
gehen daher ohne scharfe Grenze ineinander iber.

Bei der traumatischen Iridocyclitis bleibt die M.l sehr
hiufig normal, kann aber auch veréndert sein. Dies darf nicht wunder-
nehmen, da eine leichte Anteilnahme der Netzhaut an der Entziindung
des vorderen Abschnittes in Form der Periphlebitis hiufig ist. Wihrend
diese aber ohne bleibende Folgen zuriickgeht, kann die M. 1. dauernde
Verinderungen erfahren. In einzelnen Fillen traumatischer Iridocyclitis
fand ich in der M. 1. Liicken, entweder in der F. selbst oder in deren
Umgebung, in der dulleren Faserschicht und in den Kérnerschichten,
gewohnlich stirker in der inneren Ké6rnerschicht, ausnahmsweise auch
umgekehrt. Ferner kommt Zerstérung der Zapfen vor, entweder durch
AbstoBung im Zusammenhang, wobei die Zapfen zumeist ein unver-
andertes Aussehen bewahren, oder durch Aufquellung. Als Zeichen,
dall der Untergang der Zapfen nicht postmortal, sondern pathologisch
ist, sehe ich die nachweisbare Verminderung oder ginzlichen Schwund
der aulleren Korner an, was als postmortale Verinderung nicht vor-
kommt, wohl aber eine unvermeidliche Folge der Zerstérung der Zapfen
ist. Liickenbildung im Gewebe und Untergang des Neuroepithels kénnen
jedes firr sich .oder zusammen bestehen. In Fillen, wo das verletzte
Auge wieder so weit hergestellt wird, dal} es Sehfshigkeit erlangt, kénnte
sie durch die inzwischen eingetretene Verdnderung der F. eine dauernde
Verminderung erfahren. Dal zu einer solchen auch die durch eine
Papillitis gesetzte Atrophie des Sehnerven beitragen kann, suchte ich
in einer fritheren Arbeit!) zu zeigen. In diesen Fillen leichtester Be-
teiligung des hinteren Augenabschhittes an einer traumatischen Irido-
cyclitis sind also die M. l. und die Papille als die empfindlichsten Teile
am stirksten und manchmal fast ausschlieBlich betroffen.

Bei der Endophthalmitis, wo eitriges Exsudat auch auf der Netz-
haut liegt, ist die M. 1. nur ganz ausnahmsweise unveriindert. In der
Regel zeigt sie Liicken, besonders in der inneren Kornerschicht und
Zwischenkornerschicht, welche aber groBer und zahlreicher sind als
bei traumatischer Iridocyclitis und entweder wie bei dieser von gleich-
miBig geronnener Flussigkeit erfiillt sind, oder héufiger von einem
feinen Netz geronnenen Fibrins, das oft Eiterkirperchen einschlieft;

1} Archiv f. Ophthalmol. ‘91, 61. 1916.

D*
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auch Blutaustritte sind hiiufig. Die Zapfen sind entweder im ganzen
abgehoben, ebenfalls durch Fibrin, oder zerstort und die duBeren Korner
verschwunden. Es kann die F. auch ganz zerstort, durchlchert sein.
Die Ganglienzellenschicht am Rande der F. wird, obwoh!l das eitrige
Exsudat unmittelbar auf ihr liegt, spiter und weniger verandert als
die nach auBen von ihr liegenden Netzhautschichten.

Zu den auf perforierende Verletzungen folgenden Entziindungen
gehort auch die sympathisierende. Die M. L. verhiilt sich in diesen
Fallen verschieden. Sehr oft ist sie unverindert, auch wenn die Ader-
haut an der betreffenden Stelle infiltriert ist. Dies ist verstindlich,
wenn die Infiltration, wie héufig bei der sympathisierenden Entziindung,
die Choriocapillaris frei Jaft und auch das Pigmentepithel normal ist.
Ich fand aber die M. l. ganz normal, auch die Zapfen vollkommen un-
versehrt in einem Kalle, wo die Infiltration der Aderhaut bis an die
Glashaut reichte, die Oberflache der Aderhaut durch die ungleichm#Bige
Infiltration stark gefaltet und das Pigmentepithel in unregelmiBiger
Weise gewuchert war. Das normale Verhalten der M. 1. in diesem Falle
ist um so bemerkenswerter, als das Neuroepithel und besonders die
geftifilose K. beziiglich ihrer Ernshrung auf die Aderhaut angewiesen
sind. — In anderen Fallen sympathisierender Entziindung fand ich die
M. L schwer verdndert, selbst wenn die Aderhaut gerade am hinteren
Pol gar nicht infiltriert war und es war leicht zu sehen, daB es sich hier
um Fernwirkung von der im vorderen Abschnitte bestehenden Ent-
ziindung handelte, wie in den Fillen gewShnlicher traumatischer Irido-
cyclitis. Dieses gegensitzliche Verhalten der M. 1. in verschiedenen
Fallen sympathisierender Entziindung beweist, dafi sie leicht durch
Einwirkung auf ihre vordere Fliche und schwer von der Aderhaut
aus verdndert wird. Damit stimmt die klinische Beobachtung tiberein,
dafl man bei ausgebreiteter Chorioiditis hiufig ein unerwartet gutes
zentrales Sehvermdgen findet als Beweis, dall gerade die F. wenig ge-
litten hat. Anatomische Priiparate, welche ich von einigen Fallen alter
Chorioiditis besitze, bestitigen dies. Aus demselben Grunde ist es Wwahr-
scheinlich, daB Fille, welche klinisch als eine auf das Zentrum beschrinkte
Retinochorioiditis erscheinen und frithzeitig mit zentralem Skotom sich
verbinden, nicht von der Aderhaut, sondern von der Netzhaut ihren
Ausgang nehmen. Ich habe hier besonders die senile Maculaerkrankung
im Auge, auf welche Haab1) zuerst aufmerksam machte und von welcher
er sagt, daBl dabei das Neuroepithel und das Pigmentepithel zuerst
erkrankt, ohne sich dariiber zu duBern, ob die Ernahrungsstérung dieser
gefaBlosen Gewebe von der Netzhaut oder von der Aderhaut ausgeht.
Diese Frage wird durch den von Harms?) gelieferten anatomischen

1) Atlas und GrundriBl der Ophthalmoskopie, 5..Aufl., S. 47. 1908.
2) Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 42, 1, 448.
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Befund eines solchen -Falles beantwortet; bei nahezu normaler Ader-
haut besteht ein iiber die ganze M. 1. ansgebreiteter Schwund des Neuro-
epithels und die Abb. 2 von Harms gleicht ganz der Abb. 2 disser
Arbeit.

