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Der Frage nach der Lntstehung und dem Wesen der
Myopie hat sich von jeher dic Aufimerksamkeit der Ophthalmologen
zugewandt.  Mir stand das Material der Ambulanten-Journale zu
Kicl, sowie einige Fille aus der Privatpraxis durch die Lichens-
wiirdigkeit des Herrn Prof. Dr. Vilckers zu Gebote. Meine Auf
gabe ist nun weniger, etwas Neues zu bringen, als vielmehr zu
den vielfachen Statistiken einen Beitrag zu liefern.

Ich lasse zunichst in aller Kiirze einen Ueberblick iiber die
friheren Ansichten in Betreff der Erblichkeitsfrage vorangehen.
Die Litteratur hat sich dariiber ja so angehiuft, dass es unmoglich
ist, den Gegenstand ganz und vollkommen zu erledigen. und dieses
wiirde auch den Rahmen dieser Arbeit iiberschreiten.

‘Die crste Ansicht iiber die Ursache der Myopie wurde von
der Wiener Schule in dem Sinne ausgesprochen, dass dieselbe eine
ererbte oder angeborene sei.

Stellwag und v. Jacger nchmen cinen besonderen ange-
borenen Zustand an. Sehr viele Autoren sprachen sich im gleichen
oder dhnlichen Sinne aus. Dass dabei die Procentzahlen oft von
einander sehr abweichen, hat seinen Grund darin, dass man den
Begriff der Erblichkeit nicht einheitlich auffasste. Die einen nahmen
Erblichkeit an, wenn beide Eltern oder nur ein Erzeuger an Kurz-
sichtigkeit litten, die anderen dehnten dieselbe aus, auch wenn
Grosseltern, Verwandte und Geschwister myopisch waren.

Lange Zeit blieb man bei diesem Glauben an Vererbung, bis
A. v. Graefe die Myopie als auf einer Sclerotico-Chorioiditis
beruhend kennzeichnete. Damit stellte er das Wesen der Myopie
nicht allein als auf Vererbung bernhend hin. Denn Graefe beschreibt
als ophthalmoscopischen Befund das sog. Staphyl. temporal. als
Atrophie, die Folge eines chronischen Entziindungsprocesses,
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der an der temporal. Scite des Sehnerveneintrittes beginnend, beimr
Vorwirtsschreiten des Processes sich gegen die macula lutea hin-
wenden kann, oder auch am oberen oder unteren Rande cntlang
sich ausdehnt, endlich die Papille ganz umschliesst. Als Ent-
ziindungsiiberreste sieht er kleine weisse, teils inselformige Stellen
der chorioidea in der Umgebung der Papille oder macula lutea an.
Wenn v. Graefe die Myopic nun auch nicht allein diesem Umstande
der Entzindung zuschricb, so glaubte er doch bei 9o%o aller
Myopen die Ursache der Refractionsanomalie in dieser Entzindung
crblicken zu miissen.

Nicht war es den Aerzten cntgangen, dass gerade bei den
gebildeten Standen die Myopie weit hiufiger vorkommt, als in den
unteren Schichten, dass die Kinder in den Volksschulen weit
weniger davon betroffen waren, als dic in hoheren Bildungsanstalten.
Man suchte daher den Grund fiir die Myopie in der Schule. Ks
wurden von den verschiedensten Seiten Massenuntersuchungen vor-
genommen, meist an Schulkindern, und es stellte sich heraus, dass
in den Volksschulen die Zahl der Myopen 0,8-~1% betrug, sodann
die Procentzahl allmihlich in den sogenannten Mittelschulen stieg,
und auf Realschulen und Gymnasien 40—50%0 errcichte, Bei
Studenten fand sich dasselbe Verhiltnis. Zudem liess sich auch
eine Zunahme der Myopie constatiren, wenn man die Klassen von
Quarta bis Prima allein in Rechnung zog.

Schmidt-Rimplers Untersuchungen an mehrercn Gymnasien
ergaben sogar einen Procentsatz, der schwankte zwischen 48,7 bis
75,7% ; in letzteren Falle war das Material fast allein aus gebildeten
Familien zusammengesetzt. Der Grund fiir das hidufige Vorkommen
in den besser situirten Stinden lag nun sehr nahe: die Schiiler
sind, je hoher sie in den Klassen steigen, desto mehr zur Arbeit
in der Nihe gezwungen. Diese anhaltende Nahearbeit in der
Schule, teils die Ueberlastung mit hiuslichen Arbeiten, verbunden
mit schlechter Kérperhaltung und mangethafter Beleuchtung bewirkt
im Auge functionelle Storungen und anatomische Verdndcrungen,
welche eine Myopie zu erzeugen im Stande sind.

Durch diese Thatsachen ward der Einfluss der Hereditit
wieder mehr in den Hintergrund geschoben.

Knies fand unter Beriicksichtigung von Lltern und Gcw.m istern




eine Hereditit von 32,1% aller Myopen; er schlagt die Erblichkeit
aber nicht so hoch an, weil er in den mecisten Fallen eine iiber-
miissige Anstrengung der Augen nachweisen konnte, bei nur 3.2%
war dieses nicht moglich.

Jetzt nun tauchte die Frage auf, wie kommt es denn, dass trotz
des nachgewiesenen Einflusses der Nahearbeit in den oberen Klassen
der Schulen, nicht alle Individuen kurzsichtig gefunden werden;
denn alle Schiiler sind mehr oder weniger den gleichen Schadlich-
keiten ausgesetzt, Die Nahearbeit allein kann es daher nicht sein,
welche Myopie hervorruft, andere praedisponirende Momente miissen
mit in Frage kommen. Und da ist es vor allem wieder die Krb-
lichkeit oder wenigstens die crerbte Disposion, welche von den
meisten Autoren ins Feld gefulrt wird.

P fliigers Untersuchungen ergaben bei Schilern 48" Here-
ditit, die er crhielt, wenn er Myopie bei den Eltern oder nichsten
Verwandten beriicksichtigte. Derselbe Autor fand ferner 10% von
myopischen Kindern mehr bei erblich belasteten Familien, als
bei denen, wo Lrblichkeit nicht nachweisbar war.

Donders liess ebenfalls die Praedisposition zur Myopie fast
stets angeboren oder ererbt sein.

Reuss spricht sich ebenfalls fiir cine angeborene oder ererbte
Anlage aus, allerdings will er sie nicht bei allen Augen, die Neigung
zur Progressivitit haben, voraussetzen.

