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Zur ttistologie der Gliosis retinae diffusa. 

Von 
Dr. E. Guzmann 

in Wien. 

Mit Taft VII~ Fig. 1--6, und einer Figur im Text. 

Im Jahre 1906 stellte ich in der Wiener ophthalmologischen 
Gesellschaft zwei F~lle einer ,seltenen Netzhauterkrankung" vor, die 
man eine Zeitlang als Hippelsche Netzhauterkrankung bezeichnete. 
(Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. XVII.) Da in dem einen Falle eine 
schmerzhafte Drucksteigerung die Entferaung des Bulbus zur Folge 
hatte, kann ich tier damaligen Mitteilung des ophthalmoskopischen 
Befundes die Ergebnisse der histologischen Untersuchung folgen lassen. 

Zur Zeit jener Demonstration waren etwa 11 F~lle dieser Art 
beschrieben worden~ die abet fiber das Wesen der Erkrankung keine 
sichere Aufktiixung geben konnten. Erst der Fall B laha  gew~hrte 
einen Einbtick in die Pathologie des Krankheitsprozesses. Er wurde 
zuerst yon He r r enhe i s e r  1896 in Prag beobachtet~ die Patientin 
kam 1898 nach Budapest~ and Goldzieher  beschrieb den Fall als 
,interstitielle Wucherung in den vordersten Schichten der Netzhaut 
mit angeborener Grundlage". Dieselbe Patientin kam 1900 abermals 
nach Prag~ wo sie einem ttirntumor erlag. Czermak verarbeitete 
die Bulbi und teilte den anatomischen Befund im Jahre 1905 in der 
Heidelberger ophthalmologischen Gesellschaft mit. Ein Jahr friiher 
(v. Graefe ' s  Arch. f. Ophth. Bd. LIX) hatte K ippe l  zwei Fiille 
ausffihrlich beschrieben~ weswegen die Erkrankung yon einigen Autoren 
n~ch ibm benannt wurde. Eigentlich reicht die erste histologische 
Untersuchung in das Jahr 1893 zuriick. T r e a c h e r  Coll ins berich- 
fete damals tiber den anatomischen Befund dreier Bulbi yon zwei Ge- 
schwistern und ~and Gef~ssneubildung mit dem prim~ren Sitz in der 
Netzhaut (Transaction of the ophthalmic society of the United King- 
dom. Vol. XIV). 
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C z e r m a k ,  der, in Unkenntnis der Arbeit yon T r e n c h e r  Col-  
l ins ,  die v. H i p p e l  1911 in Erinnerung brachte, der erste anato- 
mische Untersucher zu sein glaubte, kam zu demselben Ergebnis. Er  
fand ,,Angiomknoten mit iippiger Neubildung yon Gef~ssen, echte 
energisch wuehernde Tumoren, die man als kapillare Angiome de- 
zeichnen muss". Dieser Ansicht stimmte im Jahre  1911 v. H i p p e l ,  
der den Bulbus in einem seiner zwei (ira Jahre  1904 beschriebenen) 
F~lle zur histologischen Untersuehung verwerten konnte, vollinhaltlieh 
zu, wobei er die Gliawueherung fiir sekund~r hielt (v. G r a e f e ' s  
Arch. f. Ophth. Bd. L X X I X .  1911). 

Ieh mSchte nun in Kiirze den damaligen Spiege]befund, sowie 
den weiteren Verlauf der beiden F~lle sehildern. 

Der erste Fall betraf einen 16j~hrigen Pafienten~ dessen rechtes Auge 
einige Jahre vorher erkrankt war. Das SehvermSgen betrug damals Finger- 
z~hlen in 3 m. Der Augenhintergrund hot eigenttimliche Veriinderungen 
dar, an die ich mit einigen Worten erinnern will: Flaehe halbkugelige, 
seharf begrenzte VorwSlbung in der Gegend der Maeula mit zarter Pig- 
mentierung und feinsten Gef~ssen an der 0berfl~iehe. Oben folgt eine Zone 
~ihnlieh der Fleekenzone bet Retinitis drcinata. Temporal sieht man eine 
diffuse weisse Fiirbung des hugenhintergrundes mit denselben Merkmalen 
wie der zentrale Fleck; nur dass die Gefiissver~nderungen hier viel mehr 
hervortreten, dnrch ungleiches Kaliber der Gefasse, Varikosit~ten, ungewShn- 
liche Windungen~ aneurysmatisehe Erweiterungen und abnorme Anastomosen. 
Aus dem weiteren ¥erlanf ist folgendes hervorzuheben: zwei Monate naeh 
der ersten Untersuehung trat eine GlaskSrperblutung anf~ die die Augen- 
spiegeluntersuehung unmSglich maehte. Naeh Resorption des Blutes wurde 
der Fnndus wieder siehtbar und blieb dann etwa ein Jahr unver~ndert. 
Naeh einer abermaligen Glaskiirperblutung entwickelte sieh eine schleiehende 
Iridocyclitis, woran das Auge vollstlindig erblindete. Der Zustand blieb un- 
ver~ndert. Als ich den Patient noch vor wenigen Monaten sah~ war tier 
Bulbus welch, reizlos, die Pupille mit einer Membran versehlossen, kurz 
das gewShnliehe Bild der Atrophia bulbi naeh Iridocyctitis. 

Das andcre Auge ist bis jetzt normal geblieben. 
Der zweite Fall, um den es sich hier eigentlieh handelt, wurde bet 

einem damals 29j~ihrigen Mann beobaehtet. Das SehvermSgen seines linken~ 
friiher besser gewesenen Auges (das reehte Auge hat wegen Macnlae cor- 
neae und irregulih'en Astigmatismus ein SehvermSgen yon 0,3) verfiel im 
Verlaufe yon 5 Monaten auf Fingerzahlen in 3 m. Das Ange, das ~usser- 
]ieh mit Ausnahme einiger ganz zarter Fleckchen in der Hornhaut naeh 
Eisensplitterverletzungen (Patient ist Schlosser) vollkommen normal war, 
zeigte folgcnden Spiegelbethnd: Leiehte Riitung und Verschleicrung der 
Papille und deren Umgebung. Hauptsitz der Erkrankung im oberen inneren 
Quadranten. Starre Abhebung der Netzhaut mit Gel%ssver~nderungen: enorm 
verdickte, stellenweise korkzieherartig gewundene Gef~se, die in der ~usser- 
sten Peripherie in ein bal!onartiges Gebilde einmiinden, welches grobe 



Zur Histologie der Gliosis retinae diffusa. 325 

parallaktisehe Versehiebung zeigt, und dessen Farbe am Rande rot, in der 
Mitre gelblieh ist. Einzelne Ge~asse weiss eingescheidet. In der Maeula Ver- 
iinderungen ~hnlieh dem ersten Fall, nur weniger ausgepriigt. Im weiteren 
Verlauf kam as zu ether Iridocyelitis mit Seclusio papillae und Katarakt, 
woran das Auge 1908 erblindete. Anfang 1911 wurde das Auge durch 
Drucksteigerung sehmerzhaft und entzfindet. Im Juni 1911 wurde der 
Bulbus enucleiert. 

