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SCHWEIZER ARCHIV
FUR TIERHEILKUNDE

Herausgegeben von der Gesellschaft Schweizer. Tierérzte

LV. Bd. Mai 1913 5. Helt

Uber Cornealverinderungen des Hundes, unter spezi-
eller Beriicksichtigung der histologischen Verhéltnisse.

Von Dr. Hans Heusser, Zirich.

Die Augenkrankheiten unserer Haustiere werden aus
naheliegenden Griinden, besonders in praktischer Hinsicht,
nie die Bedeutung erlangen, wie dies fiir diejenigen des
Menschen der Fall ist.

Indessen sind sie doch in verschiedenen Richtungen
von nicht zu unterschidtzender Wichtigkeit. Insbesondere
trifft dies fiir den Praktiker in forensischen Fragen und bei
der Beurteilung von Tieren auf Kauf zu.

Anderseits verlangt der wissenschaftliche Ausbau unse-
rer speziellen, sowie der allgemein vergleichenden, chirurgi-
schen Pathologie, dass dieses Kapitel einlidsslichere Beriick-
sichtigung finde, als dies bis anhin der Fall war. ',

Die Symptomatologie der Augenkrankheiten der Haus-
tiere wird in Lehrbiichern und Sonderpublikationen ein-
lasslich behandelt. Hingegen fehlen von tierdrztlicher Seite
bis an wenige Untersuchungen aus jiingster Zeit genauere
Forschungen, besonders auf dem Gebiete der histologischen
Augenveranderungen fast vollstindig. Die betreffenden
Angaben in unserer Literatur basieren zur Hauptsache auf
Untersuchungen, die von human-medizinischer Seite und
zwar meist liber Krankheitszustinde der Augen des Men-
schen gemacht worden sind. Analogieschliisse sind indessen
mit Riicksicht auf die nicht seltenen Krkrankungsabwei-
chungen fiir die Haustiere nicht immer stichhaltig.
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. Gestiitzt auf diese Tatsachen sind in den letzten Jahren
im hiesigen veterindr-chirurgischen Institute eine Reihe
von Untersuchungen iiber Augenkrankheiten der Haus-
tiere, besonders in mikroskopischer Richtung eingeleitet
worden. Die beziiglichen Resultate sollen nun zunichst in
Form dieser Dissertationsschrift iiber die Hornhaut -
verdnderungen des Hundes publiziert werden.

Nach den statistischen Erhebungen von Frohner
machen die Cornealkrankheiten bei diesem Tiere 29,
sémtlicher Erkrankungen iiberhaupt aus. Sie treten in
erster Linie in Form von Entziindungen, die auf ektogene
und endogene Infektionen zuriickzufiihren sind, auf. Dann
aber ist dieser Augenabschnitt seiner exponierten Lage
wegen traumatischen Einfliissen hiufig ausgesetzt. End-
lich kommen Neubildungen der Cornea und die dadurch
bedingten bleibenden Triibungen derselben, die auch als
Folgen von Entziindungen und Verletzungen frequent auf-
treten und als Hornhautflecken bezeichnet werden, in
Betracht.

Den Anregungen des Leiters des veterinér-chirurgischen
Institutes, meines verehrten Chefs, Herrn Professor Dr.
Oskar Biirgi folgend, habe ich zum Studium dieser Ver-
dnderungen seit einigen Jahren alle in der hiesigen Klinik
und von Kollegen vorgewiesenen, sowie auch einige kiinst-
lich erzeugte Fille von Hornhautkrankheiten des Hundes
klinisch, namentlich aber histologisch so eingehend als
moglich studiert. |

Die so gewonnenen Resultate sollen nachfolgend in der
angegebenen Reihenfolge geschildert und die daraus sich
ergebenden Konklusionen gezogen werden.

Anatomie.

Unter der Bezeichnung Hornhaut oder Cornea ver-
stehen wir den vorderen Abschnitt der dusseren Augenhaut.
Zufolge ihrer Durchsichtigkeit unterscheidet sie sich makro-
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skopisch scharf vom hintern Abschnitte, der Sklera.
Mikroskopisch konnen indessen beziiglich Bau und Tink-
tionsfahigkeit des Gewebes zwischen der durchsichtigen
Cornea und der undurchsichtigen Sklera keine so auffalligen
Differenzen nachgewiesen werden. |

Von aussen nach innen sind an der Hornhaut unserer
Haustiere vier verschiedene Gewebsschichten zu erkennen.

Das Epithel besteht mit Ausnahme der zylindri-
schen Basalzellen aus platten Zellgebilden. Es ist beim
Hunde 7- bis 8-schichtig und erreicht seine grdsste Dicke
am Scheitel der Cornea. Seine Zellen nehmen von innen
nach aussen an Hohe allmihlich ab, bleiben aber stets kern-
haltig. Am Corneoskleralbord geht das Hornhaut-Epithel
in dasjenige der Conjunctiva bulbi iiber und sitzt hier
kleinen Papillen auf.

An diese Zellage schliesst sich die bindegewebige P r o -
pria oder Eigenschicht der Cornea an. Die
beim Menschen zwischen beide eingelagerte vordere Basal-
oder Bowmann’sche Membran, die ein homogenes Aussehen
hat und bis zu 0,01 mm dick ist, fehlt nach O. Zietzschmann
den Hausséiugern. Die Elemente der Eigenschicht treten
bei denselben direkt an das Epithel heran.

Die Propria besteht aus Biindeln leicht welliger, plattel
zur Oberfliche parallel verlaufender Bindegewebsfibrillen
oder Lamellen, die in eine Kittsubstanz eingelagert sind.
Die Fibrillenbiindel greifen ineinander ein, sodass ein
solides Gewebe zustande kommt. Zwischen ihnen be-
finden sich plattgedriickte, dem Verlaufe der Lamellen
angepasste Zellen, sogenannte fixe Hornhautzellen oder
Hornhautkorperchen mit grossem Kern und langen Proto-
plasmafortsidtzen. Auf Querschnitten der Cornea stellen
diese ziemlich regelméssig angeordnete, diinne, spindel-
formige Gebilde dar, die in gewissen Schnitten in sogenann-
ten Saftliicken zu liegen scheinen. Diese spaltférmigen
Hohlrdume sind indessen als Kunstprodukte aufzufassen
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und auf die Gewebsschrumpfung bei der Fixation und Ein-
bettung der Praparate zuriickzufiihren. Sie treten umso
grosser und zahlreicher auf, je ldnger die betreffenden
Cornealstiicke in Fixationsfliissigkeiten gelegen haben. In
Hornhautschnitten vom Hunde sind sie besonders bei der
Paraffineinbettung sehr ausgeprdgt, wahrenddem sie bei
der Verwendung von Celloidin fehlen.

Neben den fixen Hornhautzellen kommen in der nor-
malen Cornea Wanderzellen oder Leukozyten in geringer
Zahl vor, die aus den Randgefdssen stammen und dem-
entsprechend auch am Limbus und hier besonders in den
oberflachlichen Schichten zahlreicher auftreten, als dies
am Cornealscheitel der Fall ist. ,

Hervorzuheben sind noch verschieden grosse Pigment-
schollen in der Propria des Hundes, direkt am Ubergange
der Cornea in die Sklera. Diese Farbstoffkonglomerate
fehlen dem Pferde.

Die hintere Fliche der Cornea wird vonder hinteren
Basalmembran oder Descemet’schen Haut
begrenzt, die eine homogene, strukturlose, scharf kontu-
rierte Gewebsschicht darstellt. Sie ist beim Hunde relativ
am diinnsten und erweist sich entziindlichen Prozessen
gegeniiber als der resistenteste Teil der Hornhaut.

Als innere Cornealbegrenzung liegt der Descemet’schen
Haut ein einschichtiges, aus polygonalen Zellen bestehendes
Endothel an.

Im normalen Zustande erscheinen die inneren Corneal-
abschnitte gefdsslos. Die Blutgefidsse sind auf ihre
dussersten Randbezirke beschrinkt. Sie stammen nach
Briickner von den beiden Arteriae ciliares anteriores,
welche ihrerseits aus der Arteria ophthalmica externa ent-
springen. Nach Abgabe feiner, oberflichlicher Zweige an die
Sklera, den Cornealrand und die Bindehaut, durchbohren
die Art. cil. ant. die Sklera nicht weit vom Hornhautrande
entfernt und gehen auf die Iris iiber. Die Endverzweigungen



213

genannter Aste, die den Corneoskleralrand und die Binde-
haut versorgen, bilden feine Schlingennetze. Dieselben
stellen das oberflichliche, direkt unter dem Epithel ge-
legene Randschlingennetz und das tiefe der Propria dar.
Im normalen Zustande reichen diese arteriellen Gefissnetze
nicht iiber den Limbus hinaus. Sie biegen schlingenférmig
um und gehen in die Venae ciliar. ant. iiber, die mit den
gleichnamigen Arterien verlaufen.

Die Nerven der Hornhaut sind Zweige der Nervi
ciliares. Sie dringen vom Skleralrand her in die oberflich-
lichen Propriaschichten ein und bilden hier einen weit-
maschigen Grundplexus. Senkrecht aufsteigende Astchen
ziehen ins Epithel, wo ein intraepithelialer Plexus mit frei
endigenden, feinen Fasern zustande kommt.

Die Dicke der Cornea ist selbst in normalem Zu-
stande bei derselben Tiergattung gewissen Schwankungen
unterworfen. Thr Durchmesser ist am Scheitel stets grosser
als am Rande. Bei krankhaften Zusténden weicht die
Hornhautdicke indessen meist stark von der Norm ab.
Nach Untersuchungen Koschels betragen die Dickenmasse
der normalen Cornea des Hundes:

in der Mitte: am Rande:
bei grossen 0,8—1,0 0,5—0,6 mm
bel mittelgrossen 0,8—1,0 0,6—0,7 ,,

bei kleinen Tieren 0,6—0,7 0,5—0,6 ,,

Technik.

Das Material, welches zu diesen Untersuchungen diente,
stammt aus der Hundeklinik des ziircherischen Tierspitals,
sowie aus dem hiesigen Privattierasyl der Herren Dr.
Scheitlin und Dr. Schnorf.

Die zu den mikroskopischen Untersuchungen verwende-
ten Augen sind jeweilen sofort nach dem Tode der betreffen-
den Hunde enukleiert worden. |

Die Fixation geschah in Formalin-Alkohol, d. h. in einer
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49 igen spiritudsen Formaldehydlosung. Dazu fand an-
finglich stets 409%jiger Alkohol Verwendung, der mnach
einigen Tagen durch 60 und 709%jigen ersetzt wurde. Um
eine Schrumpfung der Cornea zu vermeiden, ist es un-
erlisslich, vor dem Kinlegen des betreffenden Bulbus etwas
von der Fixationsfliissigkeit in den Glaskorper zu injizieren.
Dies geschah vermittelst Glasspritze mit feiner Kaniile,
durch Einstechen in eine die Sklera durchdringende Vena
vorticosa. .

Die zu untersuchenden Priparate wurden gewGhnlich
in Paraffin, in einigen wenigen Féllen auch in Celloidin
eingebettet. Letzteres Verfahren ist indessen wegen den
beim Schneiden sich zeigenden Schwierigkeiten nicht zu
empfehlen. Zur Herstellung der durchschnittlich 6 bis 10 «
dicken Schnitte ist ein Galgenmikrotom von Gebr. Fromme
in Wien verwendet worden.

Die Fiarbung der auf Objekttrager geklebten Schnitte
erfolgte gewohnlich mit Delafield’schem Héamatoxylin-
Alaun und Eosin. Daneben wurden Tinktionen nach van
Gieson, mit Lofflers Methylenblau, sowie nach Gram vor-
genommen.

Im weiteren wurden einzelne Bulbi zu Demonstrations-
zwecken in Gelatine eingebettet. Hiezu fand die Methode
von Petrow Verwendung, die eine Modifikation des Kaiser-
ling’schen Verfahrens darstellt und sehr schone Resultate
liefert. Nach der Fixation werden die Augépfel in Gelatine,
die mit Eiweiss geklart und so vollstdndig durchsichtig ge-
macht wurde, aufgehellt und dauernd eingeschlossen.

Die Entziindung der Hornhaut.

Die Hornhautentziindungen des Hundes treten in iiber-
wiegender Mehrzahl der Fille im Verlaufe der Staupe auf.
Dabei kénnen namentlich zwei Erkrankungsformen beob-
achtet werden, ndmlich blosse Tribungen ohne
Substanzverlust und Geschwiirsbildung, wobei
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das Epithel und auch die tieferen Hornhautschichten zu-
grunde gehen.

Diese Hornhauterkrankungen infolge Staupe stehen
weder im Verhéltnis zum Grade der Primérkrankheit, noch
sind sie abhingig von der Schwere der fiir diese charakte-
ristischen Conjunctivitis. Selbst letal endigende Staupe-
fille konnen ohne irgendwelche Augenaffektion verlaufen,
wihrend bei solchen mit wenig auffélligen sonstigen Symp-
tomen gerade diejenigen seitens der Augen oft sehr aus-
gesprochen sind.

Aber nicht nur im Gefolge der Staupe, sondern auch
bei Erkrankungen anderer Art, wie bei der septischen
Metritis und der sogenannten Druse des Hundes sind Horn-
hautentziindungen, namentlich aber Geschwiire, zu beob-
achten. ~

Ebenso treten entziindliche Hornhautverinderungen
infolge von traumatischen, chemischen oder thermischen
Einwirkungen auf. In praktischer Hinsicht sind ursdchlich
besonders Infektionen ektogener Art, als Folgen von
Cornealverletzungen zu erwdhnen, die sowohl blosse
Triibungen, als auch Geschwiire bedingen.

Jede Keratitis zieht die angrenzenden Augenabschnitte,
je nach ihrer Schwere, mehr oder weniger in Mitleidenschaft.
Sie ist nicht nur begleitet von Injektion der Konjunktiven
und pericornealer Rotung, sondern es treten auch sekundére
Entziindungszustinde in der mittleren Augenhaut, nament-
lich in der Iris, auf. Letzteres ist besonders bei den mit
Ulzeration verbundenen Hornhautprozessen der Fall. Um-
gekehrt haben primidre Erkrankungen der Bindehaut und
des Uvealtraktus oft Krankheitsprozesse der Hornhaut
im Gefolge.

Im nachfolgenden Kapitel sollen nun zun#chst eine Reihe
von Hornhauterkrankungen klinisch und histologisch ge-
schildert werden, die weder traumatische, noch chemische,
noch thermische Ursachen haben.
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Sie kénnen eingeteilt werden in solche, die durch Staupe
bedingt sind und solche, die nachweisbar mit dieser Krank-
heit nicht im Zusammenhange stehen.

Hornhautverinderungen infolge Staupe.
Klinisch beobachtete Falle.

Fall 1. Nicht eitrige Staupekeratitis beidseitig.

Pinscher, rauhhaarig, pfeffer und salz, ménnlich, 8 Monate alt.

Dieser Patient wurde am 1. Februar 1911 in hiesiger Klinik
vorgezeigt mit den Erscheinungen von gastrischer Staupe. Am
6. Februar erfolgte die zweite Vorfilhrung des Tieres wegen plotz-
lich entstandener Triibung der linken Cornea.

Befund: Das hinfallige Tier zeigte gelbeitrigen Nasen-
ausfluss. Die Konjunctiven waren injiziert, geschwellt und eitrig
belegt. Die linke Cornea erschien diffus milchig getriibt, aber mit
Ausnahme des starker infiltrierten oberen Quadranten noch durch-
sichtig. Ihre glanzlose Oberfliche wies keine Defekte auf. In der
vorderen Augenkammer fand sich weissliches Exsudat, die Pupille
war weit. Gefidssneubildung in der Cornea fehlte. Das rechte Auge
liess noch keine Veréinderungen erkennen.

Drei Tage spater hatte sich das Allgemeinbefinden des Tieres
bedeutend gebessert. Nasenausfluss konnte nicht mehr wahr-
genommen werden, ebenso keine eitrige Augensekretion. Die
linksseitige Cornealtribung war wesentlich zurickgegangen. Es
bestund hier noch eine stecknadelkopfgrosse Stelle im lateralen
oberen Quadranten, die durch weisse Farbe und leichte Vorwdlbung
sich auszeichnete. Vom oberen Cornealrand her hatte sich in dieser
Gegend ein deutlicher Gefiasskranz gebildet, der ca. 1 mm weit in
die Hornhaut hineinragte. Das rechte Auge, das am 7. Februar
erkrankt sein soll, zeigte nun deutlichere Hornhauttribung wie
das linke. Diese betraf die mediale Cornealhélfte. Léngs des oberen
Cornealrandes beobachtete man zudem ca. 1 mm breite Geféss-
neubildung. Im Verlaufe von weiteren acht Tagen bildeten sich
die Triitbungen derart zuriick, dass links vollstandig normale Ver-
haltnisse bestunden, rechts noch eine hauchartige Tritbung vor-
gefunden wurde. Die Gefédsse waren abgeblasst.

Fall 2. Staupekeratitis beidseitig, abheilendes Ulcus rechts.
Bulldogge, gelb gestromt, weiblich, 1/2 jihrig.

Am 19. Dezember 1911 wurde dieser Hund, der seit ca. vier
Wochen an Staupe erkrankt sein sollte, in das Tierspital einge-
liefert, wo sich folgendes Untersuchungsresultat ergab:

Das matte, stark deprimierte Tier zeigte eitrigen Nasenausfluss,
haufigen, freiwilligen Husten und iibelriechende Hautausdiinstung.



Das rechte Auge, wo anfanglich ein Ulcus bestanden
haben soll, fiel durch starke Vascularisation der Cornea sofort auf.
Die Lider waren nicht geschwellt, die Lichtscheu gering, dagegen
bestand méssige, eitrige Sekretion. Die Cornealoberfliche war
uneben, jedoch ohne Verletzungen oder Geschwiire, sondern sie er-
schien im Gebiete der Gefassendverzweigungen wallartig vorgewdlbt.
Die grauweisse Triibung der Cornea liess bei kiinstlicher Beleuchtung
die stark gedffnete Pupille durchscheinen. Zudem konnte man in
der vorderen Augenkammer, dem Cornealendothel anliegend, ein
gleichmaéssig verteiltes, weissliches, flockiges lKxsudat beobachten.
Am Cornealrande schien die Infiltration der Hornhaut weniger
intensiv zu sein. In der ganzen Ausdehnung desselben drangen
radidr angeordnete, feine Blutgefisse gegen das Cornealzentrum
vor, wo sie sich in ein feines, dichtes Maschenwerk auflosten, das
von blossem Auge als roter, wallartig vortretender, dem Corneal-
rand paralleler Ring sichtbar war. Das Zentrum selbst war frei von
Gefassen. Hingegen machte sich hier die blaulich-weisse, etwas
fleckige, mattem (Glase dhnliche Triibung am intensivsten geltend.
Die Gefiasschen waren am Rande als Stammechen zu erkennen.
Gegen die Mitte der Cornea wurden sie stellenweise unsichtbar,
wéahrend ihre scheinbaren Endverzweigungen sich als Blutungen zu
erkennen gaben, die teilweise schlingenformig in einander iiberzu-
gehen schienen. ‘

Links bestund ebenfalls eitrige Conjunctivitis, dagegen
keine Lichtscheu. Die oberflichlich etwas matte Cornea war hier
grosstenteils vollstdndig duchsichtig, mit Ausnahme des unteren,
lateralen Quadranten, wo sich eine fleckige, hauchartige Triibung
vorfand. Ein Kammererguss konnte nicht nachgewiesen werden,
ebenso keine Verdnderung der Iris.

Vom ganzen Cornealrand her zogen zahlreiche, dusserst feine
Gefasschen gegen das Zentrum, die sich massig verzweigten. Sie
endigten nicht frei, sondern gingen schlingenférmig in einander
iiber. Es bestund hier keine, dem Cornealrand parallele rote Zone,
wie rechts, ebenso konnten keine Blutungen gesehen werden.

Nach zehn Tagen war wesentliche Besserung des Allgemein-
befindens eingetreten. Das lebhafte Tier zeigte guten Appetit.
Nasenausfluss gering. Indessen bestund noch beidseitig starke,
eitrige Conjunctivitis, ohne Lichtscheu und Lidschwellung. Die
rechte Cornea war stark aufgehellt, besonders im Zentrum, wo sich
nur noch eine leichte, weissliche Opazitit vorfand, welche die stark
gedffnete, auf Licht reagierende Pupille durchscheinen liess. Gegen
den Cornealrand fand sich eine unregelméssig begrenzte, schiefer-
graue Zone, die langs des oberen Randes am breitesten war. Die
noch zahlreich vorhandenen Cornealgefiisse waren wenig injiziert
und konnten nur mit der Lupe gesehen werden. In der vorderen
Augenkammer bestund kein Exsudat mehr. Das linke Auge er-
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schien mit Ausnahme einer schmalen, grauen Randzone der Cornea
normal, Gefisse konnten in derselben selbst mit der Lupe nicht mehr
nachgewiesen werden.

Sechs Tage spater erfolgte die Entlassung des Hundes aus dem
Spital. Rechts bestund noch graue Randtriibung der Cornea mit
wenig injizierten und kaum sichtbaren Gefassschlingen. Links
konnten indessen klinisch keine Verinderungen mehr wahrge-
nommen werden.

Fall 3. Ulcus corneae rechts; recidivierende, nicht eitrige
Staupekeratitis links.

Boxer, gelb, weiblich, 4 Monate alt.

Nach Aussage des Besitzers litt dieser Hund seit ca. vier Wochen
an Staupe, wobei hauptséchlich Affektionen der Augen in den Vor-
dergrund getreten sein sollten. Anfanglich wire beidseitig zugleich
eine diffuse, blau-weisse Triibung der ganzen Cornea vorgelegen,
die plotzlich auftrat und an Intensitéat nach und nach bis zur volligen
Undurchsichtigkeit sich steigerte. Wahrend die Triibung links an-
fanglich wieder vollstindig verschwand, entstand rechts nach ca.
14 Tagen ein Ulcus, das an Ausdehnung immer mehr zunahm. Seit
einem Tage zeigte sich nun im linken Auge neuerdings eine voll-
standige, diffuse, blauweisse Cornealtriibung.

Befund am 12. Februar 1912: Das Tier war vollstandig
blind und wagte in der Folge kaum zu gehen.

Im linken Auge bestund keine Lichtscheu, dagegen
Tréanenfluss. Die Konjunctiven waren injiziert. Durch Druck auf
den Bulbus konnte stark vermehrte Empfindlichkeit nachgewiesen
werden. Am ganzen Cornealrande war ein ca. 2 mm breiter, grau-
roter Gefasskranz, aus dicht neben einander verlaufenden, radiiar
angeordneten Stammchen mit scheinbarer Endschlingenbildung
sichtbar.

Rechterseits war ebenfalls keine Lichtscheu zu konsta-
tieren. Beide Lidrinder waren it eingetrocknetem, gelbgriinem,
eitrigem Sekret verschmiert, das zudem die ganze Cornea bedeckte.
Die Konjunctiven erschienen geschwellt und injiziert. In der Mitte
der Cornea beobachtete man ein rundliches Ulcus mit geschwellten
Réandern, bedeckt von eitrigem Sekret. Am unteren Rande des-
selben befand sich ein stecknadelknopfgrosses, graues, glinzendes
Blaschen, bedingt durch Vorfall der Descemet’schen Membran,
also eine Descemetocele. Im iibrigen war die Cornea vollstéindig in-
filtriert, undurchsichtig, nur oberfliachlich sah man einzelne, durch
den Limbus durchgehende, sich veréstelnde Gefasse.

Nach fiinf Tagen wurde das Tier abgetan.

Rechts war der Zustand beinahe derselbe, nur hatte sich infolge
vorgeschrittener Granulation der Defekt etwas verkleinert und ab-
geflacht.
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Links erschien die Tribung in Riickbildung begriffen. Sie
hatte wolkiges Aussehen und betraf hauptsichlich noch das Horn-
hautzentrum, wihrenddem die Randpartien bereits die Iris durch-
scheinen liessen.

Die in Gelatine aufbewahrten Bulbi zeigen wesentliche Dicken-
zunahme der Cornea, links besonders im Scheitel. Rechts fallt das
Fehlen der vorderen Augenkammer auf; die Linse liegt hier mit
ihrem vorderen Pol der Cornea direkt an. Seitlich ist zwischen Linse
und Hornhaut die gequollene Iris gelagert. Die Cornea besitzt un-
regelmissige Kontur und hockrige Beschaffenheit ihrer Oberfliche.

Klinisch und mikroskopisch untersuchte
Falle.

Fall 4. Nicht eitrige Staupekeratitis beidseitig.

Ein Hofhund, weiss und gelb, ménnlich, 11/2 Jahre alt, wurde
am 22. Januar 1911 in hiesiger Klinik vorgefiihrt mit den Erschei-
nungen von Staupepneumonie. Yom 3. Februar 1911 an beobachtete
dann der Besitzer zudem beidseitige Augentriibung.

Am 4. Februar wird der sehr hinfillige Patient per Wagen nach
dem Spital verbracht. Die ndhere Untersuchung ergibt eine Rektal-
temperatur von 37,5 C. und 100 Pulse pro Minute.

An beiden Augen Lichtscheu und eitrige Sekretion mit Hyper-
#dmie der Konjunctiven. Die linke Cornea stahlgrau getriibt, noch
durchsichtig, jedoch glanzlos. Ihre Oberflache hockrig, wie ge-
stichelt. Die Iris ist hier gequollen, der Pupillarrand gezackt. In
der vorderen Augenkammer leichte, spinnwebenartige Triibung.
Makroskopisch wahrnehmbare Randvascularisation fehlt. Das
rechte Auge weist dieselben Verénderungen auf wie das linke, jedoch
in geringerem Grade.

Das Tier verbleibt im Spital und erhilt einen mit 19iger Bor-
saurelosung befeuchteten, beidseitigen Augenverband.