Schneller riumt der Hereditit ecine grosse Rolle «cin er
spricht nicht von einer Vererbung, da die M. nur selten angeboren
vorkommt, sondern von einer myopisch hereditiren Belastung. —
Nach ihm sind cs Volks- und Familicneingentiimlichkeiten, welche
als angeborene Momente von Wichtigkeit sind. Zu den erstercn
zihlt der Autor den Culturgrad eines jeden Volkes, der sich aus-
spricht in geistigerer Begabung und Erziehung der Jugend. Als
Familicnangewohnheiten glaubt er das stete Anhalten der Jugend
zu  Nahearbeiten bezeichnen zu miissen, wodurch einerseits ein
stirkerer Druck auf das Auge, andererseits cinc geringere Wider-
standsfahigkeit an dem hinteren Pole der Sclera erzeugt werde.

Andere aetiologische Momente sucht man in einer angebornen.
abnormen Weichheit der Selera: da ein Nachweis hieriiber nur
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schwer sich bei Lebzeiten fihren ldsst, so finden sich nur wenige
Vertreter.

Rheinstein®), kommt in seiner Arbeit zu folgenden
Resultaten,  Ausgehend von dem Satze, dass Augen mit einer
grésseren  Grundlinie stirker convergiren konnen als solche mit
einer kleineren, und dass infolge dessen die Musc. intern. stirker
angestrengt werden und durch die gespannten Muskeln ein grdsserer
Druck auf den bulbus ausgeiibt wird, ergab sich aus seinen Unter-
suchungen, dass dic M. in den Altersklassen von 6—i12 Jahren
schneller zunimmt, als dics bei der Hypermetropie und limmetropie
der Fall ist. Gewonnen wurde dies Resultat, wenn er beriicksich-
tigte die Gestaltung, IForm und ILage der Augenhdhle, die bei den
verschiedenen Racen cine Aenderung erfihrt und in zweiter Linie
den Bulbus zu beeinflussen im stande ist. Es wurden Messungen
der Gesichts- und Schidelmasse vorgenommen, Refractionszustand,
S. und Pupillendistance bestimmt; und es zeigte sich, dass bereits
in den untersten Klassen des Gymnasiums, wo gréssere Anstrengungen
an die Schiiler getordert werden, die M. grosstentcils schon erworben
wird, wihrend in den oberen Klassen die Zunahme der M. nur
gerinig ist.  Die mittlere Refractionszunahme in einem Jahre betrigt
bei allen Klassen 0,2 I). mit Ausnahme einer Klasse, wo die
Refraction schon von Anfang an eine sehr hohe war.

Mannhardt's Theorie, dass die Insufficienz der Musc.
intern. eine praedisponirende Ursache fiir die Entstehung der Myopie,
dic Insufficienz eine IFolge der erschwerten Convergenz sei, liess
Rheinstein durch Bestimmung der Pupillendistance zu dem
Ergebnis kommen, dass mit zunchmenden Alter die Unterschiede im
Augenabstande sich mehr und mehr ausgleichen bei den Refractions-
zustinden der Hypermetropie, Emmetropie und Myopie und nach
vollendetem Wachstum bei allen 3 Typen ausgeglichen sei.

Daher ist bei grosserer Pupillardistanz eine grossere Convergenz
notig. Diese wirkt ihrerseits wieder stirker anspannend auf den rect.
intern., was fiir den bulbus ebenfalls nicht ohne Folgen bleiben kann,

Einen ofteren Factor fiir die Entstchung der Myopie fand
man alsdann in den macul. corneae; lange hatte man dieselben als

# I.-Dissertation: Veriinderungen der Schiileraugen etc,, Wiirzburg 18901



unwichtig fiir die Myopie betrachtet, teils, weil ihr Verhandenscin

oft nicht bemerkt wurde, teils weil ihr Wesen unerkannt blieb.

Donders glaubte, es handle sich bei der durch Macul. corneae
cntstandenen Myopie meist um cine scheinbare, durch die macul.
corneae werde keine walirc Axenmyopie erzeugt. Man findet die
Maculae besondern in den nicderen Klassen und der Grund liegt
darin meist, dass bei den schlechteren hygicinischen Verhaltnissen,
denen diese Klasse mehr oder weniger ausgesetzt ist, die scrophyldse
Dyscrasie, als ursichliches Moment ihren Linfluss auf die Entstehung
der Myopic geltend macht. Die Keratitiden, besonders des jugend-
lichen Alters, wo schon von vorn herein der bulbus weniger resistent
ist und Aenderungen in seiner Iform cher eintreten ldsst, vermogen
ebenfalls durch ihre Folgezustinde, die macul. corn. diesen Zustand
herbeizuflihren. Dahér sind gerade solche Augen, die mit macul.
corn. behaftet sind, bedeutend eher wie vollkommen gesunde Augen
zur Myopie disponicrt, da die Flecke ein undeutliches Bild auf
der Netzhaut erzeugen, und dadurch auch eine stirkere Accommodation
und Convergenz bedingen. Wenn nun diese Ursache lange genug
einzuwirken vermag, so wird daraus eine Verlingerung der Augenaxe
resultiren konnen. Dass es sich nun aber wirklich um eine wahre
Achsenmyopie handelt, beweisen vor allem die objective Unter-
suchung mit dem Refraktometer, dann dieselben ophthalmoscopischen
Befunde, wie sie der Myopia maligna zukommen, Staphyloma posti-
cum, Chorioiditis chronic. diffuse Atrophie der chorioidea, frische
Blutextravasate, und endlich solutis retinae.

Das hiufige Fehlen jeglicher Verinderungen am Augenhinter-
grunde bei der ophthalmoscopischen Untersuchung solcher hoch-
gradigen Myopen, deren Refractionsanomalie nach sorgfaltig auf-
genonmener Anamnese sicher eine ererbte war, liess Maes *) Unter-
suchungen anstellen, in wiefern dieser negative Befund im fundus oculi
im Zusammenhang stehe mit der vererbten Anlage zur Myopie.
Seine Resultate waren folgende:

Von 931 Fillen mit 1862 Augen zeigten 31,4% keine Spur
von Chorioidealverdnderungen.

»Bei nachgewiesener Erblichkeitc war keine Spur einer Ver-

* 1. . Beitrag zur Aetiologie der Myopie, Kiel, 1884.




inderung auf beiden Augen in 22,2% der Falle. Bei nur 4% aller
Fille war die Erblichkeit entweder in Abrede gestellt oder war
nicht nachgewiesen worden. Maes stellt daher den Satz auf, »dass
in allen den Fillen, wo die ophthalmoscop. Untersuchung bei eincr
Myopie mittleren oder hohen Grades keine Veridnderungen im Augen
hintergrund ergiebt, wir anzunehmen berechtigt sind, dass cine er-
erbte Myopic vorlicgt, selbst wenn die Anamnese hierliber keinen
Aufschluss giebtc.