Status praesens unmi~elbar vor der Enucleation: 

Bulbus eiliar injiziert. 1 em temporal yon der Hornhaut eine kleine, 
stecknadelkopfgrosse Ektasie der Sklera. Hornhaut matt, im Zentrum trfib: 
Verkalkung der Bowmanschen Membran, im Mittelpunkt dieser Trfibung 
ein weisses xerotisehes Ptinktehen. Vordere Kammer ungleiehm~issig~ aber 
im ganzen seicht. Iris huekelfSrmig vorgetrieben~ missfarbig, hiichstgradig 
atrophisch, mit zahIreichen neugebildeten Gefassen. Pupille gran dureh Sy- 
neehien fixiert. Tonus erhiiht. Amaurose. 

Der Bulbus wurde in horizontale Schnitte zerlegt. Sehon makrosko- 
pisch (siehe Textfigur) fallt in dan Sehnitten o 
in der nasalen Halfte eine Verdiekung der 
Netzhaut 27 auf, welche sich yon der Ora 
serrata 0 bis gegen den hinteren Augen- 
pol erstreckt. Diese Verdickung ist am 
st~h'ksten in den vorderen Teilen~ woselbst 
sie knapp hinter der Ora serrata mit ether 
steilen Stufe einsetzt, und afimmt naeh rfiek- 
warts zu allm~thlieh ab. In einigen Schnitten 
erscheint sie nieht ganz gleiehmiissig, so dass 
einige umsehriebene Erhabenheiten an tier 
inneren Oberflliehe auffreten. In ]enen Sehnit- 
ten~ weIche durch den Sehnervenkopf gehen~ 
tier glaukomatiSs exkaviert ist, kann man 
die Verdiekung der Netzhaut auch noch 
auf der lateralen Seite in ether Ausdeh- u 
nung yon gut 5 mm verfolgen. Die Verdickung erreieht auf der inneren 
Seite in der Peripherie das Maximum: fiber 1 mm. Dureh diese Ver- 
~nderung musste die Netzhaut starr geworden sein, so class sie bet der 
Schrumpfung in der Fixafionsfltissigkeit in ihrer normalen SteUe blieb~ 
w~ihrend die makroskopiseh nieht verdiekte Netzhaut der lateralen Bulbus- 
h~ilfte mit der Chorioidea NCh in der gewShnliehen Weise abgehoben wurde. 

His to log i seher  Befund. 
Hornhaut: Die Bowmansche Membran ist in der Mitre verkalkt~ das 

Epithel darfiber abgestossen. Im Hornhautparenehym hinter der B o w m an- 
schen Membran frisehe Infiltration mit teilweiser Nekrose der oberfl~iehlichen 
HornhautlameIlen: Beginnendes atheromatSses Gesehwiir. Der Limbus ist 
reichlich von kleinen Rundzellen durehsetzt. Von ihm aus erstreeken sich 
oberfliichliehe Gefasse~ gleichfalls von kleinen Rundzellen begleitet~ unter 
(tie Bowmanseho Membran eine kurze Strecko in die Hornhaut hinein. An 

V. Graefe's Archly fiir Ophthalmologie. LXXXIX,  2, 32  
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der hinteren Hornhautwand lagern tells reihenweise~ tells in umschriebeneu 
Griippehen Exsudatzellen, racist fragmentiertkernige Leukozytcn. Die ein- 
kernigen Zellen sind darunter in der Minderhcit. Manehe dieser Zellen ent- 
halten Pigment. Am dichtesten haben sieh diese Zellen hinter dem athero- 
mati~sen Geschwiir an der hinteren Hornhautwand angesammelt. Sie bilden 
daselbst eine Schicht, die dicker ;st als die Deseemetisehe Membran. 
Das Endothel kann hier nicht mehr yon den Exsudatzellen unterschieden 
werden. Es iiberzieht ~%lleieht die hinters Fliche dieser Exsudatlage in 
Form eines feinen Hiutehens. 

Die Iris ;st buekelfSrmig vorgetrieben. Ihre Peripherie in gresser Aus- 
dehnung an die hinters Hornhautwand angepresst; der Pupillarand mit der 
Linsenkapsel verwaehsen; die Pup;tie yon einer dtinnen, zeUarmen, etwas 
pigmentierten~ neugebildeten Bindegewebsmembran iiberzogen, welche aus 
dem PupiUarand der Iris hervorgeht. Die Oberfliche der Iris ;st yon einem 
schmalen Saum yon Exsudatzellen~ die meisten polynukleir - -  bedeekt. Im 
Kammerwasser finden sieh nur vereinzelte Exsudatzellen. Das Gewebe der 
Iris ;st hochgradig atrophisch, besonders im Bereiche der peripheren vor- 
deren Synechie fast his zum Pigmentblatt rednziert. Die normale Struktur 
;st vollstiindig vertoren gegangen, sic ist dureh sin fibr(ises Gewebe, das in 
einGr homogenen Grundsubstanz zahlreiche l~ingsovale Zellkerne enth~lt~ er- 
setzt. Viele BlutgGf~sse sind dutch hyaline Degeneration ihrer W~inde ganz 
oder fast vollst~tndig obliteriert. Die vordere Grenzschieht ;st kaum mehr 
zu erkennen,, nur der Sphinkter hat sieh gut erhalten. 

Der CiliarkSrper zeigt ausser einer m~sigen Atrophie keine wesent- 
lichen Verinderungen. Seine Oberfl~tche ;st fret, das Stroma der Fortsitze 
in leiehter hyaliner Degeneration. Keine Infiltration~ keine Exsudation. 

