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Einleitung und Fragestellung.

Der Augenarzt ist gewohnt, Augenhintergrundsverdnderungen im
Rahmen wohlcharakterisierter Krankheitsbilder des Auges, ja sogar des
Allgemeinkdrpers zu sehen; ihre Deutung ergibt sich dann aus der
Vorstellung, die er sich vom Zustandekommen der vorliegenden Gesamt-
erkrankung macht. Jedoch konnen die einzelnen Augenhintergrunds-
verdnderungen in morphologischer Hinsicht nicht den Anspruch erheben,
fiir ein bestimmtes Allgemeinleiden kennzeichnend zu sein; z B. kann
die gleiche Retinitis bei einer Sepsis, Andmie oder beim Bluthochdruck
gefunden werden und umgekehrt konnen bei einem bestimmten All-
gemeinleiden in verschiedenen Féllen andere Augenhintergrundsbefunde
vorliegen. Hs mull daher von Interesse sein, einmal der formalen Genese
der Einzelsymptome nachzugehen, die — wenn auch in anderer Kon-
stellation — immer wiederkehren. Aus einer Deutung der Fundus-
morphologie und ihrer Unterordnung unter allgemeine Gesichtspunkte
konnten Einblicke in das Krankheitsgeschehen gewonnen werden, ohne
daB das Augenmerk von vornherein auf die sog. Atiologie gerichtet ist.
Umgekehrt kénnten dann méglicherweise die verschiedenen Ausdrucks-
formen der Auvgenhintergrundserkrankungen ein vorhandenes All-
gemeinleiden deuten helfen.

Der Kern des physiologischen und pathologischen Geschehens scheint
ganz allgemein in einer Auseinandersetzung zwischen Organismus und
Umwelt zu bestehen. Die Verbindung zwischen den Organen und der
AuBenwelt wird neben direkten Einwirkungen, unter denen auf unserem
Fachgebiet auch das Licht zu beriicksichtigen ist, durch die bewegten
Koérperflissigkeiten aufrechterhalten.

Die Blutversorgung des Augenhintergrundes.

Alle im Augenhintergrund sichtbaren Gebilde beziehen ihr Blut aus
der Arteria ophthalmica. Die Zweige dieses GefdBes splittern sich an
den Hirnhduten auf, die den Nervus opticus als Scheiden begleiten; die
Gefdlle und Capillaren umspinnen in den bindegewebigen Septen die
Nervenfaserbiindel und verbinden sich mit den intrakraniellen, orbitalen,

>X>’"ADie Abi){ldungen sind gemalt von Dr. SIEGFRIED JENSEN, Assistent der Klinik.
11*
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episkleralen und intraocularen Netzen. Die Aderhaut wird durch die
langen und kurzen Ciliararterien vom Ciliarkérper aus und vom hinteren
Pol her arteriell versorgt; die in den duBeren Schichten angeordneten
zufithrenden groBen GefdBe besitzen nach LEBER keine Anastomosen,
wihrend die Capillarschicht ein von der Ora serrata bis zum Sehnerven-
eintritt sich verzweigendes und verbindendes Netzwerk darstellt, dessen
bindegewebige Zwischenmaschen am hinteren Pol nur sehr geringe Ge-
websdichte aufweisen. An der Papille bestehen vendse und capillare
Verbindungen zur Netzhaut, und auch vom Ciliarkorper strémt arterielles
und vendses Blut zu; der Abflull erfolgt durch die Vortexvenen in die
Blutleiter des Gehirns und in benachbarte Venenplexus. Die Netzhaut-
gefalle werden als EndgefifBe betrachtet und sind radidr-symmetrisch
zur Papille angeordnet. Nur die Netzhautmitte fiigt sich diesem Plan
nicht ein, sondern ihre GefidBe orientieren sich radiir zur Macula, wo-
durch temporal eine horizontale GefaBraphe entsteht. Es werden an
den Synapsen der Nervenplexus zwei Capillargeflechte gebildet: ein
groberes, das mit Arteriolen und Venolen untermischt ist, in der Gan-
glienzellenschicht und ein dichteres im Bereich der inneren Korner-
schicht. Beide sind durch senkrecht zur Netzhautoberfliche verlautende
Précapillaren verbunden.

Wir kénnen demnach drei selbstindige Gefélgebiete unterscheiden:
Das der Opticusscheiden und -septen, das der Aderhaut und das der
Netzhaut. Das Bauprinzip innerhalb dieser drei Gebiete scheint gleich zu
sein: Die grofien Arterien besitzen keine Anastomosen, die Capillar-
netze iiberziehen jedoch das Gesamtgebiet und gehen an der Grenze in
benachbarte Netze itber. Bei VerschluBl eines gréferen GefdBastes zeigt
sich, dafBl der Zustrom aus den seitlich anschlieenden Capillarbeeten
den Ausfall nicht zu ersetzen vermag; nur eine Grenzzone, neutrale
Strecke genannt, kann von beiden Seiten her ausreichend Blut erhalten.

Die Zirkulationsverhiltnisse liegen trotz dieser Gemeinsamkeiten
unterschiedlich. Drei Faktoren, welche innig zusammenhingen, sind
von Bedeutung: 1. Die Verteilungsart der grofen Getiafle, 2. das Capillari-
sierungsausmall im Verhiltnis zur Gewebsdicke, 3. die Verhéltnisse an
den Grenzpunkten der GefiBsysteme.

Wihrend sich die Netzhautarterien in die Fliche verteilen, stehen
die Aderhautarterien senkrecht zur Netzhautoberfliche, wodurch sie
einen fleckférmigen Bezirk versorgen. Die Capillarschichten der Netz-
haut und Aderhaut, welche das Nervengewebe zwischen sich fassend
einander gegeniiberstehen, werden am Aquator an Dichte geringer; in
der dullersten Peripherie endet das Cefiflsystem der Netzhaut. mit der
Pars optica retinae. Auch im Bereich der grofiten Gewebsdicke, der
Netzhautmitte, befinden wir uns an einem Endpunkt des GefidBsystems,
80 daf eine groBere capillarenfreie Strecke entsteht. In der unmittel-
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baren Nachbarschaft der beiden capillararmen Netzhautgebiete befindet
sich jedoch ein sehr capillarreiches Gebiet: Der Ciliarkérper einerseits
und die Choriocapillaris des hinteren Poles andererseits. Im Bereich
der Netzhautendgefifle muB eine starke Bremsung des Blutstromes an-
genommen werden: Die Art der Netzhautgefdfiversorgung bedingt eine
vollige Umkehr der Stromungsrichtung beim Ubergang des Blutes in
den venosen Schenkel, die sich aus einer papillo-fugalen in eine papillo-
petale verwandelt. In der dullersten Peripherie, im Bereich der Macula
bzw. der Gefiliraphe und peripapilldr ist daher mit einer gewissen Sta-
gnation zu rechnen. Im AderhautgefédBsystem ist hingegen nach LAUBER
im Bereich der Sinus der Vortexvenen eine gewisse Stromungsverlang-
samung vorhanden, die sich in der Aquatorzone auswirken kénnte.

Die Netzhautsaftstréomung.

Die getrennte Blutversorgung der Netzhaut, der Aderhaut und des
Sehnerven hat dazu gefithrt, die Erkrankungen dieser Gebiete gesondert
zu betrachten. Es ist jedoch fir das Verstdndnis vieler Symptome
zweckmifig, eine Vorstellung tiber den Fliissigkeitswechsel der Augen-
hintergrundsgewebe zu gewinnen. Die Korperfliissigkeiten, welche der
Endstrombahn der Blutgefalle entstammen und in diese zuriickkehren,
befinden sich in stindiger Bewegung. Nach O. MULLER ,.steht es bis
auf weiteres jedem frei, zu glauben, dal ein nach kolloidchemischen
Gesetzen durch die Zellmembran flieBender Fliissigkeitsstrom von der
Bluteapillare bis zum Endstiick der Capillare lauft, oder einer, der
direkt in pridformierten Spaltrdumen nach anderen Gesetzen flieBt™.

In manchen Gebieten, so in den duBeren Netzhautschichten, mull
dieser Strom eine groBere capillarenfreie Strecke durchflieBen. Ahnlich
wie in den Wandungen der grofen BlutgefiBle, welche vom Lumen und
von den Vasa vasorum planvoll durchstrémt werden, durfte die in der
Netzhaut bewegte Flissigkeit aus zwei Systemen stammen, aus dem der
Aderhaut- und dem der Netzhautzentralgefafle. Der Aderhautblut-
strom stellt von der Netzhaut her gesehen einen Nebenflul dar; die
Choriocapillaris bildet einen Blutsee, aus dem die Gewebsflissigkeit
seitlich abstromt und fiber das Pigmentepithel in die Netzhaut sickert.
Die capillarenfreie Strecke umfafit das erste Neuron, welches nach
LzBER von der Aderbaut her versorgt wird; weiter einwirts beginnt
die Capillarisierung durch das NetzhautgefiBsystem. Uber das weitere
Schicksal der Flissigkeiten schreibt Bear: ,,Die im Gewebe der Retina
frei zirkulierende Flissigkeit gelangt durch die Papille in den Sehnerven-
stamm, vermischt sich hier mit der in thm selbst abgesonderten Gewebs-
flissigkeit und zieht innerhalb des Nerven intrapial zentralwirts®.

Die intranervale Flussigkeitsbewegung entspringt somit an der
Grenze gegen die Aderhaut, erhilt auf ihrem Wege ZufluB aus dem
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Netzhautgefiligebiet, sowie aus dem Gefdfsystem der Opticusscheiden
und -septen und setzt sich nach BEHR bis ins Ventrikelsystem des Ge-
hirns fort. Innerhalb der Netzhaut erfolgt der Saftstrom nach Brrr
unter orthologischen Bedingungen entlang den Nervenfasern mit dem
vendsen Schenkel der Netzhautgefille und den sie begleitenden Saft-
spalten, auf die offenbar auch der Saftstrom aus den tiefen Netzhaut-
bezirken ausgerichtet ist, papillenwirts. Da die allgemeine Stromungs-
richtung mit der Differenz zwischen Filtrationsdruck und abfithrendem
System gegeben ist, miiBte der AbfluBdruck in der Aderhaut héher
liegen als derjenige in der Netzhaut (SONDERMANN).

Dem Faserverlauf des papillomaculdren Biindels und dem FPlan der
NetzhautgefiBe entsprechend folgt die Stromungsrichtung der Netz-
bautmitte nicht dem Prinzip der Orientierung zur Papille, sondern der
aus der Tiefe aufsteigende Saftstrom strebt von der Macula fort und
biegt erst im Bereich der grofen GefdlBbdgen in die Hauptrichtung ein;
in dieser Gegend erfolgt also ein ZusammenfluB, aus dem sich eine
physiologische Stréomungsbehinderung ergeben kénnte. Noch schwieriger
liegen die Stromungsverhiltnisse offenbar in den vorderen Abschnitten
des Augenhintergrundes: Der von den Netzhautgefdalen gelieferte Anteil
des Saftstromes fillt mehr und mehr fort, der aus der Tiefe aufsteigende
wird mit Abnahme des Capillarnetzes der Aderhaut schwicher. Dafiir
kann mit MELLER ein Zustrom aus dem CiliarkGrpergebiet angenommen
werden. Anden Grenzen dieser Zusammenfliisse werden ebenfalls Punkte
trager Stromung vorhanden sein. Ein weiterer Ort, an dem Saft-
stauungen begiinstigt sein missen, dirfte die Umgebung der Papille
sein, wo die Nervenfasern stark zusammengedringt werden. — Nach
LrBER besteht schlieflich innerhalb des Glaskérpers ein Fliissigkeits-
wechsel, welcher dem Ciliarkérper entstammt und iber den Glaskorper-
zentralkanal in die Scheiden der Papillengefifie einmiindet.

Der Flussigkeitsstrom des Netzhautgewebes stellt nach dieser An-
nahme ein geschlossenes Ganzes dar; an den Uferbezirken tritt er je-
doch mehrfach in Beziehung zu den benachbarten Fliissigkeitssystemen.
Wenn auch das Blut in Netzhaut, Aderhaut und im Sehnerven ginzlich
getrennt verlduft, so sind doch diese Systeme als Quellgebiete des Saft-
stromes aufeinander abgestimmt. Zur Aufrechterhaltung der Strémung
ist ein konstantes Druckgefille nétig; da diese iiber lange Strecken er-
halten bleiben muf, stellt das System einen leicht storbaren Mechanis-
mus dar, und der Strom kann Verlangsamung, Aufhebung oder Umkehr
erfahren.

Normale Befunde am Augenhintergrund.

Der Augenhintergrund ist durch Gefdlverteilung und Reflexe in
Maculagegend, Peripherie und &quatoriale Zone geteilt. Von ihrem
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Gewebe ist nur das Pigmentepithel sichtbar, wibrend die nervose Sub-
stanz selbst vollig durchsichtig ist. Wir unterscheiden den gleichmifBig
pigmentierten, den getéifelten und den blonden (albinotischen) Fundus;
der Pigmentmangel beschrinkt sich bisweilen auf einzelne extramacu-
lare, meist periphere Bezirke. In farbstoffarmen Gebieten pflegen
die Pigmentzellen des Pigmentepithels auch noch einen verschiedenen
Pigmentgehalt aufzuweisen, so dal} eine Kornelung des Fundus heraus-
kommt. Diese Abweichungen konnen auf einer entwicklungsbedingten
Labilitit des Pigmentaufbaues beruhen: Im jugendlichen Alter und
ganz besonders beim Sdugling sind Pigmentarmut sowie ungleichmiBige
und grobkérnige Pigmentierungen héufig anzutreffen; solche Fundi
pflegen jedoch, dhnlich wie Haut und Haare, vielfach nachzudunkeln.
Im Augenspiegelbild sind feinfleckige tapetoretinale Abbauprozesse von
Verzogerungen des Aufbaues nicht abzugrenzen.

Die Stimme der Netzhautgefilfie rechnen wir den mittelgroBen
Getfifien des Korpers zu, die kleinen und besonders die macularen End-
aste werden als Arteriolen und Venolen beurteilt. Das Dickenverhiltuis
zwischen den arteriellen und vendsen GefdBen soll normalerweise dem
Verhdltnis von 3:4 entsprechen. Die kleinsten Gefafie lassen sich
nach LEBER am besten auf dem hellen Sehnervenkopf beurteilen; aus
der Farbung kann auf eine Andmie oder Hyperiimie geschlossen werden.
Das Papillengewebe steht ferner in enger Beziehung zum Saftstrom der
Netzhaut.

Art der krankhaften Befunde am Augenhintergrund.

Die Abweichungen von diesen normalen Befunden sollen auf die
ophthalmoskopisch sichtbaren Organsysteme bezogen werden, also auf
die Gefafle und die Gewebe der Netzhaut, der Aderhaut und der Papille.
Die Funktion der Gefidlle legt es nahe, die jeweiligen Bedingungen des
Blutstroms in ihnen zu beachten; zur Deutung wollen wir ferner die
Verhiltnisse des Gewebssaftstromes als gleichartigen Gesichtspunkt
heranziehen.

Da im Bereich des Augenhintergrundes (funktionelle) EndgefiBle
vorliegen, erscheint mit LEBER zunichst eine Zuordnung verschiedener
Ablsufe zum betroffenen Gefillkaliber erlaubt. Das Auftreten eines
verschlieBenden Blutgerinnsels im arteriellen Gefialllumen zeigt sinn-
fallig den (ortlichen) Untergang des ganzen GefdB-Gewebsabschnittes.
Offenbar ist es nur als Sonderfall aufzufassen, wenn der Umweltreiz
bereits in Form des Verschlusses als sog. Embolus einwirkt, wihrend
in anderen Fillen der organische dem funktionellen Verschlufl nachfolgt;
jedoch hat LEBER die Art des VerschluBBmaterials zur Einteilung benutzt.
Der Ausfall eines groflen GefdBles setzt eine harte VerschluBmasse vor-
aus; je weniger eingreifend, desto feiner und zerteilbarer mufl die auf dem
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Blutwege herangetragene Schidlichkeit sein. So hat Leer die Vor-
stellung des inkompletten (wandstdndigen) GefdBverschlusses durch
weiches Verstopfungsmaterial gepréigt; fir die Stérung im Augenhinter-
grunde muBl es gleichgiiltig sein, ob wir einen inkompletten Gefil-
verschluB3 oder capillare Embolien annehmen, da in jedem Fall der
Filtrationsdruck zum Gewebe fehlt. Man kann diese Reihe bis zu den
feinsten Schidlichkeiten fortsetzen, welche die Gefifle nicht mehr
sichtbar verindern, wohl aber noch die Gewebe betreffen. Als Ort des
Ablaufes kann also auf dem Wege: Arterie und pricapillare Strecke
der Endstrombahn — ZufluBl und Abflull des Gewebsaftstromes — post-
capillare Strecke der Endstrombahn und Vene irgendein Punkt in den
Vordergrund des Bildes treten. Zwar kénnen wir ophthalmoskopisch
die feinsten Endgefife und den Saftstrom nicht sehen; doch konnen
wir versuchen, auf Grund des Vorkommens der Symptome bei Erkran-
kungen groBerer GefidBeinheiten Gewebsverdnderungen als Storungen
des Zuflusses oder des Abflusses zu deuten.

