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Die Erkrankungen der Conjunctiva, 
Cornea und Sclera. 

Von 

F. SCHIECK-Wtirzburg. 

Mit 302 Abbildungen. 

Einleitung. 
jonjnnctiva, Cornea nnd Sclera als Teile der auJ3eren Augenhiille. 

Die Cornea (Hornhaut) und die Sclera (Lederhaut) bilden zusammen die feste 
{apsel der Augapfels. Ihnen liegt an der Vorderflache die Conjunctiva (Binde
laut) an, welche mit der Hornhaut fest verwachsen ist und die Verbindung der 
)berflache des Auges mit der Haut des Gesichtes vermittelt. AIle drei Haute 
lienen dem Schutze der zarten Bestandteile des Augeninnern, freilich nicht in 
~leichem AusmaBe; denn der Hornhaut fallt auBerdem noch die Aufgabe zu, 
lie Lichtstrahlen in das Auge eintreten zu lassen und an dem Zustandekommen 
les Bildes der AuBenwelt auf der Netzhaut hervorragend mitzuwirken, wahrend 
lie Bindehaut nur im Gebiete der Hornhautoberflache und des angrenzenden 
:'imbus an dem Aufbau der Kapsel direkt beteiligt ist. Ihr weitaus groBerer 
\.bschnitt ist zu Schleimhaut umgebildetes Integument, welches zur Ermog
ichung der freien Beweglichkeit des Augapfels und der Lider in Form des 
,Bindehautsacks" zum Teil tiefgreifende Falten auskleidet. 

Wenn die einzelnen Bestandteile dieser "auBeren AugenhiiIle" somit be
londere Funktionen haben, so gehoren sie doch yom klinischen Standpunkte aus 
)etrachtet zusammen, wie die Retina mit dem Uvealtractus ein einheitliches 
}anzes bildet. Diese engen Beziehungen spiegeln sich in den krankhaften 
~ustanden insofern wider, als eine gegenseitige Abhangigkeit der pathologischen 
Prozesse und ihrer Folgen sich iiberall bemerkbar macht. Wollte man lediglich 
lie Bindehautleiden schildern, ohne darauf Riicksicht zu nehmen, daB das 
ffornhautepithel und die vordere Grenzmembran mit den anliegenden Lamellen 
mtwicklungsgeschichtlich und nosologisch zur Conjunctiva gehoren, so diirfte 
lie Darstellung ebenso unvollstandig bleiben, wie wenn man die Entziindungen 
fer Sclera nicht in ihren Fortsetzungen auf die Cornea verfolgen wiirde. 

AuBerdem hat die Bindehaut-Hornhaut-Lederhaut in den meisten Fallen 
lie VOn auBen an das Sehorgan herantretenden Schadigungen zuerst und viel
'ach auch allein zu tragen und abzuwehren, sei es, daB es sich um mechanische 
[nsulte oder Infektionen handelt. Der Hinweis auf die Rosacea-Conjunctivitis, 
·Keratitis und -Scleritis diene des weiteren als Beispiel fiir die klinische Ein
leitlichkeit der entstehenden Krankheitsbilder, soweit das Ubergreifen VOn Haut
_eiden auf die Bedeckungen des Auges in Frage kommt. Von der Skrofulose 
~ilt mutatis mutandis dasselbe. 

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. IV. 
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Ferner sind histologische Momente zu bedenken. Das Baumaterial der drei 
Haute ist im wesentlichen Bindegewebe, das aus dem Mesoderm abHtammt, 
welches ehedem den ektodermalen Augenbecher umhtillte (s. Band 1 deH Hand
buchs S. 501). So bleibt im postfetalen Leben eine unverkennbare Uberein
stimmung in der Struktur erhalten, obgleich nicht iibersehen werden dad, daB 
die Bindehaut im allgemeinen mehr der anBeren Haut zugehort, deren Epithel 
sie auf der Hornhautoberflache festheftet. An einer Stelle sind die drei Mem
branen freilich zu einem auch anatomisch deutlichen und untrennbaren Canzen 
verschmolzen. Es ist der ringformige Abschnitt, der die Hornhautperipherie 
umkreist; denn hier geht die Sclera ohne scharfe Crenze unmittelbar in die 
Cornea tiber und gleichzeitig verwachst mit del' Bulbuskapsel die Conjunctiva 
(s. Abb. 1). Sie gibt am Limbus ihren Schleimhautcharakter auf und wird znm 
Hornhauttiberzuge, indem sie zunachst durch Vermittlung des episcleralen 

,~!!~!!~ HE ;; - BJI 

- HL 

Abb. 1. Dcr Ubergang der Conjunctiva in die Cornea und die Verbindung der Cornea mit der 
Sclera und der Sclera mit der Conjunctiva am Limbus. Dcutliche Papillenbildung der Tunica propria 
conjunctiv,),8. Da,s normale Bintlchautepithel gleicht durch seine verschierlen entwickcltc Dicke 
die Oberfliichendiffcrenzen gr61.ltenteils aus. Man beachtc die klare Trcnnung ,les episcleralcn 
Gefiil.lsystems (aus den Artt. ciliares ant.) vom eonjunctivalen Gcfiil.lsystem (,ms den Artt. conj. 

post.). HE Hornhautepithel; B111 BOWMANsche Membran; HL Hornhautlmncllen. 
(Aus LOIILEIN: Pathologische Anatomic der Conjunctiva, im Hanrlhuch der spezielJen pathologischen 

Anatomic und Histologie, Bd. 11 /1.) 

Gewebes und dann direkt mit der Sclera Verbindungen aufnimmt. Ihr GefaB
system ist auBerdem mit dem der Sclera an dem Aufbau des Randschlingen
netzes der Hornhaut (s. S. 202) gemeinsam beteiligt, und es ist deswegen leicht 
verstandlich, daB hier gentigend Gelegenheit dazu gegeben ist, daB sich eine 
zunachst in einer der drei Haute lokalisierte Erkrankung den anderen mitteiit. 

Allerdings laBt sich nicht in Abrede stellen, daB es eine ganze Anzahl von 
pathologischen Zustanden giht, welche streng an den Bereich der Bindehaut oder 
der Hornhaut oder der Lederhaut gebunden sind. Wir kennen nur ein Ulcus 
serpens der Cornea, weil die besseren Ernahrungsbedingungen der Sclera und 
der Conjunctiva dem weiteren Vordringen der Infektionserreger eine Schranke 
setzen. Andererseits kommt wohl eine Diphtherie und ein Trachom der Binde
haut und der Hornhaut vor, aber ein Miterkranken der Sclera nicht. Auchkennen 
wir keine primaren Geschwtilste der Sclera, wohl aber solche, und zwar meist 
gemeinsame der Bindehaut und Hornhaut. Dabei ist die Sclera der Limbus
gegend, wie die Erfahrung immer deutlicher lehrt, diejenige Zone, in welcher 
sich endogene metastatische Prozesse mit Vorliebe zunachst festsetzen und 
lange Zeit schwelen konnen, bis die Bindehaut oder die Hornhaut oder unter 
Umstanden auch der vordere Uvealtractus die Folgen der Ansiedlung zu 
spiiren bekommen. Somit herrscht hier eine gewisse Abgeschlossenheit der 
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Erkrankungen vor, die sich aus der resten Struktur der Lederhaut ableiten laBt, 
welche die Moglichkeit gewahrt, einen in Entwicklung begriffenen Herd langere 
Zeit abzukapseln. 

Einteilung der Darstellung. Angesichts dieser vielfachen Verflechtungen und 
doch auch wieder ausgesprochenen Selbstandigkeit der Bindehaut-, Hornhaut
und Lederhauterkrankungen ist eine folgerichtig durchgefiihrte Gliederung des 
Stoffes recht schwierig. Einerseits gilt es, Zusammengehoriges nicht willkiirlich 
zu trennen, und andererseits muB doch die Eigenart der drei Abschnitte, wie sie 
im klinischen Bilde oIt genug zutage tritt, gebiihrend beriicksichtigt werden. 
Meines Ermessens ist diese Aufgabe nur dadurch zu lOsen, daB zwar die Ein
teilung in Erkrankungen der Bindehaut, der Hornhaut und der Lederhaut in 
der iiblichen Form beibehalten wird, aber die verschiedenen Typen der Ver
anderungen nicht aus ihrem atiologischen Zusammenhang gerissen, sondern bei 
demjenigen Abschnitte der auBeren Augenhaute erschopfend dargestellt werden, 
der den Hauptsitz darbietet. So findet der Leser im Kapitel iiber das Trachom 
der Conjunctiva auch die zugehorigen Hornhautveranderungen, in dem von 
den Phlyktanen der Bindehaut auch die skrofulOsen Infiltrate und Geschwiire 
der Hornhaut usw. 

Die Erkrankungen der Conjunctiva. 
Anatomisch-physiologische Vorbemerkungen. 

Die Schleimhaut und ihre Sekretion. Die Bindehaut ist entwicklungsgeschicht
lich ein Abkommling des auBeren Integumentes, das eine Einstiilpung erfahren 
und Schleimhautcharakter angenommen hat. Fiir ihre Feuchthaltung sorgt im 
wesentlichen das System der verschiedenen Tranendriisen (s. dieses Handbuch 
Bd. 1, S. 287), doch kommt ihr selbst die Fahigkeit zu, eine Fliissigkeit abzu
sondern; denn die Gesamtheit ihrer Epithelien (mit Ausnahme des Uberzugs der 
Hornhaut) besitzt ein solches Sekretionsvermogen. Man muB die Conjunctiva 
deswegen in gewisser Hinsicht als eine "Flachendriise" ansehen (Bd. 1, S. 273). 
Ubrigens kann man diese Tatigkeit mit Hilfe der starkeren VergroBerungen 
der Spaltlampe beobachten; denn innerhalb der Hornhautperipherie tritt bei 
langerem Offenbleiben der Lidspalte eine physiologische "Epithelbetauung" 
auf, die nach A. V OGT auf der Sekretion kleinster Fliissigkeitsperlen beruht. 
Ebenso gelingt es, nach vitaler Farbung der Bindehaut mit Methylenblau die 
austretenden Schleimtropfchen auf der Oberflache der Conjunctiva sichtbar 
zu machen [KNUSEL (a)]. Auch der Nachweis des Vorhandenseins vieler Schleim
zellen, die bei Konjunktivalerkrankungen, aber auch im Alter an Zahl zunehmen, 
zeigt, daB die Bindehaut den Tranen eigenes Material zumischt. Unter abnormen 
Bedingungen nimmt das Sekret eine schleimige, eiterige, fibrinose oder hamor
rhagische Beschaffenheit an und driickt damit haufig genug dem klinischen 
Bilde der jeweils vorhandenen Erkrankung den Stempel auf. 

1m Epithel der erkrankten Bindehaut treten mit konzentrierter wasseriger Methylen
blaulosung 8tark fiirbbare Karper auf, die aIs eine in den Zellinterstitien liegende, geronnene 
Masse aufzufassen sind. A. PETERS hat darauf hingewiesen, daB die gleichen Gebilde auch 
bei Pharyngitis granulosa anzutreffen sind, und halt sie fiir identisch mit den von KNUSEL 
fiir Schleimtropfen erklii.rten Faden und Kolben. Indessen lehnt er die von diesem Autor 
gegebene Deutung ab, daB ein direktes Produkt der Schleimzellen vorliege, sondern er 
nimmt an, daB es sich um ein Epithelfasersystem handelt, wie es WALTER FruEBOES fiir 
die Hornhaut annimmt. 

Die einzelnen Abschnitte. Wahrend der Anatom (Bd. 1, S. 271) die Regionen 
des Bindehautsacks zunachst in die mit der Unterlage fest zusammenhangende 

1* 
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Conjunctiva tarsalis und die nur lose dem Gewebe aufliegende Conjunctiva 
mobilis sowie diese wieder in die Conjunctiva palpebralis, fornicalis, bulbaris 
(iibergehend in die C. cornealis) gliedert, hat es der Sprachgebrauch des 
Klinikers mit sich gebracht, daB man einfach nur von der Bindehaut der Lider, 
der tJbergangsfalten und des Augapfels spricht. Dem gegeniiber rechnet man 
gemeinhin den entwicklungsgeschichtlich der Bindehaut zugehorigen Hornhaut
iiberzug (Pars conjunctivalis corneae) kurzerhand zur Cornea. 

-'I 

.1 

M 
./ 

------T 

Abb.2. stuck dcs oberen Lides cines Mannes in den 20er Jahren (Hinger.), yon der Riiekseite bei 
schief auffallendem Lichte photographiert, ungefiirbt. Das Lid war gleich nach dem Tode aus· 
gesehnitten, flach gelegt und auf ciner Korkplatt<l aufgespannt und wurde so durch starken Alkohol 
fixiert, wobei eine sehr erhebliche Abnahme der Dicke eintrat. A Innere Lidkante als scharfer 
Strich erkennbar; 111 1"1'1 Grenze der Conjunctiya tarsalis gegen die Conjunctiva supratarsalis; 
m schmale Zone liber der Lidkante, in welcher die Papillen der Tunica propria uudeutlich simi und 
eine gewisse Andeutung von senkrechten Lcisten bemerkbar ist; P Region der Plateaus und Rinnen. 
Die Plateaus sind wahrscheinlich tlurch die zusammenziehende Wirkung des Alkohols Yerklcinel't 
und dadurch dic Rinncn erweitcrt. Der Grund der letzteren ist cben. P' ein Teil diescr Region 
mit starker Verziehung durch das Aufspannen; S B1utfleck; T Conjunctiva tarsalis mit Papillen 
der Tunica propria. Das diekcre Epithel zwischen dcn Papillen erscheint als ein Nctz dunklel'e!' 
Linien. In diesen I"inicn erbliekt man hier und da mit blol.\em Auge oder besscr mit der Lupc 
Grlibehen unter dem Bilde fciner runder oder langlicher dunkler Punkte. (Nach H. VIRCIIOW. 

iIll Handbuch der gesamtcn Augenheilkunde von GHAEFE,SAEMISCH, 2. Aufl. Bel. 1/1. 

Die Bindehaut der in der Lidspalte liegenden Bulbusteile sieht man ohne 
weiteres, die des unteren Lids und der unteren tJbergangsfalte leicht nach Herab
zieh'en des Unterlids, die der oberen Tarsalregion und oberen tJbergangsfalte 
aber erst nach erfolgtem Ektropionieren, ja doppeltem Umschlagen des Ober
lids, indem der Patient gleichzeitig moglichst nach abwarts blickt. Am besten 
gelingt dieses - bei empfindlichen und unverniinftigen Personen oft sehr 
schwere - Verfahren, wenn man den Rand eines DESMARREschen Lidhalten; 
gegen das obere Ende des Lidknorpels andriickt und iiber seinen Rand das 
Lid umstiilpt (s. Bd. 2, Untersuchungsmethoden). 

Die OberfHiche. Wenn man auf diese Weise sich die einzelnen Teile des Binde
hautsacks zu Gesicht bringt, iiberzeugt man sich leicht davon, daB sie ein ver
schiedenes Aussehen und Oberflachenrelief darbieten. Ohne scharfe Grenze 
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geht an der hinteren Lidkante die Raut des intermarginalen Teils in die 
Bindehaut uber und wird in der ganzen Ausdehnung zum unverschieblichen, 
glatten Dberzug des Lidknorpels. Normalerweise ist dieser Teil der Membran 
durchscheinend, so daB man die im Tarsus von oben nach unten verlaufen. 
den MEIBoMschen Drusen mit ihrer feingelappten Kontur (Bd. 1, S. 265, 
Abb. 93) als zarte graugelbliche Striche durchschimmern sieht, die in das 
gelbliche Gewebe der Lidplatte eingebettet sind. Das Erhaltenbleiben oder der 
Verlust dieser Transparenz bietet z. B. bei der Differentialdiagnose zwischen 
Conjunctivitis follicularis und trachomatosa ein wertvolles Unterscheidungs. 
merkmal; denn, sobald eine diffuse zellige Infiltration unter dem Bindehaut. 
epithel zur Entwicklung gelangt, entzieht sich das System der MEIBoMschen 
Drusengange der sonst moglichen Wahrnehmung 
(s. S. 101). 

Wenn man die Innenfliiche der Lider ein· 
gehender betrachtet, bemerkt man ein feines 
Oberflachenrelief, das dem Glanze der Epithel· 
decke ein sammetartiges Aussehen verleiht. 
Diese leicht unebene Beschaffenheit ruhrt da· 
von her, daB nahe dem freien Lidrande schmale 
Einsenkungen eine unscharfe, im wesentlichen 
senkrecht gestellte Streifung entstehen lassen, 
wahrend weiter nach der Dbergangsfalte zu die 
Conjunctiva tarsi ein Feld kleiner Papillen tragt 
(siehe Abb.2). Dieses wiederum geht an der 
Grenze zur Conjunctiva mobilis in die Zone des 
STIEDAschen Rinnensystems uber, das aus 
etwas tiefer greifenden, sich vielfach uber. 
kreuzenden Furchen gebildet wird, welche 
groBere, ebenfalls Papillen tragende Felder ein
schlieBen. Innerhalb der kleinen papillaren Er
habenheiten verasteln sich feine GefaBe in ana· 

Abb. 3. Gcfii.llknituel in der normalen 
Conjunctiva tarsi nahe oem freien 
Tarsusrand. Oberflitchenbild. 80fache 
Vergrollerung mit Zeill. binok. Mlkro· 
skop. (Nach WALTHER LOHLEIN.) 

stomosierende Schlingen, die aus del' Tiefe nach der Oberflache zu aufsteigen 
und Ahnlichkeit mit einem Glomerulus del' Niere haben (Abb. 3). 1m Bereiche 
del' lockeren Conjunctiva palpebralis und fornicalis andert sich das Aussehen 
del' Bindehautoberflache wesentlich; denn hier ist die Membran, wenn sie 
nicht durch exzessive Blickrichtung nach oben und unten entfaltet ist, in 
unzahlige kleine Buchten und Leisten zusammengeschoben, die den Binde· 
hautiiberschuB darstellen, welchen die unbehinderte Beweglichkeit des Bulbus 
und del' Lider erfordert. Namentlich die Offnung und SchlieBung del' Lid· 
spalte bringt diese Faltenbildungen mit sich. Die Exkursionsfahigkeit des 
Bulbus nach rechts und links erheischt ebenfalls besondere Vorkehrungen, die 
dadurch gegeben sind, daB die Bindehaut seitlich des Bulbus glattwandige 
Taschen bildet. Lateral ist nul' eine Einsenkung des Konjunctivalsacks VOl'· 

handen, medial wird die del' Carunkel vorgelagerte halbmondformige Falte 
(Plica semiIunaris) bei Abduction des Bulbus seichter, bei Adduction tiefer. 
Sie verstreicht abel' selbst bei maximaler Blickwendung nach auBen rue vollig, 
da sie ein drittes rudimentares Augenlid darstellt, in dem hin und wieder 
Knorpelreste gefunden werden. 

Die Caruncula lacrimalis (Bd. 1, S. 277) liegt im inneren Lidwinkel als eine 
rotliche, warzenformige Erhabenheit und gehort zum Bindehautsack, hat dickeres 
Epithel mit eingelagerten Schleimzellen, Raarbalgen samt Driisen und bildet 
somit ein Mittelding zwischen Cutis und Schleimhaut. 
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Die Conjunctiva bulbi bietet wenig bemerkenswerte Eigentiimlichkeiten dar. 
Sie ist wie die des Tarsus durchscheinend, so daB die Einzelheiten an der AuBen
flache der Sclera und Episclera fast unverschleiert sichtbar sind, und man hin 
und wieder nicht ohne weiteres sofort entscheiden kann, ob ein GefaB der Con
junctiva oder der Scleraoberflache angehort. Erst die Prufung seiner Verschieblich
keit behebt jeden Zweifel; denn bis zum Limbus bewahrt die Augapfelbindehaut 
das Kennzeichen der Conjunctiva mobilis. Die auf dem Bulbus liegende Schleim
haut ist stets feucht und verleiht dadurch zusammen mit dem Glanze der Horn
hautdecke dem Auge den lebhaften Ausdruck. Gewisse Veranderungen im Epithel 
(z. B. bei Xerosis conjunctivae; s. S. 14) heben diese Fahigkeit, Feuchtigkeit 
anzunehmen, auf. Dann wird die Conjunctiva bulbi stellenweise trocken und 
gewahrt den Anblick, als wenn eine dunne Fettschicht vorhanden ware, auf der 
die Tranenflussigkeit nicht haften kann (s. auch S.327). 

Abb. 4. 'l'ypisches Bild der Conjunctivulgcfiil3e bci Angioneurotikcl·ll. 
(Nach eincr Abbildung von E RNST KRAUP.L) 

Die Limbusrcgion. Kurz vor dem Ubergange in den Hornhautiiberzug gewinnt 
die Conjunctiva festeren AnschluB an ihre Unterlage, indem das subkonjunkti
vale Bindegewebe mit den Faserziigen der Episclera Verbindungen eingeht und 
schlieBlich mit der eigentlichen Bulbuskapsel verschmilzt (s. Abb. 1, S. 2) . 
Unmittelbar in der Hornhautperipherie schlie Ben sich die BindehautgefaBe mit 
den oberflachlichen ScleragefaBen zu dem zierlichen Arkadennetz zusammen, 
welches das RandschlingengefaBnetz der Hornhaut bildet (s. Bd. 1, S. 282, 
Abb. 96). Wahrend die Bindehaut an allen ubrigen Stellen ihr eigenes BlutgefaB
system hat, kommt es hier zu einem Austausch mit den CiliargefaJ3en, die ihrer
seits wieder mit denen der Sclera und Uvea im Zusammenhang stehen. Die be
sondere Bauart dieser Randschlingenbogen ist dadurch gekennzeichnet, daB jeweils 
eine radiar gestellte sehr dunne Arterie in eine ebenso beschaffene und verlaufende 
Vene ubergeht. So sind engmaschige Schlingen vorhanden, die wohl sicher eine 
ortliche Stromverlangsamung des Blutkreislaufes bedingen, zumal von diesen 
kurzen Schleifenstucken aus Ernahrungsmaterial fUr die Hornhaut in das Ge
we be diffundieren muB. Mit dieser Verengerung der BIutwege und Hemmung der 
Stromungsgeschwindigkeit des BIutes ist aber die Gefahr verbunden, daB im 
BIute kreisende Schadlichkeiten in geloster oder mikroskopisch sichtbarer Form 
sich leicht fangen und Krankheitserscheinungen hervorrufen konnen. Es ist des
wegen die unmittelbar an den Limbus angrenzende, ringj6rmigz Bindehaulpartie 
verhdltnismdfJig hiiujig der Sitz einer pathologischen Verdnderung. Wir haben auch 
schon in der Einleitung (S. 2) darauf hingewiesen, daB hier der Ort ist, an 
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welchem die Bindehaut, Hornhaut und Lederhaut organisch ineinander tiber
gehen. Dabei erfordern die krankhaften Zustande der Conjunctiva des Limbus 
schon deshalb eine besondere Beachtung, wei! ihr Dbergreifen auf die Cornea 
das Sehvermogen bedrohen kann. 

Die BlutgefiiBe der Conjunctiva bulbi sind fur gewohnlich mit unbewaffnetem 
Auge nicht erkennbar. Hochstens hebt sich hier und da ein groBerer Ast von 

conjuncth'a l 
+ cllIan' I,* ktlon 

ciliar Jnjektion 

conjuncti\"(llc 
J nJcktion 

Abb. 5. Conjunctivale, ciliare nnd conjnnctivaie + ciIiare (gemiscbte) Injektion. 

der weiBen Unterlage der Sclera, vor aHem in der Peripherie abo Sehen wir 
unler der Conjunctiva bulbi erweiterte und geschlangelte, leicht gestaute GefaBe, 
so ist dies oft ein Kennzeichen von Glaukom. Bei Angioneurotikern kommen 
eigenttimliche Kaliberschwankungen der CapillargefaBe der Bindehaut vor, wie 
sie auch am Nagelfalz beobachtet werden (KRAUPA) (Abb.4). 

Conjunetivale und ciliare Hyperamie. Eine jede Reizung bringt eine vermehrte 
Piillung des Bindehautgefaf3systems hervor. Diese auf einer Erweiterung der pra
formierten Blutbahnen beruhende "conjunctivale Injektion" ist das erste und 
hauptsachlichste Kennzeichen eines Bindehautkatarrhs. Indessen muB man acht
geben, daB man eine conjunctivale Injektion nicht mit der aUf der Piillung der 
tiefen Gefaf3e beruhenden "ciliaren Injektion" verwechselt (Abb. 5). Da beide 
Arten der Rotung wegen der ihnen innewohnenden Bedeutung fur die Diagnose 



8 F. SCllECK: Die Erkrankungen der Conjunctiva, Cornea und Sclera. 

oberflachlicher oder tiefer Bulbuserkrankungen auseinandergehalten werden 
mussen, seien hier die unterscheidenden Merkmale zusammengestellt. 

Conjunctivale Injektion Ciliare Injektion 

Farbe 
, 

I Blaulichrot, rosa. I Hellgelblichrot, ziegelrot. 
---------------~----

Verschieblichkeit II Mit der Bindehaut verschieb-I' Die Bindehaut verschiebt sich iiber 
lich. der geroteten Partie, die selbst 

I ihren Ort nicht verandert. 

Zeic~nu:-g -- -- -II Jed: Ast:~e:de~tlich ~r~:---I' Diffus-::- i:- einzelne GefaBe nicht 
bar. auflosbare Verfarbung. 

Ort ------ II Uber die ganze Conjunctiv:'-I Am intensivsten am Limbus ent-
bulbi verteilt oder regellos wickelt, von da langsam ab-

I 
herdformig. klingend. Ausnahme: periphere 

Scleritis. 
-------- --C---I -------------------+----------------------

Beziehung zu einer I' 

eventuellen Ge-
I faBneu bildung 

in der Cornea 

Ununterbrochener Ubergang in 
die oberflacWiehen pannosen 
GefaBe. 

Schneidet am Limbus ab und hat 
keine sichtbare Verbindung mit 
der Hornhautvascularisation. 

Nicht eine jede Hypedimie der Bindehaut ist indessen lokal bedingt. Viel
mehr konnen sich allgemeine Stauungserscheinungen infolge von Herzfehlern auch 
im Gebiete des Konjunktivalkreislaufs geltend machen. Die GefaBe sehen 
dann eigentumlich blaulich aus. Auch kleine varikose Auftreibungen der Rinde
hautgefaBe werden hier und da beobachtet (Abb. 6). 

Das LymphgefaBsystem der Bindehaut ist mit bloBem Auge nicht sichtbar 
und auch bei starkerer VergroBerung schwer aufzufinden. Indessen treten die 
LymphgefaBe oft mit groBer Klarheit in die Erscheinung, wenn das subkonjunk
tivale Gewebe von einem BluterguB (Hyposphagma) durchsetzt wird (Abb. 7). 
Ab und zu kommt es zur Bildung kleiner und multipler Lymphcystchen, die 
dann als gelblichweiBe Hache Blasen zutage treten. 

In recht seltenen Fallen kann es auf traumatischer Grundlage zu einer Kom
munikation zwischen dem Blut- und LymphgefaBsystem kommen, so daB sich 
die Lymphbahnen als rote Strange abheben. Diese "Lymphangiecta8ia haemor
rhagica conjunctivae" [TH. LEBER, FERDINAND ZIMMERMANN, OTTO KNU"SEL (b)] 
ist durch das Auftreten von Blutraumen gekennzeichnet, die quere Einschnu
rungen aufweisen und damit ein perlschnurartiges Aussehen haben. Dabei 
kann es sich urn einen dauernden oder nur vorubergehenden Zustand handeln. 

Wenn ein Odem der Conjunctiva bulbi (Chemosis) vorliegt, gelingt es im 
verschmalerten Buschel der Spaltlampe das Rohrensystem der erweiterten 
LymphgefaBe nachzuweisen (OTTO KNU-SEL). 

Die perivascularen Lymphscheiden sind durch Fluorescein-Natrium (2--3 g 
per os) kenntlich zu machen. Bei Anwendung von ultraviolettem Lichte 
erscheinen sie, mit der Spaltlampe betrachtet, als griingelblicher Saum urn die 
schwarz aufleuchtenden GefaBrohre (R. THIEL). 

Was die Innervation der Bindehaut anlangt, so verteilen sich in ihr Astchen 
des Trigeminus, und zwar versorgt die obere Halfte des Bindehautsacks samt 
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der Hornhaut der Ramus I, die untere Halite in wechselnder Ausdehnung der 
Ramus II. Nach M. VON FREY besitzt die Conjunctiva analog der Cornea nur 
Kalte- und Schmerzempfindung. 

Der mikroskopischc Bau der Bindehaut ist im Bd. 1, S. 271 I. ausfiihrlich 
geschildert. Wir unterscheiden das Epithel, welches im Bereiche des Tarsus, 
an das vielschichtige Plattenepithel der Lidkante sich anschlieBend basal kubi
sche, oberflachlich zylindrische Zellen enthalt, dann im Abschnitt der Conjunc
tiva mobilis rasch an Dicke zunimmt und nahe dem Limbus wieder .dunner 

Abb. 6. Varikos-aneurysmatische Erweiterungen von Gefal.len der Bindehaut bei allgemeiner venoser 
H yperiimie infolge von Herzfehler. 

wird, urn in die Hornhautdecke einzumiinden, die aus geschichtetem Platten
epithel besteht. An das Epithel schlieBt sich die Tunica propria und die 
Subconjunctiva an, die je nach der Iesteren oder lockereren Verbindung der 
Membran mit ihrer Unterlage aus einem straffen oder zartfaserigen Binde
gewebe gebildet wird. In ihm verlaufen die Blut- und die LymphgefaBe. 

Die unter der Epithelschicht anzutreffenden zelligen Elemente haben an den 
verschiedenen Orten des Bindehautsacks nicht das gleiche Geprage. So be
obachten wir in der Conjunctiva tarsi vor allem Plasmazellen, zwischen denen 
auch hier und da Lymphzellen auftauchen. Nach dem Fornix zu nimmt der 
Gehalt der Bindehaut an Zellen immer mehr ab; die Conjunctiva bulbi ist 
vollig frei von solchen. Umgekehrt wachst der Reichtum der Bindehaut an 
elastischen Fasern mit der Annaherung an den Limbus corneae, wodurch auch 
bei Bewegungen des Bulbus die Membran glatt gehalten wird (s. Bd. 1, S. 276). 

Follike1. Wichtig ist der Befund, daB in der Jugend eine Zusammenscharung 
der in der Conjunctiva tarsi vorhandenen lymphoiden Zellen zu follikelartigen 
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Gebilden in der Regel fehlt, aber beim Erwachsenen auch unter normalen Ver
haltnissen sog. Noduli lymphatici conjunctivales vorkommen (Bd. 1, S . 273). Der 
"Follikel" ist also durchaus nicht immer ein pathologisches Produkt (s . Trachom 
und Conjunctivitis follicular is S. 99); nur das gehaufte Auftreten ist krankhaft. 
Auch die Lokalisation der Lymphknotchen ist zu beachten. Die klinischen Befunde 
sprechen dafiir, daB vor aHem in den abhangigen Teilen des Bindehautsacks 
diese follikularen Zellansammlungen als praexistente Anlagen vorhanden sind, 

Abb. 7. Blut· und Lymphgefitf3e der Conjunctiva bulbi 
bei Hyposphagma. Die grauen Inseln siud a ls ergosscncs 

Dlut a ufzufasseu. (Nach LEONHARD KOEPPE.) 

die unter dem Einflusse ort
licher oder allgemeiner Schad i
gungen (z. B . bei lymphati
scher Diathese) anschwellen 
und dann makroskopisch sicht
bar werden. Es gewinnt den 
Anschein, als ob dort, wo bei 
aufrechter Korperhaltung oder 
wahrend des Schlafes bei 
Seitenlage das Bindehautsekret 
sich anstaut, diese Gebilde 
die Funktion eines driisigen 
Filters ausiiben, so dal3 die 
aus der Luft in den Konjunk
tivalsack hineingelangenden 
Keime hier zunachst abge
fangen werden konnen. Also 
finden wir die Follikel im Be

reiche des unteren Lides und der unteren Ubergangsfalte, oben aber nur am 
lateralen und nasalen Ende des Tarsus, wahrend die Mitte der Conjunctiva 
tarsalis und die ganze Bindehaut der oberen Ubergangsfalte unter normalen 
Verhaltnissen makroskopisch keine Lymphknotchen aufweisen. 
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Allgemeine Pathologie. 
Atiologie der Bindehautleiden. Eine Erkrankung der Bindehaut kann an Ort 

und Stelle entstehen oder fortgeleitet oder metastatischen Ursprungs sein. 
Die ektogenen Schadlichkeiten treffen die Membran unmittelbar, die, an der 

Korperoberflache gelegen, nur bei geschlossenen Lidern einigermal3en geschiitzt 
ist, indem die Noxe von der Aul3enwelt aus in den Konjunktivalsack eindringt. 
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In erster Linie kommen hier die Einwirkungen von kleinen Fremdkorpern, 
Staub, Rauch, chemischen Stoffen, oder von strahlender Energie und vor allem 
von pathogenen Mikroorganismen in Betracht. Selbstverstandlich spielen Ver
letzungen ebenfalls eine Rolle. 

Den ektogenen Bindehauterkrankungen pflegt man gemeinhin die endogenen 
gegeniiberzustellen, unter denenalle diejenigen Veranderungen verstanden werden, 
die seitens der Blut- und Lymphbahn oder der Nerven an die Conjunctiva heran
getragen werden. Auch die durch eine immunbiologische Umstimmung des 
Gewebes veranlaBten pathologischen Zustande sind zweifellos endogener Art, 
weil sie meist einer vorangegangenen allgemeinen Infektion ihre Entstehung 
verdanken. Der Organismus erstrebt in solchen Fallen die Wirkung der 
Infektion durch Schaffung von Abwehrkraften zu vereiteln, und deswegen 
wird die Grundlage der Krankheitsbereitschaft eine endogene. Die groBe 
Gruppe der skrofulOsen Bindehauterkrankungen gehort hierher. Ferner kommen 
auch Folgezustande von Stoffwechselanomalien in Frage (wie z. B. die gich
tische Conjunctivitis). 

Ais Beispiel fortgeleiteter Prozesse kann der Lupus conjunctivae gelten, wenn 
er von der Lidhaut iibergreift. In ahnlicher Weise ist die Beteiligung der 
Bindehaut an anderen Erkrankungen der Gesichtshaut, so die Rosacea-Con
junctivitis zu beurteilen. Manche recht hartnackigen Katarrhe hangen mit 
primaren Erkrankungen der Nasenschleimhaut und der Tranenabfuhrwege zu
sammen. Auch von der Orbita aus konnen entziindliche Prozesse, Tumoren 
und andere Erkrankungen kontinuierlich auf den Bindehautsack iibergehen. 

Endlich sind die metastatischen Erkrankungen zu nennen, die in der Conjunc
tivitis gonorrhoica metastatica (s. S. 55) und der sekundaren Bindehauttuber
kulose (S. 96) den deutlichsten Ausdruck finden. Dann handelt es sich um 
die Einschleppung eines Leidens, das seinen primaren Sitz in einem anderen 
Korperorgan hat und auf der Blutbahn weitergetragen wird. 

Symptome entzundlicber Bindebauterkrankungen. Bei weitem die Mehrzahl 
der Bindehautaffektionen tritt in Form einer Conjunctivitis, d. h. einer Binde
hautentziindung auf. Ihre Intensitat schwankt vom leichten harmlosen Katarrh 
bis zu schweren Prozessen, die mit Schrumpfung, Nekrose, Verwachsung des bul
baren mit dem tarsalen Bindehautabschnitt und weiteren Folgezustanden enden 
konnen. 

Schon der einfachste Fall, wie er durch das Hineinfliegen eines kleinen Fremd
korpers in den Bindehautsack gegeben ist, zeigt uns die einzelnen Symptome der 
Bindehautentziindung, indem durch das Scheuern an der gegeniiberliegenden 
Schleimhaut oder an der Cornea die auBerst empfindlichen Nervenendigungen ge
reizt werden und reflektorisch Lidkrampf, Triinentriiufeln und Erweiterung der 
BindehautgefiifJe auslOsen. So entsteht das klinische Bild der Conjunctivitis 
simplex (S. 17), und zwar im genannten Fane der akuten Form. Die gleichen 
Erscheinungen konnen durch die Anwesenheit von Bakterien und ihrer Stoff
wechselprodukte hervorgerufen werden; so pflegen z. B. die Pneumokokken 
dieselben Symptome zu erzeugen, freilich kompliziert durch eine sehr auf
fallende Erweiterung der GefaBe und das Hinzutreten von kleinen, in die 
Conjunctiva eingebetteten Blutpiinktchen. Die Kennzeichen der einzelnen 
Bindehautinfektionen werden weiter unten noch geschildert werden. 

Vielfach andert sich dabei die Beschaffenheit des Bindehautsekrets, das schleimig 
und fadenziehend, triibflockig, mitunter leicht hiimorrhagisch, eitrig oder fibrinos 
wird, je nach den Beimengungen, die die entziindete Schleimhaut zur Tranen
absonderung liefert. Wird Eiter in groBeren Mengen sezerniert, so liegt das Krank
heitsbild der Blennorrhoe vor, das durchaus nicht ausschlieBlich durch den 
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Gonococcus (S. 40)) verursacht wird, sondern z. B. auch bei der Badcon
junctivitis (S. 58) anzutreffen ist, wenn die Dauer und die Heftigkeit des Eiter
flusses auch nicht das Ausma13 der Gonoblennorrhoe erreichen. Trubflockig 
wird das Sekret, wenn abgesto13ene Epithelien oder durchwandernde Leuko
cyten oder Fibringerinnselchen den Tranen beigemischt sind. Bei starkerer 
Absonderung von Fibrin kommt es zur Bildung von Hautchen (Conjunctivitis 
pseudomembranacea), die entweder der Bindehautoberflache nur aufliegen und 
mit der Pinzette abgezogen werden konnen (klinisch: Conjunctivitis crouposa) 

oder in die Tunica propria als ein Netz
werk von geronnenem Faserstoff zur 
Einlagerung gelangen. Dann ist eine 
Entfernung der Pseudomembran ohne 
Abrei13en von Gewebsfetzen unmoglich 
(klinisch: Conjunctivitis diphlherica). 
AuBer dem Diphtheriebacillus sind die 
Pneumokokken, Staphylokokken und 
Streptokokken zur Erzeugung solcher 
Hautchen fiihig, die lediglich durch die 
Einwirkung der produzierten Bakterien
toxine entstehen. Auch sterilisierte 
Diphtheriebacillenbouillon, Sauren und 
Laugen in verschiedener Verdlinnung 
konnen aIle Stadien der Conjunctivitis 
pseudomembranacea auslOsen. 

Eine Reihe von Bindehautentziln
dungen erzeugt ein adem der Membran, 
das sich naturgema13 nur auf der Strecke 
der Conjunctiva mobilis voll entwickeln 
kann. Hier kommen alle Ubergange von 
einer leichten Auflockerung der Subcon

Abb. 8. Giasiges Odem (Chemosis) der Binde-
haut mit 1Jberperlen von Trii.nen uber den junctiva und Tunica propria bis zu 

Lidrand. glasigen Willsten vor, die aus der Lid-
spalte hervorquellen und den Lidschlu13 

unter Umstanden unmoglich machen (Abb. 8). Manchmal erreicht diese "Che
mosis conjunctivae" ein solches AusmaB, da13 die Hornhaut hinter der liber
hangenden , durch Odem prall geflillten Conjunctiva bulbi ganz verschwindet. 
Die Fliissigkeitsdurchtrankung ist farblos oder durch Beimengung ergossenen 
Elutes gelbrotlich bis blutigrot. 

Die Schwellung der Conjunctiva kann aber auch durch das Zustandekommen 
einer zelligen Infiltration bedingt sein. 1m Bereiche der Conjunctiva tarsalis 
flihrt diese Veranderung zu dem bereits erwahnten Verlust der Durchsichtigkeit 
(S.5) und einem starkeren Hervortreten der sammetartigen Oberflachenzeich
nung. Bei intensiverer Durchsetzung mit Zellen pragt sich eine Hypertrophie des 
PapillarkOrpers aus; d. h. die schon normalerweise vorhandenen kleinen Papillen 
vergro13ern sich und verleihen der Conjunctiva eine mehr oder weniger aus
gesprochene kornige Beschaffenheit. Innerhalb der einzelnen angeschwollenen 
Papillen sieht man mit der Spaltlampenvergro13erung die ektatischen Gefa13-
konvolute. Auch im Bereiche der Conjunctiva palpebralis und fornicis bedingt 
die zellige Infiltration eine Vermehrung der Faltenbildungen, die sich bei An
spannung der Membran nicht glatten lassen; ja, die Prominenzen erreichen 
nicht selten eine derartige Entwicklung, daB man von blumenkohl- oder hahnen
kammformigen Wucherungen spricht. 
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In anderen Fallen, wie z. B. beim Friihjahrskatarrh (S. 103), ist es das binde
gewebige Geriist der Tunica propria und Subconjunctiva, welches in engem 
Zusammenhang mit dem darunter liegenden Gewebe (Tarsus, Episclera) 
Prominenzen erzeugt. Sie fiihlen sich dann entsprechend hart an, wahrend die 
zellige Infiltration ihnen eine mehr succulente Beschaffenheit verleiht. 1m all
gemeinen macht man dabei die Beobachtung, daB an der Oberflache der 
Papillen oder der derben Wucherungen das Epithel verdiinnt ist, wahrend es 
in der Tiefe der Buchten mehrschichtige Zellsprossen vorwarts treibt. Es gibt 
auch Bindehautgeschwiilste, die lediglich aus einer beetartig angeordneten 
Masse kleiner Warzchen bestehen (Papillome), und bei denen die Epithel
proliferation leicht den Charakter eines Car-
cinoms annimmt (s. S. 181). Die zu dif
fusen Verdickungen fiihrenden Ansamm
lungen von Plasmazellen (Plasmome, S. 188) 
konnen auch Geschwulstcharakterdarbieten, 
sind aber stets gutartig. 

Eine besondere Rolle spielen unter Um
standen tiefgreifende und das Gewebe 
prall auftreibende zellige Infiltrationen am 
Limbus corneae, insofern durch den aus
geiibten Druck die feinen Randschlingen
gefaBe in der Hornhautperipherie an ihrer 
Aufgabe, die Cornea zu ernahren, behin
dert werden und die Cornea von einer 
schnell um sich greifenden Nekrose (s. S. 385) 
bedroht wird. Namentlich bei der Elennor
rhoe ist diese wallartige Anschwellung der 
limbalen Conjunctiva -Episclera sehr ge
fiirchtet (s. S. 48). 

Die degenerativen Prozesse im Bereiche 
der Bindehaut konnen primar und sekundar 
eim;etzen. Oft fiihrt eine Gewebsnekrose Abb. 9. TotaJcs Symblepharon (Ankylo
unter dem Einflusse von bakteriotoxischen blepharon) bei Pemphigus conjunctivae. 

Schadlichkeiten oder von Ernahrungssto-
rungen, durch die Einwirkung atzender Mittel und anderer Schadlichkeiten 
zur AbstoBung groBerer Konjunktivalpartien. Dann erscheint am Boden des 
Defekts bald rotliches Granulationsgewebe, dem eine Vernarbung folgt, welche 
fast ausnahmslos eine strahlige Einziehung und Verkleinerung der Bindehaut
oberIlache mit sich bringt. Die so entstehende Schwiele entbehrt des Schleim
hautcharakters und hebt leicht den normalen Zustand auf, daB die Lidinnen
flachen das genaue Negativ der Hornhautwolbung darstellen. In schwereren 
Fallen kann die schrumpfende Conjunctiva auch die Form des Lidknorpels 
andern und ein Entropium des Lidrandes mit Schleifen der Cilien auf der 
Hornhaut oder ein fehlerhaftes, nach einwarts gekehrtes Wachstum der 
Cilien (Trichiasis) herbeifiihren. Manche Bindehautleiden (z. B. Trachom und 
Pemphigus) bringen die 1Jbergangsfalten zum Schwinden und behindern so 
die Exkursionsfahigkeit des Bulbus und die Beweglichkeit der Lider. Dieser 
ProzeB kann solche Grade erreichen, daB die Lidbindehaut unmittelbar auf 
die Bulbusoberflache iibergeht und die Lider sowie der Bulbus nicht bewegt 
werden konnen (Ankyloblepharon, Abb. 9). In anderen Fallen wieder bilden 
sich durch die Schrumpfung briickenartige Strange, die als Falten vom Bulbus 
zum Tarsus hiniiberziehen (Symblepharon), ein Ereignis, das auch dann ein
treten kann, wenn nach AbstoBung der Epitheldecke zwei gegeniiberliegende 
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Bindehautpartien miteinander verwachsen (Abb. 10). Hin und wieder ver
bindet eine solche Briickenbildung den Lidrand mit der Hornhaut (Abb. ll). 
Nach diphtherischen Prozessen oder Verbrennungen, aber auch beim Pem
phigus, kommen solche Zustande zur Beobachtung. Die "Schapringersche Binde
hautschiirze" ist eine angeborene Duplikatur der Tarsalbindehaut. 

Blasenbildungen unter dem Bindehautepithel und cystische Entartungen 
konnen unter denselben Bedingungen zur Entwicklung gelangen. 

Die Xerosc stellt eine besondere Art der Degeneration der Bindehaut dar. 
Wir verstehen darunter die Einbu13e der Schleimhauteigenschaft und damit die Ver
trocknung der Bindehautoberflache. Ursachlich kann eine Avitaminose (s. S. 327) 

Abb. 10. BriickenfOrmiges Symhlepharon, 
das den untercn Ahschnitt der Conjunctiva 
bulhi mit der Innenflache des unteren Lides 
verbindet. Der Narbenzug war im Anschluf3 

an eine Verbrennung entstanden. 

Abb. 11. Brcitbasig der untercn HornhauthiUfte 
aufsitzendes Symblepharon 

(nach einer Veriitzung). 

und sonstige Unterernahrung, aber auch eine ausgedehnte Umwandlung der Con
junctiva in Narbengewebe in Frage kommen, wie sie den traurigen Endausgang 
schwerer Trachomfalle bildet. Die ersten Anfange der Veranderung zeigen sich 
zumeist in dem Auftreten sogenannter Bitotscher Flecke, die in der Lidspalten
zone der Conjunctiva bulbi sichtbar werden. Sie stellen sich als Inseln von 
atlasglanzender Farbe dar, auf denen die TranenHiissigkeit nicht haftet, und 
die sich in kleinste, sprode Faltchen zusammenschieben lassen. Doch kann 
sich die AUR~rocknung der Bindehaut- (und Hornhaut- )Oberflache auch in 
der ganzen Ausdehnung des Bindehautsacks einstellen, wenn die Tranenzufuhr 
versiegt oder ausgedehnte Narbenbildungen den Schleimhautcharakter in den 
der aul3eren Haut umwandeln. Mit der Xerose ist in schweren :Fallen eine 
Keratomalacie (s. S. 327) verbunden. Die "Praxerose" (s. S.32H) geht ihr 
manchmal voraus. 

Die Ursache fur die spr6de, eigentumlich fettig glanzende Beschaffenheit der BIToTschen 
Flecke ist in dem Umstande zu suchen, daB eine Art Verhornung des Epithels Platz greift, 
womit eine Zerkluftung und Rauhigkeit der Bindehautoberflache verbunden ist. AuBerdem 
setzt eine Hypersekretion der MEIBoMschen Drusen ein, deren Produkt sich dem schaumig 
werdenden Bindehautsekret beimischt. Die Fettsubstanzen dringen dann in den ver
horn ten und rissigen Zellbelag ein, so daB die Bindehaut innerhalb der BIToTschen Flecke 
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fettig wird und die Benetzung,mit.der Tranenflussigkeit nicht mehr annimmt. Massenhaft 
finden sich Xerosebacillen mit den Fettkugelchen eingelagert; urn eine primare Verfettung 
des Epithels handelt es sich jedoch keineswegs (J. AMENOMIYA). 

Die hyaline und amyloide Entartung der Bindehaut ist auf S. 173 aus
fiihrlich geschildert. 

1m Gefolge chronischer Entziindungen kommt es ferner manchmal zur 
Einlagerung von Konkrementen in die Bindehaut, die aus Detritus oder homo
genem Material bestehen, zum Teil auch einen geschichteten Aufbau zeigen. 
Sie sind als stecknadelkopIgroBe Piinktchen in der Schleimhaut sichtbar und 
liegen in Epithelschliiuchen. Wahrscheinlich handelt es sich um Zerfallsprodukte 
der die Einstiilpungen auskleidenden Zellen. 

In seltenen Fallen wird eine Verhornung des Bindehaukpithels beobachtet, 
die sich in maBigem Umfang und Grad bei der Austrocknung (Xerose) der 
Bindehaut einstellen kann, bei der "Bindehautschwiele" (Tyloma conjunctivae) 
aber groBere AusmaBe bis zu geschwulstahnlichen Wucherungen annimmt 
(s. S. 169). Klinisch gibt sich die Verhornung durch eine gelbliche Fiirbung, 
Verhartung und Verdickung der Membran kund, anatomisch durch eine Um
wandlung und Abschilferung der oberfliichlichsten Lagen des Epithels (s. auch 
S. 169). 
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SpezieUe Pathologie. 
A. Die Bindehautentziindung (Conjunctivitis). 

Die einzelnen Symptome, welche eine Bindehautentziindung kennzeichnen, 
sind schon in dem Abschnitte iiber die allgemeine Pathologie (S. 11) geschildert, 
so daB hier nur die verschiedenen Formen der Conjunctivitis zur Abhandlung 
gelangen. 

Da die Conjunctivitis ein ungemein verbreitetes Leiden darstellt und neben 
den ReIraktionsanomalien das Hauptkontingent der Sprechstundenpatienten des 
Augenarztes bildet, ist man nur zu leicht versucht, in der Beurteilung und der 
Behandlung dieser Erkrankung einem gewissen Schematismus anheimzufallen. 
Nichts ist jedoch verkehrter als eine solche (namentlich durch das Kranken
kassenwesen geIorderte) Einstellung; denn zumeist ist - a bgesehen von den 
typischen infektiosen Formen - die Bindehautentziindung keine Affektion sui 
generis, sondern nur der Folgezustand irgendwelcher Ursachen, deren Erkennung 
und Beseitigung dringend notwendig ist, wenn die arztliche Beratung Erfolg 
haben solI. 

Itiologie. An die Spitze der Schilderung der Bindehautentziindungen und 
der klinischen Untersuchungsergebnisse ist daher die Beantwortung der Frage 
zu setzen, welche Umstande eine Conjunctivitis nach sich ziehen konnen. Am ein
fachsten liegen die Verhaltnisse, wenn aus dem Bindehautabstrich sich die An
wesenheit bestimmter pathogener Keime ergibt, obgleich dieser Nachweis nicht 
immer gleichbedeutend mit ihrer atiologischen Rolle ist, weil sie auch als 
Saprophyten vorkommen konnen. Andrerseits muB auch die Disposition der 
Bindehaut zur Entstehung einer Infektion beriicksichtigt werden; denn der 
Zustand der jeweiligen lokalen Immunitiit spielt eine gewichtige Rolle. Ebenso 
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wie eine croupose Pneumonie durch eine Erkaltung begunstigt wird, kann auch 
die Einwirkung von scharfer Zugluft (Autofahren!) den Boden fUr eine Pneumo
kokkenconjunctivitis bereiten. Nicht minder ist der unmittelbare AnschluB der 
Entstehung einer Conjunctivitis an das Hineinfliegen eines Fremdkorpers in den 
Bindehautsack oder an die Einwirkung von Staub, Rauch, chemischen Agenzien 
oder der strahlenden Energie (Ophthalmia electric a) ein Zeichen fur den Zu
sammenhang des Ereignisses mit der Entzundung, obschon auch hier die Beur
teilung des Falles Vorsicht erIordert angesichts der Neigung der Patienten, 
ihre Leiden mit irgendwelchen auBeren Einflussen in Verbindung zu bringen. 
Dies gilt namentlich im Hinblick auf die Unfallversicherung. 

Wie schon erwahnt wurde, gesellen sich zu diesen Ursachen im Organismus 
selbst schlummernde oder zur Entwicklung gelangende krankmachende Be
dingungen, Ierner pathologische Zustande in der Nachbarschaft des Auges. 
Hinzu tritt sehr oIt noch eine nervos-psychische Komponente, die vor aHem 
bei der chronischen Conjunctivitis simplex (S. 16) nicht ubersehen werden 
dad. In derselben Richtung liegen die Beschwerden, die an das Tragen falscher 
Brillenglaser oder den Mangel der Korrektion einer Fehlsichtigkeit gebunden 
sind, wenn das Sehorgan gezwungen wird, des sen ungeachtet intemlive Arbeit 
zu leisten. 

Hin und wieder lauIen auch FaIle unter, die infolge einer immunbiologischen 
Umstimmung des Organismus eine besondere EmpIindlichkeit der Bindehaut 
zeigen. Hierzu gehort die auf S. 143 naher beschriebene Conjunctivitis neuro
allergic a (SCHNAUDIGEL), sowie die Heufieberconjunctivitis. Hin und wieder 
ist eine konjunktivale Reizung das am meisten auffallende Symptom einer 
oberflachlichen Keratitis punctata, die man erst mit der SpaItlampe auf
zufinden vermag. Dies gilt vorzuglich fUr die Ophthalmia electrica (C. BRONS). 

Angesichts dieser ihrem Wesen nach auBerordentlich verschiedenen Ursachen, 
die eine Bindehautentzundung auslOsen konnen, empIiehlt es sich also neben 
der bakterioskopischen Diagnose und der genauen Inspektion der gesamten 
Bindehautsackoberflache darauf zu aJhten, daB nicht etwa eine Tranensack
eiterung, eine chronische Rhinitis, eine Septumdeviation mit N eigung zur Polypen
bildung der Nasenschleimhaut vorliegt, oder daB eine Rosacea der Gesichts
haut, eine herpetische AIIektion der Lippe, ein chronisches Lidekzem, eine 
zugrunde liegende Gicht, eine fehlerhaIte Stellung des Unterlides ubersehen 
wird. Die Kontrolle der Refraktion ist ebenso unerlaBlich, wenn man wirk
lich kunstgerecht vorgehen will, wie bei hartnackig rezidivierender Entzundung 
an eine Allergie zu denken ist. 

Nicht zuletzt muB man ab und zu die Moglichkeit in Betracht ziehen, daB 
aus irgendwelchen Grunden eine Conjunctivitis absichtlich herbeigefiihrt und 
wachgehalten wird. Namentlich diejenigen FaIle, welche eine immer wieder 
aufIlammende starkere Reizung der Lidspaltenzone und der unteren Uber
gangsfaIte zeigen, legen den Argwohn nahe, daB eine arteJizielle Conjunctivitis 
im Spiele ist. Die Entscheidung bringt dann das Verhalten der Bindehaut 
unter einem festsitzenden Verbande, der nicht yom Patienten geluItet werden 
kann. DaB aber trotz aller getroffenen VorsichtsmaBregeln die Kranken den 
Arzt lange Zeit tauschen konnen, beweist die Erfahrung mit der Conjunc
tivitis petriIicans (S. 117). 

Einteilung. Man unterscheidet gemeinhin eine akute, subakute und chronische 
Form der Conjunctivitis, ohne daB eine scharfe Grenze zwischen den einzelnen 
Verlaufsarten zu ziehen ware. Auch sonst sind gerade bei dieser Erkrankung 
tJbergange einzelner klinischer Bilder ineinander ausnehmend haufig, so daB 
jede Einteilung etwas Gekunsteltes an sich tragt. Deshalb verzichte ich auf eine 
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ins einzelne gehende Gruppierung und ziehe es vor, lediglich die typischen Ver
anderungen zu schildern, welche sich durch eine besondere diagnostische Be
zeichnung schon von selbst aus der Vielheit der Bindehautentziindungen 
abheben. 

1. Die Conjunctivitis chronica simplex. 

Gelinde Katarrhe der Bindehaut, die im Abstriche keine pathogenen Keime 
zeigen und auch kaum vermehrte Absonderung herbeifiihren, nennt man Con
junctivitis simplex. In dieser Bezeichnung kommt die Erfahrung zum Aus
druck, daB dergleichen Affektionen weder Hornhautinfiltrationen, noch Narben
bildungen heraufbeschworen, also durch ernstere Zustande nicht kompliziert 
werden. Freilich konnen sich an eine vernachlassigte Conjunctivitis simplex 
unangenehme Folgezustande, wie durch die immerwahrende Anstauung der 
Tranen ein Ectropium des U nterlides und durch die dauernde Reizung unter 
Umstanden ein FliigeUell (s. S.359) anschlieBen. Die Bindehaut bietet auch 
im Zustand einer chronischen einfachen Conjunctivitis sicher ein geeigneteres 
Ansiedlungsgebiet fiir zufallige Infektionen dar als eine nicht entziindete 
Schleimhaut. 

Subjektive Symptome. Zweifellos ist die chronische Conjunctivitis simplex ein 
auBerordentlich verbreitetes Leiden; ja man konnte sich auf den Standpunkt 
stellen, daB ein gewisses MaB entziindlicher Reizung als notwendiges nbel hin
genommen werden muB, das die dauernde Beriihrung mit Staub, Rauch usw. nun 
einmal mit sich bringt. Es ist aber gerade bei dieser Bindehautentziindung die 
Tatsache bervorzubeben, daB oft genug die Geringfiigigkeit der objektiv nach
weisbaren Veranderungen in keinem Verhaltnis zu dem Grade der Belastigung 
und der subjektiven Klagen steht. Trotzdem man zumeist nur eine leicht 
vermehrte Fiillung der BindehautgefaBe und eine kaum erwahnenswerte 
SchweHung und Auflockerung des Gewebes antrifft, wollen die Beschwerden 
iiber Hitze und Brennen in den Augen, iiber ein Gefiihl der Miidigkeit und 
der Schwere in den Lidern, iiber Trockenheit und Reiben beim Lidschlage, 
iiber das Auftreten von leichten Verwaschenheiten im Gesichtsfelde, die 
dauernd ih1"en Ort wechseln, und iiber Blendungserscheinungen kein Ende 
nehmen. Vielfach hort man auch die Klage, daB die Augen friih nur schwer 
geoffnet werden konnen und sich wahrend des Schlafes eingedicktes Sekret 
an den Lidwinkeln ansetzt. Wohl ein jeder hat Zeiten solcher Beschwerden 
selbst erlebt. 

Indessen kann man die Patienten doch in einzelne Kategorien teilen. 
Zunachst haben auffallig viel Kinder eine Conjunctivitis simplex, mid zwar 
sind es vor aHem blasse, schlecht genahrte Individuen oder solche mit skrofu
IOsem Habitus. Andere wieder sind nach Aussage der Eltern schnell empor
geschossen, recht anfallig und den Anstrengungen der Schule nicht gewachsen. 
In wieder anderen Fallen wird dariiber geklagt, daB die Kinder nervos seien. 
Unter den Erwachsenen iiberwiegen die Patienten weiblichen Geschlechtes, 
und soweit Manner in Betracht kommen, solche, die viel an das Zimmer ge
fesselt sind, wie Biiroarbeiter,Lehrer usw. Demgegeniiber treten gerade die
jenigen Berufsarten, die den Unbilden einer staubigen Luft und der Witterung 
am meisten ausgesetzt sind, wie Miiller, Feuerarbeiter, Landwirte recht an 
Zahl zuriick. SchlieBlich sind es auch alte Leute, deren Unterlid die Elastizitat 
verloren hat, welche mit ihren Klagen in die Sprechstunde kommen. 

"Obersieht man diese Gruppen von Menschen, so wird man sich wohl dariiber 
klar, daB nicht so sehr die organische Veranderung der Bindehaut als die 
nervose Labilitat den eigentlichen Grund fiir die Beschwerden als solche ab
gibt; d. h. empfindsame Individuen bekommen schon durch geringfiigige 
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Reizerscheinungen das Gefiihl des Krankseins, und andererseits achten solche 
Personen mehr auf das Befinden ihrer Augen, wei! sie auf deren Leistungs
fahigkeit angewiesen sind. So entsteht ein Symptomenkomplex, der in relativ 
harmlosen organischen Veranderungen der Conjunctiva wurzelt und durch eine 
besondere psychisch-nervose Einstellung vertieft wird. 

Die objektiv festsiellbaren Kennzeichell sind verschiedenartig. Eine stark 
hervortretende Erweiterung der GefaBe der Conjunctiva bulbi und der unteren 
lJbergangsfalte bei fehlender Auflockerung der Schleimhaut selbst, die also 
lediglich die Folgezustande einer Stauung im Kreislauf darbietet, ist stets ver
dachtig auf eine Hyperiimie im Gebiete der Nase und ihrer NebenhOhlen. Vielfach 
ist die Bindehautentziindung dann lediglich die Teilerscheinung einer Empfind
lichkeit der Schleimhaute, vor allem der des Respirationstractus. Bei lebhaft 
hellroter Farbung der conjunctivalen Injektion liegt oft eine gichtische 
Veranlagung zugrunde. Auf der anderen Seite bedeutet eine auffallende 
Schwellung des Papillarkorpers und das Hervortreten des priiexistenten 
lymphatischen Apparates in Form vereinzelter Follikel (s. S. 9) entweder 
einen leichten Grad von Follikularkatarrh (s. S. 99), oder es handelt sich um 
eine mangelhafte Wegspiilung kleinster, in die Lidspalte mit der Luft ein
dringender Partikelchen bzw. um eine nicht richtig arbeitende Zufuhr und 
Abfuhr der Tranenfliissigkeit. Das recht haufig nachweisbare Vorhandensein 
eingedickten Sekrets an den Lidwinkeln beim Erwachen hat seinen Grund 
darin, daB wahrend der Nacht die Tranenabsonderung ganz aufhort und die 
Abspiilung wegfiillt. 1st das abgesetzte Material weiBlich-schaumig, so handelt 
es sich haufig um eine Diplobacilleninfektion (s. S. 30). 

Auf eine besondere Art der Conjunctivitis simplex hat ELSCHNIG aufmerksam 
gemacht, die er "Conjunctivitis Meibomiana" genannt hat, weil eine iibermiiBige 
Absonderung der Tarsaldriisen die fiihrende Rolle spielt. Ein leichter Druck 
auf die Lidplatten zwischen den Fingernageln entleert oft eine iiberraschend 
groBe Menge von eiterahnlichem Sekret aus den im intermarginalen Teil miin
denden Ausfiihrungsgangen. Die Masse ist bald zahe, bald diinnfliissig und 
enthalt dann kleine Talgpfropfchen. Manchmal kann man ganze Talgfiiden 
herauspressen. Entsprechend der Lokalisation der wirksamen Ursache sind 
die lJbergangsfalten und die Augapfelbindehaut kaum beteiligt, dafiir ist aber 
das ganze obere und untere Lid verdickt, der freie Lidrand leicht gerotet, und 
die Conjunctiva tarsi zeigt eine Schwellung, Auflockerung und papillare Hyper
trophie, die von dem Lidrande aus nach der Conjunctiva mobilis allmiihlich 
abklingt. In manchen Fallen sieht man unter der Lidbindehaut die erweiterten, 
mit gelbem Sekret strotzend gefiillten MEIBoMschen Driisen. Die Seborrhoe 
kann auch eine chronische Eiterung der Driisen nach sich ziehen, die eine 
Conjunctivitis mit schleimig-eitrigem Sekret wachhalt. Vielfach steht die 
Erkrankung dann mit einer Ozaena im Zusammenhang (MAX WIRTH). 

Am haufigsten trifft man diese Form der chronischen Conjunctivitis bei 
alterenLeuten jenseits des 40. Lebensjahres an; doch kommt sie auch bei jiingeren 
Personen vor, besonders bei solchen, die eine vermehrte Talgsekretion oder 
Acnebildungen der Gesichtshaut oder eine auffallend starke Seborrhoe der 
behaarten Kopfhaut aufweisen. An diese Dbersekretion konnen sich die be
kannten Kalkkonkrementbildungen (Infarkte) der Driisen anschlieBen, die als 
harte gelbe Ausgiisse der Driisenschlauche eine Rauhigkeit der Lidinnenfliiche 
hervorrufen und vor allem dann, wenn sie mit einem scharfen Ende durch das 
Epithel hindurchspieBen, einen sehr heftigen Reizzustand durch Kratzen auf 
der Hornhaut erzeugen. 

Bei der Untersuchung muB man ferner darauf achten, ob nicht eine absolute 
oder relative Insujjizienz der Lider gegeben ist (ELSCHNIG). Es kommt vor, 
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daB bei sonst normaler Beschaffenheit der Lider die Lidspalte bei leichtem 
Schlusse ein wenig offen bleibt und daB im Schlafe ein Streifen der Bulbus
bindehaut frei liegt. Dadurch wird ein Zustand hervorgerufen, der recht charak
teristisch ist. Die Bulbusbindehaut sieht nahe dem unteren Hornhautrande 
trockener, verdickt, lederartig, oft wie xerotisch aus und schiebt sich in un
gewohnlicher Weise zusammen, indem beim Blick nach abwarts yom unteren 
Lidrande eine Falte der Conjunctiva bulbi auf den Cornealrand hinaufgleitet. 
Mit dieser Anomalie ist oft die friihzeitige Entwicklung einer Pinguecula (s. 
S. 167) verbunden. Auch schlieBt sich ab und zu durch narbige Verdickung 
eine Bindehautschwiele (Tyloma conjunctivae, s. S. 169) an. Die Keratitis 
e lagophthalmo (s. S. 350) ist der an der Hornhaut sich abspielende ProzeB, 
wenn es zu einem starkeren Klaffen der Lidspalte kommt. 

Ferner ist eine Conjunctivitis simplex nicht selten der Folgezustand eines 
Vorstehens des Hornhautscheitels bei Exophthalmus und hoherer Myopie. Auch 

Abb. 12. Schleimzellcn in den obercn Schichten des Conjunctivalcpithels. Zwei einzelne Schlcim
zellen rechts, aus deren einer Inhalt an die Oherflitche austritt. Links cine Gruppc von ScWeimzellen 

in ciuer kryptenartigen Einsenkung, die mit der Oberflache in offener Verbindung steht_ 
(Aus W. LOHLEIN: Pa thologische Anatomie der Bindehaut.) 

beobachtet man hin und wieder, daB die Lidspalte bei normaler GroBe und 
Lage des Aufapfels relativ zu groB ist. Man sieht dann bei geOffnetem Lide nahe 
dem auBeren Lidwinkel in eine schmale offenstehende Bucht zwischen auBerer 
Bindehautsackwand und temporalem Bulbusumfang hinein. DaB sich in einer 
solchen Tasche sehr leicht kleine Fremdkorper fangen, ist vers·tandlich. 

Eine besondere Form ist ferner die Conjunctivitis sicca, die durch eine 
auffallend trockene Beschaffenheit der Schleimhaut charakterisiert ist. ALBERT 
PETERS erblickt als Grundlage dieser Bindehauterkrankung nicht eigentlich 
den Mangel an Sekret; denn an den Lidwinkeln haufen sich oft genug 
Schleimklumpen an. Dafiir ist eine Vermehrung des adenoiden Gewebes an
zuschuldigen, welche bestimmenden EinIlul3 hat und Rauhigkeiten der Binde
hautoberflache erzeugt. 

Pathologische Anatomie. Nach den iibereinstimmenden Untersuchungs
ergebnissen von PETERS und SATTLER ist eines der am haufigsten vorkommenden 
Kennzeichen die Vermehrung der Becherzellen, denen man die Eigenschaft 
der Schleimbereitung beilegt. Sie sitzen im Epithe1 (Abb. 12) und lassen eine 
koagulable Substanz aus ihrem Innern in den Bindehautsack austreten. Wahr
scheinlich verdanken sie einer Umwandlung der Epithelzellen selbst ihr Dasein. 
Weiterhin findet sich eine lymphoide Infiltration in den oberflachlichsten Ge
webslagen und die schon erwahnte mehr oder weniger stark ausgesprochene 
Vermehrung des adenoiden Gewebes mit starkerer Erhebung der Papillen. 
Zu diesen wenig belangreichen Veranderungen tritt noch hier und da eine 

2* 
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Follikelbildung hinzu, wie sie beim Follikularkatarrh (S. 99) am deutlichsten 
entwickelt ist. 

Abgesehen von einem etwa vorhandenen Gehalt an Keimen zeigt der Sekret
abstrich abgestorbene Epithelzellen als schlecht farbbare, verwaschen konturierte 
Gebilde, fettahnliche Tropfen und hin und wieder hyaline Schollen. Im Gegen
satz zu den infektiosen Katarrhen fehlen Wanderzellen und lebendfrisch ab
gestoBene Epithelien. 

Therapie. Aus der Schilderung der einzelnen Ursachen der chronischen 
Bindehautentziindung ergibt sich als maBgebende Regel, daB eine individuelle, 
dem jeweiligen Befunde angepaBte Behandlungsweise unbedingt erforderlich ist. 
Den scheinbar nebensiichlichen Begleitumstanden ist groBte Aufmerksamkeit 
zu widmen; denn diese zeigen vielfach den Weg, der folgerichtig eingeschlagen 

werden muB. Nie schadet die Ver-
Zerstiiuber ordnung von Spiilungen, die bessere 

Resultate geben als die gebrauchlichen 
Umschlage, die nur die Lidhaut be
netzen und auf die ti~fen Taschen des 
Bindehautsacks niemals einwirken. 
Man braucht nach dem Vorgehen 
FRITZ SALZERS gar nicht Medikamente 
der Fliissigkeit zuzusetzen, sondern 
es geniigt schon eine physiologische 
KochsalzlOsung, die nicht im minde
sten reizt. Die Hauptsache ist, daB 
man einen der im Handel befindlichen 
Duscheapparate anwendet, der die 

Abb. 13. Spiilapparat fiir den Bindehautsack reichliche Ausspiilung des Bindehaut-
nach FRITZ SALZER. sacks bis in die Ubergangsfalten bei 

geoffneter Lidspalte gewahrleistet 
(Abb. 13). Eine solche mechanische Reinigung der Schleimhaut ist bei allen 
Formen der Conjunctivitis simplex sehr empfehlenswert. Erst in zweiter I,inie 
kommen die speziellen MaBnahmen. Man muB die Nasenschleimhaut be
handeln, wenn die. Bindehautentziindung lediglich der Ausdruck einer Stau
ungshyperiimie ist, selbstverstiindlich fUr die eventuelle Beseitigung eines 
Tranensackleidens, einer Blepharitis, einer Seborrhoe sorgen, die Refraktion 
genau kontrollieren und auf alle die ursachlichen Momente eingehen, die oben 
geschildert sind. Wenn eine starke Erweiterung der BindehautgefaBe und eine 
Rotung der Membran vorliegt, sind Adstringenzien am Platze. Als mildestes 
Mittel sind Waschungen mit Kamillentee empfehlenswert. Beliebt sind Ein
traufelungen mit Zinksulfa.t, dem Resorcinzugesetztwird (Zinc. sulf. 0,03-0,015; 
Resorcin 0,2; Aq. dest.. 10,0). Man verordnet die Eintriiufelungen 1-2mal 
tiiglich und laBt die Lidriinder fiir die Nacht mit 5% iger Noviformsalbe ein
reiben 1. Vor allem bei Conjunctivitis sicca ist diese Salbe einzustreichen. 
Wenn das liistige Gefiihl des Reibens iiberhandnimmt, kann man auch 1/4%iges 
Cocain zusetzen. Doch ist Vorsicht wegen der Wirkung auf die Pupillenweite 

1 Man macht sich gemeinhin von der Wirkung der Eintraufelungen insofern eine 
falsche Vorstellung, als man glaubt, daB· sich die eingebrachte Fliissigkeit gleichmaBig 
liberal! im Bindehautsack verteilt. Das ist nach den Erfahrungen bei Argyrosis con
junctivae (s. S. 165) durchaus nicht der Fall; vielmehr kommt ein in den unteren 
Bindehautsack gelangt.er Tropfen nur in einem Drittel des Sacks zur voUen direkten 
Einwirkung (HOPPE). A. ZAIUBONI riihmt deswegen ein dem ELSCHNIGSchen Verfahren 
ahnliches Vorgehen. Er umwickelt Holzstabchen mit Watte, .. taucht diese in Sublimat
losung 0,5-2%0 und massiert mit dem Stabchen leicht die Ubergangsfalten bis in ihre 
tiefsten Buchten. 
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und die reaktive Hyperamie geboten, zumal bei fortgesetztem Gebrauch bei 
alteren Leuten (Glaukomneigung!). Will man speziell die GefaBe drosseln, 
so sind der Zincum sulfuricum-Losung 5 Tropfen einer Suprareninlosung 1 : 1000 
beizugeben. In den Fallen, in denen die hellrote Farbung der injizierten Blut
geIaBe den Verdacht nahelegt, daB eine gichtische Disposition die Ursache 
der Conjunctivitis ist, unterstiitzt man die lokale Behandlung durch die Ver
ordnung von Trinkkuren (Lauchstadter Brunnen, Salzschlirfer Wasser usw.). 
Sehr wohltuend empfinden die Patienten mit cbronischem Bindehautkatarrh 
das Tuschieren der Schleimhaut des Tarsus und der unteren tJbergangsfalte mit 
dem Alaunstift. Namentlich bei papillarer Hypertrophie und Auftauchen von 
}'ollikein leistet diese Therapie recht gute Dienste. PETERS hat zur Beseitigung 
der letzten Reste der Schwellung und Rotung der Conjunctivdo die taglich auszu
fiihrende Massage mit Zink-Ichthyolsalbe (Ammon. sulfoichtbyol. 0,15; Zinc. 
oxyd. 5,0; Vaselin. alb. 15,0) empfohlen, die allerdings sehr fein verrieben sein muB. 

Dagegen ist vor der Anwendung des Argentum nitricum bei chronischem 
Bindehautkataa'l'h unbedingt zu warnen, da der fortgesetzte Gebrauch der 
Tropfen zur Argyrose (s. S. 165) (Niederschlag dunkelgefarbter Silberderivate) 
fiihrt und nicht wieder gut zu machende Entstellungen verursacht. 

Bei der Conjunctivitis Meibomiana empfiehlt ELSCHNIG die griindliche und 
einige Zeit hindurch anfangs taglich, spater mehrmals wochentlich wieder
holte Entleerung der Driisengange durch Auspressen. Sehr zweckmaBig ist auch 
die von ihm angegebene Massage der Lidbindehaut mit Glasstabchen, die in 
eine schwach adstringierende Fliissigkeit getaucht und in die tJbergangsfalten 
eingefiihrt werden. Wenn alle Miihe vergebens ist, kame die von W. P. FILATOW 
angegebene Spaltung des Lidknorpels in 2 Blatter und Ausschabung der Drusen 
mit dem scharfen Loffel in Frage. Wenn die oben beschriebene "Insuffizienz 
der Lider" vorliegt, streicht man vor dem Schlafengehen Borvaseline ein und 
bedeckt die Augen wahrend der Nacht mit einem dariiber gelegten Leinenstreifen. 

In den Fallen des iibermaBigen Klaffens der Lidspalte ist eine vorsicht.ig 
auszufiihrende Tarsorrhaphie zu erwagen. 

2. Die akute Conjunctivitis (Schwellungskatarrh). 
Von der chronisch verlaufenden unterscheidet sich die akute Conjunctivitis 

(simplex) dadurch, daB der Reizzustand viel starker ist, die Hyperamie, also 
die Rotung der ganzen Membran (Abb. 14), im Vordergrunde des klinischen 
Bildes steht und eine Sekretion seitens der Schleimhaut bei gleichzeitig ge
steigertem TranenfluB hinzutritt. Wenn siJh dabei eine starke Auflockerung 
und odematose Duichtrankung der Subconjunctiva und des unter der Con
junctiva mobilis der tJbergangsfalten liegenden Gewebs ausbildet, entsteht die 
Form der akuten Conjunctivitis, die man "Schwellungskatarrh"l nennt. 

1 Unter dem Namen "Schwellungskatarrh" werden verschiedene Zustande verstanden. 
TH. SAEMISCH (Handbuch v. GRAEFE-SAEMISCH, 2. Aufl., 5. Bd., 1. Teil, S. 64) sagt: "Wenn 
die bei der akuten Conjunctivitis catarrhalis auftretenden entziindlichen Veranderungen 
der Bindehaut dahin eine Steigerung erfahren haben, daB nicht nur der Lidrand mit der an
grenzenden Lidhaut etwas voluminOser und ger6teter erscheint, sondern daB vor allem die 
Ubergangs/alten, und zwar besonders die obere infolge einer starken Hyperamie und dadurch 
hervorgerufenen vermehrten Transsudation und Infiltration betrachtlich an Volumen 
zugenommen haben, so bezeichnet man diese Form der Bindehautentziindung als 
Schwellungskatarrh." AXENFELD stellt in seinem Lehrbuche den akuten Schwellungs
katarrh als Synonym fUr die einfache akute Conjunctivitis hin und betont, daB schnell 
um sich greifende Epidemien dieser Art hauptsachlich durch KOCH-WEEKssche Bacillen 
und Pneumokokken bedingt sind, wahrend der bei Skrofulosen nicht selten vorkommende 
akute Schwellungskatarrh haufig keinen wesentlichen bakteriellen Sekretbefund dar
bietet. Somit ist der Name "Schwelluggskatarrh" lediglich auf das klinische Bild zu be· 
ziehen, ohne daB damit irgendwelche Atiologie festgelegt ist. 
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Atiologic. Wohl die meisten FaIle von akuter Bindehautentzundung sind 
infektioser Natur. Bei der Besprechung der Conjunctivitis durch KOCH-WEEKS
Bacillen und durch andere Keime werden wir diesem Moment begegnen. Wir 
kennen auch eine Form des Schwellungskatarrhs, die vielleicht von einem beson
deren Erreger entfacht wird (Conjunctivitis catarrhalis epidemica contagiosa; 
s. S. 29). Es kann aber nicht geleugnet werden, daB es auch genug FaIle gibt, 
in denen die Untersuchung auf Bakterien einen negativen Erfolg hat und die 
ihrem ganzen Wesen nach auch nicht infektios sein konnen. Ais Beispiel sei 
der akute Schwellungskatarrh angefiihrt, der bei Patienten mit Heuschnupfen 
zur Beobachtung gelangt und lediglich eine Uberempfindlichkeitsreaktion 
gegen die Pollen der Graser darstellt. Auch chemische Agenzien, sowie die 

Abb.14. Akute Conjunctivitis. Lider leicht 
gedunsen, deshalbLidspalte verkleinert. Starke 

Rotung der Conjunctiva bulbi. Abb. 15. Schwcllungskatarrh der Bindehullt. 

Einwirkung von ubermaBig starker strahlender Energie (Warme, Sonnenlicht, 
ultraviolettes Licht) konnen den Symptomenkomplex der akuten Conjunctivitis, 
bzw. des Schwellungskatarrhs hervorrufen. So gibt es eine Ophthalmia electrica 
und eine Conjunctivitis der Kinoschauspieler, die sich durch eine Rotung der 
Augapfelbindehaut, teilweise auch durch Lidodem und unertragliche Schmerzen 
bei einer auffallenden krampfhaften Miosis pupillae auBert (CHAPPE). Die Con
junctivitis neuro-allergica (SCHNAUDIGEL) durIte eine Erscheinungsart der Skro
fulose sein und ist S. 143 beschrieben. 

Symptome. Wahrend des Hohestadiums der Erkrankung herrscht eine 
solche Lichtscheu, daB die Augen kaum geoffnet werden konnen. In schweren 
Fallen teilt sich die Schwellung der Bindehaut auch der Lidhaut mit, so daB 
eine mechanische Erschwerung der Lidhebung hinzutritt. Aus der I .. idspalte 
perlen Tranen, denen Schleimflockchen beigemischt sind. Auch Ubergange zur 
Absonderung einer wasserig-eitrigen Flussigkeit kommen vor. Ektropioniert 
man die Lider, so erblickt man eine hochgradig hyperamische feuchte Schleim
haut, die aufgelockert ist und deren Papillarkorper in Gestalt kleiner Korne
lungen sichtbar wird. Nach den Ubergangsfalten zu gewinnt die Schwellung 
der Bindehaut an Ausdehnung. Die Schleimhaut quillt in blaulichroten, zum 
Teil etwas glasigen Wiilsten vor (Abb. 15) und neigt zu Blutungen aus den prall 
gefiillten, als Strange durchschimmernden GefaBen. Auch die Conjunctiva bulbi 
ist starker gerotet, obgleich sie gemeinhin an der Schwellung keinen so starken 
Anteil nimmt. 

Die 'fhcrapic der infektiosen Conjunctivitis wird bei der Schilderung der ver
schiedenen Formen zur Darstellung kommen. Hier sollen nur die allgemeinen 
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Gesichtspunkte erortert werden. Man kann Kiilte in Gestalt von kiihlen Um
schliigen mit Borwasser oder verdiinnter SublimatlOsung (1: 10000) und der
gleichen anwenden, doch sieht man auch von warmen Umschliigen gute Erfolge. 
Ferner sind Spiilungen empfehlenswert, die zweckmiiBig mit einer Losung 
von Kali hypermanganicum 1: 10000 vorgenommen werden. Sie konnen mehr
mals tiiglich mit einer Undine zur Ausfiihrung gelangen. AuBerdem kommt 
das Tuschieren der ektropionierten Schleimhaut der Lider mit 20 / oiger Argentum 
nitricum-Losung in Betra:Jht, indem man zum Schutze der Hornhaut den Uber
schuB sofort mit nachgetriiuIelter Kochsalzlosung neutralisiert. Die Ersatz
priiparate wie Protargol, Targesin usw. sind ebenIalls beliebt. Bei Heuschnupfen
conjunctivitis bewahrt sich ofters die Eintriiufelung von Adrenalin. Gemein
hin geht unter dieser Behandlung der einIache akute Bindehautkatarrh in wenigen 
Tagen voriiber. Es sei jedoch darauf hingewiesen, daB an das Abklingen einer 
akuten Conjunctivitis sich eine chronische infektiose Bindehautentziindung, 
wie z. B. ein Trachom (S. 62) anschlieBen kann, das oIt mit einer heItigen 
Entziindung beginnt. Auch vermogen katarrhalische Hornhautgeschwiire (S. 343) 
das klinische Bild zu komplizieren. 
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3. Die Conjunctivitis der Hornhautoberflache (punktfOrmige Keratitis). 

Keratitis punctata superficialis (E. FUCHS). Keratitis subepithelialis (HANS 
ADLER). Keratitis epithelialis punctata (L. KOEPPE). 

Die punktformige Keratitis ist eine Veriinderung, die sicher nicht durchweg 
auf ein und dieselbe Ursache zuriickgefiihrt werden kann. Sie ist ein klinisches 
Symptom, aber kein in sich geschlossenes Krankheitsbild; denn die kennzeich
nenden, punktformigen, in und unmittelbar unter dem Epithel auftauchenden 
grauweiBen Triibungen sind lediglich ein Ausdruck dafiir, daB irgend eine Schiid
lichkeit die Hornhautoberfliiche in Mitleidenschaft gezogen hat. Hier zeigt sich 
die besondere Rolle, welche die Pars conjunctivalis corneae als Fortsetzung der 
Bulbusbindehaut spielt. Ja, man darf wohl sagen, daB in mancher Hinsicht die 
Erkrankung die "Conjunctivitis corneae" darstellt. Deswegen geschieht ihre 
Schilderung am zweckmiiBigsten im Zusammenhang mit den verschiedenen 
Formen der Conjunctivitis. Soweit der Erkrankung eine andere Bedeutung 
innewohnt, findet der Leser dariiber AufschluB im Kapitel von den Epithel
erkrankungen der Cornea (dieser Band S.388). 
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Wahrscheinlich wurden schon vor der VerOffentlichung von ERNST FUCHS 
nud HANS ADLER (1889) bei gewissen Formen von Bindehautentziindungen 
feinste Piinktchen auf der Hornhautoberflache beobachtet, doch ist der Be
fund zuerst von diesen beiden Autoren, und zwar unabhangig voneinander, 
als ein besonderer Krankheitstypus beschrieben worden. Die Pathologie der 
Veranderung konnte indessen erst mit Hilfe der Spaltlampendiagnostik hin
reichend aufgeklart werden. 

Durchmustert man mit den starkeren VergroBerungen dieser Apparatur 
eine groBe Anzahl von Bindehautleiden der verschiedensten Arten, so trifft 
man nach meinen Erfahrungen recht oft feinste, mit Fluorescin zum Teil gelb
griin farbbare Piinktchen im Hornhautepithel an. Es ist Ansichtssache, ob 
man in Fallen, in denen man die Veranderungen vereinzelt beobachtet, bereits 
von einer Keratitis superficialis punctata reden will. Jedenfalls ist sicher, daB 
Ansatze dazu sich recht oft feststellen lassen, ohne daB man dem Befund eine 
groBere Bedeutung beizulegen braucht. 

Die Atiologie ist, wie schon erwahnt, durchaus nicht einheitlich. FUCHS 
hebt hervor, daB die Keratitis dem Herpes febrilis corneae nahesteht, und 
W. GRitTER reklamiert einen Teil der Falle ebenfalls fiir diese Infektion. 
Damit stimmt die Beobachtung iiberein, daB manchmal katarrhalische Er
krankungen der Luftwege dem Auftauchen der Piinktchen kurze Zeit voraus
gehen. Diese Keratitis superficialis punctata herpetic a ist im Kapitel iiber 
die herpetischen Hornhauterkrankungen eingehend geschildert (s. S. 285). 
L. ROSENZWEIG schuldigt einen EinfluB durch Influenza an, wahrend TOSHIMA 
KUBAWARA die Veranderung bei leichtem Trachom sah. Nach TOPOLANSKI 
sollen trophische Storungen und InIektionen die Ursache sein, HANS ADLER 
beobachtete die Merkmale im AnschluB an einen im Ablauf begriffenen 
Schwellungskatarrh der Bindehaut. AuBerdem scheint es eine tropische Form 
der Erkrankung zu geben. Sie ist in Indien beobachtet worden, tritt einseitig 
auf und unterscheidet sich von der europaischen durch den kurzen, nur 
3 Wochen in Anspruch nehmenden Verlauf (HERBERT). AXENFELD konnte 
Praparate demonstrieren, die bei Gramiiberfarbung plumpe Bacillen zeigten, 
wie sie HERBERT gefunden hatte. WEHRLI vermochte dergleichen in seinem 
Untersuchungsmaterial nicht zu entdecken. Bei der Ophthalmia electrica ent
steht ebenfalls eine Hornhautschadigung, die nichts anderes als eine Keratitis 
punctata superfiClialis ist. Als solche ist sie nur mit der Spaltlampe fest
zustellen, oblgeich sie die wesentliche Krankheitserscheinung bei der Ophthalmie 
darstellt (C. BRONS). 

Symptome. Die Patienten kommen zum Arzte, weil sie durch Lichtscheu, 
Tranen und verschleiertes Sehen beunruhigt werden. 

Untersucht man in einem solchen Stadium, so erblickt man bei Zuhilfe
nahme der LupenvergroBerung in den oberflachlichsten Hornhautschichten 
kleine graue Piinktchen, iiber denen das Epithel hier und da Leicht uneben und 
gequollen ist. Der Lage nach sind diese teils im Epithel teils in der Bow
MANschen Membran zu suchen. LEONHARD KOEPPE erklart, daB im Spalt
lampenlicht die Herdchen in die alleroberflachlichsten Hornhautschichten 
zu verlegen sind, und daB iiber ihnen das Epithel grau und leicht vorgebuckelt 
erscheint. Die Anwendung starkster VergroBerung lost einen jeden Punkt 
wiederum in einen Schwarm eng zusammenstehender grauer Piinktchen auf. 
Dabei ist das Gewebe, welches scheinbar intakt zwischen den Herdchen liegt, 
ebenfalls von diesen allerfeinsten Triibungen, wenn auch in verminderter An
zahl, durchsetzt (Abb. 16). Somit handelt es sich um eine groBe Strecken der 
Hornhautoberflache einnehmende Veranderung, die nur herdweise solche Aus
dehnung gewinnt, daB die Lupe einzelne Punkte aufdeckt. In der Regel sind beide 
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Augen befallen und zwar so, daJ3 die zentralen Hornhautgebiete mehr in Mit
leidenschaft gezogen sind. Ausnahmsweise kommen aber auch FaIle vor, in denen 
die Randpartien Sitz der punktfOrmigen Triibungen sind, wahrend die Horn
hautmitte verschont bleibt. Auffallend 
ist stets die im Verhaltnis zur Klein
heit der Herdchen erhebliche Licht
scheu und die gleichzeitig vorhandene 
conjunctivale Injektion. Mit Fluores
cein farben sich stets nur einige der 
Punkte, wohl die direkt im Epithel 
gelegenen. Einen etwas anderen Ein
druck machen die Bilder, die LEON
HARD KOEPPE bei einem Fall von ein
seitiger Keratitis punctata beschreibt, 
da hier die Herdchen zu landkarten
ahnlichen Linien zusammengeflossen 
waren. 

Die auJ3erordentliche Vielgestaltig
keit des mit der Spaltlampe festzu
stellenden Bildes geht ebenfalls aus 
der Schilderung hervor, die VOGT in 
seinem Atlas gibt. Vielen Fallen ist 

Abb. 16. Keratitis punctata superficialis. mit 
Fluorescein gefiirbt (am Hornhautmikroskop 

gezeichnet) . 

die Zusammensetzung der Herde aus "Einzeltropfchen" gemeinsam, die in dem 
von der Iris zuriickgeworfenen, regredienten Licht als kleine Prominenzen 
oder blaschenahnliche Gebilde innerhalb des vorderen Spiegelbezirks auftauchen. 
Als Varianten werden genannt die 
chronische Form, welche mit Vorliebe 
Jugendliche ergreift und durch die Er
zeugnng von Punkt-, Komma- und 
Strichelherden der Hornhaut ein fein 
marmoriertes Aussehen verleiht. Ein 
ahnlicher, sehr konstanter Typus ist 
durch wesentlich kleinere multiple 
Stippchen und Piinktchen ausgezeich
net. Ihre Herdchen sind manchmal 
eckig. Wieder eine andere Abart 
(Abb. 17) setzt relativ sparliche Punkte. 
Sie sind grober, schieJ3en gelegentlich 
einzeln oder gruppenweise, manchmal 
unter neuralgischen Schmerzen oder 
unter Fremdkorpergefiihl auf, rufen 
leicht ciliare Reizung hervor, halten 
W ochen und Monate an und neigen zu 
Riickfallen (Keratitis epithelialis vesi
culosa disseminata). Hin und wieder 
erfolgt die Anordnung der Herde in 
Ringform. 

Abb. 17. Rezidivierende Keratitis eplthelialis 
vesiculo~a disseminata bei einer 18jiihrigen 
Patientin. Wochenlang bestanden unter Brennen 
und Fremdkorpergefiihl und leichter Reizung 
Epithelefflorescenzen. 1m regredienten Licht 
(rechts unten) setzen sie sich aus Haufchen 
feinster Tropfchen zusammen. (Aus ALFRED 

VOGT: Spaltlampenmikroskopie, 2. Auf!.) 

Obwohl der ProzeJ3 als ein durchaus gutartiger anzusehen ist, kann sich 
sein Verlauf doch recht schleppend gestalten. Meines Ermessens hangt die 
Verschiedenheit der Heilungstendenz eben damit zusammen, daJ3 die Erkran
kung ein Symptom ist, das der atiologischen Einheit entbehrt. 

Pathologische Anatomie. Auch die bislang gewonnenen Praparate legen hier
fUr Zeugnis ab. E. FUCHS glaubte, daJ3 die graue Punktierung der Hornhaut 
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den kleinen Liicken entsprache, in denen die fixen Hornhautzellen liegen. 
Diese wie die Nervenkanalchen seien mit einer getriibten Fliissigkeit erfiillt. 
Demgegeniiber fand J. P. NUEL in den ersten Tagen des Leidens ein mit Alaun
carmin farbbares Netzwerk unter der BOWMANschen Membran, das aus Faden, 
ahnlich einem Pilzmycel, zusammengesetzt war und mit den fixen Hornhaut
korperchen in Verbindung stand. Das stimmt mit dem von ihm erhobenen 
klinischen Befunde iiberein, daB feine, strichformige, oberflachliche Triibungen 
vorhanden waren, die er als "Spriinge im Eis" beschreibt. Er faBt das Leiden 
als den Folgezustand einer lymphatischen Stase in den entwicklungsgeschicht
lich zur Bindehaut gehorenden Hornhautschichten auf. EUGEN WEHRLI wiederum 
sah lymphocytenahnliche kleinzellige einkernige Elemente mit schmalem Proto
plasmaleib zwischen den Epithelien. Teilweise waren diese Gebilde auch zu 
kleinen rundlichen Herdchen in den tiefsten Hornhautschichten zusammen
gelagert. Daneben fand sich eine Quellung, Nekrose und Karyolyse der Deck
zellen bei Unversehrtheit der BOWMANschen Membran. Er mochte deshalb 
den ProzeB Keratitis punctata interepithelialis nennen. 

Tberapie. 1m allgemeinen kommt man mit den Mitteln aus, die gegen eine 
Conjunctivitis simplex gerichtet sind. Besteht der Verdacht auf eine herpe
tische Grundlage, so ist die Abschabung des Epithels mit nachfolgender Jodie
rung empfehlenswert. In langwierigen Fallen hat mir die Anwendung von ge
filtertem Bogenlicht mittels der KOEPPEschen Lampe gute Dienste geleistet. 
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4. Die infektiOsen Bindebautentziindungen. 

a) Die Conjunctivitis KOCH-WEEKS. 
Die durch die KOCH-WEEKs-Bacillen l herbeigefiihrte Conjunctivitis tritt 

selten sporadisch, meist epidemisch auf und erzeugt aIle tJbergangsformen von 
der einfachen katarrhalischen Entziindung mit schleimig-eitriger Sekretion bis 
zu starker Schwellung der Bindehaut. Diese Erreger kommen daher als Ursache 
des "akuten Schwellungskatarrhs" (S.21) in erster Linie in Betracht. 

Patbogenese. Die KOCH-WEEKs-Bacillen stehen nach den an Epithelab
strichen gewonnenen Erfahrungen K. LINDNERS 2 den Gonokokken am nachsten. 

1 Die Beschreibung der KOCH - WEEKS - Bacillen findet sich im Kapitel Bakteriologie 
Ed. 2 des Handb. 

2 Die Epithelabstriche hat LINDNER wie folgt hergestellt: Die Bindehaut wird durch 
mehrmaliges Eintraufeln von 5-lO%igem Cocain-Adrenalin unempfindlich gemacht und 
mit feuchter Watte von Sekret gereinigt. Darauf kratzt man von den verschiedenen Stellen 
der Conjunctiva das Epithel mit dem Platinspatel durch einmaliges energisches Schaben 
abo Mehrfaches Abkratzen an demselben Orte mull vermieden werden, weil das Gewebe 
sonst blutet. Die Farbung der Abstriche auf dem Deckglas geschieht nach hinreichender 
Fixierung in Sublimatalkohol. 
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Sie siedeln sich wie diese auf der geschlossenen, unversehrten Epitheldecke an 
unter Wahrung eines gewissenHerdcharakters der Erkrankung (Abb.18 und 19). 

"Das Gift der Keime kann zu Anfang fast ebenso heftig auf die Bindehaut 
einwirken wie das Gonotoxin, doch halten sich die Keime nur ganz kurze Zeit 
an der Bindehaut und dringen nur wenig in 
die Epithelschicht ein, weshalb sich der wei· 
tere klinische Verlauf alsbald von dem der 
Gonoblennorrhoe wesentlich unterscheidet." 
Bemerkenswert ist die durch das Gift be
dingte besondere Schadigung der GefaB
wande, so daB kleinere oder groBere Blu
tungen in die Bindehaut erfolgen. Gleich
zeitig kann es zu einem starkeren Odem der 
Conjunctiva kommen, indem eine Exsuda
tion in das Gewebe hinein Platz greift, wo
durch die aus den GefaBen frei gewordenen 
Erythrocyten unter Umstanden in die Epi
theldecke eingeschwemmt werden. Dadurch 
entsteht das eigentumliche Bild des Ausgusses 
der Zwischenraume der Epithelien mit roten 

.~. 

Abb.18. Epithelabstrich der Augapfel· 
bindehaut bel Conjunctivitis KOCH· 

WEEKS am ersten E rkrankungstage. 
(Nach K . LINDNER.) 

Blutkorperchen. Wie bei der Gonokokkeninfektion reiht sich an dieses Stadium 
das der Abschilferung der Epithelzellen, und zwar setzt die AbstoBung der obersten 
Lamellen gewohnlich schon am zweiten Tage ein. Dabei bleiben die Keime 
indessen auch im weiteren Verlaufe der Erkrankung fast ausschlieBlich an die 

Abb.19. Conjunctivitis KOCH·W}~EKS. Epithelabstrich von der Augapfelbindehaut. 
Zweiter Erkrankungstag. (Nach K. LINDNER. ) 

obersten zwei Epithellagen gebunden. K. LINDNER sieht in diesem Verhalten 
den Ausdruck dafiir, daB der Organismus gegen den KOCH-WEEKS· Bacillus von 
vornherein viel widerstandsfahiger ist. In die Tiefe wuchernde Keime werden 
alsbald durch die lebensfahig gebliebenen Epithelien phagocytiert. Die haupt
sachlichste Ansiedlungsstelle ist die der Hornhaut benachbarte Bindehaut
partie. Auch das anstoBende Hornhautepithel zeigt eine starke Keimbewachsung. 
Die anderen Teile des Conjunctivalsacks erfahren ebenfalls eine Besiedelung 
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der Epithelien, doch scheinen die Plattenepithelien der Augapfelbindehaut 
ein geringeres Abwehrvermogen zu besitzen, so daB sie eine besonders schone 
und regelmiiBige Bewachsung aufweisen. Indessen dauert das reichliche Wuchern 
der KOCH-WEEKs-Bacillen nur einige Tage an, und gewohnlich erweisen sich 
die Epithelpraparate bereits zu Beginn der zweiten Woche keimfrei Hin und 
wieder kommt es freilich entsprechend den klinischen Ruckfallen am 5. bis 
7. Tage plotzlich zu einer neuerlichen ziemlich dichten Keimwucherung. 

Symptome. W ohl ausnahmslos erkranken beide Augen, wenn auch nicht 
gleichzeitig, sondern mit einem Zwischenraum etlicher Tage. Dabei ist die 
Lokalisation recht typisch, insofern die Conjunctiva bulbi eine sehr intensive 
Erweiterung der GefaBe, unter Umstanden mit Auftreten von Blutungen er
kennen laBt. Diese konnen kleinfleckig sein, aber auch zu groBeren Extravasaten 
zusammenflieBen. Wie ELSCHNIG hervorhebt, ist auffallenderweise die Bulbus
bindehaut in ihrem oberen Abschnitte viel starker in Mitleidenschaft gezogen 
als im unteren. In schwereren Fallen gesellt sich eine hochgradige Erweiterung 
auch del' episcleralen GefaBe und eine pericorneale Injektion hinzu, so daB 
das Bild dem einer intensiven Scleritis sehr ahnlich wird. Die ubrigen Teile 
del' Bindehaut erkranken mit, wenn auch weniger heftig, und doch sind die Ver
anderungen hier ebenfalls recht charakteristisch. Man sieht in wenige Tage 
alten Fallen schon eine reichlichste Erweiterung del' GefaBe der Conjunctiva 
tarsi und an diesel' eine typische GefaBneubildung. Bei LupenvergroBerung er
scheint die Bindehaut wie gefeldert, indem regelmaBige, rote, senkrecht zu ihrer 
Oberflache aufstrebende GefaBbuschel in schweren Fallen vollstandig die tief 
liegenden GefaBe verdecken. Dabei hat die Bindehaut nul' am konvexen Tarsus
rande eine feine, sammetartige Beschaffenheit, ist im ubrigen abel' fast vollig 
glatt. Unter 78 Fallen einer Epidemie traf ELSCHNIG unmittelbar am Horn
hautrande odeI' haufig peripher davon Phyktanen an, am auffallendsten 
im Bereiche del' Lidspalte (MORAX halt diese Gebilde freilich fUr echte, mit 
Flussigkeit gefUllte Blaschen und nicht fur eigentliche Lymphocytenknotchen). In 
zweien diesel' FaIle bildeten sich Randinfiltrate und Geschwure in del' Cornea. 
Obgleich ELSCHNIG sonst nie eine Keratitis punctata superficialis (s. S. 2:3) 
beobachten konnte, boten drei Patienten das typische Bild diesel' Erkrankung 
del' Hornhautdecke dar. In keinem FaIle kam es jedoch zu einer Schwellung 
del' regionaren Lymphdriisen, wohl aber kann die Lidhaut von einem nassenden 
Ekzem befallen werden. 

Von diesel' Schilderung ELSCHNIGS weichen die anderer Beobachter in einigen 
Punkten abo So sah MORAX im Beginne del' Erkrankung eine schmerzhafte 
Schwellung del' Praauriculardruse. Nicht selten finden sich auf del' Conjunc
tiva palpebralis leichte Pseudomembranen (AXENFELD, L. MULLER). In einigen 
Epidemien verursacht del' KOCH-WEEKs-Bacillus einen "einfachen Schwellungs
katarrh" (L. MULLER). EMILE JUNES beobachtete in einem tunesischen Ort 
eine durch schwere Hornhautaffektionen ausgezeichnete Epidemie. Auffallend 
war die Haufigkeit des Hornhautdurchbruchs in den zentralen Partien. 

Beziehungen zur Influenza. Die Frage, ob del' Bacillus KOCH-WEEKS identisch 
mit dem PFEIFFERschen Bacillus ist, welcher als Erreger einer Form del' 
Influenza gilt, ist noch unentschieden. R. WISSMANN hat auI Grund del' Er
fahrungen wahrend del' Epidemieepoche von 1921 darauf aufmerksam gemacht, 
daB doch ein gewisser Prozentsatz del' an Conjunctivitis KOCH-WEEKS Er
krankten ausgesprochene Allgemeinsymptome, wie Fieber, Kopf- und Glieder
schmerzen, allgemeine Abgeschlagenheit, Orbitalneuralgie zeigten, und diese 
Beobachtungen stimmen mit denjenigen von R. SCHNEIDER uberein. Ferner 
kann sich die im Beginne einer Influenza-Grippe-Epidemie zu den Initial
symptomen gehorende Bindehautreizung bis zur ausgesprochenen Conjunctivitis 
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steigern. WISSMANN bat dann auch an der Hand der epidemiologischen Statistiken 
den Nachweis erbracht, daB der groBen Grippe-Epidemie von 1889/90 eine 
Epidemie von KOCH-WEEKs-Bacillen-Conjunctivitis vorausging, sie begleitete und 
ihr nachfolgte. 1916 waren die ersten Anfange einer neuen Epidemie von KOCH
'WEEKs-Conjunctivitis festzustellen, die dann die verheerende Grippewelle 1918 bis 
1923 einleitete. Somit glaubt WISSMANN angesichts der groBen Schwierigkeiten, 
die der bakteriologischen und immunobiologischen Trennung der beiden Keimarten 
entgegenstehen, daB der Bacillus KOCH-WEEKS mit dem PFEIFFERschen Influenza
bacillus identisch ist. Fiir den Kliniker ist diese Frage gewiB von groBer Wichtigkeit. 

VerIau!. Die Inkubationszeit bis zum Ausbruch der ersten Symptome wahrt 
24-48 Stunden. Innel'halb weniger Tage erreicht die Entziindung dann ihren 
Hohepunkt und dauert 2-4 W ochen; nur selten bleibt das Bild einer heftigen 
Conjunctivitis monatelang bestehen. 

Differentialdiagnose. Die Feststellung der KOCH-WEEKs-Conjunctivitis ge
schieht selbstverstandlich durch den Nachweis der Bacillen. Sie finden sich in 
den Schleimflocken des Sekrets, anfanglich extra-, spater intracellular. Das 
klinische Bild ist ebenfalls kaum zu verkennen, noch dazu in Anbetracht des 
Umstandes, daB immer Epidemien vorkommen. Indessen lehrt die Erfahrung, 
daB die Bacillen auffallend oft einen akuten Schub von entziindlichen Sym
ptomen erzeugen, wenn die Bindehaut schon vorher an Follikularkatarrh oder 
Trachom erkrankt war. Die fiir die KOCH-WEEKs-Conjunctivitis typische glatte 
Oberflache ist dann schon vorher verloren gegangen. Man kann direkt von einer 
Symbiose von Trachom und KOCH-WEEKs-BaciIlen reden, und LEOPOLD MULLER 
nennt auf Grund seiner Studien an Ort und Stelle den Bacillus den Erreger des 
"agyptischen Katarrhs". In den durch die Trachomfollikel geschaffenen un
regelmaBigen Vertiefungen der Schleimhaut scheinen die KOCH-WEEKs-Bacillen 
sich lange halten zu konnen, so daB der ganze Ablauf der Erkrankung sich 
entsprechend andert. Andererseits ist die Moglichkeit vorhanden, daB die 
akuten, stark infektiosen KOCH-WEEKs-Katarrhe die Weiterverbreitung des 
Trachoms begiinstigen (A. FEIGENBAUM). 

Die Therapie geschieht nach den Beobachtungen TH. AXENFELDS am zweck
maBigsten durch Anwendung des Argentum nitricum in 1-20J0iger Losung, 
wahrend das Zincum sulfuricum versagt. Die experimentellen Untersuchungen 
von KARL L. PESCH ergaben, daB KOCH-WEEKs-KuIturen bei Einwirkung 
einer SublimatlOsung 1: 5000 innerhalb 1 Minute abgetotet werden. Man 
sollte daher dieses Mittel mehr beriicksichtigen. 

Anhang. 

Die Con j un c t i v i tis cat a r r h a Ii s e p ide m i ca. (E p ide m i s c her 
Sc h well ungskatarrh.) 

1m vorhergehenden Abschnitt wurde darauf hingewiesen, daB der Bacillus 
KOCH-WEEKS vielfach der Erreger eines epidemisch auftretenden Schwellungs
katarrhs ist. Gelegentlich einer Epidemie in einem Dorfe in der Nahe von 
Karlsruhe, die in der Zeit von vier Wochen unter 1818 Einwohnern nicht 
weniger als 300-400 Personen (20%) befiel, hat indessen TH. GELPKE aus dem 
Sekret noch einen anderen Keim, den "Bacillus septatus" gezii~htet. Auch bei 
diesem Leiden waren Individuen sichtlich bevorzugt, die schon friiher Augen
affektionen durchgemacht hatten, vor allem aber TuberkulOse und SkrofulOse. 
Die Ansteckungsfahigkeit war so groB, daB binnen wenigen Stunden samtliche 
Mitglieder einer Familie die Conjunctivitis bekamen. Es fragt sich jedoch, 
ob die Epidemie wirklich durch die erwahnte Bacillenart hervorgerufen war; 
denn W. AXENFELD reiht sie in die Gruppe der Xerosebacillen ein. 
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b) Die Diplo b ac illen. Conj uncti vi tis (MORAX.AxENFELD). 
(B 1 e pharo c onj u nc ti vi ti s an gula ri s.) 

1m Jahre 1896 hat V. MORAX eine Bindehautentzundung beschrieben, als 
deren Erreger er einen Diplobacillus l in Reinkultur zuchten konnte. Die Uber. 
impfung erzeugte beim Menschen wieder die typische Form der Conjunc. 
tivitis, wahrend sich die Bindehaut von Tieren als nicht empfanglich fUr die 
Keime erwies. Unabhangig von MORAX h:1t TH. AXENFELD ungefahr zu der· 
selben Zeit ebenfalls den Diplobacillus gefunden und auf Blutserum und mensch· 
lichen Nahrboden gezuchtet. Er gab daraufhin der Erkrankung den ~amen 
"Diplobacillen.Conjunctivitis" . 

Die durch Diplobacillen verursachte Lid.Bindehautentzundung ist ungemein 
haufig und in allen Erdteilen verbreitet. In der Rostocker Augenklinik betrug 
ihre Frequenz 3,0% aller Augenerkrankungen. Die uberwiegende Mehrzahl 
der Patienten sind Erwachsene, mit Bevorzugung der in der Landwirtschaft 
Beschaftigten; nur ganz selten werden Kinder befallen. Eine Zunahme bzw. 
Exacerbation der FaIle in der heiBen Jahreszeit ist feststellbar (PAUL ERDMANN). 

Symptome. 1m allgemeinen setzt das fast ausnahmslos doppelseitige Leiden 
allmahlich ein, indem sich zunachst leichte katarrhalische Beschwerden gel tend 
machen. Bald zeigt sich an den Lidwinkeln, vor allem innen die Ablagerung 
des charakteristischen schaumigen, graugelben, zahen Sekrets, das sich namentlich 
wahrend der Nacht reichlich ansammelt. Gleichzeitig greiIt eine umschriebene 
livide Rotung der Lidhaut an diesen Stellen Platz, wahrend die Conjunctiva 
bulbi und tarsi auffallend gering beteiligt ist. Auch an diesen Gebieten des 
Bindehautsacks beschrankt sich die Entzundung, welche sich in einer ver· 
mehrten GefaBfUllung und Auflockerung des Gewebes auBert, auf die den Lid· 
winkeln benachbarten Bezirke (Abb. 20). Betrachtet man die Lidhaut und den 
intermarginalen Teil des Lides in der Umgebung der Carunkel und des auBeren 
Lidwinkels mit den starkeren VergroBerungen der Spaltlampe, so erscheint 
die Raut und Bindehaut hie.r eigentumlich maceriert. Wie wir noch sehen 
werden, wird das Gewebe tatsachlich durch eine von den Diplobacillen gelieferte 
Protease verdaut. Unbehandelt nimmt das recht lastige Leiden einen chronischen 

1 Wegen der bakteriologischen Befunde sei auf Bd. 2 verwiesen, Beitrag ZUR NEDDEN. 



Die Diplobacillen-Conjunctivitis (MORAX-AxENFELD)_ 31 

Verlauf an, indem immer neue Entzundungsschu be auftreten_ Vielleicht ist, wenig
stens in manchen Fallen, die N asenschleimhaut die eigentliche Quelle der Infektion ; 
denn TREACHER-COLLINS fand bei einer Schulepidemie von Diplobacillen
Conjunctivitis die Erreger im Nasensekret. In dieser Hinsicht sind die Beob
achtungen von BIARD, PAUL ERDMANN sowie anderer wichtig, daB sich auch 
bei Nichtvorhandensein einer Conjuncti-
vitis die Erreger von der Nasenschleim
haut abimpfen lassen, obgleich diese selbst 
keine krankhaften Veranderungen zu zei
gen braucht. Nur selten liegt eine chro
nische Rhinitis vor _ Die Frage ist zur Zeit 
noch offen, ob die Diplobacillen durch die 
Tranenwege aufsteigend in den Bindehaut
sack gelangen konnen (BIARD). Ebenso
gut ist eine Dbertragung durch die Finger 
oder das Taschentuch moglich. 

Wenn auch in der Regel die vielver
brei tete chronische Infektion mehr lastig 
durch die Beschwerden des Brennens und 
Juckens, sowie der Absonderung ist, als 

Abb. 20. Blepharitis angularis. 
(Diplobacillenconjunctivitis.) 

daB sie eine Gefahr fUr das Auge bildet, so kommt es doch manchmal zu 
ernsteren Komplikationen seitens der Hornhaut, indem Randgeschwure oder 
Prozesse nach Art des Ulcus serpens sich entwickeln konnen (s. S. 343 u. S. 254). 

Pathologischc Anatomie. Die Infektion wirkt sich durch eine diffuse Rund
zelleninfiltration in der Mucosa aus, die zum Teil knotchenfOrmigen Charakter 

Abb. 21. Schnitt durch die Schleimhautepidermisgrenze a m inneren Lidwinkel bei DiplobadlJen
conjunctivitis. Diplobacillen sind in die Epidermis eingewuchert unrl baben zu ciner multiplen 

Hiihlenbilrlung Anla13 gegeben . (Nach K. LINDNER.) 

annimmt. Unter dem Epithel ist diese Infiltration nur sehr gering; die tieferen 
Lagen der Submucosa sind frei. Dazu gesellt sich eine cystische Erweiterung, 
zum Teil auch Verodung der MEIBoMschen Drusen und das Auftreten von 
Becherzellen im Epithel. Das wohl hauptsachlichste Merkmal ist jedoch die 
Maceration der oberflachlichen Epithelschichten, vor aHem in der Nahe der 
inneren Lidkante (Abb. 21). Man wird nicht fehlgehen, wenn man in dieser die 
vornehmlichste, durch die Diplobacillen bedingte Veranderung sieht, wahrend 
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die Infiltration in der Mucosa nur das Geprage einer allgemeinen entzundlichen 
Reaktion an sich tragt. 

Therapie. Das souverane Mittel zur Bekampfung der Diplobacillen-Conjunc
tivitis ist das Zincum 8ulfuricum, welches in 1/2-1/3% iger Losung mehrmals taglich 
eingetraufelt wird. Jedoch muB diese Behandlung mindestens 6 Wochen lang 
regelmaBig fortgesetzt werden, wenn eine endgultige Beseitigung des Leidens erzielt 
werden solI. Die Unterstutzung der Therapie durch gleichzeitige Verordnung einer 
Zinksalbe (Zinc. oxyd. 0,1-1,0; Vaselin. 10,0) ist empfehlenswert (AXENFELD). 
Durch die Untersuchungen von TETSUO ABE wissen wir, daB die Diplobacillen 
ein eiweiBlosendes Ferment produzieren und daB diese Protease durch die anti
tryptische Wirkung der Tranen in ihrer verdauenden Tatigkeit behindert wird. 
Soweit die Tranen den Bindehautsack bespUlen, konnen daher die Diplo
bacillen der Schleimhaut wenig schaden, und deshalb beschrankt sich die Ent
zundung auf die Lidrandpartien, vor allem auf die Lidwinkel. Hier erganzt 
die ebenfalls antitryptische Eigenschaft des Zinksulfats die Wirkung der Tranen, 
woraus sich die langsam einsetzende Heilung der Conjunctivitis und Blepharitis 
erklart. 
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c) Die Pneumokokken-Conj unctivitis. 
Der Nachweis von Pneumokokken1 im Bindehautsack ist nicht gleich

bedeutend mit dem Vorhandensein einer Pneumokokken-Conjunctivitis. Das 
geht schon aus der Erfahrungstatsache hervor, daB Patienten, welche anlaB
lich einer Dakryocystoblennorrhoe Pneumokokken im Conjunctivalsack haben, 
wohl ab und zu eine chronische Conjunctivitis simplex, aber selten das Bild einer 
Pneumokokken-Conjunctivitis zeigen. Vielmehr liegt in solchen Fallen die Gefahr 
darin, daB die geringste Verletzung des Hornhautepithels zu einem Ulcus serpens 
(S. 254) fUhren kann. Ebenso ist eine Pneumonie kaum mit einer Pneumo
kokken-Conjunctivitis vergesellschaftet. AXENF'ELD hat die wenigen bekannt 
gewordenen Beobachtungen zusammengestellt. Damit steht im Einklang, daB 
ganz allgemein die individuelle und lokale Empfanglichkeit fUr die Infektion 
mit Pneumokokken eine groBe Rolle spielt. 

Pathogenese. Auch der Pneumokokkus ist ein typischer Schmarotzer des 
normalen Bindehautepithels, und seine Ansiedlung erscheint zunachst als 
ein kleiner, regelmaBiger Rasen auf der geschlossenen Epitheldecke (Abb.22). 
Erst die produzierten Gifte geben ihm die Moglichkeit, durch Schadigung del'! 
festen ZellgefUges Eingang in die Deckschicht zu gewinnen, doch beschrankt 

1 Die Morphologie und Biologie der Pneumokokken ist im Beitrag ZUR NEDDEN, Bak
teriologie, in Bd. 2 des Handbuchs geschildert. 
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sich das Eindringen auf die oberIlachlichsten Zellagen. Bevorzugt ist ahnlich 
wie beim Bacillus KOCH-WEEKS die Conjunctiva bulbi; ja es gewinnt den An
schein, als ob die Pneumokokken die Plattenepithelien vor allem als Nahrboden 
benutzen (A. PILLAT). Reichliche Wucherungsmoglichkeiten gewahren den 
Pneumokokken die schon in den ersten Krankheitstagen sich bildenden Schleim
faden . Doch dauert es nicht lange, bis der Organism us sich der Eindringlinge 
erwehren kann; denn am 5.-7. Tage verschwinden sie aus den Epithel
abstrichen plotzlich und endgiiltig (K. LINDNER). 

Symptome. In der Regel entwickelt sich die Pneumokokken-Conjunctivitis 
ungemein rasch. Sie befallt haufig nur ein Auge, geht aber leicht auch auf das 
andere liber und ruft das klinische Bild eines akuten Katarrhs hervor, der eine 
solche Heftigkeit erreichen kann, daB man anfanglich eine beginnende Blennor
rhoe vor sich zu haben glaubt. AXEN
FELD stellt folgende Kennzeichen der 
Erkrankung in den V ordergrund : 

Bei Fallen mittlerer Intensitat 
zeigt sich im Anfang ein rosafarbenes 
leichtes 0dem der Lidrander, beson
ders des oberen, und eine schnelle 
Ausbreitung der Rotung der Binde
haut bei maBiger Schwellung und 
gelegentlicher oberflachlicher Pseudo
membranbildung. Innerhalb kurzer 
Zeit ist der Hohepunkt der Erkran
kung erreicht unter reichlicher, ziem
lich diinnfliissiger oder wasseriger Se
kretion mit einzelnen weichen, eitrigen 
Flocken und starker Rotung, auch 
der Conjunctiva bulbi. Nicht selten 
schieBen kleine phlyktaneartige Bil

Abb. 22. Epithelabstrich yon de r Bindebaut des 
Unterlides am 2. Erkra nkungstag b ei Pneumo

kokkenconjunctivitis. (Nach K. LINDNER. ) 

dungen am Limbus corneae auf. Hinzutreten oft punktfOrmige, verwaschene Blu
tungen, besonders im oberen Teil der Augapfelbindehaut in der Ausdehnung, in 
welcher das Oberlid die Bulbusoberflache beriihrt. Bald bekommen die Hamor
rhagien eine auffallend gelbrotliche Farbe und resorbieren sich wahrend des Ab
klingens der Entziindung schnell. Kurze Zeit nach Erreichung des Hohepunktes 
tritt ein kritischer Abjall der Erscheinungen ein, indem die bis dahin im Sekret 
massenhaft nachweisbaren Pneumokokken verschwinden und nur noch Xerose
bacillen und Staphylokokken zu finden sind. Auf das analoge Verhalten bei der 
Pneumonie, deren kritischer Verlauf typisch ist, macht AXENFELD besonders 
aufmerksam. AuBerdem ist die Pneumokokken-Conjunctivitis recht haufig 
mit einem ausgesprochenen Schnupfen kompliziert. 

Wenn auch die Heilung in kritischer Form vorziiglich bei den epidemisch 
auftretenden Fallen zu beobachten ist und die sporadischen Erkrankungen 
nicht so typisch verlaufen, so ist doch eine chronische Pneumokokken-Con
junctivitis nach AXENFELDS Erfahrungen eine groBe Seltenheit. Kinder werden 
von der Erkrankung viel haufiger als Erwachsene befallen. 

Eine besondere Wlirdigung erfordert noch die Tatsache, daB auch bei Binde
hautkatarrhen der N eugeborenen ofters reichlich Pneumokokken vorkommen 
und daB diese Formen der Conjunctivitis viel gutartiger als die echten Gonoblen
norrhoen sind (s . S. 40). 

Hornhautaffektionen im Sinne eines Ulcus serpens erzeugt die Pneumo
kokkeninfektion der Bindehaut nicht, obgleich die Fluoresceineintraufelung 
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recht haufig minimale Defekte im Epithel aufdeckt und kleine Randgeschwiire, 
wenn auch seltener, vorkommen. 

'l'herapie. Angesichts der Neigung der Mehrzahl der Falle zu spontaner 
Heilung kommt man mit der symptomatischen Anwendung von Adstringentien 
aus. Auch steht uns im Optochin (Aethylhydrocupreinum hydrochloricum) 
in 1/20/ 0 iger Losung ein spezifisch gegen die Pneumokokken eingestelltes 
Praparat zur Verfiigung. 

:Fiir die Pathologie der Bindehaut spielt auch der Streptococcus mucosus eine 
freilich seltene Rolle; er solI nach der Meinung von AXENFELD und RUPPRECHT 
eine Varietat des Pneumococcus darstellen. Er erzeugt eine katarrhalische 
Bindehautentziindung, die eine schmutziggraue fadenziehende Absonde
rung von solcher Menge liefern kann, daB sie wie eine Teigmasse die ganze 
Cornea bedeckt und in Klumpen die Ubergangsfalten ausfiillt (R. WIRTZ). 
In dem FaIle von EUGEN FISCHER bestand eine 12 Jahre anhaltende, dem 
Trachom ahnliche Bindehauterkrankung mit spaltformigen Geschwiiren in der 
Conjunctiva tarsi, Schwund der Ubergangsfalten und Pannus der Hornhaut. 
10 Rontgenbestrahlungen brachten Heilung. Sonst ist auch Optochin emp
fohlen worden. 
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d) Die Conjunctivitis diphtherica. 

Es wurde bereits in dem Kapitel iiber die allgemeine Pathologic der Binde
haut auseinandergesetzt (S. 12), daB eine Anzahl von entziindlichen Verande
rungen der Schleimhaut mit der Bildung von Hautchen einhergeht (Conjuncti
vitis pseudomembranacea), die entweder nur der Oberflache aufgelagert und 
deshalb abziehbar sind (Bindehautcroup) oder einer Ausschwitzung von Fibrin 
in das Gewebe hinein ihr Dasein verdanken (Bindehautdiphtherie). Wenn 
dieses eintritt, ist die Pseudomembran also unzertrennlich mit der Conjunc
tiva verbunden; denn sie liegt unter ihrem Epithel. Indessen sagt eine solche 
Bezeichnung noch nichts Genaueres iiber die wirksame Ursache aus, insofern 
sie lediglich dem klinischen Sprachgebrauch entlehnt ist aus einer Zeit, in der 
man von pathogenen Keimen noch nichts wuBte. Ais die bakteriologischen 
Untersuchungsmethoden eingefiihrt wurden, erkannte man, daB die verschie
denartigsten Bakterien die Bildung von Pseudomembranen veranlassen konnen. 
Wir wissen, daB die Bacillen KOCH-WEEKS, die Pneumokokken, die Staphylo
kokken und Streptokokken, hin und wieder auch die Gonokokken diese Reak
tionen der Conjunctiva herbeifiihren konnen, und daB es schlieBlich nur darauf 
ankommt, in welcher Konzentration und Dauer die Bakterientoxine auf die 
Schleimhaut einwirken. Die Parallele zur gleichen Membranbildung mittels 
steriler Diphtheriebacillenbouillon (MORAX und ELMASSIAN) und durch atzende 
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Fliissigkeiten ist fur die Art der Entstehung der Hautchen beweisend. Es sei 
auch darauf hingewiesen, daB bei Erythema multiforme exsudativum eine 
Membranbildung analog der bei Bindehautdiphtherie vorkommt (s. S. 154). 

Abb.23. 

Abb.24. 

Abb.25. 
Abb. 23, 24 u. 25. Epithclabstrichc von Conjunctivitis diphtherica, gewonnen von der Bindehaut 
der oberen Obergangsfalte und des oberen Tarsus. 4. Erkrankungstag. 17 Monate altes Kino. In 
Abb. 25 sieht m an auf der Epithelzellc kna pp neben dem Kern zwei polynucleare Leukocyten aufliegen. 

(Nach K. LINDNER.) 

In den folgenden Zeilen solI nur die Rede von den Veranderungen sein, 
die der LOFFLERs,;he Diphtheriebacillus an der Bindehaut setzt. Wegen der 
Schilderung seiner morphologischen und kulturellen Eigenschaften, sowie der 
Unterscheidung vom Xerosebacillus sei auf Bd. 2 des Handbuchs verwiesen. 

3* 
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Vorkommen. Es kann keinZweifel d.:truber herrschen, daB die echte Diphtheric 
der Conjunctiva heutzutage ein sehr seltenes Leiden ist. Hierin decken sich wohl 
die Erfahrungen aller groBeren Augenkliniken. Das ist abel' nicht immer so 
gewesen; denn zur Zeit ALBRECHT v. GRAEFES war sie eine del' gefurchtetsten 
Augenkrankheiten, obgleich damals die Diagnose in bakteriologischem Sinne 
nicht gestellt werden konnte. Auch he ute kommen hin und wieder solche 
FaIle zur Beobachtung, kaum wohl noch in Epidemien wie fruher, abel' als 
eine auBefst ernste Komplikation, z. B. als Mischinfektion gleichzeitig mit odeI' 
kurz nach einer Masern. odeI' Scharlacherkrankung. Wie die Ansteckung 
mit Diphtheriebacillen unter diesen Umstanden fur den Allgemeinorganislllus 
besonders gefahrdrohend ist, so gilt das gleiche beim Ausbrechen einer Con· 
junctivitis diphtherica. Man bekommt dabei den Eindruck, als wenn die 

Abb.26. Diphtheria conjunctivae. Ein Ketz ergossenen und geronnenen Fibrins (F) ht in die 
Conjunctiva eingelagert. Es setzt s ich von den tieferen Lagen des BindehautgclVebes ziemlich 
scharf ab (bei G Grenze) . Somit ist an del' Oberflache del' Bindehaut (0) eine "Pscudomembran" 

entstanden, die fest im Gewebe verankert ist. 

komplizierende fieberhafte Infektionskrankheit den Korper aller Abwehrstoffe 
beraubt hatte, so daB die Diphtheriebacillen hemmungslos ihre toxische 
Wirkung auf die Conjunctiva ausuben konnen. 

Die Pathogenese del' Erkrankung hat LINDNER ebenfalls an Abstrich· 
praparaten studieren konnen (Abb. 23, 24, 25) . Del' Bacillus wuchert herdweise 
als Parasit auf den Epitheizellen und wachst als solcher in die Epitheldecke 
hinein, indem sich sehr bald del' schadigende EinfluB seines Giftes dadurch 
auBert, daB eine deutliche Nekrose Platz greift. Die Kerne verlieren ihre scharfe 
Grenze, das Chromatinwerk del' Zellen wird ganz verwaschen und ihr Proto· 
plasma erscheint schaumig entartet. "Stellenweise findet man bei diesel' Binde· 
hauterkrankung vollig abgestorbenes Epithel mit Bacillenbelag, wie dies sonst 
bei keinem del' gewohnlichen bakteriellen Conjunctivitiserreger beobachtet 
wird." Wenn auch nul' sparliche histologische Untersuchungen von Conjunc· 
tivitis diphtheric a vorliegen (Abb. 26), so erlauben doch Analogieschli.isse aus den 
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Beobachtungen von Pharynxdiphtherie, daB das Toxin eine exsudative Entziin
dung der Schleimhaut nach sich zieht, die im wesentlichen aus Fibrin besteht, 
das sich auf oder in derselben ablagert und zu einem Hautchen, bzw. zu einem 
verfilzten Netzwerk gerinnt. Die Abschniirung der belallenen Gewebsteile von 
ihrer Ernahrungsquelle vollendet dann die Nekrobiose. Es stoBen sich die abge
storbenen Gewebslagen ab, und unter Produktion eines an Wanderzellen reichen, 
eitrigen Sekrets quillt neugebildetes Granulationsgewebe nach, aus dem sich 
schlieBlich nach erfolgter Reinigung der Oberflache von den nekrotischen 
Partien eine bindegewebige Narbe entwickelt. Damit erreicht die Erkrankung 
ihren AbschluB. 

Symptome. Je nach der Virulenz der Diphtheriebacillen und der Abwehrkraft 
des Organismus schwankt das klinische Bild zwischen einer subakuten, mit 
leichter Membranauflagerung komplizierten Conjunctivitis bis zu den schwersten 
Zustanden, die eine Nekrose der Conjunctiva und gangranose Prozesse am Lide 
herbeifiihren konnen. In typischen Fallen pragt sich bereits am Lide die durch 
die Toxinwirkung und Fibringerinnung innerhalb des Gewebes bedingte venose 
Stase dadurch aus, daB die Lidhaut gedunsen, blaulichrot und prall gespannt 
ist. Dabei fiihlt sie sich heiB an. Dieses intensive Odem verhindert jegliche 
aktive Beweglichkeit des Lides und erschwert die Untersuchung der Binde
haut ungemein. Das kann so weit gehen, daB man eben nur die Lidspalte und 
Teile der Conjunctiva tarsi des unteren Lides zu Gesicht bekommt. An ein 
Ektropionieren ist nicht zu denken. Wenn die starke Schwellung etwas geringer 
und die Untersuchung der Lidinnenflache moglich geworden sind, bietet sich 
ein charakteristischer Anblick dar: die Conjunctiva tarsalis ist vtillig anamisch 
und dabei gedunsen. Hier und da machen sich bereits nekrotisierende Prozesse 
geltend, und an solchen Stellen beginnt das neugebildete Granulationsgewebe 
rotlich durchzuschimmern. Auch die Conjunctiva der Dbergangsfalte kann 
von der Erkrankung befallen werden, die selbst auf der Augapfelbindehaut 
membranose Einlagerungen hervorzubringen vermag. 

Die Absonderung ist zunachst triib wasserig, wird mit der fortschreitenden 
Sequestrierung des nekrotischen Gewebes reicher an flockigen Beimengungen und 
geht schlieBlich in eine diinnfliissige Eiterung iiber, entsprechend der Durch
wanderung von Leukocyten, die dem jungen Granulationsgewebe entstammen, 
welches die absterbenden Gewebsteile abgrenzt. So vollzieht sich allmahlich 
eine Sauberung der Bindehaut von dem nekrotischen Material, und mit diesem 
Zeitpunkte laBt die Eiterung nacho Die Absonderung kehrt langsam zum 
normalen Verhalten zuriick. Indessen vollzieht sich die Deckung des Substanz
verlustes nicht ohne die Bildung einer strahligen Narbe. Reicht die Nekrose 
in die Dbergangsfalte hinein, so kann diese vollstandig schrumpfen. Man 
beobachtet auch, wenn zwei granulierende Flachen der Conjunctiva bulbi und 
palpebralis einander gegeniiberliegen, oft die Bildung eines Symblepharon 
(S.14). 

In leichteren Fallen beschrankt sich die Nekrotisierung auf die oberflach
lichen Epithellagen, so daB die tiefen Epithelien die Regeneration des Defektes 
iibernehmen konnen; dann bleibt eine bindegewebige Vernarbung aus. In 
solchen Fallen handelt es sich aber gewohnlich urn die "croupose" Form der 
diphtherischen Infektion, bei der nur eine Fibrinauflagerung, keine -einlage
rung zustande kommt. Zieht man das Hautchen ab, so entstehen an den 
Stellen, wo das Fibrin an den absterbenden Zellinseln haftete, blutende 
Erosionen. 

Verlauf. Die Inkubation diirfte nach den Resultaten der Experimente 
1-2 Tage dauern. Ungefahr am 4. Tage setzt die AbstoBung des nekrotischen 
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Materials und damit der lJbergang der wasserigen Sekretion in das eitrige 
Stadium ein, doch kommen hier groBe Verschiedenheiten vor, die zum Teil 
auch davon abhangen, in welchem Zeitpunkt die Behandlung Platz greift. 
Davon ist die Dauer der ganzen Erkrankung beeinfluBt. Nach COPPEZ solI es 
auch eine chronische Bindehautdiphtherie geben, welche bis zu einem Jahre 
positivenBacillennachweis liefert; doch ist es fraglich, ob nicht andere Umstande 
dann maBgebend sind. 

Komplikationen. Wenn auch die Infektion zunachst nur durch die Di
phtheriebacillen zustande kommt, so siedeln sich in den Membranen und in 
den nekrotischen Massen doch bald andere Keime an, so daB in der Regel 
Mischinfektionen vorliegen. Diese erklaren die ab und zu beobachteten Ver
sager der Serumtherapie. Das Hinzutreten einer Diphtherie der Nasen- und 
Rachenschleimhaut ist ebenso moglich, wie die Entstehung einer Bindehaut
diphtherie nach vorausgegangener gleicher Erkrankung dieser Organe. Des
wegen besteht nicht nur Gefahr fur das Auge, sondern unter Umstanden auch 
fur das Leben. 

Wie schon oben erwahnt wurde, sind diejenigen FaIle von Bindehaut
diphtherie am schwersten, die bei Kindern mit Masern oder Scharlach zustande 
kommen. Namentlich ist bei solchen Patienten die Hornhaut sehr stark gefahrdet. 
Aus den Versuchen von COPPEZ wissen wir, daB dem Diphtherietoxin die Fahig
keit innewohnt, das Cornealepithel zu lockern und in das Parenchym einzu
dringen. Zum mindesten ist dadurch die Moglichkeit gegeben, daB Eiter
erreger in die Hornhaut gelangen und hier eine Ulceration hervorrufen. Es kann 
dann vorkommen, daB innerhalb einer sehr kurzen Zeit die Cornea perforiert 
und wegschmilzt. 

Eine weitere, wenn auch selten vorkommende Komplikation sind die post
diphtherischen Lahmungen, die genau so wie nach einer Larynxdiphtherie un
gefahr 6 W ochen nach der Infektion sich einstellen. Den Ophthalmologen 
interessiert hier vor aHem die doppelseitige Akkommodationsparese oder die 
Lahmung von Augenmuskeln. 

Therapie. Sobald sich die klinischen Anzeichen einer Conjunctivaldiphtherie 
darbieten, soH man - unbeschadet des manchmal nicht sofort erhaltlichen 
bakteriologischen Befundes - sofort Diphtherieheilserum injizieren, und zwar 
am besten nur einmal, aber in massiver Dosis 4-6-10000 Immunitats
einheiten. Kommt doch alles darauf an, daB das Toxin moglichst schnell 
und vollstandig an das Antitoxin gebunden wird, bevor es sich an das Gewebe 
verankert. Je fruher die spezifische Therapie einsetzt, desto nachhaltiger ist 
der Erfolg. Freilich wird man in denjenigen Fallen, die eine Mischinfektion 
darstellen und vor aHem die schon Hornhautkomplikationen davongetragen 
haben, eine entsprechend geringere Aussicht auf die Heilung durch das Mittel 
voraussetzen mussen. 

Lokal wendet man kuhle UmschHige an. Die starke Schwellung des Gewebes 
kann man durch vorsichtiges Scarifizieren der Schleimhaut entlasten. AuBer
dem empfiehlt sich zum Schutze der Hornhaut das Einstreichen von Borvaselin, 
Noviformsalbe und ahnlichen Mitteln. 
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e) Die Blennorrhoea conjunctivae. 

Atiologic. Blennorrhoe heiBt eitriger AusfluB; der Name sagt also nichts 
uber die Ursache der Erscheinung aus. Allerdings hat man fruher unter der 
Bezeichnung "Bindehautblennorrhoe" ohne weiteres eine Infektion mit Gono
kokken verstanden, und die vielfach angestellten bakteriologischen Unter
suchungen ergeben auch tatsachlich in der Mehrzahl der Falle, daB der Gono
coccus NEISSER der Urheber der Eiterabsonderung ist. Hinter dem klini
schen Bilde der Conjunctivalblennorrhoe konnen sich aber trotzdem eine Reihe 
anderer Infektionen (mit KOCH-WEEKs-Bacillen, Pneumokokken usw.) ver
bergen, so daB die Diagnose auf Ansteckung mit Gonokokken erst durch den 
bakteriologischen Nachweis gesichert ist. In den letzten Jahren ist noch eine 
weitere Komplikation der ganzen Frage hinzugetreten. Man erkannte im Ver
laufe der Beschaftigung mit den "EinschluBkorperchen", die bei Trachom 
anzutreffen sind, daB die gleichen Gebilde auch bei Kindem vorkommen, welche 
die Kennzeichen einer Blennorrhoea neonatorum darbieten. Andererseits 
tauchten bisher unbekannte akute infektiOse Bindehautprozesse auf, die auf die 
gemeinsame Benutzung von Badewasser zuruckgefuhrt werden konnten, und 
es zeigte sich, daB unter Umstanden diese "Badconjunctivitis" Beziehungen 
zum Trachom oder zur Gonorrhoe haben konnte. 1m Kapitel uber die Ein
schluBkorperchen (S. 81) sind unsere Kenntnisse uber diese Erfahrungen 
ausfUhrlicher dargelegt, und es sei hier nur folgendes kurz herausgehoben. 

Mehr und mehr gewinnt die Annahme an Wahrscheinlichkeit, daB es eine 
Erkrankung der Genitalschleimhaut gibt, welche einen positiven EinschluB
korperchenbefund liefert und auf die Bindehaut ubertragen werden kann. 
Doch fragt es sich, ob nahere Beziehungen dieses Leidens zur Gonorrhoe einer
seits und zum Trachom andererseits bestehen. H. HERZOG hat die Behauptung 
aufgestellt, daB die EinschluBkorperchen "Involutionsformen" des Gono
kokkus seien, und daraus die Theorie abgeleitet, daB die Conjunctivitis tracho
matosa und gonorrhoica ursachlich gewissermaBen zusammen gehoren. Indessen 
hat TH. AXENFELD mit Recht die Beweiskraft dieser Befunde bestritten und 
es "uberhaupt biologisch fUr sehr unwahrscheinlich, ja ausgeschlossen erklart, 
daB degenerierende Gonokokkenkulturen, um die es sich bei denjenigen mit 
der HERZOGschen Kornchenbildung doch handelt, sich in so schwer und hart
nackig pathogene, aber nicht mehr zuchtbare Erreger umwandeln soUten, 
wie es nun einmal die Trachomerreger sein mussen". Aber auch K. LINDNER 
sieht in dem Trachom die chronische Form der EinschluBkorperchen-Con
junctivitis, der gegenuber die Blennorrhoe das akute Stadium bildet. Wenn 
diese Erklarung zutrifft, so gibt es also zwei Genitalaffektionen, die auf die 
Bindehaut ubertragbar sind, von denen die eine die schon lange bekannte Gono
kokkeninfektion darstellt, die andere aber durch den Nachweis von EinschluB
korperchen gekennzeichnet ist. Was diese Elemente bedeuten, ist noch durch
aus strittig, und es steht noch nicht fest, ob wir die Trager einer Infektion oder 
nur die Folgezustande der durch die Infektion bewirkten Zellveranderungen 
vor uns haben. Das Fur und Wider aller dieser Fragen hat AXENFELD in seiner 
Monographie uber die Atiologie des Trachoms erschopfend behandelt. O. AUST 
hat jungst nochmals die Ansichten der Schule LINDNERS ausfiihrlich dargelegt 
(s. S. 59), die in dem Kapitel uber die EinschluBkorperchen mitverwertet 
sind (S.81). 

Einteilung. Angesichts dieser Ergebnisse ist es schwierig, die Bindehaut
blennorrhoe nach atiologischen Gesichtspunkten einzuteilen. Man konnte dem 
naturlichen Geschehen am besten gerecht werden, wenn man lediglich das 
klinische Bild zum Ausgangspunkt der Betrachtungen nehmen wurde; aber 
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ein solches Vorgehen stol3t deswegen auf Schwierigkeiten, weil auch das Lebens
alter der Patienten beriicksichtigt werden muB, insofern die "Blennorrhoe der 
Neugeborenen" ganz anders als die "Blennorrhoe der Erwachsenen" verlauft. 
Wah rend man die Augen der kleinen Kinder bei rechtzeitigem Behandlungs
beginn vor schwerem Schaden schiitzen kann, vermag manchmal selbst die 
sofort einsetzende Fiirsorge fUr das infizierte Auge einer erwachsenen Person 
das Unheil nicht abzuwenden. Somit iiberkreuzen sich die Versuche einer 
Einteilung, seien sie nun nach bakteriologischen oder klinischen Gesichts
punk ten orientiert. Aus diesem Grunde diirfte es zweckmaBig sein, zunachst 
das Urbild der Blennorrhoe in Gestalt der Gonokokkeninfektion der Binde
haut zu schildern. Hieran solI sich die Besprechung der Blennorrhoea neona
torum und adultorum unter Voranstellung der klinischen Gesichtspunkte, 
aber unter Wiirdigung der speziellen Atiologie anschlieBen. 

Die Injektion der Conjunctiva mit Gonokokken. 

Pathogcncsc. Unter Hinweis auf die in Bd. 2 gegebene Schilderung der Bakte
riologie sei hier nur die Wirkung der Keime auf die Bindehaut gewiirdigt. Es 

Abb.27. Abb.28. 
Abb. 27 u . 28. ConjnnctivitiH gonorrhoica adnltornm. Drittcr Erkrankllllgstag. 1<~pithelabstrich bei 

hoher nnd bei tiefer Einstellnng des Mikroskopes. (Nach K . LINDNER. ) 

ergibt sich aus den Studien an Epithelabstrichen, die K. LINDNER vorgenommen 
hat, daB der N EISsERsche Gonococcus in besonders ausgepragter Weise ein Epithel
besiedler ist. In frischen Fallen zeigen der Epithelabstrich und das Schnitt
praparat die Kokken rasenartig und schon regelmaBig geordnet auf der Ober
flache der Epithelien, einschichtig, Keirn an Keirn (Abb. 27 und 28). 1st die 
Kolonie auf den Epithelzellen gebildet, so beginnen ihre Toxine eine Fliissigkeits
exsudation aus dem Gewebe hervorzurufen, worn it eine Lockerung des Epithel
gefUges einhergeht. Gleichzeitig reizen die Giftstoffe das Bindehautepithel zu 
einer Vermehrung, wodurch zunachst die nun folgende AbstoBung der Deck
zellen wieder wettgemacht wird. Darauf kommt es zu einem Weiterdringen del' 
Keimansiedlung in die Tiefe, indem del' Typus des flachenhaften Belags del' 
ergriffenen Epithelzellen auch in den tieferen Zellschichten gewahrt wird. Noch 
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herrscht in diesem Stadium die serose Durchtrankung des Gewebes vor. Erst 
nach 2-3 Tagen setzt eine starkere Auswanderung von Eiterzellen aus den 
strotzend gefiillten BlutgefaBen ein, und, wahrend zunachst die noch fest
gefiigte Epitheldecke nur serose Fliissigkeit durchlaBt, bricht nun die unter der 
Epitheldecke anfanglich angestaute Masse von Eiterzellen durch das auf
gelockerte Epithel durch. Dieses selbst wird in der Masse der durchtretenden poly
nuclearen Leukocyten fast unsichtbar. Damit ist das Stadium erreicht, in dem 
die Sekretuntersuchung das charakteristische Bild liefert: neben freien Gono
kokken findet man polynucleare Leukocyten, die die Keime durch Phagocy
tose aufgenommen haben. Ubrigens beteiligen sich an dem Vorgange der Ein
schlieBung der Kokken in den Zelleib auch die Epithelien, ja mit der Dauer 
der Erkrankung nimmt diese Erscheinung zu, die als eine Abwehr des Organis
mus gegen die Infektionstrager aufzufassen ist. Mittlerweile bereitet sich eine 
weitere MaBnahme zur Heilung insofern vor, als sich aus den stehengebliebenen 
und von der AbstoBung verschonten basalen Epithelien eine neue Epithel
schicht bildet, die sichtlich die Fahigkeit besitzt, teils chemisch, teils durch 
unmittelbare Phagocytose sich der Gonokokken zu erwehren, wodurch die am 
Anfang der Erkrankung schrankenlos in die Tiefe wuchernden Keime immer 
weiter gegen die Oberflache abgedrangt werden, wo sie sich nur mehr in kleinen 
Gruppen erhalten, um endlich vollig von der Bindehaut zu verschwinden. 

Symptome. Wenn ich diese an Serien von Epithelabstrichen gewonnenen 
Beobachtungen LINDNERS der Schilderung der gonorrhoischen Conjunctivitis 
voranstelle, geschieht es deswegen, weil wir aus den verschiedenen Etappen 
des pathologisch-anatomischen Geschehens ein voIles Verstandnis fiir die ein
zelnen Stadien des klinischen Bildes ableiten konnen. Schon die Tatsache, 
daB wir durch einen Epithelabstrich der Conjunctiva bulbi - sie ist in den 
ersten 3 Tagen vor allem die Tragerin des Gonokokkenrasens - bereits die 
sichere Diagnose der eingetretenen Infektion zu gewinnen vermogen, ist hervor
zuheben. LINDNER fiihrt einen Fall an, in dem die Bindehaut weiter nichts 
als eine geringe Rotung ohne Absonderung aufwies und der Epithelabstrich 
aus dem unteren Bereich der Augapfelbindehaut ergab, daB die Befiirchtung 
einer ungefahr 18 Stunden zuriickliegenden Infektion zu Recht bestand. 

Wir haben also, wie bei jeder Infektionskrankheit, eine Latenzperiode, 
die hier kiirzer als 24 Stunden ist. In dieser Zeit meldet sich zunachst eine starkere 
Fiillung der GefaBe der Conjunctiva bulbi, die oft von einer glasigen Schwel
lung des namlichen Bindehautgebietes gefolgt wird. Auch die GefaBe der Lid
bindehaut beginnen anzuschwellen, und bald schlieBt sich an dieses Stadium 
der Hyperamie eine starkere Sekretion an, ganz im Beginn von einer klaren 
Beschaffenheit, allmahlich triibe Flocken enthaltend. Infolge der leichten Gerinn
barkeit der Absonderung in diesem Stadium wird ab und zu die Auflagerung 
von feinen Hautchen auf der hochgradig geroteten, aber noch mit glatter Ober
Hache versehenen Lidbindehaut erzeugt, so daB eine gewisse .Ahnlichkeit mit 
einer leichten Diphtherie besteht. Die im pathologisch-anatomischen Bild vor
herrschende serose Durchtrankung des Gewebes pragt sich durch eine immer 
mehr zunehmende Schwellung der Bindehaut aus, die prall gespannt ersJheint 
und unter Umstanden ein mehr oder weniger ausgesprochenes Lidodem nach 
sich zieht. Man nennt diese ungefahr 5 Tage umfassende Krankheitsperiode 
das Stadium der Infiltration. Unter Nachlassen der odematosen Schwellung 
beginnt nunmehr die dunkelrot injizierte Conjunctiva eine unebene Ober
flache zu zeigen, die zum Teil durch die AbstoBung von Epithelien, zum 
Teil durch die Wucherung des Papillarkorpers der Bindehaut bedingt wird. 
Aus der leicht blutenden rauhen Conjunctiva quillt jetzt ein rahmig-eitriges 
Sekret hervor, und damit iRt das Stadium der Pyorrhoe oder Blennorrh6e 
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eingeleitet (Abb. 29). J e nach der Schwere der Erkrankung h alt dieses ermge 
Wochen an. Wir beobachten jedoch ein allmahliches Nachlassen der entziind
lichen Symptome und eine Abnahme der abgesonderten Eitermenge. Auch die 
Beschaffenheit des Sekretes andert sich nach und nach, indem es mehr den 
Charakter eines schleimig - eitrigen, dann wieder eines rein katarrhalischen 
Schleimhautproduktes annimmt. So geht mit der Zeit das chronische Stadium 
in das der Heilung uber. 

Verlauft auf diese Art die akute primare Injektion, so kennen wir auch eine 
selcundare Form, die dann zustande kommt, wenn zu irgendeiner schon be
stehenden Conjunctivitis (Trachom, Diphtherie usw.) eine Ansteckung mit 

Gonokokken hinzutritt. Dann wil'd 
das Stadium der einleitenden Infil

Abb. 29. Blennorrboea conjunctivae im Hobe
stadium. Lider gescbwollen. Zwiseben den Lid
r lindern quillt Eitel' beraus. (Nacb einer Abbildung 

von K. \ VESSELY.) 

tration ubersprungen und gleich das-
jenige des Eiterflusses, also gewissel'
maBen das chronische Stadium hervol'
gerufen. Neben dem Nachweis der 
Erreger erkennt man die hinzugekom
mene Infektion mit Gonokokken an 
der profusen Eiterung und der Wuche
rung des Papillarkorpel's, die be ide 
auf der Rohe der Entwicklung des 
Leidens die typischen Veranderungen 
bilden. 

In der Regel hinterlaBt die Blen
norrhoe keine sichtbal'en Spuren an 
del' Bindehaut, insonderheit keine 
Narben. Wir verstehen dies, wenn 
wir bedenken, daB aus den erhalten
gebliebenen Basalzellen des Epithels 
im Stadium der ReHung eine neue 
Deckschicht entsteht, die die ab
schwellende Bindehaut wieder uber-
zieht und die urspl'iinglich glatte 

Beschaffenheit del' Oberflache nach erfolgter Reilung sicherstellt. Nur nach 
sehl' schweren F allen bilden sich nal'bige Veranderungen a us. 

DemgemaB ist die Conjunctivitis gonorrhoica fiir die Bindehaut selbst ein 
wenig gefahrlicher ProzeB; sie wird aber dem Auge nul' zu oft dadurch ver
hangnisvoll, daB die Gonokokken nicht allein das Epithel der Conjunctiva, sondem 
auch der Cornea angreijen und hierdurch den Anlaf3 zu einer eitrigen Einschmel
zung von Hornhautgewebe geben. Auch Mischinfektionen konnen diese schwere 
Komplikation hel'aufbeschworen. Zuerst entstehen matte Stellen auf der Ober
flache, dann graugelbliche Infiltrate und zuletzt Geschwure, die rasch zur Per
foration, ja zur AbstoBung der ganzen Rornhaut fiihren konnen. Dadurch , 
daB diese Gefahr bei der Blennorrhoe der Erwachsenen erheblich groBer ist 
als bei der der Neugeborenen, ist es iiblich, beide Formen getrennt zu schildern. 
In manchen Fallen wird die Cornea auBerdem dadurch bedroht , daB eine 
ringfOrmige pralle Infiltration der Conjunctiva des Limbus Platz greift und 
das RandschlingengefaBnetz absperrt, wodurch eine Nekrose der Rornhaut ein
geleitet wird. 

Andererseits braucht die Infektion mit Gonokokken durchaus nicht immer 
eine wirkliche Eiterung hervorzurufen; wir begegnen vielmehl' hie I' individuellen 
Schwankungen in del' Widerstandskraft del' Gewebe. So hat Z. B. GROENOUW 
nnter 41 Fallen von Conjunctivitis mit positivem Gonokokkenbefund 24mal eine 
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schwere Blennorrhoe, 4mal eine solche milder Verlaufsform, lImal eine leichte 
Erkrankung und 2mal nur einen einfachen Bindehautkatarrh klinisch fest
stellen konnen. 

1m spateren Verlaufe kann die Gonoblennorhoe der Bindehaut ebenso 
wie die Urethritis gonorrhoica zu Metastasen in Gelenken fiihren (VITO DI BELLA, 
O. PRIZI, KURT WAHLBERG). 

Nachdem wir die Verlaufsform der typischen Gonoblennorrhoe kennen
gelernt haben, wenden wir uns den verschiedenen Erscheinungsformen des 
Leidens zu. 

Die Blennorrhoea neonator~tm. 
(Augenel:terung der Neugeborenen.) 

1m vorhergehenden Abschnitte haben wir lediglich die von Gonokokken 
hervorgerufene Bindehautentziindung (Gonoblennorrhoe) besprochen und 
kehren nunmehr zum Ausgangspunkt unserer Betrachtungen zuriick, in
dem wir das klinische Bild der "Blennorrhoe" in seinen verschiedenen Er
scheinungsformen zum Gegenstande des Studiums machen, wie es nicht nur 
durch die Gonokokken, sondern auch durch andere Erreger verursacht wird, 
und zwar beginnen wir mit der Blennorrhoe der Neugeborenen. 

Schon seit langem war bekannt, daB Kinder kurz nach der Geburt eine 
Bindehauteiterung bekommen konnen, ja unter Umstanden eine solche mit 
auf die Welt bringen. 

Atiologie. GROENOUW hat 100 FaIle von Conjunctivitis der Neugeborenen 
bakteriologisch untersucht und die klinischen Erscheinungen in 6 Gruppen 
eingeteilt. Er stellt in der untenstehenden Tabelle zunachst zwei Formen von 
Bindehautentziindung ohne eitrige Absonderung auf und nennt die leichtere 
Form Katarrh I, die schwerere Katarrh II. Einige Falle dieser Kategorie 
waren durch Pseudomembranen ausgezeichnet. Auch die mit Eiterung einher
gehenden Entziindungen ordnet er in zwei Abteilungen, in eine leichtere 
Blennorrhoe 1 und eine schwerere Blennorrhoe II, evtl. noch in eine Mittel
stufe Blennorrhoe I-II, je nachdem eine Schwellung und Rotung der Lider 
vorhanden war oder fehlte, und je nach dem Grade der Erkrankung der Binde
haut. Das Ergebnis der bakteriologischen Untersuchung war folgendes: 

Tabelle von GROENOUW liber die Atiologie der Neugeborenenblennorrhoe. 

I I I I Gelbe I Bacte- Andere \ Nega- i 
Formen " Gono- Pneumo- Strepto-

I 
Staphylo- rium pathogene tiver I Summa 

I kokken kokken"1 kokken I kokken coli Keime Befund 

Katarrh I 1 - 1 2 I 2 - I 10 16 
Katarrh II . 1 5 - 2 2 - 16 26 
Blenn. I 9 - 1 - 2 - 10 22 
Blenn. I-II 5 - - - 1 _. 3 9 
Blenn. II. 25 - - - -- I - 26 
Andere Formen - - - - - - 1 

I~ 
Die Frage nach der Atiologie der Blennorrhoea neonatorum hat indessen 

eine neue Wendung genommen, als K. S'rARGARDT 1909 die Entdeckung machte, 
daB auch bei dieser Erkrankung die EinschlufJk6rperchen von v. PROWAZEK
lliLBERSTAEDTER anzutreffen sind. BRUNO HEYMANN hat dann durch syste
matische Untersuchungen unter 64 zum Teil sehr leicht verlaufenden Neu
geborenen-Conjunctivitiden festgesteIlt, daB 16mal nur Gonokokken, lOmal nur 
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EinschluBkorperchen und 14mal gleichzeitig Gonokokken und Einschliisse 
nachweisbar waren. Auch FLEMMING sah unter 33 Fallen 6mal die Korperchen 
zusammen mit Gonokokken, 3mal zusammen mit Pneumokokken und 3mal 
ohne anderweitige Mikroorganismen mit Ausnahme der iiblichen Schmarotzer, 
wie Xerosebacillen, Staphylokokken usw. In einem in regelmaBigen zeitlichen 
Abstanden untersuchten FaIle waren ganz im Beginne des Leidens nur Ein
schlusse, dann auch Gonokokken zu finden, die wahrend der vier Wochen dauern
den Periode des Eiterflusses aIlein das Feld beherrschten. Darauf wurde der 
EinschluBkorperchenbefund wieder positiv und uberdauerte noch eine kurze 
Zeit die Anwesenheit der Gonokokken. tJberhaupt machte FLEMMING die Beob
achtung, daB die PROWAZEK-HALBERSTAEDTERschen Korperchen vor allem dann 
nachweis bar waren, wenn die Blennorrhoe mehr unter dem Bilde eines Binde
hautkatarrhs verlief und die eitrige Absonderung nicht sonderlich stark war. 
Er meint, hieran sei wohl der Umstand Schuld, daB wahrend der Eiter
produktion nur selten ein brauchbares Material von Epithelien, den Tragern 
der Einschlusse, gewonnen werden kann. Der negative Ausfall der Farbung 
auf EinschluBkorperchen ist jedoch nicht gleichbedeutend mit dem Fehlen 
dieser Gebilde; denn in einem FaIle von anscheinend rein gonorrhoischer Neu
geborenenblennorrhoe, deren Abstrich bei mehrfacher mikroskopischer Unter
suchung hinsichtlich der Korperchen negativ war, erwies sich das Sekret bei 
der tJbertragung auf die Affenconjunctiva in dieser Beziehung positiv (HEYMANN). 
Andererseits waren unter den gonokokkenfreien, aber EinschluBkorperchen
haltigen Fallen solche, in denen die Anamnese nicht die geringsten Anhalts
pUnkte dafiir erbrachte, daB eine Gonorrhoe der Eltern vorgelegen hat. Ebenso 
wichtig ist die Feststellung von HEYMANN, daB unter Umstanden bei den Eltern 
der an Blennorrhoe mit Gonokokken und EinschluBkorperchen erkrankten 
Neugeborenen die Genitalschleimhaut ebenfalls Gonokokken und EinschluB
korperchen beherbergen kann. 

Symptome. Es ist unmoglich, lediglich auf Grund des klinischen Verhaltens 
die Diagnose zu stellen, welche Ursache der Blennorrhoe vorliegt, und gerade 
die Tatsache, daB die verschiedensten Keime dasselbe Krankheitsbild er
zeugen konnen, ist bemerkenswert. Auch im weiteren Verlaufe zeigt sich 
kaum eine Abweichung. 

In der Regel kommen die Kinder mit gesunden Conjunctiven zur Welt, da 
die InIektion unmittelbar bei der Geburt erfolgt. Es gibt aber auch Ausnahmen, 
die dann unterlaufen, wenn die Austreibungsperiode der Frucht sich verzogert 
und die kindlichen Augen langere Zeit vor der Geburt in Beruhrung mit 
dem Vaginalsekret treten. Dann konnen bereits blennorrhoekranke Kinder 
zur Welt gebracht werden, und es ist auch moglich, daB die Corneae schon 
eine Ulceration aufweisen. 

Als Beispiel sei die Beobachtung von OTTO SUCHTING wiedergegeben. 
Bei einer KreiBenden war 13 Stunden vor Beginn der ersten Wehe das Fruchtwasser 

abgeflossen. Die im ubrigen normal verlaufene Geburt dauerte 8 Stunden. Schon 4 Stunden 
spater wurde eine doppelseitige Blennorrhoe festgestellt. 19 Stunden nach der Geburt 
ergab sich folgender Befund: Gelblich·wasseriges Sekret quillt beiderseits aus der Lidspalte; 
in ihm Gonokokken nachweisbar. Starke Schwellung der Conjunctiva bulbi bis hart an den 
Limbus, der etwas von allen Seiten her uberdacht wird. Corneae in den peripheren Gebieten 
zart grau getrubt. Trotz sofortiger parenteraler Milchtherapie, Spulungen und Protargol 
kam es in den nachsten Tagen zur Perforation der Hornhaute, indem die Membran an 
beiden Augen Schicht fur Schicht in ganzer Flache abblatterte bis auf einen schmalen, 
scharf abgesetzten ringfOrmigen Saum am Limbus, der sich allmahlich mit einem Pannus 
bedeckte. Heilung mit Hinterlassung von Leukomen. 

SUCHTING knupft daran die Bemerkung, daB offenbar die Gonokokken
toxine die gesamte Hornhautflache in utero besonders intensiv und gleichmaBig 
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angegriffen hatten. AuBerdem wurde der nekrotisierende ProzeB durch die 
hochgradige, schon intrauterin zur Entwicklung gelangte Stauung im Rand
schlingennetz begiinstigt. 

Inkubationszeit. Nach der geltenden Vorschrift solI ausnahmslos je ein Tropfen 
1-2%iges Argentum nitricum (s. unten S. 49) den Neugeborenen in die Lidspalte 
eingetraufelt werden. Wird diese Anweisung vernachlassigt oder gelangt das 
prophylaktisch gegebene Mittel nicht richtig in den Bindehautsack, dann 
machen sich die ersten Zeichen der stattgehabten Ansteckung nach 2-3 
Tagen geltend. Es stellt sich zunachst eine Reizung der Bindehaut mit Ab
sonderung von triibflockiger Fliissigkeit ein. In der Zusammenstellung von 
GROENOUW wird fiir die Gonoblennorrhoe eine Frist yom 2. bis 15. Lebens
tage angegeben, soweit das Auftreten der ersten klinischen Symptome in 
Betracht kommt. Teilt man die Erkrankungen nach dem Gesichtspunkte 
der Friih- oder Spatinfektion ein und nimmt man als Grenze zwischen beiden 
den 5. Lebenstag, so umfaBt in der erwahnten Statistik die erste Kate
gorie 34 FaIle, die zweite nur 7, wobei GROENOUW seine Ansicht dahin auBert, 
daB die bis zum 5. Tage auftretenden Erkrankungen wahrscheinlich auf einer 
Infektion wahrend oder unmittelbar nach der Geburt beruhen, wahrend aIle 
iibrigen Spatinfektionen Folgen von Unsauberkeit sind. Es zeigt auch der 
Vergleich beider Gruppen in betreff des weiteren Verlaufs, daB es gleichgiiltig 
ist, ob die Blennorrhoe Iriiher oder spater ausbricht. In dem Kapitel iiber die 
Gonokokken-Conjunctivitis wurde indessen bereits erwahnt, daB man durch 
Untersuchung des Epithelabstrichs der Conjunctiva bulbi nach LINDNER die 
Diagnose erheblich friiher stellen kann (S. 26). Die in diesem Abschnitt gemachten 
Angaben beziehen sich nur auf die ersten klinischen Kennzeichen des Leidens. 

Die EinschluBblennorrhoe entwickelt sich im allgemeinen langsamer, inso
fern eine Latenzzeit von 7-9 Tagen angenommen werden kann, wahrend die 
Pneumokokkenblennorrhoe anscheinend ein langeres Inkubationsstadium nicht 
verursacht und ungefahr am 5. Tage (am 2. Auge bis zum 9. Tage) manifest 
wird. Die Streptokokkeninfektion scheint eine langere Latenzperiode zu haben. 
In den 3 Fallen GROENOUWS traten die ersten Kennzeichen zwischen dem 8. und 
14. Tage auf. Es muB aber betont werden, daB diese Beobachtungen aus dem 
Jahre 1901 stammen und somit nicht daraufhin ausgedehnt werden konnten, 
ob EinschluBkorperchen gleichzeitig vorhanden waren oder nicht. 

Der weitere Verlauf gestaltet sich ganz verschieden, ohne daB der Art der 
Erreger ein bestimmender EinfluB zuerkannt werden kann, obgleich die 
Gonokokken mit und ohne EinschluBkorperchen zweifellos die intensivsten 
Erkrankungen hervorrufen. Unter den 41.,gonokokkenpositiven Fallen erschien 
die Affektion 24mal als schwere Blennorrnoe, 4mal als eine solche mittleren 
Grades und llmal in leichterer Art. Ebenso gut konnte aber GROENOUW Gono
kokken abimpfen, wenn die Form eines einfachen Conjunctivalkatarrhs kaum 
iiberschritten wurde. Es ist also durchaus nicht eine zwingende Notwendig
keit, daB der Gonokokkeninfektion der Neugeborenenbindehaut eine profuse 
eitrige Sekretion folgt. Mit dieser Einschrankung sei im folgenden das typische 
Krankheitsbild der Blennorrhoea neonatorum geschildert. 

Meist ist die Intensitat des Leidens auf beiden Augen gleich; recht selten 
beschrankt sich das Leiden nur auf die eine Seite. 

Nachdem die einsetzende conjunctivale Reizung und die vermehrte Tranen
absonderung sowie die Beimengung triiber Flocken zum Bindehautsekret den 
Eintritt der Infektionsfolgen offenbar gemacht haben, entwickelt sich ver
haltnismaBig schnell, meist schon am 2.-3. Erkrankungstage die Umwand
lung des Tranenflusses in Eiterabsonderung. Gleichzeitig schwillt die Bindehaut 
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des Tarsus und der tJbergangsIalte erheblich an, und ihre GefiWe werden 
hochgradig ektatisch, so daB die Schleimhaut dunkelblaurot verfarbt und 
stark aufgelockert erscheint. Das Odem greift auch auf die Lidhaut iiber, 
wodurch das Umstiilpen des oberen Lides erschwert, manchmal unmoglich 
gemacht wird. Ja, es kann durch Drosselung der Blutzufuhr das glasig auf
geschwemmte Gewebe nekrotisch werden. 

Die Oberflache der Bindehaut wird durch Hyperplasie des Papillarkorpers 
sammetartig uneben, und nicht selten schieBen hahnenkammartige Wuche
rungen auI. AuBerdem blutet die Conjunctiva schon bei leichter Beriihrung. 
Ab und zu beobachtet man pseudomembranose Auflagerungen, die in Gestalt 
von blutigen Fetzen abgewischt werden konnen. Durch aIle diese Veranderungen 
beansprucht die Bindehaut manchmal so viel Raum, daB die Hornhaut von 
der wulstartig geschwollenen Schleimhaut iiberdeckt wird und erst nach Zuriick
drangen der iiberhangenden Falten untersucht werden kann. 

Das Sekret ist zunachst diinnfliissig eitrig. Man muB sich jedoch in der 
Zeitperiode, in welcher der Icterus neonatorum ablauft, hiiten, das gelbe Binde
hautsekret mit diinnfliissigem Eiter zu verwechseln. Spater gewinnt die Ab
sonderung eine mehr dicke, klebrige Beschaffenheit. Immer besteht die Nei
gung, daB der Eiter an den freien Lidrandern durch Verdunsten zaher wird, 
und dadurch verklebt die Lidspalte leicht. Dann sammelt sich der Eiter hinter 
den vorgetriebenen Lidern an und spritzt beim gewaltsamen Offnen der Spalte 
unter starkem Druck heraus. Schon mancher Arzt hat sich durch ein unvor
sichtiges Auseinanderziehen der Lider eine Ansteckung des eigenen Auges durch 
den herausgepreBten Eiter zugezogen. Es ist daher geboten, entweder eine 
groBe muschelformige Schutzbrille vorher aufzusetzen oder einen Wattebausch 
vor das kindliche Auge zu halten, in den sich die angesammelte Eitermenge 
ergieBt. 

Die Dauer des eigentlich blennorrhoischen Stadiums ist recht verschieden 
und hangt natiirlich auch davon ab, welche Behandlungsmethode angewandt 
wird. 1m Durchschnitt halten die stiirmischen Erscheinungen 2 Wochen an, 
urn allmahlich abzuklingen. GROENOUW berechnet die Zeit yom Beginn bis 
zum Verschwinden aller Symptome auf 5-11, durchschnittlich 7 Wochen. 
Dabei ist bemerkenswert, daB die Gonokokken im Ausstrichpraparat ebenso
wohl vor dem Aufhoren des Eiterflusses verschwinden, als auch noch auf der 
abgeheilten Conjunctiva eine Zeitlang nachweis bar bleiben konnen. Der spateste 
Termin des positiven Befundes, den GROENOUW sah, betrug 25 Tage nach 
Aufhoren der eitrigen Sekretion. Es sei aber daran erinnert, daB mit dem Ab
nehmen der blennorrhoischen Erscheinungen und der Gonokokken o<t die Ein
schluBkorperchen im Epithelabstrich auItauchen (s. S. 44). 