Die Chorioidea sell im Zusammenhang mit der Netzhaut besehrieben 
werden. 

Im Bereiche der Pup;lie eine vordere Kapselkatarakt. In der vor- 
deren Cortiealis zahlreiche Vakuolen. Der Querdurchmesser der Linse be- 
tragt nieht ganz 8ram, der eh'eumlentale Raum ;st gross, gut li/~mm. 

Auf der inneren Seite des Bulbus setzt die Erkrankung der Netzhaut unmit- 
tetbar an der Ora serrata sin (siehe Textfigur). Die schon eingangs besehriebene 
VerdiGkung derNetzhant besteht durehaus aus einem kernreiehen gliiisen Gewebe, 
das namentlich in seinen inneren Lagen grosse dttnnwandige, neugebildete Blut- 
gef~isse enth~ilt (siehe Tar. VlI~ Fig. 1). Viele yon ihnen haben nur sin Endothel- 
rohr als Wand, be; einigen ;st das Endothelrohr' noeh yon einer dtinnen Lags 
homogenen Bindegewebes umgeben; manche GeFisse hubert aber sine ziem- 
lich dicke, bindegewebige Wand; in den nach Gieson gei'~irbten Schnitteu 
entstehen dadurch rote Balken und Flecken~ welche in dem gelb geFirbten 
Gliagewebe eingelagert sind. Kleine Gef~isse yon dem Typus der Kapillaren 
sind night h~iufig. Die Gei'assneubildung tritt gegentiber der gliomatSsen 
Wucherung in den Hintergrund. Sind auch in den am meisten erkrankten 
peripheren 51etzhautparfien die grSssten neugebitdeten Gef~sse zu sehen~ 
so sind wetter rtickw~irts in Gebieten, wo die 51etzhaut auch schon stark 
erkrankt ;st, nur die arsprtlnglichen Gef~isse in den inneren Sehiehten vor- 
handen, ohne sine wesentliche Ver~inderung weder in ihrer Zaht und GrSsse~ 
noch in ihrer Wand zu zeigen. 
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Der Kernreichtum der gliSsen Wueherung ist im allgemeinen ein 
grosser. Die Kerne sind moist von l~ngsovaler Form und haben mit H~imalaun 
nut eine blassbl~uliche Farbe angenommen. Sie sind in ether aus zahlreichen 
Fasern bestehenden Gi~ndsubstanz eingebettet (siehe Taf. VII~ Fig. 2). Diese 
Fasern haben sich mit Eosin blassrStlieh gefiirbt~ verlaufen moist etwas wellig~ 
teilen sich und bilden ein feines Filzwerk. :Nut stellenweise ist eine solche 
Verdichtung des Grundgewebes eingetreten~ dass gr~ssere homogene rittliche 
Folder dadurch gebildet werden. (Wegen der Art der Hiirtang des Bulbus 
war es leider nicht miiglich~ die spezifische Gliaf~rbung vorzunehmen.) 

Wiihrend rtiekw~rts die Grenzen dieses Gewebes gegentiber dem Glas- 
kSrper ziemlich seharfe sind~ sprossen vorn kapiliare GeF~isse in die ver- 
diehteten Randpartien des Glaskfrpers hinein and vorwisehen die Grenzen 
zwischen erkrankter :Netzhaut und GlaskSrper (siehe Taf. VII~ Fig. 2). 

tnnerhalb der Gewebswucherung ist es vielfaeh zu Vakuolen- und aueh zu 
Cystenbildung gekommen (siehe Tar. VII~ Fig. 3). Indem die Fasern des Grund- 
gewebes auseinanderweichen~ kommen zuerst kleine Hohlr~tume zustande~ woraus 
an vielen Stellen ein wabenartiges Aussehen resultiert. Indem benachbarte 
Vakuolen zusammenfliessen~ entstehen dann etwas griissere Hohlr~iume his 
zu Cysten~ die sehon mit f~eiem Auge siehtbar sind~ da sie einen Dureh- 
messer yon 1 mm und dariiber haben. 

Wo die Netzhaut sehwer erkrankt ist~ d. h. in den peripheren Teilefi, 
ist yon ihren ursprtinglichen Sehiehten liberhaupt nichts mehr iibrig ge- 
blieben. Aber aueh wetter riickw~irts in der Umgebung des 0pfikus, an 
einer relativ leicht erkrankten Stelle der Netzhaut~ wo die Verdiekung 
kaum halb so stark ist als in der Peripherie, finden sieh trotzdem bereits 
sehwerste histologische Ver~inderungen. Nur die beiden KSrnersehichten 
sieht man als Zellenzug mit runden Kernen angedeutet. Die 1VIiillersehen 
Sttitzfasern sind vollst~indig versehwunden und dureh ein Gewirr von Fasern 
mit ovalen Kernen ersetzt. 

Das Pigmentblatt der :Netzhaut ist in dem besehriebenen Gebiete nir- 
gends normal geblieben. Entweder ist es fast ganz versehwunden und nur 
mehr durch einige Pigmentklumpen, die unregelm~ssig zerstreut umherliegen~ 
odor dureh einige ZeIlkerne angedeutet (siehe Tar. VII~ Fig. 1)~ dies ist be- 
sonders in den hinteren Absehnitten der Fall~ oder aber es ist eine Wuehe- 
rung eingegangen~ so dass nun mehrere~ gcw~ihnlieh nur wenig pigmen- 
tierte Zellreihen iibereinanderliegen~ und dass ferner ZeIlstr~nge und Zetl- 
sehliiuche in die verdiekte Netzhaut hineinwachsen und dieselbe in versehiedener 
Richtung~ abet nur in ihren ~usseren Lagen durehziehen. 

Die Lamina vitrea and die Chorioeapillaris bilden fast iiberall eino 
deutliehe Grenze zwisehen Chorioidea und der erkrankten Netzhant. Aber 
es finden sieh doeh Stellen, wo diese Seheidew~nde durchbroehen wurden~ wo 
die Lamina vitrea zngrunde ging, und die Chorioidea yon demselben Gewebe 
dargestellt wird wie die Netzhaut. Tar. VII, Fig. 5 zeigt eine solehe Stelle, 
wo dureh einen umsehriebenen Defekt in der Lamina vitrea ein diekes Ge- 
Pass aus der Netzhautwucherung in ein Chorioidealgei~iss der Choriocapilla- 
ris iibergeht. 