Am 7. Februar ist der Zustand derselbe, die Triibung der Cornea
ist von gleicher Intensitit, die Pupillen sind weit. Nach weiteren
fiinf Tagen hat sich das Befinden des Tieres wesentlich verschlech-
tert; der Patient ist schwach und stark abgemagert. Die Bulbi sind
in die Hdéhlen zuriickgesunken und durch eitriges Sekret stark ver-
schmiert. Die Cornealtriibung links ist langs des unteren Randes
stellenweise etwas geringer geworden, sodass ein fleckiges Aussehen
zustande gekommen ist.

In der darauf folgenden Nacht stirbt der Patient an Herz-
lahmung. Beide Augen werden in Formalin-Alkohol eingelegt.

Anatomischer Befund: Beim Durchschneiden der
fixierten Bulbi ergibt sich beidseitige, starke Verdickung der Cornea
und zwar rechts gleichmassig, links besonders im Scheitel derselben.
Die Iris ist gequollen. In der vorderen Augenkammer befindet sich
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links feines, spinnwebenartiges, weissliches Fibrin, Iris und Cornea
miteinander verbindend.

Mikroskopisch fallt auf Querschnitten durch die linke
Cornea vor allem die Dickenzunahme ihrer Propria auf, die im
Scheitel und gegen den oberen Rand am ausgesprochensten ist. Es
variiert so der Durchmesser zwischen 1,1 mm am unteren Rande
bis zu 1,9 mm am Scheitel und am oberen Rande (normal 0,8 bis 1.0
in der Mitte und 0,5 bis 0,6 mm am Rande).

Das Epithel ist gut erhalten, sechsschichtig, ohne Defekte und
Quellungen. Die Propria zeichnet sich durch ihre Machtigkeit aus.
Die Gefasse der Conjunctiva und diejenigen des oberflichlichen
Randschlingennetzes der Cornea sind stark erweitert. Sie enthalten
viele Leukocyten, die sich auch im umliegenden Bindegewebe zahl-
reich vorfinden und besonders unter dem Epithel in die Cornea vor-
gedrungen sind. Ca. 11/2 mm vom Rande entfernt, nimmmt ihre Zahl
rasch ab. Von dort an sind sie in geringerer Zahl gleichméssig iiber
die ganze Propria verteilt. Wahrenddem sie am Rande zu 4 bis 6
kettenformig zwischen den Lamellen angetroffen werden, kommen
sie gegen den Scheitel der Cornea nur noch vereinzelt vor. '

Die ebenfalls vermehrten fixen Hornhautzellen sind vielerorts
in Teilung begriffen, sodass in einzelnen Zellen zwei Kerne ange-
troffen werden.

Grefassneubildung in der Cornea besteht nicht. Dagegen finden
sich langs ihres oberen Randes, von den oberflichlichsten Rand-
schlingen ausgehend, gegen die DMitte vorgeschobene, kleinere
Blutungen direkt unter dem Epithel, die stark mit Leukocyten ver-
mengt sind.

Die Descemet’sche Haut weist keine Verdnderungen auf. Das
Endothel ist unscharf, stellenweise kernlos, llickenhaft oder ge-
quollen. Demselben haftet ein feines, von Leukocyten durchsetztes,
fibrintses Exsudat an. Der Endothelbelag fehlt im Scheite und am
oberen Cornealrande, wo die grosste Quellung der Propria besteht,
vollstandig.

Fall 5. Abheilende, nicht eifrige Staupekeratitis beidseitig.

Hofhund, weiss und gelb, mé#nnlich, 1 Jahr alt.

Derselbe wurde am 30. Januar 1911 in der hiesigen Klinik
vorgezeigt wegen gastrischer Staupe und Staupekeratitis beidseitig.
Die Hornhaut war beidseitig diffus milehig getriibt. Das Tier erhielt
innerlich Kreosot, in beide Lidsécke wurde taglich gelbe Prazipitat-
salbe eingestrichen,

Am 15. Februar hatten die Hornhauttriibungen wesentlich ab-
genommen, hingegen waren unterdessen die Erscheinungen von
nervoser Staupe in Form von epileptiformen Anféallen aufgetreten.
Da sich dieselben hochgradig steigerten, wurde der Hund am
17. Februar abgetan.
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Die vorher vorgenommene Augenuntersuchung ergibt geringe-
Lichtscheu und miéssige Sekretion. Die Hornhaut zeigt beidseitig
langs des oberen und medialen Randes milchige Triibung, die sich
gegen ihre Mitte nach und nach verliert. In der vorderen Augen-
kammer befindet sich beidseitig kein Erguss, die Pupillen sind weit.

Bei der spateren mikroskopischen Untersu-
chun g der gehidrteten Augen fallt zunidchst die Dickenzunahme
der Cornea auf. Sie weist am Scheitel eine Dicke von 0,9 mm auf,
die gegen den oberen Rand hin bis zu 2,1 mm zunimmt, und zwar
beginnt die Quellung ca. 3 mm vom oberen Cornealrande entfernt,
mit deutlicher Abgrenzung gegen das Normale hin. Das Corneal-
epithel ist diinn, nur vierschichtig, aber intakt.

In der Propria sind wenig zellige Elemente, und selten Teilungs-
vorgdnge wahrnehmbar. Gegen den Rand hin, besonders sub-
epithelial und um die Geféasse besteht méssige, rundzellige Infil-
tration. Ziemlich starke Gefidsse mit einschichtigen Wandungen
sind sowohl vom oberflichlichen, als auch vom tiefen Randschlingen-
netz ausgehend, ca. 2 mun tief, parallel der Oberfliiche in die Cornea
vorgedrungen. In den gequollenen Bezirken erscheint das fibrillare
Gewebe stark gelockert, die fixen Hornhautzellen auseinanderge-
dringt, die Farbung der Lamellen weniger intensiv als gegen die
Cornealmitte zu. Die Descemet’sche Haut ist intakt, das Endothel
als diinne, einschichtige Zelllage im Bereiche der nicht gequollenen
Cornea deutlich normal wahrnehmbar. Mit eintretender Quellung
der Propria zeigt dasselbe Defekte, Auflagerungen, teilweise zelliger
Natur, teilweise fibrintser Art, oder es befindet sich in Zerfall und
16st sich schollenweise von der Unterlage ab.

Fall 6. Nicht eitrige Staupekeratitis beidseitiz; Dermoid links.

Neufundlinder, schwarz, weiblich, 3/ Jahre alt.

Nach Aussage des Besitzers soll der Hund vor vier Tagen plotz-
lich beidseitig blind geworden und infolgedessen am 24. Februar 1911
im Privattierasy! Ziirich abgetan worden sein.

- Die Sektion ergibt starken eitrigen Augenbelag und Injektion
der Konjunctiven beidseitig. Die Hornhaut ist beiderseits milchig
getriibt, fleckig, ihre Oberfliche matt, besonders gegen den Rand
hin leicht hockrig.

. Rechts sieht man einen schinalen, dichten Gefiasskranz in die-
selbe hineinragen, dessen einzelne Gefiisse selbst mit der Lupe nicht
voneinander unterschieden werden konnen. Im unteren Teil der
rechten, vorderen Augenkammer ist ein gelblicher Flocken- nach-
weisbar. Die Pupille dieses Auges ist eng und nur verschwommen
sichtbar.

Links sitzt der getriibten Cornea in ihrer lateralen Halfte ein
grosses, lappenformiges Dermoid auf. Vom Grunde der vorderen
Augenkammer schimmert gelbliches, unregelmiissig begrenztes
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Exsudat durch. Die vom Dermoid teilweise bedeckte Pupille
ist eng.

Mikroskopischer Befund amrechten Auge:
Es besteht eine starke, ziemlich gleichméssige Quellung der Cornea.
Dieselbe hat eine durchschnittliche Dicke von 1,35 mm erreicht.
Die rundzellige Infiltration ist am Skleralrand erheblich und gegen
die Mitte der Cornea unter dem KEpithel am ausgesprochensten. Das
niedere Epithel mit grossen, gequollenen Basalzellen ist am Limbus
ebenfalls leukocytenhaltig, im iibrigen erscheint es intakt.

Die Propria ist an der Dickenzunahme der Cornea allein be-
teiligt. Gegen die Descemet’sche Haut zu sind die Kerne der fixen
Hornhautzellen verschwommen, in koérnigem Zerfall, nach aussen
erscheinen sie eher gequollen; sie haben im Schnitt ihre charakte-
ristische Spindelform verloren und zeigen nur direkt unter dem
Epithel und in der oberen Cornealhélfte normales Aussehen. Gegen
die Descemetia zu ist ihre Zahl wesentlich reduziert. Diese selbst
zeigt gewoOhnliches Aussehen und normale Dicke. Das Endothel
fehlt vollstéandig.

Der Descemet’schen Haut liegt, in ein feinmaschiges Gewebe —
Fibrin — eingebettet, ein amm Grunde der vorderen Augenkammer
méchtiges dichtes, stark rundzellenhaltiges Exsudat direkt an, das
bis in halbe Hohe der vorderen Augenkammer reicht. In demselben
finden sich auch, besonders an der Descemetia, vereinzelte Erythro-
zyten. Die Leukozyten, zum Teil kornig zerfallen, sind vereinzelt
mit Pigmentkdrnern beladen.

Gefassneubildung ist nicht zustande gekommen, dagegen sind
die Gefiasse der Randschlingennetze stark erweitert. Zudem finden
sich am unteren Cornealrand oberflichlich gelegene, grossere
Blutungen. _

Die linke Cornea weist mit Ausnahme des Dermoids
dieselben Verianderungen auf. Ihre Propria erscheint verdickt und
stark rundzellig infiltriert; Blutgefassneubildung fehlt. Die Des-
cemet’sche Haut ist stellenweise nicht veridndert, andernorts da-
gegen unscharf begrenzt, verschwommen, rundzellig durchsetzt
und vom Endothel entbldsst. An seiner Stelle finden sich zahlreiche
Leukozyten, die in gewissen Absténden in halbkugeligen Gruppen
direkt der hinteren Basalmembran aufsitzen und zum Teil in sie
eingedrungen sind.

Die vordere Augenkammer enthélt analog der rechtsseitigen
ein fibrintses, leukozytenhaltiges Exsudat.

Fall 7. Eitrige Staupekeratitis — Ulcus — links, abgeheilte, nicht
eitrige Staupekeratitis rechts, Birkauge rechts.
Spaniel, weiss und schwarz, ménnlich, 3/-jahrig.
Am 26. Dezember 1911 wird dieser Hund in das Spital verbracht

mit chronischem Ekzem am ganzen Korper. Zudem zeigt er ein
linksseitiges Cornealulcus.
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Das Tier soll seit ca. vier Wochen staupekrank sein. Seit 14
Tagen bestehe das linksseitige Hornhautgeschwiir. Eine Behandlung
hatte nicht stattgefunden.

Status: Das linke Auge zeigt lateral eine bliulichweisse
Tribung der Cornea. Im oberen, lateralen Quadranten derselben
befindet sich eine rundliche, scharf begrenzte, wie ausgestanzte
Vertiefung von 2,5 mm Durchmesser. Vom ganzen Cornealrande
her besteht Gefissneubildung, wovon ein mit dem Rande parallel
verlaufender Ring, der in der Nahe des Ulcus die grosste Breite hat,
am auffalligsten ist. Mit der Lupe lassen sich einzelne &usserst
feine Gefisse wahrnehmen, die den tieferen Cornealpartien anzuge-
héren scheinen. . Sie bilden keine Endschlingen, sondern endigen
frei, alle beinahe auf gleicher Hohe. Das Uleus wird grosstenteils
von diesen Geféssen eingeschlossen. Sie liegen in dessen Nahe be-
sonders dicht. Die vordere Augenkammer erscheint normal. Die
Pupille ist eng. Die Konjunktivalgefiisse zeigen geringe Injektion.

Das Tier wird auf Wunsch des Besitzers abgetan. Bei seitlichem
Zusammendriicken des frisch exstirpierten linken Bulbus tritt
starkere Opazitat der Cornea ein, bis zur vollsténdigen Undurch-
sichtigkeit derselben. Sie wird dabei fein gefleckt, und sieht wie
gestichelt aus.

Am rechten Ange sind die Verhdltnisse mit Ausnahme eines
scharf begrenzten, weissen Streifens im unteren Irisabschnitte
normal, insbesondere ist die Cornea vollstiandig klar und durch-
sichtig.

Mikroskopischer Befund: Linkes Auge. Fig. 1.
Auf Vertikalschnitten durch das kraterférmige Ulcus misst man am
Limbus eine Cornealdicke von 1,35 mm, am Geschwiirsrand eine
solche von 1,05 und eine Geschwiirstiefe von 0,6 mm. Das am
Limbus achtschichtige Epithel wird gegen das Geschwiir zu immer
er. gniedriNahe seinem Rande finden sich noch unregelmiissig ge-
formte, helle, schlecht tingierte, grosse Basalzellen, bedeckt von
einer diinnen, intensiv dunkelblau gefarbten Schicht, die den Uber-
rest des Epithels darstellt. Am Geschwiirsrande ist keine Epithel-
zellstruktur mehr zu erkennen, indessen endigt diese Zone nicht mit
beginnendem Ulcus, sondern ragt mit kolbig verdickten Réandern
etwas in dasselbe hinein. In dem im tibrigen -scharf begrenzten
muldenformigen Geschwiire zerfallen zuerst die Hornhautkorperchen
und die Grundsubstanz, wihrenddem die Fibrillen als feines Gertust
in der Tiefe bestehen bleiben. Ihr Netzwerk ist von zahlreichen Leu-
kozyten durchsetzt. Schliesslich zerfallen auch die Fibrillen voll-
stdndig und verschwinden, nachdem sie iiberall in gleichmaéssiger
Schicht das Geschwiir ausgekleidet haben.

Die dem Geschwiire benachbarte Propriaschicht zeichnet sich
vor allem durch Dickenzunahme aus. Die fixen Hornhautzellen
sind undeutlich und ihre Kerne zeigen oft kornigen Zerfall. Die
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rundzellige Infiltration macht sich insbesondere unter dem Epithel
und in der Umgebung des Ulcus geltend. Vom Cornealrande her
driingt ein starkes Gefdssnetz gegen das Geschwiir vor. Dasselbe
hat seinen Sitz hauptséichlich in den mittleren Propriaschichten
und stammt somit vom tiefen Randschlingennetze ab, wiihrend
oberflachlich nur vereinzelte feine Kapillaren angetroffen werden.
Die tiefen Gefiasse bilden ein breites, dichtes Netz, entsprechend
der beschriebenen, makroskopisch sichtbaren roten Zone; gegen
den Skleralrand hin sind weniger zahlreiche, jedoch stérker ent-
wickelte Gefasse vorhanden. Als Fortsetzung der gegen das Geschwiir
ziehenden Kapillaren nimmt man zwischen den Fibrillen der Propria
in Reihen angeordnete Erythrozyten wahr. Diese Blutungen gehen
bis zu 2 mm tber die Kapillarenden hinaus.

Die Descemet’sche Haut ist tberall intakt. Hingegen zeigt
sie in der Geschwiirsgegend leicht welligen Verlauf. Der Endothel-
belag fehlt hier vollstindig. Die angrenzenden Partien desselben
bestehen aus blischenartig gequollenen Zellen, die von Leukozyten
durchsetzt sind.

Rechtes Auge.

Horizontalschnitte aus der Gegend der unteren Halfte der
vorderen Augenkammer weisen eine Corneadicke von 0.7 mm auf.
Das Epithel ist sechsschichtig, tiberall gleichmissig, ohne Defekte.
Die Propria erscheint nicht gequollen, sie enthilt Leukozyten in
méssiger Menge, hauptséchlich an beiden Réndern, unter dem
Epithel und in der Umgebung von Gefassen, die als leere Schliuche
vereinzelt in den hinteren Abschnitten der Propria angetroffen
werden. Die hintere Basalmembran ist ohne Verdnderungen, das
Endothel einschichtig, gut ausgebildet, scharf bocrenzt ohne Leu-
kozyten.

An der Vorderfliche der Iris, ebenso im Stroma derselben,
fehlt das Pigment in einer 2,5 mm breiten Zone vollstdndig, wihrend
thre hinteren Schichten pigmentiert sind. Diese Erscheinung stellt
jene Rildungsanomalie dar, die der Kliniker als Birkauge bezelchnet

. " Fall 8. Oedema corneae beidseitig infolge Staupe.

Ein weiblicher, roter, 4 Monate alter Dackel, der seit 14 Tagen
beidseitig Hornhauttribungen aufwies, wurde am 21. April 1912
wegen KErscheinungen von nervoser Staupe in hiesiger Klinik
abgetan.

Das Tier zeigte keine Lichtscheu, die Konjunktiven erschienen
jedoch leicht injiziert und beidseitig bestund geringe, wisserige
Augensekretion.. Die Hornhaut war beidseitig diffus blaulich-weiss
getriibt, undurchsichtig, ihre Oberfliche eben und intakt. Indessen
bestunden beidseitige staphylomartige Vorwolbungen derselben,
die im Scheitel am ausgesprochensten waren. Gefiassneubildung
konnte nicht beobachtet werden, dagegen deutliche Randpigmen-
tierung des Cornealepithels. An dem in Kaiserling fixierten und
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nachher durch den Scheitel halbierten Bulbus lasst sich schon
makroskopisch eine vom Limbus aus rasch zunehmende Ver-
dickung der Propria wahrnehmen, so dass der Durchmesser der
Cornea dort 3 mm betragt gegeniiber 0,7 mm am Rande.

Mikroskopische Schnitte, die bei der Paraffin-
einbettung durch Schrumpfung stellenweise stark deformiert
worden sind, lassen immerhin deutlich erkennen, dass die Dicken-
zunahme auf die Propria beschrinkt und durch Quellung der
Lamellen bedingt ist. Eine Zellvermehrung besteht nicht, besonders
fehlt abnorme Anhéufung von Leukozyten. Neugebildete Gefasse
sind ebenfalls nicht wvorhanden. Vordere Augenkammer, Iris,
Cornealepithel und Descemetia sind normal. Dagegen erscheint
das Endothel unscharf, von Exsudat durchsetzt. Seine grossen
Zellkerne sind teilweise in Zerfall begriffen. Anderseits sind die
Endothelzellen gequollen, proliferiert und zackig begrenzt. Durch
den Quellungsvorgang ist der Endothelbelag stellenweise stark

verdickt.

Fall 9. Chronische Staupekeratitis und abgeheilte Cornealuleera
beidseitig. i ,

Ein weiss und schwarzer, méannlicher, einjahriger Foxterrier
stund seit Ende Oktober 1912 in tierdrztlicher Behandlung wegen
Staupe und Staupekeratitis beidseitig. Kurz nach Beginn der
Staupeerkrankung traten beidseitige, dichte Cornealtriibungen auf.
Nach und nach entwickelten sich an beiden Augen auch stecknadel-
kopfgrosse, zentrale Hornhautgeschwiire. Wegen allgemeiner
Schwiiche, bedingt durch die latente Staupeinfektion, wurde das
Tier am 24. Dezember 1912 abgetan. '

Beide Bulbi waren mit eitrigem Sekret belegt. Rechts bestund
fleckige Cornealtriibung mit rauher, glanzloser Oberfliche. Im
Zentrum der Hornhaut war als Uberrest des. Ulcus ein kleiner,
intensiv getriibter, rundlicher Hof zu beobachten.

Links betraf die Triibung hauptsichlich die untere Cornealhilfte.
Das Geschwur war hier bis auf ein kaum sichtbares, etwas ab-
geflachtes, weisses Pilinktchen verschwunden. Durch die obere
Cornealhilfte beobachtete man die etwas verengte Pupille, wahrend
Iris und Vorderkammer keine Veréinderungen aufwiesen.

Beidseitig bestund Cornealvascularisation in Form von langen
Gefassen, die sich im Hornhautscheitel in ein dichtes Kapillar-
geflecht, auflésten.

Mikroskopisch ist rechts auf Schnitten durch das
abgeheilte Uleus zunachst eine starke Dickenzunahme der Cornea
auffallig. Thr tberall ziemlich konstanter Durchmesser betragt
1,4 mm gegeniiber ca. 0,6 mm der normalen Cornea eines kleinen
Hundes. Das Epithel ist oberflachlich intakt, seine Basalflache
jedoch hat leicht welligen Verlauf. Die Epitheldicke erscheint

15
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infolgedessen ungleichmaéssig. An der Stelle des fritheren Geschwiirs
besteht Epithelproliferation in Form einer ca. 15 schichtigen Zell-
platte. Das Epithel ist besonders am Limbus stark rundzellig
durchsetzt, indessen finden sich in seiner ganzen Ausdehnung
ziemlich zahlreiche Leukozyten.

Die Propria ist gequollen, wodurch ihre Fibrillen gelockert
erscheinen. Sie ist subepithelial stark von Leukozyten infiltriert,
die stellenweise in Haufen angeordnet sind. Diese Infiltrationszone
betrifft indessen nur den oberflachlichen Sechstel der Eigenschicht,
wahrend die tieferen Lagen eine relativ geringe Leukozytenzahl
aufweisen. Ebenso verhilt sich die Vascularisation. Unter dem
Epithel verlaufen feine, stark verzweigte Gefisse parallel der
Oberflache nach dem Scheitel der Cornea hin, wo sich das abgeheilte
Ulcus vorfindet. Sie sind injiziert, dagegen fehlen grossere Blu-
tungen in der Néahe derselben. Die Blutgefiisse verlaufen von allen
Seiten in das vernarbte Ulcus hinein, indem sie in flachen Bogen,
den angrenzenden Lamellen folgend, schief gegen dasselbe an-
steigen. Die Narbe besteht aus jungem Granulationsgewebe
dessen dicht gedringte, dicke Fasern stark eosintingiert sind und
zahlreiche Leukozyten enthalten.

Die hintere Cornealwand ist infolge Narbenkontraktion unter
dem Defekt leicht gefaltelt und springt wallartig in die vordere
Augenkammer vor. Der intakten Descemetia liegt das gequollene,
im ubrigen normale Endothel iiberall an.

~ Schnitte durch die obere Halfte der linken Cornea
zeigen dhnliche Verhiltnisse, indessen sind die Verdnderungen hier
nicht so ausgesprochen. Entsprechend der klinisch beobachteten
geringen Triibung besteht nur unbedeutende Quellung. Die Cornea
hat eine Dicke von 0,8 mm. Ihr Epithel weist analoge Veréinde-
rungen auf, wie rechts. Auch ist die Propria in der &usseren Halfte
von Leukozyten reich durchsetzt. Die zahlreichen Blutgeféasse
verlaufen hauptséachlich in den mittleren Propriaschichten und sind
wenig injiziert. :

Die Descemetia lasst keine Veranderungen erkennen, dagegen
ist das Endothel von wenigen Leukozyten infiltriert.

Nicht durch Staupe bedingte Cornealverinderungen.

Fall 10. Keratitis pannosa infolge eitriger Blepharitis.

Am 29. Marz 1911 wurde ein weiblicher, braun- und* weiss-
getigerter, dreijahriger Dachsbastard in das Spital wverbracht
wegen seit 14 Tagen bestehender, hochgradiger, eitriger Blepharitis
rechts.

Die Untersuchung ergab starke Schwellung und Rotung beider
Lider mit Haarausfall, eitrige Sekretion und Krustenbildung an
den Lidrindern. Die Konjunktiven waren stark injiziert, jedoch
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erschien die Cornea weder getriibt, noch zeigte sie irgend einen
Defekt. Dagegen machte sich langs ihres oberer und medialen
Randes Vascularisation in Form eines 1 mm breiten, dichten
Gefdsskranzes bemerkbar. Hyperamie und Schwellung der Lider
gingen in den néchsten acht Tagen wesentlich zuriick. Dagegen
nahmen die Cornealgefisse an L#énge und Starke zu, ihre vorderen
Enden l6sten sich in ein dichtes Kapillarnetz auf, das gegen den
Cornealrand zu in immer stiérkere, dagegen weniger dicht stehende
(tefisse iberging. Hornhauttriibung konnte nicht beobachtet
werden, dagegen erschien die Cornea in der Ausdehnung der Kapil-
laren deutlich erhaben.

Nach Ablauf von 3 Wochen zeigte das Tier mit Ausnahme
von Haardefekten an den Lidern und leichter Injektion der Gefisse
der Conjunctiva bulbi von blossem Auge keine Verdnderungen mehr.
Mit der Lupe dagegen beobachtete man bei 212 facher Vergrosserung
bis gegen die Mitte der ungetriibten Cornea immer noch die schwach
injizierten Gefasse.

Fall 11. Regressives Ulcus corneae beidseitig.

Neufundléander, schwarz, ménnlich, ca. 10 jahrig. _

Dieser Hund wurde am 8. November 1911 wegen Altersfolgen
zum To6ten nach dem Spital gebracht. Er sollte seit ungefahr
14 Tagen wesentlich vermindertes Sehvermogen zeigen. Indessen
sel damit weder Lichtscheu, noch vermehrte Tranensekretion
verbunden gewesen.

Die Augenuntersuchung ergab Entropium beider untern Lider
und leichte Rétung der Konjunktiven links. Die Cornea wies beid-
seitig kleine, weisse Flecken von rundlicher Form auf.

Der rechtsseitige, von Stecknadelkopfgrosse erschien ab-
geflacht. Nebstdem zeigte diese Hornhaut weder Triibung noch
Vascularisation und waren auch sonst die Verhiltnisse am Auge
normal.

Die linke Cornea zeigte einen etwas grosseren, intensiv
weissen Fleck mit zentralem, stecknadelkopfgrossem Defekt,
der scharf berandet, wie ausgestanzt erschien. Die iibrige Cornea
war leicht bldaulich getriibt, jedoch noch durchsichtig. Am Skleral-
rande waren feine, bis 3 mm lange, gegen das Cornealzentrum
gerichtete Gefasschen sichtbar.