Auf die Frage, wie wir uns diese hohen Myopiegrade »ohne
Chorioidealveranderungen« entstanden denken sollen, giebt er folgende
Auffassung, Ausgehend von den Untersuchungen Frismanns, Horst-
manns und Hansens # — letzterer kam zu dem Resultat,
dass Hypermetropie im 10.—15. Lebensjahre die vorherrschende
Refraction sei, mit dem Wachstum des Auges aber allmiblich

geringer werde, Die Abnahme der Hypermetropie betrage in 3,

Jahren 1,0 D. — dass Hypermetropie der normale Refractionszustand
des jugendlichen intacten Auges ist, der sich mit dem Wachstum
immermehr der Emmetropie nihert, event. sogar durch das Stadium
der Emmetropic hindurch zur Myopie werden kénne, kommt Maes
zu dem Schlusse, das Auge der Kinder wachse ebenso wie alle
{ibrigen Organe des Korpers mit zunehmendem Alter, wobei natiir-
lich auch eine Verlingerung der Augenaxe gleichen Schritt halten
miisse, Dieses Wachstum und somit die Verlingerung der Augen-
axe beruht nun aber nicht auf einer mecchanischen Dehnung, des
hinteren Augenpols, sondern naturgemiiss auf einer Neubildung von
jungen Zellen; die Folge davon wird sein, dass aus einem hyper-
metropischen Auge zunichst ein emmetropisches, und schreitet

das Wachstum fort, dann ein myopiesches wird. Damit steht es.

ja auch im Einklang, dass die Myopie sich regelmdssig erst gegen
das Ende des ecrsten oder im Laufe des zweiten Decenniums ent-
wickelt, dann auch eine Zeit lang progressio ist oder andauernd
bleibt, Die Augen miissen also erst aus einem hypermetrop. Zu-
stande, der beim Neugebornen ectwa 2-—4 D. als Durchschnitts-
refraction betrigt, durch das physiologische Wachstum eine Iimme-
tropie annehmen., Bestand aber schon beim Neugebornen eine

Emmetropie, so wird diesc durch das Wachstum eine Myopie |be-

¥ LD, 1884, Kiel
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dingen, und wenn erst cine Myopie geringen Grades angeboren

warde, so wird dadurch fir den Erwachsenen eine hochgradige
Myopie resultiren.

Die Arbeit von Horstmann berichtet auch tber einen Fall
von Myopie bei einem Neugcborenen, ein Kind von 21 Tagen mit
2 D, Ausser einem Plgmentsaum an der temporalen Scite zeigten
sich keine pathologischen Verdnderungen am Augenhintergrund.
Fine Accommodation war vollkommen ausgeschiossen, wie sich
aus dem Verhalten der Pupille ergab. s handelte sich in diesem
Falle ganz unzweifelbaft um cine angeborene Myopie bei der jeg-
liche Spur von Chorioidealverinderungen fehlte.  Und beim Vater
dieses Kindes ergab die Untersuchung einen zusammengesetzten
Astigmatismus, ausser diesem fehlte aber jede intraoculare Ver-
inderung. Eine angeborne hereditare Myopie vom Vater her war
daher bei diesem Neugebornen nicht zu bezweiteln.




Ehe ich zu den Resultaten meincr Untersuchung  iibergehe,
‘will ich noch einige kurze Vorbemerkungen dariiber machen, wie
das Material von mir gesammelt wurde. Selbstverstindlich ist von
grosstem Interesse, wenn man ganz genaue Angaben iiber die
Erblichkeitsverhiltnisse erhalten kann und eine Untersuchnng gewinnt
dadurch an Zuverldssigkeit, wenn man Mitglieder in auf- und ab-
steigender Linie priifen kann. Erfahrungsgemiss herrschen selbst
bei den gebildeten Gesellschaftsklassen iiber das Wesen der M.
noch die verkehrtesten Ansichten und es werder daher auch iiber
die Refractionsanomalien der Angehdrigen und Verwandten sehr
ungenaue, nicht verwertbare Angaben gemacht. Oft verneinen die
Kranken, wenn man sich nach den Refractionsverhiltnissen ihrer
Verwandten erkundigt, jede Kurzsichtigkeit, forscht man aber genaucr
nach, so findet man doch oft noch einen Onkel oder Tante, dic
im hohen Alter, 7080 Jahre alt, bei kleinstem Drucke gut und
ohne Brille zu lesen im Stande sind. Es gilt dics den Leuten eben
als ein Beweis fiir die guten Augen, welche ihre Vorfahren besassen.
Ist es schon bei Gebildeteren schwer, stets cinwandsfreie Anamnesen
aufzustellen, wie viel weniger erst bei einem poliklinischen Material,

Da kommt jemand zur Klinik mit der Angabe, er sei kurz
sichtig, bei der Untersuchung aber stellt es sich heraus, dass gar
nicht Myopie sondern Hypermetropie, Astigmatismus oder Amblyopie
vorliegt. Wenn dies der Fall ist, wie viel weniger werden dann
die Leute genaue Auskunft geben kénnen iiber die Recfractions
verhéltnisse ihrer Eltern, Grossseltern und Verwandten. Andrerseits
kommen Leute zur Klinik irgend eines anderen Augenleidens wegen,
und zufillig entdeckt man eine M. und S. = 1. Selbst stirkere
Grade von M. werden bisweilen gar nicht als solche empfunden,
wie viel weniger geringere Grade. Als Beispiel diene folgender
Fall.  Eine junge Dame erscheint in Begleitung ihrer Mutter und
wiinscht cine Untersuchung ihrer Augen, da sie schlecht sehen kann.
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Die Untersuchung ergiebt cine M. 20,0 D). bds. mit grossen temporal.
Staph. bds.  Nach der Ursache ihrer Myopic gefragt, ob Kurz
sichtigkeit in der Familic vorhanden sei, giebt sie an, dass die
Eltern gut sehen. Eine Untersuchung der f\urren der Mutter ggﬁb;
nun aber einc hochgradige M, od. 1,5 S - wr

03, 12,0 S

Iis zeigt dicser Fall also, wie wenig man oft auf die Angaben
der Kranken geben kann.

Inbetreff der Zcitangabe werden auch die ungenauesten  An-
gaben gemacht. Meist wird dann dasjenige Jahr als der Beginn
der M. angegeben, in welchem dieselbe deutlicher zu Tage trat,
Dies hat aber offenbar darin scinen Grund, weil die schon bestehende
M. — es handelt sich ja meistens um massige Myopiegrade in der
Jugend — mit dem Fortschreiten des Wachstums ebenfalls zunimmt,
Z. B. giebt ein Landwirt an, seit dem Abgange von der Schule
kurzsichtig geworden zu scin: man constatiert bei thm cine M. von
5D. 5 == 1.; dabei fehlt im fundus oculi jede Spur von Chorioideal-
verandcrungen. Der Pat. gicht an, dic M. sei plotzlich entstanden,
habe auch nicht wesentlich zugenommen. Dass der Pat. erst jetzt
Myop geworden ist, ist kaum anzunehmen, da er jetzt doch aus
den schlechteren hygienischen Verhéltnissen der Schule heraus in
bessere gekommen war; viclmelr wird er schon auf der Schule
eine M. geringeren Grades besessen haben, die bis zu seinem Ab-
gange jenen Grad erreichte, und erst jetzt fiir ihn bemerkbar wurde,
da als Landwirt andere Forderungen an seine Augen gestellt wurden.
Er war jetzt mehr genétigt, in die Ferne zu sehen; vielleicht ficl
es ithm auch durch scinen Verkehr mit Emmetropen auf, dass diese
die Gegenstinde in grésserer Entfernung besser zu schen ver-
mochten, als er selbst.