Bet grSsseren Defekten in der Lamina vitrea bleiben nur die ~usserea 
Chorioideatsehiehten noeh in ihrer urspriingliehen Form erkennbar in Form 

22* 
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yon pigmentierten Lamellen, wlihrend die inneren Schiehten ia die Wnche- 
rung der :Netzhaut mit einbezogen sind (Tar. VII~ Fig. 4). 

An Stelle der Chorioeapiltaris ist an einigen Stellen bet gut erhaltener 
Lamina vitrea eine ziemlich derbe fibrSse Umwandlung der Chorioidea ein- 
geh'eten~ yon welcher daselbst nur die Gef~se der Hallerschen Sehicht 
tibrig geblieben sind. 

Anderseits ist es aueh zur Entstehung yon bindegewebigen Knoten anfder 
inneren Oberfiaehe der Lamina vitrea gekommen (Tar. VII~ Fig. 6). Hier ersebeint 
ein derber fibr~ser Knoten in die Netzhaut eingelagert. Er driickt die Chorioidea 
gegen die Sklera und komprimiert sic. Die Lamina vitrea ist nicht unter- 
broehen~ das Pigmentblatt steigt an dem Rande des Knotens empor und 
verschwindet dann. Der Knoten wSlbt sich in die erkrankte Netzhant hinein, 
yon weleher nut ein sehmaler Saum die innere 0berfl~iehe des Knotens 
fiberzieht. 

Ganz vereinzelt enthiilt die Aderhaut klein% gut umschriebene Rund- 
zellenherde. Die Zellen sind durehaus kleine Lymphoeyten, die Horde nehmen 
die ganze Dicke der Chorioidea ein und greifen nicht fiber die Grenzen 
tier Lamina vitrea hinaus. Man finder sic nur in ganz wenigen Schnitten. 

Ausnahmsweise lagert aueh um einzelne Gefiisse in der el-krankten 
Netzhaut ein Mantel yon kleinen Rundzelien. 

Die Grenze zwischen der verdiekten und der ann~ihernd normal dick 
gebliebenen Netzbaut ist in einigen Schnitten eine ziemlich scharfe~ w~ihrend 
der Ubergang im allgemeinen ein allm~ihlicher ist. Histologisch ist aber die 
:Netzhaut auch in diesen Gebieten~ we sic keine pathologische Verdickung 
erfahren hat~ nicht normal. Sic ist aueh hier yon dem Krankheitsprozess~ 
allerdings in geringerem Grade befallen. Noeh sind Anzeichen ihrer urspriing- 
lichen Struktur tibrig geblieben. Ein breiter Zug yon Kernen ungefiihr in 
der Mitte ihrer Dicke deutet die Lage der beiden KSrnersehichten an, die 
miteinander verschmolzen sind, und eta lockerer Zug yon Kernen entspricht 
der urspriinglichen Lage der Ganglienzelienschicht. Die wenigsten Kerne 
aber dieser Schicht sind Kerne yon Gangiienzelien, sondern stammen yon 
Kernen der Gliazellen ab, die bier reichlicb vermehrt erscheinen. Die inner- 
sten Schiehten der Netzhaut sind anch hier schon dicker als normal und 
in dieselbe Art yon  Gewebe umgewandelt, die in dem schwer degeneHerten 
Tell der Netzhaut beschrieben wurde: ein Filzwerk yon feinen~ teilweise 
gewellt verlaufenden Fasern~ die zahh'eiche Ltieken einsehliessen und die 
Kerne der gewucherten Gliazellen enthalten. Die radiliren Fasern der Mtiller- 
sehen Sttitzelemente treten sehr deutlieh horror Die Degeneration erstreekt 
sich aueh auf die ~nsseren Lamellen der Netzbaut , so dass yon ether Stab- 
chen- und Zapfensehicht nichts mehr zu finden ist. Die beiden KSrner- 
schichten sind in Form eines breiten Zuges yon mit Hiimaiaun blaugef~trbten 
-Kernen der letzte l~berrest des Netzhautgewebes. 

Das Pigmentblatt hat auch in der ganzen ~usseren Bulbusb~ilfte die 
schwersten Ver~nderungen erlitten~ analog denen der inneren H~ifte. GrSssten- 
teits ist es zugrunde gegangen oder in Form unregelm~issi~er Klumpen 
zuriickgeblieben. An umschriebenen Stellen ist die :Netzhaut hier flach ab- 
gehoben. Anderseits gibt es Stellen, we die Netzhaut mit der Cborioidea 
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so innig zusammenh~tngt, dass man keine Grenze zwisehen beiden mehr 
finden kann, indem sowohl Pigmentepithd als Lamina vitrea fehlen, und 
nur die ~tusseren Schichten der Chorioidea dureh die stark pigmentierten 
Chromatophoren und die grossen Geflisse der Hallersehen Schieht als solche 
kenntlieh bleiben. 

Die Papille ist total excaviert. Die vordere Seite der Lamina eribrosa 
ist yon ether diinnen Schicht komprimierten gliiisen Gewebes bedeekt. Der 
Nervus optieus ist etwas versehm~lert, die Septen verbreitert~ die Kerne 
zahlreicher als normal. ]n den nach Weigert  gefarbten Sehnitten liisst sieh 
keine einzige markhaltige Faser naehweisen. 

Der Glaskiirper erscheint in seined peripheren Lagen~ namentlich jenen~ 
die an die besonders stark verdiekte Netzhaut angrenzen, stark fibrill~ir 
verdichtet. 