Mikroskopische Schnitte durch den rechts-
seitigen Cornealfleck zeigen, dass man es mit den
Verdanderungen eines ausgeheilten Ulcus zu tun hat. Das Epithel
ist an der Stelle der Triibung leukozytenhaltig, abgeflacht und
stark verdickt. Wiahrenddem es sonst sechs Zellagen aufweist
und 0,06 mm misst, ist es in der getriibten Partie 15 schichtig
und 0,15 mm dick geworden. An der Oberfliche zeigt es einen
strukturlosen Belag. Die sonst normale Propria ist im Bereiche
des vernarbten Geschwiires diinner. Ihre Fibrillen steigen hier



schief gegen das Epithel empor und sind von wenig Leukozyten
durchsetzt. In ihren mittleren Schichten befinden sich gegen den
Corneallimbus hin vereinzelte Gefasschen. Die Descemet’sche Haut
ist gegen die Réander der Epithelverdickung hin stark eingezogen.
Das Endothel, in den so entstandenen Falten und deren Umgebung
proliferiert, ist sonst einschichtig.

L in ks stellt das 0,8 mm tiefe und 0,6 mnm breite Ulcus eine
rundliche Mulde mit taschenférmigen Ausbuchtungen ihres Grundes
dar. Fig. 2

Die Cornealdicke betragt am oberen Rande 1,5, in der Mitte 1,8
und unten 2,2 mm. Die Geschwiirswandungen und dessen Grund
sind von einem grosskernigen, an der Oberflache zum Teil ge-
quollenen und zerfallenden, 8 — 12 schichtigen Epithel ausgekleidet,
das am Rande plotzlich schmiler werdend, in das der normalen
Cornea tbergeht.

Die gequollenen Propriafasern sind besonders in den taschen-
formigen Ausbuchtungen wellig angeordnet und steigen unter dem
Ulcus senkrecht zu dessen Grund empor. Die Epitheltaschen des
Ulcus sind die Folge der Kontraktionsvorgénge in der Propria.
Neugebildete Gefésse sind namentlich am unteren Cornealrande
in den mittleren Propriaschichten in grosser Zahl vorhanden.
Zwischen ihren Endverzweigungen sowohl, als auch weiter zentral
befinden sich ziemlich viele ausgetretene Krythrozyten.

~ Leukozyten finden sich am Limbus, direkt unter dem Epithel
am dichtesten vor, wo sie vereinzelt auch zwischen die Epithelzellen
eindringen. Im ubrigen sind sie mit Ausnahme der Umgebung der
Epitheltaschen des Ulcus wenig zahlreich und ziemlich gleichmaéssig
in der Propria verteilt. Die Descemet’sche Haut hat welligen
Verlauf, inshesondere unter dem Ulcus, wo eine Einbuchtung der-
selben als Folge der Narbenkontraktion und ihres verminderten
Widerstandes gegeniiber dem intraokuléaren Drucke entstanden ist.

Das Randendothel ist einschichtig, stellenweise defekt und von
einzelnen Leukozyten durchsetzt. Gegen das Uleus zu verbreitert

s sich infolge Proliferation und Quellung immer mehr. Auch zeigt
der Endothelbelag dort vermehrte Leukozyteninfiltration und
zunehmenden Zellzerfall

Fall 12. Ulecus serpens corneae oder Hypopyonkeratitis beidseitig.

Spitzerbastard, grauweiss, mannlich, 4 jahrig.

Dieser Hund befand sich seit dem 5. Dezember 1911 im hiesigen
Spital wegen sogenannter Druse. Am 11. Dezember wurde dem-
selben ein grosser Abszess mit stinkendem, gelbgrinem Eiter am
Halse entleert. Trotzdem verschlimmerte sich der Zustand so rasch,
dass das Tier schon in der Nacht vom 14. auf den 15. Dezember
zu Grunde ging, nachdem sich in den letzten Tagen zunehmende
Hornhauttribungen und Geschwursblldung beidseitig geltend
gemacht hatten.



Fig. 3. Hypopyonkeratitis oder Uicus serpens.

Hochgradige, rundzellige Infiltration der Propria und des
Epithels mit Dellenbildung, infolge beginnender eitriger
Einschmelzung. Das infiltrierte Endothel links abgehoben.
Exsudat in der vorderen Rugenkammer mit zahlreichen
Leukozyten und vereinzelten Pigmentschollen, Iritis.
Vergrésserung 25.

Brunner & Co., Kunstanstalt, Ziirich
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Die Sektion des Kadavers ergab neben einer faustgrossen
Abszesshohle am Halse FErosionen der Magenschleimhaut und
Schrumpfnieren.

Zudem zeigte das rechte Auge im ganzen Bereiche der
Cornea griinlichweisse Tritbung bei geringer Injektion der Skleral-
gefiasse. In der Mitte der Hornhaut befand sich oben ein grosserer,
und unten ein kleinerer, ovaler, mehr flacher Defekt, beide mit
wallartig erhabenen Réndern und rauher Oberfliche. Dabei war,
besonders in der Gegend des medialen Augenwinkels, Rand-
vascularisation bemerkbar, in Form von &usserst feinen, parallel
zu einander verlaufenden Gefisschen von ungefihr 1/2 mm Lénge,
die eine leichte Cornealvorwolbung bedingten. Die vordere Augen-
kammer zeigte sich von griinlichweissem Exsudat angefiillt, das am
Grunde derselben am dichtesten war, und die Untersuchung der
hinteren Bulbusabschnitte verunmdglichte.

Das linke A uge wies ahnliche Veranderungen auf. In der
oberen Cornealhélfte befand sich auch hier ein grosseres, ovales
Geschwiir mit erhabenen, scharf abgesetzten Réndern. Daneben
bestund nur unwesentliche, diffuse Triibung. Deutliche beginnende
Randvascularisation bedingte leichte Quellung. Am frisch enukle-
ierten Bulbus waren unter dem Mikroskop die Randgefésse in Form
von feinen Schlingen und frei endigenden Zweigen sichtbar.

Auch in diesem Bulbus befand sich griinlichweisses Kammer-
exsudat, das bis gegen das Ulcus anstieg.

Mikroskopischer Befund auf Sagittalschnitten durch
Cornea, vordere Augenkammer und Iris des rechten Auges.

Das Ulcus nimmt an der Stelle seiner grossten Ausdehnung
ljs der ganzen Cornealoberfliche ein und steht beidseitig gleich-
missig vom Cornealrande ab. Die intakte Hornhaut hat am Limbus
eine Dicke von 1,4 mun, wihrend dieselbe im Ulcus zwischen 0,3
und 0,4 mm variiert. In der Nidhe des Ulcus findet sich ein diinnes,
meist nur dreischichtiges Epithel mit rauher Oberflache. Hart am
Geschwiirsrande besteht es nur noch aus den Basalzellen und zeichnet
sich aus durch intensive, fleckige Triibung. Seine Kerne sind
deformiert, unscharf, die: Zellkonturen verschwunden. Schliesslich
fehlt der Epithelbelag vollstindig. Wahrend der untere Geschwiirs-
rand steil abfillt, sich in raschem Zerfall befindet, und unterminiert
ist, verlauft der obere eher flach und ist glatt. Der Geschwiirsgrund
ist parallel der Descemetia und erscheint eben.

Die Propria weist namentlich in den oberflachlichen Schichten
starke, rundzellige Infiltration auf, so besonders in der Umgebung
des Ulcus, wo die Leukozyten zu beiden Seiten desselben in dichten
Haufen angesammelt sind. Von beiden Cornealrandern her kommen
neugebildete Kapillaren von ca. 0,6 mm Léange. Sie verlaufen
parallel den Fibrillen und zeigen unter sich keine Verbindungen.

Die Descemetia hat welligen Verlauf, ist aber im tibrigen intakt.
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Das Endothel fehlt infolge Ablosung unter dem Ulcus voll-
stindig. Es findet sich schollenweise im Exsudat der vorderen
Augenkammer vor. Gegen den oberen Cornealrand zu ist sein
Belag teils gequollen, von Leukozyten durchsetzt, teils liickenhaft
oder proliferiert und zeigt dann grosse Zellkerne.

Die wvordere Augenkammer enthilt ein ausgedehntes, rot
tingiertes, feines Fibrinmaschenwerk, das von Leukozyten durch-
setzt ist. Letztere finden sich am Kammergrunde und langs der
Iris in dichten Haufen vor. Das Ligamentum pectinatum ist zu
beiden Seiten stark von Rundzellen durchsetzt, die Iris ist gequollen,
ihre Gefisse sind weit.

In Schnitten durch die Randpartien des Ulcus — TFig. 3 —
beobachtet man zunichst sowohl eine Einsenkung der Ober-, als
auch der Innenflache der Cornea, wobei das diinne Epithel anféing-
lich erhalten bleibt. Die oberflichlichen Lamellen der Propria
sind dinner geworden und daher néher zusammengeriickt. Unter
dem Epithel hiufen sich immer zahlreichere Leukozyten an. Sie
wandern von den Randgeféssen aus in langen, dichten Reihen
zwischen den Fibrillen vor und sammeln sich schliesslich derart an,
dass sie ein dunkelblau tingiertes, langliches Infiltrat bilden, dessen
Mitte am dicksten ist. Propriagewebe ist hier nicht mehr zu er-
kennen. In der Folge kommt es zum Zerfall des Epithels, sowie
immer grosserer Propriapartien.

Dieser Prozess scheint hauptsachlich gegen den unteren Corneal-
rand vorzuschreiten. Dieser Geschwiirsrand fallt steil ab und ist
unterminiert. Zudem macht sich die rundzellige Infiltration hier
sehr intensiv geltend. Der obere Geschwirsrand ist flach und nicht
besonders stark zellig infiltriert; das Epithel, dessen Zusammenhang
mit der Propria gelockert ist, endigt hier mit beginnendem Geschwiir.
In der Umgebung des Ulcus und zwar besonders unter demselben,
macht sich hauptsidchlich an den Stellen rundzelliger Infiltration
eine starke Verminderung der fixen Hornhautzellen bemerkbar.

Besonders hervorzuheben ist, dass trotz der beschriebenen
starken Leukozyteninfiltration klinisch nur eine leichte Corneal-
tritbung bestund.

Fall 13. Chronische, nicht eitrige Keratitis rechts infolge Glaukom.
Neufundléander, schwarz, ménnlich, 21/2jahrig.

Das Tier kam am 14. Februar 1912 zum T6ten in hiesige Klinik
mit dem Bericht, es sei bereits bei der vor 114 Jahren erfolgten Uber-
nahme durch den jetzigen Besitzer am rechten Auge eine Tribung
wahrgenommen worden. Seit ca. vier Wochen bestehe nun voll-
stindige Blindheit rechts.

Die néhere Untersuchung ergab eine bedeutende Vergrosserung
und starkes Hervortreten des rechten Bulbus infolge Steigerung des
intraokuliren Druckes. Zudem bestund hochgradige ziliare Injektion,
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wobeil einzelne Gefasse pulsierten. Dabei waren weder Lichtscheu,
noch Lidschwellung zugegen. Der innere Augenwinkel zeigte ge-
ringen eitrigen Belag.

Die Cornea erschien wolkig getriibt, grauweiss, besonders im
Zentrum undurchsichtig, mit helleren Randpartien. Ihre Ober-
flache war hockerig, jedoch intakt, die intensiv getriibten Partien
waren treppenartig vorgewdlbt. Vom oberen Rande her schimmerte
eine ausgedehnte, zungenférmige Blutung durch, die bis ins Zentrum
reichte und der Cornea scheinbar innen anlag. Daneben beobachtete
man zahlreiche, undeutliche Gefasse vom ganzen Cornealrande aus.

Der linke Bulbus zeigte keinerlei Abnormitaten.

Mikroskopischer Befund. Der Dickendurchmesser
der Cornea ist gegeniliber demjenigen links um ungeféihr die Hilfte
reduziert, er variiert zwischen 0,3 mm am Rande und 0,6 mm im
Scheitel. Dagegen hat die Ausdehnung der Hornhaut in der Fliche
wesentlich zugenommen. '

Das Epithel erscheint schmal und intakt. Die einzelnen Zellen
sind nicht verdndert. Die Propria ist von sehr wechselnder Dimen-
sion und iiberaus stark vascularisiert. Die Gefisse befinden sich
hauptsiachlich in den tiefern Schichten und breiten sich dort uber
die ganze Cornea aus. Ihre Grosse ist verschieden. Eines derselben,
etwas Uber dem Scheitel horizontal verlaufend, nimmt im Quer-
schnitt 2/5 des Dickendurchmessers der Propria ein. Die Corneal-
oberfliache ist an dieser Stelle wallartig vorgewdlbt. Der oberflachlich
ziemlich normale Faserverlauf der Propria wird in den tiefen Schich-
ten derselben mehr und mehr unregelmissig. Die fixen Hornhaut-
zellen erscheinen dort vermehrt. Daneben finden sich stellenweise
dicht bei einander liegende Bindegewebszellen in unregelmiissigen®
streifenférmigen Haufen um die Gefésse herum. Nebst dem besteht
rundzellige Infiltration. Die Descemet’sche Haut fehlt in den zen-
tralen Partien auf grosse Distanz; mit zunehmender Oberflichen-
vergrosserung wurde sie tiberdehnt und ist schliesslich gerissen. Die
Cornea ist in diesem Bezirke deutlich staphylomartig vorgewdlbt,
aber dennoch ist sie hier am dicksten, indem sich an Stelle der feh-
lenden Basalmembran Narbengewebe gebildet hat. Dasselbe zeichnet
sich aus durch etwas intensivere Hamatoxylintinktion, gestreckten
Faserverlauf und zahlreiche grosse, langgestreckte Bindegewebs-
kerne. Das Endothel fehlt.

In der ganzen Ausdehnung liegt der Cornea die stark verénderte,
von grossen, bluterfiillten Hohlraumen durchsetzte Iris direkt an.
Sie ist grosstenteils, besonders da, wo die Descemet’sche Haut fehlt,
innig mit der Hornhaut verwachsen. Aus derselben sind Pigment-
zellen in das Narbengewebe eingedrungen.

Fall 14. Phthisis bulbi nach Ulecus corneae.

Ein vom Besitzer selbst geziichteter, drei Wochen alter, weiss
und gelber, ménnlicher Foxterrier, zeigte am 29. Mai 1912 ein links-
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seitiges, stecknadelkopfgrosses Ulcus corneae mit Randvasculari-
sation und totaler Tritbung der Hornhaut. Damit waren Lichtscheu,
Injektion der Konjunktiven und schleimig-eitrige Sekretion, sowie
Vergrosserung des Bulbus um das Doppelte verbunden. Beim Be-
tasten war derselbe schmerzhaft, seine Tension stark erhoht.

Das rechte Auge erschien vollstiandig intakt. Auch zeigte das
Tierchen keinerlei Erscheinungen einer Allgemeinerkrankung.
Ebenso waren die iibrigen vier Jungen vom selben Wurfe, sowie das
Muttertier vollstandig gesund; insbesondere fehlten Staupesymp-
tome vollstiindig. Der Besitzer beobachtete wenige Tage spéter
infolge Perforation des Ulcus plétzliche Verkleinerung des Bulbus,
die bestindig zunahm.

Nach 14 Tagen bestunden hier keine akuten Reizsymptome
mehr. Die Lider waren eingesunken. das dritte Augenlid vorgestiilpt,
sodass vom Bulbus nichts mehr zu sehen war.

Das Tierchen wurde abgetan und die Bulbi exstirpiert. Der
rechte, normale, war kirschgross, der linke erbsengross, von derber
Beschaffenheit. Seine Cornea erschien mattweiss, nicht spiegelnd.
Als Uberrest des Ulcus beobachtete man an der Cornealoberflache
eine rundliche Abflachung, die mit dem unteren Cornealrande durch
eine braunlich pigmentierte, narbige Erhebung zusammenhing.

Mikroskopisch zeichnet sich diese Cornea durch ihre
Dickenzunahme aus. Sie hat am Limbus einen Dickendurchmesser
von 1,2 und am Scheitel einen solchen von 1,5 mm. Ihre Oberfliche
ist eben, das iiberall gut erhaltene Epithel nicht verdickt.

Die Propria ist an der Dickenzunahme der Cornea allein be-
teiligt und zwar scheint dies auf Kosten der Fliachenausdehnung
derselben geschehen zu sein. Im Gegensatz zu den Hornhautent-
ziindungen besteht hier keine Lockerung, resp. Quellung ihrer Pro-
prialamellen. Dieselben erscheinen vielmehr kraftiger als normal.
Vor allem aber sind die fixen Hornhautzellen niher zusammen-
geriickt, indem ihre Kerne parallel verlaufende, gestrichelte Linien
bildend, besonders in den oberflachlichen Propriaschichten eng bei
einander liegen. Leukozyten finden sich nur vereinzelt vor. Hin-
gegen beobachtet man feine Kapillaren in ziemlich grosser Zahl
gleichmassig auf die Eigenschicht verteilt. Sie sind nur schwach in-
jiziert und kreuzen meist die Hornhautzellen.

Die hintere Cornealwand hat sehr unregelmissigen Verlauf.
Die Descemetia und mit ihr Spuren des Endothels sind nur stellen-
weise vorhanden. Die erstere ist dann spiralig aufgerollt und von
gewuchertemn Bindegewebe der anliegenden Iris eingehiillt. Letztere
ist grosstenteils durch bindegewebige Schwarten, die sich durch
grossen Kernreichtum auszeichnen, mit der Propria fest verwachsen.
Die vordere Augenkammer besteht nur noch aus den Spaltraumen

der stark in Falten gelegten Iris. Linse und Glaskérper fehlen voll
standig.
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Zusammenfassung der Ergebnisse

der literarischen Studien und der eigenen Untersuchungen
iiber Hornhautentziindungen.

Allgemeines.

Die Hornhautentziindungen stellen beim Menschen
sowohl, als auch bei unsern Haustieren, namentlich beim
Hunde, ziemlich h#ufige Vorkommnisse dar.

Klinisch gehen sie nach Fuchs beim Menschen
unter Verlust der Durchsichtigkeit und des Oberfldchen-
glanzes der Hornhaut einher. Die Triibung betrifft sie
je nach der Ausdehnung der Erkrankung entweder nur
teilweise, oder total. Hé&ufig beobachtet man in ihr vom
Limbus ausgehende Blutgefidssneubildung.

Formverinderungen der entziindeten Cornea bestehen
entweder in Vorwolbung ihrer Oberfliche, oder aber es
kemmmt infolge Geschwiirsbildung zu einem Defekte der-
selben. Als Begleiterscheinungen jeder Keratitis wird
Blutgefassinjektion der Umgebung beobachtet. Dieselbe
bietet nach Haab je nach der Lokalisation wichtige Anhalts-
punkte fiir den Sitz der Entziindung. Handelt es sich um
eine primdre Krkrankung der Bindehaut, so sind deren
Gefdsse besonders injiziert, wiahrend bei einer Hornhaut-
oder Irisaffektion hauptsichlich ziliare oder pericorneale
Rotung vorliegt. Hochgradigere Keratitiden haben ausser-
dem Iritis, Iridocyclitis und mitunter Hypopyon im Gefolge.
Die geschilderten Verédnderungen verursachen mehr oder
weniger ausgesprochenen Schmerz, Lichtscheu, Trénenfluss
und Sehstorungen. _

‘Die klinischen Krscheinungen der Hornhautentziin-
dungen unserer Haustiere sind mit denen des Menschen
ziemlich identisch. Nach Hversbusch-Schlampp bestehen sie
ebenfalls hauptsidchlich im Verlust der Durchsichtigkeit, in
Form- und Volumenverianderung der Entziindungsstelle und
Gefassneubildung, wozu sich die erwihnten Begleiterschei-
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nungen gesellen. Die Diagnose einer Keratitis ist somit
nach Bayer im allgemeinen nicht schwierig. Indessen
konnen doch oftmals Zweifel dariiber vorliegen, ob eine
Triibung frisch, also entziindlich, oder aber alt, das Resul-
tat einer Narbenbildung sei. Die Priifung der Injektions-
verhéltnisse, d. h. das Bestehen pericornealer Rétung im
ersteren Falle ist- differentialdiagnostisch massgebend. Die
Formverianderung des Entziindungsherdes kann oft nur
mit dem Keratoskop nachgewiesen werden (Bayer). Mit-
unter ist sie jedoch schon ohne dieses Hilfsmittel deutlich
sichtbar, namentlich wenn es sich, wie das beim Hunde
ofters der Fall ist, um grossere Oberflichendefekte handelt.
Bei diffusen Triibungen jedoch ist sie klinisch weder von
blossem Auge, noch mit Hilfsmitteln nachweisbar.

Starke oedematose Schwellung der Konjunktiven und
besonders das Vorspringen des gequollenen dritten Augen-
lides sind beim Hunde nicht selten der Untersuchung hinder-
lich. Namentlich bei den durch Krankheit (Staupe) stark
heruntergekommenen Individuen sinken die Bulbi meist
in die Hohlen zuriick, so dass die Hornhaut infolgedessen
nur unvollstindig iiberblickt werden kann.

Histologisch beginnt die Hornhautentziindung
des Menschen nach Fuchs mit Infiltration derselben, be-
stehend in vermehrter Zellansammlung in ihrem Parenchym.
Diese Zellen sollen aus eingewanderten Leukozyten und
proliferierten fixen Hornhautkorperchen bestehen. Diese
Ansicht wird tierdrztlicherseits auch von Bayer und Moller
vertreten. Cohnheim sicht dagegen simtlicheInfiltrations-
zellen als aus dem Randschlingennetze des Limbus aus-
gewanderte, durch Toxine angelockte Leukozyten an.
Stricker und andere leiten sie endlich aus einer Vermehrung
der normalen, fixen Hornhautzellen ab.

Das Infiltrat kann nach Fuchs in das Stadium der
Resorption, oder dasjenige der Eiterung iibergehen. Alle
Entziindungsformen, bei denen dasselbe ohne Zerfall von
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Hornhautgewebe resorbiert wird, fasst er unter dem Namen
Keratitis non suppurativa zusammen. Ist indessen die
rundzellige Infiltration so hochgradig, dass eitriger Zerfall
des Cornealgewebes eintritt, so handelt es sich um eine
Keratitis suppurativa. Bei dieser konnen drei Stadien,
namlich dasjenige der Infiltration, der Suppuration und
der Resorption oder Vernarbung unterschieden werden.

Neben dieser zelligen Infiltration kommt nach. Rémer
auch eine oedemattse Gewebsdurchtrénkung und Fibrin-
ausscheidung vor. Das Oedem allein ist, wie Leber gezeigt
hat, imstande das Bild einer nicht eitrigen Hornhaut-
entziindung hervorzurufen. Experimentell kann dasselbe
nimlich erzeugt werden durch Zerstérung des Endothels,
wobei die Cornea aufquillt. Die gleiche Erscheinung soll
durch fortgesetzte Inhalation von Aethylenchlorid (Panas)
und Methylenchlorid (Bullot), sowie durch Dimethylsulfat
und Nitronaphtalin erzeugt werden kénnen.

Wagenmann und Stegrist sahen nach Durchschneidung
von Ciliararterien eine vom Rande her rasch auftretende
Triibung und starke Quellung der Hornhaut. Das Endothel
war dabei so gut wie verschwunden und die Lamellen
gequollen. Nachher erfolgte Gefidssneubildung und rund-
zellige Infiltration. Nach Ginsberg werden von Hippel die
Verinderungen in der Hornhautumgebung, von Schulize
die Schiddigungen des Endothels als das Primére bei der
Tritbung angesehen. Leber hat anldsslich seiner Impf-
versuche mit Aspergillus fumigatus in die Hornhaut Verlust
des Endothels mit Fibrinauflagerung und Leukozyten-
infiltration beobachtet.

Bei der eitrigen Keratitis des Menschen soll es nach
Ginsberg nie zur Bildung geschlossener Abszesshohlen kom-
men. Was klinisch als Abszess bezeichnet wird, erweist
sich mikroskopisch als dichtes Infiltrat, nicht als umschrie-
bene, eitrige Einschmelzung des Gewebes. Der makro-
skopisch sichtbare graugelbe Ring in der Umgebung eines
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eitrigen Bezirkes (Einwanderungsring, Leber) ist auf Lih-
mung der Rundzellen durch die Toxine zuriickzufiihren,
deren Konzentration nach dem Cornealrande hin abnimmt.
Das intakte Epithel ist fiir Mikroben nicht durchgingig;
eitriger Hornhautzerfall kann nur bei Epitheldefekten auf-
treten, oder wenn infolge wachsendem Infiltrationsknoten
die Oberfliche durchbrochen wird.

In .der Tierheilkunde definiert Bayer die Hornhaut-
entziindung als eine unter Entziindungserscheinungen auf-
tretende Infiltration der Hornhaut mit Zellen. FEr fithrt die
Triibung auf Einlagerung zelliger und fliissiger Bestand-
teile und die dadurch bedingte Lageverdinderung oder Zer-
storung der Lamellen zuriick. Nach Miiller handelt es sich
dabei um das Auftreten von abnorm grossen Mengen von
Rundzellen im Hornhautgewebe, die teils aus den Blut-
gefdssen der angrenzenden Sklera und Konjunktiva stam-
men, teils durch Proliferation der fixen Hornhautkoérperchen
entstanden sind. So lange die Rundzellen nicht iiberméssig
dicht bei einander liegen, bleibt die eigentliche Struktur der
Cornea unverandert. Sobald aber eitererregende Bakterien
in der Hornhaut vorhanden sind, geht das Gewebe der be-
treffenden Stelle unter massenhafter Ansammlung von
Leukozyten zugrunde. KEs entsteht ein Abszess, wenn der
Substanzverlust rings von normalem Hornhautgewebe
umgeben ist, oder aber ein Geschwiir, wenn er sich nach
aussen offnet. Das Vorkommen von Cornealabszessen be-
obachtete Mdéller beim Hunde nie. Hoffmann fithrt sie da-
gegen als die hauptsichlichste Ursache der Geschwiirs-
bildung an.

Die Hornhautentziindungen werden in der humanen
Ophthalmologie in nicht eitrige und eitrige
Formen eingeteilt (Fuchs).

