
Zur Pathogenese der ehronisehen Nicotinamblyopie. 
¥on 

Dr. reed. A. B i reh - t : I i r seh fe ld ,  
Privatdocenten und Assistenten der Universit~ts-AugenheilanstaIt in Leipzig. 

Hierzu Tar. II, Fig. 1 und 2 mad 5 Figuren im Text. 

Durch die grundlegenden Untersuchungen yon S amels  ohn (31), 
Uhthoff (36) ,  Vossius(39),  Bunge(8)  u. A. wurde ftir die Patho- 
genese der gronisehen Tabaks-Alkoholamblyopie beim 3/Iensehen, die 
bis dahin nut der Hypothese fl°eien Spielraum hot, eine siehere Grund- 
lage gewonnen. Mit grosset Uebereinstimmung fanden sich bei diesen 
Untersuehungen nach langjghrigem Alkohol- bezw. Tabaksmissbraueh 
interstitiell neuritisehe Ver~nderungen im Bereiche des papillomata- 
larch Btindels. Die meisten Autoren z5gerten nieht~ diese entziind- 
lichen Erseheinungen als p r i m g r e  aufzufassen, wofttr sie einmal den 
Untersehied des anatomisehen Bildes der Alkoholneufitis yon dem- 
jenigen der einfaehen secund~ren Atrophic (bei Tabes, naeh Seh- 
nervendurchs&neidung), zweitens die Besserungsf~higkeit des Leidens, 
drittens die Abblassung der temporalen Papillenh~tlfte als Griinde 
anfiihrten [Uhthoff(36) ,  G-roenouw(14)i t. 

Energisehen ~Vidersprueh hat diese Ann~hme dutch Nugl  (24~) 
erfahren, der keine interstitielte Neuritis, sondern einfache Atrophic 
im Sehnerven fund und naeh Analogie der Wirkung des Filixextraetes 
auf die Ganglienzellen der Netzhaut und den Sehnerven aueh fiir 
Alkohol und Tabak eine primgre Seh~idigung der nervSsen Elemente 
annimmt. Bra&te ihn friiher die Schwierigkeit, die Besehrgnkung der 
Veri~nderungen im Sehnerven auf das papillomaculare Btindel zu er- 
klSren, zur Annahme eines primgren Befallenseins der Ganglienzellen 
der Netzl~aut uud zwar der Maculagegend, so ist er naeh neueren Ver- 
5ffentlichungen zu einer anderen Anschauung gekommen. Er glaubt 
jetzt(26), class die Affection der retinalen Gangtienzelten gleichzeitig 
oder sp?iter, jedenfalls nicht fraher als die der Nervenfasern erfolge. 
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Bei prim~trer, wenn auch ]eichter .Erkr/mkung der Fibrillen sollen 
die Ganglienzellen, besonders die empfindliehen tier 3iaculagegend 
il~ ihrer trophischen Function beeintr~ichtigt werden~ was auf die 
entsprechenden Fasern zurttckwirke. So komme die Localisation der 
Erkrankung im centralen Bttndel zu Stande. 

Oegenttber Uhthoff ,  der auch neuerdings (37) an seiner friiheren 
Annahme einer primgren Bindegewebswucherung festh'~ilt, spricht 
Nu~t nach Analogie seiner Untersuehungen tiber experimentelle 
Chinin- und Farnkrgutamblyopie aueh die Neuritis optica alcoholica 
ftir eine primer parenchvmatSse an. Er  weist darauf hin, dass die inter- 
faseicul~treu Septa des Opticus nur theilweise aus Bindegewebe, zum 
grossen Theft aus Neuroglia bestehen, und dass die gauze Trennung 
der Opticusaffectionen ix~ interstitielle, parenehymatSse Neuritis oder 
einfache Atrophic nut darauf beruhe~ dass ma~ den Process in einem 
mehr oder weniger vorgesehrittenen Stadium seiner EntwicMung 
untersuchte. 

Oegen N u l l  ist S iegr i s t  (32) zu Gunsten der :~¢lteren Auf- 
fitssung einer prim~iren Entz~indung des interstitiellen Sehnerveu- 
gewebes eingetreten. S iegr i s t  h~lt geradezu den yon Nugl  be- 
schriebenen Fall - -  wobei ibm der Mangel einer klinisehen und 
oi)hthalmoskopisehen Untersuehung zu Statten kommt, nieht fiir eiue 
Intoxicationsamblyopie, sondern eine ehffaehe Atrophic des papillo- 
macularen P~tindels in Folge ~,on Druek orbitaler Careinommassen 
auf die 5ussere Seite des peripheren Sehnerven. Den Or[inden, auf 
welehe NuS1 seine Annahme eines prim~ren macuiaren Sitzes der 
Erkrankung stittzt, h~tt S iegr i s t  mit Recht entgegen, dass Ne Ana- 
logie der Filix~ und Chininamaurose nicht Geltung haben kSnne 
wegen des betr~tehtlieh abweiehenden Verhaltens dieser Intoxications- 
f~)rmen in kliniseher und anatomiseher Beziehung. - -  Wit werden 
auf die Ergebnisse der Siegr is t ' sehen Untersnehung weiter unten 
noch genauer eingehen miissen. 

In neuester Zeit hat sieh besonders Sourd i l l e  (33) gegen die 
N u~/t'sehe Anffassung der parenehymatSsen Nem'itis gewandt~ Dutch 
die anatomisehe Untersuebung yon zwei F:~tllen (acute Streptocokken- 
Neuritis naeh traumatiseher Orbitalphlegmone~ axiale Neuritis bei 
einer an Tubereulose verstorbenen atten Alkoholistin (Abnahme der 
Sehkraft, Abblassung der tcmpor~len Papillenh~lften - -  ein eentrales 
Skotom wurde nieht nachgewiesen) glaubt sieh Sourd i l l e  zu der Aut'- 
fassung bereehtigt, dass bei der ehronisehen AlkohoI-Tabaksamblyopie 
das Gift prim~ir auf die Capillarwand wirke und zu Verdickung 
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derselben mit Verengerung des Lumens ftihre. Die Herabsetzung der 
Blutzufuhr soll dann zu Degeneration der Nervenfasern, Proliferation 
der Neurogtia und Schwann 'schen  Scheide des Nerven und des 
interstitiellen Bindegewebes ftthren. Die Erkrankung soll besonders 
den centralen Theil des Sehnerven innerhalb des Canalis opticus 
betreffen, weil dieser Theil am wenigsten ausgiebig mit Gefgssen ver- 
sorgt sei, nnd weiI an das in diesern Theil gelegene papiltomaculare 
Btindel beim Sehact die gr6ssten fimctionellen Anspriiche gestellt 
wiirden. 

Es braucht zur Kritik dieserAnsftihrungen nur betont zu werden, 
dass in einer Reihe der genauer anatomisch untersucbten Fiille yon 
Alkoholneuritis tier ttauptsitz der Erkrankung nieht im Canalis op- 
titus, sondern dicht hinter dem Bulbus sieh fand (Uhthoff ,  Siegrist~ 
vorliegender Fall). Ausserdem scheint auch die prim~ire Rolle der 
Gef~isswandveriinderungen im Optieus, die bet anderen Untersuehungen 
trotz des ausgesprochenen Krankheitsbildes oft sehr zuriicktraten, 
sehr zweifelhaft. 

Wit sehen aus vorstehenden Ausftihrungen, dass wir auch heute 
noch nicht zu einem abschliessenden Ergebniss fiber die Pathogenese 
der chronischen Alkohol-Tabaksamblyopie beim Menschen gekommen 
sind. Nieht nut der erste Angriffspunkt der Oiftwirkung, auch die 
Art des grundlegenden anatomischen Processes wird yon den ein- 
zelnen Autoren verschieden gedeutet. 

Versnehen wir nun auf Grund der den einzelnen Arbeiten b ei- 
geftigten genauen anatomischen Berichte ein Bild tiber die nachge- 
wiesenen Ver~nderungen am Sehnerven zu gewinnen, so treten uns 
bier schon erhebliche Sehwierigkeiten entgegen. 

Znngchst ist das [~tiologische Moment keineswegs in allen Ftitlen 
mit Sicherheit festgestellt. Ein Theil der Autoren 'schliesst erst 
secnndgr und zwar mdst aus der Localisation der Erkrankung auf 
die Natur des Leidens, start umgekehrt bet klarliegender Aetio- 
logie und typischem klinisehem Krankheitsbild naeh den anatomi- 
schen Orundlagen zu forschen. Unter diese Fglle gehSrt der yon 
Nugl  (24) untersuchte, der Fall yon Sonrd i l l e  (33). Aber aueh 
derjenige, den 8 i eg r i s t  (32) beschreibt, ist nicht in jeder Beziehung 
sichergestellt, da ntthere Daten tiber die Anamnese fehlen und 
eine ophthahnoskopisehe Untersuchnng zu Lebzeiten des Patienten 
nieht vorgenommen wurde. 

Weiterhin ergiebt sich eine erhebliche Differenz zwischen den 
einzelnen Fgllen~ was den Grad und die Loea!isation der Erkrankung 
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anbetrifft. Bald war der peripherste Sehnervenab,chnitt Haupt- 
sitz der Veritnderungen, bald hatte die Erkrankung besonders die 
Oegend des Cmmlis optieus betroffen. Gum Theft liess sich an- 
sehliessend a~l die interstifiell neuritisehen Wueherungsvorg~inge ein- 
faehe aseendirende oder descendirende Atrophie eine Streeke welt 
im Sehnerven verfolgen; wahrend in anderep~ F~llen der Querschnitt 
sehon in geringer Entfernung ~'on dem erkrankten Bezirke normale 
Verh~iltnisse darbot. 

Gewiss finden diese Sehwankungen wenigstens theilweise in 
einem Yersehiedenen Grade der Oiftwirkung, die wieder Yon indivi- 
duellen Verh~ltnissen abh~ngig ist, ihre Erkl~irung, sie ersehweren 
~J)er jedenfalls die Feststelhmg eines einheitliehen anatomisehen Pro- 
cesses, wie er eine Grundlage far das Krankheitsbild der ehronisehen 
Alkohol-Tabaksamblyopie bilden kann. 

Dies ist um so mehr der Fall, als die Zahl der tmatomiseh 
genau untersuehten Fiille (bet Aussehluss der hinsiehtlich ihrer Aetio- 
logie zweifelhaften) reeht gering ist. 

Welter ist zu bedenket~, dass die verschiedenen Untersucher sieh 
:~ieht selten versehiedenartiger Untersuehungsmethoden bedienten. 

An erster Stelle ist der Fail Yon S a m e t s o h n  (:31) zu erw~i.hnen, 
dureh den die Kenntniss der anatomisehen Orundlage der ehroni- 
sehen Alkoholamblyopie zuerst begrtindet wurde. Es fanden sieh bet 
demselben an beiden Sehnerven interstitielle Ver~nderungen in der 
Gegend des Canalis opticus, an dem einen Sehnerven ausserdem 
innerhalb eines Bezirkes dieht hinter dem Bulbus, w:~ihrend in den 
zwisehenliegenden Theilen das Bild tier einfaehen Atrophie bestand. 

Die P~tlle yon Ne t t l e sh ip  (2t) und E d m u n d s  W a l t e r  ([2), 
Erisman(12) ,  Vossius (39) und Bungs(8)  sind, so ~'oss ihre Aehn- 
liehkeit~ besonders bezw. der Loealis~ttion im Sehnerven, mit dem Falle 
w,n S a m e l s o h n  sein mag, nicht einwandsfl'ei, da theilweise das "~itio- 
logisehe Moment nicht sichergestellt war, thei!weise Complieationen 
mit anderen Krankheitssymptomen (Tabes, Diabetes, Gehirnleiden) 
vorlagen. 

Nest dutch das reichhaltige 5[aterial und die genauen anatomi- 
seheu Untersuehungen U hthoff ' s  (;36} wurde ,lie Kenntniss der patho- 
logischen Ver~tnderungen bei ehroniseher Alkoholamblyopie des Men- 
schen wesentlieh bereiehert nnd fester begriindet Uh thof f  gebtihrt 
das Verdienst, ais we~entIieh ftir das ana.U, mi.~ehe Bihl der Ver- 
iinderang n~.ehst tier Loealisation im papiilomaeularen Btindel die 
Wueherungsvorg~inge im interstitiellen Sehnervengewebe erkannt und 
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differentialdiagnostisch gegentiber der einthehen Atrophie abgegrenzt 
zu haben. Dadureh wurde iiberhaupt erst fttr das kliniseh so wiehtige 
Leiden eine siehere anatomische Grundlage gewonnen, die yon grSsster 
Bedeutung sein muss selbst dann, wenn man zugiebt, dass noeh 
eine Reihe wichtiger Fragen unbeantwortet blieb, und dass die Sehluss- 
Mgerungen, die U h t h o f f  betreffs des Pathogenese des Leidens auf 
seinen Untersuehungsergebnissen aufbaute, nicht in allen Punkten 
stiehhaltig erscheinen. 