IV. Eitrige Keratitis.

Von ektogenen Entziindungen ist es noch die eitrige Keratitis,
welche sich in schwereren Fillen, besonders beim Ulcus serpens, mit
starker Iritis verbindet. Diese beruht, solange keine Perforation ein-
getreten ist, ausschliefilich auf Toxinwirkung, welche sich in abnehmen-
dem MafBle auch auf den Glaskorperraum und auf die Oberfliche der
Netzhaut erstreckt. Man findet daher klinisch, wenn eine ophthal-
moskopische Untersuchung méglich ist, die NetzhautgefiBe erweitert,
und anatomisch haufig einen leichten Grad von Periphlebitis der Netz-
haut. Durch die Toxine kann auch die M. 1. geschiidigt werden, wenn
dies auch sicher nur ausnahmsweise geschieht. Der folgende, schon
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einmal von mir aus einem anderen Grunde verdffentlichtel) Fall ist
ein Beispiel hierfiir.

Eine 56jihrige Frau war am rechten Auge durch Hineinspritzen vou Mortel
verletzt worden, wonach eine starke Tritbung der Hornhaut zuriickblieb. Drei
Monate spiter entstand ein Uleus serpens und das Auge wurde enucleiert, Die
Untersuchung desselben zeigte eine Seclusio pupillae, welche nach ihrem nicht mehr
frischen Aussehen nicht auf das Uleus, sondern auf die der Kalkveritzung folgende
Entziindung bezogen werden mubBte, ja die dadurch gesetzte Aufhebung der Ver-
bindung zwischen vorderem und hinterem Augenabschnitt war die Ursache, da8
das Uleus serpens trotz des damit verbundenen groBen Hypopyons zu keinen frischen
entziindlichen Verdnderungen im hinteren Abschnitte gefithrt hatte. Die Veriinde-
rungen in diesern muBten auf die Entziindung nach der Kalkveriitzung bezogen
werden, woflir auch die Tatsache spricht, da der Sehnerv eine bereits weit ge-
diehene Atrophie zeigte, die nicht erst withrend des Ulous serpens entstanden sein
konnte. Die Verinderungen in der ¥. (Abb. 7) sind folgende: Die Ganglienzellen
fehlen vollstindig und die inneren Korner bis' auf wenige, was noch in die
Norm fallen kann. Sicher pathologisch -ist aber die vollstindige Liicke in den
duBeren Kornern von einem Durchmesser von 0,114 mm. In derselben Ausdehnung
fehlen die Zapfen. Im Gewebe der F. ist eine Anzahl kleiner Hohlriume, welche
sich ein wenig bis in die angrenzende Faserschichte erstrecken. Das. Pigment-

1) Archiv f. Ophthalmol. 91, 56. 19186.



70 B. Fuchs: Uber Beteiligung

epithel und die Aderhaut sind normal: Das Primire ist hier meiner Ansicht nach
die Zerstdrung der Zapfen und der Schwund der &uBeren Kérner als deren Folge;
die Liicken im Gewebe mégen damit im Zusammenhang stehen oder der Rest
eines wspriinglichen Odems sein. Die Zerstérung der Zapfen kann nicht wie
nach Kontusion auf mechanische Weise geschehen sein, sondern nur durch Toxin-
wirkung.

Ein &lterer hierhergehériger Fall betrifft ein 12jihriges Midchen, welches
im Alter von 6 Jahren ein Hornhautgeschwiir gehabt hatte, das mit vorderer
Synechie ausheilte; spiter kam Drucksteigerung hinzu. Im Bereiche der F. ist
das Gewebe von Liicken durchsetzt, es fehlen die duBeren Kérner bis auf wenige,
die Limitans externa hat eine grofe Liicke und die Zapfen sind bis itber die F.
hinaus verschwunden. Seitlich von dieser erhebt sich von der unversehrten Glas-
haut ein langer und diinner, von Pigmentepithelzellen bekleideter Auswuchs,
der bis an die duBere Oberfliche der F. reicht. Ahnliche gesticlte Auswiichse des
Pigmentepithels finden sich noch an zwei anderen Stellen des Auges. Ich méchte
die Veréinderungen der F. eher auf die Hornhautentziindung als auf Drucksteige-
rung beziehen, da bei letzterer das Neuroepithel gerade in der F. verhéiltnismiBig
lang erhalten zu bleiben pflegt. Die Wucherung des Pigmentepithels ist vielleicht
auf die reizende Wirkung der Zerfallsprodukte der Zapfen zuriickzufithren, wenn
sie nicht vielleicht auch unmittelbare Folge der Toxinwirkung ist.

V. Endogene Entzindungen im vorderen Augenabschnitt.

So gut, wie von einer eitrigen Hornhautentziindung Toxine bis-an
die Netzhaut gelangen, muB dies auch bei einer endogenen Entziindung
des vorderen Abschnittes, Iritis oder Iridocyclitis, mdglich sein. Es
kommt ja hiufig vor, dall bei chronischer Iritis und sog. Iritis serosa
das Sehvermdgen schlechter ist, als den optischen Hindernissen ent-
spricht und man als Ursache dafiir ein zentrales Skotom findet und, wenn
eine Augenspiegeluntersuchung moglich ist, vielleicht Verinderungen
am gelben Fleck feststellen kann. Aber dann wird es oft nicht moglich
sein zu entscheiden, ob diese Verdnderung Fernwirkung der Iritis ist
oder aus derselben endogenen Ursache wie diese primér am gelben
Fleck entsteht; ohne Zweifel kommt beides vor. Man wird die Beteiligung
der M. L far verursacht durch die von vorne kommenden Toxine halten
diirfen, weunn sich bei der anatomischen Untersuchung die Aderhaut an
der Stelle der M. 1. als normal erweist, und also nicht von dieser die Ent-
ziindung auf die Netzhaut fibergreifen konnte und wenn keine besonderen
Griinde vorliegen, anzunehmen, daB dieselbe endogene Krankheitsursache
im vorderen Abschnitte an der Uvea, im hinteren an der Netzhaut angreife,
namentlich in einem gefiBlosen Teile der Netzhaut wie die F. Diese Vor-
aussetzungen scheinen mir fiir die folgenden Fille zuzutreffen:

1. Ein 36jihriger Mann hatte sich vor sechs Jahren mit Syphilis angesteckt
und litt seit sechs Monaten an Entziindung des Auges. Dieses zeigte heftige Iritis
mit Seclusio pupillae und Drucksteigerung bei schlechter Lichtempfindung. Bei
der anatomischen Untersuchung findet man nebst Entzundung der Iris auf dem

Ciliarkdrper der temporalen Seite ein massiges Exsudat, an der Oberfliche bereits
bindegewebig organisiert, im Innern eitrig. Infolge dieser Entzindung besteht
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Periphlebitis der Netzhaut, auf deren Oberfliche Lymphocyten teils einzeln,
teils zu Kliimpchen geballt liegen (Netzhautpricipitate), Die F. enthilt zahl-
reiche Liicken wnd ber ihren Bereich hinaus fehlen die Zapfen und die sufleren
Korner zum grofiten Teil.