Neben dem Ort des Ablaufes ist die Geschwindigkeit zu beurteilen; wir
wollen hochakute, akute, subakute und chronische Abbauformen unter-
scheiden. Langzeitige Vorginge bendtigen eine gewisse Zeit, bis eine
sichtbare Zerstérung des Augenhintergrundes festgestellt werden kann.
Rasche Abldufe zeigen hingegen einen klinisch faBlbaren Beginn und
fithren zum sofortigen Schaden.

Die verschiedenen Symptome gehdren teilweise ablaufenden Hreig-
nissen an, die als funktionelle bezeichnet werden sollen, teils handelt
es sich um deren Folgen, also um organische Endzustinde, die irreversibel
sind.

Funktionelle Abliufe.

Frische Verdnderungen des Netzhautgewebes, die ophthalmoskopisch
sehr auffillig sind, kénnen in vier Grundformen auftreten : Andmische Zu-
stinde, Odeme, Blutungen und Herde, Die Netzhautarterien sind oft
verengt, die Venen erweitert, so dall das Dickenverhiltnis zuungunsten
der Arterien verschoben wird. Der auBerordentlich groe Formenreich-
tum der Augenhintergrundsverdnderungen ist durch die verschiedene
Ausprigung und Lokalisation dieser Gefid- und Gewebssymptome be-
dingt: Herde und Blutungen kénnen in den verschiedenen Schichten
der Netzhaut liegen und finden sich entweder nur am hinteren Augenpol,
aber auch im Versorgungsbereich eines Gefilles oder iiber den ganzen
Augenhintergrund verstreut. Andmische Zustdnde bevorzugen die
Papille oder den Bereich einer Arterie. Odeme betreffen als Gewebs-
schwellungen die Papille, den gewebsdicken Bezirk des hinteren Augen-
poles, oder es ist eine Fliissigkeitsansammlung unter der Netzhaut zu
finden. Das Schwergewicht scheint bei hochakuten Abliufen ent-
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sprechend der Annahme LEBERs auf der Arterie, bei akuten auf Arterie
und Vene, bei subakuten auf Vene und Gewebe und bei chronischen
auf der Gewebsverdinderung allein zu liegen.

Hochakute Abldufe.

Der Verschiufl einer Netzhautarterie verursacht eine vollstindige
Blutleere und Engstellung des betroffenen Gefalies. Das Netzhautgewebe
zeigt eine milchig-weille, iiber den ganzen hinteren Augenpol bis zum
Aquator - ausgebreitete Tritbung, wenn die Zentralarterie verschlossen
ist; nur die gewebsdinne Macula ist als kirschroter Fleck ausgespart.
Der Ausfall ist allerdings nur for die empfindlichen Nervenzellen voll-
stdndig, wihrend die GefiBwinde — wohl durch Saftstrom von der
Nachbarschaft — erhalten bleiben. Der rasch einsetzende Schwund des
Nervengewebes ist an der Sehnervenatrophie und an der bleibenden
Engstellung der Gefidfe zu erkennen; auch die Vene ist eng.

Blutungen vor und unter die Netzhaut als hochakutes Ereignis sind
selten und kommen fast nur bei unmittelbarer Gewalteinwirkung vor,
50 bei ZerreiBungen der Aderbaut oder eines NetzhautgefiBles. Haufig
sind derartige Blutungen jedoch dann, wenn GefdBwandschidigungen
mit Bindegewebsneubildung entstehen; daher sind sie besonders gleich-
zeitig mit langzeitigen Abldufen zu beobachten.

Akute Abldufe.

Bei akuten Verdnderungen, bei denen es nicht bis zum GefiBver-
schlufl kommt, sehen wir stérkste Engstellung der Arterien (Arteriitis);
haufig greifen die Abbauprozesse auf das Gewebe des Glasksrpers iiber,
der sich eintriibt (Periarteriitis). Die Netzhaut im Bereich des hinteren
Augenpols erscheint ischdmisch verschleiert, ebenso die Papille. Auch
die Venen sind eng.

Bei VerschluBneigung auf der vendsen Seite steht die Verdickung
und Stauung der Blutsidule und die Blutung in das Netzhautgewebe im
Vordergrund. Der duBerste Grenzfall wird durch den Venenverschlufl
dargestellt. Im Gegensatz zum Arterienverschluf ist hier aber nicht die
nachgeschaltete, sondern die vorgeschaltete Strecke geschiidigt, also in
beiden Fillen der periphere Abschnitt. Es kommt zu stirkster Venen-
stavung und zur Durchtrinkung des Netzhautgewebes mit Blut; die
Sanguinationen reichen entsprechend dem Aufteilungsgebiet des be-
troffenen Astes bis in die Peripherie des Augenhintergrundes und liegen
vorwiegend in den inneren Netzhautschichten, wo sie durch die Nerven-
fasern streifig-flammig begrenzt werden. Die nachgeschaltete Strecke
ist dunn, aber meist nicht blutleer; der Abflul setzt offenbar auf
Umwegen ein, so dafl dem Venenverschluf§ nicht die Bedeutung zu-
kommt, wie sie der arterielle besitzt. Die Avterien sind enggestellt; der
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Gegensatz zwischen Arterjenmenge und Venenstauung ist fir die Ab-
laufe auf der vendsen Seite kennzeichnend.

Liegt der Ablaufsort im Gewebe und betrifft er den Gewebssaftstrom,
so bedeutet wahrscheinlich ein Odem des hinteren Augenpoles (Macula
und Papille) eine ZufluBstérung zum
Netzhautgewebe; die Erscheinung
grau-weiller Wattebauschherde in den
oberflichlichen  Netzhautschichten
hingegen spricht fiir einen ungeniigen-
den Abtransport (Abb. 1). Offenbar
werden besonders ungiinstig gestellte
Bezirke von der Versorgung ausge-
schaltet, wenn die Zirkulation un-
geniigend ist; unter erhthter Wasser-
aufnahme fallen die hochempfind-
lichen Ejweilkorper der Nervensub-
stanz aus. Diese Herde sind bei
Wiederherstellung der normalen Verhiltnisse rasch wieder verschwunden.
Im Rahmen einer derartigen akuten Retinitis sieht man stets eine
gewisse Engstellung der Arterien und Venenstauung, die auf GefiB-
beteiligung hinweist; allerdings fehlt
die Beziehung der Gewebsverénde-
rungen zu einem bestimmten Gefal.
Oft erinnert auch ein um die Papille
lokalisiertes Netzhautodem an die
andmischen Zusténde.

Beiakuten Abldufen im Bereich der
Aderhautgefafle finden sich flichen-
hafte Netzhautschwellungen und -trii-
bungen, die auf andmischer Quellung
der tiefen Netzhautschichten beruhen
durften (Abb. 2). Das bekannteste
Beispiel ist die sog. Commotio retinae
(BerLiNsche Tritbung); nur bei leichten Formen fehlt offenbar die Netz-
hautbeteiligung. Soweit es sich nicht um kurzdanernde Abldufe handelt,
die keinen Schaden hinterlassen, kommt es zu fiichenhaften Pigment-
epithelverdnderungen und Aderhautatrophien verschiedenen AusmaBes;
bei gleichzeitiger Beteiligung der Netzhaut wandert das Pigment in die
Netzhaut ein, so dafl in einem umschriebenen Bezirk Verinderungen
wie bei Retinitis pigmentosa entstehen.

Subakute Abliufe.

Auch bei der subakuten Retinitis kénnen wir zwei Formen abgrenzen :
Bei der ersten erscheinen besonders die Arterien, bei der zweiten vor-

Abb. 1.

Abb. 2.
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wiegend die Venen veréndert. Die erste Form zeigt Arterienenge, diinne
Venen und lokales Odem am Augenhintergrund; ophthalmoskopisch
sieht man Reflexanomalien, Netzhautfiltelungen und BegleitstraBen
an den GefiBen (Retinitis serosa). Die andere Form konnte eine Phle-
bitis genannt werden: Die Venen sind
geschlangelt, erweitert und gestaut,
stellenweise eingeschniirt und werden
von den enggestellten Arterien an
den Kreuzungsstellen komprimiert;
ferner finden sich kleine punktférmige
Blutungen in der Zwischenkérner-
schicht.

Bei einer Storung des Saftzuflusses
entsteht eine Schwellung der Papille:
Sinkt der Durchstrémungsdruck im
Netzhautgewebe, so gewinnt inner-
balb des stiitzsubstanzarmen Seh-
nervenkopfes der (gesteigerte) Liquor-
druck die Uberhand. Betrifft die Storung den AbfluB, so kommt es zar
Ausfillung der Kolloide, und es treten Herde in den mittleren Netzhaut-
schichten auf.

Den groBeren Aderhautgefden
ist die herdférmige Chorioiditis zu-
zuordnen; man sieht im Augen-
hintergrund, vorwiegend in der
Gegend des hinteren Augenpoles,
umschriebene Vorbuckelungen der
Netzhaut und fleckige Netzhaut-
triibungen. Kine andere, diffuse
Form, die auf einer Storung des
Saftzuflusses von der Aderhaut
beruhen konnte, 148t sich als dqua-
toriale Retino-Chorioiditis bezeich-
nen. Zunichst besteht ein diffuses Abb. 4.
Netzhautodem ; dieses geht allméh-
lich in das Bild eines feinfleckigen Pigmentepithelabbaues tiber, der sich
anfangs auf die Aquatorzone beschriinkt (Salz- und Pfefferfundus)
(Abb. 3). Im jugendlichen, pigmentarmen Fundus verliuft diese Ver-
anderung vorwiegend mit kleinen Aufhellungsherdchen und kann gegen-
iber der kornigen Pigmentanordnung dieses Lebensalters schwer ab-
grenzbar sein; héufig sieht man aber schnupftabakartige Pigmentver-
klumpungen, die sicher einer Verdnderung entsprechen. Fir derartige
Abliufe ist es kennzeichnend, daB die manifesten Zeichen des funk-
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tionellen Geschehens und Symptome organischer Endstadien ineinander
ibergehen ; diese Abbauformen sind daher nur teilweise riickbildungsfihig.

Ferner sind bei den subakuten Abliufen Kombinationen dieser
Grundformen anzufreffen, die wieder charakteristische Bilder ergeben.
Eine ZufluBstérung im Bereich des Saftstromes und gleichzeitige
Engstellung der Arterien fithrt zuor Stauungspapille; mnicht selten
treten. auch Anzeichen einer AbfluBbehinderung und Phlebitis hinzu.
Sehr hiufig ist auch die Periphlebitis retinae, bei der sich tiefere Netz-
hautherde an den Venolen und Venen mit Venenstauung und Blutungen
kombinieren (Abb. 4). Im Bereich der Aderhaut kann eine herdférmig

Abb. 3. Abb. 6.

beginnende Chorioiditis mit Bevorzugung der Aquatorzone weiter-
kriechen (Chorioiditis disseminata-diffusa) und zu Pigmentepithelver-
dnderungen in landkartenartigen Figuren fithren. — Gleichzeitige Tr-
krankungen der Aderhaut und Netzhaut liegen bei der sog. Retinitis
pigmentosa vor. KEs handelt sich offenbar um eine ZufluBstérung: Die
Netzhautgefille sind eng, die Netzhaut Sdematés. Die Papille blaBt
mehr und mehr ab, und es entstehen feine Pigmentepithelverdnderungen,
mikroskopisch Capillarversdung und Zerstorung der nervésen Substanz,
die in den #uBeren Netzhautschichten beginnt, aber auch die inneren
beteiligh. Die Defekte werden durch glidse Ersatzwucherungen aus-
gefiillt, das zerfallene Pigmentepithel nach Zerstérung der Membrana
limitans interna mit dem Saftstrom in die inneren Netzhautschichten
verschleppt und an den Netzhautcapillaren abgelagert. Auch die
Capillarschicht der Aderhaut atrophiert allmihlich. Ophthalmoskopisch
sehen wir von den funktionellen Prozessen des Friihstadiums wenig,
und kennen nur die organisch-atrophischen Endzustinde (Abb. 5). —
Eine weitere Kombinationsform, bet der Netzhaut- und Aderhautver-
dnderungen gleichzeitig auftreten, ist die sog. Retino-Chorioiditis juxta-
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papillaris: Es besteht das Bild einer Periphlebitis retinae, sowie ein oder
mehrere groflere Aderhautherde; die Zerstérung der Netzhautinnen-
schichten im Bereich des Herdes ist durch einen Gesichtsfeldausfall
ersichtlich, der einem Nervenfaserbiindel entspricht (Abb. 6).

Chronische Abldufe.

Sehr langzeitige, chronische Abbauformen betreffen immer Netz-
haut- und AderhautgefiBle und die Gewebe; wir kénnen zwar GefaB-
beteiligung feststellen, doch sind
stets die Gewebsverdnderungen am
auffalligsten.

Einer ZufluBstorung entspricht

.die subretinale Exsudation, die als
Netzhautablosung in Erscheinung
tritt. Sinkt das Druckgefille des
Saftstroms, so ist offenbar der sub-
retinale Raum der Ort des gering-
sten Widerstandes; ist das Druck-
gefille verringert bis aufgehoben,
so entstammt die Flissigkeit der
"Aderhaut, ist es negativ, so wird
gie durch die Netzhaut gebildet. APb.T-
Betrifft die Stérung den AbfluBl, so kommt es zum Ausfallen kolloidaler
Substanzen innerhalb der Netzhaut, da durch die mangelhafte Durch-
splilung An- und Abtransport leiden und Stoffwechselprodukte liegen-
bleiben. Maglicherweise bevorzugen die
gelbenn Degenerationsherde deshalb die
dullerste Grenze der inneren Korner-
schicht, weil hier durch Zusammentreffen
der Saftstrome eine Bereitschaft zur Herd-
bildung vorliegt; gern zeigen die Herde
Beziehungen zu den NetzhautgefiBen, auf
die sich der Saftstrom ausrichtet. Ein
bevorzugter Ort fiir tiefe Herde ist die
Gegend der macularen GefdaBbogen und
die GefifBraphe (Abb. 7), aber auch die Nachbarschaft von subretinalen
Fliissigkeitsansammlungen. Diese Herde entstehen zundchst klein und
punktférmig, konfluieren und wachsen aber bei weiterer Bildung; je
linger die Stérung anhilt und je linger die Herde hestehen, desto
gréBer, wachsiger und schiirfer begrenzt erscheinen sie. Vielfach lassen
sie aber durch gefiederte Konturen ihre Entstehungsweise noch erkennen.
Erweisen sich die Herdbildungen als reversibel, so hinterlassen sie meist
nur feinkérnige Pigmentepithelverdnderungen.
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Neben derartigen feuchten Formen gibt es trockene Abarten dieses
Ablaufs, die mehr auf die groflen Gefidfe zu beziehen sind und sich vor-
wiegend im Bereich der GefaBendigungen in Macula und Peripherie
abspielen. Zunichst sieht man noch reversible tiefe Herdchen an den

Abb. 9. Abb. 10.

Endvenolen, Gefilleinscheidungen und kleine PigmentunregelmafBig-
keiten in der Macula, streifige Aufhellung des Pigmentepithels in der -
Peripherie (Abb. 8). Spiter entstehen Pigmentverklumpung wund

Abb. 11a. Abb. 11Db.

Pigmenteinwanderung in die inneren Netzhautschichten. Vielleicht
beruhen die macularen Schiden mehr auf Schidigungen der Aderhaut,
die peripheren mehr auf NetzhautgefiBverinderungen; oft sind aller-
dings beide Bezirke zugleich erkrankt (Abb.9). Chronische Stérungen
des arteriellen Zuflusses fithren zu Cysten- und Lochbildungen (Retinitis
cystica) (Abb. 10). Im allgemeinen sind in diesem chronischen Stadium
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die Arterien wandverdickt, aber erweitert, die Venen leicht gestaut und
geschlingelt (Kupferdrahtarterien).

Eine Kombination ist die Retino-Chorioiditis exsudativa externa:
Beteiligt der chronische Ablauf GefiBle und Saftstrombahn, so bildet
sich ein subretinales, sehr eiweifireiches Exsudat, das organisiert wird.
Die zentrale Form wird als Degeneratio disciformis maculae luteae
{(Kount-JUNivus) bezeichnet; sie bleibt vielfach auf den hinteren Pol
beschriinkt, da sie offenbar von der Choriocapillaris der Aderhaut aus
entsteht (Abb. 11a). Die periphere Form, von der Periphlebitis abzu-
leiten, wird Coarssche Retinitis genannt und neigt zur diffusen Aus-
breitung. Circinataartige Herde treten héufig hinzu, ferner Cysten,
Lécher und Pigmentierungen. Manche Formen beginnen #quatorial,
besonders im Bereich der Gefdfiraphe (Abb. 11b).

Typisehe Lokalisation der Symptome.

Ein hochakuter oder akuter Ablauf in der Netzhaut betrifft bei Ver-
schlufl eines Hauptgefdfles den gesamten Augenhintergrund bzw. einen
flaichenhaften Bezirk, der zum betroffenen Gefd gehort. Gewebsver-
danderungen (Netzhautherde) zeigen in diesem Stadium eine gewisse
GefidBbeziehung, lokalisieren sich aber fast ausschliefilich an dem ge-
websdicken hinteren Augenpol.