Mit dem Riickgange der eitrigen Absonderung schwillt die Schleimhaut 
ab, und die starke GefaBfiillung bildet sich zuriick. Auch dieser tJbergang in 
die Heilung voIlzieht sich in der Regel allmahlich. Dabei ist es die Regel, daB 
nach Abklingen der entziindlichen Veranderungen die Conjunctiva wieder 
ihr normales Aussehen vollig zuriickgewinnt. Eine Narbenbildung ist dem Wesen 
der Blennorrhoea neonatorum fremd, sofern nicht die selten vorkommenden 
nekrotisierenden Prozesse sie veranlassen oder etwa eine Mitwirkung von Di
phtheriebacillen vorgelegen ha,t. 

Hornhautgeschwiire. Die Gonokokkeninfektion bedroht das Auge vor 
allem durch das Hinzutreten von Hornhautulcerationen. In der GROENO"L'V
schen Statistik kamen unter 41 Fallen von Gonoblennorrhoe lOmal Hornhaut
affektionen vor, hingegen wurde diese Komplikation bei gonokokkenfreien 
Blennorrhoen nicht gesehen. Gleicherweise fiihrt die Untersuchungsreihe von 
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KRONER unter 63 Fallen mit positivem Gonokokkenbefund 16mal ein Horn
hautgeschwiir an, unter 29 gonokokkenfreien :E'allen indessen niemals. Was die 
"Mischfalle" anlangt, d. h. diejenigen Erkrankungen, in denen Gonokokken 
und Epitheleinschliisse nachweisbar sind, so diirfte in bezug auf die Hornhaut
komplikation die Sachlage gleich derjenigen bei reinen Gonoblennorrhoen zu 
beurteilen sein. Die unkomplizierten EinschluBblennorrhoen zeichnen sich eben 
durch einen bedeutend milderen Verlauf aus, und demzufolge kommt es auch 
nur auBerst selten zu Hornhautgeschwiiren (K. LINDNER). 

Wenn die Cornea angegriffen wird, meldet sich zunachst eine Mattig
keit des Epithels und eine feine oberflachlich gelegene Triibung. Gemeinhin 
tritt dieses Kennzeichen zuerst in den mittleren Hornhautbezirken auf, wah
rend die Randpartien, auch bei schon weiter vorgeschrittener Geschwiirs
bildung, verschont zu bleiben pflegen. Rasch entwickelt sich aus der leichten 
Infiltration und Lockerung der Epithelien ein flacher Substanzverlust, dessen 
Boden und Rander graugelb belegt sind. Von der so entstandenen Liicke aus 
gelangen die Gonokokken immer weiter vordringend in die Hornhaut hinein, 
die Einschmelzung nach der Flache und der Tiefe vorwarts tragend. Auf diese 
Art wird die Hornhaut sehr schnell zerstort, so daB schon innerhalb weniger 
Tage eine Perforation, ja vtillige Vereiterung der Membran Platz greifen kann. 
Die toxischen Stoffwechselprodukte der Gonokokken sind viel aggressiver als 
die der Pneumokokken, welche das Ulcus corneae serpens hervorrufen, und 
infolgedessen erliegt die Hornhaut unter Umstanden in kurzer Zeit der ein
schmelzenden Wirkung. Oft genug wird durch das in der Cornea entstandene 
Loch die Linse ausgestoBen und, wenn nicht eine Panophth::tlmitis den Ab
schluB bildet, sind Leukome oder Staphylome die fUr das ganze Leben bleiben
den Folgezustande. 

Freilich gelingt es in einer Reihe von Fallen durch Behandlung der Blen
norrhoe gleichzeitig das Weitergreifen einer Hornhautulceration einzudammen 
oder eine im Werden befindliche Infiltration zur Riickbildung zu bringen; 
aber die Statistiken der Blindenanstalten weisen auch heute noch einen hohen 
Prozentsatz an Insassen auf, die durch Blennorrhoea neonatorum das Augen
licht eingebiiBt haben (s. Hygiene und Blindenwesen Bd.2). 

Die Blennorrhoea adultorum. 

Der Name ist nur mit der Einschrankung richtig, daB der Gegensatz zu 
der Augeneiterung der Neugeborenen hervorgehoben werden solI; denn auch 
ein Kind von 10 Jahren z. B. kann durch irgendwelche Zusammenhange an 
Blennorrhtie erkranken, und diese Affektion gehtirt dann in die Gruppe der 
Augeneiterung der "Erwachsenen". 

Die Ansteckung erfolgt durch direkte Ubertragung des Sekrets einer Go
norrhoe oder EinschluBerkrankung der Conjunctiva oder der Genitalschleim
haut. Es sind also vornehmlich die Patienten gefahrdet, welche selbst an einer 
Gonorrhoe oder einer EinschluBktirperchen-Infektion der Urethra (Vagina) 
erkrankt sind oder mit einer an Blennorrhoea conjunctivae behafteten Person 
zu tun haben. In Frage kommen hier vor allem die Arzte und das Kcanken
pflegepersonal. 

Xtiologie. 1m Gegensatze zu der Blennorrhoe der Neugeborenen ist der 
Gonococcus fast ausschlieBlich der Erreger der Erkrankung, und nur in recht 
seltenen Fallen werden keine Gonokokken, sondern EinschluBktirperchen 
gefunden (FLEMMING, GALLENGA). Der Fall von LINDNER ist nicht beweis
kriiftig, da die Patientin schon vor der Ansteckung mit Gonorrhoe an einer 
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Augenentziindung gelitten hatte und nach Abklingen der stiirmischen Er
scheinungen die Bindehaut trachomverdachtige Follikel zeigte. In diesem FaIle 
waren neben den Einschliissen auch Gonokokken nachweis bar gewesen. Es wird 
deshalb immer beim Erwachsenen die Frage besonders erortert werden miissen, 
ob nicht eine gleichzeitige oder vorangegangene Trachominfektion mit im Spiele 
ist. So ist z. B. in Agypten das Trachom sehr oft mit einer chronis chen Blen
norrhoe kompliziert. 

Symptome. Inkubationszeit und Verlauf der Erkrankung unterscheiden 
sich kaum von derjenigen der Neugeborenen; aber die Gefahr, daB die Horn
haut mit ergriffen wird und geschwiirig zerraIlt, ist eine viel groBere. Selbst 
die sofort nach erfolgter Infektion (z. B. nach Hineinspritzen von Eiter in das 
Auge eines Arztes) angewandte energische Fiirsorge vermag manchmal weder 
den Ausbruch der Blennorrhoe noch die Ulceration der Cornea zu verhindern. 

Dem Infektionsmodus entsprechend ist in der Mehrzahl der Falle nur ein 
Auge befallen. Selbstverstandlich kann aber ausgehend von dem ersten auch 
leicht die Ansteckung des zweiten Auges eintreten, wenn nicht besondere Vor
sichtsmaBregeln getroffen werden. 

Wohl ausnahmslos kommt eine Erkrankung schwerer Art, d. h. mit starker 
Infiltration, Blutiiberfiillung und Schwellung der Bindehaut zustande, die 
mit reichlichem EiterfluB einhergeht. Manchmal bildet sich eine pralle Um
mauerung der Hornhautperipherie von solcher Intensitat, daB sich eine wall
artige Erhebung der Limbusconjunctiva einstellt, die sich bei Betastung hart 
anfiihlt. Dadurch wird eine Abdrosselung der .Astchen des Randschlingen
gefaBnetzes herbeigefiihrt, und infolgedessen setzt eine Nekrose der Cornea ein, 
die also in solchen Fallen nicht durch die Toxine der Gonokokken, sondern 
durch die Abschniirung des Corneaparenchyms von seiner Ernahrungsbasis 
bedingt ist. Man erkennt einen derartigen Zusammenhang daran, daB die Cornea 
zuerst am Rande triib wird und schnell in ihrer ganzen Ausdehnung der Nekrose 
anheimfallt. Dabei wird die Ulceration noch durch die macerierende Wirkung 
des Eiters begiinstigt. Es ist dies die schlimmste Komplikation, die sich im 
Laufe einer Blennorrhoe der Erwachsenen einstellen kann, weil man gegen 
die einmal zustande gekommene Absperrung der RandgefaBe machtlos ist. 

Diagnose. Es ist selbstverstandlich von groBter Wichtigkeit, die Tatsache 
einer stattgehabten Infektion mit Gonokokken moglichst friihzeitig, solange 
es noch nicht zu einer Infiltration der Conjunctiva und zu Eiterabsonderung 
gekommen ist, mit Sicherheit festlegen zu konnen. Hierzu dient der Epithel
abstrich der Conjunctiva bulbi, wie er S.26 (Anm.) nach dem Verfahren 
K. LINDNERS geschildert ist. Spater wird die Diagnose durch die Farbung des 
Sekretausstrichs nach GRAM gesichert, wenn sich die typischen gram-negativen, 
semmelformig aneinander geschmiegten Kokken als Zelleinschliisse nachweisen 
lassen. Daneben ist auf das Vorhandensein von EinschluBkorperchen nach 
der Methode von GIEMSA (S.81) zu fahnden. 

Pathologische Anatomie. S. S. 40. 

Prognose. Das Schicksal eines jeden von Gonokokken befallenen Auges 
der "Erwachsenen" ist ungewiB, obgleich viel gewonnen ist, wenn die Be
handlung friihzeitig einsetzen kann. Sind schon Hornhautgeschwiire oder 
die wallartige Ummauerung des Limbus corneae vorhanden, dann wird die 
Prognose direkt schlecht. Aber auch fUr das weitere Schicksal eines Auges 
mit Gonoblennorrhoe im Stadium der Beschrankung der Erkrankung auf die 
Bindehaut bleibt im Hinblick auf die jederzeit mogliche Geschwiirsbildung 
der Hornhaut die Prognose ernst. 
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Die Therapie der Ophthalmoblennorrhoe. 

Die weitgehende Dbereinstimmung in den Behandlungsmethoden der Blen
norrhoe der Neugeborenen und der Erwachsenen laBt es geboten erscheinen. 
sie gemeinsam zu besprechen. 

Prophylaxe. Bekanntlich hat die Blennorrhoe der Neugeborenen seit der 
Einfiihrung der Methode von C. F. CREDE im Jahre 1881 auBerordentlich abge
nommen, und in der Tat beugt· die exakte Eintraufelung eines Tropfens von 
2%igem Argentum nitricum der infektiosen Conjunctivitis sicher vor. Nur 
in den Fallen, in welchen die Ausfiihrung dieser V orschrift nicht oder doch 
nur ungeniigend geschieht, kommt es zur Erkrankung. Es ist aber selbstver
standlich, daB eine im Momente der Geburt schon vorhandene Blennorrhoe 
damit nicht kupiert werden kann. Auch die durch mangelhaIte Sauberkeit 
einige Tage nach der Geburt zustande kommenden Ansteckungen werden natiir
lich durch die einmalige prophylaktische Anwendung der CREDEschen Tropfen 
nicht verhiitet. 

Die 2%ige Argentum nitricum-Losung verursacht manchmal Reizzustande 
der Bindehaut, die zwar harmlos sind, aber doch besser vermieden werden 
mochten. Man hat sich deswegen auch mit einer 10/ oigen Losung begniigt, 
ohne sonderliche MiBerfolge zu erleben. Ferner sind eine Reihe von Ersatz
mitteln, wie Protargol, Syrgol, Choleval, Sophol usw. in den Handel gebracht 
worden und werden je nach den Erfahrungen der Frauenkliniken angewandt. 

Um einer Blennorrhoea adultorum· vorzubeugen, bedarf es der Belehrung 
der Tripperkranken und des P£legepersonals, sowie der Umgebung. 

Therapie. Man kann eine ausgebrochene Blennorrhoe entweder durch Ein
wirkung auf den Gesamtorganismus oder durch lokale Behandlung oder durch 
Kombination beider Methoden beeinflussen. Wichtig ist, zuvor durch den Ab
strich die Diagnose hinsichtlich der Atiologie zu sichern; denn eine Gono
kokkeninfektion bedingt vor allen anderen die groBte Aufmerksamkeit und 
Fiirsorge. 

Allgemeinbehandlung. Es ist das Verdienst von LEOPOLD MULLER, daB 
er die auf anderen Gebieten schon erprobte parenterale Milchtherapie auf die 
Gonoblennorrhoe angewandt hat, und seine ersten Erfolge waren geradezu 
verbliiffend. Das erklart sich daraus, daB die Milchinjektion in frischen Fallen 
von Gonoblennorrhoea adultorum erfolgte, und daB diese Kategorie von Er
krankungen unbestreitbar ein sehr giinstiges Betatigungsfeld fiir die sogenannte 
Reiztherapie darstellt. Ohne hier auf die Griinde einzugehen, sei vorausgenommen, 
daB bereits altere Falle von Blennorrhoea adultorum weniger zufriedenstellend 
reagieren, und daB die EinschluBblennorrhoe nicht so sicher er£aBt wird. Fiir 
die Blennorrhoea neonatorum ist nach den iibereinstimmenden Resultaten 
(z. B. PILLAT, ERBEN) die Wirkung nicht mit Deutlichkeit zu erkennen; es sei 
denn, daB es gilt, Hornhautkomplikationen zum Hellen zu bringen. Mit diesem 
Urteil stehen jedoch die Erfahrungen an der Baseler Klinik im Widerspruch. 
Nach dem Bericht von HANNI MULLER versehwanden auch bei den Neugeborenen 
die Gonokokken und entziindlichen Erscheinungen schnell. 

Auch heute noch wird die Anwendung der natiirliehen Kuhmilch bevorzugt, 
wenn sie aueh nicht in ihrer Zusammensetzung konstant ist. Man hat friiher 
die Milch wohl zu lange gekoeht, um sie zu sterilisieren. J etzt begniigt man 
sich mit 1-2 Minuten und erreicht damit eine geniigende Keimfreiheit. Ais 
Dosis gilt allgemein fiir Sauglinge und Kinder bis zum 2. Lebensjahre eine 
intraglutaale Injektion von 2 ccm, fiir Kinder bis zu 15 Jahren von 3-8 cem 
und fUr Erwachsene von 10 ccm. ARNOLD PILLAT hat diese Werte in einer graBen 
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Anzahl von Fallen erprobt. Dabei legt er den Hauptwert auf eine rasehe Auf
einanderfolge der erst en Einspritzungen, die riur durch 24 Stunden getrennt 
sein sollen, und sieht in der "Verzettelung" die Hauptursache so mancher MiB
erfolge. Dieselben Vorschriften gibt L. v. LIEBERMANN. Gerade den entgegen
gesetzten Standpunkt vertritt W. WICK, der ein Intervall von mindestens 
3 Tagen, am besten von 4-5 Tagen fordert. Allerdings bauen sich seine Schlusse 
nicht nur auf den Erfahrungen bei Gonoblennorrhoe, sondern auch auf die bei 
anderen infektiosen Augenleiden auf. Die Differenz in den Anschauungen geht 
aus den Theorien uber das Zustandekommen der Reizwirkung hervor, die 
weiter unten noch erortert werden. 

Wie schon bemerkt wurde, sind die Erfolge bei der Ophthalmoblennorrhoe 
der Erwachsenen am auffallendsten. Hierfur konnen die Beobachtungen von 
KARL JICKELI als Beispiel dienen. Er behandelte 25 an Gonoblennorrhoe er
krankte Soldaten, die aIle verhaltnismaBig fruh seine Hilfe in Anspruch nahmen, 
und gibt von den Resultaten folgende Schilderung. "Meist schon naeh 
24 Stunden, sieher aber nach der zweiten, am darauffolgenden Tage ausgefiihrten 
Injektion erfolgte die schnelle Abschwellung der Lider und der chemotischen 
Bindehaut, die rahmig-eitrige Sekretion erlosch, und es blieb nur eine stark 
dunkelrote Injektion der ganzen Conjunctiva zuruck, die allerdings sehr hart
nackig war und sich nur langsam vollig zuruckbildete. Die Gonokokken 
verschwanden zugleich mit dem Bindehautsekret. Bestehende Epitheldefekte 
der Hornhaut gingen prompt zuruck, Ulcera reinigten sich in 2-3 Tagen. Per
forierte Geschwure wurden nieht beeinfluBt, doch sehritt die Einschmelzung 
nieht weiter fort. Unkomplizierte FaIle, die mit klarer Hornhaut in die Be
handlung eintraten, waren in einer Woche, mit Ulcera komplizierte in ent
sprechend langerer Zeit geheilt. Es gelang jedenfalls stets, das Auge in dem 
Stadium des Prozesses, indem es sich bei der Einlieferung befand, zu erhalten 
und von da zur Ruckbildung des Leidens zu bringen." 

In der Literatur sind zahlreiche Belege fur diese gunstige Wirkung der 
Milchtherapie bei der Erwachsenenblennorrhoe veroffentlicht worden; aber es 
ist wohl anzunehmen, daB das dadurch entstehende Bild nieht ganz den Tat
saehen entspricht, weil eben die MiBerfolge nieht in dem MaBe zur Bearbeitung 
des Themas anregen. Als Gegenstiick der JICKELIschen Erfahrungen seien 
diejenigen von L. v. KAcs6 herausgegriffen, die an einem groBen Material in 
Budapest gesammelt worden sind, wobei die Resultate mit und ohne Milch
therapie verglichen werden konnten. Es ergab sich, daB die lokale Behandlung 
doeh recht oft dasselbe leistet, wie die Allgemeinbehandlung; denn unter der 
Anzahl von Augen, die ohne Reiztherapie blieben, gingen 6% (182 : 11) ver
loren, unter denen mit dieser fast ebensoviel, namlich 5,5% (180 : 10). Nur 
wenn es galt, bereits ausgebroehene Hornhautkomplikationen der Heilung 
zuzufuhren, war die Milchtherapie um 190 / 0 uberlegen. Deshalb kommt v. KAcs6 
zu dem Schlusse, daB es im allgemeinen kein Kunstfehler ist, wenn man nur 
die lokale Behandlung ausubt. 

Bedeutend ungunstiger liegen die Aussichten fur die Blennorrhoea neona
torum, obgleich auch hier Beobachtungen zu verzeichnen sind, in denen die Sekre
tion und die Gonokokken schon nach der ersten Einspritzung schlagartig ver
schwanden. Es ist aber bemerkenswert, daB nach der Zusammenstellung WIL
HELM ERBENS aus der ELSCHNIGschen Klinik die Ergebnisse der Milchbehand
lung, was die Dauer der Erkrankung anlangt, schlechter einzuschatzen sind als 
diejenigen mit nur lokaler Therapie. Der Statistik liegen 45 Fane zugrunde, 
von denen 25 mit Milchinjektionen, 20 ohne Milchinjektionen behandelt wurden. 
Selbst bei den fruh in die Klinik aufgenommenen Kindern (Erkrankung bis 
zu 7 Tage alt) verschwanden die Gonokokken aus dem Sekret nach Anwendung 
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der Injektionen durchschnittlich nach 9 Tagen, nach nur 10kaler Therapie 
nach 8 Tagen. Die Hornhautkomplikationen nahmen in beiden Gruppen einen 
giinstigen Ausgang. Setzte die Behandlung erst nach dem 7. Erkrankungstage 
ein, so wurde der Sekretausstrich gonokokkenfrei bei den lokal behandelten 
Fallen nach 15 Tagen, bei den mit Injektionen behandelten erst naJh 17 Tagen. 
In dieser Reihe von Fallen zeigte sich jedoch wiederum die Uberlegenheit der 
Injektionstherapie, sobald Hornhautkomplikationen vorlagen; denn in der 
nur lokal behandelten Gruppe nahmen diese in 710/0' in der anderen Gruppe nur 
in 50010 einen ungiinstigen Ausgang. 

trberschaut man die Statistiken, so lassen sich somit ungefahr folgende 
Richtlinien ableiten: In allen Fallen von Blennorrlwea adultorum, vor allem 
den mit Hornhautkomplikationen behafteten, ist die Milchtherapie zu empfehlen, 
und zwar sind die Resultate um so besser, je fruher die Behandlung einsetzt. 
Hingegen kann man die N eugeborenen-BlennorrhOe ebensogut nur lokal behandeln, 
sofern die Hornhaut bei Beginn der Filrsorge frei ist. Bei ausgebrochenen Horn
hautkomplikationen ist die Milchtherapie indessen eben/arts anzuraten. 

Da die Dosierung des wirksamen Prinzips der Milch nicht genau sein kann, 
ab und zu AbsceBbildungen in der Glutaalmuskulatur vorgekommen sind, 
und hin und wieder anaphylaktische Zustande ausgeltist wurden, haben die 
chemischen Fabriken bekanntlich eine Reihe von Ersatzpraparaten zur Protein
korpertherapie geschaffen. PILLAT hat die Wirkung dieser mit derjenigen der 
Milch verglichen und kommt zu dem Schludse, daB die Milch allen anderen Mitteln 
in bezug auf die Erfolge bei der Ophthalmoblennorrhoe weit voransteht, wenn 
auch bei Erkrankungen anderer Organe die Ersatzpraparate ihre Bedeutung 
haben mogen. Der Reihenfolge nach gruppiert PILLAT die Mittel in bezug auf 
die Sicherheit des Erfolges in nachstehender Abstufung: Milch, Typhusvaccine, 
Caseosan, Arthigon, Aolan nnd zuletzt Eigenblut. Die Terpentinpraparate 
(Olobintin) scheinen nur dann zu wirken, wenn sie hohes Fieber ausltisen. 
trbrigens hat PILLAT bei der Anwendung von Milch nie unangenehme Kom
plikationen beobachtet. Somit kommt es wohl nicht so sehr auf die 
schwankende Zusammensetzung der Milch, als auf die genaue Einhaltung der 
Technik an. Namentlich soll man durch vorheriges ·Absetzen der Spritze von 
der Kaniile sich davon iiberzeugen, daB nicht etwa die Injektion in eine Vene 
erfolgt. 

trber die Erfahrungen mit den Ersatzmitteln seien noeh einige aus der Zahl 
der Veroffentlichungen angefiihrt. HEINZ HElM verwendet Phlogetan nnd 
schildert zwei FaIle, in denen dieses Praparat nach zwei vergeblichen Milch
injektionen prompte Heilung brachte. WICK hat in einer allerdings kleinen 
Anzahl von Fallen 2 cem Perprotasin und I ccm Omnadin mit dem gleich guten 
Erfolg verabreicht, wie er sie mit Kuhmileh erzielen konnte. Nach den Er
fahrungen der Leipziger Klinik erwies sich Caseosan nicht so wirksam wie 
Milch (BIEDERMANN). Auch Injektionen von Autovaccine fiihrten nicht zur 
Besserung; freilich kam das Mittel spat zur Anwendung. 

P. JEANDELIZE und P. BRETAGNE empfehlen eine von ROHMER 1911 ein
gefiihrte Methode, die darin besteht, daB man I ccm des Inhalts einer mittels 
Vesicantien gesetzten Hautblase des Armes unter die Bindehaut einspritzt 
(Autoserotherapie). Dabei wird jedoch die lokale Therapie nicht vernach
lassigt. Die Frage, ob bei den giinstigen Ergebnissen, die GABRIEL RENARD von 
der subcutanen Einspritzung von 1'4-% ccm polyvalentem Vacein (bestehend 
aus Streptokokken, Staphylokokken, Gonokokken und Pneumokokken) meldet, 
das heterogene EiweiB iiberhaupt oder das spezifische Antigen in Frage kommt, 
diirfte wohl im Sinne der ersten Moglichkeit zu entscheiden sein. Hingegen ist 
es denkbar, daB bei chronischen gonorrhoischen Conjunctivitiden, wie sie 
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z. B. in Agypten vorkommen, durch Gonokokken -Vaccin - Injektionen all
mahlich eine aktive Immunisierung Platz greift und Heilung erfolgt, wie es 
M. SALVATI beobachten konnte. 

Bevor wir zu den Methodeh der lokalen Behandlung tibergehen, sei noch 
eine kurze tTbersicht tiber die Theorien gegeben, welche die prompte oder auch 
nicht betriedigende Wirkung der ProteinkOrpertherapie erkliiren Bollen. Ihr Wesen 
wird von den einzelnen Autoren in verschiedenen Folgezustanden erblickt_ 

CORDS sagt, daB der Erfolg um so besser ist, je hoher die Temperatur ansteigt. PILLAT (a) 
analysiert die Beeinflussung des Leidens wie folgt: "Die Milch entfaltet neben einer All
gemeinreaktion.(Fieber) eine Herdreaktion am Auge und eine Wirkung auf die Bakterien. 
Dabei lii.uft die klinische wie die bakteriologische Wirkung in zwei Phasen ab: einer anstei
genden und einer absteigenden. In der ersten Phase laufen aile Veranderungen im Sinne einer 
Zunahme der entziindlichen Erscheinungen und einer ErhOhung der biologischen Funk
tionen der Gewebe und Keime abo Die GefaBe weitensich, die Schwellung nimmt zu, die Gono
kokken vermehren sich in einer Anzahl von Fallen sichtlich. Dieser positiven Phase folgt 
eine negative, in der durch Andauern des durch die Milchinjektionen ausgeubten Reizes 
nun die Schadigung der Keime, das schlagartige Versiegen der Sekretion eintritt, was wir 
klinisch Riickgang, Heilung des entziindlichen Prozesses nennen. Biologisch ist .. dies nichts 
weiter aIs das Fortwirken derselben Ursache, die zuerst Anreiz, spater durch Uberreizung 
Lahmung auslost." 

Man versteht daher, daB PrLLAT durch die schnelle Aufeinanderfoige der Injektionen den 
Reiz aIs solchen durch Kumulierung der Wirkung moglichst zu steigern sucht. 

WICK steht auf einem anderen Standpunkt, zu dem er auf dem Wege des Studiums des 
Blutbildes gelangt ist. Er sieht die wesentlichste Folge der Reiztherapie in der Zunahme, 
dem "Heilungsaufstieg" der Lymphocyten und beobachtete, daB dieser Vorgang durch zu 
rasche Wiederholung des Reizes nicht nur aufgehalten, sondern herabgedrnckt wird. Des
halb zieht er den SchluB, daB ein Intervall von 4--5 Tagen dazwischen liegen solI. Die 
Lymphocytenzunahme geht nicht mit der Temperatursteigerung parallel; sie ist nicht an 
die Fieberreaktion gebunden. Es kommen jedoch FaIle vor, in denen der entscheidende 
Umschwung in dem Verlaufe der Blennorrhoe erst herbeigefiihrt werden konnte, nachdem 
ein hoheres Fieber eingetreten war. Man muB demzufolge dem Temperaturanstieg ebenfaUs 
einen EinfluB zuerkennen, und die Vergleiche der Ersatzpraparate haben ergeben, daB 
die Milch in bezug auf die Fiebererregung weitaus die groBte Wirkung entfaltet. 

Die Mi{3erfolge verdienen eine besondere Beachtung, da sich aus ihnen in einem gewissen 
Urnfange die Indikationsstellung ableiten lii.Bt. PILLAT hat die Erfahrung gemacht, daB die 
Beschaffenheit der Oberflache der Bindehaut eine groBe Rolle spielt. J e glatter sie ist, desto 
leichter gelingt es mit der Reizkorpertherapie die Gonokokken zum Verschwinden zu bringen. 
Deshalb kann der SchluB abgeleitet werden, daB die Aussicht auf einen Erfolg um so groBer 
ist, je frischer die Erkrankung zur Behandlung kommt, und um so geringer, je spater die 
Injektionen vorgenommen werden konnen und je mehr die Bindehaut in papillare Hyper
trophie und ZerklUftung ihrer Oberflache geraten ist. Hiermit stimmen die Erfahrungen 
der Leipziger Klinik iiberein, daB die unter 29 Fallen vorgekommenen 13 Versager durchweg 
durch eine starke Wucherung des Papillarkorpers ausgezeichnet waren (BmDERMANN). 
Die Entfaltung des erhofften Einflusses der Milchinjektion wird ferner gehemmt, wenn 
gleichzeitig eine andere Bindehauterkrankung vorhanden ist. Vielleicht erhOht die Symbiose 
mit KOCH-WEEKS-Bacillen, TrachomeinschlUssen usw. die Resistenz der Gonokokken, 
oder es kommt auch hier die rein mechanische VerandE>rung der Bindehautoberflache zur 
Geltung. Hierfiir scheiDt die Tatsa.che zu sprechen, daB auch die skrofulose Conjunctivi
tis verzogernd wirkt .. Ein sehr wichtiger Umstand ist nach Prr.LAT ferner die Voraussetzung, 
daB der Bindehautsack weit offen ist und durch Spiilungen die Keime leicht aus ihm ent
fernt werden konnen. "Nicht womit man spiilt, ist ausschlaggebend, sond~rn daB man 
spiilt." Wahrscheinlich liegt hierin die Tatsach{\ begriindet, daB die parenteraJe Milch
therapie bei der Blennorrhoea neonatonun durchaus nicht die zufriedenstellenden Resultate 
liefert, wie bei der Erkrankung der Erwachsenen. Die LidRpalte !les Neugeborenen, der 
die groBte Zeit des Tages schlaft, neigt mehr zur Verklebung als die des Erwachsenen. 
AuBerdem ist es ein viel schwierigeres Beginnen, den Bindehautsack des sich stravbenden 
Kleinkindes auszuspiilen, zumal die GroBenverhii.ltnisse die denk-bar ungiinstigsten sind. 

Die lokale Therapie hat zunachst die Aufgabe, wenn nur ein Auge erkrankt 
ist, das andere VOl' der Ansteckung zu schtitzen. Bei den auBerst seltenen Fallen 
von einseitiger Gonoblennorrhoe des Sauglings dtirfte die regelmaBige Fort
setzung der Argentum nitricum-Eintraufelung nach OREDE gentigenden Schutz 
fUr das tTbergreiien auf den gesunden Bindehautsack bieten. Jedenfalls ist es 
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bei der Unruhe der Kinder schwierig, durch Verbande usw. das intakte Auge 
von dem erkrankten sicher abzuschlieBen. Anders liegen die Bedingungen beim 
Erwachsenen, der haufig genug nur eine einseitige Conjunctivitis blennor
rhoica aufweist. Hier ist der sogenannte Uhrglasverband empfehlenswert. Man 
legt dem Augenhohlenrand der gesunden Seite ein Uhrglas mit der Wolbung 
nach auBen auf und klebt dieses allseitig mit Heftpflaster auf der Haut fest. 
Der Sicherheit halber kann man noch mittels Kollodium diesen abschlieBenden 
Verband abdichten. Auf diese Art wird zwar das trberwischen von Eiter in 
das gesunde Auge verhiitet, der Patient aber in dem Gebrauche desselben eben
sowenig gestort, wie die dauernde Kontrolle des Verhaltens der Bindehaut 
behindert. 

1m iibrigen hat die lokale Therapie die Aufgabe, das fortwahrend sich neu 
bildende Sekret wegzuspiilen, damit sich in den trbergangsfalten und unter 
den Lidern keine Eiteransammlung bilden kann, die auf die Gewebe macerie
rend einwirkt und die Hornhaut durch die Entstehung von Ulcerationen ge
fahrdet. Ferner ist die weitere Vermehrung der Gonokokken zu verhindern 
und ihre Vernichtung anzustreben. Dabei muB aber auch das Hauptaugenmerk 
darauf gerichtet bleiben, daB die Schwellung der Bindehaut in Schranken ge
halten und insonderheit die Ummauerung des Limbus corneae durch eine 
wallartig pralle Infiltration der Conjunctiva verhindert wird, welche die Horn
haut durch Strangulation der RandschlingengefaBe mit Nekrose bedroht. 

Schon bei der Erorterung der Erfolge und MiBerfolge der Milchtherapie ist 
die groBe Bedeutung der regelmaBigen und ausgiebigen Spiilungen des Binde
hautsacks hervorgehoben worden. Nach meinen Erfahrungen erzielt man dabei 
mit einer verdiinnten, angewarmten Losung von Kalium hypermanganicum die 
besten Resultate. Die Methode ist von KALT eingefiihrt worden, der zuerst eine 
Konzentration von 1: 3000,0, dann 1 : 5000,0 empfahl. Man kann aber mit 
demselben Erfolge auf 1 : 15000 zurUckgehen. Die groBen Spiilungen ("grandes 
lavages") werden nach der Originalvorschrift folgendermaBen ausgefiihrt. Ein 
Irrigator mit einem Inhalt von 2 Liter wird in der Hohe von 30 cm iiber den Kopf des 
Patienten gehalten, der am besten Riickenlage einnimmt. Dann laBt man mittcls 
eines stump£spitzigen Ansatzstiicks die lauwarme Fliissigkeit durch den Irri
gatorschlauch auf die ektropionierten Lidinnenflachen in so langsamem Strahle 
ausflieBen, daB die Entleerung des GefaBes 7-8 Minuten in Anspruch nimmt. 
Durch Wechsel der Stromrichtung mit Hilfe der Glaskaniile sucht man die 
Fliissigkeit nach und nach in aIle Buchten des Bindehautsackes hineinzuleiten. 
Bei der Blennorrhoe der Erwachsenen bildet diese Berieselung eine vortreff
liche Unterstiitzung der in diesen Fallen unbedingt notigen parenteralen Milch
therapie. Infolge der starken Schwellung der Conjunctiva und der ldeinen 
Lidspalte ist bei der Blennorrhoea neonatorum die groBe Waschung nicht so 
empfehlenswert, und es ist nach meinen Beobachtungen besser, mittels Glas
undinenrecht oft den Bindehautsack bei ektropionierten Lidern auszuspiilen, damit 
ein Verkleben der Lidspalte hintangehalten wird. Zur Bekampfung der Blennor
rhoea adultorum soll man in der ersten Zeit dreimal, dann zweimal taglich spiilen. 
PILLAT laBt bei einer frischen Gonoblennorrhoe je nach der Starke der Sekre
tion alle 5-10 Minuten angewarmte physiologische KochsalzlOsung durch den 
Bindellautsack laufen, natiirlich eine nur von geschultem Wartepersonal aus
fiihrbare Anordnung; denn es muB unbedingt vermieden werden, daB man 
beim Umklappen der Lider oder beim Ausspiilen die Hornhautoberflache auch 
nur anritzt. 

Viele verordnen Umschlage mit in Eis gekiihlten Wattebauschchen oder 
Leinwandlappchen auf die Lider. Diese namentlich fmher in trbung gewesene 
Methode tragt wohl mit dazu bei, daB die Hyperamie der Conjunctiva und der 
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Lider in Schranken gehalten wird, doch ist die Erwartung trugerisch, daB man 
durch die Lider hindurch mit del' Kalteanwendung die Gonokokken treffen 
konnte. Die Ausspulungen sind wirksamer. Indessen schlieBt die eine Behand
lungs art die andere nicht aus. 

Die antiinfektiose Behandlung wird bei del' CREDEschen Prophylaxe bekannt
lich mittels des Argentum nitricum durchgefuhrt. Indessen ist bei ausgebroche
ner Erkrankung eine gewisse Zuruckhaltung mit dem Mittel unbedingt so lange 
geboten, als die pralle Schwellung del' Bindehaut das Bild beherrscht. In den 
ersten Tagen del' Entzundung durfen wir del' Natur nicht entgegenarbeiten; 
d. h. die normalerweise VOl' sich gehende Abschil£erung del' obersten Epithel
decke und damit del' in ihr sitzenden Keime nicht durch einen kunstlich 
gesetzten Schorf zunichte machen (PILLAT). Eher solI man die Entlastung 
del' prallen Spannung del' Bindehaut dadurch befOrdern, daB man ganz ober
flachliche Ritzungen del' Conjunctiva del' Lider und del' Dbergangsfalte mit 
einem kleinen Skalpell vornimmt und sie zum Bluten bringt. Wenn spateI' 
die Schwellung abgenommen hat und die Erkrankung im Zuruckgehen be
griffen ist, kann man zur Beschleunigung des Verschwindens del' Gonokokken 
wieder zum Argentum nitricum greifen. Auch 10% iges Protargol odeI' Argyrol ist 
einzutrauIeln, denen die verschorfende Wirkung des Argentum nitricum abgeht 
und die deshalb auch von Anfa,ng an gebraucht werden konnen. Gegen die 
drohende Ummauerung des Limbus gibt es kein besseres Mittel als die parenterale 
Milchtherapie. Lokal kann man hier wenig ausrichten. 

Ausgange del' Blennol'l'hoe. In del' Regel kann man einer Bindehaut nicht 
ansehen, daB sie Iruher eine Blennorrhoe uberstanden hat, obglcich nur aIlzu 
oft die zuruckbleibenden Hornhauttrubungen schwere Schadigungen des Seh
vermogens odeI' Erblindung bedingen. K. LINDNER schildert allerdings einige 
FaIle, in denen es auch bei del' Blennorrhoea neonatorum zur Narbenbildung 
in del' Conjunctiva kam, und stellt diese als Beweis dafur hin, daB die Ein
schluBblennorrhoe eine Abart des Trachoms ist. Von 12 derartigen Erkran
kungen waren 5 FaIle, die subakut begonnen hatten, nach einem Jahre noch 
nicht abgeheilt, und in 8 Fallen hatte das Leiclen zur Narbenbildung gefiihrt. 
Auch erwahnt LINDNER, daB es bei diEsel' Form del' Blennorrhoe spateI' zur 
Entwicklung von Kornern kommt. Eine ParalJele zu diesel' Beobachtung habe 
ich in del' Literatur nicht ge£unden. Unwillkurlich denkt man an eine Misch
infektion mit Trachom. Allerdings besteht die Moglichkeit, daB nach schweren 
Blennorrhoen del' Erwachsenen die Bindehaut narbige Veranderungen auf
weist. So hat F. SCHIECK eine Beobachtung beschrieben, die durch eine nach
folgende Cystenbildung del' Hornhautoberflache ausgezeichnet war. Hier war 
es zur HornhautperIoration mit Irisprolaps gekommen, und die als chemo
tischer Wall die Cornea verdeckende Bindehautwulstung muBte mehrIach 
incidiert werden. Wahrscheinlich war auI diese Art eine Verwachsung del' Con
junctiva mit del' Hornhaut entstanden. 
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f} Die endogene (metastatische) Conjunctivitis und Keratitis bei 
Gonorr hoikern. (Su bconj unc ti vi tis epi bul b aris gonorr hoic a.) 

In dem vorangegangenen Abschnitt sind die Veranderungen beschrieben 
worden, die an der Bindehaut ablaufen, wenn sie mit gonorrhoischem Sekret 
infiziert wird. AuBer dieser durch die direkte tJbertragung ohne weiteres er
klarten Moglichkeit gibt es noch eine zweite Form von Conjunctivitis, die nach 
vorangegangener Urethritis gonorrhoica auf endogenem, also metastatischem 
Wege entsteht. 

Pathogenese. Die Frage nach dem Wesen der "katarrhalisch-rheumati
schen Tripper-Ophthalmie" (G. HALTENHOFF) fiihrt in das Gebiet des Tripper-
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Rheumatismus und del' anderen Affektionen, die im Gefolge einer gonorrhoi
schen Urethralinfektion zur Beobachtung gelangen. Entweder !mnn die Binde
haut erkranken. weil Gonokokken in del' Blutbahn kreisen odeI' weil toxische 
Produkte del' ander::;wo angesiedelten Erreger in das Hlut gelangen und die 
Conjunctiva reizen. SIDLER-HuGUE~IK hat bei Conjunctivitis metastatic a am; 
dem Blute des Patienten Gonokokken rein geziichtet und Ansiedlungen VOll 

denselben Erregern innerhalb von Zellinfiltrationen im Bindegewebsstroma 
del' Conjunctiva an excidierten Stiicken Jer Ubergangsfalte nachgewiesen. 
Dabei enthielten das Epithel und das Bindehautsekret keine Gonokokken. 
Wie wir bei del' Schilderung del' Symptome noch horen werden, ist diesel' negative 
Befund in den Abstrichpriiparaten die l{egel. Wenn abel' die Tatsache fest
steht, JaB in das subconjunctivale Gewebe Gonokokken auf metastatischem 
Wege gelangen konnen, so ist auch die .:\ioglichkeit gegeben, daB ein solcher 
Herd durcb daR Bindehautepithel durchbricht und dann del' Gonokokken
befund im Sekret positiv wird. Die Beobachtung von HERMANN DAVIDS (b) 
spricht daflir, daB eine derartige Entwicklung vorkommt. 

Angesichts diesel' Tatsachen konnte die zweite Eventualitat, daB es nul' 
Toxine sind, die ins Blut geraten und die Bindehaut in Entziindung versetzen, 
belanglos scheinen, zumal bei del' Endokarditis, den Gelenkergiissen, Pleura
exsudaten del' Gonorrhoiker ebenfalls Gonokokken festgestellt sind und SIDLER
HUGUENIN in einigen Fallen von Iridocycliti::; metastatica die Keime sowohl 
aus del' Iris als auch aus dem Kammcrwasser geziichtet hat. Indessen wider
spricht C. :F. HEERFORDT del' Ansicht, daB immer del' Gonococcus selbst 
die Erscheinungen auslost, und meint, daB wie die rheumatischen AHektionen, 
so auch die Conjunctivitiden in del' Regel durch Taxine (odeI' durch Partikel
chen von Mikroben odeI' durch a,bgestorbene Keime) erzeugt werden und nur in 
del' Minderzahl del' FaIle von del' Einwirkung lebensfahiger Gonokokken in 
loco herriihren. 

Symptomc. Entsprechend del' erwiesenen Moglichkeit, daB die Gonokokken 
im subconjunctivalem Gewebe sitzen odeI' durch das Epithel durchbrechen 
und in den Bindehautsaek gelangen konnen, sind die Krankheitsmerkmale 
selbstverstandlich sehr wechselnd, inso£ern aIle Ubergange von einer leichten 
katarrhalischen Bindehautentziindung mit negativem Gonokokkenbefund zur 
typischen Conjunctivalblennorrhoe mit Gonokokken zur Beobachtung gelangen. 
Wenn daher eine Conjunctivitis del' letzten Form die Entstehung auf metastati
schem Wege nicht ausschlieBt, so handelt es sich doch um eine groBe Selten
heit, und es bleibt dann nul' noch del' Beginn des Bindehautleidens charakte
ristisch. Als Beispiel sei del' schon erwiihnte Fall von H. DAVIDS (b) angefiihrt. 

Ein an frischer Gonorrhee leidender Patient zeigte eine geringe Retung del' Conjunctiya 
del' Lider, an den Lidrandern w<mig gelbliche Borken, keine Absonderung. 3 Tage spateI' 
war am rechten Auge die untere Ubergangsfalte etwas starker injiziel't, am linken Auge fand 
sich jedoch ein circumscriptel' flacher Buckel unter del' Conjunctiva bulbi, die in diesem Be
zirkc glasig geschwollen schien. Bei sonst fehlender Absonderung lag im inneren Augen
winkel ein kleiner Eitertropfen, del' viele mit Gonokokken vollgepfropfte Zellen enthielt. 
Die Beobachtung ergab, daB von del' Oberflache des flachen Buckels kleine Eiterfaden frei 
wurden, die durch den Lidschlag nach dem inneren Augenwinkel gelangten und dort zu einem 
Tropfen sich sammelten. Wahrend das rechte Auge stets nur die leichte katarrhalische Con
junctivitis aufwies, ging del' Zustand des linken nun rasch in den del' typischen Bindchaut
blennorrhee iiber. Gleichzeitig war es trotz negativer Kokkenbefunde im Elute zu einem 
gonorrhoischen Pleuraexsudat gekommen. Del' weitere Verlauf der Erkrankung des linken 
Auges war del' iibliche, mit dem Unterschied, daB6ine Zeitlang am obercn Limbus eine Anzah! 
Knetchen auftauchten, die an Phlyktancn erinnerten. Lnter KALTschen Spiilungen mit 
Kaliumpermanganat heilte die Erkrankung. 

Die gewohnlichen, nicht das Bild del' echten Blennorrhoe na:;hahmenden 
FaIle del' Conjunctivitis metasta'bica faBt C. F. HEERFORDT (a) unter dem 
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Namen "Subconjunctivitis epibulbaris gonorrhoica" zusammen. Er untersuchte 
die Patienten der Haut- und Geschlechtsabteilung des Kopenhagener stadtischen 
Krankenhauses und konnte unter 2310 Gonorrhoikern 23mal, d. h. in 10/0 die 
Conjunctivabffektion finden. Unter diesen 23 litten 17 gleichzeitig an Rheu
matismus der Extremitaten. 

1m allgemeinen wird die endogene gonorrhoische Conjunctivitis als ein Leiden 
geschildert, das wie eine einfache katarrhalische Entzundung verlauIt, die sich 
mit V orlie be in den Ubtrgangsfalten entwickelt, doch gibt es hierv0n manche 
Abweichungen. So beobachtete HEERFORDT das Leiden vorzuglich .lIs eine 
Entzundung des epibulbaren, conjunctivalen Bindegewebes (Mucosa, Submu
cosa conjunctivae, Episclera), die recht haufig von typischen, conjunctivalen 
Phlyktanen begleitet ist. Schon 1850 hatte BRANDES unter dem Titel "Oph
thalmia rheumatico-gonorrhoica" diese Zustande nlher beschrieben und be
hauptet, daB die sehr leichte, im Verlaufe der Gonorrhoe auftretende Binde
hautkomplikation besonders die Conjunctiva bulbi und die Sclera befallt und 
sich hier in der Hauptsache in der Erweiterung der oberflachlichen oder tiefen 
GefaBe auBert. In der Regel findet sich eine leichte, aber deutliche odema
tose Schwellung der ergriffenen Teile der Conjunctiva bulbi, die mit geringer 
Lichtscheu und stechenden Schmer?en einhergeht. G. HALTENHOFF sah eben
falls eine sehr lebhafte Injektion der Conjunctiva bulbaris, die durch frischrote 
punktformige Hamorrhagien ausgezeichnet war und sich gegen den Hornhaut
rand allmahlich verlor. Auf das Vorkommen der kleinen Gebilde am Limbus, 
die auch in der Krankengeschichte von DA vms erwahnt sind, weist HEER
FORDT besonders hin. Die Entzundung ist den gewohnlichen Formen der Con
junctivitis mit sandkorngroBen Phlyktiinen dann sehr ahnlich. Sie treten 
in Form geborstener oder nicht geborstener typischer kleiner Blaschen, zuweilen 
nicht nur am Limbus, sondern auch zerstreut an der Oberflache der Conjunc
tiva auI. Wenn die metastatische Ophthalmie tiefer, im submukosen Gewebe 
sitzt, kann man haufig sehen, daB das Leiden sich durch AuslauIer gegen den 
Limbus fortpflanzt. Unter diesen Bedingungen kommen dann auch groBere 
Phlyktanen zum Vorschein. 

Auch die Hornhaut wird in Mitleidenschaft gezogen, und es gibt manchmal 
nach HEERFORDT (b) eine "endogene gonorrhoische Keratitis". Sie kann den 
Charakter der gewohnlichen phlyktanularen Keratitis tragen oder ausgesprochen 
herpetiform auftreten. Endlich kommen FaIle vor, bei denen die Affektion 
erst nach mehrtagiger Beobachtung von der gewohnlichen diffusen paren
chymatosen Keratitis zu trennen ist. Diese verschiedenen Erkrankungsarten 
konnen manchmal gleichzeitig oder bei demselben Patienten schnell hinter
einander auftreten. Meist ist die typische Subconjumtivitis epibulbaris 
damit vergesellschaf"i:;et. HEERFORDT hringt die Mitbeteiligung der Cornea 
damit in Zusammenhang, daB ein Siiftestrom von dem subconjunctivalen 
Gewebe am Limbus in die Membran Eingang findet. Ubrigens verdanken wir 
ihm auch den interessanten AufschluB, daB sich in der Conjunctiva, bzw. der 
Pars conjunctivalis corneae nur dieselben Folgezustande abspielen, die auch an 
der auBeren Haut bekannt sind; denn hier treten ebenfalls oberflachliche und 
tiefe Entzundungen auf (Blaschen, herpesartige Eruptionen, hamorrhagische 
Affektionen), die haufig von rheumatischen Schmerzen begleitet sind. 

Der Verlauf ist sehr launisch. Ohne daB schwere Zustande bei der ohne 
Gonokokkenausscheidung einhergehenden endogenen Conjunctivitis ausge
lost werden, kommt es zu groBen Schwankungen in der Heftigkeit der katar
rhalischen Erscheinungen und zu haufigen Rezidiven. 

Die Prognose ist jedoch in diesen Fallen durchaus gunstig. Meist halt 
der Reizzustand nur wenige Tage an, und es gehen auch die hartniickigen 



58 F. SCHIECK: Die Erkrankungen der Conjunctiva, Cornea und Sclera. 

Entzundungen allmahlich in volle Heilung uber. Hochstens bleibt infolge einer 
Hornhautkomplikation hin und wieder eine zarte Nubecula zuruck. 

Die Therapie ist in bezug auf die Conjunctiva rein symptomatisch. Mit der 
Ausheilung der Gonorrhoea urethrae geht auch die endogene Conjunctivitis 
zuruck. 
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g) Die Badconjunctivitis. 

Es war vorauszusehen, daB die Schwimmbader in Bassins, aber auch die 
vielbesuchten Volksbader am Strande stehender Gewasser unter Umstanden 
die Quelle fUr ubertragbare Augenleiden werden konnen. In der Tat sind seit 
Errichtung dieser erst neuerdings stark in Aufnahme gekommenen Anstalten 
Bindehauterkrankungen aufgetaucht, die fruher ganz unbekannt waren. Sie 
sind dadurch besonders ausgezeichnet, daB die Veranderungen einem frischen 
Trachom sehr ahneln. 

Atiologie. Man war von vornherein der Ansicht, daB es sich entweder 
urn eine modifizierte trachomatOse Infektion oder um eine Wirkung des Sekrets 
Geschlechtskranker handeln konnte. ENGELKING hat darauf hingewiesen, daB 
die EinschluBblennorrhoe (s. S. 39) und die Badconjunctivitis vielfache Be
ruhrungspunkte in ihren klinischen und pathologisch-anatomischen Sym
ptomen erkennen lassen, und ebenso wichtig ist die Mitteilung von FODOR, daB er 
unter 28 Fallen 24mal die PROWAZEK-HALBERSTAEDTERschen KiYrperchen im 
Sekretabstrich feststellen konnte. W. ROHRSCHNEIDER fand in Berlin unter 
22 Fallen 15mal (68%) die Einschlusse. In dem Kapitel uber das Trachom 
ist ausfUhrlich die mutmaBliche Bedeutung dieser ZeIleinschlusse erortert 
(s. S. 81), und es sei nur hier kurz erwahnt, daB das Trachom und die 
nicht gonorrhoische Urethritis vielleicht einen atiologisch gemeinsamen Aus
gangspunkt haben. So liegt es durchaus im Bereiche der Moglichkeit, daB 
die krankmachende Ursache in deL' Beimengung von infektiOsem Material zu 
suchen ist, das der EinschluB-Urethritis oder -Vaginitis entstammt. Zum 
mindesten bleibt die Ubereinstimmung auffallend, daB man beim Trachom 
wie bei der Badconjunctivitis in 850 / 0 die EinschluBkorperchen antrifft. 
Freilich ist es fraglich, ob die von FODOR aufgestellte Annahme, daB aIle 
Bindehautleiden, bei denen man die Korperchen findet, atiologisch ein
heitlich zu beurteilen sind, zu Recht besteht. Er teilt diese in drei Gruppen: 
Die akute Erkrankungsform solI die EinschluBblennorrhoe der Neugeborenen, 
die subakute die Schwimmbadconjunctivitis und das akute Trachom und die 
chronische das Trachoma verum bilden. Nach seiner Ansicht spielt die Dis
position eine groBere Rolle, als man anzunehmen geneigt ist. Freilich hat 
FODOR ein Moment auBer acht gelassen: die bei der Badconjunctivitis oft zu 
findende Anschwellung der regionaren Lymphdriisen, die der Blennorrhoe nnd 
dem Trachom fehlt. 
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Ais erwiesen muB man ansehen, daB es in der Tat das Badewasser ist, das 
die Infektion iibertragt. Oft erkranken mehrere Angehorige desselben Schwimm
vereins gleichzeitig, und die wenigen zur Beobachtung gelangenden FaIle von 
Badconjunctivitis bei Patienten, die keines der Bader besucht haben, erklaren 
sich dadurch, daB sie durch die Ubertragung mittels Handtiicher oder gemein
sam benutzten W aschwassers seitens der schon vorher ergriIfen gewesenen 
Familienangehorigen zustande gekommen sind. Es steht auch fest, daB eine 
ausgebrochene Schwimmbadconjunctivitis - Endemie nach exakt und regel
maBig durchgefiihrter Desinfektion des Wassers mittels Chlor (Chlorgas [ERICH 
SELIGMANN] oder Chlorkalk [MAURICE BENOIT]) zum ErlOschen kommt. 

In einer jiingst erschienenen Arbeit leugnet O. AUST allerdings, daB die 
"Schwimmbadconjunctivitis" eine klinisch und atiologisch einheitliche Er
krankung sei. Mindestens kamen zwei Ursachen in Betracht. Die eine sei das 
EinschluBvirus aus genitaler Quelle. 1m Gegensatz zu den leichter verlaufenden 
akuten follikularen Katarrhen, die nach dem Badergebrauch auftreten und 
auf eine andere Ursache zuriickgefiihrt werden miiBten, nahmen die mit posi
tivem EinschluBkorperchenbefund ausgezeichneten FaIle durchweg einen 
schwereren Verlauf. "Das Vorkommen von einschluBpositiven Fallen nach 
Badergebrauch stellt nichts weiter als eine der vielen durch die urspriingliche 
Lokalisation des Erregers (in der Genitalschleimhaut) gegebenen Moglichkeiten 
dar. Sie sind als EinschluBinfektionen zu bezeichnen, da EinschluBinfektion 
im Gegensatz zur Schwimmbadconjunctivitis ein klinisch und atiologisch 
festgelegter Begriff ist." Aus diesen SchluBfolgerungen ergibt sich jedenfaIls, 
daB der ganze Fragenkomplex EinschluBblennorrhoe-Schwimmbadconjunc
tivitis-Trachom noch so manche Kontroverse in sich birgt. 

Symptome. Die Veranderung der Bindehaut kann zwischen dem Bilde 
einer leichten Conjunctivitis follicularis (s. S. 99) und einer schweren, mit 
Wucherung des Papillarkorpers einhergehenden Entziindung schwanken. Meist 
ist die Erkrankung dadurch ausgezeichnet, daB sie eine auffallende Ahnlich
keit mit frischem Trachmn darbietet. Sie unterscheidet sich indessen von diesem 
sehr wesentlich dadurch, daB sie in nicht zu langer Zeit ausheilt und keinen 
dauernden ernstlichen Schaden stiftet. 

Das klinische Bild ist gut abgrenzbar. 1m allgemeinen verstreichen 
8-14 Tage, bis sich die ersten Kennzeichen bemerkbar machen, und ent
sprechend der Zufalligkeit der Ubertragung ist zumeist anfanglich nur ein 
Auge befallen. Wird das zweite im Laufe der Erkrankung angesteckt, so 
kommt nur eine abgeschwachte Entwicklungsform zustande, weil mittler
weile wohl eine gewisse aktive Immunisierung Platz gegriffen hat (W. COM
BERG). Schon der Anblick des AuBeren des Auges bietet verwertba,re Kenn
zeichen. R. PADERSTEIN schildert den Eindruck, den ein solcher Kranker 
macht, treffend wie folgt. "Betritt ein jugendlicher Patient - meist handelt 
es sich um kraftige, junge Leute - das Sprechzimmer mit stark verkleinerter 
Lidspalte des einen Auges, etwas verdickten Lidern, geringer oder fehlender 
Rotung der Augapfelbindehaut, ohne Lichtscheu, ohne Borkenbildung, sehr 
geringem Tranen, so dad man es schon wagen, als Erstes die Frage an ihn zu 
richten, wann und wo er im Schwimmbad war." Neben der Verengerung der 
Lidspalte (Pseudoptosis) kommt der Anschwellung der gleichzeitigen Priiauri
kulardri1se eine diagnostische Bedeutung zu. Wenigstens hat PADERSTEIN 
eine solche fast nie vermiBt, wahrend die anderen Beobachter auf diese Kom
plikation anscheinend weniger geachtet haben. Der eigentliche Sitz der Erkran
kung wird aber erst erkennbar, wenn man die Lidspalte offnet und nach Ektro
pionierung des Oberlides die Innenflache des Tarsus und die Ubergangs
falte untersucht. 1m Gegensatz zu der auffallend geringen Beteiligung der 
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Conjunctiva bulbi zeigen die Lidinnenflachen eine hochgradige Schwellung und 
strotzende Blutfiille des Papillarkorpers und sogar hahnenkammartige Wuche
rungen in del' Conjunctiva fornicis. Schon diesel' Befund ist demjenigen 
bei frischem Trachom recht ahnlich; abel' die Ubereinstimmung geht noch 
weiter, indem in del' Bindehaut del' Lider und del' UbergangsIalten in groJ3er 
Anzahl glasige Korner eingebettet sind, die manchmal auf die Carullkel 
und die halbmondformige :Falte iibergreifen, nie abel' im Bereiche del' Augapfel
billdehaut angetroffen werden. Hin und wieder sieht man .1IIch eine Kom
plikation seitens del' Hornhaut, indem eine deutliehe peri cornea Ie Injektion 
aufflammt und sieh feinste oberflachlich gelegene Triibungen naeh dem Typus 
del' Keratitis superfieialis punctata entwiekeln. Zu einem wirkliehen Pannus 
kommt es indessen nieht, obgleieh sich ab und zu Ansatze hierzu finden . Sie 

Abb. 30. Granulum aus der Ubergangsfalte eines Patienten mit Badeonjllnetivitis. Die ZclIanhiillfung 
bcsteht im weoelltlichen aus Lymphocy ten. D er Epithelbelag fchIt. (Nach K E!'<GELKING.) 

bestehen in einer leichten Schwellung und starkeren GefaJ3fiillung del' Conjunctiva 
am oberen Limbus und einer zarten Va8kularisa.tion del' angrenzenden Horn
hautgebiete. 

Trotz diesel' immerhin bedrohlieh erscheinenden Veranderungen gestaltet 
sich del' weitere Verlauf harmlos ; denn innerhalb einiger W oehen und Monate 
gehen die Bindehautwucherungen und auch die glasigen Granula vollstandig 
zuriick, so daB die Erkrankung, ohne Narben zu hinterlassell, ausheilt . Auch 
die Driisenschwellung verschwindet und fiihrt nicht, wie diejenige bei del' Con
junctivitis PARINAUD, zur Vereiterung. Hechstens bleibt eine gewisse Neigung 
zu leichteren Reizzustanden del' Bindehaut und eine Andeutllng del' Pseudo
ptosis bestehen. W. ROHRSOHNEIDER schtitzt die Krankheitsdcwer auf dnrch
schnittlich 1/2 Jahr. 

Manchmal beschrankt sich die Infektion nicht nnr auI die Schleimhant 
des Auges, sondern es stellt sich auch ein Katarrh des Nasenrachenraums und 
del' Tuben ein, die eine voriibergehende Schwerhorigkeit nach sich zieht 
(AMERSBAOH, E. ENGELKING). 

Die Absonderung der Bindehaut zeigt ein wechselndes Verhalten. Sie kann 
ganz fehlen , odeI' es kommt nnr zu einem vermehrten TranenfluB unter Bei
mengung kleiner FlOckchen. Nul' sehr selten nimmt sic eitrigen Charakter 
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an; es bilden sich in solchen Fallen auch Borken am Lidrande, ja auch kleine 
Lidrandgeschwiirchen. 

Wenn oben gesagt wurde, daB die Bindehaut des Augapfels in den typi
schen Fallen unbeteiligt bIeibt, so gibt es doch Ausnahmen. FODOR sah in ihrem 
Bereiche eine starkere GefaBfiillung und sogar Chemosis. Ebenso eigenartig 
war in machen Fallen der Befund an der Conjunctiva tarsi, die mit Pseudo
membranen bedeckt war. 

Pathologische Anatomie. Die adenoide Schichte ist diffus inIiItriert und 
wie beim Trachom herrschen Lymphocyten vor (Abb.30). Die Follikel ent
behren aber des ausgepragten, sich heller farbenden Keimzentrums (COMBERG). 
Epitheloide und Plasmazellen fehIen nicht (ENGELKING). 

Differentialdiagnose. Angesichts des klinischen Bildes der typischen frischen 
Falle diirfte es, vielleicht abgesehen von der Einseitigkeit und der Schwellung 
der regionaren Drusen, unmoglich sein, die Abgrenzung gegenuber einem frischen 
Trachom bei der ersten Untersuchung mit Sicherheit zu finden. AlIe Unter
scheidungsmerkmale, die sonst z. B. den Follikularkatarrh vom Trachom zu 
differenzieren erlauben, lassen uns hier im Stich. Auch die von J. CHAn..Lous 
und NIDA geltend gemachte Beobachtung, daB die Farbe der Badconjunctivitis
Follikel derjenigen des Mutterbodens gleicht, dUrfte nicht ausschlaggebend sein. 
Nur die Erweichung fehIt. Vor allem, wenn die Beobachtungen ganz sporadisch 
auftreten, wird die Diagnose anfanglich falschlich auf Trachom lauten und 
erst durch den weiteren Verlauf eine Korrektur erfahren. Auch die Conjunctivitis 
PARINAUD (s. S. 90) muB in Erwagung gezogen werden. Bei ihr sind die Drusen
schwellungen sehr auffallend und ebenso deren Vereiterung bemerkenswert. 

Therapie. Zweifellos heilt die Erkrankung von selbst ab, auch wenn gar 
nichts weiter unternommen wird. Man kann aber die Besserung beschleunigen, 
indem man bei Vorhandensein sehr starker Wucherungen zum Kupferstift oder 
zum Argentum nitricum greift. In leichteren Fallen genugeq die gewohnlichen 
adstringierenden Mittel. 
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h) Das Trachom (Conjunctivitis trachomatosa, granulosa. 
Kornerkrankheit . .Agyptische Augenentziindung). 

Atiologie. Trotz einer erdriickenden Fiille von sorgfiiltigen klinischen, 
bakteriologischen, pathologisch-anatomischen und immunbiologischen Unter
suchungen ist die Lehre vom Trachom immer noch ein viel umstrittenes Gebiet. 
Das liegt im wesentlichen daran, daB es sich zwar nach dem Urteil aller Forscher 
sicher urn eine Infektionskrankheit handelt, deren Erreger aber unbekannt ist. 
AuBerdem muB betont werden, daB das Leiden anscheinend in wei ten Grenzen 
von auBeren Bedingungen abhangig ist, soweit das klinische Bild in Frage 
kommt. Vor allem spielen das Klima und die Lebensgewohnheiten der Bevolke
rung, sowie auch Mischinfektionen eine groBe Rolle. Die von C. BAKKER gegebene 
Schilderung des Trachoms in den Tropen (Bd.7 des Handbuchs) bildet daher 
eine wertvolle Erganzung zu dem vorliegenden Kapitel. 

Auch die Hoffnungen, die man an die jiingst erschienene umfassende Studie 
von HIDEYO NOGUCHI gekniipft hat, sind triigerisch gewesen. Da jedoch die 
Akten iiber das von ihm gefundene "Bacterium granulosis" noch nicht ge
schlossen sind und weitere Kontrolluntersuchungen wohl erwartet werden 
konnen, miissen wir uns mit dem Problem etwas eingehender beschaftigen. 

NOGucm impfte bei einigen Failen, die ihm mit der Diagnose "Trachom" vorgefiihrt 
worden waren, von der Bindehaut Sekret ab und konnte einen Bacillus isolieren, der sich 
auf Pferdeblutagar, nicht so gut auf Kaninchenblutagar, sowie auf einer Anzahl anderer 
Nahrb6den weiter ziichten HeB. Er ist Gram-negativ, beweglich, hat keine Kapsel, bildet 
keine Sporen und hat eine polstandige GeiBel. Fiir Kaninchen, Meerschweinchen, Ratten 
und Mause ist er apathogen; doch gelang es durch subconjunctivale Verimpfung bei Affen 
(Macacus rhesus und Schimpanse) eine Bindehauterkrankung hervorzurufen, die NOGucm 
fiir identisch mit dem menschlichen Trachom erklarte. Von Tier zu Tier konnten bis zu vier 
Passagen durchgefiihrt werden, und zwar erwies sich das krankhaft veranderte Gewebe zwischen 
dem 17. und 204. Tage nach Verimpfung der Kultur infektios. Immer bewahrten die erzielten 
Prozesse die gleichen klinischen und pathologisch-anatomischen Eigenschaften. SchlieBlich 
war es auch moglich, die Keime in sparlicher Anzahl in dem Inhalt von menschlichen 
Bindehautfollikeln zu finden, insofern sich in den nach GIEMSA und nach GRAM gefarbten 
Ausstrichen der ausgequetschten Granula extracellular gelegene winzige, einzeln und paar
weise oder in Gruppen angeordnete, teilweise leicht gekriimmte Keime darsteilen lieBen. 
Freilich waren aile Bemiihungen, mit dem Follikelbrei des menschlichen Trachoms selbst die 
Erkrankung auf die Affenconjunctiva zu iibertragen, erfolglos. 

Nach der Mitteilung K. LINDNERS muB aber bezweifelt werden, daB die Patienten, von 
deren Bindehaut NOGucm die Keime durch die Abimpfung gewonnen hatte, an wirklichem 
Trachom erkrankt gewesen sind. Er konnte die betreffenden Personen in Amerika noch
mals untersuchen und feststeilen, daB sie nur zum Teil echtes Trachom darboten, wahrend 
eine zweite Reihe an einer follikulOsen Conjunctivitis litt. Es war ihm auch moglich, die von 
NOGUCHI geimpften Affen zu durchmustern, und es ergab sich, daB ein Krankheitsbild 
zustande gekommen war, welches als typische Follikulose, aber nicht als Trachom 
diagnostiziert werden konnte. Somit ergibt sich nach LINDNER der SchluB, daB NOGucm 
nicht den Erreger der Granulose, sondern einer Form von Conjunctivitis folliculosa rein 
geziichtet hat. Andere Nachuntersuchungen liegen bei AbschluB des vorliegenden Kapitels 
(September 1929) noch ni9.ht vor. 

Die Versuche, durch Ubertragen von trachomat6sem Material auf die Bindehaut von 
Tieren die Ursache der Erkrankung aufzuklaren, sind sonst niemals von einem brauch
baren Erfolge gekront worden; denn die Conjunctiva selbst der hoheren Affen antwortet 
auf die Impfung nur mit einer indifferenten Entziindung. Kommt es wirklich zur Ent
stehung von Follikeln, so unterscheiden sie sich von den Trachomkornern sehr wesentlich 
dadurch, daB ebensowenig eine Erweichung des Inhalts und ein Platzen als eine Narben
bildung zur Beobachtung gelangt (v. HESS und ROMER, HALBERSTAEDTER und PROWAZEK, 
ALFRED LEBER). 

P. JUNIUS untersuchte die in Kochsalzlosung suspendierte Zellmasse des Granulums 
im hangenden Tropfen und fand in den Zellen eingeschlossene und freie blasige Gebilde, 
die el:". in ihrer weiteren Entwicklung verfolgen konnte; aber auch dieser Weg zur Erforschung 
der Atiologie hat nicht zum Ziele gefiihrt. 

A. BOTTERI glaubt feststeJlen zu konnen, daB das unbekannte Virus bei Aufbewahrung 
des Follikelmaterials bei 0-100 und bei Erwarmung auf 41-430 C binnen 3 Stunden 
seine Ansteckungsfahigkeit verliert. 
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In der Frage nach der Ursache des Trachoms spie1en die lIALBERSTAEDTER-PROWAZEK
schen EinschlufJkiYrperchen heute die fiihrende Rolle. 1m Rahmen der pathologischen Ana
tomie des Trachoms ist diesem Befunde ein ausfiihrliches Kapitel gewidmet (S.81). 

Historisches. Nach den Angaben von J.HIRSCHBERG ist die Erkrankung 
bereits im Altertum bekannt gewesen; denn in den unechten Schriften der 
Hippokratiker spielt schon das "Schaben der (kornigen) Bindehaut", sowie das 
"Ausschneiden der verdickten (kornigen) Bindehaut" eine Rolle. Wahrschein
lich war bei den Griechen die Granulose sehr verbreitet. Die Kupfersalbe 
gehorte zu dem Arzneischatz. PAULUS VON AEGINA (7. Jahrhundert) schildert 
in seinem Kanon der Augenheilkunde unter der Dberschrift "neei -reaxwpa7:or;" 
das Leiden in der Dbersetzung HIRSCHBERGS folgendermaBen: "Trachom ist 
eine Rauhigkeit der 1nnenflache des Lides. Bei groBerer 1ntensitat, wenn sie 
gleichsam Einschnitte enthalt, wird sie Feigenkrankheit genannt. 1st sie aber 
chronisch und narbig geworden, dann wird sie mit dem Namen Schwiele belegt." 
Die Araber fuBten auf der Medizin der Griechen, und ALI B. 1SA aus Bagdad 
(lOOO n. Chr.) unterscheidet 4 Stufen des Trachoms: Korner, starkere Rauhig
keiten, Bild einer geplatzten Feige, Verhartung mit Schleifen der Wimpern. 

Wie die Blennorrhoe, so hat sich auch das Trachom in Agypten eingenistetl, 
und mit den aus Mrika zuruckkehrenden Heeren Napoleons faBte die Seuche 
auf dem europaischen Erdteile FuB. Das Aufflammen der Epidemien im An
schluB an die Feldzuge in Agypten gab der Erkrankung dann den Namen 
"agyptische Augenentzundung". Das schlieBt naturlich nicht aus, daB schon 
vorher in Europa an einzelnen Stellen Trachomherde bestanden haben. 

Epidemiologie. Zur Zeit ist in Europa das Trachom in den sudlichen und 
ostlichen Landern endemisch, und im Deutschen Reiche sind es Ost- und West
preuBen sowie das Eichsfeld, die noch zahlreiche Trachompatienten beherbergen. 
Hin und wieder kommen auch kleinere Endemien vor, die namentlich von 
polnischen Saisonarbeitern eingeschleppt werden. 

Die Frequenz des Leidens ist im Hinblick auf seinen seuchenhaften Charakter in den 
einzelnen Landern auBerst verschieden und schwankt auch je nach dem MaBe der energi
schen Bekampfung. Wie JAAN UNDELT berichtet, stellte RXHLMANN in Dorpat 1897 fest, 
daB 50% aller Erblindungen durch Trachom veranlaBt waren; GOLOWIN errechnete fiir 
RuBland iiberhaupt 1910 21,4%. Hingegen ergab die Statistik von UNDELT 1927 fiir Dorpat 
nur noch 14,10/0_ 

Disposition. Es ist daruber gestritten worden, ob das Trachom eine bestimmte 
Erkrankungsbereitschaft voraussetzt, die entweder an eine ganze Rasse oder 
an das einzelne Individuum gebunden ist. AXENFELD hat nach genauer Pru
fung der Umstande, die dafUr oder dagegen sprechen, den SchluB gezogen, daB es 
hochstens eine relativ groBere oder geringere Empfanglichkeit, aber nicht einen 
Schutz gegenuber der 1nfektion gibt. Auch die Beobachtung, daB eine einzelne 
Personoder, wie im Weltkriege, groBeHeere inmitten einerverseuchten Umgebung 
gesund bleiben, ist durchaus nicht ohne weiteres in dem Sinne zu verwerten, 
daB eine 1mmunitat erwiesen ist; denn der Ansteckungsmodus ist beim Trachom 
insofern erschwert, als das problematische Virus wohl zweiIellos im eingetrock
neten Zustande sehr rasch zugrunde geht. Es muB die Dbertragung in feuchter 

1 Noch heute ist Agypten dasjenige Land, in dem ansteckende BindehautIeiden un
gemein haufig sind. Doch spielt das Trachom keineswegs die ausschlaggebende Rolle, 
wenigstens nicht als alleinige lnfektion; denn die dortigen FaIle sind zumeist durch 
eine profuse eiterige Sekretion ausgezeichnet, die in dieaer Form dem eigentlichen Leiden 
fremd ist. Nach der Zusamme!?-stellung von TH . .AXENFELD riihrt diese Eigentiimlichkeit 
daher, daB das Trachom in .Agypten vielfach mit einer chronischen Gonoblennorrhiie 
vergesellschiLftet ist und· daB. die mehr akuten katarrhalischen Falle auf einer gleich
zeitigen lnfektion mit KOCH-WEEKSchen Bacillen, manchmal auch mit Pneumokokken be
ruhen, wiihrend die subakut verlaufenden Erkrankungen durch die Anwesenheit von 
MORAx-.AxENFELDschen Diplobacillen das Geprage bekommen. 
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Form geschehen, wie sie durch gemeinsame Benutzung des Waschwassers, sowie 
des Schwamms oder Handtuchs oder durch die direkte "(jberimpfung durch 
das Bindehautsekret gegeben ist. 

Auch die friiher fiir zutreffend gehaltene Lehre, daB kleine Kinder, vor allem 
Sauglinge, niemals Trachom bekommen, ist nicht richtig; denn in der Tat liegen 
solche FaIle vor, und kein Lebensabschnitt gewahrt Schutz. Wiederum ist 
es die geringere oder die groBere Moglichkeit der Ansteckung, die den Ausschlag 
gibt; denn schon die Tatsache, daB mit dem Beginne des Schulbesuchs die 
Haufigkeit der Infektion steigt, deckt die eigentlichen Zusammenhange auf. 
Vielleicht spielt auch der Umstand eine Rolle, daB die kindliche Bindehaut 
noch kein lymphatisches Gewebe hat (s. unten; JAAN UNDELT). 

Man ist ferner der Frage nachgegangen, ob es eine erworbene Immunitiit 
beirn Trachom gibt, d. h. ob das "(jbersteben einer Ansteckung das erneute FuB· 
fassen der Erkrankung verhindert oder erschwert. Die kritische Untersuchung 
dieser Moglichkeit hat keine Beweise dafiir gebracht. Spricht doch schon die 
oft genug zu machende Beobachtung, daB auf alten Narben ein frischer Schub 
von Trachom zustande kommt, dagegen. 

Konstitution. Auch der EinflufJ gleichzeitig bestehender anderer kOrperlicher 
Leiden auf den Ausbruch und den Ablauf eines Trachoms ist verfolgt worden 
und hat eine durchaus verschiedene Beurteilung erfahren. Das liegt zum Teil 
an dem Umstande, daB, wie wir noch sehen werden, die Meinung dariiber aus
einandergeht, ob die Conjunctivitis follicularis eine Vorstufe des Trachoms ist 
oder nicht, und daB die follikulare Entziindung (s. S. 99) in einer gewissen 
Beziehung zum konstitutionellen Lymphatismus steht. 

A. ANGELUCCI mit seinen Schiilern stellt die lymphatische Konstitution als 
Grundlage der Trachomentstehung hin und geht soweit, sie als "Pratrachom" 
zu bezeichnen. In einer jiingst erschienenen Monographie, die seine Ansicht von 
der Beziehung des "Adenoidismus" zum Trachom darlegt, zeigt er an einer 
Anzahl von Krankengeschichten, daB im besonderen dann die Heilungsaussichten 
steigen, wenn neben einer sorgfaItigen Allgemeinbehandlung die Bekampfung 
der adenoiden Wucherungen des Nasen-Rachenraums in Angriff genommen 
wird. JOHANN BRANA hat das Augenmerk auf konstitutionelle Symptome 
gelenkt. Er fand bei einem verhaltnismaBig groBen Prozentsatz Trachom
kranker degenerative Kennzeichen, die ebenfalls mit dem Lymphatismus 
zusammenhangen sollen. Der von ihm als begiinstigendes Moment angesprochene 
"Status trachomatosus" hat folgende Merkmale: kIeiner Wuchs, kurze Knochen, 
bleiche Gesichtsfarbe, Minimalblutdruck unter 63 mm Hg, relative Lympho
cytose 1, Vagotonie, Hinzutreten chronischer Intoxikationen, kongenitale Lues 
usw. Was die letzte anlangt, so soli sie sich bei den Trachomatosen weniger 
durch die HUTCHINSONSche Zahnbildung oder die Keratitis parenchymatosa, 
sowie die Wassermannsche Reaktion auBern, als durch feinere Stigmata gekenn
zeichnet sein, wie zarte Rhagaden in der Umgebung des Mundes, Narben am 
weichen Gaumen und Rachen. Mithin kamen mildere Prozesse in Frage. Daneben 
sei bei den Patienten eine ungeniigende Modellierung der vorspringenden Gesichts
teile (Nase, Lippen, Kiefer) haufig erkennbar. In dem Kapitel tiber die Tropen
krankheiten des Auges (Bd. 7 des Handbuchs) betont auch C. BAKKER, 
daB. die Trachombehandlung in den siidlichen Zonen nur dann von Erfolg 

1 JAAN UNDELT hat das Blutbild von 100 Trachomkranken naher untersucht. Mit 
vereinzelten Ausnahmen war die Erythrocytenzahl normal. Von 91 Trachomatosen zeigten 
62 eine normale Leukocytenzahl, 21 Leukocytose und 8 leichte Leukopenie. Dagegen hatten 
66 von 100 eine relative Lymphocytose und 36 von 91 auch absolute Lymphocytose. Dabei 
scheint beim frischen Trachom die Lymphocytose haufiger vorzukommen; doch hestand 
dieser Zustand auch nach Heilung oder Besserung weiter. 
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gekront ist, wenn eine etwa vorhandene Syphilis zuvor zur Abheilung gebracht 
wurde. 

Es wird dabei in den Arbeiten mehrfach darauf aufmerksam gemacht, 
daB zwischen dem konstitutionellen Lymphatismus und der Lungentuber
kulose eine Gegensatzlichkeit vorhanden ist, und infolgedessen hat ANGE
LUCCI die Ansicht vertreten, daB auch zwischen Lungentuberkulose und 
Trachom ein Antagonismus bestehe, eine Behauptung, deren Richtigkeit 
J. WINSKI bestritten hat. Auch L. STEINER zweifeIt den EinfluB des Lym
phatismus an. Er iiberschaut eine 20jahrige Tatigkeit in Java, wo das 
Trachom sehr verbreitet ist, der konstitutionelle Lymphatismus aber kaum 
vorkommt, und vergleicht damit seine Erfahrungen in der Schweiz mit ihrer 
Disposition fUr den Lymphatismus und dem Fehlen von Trachom. JOSEF 
v. JILEK und ELISABETH KRISZTICS glauben, daB der von ANGELUCCI gefundene 
lymphatische Symptomenkomplex nichts anderes als die exsudative Diathese 
darstellt, von der es langst bekannt ist, daB sie zwar selten zur Lungentuber
kulose fUhrt, dafUr aber die Widerstandsfahigkeit des Korpers gegenuber allen 
infektiOsen Schadlichkeiten herabsetzt. Damit falle der Begriff des "Pra
trachoms" in sich zusammen. Aus jungster Zeit liegt eine eingehende Unter
suchung von R. C. MlKAELJAN, A. N. KRUGLOW und J. D TARNOpoi.sKY aus 
der Trachomklinik in Kasan vor, die speziell auf die Beziehungen des Leidens 
zur Konstitution achteten. Es ergab sich, daB unter 125 Erwachsenen, die im 
reifen Alter mit Trachom angesteckt worden waren, 120 eine normale Kon
stitution hatten, sowie daB uberhaupt Anomalien in dieser Hinsicht und ebenso 
die BRANAschen Degenerationsstigmata nur vereinzelt bei Trachomatosen 
beobachtet wurden. Ebenso selten wurde ein Zusammenvorkommen von 
Trachom mit Lues, Tuberkulose und Rachitis angetroffen. Somit darf aus der 
bislang vorliegenden Literatur der SchluB gezogen werden, daB eine Disposition 
zur trachomatosen Infektion durch irgendeine Allgemeinkrankheit und Konstitutions
anomalie nicht erwiesen ist, wohl aber die ausgebrochene Erkrankung durch diese 
Faktoren unter Umstiinden an Schwere und Hartniickigkeit gewinnt. 

Trachom und Follikularkatarrh. Grundsatzlich wichtig ist die Frage, ob das 
Trachom eine einheitliche Erkrankung darstellt oder ob verschiedene Ursachen 
den Symptomenkomplex hervorzurufen vermogen. Solange die bakteriologische 
Seite des Problems der genugenden Klarung entbehrt, ist es schwer, hierauf eine 
vorbehaltlose Antwort zu geben, zumal die neuen Erfahrungen uber die Krank
heitsbilder berucksichtigt werden mussen, die sich nach Verimpfung mit den 
HALBERSTAEDTER -PRow AZEKschen EinschluBkorperchen einstellen. AuBerdem 
durfen auch die Befunde bei der sog. Schwimmbadconjunctivitis (s. S. 58) 
und dem durch Heleborus odorus erzeugten artefiziellen Trachom (S. 120) nicht 
auBer acht gelassen werden. Diese Veranderungen ergeben vielfach Oberein
stimmung mit dem echten Trachom. Aber genau so, wie wir eine Membranbil
dung auf der Bindehautoberflache durch das Toxin der Diphtheriebacillen, 
durch Staphylokokken und durch Atzmittel zu erzeugen vermogen und trotz
dem allen Grund haben, an dem Begriffe der Conjunctivitis diphtherica fest
zuhalten, bleibt auch das Trachom meines Ermessens als einheitliches Krank
heitsbild bestehen. Wenn auch nicht geleugnet werden kann, daB Obergange 
zu anderen Bindehautleiden deutlich erkennbar sind, so durfen wir uns 
durch solche Beobachtungen nicht verleiten lassen, an die Stelle des Begriffs 
des typischen Trachoms eine verwaschene Vorstellung zu setzen. Diese grund
satzliche Anschauung ist durchaus mit der Erfahrungstatsache vereinbar, daB 
die Erkrankung in verschiedenen Landern nicht einheitliches Geprage zeigt. 
C. BAKKER schreibt in dem Beitrag uber die Augenerkrankungen in den Tropen 
(Bd.7 des Handbuchs) allerdings, "daB es vielleicht besser ware, von einer 

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. IV. 5 



66 F. SCffiECK: Die Erkrankungen der Conjunctiva, Cornea und Sclera. 

Gruppe trachomartiger Erkrankungen zu sprechen, weil unter dem Krankheits· 
bild vermutlich verschiedene verwandte Erkrankungen zusammengefaBt sind". 
Indessen schrankt er diese Bemerkung vorzuglich auf die Moglichkeit ein, daB 
die Kornerbildung, welche fur die Diagnose des Trachoms von so uberwiegender 
Bedeutung ist, eine nicht spezifische Reaktion auf verschiedene pathologische 
Reizungen der Conjunctiva darstellt. Er trennt deshalb den Follikularkatarrh 
der Kinder (den er "Granulosis conjunctivae" nennt und der spontan aus
heilt) vom "Trachoma verum". 

Diese "Oberlegungen leiten von selbst zu dem Problem uber, das von jeher 
die Trachomforschung beschaftigt hat und neuerdings wiederum viel umstritten 
wird: Hat da8 Trachom in der Conjunctiviti8 folliculosa ein Vorstadium bzu'. 
eine abge8chwachte Erkrankung8form, oder haben die beiden Bindehauterkrankungen 
grundsatzlich miteinander nicht8 zu tun? Der Kernpunkt in der Stellungnahme zu 
dieser Frage liegt darin, ob die Follikelbildung selbst das Hauptmerkmal des 
Trachoms ist, das ihm den Namen "Kornerkrankheit" verliehen hat, oder ob 
die Begleitumstande maBgebend sind. Die Tatsache, daB man den jungen 
Trachomfollikel histologisch nicht von dem gleichen Gebilde beim Follikular
katarrh trennen kann, wirkt sich leicht im Sinne der "Unitarier" aus, die den 
Einwand der "Dualisten," daB der Conjunctivitis folliculosa das fUr Trachom 
charakteristische Platzen der Follikel ebenso fremd ist wie die nachfolgende 
Narbenbildung, mit dem Hinweis erledigen, daB es eben ein gutartiges und ein 
bosartiges Trachom gibt, die ohne scharfe Grenze in einander ubergehen. Meines 
Ermessens laBt sich die Frage nicht in Gegenden zur Entscheidung bringen, 
die anerkannte Trachomherde sind; denn nur zu oft wird man dort die Erfah
rung machen, daB aus einem anfanglichen Follikularkatarrh ein unzweifelhaftes 
Trachom wird. KUHNT, AXENFELD und eine Reihe anderer leugnen daher die 
Beweiskraft solcher Beobachtungen, da eine mit Follikularkatarrh erkrankte 
Bindehaut dank der Rauhigkeit ihrer Oberflache von vornherein gunstigere 
Bedingungen fUr das Haften einer Infektion darbietet und bei der in verseuchten 
Gebieten reichlich vorhandenen Moglichkeit der Ansteckung leichter vom 
Trachom befallen wird. Aus eigener Anschauung teile ich diesen Standpunkt 
und fUhle mich dazu um so mehr berechtigt, als ich in dem trachomreichen 
Osten ebenso wie in dem trachomfreien Suden des Deutschen Reiches an ver
antwortlicher Stelle Beobaahtungen sammeln konnte. Hinzu kommt eine jahre
lange Beschaftigung mit dem Trachommaterial des Eichsfelds an der Gottinger 
und mit demjenigen der polnischen Saisonarbeiter an der Hallischen Klinik, 
also eine Fursorge fUr Trachomatose inmitten einer im ubrigen gesunden 
bodenstandigen Bevolkerung. Meiner festen "Oberzeugung kann ich auf Grund 
dieser Erfahrung nur dahin Ausdruck geben, daB die Conjunctivitis folliculosa 
und das Trachom trotz ihrer unleugbaren grof3en Ahnlichkeit dem We8en nach 
vollig verschiedene Erkrankungen sind (siehe auch S. 100). 

Es muB ferner betont werden, daB die Entwicklung des lymphatischen 
Gewebes zweifellos ebensowohl die Infektion mit Trachom als auch die Ent
stehung eines Follikularkatarrhs begunstigt. Infolgedessen fallt die groBte 
Haufigkeit beider Erkrankungen in die Zeit der Hochstentwicklung des lympha
tischen Gewebes des Menschen, das heiBt in das jugendliche Alter zwischen 
dem 10. und 20. Lebensjahre. Da im Alter dieses Gewebe sich wieder zuruck
bildet, wird die Trachomansteckung ebenso wie der Follikularkatarrh seltener. 
Hingegen fOrdert der Status thymo-Iymphaticus beide Conjunctivalleiden 
zweifellos (JAAN UNDELT). Trotzdem sind die Affektionen nicht identisch. 

Hiermit stimmen die Resultate der Experimente von J. TABORISKI uberein, 
der von verschiedenen mit Follikeln einhergehenden Bindehautleiden "Ober
impfungen auf die gesunde Conjunctiva erblindeter Augen vornahm. Es ergab 
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sich, daB "reine follikulare Erkrankungen ohne tiefe Infiltration und ohne Ein
schluBkorperchen-Befund nur eine Conjunctivitis follicularis oder catarrhalis, 
nie echtes Trachom erzeugen konnen. Dagegen gelang die Ubertragung von 
echtem Trachom stets." Diese Versuchsergebnisse sind um so wertvolIer, als 
sie in einem trachomdurchseuchten Lande (Palastina) vorgenommen worden 
sind. 

Beide Bindehautleiden sind daher in getrennten Abschnitten dargestellt. 

Klinisches BUd. Bei der Schilderung des klinischen Bildes des Trachoms 
werde ich mich in der Hauptsache auf die eigene Erfahrung stlHzen. 1m An
schluB daran wird jedoch eine Ubersicht uber die etwa abweichenden Ansichten 
anderer Autoren folgen. 

Das Trachom ist eine ausnahmslos aufJerordentlich langwierige Erkrankung. 
Ihre M erkmale sind: 

1. Trubung und Auflockerung der Grundsubstanz der Bindehaut. 
2. Neubildung von tiefsitzenden Follikeln, selten in sparlicher, meist in 

groBer Anzahl. 
3. Langsame Erweichung des Inhaltes (nicht aller Follikel) bis zum even

tuellen Austritt der glasig entarteten Masse (Platzen). 
4. Nachfolgende Narbenbildung. 
5. Mitbeteiligung der Hornhaut durch das Auftreten des Pannus trachoma

tosus. 
Wohl kann man gegen jedes dieser flinf Kennzeichen den Einwand erheben, 

daB es Falle gibt, die dagegen sprechen; aber die Gesamtheit der Symptome 
umrahmt trotzdem das Wesen des echten Trachoms. 

Die Frage des akuten Trachoms. Wenn oben der auBerordentlich chronische 
Oharakter des Leidens betont wurde, so bedarf dies insofern der Erlauterung, 
als in der Literatur auch akut verlaufende Falle von Trachom geschildert sind. 
So hat HERMANN KUHNT wahrend einer Trachomepidemie eine Anzahl von 
Patienten beobachtet, bei denen sich eine heftige Entzundung mit AufschieBen 
von Follikeln entwickelte und eine kurze Zeit lang ein Krankheitsbild bestand, 
das vollig dem eines Trachoms glich, urn dann wieder zu verschwinden, ohne 
Narben usw. zu hinterlassen. Es ist aber der Einwand hier wohl berechtigt, 
daB es sich um Falle von starkerem Follikularkatarrh gehandelt habe, die zu
fallig in der Zeit einer Trachomepidemie unterlaufen sind. Gibt es doch eine 
gewisse Art von ansteckungsfahiger Conjunctivitis follicularis, die nur auBerst 
schwer vom Trachom zu trennen ist und eigentlich erst durch den gunstigen 
Ablauf als solche erkannt werden kann. AuBerdem lehrt uns der Symptomen
komplex der Badconjunctivitis (S. 58), daB es akut einsetzende, dem Trachom 
tauschend ahnliche Affektionen gibt, die doch kein echtes Trachom sind. 

Als Beweis sei auch der Selbstversuch von Th. AXENFELD angeflihrt, der ge
legentlich der Heidelberger Ophthalmologentagung 1896 Follikelbildungen auf 
der Conjunctiva seines eigenen Auges demonstrierte, die durch Einimpfung 
von Material eines epidemischen Follikularkatarrhs entstanden waren. Obgleich 
gewiegte Kenner den Zustand flir echtes Trachom hielten, verschwand die 
ganze Affektion innerhalb von 11/2 Jahren spurlos (siehe auch S. 100). 

Wenn man daher den Meldungen von akut verlaufenden Trachomen mit 
einer gewissen Skepsis entgegentreten muB, so kann doch nicht geleugnet werden, 
daB in vielen Fallen das Leiden mit einer akuten Entzundung einsetzt. Hier sind 
drei Moglichkeiten denkbar. Entweder ist es die Infektion mit dem Trachom
erreger selbst, die diese heftige Conjunctivitis hervorruft, oder es handelt sich 
um eine Mischinfektion derart, das gleichzeitig mit der Ansteckung mit Trachom 

5* 
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auch eine solche mit Pneumokokken usw. erfolgt, oder es gesellt sich zu einer 
akuten Conjunctivitis im weiteren Verlaufe die Infektion mit dem Trachom
keim hinzu. J. TABORISKI hat auf die naheren Umstande, unter denen das 
Trachom mit einer akuten Conjunctivitis beginnt, geachtet, und kommt zu 
dem Schlusse, daB die Erkrankung in den einzelnen Landern anscheinend 
verschiedene Anfangssymptome zeigt. Nach seinen in SudruBland und Pala
stina gesammelten Erfahrungen entwickelt sich in 50-60% der FaIle das Leiden 
akut. Auch in den Tropen ist das "akute" Trachom eine gelaufige Beob
achtung (C. BAKKER). Demgegenuber auBert sich K. LINDNER dahin, daB in 
Osterreich im Anfang gewahnlich nur maBige Reizerscheinungen beobachtet 
werden. Meiner Ansicht nach durfte dies auch fUr Deutschland gelten, obgleich 
man ganz frische Trachome nur relativ selten zu sehen bekommt. 

Was die teilweise durch einen unglucklichen Zufall, teilweise absichtlich 
(zur Befreiung von der militarischen Dienstpflicht oder auch im Experimente) 
zustande gekommenen Uberimpfungen anlangt, so ist es die Regel, daB die erste 
Phase der Trachomentwicklung einer akuten Conjunctivitis entspricht. Doch 
kann nicht in Abrede gestellt werden, daB dann Bedingungen vorliegen, die dem 
gewohnlichen Modus der Trachominfektion wohl wenig gleichen. 

Symptome. Von den fUr das Trachom in Betracht kommendenMerkmalen habe 
ich die Trilbung und Auflockerung der Bindehaut an die erste Stelle gesetzt; denn 
dieses Symptom ist das maBgebende, demgegenuber die Follikelbildung in den 
Hintergrund tritt. Namentlich bei der Beobachtung der Entwicklungsstadien des 
Impftrachoms pragt sich dies aus. Man hat auch daruber gestritten, ob die ersten 
Veranderungen in der oberen oder unteren Ubergangsfalte, auf der oberen oder 
unteren Lidinnenflache sichtbar werden, doch haben die Experimente TABO
RISKIS insofern eine gewisse Entscheidung gebracht, als wohl die Conjunctiva 
in der ganzen Ausdehnung erkrankt und nur dank der anatomischen Bedin
gungen auf dem Tarsus und im Fornix der ProzeB am deutlichsten zutage tritt. 
"Als charakteristische Eigenschaften des initialen Stadiums des Trachoms 
sind das allmahliche Ansteigen der Merkmale der tiefen Entzilndung (diffuse 
Hyperamie, Verdickung der Bindehaut und papillare Hypertrophie) der ge
samten Conjunctiva und ein spateres Auftreten der Follikel aufzufassen. Ein 
fruhzeitiges Erscheinen der Follikel oder ihr ganzliches Fehlen ist als Aus
nahme zu bezeichnen". 

Das Impftrachom ruft zunachst (am 3. bis 5. Tage) eine Hyperamie und 
geringes Odem der Lidbindehaut hervor, die in den nachsten Tagen in 
eine katarrhalische Entzundung ubergeht. Diese ist in der oberen Uber
gangsfalte etwas mehr ausgesprochen als in den ubrigen Abschnitten des 
Bindehautsacks, nimmt von Tag zu Tag eine graBere Intensitat an und 
ergreift die gesamte Conjunctiva einschlieBlich der Bulbusconjunctiva. Bald 
verliert die Tarsalbindehaut ihren spiegelnden Glanz, die Zeichnung der 
MEIBoMschen Drusen wird unklar, wahrend die feinen conjunctivalen GefaBe 
noch eine kurze Zeit lang sichtbar bleiben. Aber schon am 6. Tage meldet 
sich die fUr das Trachom maBgebende Veranderung, die Infiltration, welche 
eine ungleichmaBige Verdickung der Bindehaut erzeugt, die am oberen Tarsus. 
rand am starksten auffallt. Durch feine Unebenheiten gewinnt die Bindehaut
oberflache ein sammetartiges Aussehen, und es treten auch schon grabere 
Hocker von fleischartigem Aussehen auf (TABORISKI). 

Nunmehr beherrscht die Trubung und Schwellung der Conjunctiva das 
Krankheitsbild. Sowohl die MElBoMschen Drusen als auch die zarten GefaBe, 
die sonst in der Bindehaut des oberen Lides deutlich erkennbar sind, werden un
sichtbar, und das Gewebe bekommt einen schmutzigen diffus-rotlichen Farbton. 
Auch die Conjunctiva tarsi inferioris nimmt an der Infiltration teil, nur nicht 
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in so ausgesprochener Form. Entsprechend der groBen Verschieblichkeit und 
der damit gegebenen Moglichkeit starkerer Auflockerung des Gewebes schwillt 
vor allen Dingen die Bindehaut der oberen Ubergangsfalte erheblich an, so da13 
sie eine wulstartige Beschaffenheit annimmt und beim Ektropionieren vor
quillt. Indessen halt dieses Stadium nicht zu lange an, sondern macht einer 
Abschwellung der Ubergangsfalte Platz. Meist setzt sich dann der von der 
Erkrankung ergriffene Bezirk sogar mit einer scharfen Grenzlinie von dem 
normal gebliebenen Abschnitte abo Sie entspricht im wesentlichen etwa der 
Gegend, welche durch den Ubergang des Zylinderepithels in das Plattenepithel 
der Conjunctiva bulbi gekennzeichnet ist. 

Bald zieht die Entzundung auch die au13ere Haut des oberen Lides in 
Mitleidenschaft, indem sie gedunsen und leicht odematos wird, weshalb die 
Lider nicht vollig gehoben werden konnen. Man spricht von einer "Ptosis 
trachomatosa" , wenn dieses Symptom starker aus-
gepragt ist. Mit der mehr und mehr hockerig 
werdenden Beschaffenheit der Conjunctiva des 
Fornix und des Tarsus geht eine Reizung einher, 
die zur Tranensekretion anregt. Bei den akut be
ginnenden Fallen kann damit auch eine schleimig
eiterige Sekretion verbunden sein, die wegen der 
Ansteckungsgefahr fur die Umgebung besondere 
Beachtung verdient. 

TABORISKI hat darauf hingewiesen, daB die 
Conjunctiva bulbi beim Imp/trachom durchaus nicht 
verschont bleibt. Sie zeigt hauptsachlich in der 
Limbusgegend eine vermehrte Blutfulle und auch 
eine Verdickung, so da13 der Limbus an Breite zu
nimmt und ein dunkelroter Saum entsteht, der 

I h d H h d I I f Abb. 31. Trachomfollikel der 
vorzug ic em oberen orn autran ent ang au t. Bindehaut des unterenLides und 
Damit deckt sich seine Beobachtung, da13 im Be- der unteren t)bergangsfaltc. 
ginne des Trachoms das Epithel des Limbus be-
sonders fur die Besiedelung mit Einschluf3korperchen disponiert ist, und diese 
manchmal nur hier angetroffen werden. 

Die Follikelbildung (Abb. 31) ist, wie aus der vorstehenden Schilderung her
vorgeht, eine erst spater hinzukommende Veranderung, die durchaus nicht nur 
beim Trachom in die Erscheinung tritt; denn sie wird bei dem sogenannten 
Follikularkatarrh in besonders reiner Form angetroffen und ist ebenso bei der 
Badconjunctivitis vorhanden, die O. AUST wegen des positiven Nachweises 
von HALBERSTAEDTER-PROWAzEKschen Korperchen "Einschlu13infektion" der 
Erwachsenen nennt und zusammen mit der "Einschlu13blennorrhoe" der Neuge
borenen zur Gruppe des "genitalen Trachoms" (LINDNER) rechnet (s. S. 82). 
Gerade das oft massenhafte AufschieBen von Follikeln bei diesen, vom Trachom 
durch den gunstigen Verlauf wohl unterschiedenen Affektionen hat falschlicher
weise die Diagnose "akutes Trachom" veranla13t, weil die pathognomonische 
Bedeutung der Follikel uberschatzt worden ist. Vielleicht ist der Follikel an 
sich nur der Ausdruck einer bestimmten Reizung des adenoiden Gewebes, mit 
dem es auf die atiologisch verschiedenen Insulte antwortet, ahnlich wie die Phlyk
taene durchaus nicht nur ein Kennzeichen fUr die Skrofulose ist (s. S . 127)1. 
Namentlich die Ubergangsfalten und die tarsale Conjunctiva sind zu diesen 
Veranderungen disponiert. Auffallend ist auch die Tatsache, da13 die Follikel 

1 Ich befinde mich in dieser Hinsicht durchaus in Ubereinstimmung mit der Ansieht 
C. BAKKERS (Band 7 des Handbuchs). 
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bei dem Trachom nach Zahl und GroBe betrachtlich wechseln. Wir kennen 
Erkrankungen, die mit nur ganz wenigen Eruptionen einhergehen, und man wird 
heute nicht mehr leugnen konnen, daB in freilich recht seltenen Fallen vergeb
lich auf den Nachweis von vorhandenen Follikeln gefahndet wird 1. In der einen 
Reihe der Fane besitzen die Granula (Korner, Follikel) eine weiche Beschaffenheit, 
und bei ausgesprochener glasiger Umwandlung ihres Inhaltes sprechen wir von 
einem "sulzigen" Trachom (Abb. 32) . Man gewinnt den Eindruck, als wenn es 
dann nur eines geringen AnstoBes bediirfe, urn ein Platzen dieser "sagoartigen" 
Bildungen zu veranlassen, so daB dann der erweichte Pfropf austritt und in den 
Bindehautsack entleert wird. Demgegeniiber sind viele FaIle von Trachom 

Abb.32. Trachom. Sulzige grof3c Follikel 
der Conjunctiva tarsi sup. und info 

Abb. 33. Ungcwohnlich starke FoJlikelbiidung bei 
Trachom in dcr Conjunctiva des oberen Lides. 

Ubrige Lidbindehaut narbig g!ilnzend. 

durch den Gehalt von einer groBen Menge kleiner, aber harter Korner ausgezeich
net, die unter Umstanden der Hornhautoberflache, auf der sie bei jedem Lid
schlage hin und her reiben, gefahrlich werden konnen. Ihnen fehlt die Neigung 
zur Erweichung des Inhalts und damit auch des Platzens. 

Genau dieselben Erfahrungen konnen wir auch bei den anderen Binde
hautleiden sammeln, die mit der Bildung von Follikeln einhergehen, mit der einen 
Einschrankung, daB die Entleerung des Follikels nach au Ben nur bei dem echten 
Trachom vorkommt, wahrend bei den iibrigen Formen die keine Narben hinter
lassende Resorption die Regel ist. Damit beriihren wir einen Punkt, der durch
aus noch der Klarung bedarf. Spricht dieseTatsache doch dafiir, daB der "sulzige" 
Follikel etwas Besonderes an sich haben muB, worauf die Erweichung seines In
halts zuriickzufiihren ist. Hier versagt die Diagnose ebensowohl des Klinikers als 
auch des pathologischen Anatomen ; denn nur die Beobachtung des weiteren 
Verlaufs bringt die, Entscheidung. 

Die Trachomfollikel kommen im Gegensatz zu den Gebilden des FollikuJar
katarrhs auf der ganzen Innenflache der Lider und vorziiglich in den Ubergangs-

1 Urn die Follikelleichter auffinden zu konnen, ernpfehlen V. MORAX und P. J. PETIr 
auf die cocainisierte Bindehaut einen Objekttrager aufzulegen und leicht anzupressen. 
Dann heben sich die Kornerbildungen durch das Glas hindurch besser abo 
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falten vor. Auch die Karunkel und die halbmondformige Falte konnen Follikel 
beherbergen. Hingegen bleibt die Conjunctiva bulbi in der Regel verschont. 
Nur ganz selten sehen wir hier Korner eingelagert, dann meist in der Nachbar
schaft der halbmondformigenFalte. Je niiher demLimbus corneae, desto weniger 
ist die Conjunctiva fahig Follikel zu bilden. Wie wir bei der Besprechung des 
Pannus noch sehen werden (s. S. 79), ist deshalb die Augapfelbindehaut durch
aus nicht intakt, wenn sie auch klinisch so aussieht; denn es zieht sich eine 
subepitheliale Entziindung in den mit Pannus komplizierten Fallen von der 
oberen tJbergangsfalte zum Limbus corneae. Folglich miissen anatomische 
Bedingungen hier maBgebend sein. Sie sind vielleicht darin zu erblicken, daB 
die Conjunctiva bulbi normaler Weise kein lymphatisches Gewebe fiihrt. Der 
von JAAN UNDELT erbrachte Nachweis, daB das Trachom (wie der Follikular
katarrh) an die Gegenwart von lymphatischen Gewebe gebunden ist, wiirde 
diese Unterschiede in der Lokalisation der Follikel wohl erklaren. 

Die Frage, ob es ein echtes Trachom des Triinensacks und der Triinenwege 
gibt, hat W. MEISNER in Band 3 des Handbuchs, S. 425 erortert. Es sei nur 
darauf hingewiesen, daB auch in den Tranenrohrchen und im Tranensacke 
Follikel gefunden worden sind. Eine Dakryocystitis ist beim Trachom sehr 
haufig. An den Tranendriisen kommen lediglich unspezifische, sekundare 
Entziindungen vor (ALADAR KREIKER). 

Ihrer Lage nach sind die Granula meist in das infiltrierte adenoide Gewebe 
eingebettet, sitzen also nicht oberflachlich; aber es gibt auch Falle, in denen diese 
Regel durchbrochen ist und die Korner dicht aneinander gedrangt unmittel
bar unter dem Epithel zur Entwicklung gelangen (Abb. 33). Wahrend jedoch der 
reine Follikularkatarrh, der sicher mit der Granulose nichts zu tun hat, dadurch 
gekennzeichnet ist, daB die Gebilde als Buckel sich von der nicht verdickten und 
durchsichtigen Bindehaut (z. B. des Tarsus) abheben, sind die echten Trachom
granula stets von einem triiben und infiltrierten Gewebe umgeben. Manchmal 
kann man feststellen, daB sie zunachst durch die charakteristisch veranderte 
sUbconjunctivale Schicht hindurchschimmern und. sich mit der Zeit nach der 
Oberflache zu durcharbeiten. RAEHLMANN sieht in kleinen, kaum stecknadel
kopfgroBen Flecken die ersten Anfange der Follikelentwicklung. Jedenfalls 
treten bei dem Trachom die Korner an Stellen auf, an der wir normalerweise 
nie die in der Einleitung (S. 9) besprochenen "Lymphknotchen" finden, so 
daB es sich im wesentlichen nicht um das Anschwellen praformierter lympha
tischer Apparate, sondern um eine Neubildung handeln muB. Auch hierin ist ein 
prinzipieller Unterschied zu der landlaufigen Conjunctivitis follicularis (s. S. 99) 
zu erblicken. 

Das Platzen der Granula ist durch die Erweichung der den Inhalt bildenden 
Zellanhaufungen bedingt und bereitet sich allmahlich vor. Immerhin ist es 
ein verhaltnismaBig seltener. Vorgang, und die friiher verbreitete Anschauung, 
daB die fiir das Trachom typische Narbenbildung nur auf dem Wege des Er
satzes der geborstenen Follikel durch Granulations- und spater durch Binde
gewebe zustande kame, ist unhaltbar. Mag sein, daB die Ausfiillung der ent
stehenden Gewebsliicke zu besonders straffen Narbenbildungen fiihrt; die 
Gesamtmasse der Bindegewebsproliferation, die die Schwielenentwicklung ein
leitet, beruht aber auf der eigentiimlichen Tatsache, daB ebensowohl die zellige 
diffuse Infiltration, als auch das durch die Zusammenballung von Zellen ent
stehende Granulum nicht einfach wieder resorbiert wird, sondern einem an 
jungen Bindegewebsfasern reichen Gewebe den Platz einraumt. AuBerdem 
sieht man hin und wieder, daB das spontane Bersten der Follikel eine durchaus 
glatte Heilung einleitet. 
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Nicht selten kann man die Beobachtung machen, da13 benachbarte Fol
likel zusammenflie13en und aus mehreren kleinen ein gro13es Korn entsteht. 
So kommt es zur Bildung von "sulziger Plaques", in denen das einzelne Korn 
nicht mehr unterscheidbar ist. Dadurch wird ein weiteres Merkmal gegeniiber 
dem reinen Typus der Conjunctivitis follicularis geschaffen: die in einem und 
demselben FaIle erheblich schwankende Gro13e del' Korner. 

Abb. 34. Narben in der Conjunctiva tarsi 
superioris neben Follikeln. 

Abb. 35. TrachomfolIikeI des obercn Lidcs. 
Das Bild zeigt aul.lerdem die eharakteristisehe 
eingezogene Narbe entlang dem Lidrande oben. 

An die Aussto13ung des Follikelinhalts schlieJ3t sich zunachst die AusfiiIlung 
der entstehenden kleinen Hohle mit Granulationsgewebe und daran die Narben
bildung an. Sie hat ihre Ursache in zweierlei Geschehnissen. In erster Linie 
ist es die Notwendigkeit, die von dem geborstenen Follikel hinterlassene Gewebs
liicke durch Bindegewebsproliferation zu schlieJ3en. Jedesmal, so oft ein Follikel 

Abb. 36. Narbenbildung in der Conjunctiva 
tarsi nach Trachom. (Aus W. LOHLEIN: 
Pathologische Anatomie der Bindehaut.) 

platzt, wiederholt sich dassel be Vor
kommnis, da13 zunachst weiches Granu
lationsgewebe den Defekt ausgleicht, 
welches sich mit der Zeit zu straffem 
Bindegewebe umwandelt. Die Summie
rung dieser einzelnen Prozesse schafft 
allmahlich ein Netz von Narben auf der 
Lidinnenflache und in den Dbergangs
falten (Abb. 34). Aber neben diesen 
klinisch leicht nachweisbaren Verande· 
rungen lauft noch ein zweiter ProzeJ3 in 
dem Gewebe einher, den man nul' an den 
Folgen erkennen kann. Die entziindliche 
Infiltration greift namlich nach und nach 
auch in die Tiefe, setzt sich im Lid
knorpel fest, wuchert in der verschieb
lichen Unterlage der Conjunctiva fornicis 
weiter und erzeugt Schrumpfungsvor
gange in dem unter der Conjunctiva 
liegenden Gewebe. 

Wir erkennen die Entwicklung der narbigen Umwandlung an dem Auf
treten weiJ3lich glanzender Streifen auf del' Oberflache, die sich durch ihre glatte 
Beschaffenheit von der gekornten Umgebung kontrastreich abheben. Charakte-
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ristisch sind ein dem 0 beren freien Lidrande in einem Abstande von 1 bis 2 mm 
entlang laufender eingezogener Narbenstreifen (s. Abb. 35), sowie zar~e Binde
gewebsziige am konvexen Tarsusrande. AuCh sonst treten inselformig im Gebiete 
der tarsalen Bindehaut kleine Schwielen auf, die immer mehr miteinander 
verschmelzen, bis in manchen Fallen die ganze Lidinnenflache in eine glatte 
Narbe verwandelt ist (Abb. 3£i). Durch die beiden Arten der Narbenbildung 
wird einesteils das Terrain der Bindehaut immer mehr und mehr verkiirzt und 
zweitens der Tarsus des Oberlides so verkriimmt, daB er wie eine hohle NuB
schale gebogen wird. Es ist die "kahnfOrmige" Lidverkriimmung, die die spateren 
Stadien des Trachoms begleitet. Damit verliert der Lidknorpel seine Bedeutung 

Abb.37. Pannus trachornatosus corneae. 

als eine der Hornhaut entsprechend gewolbte Schale. Sein Kriimmungsradius 
wird betrachtlich kiirzer als der der Cornea, und infolgedessen hebt sich 
seine starker gebogene Flache von der Hornhautwolbung abo Gleichzeitig 
kommt es zu einer Einwartskehrung des freien Lidrandes, zur Abrundung 
der scharfen Lidkanten, zur fehlerhaften Anordnung der Cilien, die nach ver
schiedenen Richtungen wachsen, und zum Schleifen der Cilien auf der 
Cornea (Trichiasis). Die Folge sind Infiltrationen, Geschwiire, Vascularisation 
und Triibungen der Hornhaut. 1m Anschlusse an langdauernde schwere trachoma
tose Prozesse konnen auch periodisch aufflammende parenchymatose Horn
hautentziindungen eintreten, die vielleicht ihre Drsache in der durch die sub
conjunctivale Infiltration bedingten Storungen der Blutzufuhr im Bereiche der 
vorderen CiliargefaBe haben (A. LOWENSTEIN). 

1m Gegensatz zu diesen spaten Folgezustanden ist der Pannu8 trachomato8u8 
ein oft schon friihzeitig feststellbares Symptom. Man versteht darunter eine liber 
den oberen Dmfang des Limbus hinweg auf die Hornhaut wuchernde oberflach
liche GefaBneubildung, die in eine schleierartige Triibung eingebettet ist (Abb. 37). 
Es handelt sich also nicht nur um eine Vascularisation, die wie der gewohnliche 
Pannus seinen Ursprung aus den BindehautgefaBen nimmt, sondern urn eine 
gleichzeitige Veranderung der obersten Hornhautschichten selbst. Diese schwankt 
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vom zartesten Hauch bis zu einer dicken grauen Schicht, die manchmal einen 
£leischahnlichen Eindruck gewahrt (Pannus crassus). Die Richtung der vielfach 
mit einander durch Anastomosen verbundenen GefaBreiser ist typisch; denn 
sie hat die ausgesprochene Neigung, die Astchen von oben nach unten ver
laufen zu lassen. Gewohnlich beschrankt sich der trachomat6se Pannus nur 
auf das oberste Drittel der Cornea. Seine untere Grenze, die mehr oder weniger 
scharfrandig ist, erreicht zwar hin und wieder die horizontale Mittellinie, iiber
schreitet diese jedoch nach unten nur selten. Wenn es dazu kommt, daB auch 
die abhangigen Partien der Cornea vom Pannus bedeckt werden, dann ziehen 
auch vom inneren, auBeren und unteren Limbus GefaBreiser auf die Hornhaut
oberflache hiniiber. 

Man war friiher geneigt, den Pannus als die Folge des dauernden Reibens 
der Rauhigkeiten der Innenflache des Oberlides auf der Cornea aufzufassen. 
Eine solche Erklarung ist aber nur schwer mit der Tatsache in Einklang zu 
bringen, daB die Intensitat des Pannus in keinem Verhaltnis zum Grade der 
Unebenheiten und der Harte der Korner der Conjunctiva tarsi steht. Unter 
Umstanden sieht man bei einem succulenten Trachom mit wenigen weichen 
Follikeln einen schweren Pannus und bei einer rauhen, hartkornigen Form 
nur eben Andeutungen von ihm. Deswegen ist man jetzt mehr geneigt, in 
dem Pannus eine direkte trachomat6s-infektiOse Miterkrankung der Hornhaut
ober£lache zu sehen, die mit dem BindehautprozeB in kontinuierlichem Zu
sammenhange steht (s. auch pathologische Anatomie S.79). 

Der Verlauf der trachomat6sen Bindehauterkrankung ist ein auBerst chronischer. 
Nur in einem geringen Prozentsatz der FaIle kommt es zu einer wirklichen 
Heilung in dem Sinne, daB die Patienten vor Riickfallen sicher sind; denn 
gerade die auch nach langerer Ruheperiode von Neuem einsetzenden frischen 
Entziindungsschiibe machen das Leiden fUr den Patienten ebenso wie fUr den 
behandelnden Arzt zu einer schweren Geduldsprobe. Immer wieder £lammen auf 
den noch nicht ergriffenen, aber auch auf den bereits vernarbten Gebieten der 
Conjunctiva frische Infiltrationen und Follikelbildungen auf, immer wieder 
zeigen sich progressive Stadien des Pannus, oder die Zunahme der Lidver
kriimmung, des Entropiums oder der Trichiasis verlangt ein operatives Ein
greifen. Selbstverstandlich kommt es dabei sehr darauf an, ob eine friihzeitig 
und folgerichtig durchgefiihrte Behandlung einsetzte; denn unter diesen Be
dingungen kommen doch recht haufig endgiiltige Heilungen zustande. 

In vernachlassigten Fallen kann allmahlich eine vOllige narbige Schrump
fung der Conjunctiva der Lidinnenflachen und der "Obergangsfalten eintreten, 
die den Bindehautsack immer mehr verkiirzt und der Schleimhaut ihre geschmei
dige, feuchte Beschaffenheit raubt. Der schlimmste Endausgang ist durch die 
Zustande gekennzeichnet, die eine vertrocknete (xerotische) Bindehaut, ein durch 
den Verlust der "Obergangsfalten bedingtes Offenstehen der Lidspalte und eine 
totale getriibte Cornea aufweisen (s. das Kapitel iiber Keratosis S.172). In 
manchen Fallen gesellt sich auch eine amyloide Entartung der Conjunctiva 
hinzu. Sie wird dadurch in der ganzen Ausdehnung eigentiimlich durchschei
nend und derb verdickt (s. S. 173). Fiir die Plasmombildungen (S. 188), welche 
der amyloiden Degeneration nahestehen, liefert das chroriische Trachom eben
falls eine giinstige Entwicklungsmoglichkeit. 

Zwischen diesen schweren Folgen und nur geringen Narbenbildungen an 
der Lidinnen£lache, sowie kaum sichtbaren GefaBresten und Triibungen auf der 
Hornhaut kommen aIle erdenklichen Ubergange vor. 

Die Diagnose eines abgelaufenen Trachoms wird ermoglicht durch das Auf
finden von Narbenziigen auf der Innenflache des Oberlides. Vor aHem kenn-
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zeichnend ist die schon erwahnte glatte, leichtstrahlige und etwas eingezogene 
Schwielenbildung, die in einem Abstande von ungefahr 2 mm der inneren 
oberen Lidkante parallellauft (s. Abb.35, S. 72). Wenn man durch den darunter 
geschobenen Finger das umgestiilpte Lid anamisiert, treten auch die feinen 
Narbenlinien am konvexen Tarsusrande in die Erscheinung. Daneben sucht 
man nach Andeutungen einzelner stehengebliebener Follikel, beurteilt die 
Durchsichtigkeit oder Triibung der Conjunctiva tarsi (S. 68) und erhartet die 
Feststellung durch den Nachweis von Resten der PannusgefaBe in ihrer cha
rakteristischen Form an der Lupe. 

Das Trachom in der Darstellung der Literatur. Bevor wir uns der patho
logischen Anatomie und der Therapie zuwenden, sei noch ein Blick auf die 
Anschauungen geworfen, die von der vorstehenden Schilderung abweichen. 

H. KUHNT teilt die Conjunctivitis granulosa in eine akute und chronische Form ein. Beim 
akuten Trachom sind die Lider geschwollen und gerotet, und es besteht eine conjunctivale 
und ciliare Injektion. Nicht selten ist die Conjunctiva bulbi chemotisch, wobei es manch
mal zu einem wulstigen Hervorragen der Plica semilunaris kommt. Dabei sondert die Schleim
haut eine gelbliche, mit Flocken vermischte Fliissigkeit abo 1m weiteren Verlaufe markieren 
sich Andeutungen von Granula, die mit dem Abschwellen der Bindehaut immer deutlicher 
werden. "Unter zweckmaBiger Behandlung kann diese akute Form direkt in eine definitive 
Heilung iibergehen, ohne Spuren des iiberstandenen Leidens zu hinterlassen" (s. auch S. 67). 
Demgegeniiber sieht KUHNT den "Charakter der chronischen Granulose in dem AufsprieBen 
solider, rundlicher Gebilde, Granula, im Gewebe der entziindlich veranderten Bindehaut 
der Augenlider." Die Granula selbst sind als Neubildungen aufzufassen, verursacht durch 
das Eindringen bestimmter kleinster Lebewesen. Hinwiederum ist die entziindliche Ver
anderung der umgebenden Conjunctiva eine Reaktion des Gewebes gegen die Eindringlinge. 
"Sie zeigt sich in dreier/ei Weise: in einfacher Hyperamie und seroser Durchtrankung, in 
einer starken Schwellung mit mehr oder weniger ausgesprochenem Hervortreten der praexi
stenten Papillen, sowie in einer allgemeinen schweren, diffusen Infiltration." Betreffs der 
Beziehungen der Conjunctivitis follicularis zum Trachom auBert sich KUHNT s~hr klar: 
"Wenn Decennien lang Follicularis immer Follicularis bleibt und dagegen sofort eine Anderung 
eintritt, wenn eine trachomatose Infektion eingeschleppt wird, so hieBe es doch den Tats~~hen 
Zwang antun zu wollen, um anzunehmen, daB nicht das granulose Individuum durch Uber
tragung, sondern die plotzlich erwachende Virulenz die Granula gezeitigt habe. Tberapeutisch 
verlangt die Follicularis so gut wie gar keine Beriicksichtigung." 

Wal'!.den Ort des Beginns der Granulose anlangt, so erkrankt nach KUHNT meist zuerst die 
untere Ubergangsfalte, nur in % der FaIle die obere. In 90/ 0 der Beobachtungen soIl die Plica 
semilunaris den Ausgallgspunkt bilden. Dabei unterschatzt aber KUHNT durchaus nicht die 
Bedeutung der oberen Ubergangsfalte; denn "die Conjunctivitis granulosa kommt in einem 
beachtenswerten Prozentsatz zuerst und ausschlieBlich auf dieser zur Entwicklung und 
kann hier unter Umstanden schon das Stadium der sulzigen Erweichung und des Zerfalls er
reichen, ohne daB die tarsale Bindehautflache auch nur stark hyperamisch zu sein braucht.'-

A. ELSCHNIG hat sich neuerdings in der Frage der Conjunctivitis follicularis und Trachom 
als iiberzeugter Unitarier bekannt. Nach ihm hat die Granulose drei Erscheinungsformen. 

1. Das akute rrachom beginnt als akute Conjunctivitis mit rasch sich steigernder derber 
Infiltration der Ubergangsfalten, bei der sehr bald schon die auffallende Erweichung des 
Tarsus und die zu hiigeliger Beschaffenheit der oberen Tarsalbindehaut fiihrende Auflocke
rung, Durchtrankung und Infiltration der Conj. tarsi sup. auftreten, die dann von Papillar
hypertrophie gefolgt ist. Auch die halbmondformige Falte ist bald betrachtlich derb graurot 
geschwollen. Die Bulbusbindehaut ist gewohnlich nur gering beteiligt, kann aber bei sehr 
schweren und akuten Fallen in der ganzen Ausdehnung mit kleinsten, blaschenahnlichen 
Epithelauflockerungen bedeckt sein. Auch kann eine entsprechende rein auf das Epithel 
beschrankt bleibende Maceration der Hornhautoberflache hinzutreten. 1m weiteren Ver
laufe nimmt die diffuse Infiltration der Ubergangsfalten zu, und es setzt insbesondere am 
Oberlide eine Hypertrophie des Papillarkorpers ein. Die Bindehaut kann relativ blaB erscheinen, 
die schleimig-eiterige Sekretion wird zaher, und es kommt vor allem am oberen Limbus zu 
einer oberflachlichen Keratitis in Gestalt von Pannus und vascularisierten Randgeschwiiren. 
Diese Form des Trachoms ist auch in der weiteren Entwicklung dadurch ausgezeichnet, daB 
Korner in den Ubergangsfalten nicht auffindbar sind. Selbst bei Betrachtung mit der Lupe 
zeigt die Bindehaut nur eine diffuse, wenig vascularisierte Infiltration. "Die akuten Erschei
nungen klingen ab, das Bild geht immer in das eines chronischen Trachoms iiber, aber ohne 
daB je isolierte Korner nachweisbar werden." Auch auf die Bulbusbindehaut kann sich diese 
Infiltration fortsetzen, aber auch hier fehlen Granula. Unter einer zielbewuBten Therapie 
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geht die machtige Grade annehmende Papillarhypertrophie wieder zuruck. "Der Tarsus 
bleibt wohl dicker, schrumpft aber anscheinend niemals, ~nd es ist daher auch Entropium 
des Lidrandes und Trichiasis nicht zu erwarten." Auch die Ubergangsfalten zeigen nur geringe 
Tendenz zur Schrumpfung. Das Grundsatzliche des Hcilungsprozesses ist del' l'mstand, daD 
die Karbenbildung in der Bindehaut nur eine oberflachliche ist. 

2. Eine Abart dieser Form kann auch schleichencl entstehen, ohne heftige Entztindungs
erscheinungen, ja kann sich manchmal nur auf eine Ubergangsfalte beschranken. 

3. Dem Typus 1 und 2, die als dijjuse/3 Trachom bezeichnet werden, steUt ELSCHNIG das 
chronische Trachom gegenuber, das er auch Korncrtrachom nennt. Es ist ungefahr die Ver
laufsart, die ich oben geschildert habe. Hier kann es je nach der S~hwere des Prozesses beim 
Ausheilen zu einer intensiven Verkiirzung und Schrumpfung der Ubergangsfalten sowie des 
oberen Tarsus mit der bekanntcn kahnformigen Verkrummung kommen. Entropium und 
Trichiasis sind die Folgen. Dabei fuhrt die Verkurzung der Bindchautoberflache des Tarsus 
in der Breitenausdehnung zu einem immer starker werdenden Zerren an der Bulbusbindehaut, 
die dann entweder in der ganzen Breite odcr oft nur schurzenformig bis zur Mitte des Tarsus 
hereingezogen werden kann. Durch die Schrumpfung des Lidknorpols in der Horizontalen 
ruckt die auDere Lidkommissur immor woiter nasalwarts herein, es entwickolt sich die echte 
Blepharophimosis (Verkurzung der Lidspalte), der LidschluD geht nicht mehr ordentlich vor 
sich, und das Endresultat ist die Vertrocknung der Corneaoberflache ("Keratosis posttracho
matosa" s.S.172). 

4. Die "Conjunctivitis jollicularis" ist nach ELSCHNIG ein "leichtes chronisches Trachom". 
Hier setzt die Erkrankung nie in der Ubergangsfalte, sondern fast ausschlieDlich im inneren 
oberen Winkel des Bindehautsacks ein. Auch kann die der halbmondformigen Falte zuge
kehrte Bulbusbindehautpartie von Anfang an der Sitz von Kornchen sein. Die Granula 
sind klein, im Anfang isoliert, flieDen spater zu groDeren Herden zusammen, haben rotliche 
oder graugelbrotliche Farbe und sind fast immer schon im Anfange mit einer Cilienpincette 
auszudrucken. In den Ubergangsfalten sitzen die Kornchen meist tiefer als jene Follikel 
kindlicher Individuen, die ELSCHNIG allein fur eine nicht infektiose "Conjunctivitis follicu
laris" halt. Die eingehendere Schilderung dieser letzteren Erkrankung ergibt, daD ELSCHNIG 
zwei verschiedene Formen von sogenanntem Follikularkatarrh unterschieden wissen will, 
eine trachomatose und eine nichtinfektiose. Was seinen Standpunkt jedoch - und zwar 
grundsatzlich - von demjenigen trennt, den ich oben als meine personlich3 Ansicht darge
legt habe, ist die Beurteilung des weiteren Verlaufes. ELSCHNIG schreibt uber das leichte 
chronische Trachom: "Unter gewohnlicher Conjunctivitistherapie kann diese Kornererkran
kung langsam zuruckgehen und spurlos verschwinden." 

An diesem Einteilungsmodus hat BIRCH-HmSCHFELD Kritik geubt und hervorgehoben, 
daD "die diffuse \Vucherung des adenoiden Gewebes nicht als genugende Grundlage fUr die 
Abgrenzung einerbesonderen Trachomart anerkannt werden durfe" ; donn das "diffuseTrachom" 
zeigt zahlreiche Ubergange in das "Kornertrachom", und auch ein reines "Kornertrachom" 
konne mit dor Zeit zu einem "diffusen" werden. Das Wesen dos Leidens sieht BIRCH-HIRSCH
FELD nicht in der Follikelbildung, sondern in der lymphocytaren und plasmocytaren Infil
tration (s. auch S. 78). Gegeniiber dcm von ELSCHNIG aufgcstellten "leichten chronischen 
Trachom" halt er daran fest, daD "eine Bindehauterkrankung mit Kornern, die spontan oder 
auf Eintraufelungen mit Hydrarg.oxycyanatum ausheilt, ohne Narben zu hinterlassen, 
kein echtes Trachom ist und sein kann, eben weil hier die wesentliche charakteristische Eigen
schaft des Trachoms, die Narbenbildung, fehlt." 

A. PETERS halt es fiir einen Fehler der herrschenden Lohre, daD sie, wenn eine akute 
trachomverdachtige Conjunctivitis, ohne Hornhautkomplikationen hervorgerufen zu haben 
oder Narben zu hinterlassen, abgeklungen ist, ein echtos Trachom ausschlieDt; denn wie 
bei anderen infektiosen Bindehautentztindungen brauche durchaus nicht immer das Voll
bild der Erkrankung hervorgerufen zu werden. Auch dol' KOCH-WEEKssche Bacillus sei 
imstande, gelegentlich traehornverdachtige Bindehautentztindungen zu erzeugen. Zwar halt 
PETERS ebenfalls die Moglichkeit fur gogeben, daD ein besonderer Trachomerreger vorhan
den ist, der in der Bindehaut lymphoides Gewebe mit Follikeln, Hornhautkomplikationen 
und Narben erzeugt, aber weder miisse dies stets die Folge der Infektion mit diesem Keirn 
sein, noch konne geleugnet werden, daD anderweitige Ursachen bakterieller und toxischer 
Art im Bereiche der Bindehaut ahnliche Veranderungen setzen konnen. Er halt auch daran 
fest, daD "follikelfreio" Trachome vorkommen, daD zwischen Trachom und einfacher Conjunc
tivitis aile Dbergangsformon zu beobachten sind und daD zum Zustandekommen eines Tra
choms eino gewissc, wenn auch nicht naher zu umgrenzende Disposition erforderlich sei. 

V. MORAX und P. J. PETIT schildern ein Trachom bei Kindern von trachomatosen 
Eltern, das man nur zu Gesicht bekommt, wenn man systematisch die Bindehaut in den 
ersten Monaten nach der Geburt untersucht. Es auDert sich lediglich in einer Verdickung 
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der Conjunctiva des oberen Tarsus und der oberen Ubergangsfalte. Diese Erkrankung 
soli in einer verhiiJtnismaJ3ig groJ3er Anzahl der Faile spontan heilen. 

Hingegen sahen sie nie einen Zustand den man "akutes Trachom" nennen kiinnte. 

Mit dieser der neueren Literatur entnommenen Auslese glaube ich die 
augenblicklich noch schwebenden Streitfragen geniigend gekennzeichnet zu 
haben. Wenn die bakteriologische Seite der Frage (s. S. 62) sichergestellt sein 
wird, naht auch hier die endgiiltige Entscheidung. 

Pathologische Anatomie. Die mikroskopische Untersuchung von tracho
matosen Bindehauten ist vor allem an dem Material vorgenommen worden, 
welches die Excision des Tarsus und der Ubergangsfalte liefert. Unsere Kennt
nisse iiber die Veranderungen dieser Teile des Bindehautsacks sind durch ge
niigend zahlreiche Forschungen begriindet, wahrend die Prozesse in der Con
junctiva bulbi und in der Hornhaut weniger genau studiert werden konnten. 
Sind iiber sie Veroffentlichungen vorhanden, so stammen sie fast ausschlieBlich 
von sehr vorgeschrittenen Erkrankungsstadien. 

Insoweit man aus den Praparaten Schliisse ziehen kann, kehren im mikro
skopischen Bilde, ahnlich wie in den klinischen Erscheinungen, drei verschiedene 

Abb.38. Trachomatiise Bindehaut des Obcrlides zwischen freiem Tarsusrand und Fornix. Hyper
trophie des Papillarkiirpers und Follikel. (Aus W. LOHLEIN: Pathoiogische Anatomic der Bindehaut.) 

AuBerungen der Erkrankung mehr oder weniger regelmaBig wieder: die Kenn
zeichen einer chronisch entziindlichen Veriinderung in der Mucosa und Sub
mucosa, die Bildung von Follikeln und die Proliferation von Bindegewebe im 
Sinne der Narbenentwicklung. 

Mit Recht schreibt indessen A. BIRCH-HIRSCHFELD von diesen Symptomen, 
daB keines fUr Trachom allein charakteristisch ist; denn selbst der :Follikel 
unterscheidet sich pathologisch-anatomisch nicht im geringsten von ahnlichen 
Gebilden bei anderen Bindehautleiden. "Der Schliissel zum Verstandnis des 
Wesens der Erkrankung ist offenbar an die Beantwortung der Frage geknii.pft, 
wie es kommt, daB die Neubildung des adenoiden Gewebes von Zerfallserschei
nungen gefolgt ist, die wieder zur Narbenbildung AniaB geben." Demzufolge 
wiirde also der Eintritt der Erweichung des Follikelinhalts und schlieBlich sein 
Bersten das alleinige Vorkommnis sein, welches bei nichttrachomatOsen Con
junctivitiden vermiBt wird. Dieses Ereignis kommt jedoch nur verh~iltnismaBig 
selten zur Beobachtung (siehe Abb. 39); denn zweifellos vollzieht sich das 
Verschwinden der Trachomfollikel vielfach ebenfalls auf dem Wege der Resorption. 

Die chronisch-entziindlichen Vorgiinge sind diesel ben wie bei jeder anderen 
chronisch-hypertrophischen Conjunctivitis, insofern eine Hyperamie, eine odema
tose Auflockerullg der Grundsubstanz und eine Infiltration mib Zellen das Bild 
beherrschen. Diese Zustande brauchen Raum, und infolgedessen legt sich die 
Bindehautoberflache, wie wir es auch sonst oft zu sehen bekommen, in Er
habenheiten, die von tief einschneidenden Rinnen begrenzt sind. So tritt uns 
eine ausgesprochene "papillare Hypertrophie" entgegen, wie sie die Abb.38 
deutlich erkennen laBt. Den ganzen Symptomenkomplex kann man auch mit 
der Bezeichnung "Wucherung des Papillarkorpers" belegen. Die zellige Infil-
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tration ist vorziiglich durch die Ansammlung von Lymphocyten bedingt. Auch 
eosinophile und Plasmazellen find en sich in gro13erer Zahl, wahrend poly
nucleare Leukocyten an Bedeutung zuriicktreten. Die einzelnen Zellarten sind 
aber nicht regellos durcheinander gemischt, sondern die verschiedenen Formen 
liegen mehr herdweisezusammen. So konnen z. B. diePlasmazellen zu geschwulst
artigen Wucherungen Anla13 geben, und es verwandeln sich spater derartige 
"Plasmome" (S. 188) gern zu hyaliniformen Massen, die wohl mit den Grund 
dafiir abgeben, da13 manche Trachome klinisch eine besonders sulzige Be
schaffenheit darbieten. Neben diesen Elementen ist die Mucosa und Submucosa 
noch von Fibroblasten durchsetzt. 

Auch der Trachomfollikel besteht im wesentlichen aus lymphoiden Zellen. 
BIRCH-HIRSCHFELD meint, da13 zwischen der bereits geschilderten diffusen 
Infiltration und dem Trachomgranulum kein fUr das Leiden wesentlicher Unter
schied festzustellen ist. Wahrscheinlich bilden umschriebene Anhaufungen dieser 

Abb. 39. Trachomfollikel aus der oberen Ubergangsfaltc im Durchbrueh durch das Epithet. 
(Aus W . LOHI,EIN: Pathologische Anatomie dcr Bindehaut. ) 

Elemente die Vorstadien des Korns, das sich dann mehr und mehr von der Um
gebung abhebt und allmahlich zwei Zonen erkennen la 13t: eine innen gelegene, 
das aus blassen, schwer farbbaren Zellen gebildete sog. Keimzentrum und eine 
den Rand einnehmende gut farbbare Zellansammlung. 1m jungen Follikel 
iiberwiegen die Lymphocytenschwarme der Randzone, und anfanglich ist die 
helle Partie des Keimzentrums nur eben angedeutet. Mit der Zeit andert sich 
dieses Verhaltnis dadurch, da13 das Keimzentrum immer gro13er, die Randzellen
schicht dagegen schmaler wird . Diese Umwandlung hat ihre Ursache darin, 
da13 die in der Peripherie liegenden Lymphocyten ihre urspriingliche Gestalt 
bewahren, wahrend die in der Mitte befindlichen einen mehr epitheloiden Habi
tus annehmen. Vielleicht hangt diese Differenzierung damit zusammen, da13 
die Ernahrung am Rande der Zellanhaufung eine bessere ist. Wir haben in den 
Zellen des sog. Keimzentrums wohl vor allem aufgequollene und glasig gewor
dene Gebilde zu sehen. 

Schon innerhalb des Follikels melden sich verhaltnisma13ig friih Fibroblasten, 
die spater bei der Vernarbung die fiihrende Rolle iibernehmen. Eine Kapsel des 
Follikels gibt es in Wirklichkeit nicht; sie wird nur hin und wieder dadurch 
vorgetauscht, da13 die Bindegewebsfasern des Mutterbodens durch das wach
sende Trachomkorn zur Seite gedrangt werden und dadurch eine konzentrisch 
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geschichtete Lage von Stiitzsubstanz den Rand umkreist. Auch im Innern des 
Korns sind feine Bindegewebsfibrillen auffindbar, die wohl ebenfalls Reste des 
praformierten Stiitzgeriistes darstellen. 

1m weiteren Verlaufe wird vielfach das Keimzentrum immer mehr zu der 
gallertigen Masse, die klinisch den "reifen" Follikel kennzeichnet, indem der 
Inhalt wie ein gequollenes Sagokorn durchschimmert. Es ist kein Zweifel, daB 
sich damit das Bersten der Follikeldecke und die AusstoBung der erweichten 
Innenzone vorbereitet. Abb.39 zeigt uns eine solche Phase kurz vor dem Ein
tritt des Platzens. Wie schon mehrfach betont wurde, besteht aber auch die 
Moglichkeit, daB die Follikel durch einfache Resorption wieder verschwinden. 

Die Narbenbildung geht Hand in Hand mit der Wucherung der Fibroblasten 
und ist keineswegs an den Umstand gebunden, daB eine durch das AusstoBen 
des Follikelinhalts geschaffene Gewebsliicke iiberbriickt werden muB. Vielmehr 
liegt das Wesen der Narbenbildung beim Trachom darin begriindet, daB 
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Abb. 40. Pannus trachomatosus mit Xerose des Epithels. E Epithel; x xerotisch verii.ndertes Eplthel; 

By junges Bindegewebe untcr dem Epithel hinziehend; C Corneal amelI en ; G Gcfa/3. 
(Nach einem Priiparat von E . v. HIPPEL.) 

gleichzeitig mit der zelligen Infiltration auch junge Bindegewebselemente in 
Wucherung geraten, die spater eine veranderte Gewebsspannung herbeifiihren, 
indem ihre Fibrillen erstarken. Man kann daher sagen, daB die Narbenziige 
urn so kraftiger werden, je langer die zellige Infiltration andauert (A. BIRCH
HIRSCHFELD) . 

Dabei wird dieser Zustand noch dadurch fUr die Stellung der Lider verhang
nisvoll, daB die gleiche zellige Durchsetzung nicht an der Grenze zum Tarsus 
Halt macht, sondern in sein Gewebe einbricht. Namentlich verodete MEIBOM
sche Driisen bieten den Weg zu dieser Weiterverbreitung des chronisch-entziind
lichen Prozesses. Die "kahnfOrmige Verkriimmung" des Lides ist die Folge. 

Wie im klinischen Bilde, so zeigt sich auch im mikroskopischen Praparate 
die Eigentiimlichkeit, daB der ProzeB nicht iiber die ganze Bindehaut gleich
maBig verbreitet ist, sondern einmal hier, einmal da aufflammt. Solange noch 
an irgendeiner Stelle die Infiltration mit Plasmazellen fortbesteht und die Binde
haut an den erkrankt gewesenen Stellell nicht vollig in Narbengewebe umge
wandelt ist, kann man nicht von einer Heilung des Trachoms sprechen (BIRCH
HIRSCHFELD) . 

Der PannU8 trachomato8u8 corneae besteht aus jungem, wuchernden Gewebe, 
das reichlich GefaBe mit sich fiihrt und sich unter der BowMANschen Membran 
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vorwarts arbeitet(Abb.40). Diese selbst bekommt durch denzerstorenden Einflu13 
der Wucherung viele Lucken. LOHLEIN schlie13t sich in seiner Schilderung vom 
Wesen des Pannus der Auffassung an, da13 auch dieses Symptom eine Folge der 
spezifischen Infektion selbst ist, d. h. da13 eine Teilerscheinung derjenigen 
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Abb. 4-1. Subepitileliales Fortwneilern de~ trachomatosen Infiltration in der Conjunctiva bulbi. 
Klinisch erschien die Sclera gelblichweilJ, miif.lig injiziel't, die Oberfliiche del' Augapfelbindehaut 
glatt. frei von Infiltration. Trotzdem zeigt das mikroskopischc Bild eine plasmacellulilre Durchsetzung 
des Gcwebes mit besonderer Dichtigkeit 1UU die Gefilf.le heruUl und teilweisem Einbruch in das Epithel. 

(.'<ach ALADAR KHEIKER.) 

Veranderungen vorliegt, die dnrch die Einwirkung des noch unbekannten Trachom· 
erregers herbeigefuhrt werden. Hierfur spricht nicht zum wenigsten die Tat
sache, da13 die Strecke zwischen dem oberen Limbus und der oberen Ubergangs
falte, also die Conjunctiva des oberen BulLusabschnittes trotz der anscheinend 

Abb. 42. Klinisch nicht nachweisbar gewesener klciner Trachomfollikel in der Conjunctiva bulbi. 
Der tracilom.atose Pannus war in diesem. Fall stark entwickelt. (Nach ALADAR KRkOIKER.) 

klinisch normalen Beschaffenheit im mikroskopischen Praparate deutliche Ver
anderungen aufweist (Abb. 41, 42), indem dicht unter dem Epithel die zellige 
Infiltration, welche den Proze13 in dem Fornix kennzeichnet, in schmalen Zugen 
bis zur Hornhaut vorwarts verfolgt werdenkann (K. ICHIKAWA, ALADAR KREIKER). 
Anscheinendgewahrt dann die Strukturder Hornhautoberflache der infiltrierenden 
Zellanhaufung wieder bessere Moglichkeiten zur Entfaltung. Eine andere Er
klarung fur die Entwicklung des Pannus gibt A. LOWENSTEIN (a), indem er 
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annimmt, daB die bis an den Limbus heranreichende entzundliche Infiltration 
der Subconjunctiva die Ernahrung der Hornhaut gefahrdet und die pannose 
Vascularisation der Membran zu Hilfe kommt. 

Die Schilderung der pathologischen Anatomie des Trachoms ware indessen 
unvollstandig, wurden wir nicht auch den ZelleinschlUssen unser Augenmerk zu
wenden, in denen man eine zeitlang den Erreger der Erkrankung gefunden zu 
haben meinte. Auch heute spielen sie noch eine Rolle, obgleich man ihnen nicht 
mehr eine fiir das Trachom allein maBgebende Bedeutung beilegen darf. Wir 

Abb. 43. Epitheleinschliisse bei Trachom. (Aus W. LOHLEIN: Pathologische Anatomie der Bindehaut.) 

begegnen denselben "Korperchen" auch bei bestimmten Fallen von Blennor
rhoe (s. S. 39) und von "Badconjunctivitis" (s. S. 58). AuBerdem sind sie bei 
Vaginalkatarrh und, wenn auch in groberer Form, bei Schweinepest fest
gestellt worden. Dnter dem Gesichtspunkte, daB es chronische und akute Con
junctivitisformen mit EinschluBkorperchen gibt, denen sehr ahnliche, aber 
korperchenfreie Erkrankungen gegenuber stehen, bahnt sich neuerdings eine 
Einteilung an, die den positiven und negativen Befund zugrunde legt (K. LIND
NER, O. AUST). 

Die Einsehlu6korperehen (PROW AZEK- HALllERSTAEDTERsehe Korperehen). 
HALBERSTAEDTER und PROWAZEK (a) berichteten 1907 uber Befunde, die sie 
an Abstrichen von trachomatosen Bindehauten in Java erhoben hatten. An 
Giemsa-Praparaten waren sie auf eigentumliche Einschlusse in den Epithel
zellen aufmerksam geworden, die sie durch mehrere Entwicklungsphasen ver
folgen konnten und als Lebewesen, die zur Gruppe der Chlamydozoen gehoren, 
ansprachen. 

Urn brauchbare Praparate zu erlangen, ernpfiehlt sich die nachfolgende Technik. Die 
Conjunctiva wird gut cocainisiert; darauf Eintraufelung einiger Tropfen Adrenalin, ober
flachliches Abkratzen des Bindehautepithels des Ober- und Unterlides, sowie der Uber
gangsfalten, Ausbreiten des Materials in diinner Schicht auf einern Objekttrager; Fixieren 
der lufttrockenen Praparate 3 Minuten in Methylalkohol; Trocknen; Farben 30-40 Minuten 

Handbuch der Ophthalmologic. Bd. IV. 6 
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in einer frisch bereiteten GIEMSA-Liisung (10 Tropfen GIEMSA-Liisung auf 10 cern Aq. dest.); 
Abspiilen im Wasserstrahl, Trocknen. Olimmersion; (nach 'WILHELM ROHRSCHNEIDER.) 

1m ersten Stadium taucht in den Zellen nahe dem Kern eine rundliche oder 
ovale blaugefarbte, nicht vollig homogene Masse auf, die sich spater mehr und 
mehr au£lockert, indem in ihr Schwarme von kleinen rotgefarbten Korperchen 
sichtbar werden (Abb. 43). Spater zerfallen die blauen Massen in einzelne Inseln, 
die mehr die periphere Zone des ganzes Einschlusses einnehmen, und nunmehr 
bestehen die Einlagerungen uberwiegend aus roten Kornchen_ Wurde das 
Material auf die Bindehaut des OrangoUtan iibertragen, so traten auch in den 
conjunctivalen Epithelzellen der Versuchstiere die Einschlul3korperchen massen
haft auf, und es kam eine chronische Bindehautentzundung zustande, die 
freilich ohne Follikel- und Narbenbildung verlief. Auf Grund dieser Feststel
lungen erklarten die Forscher, daB sie ein "corpusculares Virus" vor sich hatten, 
welches der Erreger des Trachoms sei. Dieses Leiden selbst fal3ten sie so auf, dal3 
es sich urn eine primare von den "Chlamydozoen" entfachte Epitheliose handele, 
die erst im weiteren Verlaufe zu einer Entwicklung von Follikeln in der Mucosa 
fuhre. Ais die Ergebnisse von HALBERSTAEDTER und PROWAZEK veroffentlicht 
waren, teilten R. GREEFF, CLAUSEN und FROSCH mit, daB sie dieselben Gebilde 
unabhangig von den Arbeiten in Java bereits bei Trachomati:isen in Deutsch
land gefunden hatten, und zwar in "eigentumlich groBen Zellen" innerhalb der 
Trachomfollikel selbst. Es ist zweifellos, daB es sich urn diesel ben Formen ge
handelt hat, doch sind die Zellen wohl ebenfalls Epithelien gewesen, die beim 
Gewinnen des Materials dem Follikelinhalt beigemengt worden waren. Auf 
Grund vorsichtig ausgefiihrter Kontrollen und von Beobachtungen an Schnitt
praparaten halt TH. AXENFELD jedenfalls das Vorkommen der Einschhisse 
in Follikelzellen fur unbewiesen. Hingegen ist die Mitteilung K. LINDNERR (b) 
richtig, dal3 in den Abstrichen freie Gebilde anzutreffen sind, die Kokkengrol3e 
haben, mit Giemsa-Losung blal3-blau erscheinen und teils rundliche, teils lang
liche Form zeigen. Sie ahneln einem Diplokokkus und nehmen verschiedene 
Grol3e an. LINDNER nennt sie "freie Initialkorper" und glaubt, daB sie nicht 
aus Epithelien frei werden, sondern in diese spater einwandern. 

Indessen war es ein Irrtum, dal3 die Einschlul3korperchen nur bei Trachom 
anzutreffen seien; denn B. HEYMANN verdanken wir die Beobachtung, daf3 die
selben Gebilde auch in Fallen von Blennorhoea neonatorum nachweis bar sind. 
Diese Feststellung wurde von der grol3ten Bedeutung, insofern die weitere 
Nachforschung das Ergebnis zeitigte, dal3 auch die Vaginalschleimhaut bei nicht 
gonorrhoischem Katarrh die Einschlusse enthi1lt und eine ebenfalls nicht gonor
rhoische Urethritis beim Manne diesclbe Eigentumlichkeit aufweist. Von 
nun an wurde bei der Augeneiterung der Neugeborenen die " Gonoblen
norrhoe" von der "EinschluBblennorrhoe" (s. S. 39) getrennt. Gleichzeitig 
wurden die Beziehungen gepruft, die diese Einschlul3erkrankung zum Trachom 
hat. Hierbei erinnerte man sich, dal3 schon fruher das Trachom als eine chronische 
Blennorrhoe aufgefal3t worden war (ARLT). LINDNER (a) gelang es, das Virus der 
Einschlul3blennorrhoe in gleicher Weise und mit gleichem Erfolge wie das des 
Trachoms auf die Affenbindehaut zu ubcrtragen. Auch konnte in drei verschie
denen Fallen der Nachweis erbracht werden, dal3 die Bindehaut des Pavians 
einen positiven Impfbefund darbot, wenn das Material von der Conjunctiva 
eines an Einschlul3blennorhoe erkrankten Neugeborenen oder von den Vaginal
zellen der Mutter oder den Urethralzellen des Vaters entnommen wurde. Diese 
Impfconjunctivitis gewahrte in zwei Fallen den Anblick eines sulzigen Trachoms. 
Auf Grund dieser Ergebnisse zieht LINDNER folgenden Schlul3: "Das Trachom 
war ursprunglich eine rein genitale Erkrankung, welche einmal auf das Auge 
ubertragen infolge ihres chronischen Verlaufs zu einer von den Genitalien 
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vollig unabhangigen Augenerkrankung geworden ist, die sich nunmehr gewohn
lich von Auge zu Auge weiter verbreitet. Die relativ seltenen Ubertragungen 
dieses Virus vom Genitale sowie der damit eng verkniipften EinschluBblennor
rhoe des Neugeborenen auf die Conjunctiva des Erwachsenen konnen bei 
mangelnder Hygiene Veranlassung zur Entstehung neuer Trachomherde in 
vorher trachomfreien Gegenden geben." 

Eine von WILHELM ROHRSCHNEIDER veriiffentlichte Tabelle bezieht sich auf 274 in der 
Berliner Universitats-Augenklinik untersuchte Falle von Bindehautentzundung. Es wurde 
ein positiver Befund von EinschluBkiirperchen festgestellt bei: 

Schwimmbadconjunctivitis unter 80 Fallen 27mal = 33,75% 
Trachom . . . . . . . . 38 17 " = 44,74% 
Trachomverdacht . . . . 14 2" = 14,780/ 0 
Blennorrhoea neonatorum 

(ohne Gonokokken) .. 
Follikularkatarrh . . . . 
Sonstige Bindehautentzun-

29 
56 

10 " 
2 " 

= 34,48% 
= 3,58% 

dungen ....... ,,52 " 0" = 00/ 0• 

Spater hat die grundliche Durchsuchung der Praparate von Badconjunctivitis allerdings 
unter 22 Fallen 15mal (68%) einen positiven Befund gezeitigt. 

WOLFRUM hat die Beziehungen der EinschluBblennorrhoe zum Trachom 
auf dem Wege der pathologisch-anatomischen Untersuchung zu klaren versucht 
und ist dabei zu dem Schlusse gekommen, daB die Bindehauterkrankung des 
Sauglings eine Abart des Trachoms sei. Die Differenz in den beiden Krankheits
bildern lasse sich aus der Besonderheit des Baues der normalen Conjunctiva 
des kleinen Kindes erklaren, insofern ihr die Infiltration mit Plasmazellen fehlt, 
die sich bei alteren Kindern und den Erwachsenen stets findet. Diese scheint 
erst im Laufe des Lebens als Reaktion auf die Reize sich auszubilden, denen 
die Bindehaut ausgesetzt wird. Infolge dieses Mangels an Plasmazellen sei die 
Conjunctiva in den ersten Monaten des postembryonalen Lebens zu einer Fol
likelbildung nicht fahig, und deswegen nehme die Infektion mit dem Erreger 
des Trachoms andere Formen als beim Erwachsenen an. Es ergibt sich auch 
ein wesentlicher Unterschied in dem histologischen Bilde der Gonoblennorrhoe 
und der EinschluBblennorrhoe. Wahrend bei der Gonokokkeninfektion eine 
starke odematose Durchtrankung des Epithels und des darunter liegenden 
Gewebes, sowie eine ungeheuere Durchsetzung dieser Schichten mit Leukozyten 
die HauptroIle spielt, zeigen die der gonorrhoischen Form klinisch am nachsten 
stehenden schweren EinschluBblennorrhoen einen Fibrinbelag auf dem Epithel 
und unter der liickenhaften Deckschicht eine groBe Anzahl von Plasmazellen, 
die im spateren Verlaufe hie und da Neigung zu Herdbildung aufweisen. Nach 
WOLFRUM ist die EinschluBblennorrhoe das "Trachom des Neugeborenen". 
Ebenso gabe es auch ein "Trachom der Genitalschleimhaut". 

H. HERZOG ist noch einen Schritt weiter gegangen, indem er die "Involutions
formen" des Gonokokkus studierte und als das Kernprinzip der Bakterienzelle 
"Mikrogonokokken" ansprach, die durch weitere Teilungen schlieBlich die extrem
sten Grade der Verkleinerung erreichen. AIle diese Involutionsformen seien 
auch beim Trachom anzutreffen; denn die EinschluBkorperchen seien nichts 
anderes als diese Abkommlinge normaler Keime. Er impfte mit den Reinkul
turen dieser Involutionsformen des Gonokokkus die menschliche Conjunctiva 
und bekam als Resultat eine Entziindung mit positivem EinschluBkorperchen
befund. Das Trachom sei somit eine Infektion mit Mikrogonokokken. Indessen 
ist dieser Standpunkt nicht von anderen Forschern anerkannt worden, und 
AXENFELD lehnt ihn ausdriicklich ab. 

SchlieBlich sei darauf hingewiesen, daB die EinschluBkorperchen auch bei 
der Badconjunctivitis (s. S. 58) gefunden werden und daB man diese Erkran
kung daraufhin mit Trachom, EinschluBblennorrhoe und Urethralkatarrhen 
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in Verbindung gebracht hat. Beim Kapitel uber die Badconjunctivitis sind die 
neuesten Ergebnisse geschildert (S. 58). 

Ubrigens gibt es eine Hornhautkomplikation bei dem Epithelioma contagiosum 
der Vogel, die durch das Vorhandensein yon EinschluBkorperchen ausgezeichnet 
ist. Diese sind indessen anders gestaltet wie die beim Trachom vorkommenden 
(K. STARGARDT). 

Differentialdiagnose. Da das Trachom noch immer nicht durch den N ach
weis des Infektionserregers diagnostisch festgelegt werden kann, bleibt die sic here 
Abgrenzung gegenuber anderen, ahnlich verlaufenden Bindehautleiden eine 
manchmal recht schwere Aufgabe. 

Am Unangenehmsten macht sich diese Lucke in unseren Kenntnissen be
merkbar, wenn es gilt, den Follikularkatarrh yon Trachom trennen. Sonst ware 
ja der Streit daruber, ob die Conjunctivitis follicular is zum Trachom zu zahlen 
ist, gar nicht denkbar. Die Unterschiede sind S. 66 und S. 71 betont und im 
Kapitel uber den Follilmlarkatarrh (S. 99) nochmals zusammengefaBt. Manche 
Falle von Fruhjahrskatarrh (S. 103) konnen auch zu Verwechslungen AniaB 
geben. Man achtet auf die eigentumlich trube Beschaffenheit, die den Eindruck 
erweckt, als wenn die Conjunctiva mit Milch bestrichen ware, auf die platt
gedriickten, harten "pflastersteinfOrmigen" papillaren 'Vucherungen der Con
junctiva tarsi, auf die Anamnese, die ein periodisches Kommen und Gehen 
der Beschwerden zu bestimmten Jahreszeiten erkennen laBt, sowie auf das 
Alter der Patienten. Sind es doch nur Jugendliche und vorzuglich Knaben, 
die yom :Fruhjahrskatarrh befallen werden. Ferner kann der Gehalt des Binde
hautabstrichs an eosinophilen Zellen verwertet werden. Sind Hornhautkom
plikationen beim Fruhjahrskatarrh vorhanden, so treten sie nicht in Form des 
Pannus von oben her auf, sondern schlieBen sich an die typischen, glasigen 
Limbuswucherungen an. Fruhe Stadien der Conjunctivitis PARINAUD (S. 90) 
und die Badconjunctivitis (S. 58) konnen gleichfalls einen dem Trachom recht 
ahnlichen Befund zeigen. 

Dann ist daran zu denken, daB die pulverisierte Wurzel von Heleborus 
odorus ein Pseudotrachom erzeugt (S. 120) und daB kleine Pflanzenhrirchen 
(Hagebutteninhalt) das gleiche Bild hervorrufen konnen (S. 12i). Nicht weniger 
beachtenswert ist der Symptomenkomplex des Atropinkatarrhs (S. 118). 

Therapie. In allen Landern, die TrachomatOse in groBerer Zahl beher
bergen, muB in erster Hinsicht die Prophylaxe gegen die Weiterverbreitung 
der Infektion organisiert werden. Schon vor dem Kriege haben Deutschland, 
Rul3land, Italien und Ungarn durch gesetzliche Vorschriften die Anmeldepflicht 
und zwangsweise Behandlung des Leidens geregelt, und spater sind Frankreich 
und Polen gefolgt. In Rumanien ist eine behordliche Regelung in Vorbereitung. 
Sie ist zur Zeit dort nur auf das Heer ausgedehnt, indem aIle Rekruten, die mit 
Trachom behaftet sind, behandelt und dann in besondere Bataillone eingeteilt 
werden, die nur aus sole hen Mannschaften bestehen (D. MANoLEsco). Auch im W elt
kriege hatte die osterreichisch-ungarische Armee sogenannte Trachom-Bataillone. 

DaB eine zielbewuBte Prophylaxe Hervorragendes leistet, lehren die Er
fahrungen in OstpreuBen, das allmiihlich saniert wird. Auch die Tatsache, daB 
die deutschen Truppen im :Felde von Trachom so gut wie ganzlich ver
schont geblieben sind, ist sicher eine Folge der Prophylaxe. Urn sie im Frieden 
durchfiihren zu konnen, sind besondere Ausbildungsmoglichkeiten in der Trachom
diagnostik und -therapie vorgesehen, ferner eine eingehende Belehrung der Be
volkerung uber die Ansteckungsgefahr und regelmaBige Untersuchungen cler 
Schulklassen angeordnet, wiihrend fUr die notwendige klinische Behandlung 
der hochgradig infektiosen FaIle und der schweren Komplikationen clurch ge
eignete Anstalten gesorgt ist. 
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Die Behandlung des ausgebrochenen Trachoms stellt groBe Anforderungen 
an die Geduld des Arztes und des Patienten. Selbst wenn man in einem fruhen 
Stadium eingreifen kann, gelingt es durchaus nicht immer, den krankhaften 
ProzeB am Weiterschreiten zu verhindern. Meist ist die Heilung eigentlich erst 
dann vollzogen, wenn die Bindehaut in groBer Ausdehnung vernarbt ist. Sie 
muB ganz glatt, nirgends mehr infiltriert sein. Selbst in einem solchen FaIle 
ist jedoch die Gefahr nicht ausgeschlossen, daB ein Ruckfall eintritt. Wie ohn
machtig unter Umstanden die Therapie ist, lehren die in der Literatur bekannt 
gewordenen Infektionen des Pflegepersonals. Besonders lehrreich ist die von 
W. CLAUSEN geschilderte Beobachtung. 

Einem Kollegen widerfuhr das Ungliick, daB ihm bei der Operation trachomatoses Mate
rial ins Auge spritzte. Sofort wurde der Conjunctivalsack ausgespiilt und in den nachsten 
Tagen Zincum sulfuricum eingetraufelt. Trotz aller Bemiihungen entwickelte sich jedoch 
ein schweres Trachom, das nach 24 Tagen einen beginnenden Pannus und nach 6 Wochen 
sogar eine iritische Reizung zeigte. 

Der Grund fur die von allen anderen Bindehautleiden (vielleicht mit Aus
nahme des Pemphigus) grundverschiedene Verlaufsform ist darin zu erblicken, 
daB das Trachom wahrscheinlich nur eine sehr kurze Zeit eine Epitheliose ist 
und die Infektionserreger bald den Weg in die Subconjunctiva finden, wo sie 
von den angewandten Mitteln nicht mehr erreicht werden. Hier entfalten sie 
dann, immer tiefer eindringend, die mit Schrumpfungsvorgangen endende Infil
tration des Gewebes. Uberdies bieten die Ubergangsfalten fur eine chronische 
infektiose Entzundung die denkbar gunstigsten Bedingungen, insofern es recht 
schwer halt, in die verschiedenen Buchten mit Medikamenten hinein zu gelangen. 

Wenn man die einzelnen Moglichkeiten uberschaut, die zur Bekampfung des 
Trachoms zur Verfugung stehen, so sind sie nach drei Richtungen orientiert. 

1. Antiinfektiose Einwirkung auf die angesteckte Bindehaut. 
2. Beschleunigung der Follikelreifung, des Austritts des Inhalts und Ab

kurzung des naturlichen Ablaufs. 
3. Operative MaBnahmen zur Beseitigung der infizierten Bindehautgebiete 

als einer andauernden Ansteckungsquelle. 
Die chirurgischen Eingriffe, welche durch die Stellungsanomalie der Lider 

bedingt sind, werden zum Teil auch von diesem Bestreben beeinfluBt. 
Der Kampf gegen die Infektion als solche ist mit verschiedenen Arzneimitteln, 

mit immunbiologischen Methoden und mit physikalischen Einwirkungen auf
genommen worden. 

Von alters her hat man das Kupfer gegen die Erkrankung angewandt. 
Namentlich als Cuprum citricum (GRUNERTS Terminolsalbe), dann als Tracumin 
(LAUTERSTEIN) in Salbenform leistet es bei gewissen Fallen, z. B. als Praparat, 
das der Patient zu Hause ohne jede Gefahr selbst weiter gebrauchen kann, 
gute Resultate, wahrend das Tuschieren mit dem Kupferstift nur yom Arzte 
vorgenommen werden kann. Freilich verursacht das Kupfer (wenigstens in 
Form des Stiftes) leicht Schmerzen und erneute Reizung, wenn die Bindehaut 
zu papillarer Hypertrophie neigt. Es eignet sich die Behandlung daher nicht 
fur die frischen, sondern fur die spateren Stadien. A. ELSCHNIG verordnet 
1/2stundlich bis 2stundlich tagsuberanzuwendendeAusspulungtm und Eintraufe
lungen mit Hydrarg. oxycyanat. 1 : 5000,0. Die Lapisbehandlung (Arg. nitricum 
in 1/4 bis 2% Losung) ist vor allem bei stark sezernierendem Trachom sehr emp
fehlungswert. LAUTERSTEIN erhielt die besten Erfolge, wenn die Bepinselung 
durch Argentum mit der Tracuminsalbenbehandlung kombiniert wurde. Neuer
dings wird auch das Chaulmoograol (aus dem Samen der Ginocardia odorata) 
viel genannt, doch scheinen die Resultate keine gleichmaBigen zu sein, was 
zum Teil auf die verschiedene Beschaffenheit der Droge geschoben wird. Wir 
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konnen in Ubersicht tiber die ungeheuer groBe Literatur der medikamentosen 
Trachomtherapie jedenfalls sagen, daB es ein fUr die Erkrankung spezifisch 
wirksames Mittel zur Zeit nicht gibt. 

In Anbetracht dieser Erkenntnis hat man versucht, durch die absichtliche 
Herbeifiihrung einer andersartigen Conjunctivalerkrankung EinfluB auf die 
Infektion zu gewinnen. In erster Linie ist hier die von DE WECKER eingefiihrte 
Bepinselung mit dem Extrakt macerierter Korner des Jequiritystrauches (Abrus 
praecatorius) zu nennen, die eine sehr rsach einsetzende Conjunctivitis mit 
crouposen Belagen erzeugt. Vor allem strebte man dabei eine Aufhellung 
der pannosen Hornhauttriibungen an. Das in der Fliissigkeit enthaltene Toxin 
ist das Abrin. Aber auch, nachdem P. R01\IER die Moglichkeit dieser Therapie 
auf eine wissenschaftliche Basis gestellt hatte, muBte sie wegen der Ungleich
maBigkeit der Wirkung und der vielen MiBerfolge verlassen werden; jetzt 
gehort das Verfahren nur noch der Geschichte an. Es ist gewiB interessant, 
daB man friiher sogar zu der Infektion mit Gonoblennorrhoe gegriffen hat, 
urn den Verwiistungen, die da'3 Trachom setzt, Einhalt zu gebieten. 

Ebenso ist bislang den Bemiihungen, mittels einer Autoserotherapie oder der 
Rontgenbestrahlung einzugreifen, kein Erfolg beschieden gewesen. Auch die 
Radiumbehandlung ist herangezogen worden. LEO KUMER und L. SALLMANN 
berichten iiber die damit erzielten Resultate ausfiihrlich und nehmen an, daB 
weniger die Vernichtung der problematischen Erreger als eine weitgehende Ver
anderung des Gewebes der Bindehaut in Frage kommt, durch die es seine Eig
nung als Nahrboden fUr das Virus verliert. "Ein vollgiiltiger Beweis einer Hei
lung des Trachoms durch Radiumstrahlen allein liegt in den zahlreichen Ver
offentlichungen des Schrifttums bisher nicht vor, doch kann die Radiumbehand
lung als unterstiitzendes Mittel der iibrigen Trachomtherapie von erheblicher 
Bedeutung sein." Namentlich sollen die FaIle mit papillarer Hypertrophie gut 
beeinfluBt werden. 

Die KEININGSche Methode des Abreibens der Bindehaut mittels Watte
bauschchen, die mit SublimatlOsung 1: 2000,0 getrankt sind, schlagt die Briicke 
zur mechanischen Therapie. Man nimmt die Prozedur am besten so vor, daB man 
die Watte urn einen Glasstab wickelt und damit auf der kokainisierten Conjunc
tiva hin und her fiihrt. Dabei muB man durch eine ausgiebige Ektropionierung 
des oberen Lides darauf bedacht sein, daB man wirklich aIle Schlupfwinkel der 
Infektion erfaBt. Harte, gefaBarme Follikel konnen starker abgerieben werden, 
wahrend die FaIle von succulentem Trachom behutsamer behandelt werden 
sollen (A. v. HIPPEL). Nach meinen eigenen Erfahrungen ist dieses Vorgehen 
wohl geeignet, ganz allmahlich und unter Vermeidung starkerer Narbenbildungen 
das Trachom zur Heilung zu bringen, doch hat es den groBen Nachteil, daB das 
Abreiben sehr lange fortgesetzt werden muB. Es eignet sich daher nur fUr die
jenigen Falle, die monate- und jahrelang taglich in die Ambulanz kommen 
konnen. KUHNT hat den Einwurf erhoben, daB die Patienten, sobald sie aus 
der Behandlung entlassen sind, schwere Riickfalle erleben. Eine andere, vor 
allem in frischen Fallen Erfolg versprechende Methode besteht darin, daB man 
den Zeigefinger mit einem diinnen, in OxycyanatlOsung 1: 5000 getauchten 
Wattebauschchen' umwickelt und mit ihm aIle Teile der Bindehaut in sehr ener
gischer Weise ausdriickt, aber nicht abreibt. Es soll das Medikament unter 
moglichster Glattung der Taschen intensiv mit den erkrankten Gebieten in 
Beriihrung gebracht werden, ohne die Membran zu sehr zu verletzen (A. ELSCHNIG). 