In der Klinik zu Kiel ist man nun seit vielen Jahren bemiiht
gewesen, durch genaueste Auamncse sich iiber den Refractions-
zustand der Angechorigen, Eltern und Grosseltern w. s. w. Auf
schluss zu verschaffen. Bei einer Anzahl von Fillen bot sich
Gelegenheit, die LEltern und Grosseltern ophthalmoscopisch auf den
fundus oculi und auf den Grad der M. untersuchen zu kénnen.
Oft auch kamen die Mitglieder schon bekannter myopischer Familien
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zur Klinik, sodass tiber die Heredititsverhaltnisse recht zuverlassige
Daten aufgezeichnet wurden,

Nach Aufnahme der Anamnese wurde genau der Beruf des
Patienten verzeichnet, ebenso der Familienmitglieder, zunidchst dann
subjectiv die M. binacular bestimmt, alsdann objectiv monocular,
der Myopiegrad und 5. notirt; es wurde die Bestimmung nach den
Snellen’schen Tafeln vorgenommen, die in 6 m Entfernung an der
Wand aufgehingt sind. Zur Controlle wurde dann jedesmal die
objective Untersuchung mit dem Refractometer angeschlossen und
auch der ophthalmoscop. Befund verzeichnet,

Das Material der Ambulanzjournale zu Kiel von den Jahren
1880 bis auf die Gegenwart habe ich einer Durchsicht unterworfen;
-¢benso die Fille aus der Privatpraxis des Herrn Prof. Vélckers im
Zeitraume von 1885 bis auf dic Gegenwart. Ambulant sind in
-der Klinik behandelt worden in diesen 11 Jahren insgesammt
34 760 Augenkranke, darunter 2185 Myopen, und zwar minnliche
1470, weibliche 715. Diese verteilen sich auf:

1. Gymnasiasten und Realschiiler 242
4 2. Studenten 133
! 3. (elehrte 49
4. Beamte 127 226
5. Kaufleute 151 °
6. Lehrer und Seminaristen 111
7. Musiker 3
8. Officiere 5
9. Handwerker 169
10. Buchdrucker 16
11. Soldaten und Seeleute 44
i12. Landleute 45
13. Arbeiter, Knechte 63 1210
14. Knaben (Volksschule) 262
15. Maidchenschale 333
16. Médchen und Frauen tiber 20 J. 278
17. Vacat 149

Als Procentsatz ergeben sich 41,06% Myopen, die sich aus
«en besseren Klassen zusammensetzen.
Aus dieser Zahl wurden mun wegen fehlender Angabe des
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ophthalmoscop.  Befundes 380 Fille gestrichen, so dass noch
1805 Myopen iibrig blciben,

Da die Myopie es liebt, eine oder mchrere Generationen zu
liberschlagen, und bald hier oder dort in der Descendenz wieder
aufzutauchen, so wurde der Begriff »Hereditit« im weiteren Sinne
des Wortes genommen; es wiirde dicselbe angenommen, wenn
nicht allcin die Eltern myopisch, sondern auch Grosseltern, Onkel
und Tanten mit nachweisbarer M. wurden in Rechnung gezogen.
Waren melirere Geschwister von M. befallen, so wurde ebenfalls
Hereditdt angenommen.

Das gewonnenc Resultat ergiebt nun:

I. 38z Fille, bei denen Lrblichkeit sicher nachgewiesen
werden konnte; unter diesen befinden sich 13 Fille als congenital
bezeichnet. '

II. Erblichkeit wurde nachgewiesen von Seiten
a. der Grosseltern in 34 Fillen, worunter 2 congenital.
b. Onkel und Tanten in 29 Fillen, worunter 1 congenital.
c. Geschwister in 126 Fillen, darunter 2 congenit.
IT1. Erblichkeit geleugnet 2 Fille.
IV. als congenital bezeichnet sind 21 Fille (insgesammt 39).
V. sicher keine Erblichkeit vorhanden in 836 Fillen.
VL ohne Angaben iiber Erblichkeit bleiben 175 Fiille.

Vereinigen wir die Klassen 1., Il. und IV., so kénnen wir
diese 792 Fille = 43,8%0 aller Myopiefille mit ziemlicher Sicher-
heit als auf hereditiarer Basis entstanden ansehen.

Diesen Fillen stehen gegeniiber 836 = 46,31%, bei denen
Erblichkeit sicher auszuschliessen ist.

Endlich ist eine kleine Zahl von Fillen vorhanden 177 —
9,80% (ILI. und VL), bei denen Erblichkeit geleugnet wurde oder
wo jede Angabe iiber Heredititsverhiltnisse fehlte.

A, Eine Zusammenstellung der Klassen L., II. und IV., ergab,
dass in 279 Fillen = 35,25% aller Myopiefille dieser Kategorie
jede Spur von Chorioidealverinderung fehite, und zwar auf beiden
Augen. Es zeigte sich, dass von den 558 Augen die Dioptriegrade
von 2—3% D, und noch mehr die von 5—10° D. um ein bedeutendes
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hoher sind als bei den Fillen, wo nachwecislich keine Erblichkeit
vorhanden ist.

Von diesen 279 IFallen zcigten

einen Dioptriegrad von 0,5—1.73 128 Augen

- " s 2.0—5.0 == 216 . ] 344
einen solchen von 30— 6.0 = 83 l
» 6. — 8.0 = 0o 195 Augen
" 8.0—10.0 = 5§52 J
by 11 150 == I2
., 15 —200 = 2
iber 200 = 4

In Bezug auf das Alter haben die Altersklassen von 12 bis
25 Jahren einen kolossalen Vorsprung. In den Altersklassen von

4—12 Jahren kommen 52 Fille vor, von 12—23 Jahren = 425 I,
von 26—380 Jahren == 71 I7lle.
Die Seeschirfe dieser 558 Augen betrdgt
~ bds. wp 2 /o 240
126 Tille 29 IF, 15 F.
einscitig 83 ,, 36, 22

Eine geringere Sehschirfe als * » kommt doppelseitig 22 mal
vor, einseitig 31 mal.

Astigmatismus war in g Fillen nachgewiesen.