Da die Untersuchungeu yon U h t h o f f  jetzt no& als grund- 
legend fiir die Pathologie der Erkrankung gelten miissen, und bei 
einem genauen Studium derselben sieh maneheHei Fragen ergeben, 
die far eine weitere anatomische Untersuehung, wie sie im vor- 
liegenden Falle gegeben isL wiehtig sind, sei es mir gestattet, ngher 
auf dieselben einzugehen. Wi t  gewinnen dadureh zugleieh die MSg- 
li&keit eines direeten Verglei&s mit den anatomisehen Befunden im 
vorliegenden Falle. 

Der erste Fall kann nach Uhthoff  als din besonders reines Beispiel 
you Alkoholamblyopie "gelten. Hier fanden sich im Bereich des papillo- 
maeuIaren Biindels; dicht hinter dem Bulbus beginnend, his zum Canalis 
optieus hoehgradige Ver~iuderungen. 

:~Was nun die Nstm" des pathologisehen Processes angeht, so handelt 
es sich bei unserem Patienten in beiden Sehnerven und zwar yon der 
Lamina eribrosa bis zum intraeraniellen Ende des Canalis optieus um einen 
interstitiell neufitisehen Process; der in diesem Bereieh an jeder Sielle des 
Verlaufes als solcher deutlieh erkennbar ist. 

Es ist ein pathologiseh-anatomisdmr Process, der sich von der ein- 
faehen grauen Sehnervenatrophie durehaus unterseheidet; vor Allem eharak- 
terisirt ist derselbe 

1. dureh eine ausgesproehen% zum Theil m~tehtige Wueherung des 
interstitiellen Bindegewebes der ergTiffenen Optieuspartien, 

2. dureh eine namentlieh streekenweise sehr grosse Kernvermehrung 
in diesem verdiekten interstitiellen Geweb% w~ihrend die MasehenrS~ume 
selbst in ihrem Inneren eine solehe Kernwueherung ni&t besonders hervor- 
treten lassen~ 

3. tritt an manehen Stellen eine ausgesproehene Neubildung yon 
Gefgssen hervor~ die zum Theil mit BIut geftillt sind und theilweise sehr 
stark verdiekte sklerotisehe Wandungen haben." 

Die Pialseheide ist an der temporalen Seite dieht hinter dem Bulbus 
verdiekt und zeigt Kemwueherung und Gefiissneubildung; in zweiter Linie 
im Canalis optieus. 

Die Nervenfasersehieht der Ne~zhaut ist temporal stark verdiinnt und 
kernreieher. Der fiussere Theil der Papille zeigt eine flache muldenfSrmige 
Einsenkung. Die Ganglienzellenschicht ist aueh in diesem nach aussen yon 
der Papilie gelegenen Terrain erhalten~ wenngleieh aueh entsehieden sparsamer 
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und unvollkommener als ant der inneren Seite~ wo normale Nervenfasem 
die Retina versorgen. 

Im Canalis optieus findet sieh ebenthlls starke Wuchernng des inter- 
sfitiellen Bindegewebss, Verkleinerung der Maschenr~ume mit Erhaltenbleiben 
eines Theiles der gesnnden markhaltigen Nervenfhsern~ Kemvermehrnng in 
den stark verdiekten Septen nnd massige Neublldung yon Gefassen. 

Im intraeraniellen Theil besteht das Bild der einfaehen Degeneration 
mit Erhaltung einzelner markhaltiger Fasern. ~Das 5Iomsnt der intersti- 
tietten Wuehernng tier Septen mit Kernvermehrung sowie einer Neubildung 
yon Gef~issen f~llt weg. ~': 

II. Fall. ,Der Inhalt der erkrankten Stelle wird in der Hauptsaehe 
g'ebildet arts m~iehtigen sklerotisehen~ kolbigen, knotigen und zum Theil 
ausgesproehen eoneentriseh gesehiehteten Bindegewebsmasehen. Sehr viele 
dieser Gebilde haben im Centrnm ein Gefiisslnmen~ zum Theil mit Blut- 
kSrperehen ausgeftillt, andere sind leer. Es liegt lfier jedenfalls eine starke 
Neubildung yon Gef~issen vet, meistens mit ausserordentlieh dieken und 
sklerotisehen Wandungen. 

Die Kernvermehrung ist deuttiel b aber nieht so ansgesproehen wie in 
Fall I. Der Charakter des Processes bleibt his zum vorderen Ends des 
intraeraniellen Optiensstammes derselbe. Dagegen ist im vordersten Theile 
des einen Nerven die ~normale netzfSrmige Septenanordnung noeh deutlieh 
erkennbar; die 8epten sind jedodl deutlid~ verdiekt trod zeigen Kernver- 
mehrnng". Uh thof f  weist selbst ant die Aehnliehkeit des Bildes mit ein- 
fischer graner Atrophic hin. 

Im III. Fall  war die Hauptver~indernng im pm'ipheren Sehnerven- 
absehnitt, der Qnersehnitt im Cana}is optieus fast normal. Aneh bier handelte 
es sieh ,is ganzer Ausdehnung um eine interstitielle Neuritis". Die Binde- 
gewebssepten sind in dem erkrankten Terrain deutlieh verbreitert, und dis 
Masehenr~tume erseheinen stark verkIeinert~ enthalten jedoeh ttberall v~illig 
normale Nervenfasern. 

Ihre abnorme Kleinheit beruht zum Theil offenbar auf Sehrumpfhng 
in den erkrankten Theilen~ zum Theil ist sie aber aueh sieher dadureh be- 
dinar, dass die f~inen Bindegewebszt~g% wetehe im gesunden Theit des 
Sehnerven einen grSsseren Masehenranm in kaum siehtbarer Weise dm-eh- 
setzen~ hier alle stark verbreitert sigh sehr markant repr~tsentiren nnd so 
sehliesslig dies sehr diehte Netzwerk yon breiten Bindegewebsbalken mit 
starker Keizlwnehernng darstellen. Der anatomisehe Charakter bleibt aneh 
wetter zurtiek im 0ptieus dnr&ans derselbe, nur nimmt er an Intensitat 
und Ansddmnng ab. Eine wesentliehe Neubitdung von Gef'Sssen ist in 
diesem Falle in den erkrankten Partien night zu eonstatiren. 

Im Fall  IV handelt es sieh um analoge Veranderungen wie bet 
Fall III. Aueh im Fal l  V hatte dig Hauptvergndernng dieht hinter dem 
Bulbns ihren Sitz nnd bestand in: ~Verdiekung der Interstitien, Kernver~ 
mehrung in denselben~ Verkleinerung der Masehenraume his zu fast vNligem 
Sehwnnd derselben." Die Vergnderungen liessen sieh nur wenige Millimeter 
naeh rt~ekw5rts verfolgen. Ueber das Verhslten der Gefitsse ist niehts an- 
gegeben. 

Fall  VI verhSlt sieh seiner anatomisehen Natur naeh wie die ttbrigmL 
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Fglle. Die Bindegewebssepten sind 3 mm hinter dem Bulbus "deutlich ver- 
brdtert und zeigen Kernvermehrung. Die MasehenrS,ume sind bedeutend 
enger als in den iibrigen Partien, enthalten abet ilbera]l vollst~indig normale 
Nervenfasern. 

Die Nm'venfaserschieht ist nach innen und aussen deuttich etwas ver- 
di~nnt, die Retina sonst aber in ihren Schiehten und namenflich aueh die 
Ganglienzellensehieht gut erhatten. Welter retrobulb~tr nehmen die Ver- 
gnderungen sdmell und stetig ab. Am Gefiisseintritt sind sie nut noeh 
ganz gering. 

U h t h o f f  fasst das Ergebniss seiner Untersuchungen dahin zu- 
s&nl m e n :  

, In allen sechs Fgllen miissen die Veriinderungen als interstitielle 
Neuritis mit mehr oder weniger ausgesproehener Sehrumpfung und seeun- 
d~rer Atrophic der Nervenfasern, letztere allerdings in einzelnen Fgllen nur 
in sear geringem Grade &arakterisirt werden, und zwar l~isst sieh dieser 
Charakter des pathologiseh-anatomischen Processes in der ganzen Ausdeh- 
hung des Sehnervenstammes bis zum intraeraniellen Theil nachwdsen~ yon 
hier ab allerdings zeigte sieh im ersten Falle das Bild der einfhehen De- 
generation. Nut in Fall II zdgt sieh dieht hinter dem Bulbus auf eine 
kldne 8treeke hin, we der Degenerationsherd nod~ die keilfSrmige Anord- 
nung hat~ dn Bild, das mit der einihehen grauen Degeneration des Optieus 
mindestens grosse Aehnliehkeit hat. Jedoeh gtaube ieh~ dass bei genauerem 
Stadium aueh hier sieh die Veriinderungen noeh etwas yon der einfhehen 
Degeneration unterseheiden nnd zwar durch eine mgehtigere Entwicklung 
der interstitiellen Septen, hoehgradigere Sehrampftmg and mgssige Kernver- 
mehrung im interstitidlen Gewebe." 

Es wird also anch yon Ui~thoff zugegeben, dass es unter Um- 
stSnden bei geringer Ausdehnung des anatomisehen Processes sehwierig 
sein kann, des Bild der einfaehen Degeneration, bei der Atrophie 
der Nervenfhsern des prim~ire ist; yon dem der retrobulb~tren Neu- 
ritis, ftir welche U h t h o f f  die Ursaehe in entz~indliehen Ver~nde- 
rungen des Zwischengewebes s i e h t -  zu unterscheiden. Denn weder 
eine Wucherung und Schrumpfung der Bindegewebssepten (die nach 
U h t h o f f ' s  eigener Angabe aueh bei einfaeher Degeneration vor- 
kommt) - -  noeh eine ,,m~ssige" Kernvermehrung im interstitiellen 
Oewebe wird bier mit Sieherheit eine solehe Entseheidung zulassen. 
- -  Trotzdem ist im ausgesprochenen Krankheitsbild die Verschieden- 
heir der anatomischen Verh~ltnisse bei beiden Erkrankungen gross 
genug, um eine Abgrenzung zu ermSgliehen und eine verschiedene 
Pathogenese zu verlangen. 

Es fr~igt sieh jedoch, ob wir in den interstitiellen Wueherungs- 
vorgiingen des erste und wesentliche Moment der Erkrankung er- 
blieken mflssen. 
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Von vorn herein erseheint es j'~ nieht I~othwendig, dass jedes 
prim~re Befallensein des nerv6sen Leitungsapparates zu dem typi- 
sehen anatomischel~ Bride der e~nfachen Degelleration ftihren m[isse, 
namentlich dann, wenn night alle Nervenfasern resp. ihre Ursprungs- 
zellen in gleieher Weise veil der Sch~tdigung betroffen wurden. 

Aenderungen im anatomischen Bride kSnnten weiterh~n aueh 
dadurch eintreten, dass wghrend des chronisehen Verlaufes m~_d bei 
dem speciellen Charakter der zu Grunde liegenden Intoxication die 
degenerativen Processe am Nervengewebe sieh mit proliferativen Pro- 
cessen yon Seiten des Bindegewebes eomNniren. 

Diese Auffassung wtirde den geltenden Anschauungen tiber die 
Alkoholwirkung auf andere Organe des menschliehen KSrpers ent- 
sprechen. 

So viel erseheint sicher, dass die Uhthoff ' sche Annahme weder 
die Beschriinkung des Processes auf das papillomaculare Bandel, noch 
die Differenz zu tier allgemein angenomme~en Giftwirkung des 
Alkohols (speeiell aueh auf das ()ewebe peripherer Nerveu} hi~.~- 
reiehend zu erkl~iren vermag. 

In morphologiseher Beziehung bleibt ebenfalls noeh eine Reihe 
wiehtiger Fragen often. U h tho ff' s Untersuelmn gen, die einer fl'iiheren 
Zeit angehSren, kSnnen uns keinen Aufsehluss geben tiber das Ver- 
halten der feineren Ganglienzellstruetur der Netzhaut und tiber die 
Rolle, welehe das Gliagewebe bet der interstitiellen Erkrankung spielt. 
Weiterhin w~ire zu ermitteln, weleher Art die yon Uh tho f f  als 
wesentlieh erkannte ,,Kernvermehrm~g" im interstitiellen Gewebe war, 
ob es sieh b ier  um Rundzelleninfiltration, junge Bindegewebszellen 
oder vielleieht um vermehrte randst~indige Gliazellen handelt. 

U h t h o f f  fiihrt ausserdem zur 8tiitze seiner Auftassung der Er- 
krankung als einer prim~iren entztindliehen Bindegewebshyperplasie 
einige klinisehe Gesiehtspunkte an. 