Die von D. MANOLESCO neuerdings empfohlene Biirstung der trachomatosen 
Bindehaut stellt der Abreibung gegeniiber ein chirurgisches Verfahren dar, das 
nicht beabsichtigt, irgendeinMedikament in die Subconjunctiva hinein zu bringen, 
sondern gegen die Follikelbildung anzugehen. Er wendet ein mit 4 mm langen, 
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harten Borsten versehenes Instrument an, das geeignet ist, die Oberflache der 
Granula tragenden Bindehaut nach ausgiebiger Entfaltung der Fornixbucliten 
einzureiBen und das Platzen der Follikel sowie die Entleerung ihres Inhaltes 
zu beschleunigen. Nichts anderes bezweckte H. KNAPP durch die Konstruktion 
seiner "Rollzange", einer Pinzette, deren Branchen scharfgeriefte kleine Wal
zen tragen, die die ektropionierte Bindehaut zwischen sich fassen und aus
drucken. TH. SAEMISCH sah bei der Anwendung der Rollpinzette sehr befrie
digende Resultate, wahrend KUHNT hervorhebt, daB die Einwirkung eine zu 
drastische sei; bei einigermaBen starkerem Ausrollen konne es vorkommen, 
daB der ganze Conjunctivaluberzug der Ubergangsfalte zwischen den Walzen 
hangen bleibe. Er schuf deshalb den "Expressor", der an Stelle der Rollen durch
lochte Platten tragt, die auf das Gewebe aufgepreBt werden. Die eine Branche 
dieser Pinzette wird in den Fornix conjunctivae geschoben, die andere auf die 
Tarsalbindehaut des umgestiilpten Lides gelegt, und auf einen Druck hin "ent
leeren sich comedonenartig die sulzigen Massen aus den Follikeln." Sind nur 
vereinzelte Follikel vorhanden, so kann man sie auch mit einem spitzen Messer
chen aufstechen oder mit einem feinen Galvanokauter zerstoren. ELSCHNIG 
rat bei kornigem Trachom je nach Lage des Falles zur sorgfaltigen Aus
quetschung der Granula unter moglichster Schonung der Bindehaut, mit Roll
zange, Expressor, Cilienpinzette oder einem besonderen glatten, der Irispin
zette nachgebildeten Instrumente. Es ist natiirlich klar, daB befriedigende Er
folge nur in den Fallen zu erwarten sind, in denen die Granula erweicht sind; 
"harten" Trachomen gegenuber muB der Versuch des Auspressens miBlingen. 
Ja er kann unter Umstanden schadlich wirken, indem die weitere Aussaat der 
Infektion gefordert wird. Die genannten Verfahren werden sichtlich von der 
Vorstellung geleitet, daB die Narbenbildung im wesentlichen aus der Summierung 
der einzelnen kleinen bindegewebigen Uberbruckungen der von den geplatzten 
Follikeln zuruckgelassenen Locher herstammt und daB ein fruhzeitiges Bersten 
verhaltnismaBig kleine Lucken bedingt. Andererseits ist wohl auch der Ge
danke maBgebend, daB der Follikelinhalt das infektiose Material in besonders 
schadlicher Anhiiufung einschlieBt, des sen Beseitigung anzustreben ist. Wir 
haben jedoch beim Studium der pathologischen Anatomie des Trachoms kennen 
gelernt, daB beide Voraussetzungen nicht ohne weiteres begrundet sind; denn die 
Vernarbung geschieht zum geringsten Teile im AnschluB an das Platzen der 
sulzigen Follikel und uberwiegend durch narbige Umwandlung der diffus infil
trier ten Subconjunctiva und des Tarsus, wahrend die lymphoide und plasma
cellulare Infiltration selbst und nicht die Follikelbildung den ProzeB weiter ver
breiten. 

Schon gegenuber der gewaltsamen Reifung der Follikel wurden aus dem 
Grunde Bedenken laut, daB man bei einem Leiden, das die ausgesprochene 
Neigung hat, den Conjunctivalsack zum Schrumpfen zu bringen, keinen Ein
griff anwenden solI, der mit der Zerstorung, wenn auch kleinster Epithelflachen 
verbunden ist. Als Beispiele einer solchen Meinung sei die AuBerung von TH. 
SAEMISCH (Handbuch von GRAEFE-SAEMISCH 1. Aufl. 1876) angefiihrt, "daB alle 
Behandlungsweisen, welche bezwecken, die Granulation direkt zu beseitigen, 
unter allen Umstanden zu verwerfen sind; denn sie wurden eine Narbenbildung 
in der Conjunctiva einleiten mussen, welche stets umfangreicher ausfallen 
wiirde als die, welche aus der spontanen Umwandlung der Granulation resul
tiert." Allerdings hat SAEMISCH spater diesen extremen Standpunkt aufgegeben. 
Aber auch DE WECKER sagt in seinem Traite complet d'Ophtalmologie (I, 378): 
"An die Spitze jeder Therapie muB der Grundsatz gestellt werden, daB ein 
jeder Eingriff, der die Zerstorung des Follikels selbst bezweckt, abzulehnen 
ist." Mogen diese Einwendungen aus fruheren Zeiten stammen, so macht sich 
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doch bis in die Gegenwart von vielen Seiten ein Widerspruch gegen die dritte 
Art der Trachomtherapie geltend, die in einer Excision der erkrankten Schleim
hautpartien das Ziel sieht. Die Methode ist in konsequenter DurchfUhrung zuerst 
von HEISRATH ausgeiibt worden. 1m Hinblicke auf das Versagen cler medika
mentosen Therapie schreibt er: "Ein Mittel, welches relativ schnell und stets 
wirksame Hilfe leistet, besitzen wir in den ausgedehnten Excisionen aus Binde
haut und Tarsus in der ganzen Dicke des Gewebes. Nach Umkehrung des oberen 
Lides wird ein Schnitt parallel dem freien Lidrande und zwar je nach der Aus
dehnung der pathologischen Veranderungen mehr oder minder weit von dem
selben entfernt durch Bindehaut und Tarsus gefUhrt und dann wird der Lid
knorpel samt der Ubergangsfalte, soweit sie vom Trachom ergriffen ist, von 
der Unterlage abprapariert und abgetragen. Der Defekt wird durch Suturen 
geschlossen". Diese "einfache" Excision ist nach HEISRATH dann angezeigt, 
wenn von der weiteren Anwendung der medikamentosen Behandlung keine 
Wendung zur Heilung zu erwarten ist. Besonders empfiehlt er das Verfahren 
fUr die FaIle, in denen das Gewebe der Ubergangsfalten sehr fest und derb ge
worden ist und an der Oberflache eine sulzige blutarme Masse zeigt, oder in 
denen infolge der Erkrankung der Bindehaut bereits Pannusbildung der Horn
haut eingesetzt hat oder der trachomatOse ProzeB vor allem in der Conjunc
tiva des oberen Ta.rsus sitzt, besonders auch sob aId die Mitbeteiligung des Lid
knorpels zu einer fehlerhaften Lidstellung gefUhrt hat. Mit der Excision wartet 
man am besten solange, bis die akuten Reizerscheinungen der Bindehaut der 
Ubergangsfalte abgeklungen sind und sich die erkrankte Partie demarkiert 
hat (s. S. 69). KUHNT hat an die Stelle der "einfachen" die "kombinierte" 
Excision gesetzt, die im wesentlichen darin besteht, daB die Wunclflache durch 
die von ihrer Unterlage gelockerte fornicale und bulbare Bindehaut gedeckt 
wird, die man hiniiberzieht. Nach den Beobachtungen KUHNTB werden durch 
die Excision die Heilung auBerordentlich abgekiirzt, die sekundare Hornhaut
erkrankung verhindert, bzw. am sichersten geheilt, und bedeutendere Stellungs
anomalien des Lidrandes sowie entziindliche Nachschiibe mit Wahrscheinlichkeit 
hintangehalten. 

Das Vorgehen KUHNTS und HEISRATHs in Konigsberg erkHirt sich in erster 
Hinsicht aus der Not der damaligen Zeit. OstpreuBen war von dem Trachom 
schwer bedroht, und es kam darauf an, schnell und radikal zu helfen. 
Indessen sind gegen ein solches Vorgehen schwere Bedenken erhoben worden. 
So mochte CLAUSEN vor der schematischen Anwendung der Ubergangsfalten
und Lidknorpelausschneidung bei frischem Trachom direkt warnen; denn er 
konnte die von KUHNT geriihmten Erfolge ganz und gar nicht bestatigen. Er 
beobachtete "auBerordentlich viele schwere Rezidive gerade bei excidierten 
Trachomfallen, bei denen die Verkiirzung und narbige Schrumpfung des Con
junctivalsacks infolge der ausgedehnten Excisionen sehr schadlich wirkte und 
dauernd Beschwerden verursachte". A. LOWENSTEIX verwirft angesichts der 
Tatsache, daB der Mangel an Bindehaut das klinische Bild des Narbentrachoms 
beherrscht, ebenfalls aIle Verfahren, die Bindehaut opfern. Auch A. ELSCHNIG 
vermeidet grundsatzlich jeden Eingriff, der die Conjunctivaloberflache verletzen 
konnte. Ich glaube aber trotzdem, daB die modifizierte Excision bei exakter 
Indikationsstellung Gutes leistet, zumal dann, wenn der trachomatose ProzeB 
im wesentlichen auf die Conjunctiva des oberen Tarsus und Fornix beschrankt 
ist und von hier aus immer neue Entziindungsschiibe hervorbrechen. 

Der Pannus trachomatosus bedarf meist keiner besonderen Behandlung. 
Bessert sich der Zustand der Bindehaut, so ist auch ein Zuriickgehen der Horn
hautkomplikation zu erwarten. Wenn die Riickbildung sich jedoch verzogert, 
kann man nach RUDOLF DENIG die an den Pannus angrenzende Bindehaut 
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excidieren und dafiir Lippenschleimhaut implantieren. A. LOWENSTEIN (b) mochte 
diese Einpflanzung so vernehmen, daB die Conjunctiva nur von dem Limbus 
abge16st und die klaffende Liicke durch Lippenschleimhaut gedeckt wird, so daB 
keine Bindehaut verloren geht. Die Einheilung erfolgt ungestort, obgleich 
auch der eingepflanzte Lappen selbst spater an dem trachomatosen ProzeB 
unter Umstanden teilnimmt. Die gute Wirkung beziiglich der Aufhellung des 
Pannus bleibt indessen bestehen. 

1m iibrigen bedingt die oft dem Trachom nachfolgende Trichiasis den Ersatz 
des intermarginalen Teils des Lidrandes durch Lippenschleimhaut, die Lidver
kriimmung selbst operative Geradestellung und andere Verfahren mehr, die im 
Kapitel iiber die Erkrankungen der Lider nachzulesen sind. Siehe auch das 
chirurgische Eingreifen bei Keratose (S. 172). 

Wenn wir riickblickend die nur in den hauptsachlichsten Ziigen geschilderten 
Methoden iiberschauen, die ersonnen worden sind, urn die Bindehaut von dem 
Trachom zu befreien, so miissen wir bekennen, daB es kein einziges Vcrfahren 
gibt, welches restlos befriedigt. Es gilt besonders dem Trachom gegeniiber zu 
individualisieren, und schlieBlich bleibt es die Hauptsache, daB die Patienten 
der Kontrolle des Arztes iiber Jahre, oft Jahrzehnte hinaus unterstellt werden, 
damit jedes Rezidiv sofort bekampft werden kann, bevor es zu nicht wieder 
zu behebenden Folgezustanden fiihrt. 
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i) Die PARINAuDsche Conjunctivitis. 

Zahlreiche mit den verschiedensten Erregern angestellte Tierversuche haben 
das eindeutige Ergebnis gemeinsam, daB eine auf die Bindehaut einwirkende 
Infektion mit einem Virus, das dem Korper bislang fremd war, unter Umstanden 
neben der lokalen Veranderung an der Conjunctiva eine Anschwellung der 
regionaren Lymphdrusen erzeugt. Die von PARINAUD 1889 beschriebene Con
junctivitis zeigt diesen Symptomenkomplex und bietet damit die Kennzeichen 
einer ektogenen Infektion. PARINAUD selbst hat dies auch erkannt und vermutet, 
daB der ansteckende Stoff aus dem Fleische geschlachteter Tiere stammt, da 
die Mehrzahl seiner Kranken mit solchem zu tun hatte. Seine VeroffentIichung 
hat den AnstoB gegeben, daB man auf die Conjunctivitiden, die mit Schwellung 
der praaurikularen und submaxillaren Drusen einhergehen, mehr achtete. So 
uberbIicken wir bereits eine ansehnliche Literatur, die sich mit der Frage be
schaftigt. 1906 waren nach der Statistik von CARL HOOR 35 FaIle bekannt. 
Dabei hat sich herausgesteIlt, daB wir wohl nicht ein ursiichlich einheitlich zu 
beurteilendes Krankheitsbild vor uns haben, sondern daB die kIinischen Verande. 
rungen durch recht verschiedenartige Keime hervorgerufen werden konnen. 
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Atiologie. Die Suche nach den fraglichen Erregern hat zu abweichenden 
Feststellungen gefiihrt. Schon oben wurde erwahnt, daB PARINAUD annahm, 
daB der fragliche ansteckende Stoff an geschlachtetem Fleisch haftet. GALE
ZOWSKI beobachtete eine Epidemie unter Kutschern und Stallknechten, ABADIE 
unter Leuten, die in einem mit Rotlauf verseuchten Schweinedepot zu tun hatten, 
und DOYNE schuldigte als Infektionsquelle raudige Hunde und Katzen an. 
HOOR urteilt an Hand seiner Statistik, daB in 65 % der FaIle eine von Tieren 
stammende Ubertragung wahrscheinlich gewesen sei. 

Auch das Experiment ist zur Klarung der Frage herangezogen worden. 
So gliickte C. WESSELY die Uberimpfung in die Bindehaut des Affen, und zwar 
stellte es sich heraus, daB eine Infektion mit boviner Tuberkulose vorlag. In einer 
Reihe anderer FaIle waren ebenfalls sichere Anzeichen dafiir vorhanden, daB 
eine atypisch verlaufende Bindehauttuberkulose das Bild der PARINAuDschen 
Conjunctivitis hervorgerufen hatte (W. MEISNER, SIEGRIST, KRUSIUS und 
CLAUSEN, Lo CASCIO). Hingegen ziichtete v. HERRENSCHWAND aus 2 vollig den 
Schilderungen PARINAUDS entsprechenden Conjunctivitisfallen den Bacillus 
pseudotuberculosis rodentium (A. PFEIFFER), also den Erreger der bei Nage
tieren, wie Mausen, Ratten usw. vorkommenden Seuche, wahrend in den Fallen 
von GOURFEIN, CLAUSEN und anderen die Untersuchung keine Anhaltspunkte 
fiir eine tuberkulOse Infektion ergab. Es wurden daher unbekannte Erreger 
als Ursache angenommen. 

Aus diesen Befunden in ihrer Gesamtheit ergibt sich die Feststellung, daB die 
PARINAuDsche Conjunctivitis hochstwahrscheinlich eine der Bindehauttuber
kulose zum mindesten nahestehende Erkrankung ist. Die echten menschlichen 
Tuberkelbacillen diirften dabei weniger in Frage kommen und tierische Tuberkel
bacillen die maBgebende Rolle spielen. Damit steht in Einklang, daB die Ver
suche, die Erreger auf die gebrauchlichsten Laboratoriumstiere, die sonst fUr 
menschliche Tuberkulose empfanglich sind, zu iibertragen, oft fehlschlagen. 

Freilich fand SANDFORD R. GIFFORD in einem FaIle in den nekrotischen 
Massen der Follikel Uberreste von Pflanzenteilen und in einem anderen Faden 
yom Typus der Leptotricheen. Die gleiche Beobachtung hatte schon vor ihm 
VERHOEFF gemacht. Es ist fraglich, ob es sich bei diesen Feststellungen ledig
lich urn die Begiinstigung der Ansiedlung von Tuberkelbacillenarten handelt, 
ob Mischinfektionen vorliegen oder ob die Pflanzenteile und die Pilze von sich 
aus das Leiden entfachen konnen. Die erste Moglichkeit erscheint mir als die 
wahrscheinlichste. 

Symptome. An die Spitze der Betrachtung muB die Originalschilderung 
P ARINAUDS iiber die klinischen AuBerungen des Leidens gestellt werden, die in 
der von HOOR gegebenen wortlichen Ubersetzung folgendermaBen lautet: 
"Die infektiose Bindehautentziindung erinnert beim ersten Anblick an eine 
granulOse Conjunctivitis (Trachom). Die Bindehaut bildet den Sitz rotlicher 
und gelblicher Vegetationen, welche anfanglich halb durchscheinend, spater 
nicht mehr durchscheinend sind und die die GroBe eines sehr dicken Stecknadel
kopfs erreichen konnen. Neben diesen fleischigen Granulationen sind auch 
kleinere, ganz gelbfarbige Granulationen sichtbar, die zuerst den Verdacht auf 
Conjunctivaltuberkulose in mir wachriefen. In dem einen FaIle beschrankten 
sich die Granulationen auf die tarsale Bindehaut des oberen Augenlides, in den 
beiden anderen Fallen waren sie in der tarsalen Bindehaut beider Lider, in den 
Ubergangsfalten, ja selbst in einem Teile der Augapfelbindehaut vorhanden. 
Die Hornhaut scheint absolut keine Neigung zu haben, sich an dem Krankheits
prozeB zu beteiligen. Das Sekret ist schleimig, mit ziemlich dichten fibrinosen 
Faden vermischt, ein wirklich eiteriges Sekret ist jedoch nie vorhanden. Die 
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Lider sind geschwellt und fUhlen sich harter an. Die Gegend der Ohrspeichel
druse wird rasch der Sitz einer entzundlichen Schwellung, die auch auf die Hals
gegend iibergreifen kann, wo dann vergroBerte, nicht selten erweichte Driisen 
fuhlbar werden. Der Kranke hat zumeist Temperatursteigerungen; das Fieber 
ist aber gering und unregelmaBig. Die Bindehautentziindung verursacht wenig 
Schmerzen, und auch die geschwellten Drusen sind kaum empfindlich. Es 
scheint, daB das Bindehautleiden die Tendenz hat, innerhalb 4-5 Monaten 
ohne Hinterlassung von Narben auch von selbst zu heilen. Die Schwellung der 
Regio parotidea nimmt gegen die funfte Woche hin ab, die Schwellung der anderen 
Drusen bleibt jedoch noch bestehen. Sie werden entweder allmahlich kleiner 
und verschwinden, ober aber sie vereitern langsam. Diese Schwellung und Ver
eiterung der Drusen, welcher Umstand das Leiden als ein infektioses erweist, 
bildet eben ein charakteristisches Zeichen desselben; denn die vorubergehende 

Schwellung der Drusen ist bei Augenleiden ja 
ziemlich haufig, doch eine derartige Schwel
lung und Vereiterung kommt gerade im Gegen
teile auBerordentlich selten vor." 

In der Statistik von HOOR waren 2mal 
beide Augen ergriffen , und zwar kann das 
andere so spat nachfolgen, daB das erste 
bereits wieder abgeheilt ist, wenn die Er
krankung des zweiten einsetzt. Die Ansicht 
PARINAUDs, daB die Hornhaut nie in Mit
leidenschaft gezogen wird, muB indessen inso
fern eine Abanderung erfahren, als ab und zu 
Pannus und kleine Infiltrate, die allerdings 
rasch wieder abheilen, zur Entwicklung ge
langen (s. Abb. 44). 

Abb. H . Conjunctivitis l'ARINAU D Die Bindehautwucherungen zeigen sich in 
(mit sekundiirem Pannus der Cornea). verschiedener Gestalt. Nicht selten schmelzen 

die grauen Knotchen an der Kuppe ein, so 
daB groBere grauweil3lich belegte Geschwure in der Bindehaut entstehen. 
C. PASCHEFF glaubte deswegen eine besondere Conjunctivitis necroticans injec
tiosa von der PARINAuDschen Conjunctivitis abtrennen zu durfen, doch sahen 
v. HERRENSCHWAND, DESPAGNET und GIFFORD dasselbe Bild im Verlaufe der 
gewohnlichen Form, so daB es richtiger ist, die sowieso verschiedene Infek
tionen umfassende Gruppe nicht durch Aufstellung weiterer Abarten als Typen 
zu zersplittern, solange die Einteilung nach atiologischem Gesichtspunkte nicht 
erschopfend durchgefuhrt werden kann. 

PASCHEFF schildert seine Beobachtungen uber die nekrotisierende Abart 
folgendermaBen: Das Leiden beginnt mit einem Temperaturanstieg. Dann ent
wickeln sich in der Bindehaut zahlreiche, weil3liche, matte Punkte und Flecken, 
hauptsachlich in den Ubergangsfalten und auf der Lidinnenflache. Dadurch, 
daB diese Herde ihren weif31ichen Inhalt in den Bindehautsack entleeren, ent
stehen kleine vertiefte Geschwure, die bald spurlml verschwinden. 1m allge
meinen 1st ii berhaupt die Gesamtdauer des Leidens eine kurze; denn es halt 
nur ungefahr 2-3 Wochen an. Die Weiterimpfung des Inhalts der Herde 
fuhrte den Tod der Versuchstiere (Meerschweinchen) herbei, indem die Sektion 
hauptsachlich zahlreiche weil3liche Knoten in der Milz aufdeckte. Aus dem 
Material wurde ein besonderer Mikrococcobacillus polymorphicus necroticans 
geziichtet. 

CHAILLOUS, VERHOEFF und DERBY sehen das bestimmende Merkmal in 
dem Auftreten gelber Korner in der Conjunctiva. Dem muB entgegengehalten 
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werden, daB in einigen Fallen diese fraglichen Gebilde ganz vermiBt wurden, 
wahrend die Wucherung der Substantia propria der Bindehaut mehr in die Er
scheinung trat. So werden gestielte oder ungestielte, maulbeer- und blumenkohl
artige Vegetationen, ja formliche Warzen an der Lidinnenflache beschrieben. 
1m FaIle von CHAILLOUS bedeckten solche die Hornhaut wie ein Vorhang. 
Man hat deswegen von zwei verschiedenen Formen der PARINAuDschen Con
junctivitis gesprochen, in dem man die granulare der papillaren gegeniiber
stellte; aber auch diese Unterscheidung ist nicht streng durchzufiihren, weil oft 
genug Korner und Stiitzsubstanzwucherungen nebeneinander vorkommen. 

Die Dril8enerkrankung folgt zeitlich den Bindehautsymptomen nach und 
iiberdauert sie, weil sie die Etappe darstellt, die das weitere Vordringen der 
Infektion in den Organismus aufhalt und abwehrt. In erster Linie handelt es sich 
um die praaurikularen Driisen, und erst dann kommt es manchmal zu einer Mit
beteiligung der sub- und retromaxillaren und Halsdriisen. AIle diese konnen 
lediglich anschwellen, ohne daB eine Vereiterung hinzutritt. Auch scheint es 
vollig dem Zufall anheimgegeben zu sein, welches der einzelnen Driisenpakete, 
die bis zum Umfange eines Hiihnereies sich vergroBern konnen, eiterig ein
schmilzt. 

Hin und wieder geht eine Furunkulose der Gesichtshaut, sowie der Arme usw. 
dem Ausbruche des Bindehautleidens voraus. WEAVER und ZILLETT, sowie 
SANDFORD R. GIFFORD stellten eine Eosinophilie fest. 

Pathologische Anatomie. 1m mikroskopischen Praparate zeigen sich Bilder, 
die teils fUr die Tuberkulose typisch sind (DARIER, KARL HOOR, CLAUSEN u. a.) 
oder Anklange an die Tuberkulose erkennen lassen. F. H. VERHOEFF und 
G. S. DERBY fanden einen indifferenten ProzeB, der neben einer Zellnekrose 
im subconjunctivalen Gewebe eine ausgedehnte Infiltration mit lymphoiden 
und phagocytaren Zellen aufwies. 

Verlauf. Therapie. Was die Dauer und die Behandlung der Affektion an
langt, so ist es die Regel, daB nach dem Verlaufe von friihestens 3 Wochen, spate
stens 1 Jahr vollige Heilung ohne Hinterlassen von irgendwelchen Spuren 
spontan einzutreten pflegt. Eine Ausnahme machen die seltenen Falle mit 
Beteiligung der Hornhaut, die natiirlich Triibungen hervorrufen. 1m allgemeinen 
ist die Prognose jedoch giinstig, so daB die Therapie sich darauf beschranken 
kann, durch Salbenanwendung und andere gebrauchliche Mittel lindernd ein
zugreifen. 
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k) Die Tu ber kulos e der Conj uncti va 1. 

In dem Abschnitt iiber die Skrofulose der Bindehaut-Hornhaut ist die Ab
hangigkeit der Phlyktaenen, Infiltrate usw. von einer tuberkultisen Infektion 
des Organismus ausfiihrlich geschildert (S. 124). AuBer diesen eine immun
biologische Reaktion des auBeren Integumentes bedeutenden Erkrankungen 
kommen in der Conjunctiva auch echte tuberkultise Prozesse vor, die als Mani
festationen der Tuberkelbacillen selbst zu betrachten sind, und aus denen man 
(zum Unterschied von den skrofultisen Eruptionen) virulente Bacillen unter 
Umstanden abimpfen kann. Diese Affektionen sind infolge der Moglichkeit 
der Progredienz, der Verkasung und der Zerstorung groBerer Gewebspartien 
ernste Erkrankungen, die einer exakten Diagnose und Behandlung bediirfen. 
Einen vollig anderen Verlauf nehmen die Tuberkulide (S. 144). 

Man kann die Bindehauttuberkulose nach drei Gesichtspunkten gliedern, 
insofern eine primiire, sekundiire oder fortgeleitete Infektion vorliegt. Dabei 
ist unter "primar" die Eingangspforte der tuberkultisen Infektion bezogen auf 
den Gesamtorganismus zu verstehen, also der prim are Infekt des Korpers. 
Sekundar ist das Leiden dann bedingt, wenn in irgendeinem Organ, z. B. in der 
Lunge, die Tuberkulose angesiedelt ist und durch Abschwemmen in die Blut
bahn Bacillen frei werden, die sich in der Conjunctiva festsetzen und einen 
metastatischen tuberkultisen ProzeB erzeugen. Endlich sprechen wir von einer 
fortgeleiteten Bindehauttuberkulose, wenn ein Lupus der Gesichtshaut sich 
auf die Conjunctiva fortsetzt oder eine Scleritis tuberculosa, eine Dacryoadeni
tis tuberculosa, eine Tuberkulose der Orbita usw. auf das Gebiet der Bindehaut 
iibergreift. 

Die primare Tuberkulose. Es ist eine strittige Frage, ob die Bindehaut 
die Eingangspforte fiir eine tuberkultise Infektion bilden kann. 1m Hinblick auf 
die Conjunctivitis PARINAUD (S.90) wird man die Moglichkeit unbedingt zu
geben; doch diirfte ein solcher Zusammenhang zu den groBten Seltenheiten 
gehoren. 

LAFON hat seinerzeit die Behauptung aufgestellt, daB eine jede Tuberkulose 
der Bindehaut endogen und sekundaren Ursprungs sei, indem er darauf hinwies, 
daB die Bacillen, welche in das Stromgebiet der Arteria ophthalmica hineinge
raten, zwei Wege finden. Der eine fiihrt iiber die Ciliararterien in den Uveal
traktus, der andere in das GefaBnetz der Bindehaut und der Lider. Die fiir die 
"primare" Tuberkulose als Beweis herangezogene Tatsache, daB man die Herde 
verhaltnismaBig oft in der Lidspaltenzone antrifft, sprache nicht gegen die 
endogene Entstehung; denn in diesem Gebiete sei die Conjunctiva den Un
bilden der Witterung ausgesetzt, ofters gereizt und weniger widerstandsfahig, 
somit fiir eine Ansiedelung von der Blutbahn aus besonders empfanglich. 

1 Die Tuberkulide der Bindehaut sind in einem besonderen Kapitel S. 141 beschrieben. 
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WIKTOR REIS halt diesen Standpunkt fUr zu extrem. Er erkennt zwar an, 
daB die Moglichkeit der endogenen Entwicklung dann gegeben ist, wenn die 
tuberkulOse Erkrankung im Bereiche des feinen Randschlingennetzes am Limbus 
angetroffen wird. Doch nahme die Wahrscheinlichkeit, daB eine ektogene 
Infektion statthat, um so mehr zu, je entfernter vom Hornhautrande die Affek
tion auftauche. 

Da aber V ALUDE (zit. nach VILLARD) die neuerdings von GEORGES BLANC 
und J. CAMINOPETROS bestatigte Erfahrung gemacht hatte, daB eine Infektion 
der Bindehaut des Kaninchens mit Bacillen nur nach einer gleichzeitigen Ver
letzung (Injektion des Materials unter die Bindehaut) von Erfolg gekront ist, 
hat E. FUCHS 1907 die Lehre von der ektogenen Pathogenese der Erkrankung 
im nachstehenden Gedankengang abgewandelt: "Die Tuberkulose der Bindehaut 
entsteht in der Regel durch ektogene Infektion. Z. B. gelangt ein bacillenhal
tiges Staubkornchen in den Bindehautsack und fiihrt durch eine scharfe Kante 
eine kleine, oberflachliche Vision der Bindehaut herbei, welche dadurch ange
steckt wird. Fiir diese Art der Entstehung spricht der Umstand, daB man die 
tuberkulOsen Geschwiire so haufig an der Lidbindehaut in der Gegend des 
Sulcus subtarsalis beginnen sieht, wo kleine Fremdkorper mit Vorliebe zuriick
gehalten werden. In solchen Fallen kann die Tuberkulose der Bindehaut den 
einzigen Krankheitsherd im Korper darstellen: primiire Tuberkulose der Binde
haut. Diese kann durch lange Zeit auf die Bindehaut beschrankt bleiben, ja 
in Ausnahmefallen sogar spontan heilen; die Regel ist jedoch, daB von hier 
aus die Tuberkulose auf den iibrigen Organismus sich ausbreitet. Dies kann 
auf dem Wege der Lymphzirkulation geschehen, indem zuerst die benachbarten 
Lymphdriisen tuberkulOs erkranken." 

Nach unseren heutigen Kenntnissen muB man die von FUCHS erwahnte 
Schwellung der regionaren Lymphdriisen (praaurikulare, retromaxillare, sub
linguale Driisen) indessen in den V ordergrund stellen, wenn es gilt, eine primare 
Conjunctivaltuberkulose zu diagnostizieren. Die Experimente IGERSHEIMERS eben
so wie die klinischen Beobachtungen zwingen dazu, zumal die Untersuchungen 
K. E. RANKES an der Lunge ergeben haben, daB die Bacillen vom primaren 
Infekt aus regelmaBig und verhaltnismaBig rasch auf dem Lymphwege in die 
nachsten Driisen gelangen und dort eine tuberkulOse Entziindung entfachen, 
wahrend die Stelle des Primarkomplexes so vollig vernarben kann, daB man sie 
kaum noch findet. Einen in dieser Hinsicht sehr instruktiven Fall schildert 
H. KUDLICH. 

Bei einem an Masern-Bronchopneumonie gestorbenen vierjahrigen Madchen deckte die 
Sektion eine verkasende Tuberkulose der Driisen vor dem linken Ohre und an dem Kiefer
winkel auf. AIle iibrigen Organe, besonders auch die Lungen und der Darm, waren indessen 
vollig von Tuberkulose £rei. An der Conjunctiva des gleichseitigen Auges war lediglich eine 
starkere Hyperamie zu sehen. Als man naher nachforschte, ergab sich, daB das Kind lY4, Jahr 
zuvor am linken Auge ein GE'schwiir gehabt hatte, das als tuberkulos angesprochen und mit 
Rontgenstrahlen behandelt worden war. 

Der vorstehend wiedergegebene Fall diirfte ein vollig einwandfreier Beweis 
dafiir sein, daB eine primare Tuberkulose der Bindehaut tatsachlich vorkommt. 
Trotzdem bleibt die Behauptung bestehen, daB diese Moglichkeit nur auBer
ordentlich selten beobachtet wird. Hierfiir sind auch die Versuchsergebnisse 
IGERSHEIMERS (c), die schon oben kurz erwahnt wurden, maBgebend. 

Er brachte in den Bindehautsack von gesunden und in einer zweiten Serie von vorher 
tuberkulos infizierten Meerschweinchen Aufschwemmungen von Tuberkelbacillen (Typus 
humanus und bovinus) ein, indem die Wirkung auf die unverletzte oder auch absichtlich 
liidierte Conjunctiva erprobt wurde. Bei den vorher intakt gewesenen Tieren kam es im An
schluJ3 daran fast stets zu einer spezifischen Reaktion, die entweder in einer tuberkulosen 
Erkrankung der Conjunctiva mit Schwellung und meist auch Verkiisung der regioniiren Druse 



96 F. SCHIECK: Die Erkrankungen der Conjunctiva, Cornea und Sclera. 

oder in einer SchweIIung dieser Driise ohne deutliche spezifische Erkrankung der Schleim
haut selbst bestand. Sogar bei unverIetzter Conjunctiva konnte gelegentlich eine solche Infek
tion der regionaren Driise ohne Bindehauterkrankung festgestellt werden. 1m Gegensatze 
hierzu brachte dieselbe Impfmethodik bei den tuberkuliisen Tieren keinerlei Reaktion her
vor. IGERSHEIMER hat ferner aus der Literatur zwei Gruppen von menschlichen Conjunc
tivaltuberkulosen mit und ohne Affektion der regionaren Lymphdriisen zusammengestellt 
und betont, daB bei denjenigen Patienten, die eine abszedierende Erkrankung der Praauri
kulardriise darboten, sonstige tuberkuliise Symptome am Kiirper oder in der Nahe des AugeR 
meistens nicht nachzuweisen waren. In der zweiten Serie, die keine DriisenschweIIung zeigte, 
waren aber Symptome von einer Tuberkulose anderer Organe deutlich. Somit stimmen die 
Ergebnisse des Tierversuchs mit denen der klinischen Beobachtungen gut iiberein. 

Nach Z. BRUCKNER werden die Tuberkelbacillen nach erfolgter Durch
wanderung des Bindehautepithels von Phagocyten aufgenommen und passiv 
weiter verschleppt. 

Wir schlieBen aus dem vorstehenden, 1. daB der Tuberkelbacillus durch die 
intakte Schleimhaut hindurchdringen kann, ohne an Ort und Stelle einen tuber
kulosen ProzeB zu entfachen, 2. daB zum Bild der primaren Tuberkulose der 
Conjunctiva die regionare Driisenschwellung gehort, und daB 3. diejenigen 
Falle von Bindehauttuberkulose, die dieses Symptom vermissen lassen, wohl 
endogen entstandene Prozesse sind. Es sei indessen nicht verschwiegen, daB 
K. K. K. LUNDSGAARD die Stellungnahme IGERSHEIMER ablehnt, insofern auch 
bei primarer Bindehauttuberkulose eine Verschleppung in den Gesamtorganismus 
kaum vorkomme. 1m iibrigen unterscheiden sich die Erkrankungsformen 
nicht von den sekundaren Tuberkulosen. 

Die sekundare Tuberkulose. Zu dieser Gruppe sind weitaus die Mehrzahl 
der Falle von Bindehauttuberkulose iiberhaupt zu rechnen. Sie sind den tuber
kulOsen Prozessen gleichzusetzen, die in dem Augeninnern zur Entwicklung 
gelangen. Wie diese sind die sekundaren Erkrankungen der Conjunctiva von 
dem Stande der erworbenen Immunitat gegeniiber der tuberkulOsen Infektion 
weitgehend abhangig. Vielleicht ist es indessen kein Zufall, daB sich eine sekundare 
Tuberkulose hin und wieder in einer Bindehaut ansiedelt, die schon vorher er
krankt war. So beschreibt W. UHTHOFF einen tuberkulosen Herd innerhalb eines 
Lymphangioms der Bindehaut und STAJDUHAR das gleichzeitige Vorkommen 
mit Ichthyosis. 

Symptome. Die Bindehauttuberkulose tritt in zwei Formen auf: als Wuche
rung und als Geschwiir. Beide Arten konnen in einander iibergehen. 

Die W ucherungen erscheinen in der einen Reihe der Falle als miliare Knot
chen oder als groBe gelappte und blumenkohlartige Prominenzen von tiefroter 
Farbe mit leicht blutender Oberflache. Ein dritter Typus ist der tumorartige 
Knoten, das Tuberkulom. Auch zwischen diesen Formen der Bindehauttuber
kulose sind die Grenzen durchaus flieBend. Desgleichen muB betont werden, 
daB so manche tuberkulOse Wucherung der Conjunctiva bulbi wohl sicher nicht 
in der Bindehaut selbst zuerst entstanden ist, sondern daB eine Tuberkulose der 
Sclera und Episclera die erste Phase der Erkrankung darstellt, die spater durch 
das Einbeziehen der Conjunctiva unkenntlich wird. Ganz ahnlichen Zustanden 
begegnen wir ja bei der Tuberkulose der Hornhaut (S. 338), von der wir mehr und 
mehr die Uberzeugung gewinnen, daB sie von irgendwelchen, zunachst in der 
Sclera des Limbus zur Ansiedlung kommenden tuberkulOsen Metastasen ihren 
Ursprung nimmt. 

Die Geschwiire entstehen durch Zerfall des tuberkulOsen Granulationsge
webes, zeigen am Rande, der meist durch die buchtige Begrenzung auffallt, 
Uberbleibsel solcher Wucherungen und konnen nach Reinigung des Geschwiir
bodens wieder zu Beeten tuberkulOser Wucherungen werden. Einige Beispiele 
seien angefiihrt. 
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1. Eine tuberkulos stark belastete 23jahrige Patientin, die in der Kindheit Skrofulose 
durchgemacht hatte und an einer Lungentuberkulose litt, bot am temporalen Hornhautrande 
mehrere gut stecknadelkopfgrol3e, graugelbliche, erhabene Knotchen in der Conjunctiva bulbi 
urul Episclera dar, sowie nasal an der entsprechenden Stelle ein etwas grol3eres 3 qmm hal
tendes Knotchen, das in der Mitte eine leicht erodierte Stelle zeigte. Ein anderes Knotchen 
lag subconjunctival. Dabei fanden sich Triibungen und eine besenreiserformige Vasculari
sation in den oberen Parenchymlagen der Hornhaut. Die Untersuchung excidierter Stiick
chen ergab ein typisches tuberkuloses Granulationsgewebe mit Riesenzellen und Verkasung. 
1m weiteren Verlaufe konfluierten die am nasal en Limbus gelegenen Knotchen, und es 
entstand an ihrer Stelle ein grol3eres Ulcus, das excidiert und mit Bindehaut gedeckt 
wurde. Nach 5 Wochen konnte die Patientin mit blassem, reizlosen Auge entlassen 
werden (Fall 2 von H. SCHULZ). 

2. Bei einer an schwerer Tuberkulose des Bauchfells und der Lunge leidenden 2Sjahrigen 
Frau wurde im August 1922 ein episcleritischer Buckel temporal oben gefunden, der vier 

Abb. 45. Tuberkulose der Conjunctiva bulbi bei gleichzeitiger Haut- und Knochentuberkulose. 
(Nach PAUL JUNIUS.) 

Monate spater exulcerierte. Nach Ausschabung und Kauterisation kam der Prozel3 zu
nachst zum Stillstande, doch wurde im Februar 1923 ein nahezu kreisformiges, 12 mm 
haltendes Geschwiir der Conjunctiva am temporalen Corneal rand gefunden, das von einem 
verdickten graurotlichen Rand umgeben war, tief in die Sclera eindrang und zu perfo
rieren drohte. Excidiert.e Partien des Randes ergaben das Vorhandensein von tuberku
losem Granulationsgewebe mit positivem Bacillenbefund. Das weitere, unaufhaltsame 
Fortschreiten des Geschwiirs zwang zur Enucleation, und die histologische Untersuchung 
enthiillte eine schwere Tuberkulose der Sclera, die sich ebensowohl auf die Conjunctiva 
als auch auf das Corpus ciliare fortgesetzt hatte (Fall 1 von H. SCHULZ). 

3. Ein 24jahriger Patient, der in der Jugend an Augenskrofulose gelitten hatte, zeigte 
am rechten Auge mehrere Millimeter temporal vom Limbus entfernt 2 in der Subconjunc
tiva sitzende harte, rundliche gelbrotliche, kleinerbsengrol3e Erhebungen, die ein speckiges 
Aussehen hatten und auf der Sclera nicht verschieblich waren. Die Bindehautdecke war 
dariiber prall gespannt, aber intakt. Die Diagnose wurde auf Tuberkulom der Conjunctiva 
bulbi gestellt. Die Affektion heilte nach Monaten aus, ohne in Eiterung oder geschwiirigen 
Zerfall iiberzugehen. 1m Verlaufe der nachsten Jahre traten dann wiederum knotenfor
mige Gebilde, und zwar an beiden Augen, auf. Sie heilten nach langerer Zeit vergeblicher 
Behandlung rasch ab, als Bestrahlung mit ultraviolettem Lichte angewandt wurde (Fall 
von JUNIUS). 

Wahrend die beiden ersten zitierten Falle die Conjunctivaltuberkulose als 
Granulationswucherung und Ulceration zeigen, ist der letzte Fall ein Beispiel 
fiir die tumorartige Entwicklung, die man Tuberculoma conjunctivae nennt. 
J UNIUS kennzeichnet das klinische Bild dieser Form als ein scharf umrissenes, 

Handbuch <ler Ophthalmologie . Bd. IV. 7 



98 F. SCBIECK: Die Erkrankungen der Conjunctiva, Cornea und Sclera. 

indem solide, knorpelharte, gelbe, gelbrotliche oder rote "Knoten" sich bilden, 
die Ofters ErbsengroBe erreichen, in der Gestalt rundlich, also kugelig oder auch 
gelappt erscheinen (Abb. 45). Ofters tragen die Erhebungen in der Mitte eine 
kleine Delle oder auch auf der Kuppe stecknadelkopfgroBe, durchsichtige, 
graue Punkte. Zum Unterschied von manchen Formen der Episcleritis (S. 414) 
sind die Knotchen indolent. Das typische Tuberkulom zerfallt nicht geschwiirig 
oder eiterig, sondern verschwindet wieder (wenn es iiberhaupt heilbar ist) 
unter intakter und kaum erodierter Epitheldecke. Der Augapfel selbst bleibt 
entziindungsfrei. Unzweifelhaft erscheint, daB das Bestehen einer manifesten 
oder latenten Tuberkulose an einem anderen Korperorgan fUr die Entstehung 
des Leidens die V oraussetzung ist, und daB es sich also um eine sekundare 
Tuberkulose handelt. Wahrscheinlich beginnt das Tuberkulom in der Sub
conjunctiva, verwachst dann fest mit der Conjunctiva und beteiligt die Sclera 
erst sekundar. 

Die fortgeleitete Tuberkulose bedarf nur weniger Worte. Stellt sie doch die 
verschiedenartigsten Offenbarungen der Tuberkulose innerhalb des Conjunc
tivalsackes dar, je nachdem die auBere Haut (Lupus) oder die Sclera (siehe 
Fall 2 von SCHULZ) oder die Tranendriise oder die Orbita die eigentliche Ansied
lungsstelle der (sekundaren) Infektion darbot. Die Bindehauttuberkulose ist 
manchmal allein sichtbar, und erst die Sektion oder der weitere Verlauf decken 
dann die wirklichen Zusammenhange auf. 

Differentialdiagnose. Zu Verwechslungen konnen die Pseudotuberkulosen 
AnlaB geben. Als solche kommen in Betracht die Ophthalmia nodosa (S. 121L 
verschiedene Formen des Friihjahrskatarrhs (S. 103), die Conjunctivitis PARI
NAUD (S. 90). Es empfiehlt sich deshalb, in Zweifelsfallen Probeexcisionen vor
zunehmen und die histologische Untersuchung einzuleiten. 

Therapie. Man kann durch Tuschieren mit 200f0iger MilchsaurelOsung ort
lich einwirken. MiBlingt der Versuch, so ist Kauterisation oder Excision mit 
evtl. nachfolgender Plastik geboten. Auch die Bestrahlungstherapie (Finsen
licht, Rontgenstrahlen, ultraviolettes Licht) leistet Gutes. Immer wird aber der 
Erfolg im wesentlichen von dem Zustande der Allergie des Allgemeinorganis
mus abhangen, dessen Kriiftigung mit allen zu Gebote stehenden Mitteln 
angestrebt werden muB. 
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UHTHOFF, W. : Ein Fall von Tuberkulose der Conjunctiva des oberen Lides, kombi
niert mit Lymphangiombildung. Klin. Mbl. Augenheilk. 57, 8 (1916). 

VILLARD: La tuberculose de la conjonctive. Ann. d'Ocul. 133, 271 (1905). 

I) Die Syphilis der Conjunctiva. 

Die Bindehaut ist in seltenen Fallen der Sitz eines syphilitischen Primiir
affektes, der ebensowohl im Gebiete der Conjunctiva palpebrarum als auch der 
Conjunctiva bulbi und der Plica semilunaris zur Entwicklung gelangen kann. 
Er wird meist durch Personen iibertragen, die an syphilitischen Erkrankungen 
der Mundschleimhaut und Zunge leiden (M. WOLFRUM und F. STIMMEL), 
tritt in Gestalt eines Ulcus mit harten infiltrierten Randern auf und fiihrt 
in der Conjunctiva bulbi unter Umstanden 
zu einem haselnuJ3groJ3en scharf umgrenzten 
Tumor, der sich speckig und induriert an
fiihlt und auf der Hohe ein kleines schmutzig 
belegtes £laches Geschwiir mit unter
minierten Randern aufweist (Abb. 46). Nur 
auJ3erst selten bleibt es bei dem Auftreten 
einer harten Anschwellung ohne hinzu
tretende Exulceration (W. F. ZBOROWSKY). 
Zum Krankheitsbilde gehort die harte und 
indolente Schwellung der praaurikularen 
Lymphdriise. 

Die Diagnose wird durch den Spiro
chatennachweis im Reizserum des Geschwiirs 
gestellt. 

1m sekundaren Stadium gelangt eben
falls recht selten eine Roseola conjunctivae 
zur Beobachtung. SAMUEL MORSE sah einige 

Abb. 46. Primaraffekt der Bindebaut. 
(Nach W. CLAUSEN.) 

Patienten mit einer hartnackigen, nur auf antisyphilitische Behandlung reagie
renden Conjunctivitis. Auch Papeln kommen hin und wieder vor. 1m tertiaren 
Stadium sind primare Gummata der Conjunctiva kaum mit Sicherheit fest
gestellt worden, wohl aber kann eine Tarsitis luetica die Bindehaut sekundar 
in Mitleidenschaft ziehen. 

Die Therapie ist die bei Lues iibliche. 
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5. Die Conjunctivitis follicularis (Folliculosis, Follikularkatarrh). 

Gleich anderen Schleimhauten hat die Bindehaut einen lymphatischen 
Apparat; denn sie sezerniert nicht nur, sondern hat auch die Fahigkeit zu resor
bieren. Deswegen muJ3 eine Einrichtung vorhanden sein, die in gewissem Sinne 
als Filter wirkt, damit nicht schadliche geformte Bestandteile ohne weiteres dem 
Kreislauf zugefiihrt werden konnen. Zu diesem System von Organen gehoren 

7* 
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wohl sicher die sog. Follikel, die als Noduli lymphatici conjunctivales An
haufungen von Rundzellen und Plasmazellen darstellen, welche ohne scharfe Be
grenzung unmittelbar unter dem Epithel sichtbar sind. Die Neugeborenen ent
behren noch dieser Follikel, so daB es den Anschein gewinnt, als wenn erst die 
Schadlichkeiten, welchen die Conjunctiva durch ihre Lage an der Korper
oberflache ausgesetzt ist, die Gebilde zur Entwicklung bringen (13. auch S. 9). 

Fur gewohnlich sind sie makroskopisch nicht oder doch kaum sichtbar. 
Sie konnen aber unter bestimmten Bedingungen ihr Volumen vergroBern und 
dann sich als prominente Knotchen von gelblicher Farbe von ihrer Umgebung 
abheben. Dieser Zustand ist oft die Teilerscheinung einer auch an anderen Korper
stellen sich zeigenden Neigung zur Anschwellung drusiger Organe, also des 
Lymphatismus, unddann zumeist an die Jugendjahre gebunden. Aber auch durch 
die Einwirkung auBerer Reize konnen die Knotchen zur VergroBerung gebracht 
werden. Wir kennen diesen Vorgang beim Atropinkatarrh, bei der Conjunc
tivitis durch KOCH-WEEKs-Bacillen und einer Reihe von artefiziellen Binde
hautentzundungen. Recht haufig ist die Ursache nicht geklart. Auch das 
Trachom ist durch das Auftauchen von Follikeln gekennzeichnet; aber bei 
dieser Krankheit ist das Granulum eine Neubildung, kein ursprunglich schon 
vorhanden gewesener Zellhaufen, der erst aus irgendwelchen Grunden an GroBe 
zunimmt. Die Unitarier, wie Z. B. A. ELSCHNIG, wollen nun nur diejenigen Falle 
als Follikularkatarrh gelten lassen, die mit einem allgemeinen Lymphatismus in 
Zusammenhang stehen, und zahlen die durch unbekannte Ursache entstehenden 
Erkrankungen zum Trachom, dessen abgeschwachte Form sie darstellen sollen. 
Wie schon in dem Kapitel Trachom (S. 66) betont wurde, besteht indessen 
zwischen den AuBerungen der Follikulose und der Granulose der grundsatzliche 
Unterschied, daB die Follikel weder spontan erweichen, noch bersten und nie 
zu Narbenbildungen AniaB geben. Meines Ermessens gibt es viele Falle von 
Conjunctivitis follicularis, die - auch bei Erwachsenen - eine ganzlich harm
lose Affektion darstellen, nichts Ihit Trachom gemein haben und deshalb in einem 
besonderen Kapitel zusammen besprochen werden mussen. 

Pathogenese. Sehen wir von den bereits genannten Bindehautleiden, wie 
Atropinkatarrh ab, so mussen wir zugeben, daB mit Ausnahme des Lym
phatismus die letzten Ursachen der Follikulose unbekannt sind. Vielleicht ist 
die Atiologie gar nicht einheitlich; denn es ist sehr wohl denkbar, daB verschiedene 
infektiose und nichtinfektiose Ursachen die Follikelschwellung auslOsen konnen, 
wenn eine gewisse Disposition dazu vorhanden ist. Einen recht anschaulichen 
Begriff von dem Wesen einiger Formen des Follikularkatarrhs liefert uns die 
Selbstinfektion TH. AXENFELDS gelegentlich einer in Marburg vorgekommenen 
epidemieartigen Zunahme solcher Falle in Schulerkreisen. Er legte sich einen 
excidierten Follikel in den Bindehautsack des linken Auges und bekam nach 
10 Tagen in der anfanglich ganz reizlosen Bindehaut eine Follikelbildung, die 
sich langsam von der unteren UbergangsfaIte aus auf die obere fortsetzte, aber die 
Conjunctiva tarsi sup. verschonte. 3 Wochen spater erkrankte auch das rechte 
Auge in derselben Weise, und es hielt sich der Zustand ungefahr ein Jahr lang 
auf der gleichen Hohe, um dann allmahlich abzuklingen und ohne Hinterlassung 
irgendwelcher Spuren nach F/2 jahrigem Bestehen zu verschwinden. Selbstver
standlich legt eine solche Erfahrung den Gedanken nahe, daB irgendeine Infek
tion mit einem wenig pathogenen Erreger die treibende Kraft der Follikulose 
gewesen ist; aber gerade der Umstand, daB weder AXENFELD noch eines der 
Schulkinder einen bleibenden Schaden davon getragen haben, beweist, daB es 
sich unmoglich um Trachom gehandelt haben kann. Nach unseren heutigen 
Kenntnissen scheint der von HIDEYO NOGUCHI reingezuchtete Keim, den er 
"Bacterium granulosis" genannt hat, einer der Erreger zu sein, der den Folli-
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kularkatarrh aus16sen kann (s. S. 62). LINDNER und RIEGER gelang wenigstens 
die positive Dbertragung auf die Makakkus-Bindehaut bei Follikulosefallen 
des Menschen. Sie zuchteten aus dem Material ein Bacterium, das mit dem 
von NOGUCHI isolierten Keirn groBe Ahnlichkeit hat. 

Nach G. LODDONI stellt der Follikularkatarrh in seiner typischen Form keine 
eigentliche Krankheit, sondern mehr eine besondere Abart des Normalzustandes 
dar, vielleicht im Zusammenhange mit einer Vagotonie, einem Hypertonus im 
Parasympathicussystem. 

Man hat auch die Frage aufgeworfen, ob zwischen der Conjunctivitis follicularis und 
der tuberkulOsen Infektion des Gesamtorganismus Beziehungen bestehen. A. TERSON erklart, 
daB die Follikulose fast immer eine Teilerscheinung 
der Tuberkulose, haufig auch der Lues sei, und 
schlagt vor, die Erkrankung "adenoide Conjuncti
vitis" zu nennen, weil die Patienten in 2/3 der Faile 
auch adenoide Vegetationen im Nasenrachenraum 
aufweisen. Indessen bestreitet LOUIS DOR, daB die 
Erkrankung adenoider Natur sei; denn ein ursach
!icher Zusammenhang beider Affektionen sei keines
wegs erwiesen. 

Die Ophthalmologen werden auch schwerlich 
L. SAATHOFF beistimmen konnen, der eine Hyper
plasie der Lymphfollikel der Conjunctiva, besonders 
im unteren auBeren Augenwinkel - Conjunctivitis 
granularis latera!is - als ein Friihsymptom der 
Tuberkulose des Kindesalters ansieht. Je deut.licher 
die Follikel ausgepragt seien, desto giinstiger sei 
die Prognose fur die Tuberkulose. Auch eile das 
Kennzeichen dem Positivwerden der PIRQuETschen 
Cutanreaktion voraus. HANS KOOPMANN erbIickt 
in der Conjunctivitis granularis lateralis indessen 
nur ein Teilsymptom des Status lymphaticus, das 
von einer tuberkulosen Infektion ganz unab
hangig sei. 

Symptome. Ein FoIIikularkatarrh darf 
nur dann diagnostiziert werden, wenn sich 
weder eine Erweichung oder Berstung der 
FoIIikel noch Narben finden. Auch sonst be
stehen in typischen Fallen deutliche Dnter
schiede gegenuber dem Trachom. Wahrend 
bei diesem die Granula fast nie die Innen
flache des oberen Lides verschonen und im 
Gegenteil hier sich die meisten Korner finden, 
bleibt bei der Follikulose die Conjunctiva tarsi 
sup. in der R egel auffallend gering ergriffen. 
Hauptsachlich sitzen die Follikel in der 

Abb. 47. ConjunctivitiS follicularis bei 
einem Sjiihrigen Knaben. Hier war auf 
der Conjunctiva tars i beider Lider eine 
sehr groBe Menge kleiner. aber glcich· 
groBer Follikel cntstan,lcn, so daB die 
sonst a ls Kriterinm dienenden Gange 
der MEIBoMsehen DrUsen vollig unsicht
ba r w aren. Die Erkrankung heilte, ohne 

Spuren zu hinterlasseu, a bo 

unteren und in der oberen UbergangsfaIte und im Gebiete des oberen Tarsus 
mit Vorliebe nur in der Gegend der inneren und auBeren Lidcommissur. 1m 
Gegensatz zum Trachom sind auBerdem die Granula meist auffallend gleich 
an GroBe. Begegnen wir einzelnen FoIIikeln auf der Mitte der Conjunctiva 
tarsalis sup., so sind sie in die durchsichtig gebliebene Bindehaut eingelagert, 
durch welche hindurch man die feine Zeichnung der MEIBoMschen Drusen un
behindert verfolgen kann. Diesen Befund haIte ich fur das sicherste Kriterium 
gegenuber der 'I;rachomatosen Conjunctivitis, die ausnahmslos mit einer Trubung 
der Mucosa einhergeht. Damit solI freilich nicht gesagt sein, daB jede mit 
Follikeln komplizierte Auflockerung der Bindehaut Trachom ist; denn schon 
der Blick auf die Atropinconjunctivitis (s. S. llS) z. B. belehrt uns eines 
Besseren. Meiner Ansicht nach gibt es auch FaIle von Follikularkatarrh, in 
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denen die MEIBoMschen Driisen dem Anblicke entzogen sind. Dann ist die 
Differentialdiagnose gegeniiber dem Trachom iiberhaupt nicht bei einer ein· 
maligen Untersuchung zu steIlen, sondern es kann nur der weitere Verlauf die 
Entscheidung bringen (Abb. 47). Werden mit der Zeit die Follikel wieder 
resorbiert und wartet man vergebens darauf, daB sich eine Vernarbung oder 
ein Pannus corneae anschlieBt, dann hat es sich urn einen etwas auBergewohn
lich gestalteten Follikularkatarrh gehandelt. Es ist jedoch immer besser, wenn 
man derartige FaIle der Vorsicht halber zunachst wie Trachome behandelt . 

K. LINDNER mochte zwei Arten des Follikularkatarrhs voneinander trennen. Auf 
del' einen Seite handelt es sich urn die harm lose chronische Conjunctivitis follicularis del' 
Jugend, auf del' anderen Seite urn eine Affektion, die bei normaler oder wenig veranderter 
Bindehaut sehr groBe Kornerbildungen aufweist. Diese zweite Form ist diejenige, welche 
~LSCHNIG zum Trachom rechnet. Ihr Vollbild schildert LINDNER, wie folgt: In del' unteren 
Ubergangsfalte sind zahlreiche stark vorspringende Korner vorhanden, die 2 mm GroBe und 

dariiber erreichen konnen und stellenweise zu 

Abb. 48. starker ausgepragi;er Follikular
katarrh in der lIuteren Dbergangsfalte. Das 
obere Lid war nicht beteiligt. Die Er
krankung heiIte in kurzer Zeit vollig abo 

Paketen zusammenflieBen (s. Abb. 48). Die Ein
lagerungen setzen sich bis nahe an den unteren 
Tarsalrand fort, doch ist die Conjunctiva tarsi 
vollig normal und zart. Auch die zwischen den 
Kornern sichtbare Bindehautpartien sind intakt. 
Demgegeniiber zeigt die Bindehaut des oberen 
Tarsus nul' verstreut helle Piinktchen, kleine 
Follikel bei sonst normaler Beschaffenheit del' 
Schleimhaut, wahrend die obere Ubergangsfalte 
ganz dicht mit Kornern durchsetz.t ist. Sie sind 
kleiner als die in del' unteren UbergangsfaIte. 
Auch die halbmondformige Falte kann groBe 
Korner tragen. 1m allgemeinen sind die Ein· 
lagerungen anfanglich weich und ausdriickbar, 
spater werden sie harter, ja knorpelhart. Dabei 
ist die stets doppelseitig auftretende Erkran
kung gutartig. Sie heilt in 1-2 Jahren ohne 
Spuren abo 

LINDNER untersuchte weit iiber 100 FaIle 
solcher Follikulosen und fand, von unklaren 
Krankheitsbildern - Kriegsfallen - abgesehen, 
nie EinschluBkorperchen. Auch aus diesem 
Grunde trennt er die Erkrank1!.ng yom Trachom. 
PILLAT kommt zu derselben Uberzeugung. 

Eine irgendwie starkere Absonderung 
fehlt der echten Follikulose. Ebenso bleibt die Hornhaut stets unbeteiligt; zu 
einem Pannus kommt es nie, es sei denn, daB irgendeine Komplikation mit 
Skrofulose vorhanden ist, wie sie bei Patienten mit lymphatischer Diathese 
leicht eintritt. 

Hin und wieder beobachtet man eine unbedeutende Anschwellung der regio
naren Lymphdriisen, vielleicht nur im Zusammenhang mit dem Lymphatismus 
selbst und nicht als Folgezustand der Follikulose. BIRCH-HIRSCHFELD sah bei 
vielen Patienten auch Follikel der Gaumen- und Rachenschleimhaut. 

Pathologischc Anatomie. Das mikroskopische Bild unterscheidet sich kaum 
von dem des Trachoms. Hierin liegt ein Hauptargument, welches die Uni
tarier anfiihren. Mit demselben Rechte konnte man jedoch eine sympathische 
Ophthalmie fiir eine Tuberkulose erklaren, wie dies ja auch vielfach geschieht. 
Nicht die einzelnen Formen der Gewebselemente, die beim Trachom ebenso 
zu finden sind wie bei der Follikulose, sind hier maBgebend, auch nicht die 
Art ihrer Lagerung zu einander, sondern wiederum nur das Fehlen der von 
ausgestoBenen Follikein herriihrenden Liickenbildung und ebenso des Reichtums 
an jungen BindegewebszeIlen, die beim Trachom die charakteristische Vernarbung 
einleiten. 
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Prognose. Die FaIle verlaufen samtlich ohne Komplikationen und heilen 
mit der Zeit ohne Folgezustande aus. 

Therapie. Neben der Beriicksichtigung des Allgemeinzustandes, vor allem 
der lymphatischen Diathese geniigt es, die Augen ofters am Tage mit Borwasser 
oder Kamillentee zu, waschen und abends 50jJge Noviformsalbe einzustreichen. 
Ebenso ist die Anwendung des Alaunstiftes, mit dem man die follikeltragenden 
Bindehautteile leicht tuschiert, sehr empfehlenswert. In hartnackigen Fallen 
sieht man von einer sehr vorsichtig ausgeiibten Abreibungskur mit Sublimat 
1 : 2000 oft vorziiglichen Erfolg. Ob hier die gelinde Massage oder das anti
infektose Mittel wirksam ist, diirfte schwer zu entscheiden sein. 
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6. Der Friihjahrskatarrh (Conjunctivitis vernaliS). 

Das stets doppelseitig auftretende Leiden hat die Aufmerksamkeit von 
ARLT (1846; "Conjunctivitis lymphatica") und von DEsMARREs (1847; "Hyper
trophie perikeratique") auf sich gezogen. ALBRECHT v. GRAEFE schilderte 
1854 die am Rande der Hornhaut sitzenden Veranderungen der Conjunctiva 
bulbi als "gallertige Infiltration des Limbus" und J. HIRSCHBERG die einzelnen 
Prominenzen als "Phlyktaena pallida". Auch waren schon die "pflasterstein
formigen Granulationen" bekannt, die auf der Innenflache des Oberlides zu 
finden sind; aber erst TH. SAEMISCH hat das Gesamtkrankheitsbild in seiner 
ZusammengehOrigkeit iiberschaut. Da ihm auffiel, daB die Erkrankung mit 
dem Anbruch der warmeren J ahreszeit dazu neigt, starker in die Erscheinung 
zu treten, nannte er sie "Friihjahrskatarrh". Noch heute ist die in der 2. Auflage 
des Handbuchs von GRAEFE-SAEMISCH (1904) gegebene Darstellung mustergiiltig. 

Die Haufigkeit des Leidens ist in den verschiedenen Landern recht ungleich. 
Wahrend in Deutschland der Friihjahrskatarrh verhaltnismaBig selten ist, be
tragt seine Frequenz z. B. in Konstantinopel ungefahr 1 % der Augenerkrankungen. 
AIle Statistiken der europaischen Lander lassen einen ziemlich deutlichen An
stieg der Erkrankungsziffer im Mai und ein Abklingen ill. Oktober bis Februar 
erkennen, doch verwischt sich dieses periodenhafte An- und Abschwellen in 
Gegenden, die keinen eigentlichen Winter haben und in der heiBen Zone liegen. 
Sehr auffallend ist die Tatsache, daB 80-90% der Patienten dem miinnlichen 
Geschlecht angehOren und nur jugendliche Personen im Alter von 6-20 Jahren 
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befallen werden. Naturlich kommen vereinzelte Ausnahmen vor. Ebenso eigen
tumlich ist die immer wiederkehrende Beobachtung, daB das Leiden im Durch
schnitte 4- 6 Jahre lang mit dem Fruhling wieder von neuem aufflackert und 
sich auch bei langer und hartnackiger Dauer von selbst erschOpft. In der von 
SAEMISCH gegebenen, 185 FaIle umfassenden Ubersicht hat sich bei einem 
Patienten freilich die Erkrankung uber 23 Jahre erstreckt, um dann zu er
lOschen. 

SAEJIUSCH fand unter den von ihm behandelten Fallen 79%, HORNER 90% und KNUSS 
85% Patienten mannlichen Geschlechts. In der Statistik von MAGNUS, die 47 Beobaehtungcn 
umfal3t, waren allerdings nur 14 Paticnten mannlieh (29,7 %). Aueh BURNETT berichtet, 
dal3 das weibliche Gesehleeht iiberwiege. 

In EMMERTS Fall handelt es sich merkwiirdigerweise urn einen Patienten von 51, in 
dem von ,SCHIELE von sogar 74 Jahren. 

Es fragt sieh indessen, ob a lle Faile wirklieh in die Kategorie des Friihjahrskatarrhs 
hineingeh6ren. 

Atiologic. Die Entstehung des Leidens ist noch in Dunkel gehullt, wenn auch 
Vermutungen geauBert sind. KARL KREIBICH, F. DIMMER und F. SCHIECK 

schuldigen die strahlende Energie der Sonne 
an, J. v. MICHEL stellt eine lymphatische 

Abb. 49. Friihjahrskatarrh. Pflast erfiirmigc 
Prominenzen der Conjunctiva des Obcr· 
lides. Zirkuliir mH die Hornhautperiphcrie 

gruppierte feine limbiire Wuchcrungcn. 

Diathese in den Vordergrund und TH. 
AXENFELD laBt die Moglichkeit offen, daB 
ein infektioses Moment zugrunde liegt . 
Auch eine gewisse Anaphylaxie hat man 
gel tend gemacht, doch liegen hier wohl 
Verwechslungen mit der Reuschnupfen
Conjunctivitis vor. Bislang konnte jeden
falls noch keine Erklarung gefunden wer-
den, die allen Fallen gerecht wird. 

Symptomc. Nicht die ganze Bindehaut 
wird in Mitleidenschaft gezogen, sondern 
nur die Conjunctiva palpebralis und die 
Conjunctiva bulbi am Limbus. Nach den 
Ubergangsfalten zu klingt die Erkrankung 

abo Man unterscheidet deswegcn cine palpebrale und eine bulbiire Form, welche 
letztere mit Hornhautaffektionen verbunden sein kann. 

An der Lidinnenflache pragt sich der Fruhjahrskatarrh in der leichtesten Form 
als ein milchigweif3er Schleier aus, der nicht auf, sondern in der Bindehaut liegt. 
Es sieht aus, als sei die Bindehaut von einer dunnen Schicht Milch durchtrankt. 
Dabei entziehen sich die sonst durch die klare Conjunctiva deutlich hindurch
schimmernden Schlauche der MEIBOMschen Drusen der Sichtbarkeit. Sehr kenn
zeichnend ist das Ausbleiben jeglicher Rotung in der Bindehaut. Eine Reihe 
der FaIle bleibt auf der Rohe dieser nur eben angedeuteten Entwicklung des 
Leidens stehen, doch gesellt sich mit der Zeit meist ein zweites Symptom in Gestalt 
des Auftretens von derben, plattgedruckten Frominenzen hinzu. Sie sind oft nur 
vereinzelt vorhanden, gewahren aber bei starkerer Ausbildung und zahlreichem 
Erscheinell der Innenflache des Oberlids insofern ein charakteristisches Aus
sehen, als sie zwischen sich ein System seichter schmaler Furchen erkennen lassen, 
die den Erhabenheiten das Geprage von pflastersteinformigen Wucherungen geben 
(Abb. 49). Auf dem Lidknorpel sind diese Excrescenzen am deutlichsten ausge
bildet; sie erstrecken sich jedoch nicht selten, wenn auch in schwacherer Ent
wicklung noch ein Stuck weit in die obere Ubergangsfalte hinein. 1m FaIle von 
ST. TONSCHEFF war die erkrankte Partie des Tarsus durch eine Falte von der 
intakten Conjunctiva des Fornix scharf abgesetzt. Am unteren Lide sind sie 
in der l{egel gar nicht oder nur sparlich vertreten. Die Tiefe der Ubergangs-
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faIte pflegt vollig frei zu bleiben. SAEMISCH war der Meinung, dal3 auch die 
Plica semilunaris niemals ergriffen werde, doch hat R. SEEFELDER eine 
geschwulstartige Verdickung dieses Gebildes an beiden Augen beschrieben, 
welche die ganze Hohe der Lidspalte einnahm 
und beim Blicke gcradeaus als ein graurotlicher 
Lappen der Augapfelbindehaut auflag. Die Vor
treibung hatte sehr derbe Konsistenz, und ihr 
benachbart schlol3 sich auf beiden Augen sym
metrisch eine etwa halblinsengrol3e Verdickung 
der Conjunctiva bulbi an. 

Die bulbiiren Veriinderungen bestehen in der 
Bildung von gelblich-grauen, zum Teil gallertig
sulzigen, zum Teil auch wachsartig durchschei
nenden, derben Erhabenheiten, die entlang dem 
Limbus, vor allem in der bei mittelweit ge-
offneter Lidspalte unbedeckt bleibenden Zone Abb. 50. Friihjahrskatarrh mit 
der Augapfelbindehaut entwickeIt sind (Abb.50 Wuchcrungen am Limbus corneae. 
u. 51). Sie lassen dickdarmahnliche Einschnii-
rungen erkennen, sind an einigcn Stellen weil3lich verfarbt, an anderen mehr 
gelblichgrau und dann ausgesprochen glasig. In einigen Fallen erreichen sie 
eine vorspringende Hohe von mehreren Millimetern, steigen von der Conjunc
tiva bulbi aus langsam an und fallen nach der Hornhaut zu mit einem steilen 

Abb. 51. Limbuswucherungen bei Friihjahrskatarrh. Bemerkenswert ist der blal3rote Ton der Gefiil3e. 

Walle abo Entsprechend dem LidspaItenbezirk bedecken sie im allgemeinen 
beiderseits ein dreieckiges Feld, dessen Basis der Limbus bildet. Hier ist die 
Bindehaut oft aul3erhalb der die Erhabenheiten tragenden Stellen leicht ver
dickt, aufgelockert, mattgrau, manchmal braunlich verfarbt. Auch an der 
Conjunctiva bulbi ist der Zustand in der Beziehung sehr auffallend, als die 
lebhafte Gefal3injektion fehlt, die sonst die Bindehautentziindungen zu begleiten 
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pflegt. Treten erweiterte GefiWe hervor, so zeigen sie einen gedampft blaJ3-
roten Farbton. Hierdurch bekommen die Augen einen muden und matten 
Ausdruck, der dann noch mehr zutage tritt, wenn das durch pflastersteinfOrmige 
Wucherungen an der Innenflache beschwerte Oberlid etwas herunterhangt und 
die Lidspalte verkleinert. 

Die Limbuswucherungen konnen aber auch die Hornhaut in der ganzen Aus
dehnung ihrer Peripherie umziehen. Dann gewinnen die Augen einen Ausdruck, 
der an das Bestehen eines Greisenbogens (s. S. 376) erinnert (TONSCHEFF) (Abb. 51). 

Betrachtet man die Wucherungen an der Lidinnenflache und am Limbus 
mit starkeren VergroJ3erungen, so erscheint die emporgehobene Bindehaut von 
zahIlosen blaJ3roten Punktchen besat, die sich bei naherer Untersuchung als in 
der Verkurzung gesehene jeine Geja(Jschlingen entpuppen. Dberall sprossen 

a b 
Abb. 52a u. b. Limbusvcrallderung bei Frlihjahrskatarrh . a 1m dircktcD, b im regredienten Licht. 
(Aus AJ.FRF.D VOG'!': Lehrbuch und Atlas der Spaltlampenmikroskopie des lebenden Augcs. 2. Auf!.) 

GefaJ3e aus der Tiefe senkrecht zur Bindehautoberflache empor, biegen un
mittelbar unter dem Epithel in scharfer Wendung urn und kehren wieder in 
die Tiefe zuruck, so daJ3 ihre Kuppe einen Blutpunkt vortauscht. Wenn sich die 
Prominenzen zuruckbilden, obliterieren die GefaJ3chen (A. ELSCHNIG). Nach 
LEONHARD KOEPPE leiten diese GefaJ3schlingen die Entstehung der Erhabenheiten 
ein ; denn er konnte an der Spaltlampe beobachten, daJ3 sich der ProzeJ3 wenig
stens im Gebiete der Hornhaut ausbreitet, indem sich zunachst unter dem 
Epithel, bzw. der BOWMANschen Membran kleine, anfanglich noch nicht blut
haltige Auslaufer vorwartsschieben, die aus einfachen soIiden Endothelsprossen 
bestehen. Sie werden dann zu einer feinen Rohre, in die der Blutstrom eindringt ; 
gleichzeitig hullt eine glasige Gewebswucherung die Wandung ein, so daB 
ein grauweiBer Mantel die jungen GefaBe einscheidet.. 

A. VOGT bildet in seinem Spaltlampenatlas (2. Aufl.) leichte glasige Limbus
wucherungen eines 9jahrigen Knaben ab (Abb.52a u. b). Es schiebt sich eine 
glasig weimiche Masse mit rundlich begrenzten unregelmal3igen Auslaufern vom 
Limbus in die oberflachlichen Hornhautschichten vor. Sie laJ3t sich in einzelne 
dichtere Herdchen auflosen, zwischen denen durchsichtige StraJ3en festzustellen 
sind. Namentlich bei Verwendung des von der Iris zuruckgeworfenen Lichtes 
wird dies deutlich (Abb. 52b). An diese kompakteren Massen schlieJ3t sich ein :Feld 
unzahliger feinerer weiJ3er Punkte an. Diese fa/3t V OGT als Einzelzellen auf. In einem 
anderen FaIle fanden sich in der entarteten Zone kleine wasserhelle Cystchen. 

Diese glasige Metamorphose del' GefiiJ3wand ist auch jm mikroskopischen 
Bilde erkennbar (W. REIS). 
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Das Sekret ist kaum vermehrt. Gerade das Fehlen jeden Reizzustandes ist 
fiir den Friihjahrskatarrh kennzeichnend. Wohl aber ist der Gehalt des Ab
strichs an eosinophilen Zellen fiir die Differentialdiagnose wichtig. A. BIRCH
HIRSCHFELD konnte nachweisen, daB auch bei der Ophthalmia electrica in der 
Bindehautabsonderung reichlich eosinophile Zellen anzutreffen sind. Er halt aber 
trotzdem den Friihjahrskatarrh nicht einfach fiir eine Schadigung durch Licht. 

In einigen Fallen finden wir eine etwas reichlichere Absonderung, die ein 
eigentiimlich zahes Produkt von weiBlicher Farbe liefert. Wahrend des Schlafes 
sammelt es sich gern in den Lidwinkeln an. Nie ist es gelungen, Mikro
organismen zu entdecken, die mit der Con-
junctivitis in ursachliche Beziehung gesetzt 
werden konnten. 

Von dem regularen Befunde des klinischen 
Bildes sind eine Reihe von Abweichungen 
bekannt geworden, die sowohl die palpebrale 
als auch die bulbare Form betreffen. Als 
abortive Erscheinungsart der Erkrankung sind 
solche FaIle aufzufassen, bei denen die milchige 
Verfarbung der Bindehaut eben angedeutet 
ist ; aber schon bei dieser rudimentaren Ent
wicklung des Leidens sind die Blutpiinktchen 
nachweisbar, die senkrecht emporstrebenden 
GefaBschlingen entsprechen(ELsCHNIG). Wenn 
die Erkrankung lange Zeit besteht, ist die Mog
lichkeit gegeben, daB in die £lachen papillaren 
Erhabenheiten der Conjunctiva tarsi Kalk-
konkremente eingelagert werden, die als kleine Abb. 53. Atypische Wucherung del' 
weiBliche Flecken erscheinen (W. UHTHOFF). Tarsalbiudehaut bei Friihjahrskatarrh. 
Sie werden in der Literatur auch TRANTAS- (Nach WILlIEL~1 REIS.) 
sche Punkte genannt. Auf der anderen Seite 
kommen auch auBergewohnlich starke Ausbildungen der Prominenzen vor 
(Abb. 53). So kann die in der Regel nur zur Schaffung der platten, p£laster
steinformigen Erhabenheiten fiihrende Veranderung der Lidbindehaut in eine 
tumorartige Verdickung der Conjunctiva ausarten, die hahnenkamm- und 
blumenkohlahnliche Wucherungen hervorruft. Solche Bildungen vermogen dann 
der Hornhaut gefahrlich zu werden, indem die derben Auswiichse auf ihr 
schleifen und Erosionen ihrer Ober£lache erzeugen. In gleicher Weise kommt 
es vor, daB die sulzigen Erhabenheiten am Limbus einen Umfang annehmen, 
der den Eindruck einer Geschwulst (Fibrom) nahelegt (HANS SCHLUB), odeI' 
durchsichtige epitheliale Cysten in ihnen zur Ausbildung gelangen (C. PASCHEFF). 
Es gibt auch FaIle, in denen die Limbuswucherungen auf die Hornhaut iiber
greifen und herdformige oberflachlich gelegene Triibungen setzen (J. ISAKo
WITZ). An einem solchen FaIle hat LEONHARD KOEPPE den Ausbreitungs
modus der Erkrankung beobachtet (s. oben). Nach den Erfahrungen von 
BIAGIO ALAJMO sind Hornhauttriibungen beim Friihjahrskatarrh viel haufiger 
als man gemeinhin annimmt. 1m FaIle von J. BISTIS war die Cornea ganz 
von einer, vom Limbus ausgehenden, mattgrauen dichten Wucherung iiber
zogen. Von verschiedenen Seiten (so von JosE DE J. GONZALEZ) wird das 
gleichzeitige V orkommen von Keratoconus und von .Anderungen der Refraktion 
gemeldet. Hierbei kann es sich ebensowohl urn die Entwicklung beider Ver
anderungen auf einer gemeinsamen Grundlage, z. B. endokrinen Storungen, 
Calciumarmut des Blutes, handeln, als auch der Folgezustand del' Vorgange am 
Limbus -vorliegen. 
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Einige Worte sind noch iiber den Allgemeinzustand der Patienten zu sagen. 
J. V. MICHEL hat auf Grund seiner Beobachtung, daB eine generelle Driisen
schwellung vorliegt, in dem Friihjahrskatarrh die AuBerung einer Erkrankung 
des Gesamtdriisensystems gesehen. Eine derartige Auffassung ware aber nur 
dann vertretbar, wenn dieser Befund allen Fallen eigen ware, und das ent
spricht sicher nicht den Tatsachen. Oftmals vermiBt man jede Andeutung 
einer Driisenschwellung. RegelmaBiger scheint eine Vermehrung der Lympho
cyten im Blute zu sein, die mit der Zunahme der Symptome des Friihjahrs
katarrhs wahrend der Sommermonate ansteigt und im Winter zum normalen 
Gehalt abfallt (TH. AXENFELD). 

A. RIZZO hat auf einen Zusammenhang mit endokrinen Storungen und einer 
Minderwertigkeit des chromaffinen Systems hingewiesen, die sich in eunuchoidem 
Hochwuchs, Infantilismus, Status thymicolymphaticus, Keratoconus usw. 
auBert. Demgegeniiber sieht ANGELUCCI in dem Leiden eine Teilerscheinung 
des vagotonischen Symptomenkomplexes, wahrend LOUIS LEHRFELD eine 
Uberempfindlichkeit gegen EiweiBstoffe annimmt. KRUCKMANN erklart den 
ProzeB fUr eine allergische Reaktion, vorziiglich gegen Staub. Ab und zu tritt 
die Erkrankung familiar auf (A. TICHO, MAYERHOFF, GABRIELIDES). 

Auch auf das gleichzeitige Vorkommen von H autveranderungen hat man ge
achtet, vor allem solcher, von denen man weiB, daB sie mit den Folgen der Ein
wirkung der strahlenden Energie inZusammenhang stehen. Den AniaB zu diesen 
Untersuchungen gab die Mitteilung des Dermatologen KARL KREIBICH, daB in 
Fallen von Hydroa vacciniforme (BAZIN) und Summerprurigo (HUTCHINSON) die 
Bindehaut in Form des Friihjahrskatarrhs miterkrankt. F. DIMMER griindete auf 
diese Beobachtung die Hypothese, daB das Bindehautleiden durch die Sonnen
strahlung hervorgerufen wird. Vielleicht spielt dabei eine Sensibilisierung mit 
Hamatoporphyrin eine Rolle (JUNIUS). Die weitere Verfolgung dieser Fragen 
hat jedoch zu keinem greifbaren Ergebnis gefiihrt. 

Pathologische Anatomie. Ebensowenig hat die mikroskopische Untersuchung 
bislang eine geniigende Aufklarung gebracht. Zwar ist als die mapgebende Ver
anderung eine machtige Wucherung der StUtzsubstanz unverkennbar, der gegen
iiber die vielfach zutage tretenden Zapfenbildungen undProliferationen des Epithels 
nur sekundare Bedeutung haben (F. SCHIECK); aber die Ursachen dieser Vorgange 
sind ganz in Dunkel gehiillt geblieben. Die krankhaften Prozesse auBern sich in 
dreierlei Weise: Wucherung der subconjunctivalen, beiden palpebral en Vedinde
rungen zum Teil aus dem Faserknorpel des Tarsus sich erhebenden Bindegewebs
ziige, glasige Entartung ihrer Gewebsbiindel und der Wandungen der mit ihnen 
emporstrebenden zahlreichen GefaBe, sowie Durchsetzung mit Zellen, unter denen 
der Typus der eosinophilen Elemente eine groBe Rolle spielt. Die initiale Form, 
d. h. die milchig-weiBe Triibung der Bindehaut wird wahrscheinlich durch die 
Verdickung des Epithels, eine zellige Infiltration unter dem Epithel und eine 
Hyalinisierung des oberflachlich gelegenen Bindegewebes hervorgerufen. Die 
von F. SCHIECK zuerst geauBerte Vermutung, daB die elastischen Fasern zu 
hyalinen Biindeln entarten, ist durch die Untersuchungsergebnisse von TH. AXEN
FELD und J. RUPPRECHT, sowie A. THALER widerlegt worden. Es sind nicht ela
stische, sondern kollagene Fasern, die hyalin degenerieren. So entsteht ein ziemlich 
typisches Bild, das vor allem in den pflastersteinfOrmigen Wucherungen seinen 
Niederschlag findet. Der Kern der Erhabenheiten wird von einem kraftigen, 
im Tarsus wurzelnden Bindegewebsgeriist dargestellt, das wie ein Baum sich 
verzweigt, so daB das Epithel emporgehoben wird. Dieses erscheint an der Ober
flache der Wucherungen verschmalert, an den dazwischen liegenden Einsen
kungen hingegen verdickt und treibt dort Zapfen (Abb. 54). Die Raume zwischen 
den hyalinisierten Bindegewebssprossen sind von einer zelligen Infiltration ein-
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genommen, die sich im wesentlichen aus Plasmazellen, Lymphocyten und 
eosinophilen Elementen zusammensetzt. Je weiter die Bindegewebsziige sich 
dem Epithel der Oberflache nahern, desto glasiger werden sie, bis sie iiber
haupt nicht mehr farbbar sind. Hin und wieder liegen an der Grenze zwischen 
Epithel und Stiitzgewebe fettige Degenerationsherde (W. HOFFMANN). Auch die 

Abb. 54. Pflastersteinftirmigc Wucherungen der Conjunctiva tarsi sup. bei Friihjahrskatarrb . 
(Nnch W ALTIIER LOHLEIN.) 

senkrecht emporsteigenden Gefal3schlingen haben hyalinisierte Wandungen. 
Die in vereinzelten Praparaten anzutreffenden Follikelbildungen sind wohl 
praexistent und haben mit dem Friihjahrskatarrh nichts zu tun. 1m Zwischen
stadium der Entwicklung konnen die Zellhaufen Follikelbildungen vortauschen 

Abb.55. Limbuswucherungen bei Friihjahrskata rrh. Band- und nesterformigc Wucherungen des 
Epithels. Beginnende hyaline Degeneration der Bindegewebsziige. Die Zellinfiltration bestcbt im 

wesentlichen aus Plasmazellen. (Nach WALTHER LOHLEIN.) 

(W. HOFFMANN). Hin und wieder finden sich in den Wucherungen Hohlraume, 
die Kalkkonkremente enthalten (W. UHTHOFF). Sie entsprechen im klinischen 
Bilde weil3en Einlagerungen, den sog. TRANTAsschen Punkten. 

Die Limbuswucherungen verdanken ihre Entstehung den gleichen histolo
gischen Veranderungen wie die pflastersteinformigen Prominenzen (Abb.55) . 
Die Bindegewebshyperplasie kann hier Bilder erzeugen, die fast die Kennzeichen 
von Fibromen an den Tag legen. Jedenfalls hat die sulzig-glasige Beschaffen
heit der Erhabenheiten hier gleichfalls ihren Grund in einer starken Hyali
nisierung der hyperplastischen Stiitzsubstanz. 
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Differentialdiagnose. Wenn es somit nicht schwer fallt, im mikroskopischen 
Schnitte den Friihjahrskatarrh von dem Trachom zu trennen, so erfordert die 
Abgrenzung gegenuber diesem Leiden in klinischer Hinsicht doch Aufmerksam
keit. Man achtet auf die harte Beschaffenheit der Prominenzen der Lidinnen
£lache, auf die milchigweiBe Verfarbung der uberdeckenden und benachbarten 
Bindehaut, auf die platte, von Furchen getrennte Gesamtoberflache der Wuche
rungen und vor allem auch auf die roten Punkte, die von den emporsteigenden 
GefaBschlingen gebildet werden. A. ELSCHNIG rat, in zweifelhaften Fallen 
Adrenalin aufzutriiufeln. Wahrend bei dem Trachom, der GonorrhOe und allen 
anderen Bindehautleiden, die mit einer Hyperamie und Hypertrophie des Papil
larkorpers einhergehen, die Conjunctiva die Auftropfung mit einer allgemeinen 
Blasse beantwortet, in der das feine GefaBnetz, das z. B. das Trachomkorn um
zieht, deutlicher sichtbar wird, werden die jungen und die alten pflasterstein
formigen Excrescenzen hochstens am Rande etwas blasser; doch sonst andert 
sich in dem Aussehen der GefaBreiser gar nichts. Wenn man am umgestiilpten 
Oberlid die Wucherungen mit Chlorathyl vereist, tritt die charakteristische 
beinahe viereckige Form auch dann zutage, wenn es sich um Abortivfalle 
handelt (J. STREBEL). Ein ebenfalls sehr gut verwertbarer Unterschied liegt 
darin, daB die Wucherungen des Fruhjahrskatarrhs in der Regel nur in der 
Bindehaut des Tarsus sitzen und nach der Ubergangsfalte zu entweder aufhoren 
oder an Zahl und GroBe geringer werden. Ebenso ist dem Fruhjahrskatarrh das 
Platzen der Follikel und die anschlieBende Narbenbildung ganz fremd. Nicht 
weniger fehlt der Pannus corneae von obenher. Es sei jedoch darauf hingewiesen, 
daB Fruhjahrskatarrh und Trachom sich nicht etwa gegenseitig ausschlieBen, 
sondern gelegentlich vereint vorkommen (H. BAYER, MAYERHOF). 

Eine auBerordentlich seltene, von WAGENMANN beschriebene Affektion, die in der Bil
dung multipler Neurome des Lidrandes und des Limbus besteht, kann auf beiden Augen 
ein etwa 2 mm breites Band von leicht h6ckerigen, speckiger, graugelblichen Wucherungen 
an der Hornhautperipherie erzeugen, die "den bekannten Wucherungen beim Friihjahrs
katarrh durchaus ahnlich sehen". 

Die Prognose ist in der Regel gunstig. Zwar handelt es sich um einen recht 
langwierigen ProzeB, der groBe Neigung an den Tag legt, mit Wiederbeginn 
der warmen Jahreszeit ruckfallig zu werden; aber die Erkrankung hort schlieB
lich von selbst auf, und damit kehrt alles zur Norm zuruck. Nur die Folgen der 
zu starken Entwicklung von Prominenzen an der Lidinnenflache, die zu Schadi
gungen der Hornhaut fiihren konnen, und das gelegentliche Ubergreifen der 
Limbuswucherungen auf die Cornea in Form von Infiltraten und Trubungen 
sind ernster Natur. Solche Komplikationen sind indessen selten und lassen 
sich durch rechtzeitiges Eingreifen wohl auch verhuten. 

Therapie. Da wir die Ursache der Affektion nicht kennen und nur die Ver
mutung hegen, daB die Einflusse von Warme, Licht und dgl. eine Rolle spielen 
konnten, ist die Behandlung auf keine sichere Grundlage gestellt. Sie muB 
symptomatisch gestaltet werden. LichtabschlieBende Verbande, dunkle Brillen 
mit Absorptionsvermogen fur die chemisch wirksamen Strahlen und luftdicht 
anschlieBende helle Brillen werden empfohlen (H. BAYER, A. TICHO). Auch 
eine Salbenbehandlung zur Vermeidung des Reibens der Prominenzen auf 
der Hornhaut ist nutzlich. ARLT riet zu Eintraufelung einer 3%igen Bor
saurelOsung und Einstreichen einer 1-2°/Jgen weiBen Quecksilberpracipitat
salbe. Eiskalte Umschlage werden angenehm empfunden. SCHLOESSER wandte 
im Gegenteil den elektrischen Thermophor und Ichthyolsalbe (5 : 20,0) an. 
Andere wieder sahen Erfolge bei Applikation von Adrenalin (auch subcutan 
und subconjunctival; GIULIO TESSIER), Zincum sulfuricum, Dionin, Protargol, 
ferner von Xeroform und Noviform in Salbenbereitung. Neuerdings werden 
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recht ermunternde Erfolge von dem Tuschieren mit 100% Acidum lacticum 
gemeldet. ST. TONSCHEFF lieB die Losung auf der cocainisierten Bindehaut 
1-2 Minuten einwirken und spulte dann mit Borwasser nacho Bei starkeren 
bulbaren Wucherungen machte er vorher oberflachliche Einschnitte in die Pro· 
minenzen. RICHARD CORDS beobachtete nach einer intravenosen Injektion 
von 10 ccm einer 10%igen Losung von Chlorcalciumharnstoff (Afenil) eine auf. 
fallende schnelle und vollstandige Heilung. Dieser Erfolg wurde durch A. PICHLER, 
WACHTLER und D. J. WOOD bestatigt, welcher bei jugendlichen Personen mit 
Fruhjahrskatarrhen eine Calciumarmut des Blutes antra£. Er verband die 
Afenileinspritzungen mit Darreichung von Praparaten der Parathyreoidea und 
sah mit dem Ansteigen des Calciumspiegels die Bindehautaffektion zuruck· 
gehen. Ubrigens nimmt er auf die schon erwahnte Komplikation des Fruhjahrs. 
katarrhs mit Keratoconus Bezug, wobei er die Ansicht auBert, daB dieses 
Hornhautleiden gleichfalls auf einem Calciummangel beruhe. Auch DE ROSA 
ruhmt die Wirkung der Kalktherapie, bzw. des Afenils. Hingegen konnte 
E. EGTERMEYER bei 4 Fallen nur MiBerfolge feststellen. ADDARIO LA FERLA, 
der mit ANGELUCCI eine StOrung des vago.sympathischen Gleichgewichts fur 
die Grundlage halt, befiirwortet die von ihm angegebene Autoserotherapie. 

Wenn die Wucherungen des Tarsus Dimensionen annehmen, die der Hornhaut 
gefahrlich zu werden drohen, kann man wie beim Trachom den Tarsus mit der 
anhangenden Bindehaut nach der Methode von KUHNT exstirpieren. Auch die 
Limbuswucherungen kann man abtragen. J. STREBEL vereist die Innenflache 
des Oberlides mit dem Chloriithylspray unter Schutz des Bulbus durch eine 
MULLERsche Kontaktschale und verschorft dann samtliche Wucherungen mit 
dem Thermokauter. 
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7. Der Pemphigus conjunctivae (essentielle Schrumpfung der Bindehaut). 

Der Pemphigus vulgaris der Raut, der in einer akuten und in einer chronischen 
Form vorkommt, zieht auch die Schleimhaute in Mitleidenschaft und verursacht 
in einem geringen Prozentsatz der FaIle eine Bindehauterkrankung, deren 
hauptsachlichstes Kennzeichen weniger in der Bildung von Pemphigusblasen 
als in einer Schrumpfung des Bindehautsackes besteht. Die sehr seltene Er
krankung, welche wohl ausnahmslos beide Augen befaIlt, ist schon seit der Mitte 
des 19. Jahrhunderts (WHITE COOPER IS58) in der Literatur bekannt. Man 
findet in einigen Veroffentlichungen eine Einteilung in FaIle mit und ohne 
Pemphigus der Raut und der anderen Schleimhaute. Unter dem EinfluB ALFRED 
GRAEFES hat N. v. KRIES diese Trennung dadurch vertiefen wollen, daB er dem 
Pemphigus conjunctivae das Krankheitsbild der "essentiellen Schrumpfung der 
Bindehaut" gegeniiberstellte, doch hat sich dieses Vorgehen nicht eingebiirgert, 
weil beide Erkrankungen miteinander identisch sind. Allerdings sind in die Ver
offentlichungen wohl auch hin und wieder Beobachtungen aufgenommen worden, 
die nicht. in den Rahmen des Pemphigus gehoren und anderen Bindehautleiden, 
z. B.dem Erythema multiforme exsudativum (s. S.154) zuzuteilen sind. E. FRANKE 
hat die bis 1900 bekannt gewordenen Falle kritisch zusammengestellt und auf 
Grund von 107 Beobachtungen eine Schilderung des Leidens gegeben, die heute 
noch mustergiiltig ist. Die folgende Beschreibung ist ihr groBtenteils entlehn·t. 

Symptome. Der Pemphigus befallt die Bindehaut, ohne daB ein bestimmtes 
Lebensalter dafiir besonders empfanglich ware; denn es sind ebensowohl bei 
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kleinen Kindern als auch bei" Greisen Beobachtungen erhoben worden. Zu
erst erkrankt das eine, dann das andere Auge, in seltenen Fallen tritt der 
Pemphigus von Anfang an doppelseitig auf. Es setzt in der Mehrzahl der 
FaIle anfanglich eine einfache katarrhalische Bindehautentzundung ein, an 
der hochstens die eigentumlich schleimig-klebrige Beschaffenheit des Sekretes 
auffallt (H. VILLARD). Auch eiterige Absonderungen, sowie croupose Belage 
kommen vor. In der Regel ist dabei ein erheblicher Reizzustand vorhanden. 
Aber es gelangen manchmal auch schon mit dem Beginne des Leidens Blasen
bildungen zur Entwicklung. Entweder kann man sie in der Conjunctiva der Lider 
oder des Augapfels direkt beobachten oder sie fallen zunachst auf der Conjunc
tiva bulbi nicht sonderlich auf, indem sie lediglich als circumscripte rote Flecke 
erscheinen. Erst wenn man mit der Sonde die Stellen betastet, merkt man, 

Abb.56. Pemphigus conjunctivae. Auf der 
Innenflaehe des Oberlides zwei kleine Blasen. 
Conjunctiva gesehrumpft. Briickenfiirmige 

Falten ziehen vom oberen ZUlU unteren Lid. 

Abb. 57. Pemphigus conjunctivae. Blasenformigc 
Abhebung eines grolleren Teiles der Conjunetiv:l 
bulbi. Die Abhebung kebrte mebrmals wieder. 
Aullerdem fan den sicb auch typiscbe Blasen 

auf der Conjunctiva tarsi inferioris. 

daB man in einen Hohlraum gerat, der von einer dunnen Epitheldecke uber
zogen ist. Entfernt man diese, so wird eine gar nicht oder nur wenig blutende Ein
senkung sichtbar, die sich in wenigen Tagen wieder mit neuem, anscheinend 
normalem Epithel uberhautet. Es gibt aber auch FaIle, in denen die Erkrankung 
lediglich unter dem Bilde einer chronischen Conjunctivitis und mit geringen 

. Reizzustanden verlauft, bis die einsetzende Schrumpfung der Bindehaut Stel
lungsanomalien des Lidrandes und der Wimpern nach sich zieht, und die wahre 
Natur des Leidens sich dadurch offenbart. Hin und wieder kommt eine leichte 
Herabsetzung der Sensibilitat der Bindehaut zum Ausdruck, doch kann diese 
auch vollig unversehrt sein. Nach der Schatzung von W. UHTHOFF laBt sich 
nur in einem Viertel der FaIle uberhaupt eine Blasenbildung auffinden. 

Die Lage und GroBe der Blasen ist sehr verschieden. Sie gelangen von kaum 
sichtbaren roten Flecken bis zu Erbsen- und BohnengroBe auf der Con
junctiva tarsi und bulbi zur Beobachtung (Abb. 56). Zuweilen haben sie eme 
Ausdehnung vom Hornhautrande bis zur unteren Ubergangsfalte, ohne daB man 
den Eindruck erhalt, daB es sich urn wirklich gefUllte und schwappende Hohl
raume handelt . FRANKE meint, daB der Gegendruck der Lider die Ent
wicklung solcher Gebilde hintanhalt. VieIleicht ist auch der Grund, warum so 

Handbueh del' Ophthalmologie. Bd. IV. 8 



114 F. SCHIECK: Die Erkrankungen der Conjunctiva, Cornea und Sclera. 

relativ selten eine Blase zur Beobachtung gelangt, in dem Urn stand zu suchen, 
daB sie schnell kommen und gehen. Innerhalb von 24-48 Stunden platzen 

Abb. 58. Pemphigus oonjuno· 
ti\·~e. Auf del' Conjunctiva 
ta.rsi inferiori s ist eine bliiu· 
liehe seh"appende Blase nahe 
dem Fornix zu sehen. ;VIeh
rere Falten ziehen von del' 
unteren Dbergangsfalte zur 

Lidbindehaut. 

sie, und nach kurzer Zeit sind die zuruckbleibenden 
Epithel£etzen wieder spurlos verschwunden. Somit 
ist es immer ein glucklicher Zufall, wenn man dieses 
Kennzeichen des Pemphigus an der Bindehaut Zll 

Gesicht bekommt. Unter Umstanden trifft man in 
der unteren Ubergangsfalte das abgestoBene Epithel 
zu Faden zusammengedreht an (W. CLAUSEN). Die 
Fluchtigkeit der Blasen erklart sich wohl daraus, 
daB ihre Decke meist sehr dunn ist; denn sie liegen 
subepithelial oder sogar intraepithelial. Doch sind 
auch Abhebungen beobachtet worden, die tiefer lokali
siert werden mussen. Abb.57 zeigt eine solche Mog
lichkeit. Hier kam es wahrend eines im ubrigen typi
schen Pemphigus conjunctivae zu glasigen, prallen 
Schwellungen durch einen ErguB, der in das subcon
junctivale Gewebe, bzw. in die TENoNsche KapseL zu 
verlegen war. Hiermit waren Anfalle von Lid6dem 
verbunden (W. CLAUSEN). Es ist auch klar, daB die 
Verwachsungen zwischen der Conjunctiva tarsi und 
bulbi nur dann zustande kommen konnen, wenn sich 
zwei vom Epithel entb16Bte Wundflachen gegenuber 
liegen. 

An die Eruption der Blasen schlieBt sich die 
. Schrump/ung der Bindehaut mit und ohne Bildung eines 
Symblepharons an. Sie fiihrt zu der charakteristischen 
Verkurzung des Bindehautsacks. Die N arben konnen 

Abb. 5D. Pell1phigns COlljUllctiYHC. Die SChl'Ulnp
fung dor Conjunctiva ist soweit gedichcn, dan 
die LidoI' ka·uHl noch vom Bulbus abgezogeu 
werden konnen. Die Cornea zeigt diffuse 

Abb. GO. End~tadiulll cine:=; PCJllphigus cnu
jUllctiY[lc. Yiele Narbenbl'Uckcn verbinden llie 
Augapfel- und Lidbindehaut. Die Lider konncn 
nieht mehr bewegt werden. Die Hornhaut ist 

Triibungen. teilwcise exulccricrt. 

ahnlich denen beim Trachom in Form eines eingezogenen glanzenden graurotlichen 
Streifens in der Conjunctiva tarsi dem freien Lidrande parallel laufen, oder es 
kommen Strange zustande, die von der Lidinnenflache zum Bulbus ziehen 
(Abb. 58). Auch von der Gegend der Lidwinkel aus kann die Schrumpfung des 
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Bindehautsackes einsetzen, so daB z. B. die Caruncula lacrimalis in eine Narben
falte umgewandelt wird. Ebenso tragt in spateren Stadien die Conjunctiva 
des Unterlides Narbenziige; es gelangen auch fliigelfellartige Fortsetzungen 
der Bindehaut auf das Gebiet der Cornea zur Ausbildung. Rierbei scheint der 
temporale Limbusumfang bevorzugt zu werden. SchliefJlich /iihrt die zunehmende 
Schrumpfung des Bindehautsacks zur totalen Verwachsung der Lider mit dem 
Bulbus (Abb. 59). Dabei ist es durchaus nicht notwendig, daB einem so schweren 
Endausgang eine besonders haufige und ausgedehnte Blasenbildung den Weg 
bahnt, so daB gleichsam die Vielheit der an das Platzen der Blasen sich an
schlieBenden Narbenziige schlieBlich den Bindehautsack bis zur volligen Schrump
fung verengt (Abb. 60). Gerade diese Tatsache legt den Gedanken nahe, 
daB das AufschiefJen der Blasen nur die Teilerscheinung einer chronischen ent
ziindlichen Veranderung im subconiunctivalen Gewebe ist, auf welche die Ver
kleinerung der Bindehautoberflache folgt. Als Beweis fiir einen solchen Zusammen
hang sei die Tatsache angefiihrt, daB es bereits zu einem schiefen Wachstum 
der Cilien und zur Trichiasis kommen kann, bevor die Entropionierung der Lider 
zur Entwicklung gelangt ist (FRANKE). Gelegentlich fiihrt die Schrumpfung 
der auBeren Raut auch zur Auswartskehrung des Lidrandes. 

Die Hornhaut wird nach verschieden langer Zeit und auf mehrfache Weise in 
Mitleidenschaft gezogen. Die Pseudopterygien wurden bereits erwahnt; aber auch 
eine Blasenbildung auf der H ornhautoberflache ist moglich. In anderen Fallen stellen 
sich Infiltrate ein, die nach AbstoBung der vorderen Schichten in eigentiimliche 
torpide Geschwiire iibergehen. Diese Prozesse konnen zum Durchbruch der 
Membran, zu Irisprolaps, ja zu Phthisis bulbi fUhren. Bleibt die Rornhaut bis zu 
dem Zeitpunkte intakt, in dem die Bindehautschrumpfung ihre Bedeckung 
durch die Lider unmoglich macht, so trocknet ihre Oberflache ein, indem sie ein 
epidermjsahnliches Aussehen annimmt. Es vollzieht sich also im AnschluB an 
die narbige Veranderung ein Erloschen der Driisenfunktionen der Bindehaut 
und ihre Umstellung von dem Typus der Schleimhaut zu dem der auBeren Raut. 
Am Ende der Erkrankung treffen wir eine halbgeoffnete, nicht veranderbare 
Lidspalte an, in der die getriibte glanzlose Rornhaut umgeben von trockener 
Bindehaut sichtbar ist (Abb. 60). Aber auch dann wiederholt sich noch manch
mal das Auftreten von Blasen. 

Alle diese Symptome konnen als rein auf den Bindehautsack, bzw. das Auge 
beschrankt bleibende Erscheinungen oder in Verbindung mit den Zeichen des 
Leidens an der auBeren Raut und an anderen Schleimhauten zur Beobachtung 
gelangen. 

Jedenfalls ist der Pemphigus conjunctivae ein au Berst hartnackiges Leiden. 
Vielleicht gibt es Falle, die zum Stillstand kommen; jedoch ist es bei den 
manchmal betrachtlich langen Pausen ebenso gut moglich, daB spater der 
ProzeB wieder die Neigung zum Weiterschreiten an den Tag legt. Deswegen 
bleibt die Prognose mit wenigen Ausnahmen ernst. In einer Anzahl von Fallen 
tritt der Tod infolge des durch den Pemphigus vulgaris verursachten allgemeinen 
Marasmus ein. 

Pathologische Anatomie und Bakteriologic. Die Ergebnisse sind fUr die 
wirklichen Zusammenhange wenig beweisend. Nur sei hervorgehoben, daB die 
Veranderungen sich nicht auf die Conjunctiva beschranken, sondern tief in das 
darunter liegende Gewebe hineinreichen (Abb.61) (D'AMICO, RICHARD SCHON
FELDER). Die von CH. DEJEAN aus dem zahen Sekret isolierten Keime (Diplo
coccus conjunctivalis) sind meines Wissens von anderer Seite nicht bestatigt 
worden. Wir miissen also zugeben, daB wir von dem Wesen des Pemphigus 
keine Kenntnis haben. So geniige der Rinweis, daB iiber die Pathogenese eine 
nervose, eine toxische und eine infektiose Theorie aufgestellt worden sind. 

8* 
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GUISEPPE DE ROSA glaubt, daB eine konstitutionelle, vielleicht erbliche Kom
ponente mit im Spiele ist . 

Differentialdiagnose. Dem Pemphigus steht wohl die Bindehautbeteiligung 
beim Erythema multiforme am nachsten (s. S. 154). Auch konnen die einsetzen
den Narbenbildungen der Conjunctiva tarsi zunachst den Gedanken an ein 
Trachom aufkommen lassen. 

Die 'l'herapie ist machtlos. In einigen von mir beobachteten Fallen habe 
ich alles versucht, was angewendet werden konnte, und trotzdem ging die Er
krankung weiter. Auch die von GEWALT empfohlene Injektion einer 20o.foigen 

Abb. 61. Pemphigus conjunctivae, nahe dem intermarginaien Teil. Unter dem Epithel licgt ein 
mit Flilssigkeit gefiillter Hohlraulll. Rundzelleninfiltratioll rles subepit helia.\en Gewebes. 

(Nach RICHARD SCHONFELDER.) 

Losung von Terpentinharz in Olivenol in die Glutaeen versagte. Ebensowenig 
gelang es mittels Ersatz der gefahrdeten Bindehaut durch transplantierte Lippen
schleimhaut dem traurigen Endausgang vorzubeugen. Gleich resigniert lauten 
die Berichte aller anderen Beobachter. Es ist daher notig, daB man die Ange
horigen nicht nur auf den bevorstehenden Verlust der Sehkraft beider Augen, 
sondern auch auf die mogliche Lebensgefahr aufmerksam macht. 1m End
stadium schaffen Eintraufelungen von Milch etwas Erleichterung (A. DARIER). 
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8. Die Bindehautentziindungen durch Einwirkung chemischer, tierischer oder 
pflanzlicher Stoffe. 

Der Umstand, daB die Bindehaut und Hornhaut denselben Gefahren und 
Unbilden wie die auBere Haut ausgesetzt sind, und in die Lidspalte sowohl 
Fltissigkeiten als auch Dampfe und Fremdkorper hineingelangen konnen, 
bringt es mit sich, daB entztindungserregende Stoffe auf ektogenem Wege im 
Conjunctivalsacke eine krankhafte Reaktion hervorrufen konnen. Diese Vor
gange sind, soweit sie von Rauch, Staub usw. veranlaBt werden, ohne wei teres 
verstandlich und einem jeden bekannt. 1m folgenden sollen jedoch eine Reihe 
von artefiziellen Conjunctivitiden aufgezahlt werden, deren Kenntnis trotz 
der Seltenheit der Befunde dem Augenarzt erwtinscht sein dtirfte. 

a) Chemische Stoffe als Conjunctivitiserreger. 

Die sogeru:tnnte "Conjunctivitis petrijicans". 
(Artejizielle Bindeooutentzundung durch Einbringen von Kalk.) 

Unter dem Namen "Conjunctivitis petrificans" hat TH. LEHER 1895 einen 
seltsamen Befund beschrieben, der sich durch Einlagerung von Kalkpartikelchen 
in das Gewebe der Bindehaut auszeichnete 
und den Forschern hinsichtlich der Patho-
genese so manches Ratsel aufgab, bis 
die Beobachtungen von SIDLER-HuGUENIN, 
M. WIRTHS und J. CHAILLOUS mit Sicherheit 
klarstellten, daB es sich urn eine grobe Simu
lation von seiten der (hysterischen) Patien
tinnen handelt. 

Symptome. Auf der vorher ganz gesunden 
Conjunctiva gelangen scheinbar ohne jede 
bekannte Ursache grauweiBe Flecken ZUI 

Entwicklung, die eine Wenigkeit tiber die 
Oberflache emporragen und sich hart an
ftihlen. Sie sind von einer stark geroteten 
und geschwollenen Gewebspartie umgeben, Abb.62. Conjunctivitis petrificans. 
so daB sie sich scharf von der Nachbar- (Ka.ch TH. LEBER.) 
schaft abheben (Abb. 62). Zumeist sitzen die 
Herde mit den Kalkinfarkten in der unteren Halfte des Bindehautsacks. Ein 
schweres Lidodem kann die Conjunctivalaffektion begleiten. In dem von 
LEBER und spater von TH. SAEMISCH weiter beobachteten Fall setzte sogar 
eine Nekrose der Lider ein, die eine plastische Operation notig machte. Dabei 
sind beiden Autoren schon die auBerordentlichen Schwankungen in dem Be
finden des ergriffenen Auges und der Umstand verdachtig vorgekommen, daB 
haufig zwei gegentiberliegende Stellen des Conjunctivalsackes den Sitz der Herde 
abgaben, als wenn eine Kontaktinfektion oder Veratzung mit im Spiele ware. 
Wurden die eingelagerten Kalkpartikel operativ entfernt, so trat eine Zeit
lang Ruhe ein, bis ein neuer Schub die gleichen Veranderungen wieder erzeugte. 
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SAEMISCH glaubte daher, eine "sich sehr schnell steigernde Absonderung von 
brockeligen, grauweiBen Kalkmassen" annehmen zu miissen. Auch heute noch, 
nachdem die artefizielle Natur der Affektion sicher gestellt ist, scheint es fast 
unbegreiflich, wie weit Hysterische in der Selbstbeschadigung des Auges gehen 
konnen. Sie nehmen als Folgen ihrer Manipulationen Hornhautgeschwiire, 
schwere Sehstorungen und sogar Doppelseitigkeit des qualenden Zustandes mit 
in Kauf, nur um ihre krankhafte Neigung, sich interessant zu machen, zu stillen. 

Pathologische Anatomie. LEBER hat groBe Miihe darauf gewandt, in die 
mysteriose Affektion durch histologische Untersuchungen Licht zu bringen. 
Doch sah er nur Nekrotisierungen mit Kalkinfarkten und Austritt von Blut
plasma aus den schwer geschadigten BlutgefaBen. Neben den abgestorbenen 
Gewebsbestandteilen fand er geronnene Massen, die er als Vorstufe der "Petrifi
kation" ansprach. 

SIDLER-HuGUENIN hat indessen im Tierexperimente den Nachweis geliefert, 
daB genau die gleichen klinischen und anatomischen Veranderungen dadurch 
willkiirlich hervorgerufen werden konnen, daB man Mortel in den Bindehaut
sack bringt. Es gelang ihm auch in seinem FaIle die Patient in zu iiberfiihren, 
daB sie in raffinierter Weise die Arzte dadurch getauscht hatte, daB sie Mauer
kalk in den Bindehautsack eingerieben hatte. Ganz ahnlich lauten die Berichte 
von WIRTHS und CHAILLOUS, dessen Patientin die Angabe machte, sie hatte 
davon gelesen, daB man mit Mortel eine eigentiimliche Augenentziindung her
vorrufen konne. 

Bezeichnenderweise betrafen aIle bislang zur Veroffentlichung gekommenen 
Beobachtungen weibliche Patienten, deren groBere Disposition zu schwerer 
Hysterie ja bekannt ist. 

Literatur. 

Conjunctivitis petri/icans. 
CHAILLOUS, J.: Conjonctivite dite "petrifiante" simulee. Bull. Soc. Ophtalm. Paris 

5, 287 (1929). Ref. Zbl. Ophthalm. 22, 352. 
LEBER, TH: Die Conjunctivitis petrificans. Graefes Arch. 51, 1 (1900). 
SAEMISCH, THE ODOR : Hanq~uch der gesamten Augenheilkunde, 2. Aufl., Bd. 5 I, S. 539. 

1904. - SIDLER-HuGUENIN: Uber die Conjunctivitis petrificans. Arch. Augenheilk. 73, 
167 (1913). 

WIRTHS, M.: Ein Beitrag zur sogenannten Conjunctivitis petrificans. Klin. Mbl. Augen
heilk. 71, 606 (1918). 

Die Atropinconjunctivitis. 

Die Veranderung stellt sich in einigen Fallen dann ein, wenn das Medikament 
langere Zeit eingetraufelt wird. Der Katarrh ist durch eine Hyperamie der 
Schleimhaut und vorziiglich dadurch gekennzeichnet, daB eine groBe Anzahl 
kleiner Granula an der Lidinnenflache zur Entwicklung gelangt. Die Reiz
erscheinungen konnen dabei so heftig werden, daB auch die Augenlider an
schwellen und eine st;arkere Sekretion zustande kommt. Da der Atropinkatarrh 
trotz des viel verbreiteten Gebrauches des Mittels verhaltnismaBig sehr selten 
beobachtet wird, liegt der Folgezustand einer ausgesprochenen Idiosynkrasie 
vor, den die Conjunctiva mit anderen Schleimhauten desselben Individuums 
teilt; denn die Bepinselung der Nasenschleimhaut mit Atropin ruft dann 
ebenfalls eine Schwellung und schleimige Absonderung hervor. AuBerdem 
fehlen aIle Anzeichen der Atropinvergiftung, wie sie sich durch Trockenheit im 
Halse, Rotung des Gesichts und Pulsbeschleunigung auBert (GUSTAV AHL
STROM). Die urspriingliche Annahme von JULIUS HIRSCHBERG, daB "Pilze 
und nicht das Atropin" die Ursache seien, laBt sich leicht dadurch widerlegen, 
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daB auch eine frisch sterilisierte Losung bei disponierten Personen denselben 
Katarrh hervorruft. 

Sobald man das Atropin weglaBt und als Mydriaticum 1/2%iges Hyoscin 
verordnet, gehen aIle Erscheinungen in kurzer Zeit zuriick. 

Die Chrysarobinconjunctivitis 
stellt eine starke akute Reizung der Bindehaut mit allen Qualitaten des 
Katarrhs dar. Deshalb gilt die Anwendung von Chrysarobin in der Nahe der 
Augen als ein Kunstfehler. 

b) Tierische Giftstoffe. 

Aalblut erzeugt eine sehr starke und schnell einsetzende Bindehautentziin
dung, die zu einer so hochgradigen Chemosis conjunctivae fiihren kann, daB rings
um die Bindehaut wallartig die Hornhaut iiberragt (W. LOHLEIN). Der schadi
gende Stoff ist ein an die EiweiBkorper des Aalblutes gebundenes Toxin, das 
durch Hitze inaktiviert werden kann, so daB es seine Wirksamkeit verliert. 
Manche Menschen sind gegen das giftige Prinzip immun. Nach dem Selbst
versuchen von CURT STEINDORFF ist auch die Moglichkeit gegeben, daB eine 
lokale Immunitat erworben wird. 1m Serum der verschiedenen Aale schwankt 
der Grad der Giftigkeit analog der hamolytischen Fahigkeit. STEINDORFF 
konnte auch zeigen, daB es sich um ein GefaBgift handelt; denn mit Calcium
chlorid laBt sich die Wirkung sehr deutlich abschwachen (s. auch Bd. 7, Immuni
tatslehre). Nach den Untersuchungsergebnissen von W. POLLAT und RAHLSON 
und anderen gelingt es leicht, auch beim Kaninchen und bei der Katze diese 
Conjunctivitis hervorzurufen, wahrend der Hund anscheinend weniger empfang
lich ist. 

Nach einigen Stunden geht die Conjunctivitis von selbst wieder zuriick. 
Der Salt von Schmetterlingspuppen (Apfelwickler) ruft einen ahnlichen 

Zustand an der Bindehaut hervor (RAHLSON). 
Der Kafer Paederus fuscipes CURT (Familie der Staphylinideae) hat im Blute 

und in den Saften der Geschlechtsorgane einen giftigen Stoff, welcher an den 
unbedeckten Korperteilen leicht eine Dermatitis erzeugt. Nach den Beobach
tungen von R. GORDON und E. N. PAWLOWSKY kommen dabei auch heftige 
Augenerkrankungen vor. Die Versuche an Kaninchen ergaben eine akute, 
starke, katarrhalische Conjunctivitis mit schleimig-eiteriger Absonderung. In 
der Cornea kann eine diffuse Triibung der tiefen Schichten, sowie eine eiterige 
Infiltration mit sekundarer Iritis zustande kommen (SOPHIE GLADIN). 

c) Pflanzliche Stoffe. 

Die Heuschnup/enconjunctivitis. 
Der Heuschnupfen ist eine typische UberempfindIichkeitserkrankung. Er 

beruht auf der Wirkung der Pollen von Graserbliiten, die durch die Luft auf 
die Schleimhaut der oberen Luftwege und der Bindehaut iibertragen werden 
und hier bei disponierten Personen eine entziindliche Reaktion aus16sen. Die 
Empfanglichkeit fUr das Leiden, welches an die Zeit der Grasbliite gebunden 
ist, kann vererbt sein, in der Regel nach dem dominanten Typus. Manch
mal treten die ersten Anfalle schon wahrend der Kinderjahre auf, doch wird 
die Uberempfindlichkeit zumeist erst wahrend der Pubertatszeit, selten noch 
spater manifest. Mit zunehmendem Alter pflegen die Beschwerden allmahIich 
abzuklingen; aber es kommen auch Ausnahmen in der Hinsicht vor, daB 
die Patienten bis an das Lebensende jedes Jahr an Heufieber erkranken. 
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Objektive Symptome. Die Bindehautentziindung kann manchmal auBer
ordentlich heftig werden, so daB ein Zustand entsteht, der dem akuten Schwel
lungskatarrh gleichkommt, obwohl die Absonderung stets den Charakter des 
wrmehrten Triinenflusses bewahrt. Oft findet sich indessen gar kein Sekret. 
1m Yordergrunde des Krankheitsbildes steht eine Anschwellung der conjunc
tivalen Gefiif3e mit Auflockerung der Substantia propria, hin und wieder mit 
Anschwellen des Papillarkorpers und Follikeln. Nach Heilung des Heuschnupfens 
klingen diese Veranderungen wieder ab, ohne Spuren zu hinterlassen. 

Die subjektiven Symptome sind ungemein liistig. Neben dem Tranen klagen 
die Patienten liber einen qualenden Juckreiz, namentlich in den Augenwinkeln, 
sowie ii ber Fremdkorpergefiihl und Brennen. Diese Beschwerden konnen einen 
solchen Grad erreichen, daB die Arbeitsfahigkeit eine Zeitlang empfindlich 
beeintrachtigt wird. So werden die in den meisten Fallen sehr ausgepragten 
asthmatischen Erscheinungen durch den Zustand der Augen noch erheblich 
gesteigert. 

Die Therapie richtet sich gegen die zugrunde liegende Uberempfindlichkeit 
und gegen die lokalen Entziindungserscheinungen. Den Allgemeinzustand 
sucht man, wenn ein Ubersiedeln an einem grasfreien Orte unmoglich ist, durch 
innerliche Darreichung von Calciumpraparaten zu beeinflussen. Dabei ist es 
notig, mit dieser Behandlung schon mehrere Monate vor der Zeit der Heubliite 
zu beginnen (Calcium chloratum 100 : 500; 3 X taglich 1 Tee16ffel auf 1/4 Glas 
Wasser nach den Mahlzeiten oder Desensibilisierung mit glukonsauerem Calcium 
[SANDOZ]). Noch besser sollen intravenose Injektionen von Calciumchloridharn
stoff wirken. Manchmal hilft die Verordnung von Aspirin. Daneben werden 
kiihle Umschlage, sowie die Instillation von Cocain und Adrenalin empfohlen. 
1m allgemeinen wird jedoch die Behandlung in den Handen des inneren Medi
ziners liegen, weil die Erkrankungen der Luftwege meist im Vordergrunde des 
ganzen Krankheitsbildes stehen. 

So or erzeugt bei Kindern rezidivierende, leicht zu entfernende weiBe Auf
lagerungen im Lidspaltenbezirke der Bindehaut. Der Abstrich und die Kultur 
ergeben Oidium albicans (A. H. NORTO~). 

Die pulverisierte Wurzel von Helleborus odorus (einer Ranunculacea) wird 
von Simulanten benutzt, urn eine artefizielle Conjunctivitis hervorzurufen. 
Das Material erzeugt eine heftige Sekretion, laBt trachomahnliche Follikel auf
schieBen und setzt Hornhautveranderungen, die das vollkommene Bild eines 
trachomatosen Pannus geben. Auffallend sind neben der meist vorhandenen 
Mitbeteiligung der Lider, die eine akute Schwellung zeigen, ab und zu Blutungen 
in der bulbaren und palpebralen Conjunctiva, sowie der Umstand, daB vor aHem 
die untere Ubergangsfalte die Follikel beherbergt. Auch die bei trachomatosem 
Pannus sonst nur geringen sUbjektiven Beschwerden erreichen eine ganz unge
wohnliche Hohe. Das aus der Wurzel bereitete braune Pulver der Pflanze 
ist ein in siideuropaischen Landern haufig gebrauchtes Mittel, urn auf der Haut 
Eiterungen und Blasen zu erzeugen, wenn es gilt eine "Ableitung auf die Haut" 
therapeutisch durchzufiihren. Auch im Tierexperiment kann man durch Ein
bringen des Pulvers in den Bindehautsack Pannus erzeugen (NIKOLAUS BLATT). 
Sobald man eine erneute Manipulation am Auge den Patienten durch Anlegen 
eines taglich gewechselten Starkeverbandes unmoglich macht, verschwinden 
die Erscheinungen in 4-6 Wochen von selbst. 

Scilla-Staub (Scilla-Reintannoid) ruft neben einer starken Rhinitis eine 
sehr heftige Conjunctivitis unter Mitbeteiligung der Cornea und Iris hervor. 
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Dionin-Instillationen bringen den Zustand rasch zuriick (E. ACHERMANN). 
Auch Ricin, Podophyllin, Ipecacuanhapulver und eine Reihe anderer Stoffe 
sind fur die Conjunctiva in ahnlicher Weise schadlich. 

1m Gegensatz zu den vorstehend geschilderten Formen von Bindehautent
zundungen, die durch Fremdstoffe hervorgerufen werden, handelt es sich bei 
der chronischen Oonjunctivitis durch die Harchen bestimmter Primelarten (Pri
mula obconica und sinensis) und Klettenstacheln (Arctium Lappa) um eine 
nicht nur chemisch, sondern wohl auch physikalisch wirksame Noxe. Empfind
liche Personen bekommen eine andauernde, vollig uncharakteristische Reizung 
der Bindehaut schon dann, wenn sie die Blumen im Zimmer haben. Deshalb 
empfiehlt es sich, in allen hartnackig den Behandlungsmethoden trotzenden 
Fallen nach dieser eventuell in Betracht kommenden Ursache zu forschen. 
Mir ist ferner ein Fall bekannt, indem infolge des Gebrauchs von Reispuder 
nach dem Rasieren regelmaBig eine Conjunctivitis sehr lastiger Art auftrat. Erst 
nach langerer Zeit wurde dieser Zusammenhang aufgedeckt und durch Weglassen 
des Puders die Erkrankung sofort geheilt. 
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9. Dil' Ophthalmia nodosa (SAEMISCH). Fremdkorper-Keratoconjunctivitis durch 
Raupen- und Pflanzenhaare. Conjunctivitis pseudotuberculosa (WAGENMANN). 

Pseudotrachom (SCHMIDT-RIMPLER). 

Raupenhaare konnen dann in die Bedeckung oder in das Innere des vorderen 
Bulbusabschnittes eindringen, wenn sie mit groBerer Gewalt auftreffen. Zumeist 
ist dies Ereignis die Folge davon, daB jemandem eine Raupe aus Scherz gegen 
das Gesicht geworfen wird, die dabei unglucklicherweise die Lidspalte trifft. 

Xtiologie. Nach den Untersuchungen von K. STARGARDT kommen nur die
jenigen Raupen in Betracht, die Dornen, Borsten oder Stacheln tragen, wahrend 
die mit langen biegsamen Haaren ausgerusteten ungefahrlich sind. Die einzelnen 
Gattungen sind in der Arbeit von STARGARDT aufgefiihrt; aus den dort ge
schilderten Versuchen ergibt sich, daB nicht etwa eine Giftwirkung, sondern nur 
die mechanische Reizung des Gewebes in Form einer Reaktion auf die Fremd
korper die Veranderungen verursacht. O. TEUTSCHLANDER und G. WEILL 
sind hingegen der Meinung, daB die Haare einen Giftstoff an sich tragen, der die 
Umgebung ihres Aufenthaltsortes chemisch beeinfluBt. Das Eindringen in die 
Bindehaut bzw. Hornhaut vollzieht sich so, daB entweder die Haare speerartig 
die Membran durchstoBen oder bei nicht genugender Kraft nach Durchbohrung 
der Deckschicht abgelenkt werden und sich annahernd parallel zur Oberflache 
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festsetzen. Auf diese Art konnen die Haare in die Vorderkammer und sogar in 
die Iris gelangen oder als Fremdkorper in der Hornhaut und Bindehaut liegen 
bleiben (Abb.63). Aus der Beobachtung von E. v . HIPPEL geht hervor, daB 
die Haare wahrscheinlich auch von dem Saftestrom weiter getragen werden 
konnen; denn in dem an Iridocyclitis erblindeten und phthisisch gewordenen 
Auge waren die Haare bis in das Corpus ciliare und den vorderen Glaskorper
abschnitt gelangt. Vielleicht hilft der Ciliarmuskel durch seine Kontraktionen 
bei der Ortsveranderung der Haare mit. 

Symptome. Wir miissen zwei verschiedene Phasen der Veranderungen 
von einander trennen. Zunachst konnen sich die selbstverstandlichen Folgen 
del' eingetretenen Verletzung melden, indem sich eine entziindliche Reizung 
anschlieBt. Meist sind die Wunden, die die feinen Harchen setzen, freilich so 

zart, daB selbst die starken VergroBerungen 
del' Spaltlampe den Weg des Eindringens 
nicht festzustellen vermogen. So sah z. B. 
1. I GERSHEIMER schon am Tage nach der 
Verletzung lediglich ein Raupenhaar in del' 
vorderen Kammer an die Hornhautriick
flache angeschmiegt, ohne daB es gelang, 
die Eintrittspforte zu finden. Entweder heilt 
das Haar dann ein, ohne Storungen zu ver
anlassen, odeI' es beginnt die zweite Phase 
in Form del' Fremdkorperwirkung, die in 
der Cornea zu Infiltraten, in del' Conjunctiva 
und Iris zu Knotchenbildungen fiihrt. Die 
Zeit, nach welcher diese Erscheinungen auf
treten, schwankt sehr; denn manchmal 

lUI. lUI . tauchen die ersten Anzeichen schon bald 
Abb. 63. Fl'igcbe Entziindung del' Cornea 
dUl'ch Eindringen von Raupenhaa.ren 
(R.H.) . Die bl'aunlichcn Frcmdkorper 
liegcn 8nn a bcrnd p l1rallcl del' Hornhaut
obcrflachc. (Abbildungvon E.v.HIPPEL.J 

nach dem Trauma auf, wahrend in anderen 
Fallen das Haar jahrelang ruhig vertragen 
wird, bis es die charakteristischen Folge
zustande entfacht. 

Mehrfach ist beobachtet worden, daB aus einer tiefen Hornhautinfiltration 
die Spitze eines Haares hervorschaut, oder daB im Innern der Knotchen eine 
dunkelbraunrote bis schwarze Masse durchscheinend sichtbar wird. In dem 
Grade, in dem unter Umstanden eine Resorption del' Knotchen Platz greift, 
spieBen auch wohl die Haare aus den Bildungen hera us. Solche Zustande sind 
Bowohl an der Bindehaut als auch an der Iris gesehen worden. 

Die Bindehautknotchen werden als halbkugelige, blaBgelbe in del' Conjunctiva 
odeI' subconjunctival gelegene Gebilde beschrieben. Sie konnen in allen Teilen des 
Bindehautsacks angetroffen werden, natiirlich am haufigRten in dem Lidspalten
bezirke, und haben verschiedene GroBe. In dem ersten FaIle von M. DALMER 
war eine erbsengroBe Geschwulst entstanden, die unter del' Conjunctiva bulbi 
abwarts vom unteren Limbus saB und mit ihrer leicht gelblichen Verfarbung 
sehr von del' stark geroteten Umgebung abstach. In einem zweiten FaIle er
reich ten die in der Bindehaut selbst entwickelten Knotchen kaum die GroBe 
eines Mohnkorns. Indessen spielt im Hinblick auf die sehr verschiedene Reak
tion der Augengewebe nicht nul' die Gattung del' Raupe bzw. die Beschaffenheit 
der Haare, sondern auch die grol3ere oder geringere Empfindlichkeit gewisser 
Personen eine Rolle. VOl' allem wird eine solche Moglichkeit wahrscheinlich, 
wenn man einen chemisch wirksamen Stoff annimmt, der an den Haaren haftet. 
Auch gewisse F ernwirkungen, z. B. die Reizung del' Papille lieBen sich als 
Beweis dafiir anfiihren. 
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Verlauf. Wie schon oben erwahnt, konnen Raupenhaare reaktionslos ein
heilen. Schlie13t sich eine Ophthalmia nodosa an, so kommt der Sitz in Be· 
tracht. In Hornhaut, Bindehaut, Episclera und 
Sclera entstehen wohl langwierige, unter In
filtration und Knotchenbildung ablaufende Pro
zesse, doch kommen die Augen allmahlich zur 
Ruhe. Ernst wird die Lage, wenn die Haare in 
den U vealtractus eingespie13t sind; denn die 
dann entstehende knotchenformige Iridocyclitis 
kann zu einer schweren intraokularen Entziin
dung fiihren, die wie im FaIle E. v. HIPPELS 
durch Phthisis bulbi dolorosa die Enucleation 
notwendig macht. 

Pathologische Anatomie. Die Veranderungen 
sind sehr ahnlich einer echten Tuberkulose ; 
denn die Zellanhaufungen, welche die Knotchen 
bilden, sind lymphocytaren Ursprungs. Da
zwischen liegen epitheloide und Riesenzellen. 
Auch eine an Verkasung erinnernde Art von 
Detritus ist angetroffen worden. 

Differentialdiagnose. AIle Beobachter sind 
darin einig, daB die Veranderungen tauschend 

a 
(. 

Abb. 64. Ophtha lmia nodosa. 6jiih 
riges Kind. L. A. Seit 4 Wochen 
R eizung der Conjunctiva im An· 
schluG an Zerzupfen von Samen von 
Strohblull\en. Ciliare Injektion. In 
del' unteren H ornhauthalfte Infiltrat, 
welches ein H arehen lUngibt, daR 
parallel zur Hornhautoberflaebe in 
dcn mittleren P arcnchymscbicbten 
liegt. Tcmpora ler Abschnitt der Con· 
junctiva bulbi von z,thlreichen h anE
korngroGen, gelbrotlichen Knotcbcn 
durchsetzt. (Nach MA~Fmm KARDE.) 

ahnlich einer Tuberkulose sind. Wenn der Hergang der Verletzung un
bekannt ist, hat man auch vielfach falschlicherweise die Diagnose auf eine 

_ ,~~:~;::j ,f,f<:~i~;~:'l.~,~i~!i#.I~~t; 
""" ..... 
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Abb. 65. Schnitt durch ein excidiertes Knotchen del' Augapfelbindehant des in Abb. 64 dargest ellten 
Falles von Ophthalmia nodosa. Urn das im Querschnitt getroffene Pfla nzenhaar (a) hat s icb e in 
Herd von epitheloiden Z ellen gebildet. In ihm eine Riesenzelle (b). Del' Gesamteindruck ist der eines 

Pseudotuberkels . (Nach MANFRED KARIlE.) 

Conjunctivaltuberkulose gestellt. Indessen diirfte die Spaltlampenuntersuchung 
doch in den meisten Fallen durch das Auffinden von deutlich sichtbaren 
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Harchen oder durchscheinenden braunroten langlichen Fremdkorpern die rich
tige Erkennung des Tatbestandes ermoglichen. Mehrmals ist das dunkle Zentrum 
der Knotchen aufgefallen. Die Diagnose am excidierten Knoten wird gestellt 
durch den negativen Ausfall der Untersuchung auf Tuberkelbacillen und del' 
Vorderkammerimpfung beim Kaninchen, sowie durch den Nachweis der Bruch
stucke der Raupenhaare. 

Therapie. DIe in der Hornhaut liegenden, zu Infiltraten AniaB gebenden 
Harchen kann man durch vorsichtiges Praparieren mit dem Schmalmesser 
freilegen und mit feiner anatomischer Pinzette herausziehen. Knoten in del' 
Conjunctiva, sowie Episclera werden am besten abgetragen. IGERSHEIMER 
hat das an der Hornhauthinterflache liegende Haar nach Parazentese der Kammer 
am Limbus mit einer Pinzette von ruckwarts her gefaBt und die vordere Kammer 
dann noch der Sicherheit halber mit Kochsalzlosung ausgespult. Irisknoten 
sind, wenn angangig, durch eine Iridektomie zu entfernen. 

Wie die Raupenhaare, so konnen auch Pjlanzenhaare eine Ophthalmia nodosa 
erzeugen. SCHMIDT-RIMPLER hat eine Conjunctivitis beobachtet, die weitgehend 
einem Trachom glich und doch nur auf der Einwirkung von Harchen der Hage
butte beruhte. Der Zustand ist von ibm direkt als Pseudotrachom beschrieben 
worden. (Siehe auch die Conjunctivitis durch Primelhaare, S. 121.) 

Eine typische Ophthalmia nodosa, die durch die Haare der Samenk6rner 
der Strohblume (Helichrysum bracteatum) verursacht waren, schildert MA~
FRED KARBE. Hier war um ein Haar herum ein Hornhautinfiltrat entstanden, 
wahrend sich in der Conjunctiva bulbi eine Anzahl Knoten entwickelt hatten 
(siehe Abb. 64 und Abb. 6.5). 
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B. Die Erkrankungen del' Conjunctiva und Cornea 
in Zusammenhang mit Hautleiden. 

1. Die Keratoconjunctivitis scrophulosa (Bindehaut- und Hornhautphlyktane, 
Hornhautinfiltrat, Ulcus corneae scrophulosum, Keratoconjunctivitis eczematosa). 

Die Erscheinungsformen der Skrofulose haben fur das Auge eine besondere 
Bedeutung. Wahrend die ein Allgemeinleiden bedeutende, aber im wesentlichen 
an die Hautdecke gebundene Krankheit an anderen Korperstellen nur voruber
gehende Veranderungen setzt, wird das Sehorgan von ihr dadnrch bedroht, daB 
fur das ganze Leben bestehen bleibende Hornhauttrubungen verursacht werden, 
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ja daB eine Hornhautperforation mit allen ihren Folgezustanden sich anschlieBen 
kann. Die Ophthalmologie hat sich deswegen im Verein mit der Kinderheil
kunde und der Tuberkuloseforschung um die Aufklarung der Pathogenese des 
Leidens bemiiht, und wir konnen heute sagen, daB sie den Hauptanteil bei der 
Losung dieser Frage geleistet hat. 

Pathogenese. Mit immer mehr an Uberzeugungskraft gewinnender Beweis
fiihrung hat die klinische Beobachtung die Tatsache zutage gefordert, daB die 
tuberkuWse I nfektion in weitaus der M ehrzahl der Fiille die V orbedingung fur die 
Entstehung der skrofulosen Keratoconjunctivitis ist. Auf dem Grunde dieser 
Erkenntnis hat die experimentelle Forschung gezeigt, daB die Skrofulos€ 
selbst nicht auf einer Metastase der Infektion, sondern auf einer immunbiologischen 
Umstimmung des Gesamtorganismus unter dem Einflu/3 der Derivate der Tuberkel
bacillen beruht, die an der zarten Bedeckung des Auges in besonders typischer, 
aber auch heftiger Form zum Ausdrucke gelangt. Die weitere Beschiiftigung mit 
der Frage hat ergeben, daB die tuberkuli:ise Infektion hiermit nur einer allge
meinen Gesetzma13igkeit folgt, indem die aktive Immunisierung gegen irgend
einen beliebigen fremdartigen Eiwei/3stoff (Antigen) unter gewissen Bedingungen 
zu einer Uberempjindlichkeit fuhrt, die an der Bindehaut und Hornhaut des Tier
auges bei TV iederzusammentreffen mit dem spezifischen Antigen Veriinderungen 
setzt, 1L"elche denjenigen der mensch lichen Keratoconjunctivitis im klinischen Bilde 
gleichen. Somit stellt sich die Skrofulose des Auges (und des iibrigen Korpers) 
als eine Phase des Abwehrkampfs gegenuber irgendeinem, unter Umstiinden auch 
nicht infektiosen Antigen dar, die vorubergehend ist und bei einer Anzahl von Indivi
duen eine solche Hohe der Immunitiit erreicht, dafJ gewissermafJen anaphylaktische 
Erscheinungen ausgeWst werden. 

Die Vorgange, welche hier im Spiele sind, werden in dem Kapitel iiber die 
Immunitat des Auges ausfiihrlich geschildert werden (Bd. 7). Zum Verstandnisder 
in Betracht kommenden Bedingungen sei daher nur die grundlegende Versuchs
anordnung W. RIEHMS (a) wiedergegeben, der wir diese Erkenntnis verdanken, 
nachdem schon vorher SH. FUNAISHI und ENRICO MORELLI ahnliche Ergebnisse 
erzielt hatten. Wenn man einem Kaninchen durch subkutane oder intravenose 
Injektion von Pferdeserum artfremdes EiweiB parenteral, d. h. mit Umgehung des 
Magendarmschlauchs, einverleibt, so begegnet das Tier dies em Eingriff in seinen 
Stoffwechselhaushalt mit der Bildung von Abwehrstoffen (Antikorpern), die 
spezifisch auf die besondere Art des in den Korper gelangten EiweiBstoffs (Anti
gens) eingestellt sind. Durch immer wiederholte intravenose Einfiihrung des 
Antigens laBt sich eine derartige Anreicherung des Organismus an Antikorpern 
erzwingen, daB schlieBlich eine Uberempfindlichkeit gegeniiber dem spezifischen 
Antigen ausgelost wird. Sie auBert sich unter anderem darin, daB bei ortlicher 
Wiedereinverleibung desselben Antigens in kleinen Mengen, z. B. durch cutane 
Einimpfung, eine (anaphylaktische) lokale Entziindung entsteht. Am Auge 
geniigt dank der zarten Beschaffenheit des Bindehaut- und Hornhautiiberzugs 
bereits die lose Beriihrung mit dem Antigen, wie sie durch Eintraufelung ge
schieht. RIEHM konnte nun zeigen, daB bei geniigend hoch gegen Pferdeserum 
immunisierten Kaninchen die Eintraufelung geringer Mengen von Pferdeserum 
in den Bindehautsack Phlyktanen, Hornhautinfiltrate, Hornhauttriibungen 
und Pannus erzeugt. Er hat auch festgestellt, daB das einmalige Uberstehen 
einer solchen "anaphylaktischen" Keratoconjunctivitis an der Stelle ihres 
Aufflammens eine ortliche Umstimmung zuriicklaBt, die sich darin auBert, 
daB die Entziindung fast momentan wiederkehrt, wenn man von neuem das 
Antigen in die Ohrvene einspritzt, also in das kreisende Blut bringt. Dann ent
facht die abermalige Beriihrung des nunmehr hamatogen wirkenden Pferde
eiweiBes mit dem friiher erkrankt gewesenen Gewebe der Bindehaut-Hornhaut 
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ein sofortiges AufschieBen del' bereits erloschen gewesenen Keratoconjunctiyitis 
an del' fruher befallenen Stelle. Hienlurch ist die klinische Beobachtung hin
reichend erklart, daB die Phlyktanen gern an einem und demselben Orte ruck
fallig werden. 

:Fur die menschliche Pathologie kommt als "Antigen" fast ausschlieBlich 
die tuberkuWse Infektion in Frage, die anf tnberknlotoxischer Basis den Organis
mus und VOl' allem die Hautdecke umstimmt. Dies beweisen die yielfachen 
Statistiken libel' den Ausfall der Y. PIRQl'ETschen Cutanprobe undiiber den Be
fund an den Lungenhilusdrilsen bei den Patienten mit skrofulOser Kerato
eonjunctiyitis. Xach den Angaben del' yersehiedenen Autoren sehwankt del' 
Prozentsatz betreffs des positiven Ausfalls del' Hautreaktion z\vischen 70 und 
1000f0. DurehBchnittlich sind es 950f0, die als positiv gebueht \verden, und diesel' 
Satz ist deswegen besonders auffallend, weil es sieh in del' groBen Mehrzahl 
del' :Falle um Kinder handclt, die erfahrungsgemaH im Verhaltnis zu den Er
wachsenen seltener positiy reagieren, weil mit del' Zunahme an Jahren erst 
die Haufigkeit einer tuberkulosen Infektion ansteigt. In gleicher Weise sind 
die Ergebnisse del' Lungenuntersuchung eindeutig, yor allem dann, wenn man bei 
del' Rontgenaufnahme auf die Schatten del' Hilusdrusen achtet. L. WEEKERS (a) 
konnte bei samtlichen Kindern, die floride Phlyktanen hatten, eine aktive 
Tuberkulose diesel' Drusen feststellen. Sehr interessant ist auch die Zusammen
stellung von HA~S STALDER, del' unter 100 Fallen 83mal einen fiir Tuberkulose 
positiYen Lungenbefund erheben konnte, wahrend nul' 6 Falle sichel' negativ 
waren, d. h. ohne Lungenbefund und ohne sonstige skrofulosen Symptome. 
Von diesen 6 entfielen wiederum 3 auf die Altersklasse von uber 25 Jahren, 
und diese waren dadurch bemerkenswert, daB seit J ahren immer wieder hart
nackige Rezidive von Phlyktanen auftraten. Das jiingste mit skrofulosen 
Augenleiden behaftete Kind war erst 4 l\Jonate alt und starb nach 11 Monaten 
an Miliartuberkulose. Entsprechend del' immunbiologischen Bedeutung del' 
skrofulosen Symptome ist diesel' Ausgang ein ungewohnlicher und anscheinend 
dadurch bedingt, daB hier die tuberkulose Infektion sehr fruh eingetreten war; 
denn nach den von J. IGERSHEHIER und W. PRINZ gemachten Beobachtungen, 
die sich auf die weitere Verfolgung des Schicksals del' Phlyktanepatienten be
ziehen, "schlitzt die relativ gutartige tuberkulase Durchseuchung des Karpel'S 
offenbar meistens gegen eine tuberkulose Erkrankung del' inneren Organe liber
haupt odeI' mildert zum mindesten die Schwere eines spateI' auftretenden tuber
kulOsen Prozesses". Es kann sich abel' auch ereignen; daB mitten in del' Auf
peitschung des Organismus zur Abwehr die immunisierenden Krafte versagen 
und dann eine Wendung zum Schlecht en eintritt. Als Beispiel diene ein yon 
H. EXGELKIKG beschriebener Fall. 

Bei einem lSjahrigen l\Iadchen, das fruhcr angcblich immer gcsund ge,Yesen war und 
wegen schwercr Keratoconjunctivitis phlyctaenulosa in die Klinik aufgenommen wurde, 
klangen die Augensymptome in etwa S Tagen yollstandig abo Drei Tagc nach dem Ver
schwinden der letzten Phlykt.ane t,rat Husten und Auswurf auf, und es machten sich klein
blasige Rasselgcrausche uber der linken Spitze geltend. Dann bcgann sich eine Broncho
pneumonie tiber beiden Lungen auszubreiten, die innerhalb von 10 Tagen in eine rapide urn 
sieh greifende kasige Pneumonie uberging und den Tod brachte. 

Hier sieht man deutlich, daB mit dem Moment, in dem die Infektion den 
Sieg behielt und die Abwehrkrafte erlahmten, auch die Skrofulose als Ausdruck 
einer vorgeschrittenen aktiven Immunisierung erlosch. Dieselbe Erfahrung 
machte GIOYANNI LODDONI. Weitere Beispiele werden wir, wenn auch in 
anderer Deutung, bei del' Erarterung del' Anwendung del' Proteinkorpertherapie 
gegenliber del' Keratoconjunctivitis scrophulosa kennenlernen. 

Wenn wir bislang die Tuberkulose als die eigentliche und letzte QueUe del' 
skrofulOsen Augenlciden kennengelernt haben, so darf doch nicht gelellgnet 
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werden, daB hin und wieder das Stadium der Cberempfindlichkeit nicht durch 
Tuberkulotoxine, sondern durch irgendwelche anderen Stoffe mit antigenen 
Eigenschaften erworben werden kann, und demzufolge die Phlyktane in reeht 
seltenen Fallen kein Zeiehen einer tuberkulOsen Infektion ist. Eine solche Moglich
keit liegt durchaus in dem Gedankengang, der die Skrofulose als eine Art 
anaphylaktischen Vorgang anspricht. W. RJEHl\I hat ja in der Tat Phlyktanen 
durch Immunisierung mit PferdeeiweiB hervorgerufen. Auf Grund eines genau 
untersuchten Falles von phlyktanuliirer Conjunctivitis, der keine Anhalts
punkte fUr eine vorangegangene tuberkulose Infektion erkennen lieB, hat 
OTTO WIESE die Behauptung aufgestellt, daB es Phlyktanen "spezifischer" 
und "unspezifischer" Atiologie giibe. Indessen ist die SchluBfolgerung in dieser 
Form wohl nicht richtig; denn meines Erachtens ist die eehte Phlyktiine (s. die 
unechten Phlyktiinen S. 132) immer ein Zeichen eines spezifischen Immunitats
zustandes; aber die Spezifitiit richtet sich eben nicht ausschlie13lich gegen 
das Antigen der tuberkulosen Infektion. Es sei auch auf die interessante Tat
sache hingewiesen, daB bei der endogenen gonorrhoischen metastatischen Con
junctivitis ebenfalls typische Phlyktiinen vorkommen; hier ist del' Organismus 
durch die Urethralgonorrhoe gegen Gonokokken aktiv immunisiert, nnd die 
Bindehaut reagiert auf die Einschwemmung von spezifischem Antigen mit Phlyk
tanen (S. 57). 

Diese wenigen Ausnahmen vermogen indessen so gut wie nichts an der 
Tatsache zu iindern, daB "die an ausgesprochen skrofulOsen Augenerkran
kungen leidenden Kinder nicht nur in weit hoherem Prozentsatz als die 
Augengesunden, sondern fast alle mit Tuberkulose infiziert sind" (KARL 
WESSELY). 

1m Schema von KARL ERNST RANKE miissen wir del' Skrofulose einen Platz 
im zweiten Stadium der tuberkulosen Infektion einriiumen; d. h. die Infektion 
ist durch den primiiren Affekt in den Organismus eingedrungen und zuniichst 
in den regioniiren Lymphdriisen festgehalten. Sie schickt sich an, von hier 
aus auf hiimatogener oder lymphogener Verbreitungsart andere Gewebe in 
Mitleidenschaft zu ziehen, und unter dem EinfluB der freiwerdenden Giftstoffe 
wird del' Organismus zur Abwehr, ja zur Cberempfindlichkeit angeregt. 

Bevor wir uns mit dem klinischen Bilde der Keratoconjunctivitis scrophulosa 
niiher beschiiftigen, wollen wir noch einen Blick auf diejenigen Umstande werfen, 
die das Zustandekommen des Leidens begiinstigen; denn es bleibt zu erkliiren, 
warum nur ein gewisser Prozentsatz der mit Tuberkulose infizierten Indivi
duen die Kennzeichen der Skrofulose darbietet. In erster Linie ist darauf hin 
zu weisen, daB die A ugenskrofulose vornehmlieh das Leiden der armliehen V olks
kreise ist, wiihrend die Tuberkulose selbst doch weder Arm noch Reich verschont. 
Wahrscheinlich liegt der Grund fiir diese Verschiedenheit darin, daB eine sorg
same Pflege der Haut als desjenigen Organs, welches die Triigerin der skrofulosen 
Eruptionen ist, viele Schiidlichkeiten fernhiilt. Unterbleibt diese Fiirsorge, 
dann kommt das spezifische Antigen (Tu berkelbacillenderivat) vielleichter mit der 
hochempfindlich gewordenen Bindehaut und Hornhaut in Beriihrung. Aus den 
Versuchen RIEHMS geht ja mit aller Deutlichkeit der Dualismus hervor, der die 
anaphylaktische Entziindung aufflammen liiBt: das Hineingeraten des Antigens 
in den Bindehautsack und die Einschwemmung des Antigens in die Bindehaut 
von der Blutbahn her. Auch fUr die menschliche Pathologie diirften diese Ver
suchsergebnisse maBgebend sein, und so konnen wir verstehen, daB Kinder, 
die in ungiinstiger Umgebung aufwachsen, i:iIters mit dem Schmutz und Staub 
tuberkulotoxisches Material in den Bindehautsack bekommen als Kinder, die 
in moglichster Sauberkeit erzogen werden. Auch sonst ist es wohl denkbar, 
daB die von auBen an das Auge herantretenden Schiidlichkeiten eine vermehrte 
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BlutfUlle setzen und dam it das Einschwemmen von tuberkulotoxischem Material 
auf dem Blutwege zum mindesten begiinstigen. Unsauberkeit und Aufenthalt 
in staubiger Luft diirften diese Moglichkeit daher unterstiitzen. 

Nicht minder beachtenswert ist die von WEEKERS (b) fiir wohl moglich 
gehaltene Einschwemmung von tuberkulotoxischem Material durch die Tranen 
in den Bindehautsack. Das wiirde erklaren, warum unter dem Einflusse einer 
Reizung (z. B. bei akuter Conjunctivitis) Phlyktanen manchmal scheinbar 
spontan aufschieBen. Vielleicht spielt bei derartigen Vorgangen die Anwesenheit 
von Staphylokokken im Bindehautsack eine gewisse Rolle. 

Eine besondere Bedeutung hat auBerdem die exsudative Diathese; denn 
auBerordentlich haufig sehen wir die Erscheinungen der Skrofulose mit den· 
jenigen dieser Allgemeinkonstitution vergesellschaftet, die sich in einer erhohten 
Neigung zu exsudativen Prozessen an der Haut und den Schleimhauten auBert. 
Hierher gehort die auf dem Auftreten streifenformiger und schnell wechselnder 
Exsudationen der Schleimhaut beruhende "Lingua geographica", dann der 
"Gneis", der "Milchschorf" und die sich mit der Zeit einstellende Hypertrophie 
des lymphatischen Apparates. Der Hohepunkt der Erkrankung liegt in der friihe
sten Kindheit; mit den Jahren verliert sich die Diathese. Als die Lehre von 
dieser eigentiimlichen Veranlagung aufkam, glaubte ihr Begriinder CZERNY auch 
die Phlyktane in den Bereich ihrer Symptome ziehen zu miissen, und eine Zeitlang 
galt die Skrofulose als eine "Tuberkulose bei exsudativer Diathese". Indessen 
ist eine solche Auffassung nicht gerechtfertigt, wei I sie das wichtigste Moment, 
die immunbiologische spezifische Umstimmung der Gewebe auBer Betracht la13t. 
Es ist H. RIETSCHEL deswegen Recht zu geben, wenn er diese Bestrebungen 
bekampft und sagt: "Die Skrofulose ist als der Ausdruck eines ganz spezifischen 
Immunitatszustandes oder als eine allergische Reaktion des spezifisch sensibili· 
sierten wachsenden Kindes aufzufassen, und die Hilfshypothese der exsudativen 
Diathese ist nicht nur vollig entbehrlich, sondern falsch." Das hindert keines· 
wegs, der Diathese insofern einen EinfluB einzuraumen, als sie bei dem Vorhanden
sein einer tuberkulotoxischen Uberempfindlichkeit das Zustandekommen der 
skrofulOsen Efflorescenzen eben deswegen erleichtert, weil die Gewebe eine Be· 
reitschaft fiir exsudative Prozesse in sich tragen. 

Neben den exsudativ·diathetischen Hautausschlagen spielt auch die sebor· 
rhoische Hautveranderung eine Rolle. Wahrend in den ersten Lebensjahren und 
vor der Pubertat die exsudative Diathese die phlyktanularen Augenentziindungen 
leichter entstehen laBt, hat die seborrhoische Diathese im heranwachsenden 
Alter und zur Zeit der Reife des Korpers eine ahnliche Bedeutung (E. ENGEL· 
KING). Ihre Offenbarungsformen an der Haut gleichen in vieler Hinsicht der· 
jenigen der exsudativen Diathese; denn auch sie fiihren Hautausschlage herbei, 
die freilich gern die mittleren Teile des Gesichtes, die Stirn, die Umgebung der 
Augen, das Kinn und den behaarten Kopf befallen, wiihrend die skrofulOsen 
Veranderungen die Gegend der Korperoffnungen und des Ubergangs einer Epithel· 
art in eine andere bevorzugen. Bei der Besprechung der Therapie werden wir 
noch auf diese begiinstigenden Momente zuriickkommen. 

Die tuberkulotoxischen, exsudativ·diathetischen und seborrhoischen Haut· 
leiden, die sich in dem Auftreten von nassenden Ausschlagen auBern und durch 
das Anhaften von Krusten und Borken aus dem eingedickten Sekret der des 
Epithels entbloBten Stellen gekennzeichnet sind, hat man friiher wahllos mit 
der Diagnose "Ekzem der Gesichtshaut" belegt und im Banne der Vorstellung, 
daB die skrofulOsen Efflorescenzen der Bindehaut und Hornhaut nichts anderes 
als Parallelen zu diesen Zustanden seien, von einer ekzemat6sen Keratoconjuncti. 
vitis gesprochen. Indessen hat das Wort Ekzem im Laufe der Zeiten eine durchaus 
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verschiedene Auslegung erfahren und kann heute nur noch als eine morpho
logische Bezeichnung Geltung haben, hinter der sich die verschiedensten Er
krankungen als Ursache verbergen. Es ist deshalb an der Zeit, diese Benennung 
ganz fallen zu lassen. 

AuBer der genannten pradisponierenden Anomalien ist noch eine Reihe anderer krank
hafter Zustande des Allgemeinorganismus als begiinstigendes Moment angeschuldigt worden, 
wobei indessen der Zufall eine erhebliche Rolle gespielt haben mag. So hat ANTONIO TORRES 
ESTRADA behauptet, daB die phlyktanularen Augenleiden besonders haufig bei kongenital 
syphilitischen Kindern vorkamen. und Behandlung mit Quecksilber, sowie. Salvarsan 
empfohlen. MOISE BESSO und ANGELO DAZZ bestreiten diesen Zusammenhang und sehen 
in Autointoxikationen vom Darm aus die eigentliche Ursache, wahrend die Tuberkulose 
nur als erschwerender Umstand in einem gewissen Prozentsatz der Falle hinzukame. MARIO 
PAGANI und L. GENNARO wollen in 48% der Falle eine zuriickgebliebene Entwicklung des 
K6rpers und bei 78% Vagotonie nachgewiesen haben. 

Vorkommen. Wir finden die Keratoconjunctivitis scrophulosa bekanntlich 
vor allem bei Kindern, seltener bei Erwachsenen. 1m Durchschnitt diirften 
ungefahr 80% der Patienten im 1. und 2. Jahrzehnt stehen, nur 20% iiber 
20 Jahre alt sein. Wiirden wir stets die ersten Ankiindigungen der skrofu
lOsen Augenleiden und nicht so oft Rezidive zu Gesicht bekommen, so wiirde 
sich der Prozentsatz wohl noch mehr zugunsten der Kinder- und Jugendjahre 
verschieben. Nach einer Statistik von L. WEEKERS (b), die 1068 Patienten 
mit Keratoconjunctivitis phlyctaenularis umfaBt, iiberwiegt mit 71% (768) 
das weibliche Geschlecht bedeutend. Dies solI daran liegen, daB die spezifische 
Reaktionsfahigkeit gegeniiber einem Antigen bei dem weiblichen Geschlecht 
viel starker ausgepragt ist als beim mannlichen. Sowohl die Kurve von WEEKERS 
als auch die von V. GRONHOLM zeigt, daB die starkste Frequenz ungefahr im 
2.-3. Lebensjahre zu suchen ist. Dann nimmt sie rasch abo WERNER SIGURD 
fand ein Ansteigen der Haufigkeit im Friihling, vielleicht auch im Zusammen
hange mit der von mancher Seite gemachten Annahme, daB anaphylaktische 
Erkrankungen in dieser Jahreszeit besonders leicht zustandekommen. V'brigens 
ist die Phlyktaneerkrankung auch der Erwachsenen oft ein Warnungszeichen, 
daB eine Tuberkulose in der Entwicklung begriffen ist. Von 123 erwachsenen 
Patienten der Breslauer Augenklinik mit Phlyktanen waren nur 16,2% 
bereits in der J ugend augenleidend gewesen, so daB ein Rezidiv angenommen 
werden konnte. Der Rest war mehr oder weniger suspekt auf aktive Lungen
prozesse (CURT COHEN). Die Mitteilung Y. KUBOKIS, daB nur bei der euro
paischen Rasse die Morbiditat der Kinder so stark diejenige der Erwachsenen 
iiberwiegt, glaubt ARNOLD LOWENSTEIN dadurch erklaren zu konnen, daB 
der Vitamingehalt der Nahrung mit ins Gewicht fallt, der bei den Japanern 
und Chinesen geringer ist als bei den Europaern. 

Die Skrofulose der Conjunctiva. 

Die Phlyktane ist die typischste Erscheinungsform der Skrofulose am 
Auge. Der Name stammt aus dem Griechischen und bedeutet Blaschen. 
Ihrem V orkommen nach unterscheiden wir die Phlyktiine der A ugapfelbindehaut 
meist in Gestalt der Solitiirphlyktiine (Abb. 66), also in Einzahl sich entwickelnd, 
die Randphlyktiine am Limbus corneae, die zumeist in der Mehrzahl auftritt 
(Abb. 67, 68) und als Sandkornphlyktiine in Vielheit aneinandergereiht die Horn
hautgrenze umsaumt, und die Hornhautphyktiine. Auch im Gebiete der Con
junctiva des Lides kommen Phlyktanen vor. TH. AXENFELD (Lehrbuch) erwahnt 
wolkig -weiBliche Blaschen in der Conjunctiva tarsi nahe dem freien Lid
rande, wahrend ANTON ELSCHNIG in 10% der FaIle von schweren, mit diffuser 
Conjunctivitis einhergehenden Phlyktanen der Bulbusbindehaut die gleichen 
Eruptionen an der Tarsalbindehaut beobachtete. Unter Umstanden kann die 

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. IV. 9 
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Entwicklung del' Phlyktiinen sogar auf die Lidinnenfliiche beschriinkt sein 
(RICHARD GUTZEIT) . Urn Verwechselungen vorzubeugen, sei darauf hingewiesen, 

Abb. OG. Solitiire Phl)·ktiine 
der ConjunctiYlt bulbi 

Abb.67. Phl)-ktiine am Limbu, 
in Abheilullg begriffcil. 

daB "Phlyctaena pallida" del' unghicklich gewiihlte Name fiir die slllzige 
Infiltration del' Lirnbusbindehaut beirn Friihjahrskatarrh (s. S. 103) ist lind 
mit Skrofulose nichts zu tun hat. 

Die Phlyktiine tkr Bindehaut ist 
ihrern Wesen nach dieselbe Veriinde
rung wie diejenige del' Hornhaut, ge
nauer del' Pars conjunctivalis corneae: 

Abb. 68. Drci TIandphlyktiincn im Stadium dcr 
Erweichung nnd Einschrne)zllng. ulugeben YOIl 
conjnnctivaler und leicht ciliarcr Injektion. 

Abb. WL Einschmelzende , in cin klcincs 
Gcschwiir iibergchcnde TIandphlyktitnc . 

abel' sie verliiuft anders, weil sie auf einern anatornisch verschiedenen Mutter
boden zur Ausbildung gelangt. Ihr Erscheinen hat das Kennzeichen, da13 es 
rasch zur Bildung eines kleinen, von injizierten BindehautgefiifJen umgebenen 
Knotchens kornrnt, das selbst keine GefiiBe enthiilt und eine gelbliche Kuppe 
triigt, urn entweder nach kurzer Zeit von selbst zu verschwinden odeI' nach 
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Verlust der Epitheldecke in ein Geschwiirchen iiberzugehen, das auf der hochsten 
Erhebung auf tritt, ebenfalls nur wenige Tage andauert und dann samt dem 
Knotchen abheilt, ohne Spuren zu hinterlassen. 1m Stadium der Exulceration 
gleicht das Gebilde einem geplatzten Blaschen, zumal die Einschmelzung der 
Kuppe sehr schnell vor sich geht (Abb.69). Die Veranderung ist trotz ihrer 
Geringfiigigkeit stets von einem starken Reizzustand des Auges begleitet, der 
sich in heftiger Lichtscheu und Tranentraufeln auBert. Driickt man auf die 
Erhabenheit, so wird nicht der geringste Schmerz empfunden. Dieser Verlauf 
wiederholt sich stets, gleichgiiltig, ob der Sitz der Affektion innerhalb der Con
junctiva bulbi oder am Limbus ist, nur mit dem Unterschied, daB man die 
Solitarphlyktane samt der Augapfelbindehaut hin und her schieben kann, 
wahrend die Gebilde nahe der Hornhautperipherie infolge der hier festen 
Verbindung der Conjunctiva mit ihrer Unterlage natiirlich dem Bulbus inniger 
anhaften. 

Zum Wesen der Phlyktane gehort ihre aufJerordentliche Neigung zu Riick
fallen, die solange anhalt, bis die Periode der Skrofulose iiberwunden ist, 
eine Tatsache, die ohne weiteres verstandlich wird, wenn wir an die Anderung 
des immunbiologischen Zustandes des Organismus gegeniiber dem tuberkulo
toxischen Antigen denken. Auch im Tierexperiment lassen sich willkiirlich 
solche Rezidive herbeifiihren, wenn man von der Blutbahn aus das Antigen 
abermals mit den sensibilisierten Stellen der Bindehaut in Beriihrung bringt 
(W. RIEHM, s. S. 125). 

Trotz der Entwicklung auf Grund des UbermaBes einer spezifischen aktiven 
Immunitat ist der ganze Habitus der Erkrankung bei den einzelnen Individuen 
oft ein recht verschiedener. Zweifellos spielt hier die Allergie der Hautdecke 
die maBgebende Rolle; denn die skrofulOsen Hautveranderungen gehen direkt 
mit der Tuberkulinempfindlichkeit parallel (MORO u. DOGANOFF, BAUER u. 
ENGEL, ESCHERICH, H. KOLLNER). Infolgedessen bildet der Titer der PIRQUET
schen Cutanreaktion, wie er aus dem Grade des aufflammenden Reaktionshofes 
ersichtlich ist, im allgemeinen einen guten MaBstab fiir die Schwere und Hart
nackigkeit der phlyktanularen Erkrankungen. 

Nie zeigen die echten Phlyktanen die Neigung gleich einem infektiOsem 
ProzeB in die Umgebung vorwarts zu dringen; benachbarte Knoten konnen 
freilich miteinander verschmelzen. Wenigstens die Bindehautphlyktanen haben 
deswegen einen durchaus gutartigen Charakter. Nur ganz selten greift der 
ProzeB von der Bindehaut als "nekrotisierende Phlyktane" in die Tiefe, so daB 
lochformige Einsenkungen entstehen, die zur Narbenbildung fiihren (FR. W. 
KRUSE). 

Man hat oft genug versucht, Material von Bindehautphlyktanen aus allen 
Entwicklungsstadien und mit jeder erdenklichen Sorgfalt in dieKaninchenvorder
kammer zu iiberpflanzen, ohne je beim Versuchstiere eine Iristuberkulose ent
fachen zu konnen. Selbst das sonst so empfangliche Affenauge nimmt den 
Impfstoff nicht an; liegt es doch auch im Wesen einer immunbiologischen 
Reaktion, daB lebensfahige Infektionskeime nicht zugegen zu sein brauchen. 

Das pathologisch-anatomischc Bild der Bindehautphlyktane spricht ebenfalls 
gegen die Anwesenheit von Tuberkelbacillen. Wohl zeigt sich ein tuberkuloider 
Bau, insofern neben Lymphocyten epitheloide und Riesenzellen angetroffen 
werden; aber es fehlen die Bacillen und die Verkasung. Manchmal fallt an den 
Praparaten eine starke odematOse Durchtrankung des Gewebes auf, die wohl 
den Grund dafiir abgibt, daB die Bildungen klinisch den Eindruck eines Blaschens 
machen (Abb. 70). 

Die Differentialdiagnose erfordert vor allem eine Abgrenzung gegeniiber der 
Episcleritis (s. S. 414). Zunachst ist das Alter zu beriicksichtigen; denn die 

9* 
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Episcleritis ist vorzuglich ein Leiden der Erwachsenen, die Phlyktane ein solches 
der Kinder. Dann ist der Verlauf der Episcleritis ein viel langer dauernder. 
Wir beobachten bei ihr eine ciliare, bei del' Phlyktane im wesentlichen eine 
conjunctivale, nur in hochgradiger Entwicklung (Abb. 68) auch eine begleitende 
ciliare Injektion. Ebensowenig ist der Buckel bei weiter vom Limbus ent
fernter Lage verschieblich, und schlieBlich ist die Episcleritis (mit Ausnahme 
der tuberkulOsen Formen) meist auf Druck schmerzhaft, die Phlyktane nicht. 
Die Erhabenheiten der bulbaren Form des Fruhjahrskatarrhs sind sulzig, durch
scheinend ("Phlyctaena pallida ") und viel bestandiger als die Phlyktanen. 
Vnter Vmstanden konnen auch die Conjunctivalknotchen bei Erythema eXSll
dativum multiforme das Aussehen von Phlyktanen annehmen, doch ist die Er
krankung sehr selten und durch die Begleiterscheinungen typisch (s. S. 1;)5). 
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Abb. 7U. Schnitt durch cine frisch aufgcscho,"enc l'hlyktilnc der Bindehaut . 1',"/'; EIJithel , a bcI''' 
Zcllage ; E\k\ Epit het , b<l sale Zclla g-e ; E ',J. g -: durc h eincll f-;cl'osen ErguU anseiua nuel' gedrilllgtcs EpithC'1. 
L L cukoc )-ten; J1 llnd .II, fci nfildigc geronnenc Jo;xsllda,t lllassc ; 1 entziindliche Infiltration 

(Lymphocyte n). (Ans v\'. LOIILEIX : Pat-hologischc Anatomie dcr Hinde ha nt. 