B. Bei erwiesener [irblichkeit fanden sich cinseitig intra
ocular keine Chorioidealverinderungen, auf dem anderen Auge da-
gegen ein ganz schmaler Biigel in 59 — 7,44%0 Fallen,

Thre Dioptricgrade vertheilen sich

auf o,5—1,75 — 18 Fillen
2.0—50 = 5I ,, l
5.0—6.0 = 24 83
6.0—80 = 10 ,, ]
8.0—100 = 7
11.0—1350 = 3
tiber 150 = 5§,

Maculac corneae, Spasmus accommod. und Strabismus diver-
geus waren je 1 mal dabei vorhanden.
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Dic Sehschirfe dicser 39 Fille betragt

*/w doppelscitig 18)

50 doppelscitig 24}

- 66 Augen
cinseitig 30/

e . 59 Augen
cinseitiy 11 f °

Dic Sehschiirfe ist geringer als 23 6 mal doppelscitig und

19 mal cinseitig.

Besonders vorherrschend ist eine normale S bei Leuten unter

20 Jahren.

C. Linc dritte Reihe von Fillen zeigte bel nachgewicscner
Erblichkeit bds, ganz schmale Biigel, scharf abgegrenzt von der
Umgebung und zwar in 159 Fillen — 20 ,0%. Darunter befinden sich
3 Fille mit nasalem Staphylom

6
I

wt oy, unterem
" ., Oberem

2}

()

4 mal bestand Anisometropic, 5 mal Astigmatismus, 1 mal macula

corneae.

D. Endlich finden sich 196 Fille — 24,7%, bei denen intra-

ocular mehr oder weniger grosse Staphylome sich vorfanden,
In der gréssten Anzahl der Fille wurden temporal. Staph.
nachgewiesen,

7
7
6

J
4

Fille zeigten cin Staph. unten

13

3y

" 'e " elagenl.

1 N IR Ob(,‘n ,
» » o annular.

" " » nasal.

U mal bestand Anisometropie, 2 mal Maculae corncie, 1 mal Spasmus
accom. und 6 mal Astigmat.

E. o1 Ille von Myopia maliona — 12,75% sind verzeichnet
Py p=Y / ¥

bei denen Erblichkeit nachgewicsen ist,

Ehe ich die Resultate erwiihne, dic sich aus den Fiallen der

Privatpraxis ergeben, migen einige Beispicle angefithrt werden, wie
sie in den Ambulantenjournalen notirt sind.
Hers R. 25 J. alt. Vater und Schwester myopisch,
M. 9.0 bdf. 5 = 1. Keine Spur von Chorioidealatrofic.
2. Frll PL18 ] alt, ist seit den Kinderjahren kurzsichtig ;
ihre Grossmutter war ebenfalls kurzsichtig,

AL

5 bdf 5 -

1. Keine Spur von einem Staphylom,

"
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3. Elli A. 14 J. alt, erblich belastet,
M. od. 7.0 S = "
os. 6.0 5 == 1.
intraocular keinc Spur von Staph.
4. DoraFr. 7] stammt aus myopischer Familie, Mutter myopisch.
M. od. 5,0 S = */»
0s. 4.0 S — "/ kein Staph.
5. Oscar A, Schlosser, 28 J. alt, Vater, Magazinaufseher,
myopisch.
M. 4.0 bds. S. */w bds.
kein Staph.
6. 1da K. 17 J. alt, erbliche Anlage. Vater, Pastor, und eine
Schwester kurzsichtig.

M. 3,5 bds. *» — S. Maculae corneae, intraoculor nihil.
7. Wilhelmine Bl 13 J. alt, keine Erblichkeit nachweisbar.
M. 4.0 bds. S = */iw, Bds. diffuse macul. corn, geringer

Keratoconus. Kein Staph.
8. Klavierstimmer N. 32 J. alt. Dessen Eltern myopisch.
M. od. 9.0 § = */» 0s. 3,0 S = */w, Ophthalmoscop. Befund.
od. grosses annular. Staph. os. nihil.

0. Knabe N. g J. ait, Sohn des vorigen hat od. 4.0 os 5,0
S = f. 1 und */5 dabei intraocular nihil.

10, Herr M. 43 J. aus erblich belasteter Familie hat bei
S = 1 bds. M. 4,5.

intraccular od. kl. Staph. os. nihil.

11. Knabe M. 10 J. Sohn des Vorigen.

M. 11,0 bds. S = */s

Befund: grosse unregelmissige Staph. In der macula kreis-
runde Atrofie.

12. Knabe M. 7 J., Bruder und Sohn der beiden Vorigen.

M. 7,0 S = */s0.
der ophthalmoscop. Befund ist derselbe wie bei dem Bruder.

13. Middchen M. 5 ], derselben Familie angehorend, zeigt
bei der objectiven Untersuchung eine M. 70 5 = ¢

keine Spur von Chorioidealveranderungen!

14. Frl. B. 25 J., Vater war sehr kurzsichtig; sie will seit
Geburt immer kurzsichtiz gewesen sein.
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M. 9,0 bds. S = */w bds.
keine Chorioidealverdnderungen.
15. August B. Comptoirist, 34 J., dessen Vater und Vorfahren

alle myopisch sind, hat bds. eine

M. 18,0 S = " bds.

Myop. maligna.

16. Martha B. 4 J., Tochter des Vorigen.

M. obj. 10,0 S — 3

keine Spur von Staphylom.

17. Dora K. 17 ], stammt aus myopischer Familie, Vater

und mchrere Geschwister kurzsichtig.

M. od 6,0 S = *m 0s. 08 = 1

kein Staph.

18. E. K. 17 ], "Schwester des Vorigen.

M. 4,5 bds. S = 1 bds.

kein Staph.

19. Caroline K. 19 J. alt, aus derselben Familie stammend, hat
bds. M. 2,25 S — 1 bds.

kein Staph,

20, Georg F. 18 J. alt, trigt seit Tertia eine Brille. Gross
war myopisch,

M. 7,0 S = 1 bds.

bds. schmale Staph.

ein Bruder desselben, 11 Jahr, besitzt M. 3,5 S — 1 bds.
keine Spur von Staph.

21. Lieutenant V. 22 J., stammt aus sehr myopischer Familie,

zeigte im Jahre 1879 eine M. 4,5 bds. S = 1. 185 M =608 =1

keine Spur von Staph.
22. Herr Kl 18 ]. alt, erblich belastet.

1884 : 3,5 M.
1885: 4,0 M. [ bds. S — 1
1888: 5,0 Kl

keine Spur von Staph.
23. Herr 5. 40 J. alt. Die Mutter stammt aus Landmanns.

kreisen und war sehr myopisch.

M. 50 S = 1 bds. kein Staph.
24. Paul S. 15 J. alt, Sohn des Vorigen,




M. 10,0 S = 1 bds
keine Spur von Staph.

Ich lasse jetzt die Resultate folgen, wic sie sich crgeben aus.
der Privatpraxis.