Bei subakuten Abliufen zeigen die Symptome die Neigung, in der
Aquatorzone und im Bereich der Papille aufzutreten, wihrend Macula
und Peripherie — vielleicht wegen des Capillarreichtums des Ciliar-
korpers und der macularen Choriccapillaris — zundchst viel geringer
verandert sind. Besonders die Pigmentepithelverdinderungen bevor-
zugen die Aquatorgegend, in der nach LAUBER eine besonders langsame
Blutstrémung in der Aderhaut herrscht. Am bekanntesten ist diese
Lokalisation bei der Retinitis pigmentosa; sie ist jedoch auch bei der
einfachen &dquatorialen Retino-Choriciditis und ihren weiteren Kom-
binationsformen anzutreffen (Abb. 3).

Chronische Abldufe zeigen sich bevorzugt an zweiverschiedenen Orten:
in der Maculagegend und der Peripherie des Augenhintergrundes; diese
Abbaunformen lokalisieren sich im Bereich der NetzhautgefiBendigungen
und befallen Bezirke mit ausgesprochener Saftstréomung. Jedoch gibt
es Verschiebungen zur dquatorialen Zone; besonders die tiefen, wachsig-
gelben Herde taucher im Gebiet der perimaculiren Gefiiibsgen und der
Gefifiraphe auf, also an Orten, die zur Saftstavung neigen: Circinata-
Anordnung (Abb. 7). Bei Aderhautbeteiligung sieht man diese Herde in
der Macula als Sternfigur. Besonderer Erwahnung bedurfen die Drusen
der Glaslamelle, welche durch Hyalinisierung kleiner epivitrealer Ex-
sudate entstehen dirften; sie konnen wie Aderhautaffektionen in der
Aquatorzone auftreten und sind hier von leichten Pigmentverinderungen
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begleitet (Abb. 12a). In anderen Fillen finden sie sich besonders in der
Macula. Es gibt Uberginge zwischen Drusen, tiefen Herden, kleinen
subretinalen Exsudaten und Cysten (Abb. 12b), deren Wandungen sich
auch pigmentieren.

Abb. 12D,

Eine sehr langzeitige Ablautform ldft sich aus den chronischen Ab-
ldufen herleiten: Die Retino-Chorioiditis maculo-peripherica-peripapil-
laris. Zu den macularen und peripheren Verdnderungen, die zunichst

Abb. 13a. Abb. 13 b.

nur gering ausgeprigt zu sein pflegen, kommen hier noch peripapillire
Conusbildungen hinzu, fir deren Zustandekommen auch mechanische
Bedingungen mafigeblich sein mogen (Abb. 13a und b). Es entstehen Pig-
menthiigel und atrophische Héfe, seltener hyperplastische Prozesse
oder Cysten (Halo senilis, myopicus, glaucomatosus). Haufig tritt die
Verdnderung in einem der Bezirke in den Vordergrund. Gleichzeitig pflegen
leichte GefdBverinderungen wie Kupferdrahtarterien, Venenstauung und
angedeutete Kreuzungszeichen vorhanden zu sein.
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Besondere Formen bilden sich, wenn die normale Entwicklung ver-
hindert wurde; die Ausprigung der Krankheitshilder wird durch den
Zeitpunkt des Einwirkens wihrend der intrauterinen Entwicklung und
durch die Ablaufsart bedingt. Es entstehen Kolobome mit Defekten der
Augenhdute. Auch die Pseudoneuritis wird als anlageméflig bestimmtes
MiBverbdltnis zwischen BulbusgréoBe und Netzhautentwicklung auf-
gefal3t.

Weitere Kombinationen der Bilder.

Vielfaltige, anderen Ablaufsorten und -geschwindigkeiten zuzuord-
nende Symptome sind gleichzeitig vorhanden, wenn sich der Charakter
des Ablaufs dnderte. Wie wir sahen,
kann bei einem Abbaugescheben

Abb. 14.

die Beteiligung verschiedener Teile der Blutstrombahn und des Saft-
stromes im Gewebe zugleich erkennbar werden. Ferner vermag sich
die Ablaufsgeschwindigkeit von einem langzeitigen zum chronischen,
subakuten, akuten oder perakuten Abbau zu steigern. Wir finden
dann in der Umgebung akuterer Bilder Zeichen subakuten oder chroni-
schen Ablaufs als Ubergang zum unverinderten Gewebe.

Da sich die organischen Abbaustadien aus den funktionellen Ab-
laufen entwickeln, ist besonders bei den langzeitigen Prozessen ein
funktioneller und ein organischer Anteil abzugrenzen; im Frithstadium
iiberwiegt der erste, im Spétstadiuvm der letzte. Oft liegen bereits
Verinderungen organischer Natur vor, auf denen sich eine neue Ab-
laufssteigerung entwickelt. Eine besondere Bedeutung besitzt in diesem
Zusammenhang das Bild der Retino-Chorioiditis maculo-peripherica,
denn dieses ist nicht nur ganz allgemein sehr hiufig vorhanden, sondern
wird bei fast allen krankhaften Abldufen im Augenhintergrund ange-
troffen; aus ihm scheinen sich die anderen Bilder herzuleiten.

Ein typisches Beispiel fir die Kombination verschiedenartiger Sym-
ptome durch Ablaufsinderung ist die sog. idiopathische Netzbaut-

v. Graefes Archiv fiir Ophthalmologie. Bd. 152.° 12
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ablosung; ein Aufbrauchsgeschehen fithrt zur peripheren Chorioiditis
und zu Glaskérperverinderungen (Praeretinitis LEBER). Greift das Ge-
schehen auf das Gewebe und die Saftbahn {iber, so kommt es zur sub-
retinalen Exsudation. Diese Ablaufsinderung kann durch einen Netz-
hautrif} eingeleitet werden; die Netzhautrickfliche saugt den Glas-
korper hinter sich und resorbiert ihn, wihrend die Aderhaunt das sub-
retinale Exsudat liefert. — Iin anderes Beispiel ist die Entwickiung
einer Retinitis exsudativa externa aus einer Periphlebitis und Peri-
arteriitis (Abb. 14), ein weiteres eine Chorioiditis centralis mit dqua-
torialer Chorioretinitis und subretinaler Exsudation (Abb. 15).

Abldufe an der Papille.

Da wir nur einen kleinen Teil des Sehnerven sehen, ist ein charalk-
teristischer Frithbefund nur zu erheben, wenn die Papille selbst betroffen
ist. Wir sehen dann bei akuten Abldufen Gefiflengstellung mit Arteriitis
und Ischimie der Papille, deren Grenzen unscharf erscheinen, bei sub-
akuten Ereignissen Papillenschwellung, enge Arterien und Phlebitis,
Symptome, welche der Stauungspapille zugehéren. Diese Verfinde-
rungen fithren zur Restitutio oder zur Bindegewebsbildung im Papillen-
bereich und an den abgehenden Arterien, und es entsteht eine mehr
oder weniger ausgesprochene sog. postneuritische Opticusatrophie mit
peripapilliren Pigmentverdnderungen und GefdBschlingelung. — Bei
retrobulbéren Abldufen sieht man als organischen Schaden eine einfache
Atrophie auftreten. Sehr h#ufig ist eine Kombination der Papillen-
abblassung mit einer Retino-Chorioiditis maculo-peripherica (Abb. 16).

Leider ist aus dem Grade der Opticusabblassung keine sichere Vor-
stellung dariiber zu gewinnen, in welchem Ausmaf die Nervenfasern ge-
schidigt sind; eine Abblassung kann ohne wesentlichen Nervenfaser-
ausfall eintreten, wenn relativ capillararmes, weniger durchsichtiges
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Gewebe im Papillenbereich gebildet wurde. Umgekehrt braucht ein
umschriebener Nervenfaserausfall nicht immer eine sicher krankhafte
Abblassung der Papille hervorzurufen.

Bedeutung der Sinnesfunktion.

Beziiglich der Funktion hért man bei akuten Stérungen von pldtz-
lichem Beginn mit hochgradiger Sehbeeintrichiigung, da die differen-
zierten Nervenzellen der Netzhaut unter den Zellen des Augenhinter-
grundes am meisten geschédigt sind. Diese Verinderungen bleiben
selten bestehen, sondern bilden sich dem endgiiltigen Zellschaden
entsprechend mit oder ohne Restdefekt zuriick. Ophthalmoskopisch
kinnen trotz Rickgang der Stérung im Herdbereich oder an der Papille
deutliche Verinderungen zuriickbleiben. Bei langzeitigen Prozessen,
die sich zundchst in den #ulleren Netzhautschichten abspielen, klagen
die Patienten anfangs wenig iiber Sehstérungen, cbwohl der ophthalmo-
skopische Betund z. B. in der Macula bereits ausgeprigt sein kann. Die
schlieflich erreichte Stérung ist aber endgiiltig.

Unter dem Gesichtspunkt der Funktionsstérung konnen verschie-
dene Befunde am Augenbintergrund zusammengefalt werden, so die-
jenigen bei Ausfall in der Gesichtsfeldmitte. Bei raschen Abldufen tritt
als Hauptsymptom die Papillenabblassung hervor; diese Gruppe um-
falt die retrobulbire Neuritis als akute Erkrankung des Sehnerven
und die Schiéden der Nervenfasern im Netzhautbereich, die bei Gefal3-
verschliissen, traumatischen Einwirkungen und Sonnenblendung auf-
treten und sich — soweit nicht periphere NetzhautgefiBliste allein be-
troffen sind — vorwiegend als Schiadigung des hochempfindlichen
papillo-maculdren Bindels auswirken. Da die Opticusganglienzellen im
Versorgungsgebiet der Netzhautgefalle, die Nervenfasern im Opticus
jedoch in demjenigen der Opticusscheidengefdfle liegen, konnen Sto-
rungen in beiden Bereichen zur Opticusatrophie mit umschriebenem
Zentralskotom fithren. — Bei einer anderen Gruppe handelt es sich
um langzeitig ablaufende in den tiefen Schichten des hinteren Augenpols,
also im Bereich der Zapfen lokalisierte Abbauvorginge ohne wesentliche
Veriinderungen des Papillengewebes (Maculadegeneration): Allmihlich
entsteht ein grofler zentraler Ausfall im Gesichtsfeld. — Subakute Ab-
laufe mit Schédigung der Gesichtsfeldmifte beginnen als parazentrale
Ausfille und um den Fixierpunkt gelegene Ringskotome, die mit dem
blinden Fleck in Verbindung stehen. Die Entstehung derartiger Aus-
falle hat LauBrr am Modell der Gesichtsfeldinsel iiberzeugend er-
lautert. Im Augenhintergrund findet man neben der Opticusatrophie
oft ausgeprigte maculo-periphere Verinderungen.

Im Bereich der Opticusgefille fithren demnach hochakute Abliufe
zur Querschnittsneuritis mit Amaurose. Ein akutes Ereignis ist die

12¥
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Neuritis axialis (retrobulbaris) mit Zentralskotom ; subakut verliuft die
Neuritis interstitialis, der eine Abflachung der Gesichtsfeldinsel mit
sektorenférmigen Ausfillen und parazentrale Skotome zuzuordnen sind.
Einen chronischen Abbau bedeutet die Neuritis peripherica mit konzen-
trischer Gesichtsfeldeinengung. — Bei Schidigungen der vorwiegend
vom AderhautgefiBsystem versorgten Nervensubstanz ist hingegen ein
Ausfall in der Gesichtsfeldmitte fiir die chronischen Abldufe kenn.-
zeichnend, wihrend subakute und akute Abliufe am Aderhautgefal3-
system grofe Ringskotome in der intermedifiren Gesichtsfeldzone bzw.
periphere Gesichtsfeldausfille hervorrufen.

Schreiten diese verschiedenen Formen des Gesichtsfeldausfalles fort,
so kombiniert sich oft eine zentrifugale Skotomausbreitung mit der
peripheren und umgekehrt. Vor der vollstdndigen Erblindung finden
sich vielfach ringférmige Reste oder Inseln in der Aquatorzone.

Organische Endzustinde.

Diese Stadien sind dann erreicht, wenn ein Ablauf nicht mehr ge-
niigend reversibel ist und dadurch einen endgiiltigen. Abbau hervorruft.
Je nach Qeschwindigheit und Ort des zugrunde liegenden funktionellen
Geschehens entwickelt sich zunichst ein anderes morphologisches Bild.
Ein wesentlicher Unterschied besteht zwischen den kurzzeitigen und
den langzeitigen Abldufen. Bei den perakuten Abbauformen haben wir
nur zwel Stadien zu unterscheiden: Das funktionelle Frithstadium und
das sehr rasch nachfolgende organische Endstadium; das Sinnesgewebe
wird abgebaut und durch Glia ersetzt. An der Netzhaut, die selbst
wegen ihrer durchsichtigen Beschaffenheit schlecht beurteilt werden
kann, beobachten wir im Augenspiegelbild GefdBengstellung und Op-
ticusatrophie, bei Aderhautzerstérungen schwindet das Pigmentepithel
und das Aderhautgewebe, so dal} die weile Lederhaut freiliegt. — Im
Wesen langzeitiger Prozesse liegt es hingegen, dall wir die Frithform
nicht scharf abgrenzen kénnen. Wir sehen ein Nebeneinander funktio-
neller und organischer Symptome, in deren Umgebung auch unver-
anderte Substanz vorhanden ist. Wir miissen von zahlreichen Stadien
des Abbaues sprechen. Hatten wir bei der Besprechung der funktionellen
Abliufe Frithstadien dieser langzeitigen Abbauformen gezeigt, bei
denen reversible Zeichen im Vordergrund standen, so wollen wir jetzt
die Spitstadien darstellen, bei denen mehr irreversible Verdnderungen
vorliegen; hier wird der Abbau der Nervensubstanz und des Pigment-
epithels von einer Wucherung minderwertiger Gewebe begleitet, die sich
vielfach so lange ausbreiten, bis alles Nervengewebe zerstort ist. — Bei
sehr langzeitigen Prozessen schliefilich sehen wir von vorneherein nur
organische Zeichen.
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Schon die Art der organischen Gefifverinderungen ist fir den zu-
grunde liegenden Ablauf kennzeichnend. Der denkbar schwerste organi-
sche Schaden am Gefdl muf im Lumenverschlufl beruhen, der die
Funktion als Kreislauforgan beendet; auf der arteriellen Seite wird der
ZufluB, auf der ventsen der AbfluB des Blutes aufgehoben. Bei hoch-
akuten Ereignissen tritt sofort ein vélliger Arterienverschlull ein; der
damit gegebene Endzustand stellt sich im Augenspiegelbild als riick-
gebildetes arterielles und vendses Gefifirohr mit fadenférmiger Blut-
sdule dar. Bei langzeitigen Abliufen hingegen wird das Gefdfilumen

Abb. 17. Abb. 18.

durch Wandverdnderungen allméhlich eingeengt: Wir finden Wand-
verdickungen bzw. ungleichmiflige Kinengungen der Blutsiule, die
wir als Kaliberschwankungen bezeichnen. Diese beruhen anscheinend
auf einer Gewebszunahme der lumennahen Wandschichten; die Wand-
verdickung gibt den Arterien einen anderen Glanz, so dafl wir auch von
Kupferdrahtarterien sprechen. Eine Schlangelung und Ausweitung des
GetdBes kann als Einwirkung mechanischer Kriafte auf die geschiédigte
Wandung erkldrt werden. — Bei rascheren (subakuten) Ablaufen be-
trifft die ¥rkrankung die ganze Dicke der GefaBwand; diese engt das
Lumen weiter ein, so daf die ophthalmoskopisch sichtbare Blut-
sdule sehr diinn erscheint. SchlieBlich weist die weifilich-bindegewebige
Einscheidung der stark verengten Arterie auf einen akuten Abbau hin,
der tber das GefdBlumen hinausreicht (Silberdrahtarterie, Abb. 14);
der Abbau der Ganglienzellen und Sehnervenatrophie folgt weniger
rasch als beim arteriellen VerschluB}, kann sich aber bel anhaltender
Storung ausbilden. Die Periarteriitis schlieBlich greift auf das Glas-
korpergewebe tiber und fithrt im organischen Stadium zur Retinitis
proliferans interna.

Stauungen und Schlingelungen gehéren zum Bilde der Phlebitis; die
Wandschédigung fithrt zu streckenweisen Ausweitungen des Gefdflumens
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(Perlschnurvenen), Erweiterungen kleinster vendser GefiBistchen
folgen etwas spiter. Capillare Aneurysmen und Blutungsneigung
in den priretinalen Raum sind Folge der Periphlebitis, die dber die
Venenwand hinaus Saftbahn und Gewebe betrifft; die Abheilung der-
artiger Prozesse erfolgt mit knotiger Veneneinscheidung und retinaler
sowie prdretinaler Neubildung bindegewebiger Membranen (Abb. 17).
Unter dem Bilde der Retinitis proliferans interna kommt es zur Aus-
bildung von Stringen und Schwarten; in diesen sind knéuelartig ver-
schlungene Gefiafle mit biirstenférmigen Anastomosen sichtbar, welche

Abb. 19a. Abb. 19D.

die zunehmende AbfluBbehinderung des Blutes anzeigen. — Nach akuten
Abldufen, den Venenverschliissen, bilden sich weillliche Begleitsiume
an den betroffenen Venenabschnitten, ferner Ausweitung und Schlinge-
lung venoser Umgehungsschlingen, die sich beispielsweise auf der Papille
finden. Die abgeschnittenen Teile werden vielfach véllig zurtickgebildet
(Abb. 18).