Bevor ich daran gehe, den ophthalmoskopischen Befund mit dem 
Ergebnis der histologischen Untersuchung in Einklang zu bringen, 
muss folgendes in Betracht gezogen werden. Die Enucleation fand 
erst fast fiinf Jahre nach der Aufnahme des ophthalmoskopischen 
Befundes, wie er in der Zeitschrift fiir Augenheilkunde (loc. cir.) 
gegeben ist, start; wi~hrend welcher Zeit namentlieh dureh die in- 
zwischen eingetretene Drueksteigerung Ver~nderungen gegeniiber dem 
damaligen Befunde eingetreten sein miissen, abgesehen yon jenen, 
welche dutch ein weiteres Fortschreiten des Prozesses zustande ge- 
kommen sein mSgen. Einige tier dureh das Glaukom bedingten 
:Folgezustiinde bedtirfen nicht erst wetter einer Erkl~trung, da sie 
denen gleich sind, die in jedem Auge infolge einer Drueksteigerung 
eintreten: die Atrophie der Iris, des CiliarkSrpers, die totale Ex- 
cavation tier Papille, welehe zur Zeit der Demonstration noch nicht 
bestanden hatte, und die damit einhergehende vollstiindige Ver- 
niehtung des SehvermSgens mit kompletter Atrophie siimtlieher Fa- 
sern. Bekanntlieh bleiben sonst bet dieser Erkrankung durch lange 
Zeit die Sehnervenfasem intakt, und es set bier auf den Befund 
v. H i p p e l s  hingewiesen, der trotz welt vorgeschrittenen Stadiums 
der Erkrankung mit Hilfe der Weige r t s chen  F~rbung noch die 
Mehrzahl der markhalfigen Fasern im 0ptikus erhalten fand~ neben- 
bet bemerkt auch ein Zeichen, dass trotz der schweren :Netzhaut- 
erkrankung das Ganglion nervi optici noch verh~iltnismiissig gut er- 
halten gewesen sein musste. Es scheinen in der gliSs degenerierten 
iNetzhaut Ganglienzellen zerstreut vorhanden zu sein. Auch in unserem 
Falle wax es nicht die :Netzhauterkrankung, welehe das SehvermSgen 
zugrnnde richtete, obwohl sie schon einen hohen Grad erreicht hatte, 
sondern erst die durch die Seclusio pupillae eingetretene Druck- 
steigerung. 
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Die Unterschiede, die wir also in diesen Punkten yon den be- 
kannten histologischen Befunden erheben, waren yon vornherein zu 
erwarteu und sind sozusagen selbstverst~ndlich. 

Viel schwieriger aber zu beurteilen ist der Einfluss, den die 
schwere und lung dauernde Drucksteigerung auf die erkrankte Netz- 
haut und die dabei in Mitleidenschaft gezogene Chorioidea nehmen 
musste. Insbesondere muss die MSglichkeit zugestanden werden, dass 
auch auf die gliSse Wucherung der :Netzhaut ein ~hnlicher Einfluss 
im Sinne der Atrophie ausgeiibt wird, wie wir ihn bei altem Glaukom 
in der friiher normalen :Netzhaut eintreten sehen. Es ist daher nicht 
ausgeschlossen~ sondern sogar wahrscheinlich, dass die Netzhaut friiher 
starker verdickt war, als wir sie jetzt in dem Priiparate iinden. Dazu 
kommt noch tier Einfluss der Drucksteigerung auf die Zirkutation in 
dem erkrankten Gewebe und auf die Blutgef~sse selbst. 

Dass die Gef~.sse yon der Papille an stark erweitert waren, kann 
noch in den PrSparaten wahrgenommen werden. So wie in der Be- 
sehreibung yon v. Hippel  finden auch wit die ZentratgefSsse im Op- 
tikus mit welt klaffendem Lumen bei normaler Beschaffenheit der Ge- 
fSsswiinde und sehen stark verbreiterte Gefiisse auf dcm Boden der 
Excavation verlaufen und fiber den Rand in die Netzhaut umbiegen. 
Man kann sie dann aueh noch welt in die Netzhaut hinein ~erfolgen. 
Sie zeichnen sich durch ihre vo]]st~ndig homogene, hyaline Wand 
aus, die sich ophthalmoskopisch gewiss als weisser Streifen gezeigt 
haben musste, wozu auch die Ansammhngen yon Rundzellen um das 
Gefiiss herum beigetragen haben mSgen. Es sind insbesondere die in 
die nasale HSlfte des Auges ziehenden GefSsse, welche die starke 
Yergr5sserung ihres Lumens erfahren haben. Vergeblich aber sucht 
man zuniichst nach dem seinerzeit beschriebenen ballonartigen Ge- 
bilde, in welches die stark erweitel~en GefSsse unweit voneinander 
einmfindeten; es ersehien an seinem Rande rot und wurde weiterhin 
in der Peripherie gelb, ohne dass es mSglich war, die Abgrenzung 
noch ophthalmoskopiseh erreichen zu kSnnen. Am wahrscheinlichsten 
ist es, dass dieses Gebilde jenen pe1~pheren erkrankten Netzhautteilen 
entspricht, welche, wie an zahlreichen Schnitten gesehen werden kann~ 
(lurch eine besonders starke Verdickung steiler gegen das Augen- 
innere vorsprangen. Diese VorwSlbung dfirfte im lebenden Auge zu 
jener Zeit~ da die Blutgef~sse stark geftillt waren, viel hSher gewesen 
sein~ und durch den reiehlichen Gehalt an :Blutgef~ssen dfirfte auch 
die rote Farbe zustande gekommen sein. Der vorliegende histologische 
Befund kann deswegen dariiber keine sichere Auskunft geben, well 
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ganz zweifellos gerade in diesem Bezirke, unter Mitwirkung der Druck- 
steigerung, weitgehende Gef~ssveri~nderungen eingetreten sind, die zu 
ausgedehnten Obliterationen und bindegewebigen Umwandlungen ge- 
fiihrt haben. Zur Zeit~ wo alle diese Gefi~sse im lebenden Auge prall 
gefiillt waren, musste diese Zone, die an der ophthalmoskopisch er- 
reichbaren Grenze lag, dem Untersucher als eine rStliche VorwSlbung 
erscheinen. Jetzt freilich durchziehen gerade in dieser dicksten Netz- 
hautzone zahlreiche bindegewebige Strange, die unschwer als (Tber- 
reste yon Blutgefiissen erkannt werden kSnnen, die gli5se Wucherung. 
Noch immer aber enthglt dieser Bezirk der Netzhaut die miichtigsten 
Gef~sse and die reichlichsten Gef~ssverzweigungen und Gefi~ssnetze. 