2. Ein 52jshriger Mann mit alter Syphilis bekam in den tiefsten Lagen der
Hombaut sitzende, punktférmige, eitrige Infiltrate mit groBem Hypopyon und
schwerer Iritis; diese wurde fiir das Primire, die tiefen Hornhautinfiltrate als
die Folge dieser endogenen Iritis angesehen (Keratitis pustuliformis profunda).
Die Priparate zeigen schwere entziindliche Versinderungen an der Hornhaut und
Iris, aber keine solchen am Ciliarkérper, Aderhaut nnd Netzhaut. Von letzterer
ist nur die F. verindert. Die Limitans interna ist durch geronnene Flussigkeit
abgehoben; zahlreiche Liicken bestehen im Gewebe der F., besonders in der #u-
Beren Kérnerschicht und konfluieren an einer Stelle zu einem grofien Hohlraum.
Die 4ulBeren Korner weisen groBere Liicken in ihrer Reihe aul und die Zapfen
sind im Bereiche der ¥. zu Detritus zerfallen, wihrend sie auBerhalb der F. vor-
ziglich erhalten sind.

3. Ein 73jdhriger Mann litt an einer sulzigen Scleritis des rechten Auges.
Das Auge kam in meiner Klinik zur Enucleation und der anatomische Befund wurde
von Schlodtmann veréffentlicht). Hs bestebt eine entziindliche Infiltration
im vorderen Teile der Sclera, in der Iris, im Ciliarkérper und im vorderen Teile
der Aderhaut, wihrend am hinteren Pol die Aderhaut bis auf etwas Odem der
Suprachorioidea normat ist. Die Netzhaut ist in der Gegend der M. 1. leicht ab-
gehoben. Sie zeigt daselbst ausgedehnte cystoide Entartung; groBe, teilwelse zu-
sammenflieBende Hohlraume nehmen die 8uBere Faserschicht ein und erstrecken
sich in abnehmender GroBe sehr weit, nasal bis zur Papille, temporal 3 mm weit.
In der F. selbst sind die Liicken kleiner, die inneren Xorner fehlen hier, die duBeren
sind nur in einfacher Lage vorhanden, und haben in der Mitte der F. eine groBe
Licke; die Zapfen sind verschwunden. Da niemals Drucksteigerung bestanden
hatte, kann die cystoide Entartung nicht auf diese zuriickgefithrt werden und eben-
sowenig auf die umschriebene Netzhautablosung, da sich die Liicken weit iiber den
Bezirk der Abhebung hinaus erstrecken. Die Verinderung der F. kann also nur
der Fernwirkung zugeschrieben werden, welehe von der Entziindung des vorderen
Abschnittes ausging.

4. Dieser Fall betrifft ein Aderhautsarkom, also eine auf endogener Ursache
beruhende Erkrankung, wo eine Beteiligung der F. in der Regel nur eintritt, wenn
sie gerade auf das Sarkom zu liegen kommt oder wenn Netzhautablésung odér
Drucksteigerung bestehen. Im vorliegenden Falle sitzt ein flichenhaft ausgebrei-
tetes Sarkom in der Aquatorgegend; es fehlen Netzhautabhebung, Drucksteigerung
und Entzundung, nur ist die Netzhaut. mit der Oberfliche der Geschwulst ver-
wachsen und in dieser Ausdehnung atrophiert und von eingewanderten Pigment-
epithelzellen durchsetzt, als Folge der unmittelbaren Binwirkung von Stoffen,
welche die Geschwulst produziert, auf die Netzbaut. Die tibrige Netzhaut ist nor-
mal, ausgenommen die ¥., welche von Lircken durchsetzt ist; die Zapfen sind ge-
rade nur in der ¥. zugrunde gegangen und die ZuBeren Korner an Zahl sehr ver-
mindert. Die Schidigung der F. beziche ich auf Toxine, welche von der Geschwulsh
durch die mit ihr verwachsene Netzhaut in den Glaskérper gelangten.

5. Bin kaum kirschkerngrofies Sarkom sitzt im hinteren Abschnitte unweit
der F., Drucksteigerung fehlt noch. Die Netzhaut ist mit der Oberfliche der
Geschwulst verwachsen und auf deren Kuppe von ihr durchbrochen. Sie ist iberall
anliegend, ausgenommen dorf, wo sie vom groBten Umfange der Geschwulst

1) Arch. f. Ophtalmologie 43, 56. 1897.
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in gerader Linie zur Aderhaut ziehend den Hals der Geschwulst iiberbriickt. Die
F. fallt- gerade in den Bereich dieser kleinen Abhebung. An die Stelle der F. ist
ein Loch getreten, dessen Rénder abgerundet sind (Abb. 8). Angrenzend sind
Liicken besonders in der inneren Kornerschicht. Die Stdabehen und Zapfen sind
bis an den Rand des Loches erhalten, nur ibre AuBenglieder verquollen. Es fragt
sich, ob die Schidigung der F. durch Toxine geschah, welche von der an ihrer Kuppe
freien, im Glaskérper Hegenden Geschwulst ausgingen oder durch die Netzhaut-
ablosung. Dies wird sich nicht mit Sicherheit entscheiden lassen. Die geringe
Schidigung der Stabchen und Zapfen scheint zu beweisen, daf die Netzhautablo-
sung noch nicht lange dauerte, wahrend die Abrundung der Rénder des Loches
fir einen lingeren Bestand desselben spricht. So bin.ich geneigt, den Toxinen
die 8chadigung der F. zuzuschreiben, wofiir auch die Liickenbildung an den an-
grenzenden Teilen der Netzhaut spricht.

Die Schadigung
der F'. durch Toxine
bei endogener Ent-
zindung im vor-
deren  Abschnitte
oder bei kleinem
Aderhautsarkom ist
: ein ausnahmsweises

Abb. 8, Vorkommnis; in der

grofen  Mehrzahl

solcher Fille fand ich die F. normal oder héchstens spiter durch
Netzhautablésung versindert.

VI. Schédigung von hinten.

Haab!l) bildet die Erkrankung der M. 1. ab, welche durch die Gegen-
wart eines langsam wachsenden Angioms der Orbita entstanden war,
welches das Auge stark vordringte. In der M. 1. war ein fast zwei-
papillengroBier, gelbroter, dunkel umssumter Fleck sichtbar. Die ana-
tomische Untersuchung zeigte an dieser Stelle Lockerung und teilweises
Fehlen des Pigmentepithels, Fehlen der Zapfen und duBeren Korner
und Verminderung der Zellen und Hoblraumbildung in der Ganglien-
zollenschicht. Die Aderhaut ist nicht wesentlich verindert.