Von Bayer ist diese Einteilung auch fiir die entziindlichen
Cornealprozesse unserer Haustiere adoptiert worden. Sie
eignet sich fiir den Praktiker am besten.
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Zu der ersteren Gruppe zéhlen alle diejenigen entziind-
lichen Zustéinde, bei welchen es nicht zur Abszessbildung,
oder zu geschwiirigen Verdnderungen im Gebiete der Cornea
gekommen ist. Zur zweiten Kategorie gehtren der Abszess,
das Ulcus corneae und das Ulcus serpens corneae, oder die
Hypopyonkeratitis. Nach meinen Beobachtungen kommt
der typische Hornhautabszess nur fiir Pferd und Rind in
Betracht, wahrenddem er beim Hunde fehlt.

Spezielles.
Nicht eitrige Hornhautentziindung.

Weitaus die Mehrzahl der hier in Betracht kommenden
Hornhautentziindungen sind durch Verdnderungen der
tiefen Schichten der Cornea gekennzeichnet.

Sie werden unter der Bezeichnung Keratitis
parenchymatosa zusammengefasst, im Gegensatz
zu denjenigen Formen, bei welchen es sich um oberfléchliche
Entziindungsprozesse mit meist reicher Gefdssneubildung
handelt.

Zu dieser letzteren Form, der Keratitis super-
ficialis, rechnet man beim Menschen den Pannus,
welcher nach Fuchs in der Neubildung eines granulations-
dhnlichen, gefassreichen Gewebes unter dem Epithel der
Hornhaut besteht. Er bildet stets nur die Teilerscheinung
einer Bindehauterkrankung.

Im weiteren gehort hieher die Keratitis vesicu-
losa oder phlyktaenulosa, bei welcher kleine,
mit wasserklarer Fliissigkeit gefiillte Blédschen iiber die
Hornhautoberfldche hervortreten. Sie wird beim Menschen
nicht selten im Anschluss an fieberhafte Erkrankungen be-
obachtet und auch als Herpes corneae bezeichnet.

Beim Hund ist die Keratitis superficialis selten. Bayer
hat bei Tieren nie Herpes corneae gesehen, wohl aber Pannus.
Rubert dagegen ist es gelungen, bei tuberkulds infizierten,
oder mit Tuberkulin vorbehandelten, gesunden Tieren eine



Keratitis phlyktaenulosa zu erzeugen, indem er in den
Bindehautsack Tuberkulin, oder das Gift von Staphylo-
coccus pyogenes aureus einfithrte. M4iller nennt als Ursache
der oberflachlichen Hornhautentziindungen Trichiasis, En-
tropium, reizende Medikamente, Fremdkorper und heftige
Bindehautentziindungen. Die Hornhautoberfliche er-
scheint dabei matt, glanzlos, uneben. Fréhner beschreibt
eine Keratitis superficialis purulenta, die sich per conti-
nuitatem oder infolge Blennorrhoe entwickelt.

Als einzigen Fall oberflichlicher Hornhautentziindung
des Hundes hatte ich eine Keratitis pannosa (Fall 10) zu
beobachten Gelegenheit. Im Anschluss an eine eitrige
Blepharoconjunctivitis entwickelte sich in der im iibrigen
normalen Cornea ein dichtes, oberflichliches Gefassnetz,
das nach und nach den Grossteil der Hornhaut umfasste.
Mit abheilender Liderkrankung ist dasselbe im Verlaufe von
vier Wochen wieder spurlos verschwunden.

Hiufigeristdie Keratitis parenchymatosa.
Beim Menschen ist sie nach Romer in 909, der Fille die
Folge von hereditidrer Lues. Dabel finden sich dichte, rund-
zellige Infiltrate in den hinteren Cornealabschnitten, die
keine Neigung zu eitrigem Zerfall besitzen, und zahlreiche
neugebildete Blutgefisse. Die Descemetia triagt starke,
rundzellige Auflagerungen. Oft iiberwiegen Verdnderungen:
der Uvea der Keratitis gegeniiber. Der Verlauf ist ein chro-
nischer. Gewdhnlich erfolgt nach 14 bis 1 Jahr vollstindige
Aufhellung der Cornea. Indessenkanndie Erkrankung lebens-
linglich nachgewiesen werden an Hand der restierenden
Randgefisse, die mit dem Lupenspiegel zu sehen sind.

Beim Hunde tritt die parenchymatdse Keratitis vor-
nehmlich infolge Staupe auf. Sie stellt nach Miiller eine hdu-
fige Teilerscheinung gewisser Infektionskrankheiten iiber-
haupt dar. Bei der Staupe soll sie neben Fieber eventuell
das einzige Krankheitssymptom bilden und entweder um-
schrieben oder diffus auftreten Abheilung und Aufhellung
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erfolgen  oft vollstdndig, lassen aber bisweilen monatelang
auf sich warten. Haltenhoff will unzweckmissige Erndhrung,
namentlich Luxusernédhrung fiir diese Hornhauterkrankung
verantwortlich machen.

Die Keratitis parenchymatosa wird nach Bayer auch
Keratitis profunda, interstitialis, scleralis oder Uveitis
anterior genannt. Sie dussert sich in leichter oder dichter
Triibung, die meist an der Peripherie der Hornhaut beginnt
und mitunter bis zur vollstindigen Undurchsichtigkeit der-
selben fiihrt; sie ist stets mit Geféssneubildung verbunden.

Uebele fasst die parenchymatdse Hornhautentziindung
des Hundes, worunter die ulcerierenden Prozesse inbe-
griffen sind, als klinisch auffallende Teilerscheinung einer
symptomatischen Erkrankung der vorderen Augenab-
schnitte, namentlich des Ciliarkérpers auf, die nicht iden-
tisch ist mit der primiren Keratitis parenchymatosa des
Menschen. Sie scll durch Alteration der Gefdsse bedingt
werden. Bei der Staupe wire letztere auf die Wirkung ihrer
im Blute zirkulierenden Toxine zuriickzufiihren. Die Er-
krankung beginnt- stets am Rande und zwar entweder
uiberall gleichzeitig, oder es konnen gewisse Randgebiete
noch klar und durchsichtig sein, widhrend andere schon
stark getriibt erscheinen. Die Triibung verliert sich nach
dem Zentrum zu allmghlich. Nach. drei bis fiinf Tagen ist
meist die ganze Cornea milchglaséhnlich getriibt.

Nach meinen Beobachtungen kann diese totale Triibung
schon innert 12—24 Stunden auftreten. Nicht selten
melden die Eigentiimer, der Hund sei ,,iiber Nacht blind
geworden®’,

Die nahere Untersuchung ergibt alsdann eine diffuse,
blaulich-weisse, bis stahlgraue Cornealtriibung, die gewdhn-
lich noch die Iris und Pupille durchscheinen lisst. Die
Oberfliche der Hornhaut erscheint glanzlos, leicht héckerig,
wie gestichelt, jedoch ohne Defekte. Daneben besteht
geringe Lichtscheu, Konjunktivitis mit oedematoser Quel-
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lung, sodass die Untersuchung oft wesentlich erschwert ist.
Beim Betasten des Bulbus iiber den geschlossenen Lidern
scheint vermehrte Empfindlichkeit. vorhanden zu sein.
Die Triibung kann in den nichsten Tagen bis zur voll-
stdndigen Undurchsichtigkeit der Cornea zunehmen und
zwar entweder nur lokal, oder diffus. Sie bleibt lingere
Zeit ohne sichtbare Verdnderungen bestehen, oder aber sie
beginnt sich allméhlich wieder aufzuhellen. Bei diffusen
Triibungen beginnt dieser Vorgang am Rande, wobei fiir
einige Zeit eine zentrale Wolke zuriickbleibt, die nach und
nach ebenfalls verschwindet. In schwereren Fillen macht sich
frithzeitig Randvascularisation geltend. Geringgradigeren
Prozessen fehlt sie indessen meist. Die Zahl, Linge und
und Injektion der Blutgefdsse ist im allgemeinen geringer,
als bei der eitrigen Keratitis.

Die Dauer einer parenchymatosen Hornhautentziindung
betragt bis zur volligen Aufhellung der Cornea 8—14 Tage,
mitunter auch drei Wochen. Indessen sind Recidive in
Form von plétzlichen, vollstindigen Tritbungen moglich
(Fall 3). Mitunter nimmt die im allgemeinen akut ver-
laufende Affektion eher chronischen Charakter an. So blieb
z. B. in Fall 9 infolge Fortbestehens einer latenten Staupe-
infektion eine diffuse, beidseitige Cornealtriibung wahrend
sechs Wochen, bis zum Tode des Tieres bestehen. Zur
chronischen parenchymatosen Keratitis muss auch Fall 13
gezahlt werden, der eine derartige Cornealerkrankung als
Folge von entziindlichem Glaucom betrifft. Die betreffende
Cornea war vollstindig wolkig getriibt, undurchsichtig und
stark wvascularisiert.

In Verbindung mit den Verdnderungen der Cornea
kommen bei der parenchymatosen Hornhautentziindung
solche der Iris vor, und zwar kann Quellung derselben,
unregelmissiger, zackiger Pupillarrand und Exsudat-

ansammlung in der vorderen Augenkammer beobachtet
werden. -
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Die mikroskopischen Verdnderungen
bei der parenchymatosen Keratitis des Hundes sind haupt-
sichlich von Uebele ndher untersucht worden. Er fand
die Cornea oft betrichtlich verdickt. Das Epithel, welches
mitunter Leukozyten enthielt, oder am Rande pigmentiert
war, erschien schmal und ungleichmiéssig in Dicke und Ver-
lauf. Die Saftliicken der Propria waren erweitert, die fixen
Hornhautzellen befanden sich in Kernvermehrung oder
Zerfall, daneben bestund starke, rundzellige Infiltration.
In keinem Falle hat er eine der klinisch beobachteten
Tritbung entsprechende Vermehrung der zelligen Elemente
vermisst. Auch beobachtete Uebele Endothelverdnderungen,
bestehend in Quellung, Kernzerfall, rundzelliger Infiltration
oder Ablésung desselben als stindige Begleiterscheinungen.

Auch aus meinen Untersuchungen geht hervor, dass die
Hauptverinderungen bei der nicht eitrigen, parenchyma-
tosen Keratitis die tieferen Schichten der Cornea betreffen.
Das Epithel ist am Rande gewdéhnlich mit Leukozyten
durchsetzt, die nur ausnahmsweise (Fall 9) in der ganzen
Ausdehnung desselben vorgefunden werden. Seine Zellen
sind scharf begrenzt, bis an die Oberfliche kernhaltig;
indessen kann es in selteneren Fillen (Ffall 11) von einer
strukturlosen Schicht iiberzogen sein. Die akuten Formen
sind stets von Dickenzunahme der Cornea begleitet und
zwar 1st die Propria daran allein beteiligt (Fall 4). Sie
kommt sowohl durch Lockerung resp. Quellung der stark
imbibitionsfahigen Grundsubstanz, als auch infolge zelliger
Infiltration des CGewebes zustande. Die Quellung der
Grundsubstanz spielt indessen die Hauptrolle. Bei gleicher
Zahl von Lamellenquerschnitten, in deren Zwischenriumen
die fixen Hornhautkoérperchen liegen, beobachtet man in
gewissen Féllen doppelte Dicke der Propria. Die einzelnen
Lamellen haben dabei an Volumen zugenommen und die
fixen Hornhautzellen sind auseinander geriickt. Letzters
trifft man entweder im kornigen Zerfall, oder sie sind in

16
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Teilung begriffen. Daneben macht sich rundzellige Infil-
tration, hauptséchlich in den ersten Stadien der Entziindung
geltend. Dieselbe ist am Limbus am ausgesprochensten und
nimmt gewohnlich gegen die Mitte der Cornea hin rasch ab.
In der Propria befinden sich meist auch neugebildete Blut-
gefisse, deren Entstehung und Verlauf mit denjenigen der
eitrigen Keratitis identisch sind.

Die Triibung der Cornea, die klinisch das
Hauptsymptom der parenchymatosen Keratitis darstellt,
fallt ortlich zusammen mit der Quellung ihres Parenchyms.
Sie ist umso intensiver, je grosser die Dickenzunahme des-
selben. Nach Koschel hat die normale Hornhaut des Hundes
je nach der Grosse des Tieres eine Dicke von 0,5—1,0 mm.
Bei entziindlichen Hornhautverinderungen kénnen Dicken
masse bis zu 2,1 mm (Fall 5) und sogar bis zu 3 mm (Fall 8}
konstatiert werden. Diese Volumenzunahme ist durch
Imbibition der Propria mit Kammerwasser und serose
Durchtriankung bedingt, wahrend die rundzellige Infiltration
dabei nur eine sehr untergeordnete Rolle spielt. Die Leuko-
zytenzahl kann bei ausgesprochener Triibung wie in Fall 5
nur unbedeutend sein, ja sogar vollstindig fehlen (Fall 8),
sodass das Bild eines blossen Cornealoedems zustande
kommt. Knape berichtet iiber einen analogen Fall bei einer
Katze, wo ebenfalls hochgradige Propriaquellung, ohne
entziindliche Erscheinungen bestanden hat. Vom Endothel
sollen nur noch beschrinkte Reste vorhanden gewesen sein,
sodass die Descemetia grosstenteils bloss lag. |

Auch bei der Staupekeratitis fehlt in keinem Falle
Degeneration des Endothels in der Ausdehnung der ge-
trilbten Partien. Dasselbe ist entweder vollstindig ab-
gelost, oder aber seine Zellen sind gequollen, defekt und
von Leukozyten durchsetzt. Das normale Endothel schiitzt,
wie erstmals Leber experimentell nachgewiesen hat, die
Hornhaut gegen das Kammerwasser. Wird indessen die
endotheliale Cornealauskleidung in irgend einer Weise
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verdndert, so dringt Kammerfliissigkeit in die senkrecht
liber der betreffenden Stelle liegenden Propriaschichten ein,
die quellen und sich triiben, wihrend die Durchtrankung
sich seitlich nicht ausbreitet. So verstehen wir denn auch
circumscripte, in der Mitte der Cornea auftretende Trii-
bungen, die rings von normalem Gewebe umgeben sind.
An der Riickfldche solcher Stellen werden immer Endothel-
lasionen vorgefunden, die wohl auf Schidigungen durch im
entziindlichen Herde gebildete Toxine zuriickzufiihren sind.
Mit eintretender Regeneration des Endothels hellt sich die
Hornhaut auf, was besonders bei Fall 5 deutlich zum Awus-
druck kommt, wo auch scharf mit beginnender Quellung
Endothelverdnderungen vorliegen..

Von den geschilderten Vorgingen weichen diejenigen
der chronischen, nicht eitrigen Kerati-
tiden nicht unwesentlich ab, was bereits auch Uebele
hervorhebt. So machen sich bei einer derartigen, durch
Staupe bedingten Entziindung (Fall 9) die Hauptver-
dnderungen in den vorderen Cornealabschnitten geltend.
Es bestehen hier Quellung der oberflichlich vollstindig
vaskularisierten Cornea bei normalem Endothel, starke
rundzellige Infiltration des Epithels und der oberflach-
lichen Propriaschichten. Die Quellung der Eigenschicht
ist wohl diesfalls als von den injizierten Cornealgefissen aus-
gehendes Oedem aufzufassen, und beruht nicht auf erhGhter
Durchléssigkeit des Cornealendothels.

Ebenso sind auch die Verdnderungen der Cornea bei
entziindlichem Glaucom (Fall 13) wesentlich verschieden.
Infolge des anhaltend stark erhohten intraokuldren Druckes
wird hier die Cornea auf Kosten ihrer Dicke seitlich stark
gedehnt. Die Descemet’sche Haut als wenig elastische
Membran ist im vorliegenden Falle iiberdehnt worden und
in der Folge im Scheitel gerissen. Ihre Rénder sind stark
auseinandergewichen, die Cornealoberfliche ist hier staphy-
lomartig vorgew6lbt worden. An Stelle der Descemetia hat
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sich kompensatorisches Narbengewebe gebildet. Dadurch
erscheint hier die mit der Iris eng verwachsene Cornea
dennoch am dicksten. Zur starken bindegewebigen Ent-
artung der Hornhaut kommen, besonders in den tiefern
Propriaschichten, zahlreiche Blutgefisse, sodass ihre voll-
stdndige Undurchsichtigkeit, trotz Fehlen der Quellung

und bei nur. geringer rundzelliger Infiltration leicht erklar-
lich wird.

Eitrige Hornhautentzﬁnduhg.

Die eitrigen Entziindungsprozesse der Hornhaut kommen
beim Hunde am hé#ufigsten in Form der Geschwiirsbildung
VOr. :

In der menschlichen Augenheilkunde
bezeichnet Rémer das Cornealgeschwiir als einen oberflich-
lichen, durch Nekrose hervorgerufenen Substanzverlust.

Ursachlich kommen nach Axzenfeld dabei Verbrennungen .
Verdtzungen, mechanische Zerstorungen, akute und chro-
nische Bindehautkatarrhe, Bindehautekzeme, Hautkrank-
heiten, KErkrankungen trophischer Nerven in Betracht.
Die Hauptrolle spielen indessen Infektionen mit -eiter-
erregenden Bakterien, wodurch es zu hochgradigen Ver-
anderungen der Cornea kommen kann.

Nach Haab kann jeder, auch der geringfiigigste Substanz-
verlust der Hornhaut zur Eingangspforte fiir Bakterien
werden und eine eitrige Entziindung verursachen, sofern
infektionstiichtiges Material vorhanden ist und die Cornea
zu dieser Zeit einen fiir deren Ansiedelung giinstigen Né&hr-
boden bildet. Letzteres ist namentlich der Fall bei Indi-
viduen, die durch Krankheit, schlechte Erndhrungsverhalt-
nisse, oder senile Degeneration geschwicht sind. Beim
Marasmus bildet schon die Eintrocknung der Hornhaut-
oberfliche die Moglichkeit zur Ansiedelung von Mikroben.

Fuchs unterscheidet fiir den Menschen ein gew&hnliches
Uleus und das Ulcus serpens corneae. Das letztere unter-



245

scheidet sich vom ersteren durch seine fortschreitende, tiefe
Vereiterung der Hornhaut mit Hypopyonbildung.

Beim Hunde kommt hauptsichlich das gewohn-
liche Hornhautgeschwiir vor, wiahrend das kriechende
Geschwiir nur ausnahmsweise zur Beobachtung gelangt.

Ulcus corneae.

Klinische Beobachtungen betreffend das Ulcus corneae
des Hundes liegen in unserer Literatur ziemlich viele vor.
So sah Weiss bei diesem Tiere im Gefolge der Staupe
plotzliche Hornhauttritbungen, mitunter mit Geschwiirs-
bildung verbunden, auftreten. Haltenhoff und Ostertag
beschreiben Hornhautgeschwiire des Hundes als Folgen
starker Entropiumbildung, die nach Operation derselben
in Heilung iibergingen. In den Lehrbiichern iiber Hunde-
krankheiten von Arnous, Kornhduser und Braun finden wir
dieselben ebenfalls verzeichnet und zwar als Folgeerschei-
nungen der Staupe, indem auf der Cornea durch Scheuern
Substanzverluste und Geschwiire verursacht werden, die
stecknadelkopfgross sind, oder aber bis zu ein Drittel der
Hornhaut einnehmen. Anschliessend kann es zur Per-
foration derselben mit Vorfall der Iris und Staphylom- oder
Leukombildung, ja sogar zur Panophthalmie kommen.

Nach Miiller treten die Cornealgeschwiire am héufigsten
infolge Staupe auf; daneben werden sie bedingt durch Kon-
junktivitis blennorrhoica, sowie durch traumatische Ein-
wirkungen, oder erschépfende Krankheiten, wie z. B.
Zuckerharnruhr. Thre Heilung vollzieht sich unter Zuriick-
lassung einer Narbe, die dunkel pigmentiert sein kann,
oder es bildet sich ein Hornhautabschliff. Ist es zur Per-
foration der Cornea gekommen, so entsteht eine vordere
Synechie, oder ein Irisstaphylom. event. in seltenen Féllen
eine Hornhautfistel.

Als Hornhautabszess bezeichnet Miiller ein grau- bis
strohgelbes - Cornealinfiltrat, verursacht durch das Ein-
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dringen eitererregender Bakterien nach traumatischen
Lésionen, oder auf lymphogenem Wege  Die wenig ge-
schiitzte Cornea der Mopse soll fiir Verletzungen wund
anschliessende Ulcera besonders disponiert sein. Zirku-
lationsstorungen in den Saftliicken der Hornhaut bedingen
dann, der gequollenen Konjunktiva wegen, eigentlichen
Cornealdekubitus. _

Cadéac hat bei Hunden, die in sumpfigen Gegenden zur
Jagd beniitzt wurden, héufig Cornealgeschwiire beobachtet,
die meist beide Augen betrafen und denen Erbrechen,
Durchfall und Fieber vorausgingen.

Nach Bayer treten die Hornhautgeschwiire entweder
aus lokalen Ursachen, z. B. nach infizierten Wunden, oder
bel Infektionskrankheiten, insbesondere bei Staupe auf.
Hiebei stellt sich die Geschwiirsbildung oft ungemein rasch
ein, indem innerhalb weniger Stunden ein bis auf die Des-
cemetia reichender, wie ausgestanzter Substanzverlust auf-
treten kann. Die Bildung desselben ist mit starken Reiz-
erscheinungen und Iritis verbunden.

Moller beobachtete geschwiirige Verdnderungen der
Corna am meisten beim Hunde und zwar sowohl im Verlauf
der Staupe, als auch als anscheinend selbsténdige Augen-
krankheit. Er fasst den Vorgang als infektiosen Prozess
auf, indem er bei eitriger Erkrankung der Konjunktiva
(Staupe) besonders héufig auftritt und zudem nicht selten
von einem Auge auf das andere iibergeht. In Berlin soll
er oft enzootisch auftreten. Zunichst beobachtete M aller
auf der vollstindig durchsichtigen, oder nur leicht getriibten
Cornea einen kleinen Epitheldefekt, der sich schnell ver-
grosserte. Im Stadium der Entwicklung erscheint das Ge-
schwiir grau oder grauweiss. Lichtscheu, Tranenfluss und
pericorneale Gefissinjektion begleiten den Prozess, der bald
langsamer und bald schneller um sich greift. Hort die
Ulceration auf, so nimmt der Geschwiirsgrund eine glatte,
der Rand eine glinzende Beschaffenheit an. Schliesslich
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bildet sich eine Narbe, die zuweilen von Blutungen durch-
setzt ist, wodurch schwarze, oft fiir immer bleibende
Flecken entstehen. Bei Hunden, die durch Krankheit
heruntergekommen sind, pflegt der Vorgang besonders
rasch und heftig zu verlaufen.

Auch aus meinen Untersuchungen ergibt
sich, dass beim Hunde Cornealgeschwiire meist im Verlauf
der Staupe auftreten. Infolge der Allgemeinerkrankung
wird die Widerstandsfahigkeit des Organismus herabgesetzt.
Zudem befinden sich bei der fiir Staupe charakteristischen,
eitrigen Konjunktivitis virulente Infektionserreger in grosser
Zahl im Bindehautsacke. Die Bindehautentziindung sché-
digt das Cornealepithel und veranlasst gleichzeitig ihres
Reizes wegenn die Tiere zum Scheuern. Hochgradiger
Marasmus, gerade bei Staupe, wo der reflektorische Lid-
schlag und in der Folge die Benetzung der Cornea mit
Tranenfliissigkeit darniederliegen, begiinstigt durch Kin-
trocknung der Hautoberfliche das Eindringen von Infek-
tionserregern und die Weiterentwicklung derselben.

Indessen kommen auch Hornhautgeschwiire vor (Fall 11
und 14), wo jeder Zusammenhang mit Staupe fehlt. Der
erstere Fall betraf ein altes Tier mit Entropiumbildung, der
zweite hingegen ein ganz junges Individuum, dessen Corneal-
geschwiir wohl traumatischen Ursprungs war.

Die Ulcera des Hundes haben ihren Sitz in den zentralen
Cornealpartien und zwar mit Vorliebe in der Lidspaltenzone;
indessen finden sie sich mitunter auch randstindig. Sie
treten auf unter leichter Einsenkung der Oberfliche,
sogenannter Dellenbildung, und nehmen unter Zerfall des
Epithels und der oberflachlichen Propriaschichten rasch
an Ausdehnung zu. Meist stellen sie kesselférmige, scharf
begrenzte, rundliche Vertiefungen dar mit wallartig er-
habenen, steil abfallenden Randern (Fig. 1). Der Prozess
kann in die Tiefe gehen und zum Zerfall der ganzen Propria-
schicht dieser Gegend fiihren. Schliesslich tritt die Des-
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cemet’sche Haut als glinzendes, graues Blischen aus dem
Grunde des Geschwiires hervor (Fall 3). Dieser Zustand
wird als Descemetocele bezeichnet. Dabei ist die Gefahr
der Perforation der Cornea natiirlich gross. Zufolge Stei-
gerung des intraokuldren Druckes, sei es durch vermehrte
Ansammlung von Kammerwasser, oder infolge der Wirkung
der Zuriickzieher des Bulbus, kann die Ruptur zustande
kommen. Solange das Geschwiir an Ausdehnung zunimmt,
erscheint es mattgrau, uneben, und ist von einem gelb-
weissen Infiltrationsringe umgeben. Es befindet sich im
progressiven Stadium.

Mit sistierendem Gewebszerfall wird es mehr und mehr
eben und scharf berandet, ein Vorgang, der als regressiver
bezeichnet wird.