Besonders die MSgliehkeit ether Besserung des Leidens, tier 
Wechsel in der Ausdehnnng des Skotoms whhrend der klinischen 
Beobaehtung seheint ibm ftir ein interstitielles Sehnerrenleiden zu 
spreehen. 

Doeh w~tre ein solehes klfifisehes Verhalten aueh bet prim';irer 
Erkrankung der Ganglienzellen oder Nervenfasern ~fieht ausgesehlossen. 
Nehmen wit an~ dass die Ganglienzellen der Netzhaut. mid zwar so- 
wohl in cler Peripherie als im Centrum, dureh die GiRwirkung ge- 
seh~digt wtirden, nieht zu vollkommenem Ze!l~od. sondern zu Herah- 
setzung ihrer Function und zwar in der Weise, dass sieh neben 
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mehr oder weniger erkrankten allenthalben noch normale Zellen in 
tier Netzhaut fi~nden. Bei dem grossen l~eichthum der centralen 
Netzhautpartie an Nervenzellen, bei der functionellen Bedeutung ge- 
rade dieser Zellen wiirde sich zun~ehst eine eentrale Herabsetzung 
des SehsTermbgens bemerkbar maehen. Das Skotom wtirde zunehmen, 
wenn bei Portwirken des sehiidigenden 3fomentes immer mehr 
Ganglienzellen erkrankten, abnehmen, wenn bei Wegfall derselben 
(Abstinenz) die schon geschgdigten Zellen, delleicht nnter Mitwirkung 
gtinstiger Erniihrungsverh~ltnisse, ihre normale Structur wieder her- 
stellen kSnnten. Die Annahme einer solehen Regenerationsfghigkeit 
nervSser Zellen - -  vorausgesetzt dass der Grad der Schiidigung eine 
gewisse Gre~ze uicht iiberschritten hatte, wtirde keineswegs im Wider- 
spruch stehen zu den herrschenden Ansehauungen der Nervenpathologie. 

Besonders bemerkenswerth war das Resultat der anatom:isehen 
Untersuchung in dem yon Sachs  (30) genau beschriebenen Fall ~,on 
Degeneration des papillomaeularen Biindels. Es handelte sich um 
einen jugendliehen Phthisiker. Die Aetiologie konnte nieht mit Sieher- 
heir festgestellt werden~ doch gab die genaue klinisehe ITntersuehung 
viele Anhaltspunkte far die Diagnose einer Tabaksamblyopie (Ab- 
blassung tier temporalen Papillenh~ilfte, Naehweis eines eentralen rein- 
riven Skotoms). 

~Die erkrankten Btindel sind naeh Massgabe ihres Faserverlustes ver- 
kleinert. Die Gliakerne sind hier und in dem ganzen Gebiet des Skotom- 
btindels bis zum Eintritt der Centralgefasse nieht absolut vermehrt, aber 
n~her an einander gertiekt und haben ihre normale Anordnung in Bogen- 
linien verloren. 

Die Bindegewebshypertrophie ist sehr deutlieh einige Millimeter hinter 
der Lamina. Dabei ist die Zahl der Kerne im Bindegewebe nieht oder 
nieht entsehieden vermehrt. Nirgend finden sieh Zellanhaufungen. Sic ent- 
hatten zahtreiehe~ dieht mit Blur gefiillte Gefiisse. Im hintersten Orbital- 
theil finder sieh starke Zellenwueherung. Die zahlreiehen grossen Zellen 
bilden theilweise eine eontinuMiehe Sehieht zwisehen Nervenbttndel und 
Septis, theils durehziehen sic die Btindel als ein Netz, dessen enge Masehen 
yon den zahlreiehen atrophisehen und den wenigen markhaltigen Fasem 
erffillt sind. Die Verdickung der Bindegewebsbalken nimmt dagegen im 
hinteren Orbitatthei! ab ZeIlvermehrungen in ihnen sind nut in einigen 
Sehnitten erkennbar." 

Ausserdem land Sachs  im Canalabsehnitt des Sehnerven Wuche- 
rung der Endothehellen und Wandverdiekungen der Venen, Zeichen 
Yon Endo- und Periphlebitis. 

Diesen GefgssverSnderungen erkennt er nun (ghnlich wie das in 
neuerer Zeit Sourdi l te (33)  gethan hat) eine prim~ire Rolle bei tier 
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Erkraukung zu. Dass dieselben das Gebiet der Vemt centralis posterior 
l~etreffen; soil besonders aueh dis Localisatiotl im Sehnervenstamms 
srkl~ren. Die Ver:~tndsrungen im peripheren Sehnerventheil, vet 
A]lem die Bindsgewebsh)-perlflasie bezieEt Sachs auf sins ~enSse 
Stauung in Folge Behindsrung des R tickflusses din'oh die Gef~ss- 
verengerungsn, im Ganaltheil des Selmerven. 

Die 3fggliehkeit des Eintretens pathologischer Proeesse am Ge- 
f~ssrohr auch grSsserer Venenst~mme im erkrankten C4ebist zuge- 
gsben, wird man Sachs '  Annahme kaum beipflishten k6nnen. Wiirds 
dnmit doch nosh nieht dis urs:~iehliche Beziehung disser Gefi~ssver'Xnde- 
rmlgen zu den degensrativen und proliferativsn Processen im Seh- 
uerven erkl~rt seth. 

Weiterhin sprechen dis Untersuehungen ~'on U h t h o f f  und die- 
jenigen des ~,ortiegenden Falles gegen diess Erkl~irung, da sis den 
Bsweis brachtsn, dass das Bild der interstitietlen Neuritis deutlich 
ausgepr[igt sein kann, ohne dass sieh im Nsrve~stamm Veriinderungen 
all_ den Gef'~tssen nachweisen liessen. 

Von den iibrigen anatomisehen Untersuehungen m5chte ieh dis- 
jenige yon Sisgris t (32)  noeh etwas gsnauer ins Auge fkssen, da 
sis, aus nsuerer Zeit stammend, als sine St[itze der Uhthoff ' sshen 
Annahms g?gen die Anfeehtungen yon NuSl 's  (24) Ssite besondsre 
Beaehtung verdient. 

In anamnestiseher Beziehung ist, wie sehon erw~ih~L der Fall 
~icht ganz sieher ale Alkoholamblyopis festgestellt~ aueh lag keins 
ophthMmoskopisehe Untsrsuehung vor. Er biIdete den zuf~Iligen ana- 
tomischen BeNnd bet einem an Magsnearcinom verstorbensn Manne. 

Die anatomischen Einzelheiten stimmen in allen wesentlishen 
Punktsn mit den Angaben yon U h t h o f f  tiberein. 

Es fand sieh im erkrankten Gebiste des peripheren Sehnervenabsehnittes: 
,;Beinahe v5llige Atrophie der markhaltig'en Nerventhsern. Dieselbe 

ist nieht sine allg'emein% sondern fast ttberall finden sieh mitten in den 
atrophisehen Bezirken noeh einzelne wenige markhaltige Fasern erhalten~ 
besonders an tier Peripherie der erkrankten Bezirke. Daneben besteht sine 
g'anz bedeutends Wueherung des interstitiellen Bindegewebes im erkrankten 
Bezirke verbunden mit starker Ksrnvermehrnng. Diese Kernvermehmng" 
findet sieh aueh in der Umgebung zwisehen den noeh vOllig normalen 
Nervenfaserbtindeln. Im gewueherten Bindegewebe trifft man neugebildete 
Blutgefitsse mit verdiekten sklerotis&en Wandungen." 

Die Masehsnr~tume sind theilweise vOllig gesehwunden. Die Pial- 
seheide ist stark verdiekt auf der erkrankten Seite, die anderen Seheiden 
sind normal. Die Retina ist nasal yon der Papille durehaus normal. Tem- 
poral ist dis Nervenfhserselfieht auf einzelne Fasern, die zur Fovea ziehen~ 
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reducirt. Die Ganglienzellen sind temporal stark redueirt~ zwisehen Fove~ 
und Papil[e finder sind nur eine einsehiehtige Lage derselben, wNlrend sie 
temporal der Fovea bis vierfaehe Sehiehtung zeigem --  Der Sehnerv wurde 
nnr eine Streeke yon 2 em welt untersueht. Es wurden weder speeielle 
GanglienzeI1- noeh Gliaf~rbungen angewendet. 

So entschieden indessen S ieg r i s t  die yon N u l l  gegen U h t h o f f  
vorgebraehten Grttnde zuriiekweist, so weicht er doch bezw. der Patho- 
genese des Leidens wesentlich ~on U h t h o f f  ab, indem er die MSg- 
lichkeit eines prim~ren Befallenseins der Nervenfasern des Opticus zu- 
giebt. ,Entweder h~ndelt es sieh nm eine interstitielle Neuritis [wie 
Uh tho f f  will}, oder vielleieht nach An~logie mit den iibrigen Nerven- 
und Organerkrankungen bei Alkoholismns um eine primgre Erkran- 
kung der Nervenfasern mit secundgrer Wueherung des interstitiellen 
Bindegewebes. Nur mtissten wir hier eine bei einiaehen primer 
degenerativen Atrophien ganz ungewohnte Bindegewebswueherung 
annehmen,.wie sie weder bei tabetis&er~ noeh bei einfaeher aseendi- 
render oder deseendirender Atrophie gefunden wird, wohl abet als 
Regel bei bestimmten dutch Alkohol verursaehten Organerkrazkungen 
(Lebereirrhose, primate Sehrumpfniere) nnd aneh zuweilen bei Alkohol- 
neuritis anderer peripherer Nerven." 

Wit sehen, S i eg r i s t  kommt bei Beurtheilung des Wesens des 
Krankheitsproeesses zu einer ganz iibereinstimmenden Auffassung, wie 
sie oben angedeutet wurde. Doeh hat er aus seizer eigenen ana- 
tomischen Untersuehung keine weitere Stt~tze ftir diese Anzahme 
gewonnen. 

Es l~isst sieh nun dutch Anwendung der in neuerer Zeit be- 
sonders ausgebildeten speeifisehen F~rbungsmethoden der Neuroglia 
nnd der Nervenzellstructur ein weiterer Fortschritt guf diesem Ge- 
biete erhoffen, insofern Ms die Frage n~her uztersucht wird, in welcher 
Weise die Neuroglia an den Wucheruzgsprocessen im interstitiellen 
Gewebe betheiligt ist, und welches die Art und Loealisation der an 
den Ganglienzellen der Netzhaut naehweisbaren Vergzderungen sei. 
So erst ergiebt sieh eine ttandhabe des Vergleichs dieser letzteren 
mit den Befunden experimentelier Arbeiten, die mit grosset Ueber- 
einstimmnng [Ward F[olden (40), Rym owitsch (29), Ver fasse r  (7)] 
den Nachweis lieferten, dass Sch~idigungen der C4angliezzellenstructur 
in der Netzhaut des Versuchsthieres nnd zwar p r imgre  dureh Ver- 
giftung mit Aethyl- und Methflalkohol sieh erzeugen lassen. 
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Eigener Fall. 

Am 18. I. 1901 erhielt ich durch die breu~dhchkelt des Herrn 

(~eheimrath M a r c h a n d  die hinteren Bulbusabschni t te  mit  Sehnerven 
und Chiasma Yon einem M~nne,  der an Oesophaguscarc inom,  das 

zur Perforat ion in die Lunge  (mit anschliessender jallehiger Pneu-  
monie) gefi~hrt hatte,  verstorben war. 

Es handelte sich um den 51jShrigen Invaliden Gustav Br., der Ianger 
als sieben Jahre in der Leipziger Universit~tts-Augenheilanstalt wegen Nieotin- 
amblyopie in Behandlung war. 

Br., tier im Feldzuge 1870/71 eine Sehussfl'aetur des Obersehenkels 
erlitten hatt% stellte sieh zuerst am 26. X. 1893 in der Augenklinik vor 
mit tier Angab% er habe fiqiher immer gut gesehen~ seit fiinf Woehen be- 
merke er jedoeh eine Abnahme seiner Sehseh~trf~ auf beiden Augen. Er 
behauptete, fraher immer gesund gewesen zu s e i n . -  Auf Befl'agen gab er 
an, dass er ein leidensehaftlieher Rancher und seit seiner Jngend dem 
Tabaksgenusse in jeder Form ergeben sei. Zuletzt babe er etwa taglieh 
zehn Cigan'en geraneht und etwas gekaut. Dem Alkoholgennss will er 
nur in masslgem Grade ergeben sein - -  frtiher babe el" aneh Sehnaps ~o'e- 
tmnken, dodl sei er hie ein eigentlieher Trlnker gewesen. 