Ich erhielt von der chirurgischen Klinik ein Auge, welches enucleiert
wurde, um ein Sarkom der Augen- und OberkieferhShle entfernen zu
kénnen. Das Ange war stark vorgetrieben und erblindet gewesen bei
suBerlich normalem Aussehen; ein Augenspiegelbefund liegt nicht vor.
Die Priparate zeigen, da der Sehnervenstamm atrophisch ist. Infolge-
dessen ist die Nervenfaserschicht der Netzhaut sehr dimn, wihrend
die Ganglienzellenschicht gerade am Rande der F. ungefahr normale
Dicke hat. Die F. (Abb. 2) ist weit und flach, auf ihrem Grunde diinner
als normal und enthilt nur wenige Kérner, deren Zugehérigkeit zu den

B Le 8. 50 und 54.
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sufleren oder inneren Kornern nicht bestimmbar ist. In dem abge-
bildeten Schnitte liegt eine groBe Ganglienzelle gerade in der Mitte
der F. An die Stelle der Zapfen ist im ganzen Bereiche der F. eine
amorphe Masse getreten. Pigmentepithel und Aderhaut sind iberall
normal.

Das Fehlen der dufleren Korner, wenigstens des grofiten Tejles der-
selben, beweist, da der Zerfall der Zapfen nicht bloB postmortale
Verinderung ist. Wire das Auge nicht durch Sehnervatrophie blind
gewesen, so milite es wegen der Verinderung der F. ein zentrales
Skotom gehabt haben. Das ophthalmoskopische Aussehen der Foveal-
gegend mufite in diesem Falle normal gewesen sein und man hitte
daher das Skotom auf Leitungsunterbrechung im Sehnerven bezogen.
Es sind wiederholt Fille von zentralem Skotom bei normalem Augen-
spiegelbefund infolge orbitaler Erkrankungen verschiedener Art be-
obachtet und so erklirt worden, dal durch Druck auf den Sehnerven
oder Entziindung in dessen Umgebung gerade das papillomaculire
Biindel desselben als der empfindlichste Teil zuerst geschadigt wird.
Dieser SchluBl wére in meinem Falle irrig gewesen, wo das Skotom
durch die Verinderung der Netzhaut verursacht worden war.

In welcher Weise wurde die Netzhaut durch die Geschwulst ge-
schidigt? Die Atrophie des Sehnerven, entstanden durch den Druck
der Geschwulst, kann nur fiir den Schwund der Faser- und Ganglien-
zellenschichte, nicht aber fiir den des Neuroepithels verantwortlich
gemacht werden. Eine retrobulbire Geschwulst kann das Auge durch
Uberleitung entziindlicher Verinderungen schidigen. Ischre vyt und
ich selbstl) beobachteten je einen Fall, wo bei Gegenwart einer retro-
bulbaren Geschwulst von dieser eine entziindliche Infiltration lings
der hinteren Emissarien (hinteren Ciliararterien) durch die Sclera bis in
die Aderhaut sich erstreckte, wodurch auch hier eine entziindliche
Infiltration gesetzt wurde. In dem uns jetzt beschiftigenden Falle
besteht aber weder an den Emissarien noch in der Aderhaut eine Spur
von Entziindung. So bleibt also zur Erklirung fir die Veranderung
der F. nur der Druck iiber, welchen die Geschwulst auf das Auge aus-
geiibt hatte. Dadurch konnte allerdings weder allgemeine dauernde
Drucksteigerung im Auge noch ein gerade auf die F. beschrinkter
hoherer Druck entstehen. Der durch den #uBeren Druck zuniichst
vermehrte intraokulare Druck gleicht sich vielmehr durch vermehrten
Flussigkeitsabflul aus und das Auge wird weicher so wie nach einem
Druckverband; schlieflich kann das Auge darch die Geschwulst ein-
gedriickt und in ganzen verkleinert werden. Es wird dann die Netz-
haut zu Falten zusammengeschoben, in deren Bereich die Stibchen
und Zapfen abgehoben werden kénnen oder zerfallen, wie aus den von

—v_l‘)*Versammlung d. ophthalmolog. Ges. zu Heidelberg, 1916, S. 369 und 370.
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Bireh-Hirschfeld und Siegfried?) und von Boh m?) verstfentlichten
¥allen hervorgeht. Von so weitgehenden Verdnderungen ist in meinem
Falle nicht die Rede. Das Auge ist nicht verkleiners, die Netzhaut
tiberall anliegend, auch in der Fovealgegend. Fiir die schidliche Wirkung
eines Druckes auf das Auge von hinten in den ersten Stadien wie in
meinem Falle scheint mir ein -von Augstein?) verGffentlichter Fall
ein Beispiel zu.sein. Es handelte sich um eine Varicocele der Augen-
hohle, infolge deren das Auge bei aufrechter Kopfhaltung um 2—3 mm
vorgetrieben war; nach lingerem Biicken aber stieg die Vortreibung
bis auf 12 mm. Gleichzeitig sank die sonst normale Sehschirfe auf 1/,
wobei der Augenspiegel auler einer leichten vendsen Hyperimie keine
Verinderung zeigte. Leider wird nicht angegeben, ob die Sehstérung
gerade durch die Verdunklung des zentralen Teiles des Gesichtsfeldes
verursacht wurde. Die wahrscheinlichste Erklirung fiir die voritber-
gehende Sehstérung scheint mir folgende zu sein. Die intrackulare
Drucksteigerung durch den vermebrten, von hinten wirkenden Druck
beim Biicken braucht nicht so bedeutend zu sein, um sich ophthal-
moskopisch durch Blutleere der Netzhautarterien oder auch nur durch
Arterienpuls zu erkennen zu geben, sie mag aber doch aunsgereicht
haben, um bei den besonderen Verhiltnissen der Blutversorgung der
F. in dieser zu verminderter Blutzufuhr und dadurch voriibergehender
Funktionsstérung Veranlassung zu geben. Wenn sich ein solcher Vor-
gang oft wiederholt, kann er vielleicht zu dauernder Ernahrongsstérung
mit histologisech nachweisbaren Gewebsverinderungen wie in meinem
Falle fithren.

VII. Drucksteigerung.

Die hier zu beschreibenden Verinderungen der M. 1. finden sich in
alten Fillen sowohl von primirem als von sekundirem Glaukom in
gleicher Weise. Durch die Druckexkavation des Sehnervenkopfes
schwindet die Nervenfaser- und Ganglienzellenschicht und da letztere
gerade am Rande der F. besonders miéchtig ist, macht sich ihr Schwinden
hier mehr bemerklich, indem die F. dadurch weiter und flacher wird.
Sonst aber kann sich die M. 1. selbst in altén Fillen normal verhalten
und es ist bemerkenswert, wie spit hier meist die F. erkrankt im Gegen-
satz zu entziindlichen Prozessen, wo sie schon frithzeitig leidet. Die fiir
Drucksteigerung ziemlich charakteristischen Vertinderungen, welche mit
der cystoiden Entartung der M. 1. endigen, fand ich in 17 Fillen
von primirem und 28 Fallen von sekundérem Glaukom. Sie entwickeln
sich in folgender Weise:

1) Archiv f. Ophthalmol. 90, 404. 1915.