Bei langzeitigen Ablaufen stehen die Gewebsverdnderungen im Vorder-
grund. Organisation und Schrumpfung subretinaler Ausschwitzungen
(Retinitis exsudativa externa) filhren zum Bilde der Retinitis proliferans
externa; es entstehen kompakte subretinale Massen und weifilich-rot-
liche Flachen mit bogigen Begrenzungen (Abb. 19a und b). Die grioBte
Gewebsdicke erhalten diese hyperplastischen Prozesse oft unterhalb der
Venen, auf welche der Saftstrom ausgerichtet ist; diese scheinen auf den
Firsten der Erhebungen zu schweben. In solchen minderwertigen Kr-
satzbildungen kommt es weiter zur Lipoidose in Form gelber, glinzender
Krystalle und zur Hyalinose in Gestalt der Drusen. Im Bereich derartiger
Abbauprozesse entstehen auch bei capillirer Stréomungsbehinderung
Arterienschlingelung, -ausweitung und arterio-vendse Aneurysmen
(Angiomatose). Aus der Aderhaut kommt es zur subretinalen Blutung.
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Hilt im organischen Stadium die Neigung zur Exsudation, also das
chronisch-funktionelle Geschehen weiter an, so finden wir neben den
Organisationen typischer Lokalisation Ausbreitung der Netzhautablosung
auf den tibrigen Fundus; subretinale Striae zeigen die Grenzen des Fort-
schreitens an. Besonders die peripheren Formen erreichen héufig das
Endstadium der Phthisis bulbi (Abb. 202 und b).

Von besonderem Interesse ist die Zuordnung der Pigmentverinde-
rungen, welche sehr auffillig sind. Nach WacENMANN ist die Zersttérung
des Pigmentepithels in erster Linie auf Schidigung der Aderbaut zu
beziehen; nach Fucas fibren schwere Abbauformen zum Schwund,

Abb. 204a. Abb. 20 b.

leichtere aber zur Wucherung des Pigmentes. Aus der akuten Chorio-
iditis entstehen flichenhafte Atrophien, die gegebenenfalls das Pigment-
epithel und alle Aderhautschichten zerstoren: nur in der Randzone kann
eine Pigmentwucherung eintreten (Abb.21). Bei der herdférmigen
Chorioiditis pflegen sich ausgedehntere Wucherungen und Verklumpungen
des Pigmentes zu bilden, wahrend der Grad der Aderhautzerstérung
meist geringer ist. Grobschollige Pigmentfidchen bilden sich besonders
bei der Chorioiditis disseminata-diffusa aus, so dal} flaichenhafte Pigment-
epitheldepigmentationen und dunkle Pigmentverklumpungen dem
Fundus ein geschecktes Aussehen geben (Abb. 22).

Sehr gering ist die Aderhautschidigung bei der dquatorialen Retino-
Chorioiditis, welche zu Pigmentepithelverinderungen im Sinne des Salz-
und Pfefferfundus fiihrt; durch schwichste Reize entsteht offenbar
lediglich kornige Verklumpung neben kleinfleckiger Depigmentation.
Bei weiterem Fortschreiten entstehen Girtel atrophischer Aderhaut
(Abb. 23). Gleichzeitige Veranderung der Netzhaut wie bei der Retinitis
pigmentosa fiithren zur Zerstdrung der Membrana limitans externa und
damit zur Einschleppung des Pigmentes in die Netzhaut; hier wird es
in Knochenkorperchenform an die sklerosierten Capillaren, bei leichten
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Formen an die Netzhautvenen angelagert. Derartige Befunde ent-
stehen auch bei akuten Schidigungen, welche Aderhaut und Netzhaut
zugleich betreffen (Abb. 21) und sind im geringen MafBe auch bei den
chronischen Ablaufen zu finden (Abb. 24). Diese letzten beginnen mit
umschriebenen, typisch lokalisierten Depigmentationen, die sich aber

Abb, 21.

weiter ausdehnen, so daB endlich ein flichenhafter Schwund des Pig-
mentepithels ohne Pigmentverklumpung hervortritt; dadurch entsteht
das Bild der Aderhautsklerose im Augenspiegelbild. Pigmentierungen

Abb. 23. Abb. 24,

sind nur in der Macula oder in der Peripherie vorhanden, seltener im
Bereich der Gefdfibogen (Abb. 24).

Degenerative Endstadien.
Die entstehenden degenerativen Endstadien lassen sich nur an den
Geweben des ganzen Auges betrachten, das auf verschiedenen Wegen
zugrunde gehen kann. Ein Ablauf zur Phthisis bulbi, der unter Glas-
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korperschrumpfung und Hypotonie verlduft, beginnt mit dem Untergang
des hinteren Augenabschnittes einschlieBlich des Glaskorpers. Bereits
an den Aufbrauchsvorgingen in der Netzhaut beteiligt sich der Glas-
korper mit Verflissigung und Schrumpfung (Praeretinitis, LEBER); auch

Abb. 23, Abb. 26.

die Verkleinerung des Glaskorperraumes bei subretinalen Exsudationen
ist ein Zeichen fiir seine Erkrankung bei chronischen Abliufen. Abbau-
prozesse im Bereiche der Venen mit Periphlebitis fithren zur prareti-

Abb. 27. Abb. 28.

nalen Blutung (Abb. 25—27). Auf der Arterienseite ablaufende Vor-
gédnge mit Periarteriitis verursachen eine Glaskdrpertriibung mit grau-
gelbem Spiegelreflex und bedeuten, dem akuten Charakter entsprechend,
einen rascheren Ablauf. Die Periphlebitis und Periarteriitis zerstéren
also in besonderem Mafle das durchsichtige Glaskorpergewebe, welches
durch Bindegewebe ersetzt wird (Abb. 28, Retinitis prolifer. int.).
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Zur Hypotonieentwicklung gehért im allgemeinen eine arterielle Zu-
flufistérung: Durch das mangelhafte Gefille der Saftstrome zum Augen-
innern, das man sich auch durch die Schrumpfungsvorginge im Glas-
korperraum unterstiitzt denken kann, wird die Netzhaut verhindert,
sich an der Aderhaut festzusaugen, und es entsteht unter Absinken des
Druckgefilles zwischen Netzhaut und Aderbaut die Netzhautablosung.
Dieses Versagen des Saftstromes ist gleichbedeutend mit einer Unter-
funktion der GefiBhaut; nach LEBER kann sogar eine Fliissigkeitsabfuhr
aus der Aderhaut vorkommen. Das Auge geht unter Netzhaut-Glas-
korperverschwartung und Gefdlhautschwund zugrunde.

Ein anderer Weg zum Endstadium fithrt itber das Glaukom; hier
handelt es sich um Abbauprozesse im Bereich der duBeren Augenhiute
und des vorderen Augenabschnittes, welche den Flissigkeitstransport
aus dem Bulbus besorgen. Hypertonie und Hypotonie kinnen wechseln,
wenn die Verschwartung im vorderen und hinteren Augenabschnitt
gleichzeitig erfolgt.

Zusammenfassung der Befunde und allgemeine Deutung,

Es wurde versucht, die einzelnen Symptome, die bei den verschie-
denen Augenhintergrundsverdnderungen im Augenspiegelbild gefunden
werden, nach allgemeinen Gesichtspunkten zu ordnen; diese waren mit
dem Ort und der Geschwindigkeit des jeweils zugrunde liegenden Ab-
laufs gegeben. Am Ende steht die organische Verdnderung, deren Aus-
pragung zunidchst fiir die vorausgegangenen Symptome des funktio-
nellen Stadiums charakteristisch ist. In der Tabelle 1 wird die gewonnene
Kinteilung nochmals zusammengefalit. Es 148t sich eine gewisse Dy-
namik erkennen: Offenbar stellen die Aufbrauchverinderungen einen sehr
milden Ablauf dar, von dem aus sich die verschiedenen formalen Moglich-
ketten entwickeln.

Wie die klinische Erfahrung lehrt, sind mit vorriickendem Lebens-
alter, aber auch schon bei jingeren Menschen leichte Verdnderungen
dieser Art die Regel; anscheinend ist demnach das normale Geschehen
nur ein Grenzfall der geschilderten Abldufe. Wollen wir es nach Ort
und Zeit charakterisieren, so millte es als ein sehr langzeitiger, die GefdBe
und Gewebe diffus bertihrender Abbau angesehen werden. Diese An-
schauung kann durch die Tatsache gestiitzt gelten, daBl auch das nor-
male Leben begrenzt ist und im giinstigsten Fall schliefllich dem Alters-
abbau unterliegt.

Durch diese Zusammenhénge wird der kritische Betrachter zu einer
neuartigen Auffassung vom Wesen der Krankheit gedrangt: Eine grund-
sitzliche Unierscheidung zwischen gesund und krank scheint nicht durch-
fihrbar zu sein, wenn wir das Verhalten des morphologischen Substrates
wihrend der Dauer des Lebens iiberblicken. Der naturgegebene Abbau



Deutung der Augenhintergrundsveranderungen.

kann zunidchst sehr lang-
sam und kaum merklich
vor sich gehen; zu irgend-
einem Zeitpunkt kommt
esaberzu einer Steigerung
des Ablaufs; diese besteht
einmal in einer Beschleu-
nigung, also einem hdéhe-
ren Grad der Akuitit,
zam anderen in diffuserer
Ausbreitung iiber den Or-
ganismus. Treffen wir am
Zeitpunkt der Untersu-
chung einen sehr milden
Ablauf an, so sprechen wir
von Gesundheit; treffen
wir eine von der Norm
abweichende 6rtliche und
zeitliche Steigerung, so ist
das Ablaufende in grofe-
rer Nahe, und wir spre-
chen von Krankheit. Die
grole  Mannigfaltigkeit
der Bilder ergibt sich aus
den verschiedenen Abliu-
fen, ihren Kombinationen
und den erreichten orga-
nischen Abbaustadien.
Als  kousaler Faktor
kommt fiir diesen Betrach-
tungsstandpunkt nur ein
Prinzip in Frage, welches
stindig mit dem Organis-
mus in Berithrung steht.
Dieser Faktor ist offenbar
mit der Umwell gegeben.
Wir wollen zwei getrennte
Vorgénge hervorheben:
zuniichst den Aufban des
Organismus aus der Um-
welt, dann den Abbau des
Organismus durch die
Umwelt. In der Wechsel-

Tabelle 1.
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wirkung zwischen Organismus und jeweils vorhandener Umwelt strebt
jeder Partner, den anderen zu assimilieren ; die Kraft, welche den Aufbau
fordert, ist die Erbanlage, diejenige, welche den Abbau verursacht, die
Umwelt.

Um einer teleologischen Deutung zu entgehen, muf man den Lebens-
ablauf als Resultante aus aufbauenden und abbauenden Kriften be-
trachten. In einer idealen Form des Ablaufs beherrscht der Organismus
die Umwelt bis auf unmerkliche Abbauvorginge; jedoch tiberwiegt nur
in der Entwicklungsphase der Aufbau itber den Abbau, wihrend spéter
die Umwelt den Kampf gewinnt, den sie stindig mit dem Organismus
fithrt. Die Potenz der menschlichen Hrbanlagen ist also begrenzt, die
der Umwelt unbegrenzt; die Begrenzung der aufbanenden Fihigkeiten
tritt stets im Alter, jedoch ungiinstigenfalls auch schon wihrend der
Entwicklung hervor, so wenn etwa wahrend eines Wachstumsschubes
die aufbauenden Potenzen mit der allgemeinen Korpervergroflerung
gebunden sind. Auch die ortlichen und zeitlichen Verhiltnisse des je-
weils eintretenden Abbaues sind mit der Anlage und den in der Umwelt
vorliegenden Bedingungen festgelegt. Die einzelnen Krankheitszeichen
sind somit sieis als Parallelsymptome eines Ablaufs anzusehen, nicht aber
etnes als Ursache eines anderen.

Versteht man unter einem Reiz jede Einwirkung der Umwelt auf den
Organismus, so muB man diesem Begriff den der Lebenskraft des Organis-
mus entgegensetzen. Ob es aus diesem Wechselspiel zu einer hervor-
tretenden Ablaufssteigerung kommt, entscheidet das Krifteverhiltnis
zwischen beiden Prinzipien, die damit nur einer vergleichsweisen Beur-
teilung zuginglich sind. Da die Erbanlage auch bei artgleichen Indi-
viduen verschieden ist, ergibt sich ein MaB fiir die Reizstirke nur aus
der Ablaufsinderung, die der Durchschnitt aller Menschen erleidet. Um-
gekehrt 148t sich auf eine schwache Erbanlage schlieBen, wenn unter
vielen Individuen, die unter gleichen Umweltbedingungen stehen, nur
bei einem oder einer Familie Ablaufssteigerungen hervortreten. In den
Grenzfillen fiihrt offenbar der iiberstarke Umweltreiz oder die minder-
wertige Anlage zur Ablaufssteigerung, ohne daB der andere Teil als
mitwirkend ausgeschlossen werden darf. Die Beurteilung wird aber
dadurch erschwert, dal} ein langzeitiger Abbau, der sich bereits ent-
wickelte, zunichst latent verliuft und erst im Spétstadium manifest
wiirde. Wir kénnen das Frithstadium derartiger latenter Ablaufssteige-
rungen dahin erldutern, dall auf verhialtnismifBig schwache weitere
Reize hin eine Ablaufssteigerung sichtbar wird; denn jeder Abbau tritt
zum bereits vorliegenden Ablauf hinzu. So entsteht auch der schubweise
Charakter derartiger Ablaufe (sog. Krankheitsdisposition).

Als Beispiel seien Erkrankungen genannt, die mit Ausfall der Ge-
sichtsfeldmitte einhergehen; als einwirkender Umweltfaktor ist auch



Deutung der Augenhintergrundsveranderungen. 179

das Licht zu beriicksichtigen. Bei widerstandsfahiger Anlage wird die
Netzhautmitte auch stirkere Lichteinwirkungen aushalten; durch di-
rektes Sonnenlicht wird sie aber beim Menschen stets zerstort. Auch bei
Intoxikationen mit Methylalkohol, Tabak und anderen Giften oder bei
Infekten (PETTE) entstehen Zentralskotome; hier sind aber insofern
bereits Unterschiede zu beachten, als nicht alle gleichartig Geschadigten
erkranken, sondern vorwiegend disponierte Individuen. Fehlen unge-
wohnliche duBere Bedingungen, so muf} eine hervortretende Schidigung
als latente Ablaufsteigerung anlagemiBig vorbereitet gewesen sein;
die Gesichtsfeldmitte wird dann wihrend einer korperlichen Krise, wie
sie mit den Zeiten des Wachstums und der Riickbildung gegeben ist,
verandert, so dall nach BrHR gegebenenfalls eine familifire, infantile,
juvenile, virile, prasenile und senile Form unterschieden werden kann.
Durch Verhinderung jeglicher Umwelteinwirkung miifite theoretisch
die Manifestation ausbleiben kénnen, wie andererseits ungiinstige
Umweltbedingungen auch zu anderen Lebenszeiten einen Abbau der
disponierten Stellen herbeifithren werden. Wieweit im Einzelfall idio-
kinetische oder peristatische Faktoren von besonderer Bedeutung sind,
bleibt unbekanut, wenn Erblichkeit oder ungiinstige Umweltbedingungen
nicht festzustellen sind.

Wibrend die genannten Krankheitszeichen einem gesteigerten Ab-
bau entsprechen, stehen die Geschwiilste mit einem iibersteigerten Auf-
bau in Zusammenhang, der értlich und zeitlich charakterisiert ist. Doch
handelt es sich auch um eine Form des Ablaufs; auf Kosten der aus
der Erbanlage entwickelten Organe entstehen wertlose Strukturen.
Eine Kombination zwischen Abbau und Aufbau sehen wir deutlich bei
langzeitigen Ablaufsteigerungen; im Awugenhintergrund konnen die
Wucherungen des Pigmentepithels, der Glia, des Bindegewebes und
der Gefifle, welche die zugrunde gehenden Sinnes- und Ganglienzellen
ersetzen, hierher gerechnet werden. Bel weniger langzeitigen Vorgingen
steht hingegen der Aufbau oder der Abbau im Vordergrund. Die
Groflenordnung, in der wir mit dem Augenspiegel untersuchen, eignet
sich aber zur Beurteilung und Differenzierung von Geschwiilsten wenig.

Kritische Besprechung.

Die hier gegebene zusammenfassende Deutung der Augenhinter-
grundsverdnderungen weicht von den iiblichen Darstellungen der Krank-
heitsvorginge ab; in diesen werden die Krankheitszeichen nicht als
Parallelsymptome eines Ablaufs angesehen, sondern auf bestimmte Ur-
sachen zuriickgefiibrt. Soweit es sich um Verdnderungen einzelner Or-
gane, z. B. der Augen, handelt, werden diese zunichst als Folge einer
anderweitigen Erkrankung des Allgemeinkrpers angesprochen, z. B.
eine Retinitis als Folge des gestérten Kohlenhydratstoffwechsels, eine
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Chorioiditis als Folge einer entziindlichen Allgemeinerkrankung oder
eines Herdes. Wie wir aus Experiment und Klinik wissen — besonders
sei hier an den Begriff der Fokalinfektion erinnert — lassen sich fir ein-
fache Kausalabhingigkeiten keine Beweise erbringen. Mit derartigen
Deutungen wird auch die Frage nach der Krankheitsentstehung nuar
herausgeschoben, und wir miissen uns mit den Vorstellungen auseinander-
setzen, die zur Erklarung der Allgemeinerkrankungen entwickelt werden.
Wir haben zur Erlduterung der kérperlichen Abbauvorginge und deren
Steigerungen die Wechselwirkung zwischen Organismus und Umwelt
herangezogen ; vielfach wird aber die Bedeutung dieser beiden Gegeben-
heiten gesondert betrachtet. Ein Teil der Autoren wendet vorwiegend
den #uBeren, ein anderer vorwiegend den inneren Krankheitsbedin-
gungen das Interesse zu. (Kausale und formale Genese.)