Die skiaskopisehe Untersuehung ergab emmetropisehe Refraction. Der 
Visus betting beiderseits ~/~,,(,. Die Rothgranempfindung, mit kleinen und 
mittelgrossen Wol f tbe rg ' s ehen  0bjeeten gepraft, war im Centrum des Oe- 
siehtst~ldes merklieh herabgesetzt, wNn'end die peripheren Gesiehtsfeldgrenzen 
normal waren. 

Ophthahnoskopiseh tand sieh ausser einer geringen Abblassnng tier 
temporalen Papillenhalften ant beiden Seiten keine Ver~nderung. 

Die Behandlung bestand in di~itetisehen Vorsehriften (Abstinenz yon 
Tabak nnd Alkohol) und Jodkali. 

Erst am 16. III .  1894 stetlte sieh Patient wieder vor mit der An- 
gabe, das SehvermSgen habe weiterhin abgenommen. Er gab zu, das 
Rauehverbot nieht streng eingehalten zu haben. Visns R. ~--- Finger in 1,25 m, 

L. ~ ~ ~ 1 nh 
Pilul. Stryehn. 
Am 16. VI. 189-1 ist in der Krankengesehiehte vermerkt: Visus un- 

ver~tndert. Temporale PapillenhNften beiderseits deutlieh abgeblasst~ Lamina 
eribrosa dentlieh. 

Das SehvermSgen besserte sieh we~terhin. Am 24. IX. 1894 betrug 
es R. = Finger 275 m~ 

L. ~ , ~ 0  m. 
14. XII. Visus beiderseits ~ :~5 m. Skotom fth' roth und grthl deut- 

lieh vorhanden. Temporale Papillenh~ilften stark sbgeblasst. 
5. II. 1895. Visus R . = F i n g e r  4m,  

L.---~ , 3,5m. 
29. III .  Visus belderseits ~ 5 m, 
16 .  V I I .  ,, ,~ = 6 m.  
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'26. IX. Visus beiderseits ~-~/~oo- Roth und gr[in (Wolffberg 7 ram) 
wird nicht erkannt. 

25 I. 1896. Visus beiderseits = 6/1 o. 
21. V. 1896. Visus beiderseits --- Finger in 6 m. 
Im Centrum des Gesiehtsigldes erseheint grtin ais weiss~ roth und blau 

wird undentlieher. Die temporalen PapillenhSlften sind stark abgeblasst. 
Patient giebt zu, jetzt t~glie[1 hSehstens drei Cigarren h 5 Pfennig zu 

rauehen. 
7. IX. 1896, Visus beiderseits = ~/%. 
8. XII. 189(;. Visus R. =~]~o, L. ~'~-(~/ioo. 
Patient angeblieh nur zwei Cigarren t~iglieh geraueht, jedoeh etwas 

gekaut. Roth und gelb werden als roth bezeiehnet, aueh in den kleiasten 
Wolffberg'sehen Proben. Nur die grSsste Gelb-Probe (10 em) erkennt 
er riehtig. Grtin erseheint als silberweiss. Nur an einzelnen Stetlen in der 
Peripherie werden die grSsseren Farbenproben riehtig bezeiehnet. Blau wird 
tiberall gut erkannt. 

10. IX. t897. Visus beiderseits =a/~o. Keine Aenderung gegen den 
fi'tiheren Befund. 

23. XI. 1898. Beiderseits Visus ~ S/so. Patient hat angeblieh t~tglieh 
vier Cigan'en geraueht, gar keinen Sehnaps mehr getrunken, sondern nm' 
einfaehes Bier. Liest mit @ 2,a" beiderseits J~tger Nr. 8 in 20 era. Von 
Farben wird central grt~n als g'rau oder silberweiss, roth als rSthliehbraun, 
gelb und btau riehtig bezeiehnet. Die temporalen PapillenhSAflen sind noeh 
stark abgeblasst. Periphere Oesiehtsfeldgrenzen normal. Nyetalopie. 

21. XII. 1899. Yisus beiderseits ~---6/3~ p. Liest jetzt mit -[-2,5 
beiderseits Jag'er Nr. 5 in 25 em nnd erhalt diese Correction als Nahe- 
britle. Das eentrale relative Skotmi~ besteht unver~tndert fort, ebenso die 
Abblassung der temporalen Pat?illenhfilften. 

Sp~terhin kam Patient nieht wieder in die Augenklinik. 
Auf Befl'agen theilte mir seine Sellwester mit~ dass bei m~ssigem Tabaks- 

genuss (ca. drei Cigarren t~glieh) und Enthattsamkeit yon stS.rkeren alkoholi- 
sehen Getranken sieh das SehvermSgen in der letzten Zeit eher noeh etwas 
gebessert babe. Wenigstens babe ihr Bruder his knrz vor seinem Tode, 
der am 17. I. 190i ertblgt% mit seiner Brille gut lesen kSnnen~ was 
frtiher nieht mSglieh gewesen sei. Nit den Angaben der Sehwester stim- 
men diejenigen des behandelnden Arztes im Krankenhause St. Jakob fiber- 
ein~ wo wegen des inoperablen Oesophaguseareinoms eine Gastrostomie vor- 
genommen wurde. 

Die Section ergab keinerlei Organver~tnderungen, die auf ehronisehen 
Alkoholismus sehliessen lassen~ aueh keinerlei krankhaRe VerSonderungen am 
Gehirn und Rttekenmark. 

Die vorstehende Krankengesehiehte ist eindeutig genug, mn 
irgend welehe Complieationen des Krankheitsbildes oder Zweifel an 
der Aetiologie auszusehliessen. Die dutch viele Jahre  fortgesetzte 
augen~irztliehe Untersuetmng weist eine befr~iehtliehe Besserung des 
SehvermSgens auf, die wohl wesentlieh dutch die Einsehr~inkung des 
Tabaksmissbrauehs erreieht wurde. 
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Wie vie: der fiir fl'~ihere Jahre zugestandene Alkohohnissbrauch 
zur Entstehung der Amblyopie beitrug, lSsst sich nicht ohne ~Veiteres 
feststellen. Doch sprechen die Umst~nde dafiir, dass auch in diesem 
Falle das Nicotin an erster Stelle als toxisehe Substanz in Beti'acht kam. 

Trotzdem ist, was yon allen Untersllehern einheitlich angegeben 
wird. die Uebereinstimmung des Krankheitsbildes und des grund- 
legenden anatomischeu Processes bei tier reinen AlkohoI- and der 
reinen Tabaksamblyopie so gross, dass wir, ohne eh~en Fehler zu 
begehen, die Untersuchungsresultate des vorliegenden Falles denen 
yon U h t h o f f ,  S i e g r i s t ,  Sachs  u. A. an die Seite stellen kSnnen. 

Von den mir tiberlassenen hinteren Bulbush~ltten und Sehnerven wurde 
die eine Bulbush~tlfte naeh Formol-AlkoholhSrtung in Celloidin eing'ebettet 
and mit dem angrenzenden Sehnervenabsehnitt an horizontalen Seriensehnitten 
untersueht. 

Der hintere Theil des zug'ebSrigeu Setmerven wurde naeh Formol- 
Alkoholh~irtung bis dieht an das Chiasma in Quersehnitte zerlegt. 

Den Sehnerven des anderen Auges untersuehte ieh naeh der Weigert-  
sehen Markseheidenfarbung auf Quersehnitten, das Chiasma aaf L~tngssehnitten. 

Die Xetzhaut dieses Bnlbus wurde naeh Sublimat-AlkoholhSrtung yon 
der Chorioidea abgelSst and naeh den Vorsehriften yon Mann (18) in 
ParaNn eingebettet. Zu diesem Zweeke wurde sie dutch zwei hofizontate 
Sehnitte in drei Theile getheilt, die tiber einander gesehiehtet zusammen 
der Paraff}neinbettung unterworf~n warden. An den sehr dtinnen (t--:4 if) 
Seriensehnitten liess sieh so bei g'leieher IntensitSt tier F~trbung first in 
einem Gesiehtsfelde das Verhalten tier eentralen and peripheren Netzhaut- 
s[ruetm' gut vergleiehen. 

Zm" FSrbung benatzte ieh besonders die Thionin-Erythrosinmethode, 
die mir bei fr[iheren Untersnehungen guts and gleiehm~tssige tlesultate gab, 
w~ihrend Nr die CeIloidinsehnitte besonders HSmatoxytin-Eosin, van (~ieson 
and die NeurogtiafStrbung naeh 3Iatlory in Betraeht kamen. 

Es zeigte sigh, dass aueh an denjenigen Sehnervensehnitten, die 
naeh der Weige r t ' s ehen  MarkseheidenfSrbung behandelt waren, 
noch naeh der Kupferung bei F~irbung nach van  O i e s o n  das 
Bindegewebe tebha~t rothe Tinetion annahm~ wShrend audererseits 
an den iu Formoi-Alkohol gehSrteten Sehnitten des andereu Seh- 
herren (lurch naehtriigliehe Kupferung die Nervendegenerationsbezirke 
sich gut sichtbar maehen lassen, wenn aueh die Blaufiirbung der 
erhaltetlen Markseheiden weniger intensiv ist and ziemlieh sehnell 
ausbteieht. Dagegen gab die Gliafi%rbung ~meh M a l l o r y  hier sehr 
gate Resultate. 

Es wurde nun Werth darauf gelegt, dass auf einander folgende 
Sehnervenquersehnitte der gleiehen Serie naeh den versehiedenen 
Metboden gefSrbt direct neben einander untersueht wurden and zwar 
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beziiglich der Gliafaserung nach Mal lory ,  der Localisation und Art 
der Nervendegeneration nach Weiger t ,  in Bezug auf das Verhalten 
des Bindegewebes nach ~,a.n Gieson,  Form und Anordnung tier 
Kerne nach H~matoxylin-Eosinfgrbung. Auf diese Weise gelingt es, 
umnittelbar benachbarte Sehnervenquerschnitte nach den versehie- 
denen speeifischen F~rbungsmethoden behandelt zu x'ergleiehen, was 
nicht ohne Wichtigkeit ist. wenn man bedenkt, dass das anatomisehe 
Bild der Sehnervenver~nderungen an ~,ersehiedenen Ste[len des Quer- 
schnittes ein abweiehendes Verhalten darbieten kann, itldem sich an 
den prinfiiren Erkrankungsherd, mag derselbe dieht hinter dem Bul- 
bus oder im Canalis opticus gelegen sein, aufsteigeude oder ab- 
steigende einfache Degeneration anschliessen kann und zwar ohne 
seharfe Abgrenzting. 

~[m Folgenden erscheint es zweckmgssig~ die einzelnen Bestand- 
theile des Sehnerven hinsichtlieh ihrer Ver:~inderungen gesondert zu 
bespreehen. 

V e r h a l t e n  der  Sehnervenfasern .  

Die Untersuehung an den nach Weige r t  behandelten Seh- 
nervenquerschnitten hinsichtlich der Localisation des erkrankten Faser- 
biindels ergab eine fast ~-Sllige Uebereiustimmung mit den Fglten 
yon Uhthoff(3~) und Siegrist(32).  Am meisten ausgepr~gt war 
die Degeneration dieht hinter dem Bulbus und zwa, r betraf sie hier 
einen temporalen keilfgrmigen, mit der Spitze naeh den Central- 
gefi~ssen geriehteten Bezirk. Auch in diesen degenerirten Btindeln 
waren nieht s~imratliche Fasern zerfatlen, sondern ein wenn auch 
kleiner Theil derselben erhalten. An weiter centralw~rts gelegenen 
Quersehnitten nahm die degenerirte Zone eine mehr sichelf6rmige 
Gestalt an und entfernte sich dutch Zwisehenschaltung normaler 
Faserhtindel etwas yon der Peripherie des Sehnerven. Zugieich ~'- 
streckte sie sich jetzt etwas mehr nach unten zu, um dann bis zur 
Gegend des Foramen opticum allm~ihlich eine eentrate Lage und 
rnndlieh ovale Gestalt anzunehmen. 

Dabei wurde tier Bezirk schmaler und dureh Zwischentreten 
normaler Faserbiindet immer mehr eingeengt, so dass ira intraeraniellen 
Theft beider Sehnerven sieh das Bild des normalen Querschnittes 
hergestellt hatte. Die Untersuchung des Chiasma und beider Traeti 
bis zur Gegend der Corpus genieulat, extern, ergab keine Ab- 
weiehung vom normalen Verhalten. 

Die erkrankten Nervenbiindel zeigten, besonders dicht hinter 
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dem Bulbus~ eine hochgradige Versehm~ilerm% Viele dersel!)et~ hattsn 
auch ihre normale rundliche GestM~ ver[orelb et'sehienen abgeplattet, 
buchtig begrenzt oder siehelf~irmig. Die Lage der erhaltenen Fasem 
hn degenerirten Bezirk war verschieden. Bald fimden sie sieh mehr 
im Centrum, bald in tier Peripherie des erkrankten Biindels, ein 
Verhalten, das nicht recht zu der Uhthoff 'sehen Annahme einer 
Druckatrophie yon Seiten des gewucherten Bindegewebes stimmt. 
Deml dann miisste man erwargen, dass ei,~e gewisse Regelmr~ssigkeig 
in der Lagerung der degenerirten resp. verschont gebliebenen Nerven- 
~hsern hervortregen wiirde, we~m man nieht am~ehmen wotlt% dass 
die Widerstandsfghigkeit der einzelnen Fasern versehieden sei, wozu 
kein a.natomisch.er Grund wMiegt. 

t • 

Fig. !. Fig. 2. 