Ferner werden bei der Rosacea (S. 147) lind metastatischen gonorrhoischen 
endogenen Conjunctivitis (S. 57) phlyktaneahnliche Erscheinungen beob
achtet. Del' Lichen scrophulosorum (S. 145) steht del' Phlyktane in vieler Hill
sicht nahe. 

Die Prognose ist bei Lokalisation des Prozesses in del' Bindehallt trotz del' 
haufigen R ezidive fast ausnahmslos gut, und Komplikationen kommen auf3el'st 
selten VOl'. 

Die Therapie wird am Schlusse del' Schilderung del' Hornhautphlyktanen 
erortert vverden. 

Die Pseudophlyktane. 1m vorstehenden ist die Bindehautphlyktane <lIs 
Teilerscheinung einer Skrofulose odeI' wenigstens biologischen Vmstimmung des 
Organism us geschildert vvorden. Neben dieser echten Form gibt es noch eine 
zweite unechte, die im klinischen Bilde genau die gleichen Veranderungen setzt, 
ohne daB Anzeichen fur eine konstitutionelle Grundlage a ufzufinden sind. 
Namentlich die verschiedenenArten der ektogen verursachten akuten Bindehaut
katarrhe (Conjunctivitis KOCH-WEEKS, MORAX-AxENFELD usw.), abel' auch die 
Rosacea sind hier zu nennen, so da J3 die Fmge berechtigt ist, ob die Phlyktane als 
klinischerTypus iiberhaupt eine einheitlich zu beurteilende Veranderung dal'stellt . 
Meines Ermessens ist sie - ganz allgemein gesprochen - eine charaktel'istische 
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Reaktionsform des Bindehautgewebes auf verschiedene Reize, doch muB man 
sich wohl davor huten, alle Knotcheneruptionen am Limbus in dem Sammel
begriff der Phlyktane einzugliedern, so tauschend ahnlich auch ihr klinischer 
Verlauf sein mag. Z. B. gibt es in den Tropen (s. Beitrag BAKKER, Bd.7 
des Handbuchs) ungemein viel Falle von "Phlyktanen" im Gefolge von katar
rhalischen Conjunctivitiden, obgleich die Skrofulose dort auBerst selten anzu
treffen ist. Wie die Ergebnisse von SIE BOEN-LIAN lehren, scheint es sich bei 
diesen Eruptionen indessen um eine mehr klinische, nicht histologische Uber
einstimmung zu handeln; denn zum Unterschied zur gewohnlichen Phlyktane 
wurde die Eigenart der Veranderung durch einen groBeren FlussigkeitserguB 
unter das Conjunctivalepithel bestimmt. Entweder war noch eine wirkliche 
Blase vorhanden, oder es lagen die Kennzeichen dafiir vor, daB eine solche 
bestanden hatte und geplatzt war. Auch bestand die zellige Infiltration in der 
Hauptsache aus polynuclearen Leukocyten, wahrend Lymphocyten zUrUck
traten und epitheloide, sowie Riesenzellen fehlten. Auf diese Weise herrschten 
die Kennzeichen einer akuten, heftigen Entzundung, aber nicht die eines auf 
immunbiologischen Wege zustandegekommenen Prozesses vor. 

Die Skrofulose der Cornea. 

Wir haben im vorstehenden die Lokalisation der phlyktanularen Efflores
cenzen im Gebiete der Bindehaut besprochen und als relativ harmlose Er
scheinungen kennen gelernt. Das Krankheitsbild der SkrofuZose bekommt aber 
sofort ein ernsteres Geprage, wenn die H ornhaut mitbeteiZigt ist; denn es ist 
selbstverstandlich, daB die Gefahr von bleibenden Trubungen droht. 

Pathogenese. Auch die Hornhaut ist, wenigstens in bezug auf ihre oberflach
lichsten Gewebslagen, ein Teil der auBeren Haut und sie unterliegt deshalb wie 
diese der Sensibilisierung durch das tuberkulotoxische Antigen. Aber die Be
dingungen sind in ihrem Bereiche doch insofern andere, als ihr AnschluB an 
den Stoffwechsel und damit auch an die im Organismus sich vollziehenden 
Immunitatsvorgange viel unvollkommener ist als der der Bindehaut (s. S. 204). 
Infolgedessen treten die Hornhautprozesse an Haufigkeit im Krankheitsbilde 
der Skrofulose des Auges bedeutend zuruck. Zwar mochte es scheinen, als ob 
nach MaBgabe der Beobachtungen aus der augenarztlichen Praxis der skrofu
lOsen Hornhauterkrankung doch ein betrachtlicher Anteil zukommt; aber die 
Statistik der Augenkliniken sind in dieser Hinsicht nicht verwertbar, weil 
die phlyktanulare Conjunctivitis ebenso gut vom praktischen Arzt behandelt 
werden kann, die Keratitis aber wegen der ernsteren Prognose die Domane 
der Ophthalmologen bildet. 

Der trage Stoffwechsel bedingt auch eine bedeutend langsamere Ent
wicklung und einen schleppenderen Verlauf der Veranderung. Zudem kann 
in Anbetracht des norm!lJerweise volligen Fehlens der GefaBe der Ersatz der 
durch die anaphylaktische Entzundung zerfallenden EiweiBstoffe nicht in dem 
MaBe gewahrleistet werden, wie die blutgefaBreiche, Bindehaut es vermag, und 
aus diesem Grunde ist die Gefahr, daB wertvolles Gewebe wegschmilzt, viel 
groBer als im Bereiche der Conjunctiva. Aus diesen Uberlegungen ergibt sich 
der Unterschied zwischen dem Krankheitsbilde desselben Prozesses innerhalb 
des Bindehaut- und des Hornhautgebietes in dreierlei Weise: die Keratitis scro
phuZosa entwickelt sich langsamer, dauert Zanger und ist ein das Gewebe ernster 
bedrohendes Leiden. 

Auch in einer anderen Hinsicht besteht wohl eine bemerkenswerte Differenz. 
Wenn die Keratoconjunctivitis scrophulosa die Offenbarung einer Uberempfind
lichkeit gegen ein (tuberkulotoxischeg) Antigen ist, so kann man sich vorstellen, 
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daf3 in den Blutkreislauf von neuem hinein geratenes antigenes Material, 
sei es ehemiseh ge16st oder an Baeillensplitter usw. gebunden, sieh in dem 
engmasehigen GefiWsystem der Bindehaut, vor aHem dem Randsehlingen
netz des Limbus fangt, wie die Versuehsanordnung RIEHMS einen solehen 
Vorgang hoehst wahrseheinlieh gemaeht hat. Diese Mogliehkeit fehlt fiir die 
Pathogenese der Hornhautveriinderungen; denn hier suehen wir vergebens naeh 
Straf3en, die dem Antigen zur Verfiigung stehen. AHenfalls kann man denken, 
daf3 ge16ste Substanzen den Weg mit dem triigen Siiftestrom in die Hornhaut 
finden; doeh vermag eine sole he Erkliirung nur zu befriedigen, wenn es sieh um 
Hornhautphlyktiinen handelt, die unmittelbar am Limbus aufsehie13en. Fiir 

Abb.71. SkrofnlOse Hornhantinfiltrate im Zentrum . Ein bnuchigcr Hof ulllgillt "ic. 
Allseitig zieht cine oberfliichlicbc Va·sculnrisation (Pannus scrophnlosus) auf die ()ornea. 

die in der Mitte inselformig entstehenden Sehiidigungen diirfte deswegen nm 
die Einsehleppung des Antigens vom Conjunetivalsaek her, also auf dem Wege 
von au13en in Frage kommen, indem Bacillensplitter mit dem Staub auf die 
Hornhautoberfliiche iibertragen werden, hier haften und eine ektogen entstehende 
anaphylaktische Keratitis entfachen. Manche histologische Besonderheit stimmt 
mit einem solchen Modus gut iiberein (s. S. 138). Freilich ist auch ein Analogie
schlu13 moglich, wenn wir die Genese der echten Keratitis tuberculosa (S. a:38) 
heranziehen, insofern fiir diese der Zusammenhang von mitten im Hornhaut
gewebe auftretenden isolierten Herden mit einer Tuberkulose der Sclera cles 
Limbus erwiesen ist. 

Symptomc. Die skrofulOse Erkrankung der Hornhaut ist das oberfliichlich 
gelegene Infiltrat und das aus ihm unter Umstiinden hervorgehende Ulcus corneae 
scroplmlosum. Sekundiir gelangt die oberfliichliche Gefii13neubildung, der Pannus 
scrophulosus zur Entwicklung. Kleine , direkt unter dem Epithel gelegene und 
die Hornhautoberfliiche leicht vorwolbende !:lkrofulOse Infiltrate nennt mall 
auch Hornhautphlyktiinen, vor aHem dann, wenn die gleichen Bildungen !:licit 
im Bereiche cler Bindehaut vorfinclcn. 



Die Skrofulose der Cornea. 135 

Das skrofulOse Hornhautinfiltrat stellt einen grauweiBen Fleck mit ver
waschenen Randern dar, der den oberflachlichen Schichten angehort und von 
leicht unebenem Epithel bedeckt ist. In seiner Umgebung findet sich eine zarte 
Triibung als Hof (Abb. 13;3, S. 210). AnderSpaltlampesind zueinerWolkezusam
mengeballte einzelne grauweiBe nebelartige Herdchen sichtbar, die sich allmahlich 
in das gesunde Gewebe der Nachbarschaft verlieren. Das Epithel dariiber ist 
gelockert und gestippt, zumeist iiber der Mitte des Infiltrates leicht erhaben. 
Sehr kennzeichnend ist del' starke Reizzustand, der selbst das kleinste skrofulOse 
lnfiltrat zu begleiten pflegt und beim Offnen des Auges Schmerzen bereitet. An 
der Stelle des Limbus, die dem Infiltrat am nachsten liegt, pragt sich eine Er
weiterung der conjunctivalen GefaBe aus, und von der Gegend dieser conjunc
tivalen lnjektion entspringt bei langerem Bestehen des Infiltrates spater der 

Abb.72. Schwcrc skrofulose Keratitis. Sehr stark entwickclter Pannus. 

Pannus (Abb . 71). Wahrend die Bindehautphlyktane kaum die Neigung offen
bart, sich auszudehnen, kommt dem Hornhautinfiltrat recht oft die Eigen
schaft zu, daB es sich in die Breite und in die Tiefe fortsetzt. Manchmal ge
schieht diese Progredienz vor aHem in die Tiefe so rasch, daB unter AbstoBung 
der iiber dem ehemaligen Infiltrat liegenden Epithel- und Lamellenschicht 
ein kraterformiger, wie mit dem Locheisen ausgestanzter Defekt entsteht, del' 
sich schnell nach den hinteren Hornhautschichten vorwarts arbeitet und binnen 
kurzem eine Perforation herbeifiihren kann. Wir haben dann das Gegenstiick 
der "nekrotisierenden" Phlyktane der Conjunctiva (s. S. 131) vor uns. Der Vor
gang legt unwillkiirlich den Gedanken nahe, daB eine atzende chemische Sub
stanz sich in das Gewebe einfriBt, und in der Tat liegen ja den anaphylaktischen 
Entziindungsprozessen chemisch wirksame Ursachen zugrunde. Bei Kindern 
mit schweren ErnahrungsstOrungen (Avitaminosen) ist die Gefahr besonders 
groB. Ebenso sind die skrofulosen Hornhauterkrankungen ge£ii.rchtet, die nach 
eben iiberstandenen Masern odeI' Scharlach zum Ausbruch kommen. Auf diese 
Besonderheiten der Skrofulose der Hornhaut muB man stets gefaBt sein und 
ihnen mit einer zielbewuBten Therapie begegnen (s. S. 140). 



136 F. SCHIECK: Die Erkrankungen der Conjunctiva, Cornea und Sclera. 

Die Infiltrate kommen in Einzahl und zu mehreren vor. Benachbarte flief3en 
gern zusammen. Del' weitere Verlauf kann sich in drei verschiedenen Richtungen 
bewegen. Leichte Infiltrate werden nach einem relativen kurzen Bestehell 
wieder aufgesaugt, ohne daB Triibungen zuriickbleiben. Intensivere und Hinger 
dauernde skrofu16se Prozesse fiihren jedoch ausnahmslos zu Ausbildung einer 
aus den ConjunctivalgefiWen des benachbarten Limbusgebietes hervorsprief3enden 
Vascularisation, die sich in den oberflachlichsten Schichten, zum Teil unmittel
bar unter del' Epitheldecke vorwarts schiebt, vielfache Anastomosen del' ein
zelnen .Astchen aufweist und den Pannus scrophuloSU8 bildet (Abb. 72), del' 
zum Unterschiede zum trachomatOsen Pannus nicht an die obere Hornhaut
peripherie gebunden ist, sondern sich immer dort findet, wo das Infiltrat, dem 
sein Auftreten gilt, dem Limbus am nachsten liegt. So kommt es zu einer netz

artigen Versorgung des gefahrdeten 
Hornhautgebietes mit BlutgefaBen; im 
allgemeinen wendet sich auch mit del' 
Ausbildung dieses Hilfskreislaufs des 
GefaBapparates del' Zustand zum 
Besseren. 

Es gibt jedoch eine Abart des skro
fu16sen Infiltrates in Gestalt des GefafJ
biindchens ("Wanderphlyktane", "K era
titis fascicularis" ) (Abb. 73), bei del' 
del' Zweck del' Vascularisation insofern 
nicht vollkommen erreicht wird, als 
zwar die GefaBastchen an dem peri
pheren Ende des Infiltrates anlangen, 
abel' die infiltrierte Stelle selbst nicht 
umspinnen. Auf diese Art wird da:-; 
Infiltrat an seinem dem Limbus zu
gekehrten Umfange zwar zur Abheilung 

Abb. 73. GefiiJ.lbiindcbcn (Wanderpblyktane) . gebracht, doch kann nicht verhindert 
(Nacb einer Abbildung von ERXST KUAUPA.) werden, daf3 del' del' Hornhautmitte 

zugewendete Rand vorwartskriecht. So 
kommt es zu einem Wandern des Infiltrates nach del' Mitte zu in radiarer 
Richtung, wobei die Vascularisation wie ein Kometenschweif hinter ihm her
zieht. Del' Pannus bildet also ein " Gefaf3bandchen", kein verzweigtes Netz. 
Es ist klar, daB diesel' ProzeB dem wertvollen Gebiete del' Hornhautmitte 
gefahrlich werden kann, indem sich das Infiltrat immer mehr vorwarts schiebt 
und das GefaBband ihm getreulich folgt . In diesem Faile bringt die Vascn
larisation nicht nur nicht Heilung, sondern Schaden. Eine Erklarung fiir dieses 
merkwiirdige Verhalten ist vielleicht zu geben, wenn wir uns vorstellen, daB 
in gewissen Fallen die BlutgefaBe die Tragerinnen des tuberkulotoxischen 
Antigens sind [W. RIEHM (b)]. Dann bringen die neugebildeten .Astchen nicht 
die erwiinschte Hilfe, sondern mit dem Blute das Material an die sensibilisierte 
Hornhautoberflache heran, welches die anaphylaktische Entziindung und die 
Infiltration immer von neuem entfacht. Die Auswirkung von dergleichen Be
dingllngen geht aus del' Tatsache hervor, daB das GefaBbandchen in del' 
Regel seine Wanderung einstellt und bald erlischt, wenn man die Gefal3e 
am Limbus durchschneidet und die Vascularisation zur Verodung bringt. 
So willkommen del' wirkliche Pannus im Heilungsvorgang del' skrofulosen 
Keratitis ist, so verderblich ist eben die Rolle del' Vascularisation beim 
GefaBbandchen. Die verschiedene Bedeutung eines und desselben Prozesses 
kann man nnr in dem Sinne verstehen, dal3 in diesem FaIle mit dem GefiiB-



Die Skrofulose der Cornea. 137 

inhalt die krankmachende N oxe immer wieder an das Infiltrat herangefUhrt 
wird. Lal3t man dem Gefal3bandchen seinen Lauf, dann kann es sich dadurch 
ereignen, dal3 die Veranderung die Hornhautmitte tiberschreitet und dichte 
zentrale Trubungen zuruckbleiben. 

Die dritte Moglichkeit ist der Ubergang des Infiltrates in ein Ulcus, der in 
dem Zeitpunkt gegeben ist, in dem sich die tiber dem Infiltrat befindlichen 
Schichten durch Nekrose abstol3en. 

Das Ulcus scrophulosum nimmt somit einen durchaus anderen Entwicklungs
verlauf als das Pneumokokkengesch wur (s. S. 255), welches die zu vor leich t ver letzte 
Hornhaut befallt und eine an die Anwesenheit von Krankheitskeimen gebundene 
Infektion vom Bindehautsack aus darstellt, die hauptsachlich mit Hilfe einer Bak
terientoxinwirkung auf die Hornhaut und ihre Nachbarschaft Einflul3 gewinnt. 
Da bei der Skrofulose keine Bacillen an Ort und Stelle in Frage kommen, 
fehlt dem skrofu16sen Ulcus der Symptomenkom-
plex der Chemotaxis, d. h. der anlockende Reiz 
fUr die Wanderzellen, die sich als Demarkations-
saum am Geschwursrande ansammeln und als 
Hypopyon den Boden der Vorderkammer anfUllen 
(s. S. 257). Uberhaupt entbehrt das skrofu16se 
Geschwur der Kennzeichen einer schwer entzund
lichen Reaktion. Gemeinhin sehen wir nur einen 
Substanzverlust, an dessen Boden die graue Wolke 
des ehemaligen Infiltrates liegt. Seine Rander 
sind zumeist durch die Nekrose des Gewebes leicht 
angefressen, aber nicht buchtig, nicht progredient 
und nicht infiltriert. Bald umgibt es die pannose 
Vascularisation, die dem frischen Ulcus corneae 
serpens vollig fremd ist (Abb. 74). Die Iris ist 
kaum beteiligt, hochst.ens hin und wieder etwas 

Abb. 7 i. Fast uber <lie gauze 
H oruhautobel'fliiehe him,·egre i· 
cheudes U lcus RerophulosUIIl illl 
Spiitstauium mit eiusetzenuer 

Vaseularisation. 

gereizt, in unkomplizierten Fallen jedoch niemals im Sinne einer Iritis 
plastica erkrankt, wie dies bei der Pneumokokkeninfektion die Regel ist. Die 
Geschwursrander glatten sich bald. Wenn auch nach schwankendem Verlaufe, 
wird zunachst die Epithellucke durch eine neugebildete spiegelnde Deckschicht 
ersetzt und dann auch der Substanzverlust im Hornhautparenchym ausgeglichen. 
Allerdings kann diese Reparation nur auf dem Wege einer Anbildung von 
Bindegewebe vor sich gehen, so dal3 nach jedem Ulcus scrophulosum mehr 
oder weniger dichte Maculae zuruck bleiben, die nur selten die Dichte von 
Leukomen erreichen (s. S.229). Dazu sind die auszufUllenden Defekte beim 
Ulcus scrophulosum meist nicht tief genug, urn spater Bindegewebe in einer 
solchen Dichte zu benotigen, dal3 eine porzellanweil3e Trubung entsteht. Die 
Sehscharfe kann aber selbst beim Zuruckbleiben kleiner und zarter Ma
culae durch eine dauernde Facettenbildung (s . S. 227) erheblich herabgesetzt 
werden. 

Selbstverstandlich ist jederzeit die Moglichkeit gegeben, dal3 zum Ulcus 
scrophulosum eine sekundiire Infektion mit Pneumokokken oder anderen 
Eitererregern hinzutritt und aus ihm ein Ulcus serpens wird. Eine derartige 
Wandlung in der grundlegenden Ursache erkennen wir an dem positiven 
Befund von Mikroorganismen, welchen dann die Abimpfung des Geschwurs
randes ergibt, an dem Auf tau chen von graugelben Randlinien, an dem ein
Hetzenden Weiterkriechen des Geschwurs, an dem Hinzukommen oder del' 
Steigerung der pericornealen bzw. ciliaren Injektion, an dem Auftreten einer 
iritischen Reizung lind VOl' allem eines Hypopyons. Mit dem Augenblicke del' 
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eingetretenen Pneumokokkeninfektion drohen alle Gefahren, die diesen schweren 
Prozel3 begleiten konnen. 

Abel' auch ohne sekundare Infektion kann die anaphylaktische nekrotisierende 
Entzundung, die den eigentlichen Grund del' Skrofulose darstellt, schneller odeI' 
langsamer die tieferen Schichten in Mitleidenschaft ziehen und eine Hornhaut
perforation mit allen ihren Folgen heraufbeschworen (s. S. 224) . 

. .\.bgesehen von diesel' Gefahr ist noch del' Umstand zu berucksichtigen, 
dal3 gerade die skrofulOse Erkrankung der Hornhaut sehr zu Rilck/allen neigt. 
Kaum ist del' eine Schub von Infiltraten und Pannus uberstanden, so meldet 
sich an demselben oder am anderen Auge eine neue Reizung, die bald von dem 
. .\.ufschieBen frischer entzundlicher Veranderungen gefolgt wird. W ohl j eder 
Augenarzt kennt diese auBerordentlich hartnackigen Falle, die mit jeder neuen 
Eruption von Hornhautinfiltraten und Geschwiiren das durchsichtig gebliebene 
Gebiet del' Membran mehr und mehr einengen, so daB mit del' Zeit schwerste 
SehstOrungen infolge del' wolkigen Trubungen und des starken unregelmal3igen 

_ . , i'I" • . ~. . . - . ••• ' .. ••• .-~ . -- ~ .-:«:.:..". -.... - . .... -. ~ ... -~.;..::! .... -

Abb. i5. Frische skrofuli:ise HornhautphIyktiillc. Das EpitheI ist mit der BOW)[A~Schell )[embrn.1l 
von den vordersten Parenchymlagcn abgehobcn, indem eine eiw3i1Jrcichc FHissigkeit, die klcine 
Lymphoeyten, Bindegewebszellen unel epitheIoide Zellen enthiilt, einen im Sehnitte spindelfUrmig 
allssehendcn Spaltraum entstehen HWt. Dabei ist das Epithe! sc!hst weder liiekenlHtfr. noeh 
iiherhaupt in seiner Struktllr weHentlieh veriindcrt. Die tieferen Hornhalltschiehtell sind ganz 

IInbeteiligt. (Nach Hmt3lAXN PIESBERGEN.) 

Astigmatismus zu beklagen sind. Auf den alten Maculae entwickeln sich oft 
noch nach Jahren neue Gewebsalterationen, die zu erheblichen Reizzustanden 
fuhren. Auch leiden viele Patienten trotz geschehener Abheilung del' Hornhaut
affektion noch lange an einer recht unangenehmen Lichtscheu. 

nie pathologische Anatomic del' Hornhautskrofulose lal3t diesel ben Ver
anderungen wi edererkennen , die wir bei del' Lokalisation der Erkrankung im 
Bereiche del' Bindehaut gesehen haben, nul' sind sie durch die viel straffere Be
schaffenheit des Mutterbodens modifiziert. Die reinste Eruptionsform in Gestalt 
der Hornhautphlyktane zeigt eine vorwiegend unterhalb der BOWMANschen 
Membran zustande gekommene Rundzellenin/iltration (HERMANN PIESBERGEN). 
Dabei erscheint die BOWMANsche Haut durch einen FliissigkeitserguB von den 
oberflachlichen Hornhautlamellen getrennt und diePhlyktane mithin hier in 
einem Stadium, das ihren Namen "Blaschen" rechtfertigt, wahrend dies be
kanntlich bei der echten Bindehautphlyktane nicht deutlich der Fall ist (Abb. 75 
und 76). PIESBERGEN leitet aus dem Befunde, daB ganz isoliert Rundzellen
anhaufungen unmittelbar unter der vorderen Grenzmembran auftauchen, den 
SchluB ab, daB eine exogen wirkende Schadlichkeit die Veranderung verursacht. 
Ich habe auf diese Moglichkeit schon bei der Schilderung des klinischen Be
fundes von inselformig in del' Mitte del' Hornhautoberflache entstehenden 
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Infiltrationen hingewiesen und sehe in den Feststellungen eine Stutze, daf3 ein 
skrofulOses Hornhautinfiltrat dadurch zustandekommen kann, daf3 eine minimale 
Menge spezifischen Antigens auf der sensibilisierten Cornea haften bleibt und 
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Abb. 76. Frische Randphlyktiinc. Eine umschriebcne Lymphocytenanhiiufung bildet ein Knotchen 
und drilugt die Bindegewebsfasern auseinander. Es muLl hier eine Fliissigkeitsdurchtrankung mit· 
spiclcn. ]Jas ]!;pithel tiber del' Phlyktiine ist reich mit J"eukocyten durchsetzt. Epitheloidc Zcllen 
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und Riescnzellen fehlen in diescm Falle. (Nach HERMANN PmSBERGEN.) 

Abb. 77 . Phlyktiinuliire KeratitiR mit Paunus. Die Infiltration (1) zieht "ich unter dem Epithel (E) 
und dc r BOWMANschcn ilIembran (E) entlang, die intakt sind. In der Sehichte G sieht man viele 

GefiiLldul'chschnitte. (Naeh cinem Praparat von E. v. HIPPEL.) 

rein lokal die anaphylaktische Entzundung auslOst. Die spateren Formen der 
mit der Entwicklung eines Pannus verbundenen skrofulOsen Infiltrate bedingen 
die Durchsetzung der vordersten Hornhautlamellen mit Zugen von Rundzellen 
und dazwischen eingestreuten Gefa13durchschnitten, wie dies die Abb. 77 zeigt. 
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Demgegeniiber macht die Abb. 78 einen Pannus scrophulosus anschaulich , der 
"ich zwischen den Basalzellen des Epithels und der BOWMANschen Mcmbran 
vorwarts schiebt und an einer Stelle diese durchbrochen hat. 

Die 'l'hcrapic der Augcnskrofulose mu13 zwei Ziele berUcksichtigen: die 
Empfindlichkeit des au13eren Integumentes und damit auch diejenige der Con
junctiva und Corneaoberflache herabzusetzen und die iiberreiche Produktion von 
tuberkulotoxischen Antikorpern zu verhindern. Daneben kommt die 10k ale FUr· 
sorge fiir die Eruption am Auge je nach ihre1' Lage und Schwe1'e in Bet1'acht. 
Man hat schon von jeher gegen die Skrofulose Salzbader, zum Teil in Badeo1'ten, 
verordnet und fur eine moglichst ausgiebige Einwirkung der Sonne auf die Hallt 
Sorge getragen. Zweifellos sind diese Ma13nahmen empfehlenswert; denn sie 
harten die Haut ab, bzw. Hie beeinflussen ihre Rolle als Immunitatsfaktor. 

B 
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: 

Abu. 7 8. Pannu~ corncae :o-:erophulosns. Durehbruch del' BO\Y.:\IAx::;chen :\Imllln'<lll. 
E Epithel; (Jr junges , an GcHi13cn und llundzellcn rciches GranulationRgcwebc; B B()"~~r.\xschc 
)lcl11bran, dureh dncn Herd von Granulationsgewehc lnit einem Gcfii.J3 hn IUllcr eu (1») (illl'chbroe hcn; 

II Hornhautgrnndsnhstanz. (Hamllllllng J. v. ~ll eHEL . ) 

Die vielfach geiibte Verabreichung von Lebertran wirkt wohl ausschlie13lich 
durch die Zufuhr reichlicher Vitamine zur N ah1'ung unddamit durch die Kriiftigung 
des Allgemeinzustandes. Auch di.e Einschrankung des Kartoffelgenusses und ihr 
Ersatz durch Fett und Fleisch bewegt sich auf dies em Gebiete. Hier kreuzen 
sich freilich die diatetischen Vorschriften mit den Vorbeugungsma13regeln des 
Kinderarztes gegen die exsudative Diathese, die, wie wir auseinandcrgesetzt 
haben, zweifellos den Ausbruch der skrofulosen Eruptionen begiinstigt und wach 
halt. Fiir diese Diathese gibt es kein einheitlich giiltiges Ernahrungsschema, 
Hondern es muB die Diat von Fall zu Fall geregelt werden. Wohl aber ist die 
von K. WESSELY empfohlene Darreichung von Kalkpraparaten (Calc.lacticum 
3,0- 4,0 g pro die) anzuraten. Nach den Erfahrungen der Miinchener Augen
klinik, die an 150 Kindern mit phlyktanularer Keratoconjunctivitis gesammelt 
wurden, kiirzt die Behandlung mit Calciumglukonat (Calcium-Sandoz) die Er
krankungsdauer nicht unerheblich ab (M. CREMER). Auch Afenil wird gelobt 
(ERNST ARLT). Wahrscheinlich ist der Erfolg daran gebunden, daB nicht nur 
eine entziindungshemmende Wirkung vorliegt, sondern auch der Exsudatiom;
bereitschaft durch Abdichtung der kleinsten Blut- und LymphgefaBe Halt 
geboten wird. 

Die Frage, ob man in schweren und hartnackig rezidivie1'enden Fallen eine 
l'uberkulinkur einleiten solI, ist im bejahenden und ablehnenden Sinne beant
wortet worden. Von den Partialantigenen von DEYCKE-Ml:CH sahen KOLLNEl~ 
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U. FILBRY keine ermutigenden Resultate, doch hat KOLLNER spater eine sehr 
vorsichtig durchgefiihrte Kur mit Bacillenemulsion in kleinsten Dosen empfohlen. 
Nach meinen eigenen Erfahrungen ist dieses Vorgehen richtig, sofern der Zu
stand der Lunge es erlaubt. Seit Jahren verordnen wir bei immer wieder
kehrenden Phlyktanen und Infiltraten 0,2 ccm einer Verdiinnung 1 : 100000 
Tuberkelbacillenemulsion (B. E.), die, ohne mit der Dosis zu steigen, wachent
lich 2-3mal subcutan injiziert werden. Es leitet uns dabei die Absicht, den 
Organismus an das tuberkulotoxische Antigen zu gewahnen und damit die -ober
empfindlichkeit gegen dasselbe zu brechen. Sicher haben wir damit nie Schaden 
gestiftet, wohl aber den Eindruck gewonnen, der Skrofulose endlich haltge
boten zu haben. Freilich wird sich ein solcher Erfolg nie einwandfrei beweisen 
lassen, da die Neigung zu Phlyktanen und anderen skrofulasen Efflorescenzen 
ja so wie so mit der Zeit schwindet. 

Wenn es sich aber darum handelt, eine "nekrotisierende" Hornhautphlyktane 
schnell zu beeinflussen, damit der drohende Durchbruch der Cornea vermieden 
wird, ist dringend anzuraten, zur par-enteralen Pr-oteinkor-per-therapie, am besten 
in Gestalt einer intraglutaalen Injektion von 3 ccm abgekochter Milch, zu greifen. 
KOLLNER hat bereits eine Anzahl von Fallen angefiihrt, in denen durch eine inter
kurrente fieberhafte Erkrankung, z. B. Masern, gleichzeitig mit dem Negativ
werden der PIRQuETschen Cutanreaktion die skrofu16sen Augenaffektionen 
auffallend rasch abheilten. Bei Steigerung der Tuberkulinkur zu schnellen hohen 
Dosen sah er nach Abklingen der Fieberreaktion dasselbe Zuriickgehen, und es 
ist wohl zweifellos, daB die Aufpeitschung des Organismus zu einer haheren 
Temperatursteigerung, vielleicht auch die Umstellung der immunisatorischen 
Abwehr gegen ein neues Antigen eine Zeitlang die Sensibilisierung gegen das 
tuberkulotoxische Antigen aufhebt. Wir benutzen die parenterale EiweiB
karpertherapie indessen nur im auBersten N otfalle; denn ich halte es £iir nicht 
ratsam, den Karper im Aufbau einer Abwehrfunktion gegen die tuberku16se 
Infektion durch schroffes Eingreifen zu storen. Sie darf auch nur unter Beriick
sichtigung des Lungenbefundes angewandt werden. 

In symptomatischer- Hinsicht gilt es, vorziiglich aIle auBeren Bedingungen 
fernzuhalten und zu beseitigen, die eine Reizung der Haut der Umgebung des 
Auges herbeifiihren kannen. Insonderheit ist auf moglichste 8auber-keit zu 
dringen. Hierzu gehOrt die Fiirsorge fii.r die Beschaffenheit der- behaar-ten Kopfhaut, 
die oft von Borkenbildungen bedeckt ist. Man muB auch auf das Vorhanden
sein von Kopflausen acht geben. Die durch die Skrofulose, die exsudative 
oder seborrhoische Diathese gesetzten Ekzeme bediirfen sorgfaltiger Behandlung, 
indem man die Borken mit Olivenal oder Vaseline erweicht und ablast, 
die darunter liegenden yom Epithel entb16Bten, meist leicht blutenden Stellen 
mit Noviformsalbe oder Zinksalbe bestreicht und unter Umstanden mit einem 
Salbenverband bedeckt. Manchmal wird allerdings eine Salbenbehandlung 
schlecht vertragen. Dann leistet das Aufpinseln der sog. "Greifswalder Farb
stoffmischung" (Dr. HOLLBoRN-Leipzig) gute Dienste. Auch auf die Nasen
schleimhaut und auf die Tonsillen ist das Augenmerk zu richten, da chronische 
entziindliche und hypertrophische Zustande dieser Organteile leicht mit einer 
Vermehrung der Blutfiille an Lidern und Bindehaut einhergehen. Insonderheit 
spielen die Septumdeviation und Polypen der Nasenschleimhaut oft die Rolle. 
daB sie die einmal in Gang gekommene Reizung und Empfindlichkeit der Haut 
in der Umgebung des Auges und der Bindehaut steigern. Sie sind zum Teil 
Begleiterscheinungen der exsudativen Diathese. 

Die Bindehautphlyktanen behandelte man friiher gern durch Einstauben 
yonKalomel. Ich glaube jedoch, daB diese Behandlungsmethode von den meisten 
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Augenarzten zugunsten der 1 %igen gel ben Quecksilberpracipitatsalbe ver
lassen worden ist. Fragen wir uns, was wir mit diesem Vorgehen bezwecken, 
so ist wohl in erster Linie die Salbe als Gleitmittel wirksam, indem· die an der 
Lidinnenflache scheuernden Erhabenheiten der Phlyktanen nicht mehr ein 
Fremdkorpergefiihl auslOsen. Dann will man auch antiseptisch vorgehen und 
verhuten, daB die kleinen Bindehauterosionen sekundar infiziert werden. Genau 
dasselbe erreicht man meines Ermessens mit 50jJger Noviformsalbe, die weniger 
reizt. Kuhle Umschlage mit Borwasser sind dann am Platze, wenn die Be
schaffenheit der Lidhaut nicht eine Kontraindikation bietet und zwingt, von 
einer Benetzung mit Flussigkeit abzusehen. Bei Absonderung von Schleim und 
Absetzen eingedickten Sekrets an den Wimpern ist der Lidrand mehrmals am 
Tage mit lauwarmem Kamillentee zu waschen und darauf Noviformsalbe aufzu
streichen. Nur wenn die Lichtscheu unertraglich ist, empfiehlt es sich, einige 
Tage lang einen Verband anzulegen, indem man das die Lider bedeckende 
Lappchen mit Noviformsalbe bestreicht. In manchen Fallen steht der Lid
krampf in keinem Verhaltnis zu der Geringfiigigkeit der objektiv festzustellenden 
Veranderungen. Die Kinder sind an das Zusammenpressen der Lidspalte so 
gewohnt, daB sie nicht dazu zu bewegen sind, die Augen zu offnen. Dann genugt 
es, das Gesicht mehrmals in kaltes Wasser zu tauchen, eine Behandlung, die oft 
einen sofortigen Erfolg zeitigt. 

Sobald die Hornhaut mitbeteiligt ist, verrichtet der Verband in der geschil
derten Form vor allem dann sehr gute Dienste, wenn man. gleichzeitig in die 
Lidspalte eine Atropin-Cocainsalbe (Atropin sulf. 0,1; Cocain mur. 0,2; Aq. 
dest. quod satis; Vaselin ad 10,0) mit dem Glasstab einbringt und vor Anlegen 
des Verbandes mittels leichter Lidmassage im Bindehautsack verteilt. Auch beim 
Ulcus corneae scrophulosum ist eine derartige Therapie recht empfehlenswert. 
Erst wenn die pericorneale Injektion als Zeichen dafiir, daB eine Wendung zum 
Besseren eingetreten ist, abklingt, laBt man das Auge frei und geht zur Be
handlung mit Noviformsalbe allein uber. Ein Gefa{3bandchen wird durch 
Kauterisation des Kopfes und Ansengen des Schweifes am Weiterwuchern 
verhindert. 

Wenn eine Hornhautperforation eingetreten ist, gilt die im allgemeinen 
Teil der Hornhauterkrankungen (S.231) geschilderte Behandlungsmethode. 

Gegen die zuruckbleibenden Trubungen wendet man am zweckmaBigsten 
nach Aufhoren aller entzundlichen Symptome eine regelmaBig durchgefiihrte 
Massagebehandlung mit 1 %iger, spater 2%iger gelber Quecksilberpracipitat
salbe an, indem man taglich einmal die Salbe einstreicht und durch die Lider 
ungefi:ihr 1 Minute lang auf der Hornhautoberflache vorsichtig mit dem Finger
ballen verreibt. 
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Anhang. 

Die Conjunctiva neuro-allergica. 

1m vorstehenden Kapitel haben wir die Erscheinungen der Skrofulose 
an der Bindehaut-Hornhaut unter dem Gesichtspunkte betrachtet, daB die 
Ursache in einer immunbiologischen Umstimmung des zarten Integumentes 
zu suchen ist, welches das Auge bedeckt. Die Kennzeichen der Erkrankung sind 
die verschiedenen Efflorescenzen (Phlyktanen, Infiltrate, Ulcera). 

Denselben Gedankengang hat OTTO SCHNAUDIGEL auf einen Empfindlich
keitszustand der Gesamtconjunctiva angewendet, der ohne herdformige Scha
digungen verlauft und den er mit dem Namen "Conjunctiva neuro-allergica" 
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belegt hat. Wegen der nahen Beziehungen zur Skrofulose sei dieses Krankheits
bild hier anschlieBend erortert, obwohl das alleinige Symptom des Fehlens 
von einzelnen Knotchen es kaum gerechtfertigt erscheinen HLBt, von ciner 
besonderen Form des Leidens zu sprechen. 

Pathogellese. Der Autor geht davon aus, daB unter dem EinfluEse irgendeines im Karper 
zur Entwicklung gelangten tuberkulosen Herdes die Gewebe der Bindehaut chemisch und 
immunbiologisch verandert werden. "Die Stoffwechselprodukte des Tuberkelbacillus 
machen die Karperzellen allergisch und an dieser Allergie nimmt die Conjunctiva in aller
erster Linie teil." Als Beweis wird die CALlI1ETTESche Ophthalmoreaktion, aber auch die 
Anfalligkeit der Bindehaut bei Vergiftung mit a,rsensaurem Natrium, Schwefelko):).lenstoff, 
Aconit, sowie beiDysenterie herangezogen. "Die tuberkulogenenStoffe fiihren eineAnderung 
ges Zellmechanismus herbei und aile Zellen des Lidbindehautapparates nehmen an dieser 
Anderung teil." Besondere spezifische Stoffe sind neurotrop und beeinflussen, die Endi
gungen des Nervus trigeminus, andere fiihren eine Storung der Haut- und Schleim
hautzellen herbei. Dadurch entstehen Bindehaut- und Lidrandentziindungen und fliichtige 
Episcleritiden. Hierbei finden sich "Obergange zu manifesten skrofulasen Erscheinungen. 
Die Trigeminusreizung erregt Lichtscheu, verursacht rasche Ermiidbarkeit, ohne daB eine 
:Xeuralgie vorhanden ist, weil der Nervenstamm unbeteiligt bleibt. 

Die Symptome weisen drei Hauptmomente auf: Einmal besteht eine sehr auffallende 
Verschiedenheit zwischen dem geringfiigigen oder negativen objektiven Befund der Schleim
haute und den schweren Klagen tiber ein Heer von Belii.stigungen. Dann ist der MiBerfolg 
jeder in gewohn,lichen anticonjunctivitischen MaBnahmen sich erschopfenden Behandlungs
methode zu betonen; nur schwache Cocainlosungen und Umschlage bringen voriibergehend 
Erleichterungen. Endlich ist die enorme Reizbal'keit der Conjunctiva, die reflektorische 
Lichtscheu und die rasche Ermiidbarkeit bei der Nahetatigkeit hervorzuheben. Die Kranken 
"fiihlen" daB sie Augen haben". Sie klagen iiber ein, lastiges Brennen, Jucken, Kratzgefiihl, 
bohrende und stechende Schmerzen. Sie verlieren durch die standige Belastigung und durch 
das Krankheitsgefiihl die Ruhe des fixierenden Blicks, so daB sie anderen gegeniiber die 
Sicherheit des Auftretens einbiiBen. Dabei ist besonders beim Erwachen die Bindehaut 
leicht gerotet, und es dauert eine Weile, bis morgens die Augen ihre Fun,ktion aufnehmen 
konnen. Schon bei geringen Anstrengungen roten sich die Augen. Bei Frauen steigern sich 
wahrend der Menses diese Beschwerden auffallend. Diese Klagen kannen gewiB auch Aus
fluB einer nervosen Labilitat, ja Hysterie sein; aber SCHNAUDIGEL schlieBt umgekehrt. Das 
:r.rimare sei die tuberkulogen,e Allergie der okularen Trigeminusendigungen, diese fiihre zur 
Uberempfindlichkeit des Organs sowie reflektorischen Lichtscheu, und durch die zer
miirbenden Reizerscheinungen kame die llervose Labilitat zustande. Fiir die FOERSTERsche 
Kopiopia hysteric!!" die sich groBtenteils mit den angefiihrten Beschwerden deckt, bestehe 
vielfach dieselbe Atiologie. 

Therapie. Als Stiitze seiner Auffassung fiibrt SCHNAUDIGEL den Erfolg der spezifischell 
Behandlung und andererseits die Beobachtung an, daB die entziindungsfreie Conjunctiva und 
Subconjullctiva durch spezifische Reaktion das Bild des episcleritischen Buckels hervor
brillgen kann. Die Therapie besteht in einer auBerordentlich vorsichtig allzuwendenden 
Tuberkulinkur. SCHNAUDIGEL rat mit einer Dosis von, 0,00001 Alttuberkulin zu beginnen 
und in, 4-5tagigen Zwischenraumen bis 0,0001 zu steigen. Bei der 3. bis 4. Injektion 
kann diese Hohe erreicht werden, die nun weiter beibehalten wird. 1m allgemeinen gen,iigen 
10 Einspritzungell. Vierzig genau ausgewahlte Falle, unter Ausscheidung aller hysterie
verdachtigell Kranken, wurden so behandelt und 36mal eine dauernde Heilung der Be
schwerden erzielt. 

W. WICK erhielt in 2 Fallen durch ganz unspezifische Reiztherapie (8 Injektionen 
von 0,1-0,4 g Yatren-Casein) gleich giinstige Erfolge. 
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2. Die Tuberkulide der Conjunctiva. 

Als Ursache der skrofulOsen Eruptionen im Gebiete des Bindehautsacks 
haben wir im voranstehenden Abschnitte eine allergische Reaktion kennen ge
lernt, welche im iiberempfindlich gewordenen Gewebe durch das spezifische 
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Antigen ausgelost wird. Neben diesen Erscheinungen kommen bei skrofu
losen und tuberkulOsen Individuen noch andere Formen von Bindehautverande
rungen vor, die durch die tuberkulose Infektion bedingt sind und "Tuberkulide" 
genannt werden. Sie gelangen des Ofteren an demselben Auge gleichzeitig mit 
skrofulOsen und tuberkulOsen Erkrankungen zur Beobachtung und stellen 
offenbar dadurch etwas von den Phlyktanen vollig Verschiedenes dar, daB das 
Kennzeichen der Skrofulose, die Entzundung, dem klinischen Bilde ebenso fremd 
ist wie die Einschmelzung und Geschwursbildung. Dafur zeigen die Tuberkulide 
aber einen fortwahrenden Wechsel ihres Sitzes und die immer wiederkehrende 
Moglichkeit einer spontanen Resorption ohne jede zuruckbleibende Spur. Es ist 
moglich, daB diese fluchtigen Herde durch ein tuberkulOses Derivat ausgelost 
werden, dem die antigene Eigenschaft im Sinne des anaphylaktischen Vor
gangs mangelt, so daB das Gewebe die toxischen Produkte einfach auflost, 
ohne daB es zu dem Bilde der entzundlichen 
und nekrotisierenden Phase kommt, welche 
dem typisch skrofulosen ProzeB den Stempel 
aufdruckt 1. 

Der Lichcn scrophulosorum conjunctivae 
ist die Teilerscheinung einer Veranderung, die 
die auBere Haut von Tuberkulosen in einem 
bestimmten Stadium der Allergie aufweist. Sie 
wurde als solche von REINHARD FRIEDE und 
von E. ENGELKING erkannt, nachdem schon 
friiher "fluchtige Knotchen der Conjunctiva 
bulbi bei Bulbustuberkulose" durch HEINRICH 
BAYER, "miliare Tuberkel der Conjunctiva 
bulbi" durch WITTICH und eine "ConJ'uncti- Abb.79. Fliichtige Knotchcn in der Bindehaut bei Tuberkulose der Lunge. 
vitis phlyctaenularis fugax" durch VERDERAME (Nach BAYER.) 
beschrieben worden waren. IGERSHEIMER hatte 
die gleichen Gebilde auffallenderweise auch im Verlaufe einer kongenital-Iue
tischen Keratitis parenchymatosa beobachtet. 

Symptomc. Unmittelbar unter dem Epithel gelegen treten bei Kerato
Conjunctivitis scrophulosa, bei Scleritis tuberculosa, sklerosierender Keratitis, 
Iridocyclitis tuberculosa, aber auch an sonst vollig gesunden Augen (FRIEDE), 
glasige kugelige Knotchen von hochstens StecknadelkopfgroBe auf, die in allen 
Teilen der Conjunctiva, auBerdem in der Pars conjunctivalis corneae zur Ent
wicklung gelangen konnen. Wenn sie in der Conjunctiva bulbi sitzen, sind sie 
mit dieser auf der Sclera verschieblich. Sie liegen vollig reizlos im Gewebe 
(Abb. 79), verschwinden schnell und spurlos, urn an anderen Stellen ebenso 
rasch wieder aufzutauchen und ebenfalls aufgesaugt zu werden. BAYER, FRIEDE 
und ENGELKING haben Schemata der Lokalisation der Knotchen veroffentlicht, 
aus denen hervorgeht, daB sich fast von Tag zu Tag der Befund andert. 

Pathologischc Anatomic. Das Ergebnis der Untersuchung excidierter Stiick
chen der aulleren Haut und der Conjunctiva stimmt darin uberein, daB eine 
typisch tuberkulOse Struktur vorliegt. Hin und wieder ist den Dermatalogen 
auch der Nachweis von Tuberkelbacillen gegluckt, indem sie an Ort und Stelle 
gefunden und durch den positiven Ausgang einer Verimpfung auf das Tier fest
gestellt wurden. Man muB daher annehmen, daB die Allergie bereits soweit vor
geschritten ist, daB die Tuberkulose an den befallenen Teilen der Bindehaut nicht 
mehr FuB fassen kann und der tuberkulOse Herd rasch wieder unterdriickt wird. 

1 Moglicherweise besteht in solchen Fallen ein voJJiges Gleichgewicht zwischen Antigen 
und Antikorper. 

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. IV. 10 
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Eine Therapie besonderer Art ist bei der Belanglosigkeit der Veranderung 
nicht notig, zumal die Patienten schon wegen der sonstigen skrofulOsen oder 
tuberkulosen Prozesse einer eingehenden Behandlung bediirfen. 

Bei Scrofuloderma, ein dem Lichen nahestehendem Tuberkulid, kommen 
die namlichen fliichtigen Eruptionen vor (FRIEDE). 

Chronische tuberkulosc Hautleiden konnen sich auch im Gebiete der Con
junctiva einstellen. So kommen beim BOEcKschen Sarkoid, das wohl sic her 
mit der tuberkulOsen Infektion in irgendwelchem Zusammenhange steht, 
geschwulstartige Schwellungen der Conjunctiva tarsi vor, die reich an Epitheloid· 
zellen und Lymphocyten sind (IGERSHEIMER). Durch ihr symmetrisches Auf
treten werden Beziehungen zum MIKULICzschen Symptomenkomplex wahr
scheinlich. 1m iibrigen sei auf die Schilderung der Conjunctivaltuberkulose 
(S.94) verwiesen. 
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3. Die Rosaceaerkrankung des Auges. 
(Rosacea-Conjunctivitis; Rosacea-Keratitis; Rosacea-Episcleritis.) 

Schon 1864 hatte v. ARLT beobachtet, daB bei Patienten, welche an Rosacea 
(friiher Acne rosacea genannt) der Haut leiden, Veranderungen an der Cornea 
vorkommen. Man hat jedoch dieser Mitteilung ebensowenig Bedeutung beigelegt 
wie derjenigen von CAPAUNER aus dem Jahre 1903. Erst die eingehende Be
schaftigung mit der Frage seitens A. PETERS und seiner Schiiler (P. ERDMANN, 
OTTO TRIEBENSTEIN) hat das einheitliche Krankheitsbild der Rosaceaerkrankung 
des Auges enthiillt und eine Reihe von Symptomen zusammengefaBt, die friiher 
fiir selbstandige Affektionen gehalten, groBtenteils wohl auch falsch diagnosti
ziert worden sind. Vor allem wissen wir jetzt, daB keine Hauterkrankung an 
den auBeren Augenhiillen eine solche Vielgestaltigkeit der Erscheinungsformen 
besitzt wie die Rosacea. 

Das Hautleiden ist im Bande 7 (Kapitel Hauterkrankungen) naher beschrieben, 
so daB hier nur ein kurzer Hinweis am Platze ist. Seine Merkmale bestehen in 
kleinen GefaBerweiterungen in der Haut der Backe, Nase und Stirn, die von einer 
sekundaren Acne (Folliculitis) begleitet sind. In schweren Fallen werden wulst
artige Verunstaltungen des Gesichts hervorgebracht, die in der kolbigen Auf
treibung der Nase (Rhinophyma) den starksten Ausdruck finden. Nach UNNA 
ist das erste Stadium in einer chronischen Lahmung der Vasomotoren zu suchen, 
die zu einer varikosenErweiterung der HautgefaBeAnlaB gibt. Erst auf demBoden 
dieser Veranderung entwickeln sich die eigentlichen Rosaceaknotchen, die hart
liche, intensiv rote und leicht erhabene Inseln in der Haut bilden (Abb. 80). 
Wir werden bei der Betrachtung der Efflorescenzen an der Bindehaut und Horn. 
haut sehen, daB auch hier die GefaBerweiterung eine maBgebende Rolle spielt. 
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Die letzten Ursachen des Leidens sind noch vollig unbekannt; vielleicht 
konnen innersekretorische StOrungen angeschuldigt werden, insofern das Klimak
terium das Zustandekommen der Affektion zu begiinstigen scheint. 

Die Rosacea-Conjunctivitis. 
Die Bindehaut kann in zwe-ierlei Formen in Mitleidenschaft gezogen werden. 

Es kommt in der einen Reihe der FaIle eine wenig charakteristische Conjunc
tivitis der Lidinnenfliichen mit geringer Rotung der Schleimhaut und in einer 
anderen Reihe eine Eruption von Rosacea· 
knotchen im Gebiete der Bulbusbindehaut 
zur Entstehung (OTTO TRIEBENSTEIN). 

Symptome. Die Rosaceaerkrankung der 
Conjunctiva tarsi fiihrt zu einer Rotung, 
gelegentlich auch zu einer Schwellung der 
Schleimhaut, die eine rauhe Oberflache 
bekommt. Wie sich in den ersten Stadien 
der Hautrosacea eine varikose Erweiterung 
kleiner GefaBe einstellt, so ist auch die 
Rotung der Conjunctiva tarsi bei dieser 
Erkrankung dadurch ausgezeichnet, daB 
nicht eine diffuse Hyperamie dicht bei
einander liegender und sich iiberkreuzen
der GefaBe vorliegt, sondern "mehr fleck
weise vereinzelte GefaBe erweitert und 
geschlangelt sind." Das obere und das 
untere Lid sind meist in gleicher Weise 
ergriffen ; haufig findet sich eine Blepha
ritis squamosa infolge der Anwesenheit 
von Rosaceaknotchen am Lidrande. Ent
sprechend der Regel, daB die Sekretion der 
Schleimhaut nicht vermehrt ist, ahneln 
die Beschwerden denen bei Conjunctivitis 
sicca (s. S. 19) in Form von Fremd

Abb. 80. Rosacea der Gesicbtsbaut mit 
Beteiligung der Lider und des Auges. 

korpergefiihl, maBigem Brennen und anderen Unannehmlichkeiten. Sie werden 
durch die einige Tage fortgesetzte Massage mit Zinkichthyolsalbe schnell be
seitigt, obgleich das Bild der angeschwollenen GefaBe unverandert bleibt. 

Die knotchenformigeRosacea.Eruption der Augapfelbindehaut ist seltener. Ohne 
subjektive Beschwerden bilden sich, immer nur im Lidspaltenbezirk, hirsekorn
bis stecknadelkopfgroBe Knotchen von meist grauroter Farbe, die haufig ober
flachlich exulcerieren und ohne jede Behandlung nach einigen Tagen wieder auf
gesaugt werden konnen. Mit Vorliebe sitzen sie hart am Limbus, und zwar kann 
ebensowohl ein einziges Knotchen, als auch ein ringfOrmig urn den Limbus 
entwickelter Kranz von vielen angetroffen werden. Auch fiir diese Gebilde ist 
die Art der Blutversorgung kennzeichnend, sobald sie eine erhebliche GroBe er
langen. Wie TRIEBENSTEIN schreibt, "streben ein oder zwei groBere GefaBe 
der obersten Bindehautschichten in wenig geschlangeltem Laufe zu ihnen hin, 
urn auf dem Knotchen und in seiner Umgebung ein kleines Konvolut feinster 
GefaBchen entstehen zu lassen." "Werden die Knotchen spontan resorbiert 
oder schwinden sie unter Behandlung, so bilden sich die GefaBe nicht vollig 
zuriick, so daB in manchen Fallen lediglich aus dem eigentiimlichen Aussehen 
der GefaBzeichnung der Lidspaltenbindehaut die Diagnose der Rosacea-Conjunc
tivitis gestellt werden kann. Das Bild dieser GefaBzeichnung ahnelt in solchen 
Fallen dem des Anulus arthriticus beim Glaukom." 

10* 
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Wir sehen also im groBen und ganzen eine weitgehende Vbereinstimmung des 
klinischen Bildes der Bindehautphlyktane und des Rosaceaknotchens, die nicht nur in 
bezug auf das Aussehen, sondern auch den Verlauf sich aufdrangt. Lediglich die 
Art der GefaBversorgung kann differentialdiagnostisch verwertet werden. "Die 
Injektion ist sozusagen grober und plumper als bei der Phlyktane." Eine beson
dere Beachtung verdient ferner die Tatsache, daB die Rosacea-Knotchen der 
Conjunctiva bulbi niemals die Mitbeteiligung seitens der Conjunctiva tarsi in 
Form der oben beschriebenen einfachen Conjunctivitis vermis sen lassen und daB 
meist auch die typische squamose Blepharitis nicht fehlt. 

Abgesehen von den haufigen Riickfallen ist die Prognose gut. Die Therapie 
wird gemeinsam mit derjenigen der Keratitis und Scleritis beschrieben worden. 

Die Rosacea-Keratitis. 

AIle Lebensalter konnen von der Erkrankung heimgesucht werden. Naeh 
der Statistik von TRIEBENSTEIN treten aber 23,7% aller FaIle zwischen dem 40. 
und 50. Lebensjahre auf, und es seheint, daB das weibliche Geschlecht (Klimak
terium!) besonders disponiert ist. Unter den Rosaceaerkrankungen der Augen
hiiIlen ist die Beteiligung der Hornhaut weitaus die haufigste Komplikation 
des Hautleidens. Sie betragt nach TRIEBENSTEIN 90% aller vorkommenden 
Schadigungen durch Rosacea. 

Symptome. TRIEBENSTEIN (a) unterscheidet drei verschiedene Typen der 
Rosaceaerkrankung der Hornhaut: 1. das Randgeschwiir, 2. das subepitheliale 
Infiltrat und 3. die schwere progrediente Rosacea-Keratitis, die in mancher Hin
sicht Beriihrungspunkte mit dem Ulcus eorneae rodens (s. S. 346) hat. Dieser 
Rahmen laBt sieh, wenn wir die benachbarten Teile der Bindehaut noch hinzu
nehmen, dahin erweitern, daB auch Phlyktanen und episcleritische Herde vor
kommen. Manche Formen verlaufen unter dem Bilde der sklerosierenden Kera
titis und auch des einfachen oder mit Hypopyon einhergehenden Hornhaut
geschwurs. 

Angesichts dieser Vielgestaltigkeit der klinischen Erscheinungen empfiehlt 
die Rostocker Schule dann eine Hosacea-Keratitis als wahrscheinlich anzu
nehmen, wenn 1. an der Wange und an der Nase typische Rosacea-Eruptionen 
vorhanden sind, 2. wenn zu den Hornhautherden eine auffallend sparliche, nur 
durch einige groBere GefaBaste gespeiste Vascularisation hinzieht, 3. wenn die 
Herde eine Neigung zur Erweichung und zum Absetzen von kalkigen Inkru
stationen erkennen lassen und 4. wenn der Verlauf des Leidens sich ausnehmend 
ehronisch gestaltet und die Henle iiber kurz oder lang immer wieder rezidivieren. 

Hinzu kommt noch, daB man ahnliche Affektionen eigentlich nur bei skrofu
losen Individuen sieht. Man muB daher bei Personen, die iiber das Skrofu
losealter hinaus sind, und bei Kindern, die sonst keine Anzeichen fUr Skrofulose 
bieten, immer daran denken, daB eine Rosacea im Spiele sein konnte. Von 
mancher Seite wird betont, daB vor allem die heiBe Jahreszeit, wie z. B. ein 
recht sonniger Friihling, das Aufflammen der Hornhautentziindung begiinstigt. 

Haufig finden sich gleichzeitig mit der Keratitis eine Seborrhoe der Lid
rander und eine sekundare Conjunctivitis. Namentlich sind £leckfiirmigeEr
weiterungen der ober£lachlichen BindehautgefaBe (s. S. 147) innerhalb der Lid
spaltenzone suspekt. Man trifft auch hin und wieder kleinere und groBere, 
£lache, bei der Palpation nur wenig schmerzhafte Erhabenheiten del' Sclera 
an (ERDMANN). 

Die Rosaceaerkrankung des Hornhautrandes kiindigt sieh durch eine eigen
tiimliche Vascularisation am Limbus an, die in dieser Form bei keiner anderen 
Hornhauterkrankung gefunden wird [TRIEBENSTEIN (a)]. "Meist am oberen 
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Umfange, manchmal jedoch fast ringfOrmig ziehen zahllose feinste GefaBsprossen 
des Randschlingennetzes ganz oberflachlich ungefahr 1/2-1 mm auf die Horn
haut, urn mit fast haarscharfer Grenze abzuschneiden. Diese GefaBe, die sich 
nur wenig verasteln, liegen nicht im Niveau der librigen Hornhaut, sondern 
verlaufen auf einem deutlich erhabenen Gewebe, das mit steilem Rande nach 
der klaren Hornhaut abfallt. Der Gewebswall, welcher ungefahr urn die Dicke 
der GefaBe, die in ihm verlaufen. liber die Hornhautoberflache emporragt, 
ist von etwas dichterer Graufarbung als das normale Hornhautgewebe der Lim
busgegend. So uncharakteristisch diese GefaBbildung scheint, laBt sie sich doch 
durch ihre wallartige scharfe Begrenzung leicht 
von Verbreiterungen des Randschlingennetzes 
anderer Atiologie unterscheiden. Das Wesent
liche der Veranderung ist, daB sie in jedem 
Falle das Frlihstadium einer Rosacea des Horn
hautrandes vorhanden zu sein scheint. Sie wird 
nie vermiBt in der Umgebung eines Infiltrates 
oder randstandigen Geschwlires, so daB sie von 
groBter differentialdiagnostischer Bedeutung bei 
der Beurteilung einer Randaffektion ist." AuBer
dem unterscheidet sich das Rosacea-Randinfiltrat 
meist durch seine weiBliche Farbe von anderen 
Veranderungen. Es entwickelt sich haufig im 
AnschluB an eine knotchenbildende Rosacea
Conjunctivitis oder eine Aussaat von winzigen 
Rosaceaefflorescenzen ungefahr 1/2-1 mm vom 
Limbus entfernt in den oberen oder mittleren 
Schichten des Parenchyms in kreisrunder, 
haufiger langlich-ovaler Form konzentrisch zum 
Limbus. Die GroBe wechselt zwischen eben 
erkennbaren Piinktchen bis zu sol chen von 
1-11/2 mm Ausdehnung. Die Eruption erzeugt 
in der Regel keine Prominenz und wird von 
feinstfleckigen Triibungen in der Umgebung 
eingerahmt. Bei langerem Bestehen wird sie 
von den vorgedrungenen GefaBen des Rand

Abb. 81. Rosacea-Keratitis in der 
P eripherie der Cornea. l£ine zarte 
Triibung schicbt sich von den stitr
ker infiltrierten Partien aus naeh 
dem Zentrum der Hornhaut vor. 
Auch diese wolkige Zone ist bereits 

von feinen Gefiif3en durcbzogen. 

schlingennetzes umsponnen. Wenn die Epitheldecke einschmilzt, entsteht ein 
kleines Geschwiir, das sich bald reinigt und eine leichte Macula zurlicklaBt, 
die noch verhaltnismaBig lange vascularisiert bleibt. Doch kann sich auch 
eine Nekrosenbildung mit einem kalkweiBen Pfropf anschlieBen (s. unten). 

Zum Unterschied von den Rosaceaerkrankungen des Hornhautrandes 
konnen die subepithelialen Rosacea-Infiltrate liberall in der Hornhaut auftreten, 
trotzdem die Lidspaltenzone bevorzugt ist (Abb.81). Meist von erheblicheren 
subjektiven Beschwerden begleitet entstehen an beliebiger Stelle kleine, anfang
lich selten liber stecknadelkopfgroBe, etwas prominente Herdchen von grau
weiBer und weiBgelblicher Farbe, sowie annahernd kreisrunder Beschaffenheit. 
Auch diese sind von einem Wall feinstfleckiger Infiltrationen des Hornhaut
strom as umgeben, die bis in die tiefsten Schichten reichen konnen. Dber dem Infil
trat ist das Epithel unregelmaBig und nimmt die Fluorescinfarbung an. Niemals 
ist bei oberflachlichem Sitze der Erkrankung die Iris mitbeteiligt. Nach Ab
stoBen der Deckschicht kann ein Ulcus erscheinen, welches meist unterminierte 
Rander aufweist und die Neigung hat, langsam subepithelial weiter zu kriechen. 
Wenn man sich anschickt, mit dem scharfen Loffel den Geschwiirsgrund abzu
kratzen, wird man erst inne, wie viel ausgedehnter die Einschmelzung des 
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Hornhautgewebes gegeniiber der GroBe des Epitheldefektes ist. Der Boden 
dieser Ulcera zeigt gewohnlich die kreidigweiBe, kalkartige Inkrustation, die fUr 
die Rosaceainfiltrate und -geschwiire charakteristisch ist. Ebenso typisch ist der 
sich einstellende Pannus; denn er setzt sich aus auffallend wenigen, jedoch 
starken Ge£aBstammen zusammen, die erst in der unmittelbaren Umgebung 
des Herdes sich vera stein und in ein deutlich prominentes, leicht graues Gewebe 
eingebettet sind, das der Hornhautoberflache aufgelagert zu sein scheint. 

Nur, wenn die Infiltration sehr tief ist und hartnackig bestehen bleibt, 
kommt es wohl auch zu Reizerscheinungen seitens der Iris, ja zu Synechien
bildungen. Indessen ist dem unkomplizierten Rosacea-Ulcus ein Hypopyon fremd. 

Abb. 82. Narbe nach abgeianfener Rosacea· Keratiti,. 
Man beobachte die eigentiirnliche Vascularisation! 

(ALFRED VOGT: Spaltiampenlllikroskopic 2. Aufl. Teil 1.) 

Sobald es gelingt, den Kalk
pfropf herauszuhebeln, folgt 
meist eine rasche Epithelisie
rung und Heilung nacho ~'rei
lich vollzieht sich diese nicht 
ohne Hinterlassung von Trii
bungen, die bei ofterer Wieder
holung des Prozesses zu einer 
allgemeinen Herabsetzung der 
Durchsichtigkeit AniaB geben 
konnen. Nurganz seltenarbeitet 
sich die Rosacea bis zur hinteren 
Grenzmembran durch, und es 
kommt zu Hornhautdurchbruch 
mit Irisprolaps. 

Auch nach erfolgter Abhei
lung ist das Bild recht cha
rakteristisch. Man sieht eine 
"runde" Narbe, die noch spiiter 
die Unterminierung der Ge

schwiirsrander wiedergibt. Fast senkrecht geht die scharfe Grenzflache in die 
Tiefe, wenn man mit der Spaltlampe beobachtet (A. VOGT). In der Mitte der 
Narbe liegen meist weiBe, oberflachliche Kriimel in khue Substanz eingebettet 
(s. Abb. 82). 

Eine besondere Gruppe, die schon die Namengebung von den bislang be
schriebenen Formen der Hosacea trennt, stellen die FaIle von "progressiver 
Rosacea-Keratitis" dar, die TRIEBENSTEIN wie folgt schildert. "In einer Reihe 
von Beobachtungen entwickelt sich aus einem Randulclls oder einem sub
epithelialen Infiltrat ein Krankheitsbild, das Zll den schwersten und ausgedehnte
sten Zerstorungen des Hornhautgewebes fiihren kann und nur zu haufig jeder 
Behandillng zu trotzen scheint: die progressive, Ulcus rodens-ahnliche Keratitis. 
Fast immer handelt es sich urn Kranke, die sich entweder erst nach langem Be
stehen ihres Augenleidens in Behandlung begaben oder deren Erkrankung 
au Berst chronisch mit vielen Rezidiven verlief. Jedenfalls entwickelt sich aus 
einem umschriebenen Krankheitsherd eine subepithelial fortschreitende Infil
tration, die mit dicht getriibtem wallartigen Rande zentral vorwarts kriecht, 
wahrend die durchmessene Hornhautzone reichlich vascularisiert und undurch
sichtig wird." Ein wertvolles Merkmal gegeniiber dem echten Ulcus rodens ist 
der Befund (s. S. 149), daB der progrediente Rand sich haufig etwas iiber die 
Hornhautoberflache erhebt, also wallartig prominent ist. Das Epithel libel' dem 
Rande ist leicht getriibt und unregelmaBig. Der periphere Geschwiirsgrllnd 
wird allmahlich epithelisiert, jedoch nicht vollstandig ausgefiillt, so daB eine 
deIlenfOrmige Grube den Weg des Prozesses anzeigt. Von der Bindehaut ziehen 
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starke GefaBe auf diese Grube, um mit wenigen Asfen den progredienten Rand 
zu erreichen. Also kehrt auch hier die Neigung wieder, mit Hille weniger, abel' 
dicker GefaBe die Vascularisation in die Wege zu leiten. Mit dem Beginne del' 
GefaBbildung fangt das Epithel del' peripheren Delle an zu wuchern, und so 
entsteht das typische Bild del' Unebenheiten del' Oberflache mit Pannusbil. 
dung. 

Die GroBe des progredienten Geschwiirs wechselt in weiten Grenzen. Es 
kann quer iiber die Hornhaut verlaufen, abel' auch nul' millimetergroB sein. 
Nie schreitet del' ProzeB besonders sturmisch fort, sondern immer ist del' 
Verlauf so langsam, daB man erst nach Tagen und Wochen die Zunahme fest· 
stellen kann. Ebenfalls zum Unterschied gegenuber dem Ulcus rodens (MooREN) 
kann die Erkrankung spontan zum Stehen kommen. 

Wenn man diese Schilderungen TRIEBENSTEINS (a, b) iiberschaut, begreift 
man, daB er die Behauptung aufstellt, daB es sich in einem Teil del' veroffent
lichten FaIle von Ulcus rodens um eine Rosacea-Keratitis gehandelt hat. Er 
erwahnt auch, daB PETERS einen auf einer Ophthalmologenversammlung ge
zeigten Fall von Ulcus rodens sofort als Rosacea-Keratitis diagnostiziert hat. 
Fur die Differentialdiagnose ist entscheidend, ob gleichzeitig eine Rosacea des 
Gesichts vorhanden ist. TRIEBENSTEIN empfiehlt sich an die Originalmittei
lung von MooREN zu halten (s. S. 347). Sonst sei es unmoglich, differential
diagnostische Winke zu geben. 

Differentialdiagnose. Abgesehen von del' eben erwahnten Sicherstellung 
del' progredienten Rosaceakeratitis gegenuber dem Ulcus rodens ist es noch 
notig, die Affektionen von den skrofulosen und tuberkulOsen Hornhauterkran
kungen zu trennen. Was die Rosacea-Phlyktane anlangt, so ist neben dem 
Nachweis del' Gesichtsrosacea wichtig, daB die Knotchen nicht so glasig sind 
wie die echten Phlyktanen. Nicht weniger bedeutungsvoll ist die Form des Pan
nus (s.oben). AuBerdem lassen sich meist noch andere Zeichen einer Kerato
conjunctivitis auf del' Basis einer Rosacea in Gestalt der Hornhautinfiltrate auf· 
finden, deren kreidig-weiBe Farbe und eigentiimliche Vascularisation mit einigen 
dicken Stammchen das Bild del' Rosacea kennzeichnet. 

Allerdings muB man oft nach den Eruptionen im Bereiche del' Gesichtshaut 
sorgfaltig suchen; denn die Hornhaut-Bindehaut.Erkrankung geht keinesfalls 
mit einem besonders ausgepragten Befallensein der Gesichtshaut einher. 

Therapie. PETERS hat als bestesMittel die Salbenbehandlung mit Ammon. sulfo
ichthyol. 0,15; Zinc. oyd. 5,0; Vaselin. ad 20,0 empfohlen. Dabei ist naturlich 
auch die Fiirsorge fur die Affektion del' Gesichtshaut nicht zu vernachlassigen, 
die in schwereren Fallen am besten del' Facharzt fiir Dermatologie iibernimmt. 
AuBerdem ist auf schadigende Einfliisse seitens des Darms und auf innersekreto
rische Storungen zu achten. Man gibt in Fallen von Rosacea daher gern Hefe
praparate. Auch soli Ichthyol innerlich einen gewissen EinfluB haben (TRIEBEN. 
STEIN). 

Sobald sich kalkweise Pfropfe bilden, werden sie zweckmaBig mit dem scharfen 
Loffelchen entfernt. Dagegen muB VOl' del' Anwendung del' Gliihschlinge gewarnt 
werden. Da keine Infektion vorliegt, ist die Zerstorung des infiltrierten Horn
hautgewebes zwecklos. 

Die Rosacea-Episcleritis. 

In dem Abschnitte Rosacea·Conjunctivitis (S.147) und Rosacea-Keratitis 
(S.148) ist darauf hingewiesen worden, daB das Rosaceaknotchen am Auge die
selbe eigentiimliche Vascularisation zeigt, die fiir die Hauteruptionen typisch 
ist, insofern nicht eine diffuse Rotung, sondern nur wenige, abel' dick ange
schwollene GefaBstamme die Herde versorgen. Bei del' tiefen Lage del' Episclera 
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kommt diese Eigentiimlichkeit deswegen nicht so deutlich zum Ausdruck, 
weil das dariiber liegende Gewebe den Einblick auf die Einzelheiten der GefaB
erweiterung erschwert. So iihnelt das episcleritische Rosaceaknotchen fast voll
kommen den Buckeln bei der Episcleritis periodica fugax (s. S. 418). Wie bei 
dieser ist die Bindehaut auch hier nicht iiber der Anschwellung verschiebbar. 
Die episcleritischen Knotchen sind breiter als die in der Augapfelbindehaut 
und wurden bislang nur innerhalb der Lidspaltenzone beobachtet. Sie reichen 
tief ins episclerale Gewebe hinein und lassen sich deswegen nicht excidieren. 

Die Diagnose wird gestellt aus dem gleichzeitigen Vorkommen von Rosacea
knotchen im Gesichte, sowie von Rosacea-Conjunctivitis oder -Keratitis. Auch 
die Behandlung mit Zink-Ichthyolsalbe ist die gleiche. 
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4. Die Mitbeteiligung der Conjunctiva bei den akuten Exanthemen. 

Masern (Morbilli). Das nach einer Inkubationszeit von durchschnittlich 
14 Tagen ausbrechende Exanthem auBert sich zuerst in dem Auftreten eines 
starken Bindehautkatarrhs mit einer eigentiimlich hellroten GefiiBinjektion, 
der von heftigem Schnupfen, Temperaturanstieg und trockenem Reizhusten 
begleitet wird. Er geht annahernd 2 Tage dem Auftauchen des initialen Aus
schlags am weichen und harten Gaumen (linsengroBe rote Flecken) und 4 Tage 
dem AufschieBen der urn die Haarbalge herum gruppierten fleckigen papulOsen 
Hautexanthems voraus. Einer besonderen Behandlung bedarf die Masern
conjunctivitis nicht. 

Roteln (Rubeola). Nach einer Inkubationszeit von 15-21 Tagen tritt eine 
Conjunctivitis mit Schnupfen, Husten und Fieber ein. 2-3 Tage spater folgt 
der Hautausschlag nacho 

Scharlach (Scarlatina). Bei dieser Erkrankung spielt die Beteiligung der 
Bindehaut eine ganz untergeordnete Rolle. 

Pocken (Variola vera; Variolois). Nach einer Statistik von DEL MONTE 
kamen unter 1239 Pockenfallen 48 Komplikationen (3,87%) seitens der Augen 
vor. Von diesen betrafen 37 (77%) die Hornhaut, der Rest die Bindehaut. ROCHE 
hat sogar auf Grund von 660 Beobachtungen behauptet, daB die Pocken aus
schlieBlich die Hornhaut ergreifen. Indessen nimmt die Bindehaut unmittelbar 
an dem Pockenprozesse· teil. Sie erkrankt gewohnlich schon im Anfange des 
Allgemeinleidens, wahrend die Hornhautaffektionen meist in der 4. Woche auf
treten und wohl einer Mischinfektion ihr Dasein verdanken (L. POLEFF). 

Zunachst beobachtet man eine leichte, einfache Hyperamie der Conjunctiva, 
die schnell und ohne Behandlung voriibergeht. Seltener kommt es zu einem 
wirklichen Bindehautkatarrh mit Lidschwellung und schleimig -eiteriger Ab
sonderung, auch subconjunctivalen Blutungen. Zuweilen trifft man an der 
Conjunctiva selbst "Pockenpusteln" (unter 100 Fallen ADLERS bei 30%, nach 
HEBRA bei einem Material von 12000 Fallen bei 1 %, nach DEL MONTE bei 0,4%). 
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Die Affektion vermag sich bis zu einem diphtheroiden Habitus zu steigern, 
ein Verlauf, der durch die WEIGERTsche Anschauung verstandlich wird, daB 
die pathologisch-anatomische Veranderung bei Pocken auf einer Zellnekrose 
mit Bildung von diphtheroiden Herden beruht. 

Unter den von POLEFF beschriebenen Fallen befindet sich eine Beobachtung 
mit einer an Gonoblennorrhoe erinnernden Verlaufsform. Hier kam es zu einer 
diphtherieahnIichen Entziindung und nekrotischen Prozessen in der nbergangs
falte. Die Erkrankung trat II Tage nach der Infektion auf und setzte vor dem 
Erscheinen des Hautexanthems ein. 

Die Prognose der Pockenentziindung der Conjunctiva ist im allgemeinen 
giinstig. Die Behandlung geschieht rein symptomatisch. 

Was die Pockenerkrankung der Cornea anlangt, so auBert sie sich in dem 
Auftreten von oberflachlichen und tiefen Infiltraten, Ulcerationen und anderen 
durchaus uncharakteristischen Veranderungen. Sie sind an die spatere Periode 
der Pocken gebunden und beruhen auf Infektionen mit Eitererregern, die aus 
den Pusteln der Gesichtshaut stammen. (Siehe auch die Beschreibung der 
Keratitis postvaccinolosa S. 293). 
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5. Die Bindehauterkrankung bei Erythema muItiforme exsudativum, 
Erythema nodosum, Herpes iris und Herpes circinatus. 

Die Hautleiden sind infektiosen Ursprungs, ohne daB man den oder die 
Erreger kennt. Das Erythema multiforme exsudativum wird durch fleckige 
Rotungen der Haut gekennzeichnet, die vorzugsweise an der Streckseite der 
Extremitaten, seltener auch im Gesicht auftreten, und hat seinen Namen des
wegen, weil die Vielgestaltigkeit der Efflorescenzen auffallt. Es kommen dabei 
Knoten, Quaddeln und Blasen in verschiedener GroBe vor, wahrend in anderen 
Fallen eine Anordnung der Flecken in Form von Ringen, Girlanden, kon
zentrischen Kreisen (Herpes iris) oder von Giirteln mit einem Zentrum (Herpes 
circinatus) zur Entwicklung gelangt. Vielleicht haben einige der Erythemfalle 
Beziehungen zur Maul- und Klauenseuche (ALBERT RAFFIN). Die pathologisch
anatomische Grundlage des Erythema multiforme ist nach den Untersuchungen 
von UNNA und J ADASSOHN ein Odem der epithelialen und subepithelialen Schichten, 
das von einer Erweiterung der GefiiBe, Rundzellenauswanderung und starker 
seroser Exsudation gefolgt wird. Demgegeniiber laBt das den rheumatischen 
Erkrankungen und der Sepsis naher stehende Erythema nodo8um rundliche, 
blaulichrote, mitunter sehr schmerzhafte Knoten entstehen, die sich mit Vor
liebe an der Streckseite der Unterschenkel und dem FuBriicken bilden. Auch 
die Uvea wird in Mitleidenschaft gezogen, indem sich Knoten entwickeln, die 
aus Granulationsgewebe bestehen und manche Ahnlichkeit mit tuberkulOsen 
und syphilitischen Wucherungen haben. Ferner konnen rezidivierendes Hypopyon 
und Glaskorpertriibungen verursacht werden (s. GILBERT, Erkrankungen der 
Uvea, Bd. 5, S. 37). 



154 F. SCHIECK: Die Erkrankungen der Conjunctiva, Cornea und Sclera. 

Erythema multiforme exsudativum. 

Symptome. E. FeCHS hat die Aufmerksamkeit darauf gelenkt, dal3 an der 
Erkrankung der Haut und der ::vrundschleimhaut sich auch die Bindehaut be
teiligen kann. Er beobachtete bei einem 57jahrigen Manne, der Membranbil
dungen an der Mundh6hle und auf der Zunge hatte und eine Woche spater einen 
Herpes iris der Hohlhand bekam, auf fast der ganzen Oberflache der Conjunc
tiva tarsi beider Augen eine dunne, grauweil3e, ziemlich fest haftende Membran, 
die nur unter Blutungen von der Schleimhaut abgezogen werden konnte. Gleich
zeitig war eine schleimig-eitrige Sekretion vorhanden. Innerhalb von drei 
W ochen reinigte. sich die Bindehaut, indem zunachst rote, gr613tenteils von 
Epithel entbl613te Flecken auftraten, die sich allmahlich ausbreiteten und die 
Membranbildung gleichsam zum Einschmelzen brachten. Da der Mann, wie 
erwahnt, spater eine Hauterkrankung nach dem Typus des Herpes iris aufwies, 
nannte FUCHS den Bindehautproze13 "Herpes iris conjunctivae". Der Name 
Herpes iris fur das Hautleiden ist jetzt veraltet, da es sich nur urn eine Varia
tion des Erythema multiforme exsudativum handelt .. 

Die eingehendste klinische Beschreibung des begleitenden Bindehautleidens 
findet sich in der Ver6ffentlichung von C. C. HARTLEV. Nach ihm bricht die 
Erkrankung meist akut und gleichzeitig auf beiden Augen aus, urn innerhalb 
weniger Tage den H6hepunkt zu erreichen. Unter einer teigigen Schwellung 
der Lider, die das Umstiilpen nicht sonderlich hindert, bildet sich auf der ganzen 
Ausdehnung der Conjunctiva tarsi eine gelbe oder gelbweil3e, 2-3 mm dicke 
Pseudomembran, die eine glatte Oberflache hat und. nach deren Entfernung 
die ger6tete und wenig geschwollene Tarsalbindehaut zutage tritt. Sie sondert 
eine schnell gerinnende Flussigkeit ab, so da13 schon im Verlaufe weniger Stun
den eine neue Pseudomembran die Lidinnenflachen bedeckt. Demgegenuber ist 
die Conjunctiva bulbi nur gering injiziert. Schon FUCHS war aufgefallen, da13 
im Gegensatz zu den ubrigen Formen der Conjunctivitis pseudomembranacea 
(s. S.12) sowohl die subjektiven Beschwerden der Patienten als auch die Reaktion 
des Gesamtauges sehr gering sind. Der weitere Verlauf kann sich nun so gestalten, 
da13 entweder innerhalb von zwei bis drei Wochen die Membranen immer dunner 
werden und zuletzt spurlos verschwinden oder da13 sich Narbenbildungen ein
steIlen, die sogar zu Lidverkrummungen und Symblepharon Anla13 geben k6nnen. 
1m letzteren FaIle erstreckt sich die Heilung uber mehrere Monate. Hervorzu
heben ist, da13 auch die Hornhaut manchmal in Mitleidenschaft gezogen wird, 
und zwar kommen aIle Zustande von der leichtesten, oberflachlichen Keratitis 
bis zu Ulcerationen, Perforation der Cornea und Zerst6rung des Bulbus vor. 
TERSON sah auf beiden Augen symmetrisch am unteren aul3eren Hornhautrande 
je eine parenchymatose, rundliche, grauwei13e Trubung im Abstande von 1 mm 
yom Limbus, die sich vollkommen zuruckbildete. 

Seitens des Gesamtorganismus geht der Entwicklung der Bindehauter
krankungen oft eine Zeitlang geringes Unwohlsein mit Appetitlosigkeit voraus. 
Dann stellen sich die erythemat6sen }1'lecken, Blasen oder Knoten ein. Bald 
gesellen sich eine Schwellung und blutig ser6se Exsudation der Lippen hin
zu, und die Mundschleimhaut bedeckt sich bis zu den Gaumenb6gen mit zahl
reichen, gr613eren und kleineren gelblichweil3en Membranen unter Auftreten 
eines starken }1'oetor ex ore. Auch das Zahnfleisch sondert eiteriges Exsudat abo 
Manchmal findet sich eine Schwellung der praaurikularen Drusen. In dem 
ersten von HARTLEV mitgeteilten Falle 16sten sich ungefahr 4 W ochen nach 
Beginn der Erkrankung einige Nagel an ihrer Wurzel abo Ubrigens kann die 
Erkrankung auch todlich enden (V. HANKE). 
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In einer anderen ebenfalls VQn HAR'l'LEV stammenden Beobachtung waren 
zahlreiche subconjunctivale Blutungen, sowie ein fibrinoser Belag auf der Con
junctiva bulbi sichtbar. Es sind auch grauweiBe Membianen beobachtet worden, 
die beide Hornhaute scheibenformig bedeckten und nur die Randpartien 
freilieBen. Als die Auflagerungen sich ablOsten, war das darunter liegeride Horn
hautgewebe ganz gefuhllos (ALBERT RAFFIN). Wiederum eine andere Erkran
kungsform ist dadurch ausgezeichnet, daB im Bereich der Lidspalte ein Odem 
der Augapfelbindehaut sich ausbreitet und kleine Knotchen 6der ~laschen 
aufschieBen (DURING). Dann besteht eine gewisse .Ahnlichkeit mit Phlyktanen 
oder episcleritischen Herden. Andere Formen wiederum klingen an die Symptome 
des Pemphigus conjunctivae (s. S. 112) an, und HARTLEV ist der Meinung, daB 
das weiter fortgesetzte Studium des Leidens wohl Beziehungen des Erythema 
multiforme zur "essentiellen conjunctivalen Schrumpfung" und zum eigentlichen 
Bindehautpemphigus aufdecken wird, da schon eine blasenformige Haut
affektion, verbunden mit einer membranosen Stomatitis ein allgemeines Kenn
zeichen des Pemphigus ist und hin und wieder eine Conjunctivitis pseudomembra
nacea als Initialsympto'm des Pemphigus vorkommt. Indessen unterscheidet 
sich die bei Erythema muItiforme zu beobachtende Bindehautaffektion doch 
wesentlich yom Pemphigus conjunctivae dadurch, daB das Leiden akut verlauft 
und heilt, wahrend die akute Form des Pemphigus beinah.e immer todlich endet. 
Immerhin gibt es Ubergangsfalle. 

Atiologie. Pathologische Anatomie. In samtlichen bekannt gewordenen 
Fallen ergab die bakteriologische Untersuchung nur Staphylokokken, Strepto
kokken und andere ubiquitare Keime. 1m mikroskopischen Bilde liegt auf der 
Subconjunctiva eine Schichte Granulationsgewebe und daruber eine Einlagerung 
vQn homogenen glasigen Massen, die im FaIle V. HANKES wohl als Hyalin anzu
sprechen sind, das aus Fibrin hervorgegangen ist. Diese sind von Fetzen er
halten gebliebenen Epithels ·bedeckt. 

Die Differentialdiagnose hat einerseits Diphtherie, andererseits Pemphigus zu 
berucksichtigen. Der ersten Moglichkeit gegenuber ist neben dem negativen 
BaciIIenfund die auffallend geringe Reaktion der Gewebe bemerkenswert, 
der letzten gegenuber der akute, meist in Heilung ausklingende Verlauf. 

Die Prognose ist zweifelhaft, weil Hornhautzerstorungen und Narbenbildungen 
der Bindehaut mit nachfolgendem Ektropium, Symblepharon usw. sich an
schlieBen konnen. 

Therapie. Da wir die Erreger nicht kennen, kann die Behandlung nur eine 
symptomatische sein und in der Anordnung von Spulungen mit verdunnten 
Antisepticis bestehen. In der Literatur ist auch die Anwen9-ung von Diphtherie
antitoxin, Optochin usw. erwahnt, wobei man nicht die Uberzeugung gewinnt, 
daB die Mittel einen EinfluB auf den Krankheitsverlauf ausgeubt haben. 

Das Erythema nodosum 
ist mit dem Erythema muItiforme nahe verwandt. Als charakteristisch fur 
diese Form des Hautleidens gilt eine Mitbeteiligung der Bindehaut derart, daB 
innerhalb der Lidspaltenzone rechts und links von der Cornea ein dreieckiger 
odematoser Bezirk sich bildet, welcher entweder Blaschen tragt oder eine 
Anzahl episcleritischer Buckel einschlieBt. Manchmal bleibt die geschwollene 
Partie auch auf der Lederhaut verschieblich (P. EMILE-WElL, PAUL CHEVAL
LIER und P. TOULANT). A. v. ROTTH beschreibt an der gleichen Stelle ent
standene linsengroBe Knoten mit injizierter Umgebung. Die Veranderung 
reichte in die Subconjunctiva, vielleicht auch in die Episclera und verschwand 
in einigen Tagen mit dem Erythema nodosum. Sie machte keine Schmerzen 
und benotigte keine Behandlung. 
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Anhang. 

Die Mitbeteiligung der Bindehaut und Hornhaut bei 11laul- und Klauenseuche. 

Unter recht seltenen Bedingungen kommen infolge einer Ansteckung mit 
dem Erreger der tierischen Maul- und Klauenseuche Erkrankungen der auBeren 
Augenhaute zustande. Sie haben im klinischen Befunde viel Ahnlichkeit mit 
einer Keratoconjunctivitis scrophulosa. 

Nach dem Berichte von K. W. ASCHER und E. KLAUBER diirfte die Uber
tragung durch Milch von Kiihen erfolgen, die aus verseuchten Stallen geliefert 
wird. Schon die Tatsache, daB die drei Beobachtungen Kinder von 13/4 Jahr 
bis zu 3 Jahren betrafen, also ein Alter, welches Bur ganz ausnahmsweise von 
der Skrofulose heimgesucht wird, beweist die besondere Bedeutung der Ver
anderungen. Ubereinstimmend fanden sich in der Umgebung des Mundes 
pustel- und papelartige Hautinfiltrate, gelbliche Geschwiirchen der Mund
schleimhaut mit Schwellung der regionaren Lymphdriisen und wulstige Ver
dickungen der Backenschleimhaut. An den Augen offenbarte sich die Ansteckung 
in Form einer Conjunctivitis mit maBiger, schleimiger Absonderung und sehr 
renitenten Hornhautinfiltraten mit oberflachlicher GefaBneubildung. AuBerdem 
wurden auch phlyktaneahnliche Knotchen am Limbus und episcleritische 
Knoten beobachtet. Die Infiltrate hinterlieBen dichte Triibungen. 

Erganzend sei darauf hingewiesen, daB ALBERT RAFFIN (S. 1515) bestimmte 
FaIle von Erythema exsudativum mit der Maul- und Klauenseuche in Verbin
dung bringt. 
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6. Molluscum contagiosum der Conjunctiva. 

Symptome. Das Molluscum contagiosum stellt eine Neubildung dar, die 
in Gestalt kleiner erhabener Knotchen die Haut befallt. Allmahlich nehmen 
die Gebilde an Umfang zu und erreichen meist die GroBe einer Erbse. Ais Kenn
zeichen tragen die kleinen Geschwiilste auf ihrer Kuppe eine Grube, aus welcher 
sich eine kriimelige weiBe Masse ausdriicken laBt. Mit Vorliebe sitzen sie in 
der Haut des Gesichtes, am Hals, an den Handen und Vorderarmen, sowie an 
den Genitalien. Nicht selten finden wir sie an den Lidern (siehe Beitr. LOHLEIN 
Bd. 3 des Handbuchs, S. 298). 
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PH. STEFFAN war es aufgefallen, daB die Neubildung einen hartnackigen 
Bindehautkatarrh erzeugen kann, wenn sie sich an den Lidrandern ansiedelt. 
Zwar stellte er nicht die Diagnose auf Molluscum contagiosum und beschrieb 
die Veranderung als Adenom, das aus seiner Mitte ein Sekret absondert, 
beobachtete aber ganz richtig, daB die Patienten durch die Geschwulst zu 
haufigem Reiben am Auge veranlaBt werden und dadurch die Conjunctiva 
immer von neuem infizieren. Erst die Excision des Knotchens bringt die Con
junctivitis zum endgiiltigen Abheilen. DE WECKER, der das Krankheitsbild 
bereits in seinem Lehrbuch geschildert hatte, stellte die Diagnose richtig und 
teilte mit, daB man so manche immer wieder riickfallig werdende Conjunctivitis 
durch Abzwicken eines kleinen, fast unmerkbaren Molluscum-Knotchens mit 
der Cilien-Pinzette sofort beseitigen konnte. Auch ein Follikularkatarrh wird 
manchmal durch das Molluscum des Lidrandes erzeugt (ELSCHNIG). 

Handelt es sich bei diesen Beobachtungen nur um eine sekundare Conjunc
tivitis, die durch ein an den Lidern zur Entwicklung gelangtes Knotchen wach
gehalten wird, so vermag die Neubildung in allerdings seltenen Fallen sich auch 
in der Bindehaut selbst anzusiedeln. 1m Falle TH. BALLABANS hatte sich bei 
einem jungen Madchen in kurzer Zeit eine haselnuBgroBe Geschwulst unter der 
Conjunctiva sclera.e gebildet. Die Bindehaut war iiber der Kuppe der Promi
nenz verdiinnt und lieB eine grobkornige gelbliche Gewebsmasse hindurch
schimmern. Dabei war der auf der Lederhaut verschiebliche Tumor fest mit 
der Conjunctiva verwachsen. Die herausgeschalte Geschwulst maB 1: 2 cm. 
E. REDSLOB beobachtete ein Molluscum als kleinbohnengroBen ovalen Knoten 
in der Conjunctiva bulbi, unmittelbar am Limbus, und zwar war die Geschwulst 
an der Basis teilweise schwarz pigmentiert. 

Pathologische Anatomie. Der Tumor hat einen charakteristischen lappigen 
Bau. Epithelzapfen dringen in die Tiefe, und in den vorgeschobenen Zellen 
liegen undeutlich konturierte Molluscumkorperchen (Gregarinen) (TH. BALLABAN). 
tTber die Natur der die Zellen erfiillenden "Molluscula" gehen i.ndessen die 
Meinungen auseinander. 1m Falle REDSLOBS fanden sich in den hypertrophischen 
Zellen ungezahlte Haufen von Mikroben. 
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7. Bindehauterkrankung boi Acanthosis nigricans. 

Die mit einem starkeren Hervortreten des Hautreliefs verbundene Acan
thosis nigricans setzt an den Augen papillare Wucherungen im Bereiche der 
Lidrander mit einer Papillarhypertrophie der Bindehaut, die auf dem Boden 
einer dauernden Reizung zustande kommt (BIRCH-lltRSCHFELD und OSKAR 
KRAFT). In seltenen Fallen geht damit eine graubraunliche Verfarbung der 
gefalteten und verdickten Lidhaut einher, an der auch die Conjunctiva tarsi 
teilnimmt, wahrend die Augapfelbindehaut unberiihrt bleibt. A. WEISS schildert 
einen solchen typischen Fall wie folgt: 
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Ein 18jahriger Bauer hat seit 8 Jahren ein Hautleiden, das zu einer Verfarbung und 
Rauhigkeit des Integumentes am Halse und anderen Korpergegenden fiihrte. In der Gegend 
der Augen ist ebenfalls die Veranderung zustande gekommen. Sie erstreckt sich von den 
Augenbrauen bis zum unteren Augenhohlenrande. Die Bindehaut der Lidinnenflachen 
hat eine graubraune Farbe, ahnlich derjenigen bei Argyrose. Ihre Oberflache ist rauh, von 
zahlreichen Furchen durchzogen, zeigt starke Hypertrophie und ist von groBen, Trachom
follikeln ahnlichen, platten Papillen bedeckt, welche in der Richtung nach der Karunkel 
zu an GroBe zunehmen (Abb. 83). 1m allgemeinen entsprechen die Verander~!1gen dem Bilde 
des Friihjahrskatarrhs, Trachoms und der. akuten Blennorrhoe. Nach den Ubergangsfalten 
zu klingt der ProzeB ab; die Conjunctiva bulbi ist frei. An der Spaltlampe werden innerhalb 

Abb. 83. Mitbetciligung dcr Lidhaut und Bindehaut bei Acanthosis nigricans. (Nach A. WEISS. ) 

des Gebietes der Lidbindehaut in groBer Anzahl braunlichrote Fleckchen sichtbar, ahnlieh 
CapiIlarblutungen. Sie geben mit den helleren Intervallen der Obcrflache der Schleimhaut 
das Aussehen einer Marmoricrung. 

Mikroskopisch findet sich in den Epithelien der Conjunctiva nahe dem Zellkern ein 
feiner Staub dnnkelbraunen Pigments. Die Deckschicht selbst zeigt tiefe Einsenkungen 
und Zapfenbildungen; im subepithelialen Gewebe sind Herde von Lymphocyten, ovale 
ZelIen mit demselben Pigment, Eosinophile und Plasmazellen vorhanden. 

Die Atiologic des Leidens ist ganz unbekannt. 
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8. Die Erkrankungen der Conjunctiva und Cornea bei Ichthyosis. 

Die Veranderungen, welche die Ichthyosis an den Lidern setzt, hat W. LOR
LEIN in Bd. 3 des Handbuchs, S. 305 beschrieben. Ais Hauterkrankung stellen 
sie eine Hyperkeratose dar, welche durch Verdickung der Hornschicht die 
Hautfurchen deutlicher hervortreten lafit, eine schuppige Umwandlung des 
Cilienbodens herbeifiihrt und von einem starken Ektropium der Lider begleitet 
sein kann. Hierdurch konnen die Bindehaut und Hornhau~ gefahrdet werden; 
denn es drohen die Folgezustande eines Lagophthalmus (s. S.350). Die Haut
erkrankung greift aber in seltenen Fallen auf die Cornea direkt iiber und ruft 
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in ihrem Parenchym zartgraue Triibungen hervor, die bei starker Vergro!3erung 
sich in feinste Piinktchen und Strichelchen auflosen lassen. So kommen 
Bilder zustande, die denjenigen bei der sogenannten famiWiren Hornhaut
entartung (s. S. 398) sehr ahneln. Die Schiippchen auf der Corneaoberflache 
entsprechen den Hautschuppen (ERNST KRAUPA) (Abb.84). 

Abb. 84. Ichthyosis cler Hornhaut. SpaltlampenbHd von EUNST KltAUPA. 
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C. Abnorme Pigmentierungen del' Conjunctiva und Cornea. 
1. Die Bedeutung des Pigmentvorkommens in der Conjunctiva unter normalen 

und abnormen Bedingungen. 

Die Anwesenhejt von braunschwarzem Farbstoff in den deckenden Hauten 
des Auges ist ein durchaus normaler Be£und und bekommt erst dann die Be
deutung eines krankhaften Zustandes, wenn er groBere Ausdehnung annimmt. 

Eigentlich sind nur die Conjunctiven von Albinos vollstandig pigmentfrei. 
Bei den iibrigen Individuen schwankt die Menge der Farbstoffkornchen in 
recht betrachtlichem AusmaBe. Zunachst richtet sich dies nach der Rassenzuge
horigkeit und nach dem Teint. Bei Europaern und ausgesprochen blonden 
Personen suchen wir vielfach vergebens nach einem Pigmentvorkommen in der 
Bindehaut, und doch sind rudimentare Ansatze dazu vorhanden. Wenn man 
namlich Schnittpraparate von der Bindehaut derartiger Individuen mit FONTANA
scher Fliissigkeit (ammoniakalischem Silbernitrat) und Goldchloriir behandelt, 
dann werden in der Lim buszone regelmaBig feinste Melaninkornchen in den basalen 
und tie£en Epithelzellen nachweisbar. Sie sind am zahlreichsten in der au!3ersten 
Hornhautperipherie und dem angrenzenden Bindehautgebiet anzutreffen, nehmen 
von da aus nach den Dbergangsfalten zu allmahlich ab und nach der Tiefe 
dieser Taschen wieder zu. Die Hornhaut ist bis auf die genannten Limbuspar
tien von ihnen frei; ja die Grenze zwischen den pigmentierten und unpigmen
tierten Epithelzellen ist recht scharf (E. REDSLOB). 

Neben den Epithelien sind es die sogenannten LANGERHANSschen Zellen, 
welche das Melanin beherbergen. Sie sind durch Auslaufer gekennzeichnet 
und ihrer Natur nach umstritten. Sicher ist, daB sie schon in der normalen 
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Bindehaut vorhanden und im groBen und ganzen ebendort lokalisiert sind wie die 
pigmentierten Epithelien. Da sie allein in der Nachbarschaft von Gefi1l3en an
zutreffen sind, erklart es sich, daB die normale Hornhaut keine Vertreter von 
ihnen aufweist. Das andert sich, sobald unter dem Einflusse krankhafter 
Ursachen eine GefaBneubildung Platz greift; denn dann tauchen sie auch im 

Abu. 85. Untcrer Hornha utraud eines Ncgers . Das Pigment ist in Form feinster Kornchengruppen 
in Feldern eingelagert. 1m Hornhautgebict tritt ausgespart cin Arka densystem zutage (s. allch Abb.130 

S. 203). (Nach KARL W. ASCHlm.) 

Cornealgewebe auf. E. REDSLOB legt den LANGERHANSschen Zellen die Fahig
keit bei, daB sie selbst Pigment bilden konnen (Melanoblasten). 

Die nahen Beziehungen, welche zwischen den GefaBen und den Pigment
ansammlungen bestehen, werden so recht klar, wenn wir die Anordnung des Farb
stoffs am Hornhautrande mit den starkeren VergroBerungen der Spaltlampe 

a 
Abb. 86. Pigmcnticrung der Conjunctiva bulbi (Melanosis ). a vereinzelte Naevuszellenhaufen. 

(Nach MARIA ZEIDLER.) 

untersuchen und dazu Personen wahlen, die entweder der farbigen Rasse ange
horen oder eine allgemeine Hautpigmentierung infolge von Morbus Addisonii 
zeigen. Die Abb. 85 zeigt den Pigmentgehalt des Limbus bei einem Neger. 
Hier erscheinen Farbstoffelder, die aus feinsten Kornchengruppen zusammen
gesetzt sind, wahrend die Aussparungen zwischen ihnen dem "oberflachlichen 
Lymphgefaf3system des Limbus entsprechen" , wie es auf S. 203 eingehender be
schrieben worden ist. Bei beginnendem Addison treten die ersten Anzeichen 
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del' Farbstoffablagerung um diese "Schliiuche" herum ein (KARL W. ASCHER), 
ohne daB zuniichst die BlutgefiiBe mitwirken. 

Die Melanosis conjunctivae kommt dadurch zustande, daB - namentlich 
in del' Nachbarschaft del' Hornhaut - eine starke Pigmentierung des etwas 
aufgelockerten und unregelmiiBigen Epithels auftritt. Vereinzelte N aevuszellen
haufen k6nnen dabei vorhanden sein (Abb. 86). An sich ist eine Melanosis eine 
gutartige Veriinderung, doch liegt zweifellos eine Priidisposition zu einer spiiteren 
malignen Entartung mit Metastasenbildung VOl', wie es del' von MARIA ZEIDLER 
beschriebene Fall zeigt, del' schliel3lich die Exenteratio orbitae bedingte. Die 
angeborene Melanosis des Auges gibt sich hingegen auffallend selten an del' 
Conjunctiva kund (JEAN BOURQUIN) . 

Abb. 87. 31jiihriger Mann. Nebennierenleiden auf luetischer Grundlage. Die Corneapcripberie ist 
von einem gleichmiWig braunschwarzen Ringe umgeben, der in Ausdehnung von 2 mm dem Limbus 
entlang verliiuft. Der vom Oberlid bedeekte Teil dcr Conjunctiva bulbi ist pigmentfrei. Die unterc 
Grenze der in der Lidspalte angeordneten Pigmcntierung der Augapfelbindehaut verliert sich 

alhnahlich nach der unteren tibergangsfalte ZIl. (Nach A. MEESMANN.) 

Eine epitheliale Pigmentierung wird ferner bei Xerosis conjunctivae und 
Keratomalacie del' Jugendlichen in Indien, Japan und China beobachtet. Sie 
beruht wohl auf Stoffwechselstorungen und geht bei Heilung des Augenleidens 
zuriick (ARNOLD PILLAT und GORDON KING). 

Bei fortgeschrittener ADDlSONscher Krankheit kommt eine deutliche gelb
braune Verfiirbung del' Conjunctiva bulbi innerhalb del' Lidspaltenzone zustande 
(Abb.87). Ahnlich gestalten sich die Veriinderungen bei Arsenmelanose, insofern 
sich hier auch Pigmentanhiiufungen in Herden finden, die bereits dem Horn
hautgebiete angehoren (A. MEESMANN). Ein Ring solcher Pigmenthiiufchen kann 
unter Umstiinden bei iilteren Pel'sonen innerhalb des Arcus senilis auftauchen 
(Abb.88). 

Del' Naevus pigmentosus unterscheidet sich von den im vorstehenden be
sprochenen diffusen und herdformigen Farbstoffanhiiufungen gl'undsiitzlich 
dadurch, daB er den Charakter einer kleinen Geschwulst hat. Die Bildung steht 
also auf del' Grenze vom Normalen zum Krankhaften, auch wenn es sich ledig
lich um eine scheinbal' hal'mlose Anomalie handelt. 

Mikroskopische Anatomie. Del' Pigmentnaevus del' Bindehaut gleicht im 
groBen und ganzen in seiner Stl'uktul' einem Hautnaevus, dessen Hauptmerkmal 

H andbuch der Ophthalmologie. Bd. IV. II 
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eigentumliche polygonale Zellen sind, die M. WOLFRUM fUr direkte Abkommlinge 
des Epithels halt, von anderen "Naevuszellen" genannt werden. Sie haben 
einen epithelartigen Kern und sind in ein aus conjunctivalem und subconjunc
tivalem Bindegewebe bestehendes Gerust eingelagert. Del' Farbstoff selbst ist 
zwar teilweise ebenfalls an das Epithel gebunden, in dem er vorzuglich die 
hasalen Zellen einnimmt; doch sind seine eigentlichen Trager eben die genannten 

II 
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Abb. 88. 73jabriger Mann. Arsenmelnnose. Scit 15 Jahren ist die Korperbaut von dunklcn Fleckcll 
bedeckt. Aucb die Scbleimbaut del' Lippen zcigt groBere und kleinere Pigmentberde. In del' Can· 
hmctiva bulbi (C.b.) eine groBe Menge felderfiirmiger Pigmentflccke. In der Peripberie der Horn· 
baut (H) sind inncrbalb des Arcus senilis (A.s.), den GefaBcn benacbbart, ilunkle Farbstoff· 
anbaufungen sicbtbar, die an der Spaltlampe in Gruppen feinster Piinktcben aufgelost werilell 

konnen. (Nacb A. MEERMANN.) 

"Naevuszellen", wahrend im Gerustwerk nUl' sparlich Pigment vorhanden ist. Da 
diese Zellart den Naevus kennzeichnet, werden Ansammlungen solcher Elemente, 
auch wenn del' Herd farblos ist, ebenfalls unterder Bezeichnung Naevus (und zwar 
"unpigmentierter Naevus" ) gefUhrt. Das Epithel ist gewohnlich im Bereiche des 

Abb.89. 
Gro13crer Pigmentnaevus del' 
Binilebaut auf der Grenze zu 

einer Gescbwulstbililung. 

Naevus verdunnt, manchmal wie von der Basis her 
ausgehohlt, so daB an einigen Stellen die Naevus· 
zellen unmittelbar an die schmale Epithellage an
stoBen. An anderen wiederum entsendet das Epithel 
zapfenformige Auslaufer in die Tiefe. Diese Wuche
rungen konnen ab und zu derartige AusmaBe er
reichen, daB zwischen den Epithelzellenschlauchen 
die Naevuszellnester schwer auffindbar sind. Dann 
nimmt die Struktur del' kleinen geschwulstartigen 
Bildung einen Charakter an, del' an die Bauart einer 
Druse odeI' eines Adenoms erinnert (Naevus pigmen
tosus glandulosus). Aus diesen drusenahnlichen Ein
stulpungen entwickeln sich hin und wieder Cysten, die 
einen solchen Umfang gewinnen konnen, daB der 
eigentliche Naevus zusammengedruckt und teilweise 

zur Atrophie gebracht wird. Dann sind in den Hohlraumen mitunter KonkI'e
mente von hyalinem Aussehen zu finden (Naevus pigmentosus cysticus: HUGO 
WINTERSTEINER). 

Symptome. 1m klinischen Bilde erscheinen die Naevi als angeborene odeI' 
doch sehr fruh erworbene Flecken, die kleinen Geschwiilstchen gleichen (Abb. 89) . 
Mit Vorliebe sind sie im Lidspaltenbezirke nahe dem Hornhautrande entwickelt. 
Sie sind gelb-rotlich gefarbt, sehen ab und zu gallertig aus, haben eine hockerige 
Oberflache, ohne exulceriert zu sein, und lassen sich auf del' Sclera verschieben 
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(STOEWER). Ihre cystische Natur erkliirt dieser Autor damit, daB das eingestiilpte 
Conjunctivalepithel sezerniert. 

G. WILDI hat einen in diese Gruppe gehorenden, sehr lehrreichen Fall be
obachtet. 

Bei einem 34jahrigen Manne saB am Limbus auBen und unten ein braunes, linsenartiges 
Knotchen von der GroBe von 2 x l mm (Abb. 90). Das zarte, prominente Gebilde lieB sich 
auf der Sclera nieht verschieben. Die Spaltlampenuntersuchung zeigte, daB der der Leder
haut aufliegende Teil dunkelbraun gefarbt war und einzelne eingesprengte intensiver braune 
Flecke enthielt, wahrend sich andererseits die Geschwulst mit einem stumpfen Keil vom Limbus 
her zwischen die Schichten der Hornhaut einschob (Abb. 91). In diesem Bereiche war die 
Bildung gelblichbraun, durchsichtig und glich einer serosen Cyste. Die Wand der Blase 
war ebenfalls mit kleinen braunen Ptinktchen bestreut. Somit bestand der Tumor zum 
Teil aus kompaktem pigmentierten Gewebe, zum Teil aus Cysten und war sowohl in der 

Abb. [10. Naevus pigmentosus cysticus. 
(Nach G. WILDI.) 

Abb. 91. Dassclbe Gebildc, \Vic Allh. flO, 
im optischen Sehnitt der Spaltlamllc. 

Cornea als aueh in der Sclera verankert. Trotz des Eindringens in fremdes Gewebe hatte die 
Bildung durehaus einen gutartigen Habitus bewahrt. 

Der "unpigmentierte Naevus" der Bindehaut gelangt wohl recht selten zur 
Beobachtung und ist vielleicht auch teilweise unter einem anderen Namen be
schrieben worden. So gehort das von PARINAUD geschilderte Dermoepitheliom, 
das teleangiektatische Adenom von REIS und das gutartige cystische Epi
theliom von KALT nach der Uberzeugung von E. E. FOSTER sicher in diese 
Gruppe hinein. Die Krankengeschichte, die FOSTER beisteuert, lautet im Aus
zuge wie folgt: 

13jahriges Madchen. Bei der Geburt wurde im WeiBen des rechten Auges ein kleiner 
gelber Fleek bemerkt, der im letzten Jahre etwas gewaehsen ist. Mehrere schwarzliche Pig
mentnaevi der Haut des Armes und Halses. In der Conjunctiva bulbi lag eine blaB riitlich
gelbe bis orangefarbene flache Erhabenheit nahe dem Limbus, die tiber der Sclera verschieb
lich war. Kleine GefiiBchen bildeten in der Erhebung ein feines Netz. Die Bildung lieB 
sich bequem abtragen. Mikroskopisch fanden sich tief greifende Epitheleinsenkungen mit 
multiplen Cysten, die sich zwischen Nester von Naevuszellen einschoben, aber nirgends 
wurde eine Pigmentansammlung entdeckt (Abb. 92). 

Wenn man die gewaltigen Epithelsprossen bedenkt, begreift man wohl, 
daB die Wucherung ein gutartiges Epitheliom oder eine ahnliche Geschwulstart 
vorzutauschen vermag. In Wirklichkeit handelt es sich aber nul' urn eine 

11* 
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Proliferation ungefarbter Naevuszellen, die ihrerseits den AnlaB geben, daB das 
Deckepithel mit einer zapfenformigen Wucherung antwortet, wie dies haufig 
der Fall ist, wenn das daruntcr liegende Gewebe es emporhebt. 

Unbeschadet der meist belanglosen Bedeutung bediirfen die Naevi der Con· 
junctiva jedoch einer gewissen Beachtung und Beaufsichtigung; denn sie sind 

Abb. !l2. Unpigmentierter Naevus der Bindehaut. (Nach E. E. FOSTER.) a Deckepithel ; b- [J Lage 
von Bindegewebe, die den Tumor vom Epithel trennt; c Abhebung des Epithels von dell Zellhaufen 
der Geschwulst; d Einsenkungen des Deckepitbels; c- t F laschen· und Keulenform tier Epithel· 
zapfen; h- i Epithelcysten; k sUbconjunctivales Gewebe. Die zwischen tien Epitheleinstiilpungen 

liegenden Zellhaufen hiingen mit dem Epithel nicht zusammen. 

oft der Ausgangspunkt der malignen pigmentierten Tumoren, die auf S.190 
naher geschildert sind. 
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2. Die SHberimpragnierung (Argyrosis, Argyrie) der Conjunetiva und Cornea. 

Sowohl die Bindehaut als auch die Hornhaut hat die Fahigkeit, feinverteiltes 
Silber als Niederschlag zu speichern, sei es daB es in Losungen in den Bindehaut
sack eingetropft wird oder mit dem Stoffwechsel in die Membranen hinein
gelangt. Man unterscheidet also eine ektogene und eine endogene Silberimpriig
nierung. 

Die ektogene Argyrose kommt vor allem bei langer fortgesetztem Gebrauch 
von Argentum nitricum als Mittel gegen eine Conjunctivitis in Betracht. Des
wegen sollte man es sich zur Richtschnur machen, den Patienten nie eine Argen
tum nitricum-Losung zum Eintraufeln in die Hand zu geben. Auch die iibrigen 
Silbersalze sind bei fortgesetzter Anwendung in gleicher Weise schadlich. Nur 
3°/Jges Targesin solI von diesem Nachteil frei sein (W.DIETER). 

Symptome. Das Kennzeichen der Argyrose ist die Braunfarbung der Binde
haut und Hornhaut, die solche Grade annehmen kann, daB einige Partien fast 
schwarz aussehen. Dabei ist, soweit die Folgen der Eintraufelung eine Rolle 
spielen, die untere Halite des Conjunctivalsacks und hier wieder die nasale 
Gegend besonders bevorzugt. Zweifellos hangt dies mit der Tatsache zusammen, 
daB die Fliissigkeit sich nicht gleichmaBig im Bindehautsack verteilt, sondern 
bald mit den Tranen nach dem inneren Lidwinkel hin gespiilt wird. Gewisser
maBen liegt also ein Sichtbarmachen der Wirksamkeit von Instillationen 
iiberhaupt vor, die uns erlaubt Schliisse zu ziehen, inwieweit ein in die untere 
tlbergangsfalte eingebrachter Tropfen die oberen Partien der Conjunctiva zu 
erreichen vermag. Die recht instruktive Beobachtung HOPPES sei als Beispiel 
angefiihrt. 

Eine 51jahrige Patientin hatte 6 Jahre lang eine Liisung von 0,2%igem Argentum nitricum 
beiderseits eingetraufelt. Dadurch hatte das WeiBe ihrer Augen eine Farbe erhalten, die 
zum Teil schwarzbraun, Ieicht oIivgriin, wie alte Bronce aussah. Besonders schwarz waren 
die Tranenpunkte, hier wieder der untere intensiver aIs der obere. Die Karunkel war an 
der Basis braunschwarz, auf der Kuppe nur Ieicht grau verfarbt. Was den Bindehautsack 
anbelangt, so war beiderseits das medial-untere Drittel kaffeebraun, in seinen untersten 
Partien geradezu schwarz. 1m iibrigen hatte der Bulbus eine nur maBig bleigraue Farbe, 
die nach auBen oben allmahlich in das normale WeiB iiberging. Einzelne Bindehaut
gefaBe bildeten in der Nahe des Homhautrandes schwarzIiche Linien mit heIlweiBer DoppeI
kontur. Beim Verschieben der Conjunctiva bulbi anderte sich an der Lokalisation der Pig
mentierung nichts. Die Homhaut war iibersat mit teilweise vascularisierten Flecken und glich 
einem triib-braunen, leicht oIivgriinen Glase. Das unterste, bei Primarstellung der Augen 
vom UnterIid bedeckte Segment war besonders dunkel t'ngiert und deutIich von der iibrigen 
Homhaut abgesetzt. Infolge der Einlagerungen war die Iris nur ganz undeutlich zu erkennen 
und die Sehscharfe entsprechend hochgradig vermindert. 

An der Spaltlampe erblickt man im interstitiellen Bindegewebe der Con
junctiva frei vorkommende Silberkornchen (Abb. 93). Die Hauptablagerungs
statte bilden jedoch die auBeren Wandungen der perivasculiiren Lymphscheiden, 
vorwiegend der kleinen Venen und Pracapillaren (LEONHARD KOEPPE). 
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Sobald einmal die Silberimpragnierung Platz gegriffen hat, ist sie unverander
lich oder wenigstens sehr schwer zu beheben (s. Therapie); deswegen ist unsere 
Fiirsorge darauf einzustellen, daB man es gar nicht soweit kommen laBt. 

Unter besonderen Bedingungen kann auch eine Pigmentierung der Horn
hautriick/lache durch die Silberteilchen entstehen. ALFRED VOGT beobachtete 
nach Staroperationen ein aus einem ultramarinblauen und einem gelben bis 
gelbgriinen Bezirk zusammengesetztes Maschennetz unmittelbar in oder an der 
DESCEMETschen Membran, wenn 1/2 %iges Syrgol (ein Silberpraparat) einge
traufelt wurde. Die gleiche Farbung trat ein, wenn bei geschwiirigen Prozessen 
der Hornhaut zu therapeutischen Zwecken 25%iges Argyrol ("Silbervitellin", 

AlJb.93. Argyrosis conjunctivae. (Spaltlampenbilu.) (Nach LBOC'lHARD ROB!'!'B. : 

eine kolloidale SilbereiweiBlosung) mittelst getrankter Wattetupfer aufge
tragen wurde. Obgleich das Medikament nur mit der Oberflache des Parenchyms 
in Beriihrung gebracht worden war, diffundierte es allmahlich in die Tiefe bis 
zur Gegend der hinteren Grenzmembran, wo dann die geschilderten farbigen 
Netze auftauchten. Anscheinend iibt die DESCEMETsche Haut eineAnziehungskraft 
auf das Silber aus. Durch physikali8che Untersuchungen wurde das Zustande
kommen der cyanblau bis orangegelben Farbtonung als das Ergebnis der optischen 
Resonanz der Lichtwellen an ultramikroskopischen Silberpartikeln erwiesen. 
In dem Kapitel iiber den Pseudosklerosering der Cornea (S.368) werden wir 
dem V orkommen von Silber wieder begegnen. 

Die dauernde Resorption feinster Silberstaubchen durch die Bindehaut und 
Hornhaut kann auch als beru/liche Schadigung zur Beobachtung gelangen. 
So schildert SUBAL eine Argyrose der Conjunctiva bei einem Silberarbeiter. 
1m Gegensatz zur gewohnlichen Form der Silberimpragnierung waren hier 
die Niederschlage schon bei gewohnlicher LupenvergroBerung als graue Trii
bungen in den tie/en Hornhautschichten sichtbar. Die Spaltlampe deckte in der 
Nahe der DESCEMETschen Membran ein reichverzweigtes Netz graugelber 
Streifen auf. 

Pathologische Anatomie. Das Epithel bleibt im allgemeinen sowohl im 
Gebiete der Conjunctiva als der Cornea frei; hochstens sind die tiefsten Zell-
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lagen impragniert. Unter dem Epithel findet sich ein Saum von Silberteilchen. 
Vor allem aber sind die elastischen Elemente des subconjunctivalen Gewebes 
voll von Silberniederschlagen, woraus sich die Ansammlung langs der GefaBe 
erklart (HOPPE). 

Die endogene (hamatogene) Argyrosis gelangt bei Personen zur Beobachtung, 
die entweder medikamentase Praparate von Silbernitrat und seinen Derivaten 
per os langere Zeit einnehmen (R. SALus), oder sie bildet die Teilerscheinung 
einer allgemeinen Hautverfarbung durch chronische Einwirkung chemischer Stoffe, 
wie von Neosilbersalvarsan (K. W. ASCHER) und anderen Praparaten. Sie unter
scheidet sich klinisch nicht von den verschiedenen Bildern der ektogenen Form. 

Therapie. 1m allgemeinen gilt der Silberniederschlag fur irreparabel. In
dessen meldet M. F. WEYMANN neuerdings Erfolge durch subconjunctivale 
Injektion von einer Lasung von Natrium-Thiosulfat und alkalischem Eisen
Cyanid zu gleichen Teilen. 
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D. Die Degenerationen der Conjunctiva. 
1. Der LidspaUenfleek (Pinguecula). 

Die Bezeichnung Pinguecula fur die gelbliche, leicht prominente Einlagerung 
in der Conjunctiva bulbi innerhalb der Lidspaltenzone, die sich bei vielen, zumeist 
alteren Individuen in einem geringen Abstand yom media:len und lateralen 
Limbus findet, geht von der falschen Vorstellung aus, daB es sich um ein Fett
depot handelt. Schon in der ersten Auflage des groBen Handbuchs hat SAEMISCH 
diesen Irrtum dahin berichtigt, daB man lediglich eine Verdickung des Epithels, 
eine Bindegewebsentwicklung in der submukasen Schicht und eine teilweise 
Obliteration der GefaBe antrifft. 

Genese. E. FUCHS, der den Lidspaltenfleck unmittelbar zu den senilen Ver
anderungen des Augapfels zahlt, obwohl er, wenn auch selten, bei verhaltnis
maBig jungen Personen sichtbar wird, schildert seine Entwicklung so, daB ibm 
eine Bindehautverdickung vorausgeht, welche jahrelang schon vorhanden sein 
kann, ohne daB sie ihrer Farblosigkeit wegen bemerkt wird. Zumal wenn ein 
subconjunctivaler BluterguB zufallig eintritt, erscheinen in solchen Fallen drei
eckige, weiBliche, etwas verdickte Stellen in der Bindehaut nachst dem Horn
hautrande, die sich von dem dunkelroten Grunde dann deutlich abheben. 
Der jungste Patient, welcher diesen Befund darbot, war 15 Jahre alt. 
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Symptomc. Fast immer ist der Lidspaltenfleck auf der medialen Hiilfte 
des Augapfels grbBer und ausgepragter als auf der lateralen, und oft genug ist 
er nur nahe dem nasalen Limbus vorhanden. Er bildet ein Dreieck, des sen eine 
Seite sich dem Hornhautrande anschmiegt, und liegt entsprechend der Lid
spaltenzone mit der grbBeren Flachc untcrhalb del' Verlangerung des horizon
talen Hornhautmeridians (Abb. 94). FUCHS sah FaIle, bei denen er soweit 
nach unten geriickt war, daB er den unteren Hornhautrand zu beiden Seiten 
einrahmte. In dieser Hinsicht treffen wir somit diesel ben Verhaltnisse, wie 
sie auch die anderen an den Lidspaltenteil des Bulbus gebundenen Veranderungen, 

A hh. 94 . Groller Lidspaltenfleck (P inguecula ) bei einem 54jiihrigen Manne. Die gelblic h glas ige 
Masse zeigt die typisc he F orm des gleichsehenkeligell Dreiecks mit konzcntrisch ZUlll Lilllbus ein
gebnchteter Basis . Das ]£pithel zieht spiegelnd iiber die Prominenz w eg; die GefiiOc im Bereiche 
des Lidspaltenflecks, die zUITleist untcI' ibm vcrlaufcn, zeigen vielfach s ackartigc Erweitcrungen, 

danebell blutlcere Stollen oder k6rlligen Zerfall der Blutsiillle . (Aus LOIlLEI".) 

das Fliigelfell (S.359) und die bandfOrmige Hornhauttriibung (S.403) kenn
zeichnen. Zweifellos spielt der verminderte Schutz diesel' Zone gegeniiber den 
Unbilden des Wetters die Hauptrolle bei der Entstehung; dies geht schon aus 
del' Beobachtung von ELSCHNIG hervor, daB an die "relative Insuffizienz der 
Lider" sich nicht nur eine chronische Conjunctivitis , sondern auch die friih
zeitige Entwicklung einer Pinguecula anschlieBen kann (s. S. HI). FUCHS 
hat auch der Pinguecula die Hauptschuld bei der Entwicklung des ]'ltigelfells zu
geschoben, damit aber $pater Widerspruch erfahren (s. S. 360). 

Erst wenn die geschilderte farblose Verdickung der Bulbusbindehaut eine 
gelbliche Farbe annimmt, tritt der Lidspaltenfleck in charakteristischer Weise 
in die Erscheinung; doch lehrt bereits die Betrachtung mit LupenvergroBernng, 
daB er nicht gleichmaBig gelb ist, sondern sich aus einer groBeren Zahl gelber 
Fleckchen zusammensetzt. Sie entsprechen kleinen Lappchen von ahgeplatteter 
Form, welche unter der Bindehaut liegen und heim Abpraparieren ihrer Unter
flache inniger anhaften, so daB einige tiefer gelegene auf der Lederhaut sitzen 
bleiben. Bei akuten und chronis chen Bindehautentziindungen kann die Pin
guecula erheblich anschweIlen, auch hin und wieder Kalkeinlagerungen tragen 
und bei starkerer Prominenz dann einen starken Reizzustand vcranlassen. 
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Pathologischc Anatomic. FUCHS fand als wichtigste Veranderung die Ab
lagerung einer amorphen hyalinen Substanz, hauptsachlich in den oberflach
lichen Schichten der Conjunctiva, und zwar zunachst in Form feinster Korn
chen, spater von hyalinen Schollen, die Konkremente festerer Form einschlie13en. 
Auch das lockere subconjunctivale Bindegewebe degeneriert hyalin, indem seine 
Fasern sich verdicken, durchscheinend werden und in vielfachen Windungen 
sich kriimmen. Ferner kommt es zu einer Vermehrung der elastischen Fasern, 
die ebenfalls zu gro13eren Knaueln aneinander gelagert sein konnen (Abb. 95). 
Auch sie sind glasig aufgetrieben und sollen nach der Auffassung W. RUBNERS 
mit ihren Degenerationsprodukten spater die Rauptmasse des Lidspaltenflecks 
ausmachen. Ein solcher Befund ist deswegen von Interesse, weil wir ganz den 

.. . ' .. ' .. '1 

F 

F 

Abb. 95. Pinguecula . Dos Epithcl der Oberfiiiche ( E ) ist wohl erhalten. Das subepitheliale Binde· 
gewebe ist umgewandelt in ein Gewirr von mit W EIGERTScher Elasticafiirbung tief dunkelblau 
gefiirbten dicken Fasern (F) ohne Kerne. Dazwischen sind zahlreichc, vollkommen kernlosc Schollcn 

hya linen Gewebes eingelagcrt. Vergr. 130/1. (Sammlung v. MICHEl,, ) 

gleichen V organgen an den elastischen Fasern als Altersveranderungen in der 
au13eren Raut begegnen und in ihnen eine Art Verwitterung der den Einfliissen 
der Luft ausgesetzt.en Stellen erblicken miissen. 

Thcrapic. Fur gewohnlich ist die Pinguecula ein ganz harmloses Gebilde, 
welches keiner Fursorge bedarf. Wenn sie indessen groBere Ausma13e annimmt 
und zu Reizzustanden fuhrt, entschlieBt man sich besser zur Exstirpation. 
Man fa13t den entarteten Bezirk mit einer Pinzette, prapariert ihn mittels Messer 
llnd Scheere ab und deckt die entstehende Lucke durch eine Naht, nachdem 
man die benachbarte Bindehaut mobilisiert hat. 
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2. Die Bindehautschwiele. 
(Tyloma conjunctivae; V crhornung des Epithels; Keratosis conjunctivae.) 

Das au Berst seltene Leiden ist zuerst von GALLENGA als Tyloma corneae, 
dann von BEST als Verhornung des Bindehautepithels und schlie13lich von 
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MICHAEL MOHR und MORITZ SCHEIN als Keratosis conjunctivae beschrieben 
worden. SAEMISCH nennt die Affektion Bindehautschwiele in Ubereinstimmung 
mit der griechischen Bezeichnung GALLENGAS. Allen diesen Beobachtungen 
ist ein Merkmal einig: die Hornbildung der obersten Bindehautepithelien in 
Form eines leicht prominenten wei13lichen Flecks, der sich hart anftihlt, auf der 
Sclera verschieben HWt und eine eigenttimliche trockene Decke zeigt, "als wenn 
Seifenschaum aufgetrocknet ware." Wegen dieser Beschaffenheit reihen MOHR 
und SCHEIN ihre Beobachtung in die Reihe der Xerosefalle ein. SAEMISCH 
zieht eine Parallele zum Lidspaltenfleck (S. 167), und auch BEST sagt: "Das 

II 
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Abb.96. Verhornung des Bindehautepithels (Tyloma conjuuctivae). (Nach W. STOCK.) 
Das Epithel hat die 3-4fache Dieke des norma len. Seine tiefliegenden Zelleu (b) sind unveriindert, 
die a n der Oberflii.che (a) sind in flache kernlose Streifen umge"andeit, die sich ieicht abheben lassen. 

Die dunklen Einiagerungen (c) iill Gewebe unter der Epitheigrenze bestehen aus Amyloid. 

sUbconjunctivale Gewebe ist nichts weiter als ein mal3ig entwickelter Lid
spaltenfleck. " Eine solche Erklarung konnte aber nur dann Anspruch auf 
allgemeine Giiltigkeit machen, wenn die Schwiele ausschliel3lich im Bereiche der 
Lidspalte und zwar besonders medial angetroffen wiirde. In der Mehrzahl 
der in nur wenigen Veroffentlichungen niedergelegten Beobachtungen ist 
dies zwar der Fall; doch sind auch Ausnahmen gesehen worden. So lag gema13 
der weiter unten wiedergegebenen Krankengeschichte (A. WOLLENBERG) die 
verhornte Partie im Schutze des unteren Lides, bei dem Patienten von MOHR 
und SCHEIN vom oberen Lide bedeckt. Nur in einer Hinsicht stimmen die Schil
derungen iiberein, und das ist die Tatsache, da13 nur die Conjunctiva bulbi der
artige Entartungen eingeht. Die als Keratosis corneae beschriebene Affektion 
hat allein die Verhornung mit der hier in Rede stehenden Erkrankung gemeinsam 
(S. 172), bedeutet aber ihrem Wesen nach etwas anderes. 

STOCK macht darauf aufmerksam, da13 es YAMAGIWA und ISHIKAWA gelungen 
sei, durch Of teres Bepinseln der Augapfelbindehaut mit Teer ahnliche Verdickungen 
zu er7.ielen, die allerdings Neigung zu carcinomatosen Degenerationen aufwiesen. 
Mit BEST stimmt er darin iiberein, da13 man den Verhornungsproze13 nicht 
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unbedingt sicher als etwas Harmloses ansprechen diirfe. In seinen beiden Fallen 
war es bereits zur Entwicklung kleiner Geschwiilstchen gekommen. 

Ferner sei auf die Beobachtung ELSCHNIGS hingewiesen, der in Fallen von 
Lidinsuffizienz (S. 18) am unteren Hornhautrande die in der Lidspalte un
bedeckt bleibende Bindehautpartie gelblich und lederartig verdickt fand. Zum 
Teil diirfte es sich also urn Verwitterungsprozesse durch atmospharische Ein
fliisse handeln, doch verdient auch die moglicherweise vorhandene Ablagerung 
von Amyloid Beachtung (Abb. 96). 

Pathologischc Anatomic. 1m Vordergrunde steht die Verdickung des Epithels 
mit Zapfenbildungen, die in die Tiefe greifen, sowie die Umwandlung der ober
flachlichen Schichten in eine Hornmasse. MOHR und SCHEIN ziehen eine Parallele 
zum Hiihnerauge an den Zehen. Das darunter liegende Gewebe weist nur eine 
wenig charakteristische Beschaffenheit auf, doch bekommt es dadurch eine 
gewisse Bedeutung, daB BEST in ihm amorphe Schollen, STOCK direkt amyloide 
Konkremente antraf (Abb. 96). 

Die nachstehende Krankengeschichte W OLLENBERGS sei als Beispiel ange
fiihrt: 

Ein 19jahriges, gesundes Madchen bekam einen sehr langwierigen, nur auf das rechte 
Auge beschrankten Bindehautkatarrh. Bei reizlosem Bulbus stellte sicl).. eine Rotung und 
Schwellung der Bindehaut, vor allem des oberen Lides und der oberen Ubergangsfalte ein, 
die mit reichlicher Follikelbildung einhergingen. Ein zaher, mikroskopisch nichts Besonderes 
enthalt!lnder Schleim wurde in groJ3eren Mengen abgesondert. Allmahlich wulstete sich die 
obere Ubergangsfalte immer starker vor, so daB sich schlie13lich ihre Excision notig machte. 
Die Operation brachte indessen nur einen vor~bergehenden Erfolg. Erst als Rontgen
bestrahlung angewandt wurde, trat Heilung ein. Uber ein Jahr spater zeigte sich unten nasal 
in der Conjunctiva bulbi eine gut 5 mm vom Limbus entfernte bohnengroJ3e, ovale, flache 
und harte Vorwolbung von heller Farbe, die iiber der Sclera verschieblich war. Ihre Kuppe 
war leicht zerfallen und sah wie mit Seifenschaum bedeckt, xerotisch aus. Bei Beriihrung 
der Stelle wurden Schmerzen geauJ3ert. Die Neubildung lieB sich gut abtragen und erwies 
sich im Durchschnitt als eine weiJ3e, knorpelahnliche Masse. Mikroskopisch fand sich eine 
starke Epithelverdickung mit Zapfenbildung in das darunter liegende Gewebe, wobei die 
oberflachlichsten Zellagen hornahnlich entartet waren, so daB sich nur eine grobe Langs
streifung darbot, in der einzelne Zellen nicht mehr unterschieden werden konnten. Das 
subconjunctivale Gewebe war nur im Zustande einer diffusen, nicht charakteristischen Ent· 
ziindung. 

Nachdem seit der Ausschalung der Verdickung Ruhe eingetreten war, entwickelte sich 
5 Monate spater der gleiche ProzeJ3, nun aber temporal unten von der Corneagrenze. 
Bemerkenswert ist dabei, daB diese neue Schwiele innerhalb weniger Tage sich heran
bildete. Weiterer Verlauf unbekannt. Vielleicht hangt die Entstehung des anderen Knoten 
in diesem Fane mit der Rontgenbestrahlung zusammen. 
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3. Die Xerosis "parenchymatosa" (Keratosis) der Conjunctiva nnd Cornea. 

In dem voranstehenden Abschnitte ist der Zustand der Bindehaut beschrieben 
worden, welchen die herdweise auftretende Verhornung der Epitheldecke kenn· 
zeichnet. Er entwickelt sich, ohne daB schwere Erkrankungen der Bindehaut 
vorangehen. Auch bei der Xerosis parenchymatosa wird die Umwandlung 
der oberflachlichsten Epithellagen in eine Hornschicht angetroffen, weshalb 
der Name "Keratosis" wiederkehrt (ELSCHNIG). Ebenso begegnen wir aber· 

Abb. 97. Keratosis conjunctivae et corneae. 
(Na.ch l!' . M. Bi>mL) 

mals dem Begriffp, der "Xerosis". 
doch haben beide hier eine andere, 
viel ernstere Bedeutung. 

In der einen l~eihe der Falle 
schlieBt sich diese Form der Ent· 
artung der Bindehaut und Hornhaut 
an zerstOrende Prozesse an, wie z. B. 
Trachom,Diphtherie,Pemphigus, Ver· 
atzungen. Bei andercm Patienten han· 
de It es sich urn den schweren Folge· 
zustand eines Ektropium odeI' eines 
Lagophthalmus. Vielleicht kommt 
auch die Verodung del' Tranendriisen 
oder del' Schleim produzierenden 
Zellen in Frage (F. M. BOHM) . Nach 
vielfachen Kauterisationen und Ra· 
diumbestrahlungen wegenPapillomen 
des Limbus corneae konnen sich 
au13erdem kleine, immer wiederkeh· 
rende Geschwiilstchen einstellen, die 
eine Horndecke tragen (JACQUEAF 
und BUJADOUX). 

Bei allen diesen Beobachtungen 
ist also die narbige Umwandlung 
der Bindehaut·Hornhaut das Pri· 
mare, ganz im Gegensatz zu del' Ent· 
wicklung der "Bindehautschwiele" 

(S. 169). Wie hoehgradig die allgemeinen Veranderungen del' Bedeckung des 
Bulbus in derartigen Fallen sein konnen, zeig/; die Abb. 97. Sie betrifft den End· 
ausgang eines seit 40 Jahren bestehenden Trachoms. Beide Augen hatten so 
stark geschrumpfte Bindehautsacke, daB beim Abheben der Lider del' Bulbus 
sich mitbewegte. In einem sole hen Zustand nimmt die Bindehaut, samt der 
Hornhautoberflache die Beschaffenheit del' au13eren Hautdecke an. Die Mem· 
branen trocknen vollig aus (Xerosis parenchymatosa), und die Hornhaut bedeckt 
sich mit einer grauweiBen Triibung, die teilweise Schuppen tragt. Urn eine 
weitere Austrocknung zu verhiiten, ist dann operative Verengerung del' Lid· 
spalte bis auf einen schmalen Schlitz notig. 
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4. Die hyaline und amyloide Degeneration der Conjunctiva. 

Hyaline und amyloide Schollen, sowie Amyloidkornchen in dem subcon
junctivalen Gewebe bilden nicht selten Nebenbefunde bei der mikroskopischen 
Untersuchung, ohne daB die Ablagerungen das klinische Bild beherrschen. 
Es gibt aber auch seltene FaIle, in denen die hyaline und die amyloide Dege
neration solche AusmaBe annimmt, daB man bereits durch die klinischen Merk
male auf das Leiden aufmerksam gemacht wird und es diagnostizieren kann. 
Vor allem in RuBland sind derartige Erkrankungen beobachtet worden (VON 
OETTINGEN). 

Von vornherein bestehen zwei Moglichkeiten. Entweder ist das Amyloid 
die Teilerscheinung einer allgemeinen Amyloidose (M. B. SCHMIDT) oder es 
handelt sich urn einen rein lokalen ProzeB. In weitaus der Mehrzahl der Beob
achtungen ist dieses der Fall. Ferner ist bemerkenswert, daB die hyalineund 
die amyloide Entartung der Conjunctiva bald im AnschluB an ein chronisches 
Bindehautleiden, vorzuglich an das Trachom, bald ohne vorangegangene Er
krankungen spontan zur Entwicklung gelangt. 

Zwischen der hyalinen und amyloiden Degeneration bestehen enge Ver
bindungen; desgleichen konnen beide Formen direkte Geschwulste (Hyalinome, 
Plasmome [C. PASCHEFF]) bilden. Den Plasmomen (Plasmocytomen) ist ein 
besonderes Kapitel (S. 188) gewidmet. 

Atiologie. Die naheren Umstande, welche zur Bildung der hyalinen, bzw. 
amyloiden Einlagerungen fuhren, sind unbekannt. Wir wissen zwar, daB man 
Amyloidablagerungen z. B. durch eine subcutane Injektion von Bouillonkulturen 
von Staphylokokken experimentell hervorrufen kann, daB man unter Umstanden 
auch mitten in einer intraokularen Blutung das Material antrifft (A. v. HIPPEL); 
aber die eigentliche Ursache der glasigen Massen ist nicht aufgeklart. 
Hochstens kann man sagen, daB chronische conjunctivale Entzundungen, die 
eine starke Durchsetzung des Gewebes mit Plasmazellen herbeifuhren (vor allem 
das Trachom), den Boden fur die Ablagerung von Hyalin und Amyloid abgeben. 
Chemisch gehort das Amyloid zu den Albuminoiden und ist mit den Kohlehydraten 
ahnlich dem Glykogen verwandt, so daB die amyloide Degeneration der Gewebe 
den Ausdruck einer pathologischen Umformung des GewebseiweiBes dar
stellt. E. RAEHLMANN kommt zu dem Schlusse, daB sich eine Amyloidbildung 
nur in hyalin entartetem Gewebe entwickeln konne. Auch J. KUBIK sieht 
in dem Hyalin die Vorstufe des Amyloids, und TH. KUBLI hat diese Auf
fassung dahin erweitert, daB er vier Phasen der Entwicklung unterscheidet: 
Adenoide Wucherung im subconjunctivalen Gewebe - hyaline Entartung -
amyloide Entartung - Verkalkung und Verknocherung. Indessen haben 
KAMOCKI und vor allem V OSSIUS den Standpunkt vertreten, daB die hyaline 
und amyloide Degeneration zwar ahnliche, aber von einander unabhangige 
Vorgange darstellen. Vielfach kommt aber das Amyloid und das Hyalin ge
meinsam vor, und so rechtfertigt sich die Annahme, daB das Amyloid ein Hyalin 
ist, das bestimmte chemische Eigenschaften angenommen hat. Vielleicht ist 
es der Urn stand, daB Amyloid im Gegensatz zum Hyalin Chondroitinschwefel
saure in mikrochemisch nachweisbarer Form enthalt. Die Beziehungen zum 
Glykogen werden dadurch bedeutsam, daB unter Umstanden das Amyloid die 
BEsTsche Glykogenfarbung annimmt (F. SCHIECK). 
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Symptomc. Das spontane Hyalin bzw. Amyloid tritt merkwiirdigerweise 
als lokaler Prozel3 mit Vorliebe bei jungen Lenten auf, die sonst ganz gesund 

R 

E 

Abb . 98. Aus eincm Amyloidtulllor dcr Conjunctiva palpebrae. Hiilllatoxylin-EoHill. (il-lmm. 
(Nach 'WALTnER LOHLEIN.) In dern von Plasrnazellen (P) dicht durchsetzten Bczi,'k hebt sicb 
ein kleines Geftil3 ab, in dessen Media ein dickel' Mantel hom.ogcner Substanz (A) n hgeschiedcn ist.. 

Da,rum licgen 1Ocbrerc, wohl a ns Plasillazellen entstandene Riescnzellcn (R). 
E <las Endothel , das ein sebl' enges Lumen ulllschliel.lt. 

sind. Es entwickelt sich dann in del' Conjunctiva bulbi odeI' tarsi odeI' auch in 
del' Gegend del' Karunkel eine intensiv rot gefarbte Verdickung, die bei ~itzung 

Ahb.99. Lokales Amyloid del' Conjunctiva pal
pebrae. Das Obet'lid ist ulllgclegt und blieb 
dank del' stu,rren Bescbaffcnbeit der mnyloiden 
N[assen ektl'opioniert stehen. (Nneh LorrLEIN.) 

in del' Augapfelbindehaut auf del' 
Sclera verschieblich bleibt. Das 
Hauptkennzeichen ist die eigentiim
lich glasige Beschaffenheit und die 
Sprodigkeit der Anschwellung, so daB 
Risse auf del' Obel'flache eintl'eten, 
ohne dal3 sie von Blutungen begleitet 
sind. Unmittelbar unter del' Binde
haut liegt eine mit ihl' fest verhun
dene durchscheinende speckige MasHe. 
Ihre Konsistenz ist stan, derh . Bei 
Lokalisation in del' Conjunctiva tarsi 
kann es zu wulstartigen Auftreibungen 
(Abb. 98) kommen, die das Lid vom 
Bulbus abdrangen und eine Pseudo
ptosis bedingen. Auch die sekun<iare 
Entwicklung von Hyalin und Amyloid 

auf del' Gl'undlage von Tl'achomnarben und anderen chl'onischen, mit Binde
gewebswucherungen einhergehenden. entziindlichen Prozessen ftihl't zn dieHen 
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Bildungen. Nur sieht man dann neben und auf ihnen zum Tell die fUr den 
betreffenden Krankheitszustand charakteristischen Veranderungen. 

Pathologische Anatomie. Unter dem zum Teil verdickten, zum Teil ver
diinnten Epithelliegen glasige, homogene Schollen, die entweder die Reaktionen 
des Hyalins oder des Amyloids geben. Stets ist eine Infiltration des Gewebef> 
mit Plasmazellen zu finden, denen wohl irgendwelche Rolle bei dem ProzeB 
zukommen muB (Abb. 99). Vielleicht handelt es sich urn den Ansatz zu Heilungs
vorgangen (KUBIK). An der Degeneration nehmen ebensowohl Zellen als auch die 
Fasern des Stiitzgeriistes Anteil. IVAR WALLGREN und MAUNO VANNAS fanden 
aber mittels der Methode der Silberimpragnierung mitten in den Amyloid
schollen die Bindegewebsfasern vollig erhalten. Eine maBgebende Bedeutung 
haben die Wandungen und der Inhalt der BlutgefaBe. Vielleicht geht die chemi
sche Umwandlung des Gewebes primar von ihnen aus; denn die beiden genannten 
finnischen Autoren sahen das Amyloid zuerst in den perivascularen Raumen 
abgesetzt. 

Therapie. Es kann nur die operative Ausschalung der Massen in Frage kommen, 
die meist bei der derben Konsistenz der veranderten Gebiete unschwer gelingt. 
Gehen dabei groBere Abschnitte von Bindehaut verloren, so sind Plastiken, unter 
Umstanden mit Lippenschleimhaut, notwendig. Meist kann man die Wuche
rungen entfernen, ohne daB ein Rezidiv auftritt. Doch ist auch eine gegenteilige 
Erfahrung bekannt geworden (J. KUBIK). 
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E. Die 'l'umol'en der Conjunctiva und Cornea. 
Allgemeine Pathologie. 

Nur der Conjunctivaliiberzug der Hornhaut ist Sitz von Neubildungen, 
wah rend wir Geschwiilste, die aus der Substantia propria corneae ihren Ursprung 
nehmen, nicht kennen. AuBerdem liegen die Bedingungen fiir die Entwicklung 
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von Tumorender Hornhautoberfliiche vielfach so, daB unbeschadet der Ausbreitung 
der Wucherung innerhalb ihres Gebietes der eigentliche Entstehungsort nicht 
hier, sondern in dem Limbusbezirke der Bindehaut zu suchen ist. So kommt 
es, daB mit sparlichen Ausnahmen die Neubildungen der Conjunctiva und Cornea 
dieselbe Struktur zeigen, obgleich das klinische Bild ein verschiedenartiges 
Geprage annimmt, weil die Bauart des Mutterbodens einen bestimmenden 
EinfluB ausiibt. 

Man wird daher die Geschwiilste der Bindehaut und Hornhaut zweckmaBig 
in einer einheitlichen Darstellung zusammenfassen. Allerdings erwachsen auch 
dann noch fiir die Einteilung gewisse Schwierigkeiten, insofern bei einer Reihe 
von Tumoren die Grenze zwischen Gutartigkeit und Bosartigkeit nicht mit ge
niigender Sicherheit gezogen werden kann, und die Abstammung der Geschwulst
zellen nicht hinreichend gekliirt ist. Am besten ordnet man die Neubildungen 
zuniichst nach dem Gesichtspunkte, ob sie angeboren oder erworben sind. 

SpezieUe Pathologie. 

1. Die angeborenen Geschwiilste. 

a) Das Dermoid. 

Durch Verlagerung von Gewebsbestandteilen der auBeren Haut in das 
Gebiet des Bulbus wiihrend der fetalen Entwicklung kommen im Bereiche der 
Cornea scharf umschriebene, leicht erhabene, weiBrotliche, hin und wieder 
mit Haaren besetzte Inseln zustande, die unter Umstiinden auch kleine Driisen 
beherbergen. Manchmal enthalten diese abgesprengten Hautteile Cysten und 
mit griitzeiihnlichem Brei angefiillte Hohlriiume. Die zu den Dermoiden ge
horenden Bildungen sind angeboren, konnen aber allmiihlich weiter wachsen 
und im postfetalen Leben eine ziemliche GroBe erreichen. So hat W. RUM
BAUER ein Dermoid beobachtet, das fast so groB war wie der Bulbus selbst. 
Es darf wohl auch angenommen werden, daB dann, wenn die Eltern an
geben, das Kind habe bei der Geburt keinen Fehler an den Augen gezeigt, 
die erste Anlage des Dermoids so klein war, daB die Neubildung erst bemerkt 
wurde, als sie zu wachsen begann (T. HARRISON BUTLER). Hin und wieder 
finden sich an den mit einem Dermoid behafteten Augen auch andere Ent
wicklungsstorungen, wie Lidkolobome, Ektopie der Pupille usw. STEPHAN 
BERNHEIMER sah ein ebenfalls angeborenes Hornhautstaphylom, A. WAGEN
MANN eine rudimentiire Anlage des ganzen Augapfels. 

Auch bei Tieren werden Dermoide haufig angetroffen. 
Pathogenese. Man nimmt an, daB eine Verwachsung der Hornhaut mit dem 

Amnion den AniaB zu der Entwicklung der Dermoide gibt (VAN DUYSE, STEPHAN 
BERNHEIMER). Ebenso gut ist jedoch eine organische Verbindung der Cornea 
mit der Lidkante moglich, die spiiter wieder gelOst wird, und in dieser Hinsicht 
ist namentlich die Beobachtung von F. v. HERRENSCHWAND maBgebend, der 
bei einem Ectropium conjunctivae palpebrarum congenitum eine beiderseits 
symmetrische, von der Innenflache des Unterlides nach der unteren auBeren 
Hornhautperipherie zu ziehende Falte beschreibt. Sie endete auf der Cornea 
mit einem "pinguecula-ahnlichen" Fleck. G. F. COSMETTATOS vergleicht die 
Bildung des Dermoids mit derjenigen der Karunkel, die wie diese aus einer 
Wucherung der freien Rander des Lides hen-orgeht und sich spater von ihnen 
trennt. 

SymptomI'. Die Dermoide zeigen das Aussehen der iiuBeren Haut und bilden 
innerhalb der Cornea einen kleinen weiBlichen Tumor. Sie sitzen zumeist unten 
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auBen, selten oben auBen, und zwar sind sie in die Bedeckung des Bulbus so ein
gefugt, daB sie mit dem grol3ten Teil ihres Umfangs in der Hornhaut und nur 
mit einem kleinen Abschnitt in der Bindehaut-Lederhaut wurzeln (Abb. 100). In 
einer Reihe von Fallen kann man von "reinen Cornealdermoiden" sprechen, inso
fern die kleinen Tumoren durchaus dem Hornhautgebiete angehoren. Auch 
multiple Dermoide kommen vor. A. WAGEN-
MANN beschreibt eine erbsengrol3e Geschwulst 
an der auBeren Hornhaut-Lederhautgrenze 
und eine zweite gleichartige Bildung in der 
unteren Ubergangsfalte , wahrend eine dritte 
als lappiger Tumor entwickelt in der oberen 
Ubergangsfalte saB und hier einem Lidkolo
bom gegenuber lag. Die mikroskopische 
Untersuchung lehrte, daB die Struktur eines 
Dermoids an den drei erwahnten Stellen vor
lag. Mit einem Dermoid der Cornea kann 
aber z. B. gleichzeitig ein Lipom unter der 
Bindehaut vergesellschaftet sein. Freilich 
finden sich in der Literatur auch Schilde

Abb.100. 
Dermoid der Cornea·Conjunctiva. 

rungen, die Zweifel daruber entstehen lassen, ob die Tumoren dann wirklich in 
die Gruppe der Dermoide hineingehoren. WAGENMANN auBert vor allen Dingen 
denjenigen Beobachtungen gegenuber Bedenken, die Geschwiilste mit einer 
ausgesprochenen Neigung zur Proliferation betreffen. So hat unter anderen 

Abb.101. KirschkerngroCes Dermoid derCornea 
an der typischen Stelle a m Limbus unten auCen. 

Abb. 102. Polypenartig gestielte Geschwulst dcr 
Hornbautoberfliiche. (l\Iikroskopisch: indiffe· 
rentes Gewehe, im wesentlichen Bindegewebe 

mit Epithelzapfen.) 

A. v. GRAEFE einen Fall geschildert, in dem bei einem 8 Monate alten Knaben 
eine Hornhautgeschwulst vorhanden war, die seit der Geburt sich auf das 
Doppelte vergrol3ert hatte und nur unter Eroffnung des Bulbus und Glaskorper
austritt entfernt werden konnte. In der Zusammenstellung von W AGENMANN 
sind ferner Dermoide erwahnt, die nicht, wie ublich am Rande, sondern mitten 
auf der Hornhaut saBen (s. die Schilderung des "Lipodermoids" S. 177). 

Wenn die Dermoide das Gebiet der Hornhaut uberschreiten und auch in der 
Bindehaut wurzeln, entstehen groBere fleischig-rote Geschwulste (Abb. 101), 
die wenig Charakteristisches an sich tragen und deren wahre Natur erst die nach 
vollzogener Abtragung ausgefiihrte mikroskopische Untersuchung aufdeckt. 

H andbuch d er Ophthalmologie . Bd. I V. 12 
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Abb. 102 zeigt das seltene Vorkommnis , daB eine nach Art der Dermoide ge
baute Geschwulst mit einem dunnen Stiel wie ein Polyp der Hornhautoberfliiche 
aufsitzt . 

Pathologische Anatomie. Die Grundlage des Dermoids wird durch die binde
gewebigen und epithelialen Bestandteile der iiuBeren Haut gebildet. Der Epithel
uberzug der Bindehaut bzw. Hornhaut iindert sich am Rande der fremdartigen 
Einlagerung, indem er Epidermis-Charakter annimmt und eine unregelmiiBige 
Begrenzung der basalen ZeHenreihe aufweist, die auch zu Zapfenbildungen 
fUhren kann. Dabei finden sich Haarbiilge sowie Talg- und SchweiBdriisen, 

Abb. 103. Lipodermoid, das eine Dermoidcystc 
cnthielt, in del' eharakteristischcn Luge zwischen 

M. rectus lateralis und :\1. rectus sup. 
(Kach W. LOHLF;IK.) 

gelegentlich auch Fett, glatte und 
quergestreifte Muskeln und Knochen. 
E. v. HIPPEL beschreibt ein Dermoid, 
das im wesentlichen aus einer einzi
gen, verzweigten Talgdriise bestand, 

Abb. 10 ·L Lipoilermoid del' Conjunctiva. DcI' 
Tumor lieLl sich gut ausschiilen, hattc al)l'1' 

Zllt' Bindehaut cng'e Beziehungen. 

WALTER VOLMER eine "komplizierte 
Dermoidcyste", welche einen Zahn 
enthielt. Die tiefen Schichten del' 
Bulbuswand sind unbeteiligt. 

'I.'herapic. Schon wegen der durch ein groBeres Dermoid bedingten Ent 
steHung, aber auch im Hinblick auf die Tatsache, daB die Bildungen manchmal 
die Neigung zeigen, aHmiihlich groBer zu werden, ist es empfehlenswert, sie 
operativ zu entfernen. Dies gelingt in der Regel sehr leicht , indem man mit 
einem Schmalmesser den Tumor umschneidet und von der Hornhaut ab
prii pariert. 

Lipodermoide. In den einzelnen Arbeiten findet man einen verschiedenen 
Gebrauch der Benennung Lipodermoid. Wiihrend A. W AGENMANN und NOBBE 
unter Lipodermoid dieselbe Geschwulstgattung verstehen, wie sie das Dermoid 
darstellt, fiihrt W. LOHLEIN Z. B . fUr eine Trennung beider Begriffe die Tat
sache ins Feld, daB erstens das Lipodermoid zuniichst an einer charakteristi
schen Stelle (zwischen dem Musculus rectus superior und latel'alis, nahe dem 
Bulbusiiquator oben auBen) angetl'offen wird (Abb.103 u . Abb. 104) und zweitens 
die Neigung der Geschwiilste zutage tritt, ungefiihr zur Zeit del' Pubertiit mit 
dem Wachstum beginnen, dem Limbus col'neae zuzustl'eben und dies en womoglich 
noch zu ubel'schreiten. Auch sei ihre Form viel weniger l'egelmaBig als die der 
Del'moide, ihl'e Konsistenz weichel', die Fixierung auf der Unterlage lockerel'. 
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Diese Unterschiede beruhen darauf, daB diesen ebenfalls teratoiden Bildungen ein 
erhohter Fettreichtum zukommt. Die Geschwulst wird - im Gegensatz zum 
Dermoid - von normaler Bindehaut bedeckt, die nur in einem kleinen Teil 
auf der Hohe der Erhabenheit epidermisartigen Charakter annimmt. In dem von 
LOHLEIN beobachteten Fall war auBerdem ein kongenitales Iriscolobom in 
der gleichen Richtung (nach oben und auBen) vorhanden, in einem anderen war 
in dem Lipodermoid noch eine Dermoidcyste eingeschlossen. H. W. KRANZ 
beschreibt einen Fall von doppelseitigem Lipodermoid bei gleichzeitigem 
Hautnaevus. 

Teratome sind wirkliche MiBbildungen des Auges, insofern die Hornhaut und 
Bindehaut an der Vorderflache des Bulbus iiberhaupt keine normale Ent
wicklung erlangt haben, sondern durch ein Gewebe ersetzt sind, das aus Epithel 
Driisen, Knorpel und Bindehaut besteht. E. v. HIPPEL bringt die mikrosko
pische Abbildung eines solchen FaUes, die einem Praparate von TH. LEBER 
entstammt. 
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b) Die GefaBgeschwiilste der Conjunctiva. 

Die Conjunctiva bulbi ist dank der lockeren Bauart ihres Gewebes relativ 
haufig der Sitz von Geschwiilsten, die aus erweiterten GefaBen bestehen 
und eine groBere Ausdehnung gewinnen konnen. Sie sind in der Anlage wohl 
angeboren, so daB sie in den ersten Lebensjahren zur Behandlung kommen, 
entwickeln sich aber manchmal erst spiiter. 1m allgemeinen sieht man sie nach 
AbschluB der Korperausbildung nicht mehr zur Entfaltung gelangen. 

Symptome. In erster Linie sind die Hamangiome zu nennen, die entweder 
in der Conjunctiva selbst entstehen oder in selteneren Fallen mit der Hauptmasse 
innerhalb der Lidhaut entwickelt sind und mit Fortsatzen auf die Conjunctiva 
iibergreifen. Sie stellen langsam wachsende, teils gestielte, teils breitbasig 

. aufsitzende blaurote Tumoren dar, die je nach der Blutfiille an- und abschwellen, 
und erreichen meist die GroBe einer Erbse, weniger haufig eine starkere Auso 

dehnung. Solange sie lediglich in die Bindehaut eingelagert sind, bleiben sie 
bei Sitz im Bereiche der Augapfelbindehaut auf der Lederhaut verschieblich 

12* 
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und haften erst, wenn sie bei starkerer Wucherung in die Tiefe dringen, 
fester auf der Bulbuskapsel. Mit Vorliebe entspringen die Geschwiilstchen 
von del' Gegend des au13eren oder inneren Lidwinkels (Abb. 105), auch von der 
Caruncula lacrimalis, von der halbmondformigen FaIte oder von der benachbarten 
Conjunctiva bulbi. Eine Abart ist das Hamangioma cavernosum, welches 
neben kleinen GefaBschlingen groBere Hohlraume einschlie13t. Ferner kann aus 
dem angeborenen Angiom durch Proliferation der Bestandteile del' GefaJ3wan
dungen das sehr seltene Aneurysma cirsoides del' Conjunctiva bulbi entstehen. 
Zum Unterschiede von den gewohnlichen Hamangiomen sind seine GefiWwan
dungen durch Hyperplasie teilweise stark verdickt, teilweise aber auch so ver
diinnt, daB sich lediglich weite Endothelrohren vorfinden. 

E. REDSLOB hat eine solche Geschwulst beschrieben, die sich aus einem von Geburt 
an vorhanden ge,,'esenen kleinen roten Gewachs del' Augapfelbindehaut entwickelt und 

langsam an Umfang zugenommen hatte. Mit 25 Jahren bestand 
ein haselnuJ3groJ3er, del' Bindehaut breitbasig aufsitzender, weichel' 
glatter, roter Tumor, tiber dem das Epithel einen epidermis
artigen Charakter angenommen hatte. Seine A btragung bot 
keine Schwierigkeiten. 

Die subconjunctivalen Angiome stellen eine Besonder
heit dadurch dar, daB sie als flache, blaulichrote Ge
schwiilste del' Lederhaut aufsitzen. Die Bindehaut ist 
uber ihnen verschieblich. Wenn man bei del' Exstirpa
tion ihrem Ursprunge nachgeht, so ergibt sich anschei
nend stets ein Zusammenhang mit einem del' auBeren 
Augenmuskeln. TH. LEBER fand einen venosen Blutsack 
mit Varicenbildungen und vie len Spaltraumen (Varix 
subconjunctivalis) VOl", del' zum Musculus rectus internus 

Auu. 105. Hut'll1angiomu 
eonjllnetiYae. verfolgt werden konnte. Derselbe Muskel kam in dem 

Faile von BOSSALINO und HALLAUER in Betracht; im 
Falle von SNELL war es del' Musculus rectus superior, in dem von GONIN del' 
Musculus rectus externus und in dem von v. HERRENSCHWAND der Musculus 
rectus inferior. In einigen ]1'allen war die Blutgeschwulst so fest mit der 
Muskelsubstanz verbunden, daJ3 das Herauspraparieren nul' unter Durch
trennung del' Sehne moglich war. 

Die Lympbangiome stellen im Prinzip diesel be Tumorgattung wie die der 
Hamangiome dar. Nur sind die gedehnten schlauchartigen Raume in del' einen 
Reihe del' Faile mit Lymphe, in del' anderen mit Blut angefiillt. Nach spontanen 
Verletzungen odeI' Probeexzisionen kann es vorkommen, daB das urspriingliche 
Lymphe haItende Angiom vollblutet und das Aussehen eines Hamangioms ge
winnt. Ein Lymphangioma cavernosum, das vielleicht traumatischen Ursprungs 
war, beobachtete M. MEYERHOF. In seiner Arbeit ist die Literaturiibersicht 
bis 1902 zu finden. 

Die Differentialdiagnose ist nicht schwierig, da stets die GefaJ3knauel deut
lich sind odeI' die einzelnen erweiterten Lymphbahnen hervortreten. 

Die Prognose ist giinstig, wenn auch in manchen Fallen eine Wachstumstendenz 
unverkennbar ist, die ein Zuwarten bedenklich erscheinen laBt. 

Die 'l'berapie kann nur in del' Exstirpation del' Geschwulst bestehen. Diese 
gelingt umso leichter, je dunner del' Stiel ist, mit dem das Angiom in der 
Billdehaut haftet. Bei breitbasigen Tumoren wird man sorgfaltig die Binde
hant abpraparieren, soweit dies moglich ist, und dann zunachst einige grol3ere 
zufiihrende Gefal3e abbinden, urn keinen unnC;tigen Blutverlust in Kauf nehmen 
zu miissen. AuJ3erciem ist die Ausschalung der Angiome leichter, wenn sie mog
lichst prall gefiillt bleiben. 
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2. Die erworbenen Geschwiilste. 

Allgemeine Pathologie. 
Pathogenese. Eine Reihe von Tumoren entwickelt sich aus vorher vorhanden 

gewesenen abnormen Einlagerungen, wie z. B. die Melanosarkome und Melano
·carcinome haufig auf Grund eines angeborenen Naevus. Andere wiederum stellen 
sich vor aHem dann ein, wenn ein langer dauernder Reizzustand im Bereiche 
des Bindehautsackes bestanden hatte; es gewinnt dadurch den Anschein, als 
ob die chronische Entzundung des Gewebes den Boden fur eine Proliferation 
bestimmter Strukturelemente vorbereitet hatte. Dies gilt vor aHem fUr die Plas
mome und die Papillome, sowie die aus ihnen hervorgehenden carcinomatosen 
Geschwulste, aber auch zum Teil fUr die schon oben erwahnten melanotischen 
Tumoren. Hieraus ergibt sich die Notwendigkeit, daB man die Frage erortert, 
inwieweit eine Verletzung die Geschwulstbildung auszulOsen vermag. Man wird 
in dieser Hinsicht von Fall zu FaH die Entscheidung zu treffen haben; denn immer 
wird es Grunde fur und gegen den Zusammenhang zu berucksichtigen geben, 
zumal die Patienten gern bestrebt sind, irgendwelchen auBeren AnlaB fUr die 
Entstehung eines Leidens anzuschuldigen. Wenn aber z. B. eine Veratzung 
oder dgl. eine Pseudopterygiumbildung nach sich zieht und spezieH auf einem 
solchen, unter Umstanden dauernd in einem Reizzustand verharrenden Binde
hautabschnitte spater zunachst ein Papillom und dann ein Carcinom entsteht, 
durfte ein derartiges Vorkommnis doch kein zufalliges sein (s. auch diesen Band 
S.457). 

Einteilung. Nach den Grundsatzen der pathologischen Anatomie muBte 
man die Tumoren der Bindehaut und Hornhaut im Hinblick auf die zur Proli
feration gelangte Zellart gruppieren, doch hat ein solches Vorgehen gerade hier 
groBe Schwierigkeiten. So ist z. B. das Wesen des Papilloms dadurch gekenn
zeichnet, daB sich auf entzundlichen Reiz hin das subconjunctivale Gewebe 
in Papillen emporhebt und unter Umstanden die dadurch entstehenden Epithel
zapfen durch cine schrankenlose Wucherung der Geschwulst den Charakter 
eines Epithelcarcinoms verleihen. Es ist deswegen besser, die uberlieferten Be
zeichnungen beizubehalten. 

Spezielle Pathologie. 

a) Die Papillome, Epitheliome, Carcinome. 

Symptome. Das Kennzeichen des Papilloms ist darin Zu l!lehen, daB eine 
Erhabenheit zustandekommt, deren Oberflache aus lauter kleinen Lappchen 
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gebildet wird, die bei starkerer Auspragung der GeschwuIst ein zerrissenes, blumen
kohlartiges Aussehen verleihen (Abb. 106). Dabei handelt es sich urn beetartig 
angeordnete kleine Prominenzen, in deren Mitte jeweiIs eine senkrecht empor
steigende GefaBschlinge sichtbar wird, wenn man bei der Betrachtung eine starkere 
VergroBerung anwendet (Abb. 107). In manchen Fallen entstehen Gruppen 
solcher Wucherungen auch in Vielzahl, durch gesundes Gewebe voneinander ge
trennt. Fast ausschlieBlich gehen die Papillome vom Limbus aus. Die prim are 
Ansiedlung der Papillome ist nicht zufallig gerade hier zu finden , sondern erklart 
sich aus der anatomischen Tatsache, daB am Lim bus sich der Charakter des Epi
thels andert und an dieser Stelle wirkliche Papillen angetroffen werden (L. POLEFF, 

A. LlCsK6). Haufiger entstehen die Bildungen 
am nasalen als am temporalen Limbus. Speziell 
unterscheidet man Papillome der Cornea und 
der Conj unetiva ; aber in den meisten Fallen 
bedecken die Wucherungen der Hornhaut auch 
einen (freilich im Verhaltnis zur GroBe der 
GesamtgeschwuIst oft kleinen) TeiI der Binde
haut, und dieser bildet dann wohl den eigent
lichen Ursprungsort . Der Druck der Lider, 
welcher auf den Tumoren lastet, wirkt inso
fern auf die Form der Papillome entseheidend 
ein, als sieh meist £lache, abgeplattete Er
habenheiten bilden. Sie haben eine milchig
weiBe, bei starkerem Hervortreten der axialen 
GefaBastchen rotliche :Farbe. Dadurch, daf3 
die Tumoren keine glatte Ober£lache haben, 
ruft das standige Reiben an der gegeniiber
liegenden Seite des Bindehautsackes einen leb
haften Reizzustand hervor. Vor allem in der 
Nachbarschaft der Neubildungen besteht eine 
starke conjunctivale Injektion. 