Myopen sind notirt insgesammt 336,.davon sind erblich und

congenital = 263 Fille .= 78,27%.
Lrblichkeit nicht vorhanden in 63 Fillen — 18,75%.
Ohne Angabe iber Erblichkeit sind 10 Lille = 2,9%".
93 Falle bei erwiesener Erblichkeit = 35,3% zeigen ophthal-

moscopisch keine Veridnderungen im fundus oculi, 14 mal mit Astig-
matismus und 2 mal mit macul. corn. complicirt.

bds. ganz sclimale Biigel bei vorhandener Erblichkeit — 50:
Falle 15,2%.
Myopia maligna 30 Fille = 11,02%.

Die Dioptriegrade der 93 Fille aus der Privatpraxis, bei denen
Erblichkeit vorhanden ist, vertheilen sich auf

D. 0.5—1.75 =— 33 Augen

2.0—50 == 68
5.0—~6.0)
., (= 66
6.0--8.0f 6
8.0—15.0 == 19
S war in den meisten Fillen — 1.

Den Fallen aus der Poliklinik mit  erwiesener Lrblichkeit
stehen  gegeniiber 836 I'dlle = 46,30%, bei denen keine Erblich-
keit nachgewiesen worden ist.

Unter dicsen zeigten 180 Falle - 21,24 doppelseitig keine
Verdnderungen im Fundus loculi. 25 Fille = 2,0” zeigten
cinseitig am Augenhintergrunde keine Erscheinungen, auf dem
andern Auge einen schmalen Biigel.

Beiderseits schmale Biigel waren vorhanden in 114 Fillen =

13,63%; combinirt waren § Fille mit macul. corneae, 1 Fall mit
As, 1 Fall mit Strabism. divergens und 4 IFille mit cinem Staphylom
nach oben.

Bds. mehr oder weniger grosse Staphylome liessen sich in
457 Fiéllen = 54,6% constatieren.

Darunter zeigten sich

55 Falle mit macul. corneae
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16 Fille mit Astigmatism.

20 -, ., Staph. annulare
IS5 .  etagenf.
5w » ., nach unten
I, »  oben
15, Anisometropie
4 5 »  Strabism. c.li\ferg.
2, » Spasm. accom.
Myopia maligna fand sich in 60 Fallen = 7,17% bei nicht

wrblicher Anlage.
Eine Zusammenstellung der Dioptriegrade der 180 Fille =

360 Oculi, bei denen keine ophthalmoscopischen Verdnderungen
nachwcisbar waren, ergab

D. 0,5—1,75 = 185 Augen )
=T 342

20—30 =157 ., J

5.;0-60 = 9 , |\
60—80 = 9 , }J 18

Vergleichen wir diese Zahlen mit den bei A gewonnenen, o
sehen wir, dass bei Myopen mit einer erblichen Anlage die héheren
Dioptriegrade von 5—10 D. bei weitem tberwiegen, dort 184 Augen,
hier 18, also ein Verhaltnis von 10: 1.

Aus der Zusammenstellung der Privatpraxisfille ergiebt sich:
Die 63 Fille, bei denen keine lirblichkeit vorhanden, zeigen 14 mal

== 22,2% kecine Verdnderungen und diese 28 Augen verteilen sich

auf D. 0.5--1.75 == 10 l

2.0—35.0 == 12 } Augen

5.0—80 — 6
im Vergleich mit den Fillen der Erblichkeit der Dioptriegrade
5—135.0 = 85 : 6 = 14 : 1 wieder stark uberwiegend.

Es stimmt mit dicsen Zahlen die von Pfliiger angegebene
Zahl 10 iiberein. Dieser Autor fand 10 mehr myopische Kinder
bei den Familien mit hereditirer Belastung, als solche ohne Belastung.

Dass das Verhiltnis der Hereditdt zur nicht erblichen Anlage
14 : 1, wie es sich aus den Fillen der Privatpraxis ergiebt, ein etwas
grisseres ist, lasst sich wohl darauf zuriickfithren, dass die Privatpraxis
von vorneherein mehr Besucher aus den besserenKlassen aufweisen
wird, bei denen ja die Hereditiit eine grossere Rolle spielt.
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Der Uebersicht wegen stelle ich die gefundenen Resultate
neben cinander.

2141 Myopen Poliklinik Privatpr, i Sa.
1805 -+ 336

Falle o, | Falle . o, ,]’iillc" o,

Bui nachgewiesener

Erblichkeit w2 43.8 263 827 | 1055 49,27
1. Keine Verinderungen 279 30,20 93 30,3 372 39,26
2, cinseitig keine Verinderung,
schmale Sichel a, d.and. Auge Y] 144 6 298 64 6,07
3. bds, ganz schmale Biigel 1549 20,0 Bl 15,2 200 19,81
1. b, grosse Staph, 196 24,7 H8 2205 254 24,07
9. Myop, maligna, 101 12,75 30 11,02 131+ 1241
f. Complicit mit As, 4t 9,65 47 17,9 BT ¢ 825
7. ohne Angahe d, ophth, ‘

Befundes — — 26 0,8 26 9,8
Keine erbl. Anlage 836 46,31 63 18,75 899 419
1. Keine Veriinderungen 180 21,24 14 22 99 194 21,68

2. cinseitig {3 nibil, auf dem

andern Auge schm, Biig. 25 29 2 3517 27 311
3. hds, schmale Biigel 114 13,63 [} 9,59 120 18,34
4, ])ds.mehrod.wenig‘gr Staph, 457 . b46 30 4779 487 54,17
5. Myop. maligu. 60 TITL o1 1rde [ 71 7.8
6. Macul, corn, 60 N 7 11,11 67 7,06
7. Astigmatism, o 203 1. 6] 21 2,33

Anamnese fehit. 1% L o9sa | 10 99 | 85 88
1. keine Verinderungen 80 1 45,7 - | - B0 . 4d7
2. 2 nihil elnseitiz,  sonst ‘

schmale Sichel 11 6,2 1110, 11 1,22
3. Myop. malign. 76 43,42 1 40), 8 8,8

4. ohne Angabe d, ophthalmos- ;
cop. Bef, !