Die Vcr~nderungen waren zwar im vor&:'r~t.ell Abschni~te beider 
..~hnerven am meisten ausgepr~igt, und nahmen centralw~rts allmiih- 
lich ab, doeh land sieh an keiner Stelle das Bild der einfache~t 
Atrophie, wie sie z. B. nach Sehnervendurchsch,~eidung beobachtet 
wird. Allerdings nahmen die degenerirten Btindel ~mmer mehr ihre 
rundlich ovale Gestalt wieder an, u,ld die yon den Septe,l aus- 
gehende Bindegewebswueherun~ trat mehr und mehr zurtick, so class 
auch im erkrankten Bezirke die normaIe Structur des Querschnittes 
wieder hervortrat, aber aueh hier ware~a degenerirte mit gut er- 
haltenen Fasern vermisch G nur dass die le~zteren immer mehr an 
Zahl zunahmen und die Btindel setbst .'tamit m~ Ausdehnung ge- 
w&nn(?n,  
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Ich m5ehte demnach den Process im Sehnerven im vorliegenden 
Falle als einen einheitlichen ansehen, nur an Intensitgt tier Degene- 
ration und Bindegewebshypertrophie allm~ihlieh abklingend. Dabei 
muss ieh, wie das aueh yon U h t h o f f  gesehehen ist, zugeben, dass 
es sehwierig sein kann, die Unterseheidung zwisehen einiheher Atrophie 
und interstitieller Neuritis zu treffen. 

In dem hauptsgehlieh erkrankten Bezirke im periphersten An- 
theil des Sehnerven kann jedoeh keln Zweifel bestehen, dass die 
Versehmiilerung und unregelm~issige Gestalt der Nervenbiindel, die Ver- 
breiterung der Septa bedeutend hoehgradiger ist, ale sie bei der ein- 
fachen Atrophie, selbst naeh Jahre langem Bestande~ si& finder. 

i 
Fig. 3. ti~ig. 4. 

Besonders auffgllig war auch im vorliegenden Falle die Ver- 
schm~ilerung der Nervenfasersehieht im Bereiehe der temporalen 
Papillenhglfte. Itorizontale Seriensehnitte dutch den hinteren Bulbus- 
abschnitt des linken Auges liessen die Abnahme (s. Fig. 5) der da- 
dureh bedingten muldenfSrmigen Excavation naeh oben und unten 
zu deutlich verfi~lgen. Es ist also auch hier kein Zweifel, dass die 
temporale Abblassung der Papille, wie sie im ophthahnoskopischen 
Bilde beobaehtet wurde, wesentlich auf einem Sehwund der Nerven- 
fasern in diesem Bezirke beruhte. 

Verhalten des Biadegewebes.  

Von besonderer Wichtigkeit ist es, tiber die Art und Ausdeh- 
nung der Bindegewebswneherung, die sehon an den naeh We ige r t  
behandelten Pr:,iparaten deutlich hervortritt, ein genaueres UrtheiI zu 
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gew~nnen. Hier !eistet. die van Gieson 'sehe F~trbung die besten 
Dienste, da sie nieht nut eine Ver~blgung der Bindegewebsfasern bis 
in ihre feinsten Ausliiut~r, sondem aueh eine Untersel~eidung zwisehen 
dem earminroth gef~irbten Bindegewebe and der gelb gef~irbten Glia 
erm6glieht. An -van Oieson-Pr~paraten erkennt man nun, dass 
der Quersehnitt der Septen in den l~aupts~iehlich erkrankte~ Bezirken 
eine wesentliehe Abweiehung vom normalen Verhalten zeigt. Die 
Septen sind nieht nut verbreitert, soMern haben eine viel unregel- 
m~ssigere Gestalt angenommen (s. Textfigur 2 u. 4 im Vergleieh za 
uormalen Theilen aus dem gleiehen Quersehnitt, Fig. 1 u. 3), indem 
sie, Me die zwisehen ihnen gelegenen degenerirten Faserbtindel, bMd 
kolbig verdiekt, bald buehtig begrenzt, ba.ld spindelfSrmig erseheinen. 

Fig. 5. 

Was den t~eid~thum des Bindegewebes an Kernen betrifft, so 
muss ich gegenttber U h t h o f f  betonen, dass derselbe ~'om normalen 
Verhalten keino erhebliehe Abweiehung aufwies. Die mit i-I~tmatoxylin- 
Eosin gef~irbten Pr~iparate zeigten immer nut die eharakteristisehen 
spindelf6rmigen Bindegewebskerne in dell Septen, selbst dort, wo die 
Verdiekung der Septen ganz betr~ehtlieh war. Zwar fanden sieh 
bier mehr Kerne, als am normalen Septenquersehnitt, abet doeh nieht 
relativ zum Paserreiehthum. Und nirgends liessen sieh Wanderzellen 
oder jugendliche Bindegewebszellen naehweisen, wie man sie so h~iufig 
bei entzttndtiehen Proeessen yon der typisehen h?tmatogenen Wander- 
zelle bis zu der eharakteristischen sesshaften Bindegewebszelle beob- 
aehtet. An allen Stellen entspraeh das Septengewebe am meisten 
einem ziemlieh kernarmen Narbengewebe yon anseheinend derber Con- 
sistenz ohne die Zeiehen eines fortsehreitenden Entztindungsproeesses. 
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Der Untersehied in  Kerm'eiehthmn des Bindegewebes zwischen 
den Uhthoff ' schen F~illen und dem Vorliegenden l~tsst sieh viel. 
leicht dadur& erkI~ren, dass versehiedene Stadien des Krankheits- 
woeesses vorlagen, bei U h t h off progressive Entziindungserscheinungen 

in meinem Faile die Folgen eines in der Hauptsache abgelaufenen 
Wueherungsprocesses. Fiir letzteres wtirde in klinischer Hinsicht 
die Besserung des SehvernSgens w~hrend der letzten Lebensjahre 
des Kranken sprechen. Anderepseits ist es wohl mSglich, dass 
U h t h o f f  bei der Beurtheilung des Kernreiehthmns im interstitiellen 
Gewebe nicht nur die eigent!iehen Bindegewebskerne der Septen, 
sondern aueh die besonders in der Naehbarsehat~ der Septen ge- 
legenen Giiakerne nitgez~hlt hat. Wenigstens finder sieh an keiner 
Stelle eine genat~e Bezeichnung der Forn dieser Kerne (auch aus 
den Abbildungen ist dieselbe mcht n i t  Deuttiehkeit zu entnehmen) 
oder eine Bemerkung iiber das Verhalten der Gliazellen. 

Das Gleiehe seheint iJbrigens bei Sachs (30) der Fall gewesen 
zu sein, wenn ich anders die Stelle reeht verstehe: 

,,Die zahlreiehen grossen Zellen bilden theilweise eine eontinuir- 
liehe Sehicht zwisehen Nervenbtmdeln und Septis, theils dur&ziehen 
sie die Biindel als ein Netz, dessen enge Masehen Yon den zahl- 
reiehen atrophischen and den wenigen narkhaltigen Fasem erfiilit 
s in&"- -  Es seheint mir aus dieser Sehilderung hervorzugehen, dass 
unter diesen ,,grossen Zellen" nicht nur Bindegewebs-, sondern aueh 
Gliazellen sich befanden~ die letzteren vielleieht sogar in iiberwiegen- 
tier Mehrzahl. Das Verhalten des Bindegewebes im vorderen Seh- 
nervenabschnitt zeigt t~brigens in dem Sachs 'schen und im vor- 
liegenden Falle grosse Uebereinstimmung. Auch Sachs  land: ,,die 
Bindegewebshypertrophie sehr deuttich, dabei die Zahl der Ke~le in  
Bindegewebe nicht oder nicht entsehieden vermehrt, nirgends Zell- 
anhgnfungen." 

Dass die Verbreiterung der Septen wenigstens nieht nur auf 
eine active Vermehrung der Bindegewebsfasern zu beziehen ist, son- 
dern an& als die Folge einer elastischen Contraction des an elasti- 
schen Fasern reichen Septengewebes angesehen werden kann, scheint 
mir n i t  Sicherheit aus dem Verhalten der feineren Bindegewebsfasern 
hervorzugehen. Ich gebrauehe bier lieber die Bezeichnung ,,Con- 
traction" nach Analogie eines elastischen Fasernetzes, dessen Span- 
nung abgenonmen hat, als den Ausdruck ,,Schrunphmg", bei welchem 
Vorgange wesentlich ein Wasserverlust des betreffenden Gewebes mit 
in Betracht komnt. Dabei will ieh nicht bestreiten~ dass das mgehtig 

v. Graefc's Archly i~ir Ophthalmologie. LIII. 1. 7 



98 A. Birch-Hirsehfeld. 

verdickte Septengewebe an vielen Stellen grosse Aehnlichkei~ mit 
einem Narbengewebe zeigt. 

Vergleicht man im gleichen nach van Gie~on gefitrbten Seh- 
nervenquerschnitt das Verh~Iten der Septen im erkranktell und im 
normalen Bezirk, so macht sieh ein auf~llender Unterschied auch 
der feinsten Bindegewebsfi~sern bemerkbar (s. Textfigur 3 u. 4). Solche 
i~ine Fasern fehlen keineswegs im erkrankten Bezirke, zeigen aber 
bier emen aufMlend gesehliingelten, oft korkzieherartig gewundenen 
Veflauf, w~hrend sie im normalen Bezirk sehmal und gestreekt sind. 

Es kann wohl nicht zweifelhaft sein, dass es sieh hierbei um 
die Folgen einer ehstisehen Contraction handelt, bedingt dutch Ab- 
natlme des Fasergehaltes und damit der Spammng in den Maschen- 
r~umen des Netzes i. e. den Nervenbiindeln. 

Ganz in gleicher Weise wiirde sieh, zum Theft wenigstens, die 
Verdiekung der st~rkeren Septen erklgren lassen. 

Auch ihre Form sprieht vielfach fiir eine solche elastisehe Con- 
traction. Uebrigens finder sieh ein ganz ~hnliehes Verhalten des 
interstitiellen Bindegewebes im Sehnerven bei der einfaehsn Atrophis 
aus den gleiehen anatomischen Oriinden, wenn aueh meist in ge- 
ringerem Grade. 

Trotzdem m~iehte ieh aueh ftir meinen Fall neben dieser passiven 
sine active Verbreiterung der Bindegewebssepta annehmen, sei es, 
dass die ~orhandenen Fasern sieh verbreiterten oder, was wahr- 
seheinlieher ist, neue gebildet wurden. Oerade der auffallende Unter- 
sehied im Verhalten des Bindegewebes bei einNeher Atrophie und 
bei der vorliegenden Erkrankung sttitzen eine solehe Annahme. 

Damit ist jedoeh noch keineswegs behauptet, class diese Proli- 
feration des Bindegewebes im Krankheitsverlauf alas Primiire war 
und die Nervenfasern seeund~r zum Zerfall braehte. Es k~nnte 
ebenso gut der Fall sein: dass dutch 1)timbre Degeneration der 
Nem~enfasern Spannungsherabsetzung des interstitiellen Gewebes und 
giinstigere RaumverhNtnisse, vielleicht aueh bessere Blutversorgung~ 
und damit Hyperplasie des Bindegewebes ausgelSst wiirde. Um so 
eher wird abet eine sotche I-Iyperplasie eintreten, wenn es sich um 
die chronisehe Wirkung eines Oiftes handelt, das erfahrungsgemgss 
hSufig auch in anderen Organen zur Entstehung v0n Bindegewebs- 
wucherungen Anlass giebt. Nan ki3nnte dann das Zusammentreffen 
zweier an sieh unabh~ingiger, abet einander beeinflussender Faetoren 
tier Oif~wirkung annehmen. 

Was das Verhalten der Blutgef~isse in den Septen betrifft, so 
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war aueh im vofliegenden Falle wie in mehreren der U hthoff 'schen 
Fiille das Hervortreten zahlreicher, theilweise stark mit Blur geftillter 
@efiisse bemerkenswerth. 