2) Klin. Monatshl. {. Augenheilk. 38, 530. 1917.
3) Klin. Monatsbl. 59, 6Q4. 1917.
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Die ersten Verdnderungen zeigen sich gewohnlich an der &uBeren
TFaserschicht in einer Form; welche von den Autoren als Odem aufgefaBt
wird. Die Schicht ist verbreitert, die Fasern zu einer mehr radiliren
Richtung aufgestellt und durch gréfere Zwischenrdume getrennt, in
welchen man hiufig geronnene Flissigkeit findet (Abb. 9). Diese Ver-
dnderung komrat aber auch bei normaler M. 1. als einfache Hirtungs-
folge vor und ist als sicher pathologisch nur dann anzusprechen, wenn
sie hohere Grade erreicht und besonders wenn sie mit starker Zer-
reiflung von Fasern verbunden ist, wodurch gréBere, von Fasern freie
Hohlrdume entstehen. Dieses Odem ist am Rande der F. am stérksten
und erstreckt sich in abnehmendem Mafie verschieden weit; einmal
konnte ich es bis in die Aquatorgegend verfolgen.

Abb. 9. Abb. 10.

Durch das Odem der Faserschicht: s tritt die dulere Begrenzung der
duberen plexﬁormen Schicht zuerst deuthoh hervor. Spéter wird aber
auch diese vom Odem ergriffen und ist als selbstéindige Schicht nicht
mehr zu erkennen. In einem Falle bestand an einzelnen Stellen dieser
Schicht (Abb. 10a) das Odem unabhingig von dem wieder an anderen
Stellen lokalisierten Odem der Faserschicht (Abb. 10 b), wodurch die
Grenze beider Schichten (Abb. 10c) wellenférmig hin und her ver-
schoben wurde. Wahrscheinlich handelt es sich um dasselbe Ver-
halten, das Nuel') von seinem ersten Falle beschreibt und abbildet.
Er faBit es allerdings so auf, daB sich die duBere plexiforme Schicht
als Ganzes von den inneren Koérnern abgelost hat. In meinem Falle
besteht auch das merkwiirdige Verhalten, daf gerade dort, wo die
duBeren Fasern durch das Odem am meisten auseinandergedringt und
teilweise zerstdrt sind, die Faserschicht schmiler ist als an den da-

1} Archives d’ophthalmologic 16, 148 und Abb. 3, 1896,
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zwischenliegenden Stellen, wo die duferen Fasern verhaltnismiBig
normal aussehen. Die so geschaffene ungleiche Breite der Faserschicht
duBert sich, da die innere Kérnerschicht in einer Ebene liegt, in wellen-
férmiger Verbiegung der &duBeren Kéornerschicht, welche dadurch ein
halskrausenartig gefaltetes Aussehen bekommt, das sich von der F.
nach allen Seiten ziemlich weit erstreckt.

Gleichzeitig mit dem Odem der duBeren Faserschicht, manchmal
auch etwas frither oder spiter, treten Liicken in der inneren Korner-

Abb. 11

Abb. 12.

schicht auf (Abb. 9). Sie sind mit einer Verminderung der Zahl der
inneren Korner verbunden. und unterscheiden sich dadurch von den
Dehiszenzen in dieser. Schicht, welche als einfache Hirtungsfolge
vorkommen (S.60). Die Liicken treten zuerst gewshnlich in der
unmittelbaren Nahe der F. auf, selteper in einiger Entfernung davon
und liegen zumeist nahe der inneren Oberfliche der inneren Korner-
schicht. In den Liicken erkennt man das blofigelegte Gliageriist der
Netzhaut, sowie hiufig einige blasse, im Untergang begriffene Kerne.
Die Lickenbildung ist von fritheren Untersuchern bald als primérer
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Gewebsschwund aufgefaBt worden, bald aly. Auseinanderdringung der
Korner durch Odemfliissigkeit, infolgedessen die Kérner dann zugrunde
gehen sollten. Gegen letzteres spricht, daB im Beginn die Kérner keines-
wegs am Rande der Liicken zusammen-
gedringt sind, wie es sein miilite, wenn
die Liicken durch Odemfliissigkeit ge-
schaffen wiirden; auch wird die innere
Kérnerschicht durch die Liickenbil-
dung keineswegs dicker, wie dies bei

Abb, 14,

der #uBleren Faserschicht der Fall ist. Die Liicken entstehen viel-
mehr durch den Ausfall einzelner Kérner, also durch primiren Ge-
websschwund. Spater allerdings sammelt sich immer mehr Flissig-
keit in den Liicken an, sei es durch Lymphstauung, sei es dadurch,
daB infolge osmotischer Druckdifferenzen Fliissigkeit aus dem Glas-
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korper in die Liicken eintritt. Die Liicken werden dadurch weiter ver-
grofert; das Glianetzwerk innerhalb derselberr verschwindet und an
dessen Stelle tritt eine im Praparat geronnene und mit Eosin sich rot fir-
bende Fliissigkeit. Endlich brechen die gréferen Liicken in die duBere
Fagerschicht durch (Abb. 11) und vereinigen sich mit den daselbst
befindlichen Liicken.

Bei weiterer Vergrofierung greifen die Liicken auf die dufiere Korner-
schicht iiber, welche stellenweise verdiinnt wird oder ganz verschwindet.
Aber selbst bei weitgehendem Schwund der duleren Korner bleiben die
Stabchen und Zapfen noch lange unverindert (Abb. 12), im Gegensatz
zu dem Verhalten bei Zerstorung der Stiabchen und Zapfen, wo die
dazu gehorigen Koérner binnen kurzem verschwinden.

In vorgeschrittenen Fillen ist die Netzhaut in der Umgebung der F.
zu einem schwammartigen Gewebe mit groBen Hohlriumen geworden —
circumfoveale cystoide Degeneration der Netzhaut (Abb. 13 und
14). Die Netzhaut hat dabei stark an Dicke zugenommen, manchmal bis
zum Doppelten und dariiber; sie besteht nur aus der Limitans interna und
externa mit Resten der inneren und duBleren Korner und zwischen den
beiden Grenzmembranen aus stehengebliebenen, von Stittzfasern ge-
bildeten Pfeilern, an welchen Uberreste der Kérnerschichten haften.
Die F. selbst kann, wenn sie an der Hohlraumbildung wenig beteiligt
ist, in der verdickten Netzhaut eine zentrale Vertiefung bilden (Abb. 13),
oder sie ist selbst durch Hohlraumbildung stark emporgewélbt, bildet
vielleicht sogar den héchsten Punkt des entarteten Netzbezirkes (Abb. 14).