Abb. 106. Multiple Papillome der 
Bindehaut. (Nach einer Abbildung 

von BmcH-HIRSClIFEJ.D.) 

Die GroBe der Papillome bzw. Carcinome ist 
recht verschieden. A. CONTINO hat die bis 1911 
veroffentlichten Beo bachtungen zusammenge

stellt . Wir finden in seinem Bericht neben kleinsten Erhabenheiten, die wohl erst 
kurze Zeit bestanden, Wucherungen bis zum Umfange eines Taubeneics. Er teilt 
die Geschwiilste in zwei Gruppen ein, die sowohl im klinischen als auch im patho
logiseh-anatomischen Bilde von einander zu trennen sind, wobei l,'alle unter
laufen, die Ubergange zwischen beiden Formen darstellen. Auf der einen Seite 
sind es kleine Wucherungen, die im wesentlichen einer starken Epithelproli
feration ihr Dasein verdanken, wahrend die Beteiligung des Bindegewebes 
zuriicktritt, und auf der anderen Seite bestimmt der auffallende Anteil des 
Bindegewe bes ihren Charakter. Infolge des V orhandenseins eines stark en Ge
riistwerkes im Innern der Tumoren nehmen sie von Anfang an einen groBeren 
Umfang an. Die eine Gattung nennt CONTINO "benigne Epitheliome" (von anderen 
als "epitheliale Plaques" beschrieben). Sie bilden kleine fleisehige Auswiichse 
mit seharfen Umrissen, die trotz der scheinbar glatten Ober£lache aus einer 
sehr groBen Anzahl feiner Papillen zusammengesetzt sind. Diese sind so innig 
aneinander gesehmiegt, daB sie ein ungeteiltes Ganzes zu bilden seheinen. Ein 
weiteres MerkmaI dieser Form ist dadurch gegeben, daB die zarten GefaBsehlingen, 
die in der Aehse jeder Papille verlaufen, nicht bis zur auBersten Begrenzung 
der Kuppe vordringen, sondern von der Ober£laehe ein SUiek weit entfernt um
biegen. Da die BlutgefaBe somit von einer Sehicht Bindegewebe bedeckt sind, 
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liegt iiber der ganzen Geschwulst ein milchiger Schleier, der eine rotlich durch
schimmernde Masse iiberzieht. Sitzen die kleinen Gebilde unmittelbar am Limbus, 
so erwecken sie den Eindruck einer Phlyktane, zumal eine conjunctivale Injek
tion sie umgibt. Mitunter entwickelt sich ein solches papillomatoses Knotchen 
auf dem Kopfteil eines Fliigelfells. 

Die zweite Art der Neubildungen wird seltener angetroffen. Der Tumor ist 
infolge der Beteiligung vieler bindegewebiger Verzweigungen in seinem Aufbau 
kompakter. Seine Ober£lache gleicht der einer Maulbeere und seine Farbe ist 
rot bis kupferrot. Trotz dieser bereits makroskopisch zutage tretenden mehr oder 
weniger groben Kornung des Geschwulstiiberzugs wiederholt sich aber auch 
hier das Bild, daB eine Unzahl kleinster Lappchen vorhanden ist. Nur sitzen 
diese auf einem baumartig verzweigten Geriist und nicht ohne weiteres auf der 
Bindehaut; denn es werden einzelne Wucherungsfelder durch tiefer eindringende 
Furchen von einander getrennt. Dadurch bekommt das Papillom manchmal 
eine etwas zerkliiftete Beschaffenheit. Wahrend sich die kleinen "epithelialen" 
Gebilde zumeist mit einer scharfen Grenze von dem gesunden Gewebe absetzen, 
geschieht der fibergang der an Bindegewebe reichen Tumoren in die normale 
Bindehaut oder Hornhaut allmahlich. Die Warzchen werden immer kleiner 
und flacher und verlieren 8ich langsam. 

Ein weiterer Unterschied zwischen den beiden Typen des Papilloms pragt 
sich darin aus, daB derjenige Teil der "epithelialen" Geschwulst, der unter Um
standen auf die Bindehaut des Bulbus iibergreift, die Verschieblichkeit des Mutter
gewebes nicht aufhebt, wahrend die fibrose Wurzel der zweiten Geschwulst
gattung das Gebilde auf der Subconjunctiva und Sclera fester verankert. 

Indessen kann kein Zweifel dariiber obwalten, daB eine scharfe Trennung 
der beiden Formen nicht moglich ist und jedenfalls prinzipielle Unterschiede 
in der Struktur nicht vorliegen. Das abweichende Verhalten erklart sich vielmehr 
sehr einfach dadurch, daB das bindegewebige Stroma allerorts in starkere Wuche
rung gerat, wenn Epithelzapfen weiter in die Tiefe vorgetrieben werden. Die
selben Verhaltnisse kehren z. B. beim Friihjahrskatarrh wieder (s. S. 109). 
Somit erscheint mir die Wachstumstendenz des Epithels die Ursache dafiir 
zu sein, daB in der einen Reihe der FaIle die Papillome ein £laches, breitbasiges 
Beet bilden, wahrend in der anderen Reihe tief gefurchte Geschwiilste mit fibrosem 
Skelet entstehen. 

]'iir die Beurteilung des klinischen Bildes ist es in der Tat viel wichtiger, 
daB man moglichst friihzeitig erkennen kann, ob es sich urn einen benignen 
oder malignen Tumor handelt. Schon anatomisch fallt diese Entscheidung be
kanntlich bei allen Warzen, die in Epithelcarcinome iibergehen konnen, recht 
schwer, insofern die Einschatzung, ob das Eindringen des Epithels in die Tiefe 
bereits ein schrankenloses Wachstum der Deckzellen bedeutet, vielfach subjek
tiven Erwagungen unterworfen ist. Fiir die klinische Erscheinungsweise ist 
daher nicht die Ausdehnung der Geschwulst in der Flache, sondern lediglich 
die Fortsetzung der Wucherung nach der Tiefe maBgebend. Eine die Hornhaut 
zum groBten Teile bedeckende "Papillomatose" (Abb. 107, 108), die ahnlich einem 
dicken Pannus die Oberflache als eine Schicht iiberzieht, kann durchaus gut
artigen Charakter haben (A. SCHAFLER, REIS). Ja, selbst eine so ausgesprochene 
Tendenz, sich in der ]'lache auszudehnen, daB auf der gegeniiberliegenden 
Tarsalbindehaut neue Papillombeete zur Ansiedelung und Ausbreitung gelangen, 
wie es A. BIRCH-HIRSCHFELD beobachtete, braucht deshalb noch nicht eine 
maligne Bedeutung zu haben. Vielmehr legt die oft gemachte Erfahrung, daB 
gewisse Papillome nach erfolgter Excision immer wieder riickfallig werden, 
fast den Gedanken nahe, daB irgendwelche infektiose Bedingungen der Ge
webswucherung den Boden bereiten. 
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A. CONTINO Letont, daB man die "Jugendform" des Papilloms, das "Euepi
theliom" klinisch iiberhaupt nicht mit hinreichender Sicherheit von der malignen 
Entartungsform, dem "echten Epithelioma corneae" unterscheiden ki:nne. Auch 
die oft zu lesende Ansicht, daB selbst groBe benigne Papillome keine nekroti
schen und geschwurigen Stellen zeigen, die maIignen aber gern zu kraterformigen 
Exulcerationen fuhren, gibt nicht sichere Anhaltspunkte, wie Abb. 109 beweist. 

V crJauf. Nur selten bleiben die einmal zur Entwicklung gelangten Papillome 
stationar, vielmehr kann man im allgemeinen damit rcchnen, daB sie wachsen. 
Die Ausbreitung geschieht groBtenteils in der 
Flache, weil der auf dem Bulbus lastende Druck 
der Lider die Wucherung in einer anderen 

Abb. 107. Diffuse Papillornatose clel' Harnhaut. G9jii.h
rigel' ::Uunll. Seit;; -,1 Jahren bestehende \Vucherllllg. 
Einc flache granrosafal'bcno Ucsehwulst Init zUl'tlnilcbigcl' 
Obel'flilche beginnt aben im Bereiche der Sclera-Coll
jllnctiva 4 nUll jcnscits des Limhus llnd uberzieht fast die 
ganze Ilornhaut. Del' TUBIOL' ist ailS cinzelnen Lii,ppchen 
zllsanunengesetzt, die eill kJcincs rotcs Ptinktchcn (cine 
GcHU3schiinge odeI' cincn GcfiU3kniillcl) in <leI' l\littc 

erkcnnen lassen . (Nitch A. SCHAFL1m.) 

Abh. 108. Epitheliom der Cornea. 
65jithriger ~Iil.nn. JiJinc gralllicb
rosenfarbige Geschwnlstmasse sitzt 
auf del' Hornhaut- uml Billdehaut
olJCrfliiche. N a c h unten reicht die 
Kette dcl' Papillen bis in die untere 
Obcrgangsfalte hinein. Die Go· 
sehwulst ist vun weiuhel" Kons iHtenz, 
auf dol' HOl'niwut nield, \'cl'lSchieb· 
lieh, dagegell nuf der Bindehullt vel'
sehieblich. Dio Ohcl'fiiicho dol' Ge
selnvulsthectc wira uuroll zahIlose 
kleille gesticlte Hoeker gehildet. 
welche iilr e in hlumonkohlartiges 
Anssehen vorleibcll. Die HOl'uhant 
ist in gauzer Ani:idchnung undul'cll-

sichtig. (A. CO"TINO, Fall 9.) 

Richtung erschwert. Erst wenn die Geschwulstmas8e so zugenommen hat, daB 
die Lidspalte nicht mehr geschlossen werden kann, tritt auch die GroBenver
mehrung im sagittalen Durchmesser starker in die Erscheinung. In cler Regel 
vollzieht sich die Ausdehnung nicht nach allen Seiten gleichma Big, sondern es 
gewinnt den Anschein, alf; ob die Hornhautoberflache fur die Wucherung des 
Papilloms giinstigere Bedingungen als die Bindehaut bietet. Namentlich ist die 
Hornhautperipherie bevorzugt, so daB manche Papillome im weiteren Wachstum 
einen die Hornhautmitte zunachst aussparenden ringformigen Tumor hilden. Erst 
allmahlich wird clie ganzeCornea bedeckt. Vielleicht spielen hier die verschiedenen 
ErnahrungRverhaltnisse cine Rolle. DaB auch Kontaktgeschwulste auf del' ent
sprechenden Partie der Conjunctiva tarsi vorkommen, wurde schon oben erwahnt. 

Wenn die Papillome malign entartcn, so konnen groBe Tumoren cntstchen, 
die anch nach ruckwarts wachsen, Protrusio bulbi verursachen oder die Lid-
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spalte zum Klaffen bringen. Dem Einbruch der Carcinome in das Bulbusinnere 
setzt die Sclera einen erheblichen Widerstand entgegen. Auch die Cornea wird 
nur schwer soweit durchwuchert, daB die Geschwulst in das Gebiet der vorderen 
Augenkammer gelangen kann. Hingegen bieten die Durchlasse fur die groBeren 
Gefal3e und Nervenstamme am Limbus corneae den Epitheliomen die Moglich
keit, an dieser Stelle die Augapfelwandung zu durchbrechen, worauf sich rasch 
die Zerstorung der Uvea und Retina anschliel3t (BEAUVIEUX und PAUL PESME). 

Pathologische Anatomic. Das Praparat zeigt Epithelzapfen und -schlauche, 
die durch mehr oder weniger breite Bindegewebswucherungen von einander 

Abb. 109. M",ligu OhC"l't etos Papilloll1 der Corne" und Conjunctiv" mit eillzclncn vOlgcschobenen 
klcinen Knotchcn del' HOl'nhantoberfliiche. 8ljahrigc Frau. Del' Tum 01' wurdo abgetragon. Die 
Untorgnehung cl'galJ c ine carcinomatose Struktur. 3 \Voehen naeh der Abtr" gung Rezidiv, desha,]lJ 

Exenteration del' Orbita . 

getrennt sind. E. V. HIPPEL schreibt hinsichtlich der Papillome der Cornea: 
"Man ist erstaunt, wie im mikroskopischen Bilde im Gegensatze zum klinischen 
Befund das Epithel ganz im Vordergrund steht" (s . Abb. nO). Das gleiche 
gilt fur die Bindehautpapillome, bei denen das Vorwiegen des Epithels uber 
die Wucherung des Bindegewebes so erheblich sein kann, daB das Epithel den 
BlutgefaBen im Innern der Papillen unmittelbar aufzusitzen scheint (WAL'I'ER 
LOHLEIN). Vor allem auf Papillenquerschnitten kommt die Rolle des Epithels 
deutlich zur Geltung. Je nachdem das die Papillen ausfUllende Bindegewebe 
zunimmt, erlangt der Tumor eine mehr fibrose Struktur. Damit geht del' 
"epitheliale" Typus COi'-iTINOS in denjenigen der zweiten Gattung uber. 

1m Gebiete del' Hornhaut bildet die BOWMANsche Membran eine brauchbare 
Trennungslinie zur Unterscheidung, ob das Papillom noch als solches odeI' bereits 
als Carcinom anzusprechen ist; denn die Durchbrechung del' vorderen Grenz
haut durch die wuchernden Epithelmassen und ihr Eindringen in das Hornhaut
parenchym ist ein Ausdruck del' malignen Proliferation. Innerhalb del' Bindehaut 
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fehlt dieses Kriterium. Jedenfalls sind alle Geschwiilste, deren Epithelzapfen 
die Subconjunctiva durchsetzen und vielleicht sogar in die Sclera vordringen, 
als bosartig anzusehen (s. Abb. Ill) . 

Abb. 110. Papillom des Limlms. Enorme Verdickung des Epitbels mit zahlrcichen kleincn Papillen; 
doch ist die basale Zellreihe normal. 3ijiihriger l\Iann. Seit 2 l\Ionaten IWtung am Hornhautranile. 

Scit 20 Tagen wcil3es Ku6tchen am Limbus. (Nach A. CONTINO Fall, 4.) 

Differentialdiagnose. Ais Affektionen, die zu Verwechslungen Anla13 ge ben 
konnen, kamen hochstens die sulzigen Wucherungen am Limbus bei der bulbaren 

Abb. 111. Epitheliom (Papilloma malignurn) del' Hornhaut. 65jiihriger l\Iann. Die I1auptrnassc 
der Erhabenheit wird durch gcwuchertes Bindegcwcbe gcbildct. Die eindringendon Epithclzapfon 
zcigen an del' basalen Roihc zylindrische langgestrcckte Zellen, die Zlllll, Teil Kal'yokinc~cn zeigcn. 

Diese EpithelzcJIen habcn die Bedeutung von KeimzeJIen. (Nach A. CONTINO, Fall !J.) 

Form des Friihjahrskatarrhs (s. S. 105) in Frage, insofern auch hier papillenartige 
Auswiichse mit Gefa13schlingen im Innern das Bild beherrschen. Indessen ist 
die Hornhaut-Bindehauterkrankung beim Friihjahrskatarrh immer doppelseitig 
vorhanden und zum mindesten von einer milchigen Verfarbung der Conjunctiva 
tarsi, meist von pflastersteinformigen Wucherungen an diesem Teile lwgleitet. 
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Prognose. Die Papillome neigen sehr zu Riickfallen, auch wenn sie sorgsam 
exstirpiert werden. Solange sie nicht carcinomatos entarten, bedrohen sie das 
Auge lediglich durch die Moglichkeit, daB sie sich auf der Hornhaut weiter aus
breiten und die fiir das Sehen maBgebenden Gebiete angreifen. Bei maligner 
Entartung andert sich die V oraussage dadurch, daB nicht nur schrankenloses 
Wachstum im Bereiche von Bindehaut, Lider und Orbita, sondern unter Um
standen auch Metastasen in den regionaren Driisen zu fiirchten sind. 

Therapie. Als Behandlung kann nur die Excision, bei Bedarf mit nach
folgender Bindehautplastik, in Frage kommen. Man muB dabei darauf bedacht 
sein, daB die Schnittfiihrung im Gesunden liegt und nirgends Tumorinseln 
stehen bleiben, von denen neue Wucherungen ausgehen. Manchmal gelingt 
dies trotz groBer Ausdehnung des Papilloms iiberraschend gut. Vielleicht geht 
die AblOsung des Tumors von der Hornhaut deswegen so glatt vor sich, weil 
in einigen Fallen eine Bindegewebsschichte die Basis der Papillome von dem 
Hornhautiiberzuge trennt (AUBARET und JEAN SEDAN). So berichtet SCHAFLER 
von einem Fall, in dem ELSCHNIG ein diffuses Hornhautpapillom nach AblOsung 
der durch die Geschwulst verdickten Bindehaut am scleralen Rande beginnend 
mobilisieren und stumpf vorwartsdringend von der Hornhautoberflache fOrm
lich abschalen konnte. Nach 3 Monaten erinnerte nur eine zarte Triibung der 
obersten Hornhautschichten an den Sitz der ehemaligen Neubildung. Wenn 
man nicht sicher ist, daB man mit Messer und Schere alles Geschwulstgewebe 
entfernt hat, empfiehlt es sich, die zuriickgelassenen suspekten Partien vorsichtig 
zu kauterisieren. Nach den Erfahrungen der Prager Schule ist es jedenfalls 
geboten, die Papillome herauszupraparieren und nicht eine Bestrahlungstherapie 
einzuleiten; denn nach der Excision bleibt die Cornea meist auffallend klar, 
wahrend die Bestrahlungen dichte Triibungen hinterlassen (FERDINAND M. 
BOHM). Kommt es aber doch zu Riickfallen, so ist Mesothoriumbehandlung 
(B. AGRICOLA) oder Radiumbestrahlung (DONATO Russo) zu versuchen. Wenn 
der maligne Charakter der Tumorart durch die pathologisch-anatomische Unter
suchung offen bar werden sollte, muB nicht nur die Enucleatio bulbi, sondern 
unter Umstanden die Exenteratio orbitae erfolgen. 
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b) Die Tumoren der Conjunctiva und Cornea 
bei Xeroderma pigmentosum. 

Das recht seItene Hautleiden entwickeIt sieh im friihen Kindesalter. Es 
kiindigt sieh dadureh an, daB unter dem EinfluB der Sonnenstrahlen eine Ent
ziindung der unbedeekten Hautgebiete einsetzt, die nach mehrfaeher Wieder
holung neben umschriebenen Pigmentierungen und Pigmentschwund narbige 
Atrophien und Teleangiektasien naeh sieh zieht. Die Haut wird dadurch 
bunt gefarbt und sieht; gesprenken aus. Nach Jahren bilden sich warzige 
Erhebungen, die friiher oder spa·ber malign en·bart:m, indem daraus Caneroide 
oder fungi.ise Careinome werden. 

1m Jahre 1919 konn-be RUDOLF LEDERER 48 FaIle zusammenstellen, in 
denen es zu einer Mitbeteiligung der Augen gekommen war. AuBer Lidrand
entziindungen, Ectropium, Entropium, katarrhalischer Entziindung der Conjunc
tiva (bei 22 Patienten) befanden sieh in dem Material 7 Tumoren, die vom Limbus 
ausgegangen waren, und zwar handeIte es sieh regelmiWig um epibulbare Carci
nome. Aueh der im FaIle von H. WOLF erhobene mikroskopische Befund spraeh 
fiir ein Basalzellenearcinom. Die Tatsache, daB gleichzeitig mit den Geschwiilsten 
am Auge auch an anderen Hautstellen Careinome auftreten, ist im Sinne eines 
primaren Epithelioms mit multipler Lokalisation zu deuten (CHEVALLEREAU 
und OFFRET). 

Literatur. 
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c) Das Plasmom (Plasmoc ytom). 

Die aus Plasmazellen bestehende Neubildung ist 1908 von C. PASCHEFF (a) 
zuerst besehrieben worden. Sie kommt als eircumscripte und diffuse Wucherung 
vor und ist gutartig. 

Pathogenese. Soweit die sparlichen, bislang veri.iffentlichten FaIle einen 
SehluB zu ziehen erlauben, ki.innen verschiedene Zustande den AnlaB zu der Ver
anderung geben, die im wesentlichen wohl mehr degenerativen als prolifera
tiven Charakter hat. PASCHEFF (b) ist der Ansicht, daB eine besondere Form 
von Bindehautleiden -- Conjunctivitis plasmacellularis -- zugrunde liegt, die eine 
plasmacellulare Hyperplasie der ganzen Conjunctiva hervorbringt, obgleich in 
einer Anzahl von Fallen die Zellansammlung nur an bestimmten Stellen einen 
tumorartigen Habitus annimmt. Somit legt er der Anwesenheit der Plasma
zellen IDcht die sekundar-reaktive Bedeutung bei, die wir beim Trachom durch 
die Einkreisung der Follikel durch sie zu sehen bekommen, sondern er halt 
eine aktive Rolle fUr gegeben, indem sie eine mehr oder weniger diffuse Hyper
plasie der Membran hervorrufen. Ihm war es aber keineswegs entgangen, daB mit 
der Entwicklung dieses Zustandes die Neigung zur hyalinen Degeneration 
des Bindegewebes und der Plasmazellen selbst verbunden ist. Nun haben schon 
altere Autoren ein "adenoides Lymphocytengewebe" beschrieben, das sie als 
das Vorstadium der hyalin-amyloiden Entartung der Conjunctiva betrachteten. 
Es diirfte sich dabei um dieselbe Hyperplasie gehandelt haben, die wir jetzt 
naeh Kenntnis der besonderen Eigenschaften der Plasmazellen Plasmom nennen. 
Ferner ist von Wichtigkeit, daB nahe Beziehungen dieses Zelltypus zum Hyalin 
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und Amyloid der Bindehaut bestehen (F. SCHIECK); demgemiW hat F. DEUTSCH
MANN die Entwicklung der geschwulstartigen Bildungen mit der Ryalin- und 
Amyloiderkrankung (s. S. 173) der Membran in Verbindung gebracht. Anderer
seits muB auffallen, daB auch das Trachom den Boden fiir die Entstehung der 
Wucherungen zum wenigsten vorzubereiten scheint; denn in der Serie von 5 Fallen 
F. PAPOLCZYS hatten allein 4 Trachom. Fas~en wir also diese Untersuchungs
ergebnisse zusammen, so kommen wir doch zu der Uberzeugung, daB wohl keine 
echten Tumoren vorliegen, sondern daB eine allerdings ungewohnliche Dimen
sionen annehmende reaktive Proliferation von Plasmazellen mit nachfolgender 
Entartung die Grundlage bildet. Die Nachforschung nach Mikroorganismen 
war stets negativ. A. BOTTER! und A. SPANIC impften Plasmommaterial einem 
Pavian in die Ubergangsfalte ein und erzielten eine Epithelverdickung mit 
Follikelbildung. 

Symptome. In einigen Fallen macht sich die Verdickung der Bindehaut bzw. 
die Bildung von tumorartigen Wucherungen schon auBerlich dadurch bemerkbar, 
daB die Lider gedunsen sind oder das Oberlid durch die Schwere der Neu
bildungen belastet herabhangt. Rin und wieder stehen die Lider etwas 
vom Bulbus abo Manchmal sind die Plasmome auch innerhalb der Lid
spalte sichtbar, sei es, daB sie fiber den freien Lidrand emporragen odel in 
der Karunkelgegend sitzen. Ihre Gesamtausdehnung konnen wir erst fiber
schauen, wenn die Lider ektropioniert werden; denn die Ubergangsfalten, 
vorzfiglich die obere, sind zumeist am starksten befallen. Rier kommen wulst
artige Verdickungen vor, die ganz den Eindruck eines Tumors machen. Bei 
mehr diffusem Wachstum sind sie auf der Unterlage gar nicht oder nur wenig 
verschieblich. Selbstverstandlich spielt auch die Frage eine Rolle mit, 
ob gleichzeitig Trachom vorhanden ist, das seinerseits zur Veranderung der 
Conjunctiva AniaB gibt. Uberhaupt laBt sich aus den bekannt gewordenen 
Krankengeschichten schwer irgendeine RegelmaBigkeit der Anordnung ableiten. 
So kann auch die Conjunctiva tarsi allein mit Verschontbleiben der Ubergangs
falte beteiligt sein. 

P ASCHEFF hat ferner eine Plasmomentwicklung auf der Cornea beschrieben. 
Es handelte sich um ein 16jahriges Madchen mit Trachom, dessen rechte Rorn
haut zu 4/5 von einer weichen rotlichen Wucherung bedeckt war. Die Neu
bildung ging am Limbus in die Conjunctiva fiber und lieB sich nach Art eines 
Pterygiums gut abtragen. Nach der Operation zeigte es sich, daB die darunter 
liegende Rornhautpartie leukomatOs war, so daB wohl die Plasmombildung 
mit der Conjunctiva auf diese hinaufgewuchert sein oder wenigstens die Ge
schwulst ihren Ursprung von derConjunctiva des Limbus genommen haben dfirfte. 

Schon in seiner ersten Mitteilung hat P ASCHEFF die groBe Ahnlichkeit be
tont, welche die Plasmome mit den hyalinen und amyloiden Verdickungen und 
Geschwiilsten der Conjunctiva (s. S. 173) im klinischen Bilde aufweisen. Tatsach
lich kann erst die anatomische Untersuchung die Differentialdiagnose sichern. 

Pathologisehe Anatomie. Das Wesen der Ryperplasien ist in der Ansamm
lung von Plasmazellen zu sehen (Abb. 112), die in groBen Mengen das Gewebe 
durchsetzen. Der Zelltypus findet sich a.uch sonst bei den meisten chroni
schen Erkrankungen der Conjunctiva, dann aber nur in einzelnen Nestern, 
Zfigen oder in regelloser Verteilung. Rier nehmen die Zellanhaufungen die 
Form von Tumoren an. Bemerkenswert ist der Gehalt der Wucherungen an 
hyalinen Kugeln (RUSsELsche Korperchen), die sparlich oder auch zahlreich 
in den Zellmassen zutage treten. Sie finden sich als kleinste Gebilde im Proto
plasma der Plasmazellen und auch zwischen ihnen. Wiederum ist es auffallig, 
daB auch in alten Trachomen diese Kugeln vorkommen, ebenfalls innerhalb 
und auBerhalb von Plasmazellen. Nach PASCHEFFS Beobachtungen vermogen 
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sie schliel3lich das ganze Protoplasma der Zellen zu ersetzen. Damit erklart 
sich die nahe Verwandtschaft der Plasmombildung mit der hyalin-amyloiden 
Degeneration die schon bei der Erorterung der Pathogenese und der klinischen 

, Symptome gestreift wurde. 

Abb.112. Conjunctivitis pJasrnacelJuJaris. Senkrechter Schnitt 
zur Oberfliiche del' Conjunctiva t a rsi inferior. Vergr-. 20 : l. 
Die Hypertrophic del' Bindehaut wird durch eine st arke Proli
feration von PJasn)a.zellen herbeigefiihrt. (Nach C. PASCHEFF.) 

N irgends begegnet man 
in den mikroskopischen Pra
paraten Stellen, die fur eine 
maligne Entartung sprechen. 

Verlauf. Die Erkrankung 
ist eine durchaus chronische 
Veranderung. Die Patienten 
wissen gar nicht, wann sie 
begonnen hat, und sie wird 
meist zufallig aufgedeckt, 
wenn nicht die Ausdehnung 
der Verdickungen die Kran
ken selbst zum Arzte fiihrt. 
Ebenso scheint die GroJ3en
zunahme beschrankt zu sein, 
indem die weitere Wucherung 
schliel3lich zum Stillstande 
kommt. 

Die Prognose ist, soweit 
die Plasmombildung selbst in 
Frage steht, gunstig. Doch 
werden wohl ausschliel3lich 
Augen befallen, die schon 

vorher an schweren entzundlichen Veranderungen der Bindehaut langere Zeit 
zu leiden hatten. Deswegen finden wir in der Literatur neben Folgezustanden 
von Trachom Hornhautleukome und -staphylome mehrfach erwahnt. 

Die 1'herapie kann bei Lastigwerden der Hyperplasien und Tumorbildungen 
nur eine operative sein, zumal sich die Gebilde in der Regel ohne Schwierigkeiten 
herauslosen lassen. Bei Entfernung groJ3erer Wulste muJ3 man darauf bedacht 
sein, die Defekte durch eine Plastik zu schlieJ3en. 
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d) Die pigmentierten Tumoren der Conjunctiva und Cornea 
(Melanocarcinom, Melanosarkom). 

In dem Kapitel uber die Pigmentanomalien der Bindehaut und Hornhaut 
sind bereits Zustande besprochen worden, die auf der Grenze zur Tumorbildung 
stehen. Namentlich die Naevi pigmentosi (S. 161) sind in dieser Hinsicht be
merkenswert (Abb. 113a, 113b). 
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Die maligne Entartung des Naeyus. Wenn ein Naevus in eine bosartige 
Neubildung iibergeht, so fragt es sich, in welche Kategorie del' Geschwiilste 
das Produkt eingegliedert werden muB. Verschiedene Moglichkeiten sind zu 

Aub. 113a. l\Ielanosarcomn. conjunctivae. 22jahriges M:iidcheu. Scit del' Kindheit .. schwarze 
Flecken" am linkcn Auge. Seit einelu Jahre Geschwulstblldung. Ein von Bindehant tiuerzogencr 
verschieblicher, walzenfOrmiger Knoten von grauschwarzer Farbe wiichst mit einem Sticle aus dcl' 
nnteren Dbergangsfalte heraus. Bindehaut in der Umgebung melanotisch gefleckt. Piglllent· 
stiiubchen ziehen vom Limbus bis in die Hornhantmitte, nur an die Epithelschicht gebnndcn. DcI' 
Tumor lieG sieh leicht am Stiele abtl'agen. Exenteratio orbitae verweigert. Exitus :) Jahre spitter 

an M:etastasen. (Nach ERNST KRAUP".) 

Abb. 113b. Epibulbares M:elanosarkom, das ZlUn Teil in der Bindehaut, ZlUll Teil in del' Hornhallt 
wurzelt. 53jiihl'igel' M:ann. Vor 7 Wochen SteinspIittel'vel'letzung des rechtcn Anges; seitdelll 
entwickelte sich cine schwarze Geschwulst. In der Bindehaut liegt einige lVlillimeter yom [tuBeren 
oberen Hornhautrande entfernt ein kleines. tief schwarz pigmentiertes Kniitchen mit glatter Obel" 
fl[tche. Eine griiGere Geschwulstpartie sitzt dem telll]loralen oberen Hornhantbereich mtitzenal'tig 
auf. Sie ist hiickerig nnd enthiilt mehrere intensiv schwarze Kniitchen. Anf del' Oberfliiche reichIich 
feinste GefiiGchen. Die Gesehwlllst lieG sich glatt abliisen. l\Iikroskopische Diagnose: M:elanosarkom. 

Enuklcatiou verweigert. Schicksa l unbekannt. (Naeh ERNST KRAUPA.) 

erwagen. So kann das dariiber liegende Epithel mit in die Tiefe greifenden 
Sprossen ein Carcinom erzeugen, welches dann durch den Pigmentgehalt des 
Naevus gefarbte Partien einschlieBt. Schwieriger gestaltet sich das Problem, 
wenn es die N aevuszellen selbst sind, die den Ausgangspunkt des Tumors bilden; 
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denn hier kommen die verschiedenen Auffassungen zur Geltung, die hinsicht
lich del' Natur del' Naevuszellen bestehen. UNNA halt sie fUr abgesprengte ZeBen 
des Deckepithels, die eine amoboide Fortbewegung besitzen sollen. Indessen 
ist aus den Kreisen del' Augenarzte diesel' Ansicht sowohl von STOEWER als 
auch von WINTERSTEINER widersprochen worden. Sie stellen die Naevus
zellen als eine besondere Art von Bindegewebselementen hin, so daB die au::; 
ihnen hervorgehenden malignen Geschwiilste in die Gruppe del' Sarkome 
einzureihen sind. Es ist ja auch schwer zu sagen, ob die ZeBen vom Epithel ab
gesprengt sind odeI' nicht, zumal dann, wenn die in Wucherung geratenden N aevus
zellen von unten her gegen das Epithel vordringen (RIBBERT). M. WOLFRUM hat 
Friistadien pigmentierter Naevi der Bindehaut, Plica semilunaris und Karllnkel 
untersucht und glaubt, daB sich die epitheliale Rerkunft der Zellen auf 

Serienschnitten in jedem einzelnen :Falle 
erweisen laBt. Ebenso schlieBt er sich 
UNNA in betreff der amoboiden Beweglich
keit der Abkommlinge an. Er spricht die 
aus ihnen entstehenden bosartigen Ge
schwulste deswegen als Carcinome an, je
doch nicht als solche der gewohnlichen Art, 
sondern als Basalzellenkrebse des KROM
PECHERschen Typus. Das Melanosarkom 
der Uvea ist von diesen Formen grundver
schieden. Auch P. WATZOLD stellt den 
Naevus conjunctivae als ein rein epitheliales 
Gebilde hin und nennt die Entartungen 
daher Carcinome. 

Der AnstoB zum malignen Entarten eines 
Naevus pigmentosus conjunctivae kann 
durch auBere Ursachen gegeben werden. 
So ist folgender Fall von A. MARIA ROSEN
STEIN bemerkenswert: 

Eine 53jahrige Frau hatte wie ihre mit 
66 Jahren verstorbene Mutter einen Naevus der 
Bindehaut im Lidspalten bereich, der bis zum 

Abb. 114. lVIelanosal'kom tier Conjunctiva, Limbus reichte. Unter dem Einflusse einer akuten 
iibergl'eifend auf die Cornea und die 
Caruncula lacrimalis. Die Innenflache des KOCH-WEEKs-Conjunctivitis begann der bislang 
Oberlides, sowie del' Lidrand tragen einen unverandert gebliebene vererbte Naevus sich rasch 

Kontakttumor. zu vergro13ern und auf die Hornhaut zu wuchern. 
Die exstirpierte Geschwulst zeigte einen malign 

veranderten Naevus. Mehrmalige Bestrahlung der Exstirpationsnarbe wurde der Sicher
heit halber durchgefiihrt, und wah rend der Beobachtung von P /2 Jahren blieb das Auge 
rezidivfrei. 

WINTERSTEINER hebt ebenfalls hervor, daB es kein Zufall ist, wenn die Naevus
tumoren im Lidspaltenbereich der Bindehaut, in der Plica und in der Karunkel 
ungefahr 5 mal so haufig sind wie die del' ubrigen Lidbindehaut. Auch der 
Naevus del' auBeren Raut bleibt fur gewohnlich solange vollstandig unverandert, 
als er vor Insulten geschiitzt ist, und die Naevi im Lidspaltenbereich sind eben 
am meisten kleinen Traumen ausgesetzt. Ahnlich urteilt ERNST KRAUPA (siehe 
Krankengeschichte zu Abb. 113 b). 

Die Grenze zwischen benignem und malignem Verhalten ist natiirlich nur 
in ausgesprochenen Fallen mit Sicherheit zu ziehen. WATZOLD gibt folgende 
Anhaltspunkte: 

Der gutartige Naevus hat im klinischen Bilde meist nur eine geringe GroBe 
(bis zu del' einer Linse) und stellt einen mehr odeI' weniger erhabenen Knoten von 
gelbbraunlicher bis braunroter Farbe dar. Seine Beschaffenheit ist glasig-derb, 
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seine BlutgefiiBversorgung verschieden reichlich. Am haufigsten finden wir ihn 
am Limbus corneae, nachstdem am inneren Augenwinkel (Karunkel, Plica), 
weniger oft auf der iibrigen Bindehaut. 

Der Verdacht auf beginnende Bosartigkeit ist berechtigt, wenn die Patienten 
das 30. Lebensjahr iiberschritten haben und ein starkeres Wachstum der Ge
schwulst zutage tritt. Mit Sicherheit kann man Malignitat feststellen, wenn ein 
groBerer Teil der Conjunctiva bulbi von der Geschwulst eingenommen wird 
(Abb. 114), und vor allem, was relativ haufig vorkommt, die gegeniiberliegende 
Conjunctiva tarsi eine Abklatschmetastase tragt. Selbstverstandlich ist auch 
auf eine etwa vorhandene Schwellung der regionaren Lymphdriisen zu achten. 

Ubrigens konnen multiple kleine melanotische Tumoren der Conjunctiva durch fort
gesetzte Eintraufelung von Adrenalin entstehen. Der chemische Stoff geht durch die 
Oxydasen des subconjunctivalen Zellgewebes in Melanin iiber, so daB kompakte, gleich
maBig schwarz gefarbte Pigmentanhaufungen in Form kleiner Geschwiilstchen hervor
gerufen werden (LOWENSTEIN). 

Therapie. Die stiickweise Excision eines Naevus der Bindehaut ist unbe
dingt zu vermeiden; ja sie ist ein Kunstfehler, weil die stehen gelassene Partie 
dann gewissermaBen zur bosartigen Wucherung angeregt wird (WATZOLD). 
Wenn man bei einem Patienten im Alter von 30 Jahren und dariiber einen 
Naevus conjunctivae feststellt, so rat WATZOLD, auch wenn Bosartigkeit noch 
nicht vorzuliegen scheint, die Totalexstirpation weitestgehend im Gesunden 
vorzunehmen und eine eventuelle Strahlenbehandlung nachzuschicken. 1st 
die Malignitat erwiesen, so kommt die Enucleatio bulbi unter Wegnahme eines 
moglichst groBen Stiicks Conjunctiva in Betracht und, wenn der Tumor schon 
zu groB geworden ist, die Exenteratio orbitae. 
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e) Seltene Geschwiilste der Conjunctiva und Cornea. 

Endotheliome, Peritheliome. Wenn in der Bindehaut Endotheliome oder 
Peritheliome zur Entwicklung gelangen, so konnen diese Geschwiilste nur vor 
den BlutgefaBen (unter Umstanden auch von den LymphgefaBen) ausgehen, 
weil die Zellformen des Endothels bzw. Perithels sonst nicht vorkommen. Die 
Diagnose solcher Tumoren ist recht schwierig; denn die Epitheliome konnen 
tauschend ahnliche mikroskopische Bilder liefern. Es ist daher eine gewisse 
Skepsis den Veroffentlichungen gegeniiber gerechtfertigt. 

K. RUMSCHEWITSCH gibt der von ihm beobachteten gestielten Geschwulst der unteren 
Ubergangsfalte wegen des groBen Gehalts an GefaBen und der Anordnung von Geschwulst· 
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zellen in unmittelbarer Nachbarschaft des Endothels den Namen Endotheliom oder Angio
sarkom. Der von ENRICO MORELLI untersuchte Tumor, welcher mit einelll kurzen Stiel 
am inneren Lidwinkel saB, war "epithelialer" Abkunft und bestand aus einzelnen Lappchen 

Abb. 1] 5. Ncurinom mn J....irrlbus cornene. 
(Nach " ' EH:<EH KYHIELEIS.) 

mit einer Capillare in der Mitte. Da die Zell
gruppen stellenweise konzentrisch zu den Gefaf3en 
gelagert waren, . wurde die Diagnose auf ein 
Peritheliom gestellt. M. MtLLER nennt eine flache, 
riitliche Geschwulst, die bei gleichzeitigelll schweren 
Traeholll auf der Bindehaut-Hornhaut zur Ent
wicklung gelangt war, "Cylindroendotheliolll" . 
Auch hier gruppierten sieh dip Geschwulstzellen 
urn Blut- und LymphgefiiBe. Die Zellen des peri
thelialen Angiosarkoms" von BORSELLO zeigten 
starke Piglllentierungen. Der Tumor, welchen 
FORTUNATI beschreibt, soli ein "endotheliales 
Peritheliolll" gewesen sein, wahrend die von JULES 
DRAK untersuehte, von der halbmondfiirmigen 
Falte ausgegangene Geschwulst fur ein Endo
theliom erklart wird, wei I sich eine Proliferation 
von Endothelzellen der GefaBe an einigen Stell en 
erkcnnen lieI3. 

Alles in allem diirfte es sich bei diesen 
Wucherungen um eigentiimliche Bilder von 
Papillomen gehandelt haben. 

Sarkome. Ungefarbte Sarkome der 
Bindehaut sind viel seltener als die Melanosarkome. Sie konnen ebensowohl 
im Gebiete der Conjunctiva bulbi, als auch auf den Lidinnenflachen und den 

Abb. lUi. Neurinom am Limbus corneae . Einzclncs Liippchen bei stiirkerer Vcrgro!lcrung. 
Vcrgr. 1300 : 1. Dcutlich geschichtcter Bau mit regioniirer Kernanhilufung. 

(Nach WERNER KYRIELEIS.) 

Obergangsfalten zur Entwicklung gelangen. Ihre Zellen zeigen spindeligen, 
l'undlichen oder polygonalen Typus; ihr GefaBreichtum ist bemel'kenswert 
(J. BISTIS). Ob die unpigmentierten Sal'kome Vorstufen der Melanosarkome 
sind, diirfte bei del' Eigenal't der Naevuszellen schwer zu entscheiden sein. 
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Ein Neurinom am Limbus corneae ist von WERNER KYRIELEIS beschrieben 
worden. Die Neubildung hatte ihren Ausgangspunkt wahrscheinlich von den 
Ciliarnerven genommen und mit einer "intrascleralen Nervenschleife" in Zu
sammenhanggestanden, wie sieTH. AXENFELD beobachtet hat. Diese angeborenen 
Zustande sind unter Umstanden Teilerscheinungen einer fehlerhaften Gewebs
anlage im Sinne einer Neurinomatose oder Neurofibromatose (Abb. 115 und 116). 

Literatur. 

Seltene Geschwulste. 

AXENFELD: Nachweis und Bedeutung "intrascleraler Ciliarnervenschleifen" am lebenden 
Menschenauge. Ophthalm. Ges. Heidelberg 1925, 266. 

BISTIS, J.: Ein Fall von Bindehautsarkom. Z. Augenheilk.56, 106 (1925). - BORSELLO: 
Su di un caso di peritelioma della congiuntiva bulbare. Ann. Ottalm. 35, 272 (1906). 

DRAK, JULES: Un cas d' endotbelioma du repli semi-Iunaire de la conjonctive. Arch. 
d'ophtalm. 44, 704 (1927). 

FORTUNATI: Peritelioma endoteliale della congiuntiva dei fornici palpebrali. Ann. 
Ottalm. 35, 941 (1906). 

KYRIELEIS, WERNER: Ein Neurinom am Limbus corneae. Graefes Arch. 119, 119 (1927). 
MORELLI, ENRICO: Intorno ad un caso di peritelioma della congiuntiva bulbarc. Boll. 

Ocu!' 1, 593 (1922). - MULLER, M.: Ein Fall von Cylindroeildotheliom der Bindehaut. 
Z. Augenheilk. 27, 89 (1912). 

RUMSCHEWITSCH, K.: Zur Onkologie der Conjunctiva. Klin. Mb!. Augenheilk. 29, 
261 (1891). 

3. Die Cysten der Conjunctiva und Cornea. 

An del" Obel"flache des Bulbus kommen blasige Bildungen VOl", die sel"ose 
:Fhissigkeit oder Lymphe enthalten. In der Regel wurzeln sie in del" Bindehaut, 
werden abel" auch im Gebiete del" Horn-
haut angetroffen, wenn diese im Verlaufe 
geschwiiriger Prozesse von Bindehaut iibel"
zogen wird. So beobachtete F. SCHIECK 
eine dreikammel"ige mit Plattenepithel aus
gekleidete Cyste auf der Cornea nach 
schwel"er Blennorhoe mit Ulcus COl"neae. 

Implantationscysten kommen dann zu
stande, wenn im Gefolge einer Verletzung 
Epithel del" Conjunctiva abgesprengt und 
in die Tiefe verpflanzt wird. Ihre Wan
dung besteht entwedel" ausschlieBlich aus 
Bindehautepithel, oder es konnen auch 
Abschnitte des vorderen Uvealtl"actus 
mitbeteiligt sein, wenn gleichzeitig ein 
Irisprolaps zustande gekommen war (z. B. 
im :Falle von MASAO SHODA, s. Abb. 117). 

Es giht abel" auch spontan entstehende 
"serose epitheliale" Cysten, die mit VOl"
liebe in der Nahe del" Karunkel und halb
monillormigen Falte lokalisiert sind und 
entweder einer Epithelsprossung ihr Dasein 
verdanken (DUVERGER undREDsLoB) oder Abb.117. :Mchrkammerigc Billdcbf1lltcyste 

im AnscbIll1l an eine pCl'forierendeVerietzllng 
embryonalen Ursprungs sind, indem es sich mit Irisproiaps. (Nach :MASAo SnoDA.) 
um die cystische Umwandlung eines pra-
existenten Drusenzapfens oder -schlauches handelt (v AN DER STRAETEN und 
D. VAN DUYSE). Au13el"dem kommen Retentionscysten vor, die aus KRAusEschen 

13* 



196 F. SCillECK: Die Erkrankungen der Conjunctiva, Cornea und Sclera. 

Drusen hervorgehen (MOAURO, SIEGMUND GINSBERG). Derartige Cysten werden 
meist in Mehrzahl angetroffen; ihre Entwicklung scheint durch eine voran
gehende akute Conjunctivitis begunstigt zu werden. 

Abb. 118. Kleine, langsam gewachsene Lymphcystc der Conjunctiva bulbi am nasalen untercn 
Limbus bei einem 8jahrigen Madehen. 

Ferner werden hill und wieder Lymphcysten 
sich aus erweiterten Lymphgefal3en entwickeln. 
junctiva bulbi nahe dem Limbus. 
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Die Erkrankungen del' Cornea. 

Allatomiscll-pllysiologisclle Vorbemerkungell. 
Die Cornea hat eine relativ einfache Bauart. Sie stellt im Verein mit der 

Sclera die straff gefiigte Bulbuskapsel dar und unterscheidet sich von der Leder
haut durch die Transparenz sowie den Mangel an Blut- und LymphgefaBen. 
Sie hebt sich von der Lederhaut durch eine seichte Rinne (Limbus corneae) 
ab, weil ihr Kriimmungsradius kleiner als derjenige der iibrigen Bulbuskapsel 
ist und sie gleich einem Uhrglas ihr aufsitzt. Ein durch den vorderen Bulbus
abschnitt sagittal gelegter Schnitt zeigt, daB die Sclera vorn weiter tiber
greift als hinten und somit die Hornhaut-Lederhautgrenze schrag verlauft. 
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AIJb. 119. :\Ieridionalcr Schnitt dur-ch die Cornea; von eincm Hingerichtetcn. (Praparat von Prof. 
STIEVE.) 1 Epithelium corneae. 2 L amina basalis anterior (Bowmani), J Cornea propria, 4 Lamina 

basalis posterior (Dcscemeti), 5 EndotheliUm camerac anterioris. (Nach P. EISLER). 

Das Conjunctivalepithel setzt sich ohne Unterbrechung auf die Hornhaut fort, 
andert aber seine Beschaffenheit, indem es zu einem geschichteten Plattenepithel 
wird, dessen hahere Basalzellen der vorderen Grenz8chicht (BOWMANsche Mem
bran) anhaften. Mit diesen und den vordersten Lagen der Hornhautlamellen 
bildet das Epithel die Pars conjunctivalis corneae, welche entwicklungsgeschicht
lich zur Bindehaut gehart und auch in klinischer Hinsicht an den Erkrankungen 
der Bindehaut recht haufig teilnimmt. Die von der Hauptmasse der Hornhaut
lamellen gebildete Cornea propria (Substantia propria corneae, Pars scleralis cor
neae) setzt sich aus 40- 60 diinnen Schichten zusammen (Abb. 119). Sie unter
scheiden sich von den :Fibrillen der Sclera dadurch, daB sie eine nahezu parallele 
Anordnung auf dem Durchschnitt erkennen lassen, doch liegen sie nicht einfach 
zwiebelschalenartig aufeinaFlder, sondern sind vielfach gegenseitig verflochten. 
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Daraus ergibt sich die klinische Erfahrungstatsache, daB in die HO]'Jlhant
grundsubstanz einwaehsende Gefiifie in der Hegel nieht die Moglichkeit haben, 
miteinander dnrch Anastomosenbildung in Verbindung Zll treten. Ihr Typw:, 
ist durch die Verzweigung in gesondert verlaufenden biischelformigen End
biiumehen festgelegt, die in versehiedenen Ebenen vorwiirtsdringen. 

Zwischen den bindegewebigen Lamellen liegen in spiirlieher Anzahl die /ixen 
H ornhautzellen, die mit briiekenartigen FortHiitzen untereinander zusammenhiingen 
Hnd ein "die ganze Hornhaut dnrehziehendes Geriistwerk syncytialen Charakters" 

Abb. 120. Zellon del' Cornea propria , vergoillet. VOIl cillem Hillg'criclltctell. (I'rii parat von 1'l'Of. 
STIEVE.) 1 Nervenfaser, die Jllit flachem, Knopfchcn an odor ill cineI' Zelle Zll enden schcint; 

2 vcrgoldote illtcl'faseicnlarc Spalt e . (Xaell P. J<;r"Llm). 

bilden (P. EISLER) (Abb. 120). Schon das gesunde Gewebe beherbergt. hier lind 
da vereinzelt.e Wanderzellen. Elastische Fasern sind zwischen den bindegewebigen 
Zugen eingebaut.. Vergebens sucht man jedoch in der normalem Membran 
naeh BlutgefiiJ3en oder Lymphgefiifien. Die wenigen vorhandenen feinen Lucken 
zwischen den Lamellen geben gerade den Haum her flir die fixen Hornhaut
korperchen. Von der vorderen Augenkammer ist die Hornhaut dnrch die hintere 
Grenzschicht (DEscEMETsche Membran) mit dem yom Kammerwasser beHpiilten 
einschichtigen Endothel abgetrennt. Beide zusammen bilden die Pars uvealis 
(chorioidealis) corneae. Wir sehen infolge der Abstammung aus der vorderen Uvea 
deshalb diese tiefsten Schichten leicht bei Erkrankungen der Iris und des Corpns 
ciliare in Mitleidenschaft gezogen. Die Hornhaninerven sind Abkommlinge cler 
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Ciliarnerven, also von Trigeminusasten, die im Ciliarganglion enge Beziehungen 
zum Oculomotorius und Sympathicus aufnehmen. Sie enden im Epithel. 

Die Cornea im Spaltlampenbild. Wenn man die Hornhaut im erleuchteten 
Felde des Spaltblischels betrachtet, so erscheint sie nicht mehr als das optisch 
leere Gebiet, das sich dem Untersucher mit unbewaffnetem Auge odeI' beim 
Durchleuchten mit dem Augenspiegel darbietet, sondeI'll infolge inneret Reflexion 
<lurch die starke Fokalbeleuchtung leicht opak. Bei genauer Fokussierung hat 
die erleuchtete Gewebspartie in del' Hornhaut prismatische Form (prismatischer 
Schnitt nach VOGT, vgl. Abb. 123) . Vorne ist das Prisma durch die Eintrittsflache 
<1, b, c, d, nach derVorderkammer zu durch die Austrittsflache e, f, g, h begrenzt. 

,. .t It 
ALL. 121. Optisehcr 8ehnitt (abede/oh) uurch 
die HOl'uha.ut, in delTI cinige Hornbautnerv ell 
als helle Linien anflcllchten. (Aus A. VOGT, 
Lehrbueh llndAtlas ucr Spaltlampenmikrosko)lic 
ties leLerlllun Auges. 2. Aufl., 1. Teil. Berlin: 

.Julius Springer 1930.) 
Die P/eilc /",i den Spaltlarnpenbildern ber/eulen 

die Richtuno des einlal/enden Lichtbuschels. 

Bei Anwendung starkerer Vergrol3e
rungen werden kleine grauweil3e Piinkt
chen, Wolkchen und Andeutungen 

./ /) /, , I) ' 

· .... /~ 
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ALL . 122. Normale lIornhantsuLsta.nz llmlnot'· 
maIer vorderer (Sp) nlHI hinterer (Sp') Spicgel
Lezirk uer Hornhant Lei einem 18jiihrigen Miid
chen. Das Licht fiillt von links her sehrilg allf 
die Hornhantoberflllehe, die in Sp hell au(
Junehtet mit leiehtcr chromatisehcr Aberration. 
1) II' Ledentet die Jlone rIel' (HffllSen Reflex ioll 
(Hornhautgrnndsnllstanz), die Bnehstahcn a b 
",1 nud e /o h sind dCln Schema AllL. 123 cntlehnt. 
(AnsA. VOGT, Spaltlalllpenrnikroskopie, 2.Anfl.) 

eines {einen unregelmal3igen Netzwerkes sichtbar. Hin und wieder hebt sich 
ein Hornhautnerv als zarte, silberig aufleuchtende Linie von meist radiarem Ver
laufe und gabeliger Teilung besonders deutlich ab (s. Abb. 121). Man mul3 sich 
hliten, diese normalen Gebilde mit den schattenhaften Dberbleibseln einer 
ehemaligen (krankhaften) Vascularisation zu verwechseln, die den Nervenzweigen 
streckenweise recht ahnlich werden konnen. Am besten bewahrt man sich VOl' 
einem solchen Irrtum durch die Kontrolle im durchfallenden Licht des Spalt
blischels odeI' mit dem Lupenspiegel im durchfallenden Lichte; denn die Nerven 
sind dann unsichtbar, wahrend Gefal3reste als zarte graue Linien auf rotem 
Grunde hervortret.-m (A. MEESMANN). 

Das Feld b, f, d, h (s. Abb. 123) stellt den eigentlichen idealen optischen 
Schnitt durch die Hornhaut dar. Er dient als Hilfsmittel, urn alle in dem beleuch
teten Felde etwa auftauchenden Einzelheiten daraufhin mit Sicherheit zu 
beurteilen, ob sie vorn im Epithel, nahe del' BOWMANschen Membran odeI' 
in dem vorderen, mittleren odeI' hinteren Drittel del' Lamellenschichten odeI' 
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ganz hinten an der DESCEMETschen Membran liegen. Indem man namlich 
das scharf abgebildete Buschel uber die Hornhaut gleiten lal3t, kann man die 
Lage einer bestimmten Veranderung dadurch ermitteln, dal3 man sie in der 
Schnittflache b, d, f, h, anftauchen bzw. verschwinden lal3t. Am sichersten 

EllIfnlkll' 
.1", ~ lr"hl -+ 

Abb. 123. Scilelllatisehe Darstellnllg <les I3iisehel
durchtl'itts dlU'ch die norma-Ie Cornea. "b c d 
Hornhautvorderfliiehe (Eintl'itts fWehe). /J d <lie 
"Yordcl'e Kantc", welc he besondel'H scharf ein
gestellt sein mull. Sie tritt beson<lers naeh 
Eintrflnfelung yon Fluol'cscinlosllug dcutlich 
hervor. b f d It (schraffiert) die fiir die Lokali· 
sation wichtige SclUlittfliichc, die Hornhaut in 
der sagittalen Riehtung dnrchsetmnd. e! (J It 
Hornhauthilltcrfliichc (Anstrittsflii c ile). (Aus 

A. VOG'!', Spaltlalllpelllllikl'oskopic, 2. Anfl . ) 

gelingt dies durch Verdunnung des 
prismatischen Schnittes, indem sowohl 
die Kante a c und b d, auch e g 
und f h, so nahe zusammenrucken, 
dal3 ihre Distanz mehr oder weniger 
vernachlassigt werden kann und ein 
nahezu idealer optischer Schnitt er
halten wird. Aul3er der genauen Tiefen
lokalisation gelingt es dann leicht, Ver
dickungen oder Verdunnungen der 
Hornhaut nachzuweisen. Dabei kann 
man kleine Dellen an der Oberflache 
noch besonders dadurch kenntlich 
machen, dal3 man Fluorescin ein
traufelt. Abb. 124 zeigt eine "senile 
Randfurche". Die mit dem Farbstoff 
angefiillte Delle ist gut sichtbar. 

Eine Verdickung der Cornea wi1'd 
z. B. in Abb. 205, S. 294 deutlich, die 
einen Schnitt durch eine Keratitis 
disciform is darstellt. 

Aul3er der diffusen l~eflexion des 
Lichtes im gewohnlichen prismatischen Schnitt kann man sich auch die Spiege
lung der optischen GrenzfJache znnutze machen. Wird die Achse des Mikroskops 

Abb. 12! . Senile Rn, lldfurchc der Corllca, aU8-
gefiillt mit Fluorescill. Schcma tisches Spalt
lampcnbild. (Ans A. VOGl', Spn,lthtlll]1Clll1likro-

s kopie, 2. Anfl ., 1. Teil.) 

so gerichtet, dal3 sie mit dem einfallen
den Buschel den gleichen Winkel mit 
dem Lot an der zu untersuchenden 
Hornhautstelle bildet, und zudem 

l. i",,,l1.,,· 
tid "I ral,l 

Ailil . 125. \"ordercr Spiegelbczirk bci Epithl'l· 
Udell!. Fall yon GlnucOllUt absolution bei ciueul 
50jithrigcn. (Aus A. VO(lT, Spaltlnnlpelllllikro· 

skopie, 1. Anf!.) 

annahernd in der gleichen Ebene liegt, so erhalt man an der vordel'en Hol'l1-
hauthalfte im Prisma eine helleuchtende Stelle, den sog. vorderen Spiegelbezirk 
(Abb. 122 Sp). Er lal3t allerfeinste Unebenheiten der Hornhautoberflache, 
die sonst nicht sichtbar sind, deutlich erkennen. G1'ol3ere Bedeutung hat del' 
hintere Spiegelbezirk (Abb. 122 Sp') del' Hornhaut, dn in ihm bei richtiger 
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Fokussierung die Endothelgrenzen in ihrer sechseckigen Form als wabenartiges 
Mosaik von gelber Farbe sichtbar werden 1. 

Wir werden noch erfahren, daB pathologische Bedingungen im Bereiche des 
Epithels markante Veranderungen im Spiegelbilde 
erkennen lassen. Untersucht man die Hornhaut in 
dem von der Iris oder der Linse reflektierten Licht, 
im sog. durchfallenden Licht oder im "Halbschatten" , 
so erkennt man am Hornhautrande eine oberflach
liche Partie, die sehr feine Punktchen tragt. Nament
lich im Bereiche des Randschlingen-GefaBnetzes sind 
die Punkte recht deutlich ausgepragt Sie beruhen 
auf der hier vorhandenen starkeren Fliissigkeits
durchtrankung des Epithels [physiologisches Epithel
adem: Epithelbetauung (A. VOGT)]. Unter krank
haften Bedingungen setzt sich dieser in der Peri
pherie normale Zustand auf die mittleren Gebiete der 
Hornhaut fort (s . Abb. 125). Die BOWMANsche Mem
bran ist auch im indirekten Licht nicht sichtbar. Der 
Nachweis eines EpithelOdems im durchfallenden 
Lichte erscheint nach den neueren Untersuchungen 

Auu. 126. Ii:ndot hclbet >1Ulmg in 
einc m Faile von ablau[ender 
Kera titis pare nc hym atosa. Man 
Hieht hinter de n quer durc h das 
Bild zie hcnden tiefe n G efiillcn 
die feinkijr nige Zeichnung des 
]£ndothelijrlems im durchfa llen· 
de n Licht e. (Aus A. VOGT, 

Spa lt lmnpenmikl'oskopic. ) 

Auu. 1:l i. Inje kt ion von 'Vasscrstoffs llpcroxyd in d ie Episclera des Kani nchena ugcs nahe de m 
Limbus (olme Verletzllng d cr Cornea) . Vom Orte des Depot s aus schieJ.len gasgefiillt c Rijhren 
pfcil schIlell vor und erstrcc ke n s ic h von der P el'ipheric \"eit in die Grundsubst a n z del' Cornea hinein. 

(Nach A . STUllEL uncI MAGX U:5. ) 

nicht maglich (A. VOGT). Dagegen laBt sich die Betauung der Hornhautriick
flache im durchfallenden Lichte sehr gut nachweisen. Physiologischerweise 
wird sie im Bereiche des Randschlingennetzes gefunden, insbesondere abel' 
bei entziindlichen Veranderungen (vgl. Abb. 126). 

1 Der Chagrin des hinteren Hornhautbildes entst eht nur bei unseharfer Einstellung 
und hat mit der Endothelzeiehnung niehts Zll tun. 
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Die El'I1ahrung der Hornhaut. Ais unbedingt feststehende Tatsache muf3 der 
Mangel der normalen Cornea an Blut- und LymphgefaBen angesehen werden. 
Auch mit Endothel ausgekleidete Spalten sind in ihr sicher nicht vorhanden. Wenn 
man Luft zwischen die Lamellen der Grundsubstanz einspritzt, so werden frei
lich spief3artige Figuren (BOWMANsche Rohren) sichtbar, die in gleicher Form 
darstellbar sind, wenn man Wasserstoffsuperoxyd in das Gewebe einbringt 
und den freiwerdenden Sauerstoff sich seinen Weg bahnen lal3t (Abb. 127) , wie 
ADA STUBEL in gemeinsam mit MAGNUS angestellten Versuchen beobachtete. 
Vom Standpunkte des Anatomen sind diese Gebilde "Kunstprodukte". fur 
den Klinikcr aber deswegen von Bedeutung, weil man wohl annehmen darf, 

I II 

P, 
1I 

p 

A \ ' A\' \ ' A VA 

Ahh. 1~8. Schelllatische DarstelJullg uer Lilllbus· 
gefiWe cntsprechcnd UCl" Abh. 12U. Hi\lfte I dnrch· 
falJendcs , Halfte II aurfallcnucs Licht; rl durch· 
sichtigc, u undurchsichtige Partie. 1> Zone del' 
Anordnung del" zuftihrcndcn Arterien (A) u!HI abo 
flihrendcn Venen (V) in P ali sauenform. llIl dm·ch· 
fa.llendcll Lichte ist die peri phere Strecke uiescs 
GcfiiBverlaufes ulluurchsichtig illl Abschnittc 1'" 
durchsiehtig im Abschnittc P ,. R Randsehlingen. 
C fast blutleerc ]<;ndmtpiJIaren. 11 Be7.irk uer 

phys iologisch en "Hetauung'". (Kach A. VOGT.) 

dal3 unter gewissen pathologi
schen Bedingungen sich diesel ben 
Stral3en den WanderzeIlenziigen 
oder der einqueIlenden odema
tosen ]'liissigkeit oHnen. 

II ' 

Ahb. l~U . ~orlllHlcl' Lilnbll::\ COl'BOne et 
conjunctivae. Ohcrfliic hliehes Hn.udschlin
gcnnctz, oberfHi.chliehcs LYlllphgcfiiUneh~ 
nnd physiologischcEpithclheta.unng. Spa It,· 
lampcnhild (Oc .. '>. Obj. a3). 17jiihrigcr 
)[anTl. lJnterer ilnflcrcr HOl'nhautl'and. 
Das Hild ist in uer rechtcll Hiilfte ( . 1) 
jill a llffa llendcn . in del' linkcll (lI) illl 
(lurehfallenden Lichte \\'iedergegebcn. ]\Iall 
sieht iln lle;.r.irke an' nnter doni ohol'fliieh
lichen BlntgcfiWnct7. cin S),stelll weiller 
Linicn, das A. VOGT "Is ein oberfliichlichcs 
LymphgefiHlnctz auffnflt. 'i durchleucht· 
ha,re Zone des Randschlingcnnct.zes; ~ ZOllO 
del' fast ganz blutlccren Ell(lca.piJIarcll. 

(Nnch A. VOUT. ) 

Nach unseren trotz aIler aufgewandten Miihe noch recht unbefriedigenden 
Kenntnissen wird die Ernahrung der Cornea nicht durch eine an capillare 
Spaltraume gebundene Saftstromung, sondern durch die Durchtriinkung des Par
enchyms selbst mit FlUssigkeit gewahrleistet. Sie entstammt dem Randschlingen
netze, den am Limbus aus Bindehaut- und Ciliargefal3en gemeinsam hervor
gehenden Gefaf3bogen. Soweit sie oberflachlich liegen, kann man den zufiihrenden 
arteriellen Ast und das abfiihrende Venenstammchen unterscheiden (Abb. 128 
u. Abb. 129) . Sie verlaufen ein Stiick miteinander parallel (Palisadenzone). 
Dann gehen sie in den Randschlingen auf, die nicht einfach aus einem Bogen, 
sondern aus einem Maschennetz zusammengesetzt sind; ihre am meisten VOl"

geschobenen Auslaufer sind in der Regel blutleer. Bei vermehrtem Anspruch 
an den Stoffwechsel (z. B. bei Entziindungen) fiillen sie sich jedoch mit Blnt. 
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Andere Bogen liegen tiefer und sind mit unseren Hilfsmitteln klinisch nicht 
nachweisbar. Sie verschwinden bei Reizzustanden in der "ciliaren Injektion" 
(s. S. 218). 

Auch den letzten Auslaufern des Lymphgefal3systems am Limbus corneae 
kommt eine Bedeutung zu, die in pathologischen Zustanden besonders hervor. 
tritt. N ach den Angaben von KARL W. ASCHER lal3t sich das den Randschlingen 
des Blutgefal3systems vorgelagerte, sehr zierliche Arkadennetz der "oberfldch. 
lichen Lymphgefdf3e des Limbus" in vivo darstellen, wenn man zu der von 
O. KNUSEL 1 ausgearbeiteten Farbemethode mit Brillantkresylblau greift (Abb.130). 
Ungefarbt sehen die Schlauche wie in Wasser getauchte Glasstabe aus, wenn man 
sie bei indirekter Be· 
leuchtung an der Spalt. 
lampenapparatur ein· 
stellt. Diese Gebilde 
sind es, an denen sich 
zuerst die Pigmentie· 
rung des Hornhautlim· 
bus bei der ADDISON' 
schen Krankheit ent· 
wickelt (s. S. 161). 

Bei dem Studium 
der Blut· und Lymph. 
gefal3netze, sowohl in 
normaler Beschaffen· 
heit als auch unter dem 
Einflul3 von Erkran· 
kungen gewinnt man 
ohne weiteres den Ein· 
druck, dal3 hier ein 
Austausch von Ernah· 
rungsstoffen vor sich 
geht, welche in das 
Parenchym diffundie· 
reno Wird die Horn· 
haut an dieser Stelle 

Abb. 130. Das oberfliichliche Lymphgefiillsystem am Limbus 
corncae cines 30jiihrigcn, gesunden Mannes. Die heIlcn LinicH Cllt· 
sprcchen den mit Brillantkresylblau in vivo gefiirbten SchIiinchclI. 

(Nach KARL ASCHER.) 

durch eine tiefgreifende Veratzung oder ahnliche Vorgange von dem l-tand· 
schlingennetze getrennt, indem dieses zugrunde geht, so treten nekrotisierende 
Erscheinungen auf. Nach dem Vorgehen von R UDOLF DENIG lassen sich diese 
Folgen dadurch mildern, dal3 man die veratzte oder verbrannte Bindehaut des 
Limbus durch Lippenschleimhaut ersetzt. 

Die Sensibilitiit der Hornbaut ist an die freien Nervenenden und die KRAUSE. 
schen Endkolben der Ciliarnerven gebunden. Diese Organe liegen im Epithel, 
und zwar vermitteln die freien Enden den Schmerzsinn, die Kolben den Kalte· 
sinn. Drucksinn und Warmesinn fehIen der Cornea. Die Physiologie der Sensi· 
bilitat hat H UBERTUS STRUGHOLD jiingst in einem Referat zusammengestellt. 

Del' Wasserbausbalt und die PermeabiIitiit der Hornbaut. Wenn eine par· 
enchymatose Saftstromung im Gewebe del' Cornea angenommen werden kann, 
so miissen Vorkehrungsmal3regeln getroffen sein, die diese Fliissigkeitsbewegung 

1 O. KNUSEL (Klin. Mbl. Augenheilk. 96, 125. 1922) benutzt eine 5%ige Losung von 
BrilIantkresylblau. Da diese unter Umstanden R eizzustande auslost, hat ASCHER eine 
nur 1 %ige Losung in den Bindehautsack eingetraufelt und damit sehr pragnante :Farbungen 
erzJelt. 



204 F. SCHIECK: Die Erkrankungen der Conjunctiva, Cornea und Sckra. 

in regelmiiBigem Ablauf halten. Dieser ist nur moglich, indem der Quellungs
zustand odeI' der Wasserhaushalt der Membran ein gleichbleibender ist. Da die 
Hornhaut an der V orderflache von dem Bindehautsekret und den Tranen be
feuchtet wird und ihre Hinterflache an das Kammerwasser grenzt, sind in Ge
stalt des Epithels mit del' BOWMANschen Membran und des Endothels mit del' 
DEscEMETschen Membran Grenzhaute vorhanden, die gewissermaBen der Ab
dichtung dienen. Storungen in dem Fliissigkeitsgehalt geben sich als Trii
bungen kund. 

Nahere Aufschliisse uber die Vorgange, die eine Anderung im Quellungszustande der 
Hornhaut nach sich zieht, verdanken wir F. P. FISCHER (a). Wii.hrendder "vordere 
Spiegelbezirk", d. h. das Epithel unter normalen Verhaltnissen im auffallenden Lichte 
hellglanzend aufleuchtet, genugt schon die wenige Minuten anhaltende Berieselung mit korper
warmem Leitungswasser, um das feste Gefuge der Epithelzellen zu lockern und die Ober
flache uneben zu machen. An der Spaltlampe erblicken wir eine zunehmende starke Be'
tauung und Kornelung des Epithels (s. S. 201), der eine von vorn nach hinten fortschreitende 
Triibung des Parenchyms nachfolgt. Makroskopisch pragt sich ein solcher Zustand in dem 
Auftreten kleiner, landkartenahnlicher, ganz oberflachlich gelegener, hauchig-zarter FleckEn 
aus. Beim weiteren Vorwartsschreiten der Triibung kann man im optischen Schnitte des 
Spaltlampenlichtes gerade noch feststellen, daB auch am Endothel eine Betauung einsetzt; 
dann entziehen sich die Vorgange weiterer Wahrnehmung. Wird die Berieselung eine Stunde 
fortgesetzt, so ist die ganze Hornhaut gleichmaBig triibe, die lriszeichnung nicht mehr er
kennbar. Dabei andert sich auch die Gestalt der Cornea, insofern sie kugelig verdickt aus
sieht. Wagungen ergaben, daB lediglich die Erhohung des Quellungszustandes der Mem
bran daran schuld ist; denn der sonst 760/ 0 betragende Wassergehalt war um 10% vermeh:t. 
Nach Aussetzen der Berieselung gewinnt die Hornhaut die fruhere Beschaffenheit in 10--30 
Minuten wieder, und zwar tritt die Aufhellung in der umgekehrten Reihenfolge, d. h. zuerst 
in den tiefen Schichten ein. Wie empfindlich das Epithel gegeniiber der Zusammensetzung 
der bespulenden Flussigkeit ist, geht daraus hervor, daB eine 0,8%ige NaCI-Losung die 
Cornea triibt, die physiologische Konzentration von O,8fi% jedoch nicht. Wir ziehen 
daraus folgenden SchluB: Da~ vordere Epithel schiitzt die Hornhautgrundsubsta,nz von aUfJen 
her, wenn es selbst seinen natilrlichen Quellungsgrqd beibehalt, was der Fall ist, sola,nge es von 
natilrlicher Binflehaut/lilssigkeit benetzt wird. Eine ahnliche Rolle spielt das Endothel. Dureh
spult man die Vorderkammer mit Wasser oder nichtphysiologischer Salzlosung, so setzt 
eine Triibung der tiefsten Lamellen ein, die sich mehr und mehr nach vorn ausbreitet. 
Die mikroskopische Untersuchung ergibt eine Aufquellung des Epithels und Endothels 
bei Unversehrtheit der BOWMANschen und DESCEMETschen Membran. Zwischen den Faser
biindeln klaffen kleine Liicken. 

Mit der Quellung andert sich indessen auch die Permeabilitiit der Cornea. 1m normalen 
Zustanrl ist die Cornea eine semipermeable Membran, die nur ausgewahlte Stoffe hindureh
treten laBt. Dabei ist die Durchlassigkeit eine "gerichtete", d. h. ein und dersdbe Stoff 
kann nur von der einen Seite zur anderen iibertreten, jedoch nicht umgekehrt. Wiederum 
bilden das Epithel und das Endothel das groBte Hindernis fUr die Durchlassigkeit. Nament
lich dem Durchtritt von Wasser wird ein erheblicher Widerstand entgegengesetzt. Koch
salz bzw. Chlor-Ionen werden in der Richtung von auBen nach innen, wenn auch in 
beschranktem MaBe, hindurchgelassen, in der Riehtung von innen nach auBen aber zuruck
gehalten. Mit dem Aufquellen verliert indessen die Cornea die Eigenschaft der gerichteten 
und auswahlenden Permeabilitat. 

Nach weiteren Versuchen von F. P. FISCHER (b) konnen Farbstoffe mit saurer Reaktion 
das Gewebe von auBen nach innen, nicht umgekehrt, und basische uberhaupt nicht durch
setzen. Auch hier andert sich das Verhalten bei Schadigungen des Epithels oder Endothels. 
Der Sauerstoff der Luft vermag kammerwarts, die im Kammerwasser enthaltene Kohlen
saure die Hornhaut luftwarts zu durchdringen [F. P. FISCHER (c)]. 

Die immunbiologische Eigenschaft der Hornhaut ist wesentlich von dem 
Mangel an GefaBen beeinfluBt; denn der trage parenchymatose Stoffwechsel 
stellt die Membran in weitgehendem MaBe aufJerhalb der Immunitiitsvorgiinge, 
die im Gesamtorganismus unter normalen und pathologischen Bedingungen er
kennbar sind. Als Beispiel diene die Beobachtung, daB die Schutzpockenimpfung 
die ganze Korperdecke gegen die Infektion mit Kuhpocken widerstandsfahig 
macht, und doch die Ubertragung des Virus auf die Cornea von Erfolg begleitet 
ist. Zwar haben genaue Untersuchungen dargetan, daB die friiher fiir giiltig 
gehaltene Ansicht, die Hornhaut sei vollig von den Immunitatsprozessen des 
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Korpers ausgeschaltet, nicht aufrecht erhalten werden kann; a ber wir sehen 
iiberall nur die Anlaufe, nicht die geniigende Kraft der Schutzwirkung. Daraus 
erklart es sich auch, daB die Bestrebungen, den Infektionen der Hornhaut durch 
aktive oder passive Immunisierung entgegen zu treten, kaum von Erfolg gekront 
worden sind. 

Noch eine zweite Eigentiimlichkeit ist bemerkenswert: das HornhauteiweiB 
zeigt immunbiologische Abweichungen von der Beschaffenheit des Serumei
weiBes. Allerdings ist seine "Organspezifitat" nicht so stark ausgepragt wie die
jenige des LinseneiweiBes, aber doch erweisbar. Auf Grund dieser Erkenntnis 
hat die ELSCHNIGSche Schule die Erkrankung des zweiten Auges bei Keratitis 
parenchymatosa als einen anaphylaktischen Vorgang aufgefal3t (siehe diesen 
Bd. S.319). 

Auf die Einzelheiten kann ich hier nicht eingehen, da die Immunitatsvor
gange am Auge in einem besonderen Kapitel des Handbuchs (Bd. 7) erortert 
werden. Doch ist es fiir das Verstandnis mancher klinischer Bilder notwendig, 
wenigstens das WESSELYSche Phanomen zu schildern, welches bei folgender 
Versuchsanordnung auftritt. 

Wenn man 1-2 Tropfen sterilen inaktivierten Rinder- oder Pferdeserums mit einer 
feinen Spritze in das Parenchym der Hornhaut von Kaninchen injiziert, so klingt die an den 
Eingriff sich anschlieBende unbedeutende Reaktion in spatestens 48 Stunden ab, so daB 
dann die Cornea wieder ganz klar ist und bis zum 12. oder 14. Tage auch bleibt. Nach dieser 
Zeit beginnt bei der Mehrzahl der Versuchstiere das Auge sich p10tzlich zu roten, es treten 
tiefliegende Trubungsflecke in der Hornhaut auf, die von Tag zu Tag zunehmen und eine 
exsudative Iritis nach sich ziehen. Entweder kommt es dann im weiteren Verlauf zu einer 
diffusen, kleinfleckigen Trubung des ganzen Parenchyms, oder es entwickelt sich von be
stimmten Stellen des Randes aus eine sektoren- oder halbmondformige Trubung, die nach 
der Mitte zu vorschreitet und meist von einer tiefen, auBerst dichten Vascularisation be
gleitet ist. Hierdurch kann die ganze Cornea bei oberflachlicher Betrachtung rot erscheinen. 
Nach etwa 14 Tagen erreicht dieser entzundliche ProzeB seinen Hohepunkt, und es setzt 
schnell Heilung ein, wohl im Zusammenhange mit der Resorption der letzten Spuren des 
Serums innerhalb des Hornhautparenchyms. Sehr wichtig ist aber die Tatsache, daB die 
gleiche Menge des artfremden Serums zur Zeit der EntzUndung des ersten Auges in das zweite 
injiziert eine unmittelbare und sturmische Reaktion auch dieser Hornhaut herbeifuhrt. Schon 
vor Ablauf von 24 Stunden trubt sich die zweite Hornhaut in der ganzen Ausdehnung, und 
gleichzeitig entwickelt sich eine schwere Iritis. Ebenso entsteht sehr rasch die tiefe Vas
cularisation, so daB das Krankheitsbild des zweiten Auges das des ersten um ein Bedeutendes 
an Heftigkeit der Symptome ubertrifft. WESSELY fuhrt diesen Umstand darauf zuruck, 
daB hier die gesa~te Serummenge in Wirkung tritt, wahrend am erstinjizierten Auge bis 
zum Eintritt der Uberempfindlichkeit bereits ein erheblicher Teil des Serums resorbiert ist. 
Somit ist erwiesen, daB man durch Einbringen eines Antigens in die Hornhaut des emen 
Auges nicht nur den Gesamtorganismus, sondern auch das Gewebe der anderen Cornea 
sensibilisieren kann. Es ist klar, daB in dem Ergebnis der Versuche auch der Beweis ein
geschlossen ist, daB die Cornea sich nicht ganz und gar teilnahmslos den Immunitats· 
vorgangen gegenuber verhaIt. 

Wir ziehen aus den vorstehenden Erorterungen die fUr die Klinik der Horn
hautleiden sehr bedeutsamen Schliisse, daB 1. die Cornea teilweise zum aufJeren 
Integument gehOrt und deswegen bei Erkrankungen der Haut in Mitleidenschaft 
gezogen werden kann, 2. einen sehr tragen, nur von einer parenchymatosen Stramung 
getragenen Stoffwechsel besitzt, 3. nur bei gleichbleibendem Quellungszustande 
ihre Durchsichtigkeit bewahrt, 4. durch das RandschlingengefafJnetz sowohl an den 
Kreislauf der Bindehaut als auch den des Uvealtractus angeschlossen ist, 5. von den 
Immunitatsvorgangen des Gesamtorganismus kaum erreicht u'ird und 6. aus einer 
EiweifJart besteht, die in gewisser Beziehung karperfremd geworden ist. Nur die 
Beriicksichtigung aller dieser Umstande kann uns einen geniigend klaren Einblick 
in das krankhafte Geschehen vermitteln, mit dem wir uns in den folgenden 
Kapiteln beschaftigen wollen. 
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Bas Spaltlampenbild del' Hornhauterkrankungen im Vel'haltllis 
zum pathologisch-anatomischen Bild. 

Dank ihrer Durchsichtigkeit hat die Cornea schon immer dazu gedient, 
zchwierigere pathologisch-anatomische Fragen auf dem Wege des Experimentes 
sur Entscheidung zu bringen; denn hier lassen sich nicht nur die feinsten Ver
anderungen in einer Klarheit erkennen, die an keiner anderen Stelle des Organis
mus erreicht wird, sondern die GefaBlosigkeit Llnd die Einfachheit der Bauart 
bilden auch die zweckmaBigste Grundlage fiir histologische Studien. Somit 
ist das alleinige Ziel der pathologiseh-anatomisehen Forschung auf dies em Ge
biete, unter Ausschaltung komplizierender Nebenumstande den Boden fiir eine 
exakte mikroskopische Beobachtung zu gewinnen, ohne daB dabei ein besonderer 
Wert auf die zustandekommenden klinisehen Bilder gelegt wird. 

Die Ophthalmologie ist den entgegengesetzten Weg gegangen. Ihr Be
streben ist es, die an der Hornhaut ablaufenden krankhaften Erscheinungen, 
wie sie die Kasuistik liefert, in ihren einzelnen Ursachen zu verfolgen und mit 
Hilfe der mikroskopischen Untersuchung dem Verstandnis zu erschlieBen. 
Dazu ist die Augenheilkunde vor allem durch die Konstruktion des binokularen 
CZAPSKIschen Hornhautmikroskopes befahigt worden, das durch die Beleuch
tung des Objekts mittels der von HENKER in den Dienst der Klinik gestellten 
GULLSTRANDschen Spaltlampe eine ungeahnte Bedeutung gewonnen hat. Mit 
einem gewissen Stolz spricht der moderne Ophthalmologe dabei von einer 
"Mikroskopie in vivo". Es fragt sich nur, ob dieser Ausdruck, der eine Parallele 
zur Arbeitsweise des pathologischen Anatomen aufzeigen solI, ohne Einschran
kung berechtigt ist. Sieht man den Dingen auf den Grund, dann erkennt man 
bald, daB die beiden Methoden trotz der Ubereinstimmung in der Anwendung 
der Okulare und Objektive etwas vollig Verschiedenes leisten und keineswegs 
ohne weiteres gleichgestellt werden konnen. Schon die Tatsache, daB die Spalt
lampentechnik eine recht groBe Anzahl bislang unbekannter Typen von 
Hornhauterkrankungen zu unterscheiden gelehrt hat, wahrend die pathologische 
Anatomie nur immer wieder dieselben Veranderungen zutage fOrdert, die schon 
lange beschrieben worden sind, genugt, urn dazutun, daB es sich nicht urn eine 
Ubereinstimmung, hochstens urn eine Erganzung der Ergebnisse handelt. Der 
Grund fUr diese Differenzen liegt klar ersichtlich darin, daB die Spaltlampe oft 
Trubungen aufdeekt, fur die wir im mikroskopischen Praparate irgendwelche 
greifbaren Veranderungen vergebens suchen. In der Hauptsache dreht es sich 
namlich urn die physikalisch-optischen Phanomene, die schon auf S. 204 hervor
gehoben worden sind. P. EISLER hat diese Zusammenhange im Band 1 des Hand
buchs S. 40 treffend gekennzeichnet. Die Durchsichtigkeit der Membran leidet 
im Sinne einer auftretenden Triibung durch die Steigerung und Verminderung 
des intraokularen Drucks, durch Druck von auBen auf den Bulbus, durch Quellung 
des Gewebes infolge Wasseraufnahme und durch Anderung in der Spannung 
der Hornhautfasern. Wir haben aus den Versuchen yon F. P. FISCHER auBer
dem kennen gelernt, welche hervorragende Rolle fiir die Aufrechterhaltung 
des normalen Quellungszustandes das Epithel und Endothel spielen, und ver
stehen, daf3 hier SWrungen zur Auswirkung kommen, welche im mikrosko
pischen Praparat fast durchweg sich der Wahrnehmung entziehen. Nament
lich, wenn das Spaltlampenbuschel zur direkten Beleuchtung des Hornhaut
gewebes Anwendung findet, wird jedes auch noch so geringfugige Auseinander
weichen einzelner Lamellenziige dadurch ohne weiteres bemerkbar, daB nun 
die vordere Flache der sonst fest aneinandergepreBten Schichten zu spiegeln 
beginnt und die dahinter gelegenen Partien mit einem diffusen Schleier becleckt. 
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1m Gegensatz dazu untersuchen wir die mit Xylol aufgehellten Hornhautschnitt
praparate im durchfallenden Lichte und fahnden dabei im wesentlichen auf 
die farberisch darstellbaren Elemente. Somit reicht die Leistungsfahigkeit 
der Spaltlampe einesteils weit iiber diejenige der mikroskopisch-histologischen 
Technik hinaus, muB dafiir aber andererseits auf die genaue Feststellung ein
zeIner zelliger Elemente meistens verzichten. 
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I. Die allgemeine Patbologie del' Cornea. 
In der Regel wird das Aussehen der krankhaft veranderten Hornhaut durch 

eine Reihe in mannigfachem Wechsel vergesellschafteter und immer wieder
kehrender Symptome wesentlich beeinfluBt, die zunachst besprochen werden sollen, 
bevor die einzelnen Typen der Hornhautleiden zur Darstellung gelangen. Sie 
gliedern sich in Kennzeichen der floriden Erkrankung, Narbenbildung und 
Entartung. 

A. Die Kennzeichen der floriden Hornhauterkrankungen. 
1. Die Veriinderungen der Oberfliiche der Cornea. 

Das normale Hornhautepithel verliert bei krankhaften Zustanden zumeist 
seine Glatte, was sich dadurchkundgibt, daB die Oberflache nicht mehr "spiegelt", 
sondern matt ist ("gestipptes" Epithel). Die Untersuchung mit der Spaltlampe 
laBt dann eine feine unregelmaBige Kornelung an Stelle des strahlenden Reflexes 
erkennen, und das Mikroskop deckt als Ursache eine Lockerung der festen Schich
tung der Epithelzellen auf. Eine weitere Ausbildung dieses Zustandes fiihrt 
zu dem Epitheldefekt (s. weiter unten). 

Das EpithelOdem (Epithelbetauung) ist eine Abart der einfachen Lockerung, 
indem eine Durchtrankung der Zellschichten mit Fliissigkeiten das Bild be
stimmt. AnlaB geben entziindlich-infiltrative Vorgange in der Hornhaut selbst 
(z. B. eine parenchymatose Keratitis) oder auch eine von einer Iridocyclitis fort
geleitete Mitbeteiligung der Cornea. Bei glaukomatosen Zustanden sehen wir die 
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Veranderung fast regelmid3ig (Abb. 131). An del' Spaltlampe ist del' helle Reflex 
durch eine Menge kleinster Erhabenheiten durchbrochen, wenn man das Licht 

a F 

Ahh . 131. Epithelhetauung hei Gla11-
eOina absolutwn.. l\Iall Hieht ill detn 
von del' bra11nen Iris l'eflektiel'tcn 
Lichte ungleichgrollc vakuolcniilm
liche Gebildc. "f c h hedeutct das 
durch das durchfallende Lichtbuschel 
erleuchtete Hornhautfeld lind durch 
cincn Schuttcn getrennt liegt rechts 
davon del' diffuse Reflex del' Iris. 
-von deIn clie feille Cha.grinierung cler 
1 [ol'nhautvorderfliiche s ieh deutlieh 
abbcht. (Aus A. VOL"!'. Spaltlampcn-

luikroskopie . ) 

auffallen laBt, wahrend bei indirekter Beleuch
tung VOl' dem als Rintergrund dienenden far
bigen, braungelben Irisgewebe vakuolenahnliche 
Fleckchen auftauchen, die von verschiedener 
GroBe und Gestalt sind. Je starker die Dl'lIck
steigerung, desto deutlicher heben sich (liese mit 
Fliissigkeit gefiillten kleinen Rohlraume abo 

Blaschenbildung iIll Epithel liegt dann VOl', 
wenn man bereits mit unbewaffnetem Auge feine 
Erhabenheiten auf del' Rornhautoberflache fest
stellen kann, die sich durch ihren Gehalt an 
klarer Fliissigkeit gegeniiber del' meist graulich 
getriibten Umgebung als durchsichtige Stellen 
unterscheiden lassen. Derartigen Veranderungen 
begegnen wir haufig bei del' Drucksteigel'llng 
und VOl' aHem auch bei herpetischen Affektionen 
(s. S. 282). 

Die Keratitis bullosa bildet die nachste 
Etappe. Riel' kommt es zu groI3eren Blasen, die 
durch wirkliche Ahhebungen del' Epithelschicht 
von del' BOWMANschen Membran odeI' samt diesel' 

Abb. 132. Grol.le Epithelblasc bei chl'onisehem Glankom. Da die Hornhaut infolge (IeI' Iii.ngcl' 
bcs tchendcll El'krankung clltzunfiIiche Zw;;ti.i.nrie dnrchgetnac ht hat, ist ihrc OhorfHiche HUt! 11Ctlnit 

aneh teihveise die del' blasigen VOl'\yolhullg IIlit neugebildetcn GcfidlcIl bc(leckt. 

entstehen. Sie haben nul' in geringer Ausbildung eine annahernd kreisrunde Be
gl'enzung und gewinnen hei starkerer Entwicklung unregelmaBige Gestalt. H in lind 
wiedel' sind groBel'e Abschnitte del' Epitheldecke in .Form einer umfangreichen 
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Abb. 133. Keratitis bullosa bei cbroniscbcm Glaukom. 1. B blascnfiirmigc Abbebllng des Epitbels. 
C Beginnende Cystenbildung innerbalb des Epithels infolge Odems. W Wucherung del' BOWMAN
schen Membrau. 2. Die Stelle bei W, sMrkeI' vergriiJ3ert. Da.R in Abhebung befindlicbe Epithel (E) 
tragt in sicb Hohlriimne. Die entbliil3te BOWlIIANscbe Membran zeigt Zellwncherungen (B.lf'). 

H Hornbautparenchy m. (Sammlung J. v. MICHEL.) 

Abb. 134. Mikroskopisches Bild einer Fiidchenkeratitis. Links ist die Cornea von Epithel entbliiJ3t. 
Rechts ist das Epithel intakt. In del' Mitte geht das Epithel in ein fadenfiirmiges Gebil<;le tiber, 

das zusammengedreht ist. (Nach E. v. HIPPEL.) 

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. IV. 14 
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schwappenden Blase von der darunter liegenden vorderen Grenzhaut durch 
einen FliissigkeitserguB getrennt (Abb. 132). 

1m mikroskopischen Praparate lassen sich die innerhalb der Epithelschicht 
gelegenen kleinen cystoiden Hohlraume (Abb. 133 1 C) ohne weiteres von den 
eigentlichenAbhebungen des Epithels (Abb.133 1 B) trennen. Man erkennt auch, 
daB die emporgehobene Epithelstrecke selbst wieder cystische Dehiszenzen 
aufweisen kann (Abb. 133 2 bei E). Auf die BOWMANsche Membran wirkt das 
Odem ebenfalls ein ; sie bekommt Auftreibungen (Abb.133 1 bei W) und bedeckt 
sich mit Zellwucherungen (Abb. 133 2 bei B W). ~ 

Wenn eine groBere Epithelblase platzt, so rollen sich die Fetzen der Deck
schicht gem zu Strangen zusammen (Abb. 134), die da.nn als makroskopisch 

\ 

Al>b. 135. Keratitis sCl'ophuJosn. Zwci Hornhaut.infiltratc, yon denen das cine YOIl cinem GefJecht. 
oberflilchlicher, "US cJer Conjuncti"" stammcnder Gefiille Yersor!,rt ,,·ird. 

sichtbare grauweiBe bewegliche Fadchen von der Hornhautoberflache herab
hangen. Dieser Befund hat zur Aufstellung des Krankheitsbildes del' "Fadchen
keratitis" gefiihrt, die jedcch durchaus nicht einheitlichen Ursprungs ist. Sic 
kommt VOl' nach dem Platz en von Herpesblaschen (s. S. 284) , bei Keratitis 
bullosa glaucomatosa. lind als Folgczni'ltand der Austrocknllngskeratitii'll (s. 
S. 393). 

Risse nnd Spriinge im Epithel werden abgesehen von traumatischen Ein
fliissen vor allem bei der Keratitis dendritica (Herpes corneae) beobachtet 
(s. Abb. 197, S.286). 

Epitheldefcktc (Hornhanterosioncn) konnen spontan, als Folgen ,'on Schadi
gungen del' vorderen Hornhautlamellen durch infiltrative und toxisch-ent
ziindliche Einfliisse, sowie durch Verletzungen entstehen. Wir begegnen ihnen 
als einem eigentiimlichen besonderen Krankheitsbild bei der "rezidivierenden 
Hornhauterosion" (s. S . 389), beim Herpes und vielen anderen infektiosen Pro
zessen, sowie bei der Skrofulose und sehen die Erscheinnng oft genug ein Ulcus 
corneae einleiten (s. S. 221). 
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2. Das Hornhautinfiltrat. 

Die anatomische Grundlage des Hornhautinfiltrates (Abb. 135), welches 
klinisch als unscharf begrenzter grauer Fleck im Parenchym sichtbar wird, ist 
ein Schwarm von Zellen (meist von eingewanderten Leuko- oder Lymphocyten, 
teilweise auch von gewucherten fixen Zellen), die herdformig zusammen
geschart sind. Hinzu tritt die Bildung von Zwischenraumen, die im normalen 
Zustande nicht vorhanden sind und dadurch zum Klaffen gebracht werden, 
daB sich ein feines Odem zwischen den Lamellenlagen I?latz verschafft. Hiermit 
kommt es zu einer Anderung der optischen Verhaltnisse, indem die Vorder
flachen der auseinander gedrangten Schichten nun das Licht reflektieren und 
eine wolkige Triibung die Infiltrate umhullt (s. auch S. 206). Ahnlich dem Be
funde an einem frischen chorioiditis chen Herde mit seinen unscharfen Grenzen 
und der davor liegenden Netzhauttriibung erscheint also eine in Entwicklung 
und im Fortschreiten begriffene Infiltration umfangreicher, als sie in Wirk
lichkeit ist. Das Odem durchdringt auch das Epithel, zumal bei oberflachlich 
gelegenen Herden und laBt es seinen spiegelnden Glanz verlieren. Mit dem Be
ginne der Heilung wird die Durchtrankung mit Fliissigkeit sparlicher, und so ist 
die zu beobachtende scharfere Abgrenzung des Infiltrates in der Regel ein Zeichen 
dafur, daB die Periode der akuten Entzundung vorbei ist. Tiefe Infiltrate 
schadigen gern die DEscEMETsche Membran, die feine faltige Erhebungen zeigt, 
und fiihren neben einer Betauung (Odem) des Endothels oft die Bildung feiner 
Beschlage an der Hornhauthinterflache herbei. So gibt es z. B. eine Keratitis 
parenchymatosa profunda mit Priizipitaten (S.323). 

3. Die Veranderungen an der Riickflache der Cornea. 

Wie das Epithel mit der BOWMANschen Membran die Hornhaut nach vorn 
zu abdichtet, so bildet das Endothel mit der DEscEMETschen Haut die Grenze 
gegenuber dem Kammerwasser, dessen 
normale Zusammensetzung fur die 
Unversehrtheit des Zellbelags, sowie 

Abb. 13 6. Einwanderung von Eiterzellen unter 
das Endothel in einem Falle von Ulcus corneae. 
Die Stelle entsprach weder dem Sitze des Ulcus, 

noch der Lage des Hypopyons. 
(Nach ERNST FUCHS.) 

fUr den Wasserhaushalt der Cornea von 
groBer Bedeutung ist (F. P. FISCHER, 
s. S. 204). Wir verstehen daher, daB 
der Hornhaut auch Gefahren von 
riickwartsher drohen. Sie sind dann 
gegeben, wenn dem Kammerwasser 
chemisch - toxische Stoffe oder zellige 
Elemente mit histiolytischen Eigen
schaften beigemengt sind, seien sie 
nun Abkommlinge des Organismus selbst oder eingedrungene Bakterien uml 
ihre Gifte. Einige Beispiele, die groBtenteils der pathologisch -anatomischen 
Studie von ERNST FUCHS entliehen sind, mogen dies bekriiftigen. 

Wenn Toxine auf die Hinterflache der Hornhaut einwirken, so kommt es 
in leichteren Fallen zu einer akuten diffusen Infiltration, die sich manchmal 
in einer Zellansammlung unmittelbar vor der DEscEMETschen Membran auBert. 
Da auch die Randpartien und die 0 berflachlichen Lagen der Hornhaut unter diesen 
Umstanden eine Durchsetzung mit Wanderzellen aufweisen, ware es moglich, 
daB die fraglichen Herde von dem Limbus her eingewandert sind, doch neigt 
FUCHS der Ansicht zu, daB der Weg durch das intakte Endothel und die DEs
CEMETsche Membran hindurch nicht ausgeschlossen werden kann. Wie Abb. 136 
zeigt, ist jedenfalls die Ansammlung von Eiterzellen zwischen der DEscEMETschen 
Membran und dem anscheinend intakten Endothel erwiesen. Demgegeniiber 

14* 
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haben wir im "RingabsceB" (S. 279) den starksten Ausdruck einer Schadi
gung der Corneariickflache in denjenigen Fallen, die durch eine Infektion der 
Vorderkammer bedingt sind. Hier geht der Ringinfiltration die Nekrose des 
Endothels voraus, wodurch den Toxinen das Eindringen in das Parenchym von 
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Abb. 137. Tiefer AbsccJ.l der Cornea n aeh riick",ilrts in die Vorderknmlllc r tlurc hbrechcll'l. 
1I Rornhaut ; D.M DESCE~[ETSehc Me m.bran; A Absce H; I Iris; V .L/'; ,"ordere J.inscnkapsc\ : 

L Linse. (Au s der Salllmiung .T. Y. MIC"IlICI,.) 

hinten her erleichtert wird. Die Folge ist die Bildung eines n ekrotischen Be
zirks in den tiefen Lagen seitlich und nach vorn, umrahmt von einem Schwarm 
von Wanderzellen. Zerfallende Aderhauttumoren mit ihren giftig wirkenden 

Abb.138. RAABsehe R ilnder t riibull
gen, hervorgcgangen aus Einrisscn 
dol' DESCEl\[ETSchen l\ielnbl'an be i 
a bgclaufenclll kintllichcn Glaukolll 

(Rydropht hailllus ). (Abbildung 
iibcrlassen yon Ky. RIPPEL.) 

Produkten konnen ahnliche Veranderungen setzen. 
Auch bei der Kont,roverse iiber das Vorkommen 
eines "Ulcus corneae internum" (s. S. 250) spielen 
diese Prozesse eine Rolle. 

In seltenen Fallen tauchen in den tiefen 
Hornhautschichten sich iiberkreuzende Striche 
auf, die wohl als Folgezustande einer Falten
bildung der DESCEMETschen Haut anzusprechen 
sind. Sie ahneln der "streifenformigen subepi
thelialen Hornhauttriibung" (s. S. 396) und han
gen, wie diese, mit einer abnormen Senkung des 
intraokularen Drucks zusammen. Ais solche 
sind sie manchmal V orboten einer Erkrankung 
des Corpus ciliare. 

Bemerkenswert ist die Tatsache, daB die 
hintere Grenzmembran, selbst nach AbstoBung 
des Endothels, eine groBe Widerstandskraft er
kennen laBt, der wir bei der Schilderung del' 

Keratocele (s . S. 225) nochmals begegnen werden. Sogar Abscesse in den tiefen 
Hornhautbezirken miissen erst einen betrachtlichen Umfang erreichen, ehe 
sie die Membran zum Bersten bringen und in die vordere Kammer durch
brechen (Abb. 137). Auch dann noch bleibt die elastische Beschaffenheit 
der DESCEMETschen Haut kenntlich, insofern die Rander der Perforations
stelle sich in mehr oder weniger deutliche Falten legen. Ferner kommen 
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homogene Auflagerungen auf die Riickseite der DEscEMETschen Membran 
vor, die hin und wieder eine parallele Streifung zeigen. Sie sind zu den glas
hautigen Neubildungen zu zahlen; doch ist die Frage ungeklart, ob wir eine 

Abb. 139. Netz vorspringender Lcistcn del' DEscEMETschen Membran. Die Hornhauthinterfliiche 
ist im Pupillargcbiet weJlig gefaltet. Die Leistcn haben glitzernde Randel' und crzeugcn ein ungemein 

zierliches Bild. Die Ursaehe war ein VOl' 15 Jahren tiberstandener Herpes corncae. 
(Zcichnung am Binokularmikroskop.) (Nach ERNST KRAUPA.) 
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Abb. 140. Geheiltc Vcrletzung del' DE~CEMETschen Membran. Vergr. 30: 1. E Epithel. H Horn· 
hautgrundsubstanz. R die Ruptul'stelle der DEscEMETschen Membran. Die Enden sind aufgerollt. 

Eine neue mit Endothel bekleidcte l\Iembran bildet dcn Uberzug del' Stelle (DJ. 
(Sammlung J. v. MICHEL.) 

Guticularbildung seitens des Endothels oder eine EiweiBabscheidung yom Kammer
wasser aus vor uns haben. RiBstellen der DEscEMETschen Raut werden bei ein
tretender Reilung auf diese Art iiberbriickt. Soentstehen "Glasleisten" (Abb.138), 
die bei der Diagnose eines Rydrophthalmus (s. S. 238) ebenso bedeutsam sind, 
wie bei den Folgezustanden einer Keratitis parenchymatosa (S. 315), unter 
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Umstanden auch eines Herpes corneae (S. 213, Abb. 139) und anderen Erkran
knngen. Auch nach perforierenden Verletzungen setzt die Hornhautriickflache 

Abb. HI. Pseudopracipitat an der Hornhallt riickfliichc. Dem Elldothcl Iiegt zuniichst <'inc Schieht 
geronnenen Fibrins auf. dcm ein H aufen von Leukocyten angcheftet ist. Auch zwischen den 

Zellcn (lieses Herdcs ist Fibrin sichtbar. (Nach ERNST FU(,II~.) 

vermehrte Glassubstanz an, die dann als vorspringender Buckel manchmal die 
zusammengefalteten Enden der Bruchstelle der Membran einschlie13t (Abb. 140). 
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Abb. Hi. Echtcs Pracipitat mit cosinophilcn 
Zellen in cinem Faile von sympathisierendcr 
1<~ntzUndllng. Dlls Protoplasmll der einkernigen 
Zellen ist grol.ltentcils zu einer gemeinsamell 

Grundsubstllnz verschmolzen. 
(Nach ERNST FUCHS.) 

Einige Worte sind noch liber die Be
ziehungen der Hornhautriickflache zu 
den Beschliigen (Pracipitaten) zu sagen. 
Friiher sah man in ihnen Ausschwitzun
gen der hinteren Grenzschicht, der man 
die Eigenschaften einer serosen Hau t 
beilegte. L. A. DESMARRES (Ferd. Enke
Erlangen 1852) gebrallcht neben dem 
Ausdruck "Iritis serosa" die Synonym a : 
"Descemetitis, Hydromeningitis, Kera
titis serosa". Heute wissen wir, da13 die 
Beschlage an der Hornhautwandung der 
Uvea entstammen. E. FUCHS (d) unter
scheidet dabei: "echte Pracipitate" als 
abgegrenzte mehr kompakte Zellkonglo
meraie von den "Pseudopracipitaten", 
die die hintere Hornhautflache als ein 

fortlallfender Zellbelag von wechselnder Dicke uberziehen. Dieser wird manch
mal so stark, da13 in die Kammer vorragende Hugel entstehen (Ahb. 141) . 

....... .,. -.- -~- .. ..... 

Abb. 143. Bin durch Endothelwllcherung cntstandcner HUgcl. An sciner Bllsis an der rUckwiirtigcll 
Begrenzung der DEscEMETschen Membran Iiegt cine diinne Schicht Bindegewebe; ebenso hat sich 
a n ihrcr vorderen F liichc e inc Bindegewebslage gebildet, welche die hintersten Hornhautlu.Jl\ellcn 

bogenfOrmi g na.ch vorn Ilu sbaucht . (Nach ERNST FUCHS.) 

Das Endothel ist unter diesen Gebilden haufig verandert. Die Pseudopracipi
tate bestehen namlich im Grunde genom men aus Fibringerinnseln, an deren 
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Oberflache sich Leukocyten festsetzen, wahrend die echten Pracipitate dadurch 
zustande kommen, dall sich die Leukocyten zunachst zu kugeligen Ballen 
zusammenlagern, die im Kammerwasser herumschwimmen und sich als Ganzes 
an die Hornhaut anlegen (Abb.142). Viele Pracipitate zeigen durch den Gehalt 
an gefarbten Iriszellen ein braunliches Aussehen. 

Konnen die Beschliige auch durch Hornhautveriinderungen entstehen, also 
von einer Iridocyclitis unabhangig sein? Hierauf ist zunachst zu antworten, 
dall Wucherungen von Endothelzellen (Abb. 143) Pracipitate vorzutauschen ver
mogen. Dann handelt es sich nur um eine im klinischen Bilde untergelaufene, 
aber verzeihliche falsche Diagnose. Daruber hinaus mull man jedoch fUr be
stimmte FaIle annehmen, dall ein primar in den tiefen Schichten der Cornea 
zur Entwicklung gelangender entzundlicher Prozell, der mit einer odematosen 

Abb. 144. StreifeniOrmige HOl'nhauttl'iibung. 5 Tagc nach cineI' LinsenexLraktion mit Schlingc. 

Durchtrankung der Membran verbunden ist, auch von sich aus Anlall zur Bil
dung von Beschlagen geben kann. Sonst ware ein Befund, wie es die Abb. 239 
S. 223 darstellt, wohl nicht gut moglich ; denn hier schiebt die in die Cornea 
einquellende Trubungswolke del' atypischen pal'enchymatOsen Keratitis ganz 
deutlich sichtbar eine Kette von Beschlagen VOl' sich her. Vielleicht entstehen 
zunachst an der B uckflache Rauhigkeiten, an denen sich die Zellen niedel'schlagen. 
Es ist aber auch denkbar, dall das Odem dUl'ch das Endothel hindurchdringt 
und im Kammel'wassel' circumscripte Gerinnsel (also dann Pseudopl'acipitate) 
liefert. 

Stl'cifcnformigc 'l'rlibungcn (Faltungstrlibungen, Streifcnkeratitis) 1 beruhen 
auf mechanisch bedingten Spannungsveranderungen in del' DESCEMETschen 
Membran. In typiwher Ausbildung beobachten wir solche Erscheinungen oft 
in den ersten Tagen nach einer Linsenextraktion, ohne dall spateI' irgendwelche 
Folgezustande zuruckbleiben. Nach del' Meinung E. v . HJPPELS sollen sie VOl' 

1 Die hier geschilderte "streifenf6rmige Hornhauttriibung" darf nicht mit der "streifen
fOrmigen subepithelial en Hornhauttrubung" verwechselt werden, die bei Hypotonia bulbi 
vorkommt (s. S. 396). 
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aHem dann auftreten, wenn die VoHendung des Lappenschnittes nach del' Kontra
punktion so geschieht, daB dabei die Hornhaut in Falten gezogen wird. Auch 
im AnschluB an eine starkere Massage del' Hornhaut zum Zwecke del' Ent
leerung von Linsenresten und an Schlingenextraktionen (Abb. 144) kommen 
derartige Bilder nicht selten zustande. Fruher glaubte man das Ergebnis einer 
Quellung und Anflockerung del' tiefen Schichten VOl' sich zu haben, bis CARL 
V. HESS durch experimentelle Untersuchungen nachwies, daB lediglich eine 
Faltelung del' tiefen Hornhautlamellen und eine 
wellige Beschaffenheit del' Hornhautruckflache 
die Erscheinung auslOst. Dagegen wird die 
vielfach zwischen den einzelnen Strichen wahr
nehmbare diffuse tiefgelegene Hornhauttrubung 
tatsachlich durch eine Quellung del' Hornhaut 
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Abb. 145. Schmnatische Tlarstellung dCH Ortes 
dcl' Lt,,",sIschcn Tropfchcnlinie. 

veranlal3t, die durch die Lasion des Endothels 
hervorgerufen wird. Mit entzundlichen Vor
gangen haben diese Bilder somit nichts zu tun. 

Physiologische Tropfchenbeschliige. Wahrend 
im Alter an del' Hornhautruckflache schon 
unter normalen Bedingungen feine Pigment
ablagerungen gefunden werden, sieht man bei 
Jugendlichen gegenuber dem unteren Pupillar

Abb.l!6. TURK-EltGGF:Ll"Tschc Tropf
chcnlinic (pathologiRchc, n.us LY1H
phocyten bcstehendc Linie) 2 Tagc 
nach l!Jntfernung cines ]1~isenRplittcl's 
aus der H_ornhaut bci CillClll 23jiili
rigen Patienten. (Aus A. VOGT, Atla" 
del' Spaltlalll[Jcnmikruskopic, ~.Aufl,) 

saum feine unpigmentierte Tropfchenbeschlage. Sie bilden eine vertikale Linie 
von durchschnittlich 0,1 mm Breite und 0,4-0,8 mm Hohe. Die Linie selbst 
£alIt mit dem vertikalen Hornhautmeridian zusammen (Abb. 145). Am besten 
sieht man die Gebilde im durchfallenden, von del' Iris reflektierten Lichte. 
Zweifellos handelt es sich urn feine, dem Kammerwasser normalerweise bei
gemengte korpuskulare Elemente (Lymphocyten) , die von del' Warmestromung 
des Kammerwassers mitgenommen und in dem genannten Bezirk deponiert 
werden (U. Lussr). Bei del' Schilderung del' KRUKENBERGSchen Pigmentspindel 
stol3en wir auf dasselbe Phanomen (s. S. :365). Die physiologische Tropfenlinie 
verlangert und verbreitert sich bei Hornhautfremdkorpern und Infiltraten 
innerhalb von Minuten und Stunden zur TURK-ERGGELETSchen Tropfchenlinie 
und -flache (A. VOGT [Abb. 146]). 

Die Cornca guttata scnilis und praescnilis (A. Yom'). 1m vorgeschrittenen 
Alter (schon im 5. Jahrzehnt) bilden sich an del' Hornhautruckflache kammer
warts gerichtete, runde dichtstehende Prominenzen) die sich im hinteren 
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Spiegelbezirke als runde dunkle Liicken geItend machen (Abb. 147). Am 
besten sind die Gebilde in den zentralen Hornhautbezirken, hier wieder gegen
iiber dem Pupillarsaum sichtbar. VOGT bezeichnet diese Altersveranderungen 
mit dem Namen "Cornea guttata". 

Die eigentiimliche, wie eine "Betauung" wirkende Veranderung hat ihre 
Ursache in Prominenzen der DESCEMETschen Membran (Abb. 148). Wah rend 
die MULLER- HENLEschen Warzen 1 in der Peri
pherie beginnen und sich axial fortsetzen, liegt 
hier das umgekehrte Verhalten vor. 

Da die sogenannte Fluorescin -Methode be
sonders fUr die Untersuchung der Schadigungen 
der Hornhauthinterflache Bedeutung gewonnen 
hat, sei hier kurz darauf eingegangen. Als erster 
hat PFLUGER eine Losung dieses Farbstoffs an
gewandt, und zwar zu Studien iiber die Horn
hauternahrung. Dann hat M. STRAUB die Ein
traufelung einer 1/2%igen Fluorescin-SodalOsung 
fur den Nachweis von Epitheldefekten der Horn
hautoberflache dienstbar gemacht. FROMM und 
GROENOUW fanden fiir diesen Zweck eine 2%ige 
Losung von Fluorescin-Kalium als das zweck
maBigste, wobei es geniigt, daB der }1'arbstoff 
20-30 Sekunden lang hinter den geschlossenen 

/I 

Ab b. 14 7. Cornel1 gutt",t", bei einem 
44jahrigen Manne. l' Zone ent· 
"prechend dem Pupillarpigment· 
sll,um; H helle Zone cntsprechend 
dem IrisstromOL. (Aus ALFlmn 
VOGT, Lehrbueh un,i Atlas der 
Sp",ltlampenmikroskopie, 2. Aufl.) 

Lidern auf die Hornhautoberflache einwirkt. Eine starkere Konzentration 
farbt (wahrscheinlich infolge einer Atzwirkung) auch das intakte Epithel 
diffus grun. Es war aber E. v. HIPPEL vorbehaIten, den Nachweis zu er
bringen, daB trotz Unversehrtheit des Epithels die Einwirkung eines Tropfens 

-
Abb. 148. Die I1natolIlische Grundlage der Cornea gnttatl1. Zwei tropfige Prominonzen in der Milte 
der Abbildung. Sic sind von Endothclzellon entbloJ.lt. V Vorderk""nmer; E Endothel; D DESCEMb~T' 
Hehe Membran. (Aus ALb'RffiU VOG'!', Lehrbnch und Atlas der Sp<lltll1mpenmikroskopic, 2. Aufl.) 

der Losung vom Bindehautsack aus eine Grunfarbung der tiefen Lamellen
schichten herbeifuhrt, sobald das Endothel eine abnorme BeschafIenheit hat 
oder fehIt. 1m Experimente erhieIt er positive Befunde, wenn die vier 
Vortexvenen bei Kaninchen unterbunden wurden und die sich anschliel3ende 
tiefe Parenchymtrubung auftrat. Auch die Durchschneidung der langen 
Ciliararterien bringt das Phanomen hervor; doch ist sein Ausbleiben nicht 
so zu werten, daB damit die gesunde Beschaffenheit des Endothels klar
gestellt ist. 

1 Siehe EISLER, Anatomie, Bd. 1, S. 51 des Handbuchs. 
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4. Die pericorneale Injektion nnd die Vascularisation der Cornea. 
Die pericorneale Injektion 1 ist die regelmal3ige Begleiterscheinung von frisch

entziindlichen Prozessen der Cornea, die ja unter normalen Bedingungen nur 
die in die aul3erste Peripherie eingelagerten letzten Endbogen des Randschlingen
netzes enthalt, sonst aber selbst der Gefal3e ganzlich entbehrt (s. S. 202). Nor
malerweise sind die aul3ersten, nach der Cornea zu vorgeschobenen Auslaufer 
der Randbogen blutleer; sie fiiIlen sich aber bei Reizungen des Gewebes. Die zu 
einer Entziindung gehorige Erweiterung der Blntgefal3e kann daher nur in der 

./ 

" 

Abb. l4n. 1m obercn linkcn Drittel (a) ist eine obcrflitchlichc Vascnlarisation (Pannus) mit yielen 
Anastomosen dargestellt. 1m oberen reehten Drittcl (bJ sieht Jl\an besenl'ciscrfOrmige GefiHlc 
ciliaren Ursprungs . Das untere Drittcl (cJ zeigt die lIUsehung von Pannus und tiefer Vasclliarisatioll. 

Circumferenz der Membran Platz greifen, wenn nicht neugebildete Gefiil3e 
vorhanden sind. Dabei zeigt sich die entwicklungsgeschichtlich begriindete 
Zugehorigkeit cler obersten Hornhautschichten zur Bindehaut und die der tiden 
zur Sclera-Uvea; denn oberfliichliche Entziindungen (Infiltrate usw.) lassen vor 
aIlem das conjunctivale Gefal3system, solche des mittleren und hinteren Drittels 
der LameIlenlagen das ciliare Gefal3system anschweIlen. Das Vorliegen einer 
"conjunctivalen" oder einer "ciliaren" " Injektion" (Abb. 5, S. 7) gibt somit 

1 In der Literatur wird vielfach der Ausdruck pericorneale Injektion im Sinne einer 
ciliaren Injektion gebraucht. Ich halte dies nicht fUr zweckmaf3ig. 
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wichtige Aufschliisse iiber die Lage der pathologischen Prozesse in bezug auf 
ihre Tiefe. Wir beobachten dabei regelmaBig, daB die Injektion an demjenigen 
Teile des Limbus auftaucht, der dem Herde in der Hornhaut am nachsten liegt. 
Eine den ganzen Umfang umgebende GefiiBfiillung kommt bei diffuser Erkran
kung der Membran vor und liWt, wenn sie ciliaren Charakter hat, vielfach auf 
eine Mitbeteiligung der Iris und des Corpus ciliare an der Entziindung schlieBen. 

Die Vascularisation der Cornea ist stets ein pathologischer Zustand, indem 
irgendwelche eingetretenen Schadigungen des Gewebes eine vermehrte Er
nahrung erheischen, die durch neugebildete, in die Hornhaut einsprieBende 
GefaBe bewerkstelligt wird. Somit haben wir in dem Vorgange eine Hilfe
leistung fiir das von einer Ernahrungsstorung bedrohte, normalerweise gefaB
lose Parenchym zu sehen, oftmals auch eine Anbahnung von Wiederaufbau 
verloren gegangener Substanz. Wie wir die conjunctivale Injektion von der 
ciliaren trennen, so unterscheiden wir auch eine oberfliichliche und eine tiefe 
Vascularisation. Hier wie dort regen krankhafte Prozesse der Pars conjunc
tivalis corneae (also des Epithels und der BOWMANschen Membran samt angren
zenden vordersten Lamellenlagen) das GefaBnetz der Bindehaut, die der Sub
stantia propria und der Pars uvealis (also der mittleren, tiefen und tiefsten 
Schichten) das uveale (ciliare) Netz zur Teilnahme an. Nur besteht der Unter
schied, daB man solange nur von einer conjunctivalen, bzw. ciliaren Injektion 
redet, als es sich lediglich um die vermehrte Fiillung der priiformierten, dem 
Rande der Cornea benachbarten GefaBzweige handelt, wahrend ein Uber
schreiten der Limbusgrenze seitens der GefaBe ausnahmslos von einer Proli
feration, einer Gefii{3neubildung ausgelOst wird, die den Namen Vascularisation 
tragt. Leider ist die Bezeichnung conjunctivale und ciliare Vascularisation nicht 
gebrauchlich, obgleich sie richtig ware und die Verstandigung erleichtern wiirde. 
An ihrer Stelle sind die Ausdriicke "oberfliichliche" und "tiefe Vascularisation" 
in die Schriftsprache der Ophthalmologie iibergegangen. Die "oberfliichliche 
Vascularisation" heiBt auch Pannus 1. 

Die Abb. 149 zeigt die verschiedenen Kennzeichen der oberflachlichen und 
der tiefen Vascularisation fiir sich allein und im gemeinsamen V orkommen. Das 
S. 220 befindliche Schema dient zur Erleichterung der Differentialdiagnose. 

Wie aus der Zusammenstellung der Merkmale ersichtlich ist, besteht inso
fern ein maBgebender Unterschied in dem Aussehen, als die conjunctivalen, 
oberflachlichen GefaBe viele Anastomosen bilden und daher einem Korb mit 
Maschen (Pannus) gleichen, wahrend die tiefen keinen Zusammenhang unter 
einander haben und Biischeln oder Besenreisern ahneln. Diese Differenz in dem 
GefaBverlauf erklart sich aus der Struktur des Gewebes, in das sie eindringen. 
Die pannosen GefaBastchen wachsen unmittelbar unter dem Epithel, bzw. 
der BOWMANschen Membran vorwarts und treffen also eine parallele Schichtung 
an, zwischen der sie sich in einem und demselben Niveau entwickeln. Sie 
konnen infolgedessen einander leicht begegnen und unter sich in Anastomosen 
verschmelzen. Dagegen mussen sich die Fortsatze des ciliaren Blutkreislaufs 
in ein Gewebe einzwangen, das aus vielfach verflochtenen und in andere Ebenen 
abbiegenden Faserbundeln besteht (s. auch S. 197). Nur die schmalen (im nor
malen Zustande sicher nicht klaffenden) Raume, welche die Lamellen von einan
del' trennen, geben ihnen die Moglichkeit zum EinsprieBen in die Hornhaut. 
Demzufolge sind die einzelnen Verzweigungen stets durch eine diinne Lage 

1 Pannus bedeutet in der Ubersetzung Korb, und zwar ist die Bezeichnung zweifellos 
darauf zuriickzufiihren, daB oberflachliche GefaBe viele Anastomosen haben und den Ein
druck eines Geflechtes hervorrufen, der den tiefen GefaBen nicht zukommt. Es ist daher 
nicht richtig, an Stelle der tiefen Vascularisation die Benennung "tiefer Pannus" als Synonym 
zu nehmen, wie dies vieHach geschieht. 
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Hornhautfasern von einander geschieden, so daB eine gegenseitige Verbindung sehr 
erschwert wird, obgleich KOEPPE sie hin und wieder als ausgebildete Anastomose 
zwischen den Buschel der Besenreiser feststellen konnte. DaB in der Tat ledig
lich die Abweichungen in der Struktur des Epithels und der BOWMANschen 
Membran einerseits und der lamellosen Hornhautbezirke andererseits den Ge
fiWen die Art ihres Verlaufs aufzwingen, geht daraus hervor, daB ein subepithelial 
in krausen Linien geschlangelt auf die Cornea ziehendes GefaB zu einem grad
linigen und langgestreckten wird, sobald es den Weg in die tieferen Hornhaut
lagen findet (AUGSTEIN, A. BRUCKNER). Allerdings vermis sen wir an den "lamel
lOsen" GefaBen hin und wieder die besenreiserformige Verastelung und den ge
streckten Verlauf. So sah A. BRUCKNER in einem FaIle von Keratitis parenchy
matosa e lue congenita an der Spitze von palisadenartig vorwachsenden 
tiefen GefaBen eine baumkronenartige Aufsplitterung, wie sie sonst den ober
flachlichen GefaBen eigen ist. Wahrscheinlich liegt dies daran, daB dann der 
pathologische ProzeB vor der Ausbildung einer Vascularisation die feste Struktur 
der Hornhautfaserzuge in eine weichere und nachgiebigere Form ubergefiihrt hat, 
die keine Schichtung mehr aufweist. 

Selbstverstandlich mussen auch bei der Vascularisation der Cornea arte
rielle und venose GefaBe vorhanden sein, und zwar ist die Verteilung so, daB 
bei den baumformig verastelten oberflachlichen GefaBen die zu- und abfuhren
den Stamme in der Regel raumlich getrennt verlaufen, bei der tiefen Vascu
larisation aber das arterielle und das venose Rohr parallel ziehen. Beide sind 
nach der Hornhautmitte zu durch einen kurzen Bogen verbunden, so daB 
eine Schlingenbildung zustande kommt (BRUCKNER). 

Den Entstehungsmodus der Hornhautvascularisation hat LEONHARD KOEPPE an der 
Spaltlampe naher studiert. Er unterscheidet betreffs der oberflachlichen GefaBe zwei ver
schiedene Artell des Vorwachsens, die er "Schlingentyp" und "Sprossentyp" nennt. Zunachst 
kommt es zu einer Verlangerung der oberflachlichsten Capillarbogen des Limbusnetzes, und 
so bilden sich langer und langer werdende "Schlingen", die immer wegsam bleiben und Blut 
fiihren, obschon die Pulsation nur in Intervallen zu beobachten ist. Sie schieben sich lang
sam nach dem Orte der pathologischen Hornhautveranderung vorwarts. Bei der Ausbreitung 
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nach Art der "Sprossen" handelt es sich hingegen um hohle oder bluthaltige Abzwei
gungen, die von der GefaBwand aus in das Gewebe eindringen. Auch sie werden zu Schlingen, 
aber erst dadurch, daB je zwei Sprossen auf einander zu wachsen und sich gegenseitig sekun
dar verbinden. KOEPPE sah diesen Modus beim Friihjahrskatarrh (S. 103). An den tiefen 
GefaBen konnte er ausschlieBlich den Schleifentyp feststeHen, wie dies schon A. BRUCKNER 
und K. STARGARDT beobachtet hatten, wahrend AUGSTEIN auch fiir die lameHosen GefaBe 
das Vortreiben von Sprossen der Wandung annimmt. Dabei ist zu beachten, daB die tiefen 
Schleifen mehrere Querverbindungen zwischen ihrem zufiihrenden und abfiihrenden Stamm
chen haben, so daB das Blut nicht aHein durch den Bogen an der Spitze der Schleife yom 
arteriellen zum venosen Kreislauf iibertritt. Eine eigentiimliche Form der Anastomosen
bildung konnte A. KREIKER beobachten. Er sah bereits blutfiihrende Schlingen einander 
zuwachsen und in Beriihrung kommen. Sobald die beiden Schlingenenden soweit sich 
genahert hatten, daB sie zusammenstieBen, verschwand die GefaBwand und die Blutstrome 
vermischten sich. 

Wenn sich die Vascularisation zuriickbildet, kiindet sich das baldige Blut
leerwerden der Aste dadurch an, daB zunachst der Blutstrom verlangsamt wird 
und in einzelne Fragmente zerfallt (Abb.222, S.311). Die ehemaligen Blut
gefaBe bleiben aber zeitlebens im Lichte der Spaltlampe als graue Linien 
sichtbar. Das Unterscheidungsmerkmal gegeniiber den Hornhautnerven ist 
S. 199 geschildert. 

5. Das Hornhautgeschwiir (Ulcus corneae). 

Die Moglichkeit, daB das Epithelliickenhaft wird, ist unter den verschieden
sten Bedingungen gegeben. Tiefer greifende Substanzverluste konnen z. B. 
im AnschluB an Verletzungen, Storungen im Gebiete des Trigeminus und bei 
Behinderung der Ernahrung eintreten. Die Abb. 244 auf S.356 fUhrt einen 
solchen Substanzverlust bei Keratitis neuroparalytica vor Augen und zeigt, 
daB auch ausgedehnte Defekte langere Zeit bestehen konnen, ohne daB das 
Auge mit einer Entziindung darauf reagiert. Erst wenn im Bereiche des bloB
liegenden Parenchymbezirks infiltrative Vorgange in Gestalt von grauweiB 
belegten Stellen sichtbar werden, spricht man nicht mehr von einem Defekt, 
sondern von einem Geschwiire, wobei die pathologisch-anatomische Grundlage 
dieser Infiltrationen in dem Auftauchen von Wanderzellenschwarmen zu suchen 
ist, die sich am Boden oder am Rande der Gewebsliicke ansammeln. 

Wir unterscheiden zwei Typen der Ulceration, je nachdem eine Schadigung 
von auBen her in das Gewebe eindringt und das Epithel, die BOWMANsche 
Membran, sowie die angrenzenden Lamellenschichten nekrotisiert, oder die 
iiber einem schon vorher erkrankt gewesenen Abschnitt des Parenchyms ge
legenen Schichten sich sekundar abstoBen. In der einen Reihe der FaIle ent
wickelt sich der ulcerierende ProzeB von auBen nach innen, in der anderen umge
kehrt von innen nach auBen. Das Schul beispiel fUr die exogen entstehenden 
Geschwiire liefert die Pneumokokkeninfektion der Hornhautoberflache in 
Gestalt des Ulcus serpens (S.255), fUr die endogene Art indessen die auf dem 
Boden einer tuberkulosen Infektion anderer Organe (Lunge, Driisen usw.) 
sich ausbildende Allergie des Parenchyms, die im Ulcus scrophulosum (S. 137) 
den deutlichsten Ausdruck findet. 

Die Differenz beider Arten von Ulcera ist jedoch nicht nur durch die Ent
wicklung allein festgelegt, sondern das klinische Bild und der Gesamtverlauf 
der Affektion wird durch die Tatsache beherrscht, daB die exogenen Geschwiire 
auf einer dem Korper bislang fremd gewesenen Krankheitsursache beruhen, 
wahrend die endogenen nur die Teilerscheinung eines Leidens darsteIlen, das 
konstitutionell geworden ist oder mit dem sich der Organismus wenigstens 
schon langere Zeit auseinander setzen muBte. Somit kann man als differen
tialdiagnostisches Merkmal die immer wiederkehrende Beobachtung hervorheben, 
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daB die exogene Ulceration die Kennzeichen einer akut aufflammenden Abuxhr
reaktion auslost, die endogene jedoch in Gestalt eines mehr oder weniger trage 
schwelenden Prozesses ablauft. 

Das exogene Ulcus zeigt mithin die Eigenschaften des geschwiirigen Gewebs
zerfalls mit den Folgezustanden in bedeutend starkerem MaBe. Es sei deshalb 
zunachst geschildert (Abb. 150). Die Ursache ist (abgesehen von Veratzungen 
und Verbrennungen) stets in einer Infekt ·ion zu suchen, sei es, daB die Erreger 
sich selbst den Weg durch das Epithel bahnen odeI' einen SChOll bestehenden 
Substanzverlust als Einbruchspforte benutzen. Meist wiederholt sich dabei del' 
Vorgang, daB zuerst die Toxine del' Bakterien (und Pilze) das Gewebe ein
schmelzen, dann neue Kolonien entstehen und del' Organismus durch heran
gezogene Wanderzellen die Abwehr des Angriffs in die Wege leitet-o Einzelheiten 

Abb. 150. Ulcus COl'IlCaC BCl"IJCnS (Pnctlll\okokkcnillfcktion). Dns Gesch\\li!" zeigt nnch rceh!s lind 
links eille weif.le Illfiltration des Randes, sowie au lIer Spi tze des Fortsn.tzeB Iliwh ab\\"iir!s <'inc 
el>cnsolche Begrenzung. An diesen Stellen ist ein Fortscbreiten lIcr Ulceration zn e!"\\"artcn, \\"iil1l'cllll 
del' Gesehwiirsgruud gereiuigt ist. u - b Ausdehllullg des Ulcus; c - d Aus<!chllung lies IIypopyon; 

d llutcrCl' Kanlnlerwinkel. 

dieserVorgange sind im Kapitel libel' das Ulcus serpens (S.254) ausfiihrlich 
dargesteHt. Hier sei nur darauf hingewiesen, daB die Heftigkeit und Bosartigkeit 
des geschwlirigen Prozesses nicht aHein von del' Virulenz del' Mikroorganismen, 
sondern in erheblichem MaBe auch von del' Widerstandsfahigkeit des Hornhaut
gewebes abhangt. 

Das Charakteristikum des exogenen Ulcus ist, neben del' durch seine Atiologie 
verstandlichen Tendenz zum Fortschreiten, die eitrige Infiltration seiner Rander 
oder seines Bodens, die Auswanderung von Leukocyten aus del' Iris in die Vorder
kammer, die in typischen Fallen zur Ansammlung von Eitel' in del' Vorderkammer 
( Hypopyon) fiihrt, die mehr odeI' weniger schwere Reizung und Entzlindung 
des vorderen Uveaabschnittes und die ciliare Injektion. Hingegen fehlt dem 
akut exogen einsetzenden ProzeB die GefaBneubildung (Vascularisation, S. S. 219), 
weil diese zur Entwicklung langere Zeit braucht und oft zu spat kommt. 

Das endogene Ulcus bereitet sich im Gegensatz zum exogenen Typus illl 
Parenchym del' Cornea selbst VOl', indem sich eine zumeist in dem vorderen 
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Drittel del' Lamellen lokalisierte Infiltration bildet. Sie ist entweder, wie beim 
Ulcus scrophulosum, durch allergisch-anaphylaktische Zustande bedingt od6r 
hangt mit degenerativen Einlagerungen (Kalk, Fett, Hyalin usw.) zusammen, 
die eine ortliche Entziindung herbeifiihren. Wohl nur ausnahmsweise sind auf 
metastatischem Wege in das Hornhautparenchym gelangte Krankheitserreger 
die auslosende Ursache. Allen diesen Formen ist die Eigentiimlichkeit gemein
sam, daB das Gewebe schon krank war, bevor sich die Ulceration einstellte. In
folgedessen bringt der Ubergang zum Geschwiir hochstens eine Steigerung 

Abb. 151. Ulcus scrophulosum corneae mit oberfliichlicher Vascula risation (Pannus) . 

del' schon VOl' her vorhanden gewesenen Entziindungserscheinungen mit sich, 
andert abel' den Zustand des Auges nicht wesentlich. Wenn daher auch die 
Infiltration des Randes (meist des Bodens) dem Bilde das Geprage del' 
Geschwiirsbildung gibt, so fehlen doch die stiirmischen Folgezustande des 
exogenen Ulcus. Insonderheit ist entweder keine oder doch nur eine geringe 
iritische Reizung zu sehen, womit aunh zumeist del' Befund zusammenhangt, 
daB die ciliare Injektion wenig zutage tritt. Bei ganz in den oberflachlichen 
Lamellen sitzenden endogenen Geschwiiren kann die ciliare Injektion sogar 
vollig fehlen und nur eine Fiillung der BindehautgefaBe am Limbus hervor
treten. Dementsprechend ist ein Hypopyon dem endogen entwickelten Ulcus 
wesensfremd. Das langere Bestehen del' Erkrankung fi.ihrt aber dazu, daB 
in vielen Fallen schon vor dem Eintritt des Geschwiirs eine Vascularisation 
da ist oder im weiteren Verlaufe entsteht (Abb. 151). Die Neigung zum Fort
schreiten ist indessen nul' relativ selten zu bemerken. 

Wir konnen als Ergebnis diesel' Betrachtungen die Differentialdiagnose 
zwischen endogenem und exogenem Ulcus (in Anlehnung an den Typus des 
Ulcus scrophulosum und serpens) in die folgende Tabelle kleiden. 
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I Ulcus scrophulosum (endogen) I Ulcus serpens (exogen) 
I (Abb. 150). 

I 
(Abb.I5I). 

I 

I Schwere Entziindung. Be/und I Bulbus gering gereizt. 
I 

-~ -

I 
I Abimpfung positiv. 

----

M ikroorganismen Abimpfung negativ. 
-

I I Teilweise durch weiBgelbe Infil-Geschwursriinder Schwer feststellbar, ver-
I waschen. 

I 
trationen umrisscn, steilrandig. 

I 
~- ------ ---- --~ ---~ ------~ --- -

Geschwursboden Grau wolkig verfarbt (nach Art 

I 

Entweder leicht oder intensiv 

I 
eines Infiltrates). grauweiB verfarbt. 

-- ---

I 
I Umgebung Kaum verandert. I Hauchiger Hof. 

-

I I Triibe. Am Boden der Kammer Kammerwasser Klar. 
I I oU Hypopyon. 
I 

c---~ ~~-- ---- --~~ 

Iris I Un~eteiligt oder nur maBig I Schwere plastische Entziindung. 
I gereizt. 

I - ----

I 
Verlau/ Kaum Neigung zur Ausbrei- Neigung zum Ausbreiten in 

tung; torpides Verhalten. die Fliiche und in die Tiefe, 

I 

yon einem Tag zum andern 
Anderung im Aussehen. 

Es ist klar, daB das vorstehende Schema nicht allen Fallen gerecht wird, 
insofern oft genug Dbergange des einen Typus in den anderen vorkommen. 
Je weniger aggressiv die exogene Noxe, desto mehr gleicht sich das klinische Bild 
dem endogen entwickelten Geschwiir an, und dieses wieder kann durch eine 
sekundare Infektion von auBen her jederzeit in den Symptomenkomplex des 
Ulcus serpens iibergehen. 

Verlaufsformen der Hornhautulceration. Es kann hier nicht auf die einzelnen 
Krankheitsbilder eingegangen werden, die die verschiedenen Hornhautgeschwiire 
darbieten, sondern es soll nur eine Schilderung derjenigen Zustande vorausge
nommen werden, die bei jedem Ulcus corneae unter Umstanden zur Beobachtung 
gelangen. 

Die Ausbreitung der Gewebsnckrose ist nach der Flache und der Tiefe zu mog
lich. Eine groBere Ausdehnung schwacht durch Verdiinnung der Membran 
ihre Widerstandsfahigkeit gegeniiber dem intraokularen Druck und bringt 
neben dem Nachteil einer groBe Teile der Hornhautoberflache deckenden Narbe 
leicht Formveranderungen der Cornea mit sich. Noch groBere Gefahren drohen 
beim Weitergreifen des Prozesses in die hinteren Hornhautschichten. 

Der Durchbruch (Perforation) stellt dann die am meisten zu fiirchtende 
Folge dar (Abb. 152). Sowohl das Ulcus serpens als auch das Ulcus scro
phulosum vermogen die Cornea in ihrer Gesamtdicke zu durchfressen. Aller
dings sind die treibenden Krafte verschieden. Wahrend z. B. die Pneumo
kokken durch die Produktion von Toxinen eine der Lamellenlagen nach 
der anderen zum Absterben bringen und so den ProzeB des Ulcus serpens 
in die Tiefe tragen, ist es beim skrofulOsen Geschwiir die mit den Immu
nitatsvorgangen zusammenhangende EiweiBverdauung (s. S. 135), welche die 
Gewebseinschmelzung - oft in sehr kurzer Zeit - bis zur Lochbildung 
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vollendet. Bevor es zum Durchbruch kommt, beobachten wir nicht selten den 
eigentumlichen Zustand, daB aIle Parenchymschichten m einem umschriebenen 

11 

/I / 

- I".f.: 

Abb. 152. U lcus corueae perroratum (Vergr. 15: 1). Das Ulcus ist durchgebrochen. Die Iris lief.,'i; 
vor in der Durehhruebstelle, bedeekt von einem eiterig·fibrinosen Exsudat (I). Die Randel' der 
Durebbruebstelle zeigen elne Nekrose (N) der Hornhautsubstanz (H), die durcb eingewanderte 
Uundzellen infiltriert ist. Die vordere Kammer ist auf einen sehmalen Spalt verkleinert (V.K). 

(Sammlung J. v . :MICHEL. ) 

Bereiche abgestoBen sind und nur noch die widerstandsfahige elastische 
hintere Grenzhaut am Boden des Substanzverlustes erhalten ist. Dann ist das 

Abb. 153. Kemtocelc innerhalb eines von cinem Hornhautgcschwiir berl'iihrenden TriibungBhufes . 
Da" Geschwiir ist fas t abgeheilt; die Keratocele besteht noch. In diesem FaIle hat dic K eratocelc 

<lcm Druck dcs Kammerwassers standgehalten, so <laG ein Irisprola ps vermieden wurdc. 

Stadium der Keratocele! erreicht. In der Regel bleibt die bloBliegende DES
CEMETsche Rant nicht in der urspriinglichen Lage, sondern der intraokulare 

1 Man trifft in der Literatur auch den Namen "Descemetocele" an. Schon der Sprachge
brauch, an Stelle der Bezeichnung "DEscEMETsche Membran" kurz die "Descemet" zu 
sagen, bedeutet eine Lassigkeit. Setzt man aber noch zu dem Namen des Anatomen (JEAN 
DESCEMET, Paris, 1732-1810) die Krankheitsbezeichnung Cele (xtjA.1'J = Geschwulst), 
so entsteht eine ungeheuerIiche Wortbildung. 

Handbuch der Ophthalmologic. Bd. IV. 15 
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Druck stulpt ;;ie wie einen Bruchsack vor, so daB inmitten der geschwiirig ver
anderten Hornhautpartie ein durchsichtiger, zumeist kreisrund begrenzter Buckel 
sichtbar wird, der wie eine zartwandigeBlase erscheint (Abh.153). Hin und wieder 
verhindert die DEscEMETsche Membran auf diese Art uherhaupt den Eintritt 
der Perforation, indem die Heilung noch fruh genug einsetzt und neugebildetes 
Narbengewebe die papierdunne Stelle wieder verstarkt. Geht die Ulceration 
aber weiter oder dauert der Zustand der Keratocele langere Zeit an, so ist da;; 
Platzen der hinteren Grenzmembran nicht aufzuhalten, und die Perforation wird 

J.l' 

1. 

Ahh . 154. Kekrotiseh ",eruender Il'isprola.ps hei uurchgchroc henclll rlens serpens. L Lcnku(")·tcmnlll 
Hnd Leukocytenha.nfell am ilamie del' in Abstof.lung hefindlichen Gesebwul'spal'ticll (S). Der 
ll'i sprolaps (l.P) ist ebenfallH nekl'otisch, hinter Hun Iicgen Exsndahnassell und Gewcbstl'iimlll cJ'. 
lJie Iris (I) liegt fest eingekeilt ill der Durehhrucbstellc nud ist citrig illfiltricl't. Ein citriges ExsUtlat 

licgt yor und hinter ihr (E). (Salllllllnng.J. y. )IICIIEL.) 

vollkommen 1. Hieraus kann sich eine Hornhautfistel entwickeln (s. S. 50:3). 
Mit dem Momente des eingetretenen Hornhautdurchbruchs erfahrt die Lage 
eine grundsatzliche Anderung aber insofern, als nun eine Zeitlang Krankheits
keime durch die Hornhautoffnung hindurch Zutritt zum Augeninnern gewinnen 
und eine sehr eI·nste Entziindung der Uvea entfachen konnen, die unter 
Umstanden in eine Panophthalmitis ausklingt. Nicht weniger leicht zu nehmen 
ist die Gefahr des Irisprolap8es (Irisvorfall) (Abb. 154), weil die Zwischen
lagerung von Irisgewebe in die klaffende Lli.cke der Cornea die Aussichten 
auf eine Heilung mit genugend festem Narbenverschlul3 der Perforations stelle 
herabmindert, und die entstehende vordere Synechie der Iris die Fliissigkeits
zirkulation im Augeninnern ungunstig beeinfluBt (Abh. 159 und Abh. 160). 
Ferner ist damit unter Umstanden eine Behinderung der Pupillenreaktion unll 
eine Verunstaltung der Pupillenform verhunden (s. auch S.229). 

1 Nur in auBerst seltenen Fallen bildet eine Keratocele den endgilltigen AbschlllB der 
Heilung (EMMA SCHINDLER). Unter Umstanden bedingt der Zustand dann das Tragen 
einer MULLERschen Kontaktschale (s. S. 247 [FRITZ MEYERBACH]). In einem von mir beob
achteten FaIle wurde Abtragllng der vorgestillpten kleinen Blase und nachfolgende vorilber
gehende Deckung mit einer Bindehautplastik notig. Dadurch wurde eine widerstandsfahige 
Narbe erzeugt. 

1:.' 



Das Hornhautgeschwur (Ulcus corneae). 227 

Um die unerwunschte Komplikation der Perforation mit einem Irisprolaps 
nach Moglichkeit hintanzuhalten, empfiehlt es sich, nach folgenden Gesichts
punkten zu verfahren. Wenn die Ulceration die Hornhaut in der zentralen 
Zone zu durchbohren droht, sind reichlich Gaben pupillenerweiternder Mittel 
angezeigt, damit die Iris samt dem Pupillarrande auBerhalb des Bereiches zu 
liegen kommt, in dem die Perforation bevorsteht. Umgekehrt kann man ver
suchen, durch Miotica eine moglichste Verengerung der Pupille zu erzeugen, 
sofern die gefahrdete Stelle der Hornhautperipherie angehort ; denn es besteht 
dann die Hoffnung, daB der intraokulare Druck heruntergesetzt wird und der 
Tonus des Sphincter pupillae die Iris so strafft, daB sie auch nach AbfluB des 

} i 
.f 

Abb. 155. Spiegclnue D elle nach abgchcilter Ulceration. Zwischen a nnd b triigt <lie HOl'nha.ntnn,rlJe 
zwn,r wieder cinen EpithehilJcrzug, doch i"t noch cine flache Grube (Facette) vOl'handen. 

Kammerwassers ihre ursprungliche Lage beibehalt und nicht oder doch nur 
in geringer Ausdehnung in die Perforationsoffnung vorIallt. Freilich gelingt es 
nur selten, einen Irisprolaps wirklich zu verhuten, wenn der Durchbruch 
peripher erfolgt. 

Ferner kann, wenn auch nicht haufig, bei zentraler Lage der Durchbruchs
stelle die Mit,te der vorderen Linsenkapsel in Beriihrung mit dem exulce
riert.en Gebiet der Cornea dadurch kommen, daB die Linse infolge der aufge
hobenen Vorderkammer mit der Iris nach vorn gedrangt wird und der Hinter
flache der perforierten Cornea anliegt. Unter Umstanden reagiert sie auf die 
Reizung ihrer Vorderflache mit Epithelwucherungen und glashautigen Neubil
dungen in Gestalt einer Cataracta polaris (capsularis) anterior (s. Bd. 5 S. 193). 

Die ReHung cines Ulcus corneae vollzieht sich in der Weise, daB mit dem Nach
lassen der Infiltration des Geschwursgrundes, bzw. der Rander und nach vollen
deter Reinigung von nekrotischen Massen zunachst das Epithel von den Seiten 
her neugebildet wird und an der Grenze des Substanzverlustes in der Richtung 
nach dem GeE:chwursboden als junge Deckschicht vorwachst. In Anbetracht 
der tieferen Lage des ehemaligen Geschwursgrundes ist oft zunachst eine 

15* 
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sogenannte Facette der Cornea ("spiegelnde Delle") vorhanden (Abb. 155). Die 
Hornhautoberflache ist wieder glatt, aber sie erreicht an der Stelle des ehe
maligen Geschwiirs noch nicht das normale Niveau, so daB der Bezirk einge
sunken ist. Erst allmahlich flillt sich der Defekt durch subepitheliale Anbil
dung von Bindegewebe bis zur urspriinglichen Dicke auf. Da diese Substanz 
nicht durchsichtig ist, sehen wir manchmal die Triibung, welche zuriickbleibt, 
nach Verlauf einiger Zeit an Dichtigkeit zunehmen. Es kommen aber auch ge
nug FaIle vor, in denen die "spiegelnde Delle" den AbschluB der Heilung dar
stellt. Ein hochgradiger unregelmiiBiger Astigmatismus ist die Folge. 

B. Die Narbentriibungen der Cornea. 

Als Ursache der bei floriden Erkrankungen der Hornhaut auftretenden 
Triibungen haben wir Anderungen im Wasserhaushalt der Membran, zellige In
filtrationen, Lockerungen des festen Lamellengefiiges, sowie Abbauvorgange 
des Gewebes kennen gelernt (S.211). Dementsprechend ist diese Art von 
Herabsetzung der Durchsichtigkeit in weitgehendem MaBe riickbildungsfahig. 
Ganz anders liegen die Bedingungen bei den Narbentriibungen, die im Laufe 
der AbheiIung der krankhaften Zustande eintreten und bleibende Folgen dar
stellen. Sie hangen damit zusammen, daB die verloren gegangenen Gewebsteile 
der Substantia propria nicht durch Neubildung von normalem Hornhaut
gewebe ersetzt werden, sondern daB Bindegewebe an die Stelle tritt, ahnlich wie 
die Glia die Liicken in der nervosen Retina schlieBt. 

Zunachst seien die Merkmale aufgezahlt, welche uns zur Verfiigung stehell, 
urn die Entscheidung zu fallen, ob- eine H ornhauttriibung der A usdruclc eine8 
floriden Krankheitszustandes ist oder eine Narbenbildung bedeutet. Die Differential
diagnose ist in der folgenden Gegeniiberstellung gegeben: 

T;·ubung als Anzeichen einer 
trischen Erkrankung 

Triibung als A nzeichen 
eine1- Narbe 

Am Limbus t Conjunctivale oder cHiare In- Reizlos 

___________ l_j!lk~)~~~~ ______ ,_~ __ _ 

OlJerjldche i Epithel gestichelt oder abge
I stollen 

--;;~-:;:; ------I·Tr~~-hauch~er infi~:rter , 

Epithel glatt 

Klar, wenn die Narbe sclbst 
nicht allmahlich in die durch
sichtige Hornhaut veriauft 

Was die Hornhautnarben anlangt, die nach einer Entziindung, Verletzung 
oder Ulceration zuriickbleiben, so werden verschiedene Dichtigkeitsgrade unter
schieden, je nachdem das eingelagerte Bindegewebe in dunner oder dicker Schicht 
zur Entwicklung gekommen ist. Eine sehr zarte Trubung nennt man W olkchen 
(Nubecula); eine intensivere, aber infolge der noch vorhandenen teilweisen 
Durchlassigkeit grau erscheinende heiBt Fleck (Macula). Schon eine Nubecula 
und Macula vermogen selbst bei peripherer Lage eine Herabsetzung der Seh
scharfe in hoherem MaBe herbeizufiihren, weil mit ihrer Bildung ein erheblicher 
unregelmaBiger Astigmatismus einhergeht (Abb. 156). Sobald die Narbe soviel 
Bindegewebe enthalt, daB sie das Licht vollstandig zuruckwirft und deswegen 
porzellanweiB aufleuchtet, kommt ihr die Bezeichnung "weifJer Fleck" (Leukom) 
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(Abb. 157) zu. Innerhalb diesel' Gattung von Triibungen gibt es wieder 
besondere Abarten. In del' einen Reihe del' Falle fiilIt das Narbengewebe 
lediglich einen groJ3eren ehedem vorhanden 
gewesenen Substanzverlust aus, ohne daB 
die Kriimmung del' Hornhautoberflache 
erheblich umgestaltet und die Beschaffen
heit del' vorderen Kammer geandert wird. 
Dann liegt ein unkompliziertes Hornhaut
leukom VOl'. Eine andere Kategorie unter
scheidet sich dadurch grllndsatzlich, daB 
wahrend del' Periode del' Erkrankung (Ul
ceration, Verletzung usw.) ein Durchbruch 
der Cornea zllstande gekommen war, del' 
zu einer festen Verbindung von Teilen 
del' Iris mit del' Hinterflache del' Triibungs
stelle gefiihrt hat. Ein solches Leucoma 
aclhaerens (Abb. 158) ist also stets mit einer 
partiellenAbflachung del' vordel'en Kammer 
verbunden, sei es, daB nUl' ein Zipfel 
del' Regenbogenhaut an del' Hornhaut fest
hangt oder groBere Gebiete del' Iris mit 
ihl' verwachsen sind. Selbstverstandlich 

Abb. 15G. Photographic der Horuballtober· 
fUlehe. \Ve lehe des 8picgelbild del' PLACIUO
schen Scheibe tragt. Men siebt, dal.l die illl 
llnteren , linkcn Q,nadra.nten liegeurle Macnla 

die HOI"nba lltwiilbllug stark beeinflnl.lt. 
(Original von H. 11'1. DEKI{ING.) 

wil'd dadul'ch die Zuganglichkeit des fiir den AbfluB des Kammel'wassers 
wichtigen Kammel'winkels mehr odeI' mindel' ungiinstig beeinfluBt,. so daB 

Ath. J;")7. L OHco IP.a COI'lwne ildha.el'etl~ (non pl'olllincn:-;) . 
l~ine l1Ill'egclllliiflig h egJ'enztc gl'ellwcii3c TL'tibung' ninllllt 
!(l"Ol.lc Te ile del' le icht a.bge flnchten HOl"nhant ein. Vel" 
PllpillaJ'rand (ler Iri:-; ist lilit (leI' Hilltel'fUichc d cl' Tr'ii
bung vCl'wachscn; deshalh ist die VOl'c1crkn.mlllcl' f1ach. 

Oherflil,chliche Vascnlnl'isation del' Trllbnng. 

AIJIJ. 1 ;,) tL Lcncollla, COl'llcnc allhae
tens . Del' lllltCI'C Plnf.lllg' des Pn
pillnrrandcs ist nil .lel" Hillterfliiche 
ell'S L Cllkollls angcw(l.ciu.:en . Des
wegcll ist die PupilJe Icicht na.ch 

n.h\Yilrts vel'zogcn. 

wahrend del' Periode del' Nal'benbildung und a\lch spateI' die Gefahr einer 
intraokularen Drucksteigerung naheriickt . Manchmal mal'kiert sich die orga
nische Verbindung der Cornea mit del' Iris daullrch, daB das Leukom nicht 
rein weiJ3 aussieht, sondern durch Beimengung von Uvea pigment zum 
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Bindegewebe gefleckt erscheint. Wenn die Narbe ctwas durchsichtig ist, 
schimmert die angelagerte Iris mit ihren Pigmentzellen bliiulic:h durcll. 
In der Regel bedingt ein Leucoma adhaerens bereits einen rec:ht hetriicht
Iic:hen unregeImiiBigen Astigmatismus, bzw. eine hoc:kerige Besc:haffenheit der 
Hornhautobcrfliiche. Dieser Zustand geht ohne sc:harfe Grenze in eine Au,;

Abb. 159. l..leucoma a(lhaeI'CIlB promincllR cornene, 
YOll yorn una yon del' :Seitc gE'sehcu. 

sWIpung der Hornha,ut iiber, 
wenn die FoIgcn del' Druc:kstei
gerung im Augeninnern zul' AWl
wirkung gelangt sind (Leucoma 
adhaerens prominens) (Abb. 1;>9). 
Gewohnlic:h kleide"t der Rest del' 
atrophisc:h gewol'denen und wie 
eine gedehntc: Tapete angehef
teten Iris del'al'tige Prominenzen 
an del' Riic:kfliic:he aus, so dal3 
diese Stcllen nic:ht weil3, son
dern bliiulic:h-grau odeI' dil'ekt 
sc:hwarzbIau aussehen. Wenn 

die Vol'tl'eibung eincn groBeren Umfang annimmt, spric:ht man auch von 
einem partiellen Hornhautstaphylom 1 . Die schwerste Vcrunstaltung der Cornea 
und damit des ganzen Auges wird jedoch dann veranlaBt, wenn wiihrend 
des Vernarbungsprozesses die Membran im ganzen nac:hgibt und vorgewiilbt 

Abh. 160. Staphyloma corneae totalc. 

Abh. 161. Totalstaphylolll d el" Hornhaut. lJie 
letzten Hcste des COl'Pll~ ciliaro und die Khene 
tIer Linse denton die Htelle au, \VO del' friiitel'c 

Lilllbus COl'IleaC zu Ruchen L'4t. 
(Nach E . Yo Hn' PEL.) 

wil'd (Leucoma adhaerens prominens totale, Staphyloma corneae totale). Die Genese 
dieser starken Entstcllung el'kIiirt Rich damus, daB in soIc:hen Fiillen nicht !lUI' ein 
TeiI, sondern die gesamte Vorderfliic:he der Iris sich an die IWc:kwand del' Horn
haut anIegt und damit die vol'dere Kammer vollig verlol'en geht (Abb. HlO 
u. 161). Demzufoige stellen der Kammel'winkel und der SCHLEMMsche Kanal ihre 
:Funktion als Resorptionsol'gane des Kammel'wassers ein, und eine Erholltlllg 

1 Das Wort Staphylom (Traubengesehwulst) ist dem GriechischE'1l entlehllt und zieht 
einen Vergleich mit dem Aussehen einer blauen Weinbeere, Daf3 die durchschimmernde 
Farbe des Irispigments nicht, wie man erwarten sollte, braun ist, hat seinen Grund in der 
Absorption der langwelligen Strahlen durch das milchig getrubte Medium der Narbcntriibung. 



Die Narbentriibungen der Cornea. 231 

des Augenbinnendrucks wird unvermeidIich. Die Cornea, welche bereits durch 
den schweren ErkrankungsprozeB in ihrer Widerstandsfahigkeit geschwacht 
war, gibt dann dem auf ihrer Riickflache lastenden Drucke nach, und den 
Endausgang bildet das Staphylom. Derartige Gebilde konnen einen Umfang 
annehmen, daB dem Bulbus noch ein zweiter aufzusitzen scheint und der 
LidschluB iiber der Vorw61bung unmoglich wird. Hierdurch wird eine weitere 
Gefahr herbeigefiihrt, insofern die vorgetriebene Hornhaut des Schutzes gegen 
Verletzungen entbehrt und leicht platzen kann. Manchmal geniigt schon eine an 
und fiir sich unbedeutende Gelegenheitsursache, urn die Berstung der diinnen 
Stelle auszulosen , j a sie kommt. hin und wieder auch spontan zustande. 

Abb. 16:? Kolloideinlagernngcn in ein Leucoma corneac. Scbollige lVIassen sind in die obercn 
Scbicbten des LenkulIls unter dem Epitbet und der unregelmal3ig gestattetcn BOW)IA~Scben lVIembran 

abgesetzt. (Nach einem Praparat von E. v. HIPPBL.) 

Ferner machen sich infolge der mangelnden Bedeckung durch die Lider 
die Folgeerscheinungen der Verdunstung geltend, so daB neben Epithelver
anderungen und Kalkeinlagerungen (s. bandformige Keratitis; S. 403) hyaline, 
kolloide und amyloide Schollen als gelbliche Inseln im Gebiete des leuko
maWs veranderten Gewebes sichtbar werden (Abb. 162). Diese nekrotischen 
Gewebsprodukte geben haufig den AnlaB zur Bildung neuer Substanzverluste, 
indem sie sich gleich Sequestern abstoBen, und die dadurch immer von neuem 
einsetzende entziindliche Reaktion bringt es mit sich, daB altere Leukome oft 
von einem dichten Netz pannoser GefaBe bedeckt und durchzogen werden. 
Die intensiv wei Ben hockerigen Flecken, welche manche Leukome aufweisen, 
sind anatomisch oft durch tiefgreifende Wucherungen des Epithels bedingt 
(Abb.163) . 

Die 'l'herapie der Hornhauttrlibungcn und Staphylome setzt schon mit 
prophylaktischen MaBnahmen ein, solange der HeilungsprozeB noch andauert. 
Namentlich in denjenigen Fallen, die infolge einer Hornhautperforation mit 
Irisprolaps die Gefahr der Staphylomentwicklung heraufbeschworen, sucht man 
die Abflachung der sich bildenden leukomatosen Narbe dadurch zu erzwingen, 
daB man langere Zeit einen Druckverband anlegt1 . Wenn die Moglichkeit gegeben 

1 TATSUJI INOUYE hat die Wirkung des Druckverbandes dadurch erhiiht, daB er sich 
aus einem Stiick Gummi eine Art Pelotte formte, die der Hornhautgestalt im einzelnen FaIle 
jeweils angepal3t werden konnte. 
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ist , eine druckentlastende Iridektomie vorzunehmen, solI man davon moglichst 
£riih Gebrauch machen. NatiirIich miiSflen zuvor aIle entziindlichen Reaktionen , 
vor aIlem Eiterungen und Ulcerationen abgeklungen :-;ein. 

Um eine dichte Triibung bei del' Entstehung von Narben zu verhindern, 
empfiehlt es sich, mi·b einer Massagebehandlung mittels 1-20f0iger gelber Qlleck
silberpl'acipitatsalbe odeI' 5Dfoiger N oviformsalbe nicht zu lange zu zijgel'll. 
Sob aid es del' Zustand des abheilenden Hornhautprozesses il'gendwie vertriigt, 
ist dam it Zll beginnen. 

Ubrigens beobachtet man hin und wieder auch sJlontane Aufhellungen, 
namentlich bci Hornhantflecken, die in der Kindheit entHtanden Hind U1Hl 1l11t' 
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Abb . 1G:1. Die oberfliichIichcn Schichten cines Leukoms bei starker Ycrgro[\crllng. VerilOl'ntcR 
Epithcl (r.E) hildet die "nfJerstc Bc<icckung. tIaran Rchlie13t sich cine dick" Lage P lattellcpit.hel (['.F). 

daB iu da.s darunter liegendc l\·arbcngewehe Z;apfcn treibt (Z). (Ralllluiung.J. v. l\irCllEL.) 

eine verhaltnismaBig diinne Parenchymschicht einnehmen, SO daB clarunter noch 
eine geniigend dicke Masse durchsichtiger l~amellen liegt. Solche Maculae werden 
manchmal im ganzen tranHparenter und durch Aufhellung del' Randpartien 
kleiner . Unsere Massagebehandlung mit Salbe zielt darauf ab, diese natiir
lichen Bessel'ungen durch Anregung des Hornhautstoffwechsels zu llnterstiitzen. 

Die FUcHsschen Aufhellungsstreifen stellen spontan zur Entwicklung kom
mende Linien dar, welche die mittleren Partien einer alteren Tl'iibung dlll'ch
ziehen und sich durch eine beHsere Transparenz von der umgebenden intem;iven 
Triibung als dunkle Striche abheben . 

.E. FUCHS (b) hat diese, in gewissem Sinne cine Heilung bcdeutenden Vorgange in dl'ci 
Gruppen eingeteilt . Die eine ist dadurch ausgezeiclmet, daD die Linien in der HauJltsaclw 
parallel vcrlaufen, sieh jedoeh auch hier und da im spitzen oder stumpfen Winkel liber
kreuzen. In ciner zweiten Reihe del' Faile sind sie radial' gestellt, so daD cine stern
formige Figur cntsteht. Manchmal bleibt in del' Mitte ein trilber Bezirk stehen, del' von einer 
kreisformigen Aufhcllungszonc umgeben wird, von welcher dann flammenartigc Strnhlcn 
in die Peripherie auslaufen, wahrerid in einer dritten Gruppc die Anordnung ganz regellos 
ist. Die Erklarung dieser eigentllmlichen Erscheinung glaubte FUCHS zunaehst damit I.!eben 
zu konnen, daD er die Rildung von Lymphe fuhrend en Spalten und Sehlauehen innerha lb 
del' getriibten Partie annahm. Er iPgte ihnen die Bedeutung bei, daB dadurch dem getl'iibten 
Gewebe ein Stoffwechselaushtusch zuge lcitet wiirde, del' die an die Raume grenzenden 
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Lamellen homogener, den gesunden H ornhautfasern ahnlicher gestalte. Spater (e) ha t or 
jedoch eine andere Auffassung gewonnen. Ausgehend von der Beobachtung, daB ausschlieB
lich in friihester Kindheit erworbene Maculae corneac von den Streifen durchzogen 
werden, brachte er die Erscheinung mit dem Wachstum der Hornhaut in Zusammenhang, 
indem sich zwischen die alten getriibten Fasern neue nichtgetriibte einschieben. Freilich 
gela ng es nicht, diese Theorie durch Experimente an den Hornhauten junger Kaninchen zu 
besta tigen. Den Gedanken, daB erloschene BlutgefaBe dem fraglichen Lymphstrom die 
Bahn weisen, hat FUCHS abgelehnt; aber R. KUMMELL vermochte an der Spaltlampe fest
zustellen, daB die A.l:Ifheliungsstreifen doch an den Verlauf feinster, tiefliegcnder Gefii llc 
gebunden sind. In Ubereinstimmung damit hat E. METZGER nachgewiesen, daB die Auf
hellung des Gewcbes auf der Speicherung von lipoiden Stoffen beruht, die von den Ge
fallen aus in die tieferen Hornhautschichten abgesetzt werden und den Wandungen ent
lang klare Zonen schaffen (Abb.164). 

Es hat auch nicht an Versuchen gefehlt, mittels Medikamenten die Aufhellung 
der lIornhauttriibungen zu erreichen. Die Massage mit gelber Quecksilber
pracipitatsalbe wurde bereits erwahnt. An13erdem ist angeraten worden, Dionin 

Abh. 164. GefiWfiihrcnde Aufhellungsstreifcn in einer Nltr
hentrlibung del' tiefsten Hornhautschichtcn am Limhus. 
Dicht VOl' del' Ehene del' Trlibung gelegene hell kantu
rierte Gefu.l.lschlingen vcrlaufen in radiiirer Richtung libel' 

das Trlibungsgebie t und sind von cineI' klaren 
Aufhellungszonc umgeben. (Nach E. METZGER.) 

Ahh. 165. Del' Elektrodenansa t y, 
von BIRKHAUSEl~ zur Iontopho re~e 
del' Hornhaut. (Aus del' Arheit von 

\VALTER F. SCIINYDEH.) 

in 5- 10%iger Lasung einzutraufeln ; auch Jequiritol und Tinctura opii crocata 
gelangte zur Anwendung. Indessen erwiesen sich die Erfolge als ganz unzu verlassig. 
Sie sind eigentlich nur in den Fallen verstandlich, in denen die Triibung mit 
GefaBen versorgt wird; denn A. BRUCKNER konnte beobachten, daB mit dem 
Beginne del' Jequiritolwirkung die Fiillung del' HornhautgefaBe und die Ge
schwindigkeit del' Blutbewegung zunahm. 

WissenschaHIich bessel' begriindet ist die Behand11mg mit Iontophorese . Be
nutzt man die von R U DOLF BIRKHX USER kons·truierte Rahrenelektrode (A b b. 165) , 
so kann man die gefiirchteten Epithellasionen vermeiden, die als mechanische 
Schadigung bei Verwendung del' WIRTZschen Kissenelektrode hin und wieder 
auHreten. Indem die elektrolytische Fliissigkeit in relativ groDer Menge mit 
del' ganzen Hornhautoberfliiche in Beriihrung kommt, gelingt es unter Hintan
hal-ten chemischer R eizungen Chlor-Jod-Ionen in die Cornea eindringen zu lassen. 

BIRKHAUSER erprobte die folgende Lasung als die zweckmaBigste : J e 1 g chemiseh reinen 
N aCl und NaJ werden in 100 ccm Aq. dest. gelast; zu 500 cern dar Flussigkeit werden 2 cern 
einer Lasung zugesetzt, die aus Phenolphthalein 1,0; Alkah. absol. 75,0; Aq. dest. 2;'5,0 be
steht. Sobald diese Standlasung durch Akaliaufnahme sich rosa farbt, muB sie erneut'rt 
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werden. Die Behandlung erstreckt sich iiber 20-30 Sitzungen mit je 2 Milli-Ampere 
und 2 Minuten Dauer. Ihre gemeldeten Erfolge sind zum mindesten ermunternd. AuBcrdem 
ist die Prozedur unschadlich und bei gcniigender Cocainisierung schmerzlos. 

Auch GUSTAV ERLANGER empfiehlt die Iontophorese warm. 
Einen anderen Weg hat KURT SABATZKY eingeschlagen. Ausgehend von der Methode 

von SPALTEHOLZ, die es gestattet, groBere anatomische Praparate mit Xylol durchsicht.ig 
zu machen, untersuchte er an kiinstlich gesetzten Leukomen der Kaninchenhornhaut, 
ob die Einfiihrung von Wintergriinol (einem Salicylsauremethylester) in das Gewebe eine 
Aufhellung erzeugt. Da die Versuche gut ausfielen, hat er auch menschliche Corneal' da
mit behandelt und zwar so, daB zunachst das Epithel iiber den Leukomen entfernt und dann 
in 14 aufeinander folgenden Tagen eine Massage mit einer Wintergriinolsalbc ausgefiihrt 
wurde. In dem einen Faile stieg die Sehscharfe von 1/30 auf 4/30, im anderen von 1/15 auf Sfao. 
Die Patienten empfanden zwar eine Unanl1ehmlichkeit, aber nicht starke Schmerzen. 
NICOLAUS BLATT hat mit einem Pepsin-Salzsauregemisch eine Verdauungstherapie bei 
Hornhautnarben erprobt, aber keine zuverlassigen Erfolge erzielt. 

Die operativen MafJnahmen bei Hornhauttriibungen gliedern sich in zwei 
von verschiedenen Indikationen beherrschte Gruppen, je nachdem SIC der 
Besserung der Sehscharje oder des kosmetischen A U8sehens dienen. 

Die Hebung des Sehvermogens kann je nach Lage und Ausdehnung der 
Triibung durch eine optischelridektomie oder durch Transplantationdurchsichtigen 
Gewebes geschehen. Jedoch empfiehlt es sich, nach geschehener Abheilung 
eines geschwiirigen Prozesses unbedingt liingere Zeit (zum mindesten ein Jahr) 
abzuwarten, bis man sich zu dem Eingriff entschlieBt. Erst muB die Narben
bildung zum endgiiltigen AbschluB gekommen sein. 