Nach der Meinung einiger wird jedes Krankheitsbild durch einen
anderen Umweltreiz ausgeldst, ist also fiir diesen spezifisch; der Zustand
des Organismus bedingt lediglich allgemein den Grad der Widerstands-
kraft. Allerdings entstehen der ,,Kausalforschung‘ bedeutende Schwie-
rigkeiten; denn unter gleichartigen Erkrankungen koénnen die ein-
wirkenden Umweltreize verschiedenartig sein und ungewdhnliche dem
Nachweis vollig entgehen. So ist beispielsweise der rheumatische, tuber-
kulése und luische Formenkreis histologisch vielfach durch Neigung zu
Knétchenbildung ausgezeichnet. Eine Reaktionsarmut der Gewebe zur
Erklarung heranzuziehen ist aber auch nicht befriedigend; denn trotz
des Nachweises eines bestimmten Erregers im Organismus kénnen ver-
schiedene Krankheitsbilder vorliegen, und der Organismus kann sogar
ohne Krankheitszeichen sein. Auch Traumen kénnen verschiedene
Folgen haben. Es gibt ferner zur Krankheit fithrende Umweltverhalt-
nisse, bei denen sehr komplexe Umwelteinwirkungen auf den Organismus
vorliegen: Die Mangelernihrung bzw. der Hunger. Es ldf3t sich fiir die
vielen auftretenden Krankheitsformen héchstens sagen, der Hunger
fuhre eine Widerstandslosigkeit des Organismus gegeniiber bestimmten
Umweltreizen herbei; mit dieser Vorstellung riicken aber bereits
endogene Faktoren in den Vordergrund. Noch weniger ersichtlich sind
besondere Umweltverhiltnisse bei den sog. Stoffwechselerkrankungen,
wie beim Diabetes mellitus und den hormonalen Stérungen, die daher
,,atiologisch®‘ als etwas grundsiitzlich anderes angesehen und auf eine
Minderwertigkeit der Anlage zuriickgefiihrt werden.

Um eine solche Spaltung in umweltbedingte und erbbedingte
Krankheiten zu vermeiden, die sich im Formalen nicht begrimden l46t,
gehen neuere Auffassungen bei der Erklirung der Krankheit wvon
kérperlichen Gegebenheiten aus. Besonders die Anhinger der nervalen
Theorie lehnen die Spezifitdt der Umweltreize ab und erkldren die ver-
schiedenen Bilder nur aus den (latenten) formalen Gegebenheiten. Die
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Umwelt wird mehr summarisch betrachtet; sie gibt den Anstof, und ihre
Reize werden hchstens der jeweils vorhandenen Stéirke und Menge nach
unterschieden bzw. darin geordnet, ob sie der belebten oder der un-
belebten Natur angehren (SPERANSKY). Thre Ansiedlung im Organismus
zeigt nur eine bestimmte Form der kérperlichen Verhaltensweise an.
Solche umfassenden Theorien lassen sich mit Hilfe von Organsystemen
aufstellen, die im ganzen Organismus verbreitet sind ; geeignet erscheinen
einmal die Zellen, dann das Nervensystem, die Blutstrombahn und das
hormonelle System. Diese Theorien stellen allerdings nur besondere
Standpunkte der Betrachtung dar, da Zellstoffwechgel, humorale und
nervose Vorginge und das BlutgefiBsystem eng zusammengehoren.

Zuerst sei die auf VIRoHOWs Anschauungen zuriickgehende Theorie
erwahnt, nach der Abweichungen der celluléren und geweblichen Vor-
génge die Grundlage aller Krankheiten sei; diese kénnen morphologisch,
physikalisch oder chemisch erfalit werden. Da das Stoffwechselgeschehen
in den verschiedenartigen Zellen untereinander abgestimmt ist, lassen
sich auch bei krankhaften Ablaufen Wechselwirkungen folgern.

Grifites Interesse besitzen heute die humoralen (polyglanduliren)
Regulationen. Nicht nur bei offensichtlichen Ausfillen in bestimmten
Driisen, sondern. bei allen Krankheiten kdnnen hormonale Abweichungen
aufgezeigt werden, so bei den Mangelkrankheiten (BrrTrAM), der mul-
tiplen Sklerose (PrrTE), dem rheumatischen Formenkreis (SELYE).
SELYE hat daher das gesamte hormonale Geschehen mit der Adaptation
des Organismus an Belastungen in Zusammenhang gebracht; Krankheit
bedeutet Entgleisung in dieser Anpassung. Der Belastungsfaktor ver-
ursacht zunichst bestimmte Verdnderungen in der Hormonausscheidung
des Hypophysenvorderlappens und der Nebennieren; diese hormonalen
Verschiebungen besitzen die Bedeutung einer unspezifischen allgemeinen
Abwehr. Die Vielzahl der Krankheitsbilder entsteht durch bedingende
Faktoren; diese verandern einzelne Teile des Organismus so, dal sie an
der allgemeinen Abwehr in unzulinglichem oder liberschiefendem MagGe
teilnehmen. Wichtig ist die Erkenntnis, dafl die einzelnen Drisen
Hormone entgegengesetzter Wirkung produzieren. Normalerweise be-
finden sich diese im Gleichgewicht, krankhafterweise jedoch liberwiegt
einer der Faktoren.

Andere Autoren fihren alle krankhaften Vorgéinge auf Abweichungen
der nervésen Steuerung zuriick. Der Begriff der neuralen Dystrophie
wurde von SPERANSKY geprigt; nach diesera Autor gibt es nur bestimmtbe
Standardreaktionen, die durch Angriff verschieden starker Reize am
Nervensystem ausgelost werden. Nach Vein und Sturm steht an der
Spitze einer Schidigung die Verinderung im diencephalen Zentrum.
Nach MarcHESANI handelt es sich um Gleichgewichtsstbrungen zwischen
Sympathicus und Parasympathicus.
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RickER sieht eine pathische Reaktion der Blutstrombahn als Ursache
des krankhaften Geschehens an, da sich in ihrem Verhalten die Be-
ziehung zwischen Blut und Gewebe widerspiegelt; sie wird gelenkt
durch das periphere GefiBnervensystem. Mit den verschiedenen Ab-
wandlungen des peristatischen Zustandes und der Stase will RIcrER
alle anderen Begriffe ersetzen, unter denen herkémmlicherweise krank-
hafte Verdnderungen verstanden wurden, und zwar sowoh! die reaktiv-
entziindlichen als auch die regressiv-degenerativen; durch Konstriktion
und Dilatation verschiedener GefdBabschnitte werden alle Reize beant-
wortet. Als Abarten dieser Gefdfipathologie sind die Lehre von der Dys-
horie (ScHURMANK) und die Membranpathologie (EPPINGER) zu nennen.

In jeder der vier genannten Theorien ist der Begriff Assimilation und
Dissimilation enthalten; der Assimilation entspricht die Gewebsver-
mehrung, das Uberwiegen assimilatorisch wirkender Hormone, die para-
sympathische Innervationslage bzw. die Beendigung der Gefidfkon-
striktion. Bei langzeitigen Abbauvorgingen entstehen zunéchst Misch-
zustinde zwischen beiden Kriften; so z. B. GefiaBkonstriktion und
-dilatation im peristatischen Zustand. Ergénzend sei darauf hingewiesen,
daB es in diesen Systemen Wirkungen gibt, die zugleich dem Organismus
und der Umwelt angehdren, die der Vitamine. Wenn wir uns auf den
Standpunkt der nervalen, humoralen, vasculdren und celluléiren Theorien
stellen, so sind diese sog. Katalysatoren eingeschlossen, ohne welche die
Systeme nicht arbeiten. Ein Vitaminmangel kann einerseits durch
Unterangebot in der Nahrung, andererseits aber bei jeder Stoffwechsel-
storung gefunden werden.

Sind Schiden am Auge vorhanden, so kénnen diese als &rilech und
zeitlich begrenzie Manifestationen einer wmfassenderen Storung aufgefalBt
werden, ein Prinzip also, das wir vielfach in der Klinik beobachteten.
Wir kénnen mit ROsSLE von pathergischen Reaktionen sprechen. Auch
derartige Zusammenhinge werden durch die genannten Theorien er-
ldutert. Wenig tiberzeugend sind die Vorstellungen, die sich fiir die je-
weilige Lokalisation aus den dufleren Krankheitsbedingungen ergeben;
RoseExow z. B. denkt an eine sperzifische Affinitdt bestimmter Reize
zu bestimmten Kérperteilen. Stellt man hingegen kérperliche Gegeben-
heiten in den Vordergrund, so 148t sich mit der nervalen Theorie an
Fehlsteuerungen denken, die sich in bestimmten Nervensegmenten aus-
wirken (SPERANSKY); Krankheiten lokalisieren sich unter Umstéinden
am Angriffspunkt eines Hormons (Toxvrrr), die Verdnderungen be-
finden sich im Versorgungsgebiet eines Geféiles (LEBER) oder es 148t sich
eine besondere Empfindlichkeit von Zellen bzw. Keimblidttern nach-
weisen, so z. B. der Uveazellen, der Zellen des reticuloendothelialen
Systems, der Zellen der Markscheiden in der weiflen Substanz des
Zentralnervensystems u. a.
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Neben ortlichen sind zeitliche Gegebenheiten zu berticksichtigen;
oft erkrankt das Auge zu einer Zeit, wo allgemeine Stérungen im Organis-
mus und Umwelteinwirkungen nicht nachweisbar sind, und schliefilich ist
die Akuitit der manifesten Erkrankungen sehr verschieden. Eine Er-
kldrung fiir diese zeitlichen Verhiltnisse des Ablaufs kann in der Schad-
lichkeit der Reize gesucht werden; unter Umstdnden mul eine Latenz-
zeit verstreichen, bis eine entsprechende Menge bzw. Virulenz des Reizes
vorhanden ist (Inkubation). Oder aber es wird die der Erkrankung zu-
grunde liegende korperliche Umstimmmung hervorgehoben. Die Anhénger
der celluldiren Theorie sprechen von allergisch-hyperergischen Phino-
menen, hervorgerufen durch eine sich entwickelnde Steigerung der Vor-
ginge, welche sich im Bereich der Zellen oder ihrer Produkte (Antikorper)
abspielt. Nach SeLYE geht der Phase der Erschopfung die des Wider-
standes voraus; beide sind durch eine charakteristische Hormonlage ge-
kennzeichnet. SPERANSKY denkt an eine latente Storung der Trophik,
die durch einen ,,Zweitschlag” am Zentralnervensystem manifest wird.
Nach Ricker und KALBFLEISCH steigert sich zunachst nur die Erregbar-
keit der Endstrombahn, wahrend das pathische Geschehen erst bei Er-
regungssummation sichtbar hervortritt.

Kennzeichnend fir die verschiedenen Auffassungen ist auch die Be-
deutung, die der Erbanlage flir die Krankheitsentstehung zugemessen
wird. Fiir diejenigen Autoren, welche alle Krankheitsbilder aus inneren
Korperbedingungen herleiten, eriibrigt sich die grundsitzliche Trennung
in erworbene Krankheiten und Erbleiden; vielmehr ist die Ausgangslage
erbbedingt und nur der Grad der anlagemifiigen Abbaubereitschaft ver-
schieden. Die ausldsenden Umweltreize miissen daher in einem Fail
stdrker, im anderen schwicher sein, um eine Krankheit herbeizufiihren.
Besonders einleuchtend bestéitigt sich diese Auffassung im hormonalen
System; denn dieses macht — bei Minnern und Frauen unterschied-
lich -— mit der Entwicklung und Riickbildung des Organismus gesetz-
méBige Wandlungen durch und wird auBerdem durch die Umwelt-
faktoren beeinfluft. Auch die Altersverinderungen, welche vielfach
beziehungslos neben die Krankheiten gestellt werden, gehéren in diesen
allgemeineren Rahmen; sie laufen langsam und diffus ab, unterscheiden
sich also von anderen Abbauvorgingen nur nach Ort und Zeit.

Zur Kritik der Theorien, die sich auf innere Krankheitsverhiltnisse
aufbauven, ist aber zu sagen, dall das Primat einer dieser Substanzen
nicht bewiesen werden kann (FIScEER-WasELs, TANNENBERG); logisch
ist auch nicht einzusehen, warum der Umweltreiz anfangs immer den
gleichen Abschnitt des Organismus und erst durch dessen Vermittiung
den iibrigen Korper betreffen soll. Zweifellos finden sich bei den ver-
schiedenen Krankheiten Verdnderungen im Bereich der Nerven, Gefifle,
Hormone oder Zellen; bei den einzelnen Leiden steht aber bald dieses,

v. Graefes Archiv flir Ophthalmologie. Bd. 152, 13
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bald jenes der Systeme im Vordergrund. Es ist auch weitgehend eine
Sache des Standpunktes bzw. der angewandten Untersuchungsmethode,
unter welchen Gesichtspunkten das korperliche Gefiige betrachtet wird;
mit dem Augenspiegel beispielsweise wird unsere Aufmerksamkeit auf
die GefilBle gelenkt. Unmoglich ist im Grunde auch die Beantwortung der
Frage, auf welche Weise bald dieses, bald jenes Krankheitsbild entsteht;
denn Ursachen und Folgen lassen sich in deén genannten Vorstellungs-
gebduden vertauschen. So soll z. B. die Art jeder Erkrankung teils mit
dem Ort einer Verinderung innerhalb des Systems gegeben sein, z. B.
durch einen ,,Herd‘"; diese Lokalisation wird aber wieder als system-
gesteuert betrachtet. Die zeitlichen Verh&ltnisse sollen sich mit der je-
weiligen Ausgangslage in den Systemen ergeben; diese aber wird als
Funktion derjenigen Zeit angesehen, in der bereits Verinderungen in
den Systemen abliefen.

Werden innere und &dublere Bedingungen nicht in dieser extremen
Weise in den Vordergrund gestellt, so wird das Krankheitsgeschehen
vielfach als positive oder negative Anpassung des Organismus an die
einwirkenden Umweltreize (und umgekehrt) aufgefafit. So unterscheidet
HurpscaMANN die Phase der Gewebszerstérung von derjenigen der
GegendulBerungen. Diese Vorstellungen fithren weiter zu einer Unter-
teilung der Krankheitsvorgénge in reaktive Verdnderungen einerseits
und regressive Abweichungen andererseits, wenn vorwiegend die Um-
welteinwirkungen und ihre Folgen im Kérper in den Vordergrund ge-
stellt werden; in Anabiose und Katabiose, wenn das Verhalten des
Organismus betrachtet wird. Allgemeingiiltige Definitionen und Ab-
grenzungen verschiedener, aus dieser Anschauung entwickelter Be-
griffe wie Entziindung, Nekrose, Atrophie, Degeneration. sind aber nicht
gegliickt, offenbar weil zu enge formale Beziehungen zwischen ihnen
bestehen. Auch machte R1cKEr dieser Betrachtungsweise den Vorwurf
einer teleologisch-unwissenschaftlichen Einstellung.

So fehlt dem Kliniker eine Vorstellung, wie innere und &ullere
Krankhejtsbedingungen in Beziehung zu setzen sind; er nimmt daher
vielfach einen vermittelnden Standpunkt ein und miit der exogenen
Komponente bei den akuten, der endogenen bei den chronischen Ab-
laufen eine Bedeutung zu, ohne diese Regel iiberall bestitigt zu finden;
beim subakut-rezidivierenden Krankheitsablauf sind hiufig weder be-
sondere endogene noch exogene Momente ersichtlich.

Die Schwierigkeit liegt schon in der Fassung der Begriffe Krankheit
und Gesundheit; denn Organismus und Umwelt stehen sténdig in Aus-
einandersetzung, so dafl auch stindig Abliufe verschiedener Art statt-
finden. Aus den verschiedenen ortlichen und zeitlichen Verdnderungen
in diesen Abldufen ergibt sich noch keine Unterscheidungsmoglichkeit,
ob wir von Krankheit oder Gesundheit sprechen wollen. Eine derartige
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Trennung ist vielmehr nur unter dem Gesichtspunkt des durchschnitt-
lichen Verhaltens moglich: derjenige Mensch ist krank, dessen Organis-
mus gegentiber der Masse gleichartiger und gleichalter Organismen eine
Abbausteigerung erleidet; in seinem Verhalten zur Umwelt, d. h. in
seiner Leistung ist er daher gegeniiber anderen im Nachteil. Eine der-
artige objektive Grenzziehung kann bei geringfiigigen Ablaufssteige-
rungen schwierig sein und braucht fur die allgemeine Klassifizierung der
Abldufe, die hier versucht wurde, nicht durchgefithrt zu werden.