Nuel (L c.) hat zuerst ein ,,Oedéme maculaire ou périfovéal” be-
schrieben. Allerdings ist nicht sicher, ob in dem einen oder anderen
seiner Fille (besonders in Fall 2, Abb. 4) nicht blof die durch die Hartung
verursachte Aufstellung und Auseinanderzerrung der duBeren Faser-
schicht besteht. Nuel betrachtet das Odem als ein entziindliches.
Spiter hat Inouyel!) mebrere Fille circumfovealer cystoider Ent-
artung beschrieben; daselbst findet man auch die vorhergehende Lite-
ratur ausfithrlich besprochen. Inouye sieht die Ursache der Liicken-
bildung nicht in primirem Gewebsschwund, sondern in Odem, fir
welches er die im vorderen Augenabschnitt sich abspielenden entziind-
lichen Prozesse verantwortlich macht, welche zu einer verinderten
Beschaffenheit des Glaskorpers und dadurch zu gestérten Diffusions-
verhiltnissen fithren sollten. Daf sich die Entartung gerade in der M. L.
lokalisiert, erklart er durch die besondere Vulnerabilitit dieser Stelle.
Leber?) filhrt weitere Beigpiele circumfovealer cystoider Entartung
an und spricht sich gleich Inouye fiir priméare Flissigkeitsansammlung

1) Archiv f. Ophthalmol. 8K, 118. 1912,
2) Krankheiten der Netzhaut im Handbuch der Augenheilkunde von Graefe-

Samisch, S. 1699.
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aus, welche er als Folge von Lymphstauung ansieht. Diese soll Toxin-
wirkung sein, welche sich an der F. wegen ihrer GefdBlosigkeit besonders
stark geltend macht, oder in anderen Fallen Folge von Drucksteigerung.
Tgersheimer?) erklirt die cystoide Entartung der Netzhaut am hin-
teren Pol, welche er in einem Falle von hereditir-syphilitischer Irido-
cyclitis und Retinitis mit Seclusio pupillae und Drucksteigerung fand,
durch entziindliche Exsudation.

Meiner Ansicht nach kommt fiir die Liickenbildung sowohl primérer
Gewebsschwund als Odem in Betracht, ersterer im Beginn des Prozesses,
voriﬁgﬁch in der inneren Kornerschicht, letzteres fiir die dufere Faser-
schicht und die spitere VergroBerung der Liicken. DaB sich der Proze$
gerade in der M. 1. lokalisiert, liegt an der besonderen GefiBversorgung
dieser Stelle, welche eine Stérung der Blutzirkulation begtinstigt. In
den bisher vertffentlichten Fallen handelt es sich teils um Druck-
steigerung, teils um Entziindung im vorderen Augenabschnitt, Ich selbst
sah die circumfoveale cystoide Entartung fast hur bei Drucksteigerung;
in meinen Fillen von Sekundirglaukom war allerdings Entziindung
vorausgegangen, aberschonseit langem alle entziindlichen Verinderungen
wieder verschwunden, Ich sehe also Drucksteigerung als die haupt-
sichliche Ursache der cystoiden Entartung der M. 1. an. Die Druck-
steigerung fithrt durch Zerstérung des Sehnervenkopfes zum Schwunde
der Faser- und Ganglienzellenschicht der Netzhaut. Daran schliefit
sich spéter ein allméhlicher Schwund der inneren Koérner an, welcher
sich auch entfernt von der M. 1. findet, in dieser aber am stirksten
ist. Die Ursache dafiir sehe ich darin, daB hier das Caypillarnetz der
Netzhaut endigt. Bei Drucksteigerung fithren die Netzhautarterien
weniger Blut. Die ungeniigende Blutversorgung muB sich am stirksten
in den Capillaren geltend machen, welche am Rande des von den Arterien
versorgten Giebietes liegen. Diese Stellen sind der vordere Netzhaut-
rand, der hintere Netzhautrand (angrenzend an die Papille) und der
Rand der . Am vorderen Netzhautrand tritt die cystoide Entartung
am biufigsten auf, und zwar als senile Verinderung; sie erscheint zuerst
an der temporalen Seite und erreicht hier ihre groBte Breite, weil der
temporale Netzhautrand am weitesten vom Eintritt der Zentralarterie
entfernt ist. Die anatomischen Verinderungen sind bis auf unwesent-
liche Abweichungen dieselben wie bei der cystoiden Entartung der M. L.
Nichst dem vorderen Netzhautrand und der M. 1. kommen Liicken
in der inneren Kérnerschicht und auBeren Faserschicht am haufigsten
in der Nachbarschaft der Papille, also am hinteren Netzhautrand vor.
Den Gewebsschwund an diesen drei Stellen fithre ich also auf ungeniigende
Blutversorgung zuriick. Bei der senilen cystoiden Entartung des vor-
deren Netzhautrandes handelt es sich vielleicht um Verddung von

'} Archiv f. Ophthalmol. 48, 56. 1913,
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Netzhautcapillaren. Bei der cystoiden Entartung der M. 1. fillb die
bis zur inneren Kornerschicht absteigende Atrophie gerade an dieser
Stelle besonders stark aus wegen der ungeniigenden Blutversorgung
durch Drucksteigerung; es kann dadurch allein schon zum Gewebs-
schwund kommen, denn ich fand Liicken in der inneren Kérnerschicht
in einigen Fillen, wo die Ganglienzellenschicht am Rande der F. noch
fast ihre normale Dicke hatte, also von einer weitgehenden absteigenden
Atrophie noch keine Rede sein konnte. Dafl die Liicken: zuerst in der
inneren und erst viel spiter in der dufleren Kornerschicht entstehen,
spricht auch fiir ungeniigende Blutversorgung als Ursache. Die innere
Kornerschicht ist beziiglich ihrer Ernshrung auf das in ihr liegende
Capillarnetz der Netzhaut angewiesen, wihrend die duBlere Kormer-
schicht unabhingig von den NetzhautgefiBen durch die Aderhaut
erndhrt wird. Dieselben Erwigungen gelten auch fiir die Liicken der
inneren Kornerschicht am hinteren Rande der Netzhaut.

Fir die selteneren Fille circumfovealer cystoider Entartung, welche
nach Entziindung im vorderen Augenabschnitt ohne Drucksteigerung
entstehen, konnte man denken, daB die weniger gut mit Blut ver-
sorgten Begirke auch gegen die das Gewebe schiidigenden Toxine weniger
widerstandsfahig seien.

Die vorstehenden Betrachtungen beziehen sich auf den priméren
Gewebsschwund im Beginn des Prozesses. Die spitere Ausdehnung
der Liicken zu grofien Hohlriumen mit Verdickung der ganzen M. L
geht dariiber hinaus und kann nur durch pathologische Ansammlung
von TFlissigkeit, also als Odem, erklirt werden. Fir diese kommt
entweder Blut- oder Lymphstauung (Leber), welche in den Fallen von
Drucksteigerung leicht verstédndlich ist, oder verinderte Diffusion
gegeniiber dem (laskdrper (Inouye) in Betracht. Welcher von diesen
Faktoren der maBgebende ist, vermag ich nicht zu entscheiden.