Die Iridektomie ist dann angezeigt, wenn eine nicht zu groBe und die Cornea
mitte einnehmende Triibung vorliegt, die die Pupille bei mittlerer Weite 
zudeckt. Dber den zu erwartenden Erfolg kann man sieh anniihernd unterrichten, 
wenn man die Hohe des Sehvermogens bei enger und durch Mydriatica erweiterter 
Pupille vergleicht. Meist ist das Endergebnis noch etwas besser, da man 
das Colobom an eine Stelle legt, die moglichst klar ist, wiihrend die allseitig 
vergroBerte Pupille auch Strahlen durchtreten liiBt, die durch etwa vorhandene 
verwaschene Randgebiete derTriibung hindurchgehen und durch ihre fehlerhafte 
Brechung storen. Mittels der stenopaeischen Blende liiBt sich die Prognose iiber 
den zu erwartenden Erfolg noch etwas genauer abgrenzen. 1m allgemeinen 
ist freilich die Moglichkeit, durch eine optische Iridektomie dem Patienten zu 
niitzen, verhiiltnismiiBig selten gegeben; denn ein Colobom, des sen Ausdehnung 
soweit greifen muB, daB es den Ciliarteil der Iris einbezieht, schafft deswegen 
nicht den erhofften Nutzen, weil die Peripherie der Cornea und Krystallinse zu 
schlechte optisch-physikalische Bedingungen gewiihrt. Eine optische Iridektomie 
hat auch nur dannZweck, wenn man innerhalb der Lidspaltenzone geniigend Raum 
dafiir hat. Sonst deckt das obere Lid die erzielte kiinstliche Pupille zu. Allein in 
clenjenigen }'iillen, in denen es sich um das einzige zum Sehen iiberhaupt in 
Betracht kommende Auge handelt, wird man sich dazu entschlieBen, ein weit 
peripher liegendes Colobom zu schaffen, das eine fast die ganze Cornea bedeckende 
leukomatose Triibung umgehen solI. Dann ist unter Umstiinden bereits das 
Erreichen einer Sehleistung von Fingerziihlen vor dem Auge gegeniiber der 
vorher auf Erkennen von Lichtschein beschriinkt gewesenen Funktion ein Ge
winn. Wenn unscharfe Grenzen der Triibungsperipherie das Sehen durch die 
geschaffene kiinstliche Pupille storen, kann man der Iridektomie eine Tiitowie
rung der Triibungsausliiufer nachschicken, so daB die storenden unregelmiiBig 
gebrochenen Strahlen ferngehalten werden (s. unten). 

Totale Hornhauttriibungen, die nur noch die Wahrnehmung von Hell und 
Dunkel bei normaler Projektion des Lichtes gestatten, konnen unter Umstiinden 
mit Hilfe der Transplantation durchsichtigen Gewebes auf die Corneamitte 
ausgeschaltet werden. 
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Fiir die kosmetischen Wirkungen kommt die Hornhauttatowierung mit 
schwarzen und farbigeri Tuschen, sowie nach der Methode von KNAPP mittels 
Goldchloridfarbung in Frage, sofern es gilt, entstellende greliweiBe Flecken durch 
Auftragen von Pigment zu verheimlichen oder die unscharfen. Grenzen einer 
storenden Triibung optisch besser zu gestalten. 

Einzelheiten iiber die Operation bringt der Erganzungsband des Handbuchs. 
Gegeniiber den Staphylomen, die teils durch die hochgradige Entstellung 

des Gesichts, teils durch die Gefahr des Platzens eine Fiirsorge erheischen, ist 
das folgende Verhalten zu empfehlen. Gemeinhin wird man sich dazu entschlieBen, 
den Augapfel zu enucleieren und eine Prothese einzusetzen. Bei Kindern ist 
jedoch die Tatsache zu beriicksichtigen, daB die Wegnahme des Bulbus zumeist 
ein Zuriickbleiben der betreffenden Gesichtshalfte im Wachstum nach sich 
zieht. In solchen Fallen und auch bei Erwachsenen, die auf eine moglichst 
gute Beweglichkeit der Prothese Gewicht legen, kann man das staphylomatose 
Gebilde unter Schonung des hinteren Bulbusabschnittes abtragen und durch 
besonders angelegte Suturen (siehe Operationsband) die Wundrander der Sclera, 
sowie die dariiber gezogene Bindehaut zur Vereinigung bringen. Eine auf den 
zuriickbleibenden Stumpf gesetzte diinne Schale als Kunstauge wirkt dann 
tauschend lebhaft. 
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II. Dif' spezi('llf' Pathologif' del' Cornea. 

A. Die Allomalien der Hornhautgestalt. 
1. Die angeborenen Anomalien del' GroBe nnd del' WOlbnng del' Cornea. 

1m 1. Bande des Handbuchs hat R. SEEFELDER im Rahmen del' Schilderung 
del' lVIi13bildungen auch die angeborenen Anomalien del' :Form del' Hornhaut 
beschrieben und das Thema vom Standpunkt del' Entwicklungsgeschichte 
aus behandelt. Die Darstellung del' Klinik del' Hornhautleiden darf jedoch des
wegen nicht an diesen Zustanden voriiber gehen, weil in differentialdiagnostischer 
Hinsicht zu leicht Verwechselungen vorkommen und ahnliche Hornhautge
staltungen auch im postfetalen Leben als Ausflu13 von "krankhaften Verande
rungen" entstehen konnen. 

NOfmale Gestalt. Die Form der Hornhaut wird durch zwei Bedingungen 
ma13gebend bestimmt: durch die Gro{3e ihrer Grundflache (Scheibengro{3e) und 
durch den Krummungsradi1ls. Zu diesen beiden Werten tritt als drittes, die 
Gestalt des vorderen Bulbusabschnitt kennzeichnendes Merkmal del' Abstand 
cler Hornhautmitte 'fon der Irisebene hinzu. 

Del' Scheibendurchmesser betragt beim Erwachsenen durchschnittlich 11,6 mm 
unter Beriicksichtigung des Abstandes des nasalen vom temporalen Limbus, 
wahrend del' Krummungsradius im Mittel 8 mm mi13t und die Hornhaut da
mit eine Oberflachenrefraktion von annahernd 45 Dioptrien aufweist, sofern 
del' Brechungsindex normale Werte hat. Die gewohnliche 2,5-4 mm aus
machende Kammertiefe hangt jedoch nicht lediglich von del' Wolbung und 
Scheibengro13eder Hornhaut ab, sondern es mu13 dabei auch die Breite des scleralen 
Anteils an del' Bildung del' Kammerwandung in Rechnung gezogen werden. 
Diesel' Wert ist bei den einzelnen 1ndividuen Schwankungen unterworfen (REI~
HARD FRIEDE). Nicht weniger wichtig ist die Art des Ubergangs del' Sclera 
in die Cornea; denn hier mu13 unter normalen Verhaltnissen ein deutlicher 
rinnenformiger Falz vorhanden sein. 1st diesel' verstrichen odeI' fehlt er ganz
lich, so haben wir ein wertvolles diagnostisches Kennzeichen fUr eine krankhafte 
Veranderung (Buphthalmus, Hydrophthalmus) VOl' uns. 

Anomale GestaItungen. Nach diesen Auseinandersetzungen ergibt sich 
folgerichtig eine Einteilung der Anomalien del' Hornhautform erst ens in solche, 
die mit einer Vergro13erung odeI' Verkleinerung del' Scheibengro13e einhergehen, 
und zweitens in solche, die durch eine Verlangerung odeI' Verkiirzung des Kriim
mungsradius bedingt sind. Somit stellen wir del' M egalocornea die M ikrocornea und 
dem Keratoglobus die Cornea plana gegeniiber. Hinzu kommen noch Abnormi
taten del' Tiefe del' Augenkammer, soweit diese durch die Gestalt del' au13eren 
Augenhiille veranla13t sind, und de'! Ubergangs del' Lederhautwolbung in die
jenige del' Hornhaut. 

Diese anatomisch sehr einfach erscheinende Gruppierung del' vorkommenden 
Typen macht indessen deswegen kliniseh oft recht erhebliche Sehwierigkeiten, 
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weil die Untersuchung des lebenden Auges keinen SchluB auf die Form des Ge
samtauges zuliWt. Als Beispiel diene die Tatsache, daB eine klinisch als Mikro
cornea imponierende Hornhaut unter Umstanden nur die Teilerscheinung eines 
Mikrophthalmus ist. Mit Recht hat aber ADOLF STEIGER in seinem Buche iiber 
die spharischen Refraktionen gel tend gemacht, daB es in der Hauptsache auf 
die ·Wahrung der Harmonie der Bauart des Bulbus als Ganzes ankommt. So wird 
eine zahlenmiWig festzulegende Abweichung yom Durchschnittswerte der Horn
hautkriimmung durch eine entsprechende Anderung der Achsenlange des 
Auges unter Umstanden ausgeglichen. 

In ahnlicher Weise kann dann eine normale Refraktion zustande kommen, 
wenn mit der Zunahme der ScheibengroBe eine Abflachung der Hornhautwolbung 
und umgekehrt mit der Verschmalerung der Grundflache eine starkere Kriim
mung der Membran verbunden ist. Deshalb ist es sehr schwer, genau anzugeben, 
bei welchen Werten der Begriff der Variabilitat aufhort und eine Anomalie 
vorliegt, wenn die ZweckmaBigkeit der Bauart mit beriicksichtigt wird. So 
betont J. STAHLI, daB die volle Funktionsfahigkeit eines Auges - abge
sehen von dem Vorhandensein groBter Abweichungen der MaBe - in der Regel 
es verbietet, eine EntwicklungsunregelmaBigkeit zu diagnostizieren. 

Nicht geringeren Hindernissen begegnen wir, wenn es gilt, aus der Tiefe der 
Vorderkammer einen SchluB zu ziehen. Dieses MaB allein ist das Ergebnis ganz 
verschiedener anatomischer Tatsachen. So kann z. B. eine vermehrte Kammer
tiefe (unter AuBerachtlassen der Irisanomalien) ebensowohl die Auswirkung 
eines vergroBerten Scheibendurchmessers als auch eines verkiirzten Kriimmungs
radius der Hornhaut oder einer Verbreiterung des Lederhautanteils an der 
Kammerbegrenzung sein. In gleicher Weise ist es moglich, daB verschiedene 
dieser Faktoren in demselben Sinne gemeinsam wirken oder sich gegenseitig 
aufheben (B. KAYSER). 

Man muB sich daher hiiten, die durch die klinische Untersuchung allein zu 
gewinnenden Werte zu iiberschatzen. 

Fiir den Augenarzt gewinnt die ganze Fragestellung indessen dadurch ein 
besonderes Interesse, daB nicht nur Entwicklungsanomalien, 80ndern auch 
Entzundungen der Hornhaut-Lederhaut, sowie Drucksteigerungen des noch wachsen
den und modulationsfahigen jugendlichen Auges ebenfalls die Gestalt der Membran 
80 rerandern konnen, daB kongenitale Einfliisse dann vorgetauscht werden, wenn 
man nicht geniigende Sorgfalt auf die Untersuchung verwendet. 

a) Die VergroBerung der Hornhautform. 
(Megalocornea, Cornea globosa.) 

Die theor·etisch begriindete Gliederung der Vergro13erung der Hornhautge
Htalt in M egalocornw im Sinne einer Zunahme des Scheibendurchmessers und 
Keratoglobus (Cornea globosa) im Sinne einer Verkleinerung des Kriimmungs
radius und damit einer Verstarkung der Wolbung der Oberflache ist in der Literatur 
deswegen nicht genau durchgefiihrt worden, weil dem Kliniker die damit ver
bundene Vertiefung der V orderkammer als hauptsachliohstes Merkmal entgegen
tritt. Wir finden in den Arbeiten sogar die Namen Megalocornea und Kerato
globus wahllos nebeneinander, obgleich dieser Gebrauch sic her falsch ist. Aller
dings lehrt die Erfahrung, daB in praxi fast immer eine VergroBerung des 
Scheibendurchmessers vorliegt und der wahre Keratoglobus so selten vorkommt, 
daB er kaum eine klinische Bedeutung hat. 

Demgegeniiber ist die Frage ungleich wichtiger, ob eine Megalocornea 
moglicherweise die Teilerscheinung eines Riesenwuchses des gesamten Auges 
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(Megalophthalmus, Gigantophthalmm;) ist und ob nicht die VergroBerung der 
Rornhaut mit einem auf einer gewissen Entwicklungsstufe stehen gebliebenen 
fetalen oder kindlichen Glaukom (Hydrophthalmus) zusammenhangt . Es ist 
schon darauf hingewiesen worden, daB wir mit unseren klinischen Untersllchungs-

Abb. 166. Vorgetiiusc hte )Iega iocornea . 
Abnorrn tiefe vordere Kalnlner. )lyopie. 
Glasieisten der DEsC"E)IETsc hen ::\lembran 
nach voraugegangenen Sprlingen (HAAD
sehe Biindertriibung) bei a bgehciltem 
Hydrophtha.imus. (Nach einer Abbildung 

vou E. Y . HIPPEL.) 

methoden keinen AufschluB dariiber zu 
gewinnen vermogen, wie die nicht in der 
Lidspalte sichtbaren Teile des Bulbus ge
staltet sind; denn die Refraktionsbestim
mung sagt uns nichts iiber die Lange der 
Augenachse. Deshalb ist die Aussprache 
uber das Wesen der Megalocornea noch 
nicht geschlossen. HORNER und R. SEE
FELDER halten sie flir den Ausdruck eines 
Gigantophthalmus, REINHARD I~RIEDE fiir 
eine besomlers geartete Entwicklllngsano
malie. 

ZweifeHos ist jedoch vielfach die M e
galocornea das Ergebnis krankhafter Zu
stande. E. v. RIPPEL konnte die Ubergange 
aufzeigen, welche yom typischen Hydroph
thalmus zur vergroBerten klaren Hornhaut 
hinuberleiten und die Wolbungsdeformitat 
in diesen Fallen auf eine Schddigung der 
Hornhantruckflache zuriickfiihren (Abb.166, 

s. auch S. 250). Vor aHem gilt es na:;h den HAABschen "Bandertrubungen (ler 
DESCEMETschen Membran" zu suchen und nachzusehen, ob nicht der Limbus
falz verstrichen ist. :Freilich konnen nach den Beobachtungen von W. REIS in 

Abb. 167 . Zwei Briidcl' mit l\Icgaiocol'llea. DcI' links abgcbildete ist 18 Jahre nit nnll hat einen 
Hornhautschcibendurchrnesser yon 14 lntn, derrechto, 2-1 Jahre a lt , cincn DUl'chlnCHscr yon 13 Jilin . 

()<ach V. Gni>XHOL)I.) 

sicher gestellten Fallen von Hydrophthalmus congenitus diese beiden SOllst 
vorhandenen Merkmale fehlen, und als TH. AXENFELD bei einer vermeintlichen 
vollig klaren Hornhaut feinste Bandertrubungen vorfand, schien die Streitfrage 
endgiiltig in dem Sinne entschieden, daB die Megalocornea das Zeichen fur einen 
geheilten Hydrophthalmus sei. 



Die angeborenen Anomalien der GroBe und VV'olbung der Cornea. 23H 

Vielleicht geht aber eine solche Verallgemeinerung, die diese Hornhautano
malie ausschlie13lich als ein krankhaftes Erzeugnis anspricht, zu weit. Der Hin
weis auf das familiare Vorkommen der Megalocornea (B. KAYSER, J. STAHLI, 
V. GRONHOLM, S. WENGER und L. SALMON) kann uns allerdings wenig nutzen, 
weil a~ch der Hydropnthalmus congenitus eine Familienanlage darstellen kann 
Mehr Dberzeugungskraft haben die Angaben von R. SEE FELDER, J. STAHL[ 
und REINHARD FRIEDE, daB FaIle unterlaufen, bei denen auch die genaueste 
klinische Untersuchung nicht die geringsten Anzeichen fUr einen abgelaufenen 
Hydrophthalmus aufdeckt. Nicht weniger beachtenswert ist der Einwurf von 
ALFRED KESTENBAUM, daB die Megalocornea sich gern mit anderen Entwick
lungsanomalien z. B. dem Embryotoxon (S. 252) vergesellschaftet. Gl'undsatzlich 
formuliert V. GRONHOLM den Unterschied zwischen Hydrophthalmus und 
Megalocornea mit den nachstehenden Worten: "Der Hydrophthalmus ist eine 
lokale Erkrankung, beruhend auf dem kongenitalenDefekt des Canalis Schlemmii, 
dagegen ist die Megalocornea eine doppelseitige, embryonale Dberproduktion 
von Corneagewebe, welche bei ihrem Auftreten in einer Familie den Gesetzen 
der durch die Frauen ubertragenen Vererbung folgt und wahrscheinlich durch 
eine Fehlbildung des Keimplasmas entsteht" (Abb. 167). Eine andere Deutung 
der Beziehungen des Hydrophthalmus zur Megalocornea gibt ERNST KRAUPA, 
indem er beide Affektionen als Mi13bildungen im Sinne eines Riesenwuchses 
auffaBt. Die Megalocornea als Teil eines Megalophthalmus sei der Typus 
einer idiogenen, der Hydrophthalmus einer peristatischen Mi13bildung. 

Dberhlicken wir das Fur und Wider, so ist jedenfalls die gro13te Vorsicht 
geboten, dam it man nicht einen abgelaufenen Hydrophthalmus ubersieht und 
falschlich eine Megalocornea als Entwicklungsanomalie diagnostiziert. Man 
achte daher auf die zehn von R. SEE FELDER aufgestellten Punkte: ,,1. Fehlen 
jeglicher Hornhauttriibungen, vor allem der Dehiscenzen und Leisten del' 
DESCEMETschen Membran (HAABsche Bandertriibung). 2. Der Limbus darf 
trotz der VergroBerung des vorderen Bulbusabschnittes nicht verbreitert sein. 
3. Der Limbusfalz mu13 wie am normalen Auge scharf ausgepragt sein. 4. Die 
Sclera muB eine normale Beschaffenheit zeigen. Dabei darf allerdings ihr Anteil 
an der Begrenzung der vorderen Kammer die Durchschnittsbreite uberschreiten. 
5. Fehlen einer glaukomatosen Exkavation. 6. Fehlen von Funktionsstorungen. 
6. Bei der Megalocornea ist ein etwa nachweisbarer Astigmatismus meist nach 
del' Regel, beim Hydrophthalmus gegen die Regel festzusteIlen. 8. Bei der 
Megalocornea ist der Hornhautradius eher verkleinert, beim Hydrophthalmus 
vergro13ert. 9. Normaler Augenbinnendruck. 10. Dbereinstimmen beider Augen 
in den wesentlichen MaBen, wenn eine Megalocornea angenommen werden 
solI." (Siehe auch R. SEEFELDER Bd. 1 des Handbuches, S. 592 und FRANCE
SCHETTI, Bd. 1 des Handbuches, S. 727). 

b) Die Verkleinerung der Hornhautform. 
(Mikrocornea, CDrnea plana.) 

Die Unterscheidung der MikroGornea (abnorm kleiner Scheibendurchmesser) 
von der Cornea plana (abnorm flache Wolbung, VergroBerung des Krummungs
radius) (Abb. 168, 169, u. 170) hat REINHARD FRIEDE durchgefiihrt, indem er 
die Falle von J. STAHL I denjenigen von E. RUBEL und seinen eigenen Beobach
tungen gegenuberstellte. 

Bei der echten M ikrocornea ist die Hornhaut niemals abgeflacht, und es ist 
ferner der Kriimmungswinkel zwischen Cornea und Sclera wohl erhalten. Die 
Hornhaut setzt sich scharflinig von der Lederhaut ab, so daB weder die Sclera 
auf den Limbusanteil der Hornhaut iibergreift, noch die Hornhautperipherie 
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in ein seleraahnliehes Gewebe umgewandelt ist. So klar diese Bedingungen 
sind, so schwer ist es, ganz im Einklang mit del' Frage del' Megalocornea, mit den 
zur Verfugung stehenden klinischen Methoden die Entscheidung dariiber zu 
treffen, welche Beziehungen zwischen der Form del' Hornhaut und derjenigen 
des Gesamtauges vorhanden sind. In diesel' Hinsicht ist bemerkenswert, daB 

STAHLI in 72% seiner FaIle trotz wesent
lieher Erhohung del' Oberflachenrefraktion 
(47,5 gegenuber dem Durchschnittswert 
von 45 Dioptrien) und deutlicher Ver
kurzung des Krummungsradius (7,10 mm 
staU 11,6 mm) eine fast normale Gesamt
refraktion del' Augen antraf. Selbstver
standlich laBt diese I<'eststellung den 
SchluB zu, daB die Erhohung del' 8reeh
kraft del' Hornhaut durch eine Verkurzung 
del' Augenaehse wettgemacht wil'd, wobei 
freilich die Breehkraft del' Linse und die 
anderen physikalisch-optisehen Momente 
nicht in Rechnung gesetzt werden konnen, 

Abb. 168. Cornea plana . DcI' Bulbus hat weil sie im einzelnen Fall dem Werte naeh 
1]0r111<:"1,lo Grof3e; nur die Hornhaut jst klein. 

(Nach REIXHAUD FRIEDE.) nicht bekannt sind. Immel'hin maehen 
die Beobachtungen STAHLIS es zum min

desten wahrseheinlich, daB die Mikrocornea vielfach eine Teilerscheinung des 
Mikrophthalmus ist. 

Fur den Kliniker ist die von PRISTLEY SMITH gemachte und von STAHLI 
bestatigte Feststellung wichtig, daB Augen mit Mikrocornea eine auff1111ende 

Abb. 169. Cornea plana. 43jahrigo Paticntin. Beiderseits wegen 
Glaukom iridcktomiert. (Nach HEIXHARD FRIEDE.) 

N eigung zum Glaukom haben. Sind doch in del' 
Beobachtungsreihe von STAHLI unter 60 Personen 
9 Glaukomkranke (20%) verzeichnet. 

Die Cornea plana (E. RUBELS "kongenitale fami

Abb. 1iO. Cornea ]liana. 
Scitenansicht del' Abb. 16B. 
)Ian aehte auf das Fehicn 

del' 1.,dmuusful'chc. 
(Nach REINHARD lfmEDE.) 

liare :Flachheit del' Cornea") hingegen ist dadurch gekennzeiehnet, daB del' 
vordere Bulbusabsehnitt flach geformt ist und die Hornhaut ohne Falzin die 
angrenzende Sclera iibergeht. Die vordere Kammer ist seicht, und del' Kammer
winkel wird von der Lederhaut weit iiberdacht. Neben diesen Merkmalen 
finden sich verhaltnismaBig haufig andere AuBerungen von Entwicklungs
stOrungen (Embryotoxon, Korektopie, mangelhafte Irisbildung). FRIEDE erkiart 
deswegen die Cornea plana fiir eine Hemmungsbildung im Bereiche des Meso
derms del' vorderen Bulbuskapsel, wahrend er die Mikrocornea als eine Rolche 
des ganzen Bulbus hinstellt. 
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Bei der klinischen Untersuchung finden wir eine erhebliche Herabsetzung 
der Hornhautrefraktion (28-29 gegenuber den normalen 45 Dioptrien). Hin
gegen hat der Kriimmungsradius ein nicht viel geringeres AusmaJ3 im Vergleich 
mit dem Durchschnittswert (10 mm statt 1l,6 mm). 
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2. Der Keratoconus (Hornhautkegcl). 

VieIleicht als :Folgezustand einer endokrinen Storung entsteht der Kerato
conus durch die allmahliche Vorbuchtung der mittleren Hornhautpartien. Die 
Spitze des so zustande kommenden Kegels stimmt meist nicht mit der Horn
hautmitte voIlstandig uberein, sondern liegt etwas exzentrisch; doch bleiben 
die peripheren GBbiete immer unberuhrt, so daJ3 sich an der Wolbung der Limbus
region nichts andert. Wir durfen auch nur dann einen Keratoconus diagnosti
zieren, wenn die Vorbuckelung nicht die Folge einer vorangegangenen Ent
zundung des Hornhautgewebes ist, die die Schwachung seiner Widerstandskraft 
gegenuber dem intraokularen Druck genugend erklart. Derartige, ubrigens nur 
verhaltnismaJ3ig selten zu einer Kegelbildung ftihrenden Prozesse werden nach 
Hornhautgeschwuren usw. beobachtet, stehen den Hornhautstaphylomen nahe 
und werden unter dem Sammelnamen Keratektasie gefuhrt. Ebensowenig hat 
der Keratoconus etwas mit dem kindlichen Glaukom zu tun, das durch Schadi
gung der Hornhauthinterflache die W<ilbung im Sinne eines Ker.atoglobus (s. S. 237) 
beeinflussen kann. 

An der Tatsache, daJ3 die Disposition zur Entstehung des Keratoconus ver
erbbar ist, kann nach den Mitteilungen von HORNER, J. STAHLI, OTTO WOLZ, 
J. VAN DER HOEVE U. a. nicht gezweifelt werden, doch sind bislang FaIle von 
angeborenem Hornhautkegel nicht mit Sicherheit beobachtet worden (s. auch 
Beitrag FRANCESCHETT~ Bd. 1 dieses Handbuches S. 731). 

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. IV. 16 
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Symptome. Die fruhesten M erkmale der vornehmlich doppelseitig zur Ent
wicklung gelangenden Erkrankung machen sich gegen das Ende des ersten 
Lebensjahrzehntes geltend und stellen sich so allmahlich ein, daB man den wirk
lichen Beginn des Leidens nur schatzungswel"t) festlegen kann; denn weder 
Schmerzen, noch entziindliche Begleitumstande, sondern lediglich die ganz 

10 

Abb. 171a uud b. Keratoconus. Aufnalnnc der Hornhautoberflilchc (H. M. DEKKING). 
:lIan sieht, d"fl die Kreise der PI,AcIDosehen Scheibe verzcrrt sind. 

langsam abnehmende Sehkraft sind die beunruhigenden Beobachtungen, die die 
Patienten zum Arzte fiihren, und zwar ist sowohl das Sehen in die Ferne als 
auch in die Nahe gestiirt. Meist wird die Diagnose auf einen in Entwicklllng 

begriffenen, sonst noch wenig deutlichen Keratoconus ge
stellt, wenn man zum Zwecke der Glaserverschreibung 
skiaskopiert ; denn dann macht man die Wahrnehmung, 
daB der Schatten nicht in gerader Richtung iiber die 
Pupille wandert, sondern sich radiar urn eine nahe der 
Hornhautmitte gelegene sagittale Achse dreht. Auch die 
Einstellung der Ophthalmometermarken zeigt die cha
rakteristische, leicht unregelmaBig symmetrische Ver
kriimmung del' mittleren Hornhautpartien, wahrend das 
Spiegelbild der PLAcIDoschen Scheibe nur in vorgeschrit
tenen Fallen eine geniigend deutliche Verzerrung der 
weiBen und schwarz en konzentrischen Kreise erkennen 
laBt. Mit der Oberflachenphotographie nach H. M. DEK

Abb.172. Kemtoconus KING werden allerdings auch geringgradig entwickelte in vorgeschrittenem 
Stadium. FaIle deutlich erkennbar (Abb. 171 a u. b). Sehr genaue 

Werte erhalt man mit der Methode der Stereokompara
tion (H. ERGGELET). Indessen muB die Kegelbildung schon einen betracht
lichen Grad erreicht haben, wenn man sie mit unbewaffnetem Auge bei seit
licher Betrachtung der Hornhaut feststellen will (Abb. 172). 

Recht zuverlassige Ergebnisse liefert die Anwendung der Spaltlampe, wenn 
man das Lichtbiischel zu einer sQharfen Einstellung im Niveau der Hornhaut 
bringt, so daB ein optischer Schnitt durch die Membran gelegt wird (s. S. 199); 
denn man sieht dann nicht nur die Iehlerhafte, einem KreisbogenausschniU 
nicht mehr entsprechende Walbung, sondern auch die Verdiinnung der Mem bran 
in der Gegend der Kegelspitze (Abb. 173). Diese kann soweit gehen, daB man 
mit einem Glasstabe die am weitesten vorragende Stelle eindriicken kann, ja 



Der Keratoconus (Hornhautkegel). 243 

daB sogar hier spontane Pulsationen zu verzeichnen sind (RUDOLF SCHNEIDER 
[a); A. GULLSTRAND). Die Refraktionsanomalie au Bert sich im Sinne einer 
hohen Myopie verbunden mit einem stark unregelmaBigen Astigmatismus, soweit 
die Hornhautmitte in Frage)r nmb, wahrend die Randteile annahernd ihre 
ursprungliche Brechkraft behalten. 

Verlauf. Zunachst bleibt die vorgetriebene Partie ganz klar, und vielfach 
andert sich hieran auch nichts, wenn hohere Grade der Kegelbildung in spateren 
Jahren erreicht werden. Indessen ist damit zu rechnen, daB mit der Zeit ent
zundliche lnfiltrationen an der Kegelspitze Platz greifen. Sie haben ihre Ursache 
teils in mechanischen Insulten, die durch 
das Reiben der vorgetriebenen Hornhaut
abschnitte an der Ruckwand des oberen 
Lides gegeben sind, teils in Entartungsvor
gangen innerhalb des gedehnten und mangel
haft ernahrten Gewebes. HierfUr sprichb 
unter anderem der Befund UHTHOFFs, daB 
hyaline Einlagerungen (s. S. 231) vorkommen. 
Ebenso bilden sich torpide Geschwure, die 
s;)hliel3lich zum Bersten der Kuppe AniaB 
geben. In anderen Fallen wieder streben 
GefaBe nach der gefahrdeten Stelle und 
wandeln die Hornhautmitte in ein leuko
matoses hockeriges Gewebe um, in dem oft 
rezidivierende Entzundungen sich einstellen. 
Die Endstadien eines derart verlaufenden 
Keratoconus schlie Ben daher neben hoch
gradiger Sehstorung auch Lichtscheu und 
manchmal sehr heftige Schmerzen ein, die 
auf die fortgesetzte Reizung der Endaus
breitungen des Trigeminus zurtickzufiihren 
sind. 

Abb.173. FLEISCHERscher Ring (Hiimo
siderinring) bei Keratoconus. Die uhr
zeigerformige graue, anniihernd senk
recht gestellte und ieicht gebogene breite 
Linie stellt den optischen Schnitt dar, 
\Vie er sich an der Spaitlampe darbietet. 
Man sieht, daB die Mitte der Hornhaut 
undurchsichtig ist und auBerdem die 
Dicke der Membran nach dem Zentrum 

zu abnimmt. (Nach MEESMANN.) 

Eigentiimliche Veranderungen im Krankheitsbilde kommen dann zustande, wenn im 
AnschluB an das Auftreten eines Risses der DEscEMETschen Haut Kammerwdsser in die 
Hornhaut einbricht. ERGGELET beobachtete im Gefolge eines solchen Vorganges eine plotz
liche Herabsetzung der Sehscharfe, weil sich einc Hohle im Gewebe der Cornea gebildet 
hatte, die mit der Vorderkammer in Verbindung stand und eine umschriebene milchglas
artige Triibung und VorwOlbung im Gebiete des Hornhautkegels verursachte. Nach sechs
wochigem Bestehen der Erscheinung wurde der Buckel wieder f1ach. Gleichzeitig trat eine 
Wiederaufhellung ein. 

Ubrigens kommt als groBe Seltenheit auch eine Verdunnung der Hornhaut
mitte vor, die nicht von einer Kegelbildung, sondern von einem Einsinken 
des Zentrums gefolgt wird (R. SCHNEIDER [b]). 

Hamosiderinring. 1 Zu der Kegelbildung gesellt sich als zweites Symptom 
eine sehr eigentumliche Pigmentierung, insofern eine wohl ausnahmslos 
hochstens 1 mm breite gelbbraune bis grunbraune Linie auftaucht, die in mehr 
oder weniger regelmaBiger und geschlossener Kreisform die Basis des Kegels 
umzieht und den oberflachlichsten Hornhautschichten angehort (BRUNO 
FLEISCHER). Nicht mit jeder Lichtquelle wird diese Farbstoffeinlagerung, die 
den Namen "FLEISCHERscher Ring" oder "Hamosiderinring" hat, sichtbar. 
Am schwersten kann man ihn mit dem Nitralicht der Spaltlampenapparatur 
finden. FLEISCHER empfiehlt die Benutzung einer Azoprojektionslampe 

1 Der Hamosiderinring hat viele Anklange zur Linea corneae senilis (STAHLIsche Linie). 
Diese ist S. 369 geschildert. 

16* 
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von 150 HK und die Betrachtung mittels del' HARTNAcKschen Kugellupe; 
E. METZGER bekam vorzugliche Resultate, wenn er das fokale Buschel del' 
BIRCH-HIRsCHFELDschen Bestrahlungslampe unter Vorsetzen eines Ultraviolett
filters auf die Hornhaut richtete. Mit Hilfe diesel' Anordnung gelangen gute 
photographische Aufnahmen des Ringes. So ist wohl zu erwarten, dal3 die 
Meldungen uber ein Fehlen del' Pigmentierung bei Untersuchung nach diesel' 
Methode verschwinden werden. 

Die anatomische Grundlage del' Erscheinung bildet die Durchsetzung del' 
basalen Epithelzellen mit einem Farbstoff, del' die Hamosiderin-Reaktion gibt. 
Nach FLEISCHER solI die Quelle fUr das Material in ldeinen Blutungen zu suchen 
sein, die aus feinen neugebildeten Gefa13en stammen und dadurch in die unterste 

Abb. 174. Kerato('onus. 
(Praparat von BRU;\10 FLEI>lCHEII.) 

Epithelschicht gelangen, daB in
folge del' abnormen Spannungs
verhaltnisse die BOWMANsche 
Membran rings um die Kegel
basis einen ringformigen RiB be
kommt, und die gleichzeitig 
berstenden GefaBchen ihren In
halt in diesen absetzen. Aller
dings sind in vielen Fallen solche 
Blutleiter selbst unter Anwen
dung starks tel' VergroBerungen 
nicht aufzufinden, so daB nur 
del' Ausweg bliebe, daB sie zur 
Zeit del' Untersuchung bereits 
wieder zuruckgebildet sind. An
dererseits kann es sich auch nicht 
gut um eine pathologische Auf
nahmebereitschaft des Gewebes 
fUr Zersetzungsstoffe des Elutes 
handeln; denn wir kennen in 
dem DiaMte bronzee ein Leiden, 
das mit einer Hamosiderinab
lagerung in den Organen einher

geht und gerade die bindegewebigen Teile des Augcs impragniert, abel' das 
Hornhautepithel verschont (FLEISCHER). Auch ERNST KRAUPA setzt voraus, 
daB die Entstehung des Rings von einer Periode von entzundlichen Kompli
kationen eingeleitet wird. Vielleicht spielt die Besonderheit des intracornealen 
Stoffwechsels die Hauptrolle; denn A. MEESMANN vermochte mit Hilfe del' 
Spaltlampe in einem FaIle an del' Basis des Kegels ein System konzentrisch ver
laufender Einrisse in der BOWMANschen Membran aufzudecken, wobei ein deut
licher Hamosiderinring nul' die Kontur des periphersten Risses begleitete und 
die mehr nach del' Mitte zu gelegenen jede Spur des Farbstoffs entbehrten. 
Die Pigmentansammlung setzte sich auBerdem an del' zentralen Begrenzung 
des auBersten Rings scharf ab und verlor sich allmahlich nach dcm Limbus zu. 
Ein solcher Befund macht es wahrscheinlich, daB Zerfallprodukte von roten 
Blutkorperchen von dem Limbus aus nach del' Hornhautmitte zu in Wanderung 
begriffen sind und dort, wo eine Unterbrechung del' BOWl\iANSchen Membran 
erfolgt ist, sich anstauen. Nach einer neuerlichen Beobachtung von ERNST 
KRAlJPA scheint indessen del' Ring bereits vor del' Entwicklung des Kerato
conus auftreten zu konnen. Er fand wenigstens bei einem 16jiihrigen Manne, 
del' rechts einen typischen Keratoconus mit ausgebildetem Hamosiderinring 
zeigte, am linken Auge, das noch volle Sehscharfe und normale Hornhautwolbung 
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besaB, ebenfalls den Ring. Wenn die Erklarung von MEESMANN richtig ist, 
wurde ein solcher Befund dafiir sprechen, daB die Einrisse in die BOWMANsche 
Membran eher ausgebildet sind als die Kegelbildung selbst. 

Patho\ogische Anatomie und Pathogenese. In bezug auf die Entwicklung 
des Keratoconus hat die mikroskopische U ntersuchung bislang keine beweiskraftigen 
Anhaltspunkte zu liefern vermocht. Sicher ist eine abnorme Nachgiebigkeit 
der zentralen Hornhautpartien anzunehmen und eine krankhafte Steigerung 
des intraokularen Drucks auszuschlieBen. 

Der anatomisch feststellbaren Formverdnderung nach unterscheidet MAXI
MILIAN SALZMANN zwei verschiedene Arten, je nachdem sich die Vortreibung auf 
die Hornhautmitte beschrankt oder die Membran schon von den Limbusgebieten 

Abb. 175. Keratoconus. (Praparat von BRUNO FLEISCHER.) 

ab der Kegelform zustrebt. Da beide Typen jedoch Ubergange zeigen, halt 
W. UHTHOFF eine solche Trennung fUr gekiinstelt. Bei allen bislang unter
suchten Praparaten flillt die Verdunnung der vorgetriebenen Partie auf (Abb. 174 
u. 175). Sie kann soweit gehen, daB die Dicke der Membran auf ein Drittel 
und weniger herabgemindert ist, ohne daB eine wesentliche Anderung der La
mellenstruktur nachweisbar ware. Finden sich Kennzeichen einer solchen, 
wie z. B. in Gestalt einer Auflosung der Hornhautfasern in fibrillar angeord
nete Gewebszuge oder eines unregelmaBig welligen Verlaufs ihrer Konturen, 
so handelt es sich immer um die Folgezustande einer hochgradigen Ektasie, 
nicht um Anfangsbefunde. Die groBte Beachtung verdient indessen del' schon 
bei der Pathogenese des Pigmentrings erwahnt;l Nachweis von Einrissen in die 
BOwMANsche Membran und vielleicht noch mehr von Dehiscenzen der DEscE
METschen Haut, die selbst in verhaltnismaBig friihem Stadium sichtbar sind 
(TH. AXENFELD, W. UHTHOFF, F . TERRIEN). A. VOGT bildet in seinem Atlas ver
tikale dicht aneinander stehende graue Linien und Streifen ab, die den tiefsten 
Schichten angehoren und nennt sie "Keratoconuslinien" (Abb. 176). Man ist 
berechtigt, diese Erscheinungen direkt als Friihsymptome anzusprechen und 
kann sie in zweierlei Weise deuten. Entweder sind die Grenzmembranen bei den 
Patienten mit Keratoconus einer ubermaBigen Dehnung ausgesetzt oder sie 
haben eine so geringe Widerstandskraft, daB sie schon dem normalen intra
okularen Druck nicht standhalten konnen. Fur diese zweite Moglichkeit sind 
die Versuchsergebnisse von A. ELSCHNIG, sowie von M. WOLFRUM und A. BOEHMIG 
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maBgebend, denen es durch Abschabung des Endothels oder vollige Durch
schneidung der DESCEMETschen Membran und der anliegenden tiefsten Horn
hautlamellen gelang, eine kegelformige Hornhautektasie zu erzeugen, deren 
AusmaB von dem Grade des getatigten Eingriffs abhing. Freilich kann ein 
Keratoconus bei einer solchen Versuchsanordnung auch nur vorgetauscht 
werden, indem die zustandekommende Quellung des Hornhautgewebes die 
mittleren Partien vorwolbt (RUDOLF PLAUT) . Ahnliche Befunde treten ein, 
wenn z. B. die Zange des Geburtshelfers das kindliche Auge quetscht. W . STOCK 
und P. RICHTER beschreiben Faile, in denen im AnschluB an einen derartigen 
Vorgang bei einem Neugeborenen ein "Keratoconus" entstanden ist, der natiir
lich mit dem echten Hornhautkegel nichts zu tun hat. Die Ursache einer sol chen 

Abb. 176. 'Vellige "Keratoconuslinien" im 
Berciche der Kegeimitte. 

(Nach ERNST KRAUPA [b].) 

Erscheinung sind ebenfalls Einrisse in 
die DESCEMETsche Membran (PETERS, 
J. RUPPRECH'l'); doch vermiBt man den 
Hamosiderinring. 

Die wiahtige R olle, welehe der DEscE
METsehen Membran gegeniiber dem intraoku
laren Drucke zukommt, zpigte sieh einmal 
sehr deutlich, fils ieh bci einer Glaukom
iridektomie und sehr enger Vorderkammer 
mit der Lanzenspitze unabsichtlieh cine mini
male Lasion dieser H aut hervorrief. Sofort 
wi:ilbte sieh die Hornhaut naeh Art eines sehr 
steil ansteigenden Keratoconus wie im Ex
perimente, vor. Der Zwisehenfall hatte fiir 
die Heilung keine Bedeutung. 

Endokrinc Storungcn. Wenn wir in 
der vorderen und hinteren homogenell 
Haut der Cornea Einrichtungen zu sehen 
haben, die der Abdichtung der Mem
bran gegenuber der Flussigkeit des Con
junctivalsacks und der vorderen Kammel" 
dienen (s. S. 203) , so kann man sich 

wohl vorstellen, daB sie untel" dem Einflusse endokriner St6rungen diesel,' 
Aufgabe nicht mehr gewachsen sind. In der Tat fuhrt A. SIEGRIST zur 
Stutzung einer solchen Anna,hme an, daB die Patienten vielfach Kenn
zeichen darbieten, die fUr das Bestehen einer Anomalie der innel"en Sekre
tion sprechen (zal"ter Korperbau, endogene N el"vositat, Tl"Ockenheit del" 
Haut, friihzeitiger Haarschwund, Gedachtnisschwache, Vel"mehmng der Lympho
cyten im Blute lind Beschleunigung der Blutgerinnung). G. WEILL stimmt 
SIEGRIST zu. Auch die Mitteilung von LOUIS DOR verdient erwahnt zu werden, 
daB nach Darreichung von Schilddriisenpraparaten bei einer Dame ebensowohl 
die BASEDowsche Erkrankung als auch der gleichzeitig bestehende Keratoconus 
zuriickgingen . Ferner hat E. v. HIPPEL mit Hilfe des ABDERHALDENschen 
Dialysierverfahrens im Blute von Keratoconuskranken Abbaufermente gegen 
eine Anzahl von Drusen mit endokrinel" Funktion nachgewiesen. Obgleich 
damit nicht gesagt isc, daB der Hornhautkegel der Folgezustand einel" solchen 
Anomalie ist, so darf doch wenigstens angenommen werden, daB beim Kerato
conus die innere Sekretion nicht in normaler Weise ablauft. In del" Literatur 
sind freilich Mitteilungen daruber enthalten, daB auch die genaueste Unter
suchung def Patienten keine oder Goch nur mit groBer Vorsicht. verwertbare 
Anhaltspunkte fUr eine endokrine Anomalie aufdeckte (J. STREBl~L und O. STEI
GER, BRUNO FLEISCHER, W. UHTHOFF, FRANCESCO SCULLICA); aber SIEGRIST 
widerlegt diesen Einwand mit der Erklarung, daB die Storungen nicht 
dauernd, sondern periodisch wirksam sind. Es sei auch darauf hingewiesen, 
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daB bei Fruhjahrskatarrh auffallend haufig die Entstehung eines typischen 
Keratoconus beobachtet wird. Bei diesem Leiden werden neben endokrinen 
Storungen Anomalien in der Blutzusammensetzung im Sinne des Sinkens 
des Kalkspiegels gefunden (s. S. 103). 1m FaIle von C. BEHR fand sich die 
Keratoconusbildung mit dem Symptomenkomplex der "blauen Sclera" ver
bunden, die auf eine Minderwertigkeit des fibrosen Gewebs zuruckgcfuhrt wird 
(s. S. 432). 

Endokrine Storungen sind vieIleicht auch die Ursache fur eigentumliche 
Anomalien der Pupille und der Schilddruse, auf die F. VERDERAME neuerdings 
die Aufmerksamkeit gelenkt hat. Wenn der Keratoconus einseitig auftrat, 
beobachtete er an demselben Auge einen leichten Grad von Miosis und zuweilen 
die Andeutung von Herabsinken des Oberlides, also Teilerscheinungen des fur 
eine Sympathicusparese sprechenden HORNERschen Symptomenkomplexes. 
Ferner konnte er eine deutliche VergroBerung der Schilddruse feststeIlen, die 
auf der Seite des Keratoconus im aIlgemeinen starker ausgesprochen war. 
BRUNO FLEISCHER (c) halt eine Dystrophie der Hornhaut auf nervoser Basis 
fur wahrscheinlich. 

Die Differentialdiagnose hat drei Moglichkeiten zu beriicksichtigen. Man muB 
sich erstens vor einer Verwechslung des Krankheitsbildes mit kongenitalen Wol
bungsanomalien der Hornhaut (Keratoglobus, Megalocornea, Defekt der DEscE
METschen Membran S. 237) hiiten und zweitens zu erforschen suchen, ob nicht 
eine entzundliche oder degenerative Erkrankung der Hornhaut vorausgegangen 
ist. SchlieBlich darf man sich auch nicht dadurch tauschen lassen, daB etwa 
Einlagerungen von Hyalin und ahnlichen Stoffen oder AufqueIlungen des 
Gewebes die Kegelbildung hervorrufen. Die sicherste Gewahr bietet die Be
trachtung im optischen Schnitte der Spaltlampe und der Nachweis des Hamo
siderinringes. 

Die Therapie hat die Ursache des Leidens sowie die lokalen Veranderungen 
zu beruckRichtigen. Wie bei der Schilderung der AIlgemeinsymptome erwahnt 
wurde, liegen mancherlei Anhaltspunkte dafur vor, daB eine Storung der Drusen 
mit innerer Sekretion besteht. Wenn die genaue Untersuchung, eventueIl mit 
Hilfe des ABDERHALDENschen Dialvsierverfahrens, den Verdacht auf eine 
mangelhafte Funktion des endokrinen' Apparates wachruft, sind Organpraparate 
(Schilddruse, Thymus usw.) zu geben. 

Die ortliche Behandlung richtet sich nach dem Grade der Vortreibung und 
dem Zustande der Kegelspitze. Solange diese noch klar ist, besteht die Mog
lichkeit, durch optische Korrektionsmittel nicht aIlein den fehlerhaften Brech
zustand auszugleichen, sondern auch durch einen leichten Druck auf die Horn
haut dem weiteren Fortschreiten der Kegelbildung Einhalt zu gebieten. SIEGRIST 
wandte fruher das LOHNSTEH,sche Hydrodiaskop an, dessen wesentlicher Be
standteil eine mit KochsalzlOsung gefuIlte Kammer ist, deren Hinterwand die 
Hornhaut mit dem Keratoconus bildet. ~~bgesehen von der unschonen Form 
der Brille ist die Befestigung der Wanne schwierig. Besser anwendbar und 
gar nicht auffallend sind geschliffene oder geblasene diinne Glaskontakt
schalen1 , die wie eine Pro these vor die Augenvorderflache gesetzt werden. 
Dadurch, daB Flussigkeit zwischen die Hornhautoberflache und die Ruckwand 

1 Die geschliffenen Kontaktschalen liefert Carl ZeiB, Jena, die geblasenen die Firma 
F. Ad. Muller Sohne in Wiesbaden. Beide Modelle haben ihre Vor- und ~achteile, insofern 
die geschliffenen Glaser den optischen Anspruchen besser gerecht werden, aber der Glatte 
und der Abrundung des Randes entbehren, die die geblasenen Schalen auszeichnen. Die 
einen sind also wissenschaftlich genauer herzustellen, die anderen werden meist besser ver
tragen. 
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del' Glasschale tritt, wird die vordere Begrenzung des Auges in optischer Hin
sicht wieder zu einer Kugelflache (SIEGRIST, E. V. HIPPEL, FRIEDRICH E. MtLLER, 
STOCK, DOHl\IE). Bei guter Anpassung werden diese Vorsatzschalen ohne Be
lastigung vertragen, vorausgesetzt, daB die Kegelspitze sich nicht in einer 
Periode entziindlicher Reizzustande befindet. Der gelinde Druck, den die Hiick
wand del' Schale auf den Keratoconus ausiibt, verhindert unter Gmstanden 
eine weitere Vorbuckelung, und das Reiben del' Kegelspitze an del' Lidinnen
flache wird vermieden, da sich die Pro these mit dem Bulbus dreht. Bequemer 
fiir die Patienten, abel' nicht so wirksam in bezug auf die Korrektion der 
fehlerhaften Hornhautkriimmung sind die hyperbolischen Glaser (RICHARD 
KRAMER). 

In den schweren Fallen, bei denen bereits Erosionen und Infiltrationen odeI' 
Geschwiirbildungen an del' Spitze bestehen, die die Perforation in bedrohliche 
Nahe riicken, bleibt nur die Moglichkeit des operati'Ven Eingriffs, del' den Zweck 
verfolgt, durch irgendwelche Einwirkungen die Abflachung del' Kegelspitze 
in Gestalt einer Narbe zu erreichen. Manchmal muB man auch trotz noch klarer 
Beschaffenheit del' vorgetriebenen Partie zum Messer usw. greifen und zwar dann, 
wenn aus irgendwelchen Griinden die Kontaktschalen nicht vertragen werden 
und die Kegelbildung unaufhaltsam zunimmt. 

Wir unterscheiden operative MaBnahmen im Gebiete del' Kegelspitze und 
in del' Hornhautperipherie. W ARLOMONT hat seinerzeit empfohlen, die Kuppe 
einfach abzutragen, doch warnt J. HIRSCHBERG VOl' diesel' Methode, da sie sowohl 
unzuverlassig ist, als auch schwere Komplikationen, wie Vorfall und Einhei
lung del' Iris mit sekundarem Glaukom nach sich ziehen kann. Dasselbe gilt 
von del' Spaltung del' Spitze. Diese Gefahren vermeidet die zuerst yon ALBRECHT 
VON GRAEFE zielbewuBt in Angriff genommene Atzung des Keratoconus an 
del' am meisten yorgetriebenen Stelle. Er ging so YOI', daB er zunachst von del' 
hochsten Erhabenheit die oberflachlichsten Lagen mit dem Messer abtrug und 
die so freigelegten Hornhautlamellen mit dem mitigierten Hollensteinstift be
tupfte. Die Atzung wurde aIle 3-4 Tage wiederholt, bis sich an del' Stelle ein 
kleines Geschwiir bildete. SchlieBlich wurde dieses an del' diinnsten Partie 
des Grundes vorsichtig perforiert und die Fistel ungefahr eine W oche lang offen 
gelassen, damit sich im AnschluB daran eine moglichst feste leukomatOse Narbe 
einstellte. J. HIRSCHBERG hat das Verfahren dahin abgeandert, daB er nicht 
atzte, sondern eine schwach gliihende Kauterspitze verwandte und das ent
stehende Leukom dann noch tatowierte. In anderen Fallen hat er mit dem 
Brenner nul' die Peripherie del' Kegelspitze umkreist und die so hervorgerufenen 
ringformigen Triibungen nachtraglich mit Tusche gefarbt. GRUNERT kauterisiert 
die Kegelspitze und zieht auBerdem mit dem Kauter eine radiare Linie bis 
zum Limbus. 

Ein Verfahren, das die Keratoconuspartie unberiihrt laBt und nur die 
Hornhautperipherie zum Angriffspunkt benutzt, haben NOICZEWSKI und JAN 
RCSZKOWSKI ausgearbeitet. Sie beobachteten den giinstigen EinfluB del' 
Staroperation auf den bestehenden Keratoconus und nahmen den Eingriff 
daher so VOl', daB sie einen Lappenschnitt am Limbus ausfiihrten und yom 
Hornhautlappenrande einen ungefahr 1,0 mm breiten Streifen wegnahmen. 
(Keratektomie). In 2 so behandelten Fallen hat RUSZKOWSKI noch eine Iri
dektomie nachgeschickt und neben del' Verbesserung del' Hornhautwolbung 
auch eine Aufhellung del' Triibung an del' Kegelspitze erzielt. Eine Iridektomie 
allein ist wirkungslos (J. HIRSCHBERG). 

In denjenigen Fallen, die infolge Lasion del' Kegelspitze die Gefahr des Ber
stens heraufbeschworen unci schnelle Hilfe erheischen, kann man eine Deckung 
mit einem briickenformigen Bindehautlappen vornehmen. 
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Keratoconus. Graefes Arch. 10ii, 708 (1921). - WOLZ, OTTO: Zur Frage der Vererbbar
keit des Keratoconus. Arch. Augenheilk. 92, 156 (1923). 

B. Die angeborenen Hornhauttriibungen. 
Die angeborenen Hornhautrubungen sind bereits im I. Band des Handbuches 

von R. SEEFELDER (S.590) beschrieben worden, weil sie als Entwicklungs
storungen eine Rolle spielen. Sie gehoren aber ebensogut zu den Erkrankungen 
der Hornhaut und sollen deswegen nochmals erwahnt werden. 

Bei Neugeborenen werden manchmal Trubungen der Hornhaut beobachtet, 
die aIle Grade von einer zarten parenchymatosen Macula bis zum zentralen 
Leukom und sogar Staphylom durchlaufen konnen. E. v. HIPPEL hat 1897 
als erster einen Fall anatomisch untersucht, und zwar lag eine dichte grauweiBe 
parenchymatose Trubung beider Hornhaute vor, die mit einem doppelseitigen 
Ektropium des Pupillarrandes und einem Iriscolobom des linken Auges einher
ging. Seine Diagnose lautete auf beginnenden Hydrophthalmus infolge eines 
geschwiirigen Prozesses an der Hornhauthinterflache, fUr den er den Namen 
Ulcus corneae internum pragte. Als derselbe Kliniker spater die Fluorescin
probe (s. S. 217) zur Feststellung von Schadigungen des Endothels in die Praxis 
einfiihrte und bei einem ahnlich gelagerten FaIle ein positives Resultat mit der 
neuen Methode erhielt, kam er zu der Uberzeugung, daB "eine Erkrankung der 
HornhauthinterIlache die Ursache sehr vieler angeborener parenchymatoser 
Triibungen darstelle, und daB je nach der Schwere und der Ausdehnung des 
Krankheitsprozesses als Endausgang desselben entweder eine normal groBe, 
mehr oder weniger aufgehellte oder eine vergroBerte klare oder getriibte Cornea 
bei sonst normalem Verhalten des Auges oder endlich ein a usgesprochener Hydrop h
thalmus mit Exkavation der Papille hervorgehen konne." Ferner wies E. v. 
HIPPEL darauf hin, daB haufig Glieder derselben Familie befallen werden, die 
Erkrankung regelmafJig doppelseitig auf tritt, Substanzverluste an der Hornhaut
oberflache fehlen und die Hornhaut stets frei von Vascularisation ist. Dagegen 
kommen recht haufig eine VergroBerung und Ektasie der Membran zustande. 
In den folgenden Veroffentlichungen hat v. HIPPEL der Ansicht Ausdruck ver
liehen, daB es sich nicht um ein endogen entstandenes eiteriges Geschwiir der Hinter
flache handelt, sondern daB iiberhaupt ein krankhafter, entzundlicher ProzeB 
in den Fetalmonaten die Ursache abgeben konne, der zur Entstehung einesDefektes 
des Endothels und der DESCEMETschen Haut und anschlieBend daran einer 
Quellungstriibung der tiefen Hornhautlamellen mit nachfolgender reaktiver 
Wucherung der Hornhautzellen AniaB gabe. A. PETERS hingegen deutet die 
angeborenen Hornhauttriibungen als entstanden durch eine "kongenitale Defekt
bildung der DESCEMETschen M embran" und sieht in dem Befunde die Auswirkung 
einer zu schwachen Entwicklung des normalerweise zwischen die fetale Horn
haut und die epitheliale Linsenanlage sich einschiebenden Mesoderms. Hierdurch 
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werde die Linse nicht geniigend von der HornhauthinterfHiche abgedrangt, 
so daB eine fehlerhafte Beriihrung der vorderen Kapsel mit der Cornea bestehen 
bleibe (Abb. 177 u. 178). Spater hat PETERS diese Theorie, welche in dem 
Kapitel "MiBbildungen" (Bd. 1 dieses Handbllches, S. 590) ausfiihrlich aus
einandergesetzt ist, dahin abgeandert, daB nicht so sehr die mangelhafte 

Abb. 177. Angeborene Hornhauttrtibung. (Praparat von PETERS.) 

Entwickillng des Mesoderms, als vielmehr hauptsachlich der abnorme Verlauf 
der Abschniirung des Linsenblattchens vom Ektoderm fiir die Fehlbildung 
verantwortlich zu machen sei. Hierzu wurde er durch einen von WIRTHS ver
offentlichten Fall veranlaBt, der innerhalb eines kongenitalen Staphyloma 
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Abb. 178. Einzelbeiten aus Abb. 177 . 

corneae einen mit mehrschichtigem Oberflachenepithel ausgekleideten Hohl
raum antraf, dessen Inhalt von amorphen Kugeln und von einer an Linsen. 
substanz erinnernden Masse (Lentoid) gebildet wurde. Indessen sind die Ver
anderungen an der Linse nicht immer primar, sondern sekundar als Folgen 
des Hornhautprozesses selbst (0. MARCHESANI). 

Auf die Einzelheiten und die verschiedenen Beweise fiir und wider eine 
entziindliche oder nicht entziindliche Herkunft der angeborenen Hornhauttrii
bungen kann hier nicht eingegangen werden. Jedenfalls ist die v. HTPPELsche 
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Deutung nicht ohne Widerspruch geblieben. So hat E. FUCHS z. B. den be
treffenden Fall fUr eine auf kongenital syphilitischer Basis beruhende Keratitis 
parenchymatosa der tiefsten Schichten erklart. Auch in der Beobachtung 
W. CLAUSENS ist eine entziindliche Komponente unverkennbar, und MARCHE
SANI nimmt eine Hornhautperforation an. 

So ist es gar nicht ausgeschlossen, daB ebensowohl die eine als auch die andere 
Entstehungsmoglichkeit gegeben ist, und man wird E. v. HIPPEL, (d) der die ganze 
Frage im Handbuche der pathologischen Anatomie und Histologie neuerdings aus
fiihrlich klargelegt hat, beistimmen, wenn er sagt, daB das vorhandene Material 
noeh nicht einwandfrei genug geklart ist, um eine dogmatische Festlegung zu 
gestatten. 
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C. Das Embryotoxon corneae. 
1m Gegensatzzu dem Greisenbogen (Arcus senilis, Gerontoxon), der auf einer 

Lipoidspeicherung in der Hornhautperipherie beruht (s. S. 376), ist das Embryo
toxon eine angeborene Anomalie, die haufig noch mit anderen Zeichen einer Ent
wicklungsstorung verbunden iat. Sie kann ein- und doppelseitig vorhanden sein. 
Genau wie das Gerontoxon ist das Embryotoxon dadurch gekennzeichnet, daB 
eine ringfOrmige Triibung von weiBer Farbe in geschlossenem oder liickenhaftem 
Kreis in der Peripherie der Cornea vorhanden ist, die eine Zone von ungefahr 
1 mm Breite von dem eigentlichen Limbus trennt. Dieser hat oft eine unscharfe 
Begrenzung. Die opake Einlagerung kommt in zwei Formen vor. Die gew6hn
liche Anordnung zeigt das Embryotoxon in oberflachlicheren und mittleren 
Hornhautschichten entwickelt, wahrend in selteneren :Fallen ein "Embryotoxon 
posterius" (TH. AXENFELD) vorgefunden wird, bei dem nur die tiefsten, der 
DEscEMETschen Membran benachbarten Lamellenlagen ergriffen sind. Das 
Ubergreifen der Sclera auf die Hornhaut, wie es E. RUBEL bei Cornea plana 
(S. 240) gleichzeitig mit dem Vorhandensein zarter parenchymatoser Triibungen 
beobachtete, muB indessen yom Embryotoxon getrennt werden, obwohl auch 
die Cornea plana mit einem typischen tiefen Embryotoxon vergesellschaftet sein 
kann (REINHARD FRIEDE). 

Die eigentiimliche Bildung ist oft von einer Anomalie der Iris begleitet, 
die als eine Hypoplasie des vorc..eren Blattes anzusprechen ist (B. KAYSER, 
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ADOLF THIER). Es fehlen Trabekel, Krypten und eine lriskrause, so daB eine 
auffallend radiare Zeichnung des Gewebes zutage tritt. Diese mangelhafte 
Entwicklung des Irisstromas kann, ohne daB ein Embryotoxon sichtbar ist, 
wiederum mit einer Mikrocornea verbunden sein (RUBEL), so daB die innigen 
Beziehungen zwischen der Iris, der Cornea und dem Limbus bei diesen Entwick
lungshemmungen deutlich werden. Die Erklarung fUr das Zustandekommen 
des Embryotoxon muB dieser Tatsache Rechnung tragen. Wir wissen, daB im 
6. Monat des fetalen Lebens der mesodermale Anteil der Iris und die Cornea 
noch ungetrennt aufeinander liegen, und es ist anzunehmen, daB ein zu langes 
Andauern dieses Zustandes infolge Verklebung oder Verwachsung eine Ring
triibung der Hornhaut erzeugt und ein Hindernis fUr die richtige Entfaltung 
des vorderen Irisblattes schafft (B. KAYSER). Somit kommen ahnliche Vor
gange in Betracht, wie sie fUr die Genese der angeborenen Hornhauttriibungen 
von PETERS (s. S. 250) herausgezogen werden. 
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D. Die Hornhautleiden ektogenen Ursprungs. 
In der Einleitung ist auf die Bedeutung hingewiesen worden, die die Lage 

der Cornea an der Korperoberflache und die Rolle ihres Epithels als unmittel
barer, wenn auch modifizierter Bestandteil der auBeren Haut fiir die Pathologie 
der Membran gewinnt. Auch wurde der Unterschied zwischen exogen und endogen 
wirksamen Schadlichkeiten bereits eingehend erortert (S. 221). 

AIle diejenigen krankhaften Zustande, welche sich aus der kontinuierlichen 
Fortsetzung der Bindehaut auf die Hornhautoberflache (Pars conjunctivalis 
corneae) ergeben und direkte Folgen einer Bindehautentziindung sind, findet 
der Leser im Abschnitt der Erkrankungen der Bindehaut mit den Symptomen 
seitens der Conjunctiva in zusammenfassender Schilderung dargestellt. Zu 
diesen gehoren die Hornhautschadigungen bei der Bindehautinfektion mit 
Gonokokken (samt EinschluBkorperchen - BlennorrhOe) (S. 39), mit KOCH
WEEKs-Bacillen (S. 26), Diplobacillen (MORAX-AxENFELD) (S. 30), Diph
theriebacillen (S. 34), bei der Schwimmbadconjunctivitis (S. 58), beim Trachom 
(S.62) und die eigentliche Erkrankung des Bindehautiiberzugs der Cornea, 
die Keratitis superficialis punctata (S.23), sowie die skrofulose Keratitis 
(S. 133) und die Tuberkulide (S. 144). 

In dem folgenden sind daher nur diejenigen exogen verursachten Hornhaut
entziindungen besprochen, die nur auf die Cornea beschrankte oder wenigstens 
an ihr die wesentlichsten Folgen setzende Veranderungen darstellen, also Horn
hautleiden sensu strictiori. Es sind dies die Pneumokokkeninfektion (Ulcus 
corneae serpens), das Diplobacillengeschwiir, die herpetischen Hornhautaffek
tionen (einschlieBlich der Keratitis disciformis), der RingabsceB und die Kera
tomykosen (Schimmelpilzerkrankungen). 
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1. Das l'lcus corneae serpens. (Kriechendes Hornhautgeschwiir. 
Hypopyonkeratitis. ) 

Das Ulcus serpens entsteht ausnahmslos durch eine Infektion, die 'Von der 
Hornhautoberflache aus in das Gewebe eindringt. Damit unterscheidet es sich grund
satzlich von derjenigen Geschwiirsform, die durch eine Infiltratbildung endogener 
Herkunft in dem Hornhautparenchym vorbereitet wird und dadurch zustande 
kom:r;nt, daB schlieBlich die vor dem Entziindungsherde liegenden Gewebsschichten 
nekrotisch werden und zur AbstoBung gelangen. In dem Ulcus scrophulosum findet 
diese andere Art von infiltrierten Substanzverlusten den deutlichsten Ausdruck 
(s. S. 137). 

Das Wesentliche iiber die Geschwiirsbildung iiberhaupt ist bereits im Kapitel 
von der allgemeinen Pathologie der Hornhaut gesagt worden (s. S. 221). Hier 
sei nur hervorgehoben, daB das Ulcus serpens aIle Kennzeichen der akuten Infek
tion insofern darbietet, als es schon in dem Beginne seiner Entstehung den ganzen 
vorderenBulbusabschnitt, also die Hornhaut samt der Iris, zu schweren ent
ziindlichen Reaktionen aufpeitscht. Die Heftigkeit dieser Folgezustande ist 
selbstverstandlich je nach der Virulenz der Keime und der Wirkung der Bak
terientoxine wechselnd und schwankt auch in Anbetracht der erh5hten oder er
niedrigten Resistenz des Individuums und der befallenen Cornea. 

In der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle handelt es sich urn die Infektion dcr 
Hornhautdecke mit Pneumokokken, wie 1893 E. GASPARRINI und unabhangig 
von ihm' 1894 W. UHTHOFF und TH. AXENFELD nachgewiesen haben. 1m Ver
gleiche zu diesen Erregern spielen die anderen in Frage kommenden Bakterien 
eine vief geringere Rolle. Nur dem Diplobacillus MORAX-AxENFELD ist noch 
eine groBere Bedeutung beizulegen. In einer Zusammenstellung von HUGO 
GAsTEIGER,.die 75 FaIle von Ulcus serpens umfaBt, wurden 58mal Pneumokokken, 
16mal Diplobacillen nachgewiesen, wobei sich ergab, daB die schweren .Falle 
fast ausschlieBlich durch Pneumokokken bedingt waren; denn unter 32 dieser Art 
wurden 31mal, unter 26 mittelschweren 16mal und unter 17 leichten Erkran
kungen lImal Pneumokokken nachgewiesen. Der Rest entfiel auf Diplobacillen. 
1m iibrigen sind mehr oder weniger zufallig der PETITsche Diplobacillus, der 
FRIEDLANDERsche Pneumoniebacillus, dann Staphylokokken, Streptokokken, 
Bacillus pyocyaneus, sowie der Erreger der hamorrhagischen Septicamie aus 
den Geschwiiren abgeimpft worden. Eine besondere Art der Ulceration ent
fachen Pilze (Streptothrix, Aspergillus). Vielleicht kommen bei einer Reihe dieser 
lnfektionen auch nur sekundare Ansiedelungen in Frage, denen zuerst der 
Penumokokkus den Weg geebnet hat. 

Nur der Diplobacillus MORAX-AxENFELD, sowie die genannten Pilzarten 
pragen der Geschwiirsbildung eine besondere Note auf. Die anderen erzeugen 
zum Teile eine "atypische H ypopyonkeratitis", wie AXENFELD sich in seinem 
Lehrbuch der Bakteriologie (1907) ausdriickt. Inwieweit das "Ulcus serpens 
fulminans" (K. LINDNER) eine Sonderstellung durch die SchneIligkeit und B5s
artiglreit des Verlaufs, sowie durch die besondere Atiologie beanspruchen kann, 
bedarf noch weiterer Erfahrung. 

Es ist deswegen zweckmaBig, den Stoff so zu gliedern, daB zunachst das Schul
beispiel des Ulcus serpens in Gestalt der Pneumokokken-Infektion der Cornea 
besprochen wird. 1m AnschluB daran sollen die sogenannten "atypischen Formen" 
kurz gestreift werden, wahrend dem Diplobacillengeschwiir und der "Kerato
rnykose" besondere Kapitel einzuraumen sind. 
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a) Das Pneumokokkengesch wiir der Cornea. 

Xtiologie.1 Unter dem Sammelnamen "Pneumococcus" werden eine Reihe 
von pathogenen Mikroorganismen vereinigt, die morphologisch und kulturell 
nicht zu trennen sind, aber sich vorziiglich im .Hinblick auf die Agglutination 
und Serumschutzwirkung verschieden verhalten.o2• Dadurch entsteht eine Viel
gestaltigkeit des klinischen Bildes, und gleichzeitig wird der zielbewuBten spezifi
schen Therapie ein groBes Hindernis in den Weg gelegt. Schon vor der Zeit, 
in der man die Pneumokokken wieder in verschiedene Gruppen und Stamme auf 
immunbiologischer Grundlage zu trennen gelernt hat, war es PAUL ROMER 
bei seinen Versuchen, eine Serum thera pie gegen das Ulcus serpens zu schaffen, 
aufgefallen, daB die Virulenz der einzelnen, aus den menschlichen Hornhautge
schwiiren abgeimpften Pneumokokken in weitestem AusmaBe Schwankungen 
unterworfen war. AuBerdem kommt der schon eingangs erwahnte Unterschied 
in der natiirlichen Abwehrkraft des Hornhautgewebes hinzu; denn es ist im 
allgemeinen keine schwere Aufgabe, ein typisches Ulcus serpens bei einem 
Jugendlichen der Heilung zuzufiihren, und ein unter Umstanden unmogliches 
Beginnen, denselben ProzeB bei einem greisenhaften und siechen Organismus 
zum Stillstande zu bringen. 

Pathogenese. Die Pneumokokken konnen aus dem Bindehautsekret stammen. 
Wir wissen, daB sie hier eine Zeitlang zu vegetieren vermogen, ohne daB eine 
Reaktion entziindlicher Art hervorgerufen wird, und daB andererseits eine 
akute Conjunctivitis (s. S. 32) von ihnen entfacht wird. Recht haufig sind die 
Augen schon gerotet, bevor das Hornhautgeschwiir auftritt; namentlich 
sind es hier die chronischen Bindehautentziindungen, die durch das gleich
zeitige Bestehen einer DakryocystoblennorrhOe wach gehalten werden. 1m Eiter 
von derartigen Tranensackleiden finden sich fast regelmaBig Pneumokokken. 
Deswegen muB die erste Fiirsorge bei Beginn der Behandlung darauf gerichtet 
sein, daB der Zustand des Tranensacks genau kontrolliert und bei Bestehen 
einer Eiterung sofort chirurgisch eingegriffen wird (s. Therapie S. 265). 

Die Toxine der Pneumokokken haben allerdings nicht die Fahigkeit, wie 
zum Beispiel das Diphtheriebacillentoxin, das feste Gefiige des Hornhautepithels 
zu lockern und ohne weiteres in das Hornhautparenchym einzudringen, sondern 
es muB vorher durch irgendeine Gelegenheitsursache erst eine Liicke in der 
Deckschicht herbeigefiihrt sein, wenn ein Pneumokokkenulcus zustande
kommen solI. Die Vorbedingung ist also eine Epithelliision. Aus diesem Grunde 
spielt das Ulcus corneae serpens eine Rolle als Unfallsfolge (s. S. 504), und es ist 
die Pflicht des Arztes, bei Ubernahme der Behandlung nach den Ursachen zu 
forschen, die der Patient fiir die Entstehung des Augenleidens verantwortlich 
macht. Vielfach geben kleine, an sich geringfiigige Splitterverletzungen den 
AnlaB. Vor allem sind die Bergarbeiter, Steinbrecher und ahnliche Berufe 
gefahrdet. Wahrend der Erntezeit haufen sich die Geschwiire infolge der 

1 Die bakteriologischen Notizen iiber den Pneumococcus finden sich in Band 2. 
2 ROBERT CARTOWIGHT CHENEY hat die bei Ulcus serpens vorkommenden Typen des 

Pneumococcus genauer studiert. Er legt dabei die Einteilung zugrunde, welche im ROCKE
FELLER-Institut (Monographie Nr. 7) durch Abimpfung von Lobarpneumonien gewonnen 
worden ist, in dem Typ I, II, III und IV unterschieden werden. Etwa SO% der Lungenent
ziindungen werden durch I, II und III entfacht. Von diesen lassen sich Immunsera gewinnen, 
wahrend Typ IV ganz andere immunbiologische Eigenschaften aufweist und die Darstellung 
eines Immunserums unmoglich macht. Unter 12 untersuchten Ulcus serpens-Fallen war 
Smal Typus IV, 4mal Typus III (Pneumococcus mucosus) nachweisbar. Typ I und II 
werden nie gefunden. Aus diesen Erfahrungen zieht CHENEY den SchluB, daB die Aussichten 
einer spezifischen Serumtherapie beim Ulcus serpens von vornherein recht ungiinstig sind. 
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Moglichkeit, dal3 Getreideahren und andere Fremdkorper die Hornhautoher· 
flache ritzen. Die Forstarbeiter wiederum bekommen die Erkrankung leicht 
im Anschlul3 an das Abschilfel"n del" Hornhautdecke durch das Gegenschlagell 
eines Zweiges. Das Ulcus serpens ist also vorwiegend das Leiden der landlichell 
und grob arbeitenden Bevolkerung. 

Selbstverstandlich kann sich aber eine Pneumokokkeninfektion auch sekun· 
dar an eine andere mit Substanzverlust der Hornhautoberflache einhergehende 
Erkrankung anschliel3en. So sei daran erinnert, dal3 ein skrofulOses Hornhaut
ulcus mit dem Momente seine Eigenschaften andert, in dem sich Pneumokokkeu 
an seinem Boden oder Randern ansiedeln (s. S. 137). 

Splliltome. Fur das klinische Bild ist noch heute die klassische Beschreibung 
gultig, die TH. SAEMISCH 1870 gegeben hat, dem wir die erste richtige Beurtei
lung del' Erkrankung verdanken. Er sagt: "Mal3gebend ist neben einer gewissen 
Neigung des Prozesses, in das Parenchym vorzudringen, das Weiterkriechell 
des Geschwurs in del' Flache und zwar vorwiegend nach einer bestimmten Rich
tung hin, die durch Graufarbung des Geschwursrandes kenntlich ist. Ferner ge
hort zu dem Symptomenkomplex eine Reizung del' Iris im Sinne einer Iritis 
plastica unter Absetzen einer Eiteransammlung am Boden der Vorderkammer 
(Hypopyon)." Mit dieser Auffassung des Zustandekommens des Hypopyons 
beseitigte SAEMISCH die bis dahin fUr mal3gebend gehaltene Deutung ROSERs, 
dal3 der in der Kammer stehende Eitel' eine "Durchschwitzung von Blutfaser
stoff aus der Hornhaut in das Kammerwasser" zur Ursache habe und infolgedessen 
die Erkrankung eine "Hypopyonkeratitis" sei. 

Die ersten An/tinge des Ulcus serpens bekommt man relativ selten zu Gesicht; 
denn meist suchen die Patient en den Arzt erst auf, wenn die Beschwerden schon 
erheblicher geworden sind. Wie bereits eingangs betont wurde, hat das Ulcus 
ausnahmslos eine, wenn auch geringfUgige Verletzung der Deckschicht del' Horn
haut zur Voraussetzung und beginnt damit, dal3 an einer Stelle des kleinen 
Defektes eine weil3liche Infiltration auftaucht. Sie ist mit einer leichten Auf
quellung des Gewebes verbunden, so dal3 die befallene Partie in den ersten 
Stadien des Prozesses nicht den Eindruck eines Substanzverlustes macht, 
sondern uber das Hornhautniveau sogar etwas erhaben ist. Betrachtet man 
die Stelle aber mit der Spaltlampe, so sieht man, dal3 sich schon von 
Anfang an eine Nekrose des Gewebes einstellt; denn die weil3e Infiltration 
beruht auf dem V orhandensein von brockeligen Massen, die von einem zarten 
Trubungshof umgeben sind. Dieser wiederum setzt sich aus einer Unzahl feinster 
grauer Punktchen zusammen. Bald stOl3t sich die abgestorbene Masse in der 
lVlitte des Infiltrates ab, und nunmehr ist bereits ein wirkliches kleines Geschwur 
vorhanden: wir sehen einen Substanzverlust, dessen Rander grauweil3 ver
farbt sind. Auch der Boden ist deutlich infiltriert. 

Fast immer sitzt entsprechend der mal3gebenden Rolle del' Verletzung 
dieses erste Anzeichen der eingetretenen Infektion in del' Lidspaltenzone der 
Cornea und hier wieder mit Vorliebe in den mittleren Partien, seltener am Rande. 
Vielleicht gewahrt die Nahe des Randschlingennetzes einen gewissen Schutz 
gegenuber dem FuBfassen der Pneumokokken; denn hier sind die Abwehrkrafte 
schneller verfUgbar als in den weiter vom Limbus entfernten Bezirken. 

1st es nun zur Ansiedelung von Keimen in dem Hornhautgewebe und unter 
dem Einflusse ihrer Toxine zur N ekrose des befallenen Epithels und Parenchyms 
gekommen, so breiten sich die Kolonien der Erreger weiter aus und bringen er
neut Gewebsteile zur Einschmelzung; abel' auch der Organismus bemiiht sich, 
dem Fortschreiten del' Ulceration Einhalt zu gebieten, indem er Wanderzellen 
an die gefahrdeten Stellen leitet, die wie ein Wall in einiger Entfernung die 



Pneumokokkengeschwur der Cornea: Symptome. 257 

Pneumokokkenherde einkreisen. Sie erscheinen in Massen zusammengeballt 
makroskopisch als grauweil3e bis gelbliche Infiltrationen (Abb. 150 S. 222), und 
so entstehen die Kennzeichen des Ulcus serpens, die sich in der Tendenz der 
Krankheitserreger, immer neue Gebiete anzugreifen, ebenso aul3ern wie in der 
Abwehrfunktion der Gewebe des vorderen Augenabschnittes. Zu diesen gehort 
auch die Iritis. Unter der Einwirkung der iiberallhin diffundierenden Giftstoffe 
der Pneumokokken macht sich eine entziindliche Reizung der Iris geltend, die 
sich in einer Erweiterung ihrer Gefal3e, damit verbunden in einer griinlichen 
Verfarbung und Verwaschenheit ihrer Oberflache und vor allen Dingen in dem 
Freiwerden eines fibrinosen Exsudates 
und dem Austritt von Wanderzellen in 
das Kammerwasser kundgibt. Wir haben 
also die Merkmale der Iritis plastic a vor 
uns, mit der Abanderung des typischen 
Bildes durch die Anhaufung der Leuko
cyten am Boden der V orderkammer in 
Gestalt des Hypopyons. Gleichzeitig 
kommt es zu Verklebungen der Hinter
flache des Pupillarrandes mit der vor
deren Linsenkapsel und zu Verwach
sungen (hinteren Synechien). Auch die 
tiefen, ciliaren GefaBe schwellen am 
Limbus an; so flammt eine starke ciliare 
Injektion rings um die Hornhautperi
pherie auf. 

Sind diese Symptome zur Entwick
lung gelangt, dann ist das V ollbild des 
Ulcus serpens (Abb. 180) erreicht; denn 
wir sehen 1. den Substanzverlust an 
der Oberflache, 2. die eiterige Infiltration 
von Teilen des Geschwiirsrandes und 
-grundes und 3. die Iritis plastic a mit 
dem Hypopyon. Das weitere Schicksal 
der Hornhaut hangt nun davon ab, ob 
das Gewebe durch die Abwehrkrafte 
des Organismus in den Stand gesetzt 
wird, dem Vordringen der Pneumokokken 

Abb. 179. Ulcus scrpens corneae im Beginne. 
",eben del' Infiltration der Rander rneldet sieh 

bercits das Hypopyon. 
(Naeh einer farbigcll stereoskopisehen Photo· 
graphie aus dem Atlas von K. WESSELY.) 

Widerstand zu leisten, oder ob die Erreger durch immer von neuem gebildete 
und in das Gewebe vorgeschobene Kolonien die Grenzen und die Ausdehnung 
des geschwiirigen Prozesses weiter tragen. Dieses "Fortkriechen" des infil
trierten Substanzverlustes iiber die Flache der Hornhaut hat dem Leiden den 
Namen "Ulcus serpens" gegeben. Freilich geschieht dieses Wandern der Ge
schwursgrenzen auf Kosten der bislang noch nicht ergriffen gewesenen Horn
hautabschnitte nicht nach allen Richtungen gleichmaBig. Nur im Anfange hat 
das Ulcus eine annahernd kreisrunde Gestalt. Bald entwickeln sich Auslaufer, 
die nach der oder jener Seite die Begrenzung vorwartsschieben, wahrend an 
anderen Randpartien die Ulceration eine Zeitlang stillsteht, und keine Fortschritte 
erkennbar sind. Die Ansiedlung der Pneumokokken ist eben mit yom Zufall 
abhangig und vollzieht sich nicht nach allen Seiten gleichmal3ig. Wir miissen 
uns auch vor Augen halten, daB die am progredienten Rande liegenden Erreger
herde mit der Nekrotisierung des Gewebes, die sie veranlassen, selbst zugrunde
gehen; denn sie werden mit den abgestol3enenMassen eliminiert. So kommt es, daB 
der ProzeB an der einen Stelle erlischt, um an einer anderen wieder zuzunehmen. 

Handbueh del' Ophthalmologie. Bd. IV. 17 
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Da aber die jeweils erfolgte erneute Ansiedlung von Pneumokokken sofort 
von einem Leukocytenwall umgeben wird, kiindigt der auftretende Infiltrations
saum ("die DemarkationsIinie" ) nicht nur makroskopisch sichtbar den Sitz 
der Infektionstriiger an, sondern er weist auch auf die Gefahr hin, daB an dieser 
Stelle die Geschwiirsbildung Fortschritte machen wird. In der Regel geschieht 
die Ausbreitung des Ulcus zuniichst in der Fliiche, doch kann die Aussaat der 
Keime auch in den Bodenschichten des Substanzverlustes vor sich gehen, und 
die gewebseinschmelzende Wirkung dann das Geschwiir mehr und mehr ver
tiefen, so daB die Hornhaut durchfressen wird. Gelegentlich kann das Vorwiirts
treiben der Nekrotisierung auch von Beginn an vorziiglich in der H,ichtung von 

Abb. 180. Ulcus corneac serpen" (PncnIUokokkeninfcktioll). DcI' Gcsehwursl'ullU tl'cibt an vielcn 
Stellcn infiltrierte Auslaufer VOl', von denen aus cin FOl'tschl'eiten zu Cl'warten ist . Hohes Hypopyon 

am Boden del' Vordel'kuUlIllCr. 

vorn nach hinten erfolgen und damit eine "Friihperforation" in die Wege geleitet 
werden. 

Somit droht der Cornea nicht nur eine an die oberfliichlichen Schichten 
gebundene Schiidigung, sondern auch ein Durchbruch und damit dem ganzen 
Augapfel die Moglichkeit einer auch das Innere ergreifenden Pneumokokken
infektion mit dem Ausgang in Panophthalmitis. 

Untersucht man ein in voller Entwicklung begriffenes Ulcus serpens mit 
den stiirkeren VergroBerungen der Spaltlampe, so sieht man, daB der schon mit 
bloBem Auge und bei LupenvergroBerung wahrnehmbare hauchartig getriibte 
Hof, der urn den Geschwiirsrand herum zieht, aus einer Unmasse kleinster 
grauer Tiipfelchen besteht. Es sind wohl Wanderzellenschwiirme, die dem 
gefiihrdeten Gebiete zustreben. Hiervon miissen wir jedoch die grauen Linien 
trennen, welche hinter dem Geschwiirsrande in der Tiefe auf tau chen und mit 
Vorliebe in anniihernd radiiirer Richtung nach der Hornhautmitte zu verlaufen ; 
denn hier handelt es sich urn Faltungstrubungen der DESCEMETschen Haut , 
die physikalischen Bedingungen, wie Spannungsiinderungen ihr Dasein vel'
danken und spiiter wieder spurlos verschwinden (s. auch S.212). 
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Wenn in ungiinstig verlaufenden Fallen der Organismus die weitere Ausdeh
nung des Ulcus in der Flache nicht zum Stillstand zu bringen vermag, kann es 
zu einer vollstandigen Zerstorung der vorderen Hornhautschichten kommen, 
so daB schlieBlich die ganze Hornhautoberflache von der Geschwiirsbildung ein
genommen wird. Indessen wird niemals beobachtet, daB der Gewebszerfall 
auch auf die Bindehaut-Lederhaut iibergreift; denn die hier reichlich vorhandene 
Versorgung mit BlutgefaBen verhindert das Vordringen der Infektion. Selbst· 
verstandlich wird eine derartige Ausbreitung des Prozesses iiber die gesamte 
Hornhautflache wegen der sich anschlieBenden Narbenbildung verhangnisvoll. 
Die Hornhaut wird nach vollendeter Heilung von einer mehr odeI' weniger un
durchsichtigen Triibung bedeckt. Abel' damit ist die Gefahr noch nicht erschopft, 

Abb. 181. Seit liingerer Zeit bestehendes Ulcus serpens kurz vor dcm Durc hbruch UUll Entstehung 
eines Irisprolapses. Die Gegend des Ulcus zeigt keinen cigentlichen Substanzverlust mehr, sondern 
ist von eiterig infiltriertem und gequollenem Gewebe eingenommen. In ihm schimmert in einem 
ovalen Bezirke die Iris durch. Die Stelle, an del' die Perforation droht, meldet sich durch eine 
erneute weille Verfarbung in del' Mitte des Ovals . Infolge del' langen Dauer des Prozesses hat sich 
bereits der Ansatz zn einem Pannns reparativns eingestellt. Das Hypopyon ist schon resorbiert; 

abel' obcl'halb des Ulcus liegen Fibrinfiiden a n d er Hinterfliiche der Cornea. 

weil die eintretende Verdiinnung del' durch das Wegschmelzen del' vorderen 
Schichten geschwachten Hornhaut sich in einem Nachgeben dem intraokularen 
Drucke gegeniiber auBern kann. Es stellen sich unter Umstanden Vorbuckelungen 
ein, die als Keratektasien del' Vortreibung der Hornhautmitte beim Kerato
conus (s. S. 241) ahneln, wenn sie auch durch ganz verschiedene Ursachen ver
anlaBt sind. 

Der auf der Hornhaut von riickwarts her lastende Druck, welcher von dem 
Kammerwasser ausgeiibt wird, erschwert andererseits die Abwehrfunktion des 
Organismus; denn zwischen den zusammengepreBten Hornhautlamellen ver
mag sich der erforderliche Zustrom von Ernahrungsfliissigkeit und Wanderzellen 
nicht in der geniigenden Weise zu entfalten, und infolgedessen mangelt es an 
der schnellen Einkreisung del' Pneumokokkenherde durch den Leukocyten
wall, der zweifellos der Haupttrager del' antiinfektiosen Krafte ist. Wir werden 
bei der Besprechung der therapeutischen MaBnahmen noch auf dieses Hindernii'l 
zuriickkommen, da die giinstige Wirkung der Querspaltung und wohl auch del' 

17* 
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Trepanation auf der eintretenden Entlastung und der Erleichterung der Wander
zellenfortbewegung beruht. Umgekehrt beobachtet man ofters, daB die be
ginnende Vortreibung der verdiinnten Hornhautreste, wohl infolge der Span
nungszunahme in den Lamellensystemen von einer Steigerung des infektiosen 
Prozesses begleitet ist. 

Wenn die Einschmelzung des Gewebes die mittleren und tiefen Schichten 
ergreift. also das Geschwiir sich anschickt, die Hornhaut in sagittaler Richtung 
zu durchfressen, naht die Gefahr der Perforation (Abb.181). Diese tritt ent
weder plOtzlich ein, oder es kommt eine Zeitlang zu dem Stadium der Kerato
cele, d. h. zu dem Befunde, der durch das Zugrundegehen aller Hornhaut
bestandteile des betreffenden Gebietes bis auf die noch standhaltende DESCE
METsche Membran gekennzeichnet ist. Einzelheiten iiber diesen Zustand sind 
im allgemeinen Teil (S.224) nachzulesen. 

Der Durchbruch der Hornhaut kann aber auch so vor sich gehen, daB der 
ProzeB gar nicht an der DESCEMETschen Haut Halt macht, sondern durch das 
Wegschmelzen der Gewebslagen zugleich ein Loch in der Membran entsteht, 
durch welches das Kammerwasser herausstiirzt. J e nach dem Ort der eingetretenen 
Perforation kommt es dann zu einem lrisprolaps und unter Umstanden zu einer 
Schadigung der vorderen Kapsel der nach vorn geriickten Linse in Form einer 
Cataracta polaris anterior, manchmal auch zu einem Austritte der Linse in 
den Bindehautsack. In besonders ungliicklich verlaufenden Fallen wird der 
erfolgte Hornhautdurchbruch der AnlaB, daB eine Vereiterung des gesamten 
Augeninnern Platz greift (Panophthalmitis); denn mit demMomente des Kammer
wasserabflusses konnen die Pneumokokken den Weg in die vordere Kammer 
hinein und damit in die Uvea sowie den Glaskorper finden, urn hier eine eiterige 
Entziindung zu entfachen. Eine weitere Gefahr ist in dem Umstande zu sehen, 
daB die Iris sich in die Perforationsoffnung legt und damit der Moglichkeit aus
gesetzt ist, eine sympathisierende Entziindung zu bekommen, die dann auf das 
zweite Auge iibergreifen kann. 1m Abschnitt "Sympathische Ophthalmie" 
(Beitrag REIS in diesem Band) sind diese FaIle einer besonderen Schilderung 
gewiirdigt. 

Einige Worte sind iiber das Hypopyon notig. Wie wir bei der Betrach
tung der pathologischen Anatomie noch erfahren werden, ist die am Boden 
der Vorderkammer abgelagerte und als gelbliche Eitermenge imponierendE' 
Leukocytenansammlung solange steril, als zwischen dem ulcerosen ProzeB 
und dem Kammerwasser die trennende Schranke der hinteren Hornhaut
lamellen erhalten ist. Anfanglich bildet das Hypopyon sich aus dem Bodensatz 
einer sparlichen Wanderzellenbeimengung zum Kammerwasser, die im fokalen 
Lichte als eine hauchartige Triibung erscheint. 1m Spaltlampenbilde kann man 
diese als eine Suspension feinster Piinktchen erkennen. Nicht immer senken 
sich die Leukocyten so zu Boden, daB das Hypopyon sich am unteren Umfange 
des Kammerwinkels sammelt, sondern man sieht ab und zu, vor allem bei bett
lagerigen Patienten, den Eiter in den seitlichen, abhangigen Teilen der Kammer 
abgesetzt, namlich dann, wenn ineist Seitenlage eingenommen wird. Anfanglich 
ist das Hypopyon in der Regel diinnfliissig und beweglich. Mit der Zeit mengen 
sich jedoch Fibrinabscheidungen bei und dadurch wird es klumpiger und zaher. 
Manchmal erscheint es von braunen Schichten durchsetzt, die aus ergossenem 
Elute stammen. Ab und zu sieht man auch an der Hinterflache der das Ulcm; 
tragenden Hornhautpartie eine dickfliissige Eitermasse kleben. Solche Vorgange 
sind nicht unbedenklich, weil die Auflagerung der Leukocytenmasse an der 
DESCEMETschen Membran unter Umstanden eine Einschmelzung der hinteren 
Hornhautschichten nach sich zieht, und damit eine sogenannte Friihperforation 
vorbereitet wird. Von diesem Nachteil abgesehen ist jedoch das Hypopyon 
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cine belanglose Begleiterscheinung des Ulcus serpens, die mit dem Weichen der 
Infektion von selbst wieder zuriickgeht. Seine Hohe steht nicht immer mit der 
Schwere des Hornhautprozesses in Parallele, sondern hier kommen wohl indivi
duelle Unterschiede zur Geltung, insofern die eine Iris leichter, die andere schwerer 
auf die von den Pneumokokken ausgehenden Reize anspricht. Ein kleines Ge
schwiir ist manchmal von recht ausgie biger Eiteransammlung in der V orderkammer 
begleitet, wahrend ausgebreitete Ulcerationen oft nur ein niedriges Hypoypon aus
losen. In seltenen Fallen kann die Eitermasse die ganze vordere Kammer aus
fUllen , bzw. es bleibt nur ein schmales Gebiet am oberen Kammerabschnitte frei . 
Mit einer derartigen Steigerung der Eiterproduktion sind Erschwerungen des 
Stoffwechsels in der Vorderkammer verbunden, und deswegen, nicht zulctzt; 
im Hinblick auf eine mogliche Druckstcigerung, ist dann eine Parazentese del" 
Kammer zwecks Ablassens des Eiters angezeigt. 

, . T. 

/I 

.... 
}} 

Abb. 182. Eben beginnendes Ulcu s serpens (Bulbus wagen S akundarglaukom infolge Iridocyclitis 
enukleiert). Vergr. 50: 1. Die Hornhautoberfl iiche zeigt eine schma le Zone nekrotischen Gewebes (N), 
flas rings von einem breiten Gebiet durch W a nderzellen inf iltrier t en Gewebes begrenzt wird (L). Die 
hinteren Lamcllen dar Hornhautgrundsubst anz (H) und die DESCEMETsche Membran (D) sind 

noch intakt. (Sammlung J . v. MICHEL.) 

Wenn die Geschwiirsbildung den Hohepunkt iiberschritten hat, beginnt das 
Ulcus sich zu "reinigen", d. h. die infiltrierten, weiBgelben Stellen werden spar
!icher, ohne daB neue wieder auftauchen. Allmahlich wird damit der Substanz
verlust von den infiltrierten Stellen befreit, und nunmehr setzt die Neubedeckung 
mit Epithel ein, das yom Rande her auf den Boden des ehemaligen Geschwiirs 
herabgleitet. Zunachst ist die Narbe noch nicht bis zum ehemaligen Hornhaut
niveau aufgefiillt, sondern nur eine "spiegelnde Delle" (s. Abb. 155, S.227) 
vorhanden, die erst spater durch Anbildung von Bindegewebe zur endgiiltig 
bleibenden Triibung umgewandelt. wird. Auch diese Phasen der Reparation 
des Defektes sind im allgemeinen Teil ausfiihrlich geschildert, wie dort tiber die 
Art der Folgezustande in Form der Macula, des Leukoms und der verschiedenen 
Staphylombiidungen nachzulesen ist (S. 230). 

Pathoiogischc Anatomic. Wenn auch nicht in der klassischen Aufeinander
folge von Infektion und Abwehr, wie sie das Bild der Keratomykosis (s. S. 274) 
aufweist, so sind doch auch fiir die Pneumokokkeninfektion im allgemeinen 
die Vorgange maBgebend, die LEBER experimentell klargestellt hat. 1m Vorder
grunde des Geschehens stehen zwei histologische Kennzeichen: die von den 
Toxinen der Mikroorganismen herbeigefiihrte Gewebsnekrose und die Infiltration 
der Umgebung des Ulcus durch Leukocytenschwarme (Abb. 182). Wir haben in 
diesen beiden Vorgangen den Ausdruck des Angriffs einerseits und der Abwehr 
andererseits vor uns . An Schnitten, die nach Gram gefarbt sind, sieht man die 
Kokkenkolonien am Rande und am Boden des Substanzverlustes liegen und 
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zwar nicht unmittelbar an seinen Grenzen, sondern stets ein Stuck weit ins Ge
webe vorgeschoben. Dieses selbst tragt die Kennzeichen der Auflosung und 
des Zerfalls, insofern sich seine Elemente nicht mehr ordentlich farben lassen. 
Die einzelnen Hornhautlamellen sind hier zu einer homogenen Masse zusammen
geschmolzen. Die Abb. 183 zeigt eine derartige Stelle. Dort, wo die nekrotisch 
gewordene Partie an das noch nicht veranderte Gewebe anstol3t, sind die Wander
zellen zu einem dichten Wall zusammengelagert, und wir konnen im Praparate 
verfolgen, wie die Leukocyten auf Stral3en zu dieser Ansammlung hinziehen, 
die sich zwischen den Lamellen geoffnet haben. Diese Zellen werden aus dem 
strotzend gefullten Randschlingengefal3system frei und wandern vom Limbus 
her zu der gefahrdeten Hornhautpartie (Abb. 184). Nach der Erklarung, die 

Abb. 183 . Nekrotische Randpartien cines Ulcus corneae serpens. Kokkellziigc (hier ::>treptokokken) 
zwischen don nur noch unvoIIkommonen farbbaren ZeIIkernen der WanuerzeIIcnschwiirme. 

Vergr. 200:1. (Sammlung J. v. MICHEL.) 

LEBER von diesen V organgen gibt, sind die wei Ben Blutzellen die Trager der 
Abwehrfunktion, und zwar kommt der Leukocytenwall so zustande, daB die 
in das Gewebe diffundierenden Toxine der Pneumokokken einen chemischen 
Reiz auf die Gefal3wandungen ausuben, auf welchen hin sie ihre Stomata 
offnen. AuBerdem werden die WanderzeUen "chemotaktisch" angelockt. Sie 
werden dadurch veranlal3t, aus den GefaBen in das umgebende Gewebe iiberzu
treten und dann durch denselben Reiz weiter angezogen, so dal3 sie dem Orte zu
streben, an dem die Kokken als die QueUe der Toxinbildung liegen (Abb. 185). 
Auch die Iris wird von den in das Augeninnere ubertretenden Giftstoffen der 
Kokken erreicht, und ihre Gefal3e reagieren auf diesen Reiz ebenfalls mit einer 
Anschwellung und Diapedese weil3er Blutkorperchen. Freilich finden diese 
keine Bahn, auf der sie zu dem Infektionsherde hingelangen konnten, und 
fallen daher im Kammerwasser zu Boden, hier das Hypopyon bildend. Da 
sich somit diese Eiteransammlung lediglich als eine Abwehrmal3nahme des 
Organs darstellt, entbehrt sie der Beimengung von Keimen und kann von sich 
aus die Infektion nicht weiter tragen. Erst wenn die Ulceration zur Durch
brechung der Hornhaut fiihrt, kann das Hypopyon aufhoren steril zu sein. In 
welcher Weise die Leukocyten der Ausbreitung der Infektion entgegenarbeiten, ist 
nicht naher bekannt. Phagocytare Vorgange sind erwiesen; aber es fragt sich, 
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ob die im Innern del' Wanderzellen anzutreffenden Keime getotet sind und nicht 
vielmehr verschleppt werden. Ebenso umstritten ist die Moglichkeit, ob auch 
die fixen Hornhautzellen durch Proliferation sich an del' Bildung del' Infiltra
tionen beteiligen. 

Differentialdiagnose. Die Erkennung eines voll entwickelten Ulcus serpens 
ist nicht schwer. Notig ist abel' die Feststellung, welcher Art von Mikroorganismen 

L 
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Abb. 184. Ulcus corneae serpens in Vorbereitung der Perforation. Vergr. 22 : 1. L Leukocytenreihen, 
die Struktur der Lamellen ganz verdeckend; B Bakterienhaufen am Grunde des Geschwurs; N Nekro
tische Zone der Hornhautgrundsubstanz; E Epithel; D DESCEMETsche Haut (artefiziell bei der 

Hartung abgeliist); darunter Toile des Hypopyon. (Samrnlung J. v. MICHEL.) 

B 

Abb. 185. Experirnentell an der Kaninchenhornhaut erzeugtes Ulcus corneae nach Einimpfung 
von Staphylococcus pyogenes aureus. Urn die Bakterienhaufen B zieht sich eine durch die Bakterien
giftstoffe veranlaf.lte Nekrose (N). Hier sind die HornhautJamellen in eine homogene Masse ver
wandelt. Leukocytenschwarme L, zum Teil in Reihen angeordnet, umgeben die nekrotische Zone. 

(Sammlung J. v. MICHEL.) 

das Geschwur jeweilig seine Existenz verdankt, und deswegen muB die Diagnose 
durch die Untersuchung des Bindehautabstrichs odeI' von abgekratzten Massen 
des Ulcus erganzt werden_ Man wahlt hierzu zweckmaBig diejenigen Stellen, 
an denen die vorhandene WeiBfarbung anzeigt, daB hier Kokkenkolonien 
von Leukocytenschwarmen eingeschlossen sind. Bei Beginn des Leidens ist 
eine besondere Vorsicht in del' Diagnosenstellung allerdings am Platze; denn 
im Anfange kann die Eiteransammlung am Boden del' V orderkammer noch fehlen, 
und die iritische Reizung braucht noch nicht entwickelt zu sein. Auch gleicht 
del' entstehende ProzeB mehr einem Infiltrat als einem Geschwur. Dann kann 
die Anamnese, die auf eine kleine Verletzung hindeutet, von Wert sein. Ebenso 
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ist es nicht einfach, eine auf sekundarer Pneumokokken-Infektion beruhende 
nachtragliche Entwicklung eines Ulcus serpens auf dem Boden einer anderen 
mit Substanzverlust einhergehenden Hornhauterkrankung friihzeitig zu dia
gnostizieren. Es gilt dies ebenso yom urspriinglich unter dem Bilde eines Ulcus 
scrophulosum entstandenen Defekte, als auch von den Ubergangen einer Ro
sacea-Keratitis (S. 148), eines Herpes corneae (S. 284), und Ulcus marginale 
(S. 343) in ein Ulcus serpens. Man muB auf das Auftauchen einer weiBgelben 
Infiltration an irgendeiner Stelle des SubstallZverlustes achten und die Erschei
nungen seitens der Iris und des Kammerwassers, sowie die Zunahme der 
ciliaren Injektion gebiihrend beriicksichtigen. Unter Umstanden kann die recht
zeitige Erkennung der grundsatzlichen Anderung im Wesen des Prozesses dadurch 
erschwert werden, daB das einsetzende Ulcus serpens von Begleiterscheinungen 
umrahmt ist, die ihm selbst wesensfremd ist. In erster Linie ist die Moglich
keit zu nennen, daB eine oberflachliche Vascularisation das Ulcus umspinnt oder 
erreicht. Es ist dies dann der Fall, wenn ein schon langere Zeit bestehendes 
skrofuloses oder trachomatoses Geschwiir in ein Ulcus serpens iibergeht; denn 
dann stammen die GefaBneubildungen aus der Zeit, in der es sich eben um 
ein chronisches Leiden handelte, zu welchem die akute Pneumokokkeninfektion 
hinzu trat. Die differentialdiagnostischen Merkmale gegeniiber dem endogenen 
Ulcus wurden schon S. 222 besprochen. 

Das Ulcus rodens (MOOREN) unterscheidet sich von dem Ulcus serpens durch 
den bedeutend chronischeren Verlauf und den Befund, daB sich eine "Grabenrinne" 
vorschiebt, der eine Narbenbildung unmittelbar folgt. Zu seinem Bilde gehoren 
nicht die Iritis und das Hypopyon (s. S. 346). 

Prognose. Wenn auch zweifellos einem Ulcus serpens um so sicherer Einhalt 
geboten werden kann, je friiher die Behandlung einsetzt, so ist doch die 
Gestaltung des weiteren Verlaufs wesentlich mit von der Widerstandsfahigkeit 
des ergriffenen Organs und Organismus abhangig. 1m allgemeinen verlauft 
ein Ulcus serpens dann besonders schwer, wenn der Patient im Greisenalter 
steht und hinfallig ist. Selbst die sofortige Fiirsorge bei den ersten Anzeichen 
der eingetretenen Infektion vermogen in einem solchen Falle die Zerstorung 
der Hornhaut manchmal nicht aufzuhalten, weil dem Organismus jede Kraft fehlt, 
sich gegen die Infektion aufzuraffen. Die Keime liegen ja schon bei dem Beginn 
der Ulceration nicht mehr allein in dem Bereiche der makroskopisch veranderten 
Hornhautpartie, sondern sie sind schon im Begriffe, in der Nachbarschaft Kolo
nien zu bilden. Wir konnen also mit den uns fUr gewohnlich zu Gebote stehenden 
Mitteln gar nicht genau abschatzen, wie weit die Infektion mit ihren Keimen 
bereits vorgeschritten ist. Der Nachweis der Pneumokokken im Abstriche 
sagt uns auBerdem nichts iiber die Virulenz der Erreger, die ganz verschieden ist. 

Selbst wenn es uns gelingt, ein noch kleines Ulcus serpens zu heilen, miissen 
wir mit dem Zuriickbleiben einer mehr oder weniger ausgedehnten und inten
siven Triibung rechnen; denn das weggeschmolzene Hornhautgewebe kann nur 
auf dem Wege der Anbildung von undurchsichtigem Bindegewebe ersetzt werden. 
Da die Infektionsmoglichkeit entsprechend der vorangehenden Verletzung 
an die Lidspaltenzone gebunden ist, staren deswegen die nach Pneumokokken
geschwiiren zur Entwicklung gelangenden Narben meist erheblich das Sehver
mogen. Auch die durchsichtig bleibenden Partien werden in ihrer Leistungs
fahigkeit durch den unvermeidlichen unregelmaBigen Astigmatismus beein
trachtigt (s. Abb. 156, S. 229). 

Die Prognose wird noch erheblich schlechter, wenn es zu einer Hornhaut
perforation kommt; denn dann droht die schon erwahnte Gefahr des Uber
greifens der Eiterung auf das Augeninnere und die Panophthalmitis, unter Um
standen auch eine sympathische Ophthalmie, wenn nicht rechtzeitig eingegriffen 
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wird. AuBerdem wird die Narbenbildung bedeutend erschwert, und es heilt der 
ProzeB zumeist nur unter Zuriicklassen eines partiellen oder totalen Staphyloma 
corneae ab (s. S. 230). 

Therapie. Die arztliche Fiirsorge erstreckt sich beim Ulcus serpens nach drei 
Richtungen. Es gilt bei Hornhautverletzungen eine Infektion mit Pneumokokken 
(und anderen Erregern) zu verhiiten, ein ausgebrochenes Geschwiir zum Still
stand zu bringen und zu heilen sowie die Folgezustande moglichst zu mildern. 

Die Prophylaxe kann nur in einem bestimmten Umfange durchgefiihrt werden, 
namlich in den Fallen, in denen der Arzt eine Hornhautverletzung zur Behand
lung bekommt, die noch nicht infiziert ist. STARGARDT hat an der Marburger 
Klinik seit 1923 eine systematische Behandlung aller derartiger Affektionen 
mit Optochinsalbe durchfiihren lassen, und K. HEESCH berichtet, daB abgesehen 
von einem FaIle, in dem versehentlich Borsalbe statt Optochinsalbe verabreicht 
wurde, unter 800 Hornhautverletzungen niemals ein Ulcus serpens zur Entwick
lung gelangt ist. HERWICH RIEGER meldet aus der II. Universitats-Augenklinik 
in Wien, daB dort ebenfalls seit langerer Zeit die 1 %ige Optochinsalbe regel
maBig bei Hornhautverletzungen verordnet worden ist, wahrend man friiher 
Borsalbe genommen hatte. Auch hier war der Erfolg sehr giinstig. Man miiBte 
auf die praktischen Arzte in der Hinsicht einzuwirken suchen, daB auch sie 
jede ihnen zu Gesicht kommende Hornhautverletzung, und ware sie auch noch 
so geringfiigig, mit 1 %iger Optochinsalbe behandeln. 

Weiterhin ist es unsere Pflicht, eine am Auge kenntlich gewordene eiterige 
Sekretion, die auf der Anwesenheit von Pneumokokken beruht, zu eliminieren, 
bevor eine zllfallig hinzutretende Verletzung der Hornhautdeckschicht den 
Keimen die Ansiedlung im Hornhautgewebe und damit die Entfachung eines 
Ulcus serpens ermoglicht. N eben der sorgsamen Behandlung einer Pneumokokken
conjunctivitis (s. S. 32) spielt hier vor allen Dingen die Beseitigung einer etwa 
bestehenden Dacryocystoblennorrhoe (siehe Bd. 3 dieses Handbuches S.407) 
die Hauptrolle. Friiher war allgemein die Exstirpation des Tranensacks in 
solchen Fallen die gebrauchliche MaBnahme. Sie ist durch die modernen 
Methoden, wie die Operation nach TOT! oder die endonasalen Eingriffe, teilweise 
ersetzt, behauptet aber meiner Ansicht nach doch ihre Stellung, vorziiglich 
dann, wenn es darauf ankommt, unbedingt die Infektionsquelle, und zwar schnell, 
zu s:JhlieBen. Eine solche Notwendigkeit ist bei einem bereits ausgebrochenen 
Ulcus serpens mit gleichzeitiger Dacryocystoblennorrhoe gegeben. 

Sobald ein Hornhautgeschwiir entstanden ist, muB natiirlich nach Fest
stellung der Art der Infektionserreger zunachst unsere Aufgabe darin bestehen, 
daB die Keime, welche die fortschreitende Gewebsnekrose verursachen, abgetotet 
werden. Obwohl wir die Pneumokokken ziichten konnen und im Optochin 
(Athylhydrocuprein) auf Grund der Versuche MORGENROTHS ein chemothera
peutisch wirkendes Mittel haben, das spezifisch gegen diese Bakterien eingestellt 
ist 1, sind die groBen Hoffnungen, welche man an die Behandlungsmethode ge
kniipft hat, nur in recht bescheidenem AusmaBe erfiillt worden. Das Hindernis 
der Entfaltung einer besseren Wirkung liegt darin, daB die Kolonien nicht an der 
Oberflache des Ulcus allein sitzen, sondern in das benachbarte Gewebe weit vor
geschoben sind. Sowohl in Form von Eintraufelungen als auch in Salben einge
schlossen kommt das Medikament mit diesen Herden iiberhaupt nicht in Be
riihrung. Trotzdem ware es falsch, sich des Optochins (am besten in 2°/oiger 
Losung der basischen Verbindung mehrmals taglich eingetraufelt) nicht bedienen 
zu wollen; denn zum mindesten erreichen wir damit eine Entfernung der 

1 Die pharmakologischen Notizen iiber das Optochin findet der Leser im Band 2 des 
Handbuches, Beitrag STEIDLE. 
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Pneumokokken aus dem Bindehautsack und verhindern so eine erneute Infektion 
durch das Conjunctivalsekret. Bei fortwahrendem Herausquellen von pneumo
kokkenhaltigem Eiter aus den Tranenpiinktchen freilich wird die bactericide 
Kraft des Optochins nicht ausreichen, sonst aber die Geschwiirsoberflache von 
den Erregern reinigen. Die zur Eintraufelung benutzte Lasung des Medi
kamentes muB maglichst frisch bereitet sein. Allerdings sind der Optochin
wirkung durch die Maglichkeit Schranken gesetzt, daB die Pneumokokken 
giftfest werden. 

M. GOLDSCHMIDT hat auf Grund von Erfahrungen am Tierauge versucht, 
mit Hilfe der Iontophorese das Optochin auch in die tieferen Hornhautlamellen 
einzufiihren, doch sind hierzu noch kaum praktische Resultate gemeldet worden. 

Die zweite Maglichkeit, auf dem Blutwege mit einem Anti-Pneumokokken
serum an die Keime heranzukommen, hat P. ROMER fiir die Therapie des Ulcus 
serpens dienstbar zu machen versucht. Indessen ist weder auf dem Wege der 
passiven, noch dem der aktiven Immunisierung ein Erfolg erzielt worden. Hier 
liegt das Hindernis einesteils in der Abgeschlossenheit des Hornhautstoffwechsels 
von demjenigen des Gesamtorganismus und andernteils in der Polyvalenz der 
Pneumokokken, d. h. der schon erwahnten Tatsache, daB es eine ganze Reihe 
verschiedener Arten von Pneumokokken gibt, die wir morphologisch und kul
turell nicht trennen kannen, aber die gerade durch ihr differentes immunbio
logisches Verhalten sich voneinander unterscheiden (siehe Anm. 2, S. 255). 
Aus diesem Grunde fielen auch die Experimente von J. CHAILLOUS und 
L. COTONI iiber die Wirksamkeit einer Sero- oder Vaccinetherapie bei der 
Pneumokokkeninfektion der Kaninchenhornhaut negativ aus. 

Wir sehen uns somit in der unangenehmen Lage, daB wir zwar die bakterio
logische Ursache kennen und die spezifisch wirksamen Mittel einigermaBen 
zur Verfiigung haben, aber trotzdem eine atiologisch eingestellte Therapie nicht 
mit dem gewiinschten Erfolge anzuwenden vermagen (siehe auch Bd. 7 dieses 
Handbuches, Kapitel Immunitat und Auge). 

Infolgedessen bleibt die symptomatische Behandlung das vorziiglich in 
Betracht kommende Gebiet der arztlichen Fiirsorge. Sie muB sich darauf ein
steIlen, die Krafte des Organismus zur Dberwindung der Infektion zu unter
stiitzen und diese abzudrosseln. Was die physikalische Therapie anlangt, so 
kann man dariiber streiten, ob es empfehlenswert ist, einen Verband anzulegen. 
In der J ahresversammlung der Englischen Ophthalmologischen Gesellschaft 
1927 wurde iiber diese Frage ausfiihrlich verhandelt. W. H. Mc MULLEN lehnt 
den Verband ab, weil die unter ihm erzeugte Warme die Bakterien vermehre. 
Auch FREELAND FERGUS bedeckt ein mit einem Geschwiire behaftetes Auge nie. 
Indessen laBt sich fiir die Anlegung eines Verbandes die Ansicht ins Feld fiihren, 
daB die feuchte Warme eine Hyperamie erzeugt und dadurch die Wanderzellen 
reichlicher zum Austreten aus den GefaBen veranlaBt werden. Ebenso ist nicht 
von der Hand zu weisen, daB die Patienten nicht so leicht mit den Fingern an 
das Auge kommen kannen und verhindert werden, den Conjunctivalsack immer 
von neuem zu verunreinigen. Ich selbst stehe auf dem Standpunkte, daB eine 
Gitterbrille im allgemeinen geniigt, der Verband aber natig wird in den 
Fallen, in denen eine erheblichere Verdiinnung der Hornhaut eingetreten ist 
und ein Druck auf die Hornhautoberflache zur Verhiitung der Ektasie nottut. 
McMULLEN laBt aIle 3-4 Stunden den Bindehautsack 5 Minuten lang mit hyper
tonischer MagnesiumsulfatlOsung ausspiilen, FERGUS einfach mit physiologischer 
KochsalzlOsung. Bei starkerer eiteriger Sekretion der Bindehaut ist das Aus
waschen des Conjunctivalsacks mit einer Lasung Kal. hypermang. I : 150000 
empfehlenswert. 
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Gegen die Iritis gibt man gewahnlich Atropin, schon, um eine zu starke 
hintere Synechienbildung hintanzuhalten. 1m Hinblick auf die hierdurch ver· 
anlaBte Erschwerung des Stoffwechsels verordnet aber FERGl7S, der Lehre von 
MARCUS GUNN folgend, kein Mydriaticum, sondern eine schwache PilQcarpin· 
16sung, um einen besseren Austausch des Kammerwassers und eine Hebung 
der Zirkulation zu erzielen. Bei einer solchen Anordnung solI die Bildung des 
Hypopyons verhindert werden, und die rauchige Trubung, die das Geschwur 
umgibt, nicht zur Entwicklung gelangen, bzw. verschwinden. Er will auch im 
Gefolge dieser Behandlungsmethode niemals die Entstehung eines Hornhaut· 
staphyloms gesehen haben. 

Bei allen diesen Mitteilungen ist eine gewisse zuruckhaltende Beurteilung am 
Platze; denn gegen das Ulcus serpens sind schon so viele Mittel als sicher wirkend 
empfohlen und wieder verlassen worden, daB Vorsicht angezeigt erscheint. 
Das gilt auch von der paraspezifischen Therapie mit DEUTSCHMANN· Serum 
(A. v. HIPPEL) und der Proteinkarpertherapie. 

Nicht weniger gehen die Meinungen daruber auseinander, ob man mit chemi· 
schen M itteln, die nicht spezifisch auf die Pneumokokken eingestellt sind, zum 
Ziele gelangen kann. Eine Zeitlang wurden auf den Vorschlag von STILLING 
Anilinfarbstoffe (Pyoktanin) angewandt, mit denen der Geschwursgrund und 
·rand gefarbt wurden. ALFRED VOGT druckt ein mit 25%igem Argyrol getranktes 
Wattebiiuschchen 30 Sekunden lang auf das Geschwur auf, wahrend KLAR 
dazu Presoj od benutzt und KURT SABATZKY sehr ermunternde Erfolge sah, 
wenn er das Ulcus nach mechanischer Reinigung mit einer Fremdkarpernadel 
zuniichst mit Optochin und dann mit Wintergrunal betupfte. Es gelingt auch, 
mittels aufgetragener J odtinktur kleinere Ulcera oft zum Stehen zu bringen, 
und man kann diese neuerdings von J. OHM empfohlene Behandlung gewiB 
zunachst probieren, bevor man zu drastischeren Mitteln greift. Auch VAN DEN 
BERGH befurwortet die Jodierung. Aber aIle diese Vorschlage scheitern eben 
doch daran, daB die Stoffe nicht mit den mitten im Gewebe sitzenden Bakterien· 
herden in die notwendige Beruhrung kommen. 

Deswegen muB man sich in vielen Fallen dazu entschlieBen, an Stelle 
der chemisch wirkenden Mittel andere Methoden anzuwenden, die die Mikro· 
organism en direkt treffen. Am schonendsten ist die von A. BIRCH·HIRSCHFELD 
systematisch ausgebaute Bestrahlung der die Pneumokokkenkolonien beherber· 
genden Stellen mit ultraviolettem Lichte. Dieser Weg ist zuerst von E. HERTEL 
beschritten worden, indem er einen konstanten Lichtbogen zwischen Elektroden 
benutzte, die aus einer Legierung von Cadmium und Zink bestanden. Die Strahlen 
konzentrierte er durch eine Quarzlinse auf die progredienten Rander des Ulcus. 
Unter 47 so behandelten Fallen wurde der ProzeB 26mal gunstig beeinfluBt, in 
8 Fallen muBte noch die Querspaltung vorgenommen werden, und 13mal ver· 
sagte die Methode. BIRCH· HIRSCHFELD empfiehlt die Anwendung einer kleinen 
elektrischen Bogenlampe mit Vorschaltung einer Quarzlinse von 20 dptr Brenn· 
weite und eines Uviolglasfilters. Eine zweite mit der Hand dirigierte Quarz. 
linse lenkt den Strahlenkegel auf die mit 2%iger Fluorescinlasung oder 
21/2%iger Lasung von Rose bengale sensibilisierte Hornhautoberflache. Nach 
seinem Berichte nehmen zwar die Reizerscheinungen anfiinglich zu, doch kommt 
es dabei nicht zu einer Steigerung der Schmerzen. Zunachst wird taglich 
zweimal, spiiter nur einmal 5 Minuten lang bestrahlt. Die letzte Zusammen· 
steHung uberschaut 603 FaIle von Ulcus serpens, die an der Kanigsberger 
Klinik zur Beobachtung kamen; es ergab sich nur eine Verlustziffer von 6,5 0/ 0 

gegen fruher 32%. Diese gunstigen Erfolge wurden in AnschluB an das in 
Hamburg 1928 gehaltene Referat BIRCH·HIRSCHFELDS von URBANEK bestritten, 
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jedoch von PINES bestatigt. HUGO GASTEIGER empfiehlt die Dampfkauterisation 
nach WESSELY mit der Bestrahlung zu verbinden. 

Was die Anwendung von Atzml~tteln anlangt, die natiirlich auBer den Bak
terienkolonien auch das Hornhautgewebe selbst angreifen, so wird in Eng
land vielfach die Carbolsaure gebraucht, mit der man die infiltrierten Stellen 
unter moglichster Schonung der nicht infiltrierten betupft. EPERON hat vor
geschlagen, das Geschwiir mit einer 20%igen Losung von Zincum sulfuricum 
sorgfaltig zu bepinseln. Bessere Resultate erhielten LUBOWSKI und SACHS-MuCKE 
mittels der Iontophorese. Sie verwandten die kleinste Elektrode des WIRTzschen 
Bestecks und armierten sie als Kathode mit Watte, die mit O,3%iger Zincum 
sulfuricum-Losung getrankt wird. Unter sanftem Druck wird die Elektrode 
2 Minuten lang taglich bei einer Stromstarke von 2 Milliampere auf das Ulcus 
aufgesetzt. Da in einigen Fallen unliebsame Atz- und Reizwirkungen unterliefen 
und die zunehmende Hyperamie der Iris Schmerzen verursachte, schickten sie 
eine Parazentese der vorderen Kammer nach, durch welche solche Begleit
erscheinungen vermieden wurden. B. MALKIN empfiehlt die Elektroden von 
CANTONNET und CATTANEO. Ais Medikament diente ihm Zinksulfat. Die 
experimentelle Grundlage fUr die Therapie hat ROBERT WIRTZ geschaffen. 

Wir wenden uns nun den chirurgischen Eingriffen zu. Unter diesen steht 
an erster Stelle die Kauterisation, welche gegeniiber der Anwendung der Be
strahlungstherapie sicher den Nachteil hat, daB mit den Pneumokokkenherden 
auch gesundes Hornhautgewebe zugrunde geht. In der Regel benutzt man den 
Galvanokauter mit einem spitzen Ansatz und brennt bei einer Stromstarke, 
die eben ein Gliihen der Schlinge erzeugt, aIle weiBen, infiltrierten Stellen des 
Geschwiirsrandes und -grundes aus. Schonender und ebenso sicher wirkt der 
Dampfkauter von WESSELY, bei dem eine zur Spitze ausgezogene Metallrohre, 
durch die Wasserdampf stromt, als sengendes Instrument dient. Die Kauterisa
tionen konnen je nach Bedarf bei Wiederauftauchen von infiltrierten Stellen 
wiederholt werden. 

Vielfach werden Parazentesen der vorderen Kammer angewandt, wobei man 
mit einer schmalen Lanze am Limbus die Hornhaut durchbohrt und das Kammer
wasser ablaufen laBt. Das erstrebte Ziel ist in der Anreicherung des neu gebildeten 
Kammerwassers an Abwehrstoffen (M. ZUR NEDDEN) und in der Druckherab
setzung (Z. BRUCKNER) zwecks Forderung eines vermehrten Stoffwechsels zu 
suchen. Wie schon S. 261 bemerkt wurde, kann die Parazentese auch bei zu 
hohem Ansteigen des Hypopyons eine N otwendigkeit werden. 

Wenn trotz vorgenommener Kauterisation das Geschwiir progredient bleibt 
oder bei Beginn der Behandlung bereits eine groBe Ausdehnung gewonnen hat, 
ist die Indikation gegeben, den auf der Hornhaut seitens des Kammerwassers 
lastenden Druck auf langere Zeit zu senken. Die Parazentese halt in ihrer Wir
kung nicht geniigend lange vor. Um eine mehrere Tage dauernde Fistelung der 
angelegten Offnung zu erreichen, sind zwei Methoden gegeben. TH. SAEMISCH 
hat "die Spaltung des Geschwiirsgrundes in seiner ganzen Breite und das Offen
halten der Wunde durch tagliches Eingehen in dieselbe mit einem stumpfen 
Stilett bis zum Eintritt der Vernarbung als die sicherste und zweckmaBigste 
Behandlungsweise" empfohlen und damit vielseitige Zustimmung geerntet. Die 
"SAEMIscHsche Querspaltung" wird so ausgefiihrt, daB man ein GRAEFEsches 
Messer mit dem Riicken nach der Iris zu am auBersten temporalen Rande des 
Ulcus durch die Cornea hindurchsticht und es durch die Vorderkammer vor
wartsschiebt, bis die Spitze am auBersten nasalen Ende des Geschwiirs wieder 
austritt. Durch sagende Ziige wird das Ulcus dann von hinten her gespalten; 
d. h. es werden die noch stehengebliebenen Hornhautlamellen aufgeschnitten. 
Der Vorteil der Operation liegt in der geniigenden Entspannung der Hornhaut, 
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in der Entleerung des Eiters aus der Kammer und der durch das langere 
Aufgehobensein der Kammer bedingten fortwahrenden Neuabsonderung von an 
Antistoffen reichem Kammerwasser. Diesen Vorzugen stehen freilich auch 
gewisse Gefahren gegenuber, insofern es sehr haufig zu Einlagerungen der Iris 
in den geschaffenen Spalt und damit zu einer Verzogerung und Erschwerung 
der Heilung kommt. Die Moglichkeit, daB staphylomatose Narben entstehen, 
wird begunstigt. AuBerdem resultiert eine ziemlich intensive, horizontal die 
ganze Hornhaut durchsetzende Trubung. Man darf auch daruber nicht im 
Zweifel sein, daB die Querspaltung, wenigstens theoretisch, das Eindringen der 
Pneumokokken in das Augeninnere ermoglicht und die Gefahr der eiterigen 
Uveitis mit dem Endausgang in Panophthalmitis wachruft. 

R. SONDERMANN (a, b) hat die Nachteile der Querspaltung (Irisprolaps, 
Staphylombildung) dadurch zu umgehen gesucht, daB er an ihre Stelle die 
Trepanation gesetzt hat, und ruhmt dem Verfahren nach, daB es so gut wie 
ausnahmslos den sofortigen Stillstand des Geschwurs erzwingt (c). Er schickt 
meist eine Kauterisation voraus und fUhrt die Operation aus, wenn trotz 
dieses Eingriffs der ProzeB weiter schreitet. Mit einem entweder mit der 
Hand oder durch MotoranschluB rotierten Trepan mit einer Offnung von 1, 
besser P/2mm wird der Geschwursgrund durchbohrt. Als Ort soIl man zumeist 
diejenigen Bezirke wahlen, an denen das Ulcus am tiefsten ist, aber moglichst 
nicht dort trepanieren, wo der Pupillarrand hinter dem Geschwu.re liegt. ERICH 
SEIDLER hat die guten Resultate des Verfahrens bestatigt; aber es sind doch 
auch Stimmen laut geworden, die auf die Gefahren hinweisen, die der Methode 
anhaften. So hat L. SALLMANN neben mehrfach eingetretenen lrisprolapsen eine 
Beobachtung geschildert, bei der trotz AusfUhrung der Trepanation seitens 
einer sehr geubten Hand der scharfe Rand des Trepans die vordere Linsenkapsel 
ladiert hatte. Es kam zu traumatischer Katarakt und zu Panophthalmitis. 

1m "Oberblick uber die geschilderten Behandlungsmethoden wird man im 
allgemeinen folgende Regeln gelten lassen konnen. Unter allen Umstanden ist 
Optochin zu verordnen. Kleine Ulcera darf man versuchen, durch Betupfen mit 
Jod zum Stillstand zu bringen. Auch kann man von vornherein die Bestrahlung 
durchfUhren. Bleibt der Erfolg aus, dann greift man zur Kauterisation, und 
wenn auch diese versagt, zur Querspaltung oder Trepanation. Bei weit vor
geschrittenen Fallen wird man sofort eines dieser beiden Verfahren wahlen. 

Was die Folgezustiinde des Ulcus und ihre Behandlung anlangt, so sei auf 
das betreffende Kapitel im allgemeinen Teil (S. 231) verwiesen. 

Das atypische Ulcus serpens corneae. 

Das im Vorstehenden geschilderte, in den wesentlichen Zugen auf die Pneumo
kokkeninfektion bezogene Krankheitsbild kann teilweise durch Mischinfektionen, 
teilweise auch durch die Anwesenheit seltener Erreger ein atypisches Aussehen 
gewinnen. Aus der Fulle der einzelnen Beobachtungen seien nur einige Gruppen 
herausgegriffen. 

Das Ulcus serpens fulminans entsteht nach K. LINDNER durch einen Keim, 
der dem Bacillus suisepticus in mancher Hinsicht gleicht. Stets bilden kleine 
Verletzungen der Hornhautoberflache den AnlaB zum Ausbruche des Prozesses, 
der in seiner Heftigkeit selbst jugendlichen Augen gefahrlich werden kann. 
Zuniichst entwickelt sich ein Zustand, der nicht sonderlich yom typischen Ver
lauf eines Ulcus serpens abweicht, indem die Geschwu.rsbildung verhaltnis
maBig langsam in Gang kommt; aber d,ann setzt eine derartige Steigerung der 
nekrotisierenden Entzundung ein, daB innerhalb weniger Tage die vorderen 
Hornhautschichten vollstandig zerstort werden, wahrend die hinteren regel-
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maBig erhalten bleiben. Dabei reicht die Einschmelzung des Gewebes bis 
unter den Limbus, d. h. bis zum Scleralsporn, ein V orkommnis, welches man 
beim Pneumokokkengeschwur nie zu sehen bekommt (siehe auch S. 505). 

Das Pyocyane'/UJ-Ulcus schlieBt sich meist ebenfalls an geringfiigige Traumen 
der Hornhautoberflache an, wenn auch in der Zusammenstellung von P. MAGERS
BERG einige Fane enthalten sind, in denen eine stumpfe Kontusionsverletzung 
oder sogar nur eine Erkaltungsschadlichkeit als Ursache angeschuldigt werden. 
Anfanglich entwickelt sich ein Geschwiir, welches einem Pneumokokkenulcus 
gleicht; denn es entsteht ein kleiner oberflachlicher Substanzverlust mit grauem 
Grunde und wulstigen Randern. Indessen erfolgt die Ausbreitung des Prozesses 
nicht durch ein kontinuierliches Vorwartsschieben der Grenzen, sondern durch 
das AufschieBen einer groBen Anzahl tiefer Infiltrate in der Nachbarschaft, 
welche das AbstoBen des Epithels und mit ihm der oberflachlichen Schichten 
einleiten. So wird die Cornea bald von einem flachen Geschwiir durchaus be
deckt. Eine sehr stiirmische Iridocyclitis mit Hypopyon begleitet den ProzeB. 
Nur selten leisten die ruckwartigen Hornhautlamellen erfolgreich Widerstand. 
In der Regel kommt es zur Perforation und einer auBergewohnlich schnell um 
sich greifenden Panophthalmitis. 

Andere atypische Formen des Ulcus serpens werden dadurch herbeigefiihrt, 
daB sich die Geschwursbildung auf dem Boden eines alten Leukoms oder Staphy
loms, im Gefolge eines trachomatosen Pannus, eines Herpes corneae, einer 
Keratitis neuroparalytica, einer.Keratitis e lagophthalmo und ahnlicher Affek
tionen oder durch sehr seltene Infektionsmoglichkeiten, wie durch das Bacterium 
coli commune, den Bacillus KOCH-WEEKS und eine Reihe anderer Keime ent
wickelt. In dem Lehrbuche der Bakteriologie des Auges von TH. AXENFELD 
sind solche mehr oder weniger an zufallige Nebenumstande gebundene Beob
achtungen erwahnt. 

Das Hornhautgeschwiir der Kesselklopfer ist S. 504 geschildert. 
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b) Das Diplob"1cillengeschwiir der Cornea. 

Atiologie. Der Diplobacillm MORAX-AxENFELD erzeugt die typische Blepharo
conjunctivitis angularis, inderr er mittels einer eiweiBverdauenden Protease die 
Lidhaut dort angreift, wo der EinfluB der diese Wirkung hemmenden Tranen
fliissigkeit aufhort (s. S. 32). Fiir die Hornhaut ist er dank ihrer dauernden 
Befeuchtung mit Tranen wohl meist ein Saprophyt, der nur unter besonderen 
Umstanden pathogene Eigem,chaften entfaltet. Vielleicht wird dies dadurch 
begiinstigt, daB auBere Schac lichkeiten oder erschopfende Allgemeinleiden eine 
AbstoBung von Hornhautepi-;hel herbeifiihren. KLEEFELD sieht derartige Be
dingungen in dem dauernden Aufenthalt in schlecht durchliifteten, iiberhitzten 
und rauchigen Raumen, in Uberanstrengung und Schlaflosigkeit, Syphilis, 
Kachexien usw. Selbstverst;tndlich spielen auch Verletzungen der Hornhaut
oberflache eine wichtige Rolle. 

Das Haufigkeitsverhaltnis, in dem Diplobacillen die Ursache eines Ulcus 
corneae bilden, ist schwer fe::tzustellen; denn es sind dabei ortliche und zeitlich 
verschiedene Einfliisse im Sp'ele. So wurde unter 87 in der Breslauer Augenklinik 
beobachteten Fallen von UIClls serpens 4lmal die Anwesenheit von Pneumokokken 
und 26mal vOn Diplobacillel gebucht (L. PAUL); aber dieser hohe Prozentsatz 
hangt nur damit zusammen, das zur selben Zeit in Schlesien eine starke Ver
breitung der Diplobacillenconjunctivitis bestand. AuBerdem konnen Pneumo
kokken und Diplobacillen aus demselben Ulcus abgeimpft werden (ZUR NEDDEN). 

Entsprechend dem saprophytiiren Vegetieren der Diplobacillen im Bindehaut
sack geben die Patienten oft an, daB sie schon lange an einer Rotung der Lid
rander leiden (Blepharoconjunctivitis angularis; S. 30), wahrend die fiir die 
Entstehung des Pneumokokkengeschwiirs bedeutungsvolle Tranensackeiterung 
als Ursache in den Hintergrund tritt. 
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Symptome. Das klinische Bild kann alle Ubergange vom ein/achen katar
rhalischen Geschwiir bis zum schweren und typischen Ulcus corneae serpens durch
lau/en. Manchmal kommen nur am Limbus sitzende, kleine, leicht infiltrierte 
und flache Substanzverluste zustande, wie sie im Gefolge von akuten und chroni
schen Bindehautleiden als katarrhalische Randgeschwure oft genug auftreten 
und in der Regel ohne jeden Schaden bald abheilen (s . S . 343). Dringen die 
Bacillen jedoch in die tieferen Hornhautschichten ein, dann nahert sich der Be
fund demjenigen des Ulcus serpens, der so vollig ausgepragt sein kann, daB nur 
die bakteriologische Untersuchung hinreichenden AufschluB bringt. Indessen 
zeigen sich im weiteren Verlaufe zumeist gewisse Eigentiimlichkeiten, die auf 
eine Diplobacilleninfektion schlie13en lassen. Dem Diplobacillengeschwiir /ehlt 
im allgemeinen die N eigung, rasch /ortzuschreiten und stiirmische Begleiterschei-

Abb.186. Diploba,cjlJe ngeschwiir dorHorn· 
haut. Die Gestalt ist scheibonformig. dio 
Randinfiltration fehlt. Hypopyon ist nicht 

vorhalldell. 

nungen hervorzurufen. Manchmal offen bart 
sich eine mehr in die Tiefe und im Gegen
satz zum Pneumokokkenulcus nicht in die 
Breite gehende Ausbreitung. Somit ent
behrt das Diplobacillengeschwiir auch meist 
der Begrenzung durch einen eingefressenen, 
infiltrierten und vorwarts kriechenden Rand 
(Abb. 186). DafUr erscheint das Epithel in 
der unmittelbaren Nachbarschaft des De
fektes zerfetzt, sprungig, leicht abgehoben. 
In ausgesprochenen Fallen sehen wir einen 
wei13-gelblich infiltrierten Geschwiirsboden 
in Form einer unregelmaBigen Scheibe, 
deren Dichtigkeit nach der Peripherie des 
Substanzverlustes abklingt, und hiermit 
hangt es zusammen, daB man die Diplo
bacillen am leichtesten in dem abgeschabten 
Material der Grund/lache, die Pneumokokken 
in dem der Geschwiirsrander nachweis en kann. 

Diese Neigung, mehr eine Wirkung in die Tiefe als in die Flache zu ent
falten, kommt auch dadurch zum Ausdruck, daB eine graue Triibung hinter 
dem Ulcus in den tie/en Hornhautschichten liegt und unter Umstanden ein Hoi 
/ibrinoser eiteriger Exsudation sich an der DESCEME'l'Schen M embran niederschlagt. 
Dabei besteht au/3erdem ein mehr oder weniger hohes gelbliches und zahes 
Hypopyon (Abb. 187). Ebenso wird die Hornhautaffektion in der Regel von 
einer Iritis begleitet, die diesel be Bedeutung wie beim Ulcus serpens durch 
Pneumokokkeninfektion hat. 

Pathologische Anatomic. Das klinische Verhalten findet insofern eine vollige 
Bestatigung, als die zellige Infiltration nirgends den Rand des Substanzverlustes 
uberschreitet und die Unterminierung der anscheinend noch gesunden Hornhaut
partien fehlt . Die Reaktion des Gewebes in der Umgebung des Geschwurs 
ist geringer als bei del' Pneumokokkeninfektion. Insonderheit scheint es 
nicht zu so schweren Nekrosen del' angrenzenden Lamellenteile zu kommen. 
Fur die geringere Giftentwicklung spricht auch der Umstand, daB Diplobacillen 
sogar in ganz normal aussehendem Parenchym angetroffen werden. DaB aber 
eine Chemotaxis auch hier vorhanden ist, beweisen die Zellanhaufungen an 
del' Hornhauthinterflache entsprechend dem Sitze des Ulcus. Hier kommt es 
sogar zu Endothelschadigungen durch die Zellklumpen und Einwandern von 
Leukocytenschwarmen in die tiefen Schichten. Zweifellos ist hiermit eine Er
weichung dieser Gebiete und damit die Gefahr einer Perforation nahe geriickt. 
A. LOWENSTEIN spricht deswegen von einer Toxinanreicherung an der vorderen 
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Begrenzung der DESCEMETschen Membran und Histolyse des Endothels durch das 
anhaftende zellreiche Exsudat (s. das S. 260 tiber die Friihperforation Gesagte). 

Die Prognose ist bei nicht mit einer Pneumokokkeninfektion komplizierten 
Fallen hinsichtlich der Heilung etwas giinstiger als die beim Pneumokokkenulcus. 
Immerhin ist die Moglichkeit zu bedenken, daf3 die in die Tiefe gehende Aus
breitung der Ulceration verhaltnismaf3ig leichter zum Durchbruche der Hornhaut 
fiihrt. Die Dichtigkeit der Narben hangt lediglich von der Grof3e des Substanz
verlustes abo Die Folgezustande unterscheiden sich in dieser Hinsicht nicht von 
denen bei der Pneumokokkeninfektion. 

Therapie. Da das Zincum 8ulfuricum als souveranes Mittel dank seiner 
Hemmung der Proteasewirkung bei allen Erkrankungen gute Dienste leistet, 
die von Diplobacillen hervorgerufen sind, muf3 man in erster Linie zu diesem 

Abb. 187. DiplobaciIIengeschwur del' Hornhaut. Man beachte die Aufsplitterung des Gewebes am 
oberen Rande. Das Geschwur ist in einem haucbig getriibtcn Hof eingebottet. Ein schmales Hypopyon 

licgt am Boden del' Vorderkammer. 

greifen. Wenn wir den Substanzverlust mehrmals taglich mit einer 1/2-1 %igen 
wasserigen Losung berieseln, am besten mit einer kleinen Spritze, kommen wir 
zumeist ohne Kauterisation aus. Das Zink laf3t sich auch auf dem Wege der 
Iontophorese an die Stellen bringen, die von den Diplobacillen besiedelt sind. 
Freilich darf in Ansehung der Moglichkeit einer Zinkinkrustation diese Therapie 
nicht allzu lange fortgesetzt werden. Sobald die Diplobacillen nicht mehr nach
weisbar sind, ist an Stelle der Zinklosung eine schwache Borsaure- oder Sub
limatlOsung 1 : 5000,0 zu setzen. Auch das Einstreichen einer 5%igen Noviform
salbe ist in diesem Stadium empfehlenswert. 
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2. Die Keratomykosis. (Pilzerkrankung der Hornhaut. Infektion mit 
Streptotrieheen [Actinomyces] und Aspergillen.) 

Sowohl die Haarpilze (Streptotricheen) als auch die Schimmelpilze (Asper
gillen) konnen sich auf und in der Hornhaut ansiedeln. Ihre botanischen und 
kulturellen Eigenschaften sind von ZUR NEDDEN (Bd. 2 des Handbuches) ge· 
schildert, so daB es nicht notig ist, hier naher darauf einzugehen. 

Wohl ausnahmslos geschieht die Infektion dadurch, daB an einem Fremd
korper, der die Cornea verletzt, Keime haften. Je nach der Tiefe, in die sic 
eindringen, entsteht eine Auflagerung, eine Keratitis oder ein Ulcus. Diese 

Abb. 188. Keratitis durch streptothrixinfektion. tijiiilrigos Kind. l ' l'sa.che del' Entzlindung nnbe
kannt. In der Cornea nahozu zontral golegene 2,5 llJll bl'eite, runde, granc Infiltration, die tic! 
in das Hornhantparenchym hineinragt, zum g"l'al.lten Teil dell mittleren Schichten angchart. AIlI 
Rande ist sie viol dichter a ls illl ZentrlUll. Die Triibung setzt sich aus za,hlreichcn k leinen Fleckchen 
zusammen. Konzcntrisch vorli\'nft in 1 mill Abstallfi eille schmale, ungleichlllitfJig dichte ringfOrllligc 

Triibung. (Nach M. ZUR NED DEN.) 

Geschwtire konnen sich in ihrem klinischen Bilde ganz analog dem Ulcus corneae 
serpens verhalten. Deswegen reihe ich die Schilderung der Keratomykosis 
derjenigen der Pneumokokken- und Diplobacilleninfektion usw. an. 

a) Die Infektion mit Haarpilzen (Streptothrix). 
Nicht selten werden in den Tranenrohrchen Konkremente von Strepto

thrix gefunden (Bd. 3 S. 406), doch sind die auf Ansiedelung von Strepto
tricheen (Actinomyces) beruhenden Hornhauterkrankungen in der Literatur 
nur sehr sparlich vertreten. 

Symptome. Bei lediglich oberflachlichem Haften der Pilze entsteht eine 
regulare Drusenbildung, die sich als ein weil3er Fleck darstellt, dessen Au Beres 
fein gekornt ist. Er ragt leicht tiber das Niveau der Hornhaut empor. In dem 
Falle von HERM. DAVIDS konnte das ganze Gebilde mtihelos mit dem Messer 
herausgehoben werden, worauf eine kleine, seichte Delle zurtickblieb. Die 
mikroskopische Untersuchung ergab, daB eine typische, aus dicht aneinander 
geschmiegten, strahlig angeordneten Kolben bestehende Druse den wei Ben Fleck 
gebildet hatte. 
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Wenn die Einimpfung des Pilzes in die tieferen Schichten erfolgt, so bekommt 
die Hornhaut das Aussehen wie bei der scheibenformigen Triibung (Keratitis 
disciformis, s. S. 293). 

Namentlich die Beschreibung des Falles von ZUR NEDDEN liefert fiir diese Moglichkeit 
den Beweis; denn hier lag unter nur wenig alteriertem Epithel eine in den tiefen Schichten 
lokalisierte zartgraue Scheibe von 2,5 mm Durchmesser, deren Rand starker getrubt war 
als das Zentrum. In einem Abstand von I mm zog urn die aullere Kontur dieser Infiltration 
ein schmaler, hie und da unterbrochener feiner Ring, der wieder in einer anderen Ebene 
lag (Abb. 188). Am Hornhautmikroskop liell sich die wei31iche Einlagerung in eine Unmasse 
kleinster grauer Fleckchen auflosen. Die Sensibilitat war uber der ergriffenen Partie ganz 
erloschen. Das Kammerwasser war rauchig trube und am Boden befand sich ein I-mm 
hohes Hypopyon. Ware es nicht gelungen, aus dem abgekratzten Materiale eine Strepto
thrixart zu zuchten, so hiitte die Diagnose unbedingt auf Keratitis disciformis lauten mussen. 

Abb. 189. Aktinomykotisches Geschwiir del' Hornhaut. 3 Wochcn nach oinor leichten Verletzung. 
Die Randel' des Ulcus leicht aufgeworfcn und in Form cineI' zarten ockcrgelben Pllnktroihe unter
miniert. GeHchwtirsgrund von einem glatten, leicht prOlninenten, zart hauchigen Gewebe gebildot. 

(Nach AmIOI,]) LiiwENH'I'~:rN .) 

Von dieser Art der Infiltration fiihrt ein kontinuierlicher Ubergang zu den 
ulcerosen Formen der Erkrankung, wie es auch ZUR NEDDEN gelang, mit der 
aus dem geschilderten Fane gewonnenen Streptothrix-Reinkultur beim Kaninchen 
zuerst eine heftige, mit Hypopyon einhergehende Keratitis zu erzeugen, die 
bald einer Geschwiirsbildung wich. So betreffen die Beobachtungen von ARNOLD 
LOWENSTEIN seichte, kreisformige Ulcera (Abb. 189), deren Rander leicht auf
geworfen waren und durch eine Reihe ockergelber zarter Piinktchen hervortraten. 
Der Grund bestand aus glattem, etwas erhabenen und hauchig getriibten Ge
webe. In einem Fane entsprach eine zweite, in den tiefsten Schichten zur Ent
wicklung gelangte grauweiBe Infiltration dem mehr oberflachlich liegenden 
Prozesse (Abb. 190). LOWENSTEIN zitiert aul3erdem eine Beschreibung von 
DE BERNARDINIS, die durch einen sehr ernsten Verlauf der Infektion Beachtung 
verdient. In dem einen Faile kam es nach Hornhautperforation zur Exenteratio 
bulbi. 

Therapie. Die oberflachlich gelegenen Konkremente von Streptothrix 
lassen sich meist herauskratzen. Die tieferen Formen, namentlich die Ulcera, 

18* 
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heilen bei friedlicher Behandlung nicht und bedurfen der Kauterisatioll, ellt
weder mit dem WESSELYSchell Dampfkauter oder mit der GlUhschlinge. 

Abb. 190. Aktinomykose der Hornhaut. 27jahriger l\lann. Vor 10 \Vochen Verietzung der Hornhaut. 
KroisfOrmiger Suhsbnzverlust von 5 mm Durchmesser. Boden zart getrtibt. 

Am Rande grauweiJ.lliche Knotchcn. (Nach ARNOLD LOWENS'£EIN.) 

Abb. 191. Keratomycosis aspergillina. cino KeratitiB fascicularis vortiinschcnd. 2Gjiihriger ]\lann. 
Vor 14 Tagen Verletzung durch Holzspan. Das Infiltrat ragt jiber das Nivenu der Hornhaut horvor. 

Der Infiltratknopf ist eigenartig schollig und trocken. (Nach B. KAYSER.) 

b) Die lllfektioll mit Schimmelpilzell (Aspergillosis). 
Die Keratitis aspergillina verlauft ahlllich der Illfektioll mit Streptothrix, 

doch gleicht das Krankheitsbild mehr demjelligell des Ulcus corneae serpens. 
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TH. LEBER hat deswegen seine Versuche iiber das Zustandekommen der Hornhaut
geschwiire im wesentlichen durch Inokulation von Aspergillus in die Kaninchen
hornhaut ausgefiihrt. 

Symptome. Auch bei der Aspergilluserkrankung muG man die Moglichkeit 
eines nur oberfliichlichen Haftens von der innerhalb des Parenchyms sich ab
spielendenlnfektion trennen. Wie die Abb. 191 zeigt, kann eineAspergilluskolonie 
an der Hornhautdecke einen weil3en Fleck erzeugen, der von GefiiBen versorgt 
wird. So besteht eine gewisse Ubereinstimmung mit dem Bilde eines GefiiG
biindchens (Keratitis fascicularis; s. S. 136). Allerdings wird man bei genauerem 

Abb. 1!1~ . Keratitis aspergiIlina. Schnitt aus dem in Abb. 191 dargestellten Herd, der abgehobon 
wurde. Verzweigte Mycelfaden; unten au/len Reste von Holzfasern. (Nach B . KAYSER.) 

Zusehen feststellen, daG der Infiltratknopf eigentiimlich schollig und trocken 
aussieht und auBerdem von einer seichten, graulichen Rinne umgeben ist, die 
ihn als Demarkationsgraben von der Umgebung trennt. Bei der Betrachtung 
mit dem Hornhautmikroskop erscheint seine Oberfliiche etwas zerkliiftet, aus 
lauter kreisrunden Partikelchen zusammengesetzt (B. KAYSER) . Die pfropf
artig der Hornhaut aufsitzende Masse liiGt sich unter U mstiinden unschwer 
heraushebeln. Das zuriickbleibende flache Geschwiirchen heilt dann schnell 
abo Die mikroskopische Untersuchung des Pfropfes deckt ein dichtes Gewirr von 
Mycelfiiden des Aspergillus auf, doch fehlt die strahlenformige Anordnung, 
die die Aktinomykose auszeichnet (Abb. 192). Die Ansiedlung kann aber auch 
tiefer greifen. In einem solchen FaIle (BOL. WICHERKIEWICZ) wurde der Ein
druck eines flachen, mit starkem Gewebszerfall einhergehenden Ulcus corneae 
erweckt. 

Die Abb. 193 stellt ein durch Gegenfliegen eines Erdklumpens entstandenes Geschwiir 
dar. Man sieht die Hornhautmitte von gelblichweiJ3en, homogenen Massen eingenommen, 
die von einem radiar iiber den Hornhautrand iibertretenden Kranz von GefaJ3en eingerahmt 
sind. Urn den Limbus zieht eine schwere ciliare Injektion. Auch befindet sich an der Horn
hauthinterflache eine zahe Auflagerung innerhalb der vorderen Kammer. Die Abgrenzung 
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gegeniiber der intakt gebliebenen Hornhaut geschieht mit zackiger, scharfer Linic. Dil" 
Oberflache ist hockerig und springt etwas iiber das Niveau vor. WICHERKIEWICZ versllchtl" 
zunachst das Gebilde, das er fiir ein Aspergillus-Konkrement ansprach, herauszukratzen. 
doch haftete es sehr fest auf dem Hornhalltgewebe. Erst die vorsichtige Abtragllng mit 
dem GRAEFEschen Messer gelang, wenn auch nicht vollkommen. Allmahlich stiel3en sich 
dann die Uberbleibsel von selbst ab, doch war das Endergebnis ein dichtes Lellkom. 

In dem FaIle von TH. LEBER glich das Aspergillusgeschwiir voIlstandig einem 
gewohnlichen Ulcus serpens. Es kam zur Querspaltung nach SAEMISCH, und 
erst die Untersuchung des an dem Messer hangen gebliebenen Gewebsrestes 
ergab den wahren Zusammenhang. R. CASTROVIEJO und F. MUNoz URRA sahen 

Abb. 193. Schimmelpilzcrkrankung der Hornhaut. 23jilhrige Patientin. 3 \Vochen zuvor Verlotzung 
durch gegenfliegenden Erdkhmlpen . Von einem pericornealen Injektionsring ziehen radiiir 3n~e · 
ordnete Gefiille gegen die .i\1itte der Hornhaut, die von einer derben, gelblichweifJen, homogenen 
Masse eingenommen ist. Die Masse ist durch cine zackigo Linie ab~egrenzt nnd hat eine da.s Nivoau 

del' Cornea iiberragende hockerige Oberfliiche. Brockel del' :Masse Jiellen Rich entfel'nen. 
(Nach BOL. \VICHF.RKIEWICZ.) 

im Anschlu13 an Aspergillose eine Hornhautperforation mit eigentiimlich scharfen 
Randern und nachfolgender Panophthalmitis. 

Therapie. Wenn ein Herausheben des Pilzrasens oder eine Abkratzung 
nicht zum Ziele fiihrt , bleibt nun der Ausweg, durch energische Kauterisation 
das Mycel zu zerstoren. 

Li teratur. 

Keratornykosis . 

DE BERARDINIS: Ulcera corneale da Streptothrix. Ann. di oftalm. 33,18 (1904). 
CASTROVIEJO, R. u. F. MUNoz URRA : Aspergillosis des Auges. Arch. de oftalm. 21,453 

(1921). (Spanisch). ~.ef. Zbl. Ophthalm. 7, 72. 
DAVIDS, HERill.: Uber Aktinomykose der Hornhaut. Klin. Mbl. Augenheilk. 67 II, 69 

(1921 ). 
KAYSER, B.: Ein Beitrag zur Kenntnis der Keratomykosis aspergillina. Klin. Mbl. 

Augenheilk. 51 I, 50 (1903) . 
LEBER, TH.: Keratomykosis aspergillina als Ursache von Hypopyonkeratitis. Graefes 

Arch. 25 11,285 (1879). - LOWENSTEIN, AltNOLD: (a) Zur Bakteriologie des Hornhalltg!'
schwiirs. Klin. Mbl. Augenheilk. 48 II, 185 (1910) . (b) Zur Aktinomykose der Hornhallt. 
Klin . Mbl. Augenheilk. ;;2 I, 859 (1914) . 



Der RingabsceB der Cornea. 279 

• ZUR NEDDEN: Uber Infektionen des Auges mit Streptotricheen. Klin. Mbl. Augenheilk. 
40 I, 152 (1907). 

WICHERKIEWICZ, BOL.: Uber eine Schimmelpilzerkrankung der Hornhaut. Arch. 
Augenheilk.40, 361 (1900). 

3. Der RingabsceB der Cornea. 

Unter dem Einflusse hochgradig virulenter Eitererreger kommt in seltenen 
Fallen ein Bild zustande, das durch das Auftreten einer ringformigen, eiterigen 
Infiltration im Parenchym der Hornhaut gekennzeichnet ist, die fast ausnahms
los von Panophthalmitis gefolgt wird. Es handelt sich also nicht etwa urn ein 
in Ringform ausgebildetes schweres Ulcus corneae, sondern urn eine Veranderung, 
die innerhalb der Hornhautlamellen urn sich greift, wahrend das Epithel anfang
lich nur uneben und gequollen ist. 

Pathogenese. Die Ursache bilden perforierende und nicht perforierende 
Wunden, sowie Infektionen auf metastatischem Wege. Warum die eiterige 
Einschmelzung des Hornhautparenchyms in Form eines in der Tiefe liegenden 
Ringes weiterschreitet, entzieht sich noch unserer Kenntnis. Die bakterielle 
Untersuchung hat ergeben, daB alle moglichen Arten der eine Eiterung hervor
rufenden Keime im Spiele sein konnen (OTTO KUFFLER), so der Staphylococcus, 
Streptococcus, Pyocyaneus, Pneumococcus. Ferner ist auch ein sonst fUr aviru
lent geltender Heubacillus (HAPPE) und ein zur Proteus-Gruppe gehoriger 
Bacillus (VICTOR HANKE) nachgewiesen worden. Stets handelt es sich urn 
Mikroorganismen mit einer auBerordentlich gesteigerten Virulenz. Sonst ware 
es kaum zu verstehen, daB 24, ja sogar 12 Stunden nach geschehener Verletzung 
der RingabsceB auf der Hohe seiner Entwicklung angetroffen werden kann. 

HANKE hat durch das Tierexperiment nachgewiesen, daB die in seinem FaIle 
als Ursache festgestellte Proteus-Art sowohl bei Infektion einer kunstlich ge
setzten Hornhautwunde als auch bei einer solchen des Kammerwassers infolge 
der starken Virulenz einen typischen Ringabsce13 mit nachfolgender Panophthal
mitis erzeugte, dagegen bei Verwendung alter abgeschwachter Kulturen nur 
eine Hornhautinfiltration unter Hinterlassung einer dichten Narbe hervorrief. 
Wenn auch die Widerstandsfahigkeit des Organismus mit in Rechnung gezogen 
werden muB, so beobachtet man doch die unheilvolle Erkrankung auch bei 
jugendlichen, kraftigen Personen. Vielleicht wirken noch andere Bedingungen 
mit. So glaubt H. J. ~'LIERINGA, daB eine innere Scleralruptur, eine Irido
oder Zyklodialyse mit im Spiele ist. Unter Umstanden kame auch eine Er
nahrungsstorung der Cornea durch Blockade des Randschlingengefa13systems 
in Frage. B. STOLTING schiebt ebenfalls eine innere Scleralruptur in den Vorder
grund, erklart das Zustandekommen des Ringsabscesses aber durch ein hinzu
tretendes HornhautCidem infolge von Drucksteigerung. 

Symptome. Die erstenKennzeichen eines Ringabscesses richten sich darnach, 
welcher Art die Verletzung ist, die eine Einschleppung der Krankheitserreger 
veranlaBt, und - bei endogener Entstehung auf metastatischer Wege - wo 
der Ort des Eindringens zu suchen ist. 

Als Beispiel seien zwei Moglichkeiten geschildert: die ab und zu vorkommende 
Entstehung eines Ringabscesses im AnschluB an den Lappenschnitt bei Star
operationen und diejenige infolge einer mehr zentral gelegenen Verletzung. 
1m ersten ~'all pflegt sich die ringformige Infiltration an die einsetzende ominose 
QueIlung und Gelbfarbung der Lappenwundrander anzuschlieBen, indem sich 
von den Schnittenden aus die tiefe Eiterung rings urn die Cornea herum vor
wartsschiebt, wahrend der infiltrierte Bezirk anfanglich vie I kleiner ist, wenn 
eine zentrale Wunde den Ausgangspunkt abgibt. In kurzer Zeit kommt es 
freilich auch unter dieser Bedingung zur Ausdehnung des Prozesses auf die 
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Peripherie. Selbstverstandlich befindet sich dabei del' vordere Bulbusabschnitt 
im Zeichen einer schwersten Entziindung. 

Anfanglich hat die ringformige Zone im allgemeinen die Breite von 1-3 mm. 
Ihre Grenzen sind unscharf, nach del' Mitte zu manchmal weniger als nach dem 
Limbus zu (Abb. 194). Da mit der in del' Tiefe sich entwickelnden Eiterung 
eine Aufquellung der Grundsubstanz verbunden ist, wird die Hornhautoberflache 
iiber dem Ringe emporgehoben, indem das Epithel uneben wird und sich in 
Fetzen ablOst. Diesen Vorgang leitet in del' Regel die AbstoBung del' ganzen 
Cornea ein, doch kommt auch manchmal eine Panophthalmitis so schnell zu
stande, daB sie den HornhautprozeB iiberholt, bevor er voll entwickelt ist. 

Abb. 194-. Ringabsco£l del' Hornhaut. 3 Tage nach einer perforierenden Verletzuug, uutou liuks. 
in der Nahe des Limbus. Die Trtibung der Cornea und die Ausammlung eines eiterigcn Exsudates 

in der K ammer verhinderu den Einblick auf die Iris. 

Nie {ehlt eine Mitbeteiligung del' Iris in Gestalt einer Iritis purulenta 
mit Auftreten eines eiterig-fibrinosen Exsudates in der Vorderkammer. 
In denjenigen Fallen, die eine perforierende Verletzung auBerhalb des Horn
hautbereichs odeI' die Metastasierung eines septischen, anderswo primar ent
wickelten Prozesses zum Ausgangspunkte haben, kommt es zunachst zur eiterigen 
Infektion der Regenbogenhaut und durch Eindringen del' Erreger in die Horn
hautriickflache erst sekundar zum Ringabsce13 (E. FUCHS). - Somit kann der 
Einbruch del' Eitererreger sowohl von einer Hornhautwunde, als auch von einer 
Uveitis purulenta aus, und dann von riickwarts her erfolgen. 

Nul' ganz selten kommt die einmal im Gange befindliche Abscedierung 
zum Stillstande, indem sie mit Hinterlassung von mehr oder weniger dichten 
und ausgedehnten Triibungen ausheilt (E. FUCHS, HAPPE). Die Affektion geht 
wohl auch ab und zu in das Bild eines schweren Ulcus corneae iiber, nachdem sich 
die oberflachlichen Gewebsteile abgestoBen haben. Jedoch bildet gewohnlich 
das Auftreten del' ersten Anzeichen eines Ringabscesses die Einleitung einer Ein
schmelzung del' Hornhaut und einer Vereiterung des gesamten Augeninhalts. 

Pathologischc Anatomic. Die Grundlage des klinisch als gelbliche ring
formige Einlagerung in die Hornhautsubstanz erscheinenden Prozesses wird 
durch eine ortlich abgegrenzte Gewebsnekrose gebildet, die von dichten 
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Schwarmen von Wanderzellen umgeben wird, ohne daB diese in die ab
gestorbene Zone einzudringen vermogen. Somit haben wir einen ahnlichen 
Vorgang vor uns, wie wir ihn an der Hornhautoberflache in dem Ulcus 
corneae serpens kennen. Augenscheinlich bringen die Stoffwechselprodukte 
der in die Hornhaut gelangten Keime das Gewebe auf chemischem Wege 
zum Zerfall und iiben dabei gleichzeitig eine anziehende Kraft auf Leuko
cyten aus, die an die gefahrdete Stelle herangelockt werden (LEBERS 
Chemotaxis s. S. 262). Je nach dem Virulenzgrad der Bakterien iiberwiegt 
das die Gewebe abtotende Moment iiber die Abwehr durch die Leukocyten
infiltration. Die Wanderzellenziige entstammen dem RandschlingengefaB
netz und auch dem Gefiil3gebiet des Corpus ciliare. Dementsprechend macht sich 

Abb. 195. RingabseoB der Hornhaut bei perforierender Verletzung. In der Cornea sind in Gestalt 
von Zellanhaufungen die beiden Stellen slehtbar, an denen der Sehnitt den RingabseeB getrofien 
hat. Die im Praparate reehts liegende Hornhautinfiltration zeigt, daB auBer der zelligen Dureh· 
setzung der vorderen LameJlen sieb eine ebensolche in den tiefen Sehiehten entwiekelt. Der Sehnitt 
laBt auBerdem elne eiterig zerfallende Cataracta traumatica und die beglnnende Panophthalmitis 
(Glaskorpereiterung usw.) erkennen. (Aus E. v. HIPPEL: Pathoiogisehe Anatomle der Cornea. 

Handbuch der speziellen patbologischen Anatomie und Histologic, Bd. 11/1.) 

im mikroskopischen Praparate hin und wieder eine Anordnung des Leukocyten
walls in einer oberflachlicheren und einer tieferen Schicht geltend (Abb. 195). Geht 
die Infektion von der Seite der Vorderkammer aus, so erblicken wir die hinteren 
Hornhautlamellen im Zustande der Nekrose, wahrend die vorderen dicht von 
Leukocyten infiltriert sind. Wir sehen dann das Beispiel eines sich entwi~keln
den Ulcus corneae internum. Zumeist jedoch erstreckt sich die nekrotisierende 
Wirkung der Bakterientoxine durch die ganze Dicke der Hornhaut hindurch, 
so daB nur ein schmaler Randbezirk lebensfahig bleibt. In derartigen Fallen 
kann sich daher manchmal die Hornhaut fast in der ganzen Ausdehnung als 
eine kriimelig zerfallende Scheibe aus ihrer Verbindung mit der Lederhaut 
herauslosen. 

Differentialdiagnose. Die Abgrenzung gegeniiber anderen, ebenfalls in Ring
form zur Ausbildung gelangenden Hornhauterkrankungen ist nicht schwer. Die 
Keratitis anularis als Abart der Keratitis parenchymatosa (s. S. 311) kommt kaum 
in Frage; denn sie verlauft durchaus chronisch und zeitigt nur eine ringformige, 
milchiggraue, mehr oder weniger zarte Infiltration im Hornhautparenchym, 
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die in vielen Fallen auBerdem von tiefen GefaBen versorgt wird. Hingegen er
fordert es mehr Aufmerksamkeit, wenn es gilt, schwere FaIle der Keratitis 
disciformis (s. S. 293) yom RingabsceB zu trennen; denn diese Erkrankungen 
tragt ja wegen der oft eitergelben Farbe auch den Namen "Abscessus siccus 
corneae". Indessen handelt es sich auch bei diesem Leiden um einen durchaus 
chronischen Verlauf, dem die Kennzeichen einer heftigen Entziindung geradezu 
in oft kennzeichnender Weise fehlen. Die scheibenformige Hornhauttriibung 
kann zwar auch in Gestalt eines infiltrierten Ringes auftreten; aber diese andert 
sich von einem Tag zum andern niemals, wie dies bei dem stiirmischen Charakter 
des Ringabscesses stets der Fall ist. Vom Ulcus corneae serpens unterscheidet 
sich der ProzeB durch seine Entstehung in der Tiefe mit erst nachfolgender 
Nekrotisierung der Oberflache. 

Die PrognOS(l ist schlecht. Selbst, wenn der Ausgang in Panophthalmie ver
mieden wird, schlieBt sich an die ringformige Infiltration eine dichte Hornhaut
triibung an. 

Therapie. Bei der schnellen Entwicklung des Krankheitsbildes und dem rasch 
einsetzenden Gewebszerfall kommt die arztliche Fiirsorge meist zu spat. In den
jenigen Fallen aber, die mit einer gewissen Heilung endigen, kann die Behandlung 
nur symptomatisch sein. Milchinjektionen (parenterale EiweiBtherapie) sind 
zu empfehlen. 

Literatur. 

Ringab8ce{J der Hornhaut. 
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4. Die Gruppe der herpetischen Hornhauterkrankungen. 

Der Herpes corneae galt friiher ebensowohl in seiner Erscheinungsform als 
"Herpes febrilis" wie auch als "Herpes zoster" fUr eine allein auf nervosen Ein
fliissen beruhende Erkrankung, weil die befallenen Gebiete eine Minderung oder 
sogar ein volliges Fehlen der Empfindlichkeit der Hornhautoberflache auf
weisen. 

Xtiologie. Dieser Lehre von der trophoneurotischen Natur des Leidens hat 
die 1912 von WILHELM GRUTER gemachte, aber erst 1920 veroffentlichte Ent
deckung ein }<Jnde bereitet. Er erkannte, daB die Eruptionen einen infektiosen 
Stoff enthalten, dessen Weiterverimpfung auf der Kaninchenhornhaut einen 
gleichen ProzeB hervoITuft, wie ihn die menschliche Cornea zeigt. Damit begann 
die Aera der Herpes-Virus-Forschung, die weit iiber die Grenzen der Augen
heilkunde hinaus Bedeutung gewonnen hat. 

Es war GRUTER aufgefallen, daB die Ubertragung von verdiinntem Vaccinematerial 
auf die Kaninchenhornhaut ein Krankheitsbild erzeugt, welches der Keratitis dendritic a 
bzw. dem Herpes corneae des Menschen auffallend ahnlich ist. Diese Beobachtung brachte 
ihn auf den Gedanken, daB jene Erkrankung ebenfalls auf der Anwesenheit eines noch unbe
kannten Virus berube. Ais er das mit dem Lanzenmesser vom Krankheitsherde abgeschabte 
Material durch zwei parallel auf die Kaninchenhornhaut gezogene oberflachliche Ritzwunden 
zum Haften brachte, sah er 15-20 Stunden spater an der Impfstelle, die sich inzwischen 
wieder iiberhautet hatte, das AufschieBen allerfeinster grauer Piinktchen, die sich mit 
Fluorescin farben lie Ben. Aus diesen perlschnurartig aneinander gereihten kleinen Infiltraten 
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entwickelten sich dUnne, in das gesunde Gewebe vorgetriebene Sprossen, und diese charak
teristische Verastelung des Prozesses nahm in den nachsten Tagen noch zu, indem gleichzeitig 
die Sensibilitat der Cornea herabgesetzt wurde. Am 7.-8. Tage erreichte der ProzeB auf 
der Kaninchenhornhaut den Hiihepunkt, urn dann schnell unter Hinterlassung einer diffusen 
Narbe abzuheilen. Es zeigte sich, daB bereits am 2. Tage, wenn die Impfpiinktchen eben 
aufgeschossen waren, das Virus weiter iibertragen werden kann, daB das Optimum fiir die 
Abimpfung am 3. bis 4. Tage liegt und yom 6. Erkrankungstage an die Materialentnahme 
kein Ergebnis mehr gewahrleistet. Das unbekannte Virus halt sich bei 36° aufbewahrt 
5 Stunden lang lebensfahig und stirbt bei Zimmertemperatur bereits nach 4 Stunden abo 
Ebenso verhalt sich der Ausgang des Impfversuchs negativ, wenn man das Material unter 
8° abkiihlt oder eine halbe Stunde lang auf 56° erhitzt. 