Doch wage ich nicht zu entscheiden, ob es sich dabei um neu- 
gebildete oder pr~formirte, vielleicht in Folge der Spannungsl)erab- 
setzung sf~ker mit Blur gefifllte und dadurch mehr hervortretende 
Lumina handelte. Von endovascularen Wucherungsprocessen konnte 
ich ebenso wenig etwas nachweisen, wie ich eine Verdickung der 
adventitiellen Scheiden behaupten mSchte, wenn es anch schwierig sein 
kann, dieselbe ~on den sie dicht umgebenden Bindegewebsfasern der 
Septa abzugrenzen. 

Es wurde mit Riicksieht,auf den Fall yon Sachs  (30) beson- 
ders auf die Vena cent:rails posterior geachtet. Doch waren aueh an 
der Wand dieses @ef~sses und seiner Seitengste keine pathologischen 
Ver~ndemngen zu bemerkeno 

Ueberblieken wir die im Vorstehenden geschilderten Vergnde- 
rungen des interstitiellen Bindegewebes, so raSchten wir an der yon 
Uhthoff(36),  Siegris t (32)  u. A. [gegeniibev N u l l  (2~)] vertretenen 
Ansicht einer wesentlichen Differenz des Krankheitsbildes yon dem- 
jenigen der einfachen Atrophie festhalteno Dagegen scheint die primgre 
Rolle dieser Septenverdiekung durch die anatomischen Verh~ltnisse 
nicht erwiesen. Im Gegentheil sprechen manche Thatsaehen ...... so 
die Art der Verdickung~ Sch[~ngehng der f~ineren Bindegewebs- 
fasern - -  gegen eine solche Annahme. 

Verhalten der NeurogHa. 

Dureh die ~lteren anatomisehen Untersuchungen tiber die ehro- 
nische Alkohol-Tabaksamblyopie wird man wenig oder gar nicht fiber 
das Verhalten der Neuroglia im Sehnerven unterrichtet. Es kann 
das nicht verwundern~ da diejenigen Methoden, mit deren Hilfe die 
nervSse St~itzsubstanz in ihren anatomischen Eigenheiten theils isolirt 
(Golgi 'sehe Methode)~ thefts als zusammenhgngendes Fleehtwerk 
(Weigert 'sch% Mallory 'sche Fgrbung) dargestellt wird, tier neueren 
Zeit angehSren. Durch ihre Anwendung ist die f~'iiher viel urn- 
strittene normale Strnctur der GIia im Sehnerven genauer bekannt 
geworden, und man lernte zugleich mit der ana.toraischen Structur 
die Wichtigkeit beurtheilen, die der Neuroglia des Sehnerven in 
physiologiseher nnd pathologiseher Beziehung zukommt. 

Wit wissen jetzt~ besonders durch die Untersuchungen yon Wei- 
gert(61), class die Neuroglia des Sehnerven als ein diclates Geflecht 

7* 



100 A. Birch-~tirschfeld. 

ziemlich gerad!inig verla~ffender Fa.sern ~ach a!len Richamgen die 
Nervenfaserbiindel durehsetzt. Diese Fasern ordnen sich strahlen- 
fSrmig um die ovalen Kerne, ohne dieselben direct zu bertthren. Sic 
sind also nicht, eigenflish Zellfbrts~itze, sondem treten als seil)st~indige 
Gebilde dutch das Protoplasma der Oliazelle hindurch. Besonders 
stark ist das Geflecht an der Oberflgctae des Opticus, abet at~eh atl der 
Oberflg.che der einzeluen Biil~del entwickelt. Nach g a.m o n y C aj al's (28) 
Ansicht bilden die J~asern, die einzelnen Nervenfasern umspinnend, 
niehg nur eine Statz-, sondern auch eine Isoiirsubstanz, woraus sich 
ihre besondere functionelle Bedeutnng ergiebt. 

Bei der partiellen Degeneration im Sehnerven. wie sic auch im 
vorliegenden Falle deutlich zu beobachten war. biete~ sieh nun eine 
gtinstige Gelegenheit~ das Verhalten dieses Gliaihsergeflechtes im 
normaten und im erkrankten Sehnervenbezirk an demselben Prgpar~te 
zu Yergleichen. Es ergeben sieh bier Unterschiede, die nicht ohne 
Bedeutung fiir die Auffi~ssung des pathologischen Processes sein 
kSnnen. 

Ich benntzte zur FN'bung be~onders &~s Mal lory 'sehe Ver- 
tighten, das bei einiger Uebung recht klare Bilder liefert und sieh 
dadurch vott der complieirten Weigert ' schen (4liafgrbung unter- 
s&eidet, dass es sich naeh gewShnlieher FormalinbehaMlung, also 
in der gleichen Schnittserie abwechselnd mit van @-ieson und H~ma- 
toxylin-Eosinfgrbung anwenden lgsst. 

Dadnrch wird eine Sehwierigkeit beseitigt~ die darin besteht, die 
Oliafasern yon den ebenfalls blaugef~irbten Bindegewebsfasem zu 
unterseheiden, was nieht immer leich~ ist. Auf die Schwierigkeit 
dieser Unterseheidung hat aueh in jtingster Zeit Storeh(35) hinge- 
wiesen: ,,Blaugef~rbte Bindegewebsfasern vo~ Oliafasern zu .unter- 
seheiden ist aber Sache der Erfshrusg. Erstere verlaufen geweltt, 
sind hie geknickt oder gebroehen und prgsentiren sich als mehr oder 
weniger breite Bgnder; Ietztere sind racist gerade nut in gr/Ssseren 
Btindeln wellig, h:Xufig scharf gekniekt nnd gebroehen, drehrund." 
Es ist leieht zu verstehen, dass diese [.'nterscheidungsmerkmale bei 
pathologisehen Wueherungsprocessen und dem dichten Nebeneinander 
beider Gewebsarten im Sehnerven hi~ufig nieht ausreiehen(t sind. 

Stellen sich nun die Gliafhsern in dem normalen Sehnerven- 
bezirk als ein Gefleeht dar, das eine gewisse Aehnliehkeit hat mit 
wirr dm'eh einander geworfenen Strohl~almen, so bilden sic im Be- 
reiche der Degeneration vielmehr ein diehtes Filzwerk. 

Dieser Untersehied beruht nieht nut auf einer betr[tehtlichen 
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Zunahme der Zahl der Fasern~ sondem aueh in deren viel unregel- 
m~ssigeren gerfleehtung. 

Wenn man im normalen @ebiet an Lgngssehnitten die lgngsten 
und zahlreiehsten Fasern in der Liingsriehtung der Nervenbiindel 
angeordnet finder, wghrend die itbrigen Fasern mehr oder weniger 
regtwinklig die L~ingsgerichteten durchqueren, ist im degenerhoten 
Bezirk yon einer solehen Anordnung wenig odes niehts mehr naeh- 
zaweisen. 

Dieses. Verhalten ist erkl~rlieh, wenn man bedenkt, dass naeh 
theilweisem Zerfatl und Resorption der Nervenfasern oder ihrer Mark- 
scheiden die anatomisehe Grundlage, nach der sieh die Struetur des 
Gliageflechtes richtet, erhebliehe Aenderungen erfghrt. 

Dass auch die Zahl der Gliakerne besonders in der hanpts~ich- 
tieh ver~inderten Region dicht hinter dem Sehnerveneintritt eine Zu- 
nahme erfahren hat, mSchte ich mit Sieherheit behaupten. Es handelt 
sieh, wie directe Zghlungen ergaben, nicht nut um eine seheinbare 
Vermehrung dadurch, dass die Kerne in den verschm~ilerten degene- 
rirten Btindeln di&ter gelagert sind. 

Schwieriger ist die Frage zu entscheiden, ob es si& hierbei um 
eine entzttndliehe Gliawncherung handelt, die ein Seitensttiek zu des 
Wueherung des Bindegewebes liefern wtirde. Doch diiri?n wir jeden- 
falls die Neuroglia schoa wegen ihrer Genese und ihrer feineren 
Structurverh~ltnisse nieht ohne Weiteres dem Bindegewebe der Septen 
gleiehsetzen. 

Ich deutete sehon oben an, dass es sieh bei fr[iheren Unter- 
suchungen, wo yon einer starken Kernvermehrung im interstitiellen 
Gewebe des Sehnerven die Rede war, wahrscheinlich wenigstens 
theilweise um Gliakerne gehandelt hat. Lassen sieh dieselben aueh 
im normalen Sehnerven naeh Form und Anordnung gut yon den 
Bindegewebskernen unterseheiden, so ist dies in dem hoehgradig de- 
generirten Bezirk viet weniger der Fall. 

So viel l~sst sieh wohl annehmen, dass das hSher differenzirte 
@liagewebe weniger resistent ist gegen Seh~dliehkeiten, als das derbere 
indifferente Bindegewebe, dasses  also einer fortschreitenden Prolife- 
ration des letzteren, die dutch Compression zu Nervenfaserzerikll fiihren 
wiirde, nieht Stand halten kSnnte. 

Aneh dies liesse sieh als Grund gegen eine primgre Binde- 
gewebswueherung als ursgehliehes Moment tier Nervendegeneration 
anftihren. 

A ndererseits ist dutch neuere Untersuehungen, so z. B. diejenigen 
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yon Storch/55)  erwiesen, dass bei bestimmten Systemerkrankungen 
im Riiekenmark (so bei Tabes), we es sieh um prim•ren Zer- 
fidl der Nervenfasem handelt, eine Verdiehtung des Gliage- 
fleehtes eintritt. ~;Unter diesen Umst:~tnden lassen sieh die histo- 
logisehen Verhi~ltnisse bei der Tabes einfaeh und votlst.andig dahin 
definiren, dass far jeden Bestandtheil der hinteren Wurzelfasern, 
welehe in ihrem intramedullSren Verlauf zu Grunde gehen, gleieh- 
gerichgete Gliaf'asern eingreten. So wird also jedes zu Grunde gehende 
Nervenelement erseezt dureh v~illig en~sprechende @liaelemente: es 
handelt sieh um dne rein anatomisehe raumNllende Vermehrung tier 
glibsen Zwischensubstanz, ohne dass eine Vermehrung der @liazeIlen 
naehzuweisen wgre. Dieser Process, tier dureh seine strenge Gesetz- 
mgssigkeit ausgezeiehnet ist, kann offenbar nut erkl~trt werden dutch 
einen prim~tren Untergang sensibler Protoneurone in ihrem intra- 
medull~ren Angheil. Im allmtthliehen Untergang dieser nerv{Ssen Nle- 
mente liegt offenbar der Reiz, weleher die gliSse Sttitzsubstanz zm" 
vieariirenden Vermehrung a n r e g t . -  Die gleiehen Gliaver~nderungen 
finden sieh bei den auf- und absteigenden Degenerationen naeh Ver- 
letzungen des Centralnervensystems." - -  Ein analoges Verhalten 
diirfen wir aueh ftir die ta.bisehe Atrophie des Sehnerven erwarten, 
der ja in anatomiseher Beziehung, besonders aueh hinsiehtlieh seiner 
Oliastruetur naeh Weigerg ' s  Aussprueh sieh ganz verhiilt ,,wie eine 
in kleinere Btindel abgetheilte, zu einem Gesammtbiindel vereinigte 
weisse I-Iirnsubstanz". 

Wit k(Snnten aIso aueh im vorliegenclen PaIte in der diehteren 
Verfleehtung der Gliafasern des degenerirten Bezirkes die Folge eines 
primgren, wenn aueh hier nieht alle Fasern betreffenden Nerven- 
zerfalls erbli&en. Daneben ist die ~fSgliehkeit zuzugeben, dass ehro- 
niseh entziindliehe Proeesse ebenso wie fiir das Bindegewebe, aueh fiir 
die Gliasubstanz einen Reiz zu proIiferativen Veri~nderungen bilden 
k~Snnen. Vielleieht ist die unzweifelhafte Vermehrung tier Gliakerne 
fin vorlie:genden FNle dutch die ?~Iitwirktmg eines solehen Reizes zu 
erklgren. 

Verhalten der Netzhautzellen. 

Die fi'tihere ~knsicht yon Nul l (24) ,  die sieh allerdings weniger 
auf anatomisehe Untersuehungen am B{enschen, als auf die Analogie 
experimenteller Vergiftungen mig Chinin- und Fiiixextraet statzte, 
sah im Gegensatz zu Uh tho f f ' s  Meinung in einer Verttnderung der 
Netzhautganglienzellen das erste und wesenttiehe Zeiehen der OiR- 
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wirkung. Zu der gleichen Annahme kamen dureh experimentelle 
Untersuehungen an Hunden und Kaninehen bezw. des Aethyl- und 
Methylalkohol R y m o w i t s e h  (29) und W a r d  I t o l d e n  (40), wie ich 
an anderer Stelle genauer berichtet habe. ~Ieine eigenen Versuche 
(7) mit Methylalkohol bereehtigten gleichfalls zu der Auffassung, 
dass bei dieser Vergiftung und zwar bei Xaninehen und Ittihnern 
ho&gradige Vergnderungen der Nervenzellstructur der Netzhaut 
solchen des Sehnervenstammes vorausgehen kSnnen. Es gelang mir 
ausserdem, in einem Falle bei hochgradigem Zerfall der Ganglien- 
zellen des Kaninchens im Sehnerven eine beginnendo und zwar par- 
tielle Atrophie der Nervenfasern naeh March i  festzustellen. 