Die Geschwiirsbildung geht in leichten Fallen ohne,
oder mit nur geringer Triibung der benachbarten Cornea
einher (Fall 7). Bei fortschreitendem Ulcus hingegen be-
trifft die Triibung die ganze Hornhaut; sie ist aber um das
Geschwiir herum stets am intensivsten. Mit der Infiltration
geht Hand in Hand eine oft betrdchtliche Dickenzunahme
der Cornea (Fall 11). Die Reizerscheinungen am betreffen-
den Bulbus sind meist von geringer Intensitét und ent-
sprechen nicht der Schwere des Prozesses. Sie sind grossten-
teils auf das Anfangsstadium beschrinkt, wo Lichtscheu,
eitrige Sekretion, Hyperaemie der Konjunktiven und
pericorneale Injektion bestehen. Mit der Reinigung des
Geschwiires gehen sie jedoch zuriick und verschwinden mit
Ausnahme der ciliaren Rétung und geringer Sekretion
(Fall 11). Hievon abweichend sind die im Anschluss an
Staupe entstandenen Defekte, wo von vorneherein hoch-
gradige Konjunktivitis mit eitriger Sekretion bestanden hat.

Jede Geschwiirsbildung hat Neubildung von
Cornealgeféssen zur Folge. Zentrale Ulcera be-
dingen eine vom ganzen Cornealrande ausgehende Vascu-
larisation (Fall 3), wihrend bei randstindigen Geschwiiren
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die Bildung von Kapillaren auf die nichstliegenden Rand-
partien beschridnkt bleibt. Dieser Vorgang hidngt von der
Intensitdt der Erkrankung ab. Er kommt auch bei nicht
eitrigen Keratitiden, sowie nach Cornealverletzungen vor,
jedoch nicht in dem Masse, weshalb er hier einldssliche
Beriicksichtigung finden soll.

Unter Tritbung und Quellung des Cornealrandes bildet
sich im Verlaufe von ca. acht Tagen lings des Limbus ein
roter Saum von wechselnder Breite. Bei ndherer Betrach-
tung, insbesondere mit der Lupe, differenziert er sich als
ein Kranz dicht beieinander stehender, gleich langer,
radidr angeordneter, fingerférmiger Gefédsschen. Sie endigen
anféanglich frei und stehen miteinander nicht in Verbindung.
Diese Zone ist von schon roter Farbe, mitunter aber
schmutzig rot, wie verwischt, je nachdem sie aus dem ober-
flachlichen oder dem tiefen Randschlingennetze hervorgeht
und je nach dem Grade der Infiltration der betreffenden
Hornhautabschnitte. In der Folge nimmt sie tédglich an Breite
zu, wobei sich deren dem entziindlichen Herde nichstgele-
gene Partien durch schnelleres Gefasswachstum auszeichnen.
Am Limbus hellt sich der Streifen allméahlich auf. Indem
einzelne der feinen, roten Gefidsschen immer dicker werden,
blassen diejenigen der Umgebung mehr und mehr ab und
verschwinden. Die ersteren werden zu Stdmmchen, die sich
gegen den Defekt hin verdsteln und in ein feines, dichtes
Geflecht auflosen. Dieses Endgeflecht ist iiber die Cornea
wallartig erhaben und bildet einen dem Limbus parallelen
Ring, der fortwihrend vorgeschoben wird, sich immer enger
um den entziindlichen Herd legt und denselben nach und
nach einschliesst. Besteht der entziindliche Reiz weiter
(Fall 2 und 9), so differenziert sich das Endgeflecht zu
Endschlingen. Bei schwacher Vergrosserung beobachtet
man dann gewohnlich paarig durch den Limbus tretende
Gefisse, wovon das eine schwécher, dem stidrker injizierten
parallel verlauft. Diese beiden Gefdsse verdsteln sich baum-
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kronenartig, wobei die Verzweigungen des einen schlingen-
formig in die des andern iibergreifen. Es entsteht so ein
zufithrendes und ein abfithrendes Gefdssnetz, wodurch die
Zirkulation ermoglicht ist. Blind endigende Zweige kommen
diesfalls nicht mehr vor.

Ist die Heilung des Geschwiires perfekt, so verschwinden
die Gefdsse meist wieder vollsténdig; indessen konnen
grossere Narben dauernd vascularisiert bleiben. Indem die
Injektion nachlisst, legen sich die Gefisswinde aneinander.
Sie werden alsdann gelegentlich zuféllig in mikroskopischen
Schnitten einer klinisch vollstdndig normal erschienenen
Hornhaut als leere Schliuche angetroffen (Fall 7 rechtes
Auge).

Der Ausgang der Erkrankung hidngt stark von der
Vascularisation ab, indem bei rasch einsetzender Gefiss-
neubildung, besonders bei randstdndigen Defekten, der
Ulceration bald ein Ende bereitet wird, wihrend nicht
vascularisierte Geschwiire sich meist weiter ausdehnen, oder
mindestens einen verzogerten Heilungsvorgang aufweisen.

Die geschwiirigen Verdnderungen der Cornea sind regel-
méssig von entziindlichen Vorgédngen des Uvealtractus
begleitet. Infolge chemischer Wirkung der in die vordere
Augenkammer diffundierten, in der Hornhaut gebildeten
Toxine kommt es zur Hyperaemie der Iris, Verengerung
der Pupille, zur Bildung von vorderen Synechien (Fall 3)
und zu Fibrinniederschlidgen in der vorderen Augenkammer
(Fall 2).

Die Heilung der Geschwiire vollzieht sich unter Bildung
von Narbengewebe, wodurch Tritbungen und Dellen oder
Facetten zuriickbleiben, die sich allerdings, besonders bei
jungen Individuen, oft bedeutend aufhellen konnen. Ist es
zur Perforation der Cornea gekommen, so bleiben eventuell
vordere Synechien oder Staphylombildungen dauernd be-
stehen. Mitunter beobachtet man auch Luxation und
Triibung der Linse. In besonders schweren Féllen tritt
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infolge Panophthalmie Phthisis bulbi ein (Fall 14). Die
Cornea bleibt diesfalls dauernd getriibt und vaskularisiert.

Die mikroskopischen Vorgidnge bei der
Ulceration der Cornea sind von human-medizinischer Seite
einldsslich studiert worden Nach Rdémer besteht beim
Menschen dabei anfinglich Einwanderung von Leukozyten,
oedematose Durchtrinkung und Fibrinausscheidung ins
Cornealgewebe, die so intensiv werden, dass die Erndhrung
leidet, wodurch sich die Hautlamellen feinkornig triiben.
aufquellen und zerfallen.

In den Lehrbiichern und Publikationen iiber Augen-
erkrankungen unserer Haustiere finden wir diesen Prozess
nur in seinen Hauptverinderungen, anlehnend an die-
jenigen des Menschen, geschildert. Spezielle Unter-
suchungen, besonders die Cornealgeschwiire des Hundes
betreffend, sind nicht bekannt.

Uebele stellt auf Grund klinischer Beobachtungen die
Geschwiirsbildung bei diesem Tiere als eine Einschmelzung
des Parenchyms dar, wobei das Epithel erhalten bleibt
und sich an die Descemet’sche Haut anlagert. Diese Art
von Cornealgeschwiirsbildung konnte ich nicht beobachten.
Sie entspricht zudem auch den Untersuchungsergebnissen
der Humanmedizin nicht. Ebenso diirfte die Bezeichnung
Ulcus fiir diesen Prozess keine Berechtigung haben, indem
darunter ein mit Entzlindung oder Kiterung verbundener
Oberflachendefekt verstanden wird. :

DasCornealgeschwiir des Hundes beginnt
nach meinen Untersuchungen als Infiltrat, das eine meist
oberfldchliche, lokale Rundzellenansammlung darstellt.
Diese Infiltration ist anfinglich so dicht (Fig. 3), dass in
diesen Abschnitten wvon eigentlichem Hornhautgewebe
nichts mehr zu sehen ist. Das letztere zerfillt, wodurch es
zur Einsenkung oder Dellenbildung, sowohl der hinteren,
als auch der vorderen Cornealwand kommt. Das an solchen



252

Stellen liegende Epithel wird allméhlich diinner und farbt
sich so intensiv mit Haematoxylin, dass es in Schnitten als
fleckiger, dunkelblauer Streifen erscheint, der keine Zell-
struktur mehr erkennen lasst (Fig. 3). Schliesslich fallt es
mit den nekrotischen Propriapartien aus, wodurch eine
muldenférmige Vertiefung entsteht (Fig. 1). In Zerfall
begriffene, mit Leukozyten durchsetzte Epithelreste hingen
von allen Seiten in diese Vertiefung hinein, so dass ihre
Rénder unterminiert erscheinen. Der Geschwiirsgrund ist
von einem weitmaschigen Netzwerk resistenterer Binde-
gewebsziige ausgekleidet, das zahlreiche Leukozyten ent-
halt, wahrend die fixen Hornhautzellen, sowie die Grund-
substanz zerfallen. Die ndchste Umgebung des Ulcus weist
ebenfalls reichliche, rundzellige Infiltration auf, die sich
besonders unter dem Epithel bis an den Limbus fortsetzt,
wahrend die tieferen Propriaschichten diese Erscheinung
nur in geringem Grade aufweisen.

Aus den Gefdssen des Limbus, sowie aus neugebildeten
Kapillaren der Cornea wandern Leukozyten in langen
Reihen in die Hornhaut ein und zwar in allen Féllen haupt-
séichlich dicht unter dem Kpithel, das sie besonders am
Rande ebenfalls durchsetzen. Meist handelt es sich dabei
um polynucledre Zellen von ldnglicher Form. Sie liegen
interlamelldr, andere dringen zwischen die einzelnen ge-
lockerten Bindegewebsfibrillen ein und nehmen Spiess-
torm (Cohnheim) an, was namentlich auf Horizontal-
schnitten zur Geltung kommt. In der Umgebung des Ulcus
sammeln sie sich wohl infolge chemischen Reizes der dort
gebildeten Toxine an und bilden einen Wall, der beim pro-
gressiven Ulcus so dicht sein kann, dass die iibrigen Cor-
nealelemente dadurch verdeckt werden.

Die Einwanderung der Leukozyten in die Hornhaut
hauptsdchlich direkt unter dem Epithel, scheint mit der
uhrglasartigen Einpflanzung der Cornea in die Sklera zu-
sammenzuhingen. Das dicht gedrédngte Gefiige der Horn-
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hautlamellen iibt auf diese Zellen grésseren Widerstand aus,
als das weitmaschigere Gewebe der Sklera und Conjunc-
tiva bulbi und wirkt daher hindernd auf ihre Fortbewegung.
Es geht dies sowohl aus der linglichen Form hervor, welche
die Leukozyten bei der Einwanderung in die Cornea anzu-
nehmen gezwungen sind, als auch aus ihrer massenhaften
Ansammlung und Stauung am Limbus vor dem Eintritt
in die durchsichtige Hornhaut (Fall 4 und 11). Wir finden
denn auch gerade die oberfldchlichsten Schichten des Cor-
neoskleralrandes am dichtesten mit Rundzellen durchsetzt.
Es sind dies diejenigen Bezirke, die am weitesten iiber die
falzartig eingelassene Cornea hinwegreichen und von welchen
sich besonders die Conjunctiva durch lockeren Bau aus-
zeichnet. Die Leukozyten finden hier bei ihrer Wanderung
dem Entziindungsherde zu den geringsten Widerstand. Zu-
dem nimmt die Konzentration der in demselben gebildeten
chemotaktisch wirksamen Stoffe und damit ihre An-
ziehungskraft zu, je mehr sich die Leukozyten dem ent-
ziindlichen Herde ndhern. So sehen wir auf Schnitten
(Fall 4) hauptsichlich da starke Rundzellenanhiufung,
wo die Propria der Conjunctiva bulbi in den Limbus iiber-
geht. Entsprechend der winkligen Einpflanzung derselben
hat auch die Leukozytenansammlung keilartige Form, wobei
ihre Spitze direkt unter dem Cornealepithel liegt, so dass
die subepitheliale Einwanderung der Rundzellen dadurch
verstdndlich wird.

Neben der rundzelligen Infiltration macht sich in wech-
selndem Grade Quellung und in der Folge Dickenzunahme
der Propria geltend. Sie rithrt her von cedematéser Durch-
trankung, sei es durch Kammerwasser oder aber durch
Blutfliissigkeit, welche aus den neugebildeten Kapillaren
stammt. Durch diesen Vorgang werden die Fibrillenbiindel
gelockert, was wohl die Einwanderungsmoglichkeit der
Leukozyten begiinstigt. Die fixen Hornhautzellen erschei-
nen- undeutlich, ihre Kerne zeigen oft kornigen Zerfall
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(Fall 11), oder sie sind in Teilung begriffen. Die Lamellen
und fixen Hornhautzellen, die in der normalen Propria
parallel der Oberfliche angeordnet sind, steigen am Ulcus-
grund schief gegen denselben an, wihrend sie unter dem-
selben unregelmissig welligen Verlauf haben.

Die Gefdassneubildung ist auf die Propria be-
schrankt. Aus den Randschlingennetzen des Limbus treten
in den ersten Stadien rote Blutkorperchen in grosser Zahl
aus und sammeln sich zu eigentlichen Blutungen, besonders
unter dem Epithel an (Fall 4). Ahnlich den Leukozyten
dringen die Erythrozyten in Reihen in die Cornea ein und
geben sich klinisch lings des Limbus als roter Saum zu er-
kennen. Von den Randschlingennetzen aus beginnt Ge-
tassendothelwucherung, die dem Verlaufe der Blutungen
folgt und diese réhrenartig einzuschliessen sucht. Bildung
solider Gefdsssprossen, wie sie Bullroth und Weinwwarter bei
der Wundheilung beschreiben, konnte ich nicht beobachten.
Straub nimmt an, dass &hnlich wie die Wanderung der Leu-
kozyten, durch chemotaktische Reize bedingt, dem Ent-
ziindungsherde zu stattfinde, auch fiir die Gefasszellen ein
Lockstoff in dem geschidigten Hornhautgewebe sich ent-
wickle. Er beruft sich dabei auf die pflanzenphysiologischen
Untersuchungen von Miyosht, wonach Substanzen be-
stehen, die auf die Wachstumsrichtung von Pilzfdden von
Einfluss sind.

Die Wandungen der neugebildeten Kapillaren der
Cornea sind einschichtig, die Zellen erscheinen auf Léngs-
schnitten spindelformig. Diese Gefésse sind stark injiziert
und weit. Sie endigen blind und bilden ein dichtes Geflecht
(Fall 7), von welchem aus streifenartige, zwischen den La-
mellen liegende Blutungen gegen den Entziindungsherd
vordringen (Fall 7 und 11). Diese Zone stellt jenen Wall
dar, welcher klinisch die Endverzweigungen der Gefédsse
bildet. Gegen den Limbus zu nimmt die Zahl der Kapillaren
immer mehr ab, indem sich mehrere derselben zu einem ge-
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meinsamen Stamme vereinigen, oder schlingenférmig in ein
benachbartes Gefédsschen iibergehen. Dadurch kommt ein
Gefdassystem und dami* die Moglichkeit einer Blutzirku-
lation zustande. Durch Anastomosen- und Schlingenbildung
differenziert sich das System immer mehr. Am Limbus
werden einzelne Kapillaren immer stdrker, ihre Wan-
dungen bleiben indessen einschichtig, wihrend die benach-
barten mehr und mehr abblassen und riickgebildet werden.
Schliesslich, wenn der Defekt erreicht und die Gewebsre-
generation vollzogen ist, treten aus dem Limbus gewohnlich
paarig angeordnete Kapillaren, die sich in der Propria
immer mehr verzweigen, wobei die Astchen des einen Ge-
fasses in die des andern iibergehen (Fall 9).

Die Descemet’sche Haut weist die geringsten Veran-
derungen auf. In den von mir untersuchten Préparaten,
bei denen es nicht zu einer Hornhautperforation gekommen
ist, zeigt sich die Descemetia meist als intakte Membran.
Nur in einzelnen Fillen sind stellenweise ihre Konturen
verschwommen, oder es kann leichte, rundzellige Infiltra-
tion und mitunter auch welliger Verlauf derselben beob-
achtet werden (Fall 11).

Verdnderungen des Endothels sind indessen regel-
méssige Begleiterscheinungen einer eitrigen Keratitis. Im
progressiven Stadium fehlt es zum mindesten unter dem
Uleus vollstindig, wihrend es in dessen Umgebung ge-
quollen, kernlos, defekt, in Zerfall begriffen und rundzellig
infiltriert ist. Diese Zustdnde haben stets mehr oder weniger
hochgradige Imbibition der Propria mit Kammerwasser
und Quellung derselben zur Folge.

Im regressiven Stadium der Ulceration nimmt die Ein-
wanderung von Rundzellen stark ab. Die Wandungen des
Geschwiires ebnen sich aus. Von allen Seiten her wird viel-
schichtiges Epithel iiber den Defekt vorgeschoben (Fig. 2),
bis es denselben in Form einer dicken Platte vollsténdig
bedeckt (Fall 11 rechtes Auge). An solchen Stellen erscheint
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die Cornealoberfliche abgeflacht, ein Zustand, der als Horn-
hautfacette bezeichnet wird (Fig. 5). Die Regeneration der
Propria ist abhéngig von der Vascularisation; ist diese un-
geniigend und erreicht sie den Defekt nicht, so bleibt die
Benarbung der Eigenschicht beinahe vollsténdig aus (Fig. 2),
oder vollzieht sich sehr langsam. Das den Defekt ausklei-
dende Epithel legt sich hdufig in Taschen und Falten, die
nach und nach riickgebildet werden (Fig. 2). Hat die Ge-
fassneubildung vor Beginn des regressiven Stadiums das
Ulcus erreicht, so ist die Benarbung der Propria eine regere.
Junges Bindegewebe, das sich durch grobfaserige Struktur,
intensive Eosintinktion und unregelmissige Anordnung
auszeichnet, sowie Fibrin und neugebildete Kapillaren
fiillen den Defekt aus, wodurch eine geringere Einsenkung
der Oberfliche zustande kommt (Fall 9).

Nach erfolgter Benarbung haben die Blutgefdsse ihre
Aufgabe erfiillt. Thre Injektion ldsst nach und die
Wandungen legen sich an einander. Diese Gefédsse werden
alsdann gelegentlich in mikroskopischen Schnitten einer
klinisch vollsténdig normalen Hornhaut als leere Schlauche
angetroffen (Fall 7). '

Die Descemetia bleibt infolge Narbenkontraktion unter
dem Defekt dauernd gewellt. Das Endothel regeneriert
sich, womit auch die Imbibition der Propria mit Kammer-
wasser authort. Mitunter beobachtet man sogar Zellpro-
liferation am Endothel, indem es mehrschichtig wird (Fig. 2).

Die nach vollstindiger Abheilung als Folgezustinde
der Ulceration stets zuriickbleibenden Triibungen sind
durch Narbengewebe bedingt. Dicke Epithelplatten be-
dingen ein mattgraues Aussehen der Cornea, wihrend
eigentliches Narbengewebe weissliche Trubungen derselben
zur Folge hat.

Die Cornealverdnderungen bei der Phthisis bulbi infolge
perforiertem Ulcus (Fall 14) bestehen in Ruptur und Falten-
bildung der Descemetia und bindegewebiger Verwachsung
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der vorgefallenen Iris mit der vascularisierten Propria. Da-
durch kommt eine bleibende Hornhauttriibung zustande.
Zudem ist eine derartige Cornea infolge Schrumpfung bis
um das Doppelte verdickt und erscheint dichter als normal,
indem die Elemente ihrer Propria niher zusammengeriickt
sind.

Ulcus serpens corneae, oder Hypopyon-
keratitis.

Beim Menschen stellt das hauptsdchlich im zentralen
Teile der Cornea auftretende Ulcus serpens nach Haab eine
hiufige und gefdhrliche Form der eitrigen Hornhaut-
erkrankungen dar. Rdmer beobachtet dasselbe hauptsdchlich
bei Personen im mittleren und spiteren Lebensalter. Ks
soll sich besonders nach der Fliche hin ausbreiten und mit
Iritis und Hypopyonbildung kompliziert sein. Nach Unter-
suchungen von Azenfeld und Anderen wird der Prozess durch
den Frinkel-Weichselbaumschen Diplococcus lanceolatus
(Pneumococcus) verursacht, der im Sekret derartig er-
krankter Augen in grosser Zahl enthalten sein soll. Indessen
kommen in seltenen Féllen auch andere Mikroben ursédchlich
in Betracht. Seine Ausbreitung findet nach Fuchs haupt-
siachlich nach jener Seite hin statt, wo der Rand sich
durch eine intensive, gelbliche Triibung auszeichnet. Héufig
tritt Perforation der Cornea und Vorfall grosserer Iris-
partien ein.

Bei Tieren kommt das Ulcus serpens nach Bayer und
Maller sehr selten vor. Leber hat ausgedehnte Versuche an
Tieren angestellt. Dabei ist es ihm nicht gelungen, einen
dem Ulcus serpens des Menschen vollkommen gleichen
Krankheitszustand der Cornea zu erzeugen.

Indessen entspricht die als Fall 12 beschriebene ulcerdse
Hornhautveranderung sowohl klinisch, als auch patho-
logisch-anatomisch dem menschlichen Ulcus serpens.

Ein ca. 4 jahriger Hund zeigte kurz nach der Eroffnung

17
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eines sogenannten Drusenabszesses beidseitige, grosse,
flachenférmige, rundliche, eitrig belegte Cornealgeschwiire
in Verbindung mit Hypopyon und Iritis. Die Geschwiire
waren zentral gelegen, nicht sehr tief, nahmen aber an
Ausdehnung rasch zu. Thre z. T. wallartig erhabenen
Rénder liefen stellenweise sanft aus. Die nurleichte Triibung
der Cornea liess in der ganzen vorderen Augenkammer
grosse, wolkige Exsudatmassen durchscheinen, die am
Grunde derselben am dichtesten waren.
~ Die mikroskopischen Verdnderungen
des Ulcus serpens des Menschen sind insbesondere von
Leber beschrieben worden. Nach hochgradiger, rundzelliger
Infiltration eines Hornhautabschnittes werden die betref-
fenden Corneallamellen nekrotisch und heben sich ab.
Unter starker, Kkeilformiger, rundzelliger Durchsetzung
der Randpartien des Defektes greift die Ulceration rasch
weiter. Ks entspricht diese stark infiltrierte Zone dem.
klinisch sichtbaren, gelben, progressiven Rande des Ge-
schwiires. In vielen Fillen schreitet der Prozess nur nach
einer Seite hin weiter, wihrend an anderer Stelle, wo am
lebenden Auge der gelbe Rand nicht mehr zu sehen ist,
dessen Infiltration vermisst wird. Hier kann sich bereits
ein epithelialer Uberzug gebildet haben. An der hinteren
Cornealwand sammeln sich Kiterkorperchen an, welche
aus den Gefassen der Uvea stammen. Sie durchwandern
z. T. die Descemetia, grosstenteils aber senken sie sich auf
den Boden der Vorderkammer und bilden ein Hypopyon.
Ginsberg fand die Lamellen des Geschwiirsgrundes zellarm,
die Kerne wenig oder nicht farbbar, die ganze Cornea voll-
stindig von Leukozyten durchsetzt. In der vorderen
Augenkammer beobachtete er neben dem Hypopyon ver-
einzelte rote Blutkérperchen und Fibrin.

Auf diese Untersuchungen nehmen die nur spirlichen
Ausfithrungen iiber das Ulcus serpens in der tierdrztlichen
Literatur Bezug.
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Das mikroskopische Bild der von mir beim Hunde
beobachteten Hypopyonkeratitis stimmt grosstenteils. mit
den Ergebnissen Lebers iiberein (Fig. 3). Vor allem fallt
die teilweise starke, rundzellige Infiltration der Cornea auf,
die sich besonders in den Randpartien des ausgedehnten
Ulcus geltend macht. Die fixen Hornhautkdrperchen da-
gegen sind namentlich in den von Rundzellen stark durch-
setzten Stellen wesentlich vermindert.

Das Geschwiir nimmt in der Tiefe den halben Durch-
messer der Cornea ein; sein Grund ist ziemlich eben, jedoch
iiberall eitrig belegt. Nach der einen Seite hin steigt der
Geschwiirsrand sanft an, die Infiltration mit Leukocyten
ist hier massig. Nach der andern Seite hin erhebt er sich
steil, ist unterminiert und von Leukozyten keilférmig
stark durchsetzt. Diese Erscheinung weist auf das Fort-
kriechen des geschwiirigen Gewebszerfalles nach dieser
Richtung hin, wéhrend derselbe andernorts zum Stillstand
gekommen ist.

Auch an der hintern Hornhautfliche findet analog den
Leberschen Untersuchungen Einwanderung von Leukozyten
statt. Nach teilweisem Abstossen des Endothels haben sich
aus dem stark eiweisshaltigen Kammerwasser, das bei der
Fixation vollsténdig geronnen ist, Fibringerinnsel aus-
geschieden, in welche aus der Iris Leukozyten einwandern
und gegen die Cornea vordringen, grosstenteils aber zu
Boden sinken und ein Hypopyon bilden.

Analog dem menschlichen Ulcus serpens ist dieser
Prozess durch akuten Verlauf, zentrale Lage, rasche Aus-
breitung, besonders nach einer Seite hin, bei starkem
eitrigem Zerfall, sowie durch Iritis und Hypopyonbildung
charakterisiert.

Eine besondere eitrige Erkrankungsform der Cornea
stellt die nach Fuchs mit dem Ulcus serpens verwandte
Keratitis disciformis dar, von welcher Schock
zwel Fille beim Hunde beobachtet hat. Hierbei bestehen
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rundliche, scharf begrenzte, milchweisse Cornealtriibungen
mit hellerem Zentrum. Mit dem Cornealrande stehen sie
nicht in Verbindung; auch sind sie nicht vascularisiert,
ebenso fehlt ihnen das Hypopyon. Der Verlauf dieser
Keratitis ist ein chronischer. In beiden, von Schock
beobachteten Fillen betraf die -Erkrankung beide Augen.

Yeranderungen der Hornhaut als Folgen von Verletzungen
und Atzungen.

Zum Studium der klinischen Erscheinungen dieser
Veranderungen sind mehrere Félle diesbeziiglich genau
beobachtet worden.

Ganz besondere Beriicksichtigung fanden jedoch auch
hier die histologischen Vorgénge. Die Resultate sind nach
beiden Richtungen hin aus einer Reihe von Fillen gewonnen
worden, die nachstehend einldssliche Schilderung finden.