Von anderen Verdinderungen der M. L. bei langer Drucksteigerung
erwihne ich noch die einfache Atrophie derselben. Die Atrophie
der Netzhaut bei altem Glaukom ist immer am stirksten am vorderen
Netzhautrand und an zweiter Stelle hiufig an der M. 1. Die F. und deren
unmittelbare Umgebung ist in solchen Fillen zu einem diinnen gliésen
Hiutchen geworden, in dem vereinzelte Koérner unregelmafig ange-
ordnet liegen; die Zapfen sind aus der F. und deren Nachbarschaft
verschwunden, wihrend in der iibrigen Netzhaut die Stabchen und
Zapfen auch bei altem Glaukom gewthnlich gut erhalten sind.

Eine adhiisive Retinitis externa, beschrinkt auf die M. 1., fand
ich in einem Falle von Glaucoma simplex und in mehreren Fallen von
Sekundirglaukom. Das Neuroepithel ist verschwunden, das Pigment-
epithel teils gewuchert, teils fehlend, die Netzhaut stellenweise mit der
Glashaut verwachsen, die Aderhaut normal. In diesen Fillen erstreckte
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sich der Untergang der Stibchen und Zapfen und die daran sich an-
schliefende Rarefikation der sdufleren Korner weit itber den Bezirk der
M. 1. hinaus, was den Schluf3 erlaubt, daB die entziindlichen Veréinde-
rungen in der M. L. nicht sowoh! der Drucksteigerung als der Entziindung
im vorderen Augenabschnitt zuzuschreiben seien, welche in den Fillen
von Sekundirglaukom der Drucksteigerung vorausgegangen war, in
dem Falle von Glaucoma simplex aber auf die Iridektomie folgte.
Diese Falle fithren hiniiber zu jenen, wo bei Glaukom die Netzhaut ganz
oder in groBer Ausdehnung atrophisch, pigmentiert und mit der Glas-
haut verwachsen ist. In solchen Fallen kommt es nicht zu cystoider
Entartung der M. 1., sondern zu einfacher Atrophie derselben. Diese
kann bis zum volligen Schwund des Gewebes gehen, so daBl ein Loch
in der H. entsteht, wie ein solcher Fall von mir beschrieben und ab-
gebildet wurde!). Die sekundire Pigmentdegeneration der Netzhaut
wurde von mir in einer Arbeit iiber das Staphylom der Hornhaut?)
ausfithrlich behandelt; "ich versuchte daselbst nachzuweisen, daf sie
sich im Anschiuffi an den Entziindungsproze8 im vorderen Abschnitt
bildet; wirkliche entziindliche Infiltration fehlt dabei, und es gilt be-
zliglich des entziindlichen Charakters dieser Netzhautverinderung das
auf Seite 66 Gesagte. Man findet sie bei jenen Sekundarglaukomen,
welche nach Hornhautgeschwiir mit Staphylombildung und nach per-
forierenden Verletzungen mit Einheilung der Iris und Drucksteigerung
usw. entstehen. Bei primirem Giaukom, wo eine ektogene Entziindung
fehlt, diirfte diese Form von Netzhautdegeneration nur ganz ausnahms-
weise vorkommen ; ich wenigstens fand sie in keinem einzigen meiner Falle,

Eine besondere Art circumfovealer Entartung des Neuro-
epithels infolge von Drucksteigerung wurde im folgenden Fall be-
obachtet.

Ein 67 jahriger Mann gab an, vor vier Jahren an Katarakt operiert worden zu
sein, zwei Monate spater sei eine Nachoperation gemacht worden, ohne indessen
ein Sehvermégen zu erzielen. In den letzten fiinf Wochen sei das Auge schmerzhaft
gewesen. Man findet die Iris bis an die Hornhaut vorgetrieben, Pupille und Kolo-
bom durch eine Membran verschlossen und hinaufgezogen, das Auge hart und bis
auf unsicheren Lichtschein erblindet. — Nach dem anatomischen Befunde handelt
es sich bloB um den Ausgang einer Iritis; weder am Ciliarkérper noch an der Netz-
haut und Aderbaut sind Zeichen vorausgegangener Entziindung. Die Erblindung
erfolgte durch die dem PupillarabschluB folgende Drucksteigerung. Die Papille
ist maBig tief exkaviert, der Sehnerv ganz atrophisch, die Netzhaut im allgemeinen
normal, abgesehen von dem Schwund der Nervenfaser- und Ganglienzellenschicht.
Die F. ist durch den Schwund der Ganglienzellen an ihrem Rande flach, aber sonst
normal. Die inneren Korner fehlen auf ihrem Grund, die &uBeren Korner sind in
d—>51acher lockerer Reihe vorhanden, die Zapfen mit Innen- wnd AuBengliedern
vorziiglich erhalten. Nirgends sind Liicken im Gewebe.

1) Archiv f. Ophthalmol. %9, 43. 1911.
2) Archiv f. Ophthalmol. 95, 241. 1918,
v. Graefes Archiv fiir Ophthalmologie. Bd. 97. 6
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Die Verinderungen im Umkreise der F. lassen sich am iibersichtlichsten dar-
stellen, wenn man von auBlen nach innen geht (schematische Abb. 15 und Abb. 16).
0,5—0,6 mm vom Mittelpunkt der ¥. entfernt (Abb. 15 bei a a) beginnt der Zer-
fall der AuBlenglieder der Stébchen und Zapfen. Bald darauf (bei b b) zeigen sich
auch die Innenglieder kiirzer, dicker, keulenférmig, endlich in kleine Kiigelchen
verwandelt. Diese Beschaffenheit geht 2,5—3 mm vom Mittelpunkt der F. all-
mihlich durch dieselben Zwischenstufen wieder in den normalen Zustand fiber (bei
¥ ¥ und o «).- Die suflere Kornerschicht ist im Bereiche der zerstérten Zapfen
so verindert, dall die Kérner sich voneinander entfernt haben, indem sie mehr
und mehr in die Faserschicht riickten, feilweise bis an die dullere plexiforme Schicht
heran (Abb. 16). Zugleich sind auch Korner zugrunde gegangen, so dafl an einzelnen

a b a a b ¥ a
Abb. 15,

Stellen so gut wie keine Korner mehr liegen. Die Zone, innerhalb welcher die duBere
Kornérschicht verindert ist, (Abb. 155 V') ist schmaler als die Zone der verinderten
Stibehen und Zaypfen (¢ o), indem sie nicht wie diese ungefihr 2 mm, sondern durch-
schnittlich nur 1,6 mm breit ist, Im Bereiche des versnderten Neuroepithels ist
auch die #uBere Faserschicht, abgeschen davon, da sie von #uferen Kérnern
durchsetzt ist, derart verindert, daB die Fasern durch grofie Zwischenriume
getrennt sind, so daB offenbar zahlreiche Fasern zugrunde gingen. Die Breite dieser
Zone ist, wieder etwas germger als die der verdnderten #uBieren Korner. Die innere
Kornerschicht zeigt nur in der néichsten Nachbarschaft der F., also nicht mehr in
die’ Zone der verfinderten #ufleren Schichten fallend, einige klelne Liicken; die
Ganghenzellen- und innere Faserschicht sind, wie bereits gesagt, sehr verdimnt.