o
o
. . |
3. mehr od, weniger gr, St i 2 |

Aus dicser Tabelle ergiebt sich nun, dass von allen 2141
Myopen =7,37% mehr erbliche Falle vorhanden sind, als solche ohne
Erblichkeit.  Weiterhin zeigt ein Vergleich der beiden Rubriken
»keine ophthalmoscop Verdnderungen« ein Ueberwingen der Erh-
lichkeit mit 13,64%. Auch dort, wo wir beiderseits ganz schmale,
scharfrandige Biigel vor uns haben, finden wir die Erblichkeit vor-



herrschend; dasselbe fand Maes und spricht den Satz aus, dass

sschmale, scharfrandige Biigel aaf angeborne Verdnderungen  im
Augenhintergrund hinweisen . Besonders  hervorzulichen ist noch
das Verhiltnis, wic oft der Astigmatismus in dem cinen oder anderen
Falle vorkommt. Die Tabelle giebt bei nicht erblicher Anlage cinen
Procentsatz von 2,33% im Vergleich zum Procentsatz bei erblicher
Anlage == 8,25%, einen Ueberschuss zu Gunsten der letzteren um
5,82%. s stimmt dicse Thatsache des hiufigeren  Vorkommens
des Astigmatismus bl Fillen mit crblicher Anlage mit fritheren
Beobachtungen iiberein und die Thatsache, dass As. cin angeborner
Zustand in der verschiedenen Kriimmung der comea ist, berechtigt
s der Meinung, dass anch dic Myopic in cinem Zusammenhang
mit dem A= stehe s wir finden daher fast regelmissig bei vorhandenem
Astigmatismus mit Bugel nach unten die Angabe, dass die Myopic
in der IFamilie erblich rist.

Meine Resultate tber die »negativen ophthalmoscop. Befunde
stimmen mit denen von Maes darin iiberein, dass die Iirblichkeit
mit dem negativen Befunde in Zusammenhang steht. Die Procent-
sahlen weichen von cinander ab. Maes fand bei nachgewicsener
Lirblichkeit 22,2% und bei nicht erblicher Anlage 4,0% »ohne
Chorioidealverinderungenc.  Von den 39 congenitalen Fillen, hei
denen /unlelch immer das Moment der Hereditit nachgewiesen
wurde, zeigten 11 Fille bds. keine Chorioidealverdnderungen = 28,0%,
5 Fille einseitig nihil,, auf dem andern Auge schmale Sichel = 12.8%..
Zahlreiche Untersuchungen iiber negative Befunde sind bis jetzt
{iberhaupt noch nicht augestellt worden, und dic w enigen JAngaben
in der Litteratur nehmen auf dic Hereditasverhiltnisse gar nicht
Riicksicht. Donders, Stellwag, Cohn erwahnen das Fehlen
jeglicher Veranderungen. Mauthner beobachtete das Ifehlen der
Biigel selbst bei héheren Myopiegraden, und nicht nur bei jugend
lichen Personen, sondern auch bis zu einem Alter von 40—-50 Jahren,

Arlt sah bei geringen Myopiegraden keine Ausdehnung der
chorividea oder sclera durch objective Verdnderungen im  fundus
occli eintreten; bei den mittleren Graden sah er nur selten keine
Verinderungen, in der Regel eine eigenthiimliche Chorioidealver-
dnderung. Der Autor macht daher keinen Unterschied zwischen
den Augen ohne Chorividealverdnderungen und denen, wo durch
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die mechanische passive Dehnung deutliche Coni und Atrofie der
Chorioidea hervorgerufen sind.

Endlich sind noch von Schleich und Férster Procent
zahlen angegeben, ersterer fand 18,2% ohne Sichel, mecist nur
geringen Grades, letzterer 33,6% ohne Sichel. Ieider ist in bezug
auf die Frblichkeitsfrage keine Angabe gemacht.

Wenn schon Maes in seiner Arbeit sich dafiir entschicden
hat, dass der negative ophthalmoscopische Befund in einem gewissen
Zusammenhang mit crerbter Anlage stche, so kann ich diesem nur
zustimmen.  Steht einerscits das Verhiltnis zwischen erblicher Anlage
und erworbener Myopie von vornhcrein bei der ersteren schon um .
13.64%0 besser, so findet sich anderseits ohne Zweifel cin Vorzug
zu Gunsten der Erblichkeit fir die hisheren Dioptricgrade von 5—10 D,
wenn man die geringeren Grade unberiicksichtigt lasst. 1is ist be-
sonders auffallend, dass gerade bei erworbener My opie die Dioptrie-
grade nur gering sind und dass auch regelmissig nehen dem Fehlen
eines  Staphyloms eine entziindliche Reaction nachweisbar ist,
Liebreich hatte bereits weitere Ergdnzungen zu den Angaben
von Graefes iiber den ophthalmoscopischen Befund gegeben,  Die
Papille sah er oval, die nasale Halfte erscheint &fters rother. Die
Rénder des Biigels zeigen einen Pigmentsaum und dic Gefisse er
scheinen stirker gefiillt und geschlingelt.

Dodbrowolsky sah diese Reizerscheinungen besonders mit
Accommodationskrampf verbunden,

Schiess und Pfliiger geben als erste sichtbare Verdnderungen
im fundus oculi bei beginnender Myopic Rétung und Tritbung der
Papille an, die immer zuerst an der nasalen Seite deutlicher ist.
Spiter wird die .Papille deutlicher triibe und verschwommen, ihre
Grenzen verwischen sich.  Venen und Arterien zeigen  stirkere
Fiillung und SChlﬁngelung. Knies fand den Sehnerven im Initial-
stadium der M. fast nie normal, und er sieht den Process als eine
leichte Neuritis an.

Straumann fand dic entziindlichen Erscheinungen am inten-
sivsten im Initialstadium der Myopie, bei bestehender Myopie ver-
schwinden sic allméhlich.

Zu der Erblichkeitsfrage stellt sich Straumann folgender-
massen: Die Myopie wirkt proportional mit dem Grade der M.
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auf das Sehvermégen verderblich, ebenso auf die Verinderungen
im fundus oculi in der Weise meistens, dass je hoéher die Dioptrie-
grade der M. sind, um so mehr Verdanderungen sich vorfinden.
Der Einfluss der Erblichkeit macht sich auf den Grad der M. und
auf die ophth. Verdnderungen in der Weise geltend, dass die Falle
mit hereditirer Belastung eine um so gréssere Anzahl der hheren
Myopiegrade zeigen, eine kleinere Anzahl geringer Grade; ophthal-
moscopisch finden wir weniger normale Befunde, dagegen mehr
deutliche Veranderungen im fundus oculi, als bei den nicht hereditir
belasteten Fillen,

Was die entziindlichen Erscheinungen bei der M. anbetrifft,
50 st es durchaus nicht immer nétig, dass sie im Beginne der M.
auftreten miissen. Denn eine Myopie mittleren oder hohen Grades
bei Erwachsenen und ein geringer Grad bei Kindern, zugleich ohne
jede Spur von Chorioidealverinderungen, und S = 1 bewecisen uns,
dass wir es mit ganz gesunden Augen zu thun haben, die nur wegen
einer erblichen, durch die Zeugung iiberkommenen Bildungsanomalie
eine zu lange Sehaxe erhalten haben, Die Verlangerung der Axe
bei Augen, die intraocular gar keine Verinderungen aufzuweisen
haben, hidngt nun sicher nicht von einer mechanischen, passiven
Dehnung ab; denn eine solche kann nur dann vorhanden sein, wenn
-entsprechénd der einwirkenden Schidlichkeit in einer zu starken
Convergenz oder zu grosser Anspannung des Ciliarmuskels bestehen,
irgend welche Verinderungen wiirden doch hinterbleiben. Daher
wiirden solche Augen, die in Folge ererbter Anlage eine zu lange
Augenaxe erhalten haben, keine kranken, sondern héchstens zu den
Bildungsanomalien zu zihlen.