Klinisch untersuchte Falle.

Fall 15. Diffuse, traumatische Keratitis links.

Ein deutscher, brauner Vorstehhund, méannlich, 3/ Jahre alt,
stund seit dem 31. Méarz 1911 in unserer Klinik in Behandlung wegen
traumatischer Keratitis links.

Das Tier sollte am 30. Méarz mit einem Fahrrade in Kollision
gekommen sein.

Am 1. April wurde folgender Be fun d aufgenommen: Leichte
Lichtscheu links mit blaulichweisser, geringgradiger, diffuser Cor-
nealtriibung ohne mikroskopisch sichtbaren Substanzverlust. Léngs
des oberen Cornealrandes ein feiner, ca. 1 mm breiter Gefdsssaum.
Die Pupille weit, die Xonjunktiven injiziert.

Therapie: Feuchtwarme Borverbéinde.

Finf Tage spater hatte die Triibung wesentlich abgenommen
und beschrinkte sich auf einen weisslichen, seitlich fein auslaufenden
Fleck in der Gegend des vorderen Augenwinkels. Randgefasse
waren keine mehr wahrnehmbar, die Hyperaemie der Konjunktiven
erschien stark reduziert. Nach weiteren drei Tagen hat sich die
Triibung noch mehr zuriickgebildet und am 13. April bestund sie
nur noch als leichter, oberflichlich etwas vortretender, rundlicher
Fleck von ca. 1/2 cm. Durchmeqser, der nach und nach ganz-ver-
schwand. '
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Fall 16. Cornealverletzung, Haemophthalmus.

Ein gelbweisser, ménnlicher, zwei Jahre alter Spitzer zeigte
am 18. Januar 1911 Lichtscheu, Tranenfluss und starke Lidschwel-
lang links, sowie Exophthalmus und Blutungen in der Konjunktiva
sclerae, entstanden im Anschluss an ein Trauma. Im medialen
Augenwinkel befand sich ein rundlicher Cornealdefekt. Die vordere
Augenkammer war vollstindig mit Blut angefiillt.

Die im Spital durchgeflihrte Therapie bestund in feuchtwarmen
Borsdureverbanden. Am 1. Februar wurde das Tier aus dem Spital
entlassen und nach acht Tagen neuerdings vorgefiihrt. Lichtscheu
und Conjunctivitis bestunden nicht mehr. Der Hornhautdefekt und
dessen Umgebung waren milchig getriibt und von Blutgefassen
durchzogen. Die Wunde erschien als rundliche, kraterférmige Ver-
tiefung mit grauem Grund Die entsprechende hintere Cornealfliche
stund noch durch ein kleines Blutkoagulum mit der Iris und Linse
in Verbindung. Nebstdem war die Kammerflussigkeit nicht getriibt,
die Pupille weit, die Iris ohne Verdnderungen.

Nach weiteren 14 Tagen konnten starke Verminderung der
Cornealtritbung und Resorption des Blutkoagulums konstatiert
werden. Am 18. Méarz fand sich an Stelle des Defektes eine von zwei
feinen Gefassen durchzogene Narbe. Ein Kammererguss bestund
nicht mehr, dagegen zeigte die Linse deutlichen vorderen Kapsel-

star.

Fall 17. Perforierende Verletzung des Corneoscleralrandes, Iris-
vorfall und Haemophthalmus rechts.

Foxterrier, weiss und gelb, méannlich, 7 Jahre alt.

Am 20. Februar wurde dieses Tier, das vor wenigen Stunden
durch eine Katze am rechten Auge verletzt worden war, in hiesiger
konsultatorischer Klinik vorgezeigt.

Es bestunden rechts mittelgradige Lichtscheu und Tranenfluss.
Am Cornealrande des lateralen, oberen Quadranten fand sich eine
perforierende Verletzung, aus welcher ein halb erbsengrosses, grau-
braunes, langliches Blaschen hervortrat. I&s bestund somit ein Iris-
vorfall. Die vollsténdig klare Cornea liess in der vorderen Augen-
kammer ein grosses Blutkoagulum erkennen, das von der Verletzung
ausgehend, durch die Mitte der Kammer ziehend, die Pupille voll-
stindig verdeckte. Der Erguss war scharf begrenzt, das Kammer-
wasser nicht getriibt, die nicht bedeckte Iris zeigte keine Abnormi-
taten. '

Therapie: Verbinde mit warmer Kamillenborsdureldsung.

Am 26. Februar war nur noch méssige Lichtscheu bei geringer
wisserig-schleimiger Sekretion vorhanden.  Hingegen bestund
starke Geféssinjektion in der Umgebung der Cornealwunde. Die das
abgeflachte Irisstaphylom umgebenden Hornhautpartien waren
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leicht getriibt und gequollen, von feinen Geféssen durchzogen, die
in den Vorfall zu gehen schienen.

*  Die Resorption des Blutkoagulums war bis auf eine diinne,
zungenformige, quer iiber die Pupille verlaufende Masse erfolgt. Die
Pupille selbst erschien, soweit sie der Cornealtritbung wegen iiber-
blickt werden konnte, birnenférmig verzogen, infolge Verwachsung
der Iris mit der Bruchpforte.

Am 1. August 1912 wurde das Tier wegen Parese der Nachhand
abgetan, nach dem lingst alle akuten Entziindungssymptome am
betreffenden Auge verschwunden waren. Der in Gelatine konser-
vierte Bulbus zeigt eine stecknadelkopfgrosse, etwas erhabene und
Jeicht pigmentierte Cornealnarbe. Ein Kammererguss besteht
nicht mehr, dagegen finden sich auf der Linse Uberreste einer
hinteren Synechie. Die Pupille ist schlitzférmig nach der Narbe hin
verzogen. Sie hat demnach ihre Form seit stattgehabter Verletzung
unverandert beibehalten.:

Klinisch und mikroskopisch unter-
suchte Féalle.

Fall 18. Infizierte Cornealverletzung rechts.

Pinscher, grauschwarz, weiblich, drei Monate alt.

Am 14. Marz 1911 wurden die Cornea, sowie die Conjunctiva
bulbi rechts verletzt und die Wunden hierauf mit einer Kultur von
Staphylococcus pyogenes aureus tiichtig bestrichen.

In den nachsten 48 Stunden traten Lichtscheu und Tranenfluss
ein. Nach drei Tagen ergab die Untersuchung zudem wéasserige Se-
kretion rechts und einen rundlichen Cornealdefekt mit grauem
(Grund, sowie leicht wallartig gequollene und getriibte Rénder. Vom
oberen Hornhautrande macht sich beginnende Vascularisation
geltend.

Die Cornealwunde wurde dann neuerdings mit einer Staphylo-
coccenkultur infiziert.

Nach weiteren zwei Tagen konstatierte man anhaltende Licht-
scheu und schleimig-eitrige Sekretion. Die Cornealtriibung hatte an
Intensitdt und Ausdehnung wesentlich zugenommen. Am oberen
Hornhautrande war eine ca. 1 mm breite, rote Zone sichtbar, in
welcher einzelne CGefésse nicht unterschieden werden konnten. In
den nichsten Tagen wurde dieselbe immer mehr gegen den Defekt
vorgeschoben und begann sich am Rande in einzelne Gefiasschen
zu differenzieren. Die Vascularisation am unteren Rande blieb stets
geringer ausgebildet.

Zwolf Tage nach stattgehabter Verletzung hatten die Gefasse
von allen Seiten her den Defekt erreicht. Sie bestunden aus radiér
angeordneten Stdmmechen, die sich kurz vor der Wunde baum-
kronenartig verastelten, wobei ihre Endverzweigungen ein intensiv



‘op bunusssoibiap -aipaukg sispiop ‘Bunjeny pun usbunminig jw
uolesLe[NISBA Ielg ‘uayibaq uoyesiuebiQ 1abiqeamabapuiq ur piayuuiqr 19jeijeyndagng
'$yulp upEsullaypdy spunuypsabqe (puemjesulo) ulsjuly Jap Bunppiquajeq jw eudouaq
uspualarouabal WIS Jop uoipenuoNuaqiRy ]Pupdy weppIpioA jw Bunpjiquapsde

‘31e sbe) ¢1) Bunziapreajeauio) apeYyuUl ‘Opusfieyqy ‘y By

ich

Ziir

Kunstanstalt

& Co,,

Brunner



263

rotes Geflecht bildeten. Am 14. Beobachtungstage wurde das Tier
abgetan. Die Cornealwunde erschien grau und abgeflacht.

Anmikroskopischen Schnitten (Fig. 4) betragt
der Durchmesser der Cornea 0,94 mm und entspricht demjenigen der
linken Normalen. Es besteht somit keine Quellung. Die Epithel-
schicht ist {iberall vorhanden. An der Lésionsstelle sind junge, bis
zehnschichtige, grosszellige, einem deutlichen Papillarkérper auf-
gelagerte Epithelien vorhanden, die stellenweise zapfenférmig ins
Bindegewebe vordringen. Gegen das Zentrum zu, wo die Cornea an
Dicke leicht zunimmt, riicken die Fasern der Propria ficherartig
gegen das Epithel auseinander.

Das gleiche Verhalten zeigen die hier besonders zahlreichen neu-
gebildeten Gefésse, welche hauptsachlich in den mittleren Propria-
schichten angetroffen werden und bis an den Defekt vorgeriickt sind.
Die zentrale Partie derselben ist reich verzweigt, die Lumina weit.
Von ihren Endverzweigungen aus konnen Blutungen in das Narben-
gewebe hinein beobachtet werden.

Der Defekt stellt eine muldenartige Vertiefung dar, die mit
Jjungem, faserigem Narbengewebe und grosseren Fibrinmassen an-
gefiillt und von Epithel iiberdeckt ist.

In und um denselben finden sich ziemlich zahlreiche Leuko-
zyten, wahrend deren Zahl sonst relativ gering ist. Die fixen Horn-
hautkérperchen werden um die Narbe herum spiérlicher angetroffen
als andernorts. Sie haben ihre Spindelform mehr oder weniger ver-
loren, sind oft rundlich und zeigen regellos angeordnete Ausldufer.

Die Descemet’sche Haut ist intakt, das Endothel mit der direkt
anliegenden Iris verklebt. Die letztere ist von grossen, weiten Ge-
fassen durchsetzt und enthélt nur wenig Leukozyten.

Der ganze Prozess hat mit einem abheilenden Ulcus viel Ahn-
lichkeit.

Fall 19.

Foxterrier, weiss und gelb, ménnlich, 2 Jahre alt.

a) Traumatische Keratitis rechts.

In der Mitte der Cornea bestund seit dem 6. Februar 1911 ein
rundlicher Defekt.

Im Verlaufe von 24 Stunden traten leichte Lichtscheu, deut-
liche Injektion der Skleralgefasse und schleimiger Belag im medialen
Augenwinkel auf. Die Cornea erschien im Bereiche der Verletzung
glanzlos und leicht milchig getriibt. Nun wurde auf dieselbe Wund-
eiter eines Pferdes eingestrichen.

24 Stunden spater waren Lichtscheu, Geféssinjektion und
Tritbung bereits wieder verschwunden.

Wiederholung dieses Verfahrens hatte nach fiinf Tagen an der
Verletzungsstelle nur geringe graue Triibung mit leicht abgeflachter,
glinzender Oberfliche zur Folge, Verinderungen, die nach kurzer
Zeit wieder génzlich verschwanden.
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Daraut wurde am 14. Marz 1911 die unverinderte Cornea neuer-
dings ladiert und mit einer Reinkultur von Staphylococcus pyogenes
aureus eingerieben. Zudem wurde auch die ebenfalls verletzte Kon-
junktiva bulbi in gleicher Weise infiziert.

Am 17. Mérz waren geringe Lichtscheu und Sekretion, sowie
leichte, blaugraue Triibung der Cornea, besonders in deren Mitte, vor-
handen. Vom oberen Rande her bestund Gefassneubildung in Form.
von ca. 1 mm langen, radiér angeordneten Kapillaren.

Trotz wiederholter Verletzungen und Infektionen konnte eine
bedeutende Keratitis nicht erzeugt werden.. Die Tritbung ging immer-
mehr zurick, und auch die Gefiasse verschwanden allméihlich.

Daraufhin wurde am 24. April eine infizierte Verletzung der-
selben Art wie oben geschaffen, nachdem das Tier in den vorher-
gehenden drei Tagen je 100 cm einer 59,igen Traubenzuckellosung
subkutan erhalten hatte.

Man gedachte so die Empfindlichkeit des Gewebes fiir die Wir-
kung von Infektlonserregern zu erhohen.

Nach 24 Stunden ergab die Untersuchung starke Lichtscheu
und Injektion der Skleralgefasse. Der Cornealdefekt war infiltriert
und getriibt. Zwei Cornealgefisse, die sich anlisslich fritheren L&-
sionen gebildet hatten, dann aber scheinbar riickgebildet wurden,
waren stark imjiziert. Finf Tage spiater beobachtete man starkes
Zuriickgehen der akuten Erscheinungen. Die Cornealgefiisse waren
nur noch schwach injiziert. Nach weiteren 14 Tagen bestund noch.
ein leichter Cornealfleck, ohne Reizsymptome. Die fein verzweigten
Cornealgefésse liessen sich nur noch mit der Lupe erkennen.

Am 28. September 1911 starb das Tier an Hydrothorax und
katarrhalischer Enteritis. An der Stelle der stattgehabten diversen
Lasionen und Infektionen zeigte die rechte Cornea leicht matt-
graues Aussehen.

Mikroskopischer Befund. Die Cornea hat normale
Dicke. BSie ist liberzogen von einem maéchtigen, bis zehnschichtigen,
intakten Epithel. Die Propria zeigt normales Aussehen, mit Aus-
nahme der frither ladierten Partien, wo der Faserverlauf unregel-
missig ist. Uber diesen Stellen ist auch das Epithel am stirksten.
Zudem sind hier die Hornhautkoérperchen vermehrt, stellenweise
nicht spindelférmig, sondern bléschenartig und haben nur kurze
Fortsiatze.

Vom oberen Cornealrande aus finden sich vereinzelte, in der
Mitte der Propria bis zur Narbe verlaufende, wenig verzweigte und
nicht injizierte, aber noch vollstindig ausgebildete Gefisse.

Dije Descemet’sche Haut ist normal, das Endothel diinn und
intakt.

b) Aetzkeratitis links,

Am 28. Méarz 1911 wurde die linke Cornea an einer Stelle leicht:
verletzt und mit einem Silbernitrat-Stift kurze Zeit betupft.
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Nach 48 Stunden beobachtete man ausgesprochene Lichtscheu
und Sekretion, sowie hiufiges Wischen mit der Pfote. Eine rundliche
Atzstelle war scharf begrenzt. Die grau getriibte Cornea liess die enge
Pupille eben noch erkennen. Randvascularisation bestund nicht.

In den darauffolgenden Tagen traten wallartige Quellung, so-
wie stirkere Triibung der Umgebung des Atzschorfes auf, bei an-
haltender, mittelgradiger Lichtscheu und geringer wisseriger Se-
kretion. Acht Tage nach der Atzung beobachtete man erstmals vom
oberen Cornealrande her vereinzelte Gefisschen gegen den Defekt
vordringen. Der untere Cornealrand war wegen starker Schwel]ung
der Konjunktiven unsichtbar.

Im Verlaufe von weiteren acht Tagen verschwanden die akuten
Symptome fast vollstandig. Der Cornealdefekt selbst erschien als
rundlicher, grauer Herd mit glanzender Oberflache. Die Gefisse
waren abgeblasst, die Cornealtriibung bestund nicht mehr.

Die Lasionsstelle blieb bis zu dem am 28. September 1911 er-
folgten Tode des Tieres als stark abgeflachte- Hornhautfacette
(Fig. 5) unveréandert sichtbar.

Mikroskopischer Befund (Fig. 5). Im Scheitel der
sonst nicht veranderten Cornea findet sich eine grosse, tiefe Delle,
von einem méchtigen, im Zentrum ca. 15-schichtigen IEpithel iiber-
deckt. Die hier auf 1/6 der normalen Dicke reduzierte Eigenschicht
hat ungefahr dieselbe Starke wie das hypertrophierte Epithel.

Rundzellige Infiltration besteht nicht, ebenso sind die fixen
Hornhautzellen nicht vermehrt. In der Umgebung des Defektes
steigen die Propriafibrillen senkrecht zur Basalfliche des Epithels
an, wihrend sie direkt unter demselben ihre Richtung nicht ge-
andert haben. Hier finden wir zudem eine wolkenartige, staub-
formige, gelblich-braune Masse, die wohl als riickstéandiger Silber-
niederschlag zu deuten ist. Die Blutgefisse sind auf die dussersten
Randpartien der Cornea beschrankt.

Die hintere Basalmembran und das Endothel sind nicht ver-
andert, dagegen in der Gegend der Facette, infolge des verminderten
Widerstandes der Propria, leicht nach aussen vorgewolbt.

Zusammenfassung der Resultate

der Literaturstudien und der eigenen Untersuchungen iiber
Verletzungen und Aetzungen der Hornhaut.

Die Heilungsvorgiinge bei Cornealwunden sind von
human-medizinischer Seite, der Ubersichtlichkeit des
Gewebes wegen, hdufig Gegenstand eingehender Unter-
suchungen gewesen, namentlich in histologischer Richtung.
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Dazu diente meist das Material von Tieren, hauptsichlich
von Kaninchen.

Die diesbeziiglichen neueren Litera,tufa-ngaben mogen
hier kurz Beriicksichtigung finden.

In der letzten Zeit hat namentlich Ranvier diese Prozesse
beschrieben und insbesondere auf die Unterschiede bei der
Heilung oberflachlicher und penetrierender Hornhaut-
wunden hingewiesen. Nach demselben, ebenso nach Mar-
chand erfolgt der Wundverschluss bei nicht penetrierenden
Verletzungen der Hornhaut durch Wucherung des Epithels,
das von allen Seiten her die Wundspalte auskleidet. Bei
kleineren und oberflichlichen Defekten kann auf diese
Weise schon- nach 24 Stunden ein Verschluss zustande
kommen. Penetrierende Cornealwunden verheilen durch
primére Verklebung der Wundrénder und sich anschliessende
Verwachsung derselben. Analog den Verletzungen geféss-
haltiger Korperstellen erfolgt auch hier die Verklebung
zunédchst durch Fibrin.

Nach den Untersuchungen Nicatis und Greefs schliagt
sich dasselbe aus dem Kammerwasser nieder und stammt
nicht aus dem Hornhautgewebe selbst. Von den Wund-
rindern her wuchern dann spindelférmige Zellen in den
Fibrinpfropf hinein, den sie schliesslich vollsténdig ver-
dringen. Die Regeneration der Descemet’schen Membran
steht mit der Wucherung des Endothels in Zusammenhang.

Marchand beobachtete von diesem ausgehende, grosse,
spindelformige Zellen, die allmahlich miteinander ver-
schmelzen, wihrend ihre Kerne nach und nach verschwinden.
Er sah auch bei Komplikation der Hornhautwunden mit
Irisvorfall die Narbenbildung einerseits von der Iris und
anderseits von den Cornealwundrindern ausgehen. Die von
beiden herrithrenden Elemente unterscheiden sich indessen
deutlich von einander. Die Iris liefert ein gefdssreiches
Granulationsgewebe, wiahrenddem die wuchernden Horn-
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hautkorperchen schmale, spindel- und sternférmige Zellen
produzieren.

Nach Ginsberg erfolgt beim Menschen die Heilung von
Epitheldefekten unmittelbar, durch indirekte Zellteilung.
Die Propria regeneriert sich unter Proliferation der Horn-
hautzellen mit Gefdss- und Bindegewebsneubildung und
Ubergang in Narbengewebe. Die Wundrinder der Des-
cemetia dagegen heilen niemals zusammen. Die Zellen und
Fasern des Narbengewebes, die anfidnglich in den verschie-
densten Richtungen verlaufen, ordnen sich nach und nach
parallel dem Hornhautgewebe an. Kine derartige Narbe
unterscheidet sich alsdann von der normalen Cornea nur
noch durch die schmiélere Beschaffenheit und den etwas
unregelmissigen Verlauf der Biindel und Zellen, sowie die
grossere Zahl der letzteren. Durch Schrumpfung des cor-
nealen Narbengewebes kann es zur Faltelung der hinteren
Cornealwand kommen, wobei diese leistenartig in die
vordere Augenkammer vorspringt, wihrend die Ausbiegung
der Lamellen sich nach den mittleren Schichten nach und
nach ausgleicht. Bei Substanzverlusten besteht der Unter-
schied in der Heilung gegeniiber sonstigen Hornhautwunden
in der stérkeren Entwicklung von Granulationsgewebe und
Gefdassneubildung. Das Epithel proliferiert, bildet Sprossen
und Einsenkungen, so dass ein papillenartiges Aussehen
zustande kommt. Die neugebildeten Gefisse sind ein-
schichtig, ihre Wandungen bestehen aus platten, auf Quer-
schnitten spindelférmigen Zellen. Gelegentlich zwischen
den Lamellen sich vorfindende Reihen roter Blutkorperchen
sind aus den Gefdssen ausgetreten und damit von der
Zirkulation ausgeschaltet. Die Riickbildung der Kapillaren
geschieht durch Aneinanderlegen ihrer Wandungen.

Azxenfeld unterscheidet oberflichliche, tiefe und per-
forierende Verletzungen, wobei er zu den ersteren die Epi-
thelerosionen rechnet. Dieselben sollen sehr schmerzhaft
sein, dagegen ohne Triibung einhergehen und oft ohne er-
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kennbare #dussere Ursachen und ohne neue Verletzung re-
zidivieren. Die tiefen und perforierenden Wunden weisen
eine graue Triibungszone mit meist gequollenen Réndern auf.

Die Heilungsvorgéinge verlaufen beim Menschen nach
Wagenmann analog den Befunden beim Tier, indessen
sollen die Hornhautwunden des Menschen oft durch un-
regelmissige Gestaltung der Wundréander, Klaffen und Ver-
schiebung derselben kompliziert sein.

In der veterinér-medizinischen Literatur finden wir iiber
die hier in Frage stehenden Prozesse des Hundes nur kli-
nische Beobachtungen verzeichnet. So ist dies in den Lehr-
biichern von Mdller, Bayer, Miiller und Anderen der Fall.

Jewsejenko sah bei einem Mopse eine 3/ cm lange Cor-
nealwunde mit Keratocele und nachtraglicher Perforation
vollstindig ausheilen. Ursédchlich werden insbesondere Be-
schidigungen durch die Krallen der Katzen, ebenso Biss-
verletzungen genannt. Bei Atzungen soll es sich nach Bayer
meist um Kalkwirkungen handeln, wodurch gewohnlich
ausgebreitete Zerstorung der Hornhaut eintritt.

Klinisch beobachtet man beim Hunde im Anschluss
an eine stattgehabte Verletzung der Cornea zunichst
Blinzeln, Lichtscheu und Trinenfluss, oftmals, besonders
bei Verdtzungen zudem Wischen des betreffenden Bulbus
mit der Pfote. Indem durch den Substanzverlust eine mehr
oder weniger grosse Zahl von Nervenendigungen blossgelegt
wird, sind diese Erscheinungen verschieden ausgeprégt.
Junge Hunde scheinen empfindlicher zu sein wie dltere.

Mit diesen fiir jedermann auffilligen Symptomen ist bei
naherer Untersuchung Hyperaemie der Konjunktiven,
sowie der Skleralgefisse vergesellschaftet. Die Bindehaut
schwillt bei hochgradigen, namentlich bei infizierten Ver-
letzungen an und legt sich eventuell derart iiber die Cornea,
dass diese nicht vollstdndig iiberblickt werden kann. Die
Cornealwundrénder quellen infolge Imbibition auf und
trilben sich, wihrend die iibrige Cornea vollstindig klar
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bleiben kann (Fall 16). In schwereren Fillen und besonders
béi infizierten Verletzungen triiben sich nach und nach die
nichstgelegenen Bezirke, oder bei zentralen Lisionen sogar
die ganze Cornea (Fall 12). Im Gegensatz zu der parenchy-
matosen Keratitis beginnen diese Triibungen nicht am Cor-
nealrand, sondern sie nehmen ihren Ursprung am Defekt
selbst und breiten sich seitlich immer mehr aus.

Damit geht vom Cornealrande aus Geféssneubildung
einher in Form eines mehr oder weniger dichten, roten
Saumes, bestehend aus radidr angeordneten, feinen Ge-
fasschen, die immer linger werden. Kinzelne derselben
anastomosieren mit ihren vorderen Enden nach und nach,
wahrend dazwischen liegende Kapillaren allmé#hlich ab-
blassen. Bei leichten und randsténdigen Lésionen bleibt
diese Geféssneubildung auf die néchstgelegenen Rand-
partien beschréankt, in hochgradigeren Féillen, sowie bei
zentralen Defekten findet man sie jedoch im ganzen Um-
fange der Cornea. Schliesslich rahmen die Gefdsse die
Wunde vollsténdig ein, oder wenn Heilung derselben ein-
tritt, hort ihre Bildung in gewisser Entfernung von der Be-
narbungsstelle auf. Sie blassen ab und verschwinden.
Gleichzeitig, oder oft auch schon friiher, geht die Tritbung
zuriick. Zahl, Stidrke und Lénge der Geféisse sind abhéingig
vom Grade der Verletzung sowohl, als auch von demjenigen
einer allfdlligen Infektion.