Diese der ersten VerOffentlichung GRUTERS entnommene Schilderung muB 
an die Spitze der Betrachtung des klinischen Bildes der Herpeserkrankung der 
Hornhaut gestellt werden; denn das Tierexperiment zeigt uns den ProzeB in 
voller Reinheit, wahrend bei der menschlichen Keratitis sehr leicht Mischinfek
tionen unterlaufen. 

Die weitere Beschaftigung mit der Frage hat dann ergeben, daB die Haut
blasen des Herpes labialis ebenfalls das Virus enthalten und daB dieses noch in 
einer Verdiinnung von 1 : 1000 wirksam ist (A. LOWENSTEIN). Wird das Impf
material in die Kaninchenvorderkammer eingebracht, so wird eine schwere 
Iritis hervorgerufen, die ein graugelbliches Exsudat liefert und vom 8. Tage 
ab unter Zuriicklassung von fleckigen Depigmentationen des Gewebes abheilt. 
Ferner ist durch zahlreiche Untersuchungen klargestellt worden, daB das Herpes
virus zwei verschiedene Wirkungsweisen offen bart. Einerseits erzeugt es die 
als Herpesblaschen schon langst bekannten Eruptionen auf der Haut (bzw. 
Hornhaut). Dieser dermatropen steht aber eine neurotrope Eigenschaft gegeniiber, 
die sich vor allem im Tierversuch dadurch auBert, daB bei Einbringen des 
Materials in die Hornhaut neb en lokalen Prozessen cerebrale Erscheinungen 
auftreten k6nnen. Je nach der Qualitat des zur Verimpfung gelangenden Virus 
erkrankt eine gr6Bere oder geringere Anzahl der Kaninchen an Symptomen 
seitens des Zentralnervensystems, die unter Umstanden zum Tod fiihren. Will 
man die neurotrope Komponente der Viruswirkung steigern, so braucht man 
es nur in das Kaninchengehirn einzuimpfen, urn ein Material zu gewinnen, 
das mit Sicherheit auch bei Applikation an der Hornhaut schwerste Gehirn
erkrankungen hervorruft. Eine langere Erwarmung oder sonstige gewollte 
Schadigung der Virulenz fiihrt dieses neurotrope Impfmaterial wieder in den 
Zustand zuriick, daB die Dermatropie zur Geltung kommt. Die auBerordent
lich interessanten, aber auch sehr komplizierten Forschungsergebnisse hat 
R. DOERR (1925) in einem Ubersichtsreferat zusammengestellt, auf das hier 
verwiesen sei. 

Nach den jiingsten Versuchsergebnissen GRUTERS gewinnt es den Anschein, 
als wenn die Pathogenese des Herpes zoster des Menschen auf der Wirkung 
des neurotropen Virus beruht. Wir werden in den folgenden Zeilen den Herpes 
febrilis mit der modernen Bezeichnung Herpes simplex benennen und in Gegen
satz zum Herpes zoster stellen. 

Mit dem Herpes corneae simplex (Herpes corneae febrilis, Keratitis dendritica) 
und dem Herpes zoster corneae ist jedoch die Vielgestaltigkeit der Infektion 
mit Herpesvirus noch nicht ersch6pft, sondern wir miissen noch die Keratitis 
disciformis. geu'isseFiille der rezidivierenden Hornhauterosion, der Keratitis bullosa 
und der Keratitis filiform is, sowie auch der Keratitis superficialis punctata und 
der Keratitis profunda, ja wohl noch so manche andere Beobachtung, die in der 
Literatur als Keratitis neuroparalytica geschildert worden ist, in die Gruppe 
der herpetischen Hornhautleiden einschlieBen. Seitens der Hauterkrankungen 
tritt noch die Impetigo contagiosa hinzu. Auch sei darauf hingewiesen, daB 
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A. v. SZILY mittels der Methode des Einimpfens des Virus in eine Ciliarkorper
tasche bei Kaninchen eine endokulare Erkrankung des anderen Auges erzielen 
konnte, die neue Wege zur Auffassung der Pathogenese der sympathischen 
Ophthalmie erschlossen hat (s. Beitr. REIS in diesem Bande). 

Bei den vorstehend genannten Hornhauterkrankungen ware es jedoch falsch, 
wollte man nun alle vorkommenden Fane von Keratitis superficialis punctata 
usw. fUr herpetischen Ursprungs erklaren; denn wir wissen z. B., daB gerade 
die Keratitis superficialis punctata (S. 23) bei anderen Augeninfektionen 
(Badconjunctivitis S. 58) anzutreffen ist und somit ein klinisches Bild ver
schiedenartiger Atiologie darstellt. Dasselbe gilt yom Symptomenkomplex 
der Fadchenkeratitis (Keratitis filiformis), und ein Blick auf die Lehre yom 
Glaukom beweist die Vielgestaltigkeit der Keratitis bullosa. Vornehmlich in bezug 
auf den Herpes corneae in seinen zahlreichen Erscheinungsmoglichkeiten ist somit 
die N otwendigkeit geboten, da(J wir uns 'Von der bequemen, aber falschen V orstellung 
frei machen, als ob jede klinische Veriinderung, die einen besonderen Namen triigt, 
deswegen auch eine besondere, stets gleichbleibende Ursache hiitte. Erst der Zusatz 
der Atiologie, z. B. Keratitis superficialis punctata herpetica, kennzeichnet die 
Diagnose erschopfend. 

Pathogenese. Bevor wir auf die Einzelheiten der verschiedenen klinischen 
Bilder eingehen, mussen wir uns noch daruber klar werden, wie das Herpesvirus 
auf die Hornhaut und eventuell ins Auge gelangt. Es gibt Personen, welche 
haufig an Herpes labialis leiden und die auch im krankheitsfreien Stadium das 
Contagium in dem Sekret der Bindehaut beherbergen. Solche V irustriiger haben 
GRUTER, ARCHIMEDE BUSACCA u. a. einwandsfrei festgestellt. tJberhaupt scheinen 
die Erreger primar auf den Schleimhauten, besonders denen der Atmungs
wege, zu sitzen, von wo sie wohl erst sekundar ins Auge verschleppt werden. 
Wenn man aus den Ergebnissen des Tierversuchs fur die menschliche Pathologie 
verwendbare Schlusse ableiten kann, so muB zugegeben werden, daB das Virus 
dank seiner spezifisch nekrotisierenden Wirkung die Fahigkeit hat, auch durch 
das unverletzte Hornhautepithel hindurchzuwandern und sich im Augeninneren 
weiter zu verbreiten. Seine Kleinheit erlaubt ihm auch die gebrauchlichen 
Filter zu passieren, und es steht in dieser Beziehung dem filtrierbaren frischen 
Lyssavirus nahe, das ebenfalls unter besonderer Bevorzugung der Nervenbahnen 
weiter eindringt. Eine erhohte vasomotorische Reizbarkeit steigert die Erkran
kungsbereitschaft fur Herpes corneae, und damit stimmt uberein, daB der 
schon ausgebrochene Herpes in Zeiten nervoser Erregung eine Zunahme zeigt 
(M. KRAUPA-RuNK). Nicht weniger bemerkenswert ist die Erfahrung, daB 
Kongestionen anlaBlich von Menstruationsstorungen zur Zeit der Menopause 
Rezidive erzeugen (0. STUELP). HENNING RONNE spricht direkt von einem 
Herpes menstrualis. 

Es ist aber selbstverstandlich, daB das FuBfassen der im Conjunctivalsack 
vorkommenden Herpeserreger durch eine, wenn auch leichte Liision der Epithel
decke wesentlich begunstigt wird. PETERS hatte schon vor dem Bekanntwerden 
der infektiosen Natur auf den Zusammenhang zwischen Herpes corneae und 
Traumen hingewiesen. Zwar wurde seine Ansicht seinerzeit von F. GAMPER 
bestritten, doch vertritt auch GRUTER den Standpunkt, daB eine Verletzung 
fur den Herpes corneae dieselbe Rolle spielt wie fUr das Ulcus corneae serpens. 
Fur die Regelung von Unfallschaden ist diese Feststellung von groBter Be
deutung. 

a) Der Herpes corneae simplex. 
(Herpes febrilis, catarrhalis; Keratitis dendritic a.) 

HORNER hat 1871 darauf aufmerksam gemacht, daB auf der Hornhautober
flache eine Bliischeneruption vorkommt, die als ein Seitenstuck zum Lippen-
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Herpes anzusehen ist, ins0fern sie sich wie dieser haufig an katarrhalische, fieber
hafte Erkrankungen der Atmungsorgane anschlieBt. Es fiel ihm dabei auf, daB 
dieser "Herpes febrilis corneae", wie er die Hornhautaffektion nannte, eine 
Storung der Empfindlichkeit der Oberflache hervorruft. Diese Beobachtung 
konnen wir heute dahin erganzen, daB die Beeinflussung der sensiblen Hornhaut
nerven sich nach zwei Richtungen hin auBern kann, da aIle Dbergange 
von Verminderung bis zur Aufhebung der Empfindlichkeit auf der einen Seite 
und eine iibermaBige Reizung bis zu schweren Neuralgien auf der anderen Seite 
vorkommen. Fiir solche FaIle wurde die Bezeichnung "Keratitis neuralgic a 
vesiculosa" gepragt. 

Es ware jedoch falsch, wollte man nur diejenigen FaIle als Herpes corneae 
simplex gel ten lassen, die eine wirkliche Blaschenbildung darbieten; vielmehr 
ist das Krankheitsbild ein auBerst vielgestaltiges. Meist sind es Erwachsene, 
die befallen werden, doch werden Kinder 
nicht verschont. 

PFLIMLIN hat auf Grund der ver
feinerten Messung der Hornhautsensi
bilitat (mittels der VON FREyschen Reiz
haare) 3 verschiedene Formen des Herpes 
corneae klinisch getrennt. Bei dem einer 
fieberhaften Erkrankung folgenden Her
pes jebrilis ist die Sensibilitat der nicht 
ergriffenen Hornhautpartien nur un
wesentlich herabgesetzt, die des ge
sunden Auges normal. In den Fallen 
von Herpes constitutionalis wurde die 
Empfindlichkeit der Hornhaut des nor
malen Auges und der nicht befallen en 
Teile der kranken Cornea gleichstark 
herabgesetzt gefunden (s. auch S. 203). Abb.196. Frischer Herpes simplex cornene. 
Es liegt hier infolge der konstitutio- (Spaltlampenbild.) 

nellen Hypasthesie eine "Herpesbereit-
schaft" vor. Der Herpes traumaticus endlich zeigt bei Fehlen einer fieber
haften Erkrankung annahernd diesel ben Sensibilitatsverhaltnisse wie der Herpes 
febriIis. An der Spaltlampe sind die 3 Gruppen nicht zu trennen. 

Symptome. Die Abb. 196 zeigt einen eben beginnenden Herpes, wie ich ihn 
am Tage nach einem geringfiigigen Hornhauttrauma durch Kalkkornchen an 
der Spaltlampe feststellen konnte. Wir sehen zwei im Winkel zu einander ver
laufende Spriinge im Epithel, die von einer Wolke feinster weiBer Ptinktchen 
eingerahmt werden, die wieder von einem hauchartig getrtibten Hof umgeben ist. 
Innerhalb der ergriffenen Zone bestand vollige Anasthesie. Das hinderte jedoch 
nicht, daB der Patient tiber heftige Neuralgien klagte. Abschabung des Epithels 
und Betupfen der Stelle mit Jodtinktur brachten den ProzeB sofort zum Still
stand und Erloschen. Was hier entlang der kleinen RiBwunde sich abspielte, 
kann auch in zerstreuter Herdform iiber groBere Abschnitte der Hornhaut 
verbreitet beobachtet werden; dann entsteht das Bild der herpetischen Kera
titis superficialis punctata. Es ist dadurch gekennzeichnet, daB eine groBe 
Zahl mit unbewaffnetem Auge kaum sichtbarer kleiner Piinktchen unmittelbar 
in der Hornhautoberflache auftaucht, die an der Spaltlampe als Haufchen 

. zartester heller Fleckchen erscheinen und in eine hauchige Trtibung des benach
barten Gebietes eingebettet sind (b. auch das Kapitel tiber Keratitis superficialis 
punctata S.23). In anderen Fallen wiederum treten spontan Risse im Epithel 
(Abb. 197) auf, die oft von kleinen grauweiBen Infiltrationen besetzt sind, so daB 
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der Eindruck eines Astchens mit Kno~pen hervorgerufen wird (Abb. 19~). 
Solche Formen gehen unter der Diagnose Keratitis dendritica. Farbt man die 

Abb.197. Herpes corueae sillW10x in F"rm feinster Risso im Epithel. 
Aus diesem Friibstadiwu kaIln sich die typiscite "Keratitis dOlldritica" (Abb. I !JH) ontwickeln. 

Abb.198. H erpes corneae s implex in Form der Keratitis dondritica. 
StricbfOl'mige. sicb iibel'kreuzclldo 'l'riibungen tJ'agcn kleinc Allschwelhmgen wie Baumilste mit Knospon. 

Hornhautoberflache mit Fluorescin, so werden sowohl in den Punkten als auch in 
den riBformigen Linien kleine Strecken sichtbar, die griingelb aufleuchten. Allen 
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diesen Formen der Auswirkung der Herpesinfektion ist ein Merkmal gemeinsam: 
das auffallende lockere Haften des Epithels auf der BOWMANschen Membran. Wir 
erkennen es daraus, daB beim Versuche, das Epithel abzuschaben, groBere Fetzen 
sich ablOsen und auch ohne unser Zutun ausgedehnte Bezirke der Deckschicht 
sich abstoBen. Sie drehen sich dann gern zu Faden zusammen, so daB einzelne 
grauweiBe feinlinige Zotten von der Hornhautoberflache herabhangen. CARL 
v. HESS hat den Zusammenhang dieser sogenannten Fadchenkeratitis (Keratitis 
/ili/ormis) (s. S. 210) mit herpetischen Eruptionen klargestellt, doch sei darauf 
hingewiesen, daB auch diese Veranderung nicht ausschlieBlich einen Herpes zur 
Ursache hat. Eine andere Folge der Einwirkung des Herpesvirus ist ganz von der 
leichten AblOsbarkeit des Epithels beherrscht. Es ist die "rezidivierende Horn
hauterosion" und die "Disjunktion des Epithels", beides Krankheitsbilder, die in 
gleicher Weise unter durchaus ver-
schiedenen ursachlichen Momenten 
entstehen konnen. Ebenso ist samt
lichen Erscheinungsweisen des Her
pes simplex die schon oben erwahnte 
StOrung der Sensibilitat im Sinne 
einer Herabsetzung oder Erhohung 
eigen. 

In den meisten Fallen bleibt es 
indessen nicht bei den geschilderten, 
nur an das Epithel gebundenen Ver
anderungen, sondern es kommt zu 
Prozessen, die mehr in die Tiefe 
greifen und Substanzverluste setzen 
(Abb. 199). Schon das Platzen der 
kleinen Blaschen bei der Keratitis 
dendritica und die Erosionen bereiten 
diese bedenklichen Folgezustande 
vor. Es entstehen namlich mit der 
Zeit kleine grauliche Geschwiirchen, 
die dadurch nicht selten die Dia
gnose auf herpetische Ulcerationen 
hinlenken, daB sie dem befallenen 
Hornhautbezirke ein eigentiimliches 
landkartenahnliches Aussehen ver

Abb. 199. Herpes corneae simplex (Keratitis den· 
dl'itica) im Anschlul.\ an eine 14 Tage zuriick· 
liegende leichte Verletzung del' ObcrfJiiche. Auf 
Abschabung und Betupfen mit Jodtinktur trat 
HciIung ein. Man sieht drci fIache Geschwiirchcn 
mit weil3lichem Zentrum, zwei davon durch einen 
Sprung im Epithel miteinander verbunden, dariiber 
liegen ganz zarte Risse und Striche im EpitheI. 

leihen. Bei auffallend geringem Reizzustande bilden sich flache, von Tag 
zu Tag in Ausdehnung und Begrenzung wechselnde, leicht grau geranderte 
und hin und wieder in Epithelspriinge auslaufende Defekte, deren Vielgestaltig
keit man am besten beobachten kann, wenn man nach v. REUSS eine 
Doppelfarbung mit Fluorescin und 0,1 %igem Methylenblau anwendet (Abb. 200). 
Auf diese Art werden die yom Epithel entbloBten Stellen intensiv blau, ihre 
Umgebung mit nur gelockertem Epithel gelbgriin dargestellt. Treffend hat 
v. REUSS die so zutagetretenden Konturen mit den Formen von Hirschgeweihen 
oder Edelkorallen verglichen. Hin und wieder kommt es dabei zu iritischer 
Reizung. Es gibt auch einen als "Herpes iridis" bezeichneten Krankheitsbegriff 
(s. Bd. 5 dieses Handbuches, S.74). 

Sobald Epitheldefekte sich einstellen, kann selbstverstandlich bei Gelegen
heit auch eine sekundare Infektion der Hornhaut mit Pneumokokken oder anderen 
Erregern zustande kommen und eine Iritis mit Hypopyon sich einstellen, ein 
Symptomenkomplex, welcher dem echten Herpes corneae simplex indessen 
fremd ist. 
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Andererseits steht fest, daG die Keratitis disciformis (s. S. 293), die Bildung 
einer dichten scheibenformigen Triibung in den tiefen Hornhautschichten, 
wenn vielleicht auch nicht ausschlieJ31ich, dadurch zustandekommt, daG das 
Herpesvirus Eingang in das Hornhautparenchym gewinnt, und daG ein Herpes 
corneae simplex del' V orIaufer diesel' Erkrankung sein kann. Eine auf endogenem 
Wege entstandene "herpetiforme Erkrankung del' Hornhautriickflache" (Herpes 
cornea.e posterior) in Form von Blaschen des Endothels beschreibt WALTER 
F. SCHNYDER. 

Der Verlauf del' Erkrankung gestaltet sich im allgemeinen recht schleppend, 
weil fortgesetzte Riickfalle mit Anlaufen zu Besserung abwechseln. Immel' von 
neuem werden die Patienten von Tranen, Neuralgien im Trigeminusgebiete und 
Sehstorung geplagt, und nicht selten beschrankt sich das Gefiihl des Krankseins 
nicht aufs Auge, sondern es ergreift den gesamten Korper. Die Kranken klagen 
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A bb. 200. Zwei F i\lle von Herpes corneae simplex in Intervallen, mit Fluoresc in und lIIethylenblau 
gefarbt. (Nach v. REUSS.) 

haufig iiber einen Druck im Kopfe und ein Gefiihl del' Mattigkeit. Vielleicht 
sind diese Zustande die Folge del' neurotropen Wirkung des Virus, wenn auch in 
abgeschwachter Form. So hangt hiermit wohl die Feststellung von L. HEINE 
zusammen, daG die mit "neurotischen" Hornhautleiden behafteten Patienten 
oft einen hohen Lumbaldruck zeigen. Eine wirkliche Encephalitis, wie sie die 
mit dem "starkeren Virus" an del' Hornhaut geimpften Kaninchen darbieten, 
ist jedoch beim Menschen mit Sicherheit nicht beobachtet worden. Ais Spat
folge eines schweren Herpes corneae hat ERNST KRAUPA Leistenbildungen an 
del' DESCEMETschen Haut angetroffen (s. Abb. 139, S.213) . 

Pathologischc Anatomic. Die Grundlage des Herpes simplex ist in einer 
Nekrotisierung des Epithels und del' angrenzenden BOWMANschen Membran, 
sowie auch del' dem Epitheldefekt benachbarten oberflachlichen Hornhautlamellen 
zu erblicken. Am Epithel macht sich VOl' aHem eine Durchsetzung del' tieferen 
Schichten mit Vakuolen und, soweit es in del' Gegend del' Infektion erhalten ist, 
eine auffallende Aufblahung del' basalen Zellen geltend, dane ben eine Auf
splitterung del' vorderen Grenzhaut (A. BERGER). Hierin diirfte die Ursache 
fiir die lockere Verbindung des Epithels mit del' UnterIage zu erblicken sein, die 
fiir den von Herpes simplex befallenen Bezirk typisch ist. Die iibrigen Verande
rungen, wie zellige Infiltration des Parenchyms usw. sind nicht charakteristisch. 
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Differentialdiagnose. Bei der Vielgestaltigkeit des Bildes, unter dem der 
Herpes simplex auf der Hornhautoberflache auftreten kann, ist die Diagnose 
nicht immer einfach. Allerdings hat uns auch hier die Erkenntnis der infektiosen 
Natur des Leidens gefOrdert; aber die Unmoglichkeit, das Virus im Abstrich 
oder kulturell nachzuweisen, verhindert in vielen Fallen eine sichere Feststellung. 
Man wird im allgemeinen leichter zur Diagnose kommen, wenn man darauf achtet, 
ob Anzeichen eines noch bestehenden oder kurz vorher abgelaufenen Herpes 
labialis vorhanden sind. Auch die Nachforschung nach einer vorangegangenen 
fieberhaften Erkrankung der Atmungswege ist von Wert. Am Auge selbst 
bringt die Untersuchung mit der Spaltlampe wohl am besten die gewiinschte Auf
klarung; denn die Zusammensetzung der grauen Stellen aus einer Unmasse 
kleinster Piinktchen ist eigentiimlich. Hinzu kommt die Storung in der Sensi
bilitat, am Orte der Lasion meist im Sinne einer Minderung, am Gesamtauge 
als Neuralgie. Auch der torpide VerIauf und das wechselvolle Aussehen der 
Defekte ist zu beachten. Trotzdem ist hervorzuheben, daB mit wenigen Aus
nahmen fast aIle beim Herpes corneae simplex vorkommenden Veranderungen 
auch eine andere Atiologie haben konnen. Deshalb sind die Keratitis super
ficialis punctata (S. 23), Keratitis filiformis (S. 393), sowie die rezidivierende 
Erosion des Epithels (S. 389) noch in besonderen Kapiteln von symptoma
tischem Gesichtspunkte aus geschildert. 

Therapie. Die Lehre yom Herpesvirus ist unbestreitbar fUr die Behandlung 
von groBem Nutzen geworden; denn der fragliche Erreger sitzt beim reinen 
Herpes simplex oberflachlich, ist anscheinend sehr empfindlich und leicht abzu
toten. Je frischer die Erkrankung, desto sicherer ist der Erfolg der Therapie. Nach 
unseren Erfahrungen genugt es in unkomplizierten Fallen unter Cocainanasthesie 
die befallene Stelle und ihre Nachbarschaft mit einem Schaberchen abzukratzen, 
wobei das lockere Haften des Epithels sehr mithilft. Die von der Deckschicht 
entblOBte Partie wird dann mit einem Wattebauschchen, das um einen Glas
stab gewickelt und in Jodtinktur getaucht ist, behutsam betupft, wobei sich 
der Defekt tiefbraun, das intakte Epithel am Rande heller farbt. In leichten 
Fallen geniigt wohl auch die Jodierung allein ohne vorausgeschicktes Abschaben 
der Epitheldecke. Man legt hierauf einen Verband an, streicht aber vorher zum 
Vermeiden unnutzen Reibens eine dicke Schicht Borvaseline in die Lidspalte 
ein. Nach Aufhoren der Cocainwirkung klagen die Patienten allerdings uber 
ein heftiges Brennen; aber die Schmerzen lassen gemeinhin nach wenigen Stunden 
nach, und beim Verbandwechsel am nachsten Tage ist zumeist das Epithel 
wieder regeneriert und der ProzeB damit geheilt. Bei Rezidiven kann man das 
Tuschieren mit J odtinktur wiederholen. Gegen die Schmerzen ist Aspirin 
empfehlenswert; beim Verdacht, daB die Geschwurchen einer Mischinfektion 
ihr Dasein verdanken, sah ich von parenteral en Milchinjektionen gute Erfolge. 

Es ist jedoch zu beachten, daB auch nach volligem Abheilen der Eruption 
leicht ein locus minoris resistentiae bleibt, der zu erneutem AufschieBen von 
Herpes AnlaB geben kann. 

b) Der Herpes zoster corneae et conjunctivae. 

Wahrend der Herpes simplex dadurch gekennzeichnet ist, daB die Hornhaut 
allein von der Affektion befallen wird, stellt sich der Herpes zoster insofern 
als etwas Verschiedenes dar, als es sich um eine Hauterkrankung im Bereiche 
einer Nervenverzweigung handelt, die auch die Cornea in Mitleidenschaft zieht. 
Nach HUTCHINSON soll beim Herpes zoster nur dann ein Ubergreifen aufs 
Auge zu erwarten sein, wenn das Ausbreitungsgebiet des Nervus nasociliaris 
(Nasenrucken und -seite) mit in Frage kommt, dessen Radix longa zum 

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. IV. 19 
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Ganglion ciliare geht und die langen Nervi ciliares mit beeinfluBt, die zum 
Augapfel ziehen. Indessen sind es aIle Auslaufer des 1. Astes des Trigeminus, 
die hier eine Rolle spielen. 

Was nun die Frage anlangt, in welchem Verhaltnis das Herpes-Virus zum 
Zoster uberhaupt steht, so neigen einzelne Forscher zu der Ansicht, daB dieses 

Abb.201. Herpos zoster ophthalmicus. 

nicht die Ursache ist, sondern das ihm verwandte Varicellenvirus die Haupt
affektion und damit auch das Hornhautleiden auslOst. Indesssen hat GRih'ER 
experimentell nachgewiesen, daB es mit dem Hirnmaterial geimpfter Kaninchen 
gelingt, typischen Herpes zoster beim Menschen hervorzurufen. Wenn daher 
unter Umstanden das Varicellenvirus die Erkrankung ausl6sen kann, so muG 
doch auch dem Herpes simplex-Virus die gleiche Fahigkeit zuerkannt werden. 
Vielleicht spielen die Varicellen im kindlichen Alter, das Herpesvirus bei den 
Erwachsenen die Hauptrolle (GRUTER). 

Symptome. Das Krankheitsbild des Herpes z08ter ophthalmicus der Haut ist 
folgendes: Dem Ausbruch des Leidens gehen heftige neuralgische Schmerzen 
im Ausbreitungsgebiet des 1. Astes des Trigeminus voraus, die nur selten vermiBt 
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werden und manchmal mit leichten Temperatursteigerungen verbunden sind. 
Dieses V orstadium ist recht verschieden lang. Es schwankt zwischen wenigen 
Stunden und mehreren W ochen. Bevor es zur eigentlichen Blascheneruption 
kommt, entwickelt sich eine Rotung und Schwellung der Haut der Lider 
und der Stirn, die zur Bildung kleiner, 
flacher, rotlicher Infiltrate fuhrt. In einigen 
Fallen konnen diese sich nach kurzer Zeit 
unter Abschil£erung wieder aufsaugen, doch 
entstehen aus ihnen zumeist Blaschen, die 
von einem geroteten Ho£ umgeben sind, zu
nachst einen wasserhellen Inhalt haben, aber 
bald eine trube und eiterige Flussigkeit 
beherbergen. In 2-3 Tagen trocknen sie zu 
braunlichen Krusten ein, die sich abstoBen 
und eine granulierende Flache oder braune 
Flecken hinterlassen. FlieBen die Eruptionen 
zu groBeren Blasen zusammen, dann kommt 
das Krankheitsbild des Herpes zoster bullosus 

Abb. 202. Beteiligung der Conjunctiva 
tarsi sup. bei Herpes zoster ophthalmicus. 
Dorselbe Fall wie Abb.201. Auf geriitetem 
Grunde sind eino Anzahl Pusteln ahnlich 
donen der auJ3eron Haut aufgeschosson. 

zustande. Wenn sich dem Blascheninhalt Blut beimischt, farben sich die Borken 
schwarzbraun. Vielfach bleiben an der Stelle der ehemaligen Eruptionen 

./ 

Abb. 203. Herposherdchon dor Cornea als Boglcitorsoheinung eines Herpes zoster ophthalmicus. 
(Nach LESLIE PATON.) 

eingesenkte Narben in der Haut zuruck. In typischen Fallen schneidet 
die Herpes zoster - Eruption scharf mit der vertikalen Mittellinie der Stirn 
ab (s. Abb. 201); denn doppelseitige Zostererkrankungen sind auBerordentlich 
selten. Da auch die Bindehaut in den Bereich des yom 1. Trigeminusast 
versorgten Hautteils gehort, kann sie gleichzeitig mit der Hornhaut oder 
auch isoliert erkranken oder trotz Beteiligung der Cornea verschont bleiben 
(Abb.202). 

19* 
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Die Eruptionen des Herpes zoster der Hornhaut gleichen im wesentlichen 
denjenigen beim Herpes simplex, doch soll es haufiger auch zu parenchymatosen 
Triibungen kommen, die sich ohne vorangegangene Oberflachenerkrankung 
bilden. Abb. 203 zeigt eine Gruppierung der Eruptionen bei Herpes zoster, die 
die eine Halfte der Hornhautoberflache bedeckt. In seinem Sammelreferat 
erwahnt W. GILBERT einige solcher bekannt gewordenen Falle, setzt aber hinzu, 
daB sie iiberhaupt keine groBe Seltenheit darstellen. Untersucht man die Iris 
mit der Spaltlampe, so ergibt sich auffallend haufig eine Mitbeteiligung, die sich 
in dem Auftreten von feinen Pracipitaten an der Hornhautriickflache und von 
atrophischen Stellen im vorderen Stromablatt der Regenbogenhaut au Bert 
(IGERSHEIMER, LOWENSTEIN). Die in die Tiefe dringende Wirkung der Affek
tion kann sich auch durch das Hinzutreten einer Scleritis, sowie einer Pupillen
lahmung offenbaren. Gleichfalls ist die Moglichkeit bemerkenswert, daB nach 
Beginn der Herpeserscheinungen ein akutes Glaukom, wahrscheinlich auf dem 
Wege einer Sympathicusstorung, einsetzen kann. Die Schadigung der Gehirn
nerven zeigt sich, wenn auch nur in seltenen Fallen, auBerdem durch das Auf
treten von Lahmungen im Gebiete des Oculomotorius, Abducens und Trochlearis, 
sowie Facialis und durch Entziindungserscheinungen an der Sehnervenpapille. 
Auch in der Hinsicht ist das Krankheitsbild des Zoster ophthalmicus eigenartig, 
daB man nach mehr oder minder langen Pausen (bis zu mehreren Monaten) 
Rezidive an Hornhaut oder Iris beobachtet (GRUTER). DaB auch schwere 
ulcerose Prozesse bei dem Herpes zoster corneae vorkommen, beweist die nach
stehende Beobachtung der Wiirzburger Augenklinik. 

71jahrige Frau. 4. 10. 30. Typischer Herpes zoster der linl;!:en Stirn- und Augengegend, 
der ungefahr 4 Tage vorher aufgetreten war und die aktive Offnung der Lidspalte durch 
die starke Lidschwellung unmiiglich machte. Die vollkommen anasthetische Cornea zeigte 
oben auGen eine rauchige Trtibung des Epithels und ein den oberflachlichsten Schichten 
angehiirendes etwas verzweigtes Infiltrat. In den nachsten Tagen entwickelte sich daraus 
ein £laches Ulcus, das rasch tiber die ganze Hornhautober£lache sich ausdehnte. In der 
Vorderkammer bildete sich ein zahes Hypopyon mit Blutbeimengung. Die Iris war sehr 
stark gereizt, doch konnten weitere Anzeichen eines Herpes iridis (Bd. 5 des Handbuches 
S. 75, Abb.25) wegen der Hornhauttrtibung nicht festgestellt werden. Das Ulcus ftihrte 
binnen kurzem zu einer vollstandigen Vereiterung der Hornhaut mit nachfolgender Pan
ophthalmitis. Selbstverstandlich kann auch eine sekundare Infektion in Frage kommen; 
doch war der Abstrich negativ. 

Die Therapie kann nur eine symptomatische sein und ist dieselbe wie beim 
Herpes simplex, so£ern die Eruptionen in den Schichten der oberflachlichen 
Hornhaut sitzen. 
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c) Die Keratitis disciformis (scheibcnformige Hornhauttriibung). 

Wie die Miterkrankung der Hornhaut beim Herpes zoster ophthalmicus 
zur Zeit nur bedingt zu den Folgerscheinungen der Infektion mit dem Herpes 
simplex-Virus gerechnet werden kann, so ist es auch noch nicht endgiiltig ent
schieden, ob aIle FaIle der Keratitis disciformis auf diese Ursache zuriickzufiihren 
sind. Es besteht die Moglichkeit, daB noch andere Bedingungen das gleiche 
Krankheitsbild zu erzeugen imstande sind. 

Pathogenese. Das V orkommen einer gelblichweifJen, scheibenformigen I nfiltra
tion in den tieferen Hornhautschichten hatte schon v. ARLT beobachtet und unter 
dem Namen "Abscessus siccus" beschrieben, welcher das Eigentiimliche des 
Leidens, wenn auch nicht mit anatomischer Genauigkeit, so doch mit klinischer 
Treue wiedergibt. E. FUCHS (1901) hat dann das Wesen der Erkrankung ein
gehender studiert und den weniger voraussetzenden Namen "Keratitis disci
formis" gepragt, der nur die auBere Gestalt der Triibung festlegt. Die Veran
lassung wurde ihm dadurch gegeben, daB von verschiedener Seite FaIle als 
Keratitis anularis (S. 311), der von VOSSIUS erwahnten Abart der Keratitis 
parenchymatosa, diagnostiziert worden waren, die in Wirklichkeit zum Abscessus 
siccus gerechnet werden muBten; es kam FUCHS im wesentlichen darauf an, 
den Unterschied zwischen beiden Hornhautaffektionen klarzustellen. Obgleich 
damals noch nicht bekannt war, daB der Herpes ein infektiOses Leiden ist, 
gab FUCHS der Vermutung Ausdruck, daB eine Infektion im Spiele sei, die sich 
entweder an eine geringfiigige Verletzung der Hornhautoberflache oder an einen 
vorangegangenen Herpes anschlieBe. Es handele sich um eine Parallele zur 
Entstehung des Ulcus corneae serpens mit dem Unterschiede, daB die Erreger 
nicht so aggressiv seien; denn beiden Erkrankungen sei gemeinsam, daB das 
Virus von der Oberflache in die Tiefe der Hornhaut eindringe. Diese mit unseren 
heutigen Kcnntnissen vollig iibereinstimmende Auffassung begegnete anfanglich 
Zweifeln; denn man stand in der damaligen Zeit noch ganz unter dem Eindrucke, 
daB der Herpes eine neurotische Erkrankung sei und infolgedessen eine Nekro
biose auf Grund einer trophischell Nervenstorung vorliege (A. PETERS, JUNIUS). 
Namentlich die Tatsache, daB noch nach Jahren auf der Basis eines ausgeheilten 
Prozesses neue schwere Veranderungen aufflammen konnen, die unter U mstanden 
sogar zur Perforation der Hornhaut fUhren, schien fiir eine solche Erklarung 
zu sprechen. Ferner wurde darauf hingewiesen, daB manchmal heftige Erkal
tungen der Erkrankung den Weg bereiten, eine Feststellung, die nach der GRUTER
schen Elltdeckung darin ihre Erklarung findet, daB Erkaltungsschadlichkeiten 
die Widerstandskraft der Hornhaut gegeniiber dem Herpesvirus herabsetzen. 

Wenn ich eillgallgs gesagt habe, daB die Keratitis disciformis nicht ausschlieB
lich auf eine Infektion mit Herpesvirus zuriickzufiihren ist, so geschah dies im 
Hinblicke darauf, daB analog dem Herpes zoster auch diese Hornhauterkrankung, 
wenn auch in milder Form, ab und zu nach Pockenimpfung auftritt. OTTO 
SCHIRMER hat eine solche Moglichkeit mit dem Namen Keratitis postvaccinolosa 
(Abb. 204) belegt. Die Dbereinstimmung beider atiologisch verschieden zu 
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beurteilender Eilder wird dadurch el'klarlich, daB nach den Erfahrungen 
GRU'l'ERS die Variolavaccine einen den Herpes corneae vortauschenden 

Abb. 204: . Kerat.itis post-vaccinolmm nnch OTTO SCHIlC\IEH. 38jbhl'jge Frau, ooron I~jnd Vol' 3\.12 \Vochon 
goimpft war. 1;;s bostand Vaccillola dol' Lidhaut. ParazentraJ Epitheldofekt dol' Corne:t mit wall· 
aI'tig :tufgeworfenen RiiIldorn olmo Infiltration. In den tiofsten HOI'nhautschichton zartc gra1lO 

Kreislinieu und ~triche . 

Impfeffekt setzt. Trotzdem miissen wir wegen immunbiologischer Differenzen 
an der Trennung beider Virus festhalten und uns auf den Standpunkt stenen, 

lJ 

Abb. 20.5. Schema rlos optischon Rchnittcs hei 
oiner Keratitis disciformis . D HcheilJenf()rnlige 

Truhung; B Rpaltlamponbiischcl. 
(Nach A. Vom·.) 

daB sie, wie auf del' Hornhautoberflache, 
so auch in del' Tiefe diesel ben Verande
rungen zu erzellgen vermogen. 

GRU'l'ER konnte 18 Fane von friihen 
Stadien der Keratitis disciformis unter
suchen. Auf Grund del' klinischen Be
gleitllmstande kamen 15mal eine Infek
tion mit Herpe!-;virus, 1 mal mit Kuh
pockenvaccine und 2mal mit Varicellen 
in Betracht. Die Ubertragung auf die 
Kaninchencornea ergab unter den 15 Her
pesfallen 5mal ein positives, lOmal ein 
negatives Resultat; bei del' Kuhpocken
infektion war die Uberimpfung moglich, 
bei den Varicelleninfektionen nicht. 
(Varicellenimpfstoff konnte bislang iiber
haupt noch niem1ds auf die Kaninchen
hornhaut mit Erfolg iibertragen werden.) 
Das Versagen des Versuches bei 10 Her
pesfallen begriindet GRUTER damit, da B 
beim Ausbruch del' Erkrankung kaum 

noch virulentes Material zu erhalten ist und auBerdem ungewohnlich 
hoch-neutrope, gering-epitheliotrope Stamme in Frage kommen. 

Symptomc. Befallen werden zumeist Personen mittleren Alters, und zwar 
ist die Erkrankung einseitig, in sehr seltenen Fallen doppelseitig. Ihr Kennzeichen 
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ist eine scheibenformige Trtibung, die mit Vorliebe die Mitte der Hornhaut ein
nimmt, den tieferen Schichten angehort und, wie das Bild des Spaltlampen
btischels lehrt (Abb. 205), die Membran verdickt. Ihre Farbe schwankt je nach der 
Dichte yom zarten Grau bis zum greIlen GelbweiB, und ihre Grenze wird durch 
eine scharfe, annahernd kreisformige Linie gebildet, die die Veranderung ohne 
jeden Dbergang von der durchsichtig gebliebenen peripheren Hornhautpartie ab
setzt (Abb. 206). Gewohnlich ist ihr Rand besonders intensiv grau oderweiB gefarbt. 
Das tiber der Scheibe liegende Epithel ist matt, ja uneben und in der Regel un
empfindlich. 1m Verlaufe der tiber Monate sich erstreckenden Erkrankung kommt 
es auch leicht zu Epitheldefekten und kleinen Ulcerationen. 1m Anfangsstadium 
sieht die Trtibung wie ein kreisrunder, leicht opaker Schein in den mittleren und 
tiefenHornhautlagenaus, der sich langsam vergroBert und immerundurchsichtiger 

Abb. 206. 'fy pische Keratitis disciformis. 

wird. Man gewinnt dadurch unwillktirlich den Eindruck, daB ein ins Hornhaut
parenchym eingedrungener Erreger mit seinen Stoffwechselprodukten sich nach 
allen Richtungen hin ausbreitet, ahnlich wie eine Kultur auf einem Nahrboden 
zu immer groBer und dichter werdenden scheibenformigen Flecken auswachst. 
Ltickenhafte Scheiben, ja Anklange an Hufeisenform kommen vor. Ab und zu 
liegen hinter der getrti bten Partie sich kreuzende graue Striche, die auf Falten
bildungen der DESCEME'fSchen Membran schlie Ben lassen (s. Abb. 207 und 
Abb. 208), wie das Ergebnis der mikroskopischen Untersuchung lehrt. Nicht 
regelmaBig, aber doch auch nicht selten, stellt sich mit der Zeit eine tiefe 
Vascularisation ein, die auf einzelne GefaBzweige beschrankt sein kann, manch
mal aber AusmaBe annimmt, wie sie bei parenchymatoser Keratitis angetroffen 
werden (Abb. 209). 

Die schweren Formen der Keratitis disci/ormis erinnern in der Tat an einen 
eingedickten AbsceB in den tiefen Hornhautschichten und machen den von 
v. ARL'f gewahlten Namen verstandlich (Abb. 206). Dieser Eindruck wird noch 
dadurch verstarkt, daB die tiber der Masse liegenden Epithel- und Lamellen
schichten manchmal abgestoBen werden, so daB die Vorstellung wachgerufen wird, 
als brache von innen heraus ein Geschwtir auf. Dergleichen FaIle ftihren auch 
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wie ein Hornhautulcus gelegentlich zum Durchbruch der Membran, Zll Iris
prolaps, Staphylombildung, unter Umstanden auch zu einer dmch sekundiire 
Infektion hinzutretemlen Panophthalmitis. 

Abb. 207. Kcratitis di s~ifoJ"IIli.' mit FaltonbildulJgen an der DESCE)IE"I'"~hcll :\Icmbl"nll . 

Abb. ~08. Del'sclbe Fall VOIl Korntiti" di scifonuis, wie ihn Abb. 207 <lnrs tcllt, abor ~ :\Ionnte spilte)·. 
Thera.pic: Iontophorese mit Zinculll snlfuricmn . 

Andererseits laufen B eobachtungen mit unter, die keine eigentliche scheiben
formige Tl'iibung, sondern eine ringfOrmige tiefe Infiltration zeigen. Sieht man 
naher zu, dann erkennt man, wie die Abb . 209 darstellt, eine ganz zarte, graue, 
tief gelegene Scheibe, in del' eine I'ingformige, intensiver ausgepI'iigte weiBliche 
Triibung liegt. In dem F aHe, von welchem die Abbildung stammt, verzweigt 
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sich an dieser Zone eine tiefe Vaseularisation. Als unter Iontophorese die Er
krankung abheilte, wurde der Befund einer intensiveren Triibung innerhalb 
einer zarten Scheibe noch deutlieher (Abb.21O). 

Abb. 209. Komtitis disciformis. Zwei sclleib0nfilrmige 'l'riibungen inoinander. 
Obcn tiefe Vascularisation_ 

Prognose. DeI' Endausgang ist selbst bei raseh zugreifender Behandlung 
niemals mit Sieherheit vorauszusagen; denn aus der zartesten Initialtriibung 
konnen sehwere Prozesse entstehen, die mehr odeI' weniger ausgedehnte leuko
matose Fleeken zurii.cklassen. AuBerdem sind die angerichteten Zerstorungen 

Ab!>. 210. Keratitis disciformis. Dorselbe Fall. 'len Abb. 20H darstcllt, 2 Monatc spiiter. 
(Nacll Behandlung mit Iontoplloresc.) 

des Gewebes meist so hoehgradig, daB trotz alIer aufgewandten Miihe reeht 
haufig diehte Triibungen nieht zu vermeiden sind. 

Differentialdiagnose. Wie schon erwahnt, laBt sieh lediglieh aus dem klini
sehen Bilde nieht feststelIen, ob eine herpetisehe Keratitis diseiformis oder eine 
Keratitis postvaeeinulosa vorliegt. Hier ist allein die Anamnese aussehlaggebend. 
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Wichtig ist jedoch die Abgrenzung gegeniiber derjenigen Entwicklungsform 
der Keratitis parenchymatosa, die VOSSlUS Keratitis anularis genannt hat. In der 
Tat konnen beide ursachlich und therapeutisch ganz verschieden zu beurteilende 
Mfektionen dann einander recht ahnlich werden, wenn eine Keratitis disciformis 
eine nicht geniigend deutlich entwickelte Scheibe (Abb. :209) und doch eine 
starker ausgepragte Grenzkontur zeigt. Diejenigen :Falle, welche eine graugelbe 
kompakte Triibung wie eine in der Tiefe der Cornea liegende geronnene Eiweil3-
masse aufweisen (Abb. 206), sind indessen zu Verwechslungen nicht geeignet. 
Stets entscheidet die Spaltlampenuntersuchung; denn die scheibenfOrmige Kera
titis ist aus wolkigen Partikeln zusammengesetzt, wahrend die Keratitis anularis 
sich in Gruppen kleiner Piinktchen auflosen lal3t. In Zweifelsfallen gibt die 
weitere Beobachtung insofern Aufklarung, als die ringformige Hornhauttriibung 
als Teilerscheinung einer Keratitis parenchymatosa entsprechend der Eigentiim
lichkeit dieser Erkrankung sich mit der Zeit mehr und mehr auf die Hornhaut
mitte zuriickzieht und dadurch ihr Durchmesser immer kleiner wird. Auch die 
Begleitumstande, die auf eine kongenitale Lues schliel3en lassen, sind zu beriick
sichtigen. Die tiefe Vascularisation ist nicht ausschlaggebend; denn sie kommt 
auch bei der Keratitis disciformis vor. 

Therapie. Seitdem wir wissen, dal3 eine Infektion im Spiele ist, miissen unsere 
Bemiihungen darauf eingestellt sein, die weitere Ausbreitung des Virus, sei es 
des herpetischen oder vaccinulOsen, zu verhindern. Die Prophylaxe ist hier 
von besonder~r Bedeutung; denn die sofortige Erledigung eines Herpes corneae 
durch Abschabung und Betupfen mit Jod ist die beste Methode, urn eine Kera
titis disciformis gar nicht erst aufkommen zu lassen. Sind die Erreger jedoch be
reits in die Tiefe gedrungen, so erreicht sie dieser Eingriff nicht mehr, und es tritt 
dann die Iontophorese in ihre Rechte. Die Anwendung des Zink-, Jod- und Chlor
ions scheint die gleichen, allerdings recht bescheidenen und unzuverlassigen 
Resultate zu liefern (W. F. SCHNYDER, G. ERLANGER). Man versteht diese 
geringen Erfolge, wenn man sich klar macht, dal3 hier eine schwere nekroti
sierende Schadigung des Hornhautparenchyms vorliegt, die nur unter Narben
bildung zur Heilung gebracht werden kann. Immerhin ist schon viel gewonnen, 
wenn es gelingt, die Infektion einzudammen. Die Abb. 207, 208, 209 und 210 
zeigen den Zustand eines Falles vor und nach Anwendung der Iontophorese. 

Man wendet ferner gern Warme, subconjunctivale Kochsalzinjektionen und 
Dionin an. 
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5. Der syphilitische Primaraffekt der Cornea. 

ERICH HOFFMANN hat im Experimente den Nachweis erbringen konnen, 
daB die Uberimpfung von Spirochaten (Serienvirus von BERTARELLI) auf die 
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Kaninchenhornhaut einen Primaraffekt hervorruft, den er "primares Hornhaut
syphilom" nennt (s. auch Bd. 7 dieses Handbuches, Beitrag IGERSHEIMER). 
Damit ist selbstverstandlich die Moglichkeit gegeben, daB unter gewissen, wenn 
auch sicher sehr seltenen Bedingungen die menschliche Cornea ebenfalls an
gesteckt werden kann. HOFFMANN ist dieser Frage nachgegangen und hat in 
der Literatur einen Fall von ED. BINET gefunden, der dieses bestatigt. 

Bei einem jungen Arzt trat Ende Mai 1877 eine akute Conjunctivitis auf. Unter 
Zunahme der Entziindungserscheinungen gesellte sich am 20. Juni eine kleine, graue, 
Ulceration der Hornhaut hinzu, die vom 28. Juni ab auf die Diagnose des Dermatologen 
A. FOURNIER hin mit allgemeiner Quecksilbertherapie behandelt wurde und darauf unter 
Hinterlassung einer Triibung abheilte. Ende September 1877 brach eine Roseola der 
K6rperhaut aus, der 2 Monate spater ulcerierte Plaques an der Zunge folgten. Wahrschein· 
lich war die Infektion im Hospital durch Reiben des Auges mit dem von Sekret befleckten 
Finger entstanden. 

Li teratur. 

Primaraffekt der Cornea. 

BINET, ED.: Du role de la syphilis dans la ceciM. Paris 1883. 
HOFFMANN, ERICH: Gibt es einen syphilitischen Primaraffekt der menschlichen Cornea 

entsprechend dem primaren Hornhautsyphilom des Kaninchens? Z. Augenheilk. 43, 123 
(1920). 

E. Die Hornhautleiden endogenen Ursprungs. 
1. Die Keratitis parenchymatosa (interstitialis). 

Die Benennung Keratitis parenchymatosa oder interstitialis besagt ihrem 
Wortlaut nach lediglich, daB eine Entziindung innerhalb der Grundsubstanz 
der Hornhaut zustande kommt. Den Gegensatz bilden die oberflachlichen 
entziindlichen Prozesse, die den conjunctivalen Anteil der Membran vor allem 
betreffen. Trotz dieser, die Atiologie des Leidens nicht beriicksichtigenden Be
zeichnung hat sich die Gewohnheit eingebiirgert, daB damit eine ganz bestimmte, 
vornehmlich jugendliche Patienten befallende und gesetzmaBig doppelseitig zur 
Entwicklung gelangende Keratitis gemeint ist, die die ganze Hornhaut allmah
lich diffus triibt und nach Dberwindung eines Hohestadiums der Wiederauf
hellung weicht. Wir werden sehen, daB es in den typischen Fallen die kongenitale 
Syphilis ist, welche diese Form verursacht. 

Daneben kommt noch eine groBere Anzahl anderer in den mittleren und tiefen 
Schichten lokalisierter Entziindungen zur Beobachtung, die in der Literatur 
ebenfalls unter dem Namen einer Keratitis parenchymatosa gehen, aber durch 
Zusatze wie "tuberculosa" , "nach Grippe", "nach Parotitis epidemica" naher 
gekennzeichnet werden. In einer weiteren Reihe werden klinische Eigentiim
lichkeiten, wie z. B. eine der Triibung vorauseilende Pracipitatbildung als 
Unterscheidungsmerkmal hervorgehoben. Sie werden auch ao und zu "Keratitis 
profunda" genannt. 

Die Tatsache, daB die allerverschiedensten Ursachen das gleiche oder wenig
stens auBerordentlich ahnliche klinische Bild hervorrufen konnen, erklart sich 
durch den Umstand, daB der Cornea in der Hauptsache nur eine wesentliche 
Anderung ihres Aussehens bei entziindlichen Prozessen eigen ist, und das ist 
eben der Verlust der Transparenz. Dieser kann wohl durch eine Infiltration 
mit Wanderzellen bedingt sein, als auch seinen Grund in einer Anomalie des 
Quellungszustandes (Odem) oder in einer Lockerung der straffen Bauart der 
Lamellenziige haben, insofern die normalerweise eng aneinander geschmiegten 
Fibrillen durch kleine Zwischenraume getrennt werden und an ihrer Vorder
flache Licht reflektieren (s. auch: Allgemeiner Teil S.211). AuBerdem kennen 
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wir aus del' klinischen Erfahrung und den Resultaten des Tierexperimentes 
manlligfache parenchymatose Prozesse, die Rich sekundar an eine UveitiH oder 
Scleritis anschIie13en. 

a) Die typische Keratitis parenchymatosa (e Iuc congenibt) . 

Atiologie. Die mit del' Einfuhl'ung del' W ASSERMANNschen Rcaktioll vel'
feinel'te Diagnostik und die Fortschritte del' Lehl'e von del' kongenita.Ien 

Abb. 211. "HUTCHIXsoNsche" Ziihno bei hOl·atit.is paJ'cnCh)"llwtooa. c 11", ilcroditaria. 
Anl l\lnndwiukoJ nugelallfcmo hirscbg'cwcihiihnliehc Hhag'a<1oll. 

Syphilis lassen heute die Behauptullg ZII, daB die wirldich typisch verIaufendc 
Keratitis parenchymatosa mit diesel' Erkrallkung in unmittelbarem Zusammen
hang steht. Zwal' kann in l'echt seltenen Fallen auch die Tnberknlose eine Horn
hautvel'anderlmg herbeifiihl'en, die im klinischen Eilde die wesentlichcn Ziige 
del' echten Form an sich tl'agt; abel' die genauere Untersuchnng lind die langel'e 
Eeobachtung enthullen daIlll doch meiHtens das odeI' jenes Symptom, welches 
sich in den Rahmen des sonst liblichen VerIanf;; des Leidens nicht einfiigen will . 
Aus diesem Gnmde ist del' Keratitis pal'enchymatosa tnberculosa eill besonderer 
Abschnitt (S.313) eingeriinmt. 
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Was die Prozentzahlen anlangt, in denen eine kongenitale Lues als Ursache 
sic her gestellt werden konnte, so fanden W. CLAUSEN in 90% und SILBERSIEPE 
in 98% die Wa.R. positiv. J.IGERSHEIMER uberschaut ein Material von 285 
Fallen, unter denen sich 185 frische Erkrankungen befinden. Von diesen reagierten 
170 positiv nach WASSERMANN, 15 negativ. Unter der letzten Gruppe waren 
4 Beobachtungen, die durch weiteren Verlauf den SchluB auf eine tuberkulose 
Atiologie erlaubten. Weitere 3 wichen vom typischen Bilde ebenfalls ab, so daB 
diese 7 ausscheiden. Somit ist das Endresultat, daB unter 178 Fallen Smal die 
Reaktion negativ war (91,9% positiv). Bei diesen iibrig bleibenden 8 Patienten 
stellte es sich jedoch durch die 
Untersuchung der Eltern und 
unter Berucksichtigung an
derer Kennzeichen heraus, daB 
4 sicher oder hochstwahr
scheinlich e benfalls kongenitale 
Lues hatten. Der Rest konnte, 
bis auf einen Fall, aus auBeren 
Grunden nicht weiter verfolgt 
werden. 

In der Zeit vor der Serum
diagnostik wuBte man schon, 
daB die Keratitis parenchy
matosa oft mit angeborener 
Syphilis in Zusammenhang 
steht. 1m Rahmen der Trias 
von HUTCHINSON! spielte sie 
im Verein mit dercharakteristi
schen Zahnbildung und der 
labyrintharen SchwerhOrigkeit 
eine mitbestimmende Rolle. 
Man erkenntdie "HUTCHINSON
ahen Zahne" an der knolligen, 
nach der Kauflache zu sich 
verjungenden Form der mitt
leren oberen, weniger der mitt
leren unteren bleibenden 
Schneidezahne, deren Ecken 

Abb.212. SatteInaso und zurilckliegende Obol'lippc 
boi Keratitis parenchymatosa e Ille hereditaria. 

leicht abgerundet sino (Abb. 211). In der Regel ist auch ein auffallender 
Zwischenraum zwischen den mittleren oberen Schneidezahnen vorhanden. 
Ebenso sind hirschgeweihahnliche Rhagaden und Narben am Mundwinkel, 
sowie eine schmale zuruckliegende Oberlippe (Abb. 212), eine Sattelnase, sowie 
indolente Drusenschwellungen der Ellenbogenbeuge und eine angeborene Mitral
stenose Hilfskennzeichen. Gelenkaffektionen konnte E. v. HIPPEL in 66-73% 
der FaIle auffinden. 

Die eventuelle Rolle der Lues acquisita in der Atiologie der Erkrankung wird 
von IGERSHEIMER mit folgenden Worten gekennzeichnet: "Es ist zweifellos 
eine der merkwurdigsten Tatsachen der Ophthalmologie, daB eine an sich so 
haufige Erkrankung wie die Keratitis parenchymatosa so oft bei kongenitaler 
und so selten bei akquirierter Lues vorkommt". Er hat in seinem Material 
von 247 Fallen nur ein einziges Mal ausfindig machen konnen, daB ein Ulcus 
durum vorausging, und zitiert BERNHEIMER, der unter 280 selbst beobachteten 

1 JONATHAN HUTCHINSON, Arzt in London 1828-1913. 
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Erkrankungen keinen Fall von erworbener Syphilis gesehen hat. Eine Rund
frage bei den groBen Kliniken Deutschlands und des ehemaligen Osterreich
Ungarn ergab in bezug auf das in Behandlung stehende Patientenkontingent 
ebenfalls nur negative Anworten. Freilich gibt CLAUSEN an, daB in der Zahl 
von 74 Fallen, die seiner Arbeit zugrunde lagen, 9 auf dem Boden einer akqui
rierten Lues entstanden seien (3,3%) und begrundet diese Feststellung damit, 
daB "hier einmal die Keratitis nach dem 25. Lebensjahre aufgetreten war, 
ferner aber ganz bestimmte Angaben uber eine Infectio luetica gemacht wurden, 
die meistens 5-10 Jahre zurucklag." 

IGERSHEIMER teilt die Falle, welche fUr den Zusammenhang mit einer direkten 
Ansteckung ins Feld gefUhrt werden konnen, in 3 Gruppen ein. Zunachst handelt 
es sich um Kinder, die im fruhen Kindesalter die Lues erworben hatten. Bei 
ihnen solI die Erkrankung genau so verlaufen, als wenn kongenitale Syphilis 
die Ursache ware. Unter diesen Fallen befinden sich aber merkwurdigerweise 
eine Reihe von Mitteilungen, die ausdrucklich das Vorhandensein von HUTCHIN
sONscher Zahnbildung erwahnen, mithin ein Symptom, das fUr kongenitale 
Lues typisch ist. Ebenso muB es auffallen, daB in einem FaIle, den IGERSHEIMER 
ausfUhrlich schildert und der ein zur Zeit der Beobachtung 17jahriges Madchen 
betrifft, das 5 Jahre zuvor doppelseitige Keratitis parenchymatosa durchge
macht hatte, neben einer Acusticusaffektion Gelenkschwellungen und abgelaufene 
Chorioiditis anterior festgestellt werden konnten. Hier grundet sich der Verdacht 
einer Lues acquisita lediglich auf den negativen Ausfall der Wa.R. bei den 
Eltern und der anamnestischen Angabe, das Kind sei in fruhen Jugendjahren 
von einer mit sekundarer Lues behafteten Verwandten gepflegt worden. In einer 
zweiten Gruppe gingen der Keratitis syphilitische Augenerkrankungen voraus. 
Endlich - und diese Kategorie erscheint mir die wichtigste - sind es Patienten, 
die sowohl eine angeborene als auch eine erworbene Lues hatten. 

Wenn man diese Mitteilungen kritisch uberschaut, durfte der SchluB 
berechtigt sein, daB auch in allen diesen Beobachtungen die Keratitis doch auf 
kongenitaler Lues beruht hat. Andererseits sprechen die Beobachtungen dafUr, 
daB die Hornhautentzundung keine echte, infektios-syphilitische Affektion ist, 
da sie bei Individuen auftreten kann, die bereits so vollkommen von der Infek
tion befreit waren, daB die Erwerbung einer neuen Lues, wie nach exakt aus
gefUhrter spezifischer Behandlung, moglich wurde. 1m Abschnitte von der Patho
genese des Leidens sind weitere Grunde dafUr zusammengestellt, die die Kera
titis nicht direkt mit einer Spirochateninfektion des Hornhautgewebes, sondern 
mit anaphylaktischen Vorgangen in Verbindung bringen. 

Somit ist die Tatsache, daB ein Primaraffekt bei einigen wenigen Patienten 
erwiesen ist, noch kein Beweis dafur, daB die Hornhauterkrankung mit diesem 
und nicht vielmehr mit einer kongenitalen Lues in Zusammenhang stand. 

Die FaIle von Keratitis parenchymatosa e lue acquisita scheinen auBerdem 
einen in mancher Hinsicht von dem typischen Bilde abweichenden Verlauf zu 
nehmen. G. F. COSMETTATOS hat die Unterschiede wie folgt zusammengestellt: 
Die Trubungen sind nicht so diffus, sondern mehr circumscript, die Vasculari
sation ist ganz gering oder fehlt, und die Resorption geschieht sehr langsam, 
so daB 3-6 Monate verstreichen. Diese Formen sollen dem sekundaren Stadium 
der Syphilis eigen sein. 

Alter. 1m Gegensatze zur Chorioretinitis syphilitica (s. Bd. 5 des Handbuchs 
S. 128 und 535) bricht die Hornhautentzundung nicht in der fruhesten Kindheit, 
sondern erst in der Mitte und zweiten Halfte des ersten Lebensjahrzehnts aus. 
Nach IGERSHEIMER sind zwar ganz vereinzelte Beobachtungen von Keratitis par
enchymatosa bei Sauglingen bekannt geworden, doch ist meines Ermessens die 
Frage aufzuwerfen, ob das Leiden dann wirklich den typischen Verlauf nahm. Mit 
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dem 5.-6. Jahre beginnt die Entwicklungsmoglichkeit der Keratitis in groBerer 
Haufigkeit, eine Erscheinung, die IGERSHEIMER mit der Tatsache in Zusammen
hang bringt, daB ungefahr zu derselben Zeit die Periode der "kongenitalen Spat
syphilis" einsetzt. Aus einer Statistik desselben Autors kamen unter 707 Fallen 
im Alter von 6-10 Jahren 164, von 11-15 Jahren 173, von 16-20 Jahren 
150 zur Behandlung, dann sinkt die Frequenz rasch (21-25 Jahre: 89; 26-30 
Jahre: 41; 31-40 Jahre: 34). 

Ais ausloscnde llIomente scheinen alle Alterationen des Auges, die denkbar 
sind, gelegentlich wirken zu konnen. Zwar suchen wir weitaus in der Mehrzahl 
dcr Beobachtungen vergebens nach einer Veranlassung fUr den Ausbruch des 
Leidens; aber in einer nicht geringen Reihe der Falle drangt sich doch der Ein
druck auf, daB erst im AnschluB an auBere und innere Schadlichkeiten die schon 
langere Zeit in Vorbereitung begriffene Entziindung aufflammt, bzw. auf dem 
Boden der kongenitalen Lues Umstimmungen des Organs eintreten, welche die 
Keratitis ermoglichen. Freilich diirfen wir nicht iibersehen, daB kongenital 
luetische Kinder oft genug eine allgemeine Korperschwache und Unterernahrung 
aufweisen. Die von EMIL ENROTH, sowie von B. G. TOWRIN und B. M. PRO
SOROWSKI relativ haufig angetroffene Starung innersekretorischer Driisen diirfte 
z. B. auf die Rechnung dieses Umstandes zu setzen sein. KRAuPA lenkt die Auf
merksamkeit auf eine bei kongenitaler Lues sehr haufig vorkommende neuro
pathischc Konstitution. Immerhin bleibt es auffallend, daB die Kinder wohl
habender Eltern offensichtlich seltener erkranken, weil vielleicht die Lebens
haltung und sorgsame Pflege eine Rolle mitspielt. Damit steht im Einklang, 
daB die an Keratitis parenchymatosa erkrankten Individuen haufig nebenher 
die Kennzeichen einer Skrofulose tragen. 

Keratitis parcnchymatosa und Trauma 1, Unter dem Gesichtspunkte, daB 
die Keratitis ab und zu eines auBeren AnstoBes bedarf, dessen Eintritt die 
"Disposition" zur "Erkrankung" umwandelt, ist die Frage ungemein wichtig, 
ob man unter gewissen Bedingungen auch von einer Verletzungsfolge sprechen 
muB. Selbstverstandlich wird die Entscheidung hieriiber wesentlich von der 
Anschauung beeinfluBt, die man sich von der Pathogenese der Entziindung bildet. 
Bei der Erorterung der iiber das Zustandekommen aufgestellten Theorien werden 
wir auf diese Schwierigkeiten nochmals stoBen (s. S. 317). Das Problem hat 
schon mehrfach augenarztliche Kongresse beschaftigt, ohne daB es gelungen 
ware, eine vollige Ubereinstimmung der Meinungen zu erzielen (E. v. HIPPEL, 
PFALZ, PERLIA). Bei der Begutachtung kann man sich ungefahr an die folgenden 
Richtlinien halt en. 

Unbedingt muB der Nachweis erbracht werden, daB 1. eine wirkliche Ver
letzung das Auge getroffen hat 2, und 2. die an das Trauma sich anschlieBende 
entziindliche Reaktion unmittelbar in die Symptome einer Keratitis par
enchymatosa iibergegangen ist. Sind diese Voraussetzungen erfiillt, dann wird 
man nicht umhin konnen, eine Unfallrente zu bewilligen, obgleich E. v. HIPPEL 
ebensowohl wie IGERSHEIMER (siehe auch Bd. 7 des Handbuches) diese Mog
lichkeit nur fiir einen verschwindend kleinen Teil der Anspriiche gelten lassen 
mochte. Man kann iiberhaupt gegen die Anerkennung eines Zusammenhangs 
grundsatzlich den Einwand erheben, daB nach den gleich zu schildernden Fest
stellungen von A. VOGT die ersten Kennzeichen einer Keratitis parenchymatosa 

1 An dieser Stelle ist nur die Beziehung der typischen Keratitis parenchymatosa zu 
einem Trauma abgehandelt. Es gibt auch eine atypische, auf eine Verletzung direkt zuriick· 
fiihrbare Keratitis parenchymatosa, die auf S.326 beschrieben ist. 

2 Das Reichsversicherungsamt hat 2 Rentenanspriiche abge\ehnt, weil das Hineinfliegen 
von Kohlenstaub keine Verletzung sei, die eine Keratitis parenchymatosa zum Ausbruch 
bringen konnte (HEESBRUGGE). 
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(des zweiten Auges) an der Spaltlampe gemeinhin schon mehrere Woehen sieht
bar sind, bis die Hornhauttrubung eine sole he Ausdehnung und Diehte erreieht 
hat, daB man mit unbewaffnetem Auge die Diagnose stellcn kann. Daraus lief3e 
sieh der SchluB ableiten, daB die Hornhauterkrankung schon auf dem Wege der 
Entstehung war, als das Auge den Insult erlitt, und ehensD ihren Gang genom
men hatte, wenn aueh nieht zufalligerweise eine Verletzung erfolgt wiire. In
dessen ist ein soleher Einwurf nieht stiehhaltig, weil ein Trauma eine viel ein
greifendere Gewebssehadigung naeh sieh ziehen und damit augenblieklieh Ver
anderungen im Haushalt der Cornea sctzen kann, die Ronst nur naeh langerer 
Vorbereitung wirksam werden. 

Viel schwieriger ist die Entseheidung der Frage, ob hei einmal geschehener 
Anerkennung der Erkrankung des ersten Auges als Unfallsfolge nun auch die 

Abb. 21~. 
Buckelbildullg im Endothel boi 
heginnender Keratitis paron
("hynwtosa. SpaltlampenbHd. 

(Naeb ALI<'HED VOGT.) 

spater an der anderen Cornea zu erwartenden Pro
zesse in ihrer Auswirkung auf das Sehvermogen in 
die Rentenfestsetzung mit einzubeziehen sind oder 
nieht. A. FERTIG vertritt den Standpunkt, daB die 
Anerkennung nieht zu billigen sei; denn das zweite 
Auge sci gar nieht Trager einer Verletzung und 
wiinle aueh krank geworden sein, wenn das erste 
Auge nieht cinen Unfall erlitten hatte. Mit Recht 
hl1t jedoeh TH. AXENFELD betont, dl1H hier ein 
Trugsehluf3 vorliegt. DI1 die Mitbeteiligung des 
I1nderen Auges zu einem wesentliehen Bestandteil 
des Symptomenkomplexes der Keratitis parenehyml1-
tOSI1 iiberhaupt gehore, musse zwangslaufig l1uch 
seine EinbuHe an Sehvermogen durch die ltenLen
ahsehatzung mit erfaHt werden. 

Eine grundsatzlich andere Frage ist die. ob die 
Sehwachung des Gesamtorganismus illl AnschluB an Ver
wundungen und Strapazen den Ausbruch einer Keratitis 
parenehymatosa begunstigt. DE ST.-MARTIN hat dies be
jaht, weil die anfanglich ausreichenden Abwehreinrichtungen 
,les kongenital-syphilitischcn Organism us dann derart herab

gemindcrt scien, daB ihr Schutz nicht mehr geniige. Fur forensische Zweeke geht cinc 
salcha Auslegung des Begriffcs "UnfalJ" sieher zu weit; denn hier k6nnen nur Verletzungen 
des Auges sclbst anerkannt werden. 

SynlPtome. Der klinische Verlauf del' Erkrankung gliedert sich in drei 
Abschnitte, insofern zunaehst eine Spanne Zeit verstreieht, in der ;;ieh die Ver
anderung allmahlieh entwiekelt, die Keratitis dann einige Woehen l1uf der Hohe 
der starksten Entziindung stehen bleibt und langsam die Heilung eim;etzt. Diese 
Stadien maehen beide Augen, wenn aueh nieht in der Regel gleiehzeitig, sondern 
naeheinander dureh. 

Die ersten Anfange des Leidens hestehen in so feinen Veranderungen, dl1B 
iiie nur mit den starksten Vergrof3erungen der Spaltlampe auffindbar sind. 
Wir verdanken unsere Kenntnisse dariiber ALFRED VOGT, der bei Patienten , die 
zuniiehst an dem einen Auge erkrankt Wl1ren, sorgfiiltig das zweite kontrollierte. 
Er sehildert den Befund eines :Fl1lles folgendermaBen: "Hei noeh ganz reizlosem 
Auge tmt 2,n einer Stelle dm; Limbus eine diffus gmue 0,5 mm hreite Triihungs
zone der DEScEMETsehen Haut auf, die sieh siehtlieh I1US dem Scleralfalz vor
warts sehoh . Innerhalb einer Woehe breitete sieh die Triibung langsam we iter 
aus, und zwar ebensowohl in der Riehtung naeh der Hornhautmitte zu , alii 
auch dem Limbus entlang. In dieser Zeit stellte sieh aueh eine Betauung der 
Hornhautriiekflaehe ein, zu der sieh bald einige Besehlage hinzugesellten. Erst 
naeh dies en vorbereitenden Veranderungen tl1uehten die ersten Infiltrationen 
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in den mittleren Parenchymlagen auf, und zwar vor der getriibten Zone in der 
Peripherie nahe der DEscEMETschen Haut. Gleichzeitig wurden einige kleine 
Buckelchen im Endothel in der Gegend des Limbus erkennbar (Abb. 213). So 
waren volle fiinf Wochen vergangen, bis man mit den gewohnlichen Unter
suchungsmethoden die friihesten UnregelmaBigkeiten in der Struktur der Horn
haut und die zarteste Spur der einsetzenden ciliaren Injektion wahrnehmen 
konnte." 

Von diesem Stadium ab beginnt also die Erkrankung "sichtbar" zu werden, 
und es ist das friiheste, in dem man die am ersten Auge in Entwicklung begriffene 

Abb. 214. Kennzeichen einer am Hornhautrande in Entwickiung begriffenen Keratitis parenchyma· 
tosa. Es schiebt sich oine Triibung vom Limbus her vor, der eine feine tiefe Vascuiarisation nachfoigt. 
Die ciliare Injektion ist am stiirksten dort ausgepriigt, wo die Triibung vom Limbus her in die Hornhaut 

eingebrochen ist. 

Keratitis zur Beobachtung bekommt. Zunachst flammt an irgendeiner Stelle 
des Limbus eine feine ciliare Injektion auf; ihr entspricht eine matte Be
schaffenheit der angrenzenden Hornhautdecke, hinter der wiederum eine wolkige 
Triibung in den tiefen Lamellensystemen liegt (Abb. 214). Bald dehnt sich die 
ciliare Injektion aus, indem sie immer groBere Abschnitte des Limbus umfaBt. 
Ebenso gewinnt die Mattigkeit des Epithels und die graue neblige Beschaffen
heit des Hornhautparenchyms in der Tiefe an Raum. Die weitere Ausbreitung 
des Prozesses kann nun in verschiedener Form erfolgen. Entweder geschieht 
die unaufhaltsam fortschreitende Verringerung des transparent bleibenden 
Hornhautgewebes so, daB die Triibung von allen Seiten sich konzentrisch vor
warts schiebt, oder es arbeitet sich der ProzeB von der einen Seite vornehm
lich an die Hornhautmitte heran, so daB ein Triibungsfortsatz in Zungenform ent
steht, der allmahlich immer langer und breiter wird. 

Handbuch der Ophthaimoiogie. Bd. IV. 20 
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IGERSHEIMER schildert noch eine andere Art der Entstehung, die durch den 
Beginn in der Mitte der Hornhaut ausgezeichnet ist. Derartige FaIle sind jedoch 
recht selten (s. Abb. 215). 

Mit del' Ausbreitung del' Trubung stellt sich eine mehr und mehr zunehmende 
Lichtscheu ein, die von nicht unerheblichen ciliaren Schmerzen gefolgt sein 
kann. Es gesellt sich nunmehr auch eine Reizung der Iris hinzu, die allmah
lich die Kennzeichen einer Iritis plastica mit Neigung zur Bildung hinterer 
Synechien annimmt. 

Makroskopisch gewinnt man bei del' Ausdehnung del' Prozesse den Eindruck, 
als wenn ein Tropfen Milch sich allmahlich in den mittleren und tiefen Horn
hautschichten verteilt. Hiermit mag es zusammenhangen, daB C. G. RUETE 

Abb. 215. Kemtitis parcnchymatosa. Beginn mit cineI' schcibenfOrmigcn in dell tiefen Schichtcn 
entwickelten Tl'iibnng. 

in seinem 1854 erschienenen Lehrbuch (2. Bd. , S. 217) schreibt, es ergosse sich 
ein Exsudat zwischen die Hornhautfasern. Bei Betrachtung mit starkeren Ver
groBerungen an del' Spaltlampe erkennt man abel', daB die Verbreitung des 
Prozesses nul' scheinbar zusammenhangend geschieht, wahrend in Wirklich
keit del' Zone kleine Inseln wie Wolkchen vorgelagert sind, die spateI' mit del' 
Hauptmasse del' Trubung verschmelzen. Mit del' Zeit verliert auch das grau 
verfarbte Gebiet seine anfanglich gleichmaBige Tonung. Es treten einzelne 
Stell en auf, die sich durch eine hellere li'arbe von dem diffusen Grau abheben. 
So kommt es in typischen Fallen zu einer allmahlichen Triibung del' ganzen 
Hornhaut, die allerdings zumeist nicht iiberall gleichmaBig entwickelt ist. 
Der Lage nach schieben sich die Triibungen in allen Schichten des Parenchyms 
vorwarts, so daB sich allmahlich eine undurchdringliche Wolke ausbreitet, die 
die Einsicht auf die Iris mehr und mehr verhindert. 1m gleichen MaBe wird das 
Epithel in del' ganzen Ausdehnung del' Hornhaut matt. Dabei ist es die Regel, 
daB groBere Substanzverluste dem Bilde der Keratitis parenchymatosa durch
aus fremd sind. Es pragt sich schon im mikroskopischen klinischen Bilde die 
Eigentumlichkeit aus, daB del' gesamte ProzeB in Gestalt einer Unmenge eng 
aneinander gelagerter feinster Herdchen zur Entwicklung gelangt, ohne daB 
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es zu einer Einschmelzung von Gewebe kommt. Damit hiingt die Tatsache 
zusammen, daB trotz dichtester Triibung die Hornhaut in oft erstaunlichem 
AusmaBe ihre friihere Durchsichtigkeit wieder erlangen kann. 

Die milchgraue Triibung ist aber nicht das einzige Symptom, das eine Keratitis 
parenchymatosa kennzeichnet. Ebenso typisch ist die Art, wie bald der Triibung 
Gefa{3e folgen, die dem Ciliarkreislauf entstammen, und zwar ist diese sog. tiefe Vas
cularisation stets in der Form von Besenreisern ausgebildet (Abb. 216). Wir haben 
bereits im Kapitel von der allgemeinen Pathologie der Hornhaut auf die Unter
schiede zwischen dem Pannus der Oberfliiche und der tiefen Vascularisation des 
Parenchyms aufmerksam gemacht (S. 218). Sie sind im wesentlichen darin zu sehen, 
daB wir die aus dem BindehautgefiiBnetz hervorsprieBenden pannosen GefiiBe 

Abb. 216. Keratitis parenchymatosl1. Die Trlibung hitt die ganze Hornhaut liberzogen. Stadium 
des Einspriollens del' tiefen bcsenreiserartigen Gefiille. Links unten treten aueh oberfliiehliche 

(eonjunetivalo) Gefiille libel' dem Limbus auf das Gebiet del' Hornhaut uber. 

ununterbrochen von der Bindehaut auf die Hornhaut iibertreten sehen, und viel
fache Anastomosen zur Ausbildung gelangen, wodurch ein GefiiBgeflecht ent
steht. Demgegenuber verlaufen die zwischen die Hornhautlamellen sich einschie
benden Abkommlinge des Ciliarkreislaufs in verschiedenen Tiefen und konnen sich, 
durch das geschichtete Hornhautgewebe getrennt, nicht miteinander vereinigen. 
Sie tauchen am Rande der Hornhaut auf, ohne daB wir sie zu ihrem Ursprunge 
zu verfolgen vermogen, und teilen sich fortgesetzt in gabelformiger Weise, so daB 
"biischelformige" oder" besenreiserformige" V erzweigungen, aber nicht N etze ent
stehen. Ubrigens gesellt sich fast ausnahmslos zu der tiefen Vascularisation eine 
oberfliichlich pannose bei der Keratitis parenchymatosa hinzu (s. Abb. 216 links 
unten) . Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB die GefiiBneu bildung dem Zwecke 
dient, die geschiidigten Elemente der Hornhaut wegzuschaffen und wieder durch
sichtiges Material anzubauen, so daB wir in diesem Vorgang den ersten Ansatz zur 
Heilung vor uns haben. Diese Bedeutung geht aus der Tatsache hervor, daB 
die Entwicklung der GefiiBe ausnahmslos der Infiltration des Gewebes nachfolgt 
und im Stadium der Aufhellung der Hornhaut mit den Triibungen verschwindet. 
Wir sehen auch in der Regel, daB diejenigen Teile der Cornea, welche zuerst 
von GefiiBen erreicht werden, am friihesten wieder klar werden. 1st diese 

20* 



Abb. 217. Keratitis parenehymatosa naeh Ubcrsehreitcn des Hohesta<liums. Die Hornhaut ist 
zwar noeh triibc, aber die Vaseularisation ist bereits zarter und die cilia.re Injektion ist gcsch,,·unden. 

Abb. 218. Keratitis parenehymatosa in Riiekbildung. Die Pupille schimmert wieder durell. 
Die Vaseularisation ist nur noeh ganz zart. Die ciliare Injektion ist gesehwunden. 
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Vascularisation voll in Gang gekommen, so hat die Erkrankung das zweite Sta
dium, die hochste Entwicklung erreicht. Wir sehen die Membran mehr oder 
weniger grau getriibt und von einer Unmasse radiar in sie einsprieBender 
GefaBe durchzogen, so daB in schweren Fallen die Cornea wie ein rotliches, 
fleischartiges Gewebe erscheint (Abb. 217). 

Fruher hat man eine Keratitis parenchymatosa vasculosa von einer Keratitis 
avasculosa getrennt; in der Tat ist die Reichhaltigkeit der GeiaBentwicklung 
in den einzelnen Fallen recht verschieden. Sie variiert zwischen einer durch die 
GefaBe vollig rot gefarbten Cornea bis zu einer so sparlichen Vascularisation, 
daB erst die genauere Untersuchung die dunnen GefaBreiser im Gewebe auf
deckt. Die Durchforschung der getrubten Partien mit der Spaltlampe ergibt 

Abh.219. Abklingende, allmahlich zu 5 H erden zusammongczogonc Koratitis parenchymatosn. 
(17 ja hrige Pationtin. ) 

indessen in allen frischen und typischen Fallen das V orhandensein von tiefen Ge
£aBen, so daB die Trennung der beiden Typen nicht berechtigt ist, wenn man 
die Formen der auf kongenitaler Lues beruhenden Veranderungen damit meintl. 

Das dritte Stadium ist das der Wiederaufhellung der Triibungen, die im allge
meinen nach voller Ausbildung der Vascularisation nicht mehr lange auf sich 
warten laBt. Damit hangt es zusammen, daB meist die peripheren Hornhautge
biete, welche zunachst der Hilfe durch die BlutgefaBe teilhaftig werden, sich 
am friihesten wieder lichten. 

Wir erkennen dies en Umschwung in der Tendenz des Prozesses daran, daB 
die Iris in der Peripherie mehr und mehr durchschimmert und ihr Bild deutlicher 
wird (Abb. 218). Auf diese Weise wiederholt sich also der Hergang, daB, wie die 

1 ALFRED VOGT gibt in seinem Lehrbuch und Atlas der Spaltlampenmikroskopie die 
Abbildungen von Fallen, die er Keratitis parenchymatosa avasculosa nennt. Indessen 
lag in keinem eine kongenitale Lues vor. Sie sind im Kapitel der "atypischen Formen" 
(S.323) im vorliegenden Handbuche geschildert. Nach einer privaten Mitteilung von 
KRAUPA hat dieser einen avascularen Verlauf auch bei der congenital luetischen Form 
beobachtet. Dabei bleiben die Augen blaB. 
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Erkrankung in der Regel bei der Entwicklung von dem Hornhautrand nach 
der Mitte zu fortschreitet, so auch die Aufhellung denseJben Weg nimmt. In 

Abb. 220 . Dasselbo Aug-o wic <tnf Abb. 219 dargestollt, jedoeh G \\' oehen spiitcr. VOil den {) Hordon 
sind nur noeh 2 nieht ganz rosorbiert. Die infiltrierten Stell en sind von besonderen GeflifJen yer"orgt. 

dem MaBe, in dem die Triibung weicht, bilden sich die GefaBbuschel zuruck 
(Abb. 219 und 220). Zunachst fuhren noch einige starkere Stamme durch die 

Ahb. 221. Feinste GefiifJ
resto naeh abgolanfener 
Keratitis parenchyma
tosa. Spaltlampenbild. 

(Naeh A. VOUT.) 

wieder transparent gewordene periphere Zone hindurch zn 
den noch vorhandenen zentral gelegenen Triibungen hin
uber, bis auch in dies em Bezirke die Heilung voIIendet 
ist und die Vascularisation nicht mehr gebraucht wird. 
Sobald dieser Zeitpunkt erreicht ist, bilden sich die Ge
faBe in der Regel soweit zuruck, daB nur mit Lupenver
groBerung feststellbare graue Linien den Verlauf der ehe
maligen Blutleiter anzeigen (Abb.221). Vielfach beob
achtet man, daB im Stadium des Verschwindens der 
Vascularisation die Zirkulation in einigen Asten stark ver
langsamt wird und die Blutsaule in StUcke zerfallt, die 
sich trage durch das Lumen hindurchschieben (Abb. 222). 
Wenn das Auge von neuem gereizt wird, {ullen sich die 
in Zuruckbildung begriffen gewesenen GefaBe manchmal 
wieder. 

Abartcn. Von diesem typischen Verlauf weichen 
manche Formen der parenchymatosen Keratitis abo In 

erster Linie sind die schon erwahnten Falle zu nennen, in denen die Erkrankung 
in der Hornhautmitte beginnt, wie es IGERSHEIMER beobachtet hat. Vielleicht 
entstehen diese Bilder dadurch, daB die luankmachende Noxe von dem 
Kammerwasser aus Zugang zu den tiefen Schichten der Cornea gewinnt, 
also eine primare Schadigung des Endothels und der DESCEMETschen Mem bran 
zustande kommt (s. S. 306). Fur einen solchen Zusammenhang wiirde die 
Tatsache sprechen, daB sich zu Anfang in den hintersten Lagen der Lamellen 
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Abb. 222. Abhoilendo Keratitis parenchymatosa . Die BlutgefiilJe werdon abgebaut. 
Ihro Blutsaule ist toilwoise in Sogmento zerfallen. (Nach oinor Abbildnng von BHUCKNEH. ) 

der Hornhautmitte eine kleine, grauweiBe, scheibenformige Infiltration 
entwickelt, von der aus sich die Triibung nach den weiter vorn gelegenen 
Schichten und nach der Peripherie zu 
ausbreitet. Zunachst kommt es dann 
nicht zu einer die ganze Cornea be
deckenden grauwei13en Verfarbung, 
sondern die dem Limbus benach
barte Zone bleibt mit Ausnahme der 
zu der zentralen Triibung vorwarts 
strebenden Vascularisation verschont. 
Diese geschieht in Form starkerer 
GefaBaste, die sich erst im Bereiche 
der Infiltration in Biischel auflosen 
und selbstverstandlich mit der auch 
hier mit der Zeit einsetzenden Auf
hellung verschwinden . 

Eine andere Verlaufseigentiim
lichkeit stellt die sog. Keratitis paren
chymatosa anularis (A. VOSSIUS) dar. 
Sie wird zumeist bei Kindern unter 
10 Jahren, seltener iiber dieses Alter 
hinaus beobachtet. Ihr Kennzeichen 
ist eine aus punktfOrmigen und in 
verschiedener Tiefe gelegenen Infil
traten zusammengesetzte Triibung, 
die als Ring in der Mitte der Cornea 
genau das Zentrum der Membran zu 

Abb. 223. K eratitis annla ris . Die zarten krois
formigen granon Linion, die in wei tom Abstand 
don Infiltra tionsring umgeben, SiIllI zirknlii r Yer-

lanfondo Falt enbildungen der DEsm'~mTschon 
lIIembran. (Nach .JOSEF IGlmSHEIMEH.) 

zur Entwicklung gelangt, ohne immer 
umkreisen (Abb.223). Nach Erreichen 
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eines gewissen Hohepunktes der krankhaften Veranderung zieht sich die 
ringformige Infiltration mehr und mehr auf die Mitte zuriick, indem der Durch
messer des Ringes immer kleiner wird, bis er schlieBlich verschwindet. In 13,5% 
aller FaIle von parenchymatoser Keratitis wurde in der GieBener Augenklinik 
diese Besonderheit angetroffen, doch diirfte ein solch hoher Prozentsatz auf einem 
Zufall beruhen. Es fragt sich auBerdem, ob wir tatsachlich einen von vornherein 
in Ringform entwickelten ProzeB vor uns haben; denn W. GILBERT und J. IGERS
HEIMER halten das Bild nur fiir ein voriibergehendes Stadium der diffusen 
parenchymatosen Form. Haufig genug kommt es vor, daB man die Keratitis 
auf dem einen Auge in diffuser, auf dem anderen in Ringanordnung vorfindet. 

Abb. 224. Bildung klciner Infiltrate boi Kora
titis paronchymatosa. (Die Erkrankung beruhte 
auf kongcnitalor Lues ; gleichzeitig war eine 

tuberku\ose Drtisenaffektion vorbanden). 

Es muB auch auffallen, daB in der 
Zusammenstellung GILBERTS in einem 
Fiinftel der FaIle Tu berkulose als Krank
heitsursache angegeben wird. Gelegent
lich sind auch Doppelringe anzutreffen. 

Hin und wieder sieht man wah rend 
des Stadiums des Riickgangs der Vas
cularisation dicht getriibte weiBe (leuko
matose) Flecke zur Entwicklung ge
langen, die nicht die geringste Neigung 
zur Aufhellung zeigen (Abb. 224). Ihr 
Wesen ist unbekannt. 

Die Erkrankung des zweiten Auges. 
Mit der Abheilung des Prozesses auf 
dem einen Auge ist jedoch die Erkran
kung nicht abgeschlossen; denn mit 
einer zwingenden Gesetzma{3igkeit be/aUt 
die echte Keratitis parenchymatosa auch 
die andere Hornhaut. In der Regelliegt 
zwischen dem Beginne de~ Leidens der 
einen und der anderen Seite ein Ab

stand von einigen Wochen oder Monaten. Ja es konnen, wenn auch selten, Jahre 
vergehen, bis sich die Keratitis der anderen Seite meldet. Oft genug ist die 
Hornhaut des ersten Auges wieder teilweise aufgehellt, wenn die Triibung am 
zweiten einsetzt. Gerade diese Eigentiimlichkeit ist es, die die Deutung der Patho
genese der Keratitis parenchymatosa in ihrer Abhangigkeit von der luetischen 
Infektion sehr erschwert, zumal die auch noch so exakt ausgefiihrte Allgemein
behandlung den Ausbruch der Entziindung am zweiten Auge nicht verhiiten kann. 
1m allgemeinen macht man die Erfahrung, daB die Erkrankung dieses Auges 
unbehindert ihre Wege geht und nach Dauer und Schwere die Veranderungen sich 
wiederholen, die wir am zuerst in Mitleidenschaft gezogenen Bulbus beobachten. 

Riickflille. Es kommt nicht selten vor, daB im Verlaufe der Abheilung oder 
auch nach schein bar volligem AbschluB der Erkrankung sich ohne einen ersicht
lichen Grund oder infolge eines Traumas (A. CARMI) ein erneuter Entziindungs
schub meldet, der von wiederum auftauchenden tiefen Triibungen und einer 
abermaligen Vascularisation begleitet ist. Vielfach handelt es sich dabei urn 
Individuen mit skrofulosem Habitus ; doch ist dieser keineswegs Voraussetzung. 
Die Riickfalle verlaufen indessen anders als die primare Keratitis ; denn es fehlt 
ihnen gewissermaBen die Kraft, die ganze Hornhaut mit einer Infiltration zu 
iiberziehen, und die Lokalisation der Nachschubstriibungen ist immer auf kleinere 
Bezirke beschrankt. Fast gewinnt man den Eindruck, als wenn bei dem ersten 
Anfalle des Leidens Inseln von Hornhautgewebe iibergangen worden sind, 
die dann nachtraglich d emselben ProzeB anheimfallen, welchen die anderen 
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Gebiete bereits durchgemacht haben. 1m Sinne der Anaphylaxietheorie (s. S.319) 
laBt sich ein solches Verhalten damit erklaren, daB noch nicht abgebautes 
Antigen liegen geblieben ist. Mehrmalige Ruckfalle sind moglich. 

Die Endausgiinge nach abgelaufener Keratitis und zum AbschluB gekommener 
Aufhellung sind nach den Zusammenstellungen von J.IGERSHEIMER, FRANZ J. 
LANGENDORFF, KURT SCHOTT und anderen folgende: 

Man kann in einer immerhin betrachtlichen Zahl der FaIle mit dem Wieder
erlangen einer brauchbaren Sehscharfe rechnen; denn in fast 70% betragt diese 
5/0_5/20 , IGERSHEIMER ermittelte in 6,80% die schlieBliche Wiedererlangung 
von vollem Visus. Allerdings ist in 8-10% das Zuruckbleiben schwerer Seh
stOrungen (S < 5/50) zu gewartigen; besonders ungunstig laufen diejenigen 
Erkrankungen aus, bei denen die Heilung unter dem Auftreten leukomatOser 
Flecke erfolgt (s. Abb. 224). 

Seitens des Uvealtractus sind bei rechtzeitiger Atropinverordnung schwere 
Folgezustande an der Iris nicht zu erwarten. Wohl mussen hin und wieder einige 
Synechien in Kauf genommen werden, und zeigt die Regenbogenhaut im 
ganzen ein etwas atrophisches Aussehen; aber eine Seclusio und Occlusio 
pupillae gehort durchaus nicht in den Rahmen des Krankheitsbildes. Das mag 
darin seinen Grund haben, daB wohl sicherlich eine Infektion der Iris nicht die 
Ursache ist, sondern mehr die Hyperamie der CiliargefaBe entzundliche Erschei
nungen hervorruft, indem Fibrin aus den erweiterten GefaBen austritt. Frei
lich sehen wir nach abgelaufener parenchymatOser Keratitis nicht selten auch 
in der a uBersten Peripherie des Fundus chorioiditische H erde; doch ist ein solcher 
Befund bei kongenitaler Lues keine Absonderlichkeit (s. Bd. 5 dieses Hand
buches, S. 128). 

b) Die nichtsyphilitischen Formen der parenchymatosen 
Keratitis. 

Es ist leicht verstandlich, daB es FaIle gibt, die neben der echten kongenital 
luetischen Erkrankung noch Symptome von Skrofulose aufweisen. So werden 
wir bei der Erorterung der Pathogenese (S. 317) noch sehen, daB unter Um
standen das Aufflammen eines skrofulOsen Infiltrates den Ausbruch der Keratitis 
parenchymatosa erst veranla13t. In so gelagerten Fallen kann das typische Bild 
des Prozesses dadurch kompliziert werden, daB sich zu den Symptomen, die 
auf die Lues congenita zu beziehen sind, noch andere hinzugesellen, die mit der 
gleichzeitig bestehenden Skrofulose in Zusammenhang gebracht werden mussen, 
Das wichtigste Merkmal solcher Zustande ist das Auftauchen von Infiltraten. 
an denen sich eine pannose Vascularisation verastelt, die von der charakteristi
schen Besenreiserform erheblich abweicht. Auch auf das Endresultat haben diese 
Bildungen oft entscheidenden EinfluB, insofern sich diese mehr knotenformigen 
Infiltrate viel schwerer aufhellen. Wahrscheinlich handelt es sich hier nicht 
nur urn eine Schadigung von molekularer Feinheit, sondern urn grobere durch 
Toxinwirkung bedingte wirkliche Gewebseinschmelzungen, die nur durch Binde
gewebe aufgefullt werden konnen (Abb.224). 

Man darf solche Krankheitsbilder zwar der typischen Keratitis parenchyma
tosa auf kongenital luetischer Basis hinzurechnen und muB sich nur huten, 
aIle Veranderungen unterschiedslos mit der Syphilis in Zusammenhang zu bringen. 

Ganz anders zu bewerten sind die nach Ausfall der Reaktion (Wa.R. -; 
Tuberkulin +) als tuberkulOsen Ursprungs anzusprechende Formen der Keratitis 
parenchymatosa. Sie verdienen schon deswegen eine besondere Betrachtung, 
weil sie zumeist einseitig auftreten und das Gesetz der Doppelseitigkeit (s. S. 312) 
auch bei langer Beobachtungsdauer durchbrechen. Wohl fehlt solchen Bildern 
der graumilchige diffus-wolkige Grundton nicht, der den parenchymatosen 
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Trubungen eigen ist; aber im Vordergrunde stehen wirkliche, gelbweifJliche Flecken 
in den mittleren und tiefen Lamellenlagen. Das Aussehen andert sich gegenuber 
den nur mit skrofuli:isen Infiltraten komplizierten, aber im wesentlichen doch 
echt kongenitalluetischen Formen in der Hinsicht, als man den Eindruck gewinnt, 
daB die Herde die Hauptsache der ganzen Veranderung bedeuten und die diffuse 
Trubung nur die Folie abgibt, von der diese sich abhebt. Mit Recht hebt A. L6wE~
STEIN hervor, daB die Vascularisation dieser Gebilde einen anderen Typus auf
weist, als wir ihn bei der GefaBentwicklung der parenchymatosen Keratitis 
sonst zu sehen bekommen. Wir erblicken einige wenige GefaBaste, die sich ohne 
Verzweigung bis an die einzelne knotchenformige Infiltration heranschieben 
und sich hier in ein Konvolut kleiner GefiiBe auflosen, das glomerulusartig 
den Knoten umspinnt. Die wohl durch die Toxinwirkung bedingte Erweichung 
der Grundsubstanz in der Nachbarschaft der Infiltrate erlaubt auch die Bildung 
vereinzelter Anastomosen. So entsteht daraus ein in geschwungenen Linien 
angeordnetes feinkalibriges Geflecht (s. Abb. 239, S. 340 u. Abb.240, S. 341). 
Ferner sind bei dieser :Form, dem wohl entschieden infektiosen Charakter des 
Prozesses entsprechend, RuckfiiJle viel htlufiger als bei der gewohnlichen Keratitis 
parenchymatosa; auchder Verlaufzieht sich mehr in die Lange. N ach meinem U rteil 
gehoren diese Erkrankungen weit mehr in das Gebiet der Keratitis tuberculosa als 
in dasjenige der echten Keratitis parenchymatosa, obgleich Anklange in den AuBer
lichkeiten des klinischen Bildes unverkennbar sind (s. S. 33S). ARNOLD L6wE~
STEIN betrachtet ebenfalls die "Keratitis parenchymatosa tuberculosa" von 
diesem Gesichtspunkte aus. In diesem Sinne verdient ferner die Mitteilung 
J. v. MICHELS Beachtung, der in einem Falle von tuberkuloser Keratitis par
enchymatosa einen kleinen Tuberkel in der Wandung des SCHLEMMschen Kanals 
anatomisch feststellen konnte. 

Dasselbe gilt fUr alle sekundarenFormen des Leidens. Hier ist die parenchyma
tose Keratitis keine selbstandige Erkrankung, sondern nur ein Zeichen dafiir, 
dafJ entu'eder die ErnahrungsqueZZe der H ornhaut, das Randschlingennetz, versagt 
oder infektios-toxische Produkte von der Uvea aus die Cornea schadigen. Diese 
Erkenntnis kann man aus dem Tierversuche ableiten. Sieht man doch, z. B. 
oft genug bei Impfung der Iris oder der Vorderkammer mit Tuberkelbacillen 
geraume Zeit nach dem AufschieBen der Knotchen in der Regenbogenhaut 
eine sekundare Hornhauttrubung mit nachfolgender tiefer Vascularisation ein
setzen, die dieVorgange im vorderen Bulbusabschnitte bald unter einem dichten 
Schleier verhullt, so daB die "parenchymatose Keratitis" das Krankheitsbild 
vollkommen beherrscht. Eine andere Moglichkeit ist gegeben, wenn irgendwelche 
entzundlichen Prozesse die zufuhrenden GefaBe des Randschlingennetzes in der 
Hornhaut-Lederhautgrenze drosseln. Solchen Vorgangen begegnet man bei 
tuberkuli:iser Scleritis des vorderen Abschnittes (s. S.419) und anderen Zu
standen. Auch die "anaphylaktische Keratitis parenchymatosa", die man unter 
den Bedingungen der WESSELYSchen Versuchsanordnung (s. S. 205) beliebig er
zeugen kann, legt trotz der nicht zu leugnenden nahen Beziehungen zur mensch
lichen Hornhauterkrankung dafur Zeugnis ab, daB der Symptomenkomplex 
der tiefen wolkigen Trubung unter dem Einflusse der verschiedensten Ursachen 
entstehen kann. 

c) Die sekundaren Veranderungen. 
Kehren wir nach dieser Abschweifung ins Gebiet der echten, d. h. luetischen 

Erkrankung zuruck, so mussen noch einige seltene sekundare Veranderungen an 
der Hornhaut selbst im Gefolge der Keratitis parenchymatosa erwiihnt werden. 
Bei diesen Vorkommnissen ist es selbstverstandlieh unmoglieh, mit Sicherheit 
zu entscheiden, ob sie nicht reine Komplikationen, d. h. Zufallsbefunde sind. 
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Hier sind zunachst Faltungen der DESCEMETschen M embmn zu nennen, die 
sichtlich durch Spannungsanderungen, bzw. Narbenschrumpfungen innerhalb 
des Hornhautgewebes entstehen (J. STAHLI). Wir sehen solche Zustande z. B. 
auf der Abbildung der Keratitis anularis (S. 311), wo sie konzentrisch die Ring
triibung umziehen. Sie kommen aber je nach 
den wirksam werdenden physikalischen Kraften 
auch in radiarer Anordnung vor und konnen 
selbst zu richtigen Leistenbildungen an der Horn
hautriickflache (Abb. 225) Anlal3 geben (H. LEH
MANN). Trotz genii gender Aufhellung des Paren
chyms bedingen diese Zustande meist einen 
hochgradigen unregelmal3igen Astigmatismus 
und dadurch eine empfindliche Sehstorung. 
G. WEILL und A. JOST haben sogar spinnweben
artige Netze aus Glashautleisten beobachtet, 
die sehnenartig die Vorderkammer durchzogen. 
Die Abb. 226 zeigt eine sehr starke Faltung 
der DESCEMETschen Membran (STANCULEANO). 

Eine andere, ebenfalls das Endergebnis hin
sichtlich der Funktion schwer benachteiligende 
Folge ist die Ablagerung von bindegewebigen 
Massen an der Hornhauthinterflache. Sie stammen 
aus fibrinosen Exsudaten der Vorderkammer 

Abb. 225. Ungew6hlllich starko Aus
hildllng von Glashalltloiston der 
DF:SCEMETRchen Membran in einom 
FfLllo von Keratitis paronchymatosa. 
(Nach oinom Bild dor G6ttinger 
Augonklinik, Prof. E. v. JllPPEL.) 

und sind zum Teil auch Reaktionsprodukte der DESCEMETschen Membran auf 
chemisch - entziindliche Reizungen, wie wir diesen gleiehfalls bei den Kapsel
staren begegnen (E. v. HIPPEL, W. GILBERT, J. STAHLI und andere). Wahr
seheinlich handelt es sieh wohl auch um ehemalige Defekte der hintersten Horn
hautsehiehten, also gewisser
maBen urn die Folgezustande 
eines "Ulcus corneae internum 1. " 

G. STANCULEANO hat einen 
schwer en ulcerosen Prozel3 der 
tiefen Hornhautlagen im An
schluB an eine Keratitis paren
chymatosa beobachtet. Das Er
ge bnis waren in tensi ve porzellan
weiBe Flecken in den tiefsten 
Schichten. 

AuBerordentliche Seltenhei
ten stenen Geschwilrsbildungen, 
ja Perforationen der Cornea 
dar. Hierbei diirfte es sich 

---- - --- ---- - ------ -.. - - - -:.. - ---:... ---

Abb.226. Sehr starke Faltenbildlmgen dor DmlCEMETschon 
Membran nach abgclaufoner Keratitis parenchymatosa. 

(Nach G. SLANCULEANO.) 

wohl um mehr oder minder zufallige Komplikationen handeln. 
Eine indirekt mit der Keratitis parenchymatosa zusammenhangende Er

scheinung sind vielfache Schwankungen des intraokularen Druckes. Freilich sind 
die Tonometerwerte ~icht unbedingt zuverlassig, weil durch die Infiltration 
des Gewebes lcicht Anderungen der Widerstandskraft der Hornhaut selbst 
gegeniiber dem Mel3gewicht ausgeli:ist werden ; die von J. IOERSHEIMER ge
nannten Zahlen (in 22% der Fane Drucksteigerung; in 27% Druckerniedrigung) 

1 Andere F~rmen des Ulcus. cornea.e internum sind in dem Kapitel "Angeborcne Horn
hauttrubungen S. 250 und DlplobaClllengeschwtire (Abscel3bildung der Hornhauthinter
flache) S. 272 beschrieben. Allgemeines tiber die Schiidiguna der Hornhaut von der Rtickseite 
her ist S. 211 nachzulesen. b 



316 F. SCHrECK: Die Erkrankungen der Conjunctiva, Cornea und Sclera. 

sind deshalb nicht durchaus maJ3gebend. Da aber sogar Intercalarstaphylome 
(Abb.227), Vorwolbungen der Hornhaut (Keratektasien s. S. 241) usw. vor
kommen, ist auf den intraokularen Druck stets Riicksicht zu nehmen, zumal 
periodenweise Hyper- und Hypotonie sich ablosen konnen. So sah F. DIMMER 
im Verlaufe einer parenchymatosen Keratitis zunachst eine Vorbuckelung del' 
zentralen Hornhautgebiete und dann ein Einsinken del' Stelle unter dem Auf
tauchen von Faltungstriibungen an del' Hinterflache eintreten. In seltenen ~'iillen 
bildet sich als gemeinsamer ~~olgezustand einer Drucksteigerung und del' Schwa
chung del' Widerstandskraft del' Hornhaut ein Zustand aus, der im klinischen 

Abb. 227. Sklorektasien bei Kera titis 
parenchymatosa. 

(Nach J. IGERSHEIMER.) 

Bilde vollig einem Buphthalmus entspricht. 
Andererseits wird auch manchmal eine Ab
flachung (Applanatio corneae) beobachtet. 

Wiederum in anderen Fallen bilden sich 
in del' Peripherie del' Hornhaut scleraahn. 
liche Triibungen, so daJ3 das Bild del' "sklero
sierenden Keratitis" entsteht (s. S.426). 

d) Die pathologische Anatomie und 
Pathogen e se. 

Gibt uns das klinische Bild schou genug 
del' Ratsel auf, so hat uns bislang auch die 
mikroskopische Untersuchung nur neue Pro
bleme gestellt, abel' eine befriedigende Lo
sung vorenthalten. Das liegt in erster Linie 
daran, daB das Hornhautgewebe infolge seiu':r 
einfachen Bauart auf die verschiedensten 
Reize hin immer mit denselben Verande
rungen antwortet, und daJ3 ganz frische FaIle 
kaum zur Bearbeitung gelangen. Hinzu 
kommt die Erschwerung, daJ3 bei einer 

ganzen Reihe von Veroffentlichungen wohl atypische und sekundare Formen 
des Leidens vorgelegen haben. Die gefundenen Abweichungen von del' Norm 
sind bald aufgezahlt. 1m wesentlichen handelt es sich um eine zellige Infil
tration, die sich zwischen den Hornhautlamellen in mehr odeI' mindel' aus
gepragten StraBen vorwarts schiebt (Abb. 228 und 229), sowie um Neubildung 
von GefaJ3en. Daneben werden Zerfallserscheinungen an den K ernen del' 
Hornhautzellen und eine Aufquellung und verminderte Farbbarkeit del' Horn
hautlamellen kenntlich. 

Wohl die am besten verwertbare Mitteilung ist die von A. ELSCHNIG. Sie 
betrifft ein 8 Jahre altes Kind, das einer syphilitischen Kehlkopferkrankung 
erlag, nachdem das linke Auge ungefahr 7 W ochen, das rechte 3 W ochen vorher 
eine Keratitis parenchymatosa bekommen hatte. ELSCHNIG fiihrt den groBen 
Zellreichtum in del' Hauptsache auf eine rege Proliferation del' fixen Hornhaut
zellen zuriick. Die in den Saftspalten liegenden Abkommlinge diesel' Elemente 
werden dann nekrotisch, so daB einzelne Saftliicken mit einem Kerndetritus 
angefiillt sind. Abel' auch Wanderzellen beteiligen sich an del' Infiltration. 
Unter Aufquellen del' zerfallenden Massen schmelz en die dazwischen gelegenen 
Lamellen ein. Del' Wiederersatz des zugrunde gegangenen Gewebes wird gleichfalls 
durch eine Vermehrung del' fixen Hornhautzellen besorgt, indem sie in die 
nekrotisch gewordenen Gebiete hineinwuchern. Zunachst liegen sie mit spar
licher Zwischensubstanz scheinbar wirr durcheinander; abel' allmahlich ordnen 
sie sich bei gleichzeitiger Abnahme an Zahl zu regelmaBiger Struktur, wahrend 
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die neu entstandene Zwischensubstanz sich verbreitert. Zweifellos spielen bei 
dieser Regeneration des Hornhautgewebes die zahlreichen, lediglich aus einem 
Endothelrohr bestehenden GefiWe die fuhrende Rolle. Die BOWMANsche Membran 
wie das Epithel werden teilweise durch die Nekrobiose in Mitleidenschaft ge
zogen; indessen war an dem eben erst erkrankten rechten Auge die hintere Grenz
haut mit ihrem Endothel ganz unberuhrt. Das linke Auge zeigte freilich auch 
ZeHansammlungen in den tiefsten Parenchymlagen und Lucken im Endothel. 
Sicher lag eine primare Keratitis vor; denn der Uvealtractus und die Sclera 
waren nur in sehr geringem MaBe verandert. Auch im FaIle von ERNST JAEGER 

/.; hatte der ProzeB im Parenchym be-
gonnen, und die Veranderungen am 

Ed 

Abb. 228. 1m Ablauf begriffeno iHtero Kora· 
titis parenchym,atosa. (Vergr. 40: 1.) b; Epi· 
thei; B BOWMANscbe Mombran; S dio von 
Zellen durchsetzto Substantia propria mit 
gequollenen uud auseinander gewichenen 
LamelIen; D D"SCEMETscbe Membran mit 
zum Teil verdickten Endotbeibeiag (l!.'d). 

(Sammiung J, v. ::VIICHEL.) 

/J Endothel waren lediglich Folgezustande. 
ELSCHNIG gibt dem Befunde die Deu
tung, daB in dem Blute Toxine kreisen, 
die mit der parenchymatosen Saftstro
mung in die Hornhaut eindringen und 
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Abb. 229. Abgeiaufene Keratitis parcnchymatosa. 
E Epitbei , darunter die BOWMANsche Membran; 
G neugebildete und scbon in Riickentwicklung 
begriffone GefiiJ3e; S dio bereits wieder von der 
Zellinfiltration gereinigte Substa.ntia propria dor 

Hornhaut. 
(Sammiung J. v. MleH"L.) 

auf die fixen Zellen einen Reiz ausuben, den diese mit lebhafter Zellteilung 
beantworten. Die junge Zellbrut ist jedoch nur wenig widerstandsfahig, so 
daB bald eine N ekrose der Zellen und mit ihnen der angrenzenden Lamellen 
einsetzt. Sowohl die Vascularisation als auch die Reizung der Iris beruhen 
auf einer wahrscheinlich chemischen (chemotaktischen) Wirkung. Jeden
falls fehlt jedes Kennzeichen fUr eine Veranderung, wie sie sonst fur luetische 
Affektionen typisch ist. Eine solche Erklarung wurde die Ansicht stutzen, daB 
nicht der Erreger selbst, sondern irgendwelche im Gefolge der syphilitischen In
fektion auftretende, ihrem Wesen nach noch unbekannte, vieHeicht chemische 
Stoffe die Ursache bilden. 

Pathogenese. Man war geneigt, die Keratitis zu den parasyphilitischen 
Leiden zu rechnen, doch ist hier, wie auf dem Gebiete der Paralyse, eine moderne 
Forschungsrichtung zum Wort gekommen, die auch diese Affektionen in direkte 
Beziehungen zu den Spirochaten zu bringen bestrebt ist. Vor aHem JOSEF 
IGERSHEIMER hat sich fur eine solche Anschauung eingesetzt, der seinen Stand
punkt damit begrundet, daB in abgeschabten und heraustrepanierten Horn-



318 F. SCHlECK: Die Erkrankungen der Conjunctiva, Cornea und Sclera. 

hautstiicken bei Keratitis parenchymatosa Spirochaten nachweisbar sind und 
im Tierexperiment durch Infektion mit Spirochaten von der Vorderkammer 
aus eine Hornhauterkrankung erzeugt werden kann, die nicht zu leugnende 
Parallelen zur menschlichen Keratitis erkennen laBt. So bestrickend die Deutung 
ist, so groB sind die Schwierigkeiten, die ihrer Annahme entgegenstehen. Nicht 
nur die oben erorterte Tatsache, daB der anatomische Befund ganzlich von dem 
Bilde einer echt luetischen Veranderung abweicht, sondern auch die klinischen 
Erfahrungen, wie die zwangslaufige Doppelseitigkeit und vorziiglich die Un
wirksamkeit der spezifischen Kur, erheischen weitgehende Beriicksichtigung. 
Zu diesen Bedenken gesellt sich noch die Tatsache, daB man in den Hornhauten 
syphilitischer Neugeborener oft massenhaft Spirochaten antrifft, ohne daB 
die Augen das Bild einer parenchymatosen Keratitis aufweisen und iiberhaupt 
eine triibe Cornea haben. Allerdings ist auf der anderen Seite beobachtet worden, 
daB auch in der Hornhaut des luetischen Fetus entziindliche Zellansammlungen 
in der dicht mit Spirochaten durchsetzten Hornhaut vorkommen, die dem 
anatomischen Bilde entsprechen, das ELSCHNIG von der menschlichen Keratitis 
gegeben hat (DONATO CATTANEO). Eine solche Feststellung ist indessen wieder
um mit der Beobachtung schwer vereinbar, daB wir eine Keratitis parenchymatosa 
des Sauglingsalters kaum zu sehen bekommen. Auch im Kammerwasser von 
kleinen Kindern konnen formliche Reinkulturen von Spirochaten vorgefunden 
werden und sogar zu einer schweren Uveitis fiihren. Trotzdem braucht damit eine 
Schadigung der Hornhaut nach Art einer parenchymatosen Keratitis nicht 
verbunden zu sein (G. SCHWENKER). 

IGERSHEIMER ist es aber auch gelungen, bei Kaninchen, die in die Testikel 
und in den Riicken mit Spirochaten infiziert worden waren, eine metasta
tische Keratitis zu erzeugen, die in groBen Ziigen der Keratitis parenchymatosa 
ahnelt. Entsprechende Resultate erhielt ARNOLD LOWENSTEIN vorziiglich dann, 
wenn er gleichzeitig eine Unterernahrung der Kaninchenhornhaut hervorrief. 
Impft man Spirochaten in die Kaninchenhornhaut selbst ein, so entwickelt 
sich nach 1-2 Monaten ein "primares Hornhautsyphilom" (siehe auch S.298). 
1m Anfangsstadium kommt es bei dieser Erkrankungsform zu einem 0dem der 
Hornhaut, das rasch wieder verschwinden kann. Dann bilden sich Infiltrate 
vom Aussehen gelber odeI' graugelber Knoten, die teilweise einen Geschwulst
charakter tragen. Somit entstehen unter diesen Bedingungen Prozesse, die der 
menschlichen Pathologie fremd sind. 

Uberschauen wir die Ergebnisse diesel' Tierversuche, so ist eine kritische 
Einstellung deswegen notig, weil die Unterscheidung der primaren und sekun
daren Veranderungen sehr schwierig ist. Wollen wir einen Einblick in die 
Pathogenese der menschlichen Keratitis parenchymatosa auf Grund von Tier
experimenten gewinnen, so muB das erzielte klinische Bild die Kennzeichen der 
tiefen, fortschreitenden Hornhauttriibung mit nachfolgender Vascularisation an 
sich tragen. Dabei darf der Uvealtractus nicht so stark miterkranken, daB die 
Veranderungen der Coruea ebenso gut als Reaktion auf die Iridocyclitis an
gesprochen werden konnen. Die verschiedenartigsten Eingriffe am Tierauge sind 
eben unter Umstanden mit Hornhautveranderungen verbunden, die man "Kera
titis parenchymatosa" nennen darf. So erhalt man das Krankheitsbild leicht 
bei experimenteller Iristuberkulose, wie ich schon eingangs erwahnte. Aber auch 
das Einbringen von Herpesvirus in den Glaskorper des Kaninchens bringt eine 
spater wieder abklingende, diffuse Hornhauttriibung zustande (TETSUO ABE). 
Ferner entsteht nach Unterbindung der beiden langen und einiger kurzen 
Ciliararterien eine der Keratitis parenchymatosa durchaus ahnliche Triibung 
(A. WAGENMANN). Auf Grund dieser Versuchsergebnisse hat J. V. MICHEL 
seinerzeit die Ansicht geauBert, daB die anatomische Ursache der menschlichen 
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Keratitis eine luetische Perivasculitis des pericornealen GefiWnetzes sei; aber 
auch hierfur fehlt eine durch anatomische Untersuchungen sicher gestellte Be
weisfuhrung. 

Meines Ermessens haben angesichts dieser groBen Schwierigkeiten diejenigen 
Theorien mehr Wahrscheinlichkeit fur sich, die davon ausgehen, daB immunbio
logische Umstimmungen des Hornhautgewebes die Ursache fur die Entstehung 
der parenchymatosen Keratitis bilden. Den AnstoB zur Aufstellung dieser Annahme 
gab die von K. WESSELY durch artfremdes Serum experimentell erzeugte 
Keratitis parenchymatosa anaphylactica, die sich dann entwickelt, wenn mandurch 
Einbringen eines Antigens in die eine Hornhaut den Gesamtorganismus des Kanin
chens sensibilisiert und auf der Hi:ihe der erlangten Uberempfindlichkeit in 
die Hornhaut des anderen Auges das gleiche Antigen reinjiziert. Die naheren 
Umstande dieses "WESSELYSchen Phanomens" sind in den Kapiteln von der 
allgemeinen Pathologie der Hornhaut (S. 205) und uber die Immunitatsvorgange 
(Bd. 7 dieses Handbuches) nachzulesen. Hier sei nur die Beobachtung von 
AL"REL v. SZILY angefUhrt, daB auch an der zuerst vorbehandelten Hornhaut 
eine anaphylaktische parenchymati:ise Keratitis aufflammt, wenn das Antigen 
in die Elutbahn des Tieres reinjiziert wird. Somit haben wir eine eigen
tumliche Reaktionsweise des Hornhautgewebes vor uns, die nicht infektii:is
toxischer, sondern chemisch-anaphylaktischer Herkunft ist. Es sind mehrere 
Theorien aufgestellt worden, die dieser Beobachtung Rechnung tragen. A. ELseR
NIG ruckt die Organspezifitat des HornhauteiweiBes in den Vordergrund und leitet 
die Erkrankung daraus ab, daB zerfallende Hornhautsubstanz vom Organismus 
resorbiert werde, wodurch eine Sensibilisierung gegen dieses ki:irpereigene, aber 
organspezifische EiweiB zustande kame. Seine Theorie ist somit ein Analogon 
zur Annahme der anaphylaktischen Genese der sympathischen Ophthalmie 
(s. Beitr. REIS in diesem Bande), so zwar, daB die zur Entwicklung gelangenden 
Antiki:irper nun auch dem HornhauteiweiB des anderen Auges gefahrlich werden. 

Demgegenuber glaubt IGERSREIMER die Pathogenese wie folgt darstellen zu 
ki:innen. Zunachst halten sich die Spirochaten in dem Hornhautgewebe kongenital 
luetischer Kinder, ohne zu einer Entzundung AnlaB zu geben. Mit der Zeit zer
fallen die Keime und stimmen dadurch das vom ubrigen Stoffwechsel ziemlich 
abgeschlossene Hornhautgewebe so urn, daB eine Uberempfindlichkeit gegenuber 
dem Antigen der Spirochaten wach gerufen wird. Gelangt nun aus irgend
einer Ursache ein Schub spezifischer, von Spirochaten stammender chemischer 
Produkte mit antigenen Eigenschaften in den Gesamtkreislauf, so kann von dem 
im Elute zirkulierenden Material auch ein Bruchteil in das sensibilisierte Horn
hautgewebe kommen und hier eine lokale anaphylaktische Entzundung, also 
die parenchymati:ise Keratitis ausli:isen. Aus demselben Grunde erkrankt auch 
spater das zweite Auge. Daneben laBt IGERSREIMER die Mi:iglichkeit offen, 
daB ein schneller Zerfall gri:iBerer Spirochatenmengen in der Hornhaut schon 
in dem nicht umgestimmten Gewebe eine entzundliche Reaktion bedingen kann. 
Ich selbst habe mich auf einen anderen Standpunkt gestellt, indem ich annehme, 
daB die in der Hornhaut luetischer Neugeborener in groBer Anzahl anzutreffen
den Spirochiiten in dem vom Stoffwechsel nur schwer erreichbaren Hornhaut
gewebe inaktiv liegen bleiben, wahrend der ubrige Gesamtorganismus mit der Zeit 
eine zunehmende Immunitat gegen die Erreger erwirbt, die an spezifische Anti
ki:irper gebunden ist. So besteht eine Zeitlang ein Nebeneinander von der Horn
haut angehi:irendem Antigen und im Kreislaufe und in anderen Geweben vorkom
menden Antiki:irpern. Es bedarf daher nur einer Gelegenheitsursache, z. B. 
einer skrofuli:isen Augenentzundung, des erhi:ihten Stoffwechselaustausches 
mit einsetzender Pubertat oder eines Traumas, damit ein Aufeinandertreffen 
der Antiki:irper mit dem intracorneal liegenden Antigen in die Wege geleitet 
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wird; das Resultat ist die zuerst an dem einen, dann an dem anderen Auge ein
tretende parenchymatose Keratitis. 

W. RIEHM hat die immunbiologischen Erklarungsversuche iiber die Ent
stehung der Keratitis jiingst kritisch zusammengestellt. 

e) Die Therapie. 

Da mit Hilfe der Untersuchung des Gesamtkorpers und der Vornahme der 
W ASSERMANNschen Reaktion sowie der KocHschen Tuberkulinprobe wohl aus
nahmslos die Natur des zugrundeliegenden Leidens festgestellt werden kann, 
wird die Behandlung in erster Linie auf die Bekampfung der syphilitischen oder 
tuberkulOsen Noxe hinzielen. Freilich kommt in dieser Hinsicht die oben ge
schilderte Meinungsverschiedenheit iiber die Pathogenese der Keratitis par
enchymatosa zur Geltung, insofern eine direkt antiinfektiOse Kur, wie sie z. B. 
in der Verwendung von Salvarsan und Wismut ihren Ausdruck findet, nur 
von Erfolg begleitet sein kann, wenn die Hornhauterkrankung auf dem Vorhanden
sein lebensfahiger Keime beruht 1. Abgesehen hiervon ist es indessen wohl be
rechtigt, stets eine spezifische Therapie einzuleiten, weil man das Grundleiden 
selbst nicht vernachlassigen darf. 

Was die kongenitallu6tische Form anlangt, so ist es auBerordentlich schwer, 
ein objektives Urteil dariiber zu gewinnen, ob Quecksilber, Salvarsan oder Wis
mut einen nachweisbar giinstigen EinfluB auf den Verlauf des Leidens ausiiben; 
denn die in der Literatur berichteten Erfolge sind, soweit die Hohe der schlieBlich 
zuriickkehrenden Sehscharfe den MaBstab bietet, mit V orsicht aufzunehmen. 
Gerade bei der Keratitis parenchymatosa, die die Hornhaut in der ganzen Aus
dehnung in Mitleidenschaft zieht, kommen ja neben der Dichtigkeit der zuriick
bleibenden Triibungen vor allem auch die Lage der Flecke und der resultierende, 
meist unregelmaBige Astigmatismus, sowie eventuell Auflagerungen und RiB
und Leistenbildungen an der Corneahinterflache mitbestimmend in Betracht. 

Einer Zusammenstellung von H. WEVE ist jedoch zu entnehmen, daB mit 
der Zeit die Anzahl derjenigen Augenarzte wachst, welche von der Salvarsan
therapie gute Resultate melden. HOLMES SPICER sah hin und wieder von der 
Anwendung antisyphilitischer Kuren iiberraschende Erfolge, wahrend SCHNAU
DIGEL intravenose Jodnatriuminjektionen riihmt. Eine groBere Reihe von 
Arbeiten (Literatur bei WEVE) erbringt mehr oder weniger iiberzeugende Beweise 
fiir die Wirksamkeit des Salvarsans, und WEVE selbst tritt dafiir ein, daB man 
moglichst friihzeitig und kraftig mit Salvarsan und Wismut (Bismogenol) be
handeln solI. 

Mehr Zuriickhaltung, ja vielleicht Ablehnung diirfte gegeniiber den Ver
suchen am Platz sein, das Leiden durch Rontgenbestrahlung (E. de LA VEGA, 
J. MERKULOW und J. SCHICK) oder durch kiinstliche Malariainfektion (MICHELSEN) 
zu heilen. Eher konnte, weil weniger eingreifend, eine Therapie mit parenteraler 
Proteinkorperzufuhr (Milch, Typhusvaccine) in Frage kommen. Die bislang 
vorliegenden Berichte umfassen freilich noch zu wenige Beobachtungen (B. SLAVIK), 
sind aber ermutigend und yom Standpunkte der immunbiologischen Theorien 
verstandlich. 

Die symptomatische lokale Behandlung erfordert groBe Aufmerksamkeit. 
Sie bezweckt Linderung der oft sehr unangenehmen ciliaren Schmerzen, 
Bowie der Lichtscheu und muB auf die begleitende Iritis Riicksicht nehmen. 
Spater obliegt ihr die Herbeifiihrung einer moglichst befriedigenden Aufhellung 
der Triibungen. Bei Vorhandensein von starkeren Schmerzen und Blendungs-

1 Man beachte die prompte Wirkung des Salvarsans und Bismogenols bei der syphili
tischen Keratitis pustuliformis profunda (S.333). 
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beschwerden empfinden die Patienten meist warme Umschlage oder einen feucht
warmen Verband angenehm. Dieselbe Methode begiinstigt die Entwicklung 
der Vascularisation, deren guten EinfluB wir bei der Schilderung der Aufhellung 
der Triibungen kennen gelernt haben. Gegen die Iritis ist Atropin empfehlens
wert, damit moglichst das Entstehen von hinteren Synechien vermieden wird. 
Dabei muB man aber der Moglichkeit, daB die Hornhauterkrankung perioden
weise eine Steigerung des intraokularen Druckes nach sich zieht, sorgsam Rech
nung tragen. Will sich - in seltenen Fallen - eine Vorbuckelung der Hornhaut
mitte entwickeln, dann diirften ein Druckverband und Bettruhe angezeigt sein. 
So muB man den Patienten iiber das Stadium der dauernden Zunahme der Trii
bungen und der Entziindung hinwegzubringen suchen, bis die Wendung zum 
Besseren mit dem Einsetzen der Aufhellung sich zeigt. Aber auch dann ist ein 
kraftigeres Zufassen noch nicht am Platze; denn nur zu leicht antwortet das 
Auge auf eine vorzeitig ausgefiihrte Massage mit einer erneuten Steigerung 
der Entziindung. Hochstens kann man vorsichtig das Auge mit elektrischen Heiz
kissen warmen und damit die Vascularisation anregen. Erst, wenn der Aug
apfel nahezu reizfrei geworden ist, darf die Salbenmassage einsetzen, zunachst 
mittels 0,5-1°/oiger Cocainsalbe, dann mittels 1-2-3%iger gelber Quecksilber
pracipitatsalbe. Eintraufelungen von Dionin und subconjunotivale Kochsalz
einspritzungen unterstiitzen die Resorption der Infiltrationen. Manchmal kann 
auf diese Art eine anfangs nur zogernd beginnende Aufhellung noch nach Monaten 
kraftig gefOrdert werden. Man sollte sich daher unbedingt erst nach Jahren dazu 
entschlieBen, wegen einer unter Umstanden zuriickbleibenden dichten zentralen 
Triibung zur optischen Iridektomie zu greifen. 

Angesichts des auBerordentlich langwierigen Verlaufs und der gesetzmaBig 
beide Augen befallenden, zunachst aus kleinen Anfangen hervorgehenden, 
aber eine Zeitlang die Hornhaut sehr stark schadigenden Triibung ist es zweck
maBig, von vornherein die Angehorigen davon in Kenntnis zu setzen, daB unbe
schadet aller Bemiihungen das Leiden zunehmen, beide Augen heimsuchen, 
dann aber wieder zurUckgehen wird. UnterlaBt man diese Aufklarung, so werden 
die Angehorigen oder die Patienten zu leicht wegen eines angeblichen MiBerfolges 
der arztlichen Fiirsorge unwillig. 

Eine trostliche Aussicht bietet die Tatsache, daB durch die Bekampfung der 
syphilitischen Infektion der Erwachsenen mittels Salvarsan auch die Keratitis 
parenchymatosa der Kinder erheblich an Zahl abzunehmen beginnt (EUGEN 
GRUNER). 
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f) Die atypische "Keratitis parenchymatosa" unbekannter 
Ursache , sowie infolge von Grippe, Parotitis und anderen 

Erkrankungen. 
In dem allgemeinen Teil wurde darauf hingewiesen, daB durchaus nicht aIle 

"parenchymatOsen" Hornhauttrubungen das Resultat entzundlicher Vorgange 
sind, sondern daB vielfach nur das gestorte Gleichgewicht des Wassergehaltes 
(des Quellungszustandes) oder die Dehiszenz der Hornhautlamellen (z. B. durch 
eingetriebene Luft bedingt) Erscheinungen hervorrufen, die klinisch eine par
enchymatOse Keratitis tauschend nachahmen. Somit genugt schon ein Zustand, 
den man an anderen Organteilen des Auges als Odem bezeichnet, um diese 

/ 

Abb. 230. Parenchymattise Keratitis mit tieferVascularisation lind Pracipita t en der DESOEMETschen 
Membran an der Grenze der Triibung. Atypischo, nichtluetische Form des Leidens. 

wolkigen Verschleierungen herbeizufUhren; die "parenchymatOse Trubung" 
ist dann der einzige Ausdruck davon, soweit wir ihn mit unseren Unter
suchungsmethoden nachweisen konnen. Deshalb halte ich dafUr, daB man 
die Bezeichnung "parenchymatOse Keratitis" nur auf das in den vorstehenden 
Kapiteln geschilderte und wohl charakterisierte Krankheitsbild beschranken 
sollte. Das enthebt uns nicht der Pflicht, auf die :Falle einzugehen, die als 
Keratitis parenchymatosa unbekannter Ursache in der Literatur beschrieben 
worden sind. 

Keratitis mit Pracipitatcn. Zunachst ist eine Gruppe von Erkrankungen zu 
erwahnen, die durch folgende Eigentumlichkeit ausgezeichnet sind. Am Limbus 
setzt eine wolkige Trubung ein, ohne daB eine starkere ciliare Injektion oder 
Mitbeteiligung der Iris sichtbar wird. Aus ihr wird allmahlich eine zungenformige 
Trubung, die der Hornhautmitte zustrebt. Dort, wo sie mit ihren unscharfen 
Auslaufern endet, bildet sich eine Anzahl dicker Priicipitate am Endothel. Sie 
sind anfanglich in einer Punktreihe angeordnet, formen sich aber spater zu einer 
Art von progressivem Rand. Dadurch wird es mehr und mehr deutlich, daB das 
Leiden an den Stellen VOIwarts geht, die durch das Auftauchen der Beschlage 
gekennzeichnet sind (Abb. 230). Hierauf kommt es allmahlich zum Stillstande 

21':' 
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und zur Riickbildung, die ohne Hinterlassen wesentlicher Spuren in v6Ilige 
Heilung iiberzugehen vermag. Dic Pracipitate bilden auch manchmal unregel
maBige, hellbraune eckige :Flecke. Dabei ist die Eigentiimlichkeit hervorzuheben, 
daB in dem Krankheitsbilde die typische Vascularisation an Bedeutung zuriick
tritt. Es wurde zuerst von HEN~ING ROEN~E beschrieben, findet sich aber auch 
in der Monographie von HOLMES SPICER und ist jiingHt von HOLGER EHLEI~S an 
mehreren Patienten eingehend verfolgt worden. SPICER hebt hervor, daB die tiefen 
Lagen es sind, welche die Triibung beherbergen, wah rend die vorderen ganz 
durchsichtig bleiben. Er faBt das Leiden als einen "Katarrh des Endothels" auf. 
Zwei von den Fallen, die EHLERS beobachten konnte, zeigten eine ganz Hparliche 
Vascularisation. Immel' umsaumte eine Reihe von charakteristischen (nicht kreis
runden) eckigen, leicht braunlichen Pracipitaten die auBerste Ausdehnung del' 
Triibung an del' Hornhauthinterflache, wobei Schmerzen, Iritis oder eine erhebliche 
ciliare Injektion fehlten. In einem FaIle beobachtete ieh hinter der Triibung 
grauweiBe, sich iiberkreuzende Linien, die auf eine Faltung der DESCEMETschen 
Membran schlieBen lassen. Wahrscheinlich gehort auch die Keratitis paren
chymatosa migrans, welche ENGELBRECHT beobachtet hat, hierher. 

Atiologie und Pathogenese. Die von HONNE, HOLMES SPICER und EHLERS 
beschriebenen Falle waren sichel' nicht syphilitischen Ursprungs. Sie haben auch 
im ganzen Verlaufe (Einseitigkeit, vollige Aufhellung, randstandige Pracipitate, 
Mangel von Iritis usw.) wenig Ahnlichkeit mit der typischen Keratitis parenchyma
tosa. Andererseits kommen Abarten del' Keratitis parenchymatosa vor, die 
manche Ubereinstimmung mit dem hier in Betracht zu ziehenden Symptomen
komplex zeigen und doch unter Umstanden mit Syphilis zusammenhangen. In 
erster Linie ist hier die "Keratitis linearis migrans" (A. FUCHS) anzufiihren, 
welche bei 2 sicher luetischen Patienten zur Beobachtung kam. Allerdings lag 
in diesen Fallen der Giirtel del' Pracipitate hinter der Begrenzungslinie der vor
wartswandernden Triibung. A. FecHs ist selbst im Zweifel, ob die Lues hier 
die Atiologie darstellt, und auch EHLERS wirft die Frage auf, ob das Vorkommen 
gleichzeitig mit Kennzeichen del' kongenitalen oder akquirierten Syphilis nicht 
vielleicht ein zufalliges sei. Er nimmt an, daB bestimmte, uns noch nicht be
kannte anatomische Besonderheiten del' Struktur del' Hornhauthinterflache die 
Ursache fiir die merkwiirdige Erkrankung seien. 1m iibrigen konne man iiber 
die Atiologie nichts Bestimmtes aussagen. 

Verlauf und Therapie. AIle in die Gruppe hineingehorenden Erkrankungen 
sind durch einen milden Verlauf und eine gute Prognose ausgezeichnet. Die 
Triibungen gehen, ohne daB man eine intensivere Therapie einzuleiten braucht, 
von selbst zuriick. 

Influenza- (Grippe-) Keratitis. In einer zweiten Gruppe atypischer Keratitis 
parenchymatosa wird als Ursache Grippe angegeben. Nach der Mitteilung von 
ERNST PFLUGER, der zuerst die Aufmerksamkeit auf diesen Zusammenhang 
gelenkt hat, ist die Erkrankung in Bern ein relativ haufiges Vorkommnis. 
Mehr als 30 Falle konnte er beobachten, wobei er drei verschiedene Erscheinungs
formen sah. Nur selten deckte sich das Leiden mit dem klassischen Bilde del' 
interstitiellen Keratitis (diffuse dichte Triibung del' ganzen Hornhaut vom Randc 
her einwandernd, sehr Iangsame, meist unvollstandige, zuweilen ganz mangelhaftc 
Wiederaufhellung der Hornhaute). Allerdings beobachtete PFLVGER diesc 
Keratitis nul' bei Erwachsenen und einseitig. Unter heftigen Reizerscheinungen 
war der vordere Uvealtractus stark mitbeteiligt. Lues war stets ausgeschlossen. 
Eine andere klinische Form der parenchymatosen Keratitis nach Influenz~1 
nahert sich am meisten der "KEratitis nummularis." die STELLWAG VON CARION 
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beschrieben hat. Sie ist dadurch gekennzeichnet, daB sich von einer diffusen 
Trubung einzelne dichtere Wolken abheben, die schlieBlich in scharf begrenzte, 
saturierte, zuweilen glanzend weiBe, rundliche und ovale Flecken ubergehen. Sie 
liegen im Hornhautparenchym und sind um so dichter, je naher der Hinterflache 
sie zur Entwicklung gelangen. In diesem FaIle sind sie stets von einer hoher 
gelegenen wolkenartigen, in der Flache viel groBeren und allmahlich in den 
allgemeinen Nebel sich verlierenden Trubung uberdeckt. An Ausdehnung vari
ieren die Flecke von PunktgroBe bis zu ovalaren Figuren von 2,5 mm Durch
messer. Namentlich die Randzone ist von den Infiltraten bevorzugt. Mit dem 
Abklingen der Reizerscheinungen lichtet sich der diffuse Hornhautschleier, und 
damit gewinnen die einzelnen Flecke an Deutlichkeit. Unter einer Entwicklung 
tiefer buschelformiger GefaBe werden die Infiltrate resorbiert. Nie treten 
Ulcerationen hinzu, wohl aber kann die Iritis zu Pupillarschwarten fUhren. 
1m aUgemeinen dauern die entzundlichen Symptome bis zur Abheilung 1-2 
und mehr Monate an. Die dritte Form der Influenzakeratitis ist durch eine 
schwere Mitbeteiligung der Iris und Auflagerungen an der Hornhauthinter
flache gekennzeichnet, indem in dem Corneaparenchym eine oft sehr gleich
maBige, schmutzig milchige Trubung der tiefen Schichten auftaucht, in der 
stellenweise saturierte Punkte und unregelmaBig dichte und begrenzte Tru
bungen auftreten. 

Auch gelegentlich der Influenzaepidemie 1918/19 sind FaIle beobachtet 
worden (K. HARTMANN). Sie verliefen unter dem Bilde der scheibenformigen 
Keratitis und hatten wohl Beziehungen zu einer Infektion mit dem Herpesvirus. 
Es muB im Zusammenhang mit dieser Feststellung uberhaupt darauf hin
gewiesen werden, daB wohl bei so mancher der von PFLUGER und anderen 
beschriebenen Beobachtungen von Influenzakeratitis der Herpeserreger mit 
im Spiele gewesen ist. 

Die Veranderungen an der Hornhaut im Gefolge einer Parotitis epidemica 
("Ziegenpeter") haben in vieler Hinsicht Beziehungen zu denjenigen, die S. 323 
geschildert sind. K. K. K. LUNDSGAARD und FRANZ GElS haben fast gleichlautende 
Beobachtungen erhoben. In beiden Fallen handelte es sich um schulpflichtige 
Kinder, die auf der Hohe der Fiebersteigerung oder kurz nach dem Abklingen 
plOtzlich eine Sehstorung bekamen. Ais Ursache wurde eine diffuse Trubung 
des Hornhautparenchyms mit Mattigkeit des Epithels gefunden, die rasch wieder 
verschwand. Die einseitig bleibende Keratitis war nach ungefahr ein bis zwei 
Wochen vollig abgeheilt. Da LUNDSGAARD nach Aufhellung der Trubung 
Pracipitate an der Hornhautruckflache feststellen konnte, neigte er dazu, eine 
primare Cyclitis anzunehmen, doch fehlten trotz der ausgesprochenen ciliaren 
Injektion eigentliche Symptome einer Iritis. Auch bei den eigenttimlichen, 
von PFLUGER, HOLMES SPICER und EHLERS (S. 323) erwahnten Formen werden 
ja trotz typischer Pracipitate iritische Prozesse vermiBt, so daB man die Pra
cipitatbildung wohl als Begleiterscheinung der Keratitis ansehen darf. GElS halt 
die Hornhauttrubung fUr die Auswirkung einer toxisch-infektiosen Ursache. 
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g) Die Keratitis parenchymatosa bei Trypanosomenerkrankungen. 

Wenn man Tiere (Runde) mit Trypanosoma Brucei infiziert, so kommt es zu 
einer spontan auftretenden Keratitis parenchymatosa von einer solchen Schwere, 
daB die Membran porzellanweiB wird und tiefe GefiWe sie durchziehen. Als 
pathologisch-anatomische Grundlage fand STOCK (a) eine starke odematose 
Auflockerung des Parenchyms und eine sehr sparliche Infiltration mit Zellen. 
Auch bei der durch Trypanosoma gambiense hervorgerufenen Schlafkrankheit 
des Menschen gelangen diffuse Trubungen des Rornhautparenchyms zur Beob
achtung, die wohl sicher durch die im Elute kreisenden Keime veranlaBt sind. 
Wendet man intravenose Injektionen von Germanin an, so verschwinden die 
Tru bungen (STOCK b). 
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h) Die Keratitis parenchymatosa traumatica. 

Auf S. 303 sind die Bedingungen er6rtert worden, unter denen es erlaubt ist, eine 
kongenital-Iuetische parenchymat6se Keratitis mit einer Unfallsfolge im Zusammenhang 
zu bringen. Es kommen aber auch FaIle vor, die eine atypische parenchymaWse Keratitis 
in unmittelbarem Anschlusse an ein Trauma aufweisen, ohne daB eine konstitutionelle 
Grundlage aufzufinden ist. Dann ist die Verletzung anscheinend selbst die Ursache der 
Erkrankung. 

DUVERGER und LAMPERT schildern diese Form nach dem Spaltlampenbilde folgender
maBen. Stets geht eine, wenn auch geringfiigige Hornhautverletzung mit oder ohne Fremd
k6rper voraus. 1-3 Tage spater entwickeln sich genau hinter der LasionssteIle Falten 
an der DESCEMETschen Membran, von denen aus sich langsam Triibungen vorwartsschieben. 
Wahrscheinlich handelt es sich urn ein Odem, das sich nach den mittleren Lamellenlagen 
von riickwarts her ausbreitet. Dann setzen Schmerzen im Auge und im Kopfe, sowie Licht
scheu ein. Zuweilen beobachtet man Triibungen des Kammerwassers, ja Hypopyon und 
Iritis. Wahrend die Affektion auf die tiefen Schichten beschrankt bleibt, kommt es zu 
Blaschenbildungen im Epithel unter Verlust der Hornhautsensibilitat. Merkwiirdig ist 
der sehr rasche Wechsel des klinischen Bildes, das niemals eine Vascularisation aufweist, 
und die Ohnmacht der Therapie. 

Ein ahnliches Leiden beschreibt G. ADDARIO LA FERLA. 
Angesichts dieser eigentiimlichen Veranderungen fragt es sich indessen, ob nicht eine 

Wirkung von Herpesvirus bei ihrem Zustandekommen angenommen werden darf; denn 
wir wissen aus der Pathologie der Keratitis disciformis und ihrer Abarten (s. S.293), wie 
vielgestaltig die Formen der Herpeserkrankungen sind. Namentlich die St6rung der Sensi
bilitat gibt zu denken. 



Die Xerophthalmie (Xerosis conjunctivae et corneae und Keratomalacie. 327 

Literatur. 

Keratitis parenchymatosa traumatica. 
DUVERGER et LAMPERT: Keratite interstitielle traumatique. Arch. d'Ophtalm. 41, 

12 (1924). 
LA FERLA, G. ADDARIO: Sulla cheratite parenchimatosa post-traumatica. Arch.Ottalm. 

29, 503 (1923). 

2. Die Xerophthalmie (Xerosis conjunctivae et corneae) und Keratomalacie. 

In dem Abschnitt, der von den Erkrankungen der Hornhaut im allgemeinen 
handelt, ist darauf hingewiesen worden, daB die Membran in bezug auf ihren 
Stoffwechselaustausch auBerordentlich schlecht gestellt ist. Der durch die 
Notwendigkeit der volligen Transparenz bedingte Mangel an eigenen GefaBen 
wird aber dann zu einer wirklichen Gefahr, wenn allgemeine oder lokale Er
nahrungsstorungen Platz greifen, weil in solchen Fallen die Versorgung der Horn
haut mit dem notwendigsten Material derart niedere Werte erreicht, daB eine 
Nekrose ihres Gewebes die unabwendbare Folge ist. In Anbetracht der Tatsache, 
daB die Cornea des wachsenden Organismus, vor allem des Sauglings zu ihrem 
Aufbau mehr Ernahrungsstoffe braucht als die des Erwachsenen, bei der nur 
die Erhaltung der gleich bleibenden Beschaffenheit in Frage kommt, wird 
es begreiflich, daB das Kleinkind besonders gefahrdet ist. Das Gegenstuck 
liefert das Greisenalter; denn auch hier begegnen wir, wenn auch selten, dem 
ratselhaften V organg der allmahlichen Einschmelzung der Hornhaut, der nur 
von dem Gesichtspunkte der Ernahrungsstorung aus erklart werden kann. 
Allerdings nennt man diese Beobachtungen im Sprachgebrauch nicht Kerato
malacie, obgleich sie wohl genau so zu beurteilen sind. Wir werden deswegen 
zunachst die typische Keratomalacie und anschlieBend die verwandten Zustande 
betrachten. 

Uberblickt man die Pathologie des Gesamtorgans, so treten uns bei allge
meinen Ernahrungsstorungen drei verschiedene Veranderungen des Auges ent
gegen, die jede fUr sich und ebensogut auch miteinander verbunden zur Ent
wicklung gelangen konnen: 1. die Xerose der Bindehaut, 2. die Keratomalacie 
und 3. die Hemeralopie als AusfluB einer Adaptationsstorung der nervosen Netz
haut. Paaren sich die schadlichen Einflusse auf die Bindehaut und die Horn
haut, so liegt das Krankheitsbild der Xerophthalmie vor. Tritt die Nachtblind
heit (s. Bd. 5, S. 501 dieses Handbuches) hinzu, so spricht man auch von 
einer Hemeralopia xerophthalmica. Dabei ist es selbstverstandlich, daB man 
dieses Symptom nur am Auge des Erwachsenen klinisch feststellen kann, wohl 
aber gewinnt es nach den Angaben von OLAF BLEGVAD den Anschein, als wenn 
die Netzhaut der empfindlichste Gradmesser fur eine das Auge in Mitleiden
schaft ziehende Ernahrungsstorung ist; denn die Nachtblindheit geht den 
anderen Merkmalen voraus. 

Pathogenese. Die Lehre von den Vitaminen hat wesentlich dazu beigetragen, 
in die Folgezustande Licht zu bringen, die eine mangelhafte oder einseitig 
zusammengesetzte Nahrung fur den Organismus und das Auge im besonderen 
nach sich zieht. Wahrend man fruher, wenigstens eine Zeitlang, die auf der 
rauh gewordenen, trockenen und abschilfernden Bindehaut nachweisbaren 
Xero8ebacillen, die bald als harmlose Schmarotzer erkannt wurden (siehe 
Bd.2 dieses Handbuches Bakteriologie), fUr die Erreger der Keratomalacie 
gehalten hat, wissen wir jetzt, daB die Beschaffenheit der Nahrung allein, 
und zwar vor allem der Mangel an dem fett108lichen Vitamin A, das Weg
schmelzen der Hornhaut veranlaBt. Es liegen also dieselben ungunstigen Ein
flusse vor, die auch bei der Entstehung der Rachitis die maBgebende Rolle 
spielen. Die Versuchsergebnisse liefern den Beweis dafiir; denn wenn man z. B. 
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junge Ratten lediglich mit EiweiB, Starke usw. ernahrt und die Zufuhr jeglicher 
Vitamin A-haltiger Stoffe unterbindet, bekommen die Tiere einen geschwiirigen 
Zerfall der Hornhaut (P. KXAPP). M. GOLDSCH:\iIDT konnte zeigen, daB hier 
derselbe Vorgang wie bei der menschlichen Keratomalacie zugrunde liegt. Die 
weitere Beschaftigung mit dieser Frage erbrachte dann die Tatsache, daB das 
Vitamin A im Tierkorper nicht gebildet werden kann, sondern mit der Nahrung 
eingefiihrt werden muB, obgleich bis zu einem gewissen Grade in den Fett
ablagerungen des Organismus eine Aufspeicherung moglich ist. Da der jugend
liche Korper iiber solche Reserven nicht verfiigt, trifft ihn das Aufhoren der 
Vitaminzufuhr sofort, wahrend der Erwachsene noch eine Zeitlang von seinem V or
rat zehren kann. Allmahlich, z. B. unter dem Zwange einer lange anhaltenden 
Hungersnot, droht aber auch seinem Auge die Gefahr der Keratomalacie. 

Die Statistik von OLAF BLEGVAD berichtet iiber die in den Jahren 1909 bis 
1920 in Danemark gesammelten Beobachtungen. Sie umfaBt 434 FaIle von 
Keratomalacie bei Kindern, 19 von Keratomalacie bei Erwachsenen, sowie 
148 Falle von Bindehautxerose ohne Mitbeteiligung der Hornhaut. Dabei ist die 
Tatsache lehrreich, daB in den Jahren 1915, 1916 und 1917 eine auBergewohnliche 
Steigerung der Hiiufigkeit von Keratomalacie zu verzeichnen war, die sofort 
aufhorte, als die danische Regierung dazu iiberging, Milch und Butter nicht 
nur behordlich zu verteilen, sondern auch die Preise dafiir so herabzusetzen, 
daB die arm ere Bevolkerungsschichte wieder in den GenuB dieses an Vitamin A 
reichen Nahrungsmittels kommen konnte. Hinsichtlich der 434 an Kerato
malacie erkrankten Kinder vermochte BLEGVAD 295mal nahere Angaben iiber 
die Zusammensetzung der Nahrung zu erfahren und den Nachweis zu fiihren, 
daB in 220 Fallen ein volliger Mangel oder wenigstens eine erhebliche Ein
schrankung der Vitaminzufuhr vorgelegen hatte. Die Milch und Butter als 
solche sind aber durchaus nicht ohne weiteres vitaminreich, vielmehr kommt 
es darauf an, daB sie von Weidekiihen stammen. Da die Trockenfiitterung 
dieser Anforderung nicht gerecht wird, steigt die Frequenz an Keratomalacie 
stets gegen Ende des Winters. Wenn die Mutter keine vitaminhaltige Kost zu 
sich nimmt, kann das mit Milch hinlanglich versorgte Brustkind trotzdem Xerose 
und Keratomalacie bekommen. Wir miissen daher nach Nahrungsmitteln suchen, 
die auBer der Milch dem Saugling den fehlenden Stoff zufiihren, und finden ihn 
in Citronen, Orangen, bestimmten tierischen Fetten, sowie vor allen Dingen im 
Lebertran. 

Allerdings bleibt in der Zusammenstellung BLEGVADS ein Punkt noch nicht 
geniigend geklart, insofern 22 der erkrankten Kinder mit einwandfrei guter 
Milch ernahrt worden waren. Hier kommt entweder ein auBergewohnlich groBer 
Anspruch des Organismus an Vitamin A in Frage, der vielleicht in einem sehr 
schnellen Wachstum begriindet ist, oder wir miissen eine besondere Erkrankung 
des Darmtractus oder des Stoffwechsels iiberhaupt annehmen, so daB das darge
reichte Vitamin nicht zur Wirkung gelangt. Damit schneiden wir ein Problem 
an, das im Hinblick auf unser therapeutisches Handeln von groBer Wichtigkeit 
ist. Kommen doch hin und wieder im Hochsommer trotz einer zur Verfiigung 
stehenden Kost, die das Vitamin in groBen Mengen beherbergt, Falle von Xer
ophthalmie zur Beobachtung. Die nahere Untersuchung ergibt dann als 
Ursache das Vorhandensein von Brechdurchfall, jener in der heiBen Zeit nicht 
seltenen Darmerkrankung der Sauglinge. 

Nach den Untersuchungen RICHARD HAMBURGERS gewinnt es den Anschein, 
als wenn in dem Vitamin A drei verschiedene Stoffe enthalten sind, die sich 
in ein antikeratomalacisches, ein antirachitisches und ein das Wachstum fordern
des Vitamin aufspalten lassen. Aus seinen Beobachtungen geht ferner hervor, 
daB auch der Allgemeinzustand des Patienten eine maBgebende Rolle spielt. Zu 
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bestimmten Zeiten, z. B. wahrend und nach Infektionskrankheiten wird das 
Vitamin, auch wenn es reichlich in der Nahrung dargeboten wird, nicht regelrecht 
aufgenommen. 

In dieser Hinsicht sind die Versuchsergebnisse von E. V. MCCOLLUM, NINA 
SIMMONDS und J. ERNESTINE BECKER bemerkenswert, die nachweisen konnten, 
daB auch dann eine Xerophthalmie hervorgerufen wird, wenn man den Tieren 
reichlich Vitamin A einverleibt, aber dazu eine Nahrung verwendet, die in einer 
bestimmten Zusammensetzung Vegetabilien, Gelatine, EiweiB usw. enthaIt. 
Eine solche Kost ist auBerst arm an dem wasserloslichen Vitamin B, das Beriberi 
verhiitet, dafiir aber sehr reich an gewissen Salzen. WILHELM STEPP konnte 
diese Beobachtung bestatigen und dahin erweitern, daB man mit der Xeroph
thalmiekost Mc COLLUMS je nach dem Alter der in den Versuch eingestellten 
Ratten mit unbedingter Sicherheit in ganz fest stehenden Zeitspannen Xeroph
thalmie zu erzeugen vermag. Setzt man einen erhohten AnteiI Calcium hinzu, 
so bekommen die Tiere auBer dem Augenleiden noch Rachitis. Ziehen wir auBer
dem die Tatsache in Betracht, daB eine rasch verlaufende Keratomalacie auch 
bei sonst gesunden und durchaus geniigend ernahrten Kindern von A. FUCHS 
und PILLAT gesehen wurde, so diirfte es wohl erlaubt sein daran zu zweifeIn, 
daB der Mangel des Vitamin A wirklich der alleinige Faktor der Erkrankung 
ist, wie BLEGVAD es annimmt. Unter Umstanden ist die Keratomalacie zwar 
der Ausdruck einer Ernahrungsstorung, aber nicht das Symptom einer ganz 
bestimmten experimentell sicher erwiesenen Ursache. 

Symptome. Die klinischen Merkmale der Xerophthalmie setzen mit einer 
eigentiimlichen Trockenheit (Xerose) der Bindehaut, namentlich in der Lid
spaltenzone ein (s. diesen Bd. S. 14). Die Conjunctiva wird matt und etwas 
heller in der Farbe. Ihre Oberflache wird sprode, abschilfernd und verliert den 
geschmeidigen Charakter der Schleimhaut, was vor allem dadurch offenbar wird, 
daB sie sich leicht in kleinsten FaItchen zusammenschieben laBt. Man gewinnt 
den Eindruck, als wenn die betroffenen Stellen (BIToTschen Flecke) kein Wasser 
annehmen. Namentlich die LidspaItenzone nahe dem Limbus tragt solche Ver
anderungen. Die Absonderung ist entweder sparlich oder in den spateren Stadien 
wasserig mit einzelnen zelligen Beimengungen, die durch eine gewisse Zahigkeit 
das Verkleben der Lidspalte erleichtern. Dabei ist eine geringe Lichtscheu 
vorhanden. 

Praxerose. Der Einschmelzung der Hornhaut geht das Stadium der "Praxerose" 
(ARNOLD PILLAT) voraus, welches bei Kindern oft nur wenige Stunden an
dauert, bei Erwachsenen jedoch sich iiber Wochen, ja Monate erstrecken kann. 
Meist setzen zuvor Nachtblindheit und Bindehautxerose ein. Die Praexerosis 
corneae ruft eine diffuse Mattigkeit der Hornhautoberflache hervor, wobei 
besonders auffallt, daB diese sogleich austrocknet, wenn man die LidspaIte kurze 
Zeit mit den Fingern offen halt. Der Abstrich ergibt eine reiche Bewucherung 
mit Xerosebacillen, aber auch in auffallender Weise mit Staphylokokken. Bei 
Volksstammen mit pigmentierter Haut gesellt sich eine eigentiimliche Braun
farbung der Bindehaut, ja auch von Teilen der Hornhaut hinzu. AnschlieBend 
stellt sich eine "Xerose der Hornhaut ein, die sich in weiBen und weiBgrauen Auf
lagerungen ahnlich den BIToTschen Flecken der Conjunctiva auBert" (Abb. 231). 
Die SensibiIitat ist deutlich herabgesetzt. In diesem Stadium ist die Prognose 
noch gut, weiI bei Umstellung der Ernahrung rasche Heilung eintritt. Das 
andert sich, sobald die Unterernahrung solche Grade erreicht, daB die Nekrose 
des Gewebes einsetzt. 

Die Nekrose der Hornhaut wird durch Triibungen am Limbus eingeleitet, iiber 
denen das Epithel zunachst matt wird und sich dann bald abstoBt. Daran schlieBt 
sich sehr rasch eine gelblichgraue Infiltration der mittleren Hornhautpartien, die 
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einem geschwiirigen Zerfall Platz macht. Manchmal geschieht dieses Weg
schmelzen der Hornhautsubstanz so schnell, daB bereits innerhalb von 24 Stunden 
ein Irisprolaps sichtbar wird (Abb. 232). Ein immer wieder auffallender Befund 
ist dabei die vollkommene Blasse des Auges. Das Organ bringt einfach nicht 
mehr die Kraft auf, daB eine Blutfiille im conjunctivalen oder ciliaren Kreislauf 
zustande kommt. Auch die oft nur halb geschlossenen Lider verleihen den Augen 
den Ausdruck des Absterbens. In der Tat kiindet eine Keratomalacie auch viel
fach das nahende Ende an, wenn es sich um im allgemeinen unterernahrte Kinder 
handelt. 1st der Zustand des Gesamtorganismus ausnahmsweise ein kraftiger, 
so ist durch entsprechende Behandlung unter Umstanden noch die Rettung der 

Abb. 231. Xorosis conjunctiva e et corneae. 53jiihrige Patientin. AJlgemcin rccht unglinstiger 
Erni1hrungszustand ohne auffindbaren Grund. D er Zustand blieb monatclang unvoriindort, trotz 

vitaminreicher Rost. (l£igene Bcobachtung.) 

Hornhaut moglich. Sonst bilden eine Phthisis bulbi, Staphyloma totale oder 
Panophthalmitis den AbschluB. Eine besondere Form der Keratomalacie hat 
G. ATTIAS mit dem Namen "Keratitis exfoliativa" belegt. Da es sich dabei 
um eine fettige Entartung der Cornea handelt, ist das Krankheitsbild in dem 
Abschnitte liber Fettdystrophie S.411 beschrieben. 

Prognosc. Nach den Zusammenstellungen von BLEGVAD kamen unter 434 
Fallen nur 87 Todesfalle vor, weil sofort mit vitaminreicher Nahrung einge
griffen wurde. Das beweist, daB die friiher angenommene absolut schlechte 
Prognose, wenigstens in bezug auf die Erhaltung des Lebens, jetzt keine Giiltig
keit mehr hat. Das Schicksal von 298 Kindem konnte weiter verfolgt werden, 
von denen 79 (27%) blind wurden und 71 (24%) schwerste doppelseitige Horn
hauttrlibungen davon trugen. In 35% konnte wenigstens auf einem Auge 
eine brauchbare Sehscharfe erhalten werden, und nur in 14 Fallen war der 
Zustand beider Augen ein zufriedenstellender. 

Die Thcrapic sucht durch Umstellung der Ernahrung die Gefahr fiir die Horn
haut abzuwenden. Die Aussicht hierfiir ist um so grol3er, je friiher eine Xeroph-
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thalmie zur Behandlung kommt. In erster Hinsicht ist fiir einwandfreie Milch
kost und Zufuhr von Vitamin A zu sorgen. Das geschieht am zweckmiWigsten, 
indem man den Kindern taglich mehrmals nicht aufgekochten, kalten Leber
tran in den Mund traufelt. Auch kann man selbst Sauglingen ohne Schaden fiir 
die Verdauung Citronen- oder Orangensaft geben. Lokal bemiiht man sich durch 
Einstreichen von reiner Vaseline in den Bindehautsack die Hornhaut vor Aus
trocknung zu schiitzen. 

Einige Worte sind noch iiber die Keratomalacie der Erwachsenen zu sagen, 
die auBerst selten ist. Sie wurde im Zusammenhang mit hochgradiger Unter
ernahrung, z. B. infolge von lang anhaltenden DurchfaUen (J. S. HILDRETH), 
forcierter Entfettungskur, Hungersnot und iibertriebenem Fasten nach reIi
giosem Ritus beobachtet. Schon zum Zustandekommen der Xerosis conjunctivae, 
noch mehr zum Auftreten der Keratomalacie gehort aber beim Erwachsenen 

/I /I f. ,. 1) /I 

Abb. 232. Keratomalacie. Die Hornhaut (H) ist nur noch in den peripheren Abschnitten orhalten. 
Zwischen DD ist sie defekt, bezugsweise nur noch in nekrotischen Resten der tiefsten Schichten 

vorhanden. In der Mitte wolbt sich bereits ein Irisprolaps (I.P) vor. 
(Nacb. einem Praparat von E . v. HIPPEL.) 

geraume Zeit. Das wird verstandlich, wenn man bedenkt, daB der voU ausge
bildete Korper des Vitamin A in viel geringerem MaBe bedarf als der kindliche, 
der auBerdem der den Stoff beherbergenden Fettspeicherungen entbehrt. Wenn 
von "epidemischem Vorkommen" der Xerophthalmie die Rede ist, bezieht sich 
dies nur darauf, daB eine groBere Anzahl von Menschen der gleichen mangelhaften 
Ernahrung ausgesetzt ist. So fiihrt BLEGV AD die Tatsache an, daB von 450 
Insassen eines Asyls im Jahre 1917 53 die Kennzeichen der Bindehautxerose 
darboten, die 13mal mit Keratomalacie verbunden war. Darunter befanden 
sich Personen von 17 bis 72 Jahren. 5 starben an Bronchopneumonie, ein 
Kranker erblindete einseitig, 2 wurden auf beiden Augen blind. 

3. Die Horllhautkachexie. 

Wahrend die Keratomalacie in deutlicher Form den ungiinstigen EinfluB 
einer aUgemeinen Ernahrungsstorung auf die Lebensbedingungen der Hornhaut 
offen bart, gibt es noch eine Reihe, wenn auch recht seltener Zustande, die 
ebenfaUs zum Einschmelzen der Hornhaut fiihren, ohne daB cin Darnieder
liegen der aUgemeinen Ernahrung angeschuldigt werden kann. Diese Gruppe 
von Hornhautleiden, die keine einheitliche Ursache haben und nur unter 
gleichen oder ahnlichen Symptom en verIaufen, mochte ich "Hornhautkachexie" 
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nennen, weil diese Bezeichnung das wesentliche Merkmal zum Ausdruck 
bringt, insofern wir einen Zusammenbruch der Lebens/ahigkeit der M embran 

vor uns haben. 

Abb. 233. Hornhautkaehexie bci Sepsis lenta. 
orbitae. 50jilhrigcr Mann. OdClnatoHe Dureh· 
tritnkung und sehleichende Entzlindung der 
Orbita. Allmiihlich sehob sieh cin ringfilr'
miger, eiterig infiltrierter Epithcldefekt a ll
scitig vorwilrts, bis die Hornhautoberflilche 

gan? getrlibt wa r. 

In gewissem Sinne konnte man schon 
bei den Folgen tiefgreifender Veratzungen 
des Limbus, wie sie vor allem bei der 
so haufigen Kalkverbrennung festzu· 
stellen sind, dann von einer Hornhaut
kachexie sprechen, wenn im Verlaufe 
der kommenden Tage und W ochen die 
Hornhaut sich zunachst zu truben und 
dann nekrotisch zu werden beginnt, weil 
ihre Ernahrungsbasis, das Randschlingen
gefiil3system verodet ist. Zweifellos 
spielen ahnliche Ursachen in manchen 
Fallen schwerer infiltrativer Bindehaut
erkrankungen, z. B. bei verzogerter 
Blennorrhoea adultorum mit, wenn wir 
die Hornhaut umgeben von einem 
entzundlich geschwollenen Bindehaut· 
wulst des Limbus mehr oder weniger 
schnell absterben sehen. Die Hornhaut 
erliegt durchaus nicht immer einer 
primaren Gonokokkeninfektion, sondern 
vielmehr der durch die infiltrative 

Ummauerung veranlal3ten Kompression ihrer Randschlingengefiil3e (s. S. 48). 
Die gleichen Bedingungen sind anzuschuldigen, wenn im Anschlul3 an eine schwere 

Abb. 234. Hornhantkachexie bei Sepsis lenta 
orbitae. 

Abh. 235. Hornhautkaehexie boi Sepsis leuta 
orbitae. Derselbe Fall wie Allll. 234. 2 Monnto 

spiHer . 

Orbitalphlegmone die Hornhaut zugrunde geht, obsehon hierbei aueh die durch 
die Protrusio bulbi geschaffenen Gefahren mitberucksichtigt werden mussen. 
Dal3 die Vortreibung des Augapfels aber nieht die eigentliche Ursache zu sein 
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braucht, beweisen z. B. die seltenen Beobachtungen, in denen im Gefolge einer 
chronischen entziindlichen Schwellung des Orbitalgewebes (Pseudotumor, 
Sepsis lenta orbitae) sich ein Wall iiberhangender und infiltrierter Bindehaut 
am Hornhautumfange langsam herausbildet, ohne daB es zu einer wirklichen 
Protrusio bulbi kommt. F. SCHrEcK konnte zwei derartige Falle beobachten. 
In dem einen stellte sich allmahlich eine Nekrose beider Corneae ein, wahrend 
in dem anderen der glasige Wulst der Bindehaut unaufhaltsam in dem MaBe 
auf die Hornhaut hinaufwuchs, in dem die Membran in der Peripherie zugrunde 
ging (Abb. 233, 234, 235). 

1m Laufe schwerer Salvarsanvergiftungen kann es auch zu Hornhautnekrose 
kommen (A. HEGNER, ERGGELET). Der Zusammenhang ist hier durch die auf 
Arsenwirkung beruhende GefaBschadigung gegeben. 

Bei diesen Hornhautleiden vermissen wir also das Hauptmerkmal der Kerato
malacie, namlich die zu gleicher Zeit vorhandene Xerose der Bindehaut, und doch 
besteht zwischen den beiden Affektionen durch das Versagen der ernahrenden 
GefaBe am Limbus eine enge Beziehung. 

Die Therapie ist meist machtlos. 
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4. Die Keratitis pustuliformis profunda. 

Fiir das recht seltene Leiden hat E. FUCHS, der 1915 eine Reihe von 16 Be
obachtungen zu einem einheitlichen Krankheitsbilde zusammenfaBte, den 
Namen Keratitis pustuliformis profunda gepragt, weil damit die Hauptkenn
zeichen festgelegt sind. Sie sind darin zu erblicken, daB "in den hinters ten Horn
hautschichten eitergelbe Punkte wie kleine Pusteln" auftauchen, wahrend die vor
deren Lamellenlagen unversehrt bleiben. 

Atiologie. Dnter den FUcHsschen Fallen waren nur 4, die eine Beziehung 
zu Syphilis wahrscheinlich machten, doch sind die Feststellungen groBtenteils 
in der Ara vor Einfiihrung der W ASSERMANNschen Reaktion geschehen. Spater 
haben J. MELLER und RUDOLF SCHNEIDER die Aufmerksamkeit darauf gelenkt, 
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da13 eine akquirierte Lues die Ursache del' eigentumlichen Veranderungen ist. 
Die neueren Arbeiten lassen hieran keinen Zweifel. Unter dem Eindruck 
diesel' Erkenntnis hat ARNE BRYN vorgeschlagen, die Erkrankung "akuten 
metastatischen syphilitischen Hornhautabscef3" zu nennen. EMIL ENRO'l'H spricht 
von einer "luetischen H ypopyonkeratitis". Indessen stimme ich KARL O'fTO 
GRANSTROM darin bei, da13 es bessel' ist, die bereits in die Literatur eingefiihrte 
Bezeichnung weiter zu gebrauchen, die FUCHS dem Leiden gegeben hat und welche 
das Wesen des klinischen Bildes anschaulich zum Ausdruck bringt. Bislang ist 
es noch nicht gelungen, in dem Inhalt del' Herdchen odeI' in dem, wie wir sehen 
werden, zumeist vorhandenen Hypopyon Spirochaten nachzuweisen; doch ist 
neben del' Anamnese und dem Ausfall del' WASSERMANNschen Reaktion del' 
prom pte Erfolg del' spezifischen Therapie beweisend. 

Abb. 236. Keratitis pustuliformis profuuda (E. FUCHS ). 
26jiihrige Patientin im Spiitstadium ciner sekundiircn Lues . 

Ausheilung in 10 Tagon unter Salvarsankul'. 
(Boobaehtung V OIl ER"ST KRAuPA.) 