Dass bei dieser diffusen Erkrankung, die zur Entwicklung eines 
dichten, yon zahlreichen Liicken durchsetzten, faserigen Gewebes 
ftihrte, die •etzhaut nicht durchsichtig bleiben konnte, sondern einen 
yon einem verschwommenen Rotgrau fiber ein Gelblichweiss bis zu 
einem intensiven Weiss wechselnden Farbenton annehmen musste, 
braucht nicht erst weiter erSrtert zu werden. Dass dazu auch die nm- 
schriebenen bindegewebigen Knoten und Auflagerungen mitgeholfen 
haben, ist ebenso klar. Der verschiedene Gehalt an Gliagewebe und 
an Blutgefiissen trug seinen Tell dazu bei, die mannigfachen Iquancen 
hervorzurufen. So ist es auch zu verstehen, warum in den meisten 
F~llen diese z. B. in der Macula, Mso scheinbar jenseits des ver- 
muteten primitren Herdes gelegenen weissen ,,Exsudate", Fleckchen 
und Stippchen einen Refraktionsunterschied gegeniiber der Papille 
nachweisen liessen, ein Umstand, der yon andern Autoren auf eine 
flache 2qetzhautablSsung bezogen wurde. Unsere Untersuchung zeigt 
uns, dass diese ,,Exsudate" bereits der Ausdruck einer in der be- 
treffenden Gegend auch schon eingetretenen gleichartigen Netzhaut- 
erkrankung sind, und dass dieser Refraktionsunterschied durch eine 
infolge der eingetretenen Wucherung entstandene Verdickung der 
Netzhaut zu erkliiren ist. Ob dabei speziell die gl~nzenden Stippchen 
durch Ansammlung yon FettkSrnchenzellen zu erkliiren sind~ wie sie 
bei vielen Netzhanterkrankungen auftreten~ und wie es nament]ich 
auch v. H i p p e l  in seinem Fall nachweisen zu kSnnen glaubte, bleibe 
dahingestellt, da dies ffir die Auffassung des Krankheitsprozesses yon 
keiner entscheidenden Bedeutung ist. Zellen mit grossen, hellen, 
tropfenartigen Gebilden, wie sie v. H i p p e l  beschreibt, konnten in 
unserem Falle nicht nachgewiesen werden. 

Was ferner die GlaskSrpertritbungen anbe]angt, die in spiiterer 
Zeit den Augenhintergrund gi~nzlich der ophthalmoskopischen Unter- 
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suchung entzogen~ so sind sie teilweise Blutaustritten zuzusehreiben 
wie sie yon den verschiedenen Autoren beobachtet wurden; teilweise ' 
aber durch ein Vordringen der Wueherung in den GlaskSrper selbst 
hervorgerufen. So war es aueh in dem Falle yon H i p p e l ,  der in 
ganz analoger Weise wie in unserem Falle Gef~sssehlingen aus der 
Retina in den stark verdichteten Glask5rper eindringen sah. Was 
v. H i p p e l  ausserdem (S. 357) fiber die Beschaffenheit des Glas- 
kSrpers sagt, gilt vollinhaltlich auch fiir unser Auge. 

Ep ik r i s e .  

Wenn ich anl~sslich der klinischen Demonstration des hier in 
Besprechung stehenden Falles sagte, er erinnere in maneher Be- 
ziehung an die yon v. H i p p e l  beschriebenen F~lle einer ,,sehr seltenea 
l~etzhauterkrankung", so ist durch die histologische Untersuchung 
trotz einiger Unterschiede~ die aber nicht yon wesentIieher Bedeutung 
sind, die Identit~t des diesen F~llen zugrunde liegenden pathologischen 
Prozesses nicht mehr zu bezweifeln. Wenn ieh niehtsdestoweniger auf 
Grund der histologischen Untersuchung zu einer Ansicht fiber das 
Wesen des Prozesses komme, welehe besser als die yon C z e rm ak und 
die v. H i p p e l  ausgesprochene das Wesen des Prozesses aufkl~rt, so 
war mir dies dadureh mSglieh, dass mir das histologische Krankheitsbild 
in einer reineren Form entgegentrat. Das Auffallendste an dem oph-  
t h a l m o s k o p i s c h e n  Befunde ist zweffellos die Ver~inderung an den 
Gef~issen, an den grSsseren St~mmen die enorme Erweiterung uad 
Schl~ngelung, and im ttauptsitze des Krankheitsprozesses das Vor- 
handensein yon roten Knoten, die entweder als Aneurysmen bezeieh- 
net oder als Gef~sskn~uel aufgefasst wurden, und gelegenttich auch 
ein seheinbarer Ubergang yon arteriellen in ven5se Gef~sse. Diese 
Befunde sind es, welehe dem Krankheitsbild ein eigentiimliehes oph- 
thalmoskopisehes Gepr~ge verleihen, und welche die fibrigen Ver~n- 
derungen, die Trfibung und weisse Verf~rbung der Netzhaut, die 
Verdickung, bzw. Abhebung derselben, die GlaskSrpertriibungen usw. 
so sehr in den Hintergrund treten lassen, weil man diesen letzteren 
pathologischen Befunden aueh oft genug bei versehiedenen andern 
l~Tetzhauterkrankungen begegnen kann. 

Als nun C z e r m a k  in der erkrankten Netzhaut tats~ehlich Gef~ss- 
knoten land, in denen die Gef~sswucherung gelegentlich so weir ging, 
dass zwischen den Gef~ssschlingen kaum eine Spur Retinalgewebe 
fibrig geblieben war, schien das Wesen dieses r~tselhaften Krankheits- 
prozesses endgfiltig gekl~rt zu sein, und v. H i  ppe l  stimmte, wie er- 
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wg~nt, auf Grund seiner eigenen Untersuchung der Diagnose Angio- 
matose der ~etzhaut zu (v. Graefe ' s  Arch. f. Ophth. 1911). 

Das ophthalmoskopische sowohl als das histologische Bild war 
so yon den Gef~sswucherungen beherrscht~ dass keinerlei Bedenken 
gegen die Diagnose Angiomatose der Netzhaut bestand~ obwohl Ent- 
wicklung und Verlauf der Erkrankung oder ein ¥ergleich mit dem 
uns wohlbekannten Angiom der Aderhaut usw. hiitten dazu geniigend 
Veranlassung geben kSnnen. 