Doeh betonte ich schon in meiner friiheren Arbeit, dass ieh trotz der 
yon allen Untersuehern beobaehteten grossen Aehnlichkeit der Wirkung 
beider Alkoholarten in klinischer Beziehung eine direeb Verwerthung 
dieser Befunde zur Erklgrung der Pathogenese der ehronischen Alkohol- 
Tabaksamblyopie beim 3~Ienschen nieht ftir bereehtigt halte. 

Dutch neuere Unbrsuehungen an Hunden und Affen nach 
Methylalkoholvergiftung wurde ich gleichfalls auf das frtihzeitige Auf- 
treten ~'on Ganglienzellvergnderungen hingewiesen. 

Im vortiegenden Falle hot sich mir nun eine giinstige Gelegen- 
heir, dutch gleiehe I-Igrtungs- und P~rbungsmethoden an der Netz- 
haut des Menschen naeh ehronischer Tabaksamblyopie die Nerven- 
zellstructur zu untersu&en. 

Anfangs glaubte ich den Resultaten dieser Untersuchung wenig 
Beweiskraft zumessen zu dt~rfen, da mir dutch fdihere Beobachtungen 
bekannt geworden war, dass sieh an den Nervenzellen der Netzhaut 
schon frahzeitig postmortale Vergnderungen einstetlen, die zu wenig 
eharakteristiseh sind, um eine Ut~terseheidung yon pathologisehen Zu- 
stinden, wie sie dutch gergiftung verursaeht werden, zu ermSgliehen. 
Derartige postmortale Ver~indel"ungen lassen sich beim Kaninehen 
(bei 20 °~, bestehend in: Zerfhll der Chromatinschollen, Schrumpfung 
der Zelle und des Zellkerns, Auftreten yon Vacuolen im Probplasma 
schon nach 2 Stunden, deuNeher 31/~ Stunden nach dem Tode 
nachweisen. 

Die Section wurde im vorliegenden Falle erst ca. 4 Stunden 
nach dem Tode vorgenommen, l~]s konnten also wohl postmorgale 
Vergnderungen eingetreten seiff. Doch war immerhin mit ttilfe der 
specifischen Fgrbungsmethoden zu untersuehen, ob vielleieht in einem 
bestimmten Ne~hautbezirke, eCwa in der ~{aculagegend Struetur- 
verinderungen der @anglienzellen vodagen, die in der Peripherie der 
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Netzhaat felfltem Ein solches Verhalten wiirde fiir eine intravitMe 
Entstehung derselben gesproehen haben. 

Als gtinstiges 3foment kam in Betracht, dass der Tod des Pao 
tientel~ im Winter bei sehr niedriger Aussentemperatur (ca. ---8" C.) 
erfolgt wa% und dass die Leiche his zur Section in einem ungeheizten 
Keller gelegen hatte. 

Die Untersuchung lieferte, wie ich vorausschicken will, den Be- 
weis~ dass noeh keine  p o s t m o r t a l e a  Ver i inderungen  e inge-  
~.reten waren. Wenigstens wurden in ei~ter grossen Zahl genau durch- 
gemusterter ParaNnschnitte der Netzhaut neben mehr oder weniger 
hochgradig ver~tnderten @angIienze!ten fast oder %llig normale Nerven- 
zeJlen gefimden. (Vgl. Taf. II.) Nun liesse sich schwer verstehen, wes- 
halb durch die postmortalen Veriinderungen 1mr ein Theft der Zetlen 
betroffen werden soItte. Die Druckherabset.zung des Bulbus, das 
Aufh6ren der Circulation kSnnen hier mcht in Betraeht kommen, da 
sie auf alle Zellen in gleicher Weise wirken reassert. Auch waren 
die postmortalen VerSnderungen in meiner frtiheren Untersuchungs- 
reihe gleiehm~issig iiber die ganze Netzhaut vertheilt, und mit Sicher- 
heit war dann, wenn an einer gelle Vaeuolen im Protoplasma ge- 
iimden wurden, keine normale @anglienzelte mehr naehzuweisen. 

Andererseits hatte ich naeh experimentetler MethvlMkoholver- 
giRung (bei Ausschluss postmortaler Ver~nderungen) fast regelm~ssig 
~in solehes versehiedenartiges Verhalten der Ganglienzellen beobaehtet. 

Aus diesen @rtinden, denen sich noch die Thatsache hinzufiigen 
!iesse, dass die iibrigen Netzhautschichten, auch die K~ruerschichten, 
die relafiv fl'iihzeitig (nach :3~/.2 Stunden) postmortale Structurvergn- 
derungen darbietert (StSb&en- und gapfenschicht, K6rnerscNehten), 
im vofliegenden FMle gut erhalten waren, m~chte ieh annehmen, 
dass die nachgewiesenen Ver:~tnderungen schon intra vitam bestanden. 

Auf die Vers&mNerung der Nervenfasersehieht an der tem- 
!)oralen Seite der Papitle his zur Gegend der Naeula wurde oben 
bereits hingewiesen. Es deckt sich ixx dieser Beziehnng der vorliege~lde 
Fall ganz mit dem yon Siegrist(32) beschriebenen. 

Die Ganglienzellen sind nach allelx Seiten yon der Papil~e, besoltders 
abet temporal nach der Macula zu stark an Zaht vermindert (vgl. Tar. If, 
Pig. 2). Von einer doppelten Schichtung ist iiberhaupt nieht mehr 
die Rede, und auch die einzellige Reihe ist mx vielen Stellen unter- 
broehen. Mit stgrkerer Vergr6sserung erkennt man nun, dass trotz 
dieser auffaltenden Reduction, die natiiflieh dort am meisten hervor- 
tritt, wo sich normalerweise die meisten Ganglienzellen finden, d. h. 



Zur Pathogenese der chronisdien Nicotinamblyopie. 105 

in der ~[acnlagegend, in allen Theilen nebsn mehr oder wenig ver- 
i~nderten Zellen normale Nervenzellen nachzuweisen sind. Das gilt 
sowohl ftir die directe lJmgebnng der Fovea als die Netzhautperipherie. 
Auch stnf't sich der Grad der Vergnderungen in keiner Weise ab, 
sondern unmittelbar neben einer Zelle mit vSIlig normaler Struetur 
tlndet sich nicht selten, eine solehe, die auffatiende Degener'~tions- 
erscheinungen darbietet. Andererseits l~sst sich fiber den Ablauf 
dieser Degeneration sehr gut dur& den Vergleich verschiedener Zellen 
desselbeu Schnittes ein Urtheil gewinnen. 

Die erste Vergnderung seheint darin zu bestehen, dass die nor- 
maler Weise beim Menschen ziemlich gleiehmgssig tiber das ganze 
Protoplasma vertheilten Chromatink@nchen [gryochromer Typus nach 
Niss l  (23)] verwaschen und unscharf erscheinen, sei es, dass dieselben 
si& aufI(isen, oder dass'die zwischenliegende acidophile Protoplasma- 
substanz ebenfalls die Thioninfiirbung annimmt. An derartigen Zellen 
kann die Zellbegrenzung, die Struetur des Kerns, die Weite des 
perieellularen Raumes no& ganz der Norm entsprechen. An zweiter 
Stelle seheint dann eine Sehrumpfung des Zellleibs, kenntlieh an 
einer unregelm~issigen Begrenzung nnd einem st~rkeren Hervortreten 
des perieellularen Raumes, sieh einzustetlen, wobei gleichfalls der t{ern 
noeh vSIlig normale Besehaffenheit zeigt. Derartige Zellen finden sieh 
in grSsserer Zahl. Weiterhin treten Vacuolen im Protoplasma auf, 
anfangs klein, h~iufig teicht bliulieh gef~rbt, sp~tter an GrSsse zu- 
nehmend und confluirend, ohne Inhalt. Derartige Vacuolen finden 
sieh sowokl peripher als in der directen Umgebung des Kernes. 
Beim Auftreten yon Vacuolen sehwillt der Zeltleib, wird wieder rund- 
lieh begrenzt, und der perieellulare Raum wird tmdeuflieh. Zugleich 
erseheinen jetzt die Chromatink0rnehen unregelm~issig, oft staubfSrmig 
tiber das Protoplasma verstreut. Der Kern der Ganglienzelle zeigt 
aueh in diesem Stadium meist noeh ziemlieh normales Ved~alten. 
Allerdings f~rbt er sieh mit Thionin racist dunkler blau, beh~lt jedoeh 
seine rundliehe Begrenzung und seine feinere Chromatinstruetur mit 
dem central gelegenen rundlichen KernkSrperchen. 

Dieser BeNnd seheint nieht ohne Bedeutung ffir die NSglich- 
keit der Wiederherstelhng der Function der gesch~idigten Zelle. 
Doeh finden sich auch vereinzelte Zellen mit geschrumpt'tem Kern, 
unregelm£ssig gestaltetem oder zerfallenem Nueleolus. 

Geht der Process noch welter, so kommt es s&liesslich zu v~lli- 
gem Kern- nffd ZellzerfM1, wodureh die gleichen Bilder entstehen~ 
wie i& sic nach experimenteller Methylalkoholvergiftung beschrieben 
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habe. Im (4anzen waren jedoch derartig zerfallene Zellen relativ 
selten naehzuweisen. 

Ieh mbchte an dieser Stelle nicht unerw~hnt lassen, dass ich 
in tetzter Zeit Oelegenheit hatte, in der Netzhaut des Hundes und 
des Affen mit I-Iilfe der vitMen !\'Iethylenblauf~rbung sofort nach 
dem Tode des Versuehsthieres naeh subaeuter Methylalkoholvergiftung 
die gleiehen Ver~inderungen festzustellen, daneben auch Zerfall und 
varieSse Hypertrophic der Nervenfasern der Netzhaut. Es bietet dies 
eine werthvolle Bestatigung der mit der Nissl 'sehen Methode er- 
haltenen Resnltate. 

Dtirfen wit also im vorliegenden l?alle, wie ieh annehmen m6ehte~ 
~on der Mitwirkung postmortaler Ver~inderungen absehen, so tmben 
wir es mit den gleichen Vergnderungen der Ganglienzetlstruetur beim 
Meusehen zu thun, wie sie bei einer grSsseren Zahl yon expeHmen- 
tellen Arbeiten tiber Alkoholwirkung auf das Auge festgestellt wurden. 

Uebereinsfimmend war besonders die unregelm?issige Vertheilung 
der Ver~tnderungen in der Netzhaut, so zwar, dass central wie peri- 
pher eine, wenn auch geringe Zahl norma]er Ganglienzellen er- 
halten btieb. 

Es hot sieh also ein abweiehendes VerhMten yon demjenigen, 
das yon D r u a u l t  (10) ha& experimenteller Chininvergiftung bei 
ttunden besehrieben wurde, aueh in der menschlichen Netzhaut des 
vorliegenden Falles. 

In welehe Beziehung soll man nun die nnregelm~ssige Ver- 
theilung der erkrankten Netzhautganglienzellen zu der bestimmten 
Loealisation der Degeneration im Sehnerven im Bereiehe des papillo- 
macularen Btindels setzen? 

Ergiebt sieh bier nicht ein Widerspruch? Sollte man nicht er- 
warren auch naeh dem klinischen KrankheitsMIde, dass die Nerven- 
zellen der Maculs~ aussehliesslieh erkraukt seienP 

Hier w~re eine doppelte ErklSrung m~iglich. Entweder, die 
eentralen Ganglienzellen, resp. ein grosset Theil derselben erkrankten 
wirklich zuerst und die Degeneration der peripher gelegenen Zellen 
war relativ jiingeren Datums und hatte deshalb noeh nieht zu auf- 
steigendem Zerfall der Sehnervenfi~sern gefiihrt. Diese Erkl~trung 
hat wenig Wahrseheinliehes, da sieh kein gradueller Untersehied der 
degenera~iven Ver~tnderungen zwisehen ~![aculagegend uud Peripherie 
finden l~tsst. Oder der Orund ftir das Befallensein dee papillomaeu- 
laren Btindels im Sehnerven liegt - eine prim~ire Erkrankung der 
@smgtienzellen angenommen, in den anatomisehen und ph~siologischen 
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Verh~ltnissen der Maculazellen und Fasern. Man kann bier sowohl 
an Gr~ssendifferenzen denken (die kleinsten und regelm~ssigsten Zellen 
im Gebiete der Macula), als an die Verh~ltnisse der Blutversorgung, 
Ms sehliesslieh an die grosse Inanspruehnahme der central ge[egenen 
Sehelemente und Ganglienzellen. 