Dass damit aber nicht in allen Fillen bei ererbter Anlage
der ophthalmoscop. Befund ein negativer zu sein braucht, beweist
das Vorkommen von angeborener Sichel auf hereditirer Basis, Eine
Erklarung hierfir hat schon Maes gegeben, dass das Chorioideal-
gewebe nicht ganz so productiv in der Neubildung von Zellen ist.
So ist es daher erklérlich, warum wir dann bei einem Auge, welches
in einem Alter von 15 Jahren bei »2,5 DS = 1 und ohne
Spur von Chorioidealverdnderungen« in 2-—g Jahren an Dioptrie-
graden zunimmt, also ebenso die Axe, dem Naturgesetz folgend,
langer wird und eine stirkcre Myopie erzcugt, aber patholog. Ver-
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dnderungen hervorzurufen. Andererseits ist es nicht ausgeschlossen,
dass zu einer solchenWachstums-myopie eine neue hinzuerworbenwird.

Handelt es sich z. B. um eincn Secundaner, dessen Iiltern
beide myopisch sind, Vater Pastor.

Der Schiiler, 15 J. alt, hat bds. M. 2,5 5, — 1. intraocular
nihil, —

Nach einiger Zeit stellt er sich wieder vor, und es ergiebt
sich M. 4, bds. S. = /.

»Bds. Papillen gerstet, besonders nasalwirts nnd dasclbst
geschwollen. An der temporalen Seite Chorioidea etwas rissirg und
marmorirt auf einer !/4 Papillendurchmesser grossen, aber keineswegs
scharf abgegrenzten Streckec.

Es handelt sich zupidchst um eine Wachstumsmyopic; es
beginnt aber an der temporalen Seite ein Bugel sichtbar zu werden,
der von entziindlichen Erscheinungen begleitet ist. Es handelt sich
um eine passive Dehnung, bedingt offenbar durch eine angestrengte
Nahearbeit, wie sie in der Schule verlangt wird.

Man findet dann stets bei Reizerscheinungen die Sehschirfe
herabgesetzt, uud meist handelt es sich auch um ganz junge In-
dividuen, bei denen die Myopie noch progressiv ist, d. h. progressiv’
in dem Sinne, dass die Myopic noch im Stadium des Fortschreitens.
sich befindet, wie es die Natur vorschreibt. Denn einerseits nennen
wir eine Myopie »progressive, wenn z. B. ein Seminarist von
17 Jahren mit einer Myopie von 1,0 D. nach einiger Zeit mit
2,5-—3,0 und spiter 5,0 D. sich vorstellt, die Myopie also solange
zunimmt, wie das Wachsthum das ganzen Korpers noch nicht ab-
geschlossen ist, das Wachsthum physiologisch ist. Andrerseits hat.
im 2. Falle die Myopie bedeutende Verdnderungen aufzuweisen,
pathologische Processe, die stiarker und stirker werden.

Dem physiologischen Wachstum gegeniiber ist es unmoglich,.
der Myopie Einhalt zu thun, solange nicht das Wachstum aufhort
und die Myopie stationir wird; die Myopie dagegen, bei der patho-
logische Processe vorhanden, hitte wohl durch eine zweckmissige
Hygiene verhindert oder verringert werden konnen.

Nicht unerwihnt soll endlich bleiben, dass es auch Fiile giebt
mit negativen ophthalmoscopischen Befunden, wo die Ursache der
Myopie in einer angebornen zu starken Kriimmung der Linse liegt..
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Fassen wir die gefundenen Resultate zusammen, so ldsst sich
folgendes constatiren :

1. Die Myopie iibt einen verderblichen Einfluss auf das
Sehvermégen.

2. Die Erblichkeit spielt beim Zustandekommen der Myopie
eine grosse Rolle; ihr Einfluss macht sich nicht immer geltend auf
den Grad der Myopie, besonders aber auf die ophthalmoscop.
Veranderungen,

3. Der Grad der Myopie steht vielfach in keinem Verhiltnis
zum  ophthalmoscop. Befund. Ein negativer Befund im Augen-
hintergrund bei einem hohen Dioptriegrad von 5—r1o0 D. und
dariiber, ferner ganz schmale scharfrandige Biigel weisen auf
angeborene Verinderungen hin. :

4. Bei den congenitalen Fillen kann man meist das Moment
der Hereditit nachweisen, und ist in fast 30% ein negativer
ophthalmoscopischer Befund vorhanden.

5. Der Astigmatismus steht in einem Zusammenhange zur
Myopie bei ererbter Anlage.

6. Fir Myopie ohne jede nachweisbare Hereditit gelten als
Entstehungsursachen Hussere Schidlichkeiten, Ueberanstrengungen
der Augen, macul. corn. und sind hier meist entziindliche Er-
scheinungen, Rétung, Triibung der Papille, und Marmorirung nach-
weisbar.

7- Die Dioptriegrade bei Myopie ohne ererbte Anlage bewegen
sich in geringer Héhe, wenn negative Befunde im fundus oculi
vorhanden sind.

Zum Schlusse verfehle ich nicht, Herrn Professor Dr. Vélckers
fir die giitige Ueberlassung der Fille, sowie fiir die freundliche
Forderung bei dieser Arbeit meinen tiefgefiihlten Dank auszusprechen..






Vitae curriculum.

Als Sohn des Obertelegraphen-Assistenten Wilh. Lehmann,
bin ich Wilhelm Carl Ferdinand Lehmann, am 12, Februar 1865
zu Magdeburg geboren.* Den Gymnasialunterricht genoss ich in
Osnabriick, bestand dort Ostern 1885 das Maturitdtsexamen. Als
Studierender der Medicin bezog ich die Universititen Géttingen
und Leipzig; an letzterer bestand ich am 10. Februar 1887 das
tentamen physicum. Seitdem studierte ich in Kiel. Am 5. April
1890 bestand ich das medicinische Staatsexamen und am 23. Juni

desselben Jahres das Examen rigorosum.
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Bei der Behandlung der Schweissfiisse sind vom pharmakolo-
gischen Standpunkte aus vor der Anwendung der 10% Chrom-

siure unschuldigere Mittel zu versuchen.

I
Negative ophthalmoscopische Befunde im Augenhintergrunde
bei der Myopie bei hoheren Dioptriegraden, von 5,0 D. an, weisen

aut angeborene Verdnderungen hin.