Eine neue Anschauung in dieser Frage entwickelte Meller  in 
einer in Graefe 's  Arch. f. Ophth. 1913 erschienenen Arbeit fiber 
das Wesen der sogenannten v. Hippelschen Netzhauterkrankung. 
Auf Grand eines yon ibm klinisch beobachteten Falles und unter 
Herbeiziehung der anatomischen Befunde yon Czermak und v. t t i p p e l  
leugnet er die Bedeutung der Gefi~sswucherung als essentiellen Fak- 
tor der Erkrankung und stellte an ihre Stelle die Wueherung der 
Glia. Die hervorragende Beteiligung der Gef~isse sei demnach zwar 
ein hervorragendes ophthalmoskopisch-diagnostisches Symptom; denn 
bei andern, z. B. entzfindlichen Prozessen der Netzhaut komme hie 
eine so hochgradige Gefi~sswucherung vor; aber diese Gef~sswuche- 
rung kSnne, als nicht essentiell, auch fehlen, und das ophthalmosko- 
pische Bild wiirde dann dieses anffallende Symptom vermissen lassen. 
Es bleibe damn ophthalmoskopisch eine Trtibung, bzw. weisse Ver- 
fgrbung der Netzhaut, Verdiekung oder Abhebung derselben zuriick, 
ein Krankheitsbild, das schwer zu deuten w~re, und das wahrschein- 
lich eher zur Diagnose einer Retinitis exsudativa als zur Diagnose 
unserer Erkrankung Veranlassung geben wiirde. 

Mein bier in Bespreehung stehender Fall stellt nun einen gliick- 
lichen 13bergang zwischen der gefgssreichen und der gefiissarmen 
Form dieser Erkrankung dar. Zur Zeit der ophthalmoskopischen 
Untersuchung war die Gef~sentwicklung eine geniigend starke, um 
dem ophthalmoskopischen Bild den charakteristischen Stempel aufzu- 
drticken and die Zugehiirigkeit der Erkrankung zur Hippe]sehen 
Form sicher zu stellen. 

In der histologischen Untersuchung dagegen trat uns, wie ein- 
gangs der Epikrise erwi~hnt, das Krankheitsbild in reinerer Form 
entgegen. 

Der :Fall bildet eine Best~tigung dessen, was Mel ler  fiber das 
Wesen dieser Erkrankung in der erw~hnten Arbeit ausgeffihrt hat~ 
auf die ich den Leser, um Wiederholungen zu vermeiden: verweise. 
Ich will nur vorerst mit einigen Worten die bedeutsamsten Details 
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aus dem histologisehen Befunde herausheben. Die Erkrankung der 
~etzhaut ist fiber den ganzen Augenhintergrund allerdings in ver- 
schiedenem Grade ausgebreitet, ist also eine diffuse und besteht in 
einer zur Verdickung der Membran fiihrenden ausgesprochenen gliSsen 
Wucherung mit Untergang der nervSsen Elemente. Die m~chtig er- 
weiteLten Gef~sse lassen sich zwar yon der Papille in die erkrankte 
Netzhaut verfolgen, ohue aber irgendwo zu solchen Ausbreitungen, 
Xn~uelbildungen, Anastomosen nnd Wucherungen zu fiihren, welche 
das Bild eines Angioms ~Torzut~.usehea imstande w~ren. Denn iiber- 
M1 iiberwiegt die gliSse Wucherung weitaus. Dass es auch in unserem 
Auge zur Neubildung yon Gef~ssen kam, ist ja nicht zu verkennen; 
denn wir sehen in der Peripherie doff, wo die Erkrankung der Netz- 
haut am friihesten einsetzte und die grSssten Fortsehritte machte~ 
m~chtige Gefgsse in grosser Zahl, wie sie im normalen Auge weder 
in dieser Gegend, noch sonstwo in der Netzhaut vorkommen, und sehen 
noch dazu Gefgssstgmmehen in den GlaskSrper hineinwuchern. 

Es ist eben jede Gesehwulst ,,ganz selbstverst~ndlich mit einer 
mehr oder minder reichliehen Neubildung yon Gef~ssen verkntipft". 
Bei den neugebildeten Gef~ssen besteht kein Untersehied zwischen 
Arterien und Venen, und man bemfiht sich daher ophthalmoskopisch 
umsonst, eine daraufbezfigliche Unterscheidung zu treffen~ und kann 
daher aueh scheinbare Uberggnge yon Arterien in venSse St~mme 
gelegentlich auffinden. Ja  die Unterscheidung zwisehen Arterien und 
Venen wird sogar bei den urspriingliehen St~mmen der Netzhaut- 
gef~sse schwer, da sie dutch die Erweiterung und die schweren Wand- 
ver~tnderungen, wie in unserem Falle die weitgehende hyaline De- 
generation, ihr ophtha]moskopisch typisehes Aussehen vollkommen 
verlieren mtissen. Wenn aueh spezifisehe Gliaf~rbungen nicht durch- 
gefiihrt werden konnten, so unterliegt doeh der gliSse Charakter des 
Gewebes, das zur Verdickung der Netzhaut gefiihrt hat~ keinem Zweifel. 
Auch die Liieken- und Cystenbildung in der erkrankten Netzhaut ist 
eine in g!iSsen Tumoren gewShnhche Erscheinung. 

Wenn ferner Mel ler  in seiner Arbeit mit Vorbehalt die Ver- 
mutung ausspraeh, dass diese gli5sen Wucherungen der ~Netzhaut 
auch die Grenzen ihrer urspriingliehen Entwicklung iibersehreiten 
kSnnen, so bietet auch hierfiir unser Fall eine Bestgtigung dieser 
Vermutung. Die Wueherung durehbricht an einzelnen Stellen die 
Lamina vitrea und Choriocapillaris und verwandelt das Chorioideal- 
gewebe in eine gliSse Masse, so dass yon der Chorioidea nur die 
aussersten Schichten in Form Yon pigmentierten Lametlen fibrig bleiben. 
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So wird es auch verst~ndlich, warum Gefi~sse der Chorioidea, die 
Lamina vitrea und das Pigmentepithel durchbrechend, in die :Netz- 
hautwueherung iibergehen, ein Befund, den aueh v. H i p p e l  zu seiner 
Verwunderung sehon erheben konnte. Die Wucherung iiberschreitet 
also die Grenzen der Membran, in der sie entstanden ist, und ver- 
r~t dadurch ihr aggressives Waehstum. (In dem einen Fall yon 
T r e n c h e r  Co l l i n s  war die Neubildung dureh die vordere Kammer 
bis in die Hornhaut hineingewuehert.) 

Gerade dureh dieses Vorkommnis aber ist der echte Geschwulst- 
charakter dieser Erkrankung bewiesen. Damit fallen auch die MSg- 
liehkeiten, den Prozess als eine sekund~re Gliose aufzufassen (Metler ,  
loc. cir. S. 272). 