Dass iibrigens auch bei gleicher Vertheilung der Ver~nderungen 
in der Netzhaut zuerst und meist aussehliesslieh der centrale Ge- 
sichtsfeldbezirk unter der Form eines Skotoms befallen wird, tgsst 
sich eben aus der physiologischen Dignitgt der entsprechenden Netz- 
hautpartie erklgren. 

Beide Erklgrungsarten sind natiirlich hypothetisch, ebenso wie 
die bisher yon mehreren Seiten ~,ertretene Erklgrung einer primgren 
Erkrankung des papillomaeularen Btindels im Sehnerven auf hypo- 
~betischen Grundlagen beruht. 

Wir wissen yon vorn herein gar nieht, ob sich die ersten Ver- 
gnderungen bei tier chronischen Alkoh6t-Tabaksamblyopie des Men- 
schen in der Netzhaut (Ganglienzellen und Nervenfasern) oder im 
Sehnerven (interstitM[es @ewebe oder Nervenfasern) abspielen. 

Das Nebeneinander versehiedenartiger Ver~nderungen, wie es 
auch im vorliegenden Falle beobachtet wurde, giebt hieriiber keine 
sichere Auskunft, ebenso wenig wie in den FNlen yon Uhthoff(36), 

S i e g r i s t ( 3 2 )  u. A. 
Doeh ist es immerhin yon Bedeutung, dass sieh beim Mensehen, 

wie der vorliegende Fall es lehrt, mit der gleiehen Methode in ent- 
sprechender Vertheilung die gleiehen degenerativen Nervenzellveriinde- 
rungen naehweisen liessen, wie sie beim Versuehsthier naeh Methyl- 
und Aethylalkoholvergiftung besehrieben sind, we sie zweifellos Ms 
prim:~r sieh erweisen lassen. 

Die tibrigen Netzhautsehiehten boten wenig Veriinderungen dar. Die 
gusseren und inneren K6rner waren meist von normaler Struetur. Eine 
mgssige Auftoekerung der inneren plexiformen und Nervenfaserschi&t, 
sowie der t Ienle 'sehen Fasersehieht im Gebiete der Maeula m~Sehte 
ich nieht ohne Weiteres auf intravitale Veriinderungen beziehen. 

Die Netzhautgefttsse boten weder Wueherungsproeesse am Endo- 
thel oder Perithel, noeh liessen sieh in ihrer Umgebung Infiltrations- 
herde oder Blutungen naehweisen. 

Die Stgbehen- und Zapfenschieht war stellenweise gut erhalten, 
besonders aueh im Bezirke der l~Iaeula. Die Aussenglieder zeigten 
theilweise das Bild des Tr6pfehenzerfglls. 

Alles deutete darauf hin, dass der pathologis&e Process jeden- 
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fails keineswegs an Intensit:~tt demjenige,~ bd der experimentdlen 
MethytalkohoIvergiftm~g gldchzustetlen ist, dass jedoch iusofern eine 
Uebereinstimmung zwisehen beiden Vergiftungen bestehL als yon den 
Netzhgutzellen zuerst die Ganglieuzellen deutliche gergnderungen 
darbieten. 

gusammenfassung, 

Ueberblicken wit die im Vorstehendel~ genauer besdn'iebenen 
Einzelheitel~. so haben wir mx jeder de1 • drei (~ewebsarten des Seh- 
nerven (Nervengewebe~ Bindegewebe~ Glia) ~mffallende Ver~%nderungen. 
Die Art and Localisation der Sehnervendegeneration bot volle Ueber- 
einstimmung mit den F~llen yon Uhthoff /3~)  u. A, 

.Die Verbreiterung der Septen fiihrte ~uch im vorliegendml Falle 
zu einem vonde r  einfhchen grauen Atropi~ie abweichenden Bitde 
und muss. wie ich glaube~ zum Theft ~mf eine rein physikatis6he Con- 
traction des an elastisohen Fasern reichm~ Gewebes~ zum Theft auf 
active Wucherung yon Bindegewebszellen bezogen werden. 

Die r~iumlichen Beziehungen der aueh im Degenerationsherde 
erhalte:n gebliebenen Sehnervenfasern zum umgebenden Bindegewebe 
sprach eher gegen als ftir die Annahme dner Druckatrophie tier 
Nervenfasern durch das gewueherte Bindegewebe. Jedenfalls liess 
sieh kein Zeiche~l einer fortschreitenden interstitiellen Entziindui~g 
nachweisen, weder infiltrative P~'ocesse noch @efgssvergnderungen. 

Auch die Wueherung des Gli~gewebes l~[sst sieh gut in Ein- 
klang bringen mit tier Auffassung des Leidens, als einer prim:&ren 
Nerven{hserdegeneration mit anschliessenden proliferativen Vergnde- 
rungen des Zwischengewebes. Die yon friiheren Untersuchern fhst- 
gestellte Kernvermehrung im interstitiellen Gewebe ist vielleicht wesent- 
!ich auf die gewucherten Gtiakerne zu beziehem 

In der Netzhaut fanden sieh aus.gesproehene degenerative Pro- 
cesse an den Oanglienzellen, denen analog; die sich nach expefimen- 
Leller Methylalkoholvergiftung feststellen liessen~ and zwar mit unregel- 
mgtssiger Vertheilung der erkrankten Zetlen fiber Centrum und 
Peripherie so zwar, dass neben mehr weniger zerf'~dlenen Zellen 
solehe mit gut erhaltener Protoplasma- und Kernstructur [ibrig ge- 
blieben waren. Die iibrigen Netzhautschiehten boten nut geringe Ab- 
weichungen yon der normalen Struetur. 

Aus  tier ana tomi schen  U n t e r s u c h u n g  vo r l i egenden  
Fa l l e s  l iess sich demnaeh  kein  Grund  fiir die A n n a h m e  
e iner  prim~ir i n t e r s t i t i e l l e n  E n t z i i n d u n g  im S e h n e r v e n  
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e n t n e h m e n ,  wghrend  manches  d i rec t  gegen diese A u f f a s s u n g  
und far  ein pr imSres  B e f a l l e n s e i n  des nerv~isen A p p a r a t e s  
im S e h n e r v e n  und N e t z h a u t  spraeh.  

Ftir diese letztere Annahme sprechen weiterhin einige Analogiefglle. 
Zungehst ist auf das Ergebniss experimenteller Arbeiten tiber 

Methyl- nnd Aethylalkoholamblyopie [Ward Holden  (4~0), I~ymo- 
witseh:29) ,  Verfasser( : ) ]  hinzuweisen. 

Weiter ist der toxisehe Einflnss des Nieotins und Alkohols auf 
die Nervenzelle und Ner~.enfaser dutch eine gr~ssere Z a M  anatomi- 
scher Untersuchungen i~stgestellt [Vas(38), Lang ley (17 ) ,  Ber-  
keley(3) ,  Stewart(54:), Ba l l e t  et Dutil(2),  A e h a r d  et Sou- 
pault(1),  Ewing(13),  D6je r ine  et q2homas(9), }Iei lbronner(15) ,  
Marineseo(19) ,  J aco t t e t (16 ) ,  Nageot. te et Et t l inger (20) ,  Ph i -  
l ippe  et de Gothard(27) l .  

Aueh fiir andere Erkrankungen des Sehnerven, die unter dem 
Bride der Neuritis optica verliefen, so far die 3~yelitis aeuta, ist naeh 
neueren anatomisehen Untersuehungen [Bie 1 s c h o w s k y @)] eine pri- 
m:ire Degeneration der Nervenfasern mit secundSrer ~Vucherung des 
Zwisehengewebes anzunehmen. 

Ich mSchte demnaeh die nerv/Jsen Vergnderungen an Sehnerven 
und Netzhaut bei der ehronischen Alkohol- und Tabaksamblyopie 
des Nensehen nicht als Folge einer einfaehen Druckatrophie yon 
Seiten des gewuehe~en Biudegewebes, so~:dern als selbst:indige, gleieh- 
zeitig oder sogar vor der Bindegewebs- nnd Gliaproliferation sieh ab- 
spielende, durch speeifische G~ftwirkung hervorgerufene Erscheinung 
auffassen. 

Dabei  e r sche in t  es mir naeh Ana log i e  ande re r  Ver-  
g i f t u n g e n  und du rch  das R e s u l t a t  der  exper imentel l -en 
U n t e r s u e h n n g e n  wahrsche in l i ch ,  dass die G a n g l i e n z e l l e n  der  
N e t z h a u t  vor oder  wen igs tens  g le ichze i t ig  mit  den Nerven -  
fase rn  e rk ranken .  

Von dem Bilde der einfachen Atrophic des Sehnem.en nnter- 
seheiden sieh die Sehne:wenverSndemngen auch im vorliegenden I?alle 
genugsam, um keine Verweehslung zuzulassen. Man kann diese Ver- 
sehiedenheit wohl am einfaehsten dadureh erklgren, dass bei der chro- 
nischen Tabaks-Alkohotamblyopie w~hrend des jahrelangen Veflaufes 
neben den degenerativen Proeessen a:l hochdifferenzirten Zellen eine 
Tendenz zu ehroniseher Bindegewebswucherung besteht, wie sic aueh 
an anderen Organen bei ehronischem Alkoholismus hervortritt. Dieselbe 
wird, wie leieht zu verstehen ist, besonders dort auftretev, wo dureh 
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den Zerfall normaler Gswebsbestandthdle giinstige rgumliche Ver- 
hgitnisse geschaffen wurden, ohne dass man in der Bindegewebsneu- 
biidung einen einfachen Reparationsvorgang erblicken miisste. 

Verliert auch dutch die Annahme zweier an verschiedmmn Ge- 
weben in verschiedener Weise sich abspielenden toxisshen Einfliisse 
des gleichen Giftes die Pathogenese der chronischen Alkohol-Tabaks- 
gmblyopie an Einfachheit der Erklgrung, so gewinnt sie &tdursh, ~ie 
mir seheint, an Genauigkeit und lgsst eine bessere Deutung der ana- 
tomisehen Einzetheiten zu, die das complicirte Krankheitsbild zu- 
sammensetzsn. 

Ein weiterer Fortschritt auf diesem Gebiete Iiisst sich auf ex- 
perimentellem Wege erwarten~ da sich bier die MSglichkeit einer 
Abstuflmg der Giftwirkung darbietet und fl'isehes Material, das eine 
einwandsfl'eie Untersuchung der feineren Nervenzellstructur gestattet~ 
zu Gebote steht. Die Fiille veto Menschen bieten moist im vor- 
gerttckten Krankheitsstadium ein Nebeneinandsr versehiedenartiger 
pathologischer Vergnderungen, deren zeitlicher und ursgchlichor Zu- 
sammenhang nur schwer zu erschliessen ist. 

Diese experimentellen Untersuchungen stossen bei der chronischen 
Vergiftung mit Aethylalkohol auf grosse Schwierigkeiten, da sich 
almloge Verhgltnisse, wis sis beim langj:~hrigen Alkoholabusus des 
Mensehen bestehen~ sshwerlich herstellen lassen. Die Ergebnisse der 
experimentellen aeuten oder subaeuten Methylalkoholvsrgii~ung lassen 
sish jedoch wenigstens bis zu einem gewissen Grade ftir die Erklb~rung 
der Pathogonese der ehronisehen A lkoholambtyopie verwe~¢hen~ wenn 
auch grosse Vorsieht bei einem derartigen Analogiesehluss geboten ist. 

Von besonderer Beweiskraf~ sind hier die Untersuehungen an 
solehen Thieren, dis dem Menschen nahe stehen. 

Ieh habe daher in letztsr Zeit eine Reihe yon Versuehen mit 
Methylalkohol an Hundsn und Affen angesteItt. 

Es ist mir gelungen, bei beiden Versuehsthieren Amam°osen mit 
ophthalmoskopischem Befund zu erzsugsn trod an Netzhautzellen 
(Nissl-Fiirbung, vitals Methylenblauf"arbung) undNervenfasern (Wei- 
gert~ Marchi )  hoshgradige degenerative Vsri[ndsrungen nachzuweisen. 
Ueber dis Einzelheiten dieser Untsrsuchungsresultate werde ieh naeh 
Abschluss einer gr/Jsseren Versuchsreihe im Zusammenhange berichten. 
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Netzhaut yon Fall Br. (chronische Tabaksambtyopie;. Paraffineinbettung, 
F~rbung mit Thionin-Erythrosin. 
Fig. 1 bei st~irkerer VergrSsserung (Z e is s homogene Immersion, Oc. 4). Gangtien- 

zelle~l i~ verschiedenen Stadien der Degeneratio~t. Zerfall der ChromatinkSrper, 
Vacuolisation, Kern- und Zellzerfall, dmleben Zetlen mit gut erhaltener Struemr. 

Fig. 2 Fovea (Ze iss  DD., Oeul. 47. 
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