Die Verschmilerung der
verinderten, die F. ringformig
einschliefenden Zone von
auBen nach innen beweist, daf
die Entartung in derselben
Richtung vor sich ging: zu-
erst Zerfall der Stibchen und
Zapfen, und zwar zuerst der
AuBenglieder, worauf die #uBeren Korner teilweise nach innen
wanderten, teilweise zugrunde gingen, was dann vom Untergang
eines Teiles der #uBeren Fasern gefolgt war. Weiter nach innen
reichte die Entartung nicht. Bemerkenswert ist, daf dem Untergang der
duBeren Korner teilweise eine Ortsveranderung derselben vorausging!).

1) Im Gegensatz zu dem Verbalten der duBeren Korner in meinem Falle steht
der Befund von CGreeff, welcher dieselben bei Odem der Netzhaut in groflerer
Zahl nach auBen von der Limitans externa liegen sah, was er als ,,vorgefallene®
Korner bezeichnet und durch Einrveifungen der Limitans externa erklirt, nach
welcher die Kérner nach auBen vorquellen. Leber (L c. 1690) erklirt den Vorfall
der Korner, den er bei verschiedenen Erkrankungen der Netzhaut findet, durch
Zugwirkung an denselben seitens der Stabchen und Zapfen.
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Die FErkrankung mufl primir in den Stdbchen und Zapfen ent-
standen sein, da das Pigmentepithel und die Aderhaut im ganzen
hinteren Abschnitt normal sind. Wenn meine Ansicht richtig ist, daB3
nach Untergang der Stibchen und Zapfen die duBeren Korner rasch
(innerhalb 14 Tagen, siehe S. 64) verschwinden, mufl die Verdnderung
der Netzhaut in diesem Falle noch ziemlich frisch sein.

Wahrend sonst das Neuroepithel der F. viel empfindlicher gegen
Schidlichkeiten aller Art (Kontusion, Entzindung, Netzhautabhebung)
ist als das der {ibrigen Netzhaut, ist es hier umgekehrt in der F. erhalten
bei Zerstorung in. einer die F. umgebenden Zone.

In bezug auf den anatomischen Befund an diesem Auge ist noch zu
erwahnen, dafl an den hinteren Ciliararterien, soweit sie bei der Enuclea-
tion an der Sclera geblieben waren, ein hoherer Grad von Sklerose zu
sehen ist. Die Intima ist auBlerordentlich verdickt und die Lichtung
des Gefafies dadurch stark verkleinert. Ebenso ist die Adventitia stark
verdickt, wahrend die Media unverandert oder verschmichtigt ist,
manchmal fast bis zum Verschwinden. Diese Verinderung der Arterien,
welche dem Aussehen nach eine senile ist, hért sehr bald nach dem Ein-
tritt der Arterien in die Sclera auf, so daB in dieser aud im Innern des
Auges die Wandung der Arterien normal ist.

Als mogliche Ursache fiir die circumfoveale Entartung der Netz-
haut in diesem Falle kommt in Betracht: 1. Die vorausgegangene
Iritis, 2. die dadurch entstandene Drucksteigerung als solche, 3. die
durch Drucksteigerung erzeugte Atrophie des Sehnerven und der inneren
Netzhautschichten, 4. die Sklerose der hinteren Ciliararterien.

Von diesen Ursachen kann man die Iritis ausschalten, welche zu
weit zurtickliegt, als dal der, wie oben ausgefithrt, noch frische Proze$
in der Netzhaut davon abgeleitet werden kénnte. Ebenso kann die
Atrophie des Sehnerven durch Druckexkavation nicht in Betracht
kommen, da diese erfahrungsgemi nur Atrophie der inneren Netz-
hautschichten, nicht der #uBeren nach sich zieht und auch picht mit
dem festgestellten Ausgangspunkt der Entartung von den Stibchen
und Zapfen fibereinstimmt. Gegen die Sklerose der hinteren Ciliar-
arterie als Ursache der Erkrankung spricht die mit der Gefafiverteilung
nicht tibereinstimmende zonenweise Ausbreitung der Entartung. So
bleibt nur die Drucksteigerung selbst als mogliche Ursache tbrig,
welche in diesem Falle aus unbekannten Griinden nicht ein circum-
foveales Odem hauptsichlich der inneren Schichten, sondern eine circum-
foveale Entartung der duBeren Schichten verursachte. Die Zone der
Entartung liegt etwas weiter von der F. entfernt als in den anderen
Fillen die Zone der circumfovealen cystoiden Entartung, welche die
F. eng umschlieBt.

Wiirde, was fiir diesen Fall nicht zutrifft, die Entartung der Netz-
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haut sehon vor der Atrophie des Sehnerven dagewesen sein, so mifite
sie ein Ringskotom verursacht haben. Da Pigmentepithel und Aderhaut
normal sind, wiirde der Augenspiegel entsprechend der blinden Zone
keine Verinderungen des Augenhintergrundes gezeigt haben. Man
darf also, wenn ein Ringskotom bei normalem Augenspiegelbefund
besteht, daraus noch nicht schlieffen, dafi das Skotom nicht durch Ver-
anderungen der perzipierenden Netzhautelemente verursacht sei, sondern
durch solche der leitenden Fasern in der Netzhaut oder im Sehnerven.

Nach den obigen Ausfithrungen leidet bei verschiedenen Krankheiten
des Auges die M. 1. oft allein von der ganzen Netzhaut oder wenigstens
stirker alg die tibrigen Teile derselben. Alsschiddigende Faktoren kommen
in Betracht einerseits mechanische wie Kontusion, Drucksteigerung,
vielleicht auch Einbuchtung des hinteren Augenpoles durch eine orbitale
(leschwulst, andererseits chemische, namentlich Toxinwirkung. Diese
macht sich viel hiufiger geltend bei Einwirkung auf die innere Netz-
hautoberfliche als auf die dufere (bei Chorioiditis).

Die Ursache der besonderen Empfindlichkeit der M. l. liegt in der
Zartheit ihres Gewebes, namentlich der F. und hier wieder besonderes
des Neuroepithels, und in den ungiinstigeren Zirkulationsverhiltnissen.

Die durch die Schadlichkeiten gesetzten Verinderungen sind un-
mittelbare Gewebszerreifungen, Nekrose von Gewebselementen, nach
deren Schwinden einfache Atrophie zuriickbleibt, Ansammlung von
Flissigkeit im Gewebe (Odem) und Entziindung leichtesten Grades
(Retinitis externa). Abgesehen von dieser kénnen die Verénderungen
der M. 1. derart sein, daf} sie deren Funktion stéren durch Setzung eines
zentralen oder Ringskotoms, chne daB eine ophthalmoskopisch bemerk-
bare Veriinderung des Augenhintergrundes damit verbunden sein
miifite.