Die Beurteilung, ob krank oder gesund, erfolgt allerdings nicht nur
vom Arzt nach formalen Gesichtspunkten, sondern auch von seiten des
betreffenden Menschen. In dieser subjektiven Einschidtzung des eigenen
Zustandes ist das Seelische enthalten; daher konnen sich Menschen mit
gleichartigen Abldufen teils als gesund, teils als krank bezeichnen und
in ihrer Meinung von der &rztlichen Beurteilung sebr abweichen.

Weiter 1aBt sich ein Abbaugeschehen nicht einseitig als umwelt-
bedingt oder organismusgesteuert verstehen; bestimmte Umweltwirkungen
(Erreger) oder kdrperliche Gegebenheiten sind bestimmien Abbausyndromen
zuzuordnen, ohne allein fiir diese verantwortlich zu sein. Auch im
Experiment hervorgerufene Verdnderungen sind im Rahmen der all-
gemeinen Ablaufsteigerung zu deuten. Die Begriffe der kausalen und
formalen Genese gehen in dem allgemeinen Gesetz des Abbaues auf; wie
gezeigt wurde, lassen sich an den Symptomen des vorliegenden Abbaues,
an dessen Zustandekommen sich Organismus und Umwelt beteiligen
die verschiedenen Ablaufsformen unterscheiden.

Fundusverinderungen und Allgemeinleiden.

Wir untersuchten bisher Zeichen der Ablaufssteigerung nur am Auge;
unter den gleichen Gesichtspunkten sollen nun die einzelnen Augenver-
dnderungen gemeinsam mit anderen Zeichen des korperlichen Abbaues
betrachtet werden, die alle als Parallelsymptome aufgefafit seien. Der
Augenarzt kann zwei Gruppen trennen: Bei der ersten steht die
Augenveréinderung im Vordergrund, wenn sie auch nicht als einzige vor-
handen ist; bei der zweiten ist neben anderen, gleichberechtigten Sym-
ptomen auch ein Augenbefund zu erheben. Ortliche und zeitliche Ge-
gebenheiten erlauben auch-fir den ganzen Organismus eine dynamische
Abstufung, ausgehend vom Aufbrauch als der diffusesten und lang-
zeitigsten Ablaufsform. Diesem milden Abbau steht als schwerster die
perakut-diffuse Form gegeniiber, die den Tod des Organismus bedeutet.
Zwischen diesen Extremen gibt es Zwischenstufen. Wir wollen die Frage
aufwerfen, bei welchen Abbauformen des Korpers bestimmte Augen-
hintergrundsveréinderungen hiufig sind und wieweit ein solcher Befund
auf Grund der Erfahrung diagnostisch und prognostisch verwertbar ist

13*
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Zun#chst kann eine allgemeine Ablaufssteigerung ortlich begrenzt
bleiben; an diesen Stellen, die ganz im Vordergrund des allgemeinen Ge-
schehens stehen, hat der Abbau entweder einen chronischen, einen sub-
akuten, einen akuten oder einen perakuten Charakter. Kennzeichnend
fitr die chronische Auspriagung ist die Ausbildung zahlreicher begrenzter
Krankheitsherde, die beide Augen betreffen konnen; bei ortlich sub-
akutem Verlauf handelt es sich um einige Herde, wihrend akute
Prozesse solitdr auftreten. Nun wech eln in den Steigerungen des
Ablaufs begrenzte und diffuse Bilder, etwa so, daBl syndromatisch
zusammengeordnete Herderkrankungen in eine diffus-subakute Steige-
rung iibergehen, daB sich dann eine ortlich-akute Anderung ausbildet
und schlieBlich der diffus akute Untergang nachfolgt. Oder ein akut-
begrenztes Geschehen erdfinet den zunéichst noch langzeitig verlaufenden
allgemeinen Abbau. Seltener bleibt der diffuse Ablauf von vorneherein
gewahrt, so dall mit zunehmender Akuitdt rasch der allgemeine Unter-
gang erfolgt.

Diese Verhidltnisse kénnen im Augenhintergrund beurteilt werden:
Vorwiegende Gefifibeteiligung bedeutet offenbar ein driliches Geschehen. Je
mehr die Verdnderung im Gewebe hervoriritt, desto diffuser und allgemeiner
ist der Abbaw im Organismus. Stehen die Gewebsverdnderungen ganz im
Vordergrund und scheinen ,,GefdBreaktionen‘ zu fehlen, so ist auch im
Organismus ein mehr allgemeiner Untergang anzunehmen, der dem
Grad der Akuitdt im Augenhintergrund entspricht.

Bei den langzeitigen Abbauformen, so bei der Arteriosklerose, findet
sich am Augenhintergrund zundchst das Bild der Retino-Chorioiditis
maculo-peripherica-peripapillaris; ebenso wie ein langzeitiger Allgemein-
abbau anfangs uncharakteristisch zu sein pflegt, ist auch diesem Fundus-
befund die weitere Entwicklung nicht anzusehen. Vielfach sind jedoch
auBerhalb des Auges andere Symptome des sich entwickelnden Syn-
droms bereits ausgebildet, so daf die Augenverinderung in den Gesamt-
befund eingeordnet werden kann. Teils sind verschiedenartige In-
fekte, wie Tuberkulose, Lues oder Herderkrankungen nachzuweisen,
ferner Intoxikationen; es handelt sich um Abldufe, denen eine gestei-
gerte Assimilation des Organismus durch die Umwelt zugrunde liegt.
In anderen Fillen bestehen Mangelerkrankungen oder Stoffwechsel-
stérungen, wie Diabetes oder Kreislaufstorungen, also Ablaufsformen,
bei denen eher eine ungeniigende Assimilation der Umwelt durch den
Organismus deutlich zu sein scheint. Bei noch anderen, sog. degenera-
tiven Allgemeinleiden, bei welchen der gleiche Frithbefund am Augen-
hintergrund zu erheben ist, miissen wir uns mit der Feststellung be-
gniigen, daB das Krifteverhiltnis zwischen Organismus und Umwelt
zuungunsten des Organismus verschoben ist, so z. B. bei der multiplen
Sklerose (MARCHESANT) oder bei der senilen Involution. Die sich weiter-
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hin entwickelnden Ablaufssteigerungen im Augenhintergrund sind bei
den verschiedenen Syndromen des allgemeinen Ablaufs aber andere.

Bei akuten Abliufen kénnen sich hormonale, nervale, vasculdre oder
cellulire Abweichungen in den Vordergrund des Geschehens im Organis-
mus stellen; diese Organsysteme lassen sich daher zur Einteilung der
Allgemeinabldufe verwenden.

Der Fundus bei Erkrankungen des Kreislaufsysiems.

Es lassen sich verschiedene Verlaufsarten unterscheiden: Es gibt
Ablaufsformen akuten Charakters, bei denen sehr frih das betreffende
System, und mit diesem das Organ, welches in seinem Mittelpunkt zu
stehen scheint, in den Vordergrund tritt: so beim Bluthochdruck die
Niere, beim Diabetes mellitus das Pankreas; Krankheitsbeginn und Auf-
treten des kennzeichnenden Symptoms fallen klinisch zusammen. Bei
derartigen frihakuten Verlaufsformen mit Bluthochdruck bhzw. mit
Blutzuckererhthung findet man trotz schwerer Allgemeinerkrankung
keine Retinitis; sie haben offenbar einen begrenzt-akuten Charakter.
Andererseits gibt es subakut fortschreitende, also langsamer verlaufende
Formen des allgemeinen Abbaues, mit deren Entwicklung sich gewisse
Syndrome herausbilden; zu den Symptomen eines solchen gehéren z. B.
Bluthochdruck, Nieren- und GefdBerkrankung und bestimmte Formen
der Retinitis, zu denen eines weiteren die Blutzuckererhéhung, Gefda$3-
und Pankreasverinderungen und andere Formen der Retinitis. Erkran-
kungen ganzer funktioneller Systeme mit ihren ibergeordneten Steue-
rungszentren pflegen schlieflich hervorzutreten; Krankheitsbeginn und
Ausbildung des kennzeichnenden Symptoms stimmen aber nicht immer
iiberein. — Noch weniger konnen wir bei chronischen Abliufen von
einem definierbaren Krankheitsbeginn sprechen, da bei ihnen zahl-
reiche Symptome in verschiedenartiger Reihenfolge auftreten. Jedes
Krankheitszeichen, wie z. B. Bluthochdruck, BlutzuckererhShung, Ge-
faBverdnderungen, Nierenversagen, Augenhintergrundsveréinderungen,
kann zum Komplex erst spit hinzutreten. — Auch das langzeitige Ge-
schehen steigert sich schliellich, so daf} alle Verlaufsformen mit gewissen
Unterschieden der értlichen und zeitlichen Gegebenheiten in das maligne
Endstadium des allgemeinen Untergehens einmiinden; mit dem akuten
Gesamtablauf tritt dann wieder eines der Symptome in den Vordergrund.

Wihrend das Symptom Bluthochdruck oder BlutzuckererhShung
allein iitber die Art des allgemeinen Ablaufs noch nicht geniigend aus-
sagt, 148t sich aus der Form der Aungenhintergrundsverdnderungen auf
den Charakter des Abbaues schlieen; denn die erreichte Ablaufs-
geschwindigkeit und die Ausbreitungsform des Prozesses lassen sich
im Fundus beurteilen.

v. Graefes Archiv fiir Ophthalmologie. Bd. 152. 13a
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Als Fundus hypertonicus I fassen wir die Verinderungen des Awuf-
brauchsfundus bzw. der Retino-Chorioiditis maculo-peripherica zu-
sammen; im Spitstadium entstehen Pigmentepitheldepigmentation und
Aderhautsklerose. Selten entwickelt sich als Zeichen einer diffusen

Abb. 29. Abhb. 30.

chronischen Stérung ein Versagen der Saftstrombahn, so da im Rahmen
eines Syndroms mit Bluthochdruck eine Netzhautablésung entsteht;
etwas derartiges ereignet sich z. B. bel Eklampsie (Abb. 29). — Als Fun-
dus hypertonicus IT bezeichnen wir ein subakut rtliches Geschehen im

Abb. 31a, Abb. 31Db.

Augenhintergrund mit tonisch engen und daher spérlich erscheinenden
Arterien. Vermehrtes Ubergreifen auf den vendsen Schenkel kenn-
zeichnet die fortschreitende Ausbreitung des subakuten Geschehens;
wir sehen neben dem Arterientonus stirkere Venenstauung mit Phlebitis
und Punktblutungen, sowie ausgeprigte Kreuzungszeichen (Fundus
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hypertonicus ITI, Abb. 30). Bisweilen sieht man in diesem Stadium
auch schon oberflichliche Wattebauschherdchen. — Die weitere Aus-
breitung des Prozesses mit Beteiligung des Gewebes bzw. der Saftstrom-
bahn fuhrt dann zum Fundus hypertonicus IV, zur sog. Retinitis albumin-
urica; wir sehen neben den beschriebenen GefiBbefunden des arteriellen
und vendsen Schenkels eine Stauungspapille, tiefe Netzhautherde, Stern-
figur und feine chorioiditische Verdnderungen, also Beteiligung aller
Strombahnabschnitte (Abb. 31a). Meist finden sich in diesem malignen
Stadium zugleich akute Symptome im Gewebe, wie oberflichliche Herde
und ischimische Bezirke im Bereich arterieller Spasmen (Abb. 31b).

Abb. 32a. Abb. 32h.

Wihrend beim Fundus hypertonicus die Verdnderung des arteriellen
Schenkels kennzeichnend ist, steht beim Fundus diabeticus die Ver-
dnderung auf der Venenseite im Vordergrund. Dem Aufbrauchsfundus
bzw. der Retino-Chorioiditis maculo-peripherica, die herkémmlicher-
weise nicht mitgezihlt werden, folgt als Fundus diabeticus I die Retinitis
haemorrhagica subacuta (Phlebitis): Sie zeigt venose Stauung und tief-
gelegene Punktblutungen am hinteren Pol. Einen diffuseren Charakter
des Ablaufs verrdt das Auftauchen tiefer, wachsiger Herde im Bereich
der Gefafbogen (Fundus diabeticus IT, Abb. 324a); im Spatstadium des
chronischen Ablaufs entsteht auch eine Retinitis circinata mit sub-
macularer Exsudation (Abb. 32b). Der Fundus diabeticus IIT schlief3-
lich entspricht einem subakuten und diffusen Geschehen. Er bietet das
Bild der Periphlebitis retinae bzw. im Endstadium einer Retinitis proli-
ferans interna (Abb. 33a und b). Hochdruck und Diabetes sind offenbar
im Augenspiegelbild als Ablauf am Gefdllsystem aufzufassen; der Hoch-
druck vorwiegend als arterieller, der Diabetes als vendser Schaden.

Unter der Annahme, dafl einem akuten und diffusen Abbau sowie
den verschiedenen Zwischenstufen im Augenhintergrund auch eine ent-
sprechende Ablaufssteigerung im Gesamtkorper entspricht, lassen sich
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gewisse Schlisse auf den Charakter des Allgemeinbefundes ziehen. Da-
nach bedeuten die subakuten und akuten, aber ortlich begrenzten Ab-
laufe, die am Augenhintergrund mit starker GefdBbeteiligung einher-
gehen, eine Gefahr ortlicher Ablaufssteigerungen im Organismus mit
Komplikationen, so der Fundus hypertonicus IT und III und der Fundus
diabeticus IIT. Diese zeigen sich in einem der Gebiete, welche das All-
gemeingyndrom uvmfalt, in Form hochakuter Hreignisse (Gefifiver-
schliisse), so auch im Augenhintergrund. Die akute und diffuse Aus-

breitung der Prozesse (Fundus hypertonicus II1 und IV) entspricht

Abb. 33 a. ADbb. 33 Db.

einem rascheren Allgemeinuntergang. Wahrend daher beim Fundus
hypertonicus die diffuse Steigerung des Stadiums IV eine absolut
schlechte Prognose besitzt, sind beim Diabetes offenbar in erster Linie
die ortlichen Komplikationen zu befiirchten, wenn Stadium IT oder 11T
vorliegt. Wie wir besonders im Fundus diabeticus IT sehen, greift je-
doch der Abbau beim Diabetes auch auf die arterielle Seite und auf das
Gewebe iiber, und dem Awugenhintergrund entsprechend treten im
Allgemeinkorper Verdnderungen mit Hochdruck hinzu.

Der Fundus ber Erkrankungen des Mesenchyms.

Der Systemerkrankung der Kreislanforgane mochten wir die des
Mesenchyms an die Seite stellen, die in der Klinik als entziindliche be-
zeichnet werden. Beteiligung der Augen ist bei diesen Abldufen hiufig:
auch hier handelt es sich teils um ein mehr ortliches Geschehen, teils um
eine allgemeinere Ablaufssteigerung. Wie die Beobachtung der Gefil-
haut keinen unmittelbaren Eindruck von der Beteiligung der Saftstrom-
bahn bzw. der feinsten Gewebseinheiten vermitteln kann, so besitzt
die Uveitis weitgehend lokalen Charakter, und ihre Formen gehoren zu
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verschiedenen Syndromen ortlich begrenzter, herdférmiger Verdnde-
rungen, die zur Zeit der Uveitis in verschiedenem Mafle ausgepragt sein
konnen, Im allgemeinen entspricht die Akuitét des Ablaufes am Auge
auch derjenigen der anderen Herderkrankungen, welche zugleich oder
zu anderen Zeiten sich ereignen. Syndrome, die bei den verschiedenen
Uveitiden bzw. Chorioiditiden vorliegen oder sich entwickeln konnen,
sind weitgehend bekannt; erinnert sei z. B. an die epitheloidzelligen
Granulomatosen bzw. den rheumatischen Formenkreis. Erwidhnt sei
ferner das hiufige Zusammentreffen der dquatorialen Chorioidifis mit
der Lues, der Chorioiditis disseminata mit der Miliartuberkulose.

An der Netzhaut konnen wir hingegen vielfach die Entwicklung von
ortlich begrenzten zu diffusen Abliufen verfolgen, die wir dann als Reti-
nitis septica bezeichnen. Bei oOrtlich begrenzten Mesenchymerkran-
kungen des Organismus, die unter Ausbildung rein lokaler Ablaufs-
steigerungen verlaufen, beteiligt sich die Netzhaut nur, wenn sie selbst
Ort des Abbaues ist. Dieser karn die verschiedensten Grade der Akuitit
widerspiegeln, welche dem Charakter des Syndroms entsprechen; be-
teiligh ist beim ersten Schub meist ein Auge, bei Wiederholungen sind
hiufig beide verdndert. So gibt es chronische (Retinitis exsudativa ex-
terna), subakute (Periphlebitis) und akute (Periarteriitis) Ablaufe am
Mesenchym der Netzhaut. Die Allgemeinprognose ist trotz Zerstérung
des Auges gut, da mit dem ortlichen Untergang die Umweltiiberlegenheit
beseitigt sein kann. Die Periarteriitis, auch als metastatische Ophthalmie
bezeichnet, mahnt als akuter Ablauf bereits zur Vorsicht, da sich all-
gemeine Abbauprozesse entwickeln konnen. Solange es sich allerdings
um einseitige Abldufe mit Ausbildung einer Panophthalmie handelt,
ist eine gewisse Beschrankung des Abbaues auf die groBen Gefifle
gesichert und dieser daher als vorwiegend oOrtlich zu werten. Beidseitige
Glaskorpertritbung zeigt hingegen eine diffusere Ausprigung des Abbaues
und hat eine schlechtere Vorhersage. — Ohne Glaskorperverdnderungen
— zunéchst auf der ventsen Seite — verlauft die Retinitis septica Roth:
Es treten Odeme am hinteren Pol, ferner Sanguinationen und Herde im
Gewebe der Netzhaut auf; die vitale Prognose ist bereits ernster. Neu-
ritis optica, ischdmische Netzhauttribungen und grofie Blutungen sind
ein Zeichen des akuten und diffusen Unterganges.