Die auch in unserem Falle nachweisbaren Produkte bindegewebiger 
L~atur: Bindegewebsmembranen zwischen Netzhaut und Aderhaut, 
teilweise mit VerknScherung, Bindegewebsstr~nge in der erkrankten 
Netzhaut selbst, sind nieht entziindlicher Abstammung ~ sondern er- 
kl~ren sich ungezwungen als sekundi~re Veriinderungen, die haupt- 
s~ichlich aus Blutungen hervorgegangen sein diirften. Als eine solche 
sekundiire Affektion, hervorgerufen dutch die infolge der Erkrankung 
im hinteren Bulbusabschnitt ver~nderte Besehaffenheit der Augen- 
fiiissigkeiten, diirfte auch die sehleichende Iritis aufzufassen sein, die 
sieh im spiiteren Stadium der Krankheit immer hinzugesellt. 

Dureh diese Komplikationen n~hern sieh nnsere F~lle jenen, 
welche yon Coa t s  in letzterer Zeit unter dem Titel Retinitis mit 
massiger Exsudation wiederholt zusammenfassend besprochen wurden. 
Es ist nicht ausgeschlossen, dass so manche der Coatsschen F~lle 
nichts mit dieser Retinitis exsudativa zu tun haben, sondern in die 
Gruppe der Gliosis retinae diffusa hineingehSren. Tats~ichlich hatte er 
sie auch urspriinglich als Gruppe 3 (Fiille mit arterio-venSser Kom- 
munikation) in seine Aufstellung aufgenommen, ,,da die Krankheit 
dem vorliegenden Zustande dureh Vorkommen bei jungen Leuten uod 
auch dadurch gleiehe, dass sie h~ufig mit Exsudatmassen im Augen- 
hintergrund verbunden ist". Wenn nun Coa ts  selbst auf Grund der 
Befunde yon C z e r m a k - H i p p e i  diese F~lle yon seinem Krankheits- 
bilde lostrennt, so ist es nicht unwahrseheinlieh, (lass dies auch mit 
manchen der ,,F~lle mit auffallenden Gef~ssver~nderungen% und vie]- 
leieht aueh mit manchen der Fi~lle ohne grobe Gef~sserkrankung zu 
geschehen h~tte, fiir welehe F~lle C o a t s ohnehin umsonst eine Ursaehe zu 
finden sich bemiiht, nnd dass die Krankheit demnaeh nicht so selten 
ist~ als es nach den bisher vorliegenden Publikationen zu sein sehiene. 
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Ophthalmoskopisch wuMen eben nur jene F~lle als ein merkwiirdiges 
Krankheitsbild zusammengetragen, bei denen es zu besonders star- 
ken Gef~isswucherungen gekommen war. Dass aber die Gefi~ssneu- 
bildungen bei der Krankhei t  nut  eine untergeordnete Rolle spielen, 
ist dutch den vorliegenden Befund bewiesen. Im letzten Hef t  yon 

G r a e f e ' s  Archiv (Bd. L X X X V I I I ,  1) erschien eine Arbeit  yon 

G i n s b e r g  und S p i r %  worin der histologische Befund eines solchen 
Falles beschrieben wird. Die Verfasser schliessen sich den M e l l e r -  
schen Anschauungen an, ohne sich dabei ganz yon tier iiberlieferten 

Angiomatose frei machen zu kSnnen. Die reiche Gefi~sswucherung 
hess auch sie noch immer an dem primiiren Geschwulstcharakter der- 

selben festhalten, neben welcher sie allerdings die Wucherung der 
Glia gleichwertig hinstellen. Auch hier diirfte unser Fall  aufkl~rend 
und iiberzeugend wirken, da die Gef~sswucherung in den Hintergrund 
tritt, und nur die Gliawucherung das Bild beherrscht. Dieselben Va- 

riationen zeigen sich auch in dem Gliom des Zentralnervensystems, 
dem wir unsere Erkrankung als identisch an die Seite stellen, und 

es wiire ein prinzipieller Fehler, wegen des GefKssreichtums eine pri- 
m~re Angiomentwicklung zu vermuten. 

E r k l i i r u n g  t ier  A b b i l d u n g e n  a u f  Taf .  VII ,  Fig. 1--6 .  

Fig. 1. Yergr. 75/1. Die Netzhaut ~ hat sich in ein gliSses Gewebe ver- 
wandelt, das kernreich ist und grosse, diinnwandige neugebildete Gefasse G ent- 
hKlt; auch kleinere Gefasse g sind vorhanden. Die ~etzhaut wurde dabei stark 
verdiekt. Ch Chorioidea. 

Fig. 2. Vergr~ 110/1. U kapillare Gefiisse sprossen in den verdichteten 
Glask(irper hinein. F Fasern des gliSsen Grundgewebes yon welligem Verlaufe, 
stellenweise ein zartes, stellenweise ein dichteres Filzwerk bildend. V Vakuolen. 

Fig. 3. Vergr. 300/1. • Fasern des gliSsen Grundgewebes, K Gliakerne, 
Z Cysten. Das gliSse Grundgewebe~ aus einem Faserwerk .F bestehend, ist yon 
zahlreichen Cysten Z durchsetzt. 

Fig. 4. Vergr. 75/1. ~r ~%tzhaut, Pi Reste der Zellen des Pigmentepithels~ 
we]che das Pigment ganz verloren haben. Ch Chorioidea. 

Das gliSse Grundgewebe G1 ist durch einen Defekt in dem PigmentepitLel 
und der Lamina in die Chorioidea eingebrochen und ersetzt dieselbe. 

Fig. 5. Vergr. 300/1. Ch Chorioidea, Pi gewuchertes Pigment, N l%tzhaut. 
Ein gr(isseres Gefi~ss G verli~uft aus der Chorioidea dutch einen Defekt im Pig- 
mentblatt 2Pi in das gewucherte Netzhautgewebe. 

Fig. 6. Vergr. 75/1. Ein fibrSser Knoten K komprimiert die Chorioidea Ch 
gegen die Sklera Skl. Das Pigmentblatt 2Pi steigt am Rande des Knotens empor. 
~Nur ein schmaler Saum hTetzhant 8 ist auf der Oberfiitche des Knotens fibrig 
geblieben. 
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