Die Cornealverletzungen lassen sichin nicht per-
forierende und perforierende einteilen. Von
den nicht perforierenden Wunden ist die Erosion der
Hornhaut die h#ufigste. Sie #dussert sich klinisch durch
Blinzeln und Tranenfluss. Auf der Cornea beobachtet man
anfinglich einen durchscheinenden, spiter leicht rauchig
getriibten, oberflichlichen Substanzverlust, der oftmals nur
bei Anwendung von Fluorescin deutlich wahrgenommen
wird. Ist eine Infektion ausgeblieben, so verschwindet die
Erosion durchschnittlich in kurzer Zeit, eventuell schon in
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2 > 24 Stunden, sodass klinisch gar nichts Abnormes mehr
wahrgenommen werden kann (Fall 12). Recidive analog
dem Menschen sind beim Hunde nicht bekannt. Dagegen
bilden solche oberfliachliche Verletzungen héufig den Aus-
gangspunkt infektiser Entziindungen, namentlich von
Geschwiiren. |
Grossereundtiefere Verletzungenhaben
ausgesprochene Triibung der Defekte und ihrer néchsten
Umgebung, sowie Hervortreten dieser Bezirke iiber die
normale Cornealoberfliche zur Folge. Sie sind begleitet
von Injektion und Schwellung der Konjunktiven, sowie
von pericornealer Rotung. Zudem tritt bei denselben stets
Gefassneubildung in der Cornea auf. Diese Lisionen lassen
bleibende Triitbungen, mitunter sogar undurchsichtige
Narben zuriick, die nicht selten vascularisiert sind. Haufig
macht sich an solchen Stellen auch eine dellenférmige Ver-
tiefung, eine sogenannte Hornhautfacette, geltend. Triibung
und Quellung breiten sich mitunter immer mehr aus und
nehmen schliesslich die ganze Cornea ein, sodass das Bild
einer parenchymatosen Keratitis zustande kommt. Diese
in Frage stehenden Symptome bleiben diesfalls gewohnlich
auch nach vollstéandiger Vernarbung der Wunde eine Zeit-
lang bestehen. Im Verlaufe der ndchsten Wochen tritt all-
méhliche Aufhellung ein, sodass schliesslich nur noch die
Narbe getriibt erscheint. Diese Triibungen beruhen auf der
Wirkung von Infektionserregern, die mehr oder weniger
ausgedehnte Endothelschidigung und nachherige Imbibi-
tion der Propria mit Kammerwasser, sowie rundzellige In-
filtration herbeizufiihren vermochten. Ein wesentlicher,
z. T. recht merkwiirdiger Unterschied besteht in dieser Be-
ziehung zwischen zufillig entstandenen und kiinstlich bei-
gebrachten Cornealverletzungen. Wéihrend bei den ersteren
meist diffuse Hornhauttriitbungen entstehen, ist es mir nicht
gelungen, solche kiinstlich zu erzeugen. Derartige Trii-
bungen beschrinken sich auf die Verletzung und deren Um-
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gebung (Fall 15), oder aber, wenn sie ausgebreitet sind, er-
reichen sie nur geringe Intensitdt (Fall 16). Wie namentlich
aus Fall 16 hervorgeht, ist die Cornea des Hundes sehr
widerstandsfahig, sowohl gegen Verletzung, als auch gegen
Infektionen. Dagegen gelingt es durch Atzung mit Héllen-
stein leicht, intensive Entziindungserscheinungen zu er-
zeugen. Dieselben bleiben grosstenteils auf die Cornea
beschrinkt. Bei Komplikationen mit infektiosen Pro-
zessen dagegen wird infolge Diffusion der Bakterientoxine
auch die Uvea in Mitleidenschaft gezogen. Nicht selten
bedingen sie schwere Iritiden und bleibende Storungen,
namentlich vordere Synechien (Fig. 4).

Subkutane Applikationen von Traubenzucker hab:n
keine infektionsbegiinstigende Wirkung zur Folge gehabt
(Fall 16).

Von besonderer Bedeutung sind die penetrieren-
den Wunden der Hornhaut, die immer bleibende Ver-
dnderungen zuriicklassen (Fall 13 und 14). Beim Abfluss
des Kammerwassers legt sich die Iris der Cornea an, oder
sie wird sogar durch die Wunde nach aussen vorgewdlbt,
ein Zustand, der als Irisvorfall bezeichnet wird. In der Folge
erscheint das vorgefallene Irisgewebe in wenigen Tagen als
rundlicher Granulationspfropf. Geht der Bulbus alsdann
nicht an Panophthalmie zugrunde, so bildet sich ein Horn-
hautstaphylom. Die prolabierte Iris wird alsdann mit un-
durchsichtigem, mitunter pigmentiertem Narbengewebe
iberzogen, was eine bleibende, gewdhnlich vascularisierte
Vorwdlbung der Cornea bedingt (Fall 13 und 14). Ist eine
perforierende Verletzung randstédndig, so bleibt die Pupille
nach der Narbe hin schlitzférmig verzogen, das Sehver-
mogen ist indessen dabei nicht aufgehoben (Fall 17). Nicht
selten trifft man als Komplikation derartiger Fille Blut-
ergiisse in der vorderen Augenkammer, die so gross sein
konnen, dass dadurch das Sehen verunméglicht wird.
Sie sind indessen glinstig zu beurteilen, indem sie in
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wepnigen Tagen durch Resorption spurlos wieder ver-
schwinden (Fall 17).

Dielokale Atzungder Hornhaut hat je nach ihrer
Intensitét eine mehr oder weniger tiefe und ausgebreitete
Nekrose der Cornea und entsprechenden Substanzverlust
zur Folge. Solche Verénderungen &ussern sich klinisch
analog traumatischen Defekten durch Lichtscheu, vermehrte
Sekretion, Schwellung der Konjunktiven und namentlich
haufiges Wischen mit der Pfote. Es bildet sich ein scharf
begrenzter Atzschorf, welcher sich schliesslich demarkiert
und ausfdllt. Dabei ist die Cornea namentlich in der Um-
gebung des Nekroseherdes getriibt. Der durch Atzung ent-
standene Substanzverlust heilt unter Gefassneubildung
analog einer Cornealwunde aus und kann eine rauchig ge-
triibte Hornhautfacette zuriicklassen (Fig. 5).

Mikroskopisch sieht man das Epithel sich am
raschesten regenerieren. Seine Regeneration erfolgt im
Gegensatz zu Wunden anderer Korperteile, bevor der Sub-
stanzverlust durch Granulationsgewebe ersetzt ist. Das
Epithel hat die Tendenz, die Wunde moglichst bald zu
iiberwuchern, resp. zu verschliessen. Es schiebt sich von
allen Seiten iiber den Defekt weg, indem es seinen Unregel-
maéssigkeiten folgt und dabei oft tiefe Substanzverluste
auskleidet (Fig. 2). Anfanglich ist der Epithelbelag ein-
schichtig. Nach und nach fiillt er dann kleinere Wunden,
indem er vielschichtig wird, vollstdndig aus. Das Epithel
bildet alsdann eine dicke Zellplatte, die sogar den Gross-
teil der Cornealdicke ausmachen kann (Fig. 5). Seine Ober-
tliche ist abgeflacht und bildet eine sogenannte Facette.

Bei tiefen Verletzungen wird die Epithelplatte durch das
sich langsam einstellende Proprianarbengewebe gehoben. Sie
kann sich bei diesem Vorgange in mehr oder weniger grosse
Falten und Taschen legen (Fig. 2). Diese bilden sich zuriick,
oder sie schniiren sich ab und werden mitunter als zapfen-
formige Epithelgebilde in der Propria angetroffen (Fig. 4).
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Bei penetrierenden Verletzungen zieht das Epithel von
allen Seiten tief in den diesen verschliessenden Fibrinpfropf
hinab, nimmt rasch an Dicke zu und wird schliesslich durch
die Narbenbildung bis zur Hohe  der normalen Cornea em-
porgehoben.

Die Propria weist bei einer frischen Verletzung
ausser ihrem Defekte nur geringe Verdnderungen auf.
Dickenzunahme derselben besteht nur anfinglich und zwar
ist sie bei nicht infizierten Verletzungen unbedeutend und
bleibt auf die Wundrdnder beschrinkt. Bei infizierten
‘Wunden und Atzungen, die Endothelverinderungen und
Gefassneubildungen zur Folge haben, sind die Quellungs-
erscheinungen ausgepragter und ausgebreiteter. Indessen
weisen abgeheilte Wunden keine solchen mehr auf, es sei
denn, dass die Infektion fortbesteht.

Bei der Hornhauterosion wird die Eigenschicht nur dann
in Mitieidenschaft gezogen, wenn sich als Komplikation
der Wundheilung eine Infektion einstellt. Tiefere Ver-
letzungen haben zunidchst Quellung der Wundréinder in-
folge Imbibition mit Trinenfliissigkeit zur Folge. Im
weiteren Verlaufe sammeln sich dann um dieselben Leu-
kozyten in méssiger Zahl an. Die Fasern der Eigenschicht
steigen in der Umgebung des Defektes facherartig gegen das
Epithel an. Die fixen Hornhautkorperchen weisen daselbst
keine auffillige Vermehrung auf, dagegen verlieren sie ihre
Spindelform mehr oder weniger und erscheinen rundlich.

Bald macht sich auch Gefiassneubildung geltend, analog
derjenigen bei entziindlichen Verénderungen der Cornea.
Je nach ihrer Intensitdt geht die Benarbung der Propria
mehr oder weniger rasch vor sich.

Bei einer 14 Tage alten Verletzung (Fig. 4) hat sich
bereits ein vollstandiger Epitheliiberzug in Form einer
unregelmissigen, dicken Platte gebildet. Der Defekt der
Eigenschicht, der eine muldenartige Vertiefung darstellt,
ist mit Fibrinmassen ausgefiillt, die in bindegewebiger:

18
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Organisation begriffen sind. Dieses Granulationsgewebe
besteht aus einem weiltmaschigen, lockeren Bindegewebe,
das von plumpen Hornhautkérperchen mit regellos ange-
ordneten Ausldufern durchsetzt ist. Daneben enthilt es
sparliche Leukozyten. Die Gefidsse, die in den mittleren
Propriaschichten verlaufen, haben den Rand der Narbe
erreicht und senden Blutungen in dieselbe hinein. Nach und
nach bildet sich das Granulationsgewebe, durch Vereinigung
der Fasern zu Biindeln, in eigentliches Narbengewebe um.
Die Leukozyten verschwinden, die Hornhautkérperchen
werden spindelférmig. Indessen kommt nie ein der normalen
Cornea identischer Bau zustande. Der unregelméssige Ver-
lauf der Lamellen, sowie deren grobfaserige Struktur be-
dingen immer eine mehr oder weniger intensive, weissliche
Tritbung der betreffenden Hornhautpartie, die man klinisch
als Macula oder bei vollstindiger Undurchsichtigkeit als
Leukoma bezeichnet.

Bei mangelhafter Vascularisation bleibt die Bildung von
Proprianarbengewebe grosstenteils aus. Der Defekt fullt
sich diesfalls nur mit Epithel aus und bildet eine Facette
(Fig. 5). Die dadurch verursachten Triibungen haben ein
mattgraues, rauchiges Aussehen.

Vascularisation und rundzellige Inflltratlon werden
namentlich durch den Infektionsreiz geférdert. Wird die
Einwanderung von Leukozyten hochgradig, so dass die
Wundrinder davon stark durchsetzt sind, so entsteht aus
der Wunde ein Geschwiir.

Die Descemet’sche Haut weist bei moht per-
forierenden Verletzungen mit Ausnahme welliger Beschaffen-
heit in der Gegend des Defektes keinerlei Verdnderungen
auf. Ist sie perforiert, so erfolgt nie Vernarbung ihrer Rander.
Es bildet sich dann eine Ersatzmembran, als Abkéommling
des Endothels, analog den Befunden von Marchand.
~ Das Endothel wird weder bei oberflichlichen, noch
bei tieferen Verletzungen in Mitleidenschaft gezogen, sofern
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eine Infektion ausbleibt. Bestehen dagegen entziindliche
Prozesse, so treten dieselben Endothelverinderungen und
Folgezustinde auf, wie sie bei der Entziindung der Hornhaut
geschildert wurden. ' _

Auch Lei perforierenden Wunden, die anfénglich durch
einen Fibrinpfropf verschlossen werden, erfolgt die Be-
narbung durch Proliferation der Hornhautzellen. Die an-
fanglich regellos angeordneten Fasern ordnen sich mehr oder
weniger parallel der Oberfliche an. Nach einiger Zeit ist
die Narbe nur noch an der schmileren Beschaffenheit, dem
etwas unregelméissigen Verlauf der Fasern und der Zellen
zu erkennen. Die letzteren sind zudem etwas zahlreicher
als normal. Das iiber die freiliegende Lamellenschicht
hinwegziehende Endothel scheidet eine neue Descemetia ab,
so dass nun die Benarbung vollsténdig ist.

Der Vorgang bei der Heilung durch Atzung entstandener
Substanzverluste unterscheidet sich von den geschilderten
nur dadurch, dass vorgéingig der Benarbung die Demarka-
tion und Abstossung des nekrotischen Bezirkes erfolgt.
Da es sich um einen aseptischen Vorgang handelt, ist die
Gefassneubildung nicht sehr bedeutend. Infolgedessen ist
auch die Regeneration der Propria nur unvollkommen.
Der Substanzverlust fiillt sich grosstenteils mit Epithel
aus (Fig. 5).

Hornhautflecken.

Die Hornhautflecken stellen Folgezustinde von Ent-
ziindungen, Verletzungen und Atzungen der Hornhaut dar.
Es handelt sich dabei um &ussere Narbenbildungen im
Gegensatz zu jenen Flecken, wie sie hdufig im Anschluss an
Entziindungen der mittleren Augenhaut, speziell der Iris
beobachtet werden. Diesfalls kommt es infolge von vor-
deren Synechien zu Schidigungen und bleibenden Ver-
dnderungen der hinteren Cornealwand.

Klinisch geben sich die Hornhautflecken zu erkennem
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als lokale, seltener totale Triibungen mit héufig spiegelnder
Oberfliche, denen entziindliche Reizerscheinungen fehlen.

Beim Hund hatte ich mehrfach Gelegenheit, bleibende
Hornhauttriibungen sowohl klinisch, als auch histologisch
zu untersuchen. Nachstehend sollen drei typische derartige
Fille geschildert werden. Andere haben z. T. bereits in
den Kapiteln iiber Entziindungen, Verletzungen und
Atzungen Beriicksichtigung gefunden.

Fall 20 betrifft einen Pigmentfleck bei einem rauhaarigen, 5 Jahre
alten, méannlichen Pinscher.

Dieser Hund zeigte im medialen Cornealwinkel des rechten
Auges eine randstidndige, grauschwarze, rundliche, undurchsichtige
Tritbung, die halbinselartig ca. 3 mm in die Hornhaut hineinragte.
Akute Entziindungssymptome fehlten, ebenso waren die Verhalt-
nisse des Auges im Ubrigen vollstindig normal.

Mikroskopise h beobachtet man im Epithel des Corneal-
randes Pigment in Form von feinen Kérnchen, welche in und zwischen
den Zellen sich vorfinden. Hauptsachlich aber sind die Endothel-
zellen in grosser Ausdehnung so dicht von Pigment durchsetzt,
dass sie als schwarze Masse erscheinen, die gar keine Zellstruktur
mehr erkennen ldsst. In der sonst normalen Propria finden sich
in den Partien der Endothelpigmentation ziemlich viele Quer-
schnitte feiner Blutgefédsse. Dadurch wird der entziindliche Ur-
sprung dieser abnormen Pigmentablagerung dokumentiert. Sie ist
wohl auf eine vordere Synechie zuriickzufiithren.

Fall 21. Pigmentfleck.

Bei einem kleinen, mannlichen Pinscher konnte in der lateralen
Halfte der Cornea des linken Bulbus ein stecknadelkopfgrosser, rot-
brauner Fleck nachgewiesen werden. Die iibrigen Hornhautpartien
waren normail.

In mikroskopischen Schnitten enthilt das Epithel
in der Gegend der Tribung, besonders in den Basalzellen, viel
Pigment. Fig. 6. Insbesondere aber sind die der Descemet’schen
Haut anliegenden Propriateile von streifenartigen, scholligen
Pigmentmassen durchsetzt. Die Propria ist daneben weder ge-
quollen, noch rundzellig infiltriert. Dagegen sieht man in ihrer
Mitte ziemlich zahlreiche und weite Blutgefasse. Die Descemet’sche
Haut ist an der Stelle der Pigmentablagerung unterbrochen, ge-
quollen und von der Propria nicht deutlich differenziert. Durch
diesen Riss ist wohl das von einer vorderen Synechie herriihrende
Irispigment in die Cornealpropria eingedrungen und dann bis ins
Epithel vorgeriickt. Der endotheliale Uberzug ist iiberall erhalten.



Fig. 6. Pigmentfleck der Cornea nach vorderer Synechie.

Starke Pigmenteinlagerungen im Epithel und in den hintern
Propriaschichten. Vereinzelte, nicht injicierte Gefésse, wenig
Leukozyten. Descemetia und Endothel regeneriert.
Vergrosserung 40.

Brunner & Co., Kunstanstalt, Ziivich
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Fall 22. Macula corneae.

Ein weiblicher, zweijihriger Zwergpinscher wies seit ca. 1/2 Jahre
auf der rechten Cornea, etwas nasoventral der Pupille eine rundliche,
scharf begrenzte, weisse Triibung auf, von 4 mm Durchmesser,
die durch eine feine Spange mit der Iris in Verbindung stund.

Mikroskopisch fallt in erster Linie ein Riss in der
Descemet’schen Membran und dem anliegenden Endothel auf.

Fig. 7.
Dadurch ist die hintere Basalmembran von der Propria in

ziemlich grosser Ausdehnung abgelost. An einer Stelle besteht
Einlagerung von Irispigment in die hinteren Propriaschichten, als
Beweis dafiir, dass auch in diesem Falle der ganze Prozess auf eine
vordere Synechie zurilickzufithren ist. Infolge Eindringens von
Kammerwasser in die von Endothel und Descemetia entblisste
Propria ist dieselbe durch Quellung um das Doppelte verdickt und
dadurch stark gegen die vordere Augenkammer vorgewolbt. Um die
Descemet’sche Membran befinden sich grosse Regenerationszellen
mit langgezogenen Kernen. Die anliegenden Propriaschichten
zeichnen sich durch Reichtum an neu gebildeten, fixen Hornhaut-
zellen aus, zwischen welchen sich spérliche, feine Kapillaren
befinden. Rundzellige Infiltration besteht nicht. Das Corneal-
epithel zeigt gar keine Verdnderung.

Die Hornhautflecken wunterscheiden sich von
frischen Entziindungsprozessen durch das Fehlen von akuten
Symptomen. Sie sind weder von Lichtscheu, noch von
pericornealer Gefiassinjektion begleitet. Nach Haab zeichnen
sie sich hauptsichlich aus durch ihre gut spiegelnde Ober-
fliche im Gegensatz zu einem frischen Infiltrat, das immer
matt erscheint.

Sie stellen das Endresultat stattgehabter Verletzungen
und Entziindungen dar, wobei es durch Substanzverlust
oder eitrige Gewebseinschmelzung zur Bildung von Granu-
lationsgewebe, oder aber infolge vorderer Synechie zu Ver-
dnderungen der hinteren Cornealwand und KEinlagerung
von Pigment gekommen ist. ,

Nach Moller ist der Sitz der Verdnderung entweder das
Epithel, epithelialer, oder das Parenchym, parenchymatoser
Fleck. Ausserdem unterscheidet er Sehnenflecken, bei
denen es sich um echtes Narbengewebe handelt, Kreide-

flecken, bedingt durch Niederschlige von Metallsalzen und
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Pigmentflecken, als Folge der Einlagerung von Irispigment
oder von Blutungen in der vascularisierten Cornea.

Bayer teilt die Hornhautflecken ein in Nubecula,
mit feiner, M a c ula , mit grosserer, aber noch durchsich-
tiger und Leukoma, mit intensiv weisser und aus-
gebreiteter Tritbung.

Je nach ihrer Grosse und Lage bedingen die Hornhaut-
flecken eine mehr oder weniger ausgesprochene Storung
des Sehvermdogens. Sie lassen das Licht entweder gar nicht,
oder nur teilweise durch, oder sie verursachen infolge von

Kriimmungsanomalien der Cornealobertliche Astigmatis-
mus.

Hornhautflecken nach Verdnderungen, die von der
Cornealoberfliche ausgehen, wie sie Verletzungen, Atzungen,
oder Geschwiire zur Folge haben konnen, sind durch die
Bildung von Narbengewebe bedingt und stellen grauweisse
Tritbungen dar. Letzteres besteht grosstenteils aus Epi-
thelien, die den Defekt in Form einer vielschichtigen Platte
bedecken. Die Regenerationsfdahigkeit der Cornealpropria
ist von deren Vascularisation abhéingig und vollzieht sich
bei geringer oder sogar fehlender Gefidssneubildung nur sehr
langsam und unvollkommen, und ist diesfalls am Ver-
narbungsvorgange anfénglich wenig beteiligt. Man findet
die Eigenschicht an solchen Stellen wahrend lingerer Zeit
verdiinnt.

Derartige Hornhautflecken zeigen deshalb meist dellen-
formige Abflachung der Oberfliche, die nach Fuchs als
Hornhautabschliffe, oder Hornhautfacetten bezeichnet
werden (Fall 19 Fig. 5).

Mit fortschreitender Propriaregeneration konnen auf
diese Weise entstandene Hornhauttritbungen sich nach und
nach aufhellen.

Perforierende Hornhautwunden haben meist pigmen-
tierte Vorwolbungen, sogenannte Staphylome als Resultate
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stattgehabter Irisvorfille zur Folge. (Fall 17). Dieselben
bilden bleibende Triibungen.

Die Hauptrolle beim Entstehen von Hornhautflecken
spielen, wie aus der Kasuistik hervorgeht, primére Ent-
ziindungen der Iris. Dabei kommt es hiufig zur Bildung
von vorderen Synechien, welche Verdnderungen des
Endothels und der Descemet’schen Membran zur Folge
haben. Sobald das Endothel lidiert ist, wird es an der
betreffenden Stelle durchléssig fiir Kammerwasser. Da-
durch entsteht Imbibition und Quellung der Propria.

In noch stdrkerem Masse tritt dieser Vorgang bei Rup-
turen und Ablosungen der Descemetia ein. Der Quellungs-
vorgang gibt sich uns klinisch stets als grauweisse oder
milchigweisse Hornhauttriibung zu erkennen. Die Cornea
wolbt sich an solchen Stellen innen und aussen vor.

Mikroskopisch findet man das Epithel intakt. Die La-
mellen der Propria sind indessen gequollen und die fixen
Hornhautzellen auseinander gedringt. Rundzellige Infil-
tration fehlt, dagegen sind mitunter die fixen Hornhaut-
koérperchen in den hinteren Abschnitten der Eigenschicht
vermehrt. Nebstdem trifft man in der Propria feine, ge-
wohnlich nicht injizierte Kapillaren. Das Endothel fehlt
oder ist gequollen, die Descemetia ist meist rupturiert. An
solchen Stellen finden sich Regenerationszellen, die nach
Marchand vom Endothel abstammen.

Als Reste stattgehabter Irisverwachsungen kommen
Pigmentschollen in den hinteren Propriaschichten vor.
(Fall 21 Fig 6.)

Mit der Regeneration der hinteren Cornealwand koénnen
derartige Hornhauttriitbungen nach und nach zuriickgehen.

Pigmentflecken sind durch Einlagerung von
Pigment ins Cornealepithel, die Propria oder das Endothel
im Anschluss an Synechien bedingt. Das Irispigment dringt
eventuell nur ins Endothel ein (Fall 20). Wo aber Lidie-
rungen der Descemetia vorgekommen sind, findet es sich
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auch in der Propria und riickt gelegentlich bis ins Epithel
vor (Fall 21 Fig 6).

Pigmentflecken als Folge von Blutungen in die Cornea,
wie sie Moller beschreibt, konnte ich nicht beobachten.
Solche Blutungen kommen zwar bei jeder Geféissneubildung
vor, verschwinden indessen in der Regel spurlos.

Die Pigmenteinlagerungen verursachen entsprechend
der Farbe des Irispigmentes des betreffenden Bulbus rot-
braune bis schwarze Triibungen. Solche Stellen sind nicht
iiber die normale Cornealoberfliche vorgewolbt, im Gegen-
satz zu jenen Flecken, die durch Verdanderungen der hinteren
Cornealwand bedingt werden.

Neubildungen der Cornea.

Als solche kommen beim Hunde Dermoide in
Betracht. Dieselben werden bei gewissen Rassen, insbe-
sondere bei Bernhardinern und Neufundlindern nicht
selten beobachtet.

In der Literatur finden wir sie infolgedessen vom Kkli-
nischen Standpunkte aus oft beschrieben Sie stellen an-
geborene und vererbbare Hautinseln auf der Cornea und
Bindehaut dar. IThre meist langen, borstenartigen Haare
bedingen infolge bestdndiger Reibung chronische Konjunk-
tivitis und Keratitis, mit vermehrter Sekretion. Dadurch
werden die Hundebesitzer veranlasst, den Tierarzt zu kon-
sultieren. Es zeigt sich alsdann, wie aus nachstehenden
zwei Fillen hervorgeht, ein von der Konjunktiva bulbi
verschieden weit, halbinselartig in die Hornhaut hinein-
ragendes und dariiber erhabenes, meist behaartes Haut-

stiickchen, das mit der Unterlage mehr oder weniger fest
verwachsen ist.

Fall 23. Linksseitiges Cornealdermoid.

Einem kurzhaarigen, weiss und gelben, ménnlichen, vier-
jahrigen Bernhardiner sass im lateralen Winkel der linken Cornea.
ein lappenférmiges Hautstiick auf, das mit vereinzelten, langen



Fig. 8. Dermoid der Cornea und parenchymatése
Staupekeratitis.