Der Fundus bei Erkrankungen des Neuroektoderms.

Die Augenbeteiligung besitzt hier die Bedeutung eines oOrtlich be-
grenzten Geschehens im Rahmen bestimmter Syndrome; es handelt sich
um Abldufe verschiedener Akuitét. In vielen Fillen von Neuritis retro-
bulbaris liegt ein allgemeines Abbausyndrom des Zentralnervensystems
vor, das als Entmarkungsencephalomyelitis bzw. multiple Sklerose be-
kannt ist. Diese Erkrankung lauft nach Prrrm im Frithstadium als
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Schaden an den Gefdllen ab; die Ausbildung glitser Narben, die im Be-
reich der geschédigten Markscheiden gebildet werden, kennzeichnet das
Endstadium. Die verschiedenen Formen der Erkrankung ergeben sich
mit der Akuitdt. Rein akute Bilder beschrdnken sich auf einen oder
wenige Orte und heilen mit dem gesetzten Schaden aus, wihrend sich
die Funktion weitgehend erholen kann; so 1aBt sich auch die Neuritis
optica als monosymptomatische Form in den Kreis der Entmarknngs-
encephalomyelitis einrethen. Subakute Formen bilden die disseminierten
Sklerosen und verlaufen schubweise-progredient; nur in einem gewissen
Teil der Félle ist auch der Sehnerv beteiligt. — Als chronische Ablaufs-
formen kénnte man die Mitbeteiligung des Nervus opticus beim tabi-
schen Syndrom auffassen. '

Andere Formen diffuseren Charakters, welche auch das Netzhaut-
gewebe abbauen, sind als tapeto-retinale Degeneration bekannt; es ent-
stehen die typischen Pigmentverdnderungen der Retinitis pigmentosa,
Obliteration der Netzhautgefdfe und Opticusatrophie. Viele Falle ge-
horen zu einem Syndrom, das auch andere Teile des Zentralnerven-
systems einschlieBt und mit Demenz verliuft. Wihrend die Retinitis
pigmentosa subakut verlduft, entspricht die Maculadegeneration einem
chronischen Geschehen.

-Akutere Bilder zeigen eine weifilich-ischimische Netzhauttriibung
am hinteren Augenpol und den kirschroten Fleck der Macula; diese Ver-
dnderung liegt bei der sog. amaurotischen Idiotie vor.

Der Fundus bei sehr langzeitigen Abbausyndromen.

Bei sehr langzeitigen Abbauprozessen im Augenhintergrund, die sich
aus der Retino-Chorioiditis maculo-peripherica peripapillaris entwickeln,
tritt vielfach die Verinderung eines bestimmten Gewebes in den Vorder-
grund; der Ablauf ist héufig mit anderen Abliufen im Korper, die
das gleiche Gewebe betreffen, als Syndrom bzw. Systemerkrankung
zusammenzufassen. Bei der Angiomatosis retinae Hippel-Lindau ist
es das GefiBsystem, bei der Coarsschen Retinitis die nervise Stiitz-
substanz (Glia), die eine Differenzierung der Fundusverinderungen mit
subretinaler Exsudation und Neigung zu hyperplastischen Bildungen
ermoglichen. Bei der Degeneratio disciformis maculae luteae Kuhnt-
Junius scheint das Bindegewebe im Vordergrund zu stehen, bei einer
anderen charakteristischen Abbauform, bei den Angioid Streaks, ist es
das elastische System. Vielleicht kann man in diesem Sinne die myopi-
schen Bulbusverdnderungen als chronisches Geschehen am jugendlichen
Bindegewebe auffassen; hier gehdren die Verinderungen zur Retino-
Chorioiditis maculo-peripherica peripapillaris; es treten aber auch hyper-
plastische Prozesse hinzu. — Gemeinsam ist allen diesen Abbauprozessen,
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dafl sie Symptome des chronischen Ablaufs und vielfach Neubildung
minderwertiger Gewebe zeigen.

SehluBibetrachtung.

Tritt an die Stelle der Ablaufssteigerung wieder der allgemeine diffuse
und langzeitige, kaum merkliche Aufbrauch, so spricht der Kliniker von
Heilung; durch die aufbauenden Krifte werden die Symptome aus-
geldscht, falls sie noch dem funktionellen Stadium angehorten.

Wenn eine Ablaufssteigerung Ausdruck des Vordringens der Umwelt
gegeniiber dem Organismus ist, so muBl es die Aufgabe der Therapie
sein, die Umweltiiberlegenheit wieder zu beseitigen. Zwei Wege stehen
zur Verfigung: Wir kinnen die Umweltbedingungen verbessern oder den
Organismus beeinflussen. Wenn ungewdhnliche bzw. schidliche Umwelt-
einwirkungen im Bereich der Abbauvorginge feststellbar sind, ist die eine
Methode gegeben: Die Beseitigung der Umweltiiberlegenheit. Hingegen
ist es immer richtig, den korperlichen Zustand in den Mittelpunkt der Be-
trachtung zu stellen: Die chirurgische Therapie beseitigt 6rtliche Schiden,
die allerdings vielfach gleichzeitig eine Umweltabsiedlung im Organis-
mus bedeuten (Foci); nach neugeschaffenen Gesichtspunkten kénnen
wir ferner am hormonalen System einwirken, das Nervensystem blok-
kieren, die Gefille beeinflussen oder die celluléiren Funktionen steigern.
Eine derartige Behandlung beseitigt mit den Symptomen der Ablaufs-
steigerung das krankhafte Abbaugeschehen.

Aus den jeweils vorliegenden Symptomen ldfit sich etwas iiber die
Heilungsaussichten sagen. Die perakuten Ereignisse verlaufen zu rasch
zum Endstadium; die chronischen Vorginge werden erst im fortge-
schrittenen Stadium manifest, so daB nur ein funktioneller Anteil riick-
gingig gemacht werden kann. Daher ist es in erster Linie der akute,
in zweiter der subakut-ortliche Abbau, der beseitigt wird. Allerdings
diirfte es in vielen Fillen nur gelingen, einen symptomenarmen, latent-
chronischen Ablauf herbeizufithren; die Entscheidung, ob die Symptom-
freiheit wirklich wieder dem denkbar geringsten allgemeinen Ablauf ent-
spricht, ergibt sich nur aus dem weiteren Verlauf. Jedoch bezeichnet
der Patient dieses Wiederhinausschieben des Abbaues bereits als Hei-
lung, da die faflbaren Symptome, von denen diese Arbeit ausging und
handelte, beseitigt wurden.

Zu sammenfassung.

Die vorliegende Arbeit stellt einen Versuch dar, alle Symptome, die
wir im Augenhintergrund beobachten kdnnen, systematisch zu ordnen.
Eine solche Einteilung wird nach zwei Gesichtspunkten vorgenommen:
nach dem Ort und nach der Zeit eines stattfindenden Ablaufs. Die
Dimension, die wir mit dem Augenspiegel erfassen kénnen, erlaubt die
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Beobachtung von GefiBien und flichenhaften Gewebsbezirken im Augen-
hintergrund ; daher erscheinen diese beiden Organsysteme als Prinzip
des Ablaufsortes geeignet. Die Gefdlle lassen sich als Arterien und
Venen unterscheiden und auch fiir die Gewebe wird Zufluf und Abflufl
eines Saftstromes angenommen. Die Gefdfe in der Netzhaut, in der
Aderhaut und im Sehnerven verlaufen unabhiingig, sind aber als Quelle
des Saftstromes aufeinander abgestimmt. Zeitlich sind perakute, akute,
subakute und chronische Abldufe zu unterscheiden.

Diesen funktionellen Abldufen stehen die organischen, irreversiblen
Endzustinde und degenerative Endstadien gegeniiber. Typische Lokali-
sationen der Symptome bei den einzelnen Bildern werden aus den
Besonderheiten der Gefafi- und Saftstromverhéltnisse im Augenhinter-
grund gedeutet. Besonders hervorgehoben wird das Bild der Retino-
Chorioiditis maculo-peripherica-peripapillaris, das einen sehr lang-
zeitigen und diffusen Abbau bedeutet; von dieser Form aus, die im Alter
physiologisch ist, scheinen sich die anderen Verénderungen zu ent-
wickeln (Aufbrauch).

Mit der Einteﬂung_ nach Ort und Zeit sind die Begriffe Krankheit und
Gesundheit nicht zu charakterisieren. Vielmehr scheint Gesundheit nur
ein besonders langsamer und diffuser Abbau zu sein. In der natur-
gegebenen Auseinandersetzung zwischen Organismus und Umwelt
diirften stdndig abbauende und aufbauende Kréfte wirksam sein; in
der Jugend iiberwiegt der aufbauende, im Alter der abbauende Teil.
Erbanlage und Umwelteinwirkung bilden die Grundlage aller denkbaren
Ablgufe. Die Symptome der verschiedenen Abbauformen, die im ein-
zelnen besprochen werden, bedeuten eine Ablaufssteigerung; diese ist
dann als krankhaft aufzufassen, wenn sie vom durchschnittlichen Ver-
halten artgleicher Organismen abweicht.

Nach einem kritischen Vergleich dieser Auffassung mit anderen
Deutungen des Krankheitsgeschehens werden Fundusverinderungen
bei bestimmten Allgemeinleiden besprochen. Mit dem Augenspiegel kann
festgestellt werden, ob der Allgemeinablauf einen drtlich begrenzten oder
einen diffusen Charakter besitzt, und welcher Grad der Akuitidt ihm zu-
grunde liegt. Bei Ablaufssteigerungen am Kreislaufsystem, Mesenchym,
Neuroektoderm und bei sehr langzeitigen Abbauvorgéngen lassen sich
typische Allgemeinsyndrome finden, tber welche aus den Symptomen
im Augenhintergrund prognostisch etwas ausgesagt werden kann.

Heilungsaussicht besteht in erster Linie bei akuten und subakuten,
ortlich begrenzten Abbauformen.

Eine Ursache-Folge-Abh#ngigkeit 16t sich zwischen den einzelnen
Symptomen im Augenhintergrund, aber auch im Gesamtkoérper nicht
behaupten. Die Befunde im Augenhintergrund werden vielmehr nach
ortlichen und zeitlichen Gegebenheiten zu einer allgemeinen Fundus-
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morphologie zusammengefiigt und gemeinsam mit dem Geschehen im
ganzen Organismus als Parallelsymptome des gesetzméBigen Abbau-
geschehens betrachtet. Die Dynamik dieser Gliederung wird auf eine
einfache Gegebenheit aufgebaut, auf die Beziehung zwischen Organismus
und Umwelt.

Anhang (Krankenberichte).

Lieselotte O., 39 Jahre (Abb.1). Vorgeschichie: Patientin der Universitéts-
Frauenklinik Kiel, Grav. mens. IX. Eklampsie. — Befund: RS = LS 5/10. Im
Augenhintergrund beider Augen starke Venenstauung, enge Arterien, Blutungen
und weillliche oberflachlich gelegene Wattebauschherde im Bereiche des hinteren
Augenpols. — Allgemeinbefund: RR 210/120, Verdacht auf chronische Nephritis.

Waltraud L., 31 Jahre, Nr. 6944/49 (Abb. 2). Vorgeschichie: Seit einigen Tagen
plotzliche Sehstorung rechts. — Befund: R 5/15, L 5/4. Im Gesichtsfeld des
rechten Auges ein Skotom unterhalb des Fixierpunktes. Im Augenhintergrund
beider Augen salz- und pfefferartige Verianderungen in der Aquatorzone, rechts
oberhalb der Maculagegend eine flichenhafte Triibung der tiefen Netzhautschichten
mit Unterbrechungen im Bereich der Netzhautvenen. Eine Netzhautarterie ist
weill eingescheidet. — Allgemeinbefund: Wa.R. dreimal .

Irma K., 23 Jahre, Nr. 3102/49 (Abb. 3). Vorgeschichie: Seit einigen Jahren
schlechteres Sehen, in der Ddmmerung angeblich keine Stérung. — Befund: R = L
—1,0 cyl A 180° 5/20. Inkomplette absolute Pupillenstarre. Im Augenhintergrund
salz- und pfefferartize Pigmentepithelverinderungen in der Aquatorgegend; in
der Peripherie einzelne grébere Herde. — Allgemeinbefund: Lues acquisita.

Werner 8., 20 Jahre, Nr. 993/49 (Abb. 4). Vorgeschichie: Seit Jahren schub-
weise Entziindungen, seit 6 Wochen Sehstérung links. ~— Befund: R —2,0 5/20
L5/5. Tm Augenhintergrund des linken Auges Glaskorpertritbung, Odem und
Schwellung der gesamten Netzhaut. Nasal der Papille ein chorioiditischer Herd.
Die Venen sind gestaut und weillich eingescheidet, teils in Form knétchenartiger
Herde. Zahlreiche Blutungen am hinteren Pol und in Venennahe. — Allgemein-
befund: Inaktive Lungenspitzenprozesse.

Margret S., 3 Jahre, Nr. 35627/49. (Abb. 5). Vorgeschichie: Das Kind sieht seit
Geburt schlecht. In der Verwandtschaft keine Sehschwiche, Vater und Mutter -
augenérztlicherseits o. B. Die Mutter hatte eine Fehlgeburt, ein lebender 6jahriger
Bruder des Kindes ist blind, taub und idiotisch. Der Bruder wurde als 14tdgiges
Kind klinisch untersucht: Es bestand eine Chorioiditis mit Opticusatrophie ohne
besonderen Allgemeinbefund. — Befund: Das rechte Auge fixiert nicht, das linke
steht in 20° Einwirtsschielstellung und fixiert ebenfalls nicht. Skiaskopisch
R +7,0, L 46,0. Die Pupillen reagieren schwach auf Licht, im Augenhinter-
grund beiderseits wachsbleicher Opticus und NetzhautgefaBverengerung. Aqua-
toriale Pigmentatrophie mit Freiliegen der Lederhaut. Bleigraue Verfirbung und
teilweise Kunochenksrperchenpigmente im iibrigen Fundus. Maculadestruktion. —
Allgemeinbefund: Debilitat.

Elfriede R., 27 Jahre, Nr.6164/49 (Abb. 6). Vorgeschichie: Plotzliche Seh-
stérung vor einigen Wochen, — Befund: R 5/4, L 1/10. Typischer Gesichtsfeld-
ausfall. Glaskorpertriilbungen links. Im Augenhintergrund starke Venenstauung,
Blutungen, weillicher Herd unter der Papille.

Emma B., 68 Jahre, Nr. 3298/49 (Abb. 7). Vorgeschichte: Wiinscht Brille. —
Befund: R 5/10, L 5/7. Enge Arterien, weite gestaute Venen. Uber den hinteren
Pol verstreut zahlreiche Drusen, die in Gruppen, Haufen, Girlanden und Ring-
formen angeordnet sind. Temporal der Macula im Bereich der GefaBraphe wachs-
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gelbe Exsudate in den tiefen Netzhautschichten. Maculadegeneration, periphere
Chorioiditis. — Allgemeinbefund: Gefafisklerose.

Wilhelm J., 70 Jahre, Nr. 5910/48 (Abb. 8). Vorgeschichte: Wiinscht Brille. —
Befund: R = L 5/7. Leichter Fundus hypertonicus. In der Macula einige kleine
Drusen, peripher an den Endigungen der Netzhautvenen bandartig angeordnete
Pigmente, die mehr oder weniger deutlich den gesamten Augenhintergrund um-
ziehen. Innerhalb dieser Bezirke gelbliche Exsudate und Einscheidungen an den
Endvenolen. Bienenwabenartige Pigmentfiguren. — Allgemeinbefund: RR 170/90.

Erich R., 35 Jahre, Nr. 621/49 (Abb. 9). Vorgeschichie: Vor etwa 10 Jahren
beginnend allmahlicher Verfall des Sehvermogens. — Befund: R 1/10, L 1/7.
Papillen beiderseits unscharf begrenzt und leicht abgeblaBt. Depigmentation der
Netzhautmitte tnd Aderhautsklerose. Pigmentosaartige Anordnung der Pigmente.
In der Peripherie grobe Herde. — Allgemeinbefund: o. B.

Luise K., 42 Jahre, Nr. 2482/49 (Abb. 10). Vorgeschichie: Seit 2 Jahren zu-
nehmende Sehstérung und Schleiersehen. — Befund: R 5/50, L 5/30. Beiderseits
Arterienverengung und starke Venenstauung. Kleines rundes Maculaloch. Tem-
poral unten in Papillennihe oberflichliche Blutungen. — Allgemeinbefund: RR
190/100.

Bugen B., 56 Jahre, Nr.8580/48 (Abb. 1la). Vorgeschichte: Vor 6 Jahren
betrug das Sehvermégen des linken Auges mit —10,0 5/15. — Befund: R 5/5,
L Fingerzéhlen (Skiaskopisch —10,0). Im Hintergrund des linken Auges groBer
peripapillirer Halo, zentrale umschriebene Netzhautablosung mit weiBlichen
Herden und periphere Chorioiditis.

Anna M., 49 Jahre, Nr. 6280/48 (Abb. 11b). Vorgeschichie: Seit 9 Monaten
schiechtes Sehen rechts. — Befund: R 5/50, L 5/4. Rechts temporal der Macula
im Bereich der GefaBlbsgen weiBliche subretinale Exsudationen von 2—3 dptr
Prominenz, cystoide Maculadegeneration. Stellenweise sieht man Pigment-
klumpen aus der Tiefe durchschimmern, periphere Chorioiditis. = Allgemein-
befund: Zahnherde.

. Karl K., 47 Jahre, Nr. 9943/48 (Abb. 12a). Vorgeschichte: Wiinscht Brille. —
Befund: R = L5/5. Opticus und GefiBsystem o. B. In der Macula einzelne
Drusen und Pigmentveranderungen. In der Peripherie und besonders in der
Aquatorzone bandartig angeordnete Pigmente, die sich zu bienenwabenartigen
Figuren zusammenschlieBen; teilweise Einlagerung perlschnurartig aneinander-
gereihter Drusen. — Allgemeinbefund: o. B.

Bertha J., 60 Jahre, Nr. 8734/48 (Abb. 12b). Vorgeschichte: Wiinscht Brille. —
Befund: R = L + 1,5 5/7. Venenstauung und Kreuzungszeichen. In der Macula-
gegend sind unzihlige kleine Cysten sichtbar, die in der Gegend- des Aquators an
Zah] abnehmen. Hier treten jedoch Drusen hervor. — Allgemeinbefund: Chroni-
scher Gelenkrheumatismus.

Anna T., 73 Jahre, Nr. 3265/49 (Abb. 13a). Vorgeschichie: Seit einigen Jahren
allmihliche Abnahme des Sehvermégens. — Befund: R = +1,5 5/10, L. +1,0 5/20.
Papillen blaB und unscharf begrenzt, enge Netzhautgefille mit Kaliber-
schwankungen. Die peripapillire Zone sowie die Maculagegend zeigen grobkornige
Pigmentverklumpungen und Aderhautsklerose ; groSer Conus. Periphere Chorioiditis.
— Allgemeinbefund: GefaBsklerose.

Anna D., 63 Jahre, Nr. 11817/48 (Abb. 13b). Vorgeschichte: Als Kind Augen-
entziindungen. — Befund: R +1,5 5/20, L 43,0 5/10 p. Maculae corneae. Im
Augenhintergrund des rechten Auges neben der Papille und auf diese iibergreifend
ein grofier prominenter Gewebsbezirk mit kérnigen Pigmenteinlagerungen. GefiBe
eingescheidet.
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Herta H., 34 Jahre, Nr. 5483/48 (Abb. 14a und b). Vorgeschichte: Vor 10 Jahren
in Behandlung wegen Entziindung des linken Augeninnern. Vor 2 Jahren dichte
Glaskorpertriitbung rechts. — Befund: R —4,0 5/20, L Fingérzahlen. Beiderseits
Katarakta complicata und Glaskérpertriitbungen. Papillenschwellung, spindel-
diinne Verengung der Arterien in Papillennihe, die weill eingescheidet sind. Im
Bereiche des hinteren Pols streifige oberflichliche Blutungen und weiigelbe Herde.
Die linke Maculagegend ist flach abgehoben, man sieht ein weiBles subretinales
Exsudat und Circinataherde. Am hinteren Pol ausgedehnte GefilBneubildungen
und aneurysmatische GefiBerweiterungen. In der Peripherie sind samtliche Ge-
fafe in weiBe Bander verwandelt, die sich netzartig tiberkreuzen. — Allgemein-
befund: Wa.R. negativ. Durchblutungsstérungen an den Extremititen.

Traute B., 18 Jahre, Nr. 5574/48 (Abb. 15). Vorgeschichte: Die Eltern bringen
das Kind und 2 Geschwister im Alter von 16 und 12 Jahren, weil die 3 Kinder
schlecht sehen. Vor 4 Jahren hatten alle 3 Geschwister Masern und anschliefend
Gelbsucht. Seitdem sehen sie schlecht. Die Eltern haben volles Sehvermégen und
normalen Augenbefund, in der Verwandtschaft angeblich gutes Sehvermégen, —
Befund: R —1,56 cyl A 180° 5/50, L —1,0 cyl A 180° 5/50. Gesichtsfeld o. B.
Adaptationskurve normal. Opticus leicht entfarbt, groBe physiologische Ex-
cavation, GefiBe nicht wesentlich verandert. Feine salz- und pfefferartige Pigment-
verklumpungen sind iiber den ganzen Fundus verstreut, besonders zahlreich aber
in der Aquatorzone angeordnet. Die Maculagegend ist Sdematos und kérnig pig-
mentiert, der Reflex fehlt. Unterhalb der rechten Papille beginnt ein hellweilles
Gewebe, das zur Peripherie in grofle pigmentierte Flichen iibergeht. Die Gefalle
der Netzhaut ziehen tber dies Gebiet hinweg. Einzelne Blutungen sind in diesem
Bezirk zu finden. — Allgemeinbefund: Geteiltes Zapfchen, alter Herdschatten der
Lunge, Wa.R. negativ. — Befund bei den Geschwistern: Maculadegeneration und
aquatoriale feinfleckige Chorioiditis wie bei Traute, jedoch keine grofiflachige
Chorioiditis.

Helmut K., 47 Jahre, Nr. 4102/49 (Abb. 16). Vorgeschichie: Schubweise Seh-
storungen und allméahlicher Verfall des Sehens. — Befund: R 1/35, L 5/5. Im
Gesichtsfeld des rechten Auges Zentralskotom und konzentrische Einengung. Im
Augenhintergrund des rechten Auges Opticusatrophie mit engen Arterien. Macula-
degeneration und periphere Chorioiditis. — Allgemeinbefund: Multiple Sklerose.

Adalbert P., 18 Jahre, PP (Abb. 17). Vorgeschichte: Vor Jahren Rippenfell-
entziindung. Seit 6 Wochen Sehstorung links. — Befund: R + 6,5 5/10, L 4-6,5
5/15. Unterhalb der rechten Macula ist eine kleine Vene hellweil eingescheidet, in
der Umgebung starke Schlingelung der Gefiafle. Senkrechte Netzhautfaltelung
im Bereich des hinteren Pols, beginnendes Maculaloch. — Allgemeinbefund : Zahn-
herde.

Giinter, B., 57 Jahre Nr.7019/49 (Abb. 18). Vorgeschichie: Vor 6 Monaten
Thrombose des Maculaastes der Vena temporalis superior. — Befund: R —1,0
5/7, L 5/4. Fundus hypertonicus II. Tm Augenhintergrund des rechten Auges ist
im Bereich einer Kreuzungsstelle die Vena temporalis superior eine Strecke
obliteriert. Der periphere Teil ist gestaut und das Lypmen spindelformig erweitert.
GefaBneubildungen, Blutungen und Pigmente, ferner ein weifler Herd im Ver-
sorgungsbereich der abgeschniirten Venen. Die Arterien sind weif eingescheidet. —
Allgemeinbefund: RR 190/90.

Giinter S., 17 Jahre, Nr. 10475/48 (Abb. 19a). Vorgeschichte: Schlechtes Sehen
seit einigen Jahren, besonders links. — Befund: R 5/5, L 1/25. Rechts frische
Limbusphlyktéine. Im Augenhintergrund des linken Auges feinflockige Glaskérper-
tritbungen und Papillenschwellung. Die Venen sind gestaut, die Arterien verengt,
ein Teil der peripheren Venen ist wei eingescheidet. In der Peripherie weiBe
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prominente Massen, auf welche die GefaBe hinaufklettern. In ihrem Bereich sieht
man auch kleine Aneurysmen —  Allgemeinbefund: Allgemeine Lymphknoten-
schwellungen.

Erwin 8t., 28 Jahre, Nr.5890/49 (Abb. 19b). Vorgeschichte: Vor Jahren
durchbohrende Verletzung des linken Auges, allmihliche Abnahme des Sehver-
mogens. — Befund: R 5/35, L +12,0 5/20 (Aphakie mit Nachstar). Im Augen-
hintergrund des rechten Auges subretinale weillliche Masse in der Macula. — Ali-
gemeinbefund: Alte Verdnderungen im Bereich der Lungenspitzen.

Paula C., 24 Jahre, Nr. 2444/49 (Abb. 20a). Vorgeschichte: Tuberkuldse Be-
lastung der Familie. Sehstorung seit 8 Wochen. — Befund: R 1/10, L —3,0 sph
—2,0 ¢yl A 180° 5/4. Im Augenhintergrund des rechten Auges flache Netzhaut-
ablosung der unteren Halfte mit Striae subretinales und von weillicher Trans-
parenz. — Allgemeinbefund: o. B.

Hilde W., 43 Jahre, Nr. 598/50 (Abb. 20b). Vorgeschichte: Vor 1 Jahr rechts-
seitige Netzhautablosung, die sich weitgehend wieder anlegte. — Befund: R 1/50,
L --3,0 sph +1,0 cyl A 180° 5/4, In der Vorderkammer des rechten Auges ein
glasiger Knoten im Kammerwinkel, feine Beschlige an der Hornhautriickfliche.
Im Augenhintergrund disseminierte Pigmentverklumpungen, zum Teil pigmen-
tosaartige Bezirke. Im Bereich des hinteren Augenpols flache Netzhautablosung
von weilllicher Farbe und groBles Maculaloch.

Leo St., 41 Jahre, Nr. 9857/48 (Abb. 21). Vorgeschichie: Kiefer-Augenhshlen-
durchschuB rechts vor 5 Jahren. — Befund: R Lichtschein, L —0,5 5/4. Unter-
halb der Papille des rechten Auges eine konzentrisch zu ihr verlaufende Aderhaut-
ruptur, die mit prominentem Gewebe ausgefiillt ist; Traktionsfalten zur Macula
und Maculadegeneration. In der Aquatorzone unten flachenhafte Pigmentepithel-
depigmentation mit Pigmentierungen in Knochenkérperchenform.

Sinke-Peter J., 8 Wochen, Nr.5698/49 (Abb.22). Vorgeschichte: Hydro-
cephalus. — Befund: Im Augenhintergrund beider Augen ausgedehnter Aderhaut-
schwund, wechselnd mit grober Pigmentierung. Opticus blaB. — Allgemeinbefund :
Toxoplasmose.

Marie Sch., 50 Jahre, Nr. 8217/48 (Abb. 23). Vorgeschichte: Wiinscht Brille. —
Befund: R 5/4, L5/10. Im Augenhintergrund des linken Auges Drusen der
Papille, Gefale geringgradig verengt, in der Aquatorzone atrophischer Giirtel mit
Knochenkérperchenpigmenten. Leichte Veranderungen der Peripherie. (Im
Augenhintergrund des rechten Auges geringere gleichartige Verinderungen.) —
Allgemesnbefund : Lues latens.

Klara B., 70 Jahre, Nr.10911/48 (Abb. 24). Vorgeschichie: Allméhliche Ab-
nahme des Sehvermdgens. — Befund: R 42,0 5/10, L +2,5 5/7. Beiderseits
enge GefiaBe. Unterhalb der Macula, beiderseits symmetrisch angeordnet, konzen-
trisch zur Papille halbringférmige Zone mit Depigmentation und Aderhautatrophie.
Dag Pigment ist knochenkdrperchenartig angeordnet, zum Teil an den Venen.
Drusen der Macula, Synchisis scintillans links. -— Allgemeinbefund: RR 190/100,
Herzmuskelschaden.

Giinter B., 57 Jahre, s. Abb. 18 (Abb. 25). Sechs Wochen nach der 1. Beob-
achtung hatte sich eine grofe priretinale Blutung gebildet.

Elise K., 45 Jahre, Nr.6690/48 (Abb.26). Vorgeschichte: Seit 18 Jahren
zuckerkrank. ~— Befund: Venen weit und gestaut, streckenweise rosenkranzartig
eingeschniirt. GefiBneubildungen und -schlingelung im Bereich des hinteren
Augenpols. Grolle préretinale Blutungen. Sehr enge Arterien. — Allgemein-
befund: Diabetes mellitus und chronische Nephritis.

Dieter S., 4 Jahre, Nr. 3140/50 (Abb. 27). Vorgeschichte: Die Mutter bemerks
seit einigen Monaten, dafl das linke Auge verandert ist. — Befund: R 5/4, L 5/20.
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Die linke Vorderkammer ist voll Zellen und Gewebsbrickel. Im Glaskdrperraum
temporal unten weille Massen. In der Maculagegend graue subretinale Masse, zahl-
reiche praretinale Blutungen. — Histologisch: Glioma retinae.

Werner St., 25 Jahre, Nr. 5759/50 (Abb. 28). Vorgeschichie: Bild der meta-
statischen Ophthalmie rechts, die abheilt. — Befund: R 1/50, L 5/4. Rechts alte
Synechien, Retinitis proliferans von der Papille und Maculagegend ausgehend.
Dicker Bindegewebsstrang im Glaskorper. — Allgemeinbefund: o. B.

Hannelore Sch., 13 Jahre, (Medizinische Klinik) (Abb. 29). — Befund.: Totale
Netzhautablosung, maximal enge Arterien, Papillenschwellung. — Allgemeinbefund :
Schrumpfniere RR 190/140.

Johannes I., 58 Jahre, Nr. 337/49 (Abb. 30). Vorgeschichte: Wiinscht Brille. —
Befund: R = L 42,0 5/5. Enge Arterien, Venenstauung und sehr ausgeprigte
Kreuzungszeichen, einzelne Blutungen am hinteren Pol. Zahlreiche kleine Drusen
und Herdchen. — Allgemeinbefund : RR 200/110.

Erwin G., 46 Jahre, Nr. 71/49 (Abb. 31a). Vorgeschichte: Sieht seit einigen
Wochen schlechter. — Befund: R 46,0 5/15, L 46,0 1/10. Im Augenhintergrund
beider Augen Papillenschwellung. Maximal enge, teilweise kaum sichtbare Ar-
terien. Im Bereiche des hinteren Pols und der Gefifraphe flichenhafte wachsige
Herde in den tiefen Netzhautschichten. Odeme und Blutungen. — Allgemein-
befund: Maligne Sklerose RR 245/130.

Marie T., 40 Jahre, Nr. 6329/49 (Abb. 31b). Vorgeschichte: Wird wegen Blut-
hochdruckes von der Chirurgischen Klinik zugeschickt. -— Befund: R. 40,75, 5/1,
L 5/5. Beiderseits maximal enge streckenweise spastische Arterien, Papillen-
schwellung und ischdmische Bezirke im Bereich des hinteren Augenpols. Starke
Venenstauung und Blutungen.

Paul Z., 65 Jahre, Nr.8663/48 (Abb.32a). Vorgeschichte: Seit 10 Jahren
zuckerkrank. — Befund: R +1,0 5/15, L —4,0 1/15 (Katarakta complicata).
Am Augenbintergrund des rechten Auges gestaute Venen, enge Arterien und zahl-
reiche Punktblutungen. Wachsige Herde in den tiefen Netzhautschichten, die sich
zu Ringformen zusammenlagern, sind im Bereich des hinteren Augenpoles sicht-
bar. — Allgemeinbefund: Diabetes mellitus, Hypertonie RR 200/110.

Anna Th., 59 Jahre, Nr. 1680/51 (Abb. 32b). Vorgeschichte: Seit 14 Jahren
zuckerkrank. — Befund: R 1/15, L +1,0 5/10 p. Im Augenhintergrund des
linken Auges tiefe wachsige Herde in der Anordnung einer Retinitis circinata. Die
Netzhautmitte ist dunkel prominent. Die Venen sind stark gestaut und an den
Kreuzungsstellen komprimiert. Zahlreiche streifige Blutungen. — Allgemeinbefund :
Diabetes mellitus, Hypertonie, RR 210/100.

Elise K., 45 Jahre, s. Abb. 26 (Abb. 33a). Nach Resorption der Blutungen
finden sich in Venennihe tiefe weille Knoten, die von kniuelartigen venésen Neu-
bildungen umsponnen werden.

Wilhelm B., 63 Jahre, Nr. 11340/48 (Abb. 33b). Vorgeschichte: Seit 5 Jahren
zuckerkrank, seit 1 Jahr zunehmende Sehverschlechterung. — Befund: R Licht-
schein, L 4-1,5 5/15. Die rechte Pupille ist weit, die Iris atrophisch und von
dicken GefiaBen bewachsen. Im Sphinctergebiet kleine kniuelartige GefaBneu-
bildungen. Im Augenhintergrund dicke Glasksrperschwarte mit GefiBneubildung,
Blutungen und degenerativen Verdnderungen. Links im Bereich der Sphincter-
zone feine GefiBneubildungen der Iris; im Augenspiegelbild ist die Papille von
einer grofien Bindegewebsmembran iiberdeckt, welche den hinteren Pol einnimmt,
fensterartige Durchbrechung im Bereiche der Macula, zahlreiche Gefafneubil-
dungen. Augenbinnendruck rechts 40 mm, links 20 mm Hg. — Allgemeinbefund:
Diabetes mellitus, Aortosklerose, RR 140/75.
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