Pigmentiertes Hautepithel; Corium und Subcutis mit Haar-

bélgen und Driisen, der stark rundzellig infiltrierten Corneal-

propria aufsitzend. Das Endothel enth&lt ebenfalls zahlreiche
Leukozyten. Vergrdsserung 25.
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Haaren besetzt war. Das Tier zeigte zudem Entropiumbildung und
schleimigen Belag im medialen Augenwinkel. Das Dermoid war
von der normalen Cornea scharf abgegrenzt, treppenartig erhaben
und nahm ca. 1/¢ ihrer Ausdehnung ein. Seine Oberfliche war
hockerig, z. T. schwarz pigmentiert, andernteils fleischfarbig und
haarlos. Das Cornealepithel wies in der Umgebung eine schwarz-
braune Triibung als Folge einer Pigmentinfiltration auf, dagegen
fanden sich sonst keinerlei Verdnderungen der Cornea und der
tieferen Augenabschnitte vor.

Fall 24. Linksseitiges Dermoid der Cornea.

Ein weiblicher, 3/ jahriger Neufundlander zeigte auf der late-
ralen Halfte der linken Cornea ein halbinselartiges, von borstigen
Haaren besetztes Dermoid, das vor ca. einem Jahre operativ
behandelt worden war, Inzwischen aber teilweise rezidivierte.
Das Tier litt gleichzeitig an Staupe und wurde, weil mit beidseitiger
nicht eitriger Staupekeratitis behaftet, abgetan (Fall 6).

Das Dermoid erschien gegen den lateralen Augenwinkel hin
besonders hoch und behaart. Gegen die Mitte der Hornhaut zu
spitz auslaufend, nahm es an Hoéhe allméhlich ab. Hier stellte die.
Auflagerung eine schiefergraue, vollstindig undurchsichtige, haar-
lose, von Gefidssen durchzogene Narbe dar.

Mikroskopischer Befund. (Fig. 8).

Schnitte vom lateralen Limbus haben eine Hoéhe von 3,4 mm,
wovon auf die Cornea 0.8 mm kommen. Hier liegt ihrer Propria ein
Gewebe auf, dessen Bau demjenigen der dusseren Haut auch mikro-
skopisch vollstéandig entspricht. Auf das pigmenthaltige, einem
niedrigen Papillarkorper aufsitzende Epithel, das seitlich in das der
Conjunctiva resp. Cornea iibergeht und dem das Stratum corneum
fehlt, folgt die Cutisschicht. Dieselbe besteht analog derjenigen
der Haut, aus feinen, welligen Bindegewebsbiindeln, die ein dichtes
Netzwerk bilden und zur Oberfliche meist parallel verlaufen.
Hierauf folgt die aus locker aneinandergefiigten und aus grosseren
Bindegewebsbiindeln zusammengesetzte Subcutis. Sie enthidlt zu
traubenférmigen Herden angeordnete Fettzellen, Haarbidlge und
Driisen. Gegen das Zentrum der Cornea zu fehlen die letzteren,
was auf den fritheren operativen Eingriff zurilickzufiihren ist.
(C'utis und Subcutis werden immer schmiler und verlieren sich gegen
den Scheitel der Hornhaut hin ganz. Das Epithel wird nach und
nach pigmentlos, die Propria nimmt immer mehr das Ausgehen
derjenigen normalen Cornealgewebe an. Blutgefisse finden sich
in der Cornea keine, dagegen ist das Dermoid von solchen reichlich
durchsetzt.

Das Dermoid und besonders aber die Cornealpropria sind stark
rundzellig infiltriert. Diese Erscheinung zeigt die Skleralschicht
der rechtsseitigen Hornhaut ebenfalls und ist dieselbe auf die
Staupeinfektion zuriickzufiihren (Fall 6).
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Die Dermoide stellen mit Ausnahme einer von
Beverle beobachteten Bindegewebswucherung der Cornea
die einzigen bekannten Neubildungen derselben beim Hunde
iiberhaupt dar. Beim Menschen sind sie nach Haab die
hiufigsten der gutartigen Geschwiilste der Bindehaut und
Cornea, dagegen kommen hier auch Karzinome und Sar-
kome vor, die ihren Ursprung mit Vorliebe am Hornhaut-
rande nehmen und nicht selten weit in die Cornea hinein-
wuchern. In der vet.-med. Literatur sind sie zuerst im
Jahre 1851 von Gurll beschrieben worden. Er will ein Der-
moid im Anschluss an ein Cornealulcus entstehen gesehen
haben. Seither sind solche auch von Labat, Wimmer,
Engelen, Franz, Schantyr und Anderen beobachtet und
beschrieben worden.

 Schindelka hat nachgewiesen, dass diese Dermoide aus
Cutisgewebe mit Driisen und Haaren bestehen und kon-
genitaler Natur sind. Ob dieselben wie beim Menschen all-
méhlich an Grosse zunehmen, ist nicht bekannt, indessen
steht fest, dass sie sich nach unvollstindiger operativer Ent-
fernung nach und nach regenerieren (Fall 24).

Sie haben ihren Sitz, analog dem Menschen, nicht nur
auf der Cornea, sondern sie sind gewohnlich auch der Binde-
haut des Bulbus aufgelagert und gehen von dort mehr oder
weniger weilt auf die durchsichtige Hornhaut iiber. Hobday
“beschreibt indessen einen Fall, wo das Dermoid vollstindig
auf die Conjunktiva bulbi lokalisiert war.

Mikroskopisch entspricht ihr Bau demjenigen
der dusseren Haut vollsténdig (Fig.8). Sic setzen sich aus
Epithel, Corium und Subcutis zusammen; sie enthalten
Schweiss- und Talgdriisen, sowie Haarbalge und sitzen der
Propria corneae direkt auf. Thr Epithel ist entsprechend
dem der Haut pigmentiert; indessen kann das Pigment auch
fehlen, wodurch das Dermoid ein granulomartiges Aussehen
bekommt.

Die Verbindung mit der Cornealpropria kann eine ganz



283

lockere sein. In den meisten Féllen hingegen greifen die
Bindegewebsfasern des Dermoids derart in die Lamellen
der Kigenschicht der Hormhaut ein, dass selbst mikro-
skopisch die beiden Schichten nicht genau von einander
getrennt werden konnen. Dieses Verhalten erklart uns die
Rezidivierungstendenz und das Zurilickbleiben von z. T.
pigmentierten Tritbungen nach operativer KEntfernung
solcher Dermoide der Cornea.

Schlussfolgerungen.

- Die Hornhautverinderungen des Hundes treten in
erster Linie in Form von Entzindungen auf.

Diese werden verursacht durch mechanische, thermische,
chemische und besonders bakterielle Einwirkungen. Die
letzteren beruhen entweder auf ektogener Infektion, wie das
bei infizierten Verletzungen der Fall ist, oder sie entstehen
auf endogenem Wege im Anschluss an akute Infektions-
krankheiten. In beiden Hinsichten kommt beim Hunde
namentlich die Staupe in Betracht.

Klinisch geben sich die entziindlichen Ver#nderungen
durch Verlust der Durchsichtigkeit, Formverdnderung der
Entziindungsstelle und Geféssneubildung zu erkennen.
Als Begleiterscheinungen kénnen sich Lichtscheu, Hyperdamie
der Konjunktiven, Trinenfluss, Iritis und Exsudation
in die vordere Augenkammer anschliessen.

Die Triibungen, die mit Verlust des Oberflachen-
glanzes einhergehen, sind entweder zirkumskript, oder sie
betreffen die ganze Cornea. Zur Hauptsache werden sie
bedingt durch Quellung der stark imbibitionsfahigen
Propria. Diese beruht entweder in der Aufnahme von
Kammerwasser, oder aber sie ist die Folge einer serdsen
Durchtrinkung im Anschluss an Hyperaemie und Geféss-

neubildung. _ _
Der Quellungsvorgang ist primér ursdchlich offenbar
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auf die im entziindlichen Herde gebildeten Bakterientoxine
zuriickzufithren. Deren Wirkung veréindert das Hornhaut-
endothel entweder partiell oder total derart, dass es fiir
Kammerwasser vermehrt durchlédssig wird. Nach einer
lokalen Endothelschiddigung bleibt die Imbibition der
Propria auf ihre senkrecht dariiber liegenden Schichten
beschrankt. Sie dehnt sich seitlich nicht aus und nimmt
mit fortschreitender Endothelregeneration wieder ab.
Durch die lokale Imbibition wird das Vorkommen von
isolierten Triibungen erklérlich, die rings von vollstindig
durchsichtigem Hornhautgewebe umgeben sind.

Die serése Durchtrankung dagegen kann nur vom
Cornealrande, oder von neugebildeten Cornealgefidssen aus-
gchen. Sie ist meist randstédndig.

Die Quellung der Propria hat gleichzeitig eine I‘orm—
verdnderung der Cornea zur Folge, indem die betreffen-
den Bezirke je nach Intensitit der Trilbung mehr oder
weniger stark iiber die normale Hornhaut vorgewo6lbt sind.

Infolge chemotaktischen Reizes der Toxine des KEnt-
ziindungsherdes macht sich neben der Quellung rund -
zellige Infiltration der Cornea geltend. Die-
selbe ist von sehr wechselnder Intensitdc. Wéahrenddem
sie einerseits trotz vollstdndiger Triibung der Cornea innert
normalen Grenzen sich bewegt, kann sie andererseits derart
hochgradig werden, dass in tingierten Schnitten stellenweise
das Hornhautgewebe durch die Infiltrationszellen voll-
stindig verdeckt wird. Diesfalls kommt es zur eitrigen
Einschmelzung des betreffenden Bezirkes. In langen,
dichten Ziigen wandern die Leukozyten alsdann vom Limbus
her gegen den entziindlichen Herd. Ihre Einwanderung
erfolgt, der uhrglasartigen Einpflanzung der Cornea in die
Sklera wegen, besonders dicht unter dem Epithel. Sie
stammen aus den Randschlingennetzen, oder den neu-
gebildeten Cornealgefissen. Es handelt sich bei diesem
Infiltrationsvorgange wohl nur zum geringsten Teile um
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aus fixen Hornhautkorperchen durch Teilung entstandene
Rundzellen. Die ersteren werden sogar nicht selten in ver-
minderter Zahl angetroffen.

Die Tritbung der Cornea wird durch die Leukozyten
nur in der Weise beeinflusst, dass sie bei massenhafter
Ansammlung derselben ein anderes, d. h. tief weisses bis
gelbliches Aussehen bekommt. Missige rundzellige Infil-
tration bedingt meist keine klinisch nachweisbaren Ver-
dnderungen.

Bleibt der entziindliche Reiz einige Zeit bestehen, so
beginnt Gefdssneubildungin der Cornea von den
Randschlingennetzen aus. Diese, sowie auch die rund-
zellige Infiltration, beschrdnken sich auf den néchst-
gelegenen Cornealrand, sofern sie nicht durch zentral
gelegene, schwere Schidigungen bedingt sind. Man be-
obachtet makroskopisch bei Hornhautentziindungen im
Verlaufe von einigen Tagen léngs des Limbus einen roten
Saum, der tdglich an Breite zunimmt. Derselbe besteht aus
radidr angeordneten, feinen Stdmmchen, die immer langer
werden. Ihre vorderen Enden bilden ein dichtes Geflecht,
wahrend gegen den Limbus zu durch Vereinigung mehrerer
Stammchen ‘mmer gréssere und entsprechend auseinander
geriickte Gefisschen entstehen. Das Endgeflecht schiebt
sich als rote Zone mehr und mehr gegen den Entziindungs-
herd vor und fasst denselben schliesslich vollstdndiz ein.
Es kann so die ganze Cornea von einem dichten Kapillar-
netze liberzogen werden.

Mikroskopisch trifft man vorerst feine, aus dem ober-
flachlichen oder tiefen Randschlingennetze des Limbus
stammende, in die Hornhaut eindringende Blutungen. Diese
riicken, dem Verlaufe der Lamellen folgend, immer weiter
gegen den Scheitel der Cornea vor, wihrend ihnen dichte
Geflechte von Endothelzellen folgen und sie einschliessen.
Einzelne dieser Zellschliuche anastomosieren, indem die
analog den Lamellen sich kreuzenden Blutungen sich mit-



_ 266

unter treffen. Dazwischen liegende Gefdsschen blassen ab,
die Blutungen verschwinden; so entsteht ein Gefédssystem,
das sich in zufiihrende und abfithrende Stédmmchen diffe-
renziert. Die Wandungen all dieser Gefisse sind einschich-
tig, ihre Zellen haben auf Querschnitten Spindelform.
Die neugebildeten Kapillaren treten gewdhnlich paarig aus
dem Limbus aus und verésteln sich baumkronenartig, wobei
die Astchen der einen schlingenférmig in die der anderen
tibergehen. Blind endigende Zweige kommen bei einer
ausgebildeten Vascularisation nicht vor.

Gehen die entziindlichen Erscheinungen zuriick, so
blassen die Gefdsse ab und verschwinden dem unbewaffneten
Auge, indem sich ihre Wandungen aneinander legen. Sie
konnen indessen mikroskopisch als leere Schlduche noch
lange nachgewiesen werden.

Klinisch und pathologisch-anatomisch ]assen sich die
Hornhautentziindungen in nicht eitrige und eitrige
Formen einteilen.

Die nicht eitrige Keratitis geht im Gegensatz zur eitrigen
ohne Einschmelzung und Gewebszerfall einher. Von der
ersteren Form sind die Verdnderungen im Parenchym weit
haufiger als die oberfliachlichen.

Zur Keratitis superficialis gehoren beim
Hunde der Pannus, wie er bei diesen Untersuchungen als
Folge einer Blepharoconjunctivitis gesehen worden ist.
Der Prozess besteht in der Bildung eines getfdssreichen Ge-
webes unter dem Cornealepithel. Kine weitere, ebenfalls.
seltene. Form stellt die mit Bildung kleiner Bldschen
einhergehende Keratitis vesiculosa oder phlyktaenu-
losa dar.

Die Keratitis parenchymatosa kommt
vornehmlich als Staupekeratitis vor, die eine Teilerscheinung
einer Erkrankung der vorderen Augenabschnitte, besonders
der Iris und des Ciliarkorpers darstellt. Sie beginnt denn
auch mit fortschreitender Triitbung vom Rande her, die sich
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in wenigen Stunden iiber die ganze Cornea ausbreiten und
"bis zur vollstdndigen Undurchsichtigkeit derselben fithren
kann. .
Mikroskopisch zeichnen sich die getriibten Partien durch
bis dreifache Dickenzunahme der Propria infolge Degene-
ration des Endothels und Quellung der betreffenden Bezirke
aus. Die rundzellige Infiltration ist oft nur unbedeutend,
andernfalls dagegen kann sie betrdchtlich sein. Die Ver-
dnderungen beschrénken sich auf das lndothel und die
Propria, wihrend die Descemetia und das Epithel dabei
nicht wesentlich beteiligt sind. Abheilung und Aufhellung
erfolgen gewdhnlich bald und vollsténdig.

Die parenchymatose Keratitis kann auch traumatischen
Ursprung haben, indem Infektionserreger durch jede,
selbst die kleinste Epithelbeschédigung eindringen und
Entziindung verursachen konnen.

Neben diesen akuten Formen kénnen im Gefolge der
Staupe chronische entziindliche Veradnde-
rungen wahrend Wochen und Monaten bestehen bleiben.
Die Cornea ist diesfalls vollstindig vaskularisiert. Nicht
nur ihre oberflachlichen Propriaschichten, sondern auch
das Epithel ist in seiner ganzen Ausdehnung stark rund-
zellig infiltriert.

Ebenso kann man chronische Hornhautentziindungen
gelegentlich auch als Folge von entziindlichem Glaucom
beobachten. Der vermehrte intraokuldre Druck bewirkt
dabei eine Oberflichenvergrisserung der Cornea auf. Kosten
ihrer Dicke. Hiebei rupturiert die Descemectia, wihrend
die vorgefallene Iris bindegewebig mit der hinteren Corneal-
wand verwachsen ist.

Zu den eitrigen Hornhautprozessen gehoren beim Hunde
das Ulcus und das Ulcus' serpens, oder die
Hypopyonkeratitis. Sie werden wohl ausnahms-
los verursacht durch infizierte Verletzungen, wobei das
Zustandekommen durch Schwidchung des Individuums
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infolge Krankheit oder senilem Marasmus besonders be-
giinstigt wird. So kommen derartige Erkrankungen héufig
im Anschluss an Staupe, oder andere den Organismus
schwichende Allgemeinerkrankungen vor. Sie beginnen
als direkt unter dem Epithel gelegenes Infiltrat. Dabei
kommt es anfinglich unter starker Ansammlung von Leu-
kozyten zur FKinschmelzung des Parenchyms und zu
leichter Dellenbildung. Nekrose der Propria, sowie des
Epithels bedingen in der Folge in kurzer Zeit eine krater-
formige Vertiefung, d. h. ein Geschwiir. Die dabei ent-
stehenden Toxine schidigen das Endothel der Cornealwand
in mehr oder weniger grosser Ausdehnung. Sie diffundieren
auch in das Kammerwasser, sodass der Entziindungs-
prozess Iris und Ciliarkorper in Mitleidenschaft zieht. In der
Folge kann es zu vorderen Synechien und Exsudatbildung
in der vorderen Augenkammer kommen.

Von diesem gewohnlichen Ulcus unterscheidet sich das
beim Hunde &usserst seltene Ulcus serpens durch
rasches Umsichgreifen und ausgebreitete Zerstorung der
Cornealoberfliche. Der Prozess zeichnet sich zudem durch
Fortkriechen, besonders nach einer Seite hin aus, wiahrend
andernorts die Ulceration sistiert. Es handelt sich dabe?
um starke rundzellige Infiltration der Cornea, besonders
in den Randpartien des Ulcus. Dazu gesellt sich die fir
diese Erkrankung ebenfalls charakteristische Hypopyon-
bildung, indem der ganze vordere Augenabschnitt dabei
stark miterkrankt. ‘In die grossen Fibringerinnsel der
vorderen Augenkammer wandern aus der Uvea Leukozyten
ein, senken sich grosstenteils zu Boden und bilden ein
eitriges Depot.

Ist die Ulceration schliesslich zum Stillstand gekommen,
so reinigt sich das Geschwiir durch Demarkation aller
ne krotischen Gewebsmassen. Hierauf erfolgt die Benarbung
des Defektes durch Bildung von Granulationsgewebe,
welches bleibende Triibungen verursacht. Perforation der
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Cornea hat vordere Synechie, Irisstaphylom, oder aber
Phthisis bulbi zur Folge.

Neben den Entziindungen der Cornea spielen beim
Hunde die Hornhautverletzungen eine ziemlich
grosse Rolle. Sie werden durch allerlei traumatische Ein-
fliisse bedingt, besonders hiufig handelt es sich um Kratz-
wunden, durch die Krallen von Katzen verursacht. Je
nach ihrer Tiefe werden sie in oberflachliche, tiefe und per-
forierende Wwunden eingeteilt. Sie gehen klinisch mit
starken Reizerscheinungen, insbesondere Lichtscheu und
Tréanenfluss einher.

Die oberflichliche Verletzung oder Hornhauterosion
besteht in blosser Abschilferung von Epithel. Die lidierte
Stelle ist anfinglich durchscheinend, spiter leicht rauchig
getriibt und verschwindet wunter Epithelneubildung in
kurzer Zeit.

Tiefere Wunden haben infolge Quellung der Wund-
rander mit Trénentliissigkeit stdrkere Triibung des Defektes,
sowie dessen ndchster Umgebung zur Folge. Ihre Heilung
vollzieht sich unter Gefiassneubildung und mehr oder
weniger ausgesprochener Triibung der ganzen Cornea.

Penetrierende Verletzungen bedingen zu den erwéhnten
Erscheinungen Abfluss des Kammerwassers, vordere Sy-
nechien, ja sogar Irisvorfall. Ist die Lésion randsténdig,
so bleibt die Pupille infolge Irisverlétung nach derselben
hin schlitzférmig verzogen. Quellung der Wundrénder
durch Kammerwasser hat Triibung derselben zur Folge.
Der Wundverschluss geschieht anfinglich durch einen Fi-
brinpfropf, der sich aus dem Kammerwasser niederschligt
und nach und nach durch Narbengewebe organisiert wird:

Der normale Heilungsvorgang der Cornealwunden wird
durch Infektion h#ufig kompliziert, woraus sowohl nicht
eitrige, als auch eitrige Keratitiden resultieren. Selbst
oberfliachliche Verletzungen haben mitunter vollsténdige
Triibungen der ganzen Cornea zur Folge, die auch nach der

19



Wundheilung fortbestehen kénnen, um sich erst nach und
nach aufzuhellen. Diese Triibungen beruhen analog den-
jenigen bei der parenchymatosen Staupekeratitis grossten-
teils auf Quellung der Propria infolge Imbibition mit
Kammerwasser. Verdnderungen des Endothels, wie rund-
zellige Infiltration, Quellung, ja selbst Nekrose desselben,
gehoren zu den gewdhnlichen Befunden eines getriibten
Hornhautbezirkes. Die rundzellige Infiltration der Propria
ist dabei nicht sehr bedeutend, dagegen stellt sich friih-
zeitig starke Geféssneubildung ein. Infektion mit eiterer-
regenden Bakterien kann das Entstehen von Geschwiiren
bedingen. Derartige Prozesse ziehen Iris und Ciliarkérper
ebenfalls in Mitleidenschaft, wobei es hiufig zur Bildung
von vorderen Synechien kommt.

Bei lokaler Atzung der Cornea mit Argentum ni-
tricum bildet sich ein scharf begrenzter, nekrotischer Herd
nach Art eines Kugelsektors, der sich demarkiert, wobei ein
geschwiirdhnlicher Substanzverlust entsteht. Auch hier
kommt es infolge Endothelschédigung zur Tritbung der
Umgebung. Dagegen ist die Gefidssneubildung, da es sich
um einen aseptischen Vorgang handelt, eine viel geringere,
als bei einer infizierten Verletzung. Auch fehlen hoch-
gradigere Erscheinungen seitens der Iris.

Die Heilung der Verletzungen und Atzdefekte, sowie
der durch Ulceration entstandenen Lésionen erfolgt in
erster Linie durch Epithelwucherung. Dieses Gewebe hat
die Tendenz, die Wunde moglichst rasch zu verschliessen.
Dabei kleidet es tiefe Substanzverluste aus, bevor die Re-
generation der Propria vollzogen ist. Die Eigenschicht der
Cornea regeneriert sich nur sehr langsam und unvollstandig.
Thre Benarbung ist stark von der Vascularisation abhéingig.
Nicht vascularisierte Defekte zeigen keine wesentliche Neu-
bildung der Elemente der Propria. Der Substanzverlust
fiillt sich diesfalls dauernd mit einer dicken Epithelplatte
aus und bildet eine Hornhautfacette. Hat dagegen die Ge-
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fassneubildung die Lé&sion vor deren Benarbung erreicht,
so beginnt die Regeneration der Propria durch Ausscheidung
von Fibrin, das nach und nach durch wuchernde fibrose
und zellige Elemente ersetzt wird. Dieses Granulations-
gewebe wandelt sich allmihlich in eigentliches Narben-
gewebe um, indem sich die Fasern zu parallel der Hornhaut-
oberfliche verlaufenden Biindeln ordnen. Eine derartige
Narbe unterscheidet sich von der normalen Cornea durch
grobere Faserung mit unregelméissigerem Verlauf, sowie
durch etwas grossere Zahl der zelligen Elemente.

Diese pathologisch-anatomischen Verdnderungen, die
durch Substanzverluste infolge von Infektionen, Ver-
letzungen und Atzungen bedingt werden, verursachen stets
bleibende Triibungen, diemanals Hornhautflecken
bezeichnet.

Gegeniiber frischen Infiltraten zeichnen sie sich durch
das Fehlen von akuten Begleiterscheinungen und héufig
spiegelnde Oberfliche aus. Eine Hornhautfacette
zeigt leicht mattgraue, rauchige Triibung und ist abgeflacht,
wahrend eine durch Proprianarbengewebe verursachte
‘Triibung weissliches Aussehen hat und als Macula be-
zeichnet wird. |

Weit hiufiger beruhen jedoch letztere nicht auf Schi-
digungen der Cornealoberfliche, sondern auf sekundéren
Verinderungen der hintern Cornealwand, infolge von vor-
deren Synechien. Durch entziindliche Verklebung und
bindegewebige Verwachsung der Iris mit einem Teil der
Cornea kann es zu Rupturen der Descemetia kommen.
Solche Beschidigungen bedingen wiederum Imbibition
und Quellung der Propria, weil diese Bezirke vom Endothel
entblosst worden sind. Die mitunter auffallige Authellung
derartiger Triibungen, die lingst aller akuten Symptome
entbehren, ist durch die langsam sich einstellende Re-
generation des Endothels und der Descemetia erklarlich.

Daneben kommen rotbraune bis schwarze Pigme n t-
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flecken vor, wobei Pigmentzellen sich entweder nur
im Endothel, oder aber in der Propria und sogar im Epithel
vorfinden. Die Entstehung dieser Flecken ist ebenfalls auf
Synechienbildung zuriickzufiihren.

Von den Gesch wiilsten der Hornhaut stellen die
Dermoide beim Hunde sozusagen die einzig vorkom-
menden Neubildungen dar. Es fehlen bei diesem Tiere die
beim Menschen nicht sehr seltenen Carcinome und Sarkome.

Die Dermoide des Hundes sind kongenitaler Natur und
scheinen vererbbar zu sein. Sie finden sich besonders beim
Bernhardiner vor und stellen meist halbinselartig, vom
Corneoskleralrand ausgehende, behaarte Hautinseln dar,
die mehr oder weniger weit iiber die Cornea hinwegreichen.

Mikroskopisch handelt es sich dabel um echte Haut mit
Haarbilgen und Driisen. Die Dermoide sind meist fest mit
der Propria verwachsen, wihrend das Cornealepithel peri-
pher in das der Neubildung iibergeht und so das Ganze iiber-
zieht. IThre Bindegewebsbiindel greifen in die Lamellen der
Hornhauteigenschicht ein, so dass die beiden Gebilde nicht
scharf von einander getrennt werden kénnen. Dieses Ver-
halten erklirt sowohl die Rezidivierungstendenz, als auch
das Zuriickbleiben zum Teil pigmentierter Narben nach
operativer Entfernung dieser Neubildungen.
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