Pathogenese. FUCHS hat die 
Frage aufgeworfen, ob die 
Keratitis odeI' die begleitende 
Iritis das Primare sei. Die 
Beobachtungen von J. MELLER 
und GRANSTROM sind geeignet , 
die Antwort dahin zu geben, 
da13 die Erkrankung del' R egen
bogenhaut erst derjenigen del' 
Cornea nachfolgt. Das hindert 
natUrlich nicht, die Moglich
keit zuzulassen, da13 ahnlich 
wie bei den tuberkulosen 
Herden in del' Hornhaut 
(s. S. 338) so auch hier die 
Erreger zunachst in den tiefen 
Teilen del' Sclera :Fu13 fassen 
und von dort aus den Weg in 
die Cornea, sowie in die Iris 
finden. BRYN weist mit Recht 
darauf hin, da13 den Spirochaten 

keine Eigenbewegung zukommt und sie daher lediglich von del' Blut- odeI' Lymph
stromung getragen passiv verschleppt werden. AIle Kennzeichen deuten darauf 
hin, da13 eine echte Metastase und nicht etwa nul' eine Toxinwirkung vorliegt. 
Dabei durfte es sich urn eine Veranderung handeln , die dem sekundaren Stadium 
del' Syphilis zuzurechnen ist. Soweit Intervalle angegeben sind, waren 2-9 
Jahre von del' Infektion bis zum Ausbruch del' Keratitis verstrichen. Zeichen, 
die fUr eine Diagnose von gummosen Prozessen verwertet werden konnten, 
fehlen. 

Symptome. Vorwiegend werden Manner in den mittleren Lebensjahren 
befallen ; die Keratitis tritt in del' Regel einseitig auf. Die Erkrankung beider 
Augen sahen MELLER und GRANSTROM, diesel' bei einer 39jahrigen Frau. Dadurch, 
daB die Keratitis des zweiten Auges etwas spateI' einsetzte, war es moglich, 
den erstenBeginn zu beobachten, del' in beidenFallen gleich war. Es kommt zu
nachst zu einer tief liegenden hauchartigen Trubung nahe dem Limbus, die viel 
Ahnlichkeit mit einer in Entwicklung begriffenen parenchymatOsen Keratitis hat. 
Bei noch im ubrigen kaum merkbarer pericornealer Injektion und reizloser 
Iris schiebt sich diese trube Wolke entweder zungenfi.irmig in dem Gewebe VOl' 
odeI' es schie13en an anderen Stellen neue ebensolche Inseln auf. Bald andert 
sich das Bild insofern, als sich in den diffusen Trubungen eine gelbliche, scharfer 
begrenzte Masse abzugrenzen beginnt, die mehr und mehr das Aussehen einer 
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tief sitzenden "Pustel" oder eines kleinen "Abscesses" annimmt (Abb. 236). Hand 
in Hand damit flammt eine schwerelritis auf, dieein eigentiimlich ziihesHypopyon 
in die Vorderkammer absetzt, indem gleichzeitig eine heftige ciliare Injektion 
und Schmerzen hinzutreten. Diese Zustande konnen sich sehr rasch entwickeln. 
Hin und wieder kleben Eiterpiinktchen oder Eiterstreifen an der Hinterflache 
der Cornea entsprechend den Bezirken, die die Pusteln beherbergen. Entleert 
man das Hypopyon, wenn es durch seine Hohe zu dem Eingriffe zwingt, so 
quillt es nicht spontan aus der Lanzenschnittwunde heraus, sondern es muB 
mit der Pinzette gefaBt und herausgezogen werden. Dabei macht man die 
Erfahrung, daB die Wunde sich schlecht schlieBt, als wenn Entziindungserreger 
die Heilung behindern (FUCHS, RUDOLF SCHNEIDER). Die GroBe der Pusteln 
iiberschreitet selten die einer Stecknadelkuppe, ihre Anordnung geschieht 
entweder regellos oder in einer Reihe oder Kreislinie. Das Epithel iiber den Herden 
ist etwas matt, doch in den typischen Fallen erhalten. Ausnahmen von dieser 
Beobachtung kommen vor und fiihren dann leicht zur Verwechslung mit einem 
Ulcus serpens, wie der folgende Fall von ENROTH beweist. 

Ein 23jahriger Arbeiter litt seit 2 Wochen an einer spontan entstandenen schmerzhaften 
Entziindung des rechten Auges. Es wurde in der Mitte der Hornhaut ein 3-4 mm groBes, 
scharf begrenztes und tiefgelegenes, nicht vascularisiertes Infiltrat festgestellt, das ein gelb
liches Aussehen hatte und iiber dem ein kleiner oberflachlicher, mit Fluorescin fiirbbarer 
Substanzverlust sichtbar war. Da auch ein groJ3es Hypopyon mit Iritis vorhanden war, 
lautete die Diagnose auf Ulcus serpens. AIle iiblichen therapeutischen Eingriffe blieben 
jedoch erfolglos, bis sich ergab, daB der Patient vor 2 Jahren einen Primaraffekt gehabt 
hatte und die W ASSERMANNsche Reaktion stark positiv war. Die nunmehr einsetzende 
Behandlung mit Salvarsan und Hg-Injektionen brachte schnelle Heilung; denn schon nach 
10 Tagen waren das Infiltrat und das Hypopyon verschwunden, das Auge reizfrei. 

Alle iibrigen in der Literatur zu findenden Krankengeschichten enthalten 
hochstens die Angabe, daB die vorderen Hornhautschichten durch eine hauch
artige diffuse Triibung sekundar in Mitleidenschaft gezogen sind, indem hier 
wohl odematOse Vorgange, aber nicht Infiltrationen eine Rolle spielen. FUCHS 
betont, daB ein Substanzverlust der Oberflache dem Wesen der Erkrankung 
fremd sei und im frischen Zustande jede GefaBneubildung fehle. 

Indessen kommen auch Abweichungen von dem typischen Bilde vor. So beschreibt 
A. BIELSCHOWSKY einen Fall bei einem 5 Jahre zuvor syphilitisch infiziert gewesenen 
Manne, der zuerst eine schwere mit Knotchenbildung am Pupillarrande einhergehende 
Iritis und 14 Tage spater eine gelbliche herdformige Infiltration in den tiefen Hornhaut
schichten bekam. Sie bot das Krankheitsbild der pustiliformen Keratitis dar, doch war 
das aufgetretene Hypopyon auffallend diinnfliissig. Nach Entleerung der Eiteransammlung 
mittels Punktion und energischer antisyphilitischer Kur heilte die Erkrankung unter Hinter
lassung einer nur zarten Hornhauttriibung aus. Ob die Iritis hier die direkte Folge der 
Infektion war und ein nur zufiilliges Zusammentreffen einer syphilitischen Regenbogenhaut
und Hornhautaffektion vorlag, ist schwer zu entscheiden. 

Dcr V crlauf gestaltet sich sehr schleppend, wenn man nicht eine spezifische 
Therapie einleitet. 1st es doch gerade die Erfolglosigkeit der gewohnlichen Be
handlungsmethoden gewesen, welche den Gedanken an eine syphilitische Meta
stase aufkommen lieB und den eigentlichen Zusammenhang aufdeckte. Bei Ver· 
kennung der Art des Leidens tauchen immer neue gel be Infiltrate auf, wahrend 
andere, die schon langer bestanden, durch Aufsaugung verschwinden. So kommt 
es langsam zu dichten Triibungen in den hinteren Hornhautschichten nach Art 
narbiger Prozesse, die spater auch zu einer tiefen Vascularisation fiihren. 

Pathologische Anatomie. FUCHS konnte von 4 Fallen Material zur mikro
skopischen Untersuchung gewinnen. Entsprechend der klinischen Beobachtung 
war festzustellen, daB sich die Veranderungen auf die tiefen Hornhautlamellen 
beschrankten, insofern sich eine partielle ZerstOrung des Endothels und der hinteren 
Grenzmembran vorfand. Diese Zustande hatten deutliche Beziehungen zu 
nekrotisierenden Vorgangen innerhalb der hintersten Parenchymlagen (s. auch die 
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Beobachtung von J. IGERSHEIMER; Abb. 237). Seitens des Hypopyons war der 
auffallende Reichtum an polynuclearen Leukocyten bemerkenswert. An der Iris 
beschrankte sich die wenig charakteristische Entziindung auf die der Vorder
kammer zugewandten Gebiete, wahrend die riickwartigen normal waren. AI;; 
Ursache dieser im Uvealtractus sich abspielenden Prozesse sah FUCHS toxische 
Produkte an, die von der Hornhaut in das Kammerwasser gelangt sind. 

/I 

/, 

Abb. 237. Keratitis pustuliform is profunda. Rin tiefor Hornhautabsceil hat. die DER(,EMETbche 
Membran abgeiost und teilwoise zerstort. a DEScE~IETsehe Membran; II hlimolTbagischcs Hypopyon. 

(Nacb J. IGERSHEIMER.) 

Die Differentialdiagnose diirfte deswegen Schwierigkeiten bereiten, weil sich 
die Erkrankung anfanglich sehr ahnlich einer Keratitis parenchymatosa, spater 
durch das Auftreten von gelben Infiltrationen und Hypopyon in Anklangen 
an ein Ulcus serpens entwickelt. Andererseits ist zu bedenken, daB die Er
krankung sehr selten ist und der Mehrzahl der Ophthalmologen, soweit eigene 
Erfahrungen in Betracht kommen, unbekannt sein diirfte. Vielleicht werden 
die Pusteln dann und wann fUr eine Tuberkulose der Cornea gehalten. 
Wir haben auch an dem Falle von ENROTH kennen gelernt, wie leicht ein aus
nahmsweise anzutreffender Substanzverlust an der Oberflache zu einer falschen 
Diagnose verleiten kann. Halt man sich aber die Tatsache vor Augen, daB 
ebensowohl die meist zu mehreren vorhandenen tiefen "Pusteln" mit ihrer gel ben 
Farbe als auch das zahe Hypopyon und die schwere Iritis das Krankheitsbild 
festlegen, so diirfte eine Verwechslung zu vermeiden sein. Auch die Keratitis 
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disciformis verlauft ganz anders, obgleich bei ihr ebenfalls ein klumpiges Hypo
pyon hin und wieder zur Beobachtung gelangt. Sie ist durch die Scheibenform 
und GroBe der Infiltration, durch die Anasthesie groBer Hornhautgebiete und 
durch die Einzahl des Herdes gekennzeichnet. 

MaBgebend ist natiirlich die Anamnese, der positive Ausfall der WASSERMANN
schen Reaktion und nicht zuletzt der prom pte Erfolg der antiluetischen Mittel. 

Wie schwierig die Diagnose gegeniiber einer Iritis mit eiterigem Exsudat 
in der Vorderkammer und sekundarer Beteiligung der tiefen Hornhautschichten 
sein kann, zeigt der lehrreiche Fall von IGERSHEIMER. 

Bei einem 52jahrigen Manne, der wahrend der Soldatenzeit eine wohl nicht genugend 
behandelte syphilitische Infektion durchgemacht hatte, war eine Entzundung des linken 
Auges eingetreten, die bei der Aufnahme in die Gottinger Augenklinik bereits 4 Wochen lang 
bestand. Es fand sich Status glaucoma to sus im Zusammenhange mit einem blutig-eiterigen 
Exsudat in der Kammer und so starker Stippung der Hornhautoberflache, daB man nahere 
Einzelheiten nicht feststellen konnte. W ASSERMANNsche Reaktion + + + +. Daraufhin 
Therapie mit Neosalvarsan. Da keine Besserung eintrat, wurde das fast erblindete und 
schmerzhafte Auge enucleiert. Die pathologisch-anatomische Untersuchung deckte einen 
tiefen AbsceB der Cornea auf, der durch eine Lucke der DESCEMETschen Membran mit dem 
zii.hen Kammerexsudat in Verbindung stand (s. Abb. 327). 1m wesentlichen setzten sich 
die Zellen der Infiltration aus Lymphocyten zusammen. Sowohl der Versuch, Spirochaten 
mit Hilfe der Dunkelfeldmethode in dem durch eine Punktion gewonnenen Hypopyon, als 
auch mittels der Schnittfarbung nachzuweisen, miBlang. Somit konnte man auch das patho
logisch-anatomische Bild auf zwei verschiedene Arten auslegen: Einbruch eines von einer 
spezifischen Iritis herruhrenden Hypopyon.~ in die tiefen Hornhautschichten oder Durchbruch 
eines tiefen Hornhautabscesses luetischer Atiologie in die Vorderkammer. 

Die Therapie ist durch die Feststellung der syphilitischen Atiologie vorge
schrieben. Sowohl Salvarsan als auch Wismut (Bismogenol) und Quecksilber
einreibungen leisten vorziigliche Dienste, so daB man vielfach von einem Coupieren 
der Erkrankung sprechen kann. Das ist um so bemerkenswerter, als dieselbe 
Medikation bei der ebenfalls mit (allerdings kongenitaler) Lues zusammenhangen
den Keratitis parenchymatosa recht zweifelhaften Wert hat (s. S. 320). 

In dem oben geschilderten Falle J.IGERSHEIMERS hatte die antiluetische 
Behandlung freilich versagt; doch war der Patient erst in die Gottinger Klinik 
aufgenommen worden, als schon ein schweres sekundares Glaukom ausgebrochen 
war, welches das Schicksal des Auges besiegelte. 
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5. Die Keratitis punctata profunda (MAUTHNER), 
Keratitis punctata syphilitica (BRYN). 

1m Anschlusse an die Schilderung der Keratitis pustuliform is profunda 
sei einer eigentiimlichen anderweitigen luetischen Veranderung gedacht, die 
anscheinend recht selten ist. 

Handbuch der Ophthaimoiogie. Bd. IV. 22 
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Als Folgezustand einer akquirierten Syphilis beschrieb MAUTHNER bereits 
im Jahre 1875 das Auftreten von punktfOrmigen, stecknadelkopfgroBen, scharf 
begrenzten Herden in der Substantia propria corneae, die sich rasch entwickeln 
und ebenso schnell wieder verschwinden. Dabei bleibt die Iris unbeteiIigt. In 
einer zweiten Form der Erkrankung ist die Verbindung mit Iritis indessen ein 
direktes Kennzeichen (ALEXANDER); doch fragt es sich, ob man dieses Krankheits
bild mit der von MAUTHNER gesehenen Affektion identifizieren darf, weil gleich
zeitig die umschriebene Beschaffenheit der Punkte einer hauchigen Hofbildung 
um die Herde Platz machte. Die Erscheinungen sind ungemein wechselnd, wie 
die nachstehende Krankengeschichte von O. H. BAU:\fERT beweist. 

Ein 23jahriger Mann hatte sich 2 Jahre zuvor luetisch infiziert. Bei reizloser Beschaffen
heit der Bindehaut fanden sich am linken Auge in den mittleren und tiefen Parenchym
schichten der Hornhaut umschriebene, teils groBere, teils klein ere kreisrunde Fleckchen 
in unregelmaBiger Anordnung. An einzelnen Stellen reichten die Triibungen bis in die ober
flachlichen Schichten. Ihr groBter Durchmesser betrug 1 mm. Zwischen den Triibungen 
war das Hornhautgewebe ganz klar. In den nachsten Tagen verdichteten sich die Herde, 
indem auch neue hinzutraten. Ungefahr zwei Wochen darauf kam es zu Epitheldefekten. 
Wenige Tage spater zeigten sich die ersten Symptome auch an dem rechten Auge und zwar 
unter dem Bilde von in den tiefsten Schichten gelegenen Punkten, wobei die Spalt
lampenuntersuchung im hinteren Spiegelbezirk deutliche Endotheldefekte aufdeckte. Vor 
ihnen lagen kreisfOrmige Triibungen, die sich bald tief ins Parenchym fortsetzten. 1m 
weiteren Verlauf vergroBerten sich die Herde in der Richtung nach vorn. Ein solcher reichte 
sogar bis ins Epithel. Unter spezifischer Kur (Neosalvarsan und Wismut) heilte die Hornhaut
erkrankung vollstandig aus. 

ARNE BRYN sah einen ahnlichen Fall bei akquirierter, einen anderen bei kon
genitaler Syphilis. MAUTHNER selbst hielt die Erkrankung fur eine gummose. 
IGERSHEIMER bezweifelt, daB es sich uberhaupt um ein besonderes Krankheits
biId handelt. 
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6. Die Tuberkulose der Cornea. 
Pathogenese. Da die Hornhaut an der Bekleidung der Korperoberflache 

mit ihrem Epithel teilnimmt, ist genau so wie bei der Conjunctiva. die Moglich
keit gegeben, daB durch Eindringen von Tuberkelbacillen eine ektogene "primare" 
Tuberkulose" innerhalb ihres Gebietes als "Primaraffekt" FuB faBt. Auf S. 94 
ist das Fur und Wider einer derartigen Ansiedlung des Tuberkelbacillus ein
gehend erortert worden, soweit die Bindehaut in Frage kommt. Dieselben 
Bedingungen gelten auch fur die Cornea, vielleicht in noch strengerer Fassung. 
GewiB kann man an der Hornhautoberflache mit Tuberkelbacillen wie an der 
auBeren Haut experimentieren; aber die Infektion gelingt nur dann, wenn man 
eine Wunde setzt und diese mit den Erregern beschickt, ein Vorkommnis, welches 
wohl auBerst selten unterlaufen wird. Es ware auBerdem erforderlich, daB die 
Tuberkulose sich in Gestalt eines Infiltrates meldet, welches irgendwie mit 
der Hornhautoberflache in Zusammenhang steht. Freilich hat M. S. MAYOU 
jungst einen Fall deswegen fur ein "primares tuberkulOses Hornhautgeschwur" 
erklart, wei! sich spater eine Aussaat von Knoten in der Iris anschloB, die von 
der Infektstelle der Cornea ausgegangen seien. Indessen ist der umgekehrte 
Weg wahrscheinlicher, namlich das Vorhandensein eines endogenen tuberkulOsen 
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Herdes in der Sclera oder dem Corpus ciliare und Metastasierung der Infektion 
teils in das Gebiet der Hornhaut, teils in den vorderen Uvealtractus. Die An
siedlung der Tuberkulose in den der Sclera benachbarten Teilen des Corpus ciliare 
braucht dabei klinisch gar nicht hervorzutreten. 

Hierfiir liefert eine Beobachtung von ANGELO NICOLATO ein treffendes Bei
spiel: 

Bei einer 21jahrigen Patientin entwickelte sich in der Mitte der Hornhaut unter dem unver
sehrten Epithel eine im Parenchym gelegene graue Trubung mit rauchigem Hofe. Wa. R: -; 
Tuberkulinprobe: +. Auf eine daraufhin vorgenommene Tuberkulintherapie besserte sich 
der Zustand; aber 4 Monate spater kam es zu einem neuen Infiltrat im oberen auBeren 
Quadranten, das eine buckelformige Erhebung mit Knotchenbildung nach sich zog. Ein 
Brockelchen des Infiltrates erzeugte nach erfolgter Einimpfung in die Vorderkammer bei 
einem Kaninchen eine generalisierte Tuberkulose. Die Patientin starb weitere 2 Monate 

1'-./ 

Abb. 238 . Schein bar prim are Keratitis tuberculosa (K.t). In Wirklichkeit bestand oin prirniirer 
tuberkulOser Herd nahe dern Karnrnerwinkel der Hornhautlederhautgrenze (S.t), von dom die 

Hornhauterkrankung erst abstamrnte. (Nach NICOLATO.) 

spater an einer Bronchopneumonie. Erst die mikroskopische Untersuchung des Bulbus 
deckte nahe dem Kammerwinkel und dem SCHLEMMschen Kanal einen tiefsitzenden tuber
kulosen Herd der Sclera auf, sowie bei volliger Intaktheit der Iris kleinste Infiltrationen im 
Gebiete der Ciliarfortsatze. Zweifellos war die Hornhauttuberkulose lediglich der Folgezu
stand dieses fur die klinische Untersuchung unzuganglichen und daher intra vitam nicht 
diagnostizierbaren Prozesses gewesen (Abb. 238). 

Ahnliche Zusammenhange bestehen bei der tuberkulosen sklerosierenden 
Keratitis (Sclero-Perikeratitis), die im Kapitel der Erkrankungen der Sclera 
(S.423) beschrieben ist. Der tuberkulosen Abart der Keratitis parenchymatosa 
ist ein besonderer Abschnitt gewidmet (S.313). 

Man muB bei der Behauptung, daB eine ektogene primare Infektion der 
Cornea mit Tuberkulose vorliegt, auch den Nachweis verlangen, daB die regio
naren Lymphdriisen angeschwoIlen sind (s. S. 94). So viel ich die Literatur 
iiberblicken kann, ist dieser Befund nie erwahnt worden. Deshalb diirfte die 
Annahme gerechtfertigt sein, daB aIle in der Cornea auftauchenden echten 
Tuberkulosen wohl ausnahmslos verschleppte Prozesse sind, die aus latenten 
Herden innerhalb der Sclera oder des Corpus ciliare stammen. 

Symptome. Eine Hornhauttuberkulose, d. h. ein durch Bacillen und nicht 
durch die Endotoxine der Erreger hervorgerufener ProzeB, kann in verschiedener 
Form in die Erscheinung treten. Zunachst bildet sich wohl stets ein Infiltrat, 
das den mittleren oder tiefen Parenchymlagen angehort und von einem breiten 
hauchig getriibten Hof umgeben ist. Dieses falIt mit der Zeit dadurch auf, daB 

22* 
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in seinem Innern eine eigentiimlich gelbliche Zone sich abgrenzt, die an del' Spalt
lampe den Eindruck einer nekrotischen Partie macht. Zweifellos handelt es 
sich urn eine Verkasung. Nun sind zwei Entwicklungsmoglichkeiten denkbar. 
Entweder kommt es zur Entstehung eines wirklichen, libel' das Niveau del' Horn
haut vorspringenden Knotens (wie in dem zitierten FaIle von A. NICOLATO), 
odeI' die davor liegenden Hornhautlamellen stoBen sich ab, so daB ein Ulcus 
corneae mit kasig belegtem Grunde die Folge ist. ROLLET und COLRAT sind 
zwar del' Ansicht, daB die tuberkuloscn Ulcerationen del' Cornea stets die Folge 
einer Erkrankung del' benachbarten Conjunctiva des Limbus odeI' des Tarsus 

Abb. 239. Keratitis tuberculosa. Die Mittc del' Ieicht abgeflacbten Hornbaut ist von einor intensiy 
weil3on, nekrotisch erscbeinondon Infiltration e ingenommcn. An ibrem Rande Iiegen 2 (in Natur) 
eigentiimlich kasig·gelb aussehendc kleine Herde, iiber denen das Epithel grubenartig eingesunken 
is t. Eine eigentiimliche oberfliiehlicbe Vascularisa tion umkrcist die erkranktc Hornbautpartie . 

seien, doch mochte ich dieses auf Grund eigener Beobachtungen bestreiten. 
Auch GUISEPPE MARGOTTA, dem wir eine sehr ausfiihrliche Studie libel' die Horn
hauttuberkulose verdanken, schreibt, daB sich aus nekrotisierenden Infiltraten 
Ulcera herausbilden konnen. In seltenen Fallen kommt noch eine dritte Mog
lichkeit zur Beobachtung, insofern durch die allmahliche Resorption des 
nekrotisch gewordenen Zentrums des Infiltrates die befallene Hornhautstelle ver
schmalert wird und libel' dem gelben Herde die Hornhautoberflache wie eine 
spiegelnde Delle einsinkt (Abb.239). 

Sehr kennzeichnend ist die Form del' sich allmahlich einstellenden Vascu
larisation. Sowohl bei del' Keratitis parenchymatosa tuberculosa (S. 313), 
als auch bei del' herdformigen Hornhauttuberkulose geschieht die Versorgung 
del' befallenen Gewebsteile mit GefaBen so, daB vom Rande her starkere Aste 
vorgeschoben werden, die in engel' Nachbarschaft zu einander die klaren Horn
hautgebiete durchziehen, ohne sich zunachst zu verzweigen, bis sie in del' un
mittelbaren Nahe del' Herde anlangen (Abb. 240). Erst hier kommt es zu einer 
Teilung, die in del' BiIdung einer ausgebreiteten Krone endet (ROLLET und COLRAT, 
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ARNOLD LOWENSTEIN, V. VEJDOWSKY). Daneben finden sich unmittelbar am 
Limbus die Ansatze einer allgemeinen tiefen GefaBsprossenbildung ; jedoch 
kommen diese uber die periphersten Randgebiete del' Hornhaut selten hinaus. 

In einer zweiten Reihe del' Beobachtungen erweist sich del' tuberkulOse 
ProzeB als ein Folgezustand einer Uveitis tuberculosa anterior unverkennbar 
dadurch , daB zuerst eine lris- odeI' Strahlenkorpertuberkulose das klinische 
Bild beherrscht und spateI' sekundar eine Keratitis tubercnlosa hinzutritt. 
1m Tierversuche ist das ein oft genug zu beobach
tendes Ereignis, wenn man durch Impfung in die 
Vorderkammer odeI' durch intravenose Ein
spritzung von Tuberkelbacillenemulsionen eine 
Iritis tuberculosa erzeugt. Die Mitbeteiligung 
del' Hornhaut wird in vielen Fallen unter 
diesen Bedingungen eine so intensive, daB man 
die Vorgange in del' Regenbogenhaut bald 
nicht mehr studieren kann. Auch del' um
gekehrte Weg ist sowohl bei del' menschlichen 
als auch bei del' experimentellen Corneatuberku
lose moglich, daB namlich zuerst die Hornhaut
tuberkulose und dann die Erkrankung del' Iris 
zutage tritt . DaB es trotzdem nicht angeht, 
deswegen von einer "primaren" Keratitis tuber
culosa zn sprechen, wurde schon in del' Ein
leitung erwahnt. ,Jedenfalls kommen derartige 
Vergesellschaftungen, die unter dem Namen 
"Kerato-Iritis tuberculosa" bekannt sind, fast 
haufiger VOl' als die isolierten Erkrankungen 
del' Hornhaut. 

Del' Verlauf richtet sich nach den 
Bedingungen, die bei den einzelnen Fallen 
durchaus verschieden liegen. Nicht nul' die 
Virulenz del' Bacillen und die Phase del' Immuni-

Abb. 2,1,0. Tiefes tuberkuliises HOI"ll
hautinfiltrat, von feinon tiefon Gc
Hillen versorgt, die sieb erst ion Be· 
I'oiehe des Herdes in ein BiLumcbc ll 

aufliisen. 16jilhriger Patient. 

tat, welche del' Organismus gegenuber del' Infektion erworben hat, sind 
in diesel' Hinsicht maBgebend, sondern auch die Lage des Herdes und die 
Mitbeteiligung del' vorderen Uvea durch mehr odeI' weniger selbstandige Prozesse. 
Bei del' Seltenheit del' echten Hornhauttuberkulose laBt sich eine Regel fur den 
Verlauf unmoglich aufstellen, wie dies ja auch bei den ubrigen Lokalisationen 
del' Tuberkulose am Auge del' Fall ist. Man muB aber bedenken, daB vor aHem 
diejenigen Beobachtungen Eingang in die Literatur gefunden haben, die zur 
Enucleatio bulbi AnlaB gaben. Deswegen erscheint an der Hand der Ver
offentlichungen die Prognose sicher dusterer, als sie in Wirklichkeit ist . So manche 
echte Tuberkulose mag wohl unter del' Diagnose "Infiltrat" gehen und ausheilen, 
ohne daB Komplikationen dazu treten. Auf del' anderen Seite sind naturlich 
eine ausgedehnte ZerstOrung der Cornea, Bildung von Konglomerattuberkeln, 
in welche die Cornea und Iris aufgehen, und andere schwere Zustande ebenfaHs 
moglich. Auf aIle Faile handelt es sich urn eine Erkrankung, die sich uber eine 
langere Zeitdauer erstreckt. 

Differentialdiagnose. Mit Sicherheit li1l3t sich eine Hornhauttuberkulose 
nul' dann erweisen, wenn man aus dem Herde Material gewinnen und in die 
Kaninchenvorderkammer einimpfen kann, so daB eine Iristuberkulose bei dem 
Tiere entsteht. EventueH fuhrt auch eine lokale Reaktion bei subcutaner 
probatorischer Tuberkulineinspritzung zur Klarung, indem nach ungefahr 
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1-2 Tagen die ciliare Injektion zunimmt. Bei der skrofulOsen Hornhautinfil
tration (S. 134) ist die Affektion an die Oberflache gebunden, die Vascularisation 
nach dem Typus des Pannus entwickelt und der Verlauf ein nicht so protra
hierter. Die Keratitis pustuliformis profunda (S.333) sitzt mit ihren eiter
gel ben Herden, die als kleine Abscesse imponieren, in den tiefsten Schichten. Die 
W ASSERMANNsche Reaktion ist bei diesem Leiden positiv. Die Abgrenzung 
gegeniiber der Keratitis urica ist S. 375 geschildert. Endlich kame noch die 
Moglichkeit in Frage, daB die Rosacea-Keratitis (S. 148) zu Verwechslungen 
AnlaB geben konnte. Hier sind die Herde im Inneren kreidigweiB. 

Therapie. Sobald die Diagnose feststeht, ist eine vorsichtig dosierte Tuber
kulinkur einzuleiten. Es empfiehlt sich auBerdem die Anwendung von ultra
violetten oder Rontgenstrahlen. 
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7. Die Lepra der Cornea. 

Wahrend die Beteiligung der Conjunctiva bei der Lepra an Bedeutung zu
riicktritt und nur wenig charakteristische Veranderungen an der Tarsusinnen
flache zur Entwicklung gelangen, sind die Hornhautkomplikationen bemerkens
wert. In Band 7 des Handbuches findet der Leser eine Darstellung der in den 
Tropen anzutreffenden Krankheitsbilder aus der Feder C. BAKKERS. Deshalb 
sei hier nur eine kurze Aufzahlung der Formen der Lepra der Cornea gegeben. 

1m allgemeinen unterscheidet man 4 Typen: 1. die Keratitis punctata super
ficialis, 2. die Keratitis diffusa interstitialis, 3. das am Limbus sitzende Leprom 
und 4. groBere tumorartige Bildungen. 

Die Keratitis punctata superlicialis Zeprosa unterscheidet sich kaum von der 
gewohnlichen Erkrankungsform, wie sie S. 23 geschildert ist. Sie ist durch 
oberflachlich subepithelial gelegene grauliche oder auch weiBe Fleckchen gekelill
zeichnet, die in klares Hornhautgewebe eingebettet sind (J. MELLER, TH. AXEN
FELD, E. JEANSELME und V. MORAX). Indessen ist das iibrige Corneaparenchym 
nur schein bar intakt; denn auch die durchsichtigen Gebiete beherbergen kleine 
Herdchen von Leprabacillen, die unter der BowMANschen Membran zu fOrm
lichen Nestern zusammengelagert angetroffen werden. AXENFELD hebt hervor, 
daB "wir hier in dem gefaBlosen Parenchym, ohne jede Verbindung mit dem 
gefaBhaltigen Rande, ohne neugebildete GefaBe, ohne Infektion von auBen 
her, isolierte Bacillenherde vor uns sehen." 

Die interstitielle diffuse Keratitis diirfte sich daraus erklaren, daB bereits 
in der klinisch intakten lIornhaut Bacillen innerhalb der Saftliicken massen
haft festzustellen sind. 

Die Leprome entwickeln sich zunachst im Limbusgebiet der Conjunctiva 
bulbi und greifen von da sekundar auf die Cornea iiber. In der Hornhautperi
pherie kann es dabei zu einer ringformigen gelblichen Triibung kommen, die 
einem Arcus senilis ahnelt (LoUIs PHILIPPSON). 
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Grof3e Tumoren, die an Sarkome erinnern, bilden die 4. Form der leprosen 
Erkrankung (BULL und HANSEN, ED. MEYER und E. BERGER, DE VINCENTIIS). 
Sie sind durch den regelmiWig gelingenden Bacillennachweis zu diagnostizieren. 
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F. Das Randgeschwiir der Cornea (Ulcus marginale). 
Das Randgeschwur ist nicht nur dadurch gekennzeichnet, daB es in der Peri

pherie der Cornea zur Entwicklung gelangt, sondern vor aHem dadurch, daB 
es auf diese Zone beschrankt bleibt und nicht etwa gleich dem Ulcus corneae 
serpens die Neigung hat, nach beliebigen Richtungen hin sich auszubreiten. 
Es ist auBerdem durch seinen mit V orliebe chronischen Verlauf und durch die 
Tendenz zu RuckfaHen von den anderen Geschwiirsformen unterschieden. In 
vielen Fallen ist eine endogen-konstitutioneHe Komponente unverkennbar. Die 
Merkmale deuten darauf hin, daB die peripheren Hornhautgebiete, vor allem 
in den oberflachlichen Schichten, die den Sitz fur die Randgeschwure abgeben, 
durch ihre Struktur besonders dafUr veranlagt sind, Substanzverluste zu be
kommen. Ein Blick auf die Entwicklungsgeschichte des Greisenbogens (S. 376), 
der peripheren Hornhautrinne (S.379) und der peripheren Hornhautektasie 
(S.379) lehrt in der Tat, daB in den Randteilen der Hornhaut die Moglichkeit 
zu Fettinfiltrationen und zu nekrobiotischen Vorgangen in bedeutend hoherem 
MaBe als in den mittleren Partien gegeben ist. 

Es ist aber sicher noch der Umstand fUr das Zustandekommen des Rand
geschwures von Bedeutung, daB am Limbus Erkrankungen der Conjunctiva
Sclera auf die Cornea ubergreifen oder eine Ernahrungsstorung der angrenzenden 
Hornhautperipherie zur Folge haben konnen. Da die Bindehaut ektogenen Infek
tionen ausgesetzt ist und die Lederhaut auf metastatischem Wege endogenen 
Infektionen unterliegen kann, auf der anderen Seite aber auch nicht-infektiose 
Ursachen eine Rolle spielen, ist das Krankheitsbild des Randgeschwiires nur ein 
Symptom, das atiologisch verschieden beurteilt werden muf3. Deshalb empfiehlt 
es sich, die vorkommenden Arten getrennt zu besprechen. 

1. Das katarrhalische Randgeschwiir ist lediglich die Teilerscheinung eines 
akuten oder chronischen Bindehautkatarrhs, namentlich derjenigen Entzun
dungen, die durch Staphylokokken, Streptokokken, Pneumokokken, Diplo
bacillen, KOCH-WEEKs-Bacillen und andere Infektionserreger verursacht sind. 

In der Mehrzahl der Fane ist zunachst eine Infiltration der Conjunctiva. 
und Subconjunctiva in der Nahe des Limbus an umschriebener Stelle vorhanden. 
Die odematose Schwellung des Gewebes setzt sich dann auf die angrenzende 
Hornhautperipherie fort, indem sie die oberflachlichen Schichten erweicht 
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lind zur AbstoBung bringt (Abb. 241). Indessen liegt nicht ein kontinuierlicher 
Obergang der conjunctivalen in die corneale Veranderung vor, sondern ein 
schmaler Saum gesunden Hornhautgewebes trennt beide am Lim bus. Entweder 
bilden sich mehrere kleine flache Geschwurchen entlang dem Hornhautrande, 

Ahb. ~41. Ka.tnrrha.liscbes Randgeschwtir 
ill dentlichem Zusanllncnhang mit einer 
Infiltration der Bindeballt nahe delll 

LhnlH1H. 

oder es kommt zu einem groBeren schmal
halbmondfOrmigen Ulcus, das in seiner Ent
wicklung nur die oberflachIichen Schichten 
einnimmt (Abb. 242). Die Rander und der 
Boden sind leicht grau verfarbt. Nach 
der Hornhautmitte zu schlieBt sich gern 
eine hauchige, parenchymatOse Triibung an, 
die allmahlich nach dem gesunden Gewebe 
zu abnimmt. Wie sie durch die Conjunctivitis 
entstehen, so klingen die Geschwurchen mit 
dem Erloschen des Bindehautkatarrhs auch 
spurlos abo Manchmal kommt es wohl auch 
gar nicht erst zu einem richtigen Substanz
verluste, sondern die Affektion bleibt auf 
dem Stadium einer grauen oberflachlichen 
EpitheIinfiltration stehen, urn dann in Hei
lung iiberzugehen. 

2. Das in/ektiose Randgeschwur tritt zum Unterschiede yom katarrhalischen 
ohne vorausgehende nennenswerte Reizung del' Bindehaut scheinhar Rpontan 

Ahb. ~4:? Grolleres ka,tn,rrbalischcs Randgeschwiir, von <leU! strahlcnfiirmigc Infiltrat.iollsliuicll ill 
das transpa,rente Hornhautgewcbc ausgehen. Aucb bier sieht man eine gesch"'olJene Billdeha utleistc 

llcbcn den} ;iuJlcreu Gcschwiirsrand. 

auf. Sein Erreger ist ein von ZUR NEDDEN gefundenel' gl'amnegativel' Bacillus, 
del' nur bei dieser Art von Hornhautulcera, nie bei andel'en Augenerkrankungen 
vol'kommt. Anscheinend sind altere Leute besonders dazu veranlagt. Z UR 

NEDDEN glaubt, den Hel'gang so deuten zu konnen , daB die Erregel' yom Con
junctivalsack aus auf die vorhel' unversehrten Randpartien einzuwil'ken ver
mogen, ohne im Gebiete der Bindehaut selbst klinisch wahrnehmbal'e Krank
heitsel'scheinungen hervorzurufen. Vielleicht liegt hier lediglich eine besondel'e 
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Verlaufsform des katarrhalischen Randulcus vor, also eine lediglich auf die 
Cornea beschrankte Art des Katarrhs. Zwei Formen des infektiosen Randge
schwiirs sind festzustellen. In der einen Reihe der FaIle entwickelt sich ein 
1-2 mm yom Limbus entfernter, meist 2 mm langer und 1 mm breiter scharf
randiger Substanzverlust mit leicht infiltrierten Randern, der aus einem kleinen, 
kaum sichtbaren grauen Infiltrat in den obersten Hornhautschichten hervor
geht. Zunachst ist das Epithel dariiber nur getriibt und gestippt; erst spater 
wird es nekrotisch, und es wandelt sich damit das Infiltrat zu einem flachen Ge
schwiire um, ohne daB eine Neigung zum Umsichgreifen bemerkbar wird. In der 
zweiten Reihe der FaIle kommt es zu einem multiplen Auftreten von Randge
schwiiren. Zuerst entstehen in groBer Zahl kleine Infiltrate an mehreren SteIlen 
der Hornhautperipherie 1-3 mm yom Limbus entfernt und ebenfaIls nur die 
oberflachlichen Hornhautschichten einnehmend. Wahrend ein Teil von ihnen 
klein und rundlich bleibt, breiten sich einige Infiltrate rasch in die Flache aus und 
flieBen miteinander zusammen, so daB groBere Infiltratbezirke entlang dem 
Limbus sichtbar werden. 1m Gegensatz zu der erstgeschilderten Form bleiben 
diese Infiltrate aber nicht streng auf die Randpartien beschrankt, sondern es 
wird auch eine mehr zentral gelegene Zone leicht in Mitleidenschaft gezogen, ob
gleich die Mitte selbst verschont wird. Nicht immer entstehen aus diesen Infil
traten wirkliche Geschwiirchen. Wenn es aber dazu kommt, so zeichnen sich 
auch diese Ulcera durch ihre flache Beschaffenheit aus. Manchmal geseIlen sich 
dazu kleine Erhabenheiten unmittelbar am Limbus, die wie Phlyktanen aus
sehen. Der Verlauf ist meist harmlos. Ob das von ZUR NEDDEN vereinzelt 
beobachtete Hinzutreten von Iritis mit Hypopyon auf einer Mischinfektion be
ruht, ist schwer zu entscheiden. 

WahrscheinIich kommt der Bacillus des infektiOsen Randgeschwiires (ZUR 
NEDDEN) nicht iiberall vor, sondern er scheint an bestimmte Gegenden gebunden 
zu sein. Zwar ist der Befund ZUR NEDDENS in mehreren, auch auBerdeutschen 
und auBereuropaischen Kliniken bestatigt worden, doch ist es z. B. F. v. HERREN
SCHWAND in Innsbruck niemals gelungen, den Erreger nachzuweisen. Dagegen 
beschreibt er ein gramnegatives Stabchen besonderer Art als Infektions
trager, mit dem er am Tierauge einen dem menschlichen Randgeschwiir ahn
lichen ProzeB hervorrufen konnte. 

3. Das traumatische, durch Infarkte derMEIBoMschen Drusen bedingte Rand
geschwur. Durch die Bildung von Kalkeinlagerungen im Lumen der Tarsal
driisen entstehen ab und zu spitze Konkremente von gelber Farbe, die auf der 
Hornhaut scheuern und kleine Randgeschwiire hervorrufen konnen (s. Bd. 3 
Abb. 82, S. 329). Die Abhangigkeit der Ulceration von Infarkten geht daraus 
hervor, daB diese Prozesse sofort abheilen, sobald man die Kalkpartikelchen 
entfernt, wahrend man bei "Obersehen der Ursache die Geschwiirchen nicht zur 
Riickbildung bringt (GILBERT). 

4. Randgeschwur uber einem Arcus senilis als trophische Swrung. 1m Gegen
satz zu den im vorstehenden beschriebenen Randulcera, die durch ektogene 
Schadlichkeiten bedingt sind, sind die flachen, nur gering infiltrierten und torpide 
verlaufenden Substanzverluste, die nicht selten unmittelbar iiber der Gegend 
des Greisenbogens zur Entwicklung gelangen, endogener Herkunft, insofern an
scheinend die Fettinfiltration des Gewebes die dariiber liegenden Epithel- und 
Lamellenschichten in der Ernahrung beeintrachtigt, so daB schon spontan 
oder im Zusammenhange mit geringfiigigen Alterationen eine Sequestrierung 
der oberflachIichen Lagen eintritt. Entsprechend dem "luciden Intervall" des 
Arcus senilis (S.376) liegen auch diese Randgeschwiire nicht unmittelbar am 
Limbus, sondern wahren von ihm einen Abstand von etwa 1 mm. 
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5. Das Randgeschwur bei Rosacea-Keratitis (s. S. 148) ist ebenfalls endogenen 
Ursprungs. 

6. Randgeschwure metastatischer Herkunft sind von W. GILBERT in Fallen 
von akuter metastatischer Iritis beobachtet worden. Sie entstehen aus schnell 
einschmelzenden ober£lachlichen Infiltraten, die durchaus gutartig sind, aber 
ohne katarrhalische Zustande im Bereich des Bindehautsacks verlaufen. 

Die Diagnose der Randgeschwiire ist leicht und eine Verwechslung mit anderen 
Affektionen kaum moglich, wenn man die £lache, wenig infiltrierte Beschaffen
heit und die Lage in der Nahe des Limbus beachtet. 

Die Prognose ist, wenn keine Mischinfektion hinzutritt und aus dem Rand
ulcus nicht ein Ulcus serpens wird, wohl ausnahmslos gunstig. Hochstens ist 
daran zu denken, daB unter Umstanden Randgeschwiire AnlaB zur Bildung 
von Pseudopterygien geben konnen (S. 360). Die Randulcera sind allerdings 
ab und zu Vorlaufer der "peripheren Hornhautektasie", vor allem beim Sitz 
am oberen Limbus (s. S. 379). 

Therapie. Bevor wir die Behandlung in Angriff nehmen, ist die Innenflache 
der Lider genau auf das Vorhandensein von Kalkkonkrementen in den MEIBOl\I
schen Drusen abzusuchen. Sonst genugen Einstreichen von Atropin-Cocain
salbe und Anlegen eines Verbandes mit einem Noviformsalbenlappchen; sowie 
warme Umschlage, um die Heilung herbeizufuhren. 
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G. Das Ulcus corneae rodens. MOORENs Ulcus. Keratitis rodens. 
Das im Jahre 1867 von MOOREN beschriebene Ulcus corneae rodens ist ein 

seltenes Leiden, welches auBerdem gegenuber der schweren Rosacea-Keratitis, 
gewissen Formen des Herpes corneae und der Keratitis neuroparalytica nicht 
leicht und sicher abgrenzbar ist. Zweifellos sind eine Reihe der in der Literatur 
geschilderten FaIle gar nicht zu dem Krankheitsbild gehorig, vornehmlich, 
wenn man sich an die Richtlinien von MOOREN selbst halt. 

Atiologie. Die Ursache der Erkrankung ist unbekannt. Es bestehen drei 
Hypothesen, von denen die eine annimmt, daB eine Infektion vorliegt, die andere 
allgemeine Ernahrungsstorungen anschuldigt und die dritte eine trophische 
Storung der Hornhaut allein fUr gegeben halt (JUNIUS). TRIEBENSTEIN ist der 
Ansicht, daB das Ulcus rodens das typische Endstadium aller moglicher, atiologisch 
grundverschiedener Affektionen sein kann. Es bliebe nur die Frage zu beant
worten uhrig, aus welchen Grunden sich nur relativ selten aus diesen Horn
hautaffektionen ein Zustand entwickelt, den wir nach Aussehen, Verlauf 
und Endausgang als Ulcus rodens zu bezeichnen p£legen. Auch er nimmt 
trophische Storungen als Ursache an, doch unter dem Gesichtspunkte, daB sie 
erstens durch die primare Hornhautaffektion gesetzt werden oder zweitens 
bereits varher latent vorhanden waren und nach dem Auftreten einer (nicht ein
heitlich zu bewertenden) Hornhauterkrankung zum Bilde des Ulcus rodens 
fiihren. 1m FaIle von A. V. DENTI war der Ulcus mit einem typischen HORNER
schen Symptomenkomplex verbunden, weswegen eine nervose Schadigung 
angenommen wurde. 
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Symptome. Da iiber die Grenzen, die dem Krankheitsbilde gezogen sind, 
Unklarheit herrscht, wenn man die verschiedenen in der Literatur beschriebenen 
Falle zusammenfassend iiberschaut, wird man TRIEBENSTEIN Recht geben miissen, 
daB er die Originalschilderung von MOOREN zum Ausgangspunkte der Betrachtungen 
macht. Sie lautet: "Das Ubel beginnt immer im Randteil der Cornea, schiebt 
sieh in unregelmaBigen Ausbuehtungen vor und sistiert, soweit meine bisherigen 
Erfahrungen reichen, nicht eher, als bis die ganze Hornhautflaehe nach und naeh 
ergriffen ist. Charakteristisch ist, daB eine schmale, graue Infiltrationslinie, die 
sich korrespondierend dem Fortschreiten des Ubels jeden Augenblick andert, 
die Grenze der noch gesunden Hornhaut bezeichnet. Diese Grenzlinie liegt in 
absolut gleichem Niveau mit dem gesunden Teil der Hornhaut, iiberragt jedoch 
den kranken Teil immer um einiges, so daB sie stets und unter allen Umstanden 
wie unterminiert erscheint. Wahrend der noch nieht affizierte Hornhautteil seine 
Transparenz bis zum letzten Augenblicke bewahrt, beginnt auf dem bloBgelegten 
kranken Teil die Entwicklung eines dichten, oberflachlichen GefaBnetzes. Trotz 
der groBen Schmerzen, trotz der rapiden Formation neuer GefaBbildungen auf 
den erkrankten Stellen der Hornhaut sah ich bisher niemals den Zutritt eines 
Hypopyons. " 

Somit miiBte nach der Beschreibung von MOOREN jeder Fall von Ulcus 
rodens folgende Bedingungen erfiillen: Beginn am Rande, langsames Uberziehen 
der ganzen Hornhaut, Abgrenzung gegeniiber dem noch intakten Teil durch 
eine schmale, graue und unterminierte Infiltrationslinie, Vascularisation des 
erkrankten Teiles, Fehlen von Hypopyon, groBe Schmerzen. Es ist nicht zu 
leugnen, daB eine Reihe der als Ulcus rodens angesproehenen Falle diese Symptome 
nicht einhalt. So fragt es sich nur, ob man den von MOOREN gezogenen Rahmen 
auf Grund unserer heutigen Kenntnis erweitern darf. 

Das Leiden befallt durchaus nicht immer schwachliche Personen und tritt 
in der Regel einseitig auf. 1m allgemeinen wird das mittlere und vorgesehrittene 
Alter in Mitleidenschaft gezogen. Bei Jugendlichen ist meines Wissens noch 
kein Fall beobachtet worden, der der Kritik standhalt. 

Bei den typischen Erkrankungen setzt der ProzeB in Gestalt eines harmlos 
erscheinenden kleinen, leicht infiltrierten Substanzverlustes ein, der einem 
einfachen Randulcus (s. S. 343) gleicht. Aber auch eine "periphere Rinnen
keratitis" (s. S. 379) kann den AnlaB zum Entstehen eines Ulcus rodens geben 
(TH. AXENFELD). 1m Falle von R. SALUS war zunachst eine Episcleritis vor
handen, die nach 7 W ochen eine Epithelblase am Limbus zeitigte, und erst aus 
dieser ging der Anfang des Ulcus rodens hervor. Auch in den Fallen von K. ISHI
KAWA, H. GIFFORD und ENRIQUE EPALZA war zuerst ein episcleritiseher Buckel 
zu sehen. Auffallend haufig erseheint in der Anamnese eine leichtere oder sehwerere 
Verletzung, insonderheit eine Veratzung, Verbrennung usw. 

Naeh einiger Zeit bildet sich dann an der dem Limbus abgewandten Grenze 
des Substanzverlustes allmahlich ein iiberhangender Rand, und aus diesem formt 
sich die das Ulcus rodens eigentlich charakterisierende "Grabenrinne". Ebenso 
typisch ist die Veranderung, die auf der Limbusseite des Defektes einsetzt, 
indem hier ein weiBlich gefarbtes, oberflachlich dieht vascularisiertes Narben
gewebe entsteht, welches dem Fortschreiten der Grabenrinne nachfolgt. Man 
konnte diesen Vorgang mit der Bildung eines Pseudopterygiums (s. S. 360) 
vergleichen, wenn nieht das Narbengewebe eine ausgesprochene Neubildung 
ware und Anhaltspunkte fiir das Hinaufwachsen von Bindehaut vermiBt wiirden 
(Abb.243). 

Die Grabenrinne beginnt nun das gesunde Hornhautgewebe anzunagen und 
sich in einer buehtigen Linie vorwarts zu schieben. Oft ist die Sensibilitat in 
der Nachbarschaft der Grabenrinne herabgesetzt oder erloschen, dagegen in 
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den ubl'igen Teilen del' Cornea erhalten. Hin lind wieder wird auch eine Uber
empfindlichkeit del' erkl'ankten Zone gemeldet, eine Eigentiimlichkeit, die bei 
del' Natur del' SensibilitatsstOl'ungen del' Hornhaut iibel'haupt nicht wundel'llimmt 
(s. S. 352). Es ist die Regel, daB meist schwere neuralgische, yom Auge aus
strahlende und das ganze Vel'bl'eitungsgebiet des Trigeminus in Mitleidenschaft 
ziehende Schmerzen vorhanden sind. 

1m weiteren Verlaufe nimmt entwedel' die Ausdehnung des Ulcus rodens, 
allmahlich fol'tschreitend, ohne Untel'brechung zu odeI', was meist del' Fall ist, 

es machensich schubweise Fortschritte 
geltend, die von Ruhepausen abgeWst 
werden. So wechseln Zeiten von Still
stand, ja volligem El'Wschen del' 
Grabenrinne mit l'aschem Wiederauf
flammen und Vorwal'tskriechen abo 
Trotz allel' GegenmaBnahmen laBt es 
sich meist nicht verhindel'll, daB auf 
diese Art die ganze Hol'llhaut iibel'
schritten und ihre Oberflache in ein 
weif31iches, vascularisiertes Narben
gewebe verwandelt wird. Nach Moo
REN~ Erfahrungen ist dies geradezu 
ein maBgebendes Merkma!. lndessen 
ist die Grabenrinne sichel' nicht die 
scharfe Grenze yom Kranken zum 
Gesnnden, wie es die Betrachtung 
mit unbewaffnetem Auge wahrschein-

Auf> . :!,la. T 'Jeus rodells corneno. lich macht; denn die pathologische 
Anatomie widerspricht dem ebenso 

wie del' Spaltlampenbefund. Die starken Vel'groGerungen dieses Instruments 
decken namlich im Bereiche des noch nicht von del' Grabenrinne ergriffenen 
Gewebes feine wolkige Triibungen und auch intensiv gelb gefarbte Herdchen 
und Infiltrationsinseln auf, uber denen das Epithel bereits des festen Gefiiges 
ermangelt (LEONHARD KOEPPE). Die am weitesten vorgeschobenen Auslaufer 
del' Vascularisation sind stets ein Stuck in das noch durchsichtige Gewebe 
verfolgbar. Die GefaBentwicklung uberholt also die Rinne. 

Pathologischll Anatomic. Auch die mikl'oskopische Untersuchung ergibt, 
daB die Rinne kein primarer, sondel'll ein sekundarer Zustand ist. Findet sich 
doch jenseits derselben ein an eosinophilen Zellen reiches Granulationsgewebe, 
das hier und da bereits die Neigung an den Tag legt, kleine El'weichungshenle 
zu bilden. 1m ubl'igen ist del' pathologisch-anatomische Befund vollkommen 
unchal'aktel'istisch. 

EPALZA hat vel'sucht, die genannten kleinen vorgelagel'ten Einschmelzungs
hel'de mit einem scharfen Loffel auszukratzen und auch erweichtes Material 
el'halten. AIle Bemiihungen, hieraus einen Erreger auE Nahl'boden zu zuchten, 
schlugen feh!. 

MARCUS FEINGOLD spricht von gelatinosen Massen, die in den vorgeschobenen 
Inseln enthalten sind. 

Auf Grund diesel' Befunde mochte RSALUS das Hauptgewicht gar nicht auf das 
Geschwur selbst legen, sondel'll eine prim are Keratitis rodens annehmen, die 
das Gewebe so verandert, daG es nachtraglich einschmilzt und die Grabenrinne 
hinter sich berzieht. Wir begreifen angesichts des pathologisch-anatomischen 
Bildes auch, daG del' durch das Absterben des oberflachlichen Hornhautgewebes 
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erzeugte Substanzverlust nur durch Bindegewebe wieder ausgeglichen werden 
kann und die nachfolgende weiBliche Narbe bedingt. 

Verlauf. Nur in einer kleinen Anzahl von Fallen kommt der ProzeB zum 
Stillstande, bevor die ganze Hornhautdecke zerstort ist. Es bleibt aber der 
Charakter des nur die Oberflache ergreifenden und ohne schwere entziindliche 
Begleiterscheinungen vorwartsgehenden, durchaus chronischenProzesses gewahrt. 
Wenn z. B. im FaIle von MARCLS FEINGOLD es zu einer Iritis, Pupillarexsudat 
und Hypopyon, ja sogar zur Hornhautperforation kam, so hat entweder gar 
kein Ulcus rodens vorgelegen, oder es ist auf dem Boden eines solchen eine sekun
dare Infektion mit Eitererregern hinzugetreten, was durchaus im Bereiche der 
Moglichkeit liegt. 

Differentialdiagnose. Wenn das Ulcus rodens wirklich nur der Endausgang 
einer ganzen Reihe verschiedener Hornhautaffektionen ist, wie TRIEBENSTEIN 
meint, so ist natiirlich die Differentialdiagnose insofern schwierig, als der An
fang des Leidens in Form eines randstandigen Substanzverlustes bei der Krank
heitsfeststellung nicht verwertet werden kann. Gegeniiber dem Herpes corneae 
ist a ber gerade dieses Moment wichtig; denn die Herpeseruptionen set zen ganz 
unregelmaBig ein und wechseln auch ihre Begrenzung fortwahrend, oft von 
einem Tage zum anderen. Die typische Keratitis neuroparaZytica beginnt sogar 
gesetzmaBig in der Mitte der Membran. Die Grabenrinne fehlt, wenigstens in 
den meisten Fallen. Auch ist die ganze Hornhautdecke anasthetisch. Nicht 
weniger ist die auf eine Trigeminuslahmung weisende Anamnese zu beriicksich
tigen. Auch die schwere Rosacea-Keratitis diirfte bei geniigender Beachtung 
der Begleitumstande, insonderheit des Hautleidens, von dem Ulcus rodens 
zu trennen sein. Einzelheiten sind S. 148 nachzulesen. 

Therapie. In Anbetracht der Unkenntnis von dem Wesen der Erkrankung 
und der im Krankheitsbilde liegenden Neigung zum unaufhorlichen Fortschreiten 
ist es eine schwere Aufgabe, einen Patienten mit Ulcus rodens zu behandeln. 
Meist steht man in einem aussichtslosen Kampfe. Von der Annahme ausgehend, 
daB irgendeine infektiose Schadlichkeit im Spiele ist, hat man zur Kauterisa
tion gegriffen, ein entschieden falsches Vorgehen fUr den Fall, daB es sich um 
eine trophische St6rung handeln sollte. Auch ware es in Anbetracht des Be
fundes, daB die Grabenrinne gar nicht die Grenze des Prozesses ist, nicht richtig, 
wollte man dann nur die Grenzlinie kauterisieren und das davor liegende, nur 
schein bar intakte Gewebe verschonen. MiiBten doch bei Vorhandensein von 
Mikroorganismen gerade hier die Kolonien zu suchen sein. Aussichtsreicher sind 
die Bemiihungen, die Abwehrkrafte des Korpers anzuregen, obschon der geringe 
Stoffwechselsaustausch mit der Hornhaut hier Grenzen setzt. Bemerkenswert 
sind auch die Mitteilungen, daB zufallig sich einstellende Bindehautinfektionen, 
wie die mit Diplobacillen (EPALZA), mit Granulose (SALUS) oder einem Gesichts
erysipel (A. EYER) dem weiteren Fortschreiten des Ulcus Halt gebieten konnen. 
Meines Wissens ist bislang noch nicht versucht wurden, dergleichen Infektionen 
zielbewuBt anzuwenden. EYER rat zu parenteralen Milcheinspritzungen, LEON
HARD KOEPPE sah trotz fehlender Anzeichen fiir die tuberkulOse Natur des 
Leidens einen giinstigen Erfolg von einer Tuberkulinkur. Die Bemiihungen, mit 
Hilfe der strahlenden Energie das Fortschreiten des Prozesses zu verhin dern, 
sind bislang fehl geschlagen. Man kann auch versuchen, die Rinne auszukratzen 
und eine Bindehautplastik nachzuschicken. DENTI sah nach taglich ausgefiihrter 
Galvanisation einen Erfolg. 
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H. Die Keratitis e lagophthalmo. 
Das Klaffen der Lidspalte (Lagophthalmus, d. h. Hasenauge 1) kann verschie

dene Ursachen haben, insofern eine Verkurzung der Lider durch Narbenzug, 
Ektropium oder eine Vortreibung des Augapfels die mechanische Veranlassung 
ist oder ein Spasmus des Levator palpebrae superioris oder eine Schwache oder 
Lahmung des Musculus orbicularis, zumeist anschlieBend an eine Parese des 
Facialis, in Frage kommt. Wenn der Lagophthalmus solche Grade erreicht, daB 
die Lidspalte dauernd offensteht und die Hornhaut der notwendigen Bedeckung 
entbehrt, droht die Gefahr, daB infolge der Verdunstung des Bindehautsekrets 
und der mangelnden Benetzung die Hornhautoberflache von Substanzverlusten 
und geschwurigen Prozessen heimgesucht wird. Da bei intendiertem LidschluB 
der Augapfel nach aufwarts gewendet wird (BELLsches Phanomen), ist die untere 
Hornhautpartie stets der Sitz des Beginns der Erkrankung. Ubrigens ist die 
"Conjunctivitis infolge Insuffizienz der Lider" (ELSCHNIG) die Vorstufe der 
Erkrankung (s. diesen Bd. S. 18). Auch bei komatosen Zustanden wird das 
Leiden angetroffen. 

Die Krankheit hat also einen auBerlichen Grund, der sich an einem sonst 
gesunden und mit normaler Gefuhlsempfindung versehenen Auge geltend macht, 
wahrend die beiden ahnlichen Veranderungen, die Keratitis neuroparalytica 
(S.354) und die Keratomalacie (S. 327) durch trophoneurotische Storungen 
bzw. eine Unternahrung bestimmter Art bedingt sind. 

Symptome. AuBer dem leicht nachweisbaren Klaffen der Lidspalte und dem 
Unvermogen, auch mit Willensanstrengung den LidschluB herbeizufiihren, 
fallt in demjenigen Bezirk der Hornhaut, der dauernd unbedeckt bleibt, zuerst 
eine hauchige Trubung des Epithels und spater ein Substanzverlust an der Ober
flache auf. Daneben bieten sich die Anzeichen einer Vertrocknung dar, die auch 
die Bindehaut unter Umstanden mit betrifft, indem sie mehr und mehr die 
Eigenschaften einer Schleimhaut einbuBt und durch Epithelverdickung die
jenigen der Epidermis annimmt. Wird durch eine solche Veranderung ihres 
Charakters die Empfindlichkeit der Conjunctiva-Cornea gegenuber Beruhrungen 
auch herabgesetzt, so ist sie doch nie ganz erloschen. 

Zu der erhohten Fliissigkeitsverdunstung mit ihren Folgezustanden gesellt 
sich die Gefahr, daB die Lider nur unvollstandig Fremdkorper und dgl. abzu
wehren vermogen, so daB neben der Belastigung durch Staub auch Verletzungen 
der Hornhautoberflache leicht Schaden stiften konnen. AIle diese ungiinstigen 

1 :'tIan glaubte, daB die Hasen mit geoffneten Augen schliefen. 
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Bedingungen wirken zusammen und verursachen eine Schadigung der ober
flachlichen Hornhautschichten in Gestalt von Triibungen, EpithelunregelmaBig
keiten und torpiden, zum Teil vascularisierten Geschwiiren, die in der ungeschiitzt 
bleibenden unteren Hornhauthalite zur Entwicklung gelangen. Dadurch entsteht 
ferner die Moglichkeit einer sekundaren Infektion mit Eitererregern, d. h. eines 
Ulcus corneae serpens (S. 254). Eine Abbildung des Leidens findet sich im Bei
trage von H. LOHLEIN, Bd. 3 dieses Handbuches, S. 34l. 

Differentialdiagnose. Die Keratitis neuroparalytica erzeugt ebenfalls Substanz
verluste auf der Oberflache der Hornhaut, die denjenigen beim Lagophthalmus 
recht ahnlich sind. Der LidschluB ist bei dieser Erkrankung aber unbehindert, 
dafiir die Aniisthesie der Hornhaut vorhanden. Es ist jedoch zu beachten, daB 
zu einer Trigeminusparese sich eine Facialislahmung hinzugesellen kann. Dann 
wird die Entscheidung der Frage, ob eine Keratitis neuroparalytica oder 
eine Keratitis e lagophthalmo vorliegt, au Berst schwierig, bei einmaliger Unter
suchung wohl unmoglich. Beobachtet man jedoch den weiteren Verlauf, so wird 
wohl meistens die rlchtige Diagnose zu stellen sein; denn eine durch Lagoph
thalmus bedingte Erosion heilt unter Salbenverband oder nach Tarsorrhaphie, 
der trophoneurotische Defekt dagegen nicht mit Sicherheit. Bei der Kerato
malacie handelt es sich um die Folgen einer Avitaminose. Deshalb sehen wir 
die Erkrankung meist doppelseitig entwickelt. Sie ist mit Bindehautxerose 
(S. 14) verbunden und erzeugt ein rasches Einschmelzen der Hornhaut, das 
auch die tiefen Schichten nicht verschont. 

Prognose. Der Endausgang ist, sofern nicht eine infektiose Noxe mit
spielt, in der Regel giinstig, wenn man rechtzeitig zugreift und fur Bedeckung 
der frei liegenden Hornhaut sorgt. 

Therapie. Unsere Fiirsorge muB sich nach der Ursache richten. In Fallen 
von Exophthalmus (Orbitalerkrankungen, BASEDOW), Facialisparese, Narben
ziigen an den Lidern usw. muB versucht werden, dem zugrunde liegenden Prozesse 
entgegenzutreten. Gelingt dies nicht, so sind Salbenverbande anzuwenden. 
Versagen auch diese und bleibt der Lagophthalmus dauernd bestehen, so ist 
durch eine die Lidspalte verkleinernde Operation die Heilung der Keratitis zu 
erstreben. Bei komatosen Patienten geniigt dieAnlegung eines Salbenverbandes, 
urn die Cornea in der offen bleibenden Lidspalte zu schiitzen. 

I. Die HOl'nhautel'krankungen durch nel'vose Einfliisse. 
Hornhautleiden bei Storungen des Trigeminus. 

In dem Kapitel von den herpetischen Hornhauterkrankungen (S.282) ist 
auseinandergesetzt worden, wie die friiher giiltig gewesene Lehre von der tropho
neurotischen Atiologie durch den Nachweis der Infektiositat des Prozesses 
erschiittert wurde. Dessen ungeachtet bleibt aber in dem Krankheitsbilde die 
innige Beziehung zum Nervensystem nach wie vor deutlich erkennbar, da das 
Herpesvirus eine "neurotrope" Eigenschaft besitzt, die man willkiirlich steigern 
und abschwachen kann. Wie das ebenfalls unbekannte Virus der Lyssa und die 
Infektion mit Tetanus entlang den Nervenbahnen weiter wandert, so mussen wir 
auch dem Herpes die Fahigkeit beilegen, die Nerven als Ausbreitungsweg zu 
benutzen. Waren diese, wie die Blut- und LymphgefaBe, von einer Fliissigkeit an
gefiillt, oder in Kaniile eingebettet, die solche enthalten, so wiirde das Verstandnis 
fiir derartigeVorgange nicht schwer fallen. So aber zeigt die Anatomie nur die 
Umhiillung der Xerven durch eine mehr oder weniger zarte Scheide auf, ohne 
daB irgendwelche Anhaltspunkte fiir einen rohrenformigen Bau zu finden waren. 
Noch eine andere Tatsache verdient Beriicksichtigung: trotzdem die End
organe cler Ciliarnerven in cler Cornea clurch das Herpesvirus in der Regel gelahmt 
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werden und eine lokale Hyp- oder Anasthesie zu dem Symptomenkomplex 
des Leidens gehort, sind viele FaIle gleichzeitig von ausgesprochenen Neur
algien im Ausbreitungsbereiche des Trigeminus begleitet. 

Umgekehrt fiihren Storungen im Trigeminus zu krankhaften Zustanden in der 
Hornhaut. Den deutlichsten Ausdruck eines solchen Abhangigkeitsverhaltnisses 
stellt die "Keratitis neuroparalytica" dar, unbeschadet der iiber die Pathogenese 
herrschenden Meinungsverschiedenheiten. Bestimmte Formen der Keratitis 
superficialis punctata (S. 23) sind gleichfalls Folgezustande einer Starung der zu
gehorigen Nerven. Auch das Ulcus corneae rodens (S. 346) wird von einer Anzahl 
von Autoren mit Einfliissen in Zusammenhang gebracht, die vom Trigeminus 
ausgehen. Ein weiteres Beispiel ist das von SCHNAl:DIGEL aufgestellte Krank
heitsbild der Conjunctiva neuro-allergica (S. 143). So lassen sich aus der 
Literatur noch so manche Hypothesen zusammenstellen, die zur Erklarung 
der Entwicklung von Hornhautleiden nervose Einfliisse herbeiziehen. In dem 
Abschnitte iiber die degenerativen Corneaerkrankungen (S.398) werden wir 
diesen Anschauungen wieder begegnen. 

Deshalb diirfte es zweckmaBig sein, aIle diese Beziehungen der Hornhaut
pathologie zum Trigeminus (und der ihm beigesellten sympathischen Fasern) 
von einem gemeinsamen Gesichtspunkte aus zu betrachten und den Moglich
keiten nachzugehen, die die Anatomie und Physiologie aufdecken. 

Der Einflu8 des Trigeminus auf die Cornea und Conjunctiva. 

Anatomische und physiologische Vorbemerkungen. P. EISLER hat im Bd. 1 
des Handbuches (S. 306) den Verlauf des Trigeminus und die Gliederung seines 
Stammes, sowie das Ganglion Gasseri und ciliare eingehend geschildert. Es sei 
daher hier nur das Notwendigste wiederholt. 

Die Cornea hat nicht in allen Schichten Nerven. Wenigstens gelingt es 
nicht, in den tiefsten Lamellenlagen und der hinteren Grenzmembran nervose 
Elemente nachzuweisen; denn die Nervi ciliares endigen in der Hauptsache im 
Hornhautepithel, in das sie nach Durchbohrung der BOWMANschen Membran 
von riickwarts hineingelangen. Nach M. v. FREY und STRUGHOLD ist ihnen 
nur die Schmerz- und Kalteempfindlichkeit eigen, wahrend der Druck- und 
Warmesinn der Hornhaut fehlt (siehe auch S. 203). Die Reizschwelle liegt am 
niedrigsten fUr die Nervenendigungen in der Hornhautmitte, am hochsten fUr 
diejenigen der peripheren Bezirke. Dabei ist zu beachten, daB die CiIiarnerven 
nicht unmittelbar vom Trigeminus abzweigen, sondern aus dem Ciliarganglion 
frei werden, welches noch von anderen Nerven Zufliisse aufnimmt. 

Nach den Untersuchungen von PFLIMLIN, die an 400 normalen Augen mittels der 
Methode der VON FREYSchen Reizhaare ausgefiihrt wurden, muB angenommen werden, 
daB bei etwa 10% eine kon8titutionelle Hypa8the8ie der Cornea besteht. Sie scheint vererbbar 
zu sein und schafft eine Disposition fiir den Herpes corneae (S. 285). 

Der Trigeminusstamm selbst tritt mit zwei Wurzeln, einer kleineren vorderen 
(motorischen) und einer machtigen hinteren (sensiblen) aus der Briicke aus. 
Eng aneinander geschmiegt passieren beide Teile die Dura an der Spitze des 
Felsenbeins seitlich vom Nervus abducens. Das dort liegende Ganglion Gasseri 
wird nur von der hinteren Wurzel gebildet, doch enthalt diese wahrscheinlich 
nicht ausschlieBlich von den Trigeminuskernen entspringende Fasern, sondern 
bereits Zuschiisse, die anderen Gehirnregionen entstammen. Die motorische 
Wurzel zieht an der unteren Flache des Ganglion vorbei und nun erst wird der 
Nerv dreiteilig. Sein 1. Ast (Ramus ophthalmicus) fiihrt sensible Fasern, mit 
denen er die Haut des Nasenriickens, des oberen Lides und der Stirn, ferner 
die Cornea, die Conjunctiva, sowie die Uvea und Partien der Nasenschleimhaut 
versorgt. An der Innervation der Bindehaut ist aber auch der 2. Ast beteiligt. 
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Infolgedessen braucht eine Storung der Empfindlichkeit der Hornhaut nicht 
zwangslaufig mit einer ebensolchen der Bindehaut verbunden zu sein. AuBer 
den sensiblen Nerven fiihrt der Ramus ophthalmicus auch sympathische, die 
dem Plexus caroticus entstammen und ihn bis zum Ganglion ciliare begleiten. 
Dieses hat drei verschiedene Wurzelfasern. Die sensible Radix longa bringt im 
Nervus nasociliaris die Trigeminusfasern heran, wahrend die Radix sympathica 
sympathische und die Radix brevis Oculomotoriusfasern zugesellt. Auf diese 
Weise stehen die Ciliarnerven in innigster Beziehung sowohl zum Sympathicus 
als auch zum Oculomotorius. Pathologische Zustande, die in den Hornhautnerven 
zur Entwicklung gelangen, konnen daher leicht auf das Gebiet des Sympathicus 
und Oculomotorius iiberspringen. WILBRAND und SAENGER weisen in dieser 
Hinsicht darauf hin, daB hyperasthetische, im Ramus ophthalmicus lokalisierte 
V organge mit einer rezidivierenden Oculomotoriusparese gepaart sein konnen. 
Andererseits besteht auch eine Verbindung mit dem Facialis, indem sich der 
zur Tranendriise ziehende Ast mit dem Facialis in die Innervation teilt. Die 
Neuralgien des Suboccipitalis und die Kopfschmerzen in der hinteren Schadel 
partie, die oft genug eine entziindliche Augenaffektion begleiten, werden eben
falls auf der Bahn des Trigeminus iibergeleitet (LESLIE PATON). Nicht weniger 
wichtig sind die zentralen Verbindungen des Trigeminus mit dem Vagus. Die 
beim Glaukomanfall zu beobachtenden Magendarmstorungen und der Brech
reiz kommen auf diese Art zustande. AuBerdem vermittelt der Ramus ophthal
micus auch den oculo-cardialen Reflex: die Pulsverlangsamung um 8 bis 20 
Schlage bei Druck auf den Augapfel durch die Lider hindurch. 

Allgemeine Pathologie. 
Die Vielgestaltigkeit dieser Verbindungen des Trigeminus und damit der 

Ciliarnerven mit anderen Nervenstammen eroffnet eine ziemlich groBe Varia
bilitat der klinischen Bilder, wenn Storungen in seinem Verlaufe sich geltend 
machen. Sie wird noch dadurch betrachtlich gesteigert, daB ebensowohl 
Reizungs- als auch Liihmungserscheinungen Platz greifen konnen. Wir sehen 
die Auswirkung dieser Moglichkeit speziell an der Cornea in folgenden drei 
Phasen der Alteration ihrer Empfindlichkeit gegeben: 1. Hyperasthesie; 2. Hyp
oder Anasthesie; 3. Anasthesie mit Neuralgien im Trigeminus oder in anderen 
Nerven (Anaesthesia dolorosa). 

Um eine einigermaBen zielbewuBte Einteilung in die Gesamtheit der Er
scheinungen zu bringen, hat LESLIE PATON folgendes Schema vorgeschlagen, 
welches sich nach dem primaren Sitze der Storung richtet. 

1. Die Lasion beschrankt sich auf die peripheren Nervenendigungen. 
2. Die peripheren Endigungen sind samt der Nervenbahn geschadigt, und 

zwar 
a) in zentripetaler Fortleitung einer peripher ansetzenden Storung, oder 
b) durch gleichzeitige Schadigung sowohl der Leitung als auch der Endigungen. 

.. 3. Die primare Lasion sitzt zentral oder im Ganglion, so daB die peripheren 
Aste nur in zentrifugaler Vermittlung sekundar in Mitleidenschaft gezogen 
werden. 

Diese Einteilung hat sicher den Vorteil der klaren Anschaulichkeit. Wenn 
es trotzdem schwer halt, die klinischen Symptome mit ihr in Einklang zu 
bringen, so liegt es daran, daB die Feststellung des eigentlichen Sitzes der 
primaren Storung mit Hille der Untersuchungsmethoden oft unmoglich ist, 
und daB die Symptome ineinander iibergehen, wohl auch in verschiedenen Zeiten 
wechseln. So weist LESLIE PATON darauf hin, daB eine Keratitis neuroparalytica, 
die im AnschluB an die Zerstorung des Ganglion Gasseri zur Entwicklung ge
langt, die gleichen Veranderungen erkennen laBt, wie dieselbe Erkrankung, 

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. IV. 23 
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die mit einem Herpes zoster ophthalmic us vergesellschaftet ist. In dem einen 
FaIle wird eine reine zentrifugale Einwirkung (Gruppe 3) wahrscheinlich, im 
zweiten spielen wohl auch Momente mit eine Rolle, die in Gruppe 2b unterzu
bringen waren. Schon die Tatsache allein, daB eine Keratitis neuroparalytica 
engste Beziehungen zum Herpes zoster darbieten kann, ist beachtenswert. 
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Spezielle Pathologie. 

Die Keratitis neuroparalytica. 
1m Gefolge von Leitungsstorungen im Gebiete des Trigeminusstammes 

und des Ganglion Gasseri treten in dem zentralen Bezirke der Hornhautober
flache Substanzverluste auf, die mit einer Anasthesie der Membran einhergehen. 
Diese Keratitis neuroparalytica hat zu einer Reihe von Theorien iiber ihre Ent
stehung AnlaB gegeben. Sie werden we iter unten besprochen werden. 

Atiologie. AIle Leitungsunterbrechungen im Trigeminus konnen die Ursache 
sein. In seltenen Fallen sind es Tumoren, die den Nerven komprimieren und 
zerst6ren. Haufiger werden Schadelbasisfrakturen in der Literatur genannt. 
Wegen der Nahe des Nervus abducens sind dann ab und zu gleichseitige Lah
mungen des Musculus rectus lateralis damit verbunden (ADDARIO LA FERLA). 
JUSTO M. ALONSO und ALBERICO ISOLA beobachteten eine Keratitis neuro
paralytica nach Exstirpation des Larynx mit Carotisunterbindung, als deren 
Ursache sie eine Blutgerinnseleinschwemmung in die Kernregion des gleich
seitigen Trigeminus annehmen. Indessen betont CARL BERR, daB die Horn
hauterkrankung aU88chlief3lich bei peripheren Lii8ionen der N ervenbahn vom 
Ganglion Ga88eri abwiirt8, niemal8 jedoch bei Erkrankungen der zentralen Bahn 
und de8 Kerngebiet8 beobachtet wird. Naher liegt es, im FaIle von ALONSO und 
ISOLA die Lasion des Halssympathicus (siehe unten) anzuschuldigen, eine 
Frage, die sie auch aufwerfen. Tabes, Polyneuritis, sowie Vergiftungen konnen 
ebenfalls den Trigeminus leitungsunfahig machen. GAEDERTZ sah eine doppel
seitige Trigeminuslahmung mit Keratitis neuroparalytica nach Vergiftung mit 
Acethylengas. 

Die meisten FaIle von Keratitis neuroparalytica stehen aber wohl mit den 
operativen Eingriffen in Zusammenhang, die zur Be8eitigung von Trigeminu8-
neuralgien ausgefiihrt werden. EDWARD HARTMANN hat 60 Durchschneidungen 
des Nerven vorgenommen und in 40-50% der FaIle eine Keratitis neuro
paralytica beobachtet. Die Alkoholinjektionen ins Ganglion, wie sie von den 
Chirurgen und N eurologen j etzt vielfach angewandt werden, scheinen be
sonders die Hornhaut zu gefahrden. CARL BERR rat deshalb, diese Methode 
wieder zu verlassen, zumal sie vor einem Rezidiv der Trigeminusneuralgie nicht 
schiitzt und auBerdem an ihre Stelle das keineswegs viel weniger unangenehme 
Gefiihl des Eingeschlafenseins der betreffenden Gesichtshalfte setzt. 

Pathogrnese. Die Theorien, welche iiber das Zustandekommen des Horn
hautprozesses aufgestellt worden sind, lassen sich kurz wie folgt wiedergeben. 
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1. Die trophische Theo"ie betrachtet die Keratitis als den Folgezustand der Leitungs
unterbrechung der im Trigeminus verlaufenden trophischen Fasern (MAGENDIE, A. v. GRAEFE, 
GA ULE). Sie geht also von der Voraussetzung aus, daB die Ciliarnerven, die in der Hornhaut 
endigen, einen bestimmenden EinfluB auf die Ernahrung der Membran ausiiben. H. WIL
BRAND und CARL BEHR halten diesen Zusammenhang fUr sehr wahrscheinlich, und zwar sind 
es nach ihrer Ansicht nicht eigentlich Faserelemente des Trigeminus selbst, sondern sym
pathische N e"venbahnen, die aus dem Plexus caroticus entstammen und sich dem Trigeminus 
vor dem Ganglion Gasseri zugesellen. Sie ziehen von da im Ramus ophthalmicus und inner
halb der Orbita im Ramus lacrimalis und infratrochlearis weiter. Somit handelt es sich um 
deszendierenrle Bahnen, die erst im Ganglion Gasseri mit dem Trigeminus verschmolzen 
werden. Anfanglich wurde der EinfluB der trophischen Fasern so gedeutet, daB die nervtisen 
I<;inwirkungen auf die BlutgefaBe des Randschlingennetzes die maBgebende Rolle spielten; 
<loch stimmt damit nicht iiberein, daB bereits in den ersten Stadien der Keratitis manchmal 
eine ausgesprochene ciliare Injektion, also eine bessere Durchblutung vorhanden ist, als sie im 
normalen Zustande besteht. BEHR sieht als Beweis fUr die rein trophoneurotische Ursache 
die noch zu besprechende Tatsache an, daB bei Schadigung des Ganglion die Erosion in 
der Hornhautmitte sich sehr rasch bildet und das Unvermtigen zutage tritt, an ihrer Stelle 
eine normale Epithelschicht zu regenerieren. AuBerdem sprache auch die Beobachtung 
dafiir, daB die Hornhautveranderungen nicht immer in der Form einer Erosion, sondern 
oft einer Keratitis superficialis punctata zur Entwicklung gelangen. Als weitere Stiitze 
fiir die trophische Theorie fUhrt O. SCHOPFER die relativ haufig zu machende Beobachtung 
an, daB auf der kranken Seite die Cilien auffallend stark wachsen. 

EDWARD HARTMANN mtichte die von BEHR gegebene trophoneurotische Theorie noch 
durch das Hinzutreten einer nach Durchschneidung des Trigeminus festzustellenden Hyper
tonie des Parasympathicus erganzt wissen, weil ein Steigen des Tonus des Parasympathicus 
mit einem Sinken der Widerstandskraft des Gewebes einhergehe. 

2. Die trophisch-traumatische Theorie erkennt nur eine durch die Lasion der trophischen 
Fasern bedingte Herabsetzung der Widerstandsfahigkeit der Hornhautdecke an, zu der 
erst ein zufalliges, wenn auch geringfiigiges Trauma hinzutreten muB, wenn die Keratitis 
ausbrechen soll (SAMUEL, BUTTNER). ERWIN KLAUBER hat auf einen solchen Zusammen
hang an der Hand eines Falles hingewiesen, bei dem im Rahmen des W ALLENBERGSchen 
Symptomenkomplexes (VerschluB der Arteria cerebelli inferior posterior) eine Parese des 
Trigeminus und des Sympathicus der linken Gesichtshalfte zustande gekommen war. Sie be
stand 9 Monate lang ohne Schaden fUr .. die Hornhaut, bis eine durch Kalomeleinstaubung 
und internen Jodgebrauch bedingte Atzwirkung von Jodquecksilberverbindungen eine 
torpid verlaufende typische Keratitis neuroparalytica ausloste. (WILBRAND und BEHR 
halten jedoch den KLAUBERschen Fall fUr eine basale Meningitis luetica). Gleichzeitig 
war durch die Sympathicusparese eine Hypotonia bulbi hervorgerufen worden. Gegen 
die Beweiskraft der trophisch-traumatischen Theorie fiihrt BEHR die Beobachtung ins 
Feld, daB eine Keratitis neuroparalytica auch dann ausbrechen kann, wenn eine durch 
Lahmung des Oculomotorius bedingte, gleichzeitig vorhandene Ptosis die Cornea vor Ver
letzungen schiitzt. 

3. Die mykotiBche Theorie sieht in einer Infektion die Ursache (EBERTH). Dabei soll das 
Haften der Keime durch die Vedunstung der Tranenfliissigkeit und die Austrocknung der 
Hornhautoberflache begiinstigt werden. Die eventuell nachweisbaren Mikroorganismen 
sind indessen stets sekundar angesiedelt; liegt doch gerade das Wesen der Erkrankung darin, 
daB die Substanzdefekte jedesAnzeichen einer eiterigen Einschmelzung des Gewebes zunachst 
ganz vermissen lassen. 

4. Die xerotische Theorie (E. v. HIPPEL), die der Austrocknung des Hornhautepithels die 
fiihrende Rolle beilegt, sowie die Vermutung ROMER", daB die Areflexie der Hornhaut 
die Haufigkeit des Lidschlags verlangsame und das Auge dadurch leichter den Schadlich
keiten der AuBenwelt erliege, sind angesichts des schon oben erwahnten Zusammentreffens 
von Ptosis und Keratitis neuroparalytica kaum beweiskraftig. 

Symptome. Die Erkrankung tritt unter Umstanden fast unmittelbar nach 
der Lasion des Trigeminus ein. Dies gilt vor allem fUr diejenigen Falle, die eine 
Alkoholinjektion ins Ganglion Gasseri zur Ursache haben. BEHR fiihrt Kranken
geschichten an, in denen bereits am Tage nach dem Eingriff neben volliger 
Anasthesie der Cornea massenhaft punktformige Triibungen im Epithel vorhanden 
waren und 2 Tage spater sich schon eine groBe Erosion entwickelt hatte. Anderer
seits sind Beobachtungen bekannt geworden, in denen die Trigeminuslahmung 
10 Jahre bestanden hatte, bis eine Keratitis neuroparalytica hinzutrat. 

Das erste Kennzeichen der Storung scheint ein ProzeB zu sein, der durchaus 
dem klinischen Bilde der Keratitis punctata superficialis entspricht, hier nicht 

23* 
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als Fortsetzung einer Conjunctivitis (s. S. 23), sondern als .Folge trophischer 
Starungen. Gleichzeitig stellt sich eine ciliare, gelegentlich auch eine conjunc
tivale Injektion ein, die im Verhaltnis zur Schwere des Prozesses weiterhin auf
fallend gering bleibt. Mit Fluorescin lassen sich einige dieser Plinktchen grlin
lich farben. Die AbstoGung des Epithels ist das zweite Stadium. Wah rend 
sich die punktfOrmigen Trlibungen diffus tiber die ganze Hornhautflache 
zerstreut finden, hin und wieder mit starkerer Beteiligung der unteren 
Halite, liegt der Epitheldefekt in den zentralen Partien. Er ist annahernd 
scheibenformig und laGt die Hornhautperipherie frei. Abb. 244 zeigt diesen sehr 
charakteristischen Befund. Wenn keine sekundare Infektion hinzutritt, sieht 

Abb. 244. Kemtitis neuroparalytica im Anschluf.l au cine Alkoholinjcktion ins Ganglion Gasseri. 
Es bestand viillige Aniisthesio der Cornea und Conjunctiva. In de r Mitto der Hornhaut scharf 

begrenzter flacher Defekt, umgeben von rauchiger Triibung. Pupille unrcgclmitf.lig crweitert. 

es SO aus, als hatte man mit der Pinzette das Epithel mit den vordersten Lagen 
des Parenchyms abgezogen; denn es fehlt jegliche Infiltration der Rander und 
des Bodens des Substanzverlustes. Immer setzt sich die Llicke im Epithel 
mit scharfer Grenze von der Umgebung ab, wie wenn sie ausgestanzt ware. 
Besonders auffallend ist das infolge der Anasthesie leicht verstandliche Fehlen 
des sonst zu erwartenden Blepharospasmus und des Tranens. AuGer der Seh
storung merken die Patienten von dem krankhaften Zustand ihres Auges nichts. 

In unkomplizierten Fallen bleibt der Defekt in der Folgezeit auf die mitt
leren Partien und die oberflachlichen Lagen beschrankt; auch hierin ist ein 
Merkmal der neuroparalytischen Keratitis zu erblicken. BEHR hat noch ein 
anderes binzugefiigt: Wenn man zwecks Anregung der Epithelregeneration eine 
Abrasio corneae vornimmt, so erfolgt die Wiederherstellung der Deckschicht an 
allen vorher yom Epithel iiberzogen gewesenen Stellen in der iiblichen Schnellig
keit, macht aber haarscharf an der Grenze der zuvor bestehenden Erosion halt. 
Mit Recht weist BEHR darauf hin, daG die Regeneration trotz der auch in der 
Peripherie vorhandenen Anasthesie im allgemeinen ohne Storungen erfolgt, 
und daG im Bereiche des Epitheldefektes somit auGer dem Verlust der Empfind
lichkeit noch andere nervose Veranderungen mitwirken, die wohl nichts anderes 
als trophoneurotische sein konnen. Gelangt aber im weiteren Verlaufe die Er
krankung dazu, daG auch die ehedem erodierte Partie von Epithel iiberkleidet 
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wird, so geschieht dies, ohne daB die neugebildete Epithelschicht eine feste Ver
bindung mit dem Stroma eingeht. Das von dem Rande des Defekts sich nach 
seinem Zentrum vorschiebende Epithel gerat neben der Flachenausbreitung 
auch in eine iibermaBige Tiefenwucherung und bildet so eine dicke, zusammen
hangende, gelegentlich schwappende, hautahnliche Membran, die sich leicht von 
der Unterlage abziehen laBt. Nachstehende Krankengeschichte BEHRil sei zur 
Schilderung solcher Zustande mitgeteilt. 

Bei einem 62jahrigen Manne, der an Tabes dorsalis leidet, wird wegen Trigeminus
neuralgie eine Alkoholinjektion (1 ccm) in das Ganglion Gasseri vorgenommen. Daraufhin 
tritt vollige Anasthesie der linken Gesichts-
halfte ein. 2 Tage spater findet sich eine 
groBe Erosion der linkeD Hornhaut, die 
mit Salbenverband behandelt wird. Unter 
geringer ciliarer Injektion und leichter 
Hyperamie der Iris bleibt trotz dieser MaB
nahme einen Monat lang die etwa 4 mm im 
Durchmesser haltende Erosion unverandert. 
Dann tritt starkere ciliare Injektion, Infiltra
tion der Defektrander und Hypopyon in 
der vorderen Kammer auf (wohl infolge 
sekundarer Infektion). Einen weiteren 
Monat spater kehrt, die Sensibilitat der 
linken Gesichtshalfte und der linken Cornea 
etwas wieder. Die Peripherie der Hornhaut 
beginnt sich mit GefaBen zu bedecken, und 
damit setzt ein rascher Riickgang der ent
ziindlichen Erscheinungen, sowie Reinigung 
des Geschwiirs ein. Die Epithelisierung des 
Substanzverlustes folgt nach und ist nach 
drei Wochen vollendet. 

Indessen erscheint die neugebildete 
Epitheldecke schwammig verdickt. Des
wegen wird eine Abrasio corneae vorgenom
men, und nun zeigt sich, daB das Epithel 
als triibe, ziemlich dicke, hautahnliche 
Membran sich von dem Hornhautstroma 
abziehen laBt. 1m AnschluB an den Ein-
griff entsteht zwar in der Peripherie wieder 
eine glatte Deckschicht, aber iiber dem 
ehemaligen Defekt erneut eine dicke grau
rotliche Epithelmembran, die abermals eine 
Abrasio corneae bedingt. WiederumlaBt sich 
diese Epithelpartie als zusammenhangende 

Abb. 245. Atypisches Hornhautgeschwiir mit Ein
lagerung von Kalkkonkrementen in das Epithe\ 
auf Basis einer chronisch gewordenen Keratitis 

neuroparalytica. 

zahe Haut von der Grundlage abheben, an der sie nur an einigen Stellen fester haftet. Endlich 
gelingt es mittels Iontophorese nach Ablauf weiterer 2 Monate eine feste Narbe zu erzielen. 
Die Sensibilitat der Cornea ist vorhanden, aber stark herabgesetzt. 

KompIikationen. Es muB dahin gestellt bleiben, ob die Entwicklung von 
geschwiirigen Prozessen auf einer hinzugetretenen Infektion beruht. Wenn sich 
Hypopyon einstellt, dad wohl angenommen werden, daB der Substanzverlust 
nicht nur durch NervenHi.sion, sondern auch durch Pneumokokken oder andere 
Keime an der Abheilung verhindert wird. JedenfaUs besteht immer die Gefahr, 
daB ein Ulcus corneae serpens mit allen seinen .Folgen sich anschlieBt. 
Bei sehr langem Bestehen des Leidens kann es zur Einlagerung von Kalk
partikelchen in die Geschwiirsrander kommen (Abb. 245). Die Zerst6rung der 
tieferen HornhautlameUen geh6rt keineswegs zu dem typischen Krankheits
bilde. Manchmal macht sich gleichzeitig eine Hypertonia bulbi geltend, die nach 
FELIX LAGRANGE auf der Mitbeteiligung der Radix sympathica des Ciliar
ganglion beruhen solI. Sie sei ein ungiinstiges Zeichen, welches das Einschmelzen 
der Hornhaut befiirchten lasse. Die 6fters zu erhebende Beobachtung, daB mit 
der Keratitis neuroparalytica ein Herpes zoster ophthalmicus derselben Seite 
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einhergeht, erklart sich aus den nahen Beziehungen des Herpesvirus zum 
Trigeminus und seinen Ausbreitungen. 

Pathologische Anatomie. Soweit die Praparate nicht von Fallen stammen, 
die einer sekundaren Infektion zum Opfer fielen, handelt es sich um eine reine, 
von Eiterung nicht begleiteten Nekrose der oberflachlichen Schichten. 

Prognose. Nach BEHR sollen die auf Alkoholinjektionen ins Ganglion fol
genden Erkrankungen eine bessere Prognose geben als die durch andere Ursachen 
bedingten :Formen; nur dauern sie in der Regellanger. Stets sind die moglichen 
sekundaren Infektionen zu berticksichtigen. Auch die Tatsache ist von Be
deutung, daB nicht nur das Epithel, sondern auch die oberst en Hornhautlamellen 
abgestoBen werden und deswegen zum mindesten mit einer zentralen Macula, 
wenn nicht einem Leukom als Endausgang zu rechnen ist' (s. Abb. 246). 

Abh. 24(;. Keratitis neuroparalytica. Derselhe Fall wie Abb. 245, jedoch 5 :\lonate spiiter. 
Dcr Derokt ist wieder rcpariort. Eine dichto ohorfliicbliche VaRcnlarisation bedeckt die ohcm~ Is 

vom Epithcl und obercn Hornhautschichton entblOl.lt gewoscllc Stelle. 

Differentialdiagnose. Die Kera titis neuroparalytica muB gegentiber der Keratitis 
e lagophthalmo (S . 350), del' Keratomalacie (S. 327) und dem Herpe8corneae 
simplex abgegrenzt (S. 284) werden. Die Keratitis e lagophthalmo ist die FoJge 
del' Verdunstung des Conjunctival- und Tranendrtisensekrets infolge Klaffens 
del' Lidspalte (Facialisparese, Lidverletzung, Narben). Sobald man die Ursache 
beseitigt, verschwindet die Hornhauterkrankung. Die Oberflache bleibt empfind
lich, da die Ciliarnerven nicht paretisch sind. Bei der Keratomalacie besteht 
zugleich Xerosis conjunctivae. Sie verlauft viel rascher als die Keratitis neuro
paralytica und beschrankt sich nicht auf die oberflachlichen Schichten. Dem
gegentiber zeigt del' Herpes simplex wohl ebenfalls eine Anasthesie, doch ist 
diese selten tiber die ganze Hornhautoberflache gleichmaBig ausgedehnt . Die 
Veranderungen sind nicht an die mittleren Hornhautbezirke gebunden, sondern 
regellos lokalisiert. Sie wechseln in ihrem Aussehen und in del' Gestalt von 
einem Tage zum andern und heilen auf Abschaben des Epithels mit nach
folgender J odierung. Bei der ebenfalls auf das Herpesvirus zuriickzuftihrenden 
Keratitis disciformis (S. 293) ist das Epithel erhalten; die Scheibe gehort den 
tiefen Schichten an. 
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Therapie. Selbstverstandlich muB die zugrunde liegende Ursache der Trige. 
minusl1ision festgestellt und, wenn moglich, behoben werden. Unser weiteres 
Bestreben ist darauf gerichtet, die Hornhautoberflache zu schutzen und eine 
kraftige Bpsserung der Ernahrungsverhaltnisse durch Anregung einer Vasculari. 
sation heri:;eizufUhren. Durch Anwendung von Salben (Scharlachrotsalbe) und 
Verbanden sucht man eine vermehrte Durchblutung des Randschlingennetzes 
zu erreichen, und unter Umstanden verengt man die Weite der Lidspalte durch 
eine in entsprechendem AusmaBe vorgenommene Tarsorrhaphie. 
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K. Das Fliigelfell (Pterygium). 
Man konnte im Zweifel sein, ob das Flugelfell ein Krankheitszustand der 

Hornhaut oder der Bindehaut ist, und schon in dieser Fragestellung liegt der 
Gegensatz begrundet, der sich durch die MeinungsauBerungen hindurchzieht, 
die auf klinischen, pathologisch.anatomischen und Spaltlam'penuntersuchungen 
beruhen. Indessen neigt man doch neuerdings mehr und mehr der Ansicht zu, 
daB der Hornhaut eine betrachtliche Rolle bei der Entstehung des Leidens zu· 
kommt; deswegen durfte es gerechtfertigt sein,. das Pterygium im Rahmen 
der Hornhautaffektionen abzuhandelri. 

Das echte Fliigelfell (Pterygium) ist scharf von den verschiedenen Formen 
des Pseudopterygiums zu trennen. Zwar sind beide Veranderungen dadurch 
gekennzeichnet, daB ein oder mehrere zipfelartige Fortsatze der Bindehaut auf 
die Hornhaut hinaufwacpsen. Der wesentliche Unterschied liegt aber darin, 
daB das echte Ptergygium nur am nasalen oder am nasalen und temporalen Limbus 
die Hornhautgrenze iiberschreitet und dafJ eine Hornhautlasion gr6berer Art den 
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ProzefJ nicht einleitet, wahrend das Pseudopterygium (Karbenpterygium) als Zu
fallsprodukt an jeder beliebigen Stelle zur Entwicklung gelangen kann und sich 
an eine iiberstandene Verletzung der Hornhaut oder an ein Randgeschwiir 
anschlieBt. Das wahre Fliigelfell schicbt sich ferner ganz allmahlich in der 
Richtung der Hornhautmitte vor, eine Eigenschaft, die dem Pseudopterygium 
fehlt (F. MANNHARDT). 

Pathogenese. Wie so viele Erkenntnisse auf dem Gebiete der Hornhaut
pathologie, verdanken wir die erste eingehende Studie iiber das Wesen nnd die 
Entstehung der eigentiimlichen Bildung ERNST Fl~CHS, obschon seine Dar
stellung nicht ohne Widerspriiche geblieben ist. Er fUhrte die Entwicklung 
des Fliigelfells auf eine Ortsveranderung des Lidspaltenflecks (Pinguecula) 
zuriick, der allmahlich weiter und weiter nach dem Hornhautrande zu wandert, 
bis er in einzelne gelbe Fleckchen zerfallend als eine kleine Erhabenheit die im 
iibrigen kreisrunde Begrenzung der Cornea am nasalen Limbus unterbricht. 
Da der Lidspaltenfleck stets in der nasalen Partie der Conjunctiva bulbi am 
starksten entwickelt ist, iiberschreitet nach FUCHS auch der Bindehautzipfel 
ausnahmslos zuerst den nasalen Limbus, und nur bei ungewohnlich starker Aus
pragung des Leidens folgt dem von der medialen Seite sich vorwarts arbeitenden 
ProzeB ein zweiter von der lateralen Seite her. Tatsache ist es jedenfalls, daB 
das echte Fliigelfell nie temporal allein vorkommt. 

Sobald die ersten Anzeichen dafUr sich geltend machen, daB die Bindehaut 
sich anschickt, mit einem Zipfel auf die Hornhaut zu wachsen, erscheint un
mittelbar vor seiner Spitze ein glasig grauer Saum im Hornhautgeu·ebe. Diese 
Veranderung ist fiir die Auffassung des Wesens des Pterygiums yon groBer 
Bedeutung. Zwar ist die ehemals von ARLT aufgestellte Behauptung, daB 
das Fliigelfell aus der Verwachsung einer Bindehautfalte mit einem rands tan
digen Geschwiir der Hornhaut seinen Ursprung nimmt, nicht richtig und nur 
fUr das Pseudopterygium zutreffend; aber auch die FUcHssche Erklarung 
von der Rolle des Lidspaltenflecks ist insofern schwer mit den Tatsachen in 
Einklang zu bringen, als die Hornhaut doch nicht nur passiv an dem Fort
wuchern des Fliigelfells beteiligt ist. 

Wenn man ein eben beginnendes Pterygium an der Spaltlampe untersucht, 
stellt sich die Veranderung namlich folgendermaBen dar. Am nasalen Limbus 
erhebt sich ein kleiner Buckel, der unter dem Epithel eine Anzahl gelblicher 
Einlagerungen tragt. Es sind die Reste der Pinguecula. Von dem Buckel senkt 
sich das Epithel in flachem Abfall auf die Hornhaut, jedoch ist es, bei seitlicher 
Einstellung des Spaltlampenlichtes, eigentiimlich gefaltet. Unmittelbar unter 
ihm verlaufen zarte GefaBe, und dort, wo das Epithel in die normale Horn
hautdecke iibergeht, sieht man in den oberflachlichen Hornhautschichten graue 
Triibungen. Somit liegen die Reste der Pinguecula keineswegs unmittelbar an 
der Spitze des beginnenden Fliigelfells. 

SGROSSO und nach ihm WALTER HUBNER haben gegeniiber der Ansicht 
von FUCHS geltend gemacht, daB der Lidspaltenfleck und das Fliigelfell patholo
gisch-anatomisch grundverschiedene Dinge sind, so daB von einem direkten 
Hineinwachsen des Lidspaltenflecks iiber den Limbus hinaus in die durch
sichtige Hornhaut eigentlich keine Rede sein kann; denn sobald der Limbus 
iiberschritten wird, handelt es sich eben nicht mehr um eine Pinguecula, sondern 
um ein ganz anders aussehendes Gebilde. Schon der Umstand, daB beide Affek
tionen nebeneinander bestehen konnen, und daB ein Fliigelfell auch ohne Pingue
cula sich zu entwickeln vermag (KATHARINA TRAPEZONTIAN, J. BISTIS) muB zu 
denken geben, und die beiden Affektionen sind wohl nur insofern miteinander ver
kniipft, als sie durch Reizzustande und Schadlichkeiten begiinstigt werden, 
die von auBen an die Hornhaut-Bindehaut in der Lidspaltenzone herantreten. 
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Die Einzelheiten des sich entwickelnden Prozesses, del' sich innerhalb der 
Hornhaut selbst abspielt, hat LENI SCHONINGER an del' SpaItlampe und im 
mikroskopischen Praparate studiert . Nach ihren UntersuchungsresnItaten sind 
del' Spitze des Fliigelfalls dort, wo es progressiv ist, inselformige Herdchen in 
del' Cornea vorgelagert, die bei starks tel' VergroBerung betrachtet, deutliche 
Zacken in die tieferen Schichten aussenden. Auch del' fortschreitende Rand des 
Fliigelfells zeigt derartige Auslaufer, so daB in del' Tiefe eine Vereinigung del' 
Fortsatze beider Veranderungen hie und da statthat. Die Inselchen miissen 
als die am weitesten vorgeschobenen Krankheitsherde aufgefaBt werden, und 
mit ihnen stehen wiederum pupillarwarts feine Veranderungen del' oberflach
lichen Parenchymschicht del' Hornhaut im Zusammenhang. 

Pathologischc Anatomic. Die ersten nach
weisbaren Alterationen sind kleine blaschen
formige Neubildungen iiber del' Durchtrittsstelle 
von Nerven durch die BOWl\IANSche Membran. 
Sie geben wohl die anatomische Grundlage del' 
Inselchen abo Daran schlieBt sich eine Auf
lockerung del' oberflachlichsten Hornhautla
mellen, die eine gewisse Erweichung mit sich 
bringt. Zwischen Epithel und BOWMANscher 
Membran entsteht eine homogene, na8h VAN 
GIESON rot farbbare Masse. Hieraus entwickelt 
sich eine Neubildung von Hornhautlamellen, 
erst herdfOrmig, dann konfluierend, vor del' 
Membrana Bowmani. Diese splittert mit der 
Zeit auf und verschwindet in dem Momente, in
dem das weiterwachsende Fliigelfell lockeres 
Bindegewebe und GefaBe vorschickt (L. SCHO
::-lINGER). 

Aus dem Gesagten ergibt sich, daB also 
eine Art lokaler Degeneration der Hornhaut 
das Hinaufwachsen del' Bindehaut auf den 
Bezirk der Cornea einleitet und diese zum 

Abb. 247. Ptorygium (Flilgeifell). 

mindesten beim Zustandekommen des Fliigeifells mitwirkt. Del' Befund ist 
fiir das Verstandnis des ganzen Prozesses von groBer Bedeutung. 

Symptomc. Gemeinhin unterscheidet man zwei Formen: das stationare 
und das progressive Pterygium. P. STELLA fiigt diesen noch die des Pterygium
rezidivs hinzu. Indessen handeIt es sich stets urn dieselbe Erkrankung, mogen 
die einzelnen FaIle auch durch das starkere Hervortreten narbiger odeI' entziind
licher odeI' degenerative I' Veranderungen voneinander abweichen. So ist man 
nie sichel', ob nicht ein scheinbar stationares Pterygium aus irgendwelchen 
Anlassen die Neigung gewinnt, vorwarts zu wandern, und ob nach einem operativ 
entfernten Fliigelfall del' Zustand dauernd zur Ruhe gekommen ist odeI' riick
fallig wird. 

1m klinischen Bilde macht sich ein Wachstumszentrum geltend, welches 
in und VOl' del' Spitze des Bindehautzipfels gelegen ist und das Fortwuchern 
del' Conjunctiva in annahernd radiarer Richtung, d . h . im wesentlichen in del' 
horizontalen wach halt. Auf diese Art pragt sich mehr und mehr eine flache 
FaIte von Bindehaut aus, welche den "Kopf' ~ l des Fliigelfells hinter sich her 
zieht (Abb . 247). Die benachbarten Bezirke del' Conjunctiva bulbi werden 

1 Man nennt die Spitze des Fliigelfells "Kopf", dip in der Bindehaut verankerte Basis 
den "Korper" oder "Rumpf" und die Verbindung zwischen dem Kopf und dem Rumpf 
den "Hals". 
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dadurch einer deutlichen Spannung unterworfen, so daB eine fiicherWrmig 
ausstrahlende Straffung der Bindehaut sich kundgibt und die halbmondformige 
Falte verstreicht. Die Straffung kann solche AusmaBe erreichen, daB wie bei 
einem Symblepharon die seitliche Exkursionsfahigkeit des Augapfels behindert 
winl. lndessen darf man sich das Verhalten der Conjunctiva nicht so vorstellen. 
daB etwa eine Bindehautduplikatur wie eine Briicke zur Hornhaut hiniiber
reicht, unter der man eine Sonde hindurchschieben kann, sondern die aktive 
Mitbeteiligung der Hornhautoberflache veranlaBt ein Verwachsen der Binde
hautriickfliiche mit der durch die krankhaften Veranderungen in dem befallencn 
~~bschnitte von Epithel und BOWMANscher Membran entblOBten Hornhaut. Allel'
dings ist diesel' vom Limbm; in annahernd hol'izontaler Hichtung zungenformig 
entwickelte Bezirk, del' die innige Vel'bindung beider Haute umfaJ3t, niemals 
so hreit wie das Fliigelfell selbst. Vielmehr hangt es oben und unten mit 
ciner zarten Falte iiber, so daB nur eine verhaltnismaBig schmale feste Verhin
dung mit der Cnterlage zustandekommt. Man kann also wohl das Pterygium 
mit einer Pinzette fassen und zu einer diinnen Falte zusammendriicken, 
aher die Bindehaut nicht wie eine Briicke von der Hornhaut abheben. Mit 
der Bindchaut ziehen zahlreiche GefaBe in meist horizontaler oder zum Fliigcl
fellkopf facherformig konvergierender Bichtung auf die Hornhaut, wodurch bei 
starkerer Entwicklung der Anschein erweckt winl, als triige die Cornea cinen 
roten Sektor. Kurz VOl' der Spitze horen die GdaGe auf. Manche Pterygien 
haben auch mehrere zipfelformige Ausliiufer, mit denen sie sich auf der Horn
haut verankern. Ab und zu sind in das Fhigelfell klein ere Cysten eingelagcrt 
[BISTIS (b)]. 

Aus der Beschaffenheit de" Kopfes kann man einen Anhaltspunkt gewinnen, 
ob man mit einer Progredienz des Fliigelfells zu rechnen hat oder ob die ~Wachs
tumstendenz zur Zeit erloschen iRt. Je groJ3er und voluminoser der graue Saum 
ist, der vor der Spitze im Hornhautgewebe liegt, und je aufgelockerter und 
gefaBreicher der "Hals" erscheint, desto mehr ist mit einem Vorwartskrieclwn 
zu rechnen. Demgegeniiber ist das stationare Stadium dadurch gckennzeichnet, 
daB das Pterygium nur von einem schmalen Saum am Kopfe umgeben ist und 
sein Gewebe einen sehnigen, blutgefiiGarmen Eindruek macht. 

:Neben der kosmetischen Entstellung birgt das Fliigelfell die Gcfahr, daB 
mit der Zeit die mittleren, vor der Pupille gelegenen Bezirke der Hornhallt er
reicht werden und dadureh eine sehr storende Hornhauttriibung erzeugt wird. 

Difrcrcntialdiagnos{'. Die Abgrenzung gegenuber dem Pseudopterygium, 
das ammahmslm; del' Folgezustand eines Bandulcus oder einer Verletzllng ist, 
wurde sehon bei der Schilderung des Wesens des ~Fhigelfells erwahnt. Ein Ge
faJ3biindchen (Keratitis fascicularis s. S. 136) ist dadurch von dcm Pterygium 
grundsatzlich vel'schieden, daB die GefaBentwicklung auf del' Hornhaut Helb"t 
vor sieh geht und die Hornhaut-Bindehautgrenze keine Anderung edahrt. 
Ahnlich steht es mit den narbigen Veranderungen, die beim Weiterschreiten 
eines Ulcm; rodens (MooREN) (s. S. 346) oder einer progressiven Bosacea-Kera
titis (s. S. 148) hinter der Grabenrinnc, bzw. dem Ulcusrande herziehen. Auch 
diese Bildungen sind aus der Hornhaut, nicht aus der Bindehaut hervorgegangen, 
die nur Abkommlinge ihres GefiiHsystems in das Hornhautgebiet hineirlHchickt. 

'fhl'rapie. ])a zumeist die eigentliche krankmachende Ursache, niimlich die 
fortgesetzte Beizung durch scharfe Luft, Staub u. dgl. bei der Beschiiftigungs
art der in l?rage kommenden Patienten nicht beseitigt werden kann, ist CH emp
fehlem;wert, jedes irgendwie starker entwickelte Pterygium friihzeitig in Be
hand lung zu nehmen, ehe eine Sehstorung zllstandekommen kann. AuGerdem 
triigt das Pterygium selbst dazu bei, daB eine dauernde Reizung del' Conjunc
tiva wachgehalten wird, weil e8 an der Lidinnenflache reibt nnll in seinen 
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Faltchen sich leicht kleine Fremdkorper fangen, die von den Tranen nicht weg
gespiilt werden konnen. 

Nur gegeniiber den ersten Anfangen eines Fliigelfells kann man durch eine 
sorgfaltige Behandlung der Bindehaut, wie sie bei chronischer Conjunctivitis 
(s. S. 17) angezeigt ist, den Versuch machen, den ProzeB zum Stillstand zu 
bringen. 1m allgemeinen tritt aber die operative Behandlung in ihre Rechte. 

Hierbei zeigt es sich, daB doch irgendein Reiz von der Spitze des Pterygiums 
ausgeht; denn es geniigt in den meisten Fallen, den Bindehautzipfel von der 
Hornhaut abzupraparieren, um das endgiiltige Erloschen der Neigung zum 
Weiterwuchern zu erreichen. Nur miissen wir dafiir Sorge tragen, daB die das 
Wachstumsprinzip tragende Fliigelfellspitze nicht von neuem den Weg auf die 
Hornhaut findet. Die einfachste Methode besteht darin, daB man das Pterygium 
mit einer Pinzette moglichst straff von der Hornhaut abzieht und dann mit 
einem kleinen Skalpell sorgsam, an der Spitze beginnend, die Verwachsungen 
der Bindehaut mit der Hornhaut so trennt, daB kein Bindehautgewebe sitzen 
bleibt. Es empfiehlt sich, eine schmale Zone intakter Hornhautoberflache an 
der Spitze des Pterygiums mit wegzunehmen, da die krankhaften Veranderungen 
noch ein kurzes Stiick in das makroskopisch durchsichtige Gewebe hineinreichen. 
Das Abtragen der Hauptmasse des Fliigelfells macht dann wenig Schwierigkeiten, 
weil die Verbindung mit der Unterlage nur durch lockeres Bindegewebe hergestellt 
wird. Hat man so das Fliigelfell bis zum Limbus und noch ein Stiick dariiber 
hinaus abgetragen, so spaltet man die Conjunctiva bulbi von dem einen Wund
rand aus nach oben zu mit einem Scheerenschlag und naht die Spitze des Zipfels 
am Ende der so geschaffenen Liicke fest. Die Wachstumsenergie ist damit in die 
Bindehaut selbst abgelenkt, wo sie rasch erlischt. Bei sehr breiten Pterygien kann 
man auch vorher den Zipfel durch einen horizontalen Schnitt in zwei Portionen 
teilen und die eine Halfte oben, die andere unten mit der Spitze durch die 
geschilderte kleine Plastik in der Augapfelbindehaut verankern. Dieses Verfahren 
hat mir stets gute Dienste geleistet.Riickfalle habe ich danach nicht gesehen; 
es wird auch kein Stiick Bindehaut unnotig geopfert. Die Epithelisierung der 
Hornhaut an der Stelle des ehemaligen Fliigelfells vollzieht sich rasch. Allerdings 
ist es unvermeidlich, daB leichte Triibungen zuriickbleiben. 

Eine Dbersicht iiber die anderen Operationsmethoden, vorziiglich iiber die
jenigen bei Rezidiven, wird in der Operationslehre (Erganzungsband) gegeben 
werden. 
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L. Die verschiedenen Arten der Hornhautpigmentierung. 
Wie bei einzelnen Tiergattungen, so kommt auch am menschlichen Auge 

eine Pigmentansammlung in der Gegend des Limbus vor, die keineswegs krank
haft ist. Da sie bei der Entstehung pigmentierter Geschwiilste der Bindehaut-



364 F. SCillECK: Die Erkrankungen der Conjunctiva, Cornea und Sclera. 

Hornhaut eine gewisse Rolle spielt, ist diese Art der Farbstoffimpragnierung 
der Hornhautperipherie, ebenso wie der Naevus conjunctivae, im einleitenden 
Kapitel der melanotischen Tumoren (S. 159 dieses Bandes) eingehend besprochen. 
AuBerdem finden sich aber Einlagerungen von Farbstoff in die Hornhaut als 
Folgezustand einer Entwicklungsanomalie und als Kennzeichen einer akqui
rierten krankhaften Veranderung, wobei es nicht immer moglich ist, beide Ur
sac hen von einander scharf zu trennen. Jedenfalls hat sich in den letzten Jahren 
die Erkenntnis durchgesetzt, daB gewisse Anomalien, die fruher fur kongenitale 
gehalten wurden, in Wirklichkeit erworbene Zustande sind. 

1m folgenden sind unterschieden: 1. die Melanosis, gekennzeichnet durch die 
Einlagerung von feinkornigem, braunschwarzem Pigment, 2. die grunliche Ver
farbung in Auswirkung eines mit Organpigmentierung einhergehenden Allge
meinleidens. 3. die Verkupferung der Hornhaut durch Eindringen von kupfernen 
Fremdkorpern und 4. die "Durchblutung" der Hornhaut. 

1. Die Melanosis Corneae. 

a} Die endotheliale Melanosis. 

Die senile und prasenile sowie myopische Pigmentierung der Hornhautriickflache. 

Nach den durch systematische Untersuchungen gesunder Augen gewonnenen 
Ergebnissen HANS MOESCHLERS sind bei starkerer SpaltlampenvergroBerung in 
del' Jugend sparlich, vom 50. Lebensjahre ab an Haufigkeit und Intensitat 

Abb. 248. Herdformigo sonile Pigment
ablagerung an der Hornhautriiekfliicho. 
(Aus ALFR.~D VOG'!': Atlas der Spalt· 
lampenmikroskopie. 2. Aufl., 1. Tell.) 

Abb. 24,9. Melanosis eorneae endothelialis bei einoIll 
Diahetiker. Charaktoristisch ist die Allordnung des 
Pigmentcs. Es bildet nicht Piinktchen, sondorn klein" 
Ringo, die an die Intereollnlarspaltell des EndothelR 
gebunden sind. (Spaltlampenbild von )<;UN>;'!' KRAUPA .) 

rasch zunehmend, Ablagerungen von feinem Pigment an del' Hornhautruck
flache festzustellen, denen Luckenbildungen im Pupillarsaum der Iris parallel 
gehen. Es handelt sich hier somit um typische senile Veranderungen. 

Am meisten ist fUr die Ablagerung des Farbstoffs del' Bezirke gegenuber 
dem unteren Pupillarrand bevorzugt, als die Stelle, welche auch fUr die physiolo
gische und pathologische Betauung (LUssIsche und TURKsche Linie), sowie 
fur die Pracipitatbildung VOl' aHem in Frage kommt. Es hangt dies vieHeicht 
mit Wirbelbildungen in del' Warmestromung des Kammerwassers zusammen 
(H. ERGGELET, ALFRED VOGT). 1m Alter bieten wohl auch feine Rauhigkeiten 
an der Hornhautruckflache den AnlaB dazu, daB sich die Pigmentkliimpchen 
herdweil3e anordnen (Abb. 248). Zweifellos neigen myopische Augen besonders zu 
endothelialer Pigmentierung. Ob das Pigment in diesen Fallen nul' aufgelagert 
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oder in die Endothelzellen bereits eingeschlossen ist, muJ3 noch die weitere 
Untersuchung lehren. 

DaJ3 bei Diabetikern ebenfalls eine Melanosis corneae endotheIialis vor
kommt, zeigt Abb.249. Der Zustand ist erklarlich, weiI beim Diabetes das 
Pigmentepithel der Iris eine starke Neigung zum Zerfall zeigt (s. Beitrag W. GIL
BERT, Bd. 5, S. 88 in diesem Handbuche). 

Die Pigmentspindel (KRUKENBERG). 

Das Rornhautendothel ist in seltenen Fallen der Sitz einer braunlichen Pig
mentierung, die sich aus einer Unmasse staubformiger FarbstoffteiIchen zu
sammensetzt und ein vor dem Pupillargebiet liegendes, senkrecht gestelltes 
spindelformiges Feld bedeckt (Abb . 250 u. 251). In der Mitte dieses Gebietes 

Abb. 250. Pigmentspindol. (Nach J. SEISSIGER.) 

Abb. 251. Optiscber Schnitt durch e ine 
Cornel1 und Pigmentspindel. 25fache 
Vergr. (Aus ALFR~m VOGT-Atias der 

Spaltlarnpenmikroskopie. 2. Auf!. 1.) 

sind die Farbkornchen dichter, in der Peripherie sparlicher gelagert. Die Ver
anderung ist zuerst in der AXENFELDschen Klinik beobachtet und von FRIEDRICH 
KRUKENBERG beschrieben worden. Diese "KRUKENBERGSche Pigmentspindel" 
kommt fast ausnahmslos doppelseitig vor und wird vor allem bei Myopie an
getroffen. Nach der Statistik von J . SEISSIGER ist diese Refraktionsanomalie in 
91 % der FaIle festgestellt worden. Seine Aufstellung umfaJ3t 19 Beobachtungen. 
Von diesen war 13mal eine Myopie tiber 5 dptr, 5mal unter 5 dptr vorhanden, 
und nur I Fall hatte Emmetropie. AuJ3erdem iiberwiegt mit 78% (18 : 23) 
das weibliche Geschlecht. Da die iibrigen Teile der Augen keine Anzeichen 
einer Erkrankung darboten, glaubte man zunachst eine kongenitale Storung 
vor sich zu haben, d ie mit einer mangelhaften Riickbildung der Pupillarmembran 
und Impragnierung des Endothels durch ihren Farbstoff zusammenhinge. 
Eine solche Annahme erschien um so wahrscheinlicher, als F. WUSTEFELD und 
ZUR NEDDEN tatsachlich neben dem Befunde der Pigmentspindel Reste der 
Pupillarmembran vorfanden. Auch in einem von J. SEISSIGER veroffentlichten 
Fall lagen Anzeichen einer persistierenden Pupillarmembran vor. 

Auf der anderen Seite war aus den Versuchen E. v. RIPPELB iiber die Folgen 
der Unterbindung der Vortexvenen bekannt, daJ3 den Endothelien die Fahig
keit innewohnt, im Kammerwasser enthaltenes Uveapigment nach Art der 
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Phagocyten aufzunehmen. F erner sah 11n del' Spaltlampe LEONHARD K01<JPPE 
aus del' Iris freiwerdendes Pigment an del' Hornhautriickflache sich nieder
;.;chlagen. Aul3erdem kann die Spindel die Spatfolge einer schweren IridocyclitiH 
"ein, wie F. ED. KOBY beohachtete. Er erklart das Zustandekommen de~ 
Phanomens damit, daB die physiologische Stromung des Kammerwassers mit 
erhohter Temperatur VOl' der Iris aufsteigt und an del' Hornhauthinterflache 
zu Boden sinkt. Sie fij hrt in solchen Fallen feinste Farbstoffteilchen 
mit sich. 

Abb. 252. PigmcnticI'ung dcs Endothc ls dcl' DCRccmct b ei Km:KENBEHUSchcl' Piglllentspimlci. 
(Nach H. HANSSEN.) 

ALI?RED VOGT faBt die KRUKENBERGSche Spindel lediglich als extreme 
Variante del' prasenilen und senilen Bestaubung del' Corneariickflache auf. Eine 
Abart del' typischen Form ist die von ihm zweimal beobachtete "Mosaik
pigmentspindel", bei del' das Pigment regelmaBige sechseckige Mosaikflachen 
einnimmt, die del' GroBe der Endothelzellen entsprechen. Die Farbe der zier
lichen Ablagerung ist grau, graugelb, gelubraunlich. 

Auch die mikroskopische Untersuchung eines Auges mit KRUKENBERGScher 
Pigmentspindel durch R. HANSSEN (Aub.252) hat der Vermutung Recht ge
geben, daB ein akquirierter ProzeB und nicht eine kongenitale Storung die Ver
anlassung ist. Es zeigte sich, daB die Pigmentzellen del' Iris zum Teil gewuchert 
waren, zum Teil abel' I,iicken und Verlust der Fuscinkorner aufwiesen (Abb. 253) 
und daB das freigewordene Pigment aus del' Iris in daB Hornhautendothel ein
gewandert war. 

1m Lichte diesel' Feststellung diirfte es erlaubt sein, noch eine Reihe anderer 
Beobachtungen in den l~ahmen del' endothelialen Melanosis einzubeziehen. 
So fand WEINKAUFF bei einer luetischen Chorioiditis ohne deutlich erkennba re 
Mitbeteiligung der Iris die Anhaufung von feinstem braunen "Farbstoff an del' 
DESCEMETschen Membran nach Art eines schmalen, senkrecht gestellten Tusche
pinselstrichs. Auch die degenerativen Vorgange in del' Uvea unter dem Einflusse 
del' hoheren K urzsichtigkeit rufen manchmal ahnliche Bilder hervor; denn 
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W. STOCK sah bei 2 Patienten mit 15 bzw. 18 dptr Myopie eine doppelseitige 
Melanosis der tiefsten Hornhautschichten. Vielleicht spielen in so gelagerten 
Fallen Erbanlagen mit hinein. Ein Beispiel hierfiir bietet der von J. STREBEL 
und A. STEIGER erhobene Befund, daB bei einer Mutter und ihrer Tochter, die 
an exzessiver Myopie litten, eine zentrale punktformige Pigmentierung der 
Hornhauthinterflache in Gestalt eines vertikal gestellten Bandes bestand. Der 
erbliche EinfluB geht ferner aus 2 von SEISSIGER veroffentlichen Beobachtungen 

Abb.253. Degenoration des Irishinterbla ttcs bei KRUKENBERGScher Pigrnentspindel. 
(Depigmentierter Schnitt.) (Nach R . HANSSEN.) 

hervor, die Mutter und Tochter betrafen, von denen die eine Patientin eine 
schwache Myopie hatte, die andere emmetrop war. 

Die Pigmentspindel kommt auch mit einer ringformigen endothelialen Pig
mentierung kombiniert vor, die dem Limbus entlang lauft. 

b) Die epi the liale Melanos i s . 

In der Einleitung zu dem Abschnitte iiber die pigmentierten Bindehaut
und Hornhauttumoren (S. 159) wurde darauf hingewiesen, daB der Limbus 
corneae eine epitheliale Pigmentierung aufweist, welche an die basalen Zellen 
gebunden ist und nur bei Albinos vollig vermiBt wird. Bei einigen Tieren (Pferden, 
Schweinen, Meerschweinchen) werden aber normalerweise auch Farbstoffinseln 
im Gebiete der Hornhaut selbst angetroffen, ein Befund, der beim Menschen 
auBerordentlich selten ist; denn die Farbstoffimpragnierungfln des Epithels, die 
im AnschluB an Melanosarkome der Bindehaut und Hornh/tut hie und da zur 
Beobachtung gelangen, haben die Bedeutung sekundarer Vorgange im Zu
sammenhang mit malignen Wucherungen von Pigmentzellen. 

Eigenartig ist der Fall WESTHOFFs. 

Bei einer 73jahrigen Frau fand sich eine blauschwarze Pigmentierung der Bindehaut 
im Umkreise der Hornhaut und im Hornhautepithel selbst ein diffus eingelagerter sehr feiner 
dunkler Farbstoff, mit besonderer Betonung der Lidspaltenzone. 
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2. Die griinlichc Verfii.rbnng der Cornea (KA YSEll-FLEISCHEHscher Ring, 
Pseudosklerosenring) . 

Bei del' Schilderung des Keratoconus wurde des Hamosiderinrings Erwah
nung getan, der als feine braunliche Linie die Basis des Kegels umkreist (S. 243). 

Eine gewisse Ahnlichkeit mit dieser Erscheinung zeigt del' Farbstoffring, 
del' bei der Pseudosklerose, einem zu del' Gruppe des amyostatischen Symptomen
komplexes (WILsoNschen Krankheit) gehorenden Leidens, vorgefunden wird. 
Die l~arbstoffansammlung liegt ungefahr dort, wo del' Arcus senilis sich zu ent
wickeln pflegt und beruht auf del' Anwesenheit eines gel ben bis dunkelgriinen-

Abb. 254. Pigmentiel'ung der Hornbaut bei 
Pseuilosklerose. Die Flecken waron gelb. 

(Naeh B. KAYSER. ) 

Abb. 255. Der grUllliche Hill~ bei PRendo
skleroseim SpaltlalllTlenlicht . Die Flecken waron 
dunkelbraungriin. (Nneh FELIX Jr-:XDRALSI<I.) 

braunlichen Pigmentes, welches J. KUBIK auf Grund spektroskopiseher Unter
suchungen fUr verwandt mit dem Uribilin erklarte. Indessen hat VOGT diesel' 
Deutung widersprochen; denn er konnte sowohl aus dem klinisehen Bilde, 
als auch aus del' chemischen Reaktion an mikroskopischen Praparaten den 
Nachweis erbringen, daB die Farbung von organisch gebundenem Silber herriihrt . 
Del' Ring wurde zuerst von B. KAYSEll, dann von B. FLEISCHER, SIEMEllLING 
und OLOFF, sowie FELIX JENDllALSKI beschrieben und geht unter dem Namen: 
KAYSEll-FLEISCHEll-Ring odeI' Pseudosklerosenring. 1£1' ist die Teilerscheinung 
einer allgemeinen Stoffwechselstorung, die auch den inneren Organen eine braun
liehe Verfarbung verleiht. Sie ist mit einer Erkrankung des extrapyramidalen 
Systems verbunden und hat viele Anklange an die multipe Sklerose (daher 
"Pseudo"-Sklerose l ). RegelmaBig findet sich dabei eine MilzvergroBerung. 
JENDRALSKI sah den typisehen griinen Ring bei 4 Gliedern einer Familie, die 
die altesten von 7 Kindern waren. Von diesen hatten wiederum die 2 altesten 
auch die anderen Kennzeiehen del' Pseudosklerose, wahrend die beiden anderen 
lediglich die eigentiimliehe Verfarbung del' Hornhautperipherie darboten. Del' 
eine Patient starb an schwerer Lebercirrhose. 
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Die Einzelheiten des klinischen Befundes zeigen eine gewisE.e GesetzmaBig
keit, insofern stets beide Augen ergriffen sind. Die dunkelgriinbraune Pig
mentierung beginnt unmittelbar am Limbus und entbehrt, gleich dem Greisen
bogen, der scharfen Begrenzung an ihrem der Hornhautmitte zugekehrten 
Rande (Abb.254). Unter Anwendung der Spaltlampe lOst sich der Ring in 
eine Unmasse gelber Piinktchen auf, die in den tiefsten Hornhautschichten 
nahe der DEscEMETschen Membran liegen. (Abb.255). Am Limbus sind sie so 
dicht aneinander geschmiegt, daB man die Iris durch die Hornhaut hindurch 
nicht mehr erkennen kann. Mit dieser Feststellung deckt sich das Ergebnis 
der pathologisch-anatomischen Untersuchung, die den im Schnittpraparat 
braunlich bis schwarz aussehenden Farbstoff in den hintersten Hornhautlamellen 
und namentlich in der DESCEMETschen Membran nachweist. Auch die Glas
lameUe der Aderhaut enthalt ihn (FLEISCHER). 

SIEMERLING und OLOFF trafen in einem FaUe von Pseudosklerose auBer 
dem typischen griinlichen Hornhautringe eine sonnenblumenartige pigmentierte 
Triibung auf der Vorderflache der Linse an, wie sie in ahnlicher Form bei Ver
weilen eines Kupfersplitters im Auge zur Ausbildung gelangt (siehe Bd. 5 des 
Handbuches S. 289, Abb. 98). 

3. Die ST.AHLISche Pigmentlinie (Linea corneae senilis [A. VOGI']). 
1m Jahre 1916 fand JEAN STAHL! zufallig an den sonst normalen Augen 

einer alteren Frau "jederseits in der Cornea im unteren Lidspaltenbereich eine 
horizontale, in den oberflachlichen Schich-
ten gelegene heUbraune Linie", die bei 
seitlicher Beleuchtung mit der HARTNACK
schen KugeUupe im Lichte einer Azo
projektionslampe von 150 HK deutlich 
zu sehen war. Der Befund gab die Veran
lassung, systematisch gesunde Corneae von 
Leuten im vorgeschrittenen Alter darauf
hin zu untersuchen, wobei sich heraus
steUte, daB die Erscheinung recht haufig 
angetroffen wird. 

A. VOGT faBt die Beobachtungen unter 
dem Namen "superjizielle senile Hornhaut
linie (Linea corneae senilis)" zusammen 
und unterscheidet als Untergruppen 1. die 
"scheinbar spontane senile Hornhautlinie" 
(STAHLI), und 2. die "provozierte Linie 
bei J ugendlichen". 

Symptome. Die senile Form ist nicht 
an das Greisenalter gebunden, sondern 

Abb. 256. Senile Hornhautlinic (STAHLI). 
Pigmentierte Form. (Aus A. VOGT: Atlas 
und Lchrbuch der Spaltlampenmikroskopie, 

2. Auf!. I. Teil. 1930.) 

kommt auch in den mittleren Jahren vor. Die jiingste Person war 25 Jahre 
alt (VOGT). Das Kennzeichen der Veranderung ist eine bald voUig gestreckte, 
bald mehr wellige Linie, die ab und zu Vcrzweigungen erkennen laBt und im 
unteren Teil des mittleren Hornhautdrittels, meist die Richtung der Lidspalte 
innehalt, doch nie den Limbus erreicht (s. Abb. 256). Neben der pigmentierten 
gibt es auch noch eine unpigmentierte Form (Abb. 257); zwischen beiden werden 
mannigfache Ubergange angetroffen. Diesen Umstand bewog VOGT an Stelle 
des Namens "Pigmentlinie" einfach "Linea corneae senilis" vorzuschlagen. 
Er konnte auch den Nachweis fiihren, daB die Linie schon im iugendlichen Alter 
durch K rankheit des Bulbus erworben werden kann. 

Handbuch der Ophthalmologic. Bd IV. 24 
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1m Mikrobogenlicht ist die Veranderung am besten sichtbar, viel weniger 
gut im Nernstlicht. Stellenweise scheint im Bereich und in nachster Umgebung 
der Linie eine leichte Gewebstriibung zu bestehen. 

A bb . 25;. Senile Hornbautlinie. Unpigmentiertc FOrB\ . 
(Aus A. VOGT : Atlas und Lebrbuc b der Spaltlampemnikroskopie. 2. AuC!. I. T eil. 1930 .) 

A hb. 2.-,) 8. Bruch dcr DOW)IA:-.;schen l\fe lnbl'an als Grullcllngc dcr Linea cornenc scnilis . 
(Ans-A. VOGT: Atlas lind Lebrbuch del' Spa ltI<Hupemnik"oskopie des lebende n Aug-es. 2. Allf!. I. U)30.) 

Abb.259. Hornhautpigmentlillie im Gebiete cillcr Horllhaut1l11rbc. (AllS A. VOGT: Atlas ulld Le ltr· 
bnch d er Spaltlnmpenmikroskopie des lebenden Auges. 2. Auf!. 1. Teil. Berlin: Julius Springer 1930 .) 

An der Spaltlampe unterscheidet V OGT 3 Arten: den olivgelben, lackfarbenen, 
den ockergelben und den f arblosen, grauwei13en bis wei13en Typus. 

Was die provozierte, durch krankhafte Zustande bedingte Form anlangt, 
so beschreibt VOGT ihr Vorkommen bei einer Siderosis bulbi eines Zwanzig-
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jahrigen und als voriibergehende Erscheinung bei Ekzem mit oberflachlicher 
Keratitis, bei Verbrennung durch ultraviolette Strahlung, leichter ciliarer 
Injektion usw. 

Pathologischc Anatomie. STAHL! fand eine Pigmenteinlagerung in den 
tieferen Epithelzellen. Indessen handelte es sich in seinem Falle urn eine 
vascularisierte Hornhaut, wie VOGT durch eine Nachuntersuchung feststellte. 
Die wirkliche Grundlage bildet vielmehr eine Art superfizieller RiBbildung, 
ein mehrfacher Bruch in der BOWMANschen Membran (Abb . 258), wie A. VOGT 
und GRUNINGER nachgewiesen haben. Die Tatsache, daB ganz ahnliche 
Pigmentlinien auch in Hornhautnarben (Abb. 259) gefunden werden, die keine 
BOWMANsche Membran mehr haben, spricht indessen daftir, daB die vordere 
Grenzlamelle nicht in allen Fallen die fiihrende Rolle spielt. Wie die Bruch
stellen und die Pigmentierung miteinander zusammenhangen, ist vorlaufig 
noch nicht klargestellt. 

Eine Therapie kommt nicht in Betracht. 

4. Die Verkupferung der Cornea (Chalcosis corneac). 

In den Augenfliissigkeiten sich auflosende Kupfersalze konnen ein Bild 
hervorrufen, das demjenigen des Pseudoskleroserings vollig gleicht (A. JESS) 
(Abb. 260). Ferner erzeugen Kupfersplitter, die in die Hornhaut oberflachlich 
cingebettet einheilen, in ihrer Nachbarschaft einen Hoi aus gelbroten Piinkt
chen, die im Epithel und in der BOWMANschen Membran sitzen (A. VOGT). 

Abb. 200. Hornbautverkupfcrung. (Nacb A .. JESS.) 

Tiefer eingedrungene und in den hinteren Hornhautschichten verweilende Kupfer
partikelchen bringen unter Umstanden einen Triibungsring hervor, der sich an 
der Spaltlampe als eine Impragnierung des Endothels mit rotlichem Farbstoff 
herausstellt (OTTO KNUSEL) (Abb. 261, 262). 

A. JESS halt das Pigment fur basisches Kupfercarbonat, A. VOGT fur Kupfer
oxydat oder wenigstens eine diese Stoffe enthaltende Verbindung. Auch bei 
Verkupferung des Auges kann eine sonnenblumenartige Pigmentablagerung 
in der V orderflache der Linse zustandekommen (JESS), wie sie SIEMERLING 
und OLOFF bei Pseudosklerose sahen (siehe Bd. 5, S. 289 dieses Hand
buches). 

24* 
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Anscheinend haben kupferhaltige Pig mente eine Affinitat zum Epithel und den 
Glashauten, obgleich auch die Netzhaut Einlagerungen zeigt (HORNElt, A. Yom'). 
(Siehe auch den Beitrag CRAMER, Verletzungen in diesem Bande.) 

Abb. 261. Kupferring del' Hornhaut. Uber· 
sichtsbild. Del' rechtwinkelige Splitter 
liegt schrag und is t von einer Kapsei 
und einem ringformigen Hof umgeben. 

E inige GefiiJ.le ziehen zu ihm. 
(Kach O. K,,;eSEL.) 

Ahb. 202 . Optischer Scllllitt durch dic Hornhaut im 
Bcreichc des ringfOrmigen Hofes entsprcchend dem 
Pfeil in Abb. 261. Man erkennt am Endothcistre ifcn 
unten die I'otgeiben Ki)rner, daran anschlieJ.lend cine 
schmale Zone von vermehrter grauer RefIexion. in 
die noeh spa.rliehe Kiirner cingelagert sind. Diose 

Zone entspricht dem ringfOrmigcn Hofe. 
(Knch O. K"U>lEL.) 

Welche Beziehungen das Pigment del' Pseudosklerose zu Kupfersalzen hat , 
ist nicht aufgeklart. 

5. Dit' BluWirbung (Durchblutung) der Cornea. 

Wenn im AnschluB an stumpfe oder perforierende Verletzungen, in seltenen 
Fallen auch an Iridocyclitis, Glaukom usw. ein starker BluterguB in die vordere 
Kammer erfolgt, del' nul' wenig Neigung zur Aufsaugung hat, beobachtet man, 
daB die Hornhaut allmahlich eine griinlichbraune Farbe annimmt, und zwar 
bleibt regelmaBig die Randpartie frei. So entwickeIt sich nach Monaten ein 
Krankheitsbild, das dadurch gekennzeichnet ist, daB die Hornhautmitte bis 
nahe an den Limbus unter dem glatt bleibenden Epithel eine gI'iinbI'aune, 
scheibenformige TI'iibung tragt, del' ein grauer Farbton beigemischt ist, so daB 
man die dahinter liegenden Teile des Auges nicht sieht (Abb. 2(3). In vielen 
Fallen bleibt diese Veranderung dauernd bestehen, und nur selten klart sich 
mit del' Zeit die Hornhaut wieder auf, indem die Scheibe immer kleiner und 
kleiner wird und schliel3lich verschwindet. Da es sich zumeist urn erblindete 
odeI' zum mindesten sehr schwer geschadigte Augen handelt, stellt die Durch
blutung del' Hornhaut einen mehr nebensachlichen Befund dar. 

Die anatomische Grundlage bilden nicht etwa eingewanderte rote Blutzellen , 
sondern in das Gewebe eingelagerte Derivate des Blutes, die wahrscheinlich 
in gelOstem Zustand die DESCEMETsche Haut durchdringen und allmahlich 
immer weiter nach vorn gelangen. HOWELL L. BEGLE konnte jedenfalls mitteb 
des ZEIssschen Mikrospektroskops die Absorptionsstreifen des Hamoglobins 
an einer frisch abgetrennten Hornhaut nachweisen. Es liegt also gar keine 
"Durchblutung" VOl', sondern, wie ELSCHNIG mit Recht hervorhebt, eine "Blllt
farbung" del' Membran (siehe auch Abb. 4, S. 459). 

In den Praparaten treten amorphe Pigmentierungen zutage, die teilweise 
Eisenreaktion geben, und auBerdem finden sich kleinste Kornchen eingelagert, 



Die Blutfarbung (Durchblutung) der Cornea. 

Abh . zH:l . Durchbllltuug der Hornhaut naeh perforiercnder Verletzung. 

Abb. 26,1,. Sehnitt dnreh eine Hornhaut mit Blutfitrbuug. 
(Naeh eiuem Mikrophotogramm von HOWEI.L L . BEGU;.) 

373 
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die stark lichtbrechend sind (Abb.264). Die chemische Natur dieser Gebilde 
ist nicht bekannt; denn sie sind nur mit der Giemsa-Losung und ahnlichen 
Gemischen farbbar und unterscheiden sich wesentlich von den sonst vorkommen
den Ablagerungen wie Hyalin, Amyloid, Kolloid usw. Da sie nicht in allen 
Fallen anzutreffen sind, konnen sie die Ursache der braungriinen Verfarbung 
nicht darstellen, sondern es muG sich bei ihnen um ein besonderes farblmles 
Zersetzungsprodukt des Blutes handeln. 

6. Die Argyrose (SHberimpriignierung) der Cornea. 

Zwar gibt es eine isolierte, die tiefsten Schichten der Cornea allein befallende 
Argyrose. Da jedoch zumeist die Bindehaut mitergriffen oder sogar Haupt
sitz der Verfarbung ist, habe ich es vorgezogen, die Erkrankung der Hornhaut 
mit derjenigen der Bindehaut zusammen abzuhandeln (S. 165). 
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M. Die Einlagerungen chemischer Stoffe in die Cornea. 
1. Einlagerungen infolge von Stoffweehselanomalien. 

a) Die Keratitis urica (gichtische Hornhautentziindung). 
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Pathogenese. Die gichtische Hornhautentziindung wird dadurch veranlaBt, 
daB sich Harnsaure und harnsaure Salze in krystallinischer Form im Hornhaut
gewebe abscheiden. Nach den beweisenden Spaltlampenuntersuchungen von 
WEVE und SCHEFFELS muB die von W. UHTHOFF aufgeworfene Frage, ob die 
Ablagerung des Materials oder die entziindliche Infiltration das Primare ist, 
dahin beantwortet werden, daB zunachst die nadelformigen, glitzernden Krystalle 
in vollig intaktem Hornhautgewebe zur Ansammlung gelangen und die Keratitis 
erst die Reaktion auf die Anwesenheit der Fremdkorper darstellt. Wahrscheinlich 
wird es sich bei der Episcleritis urica, die recht oft dem Hornhautleiden voraus
geht, um denselben Vorgang handeln, der nur in dem undurchsichtigen Gewebe 
der Lederhaut sich der Beobachtung solange entzieht, bis die entziindliche Schwel
lung einsetzt. 

Symptome. Die Erkrankung ist recht selten. WEVE hat die Literatur bis 
1924 zusammengestellt und nur eine geringe Anzahl von Veroffentlichungen 
gefunden, die zu dem Krankheitsbild gehoren. Indessen ist es nicht ausgeschlossen, 
daB die Gicht ofter, als man annimmt, bei Entziindungen des vorderen Bulbus
abschnitts eine entscheidende Rolle spielt; denn es besteht die Moglichkeit, 
daB sich ein ProzeB entwickelt, der in einem solchen AusmaBe einer Tuberkulose 
oder Lues gleicht, daB die Diagnose erheblich erschwert wird. So beschreibt 
WEVE einen Fall, in dem zunachst eine fUr tuberkulos gehaltene Episcleritis 
und daran anschlieBend eine Keratoscleritis eintrat, die langsam fortschritt. 
Genau wie bei einer Hornhauttuberkulose bildeten sich aus verschiedenen Knoten 
zusammengesetzte Infiltrate, die gelblich gefarbt und vascularisiert waren, 
wahrend die Hornhaut so stark verdickt erschien, daB es den Eindruck machte, 
als ob eine tuberkulOse Iriswucherung den Kammerwinkel ausfUllte und auf die 
Hornhaut iibergegangen ware. Erst nach Jahren deckte eine Untersuchung 
mit der Spaltlampe in den Infiltraten die typischen Harnsaurekrystalle auf. 
Ahnlich liegen die Verhaltnisse in dem von UHTHOFF beobachteten FaIle, bei 
dem im Anfang eine Episcleritis unbekannter Atiologie und 12 Jahre spater eine 
ringformige gelblichgraue Triibung der Randpartien der Hornhaut beiderseits 
gefunden wurde, die man fUr eine fettige Degeneration hielt, bis weitere 4 Jahre 
spater die Feststellung von goldglitzernden Ablagerungen den Verdacht auf 
eine gichtische Affektion nahelegte. Die anatomische Untersuchung eines exci
dierten Stiicks ergab, daB die Krystalle aus harnsaurem Natron bestanden. 

Zum Teil wird wohl die richtige Erkenntnis des Zusammenhangs mit Harn
sauredepots auch dadurch hintangehalten, daB die Patienten sonst keine An
zeichen von Gicht darbieten. So konnte z. B. der von UHTHOFF behandelte 
Kranke auf Grund eingehender interner Untersuchung nicht als "Gichtiker" 
bezeichnet werden. Manchmal £iihrt die Erhohung des Harnsaurespiegels im 
Blut auf die richtige Diagnose. 

Die typische Keratitis urica bietet folgendes Bild. Anscheinend bereitet 
sich die Erkrankung durch eine Rotung und sulzige Schwellung der dem Limbus 
benachbarten Conjunctiva bulbi vor, also unter einem Symptomenkomplex, 
den man vielleicht als den Ausdruck einer sehr leichten Episcleritis deuten kann. 
Dieser ProzeB kann wieder abklingen; aber einige Zeit spater kommt es an 
der fraglichen Stelle zu einer Infiltration der Hornhautrandpartie, eventuell 
auch zu einem kleinen Randulcus. Immer in Schiiben und Remissionen setzt 
sich nun diese Entwicklung von Infiltrationen fort. Sie konnen miteinander 
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zusammenflieBen, nehmen ab und zu auch das Aussehen kleiner intracomealer 
Abscesse an, die nach del' Oberflache zu durchbrechen, und sind von einer 
odemati.isen Schwellung del' Umgebung begleitet, auf del' die manchmal Hehr 
auffallende Verdickung del' Homhaut beruht. Durch die sich immer wieder
holenden lnfiltrationen kann es, wie im Fall 1 von WEVE, sich ereignen, daB 
aIlmahIich die ganze oberflachliche Homhautschicht wegschmilzt und die Hom
haut dann von einer neuen Epitheldecke uberzogen wird. Unter diesel' kommt 
es zu einer leichten Wiederaufhellung. 

Somit haben wir einKrankheitsbild VOl' uns, das del' Rosacea-Keratitis (S.148) 
sehr ahnlich ist. Bei diesel' wird ja auch gelegentlich eine Iangsame Ausbreitung 

des Prozesses uber die ganze Homhautobel'flache 
beobachtet. Man muB sich femer in deral'tigen 
Fallen davor hiiten, daB man falschIichel'weiHe 
ein Ulcus rodens corneae (S. 346) diagnostiziert. 

Die wahl'e Natur des Leidens wird offen bar, 
wenn man mit den starkeren VergroBerungen 
del' Spaltlampe nach Ansammlungen von Harn
saurekrystallen in den Herden sucht. Die Ge
bilde rufen den Eindruck von Christballm
Schneeflitter hervor, del' im Lichte del' elektl'i
schen Lampe in allen moglichen Farben schillert 
(Abb.265). Man sieht Nadeln von 0,02-0,03 mm 
Lange, dane ben abel' auch Schwarme feinster 
glanzender punktchen. Die Entnahme von 
Pro bematerial durch A bkratzen odeI' Trepanieren 
(WEVE) stellt die Diagnose durch den morpho
Iogischen und chemischen Nachweis von Harn
saure sichel'. 

Die rrhcrapic berucksichtigt das Allgemein
leiden durch moglichst purinarme Ernahrung, 
Darreichung von Atophan und Verordnung von 

Abb. 265. SpaltJampenbiJd del' KI'),- T ' kk (S I hI ' f ) A A Ib 
Rtallinfiltration del' HOl'uhaut bei I'ln uren a zsc II' usw.. m uge se st 

Ker atitis urica. (Nach WE\-E.) kommt neben del' gegen die Hornhautentziin-
dung gerichteten Therapie (Eintraufeln von 

Dionin) ein operatives Vorgehen in Frage. WEVE sah von del' Entfernung eines 
zentralen Herdes durch eine vorsichtig ausgefUhrte oberflachliche Trepanation 
guten Erfolg. UHTHOFF trug die krystallhaltigen Stellen mit dem Messer ab, 
ohne eine wesentliche Aufhellung del' Hornhaut zu erzielen. 
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b) Die Lipoidinfiltration del' Corneaperipherie. (Arcu s senilis; 
Ar c us lipoides ; Gerontoxon; Greisen bog e n.) 

Schon immer war die Tatsache aufgefallen, daB die bei einer Anzahl bejahrter 
Personen auftretende ringfOrmige gl'allweiBe Verfarbung del' HOI'llhautperiphel'ie 
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ausnahmsweise auch bei jtingeren Leuten in die Erscheinung treten kann und 
daB ftir sole he FaIle die Bezeichnung "Greisenbogen" nicht recht am Platze 
ist. 

Pathogenese. Die neueren Untersuchungen am toten und lebenden Objekt 
(VERSE und ROHRSCHNEIDER, A. VOG'l.' , GUIDO MEYER) haben die erwiinschte 
Aufklarung tiber die Befunde insofern erbracht, als die Grundlage der Triibung 
eine Infiltration des Gewebes mit Lipoidstoffen ist, die schon relativ friih einsetzt, 
aber zumeist in den Anfangen stecken bleibt und nur in einigen, durchaus nicht 
in allen Fallen mit dem Offenbarwerden des "Greisenbogens" endigt, auch wenn 
die Personen ein hohes Lebensalter erreichen. Wir mtissen in gewisser Bezie
hung in dem Auftauchen des Arcus senilis eine Parallele zu denjenigen Zustanden 
sehen, die am GefaBrohr die Atheromatose erzeugen, und begreifen damit, dal3 
einige Individuen frtiher, andere 
spater und wieder andere gar nicht 
Kennzeichen der Veranderung tra
gen. Somit stellt der Greisenbogen 
zwar keine eigentIiche Erkrankung 
und mehr eine Altersveranderung 
dar, die im allgemeinen harmlos ist, 
aber doch bei starkerer Entwicklung 
Gefahren in sich schlieBt, die sich am 
Auge durch eine wirkliche Gewebs
entartung und Nekrose der periphe
ren Hornhautteile auBern konnen. 

Symptome. Das klinische Bild 
des voll entwickelten Greisenbogens 
ist typisch. Wir sehen eine die Horn-
hautperipherie einnehmende ring-
formige Zone von grauweiBer, selten 
gelblicher Farbe, die durch einen Abb. 266. Arcus corneae seniliH. 

schmalen Saum durchsichtig geblie-
benen Gewebes (A. VOGTS lucides Intervall) von dem WeiB des Limbus 
getrennt ist (Abb. 266). Das Epithel dartiber ist glatt, nur hin und wieder leicht 
hockerig. Nach dem Limbus zu ist die Begrenzung der Einlagerung scharf, 
wahrend der innere Rand der Triibung allmahlich in die durchsichtige mittlere 
Hornhautpartie tibergeht. Manchmal sind auch inselartige Trtibungen dem 
eigentlichen Ringe hier vorgelagert. Fast ausnahmslos ist der Greisenbogen am 
oberen Limbus am starksten entwickelt, so daB wir auch seine ersten Anfange 
klinisch an dieser Stelle zUerst zu Gesicht bekommen. (Bei JugendIichen wird die 
weiBe Linie allerdings manchmal zunachst in der unteren Peripherie angetroffen.) 
Am wenigsten deutlich ist die Trtibung in der R egel an der nasalen und temporalen 
Hornhautperipherie. In mane hen Fallen erblicken wir einen ineinandergescho benen 
doppelten Ring; d . h. zunachst liegt in der Hornhautperipherie, vom Limbus 
durch das lucide Intervall geschieden, ein Greisenbogen im Gewebe, der sich nach 
einwarts zu aufhellt und hieran schlieBt sich ein zweiter kleinerer, der ebenfalb 
nach der Hornhautmitte zu bald durchsichtig wird (Abb. 267). Meist findet sich 
dann auch eine ausgesprochene Vascularisation, die wie ein zarter Pannus im 
Bereiche der Triibungen aus den BindehautgefaBen stammend auf die Hornhaut 
hintiber zieht. Noch in einer anderen Richtung kommen Abweichungen von 
dem regelmaBigen Befunde derart vor, daB sich die Fetteinlagerung nicht auf die 
Randteile der Hornhaut beschrankt, sondern groBere Gebiete der Membran, 
ebenfalls mit Bevorzugung der oberen Halfte, bedeckt. ERNST FUCHS schildert 
Beobachtungen, in denen die Infiltration ganze Segmente der Hornhaut einnahm. 
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lind zitiert eine Mitteilllng MACKENZIE,;, der einen so ausgedehnt entwickelten 
Arcus senilis sah, daG nul' das Pupillargebiet del' Hornhaut durchsichtig ge
blieben war. J edoch ist es fraglich, ob es erlaubt ist, deral'tige iibel'miil3ige 
Ausdehnungen del' Einlagerung noch zum "Greisenbogen" zu rechnen, und 
nicht vielmehl' die Diagnose auf eine £ettige Dystrophie del' Cornea (s. S. 409) 
zu stell en ist. Auch eine andere Eigentiimlichkeit erwahnt FUCHS. Er konnte 
einen ausgepragten Greisenbogen iiber einen g1'oBe1'en Zeitmum verfolgen und 
beobachtete, daG er imme1' kleiner wurde, weil e1' vom Rande aus sich nach del' 
Mitte zu vo1'schob und bei diesem Wandern mehr und mehr vom Limbus ah
riickte. Ein feiner Pannus der oben geschilderten Form folgte ihm. Ferner kommt 

Abb. ~6j. Doppelt ausgcbildeter Greisenbogcn. 

es VOl", daG die Einlagerung mit del' Zeit sich wieder aufhellt und verschwindet. 
Untersucht man die Empfindlichkeit del' Hornhautoberflache, so findet man 
gewohnlich eine Hypasthesie oder Anasthesie del' befallenen Gewebszone, 
sicher ein Verhalten, welches erweist, daB del' Greisenbogen zwar an und fiir 
sich eine sogenannte Alterserscheinung ist, abel' doch auf del' Grenze vom Ge
sunden zum Kranken steht. Damit hangt es zusammen, daB auf dem Boden 
des Greisenbogens leicht Randgeschwiire (S. 345) und Pseudopterygien (S. 359) 
sich bilden und schlieBlich die Krankheitsbilder der "Randfurche" und "Rand
ektasie" zustandekommen konnen (siehe S. 379). 

Pathologische Anatomie. Die Grundlage der Veranderung wurde £I'iiher in 
einer Enta1'tung des Gewebes mit Bildung hyalinel' Schollen erblickt, doch hat 
GUSTAVO ATTIAS an Schnitten, die mit Sudan III gefarbt waren, den Beweis er
bracht, daB die eingelagerte Substanz zu den Lipoiden gehort (Abb. 268). VERSE 
und ROHRSCHNEIDER konnten zeigen, daB keine fettige Degeneration, sondern 
eine reine Infiltration mit Lipoidstoffen vorliegt, und daG man durch ein Dbel'
angebot von Fettsubstanzen des Kreislaufs bei Kaninchen willkiirlich die Ent-
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wicklung des "Greisenbogens" erzwingen kann. Wurden die Tiere einseitig 
mit Cholesterin-Leinolgemischen ernahrt, so kam es zu der Absetzung der Lipoide 
in der Hornhautperipherie analog der menschlichen Veranderung. Somit ge
winnt es den Anschein, als ob Schwankungen im Cholesterinspiegel des Elutes 
bei der Entstehung des Arcus eine Rolle spielen. Die Lipoidinfiltration geht 
von zwei Zonen aus, wie sich ebensowohl im Schnittpraparat als auch im Spalt
lampenbilde feststellen laBt (GUIDO MEYER). Schon in den Jahren der Pubertat 
bekommen an mit Sudan behan
delten Schnitten die DESCEMET
sche Membran und' die ihr an
liegenden tiefenHornhautlamellen 
einen rotlichen Hauch, der sich in 
den spateren J ahren verstarkt; 
analog taucht in den hinters ten 
Lagen des Hornhautgewebes eine 
Trubung auf, die sich bis in 
die Sclera verfolgen laBt. Das 
andere Zentrum der Fetteinlage
rung ist an die BOWMANsche 
Mem bran und an die vorderen 
Cornealamellen gebunden. Es fin
det sich, wie das der tiefen Lagen, 
ebenfalls in der Peripherie der 
Membran, wahrt aberden im klini
schen Bilde spater als luzides 
Intervall erscheinenden schmalen 

-- /-; 

._ ......... _-.. -.... -.. --_ ... 
Abb. 268. Arcus seniUs. Fettinfiltra tion del' Hornhallt 
am Rande. E Epithet; 1I HornhautgruntislIbstanz; 

F Fett. (Sammtung J. v. MICHEL.) 

Abstand yom Limbus. Allmahlich flieBen die beiden Ausbreitungszonen in
einander, so daB die Infiltration dann die Hornhaut fast in der ganzen Dicke 
durchsetzt: damit wird der Greisenbogen auch fur das unbewaffnete Auge alB 
ein am Limbus entlang laufender Ring sichtbar. 

Degenerative Folgezustande des Greisenbogens: Randgeschwure, 
Pseudopterygien, Randfurche, Randektasie. 

Die mit der Lipoidinfiltration einhergehende Herabsetzung der Empfind
lichkeit der Hornhautoberflache schlieBt eine verminderte Abwehrfahigkeit 
gegenuber Fremdkorpern ein; daruber hinaus besteht aber die Gefahr, daB 
das von Fettkugelchen massenhaft durchsetzte Gewebe in der Ernahrung 
notleidet und Substanzverluste eintreten. Es kommt dann innerhalb des Greisen
bogens vor allem inder Lidspaltenzone verhaltnismaBig leicht zu Randgeschwuren, 
die sich zwar durch geringe Entzundungserscheinungen dafiir jedoch durch 
einen sehr torpiden Verlauf auszeichnen (s. S. 343). 1m AnschluB an diese 
leicht zu Ruckfallen AnlaB gebenden, lediglich auf Sequestration der fettig 
infiltrierten und absterbenden Gewebsteile beruhenden Prozesse entwickeln sich 
Ofters Bindehautzipfel, die auf die Substanzverluste hinaufwachsen und als 
"Pseudopterygien" die Lucke schlieBen (s. S. 359). Hierin ist eine Selbstheilung 
durch Ersatz des unterernahrten Gewebes durch gut durchblutetes zu sehen. 

Die Nekrotisierung der fettig durchsetzten Partien kann im weiteren Verlaufe 
indessen noch zu zwei anderen, freilich seltenen Veranderungen fUhren, die ent
sprechend der starksten Ausbildung des Arcus senilis wohl ausnahmslos am oberen 
Hornhautumfange zur Entwicklung gelangen. Es ist dies die Randfurche, welche 
auf dem Boden eines mehr oder weniger deutlich erkennbaren Greisenbogens durch 
Wegschmelzen der BOWMANschen Membran samt den oberflachlichen Hornhaut
lam ellen entsteht. Schon beim einfachen Greisenbogen weist das mikroskopische 
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Praparat eine Verschmalerung der vorderen Grenzhaut auf. Mit dem Zugrumle
gehen del' BOWl\1ANSchen Membl'an und der anscheinend langsam zunehmenden 
Allflosung der vorderen Hornhautlamellen sinkt die Hornhautperipherie in einer 
mit dem Limbus konzentrisehen Furche ein, die dann von hockel'igem Epithel 
bedeckt wird. ERNST ~FUCHS hat eine solche "rinnenformige Vertiefung" mikro
skopisch untersucht; die Abb. 269 zeigt den Befund. 2 mm VOl' dem senkrecht 
abfallenden zentralwarts gerichteten Rand (bei a) hort die BOWMANsche Mem
bran auf, so daB del' Grund der Furche lediglich von unregelmaBig ge:-;taltetem 
Epithel gebildet wird, das einem lockeren' von vielen BlutgefaBen durchzogenen 
Gewebe anfliegt . Auch die oberflachlichen Hornhautlamellen brechen am zen
tralen Rande der Einsenkung ziemlich unvermittelt ab, so daB die Hornhaut 

0.1. 

1".1. 

Abb. 2(;9. "Hamlfurche" dcl' Comca. Die zcntra.le 'Vand bei b Wilt. steil ab. Jlie J3o,,"~IA:-;"e h e 
~Iclllbran hurt noch weiter zentrai (bei n) anf. Pnweit des Rinnenrandes bcginnt c ine AlIflockerung" 
del' oberfliicblichen Hornhautlamellen, dic in cin wclliges Bindegcwebc mit zahireiche n Blut,gcfii f3en 
iibcrgchen. Hei c treibt das Epithei cincn Zapfen in dicses Gewebe VOl'. "·c it.er pcriphcr (d) liegell 

wc ite L ymphgefiiIJe. (Nacb E. Fuvlls.) 

reichlich ein Drittel ihrer Dicke eingebiiBt hat. Es ist abel' zu beachten, daB 
die tiefen Hornhautlamellen samt del' DESCEl\1ETSchen Membl'an v611ig normal 
geblieben sind. :FUCHS spricht von einer mit dem Greisenbogen zusammen
hangenden "Randatrophie" der Hornhaut. 

Meines Ermessens sind die von DAVID TRlil\1PY zuerst beschriebene , .eigen
tiirnliche Hornhautdeforrnitdt", die "symmetrische marginale Dystrophie beider 
Hornhiiute" (F. TERRIEN) und die sich anschlieBende "marginale ektatische lJys
tropkie" (auch unter dem Namen "Randektasie" oder "periphere Hornhaut
ektasie" in del' Literatur bekannt [HANS LAUBER, SEEFELDER, W. RUPPRECHT, 
F. SCHIECKj) ein ganz analoger Vorgang, nur mit dem Unterschiede, daB hier die 
ebenfalls verfetteten hinteren Hornhautlagen samt del' DEscEMETschen Membran 
ihre Widerstandskraft einbiiBen. Es kann auch zuerst die Ektasie unO. dann die 
Rinnenbildung zur Entwicklung gelangen (A. KYRIELEIS) . Klinisch au Bert sich 
diese Form del' Degeneration der H ornhautperipherie dadurch, daB eine mehr 
odeI' weniger deutliche Verdunnung del' Hornhaut (fast ausnahmslos in del' Nahe 
des oberen Limbus) zustandekommt und daB diese Partie dann dem intraokularen 
Druck naehgibt und vorgebuchtet wird (Abb. 270). Auf diese Art entsteht ein 
maBig durchscheinender Wulst, del' zumeist eine halbmondformige Begrenzung 
hat und von den Resten des Arcus seniIis eingefaBt wird. 1m Gegensatz zu dem 
mikroskopischen Bilde del' Randfurche, wie wir es FUCHS verdanken, sind 
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wenigstens nach den bisher vorliegenden Untersuchungen (W. RUPPRECHT, 
SEEFELDER, F. SCHIECK) hier die tiefen Hornhautlamellen samt der DESCEMET
schen Membran defekt (Abb.271). HANS LAUBER und SEEFELDER bringen 
diese Randektasie mit Folgeerscheinungen abgelaufener Entziindungen des 
Hornhautrandes in Zusammenhang, zum Teil deswegen, weil in ihren Fallen 
Pseudopterygien vorhanden waren. Indessen sind 
dieseZustande bei stark ausgepragtem Greisenbogen 
eine haufige Erscheinung und die Folgen von den 
auf dem Boden der Fettinfiltration auftretenden 
oberflachlichen Randgeschwiiren. 1m FaIle von 
RUPPRECHT konnte nachgewiesen werden, daB die 
tiefen Hornhaut.lagen in der Nachbarschaft der 
Ektasie dicht mit Fettkiigelchen durchsetzt waren. 
Damit wurde ein Befund erhoben, der genau mit 
demjenigen des Arcus senilis iibereinstimmt. Aller
dings nimmt RUPPRECHT an, daB die DESCEMET
sche Membran erst sekundar einreiBt, weil sie dem 
auf ihr lastenden Druck nicht standhalten kann. Abb. 270. RandektasiederCornen 
I h h am oberen Umfange. 

C moc te hingegen in der fettigen Infiltration (Nach F. SCHIECK.) 
der DESCEMETschen Haut die Ursache der Ektasie 
sehen und damit eine Parallele zum Keratoconus ziehen, bei dem die krank
hafte Beschaffenheit der hinteren Grenzmembran wohl sic her die Hauptrolle 
spielt. In meinen Praparaten konnte man verfolgen, wie das Kammerwasser 

E 

D.J! 

Q.D.J! L.D . .l1 
Abb, 271. Marginaic ektntische Dystrophie der Cornea. Das Prii.parat IVurde <lurch Excision del' 
vorgebuckeiten Pm'tie gcwonncn. E Epithei; D .ll! DESC~;METsche Membran; Q.D ,Jlf Queilung fler 
DESCEl\mTschen Mcmbran; L.D.ll1 Liicke in del' DESCEMETschen Membrau; X.H' Kmmnerwasser 

in del' Hornbaut·. (Nach F. SCHlEeK.) 

von riickwarts in die Hornhautlamellen Eingang gefunden und sie zum Quellen 
gebracht hatte. 

Neuerdings sind Stimmen laut geworden, welche die Abhangigkeit der Rand
ektasie von einem Arcus senilis leugnen (F. TERRIEN, P. STELLA). Nach der 
Ansicht von F. ISHIKAWA soIl eine primare Degeneration der Cornea an del" 
betreffenden Stelle vorliegen, deren Ursache innersekretorische Storungen sind. 
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Differentialdiagnose. Zunachst ist die Abgrenzung gegeniiber dem Randge
schwiire notwendig. Wahrend dieses der Epitheldecke entbehrt und einen 
flachen, am Boden leicht grau infiltrierten Substanzverlust darstellt, ist die 
Randfurche von spiegelndem Epithel bedeckt. Freilich kann ein Randgeschwiir 
mit der Zeit in eine Randfurche iibergehen, doch ist dieses Verhalten selten, weil 
die typischen Randulcera gern die Lidspaltenzone befallen, wahrend die hier 
in Rede stehenden Veranderungen am oberen Limbus entstehen. Ein partielles, 
randstandiges Staphylom kann unter Umstanden ebenfalls und dann zufallig 
den oberen Hornhautumfang einnehmen, doch liegt dann die Iris seiner Hinter
flache an. Handelt es sich urn eine "Keratektasie" (s. S. 241), so haben wir 
eine intensiv getriibte, weiBgraue Narbe vor uns, die vorspringt. 

Verlauf. Die "Randektasie" kann langsam Dimensionen annehmen, die 
das Sehvermogen durch die Entwicklung eines hochgradigen und unregelmaBigen 
Astigmatismus inversus erheblich herabsetzen. Zu dieser SWrung gesellt sich 
die Gefahr, daB die stark verdiinnte Decke der Vorwolbung bei dem geringsten 
AnlaB platzt. Uberhaupt liegt die schlechte Prognose darin, daB die Veran
derung die Neigung hat, allmahlich immer mehr zuzunehmen, wenn man nicht 
eingreift. 

Therapie. TERRIEN hat wiederholte Kauterisationen empfohlen, wie sie 
auch bei dem Keratoconus zur Erzielung einer festen Narbe vorgenommen 
werden. LAUBERS Vorschlag, die ganze ektatische Partie zu excidieren, habe ich 
bei einem Falle mit gutem Resultat befolgt, nachdem ich zuvor einen doppelt 
gestielten briickenformigen Bindehautlappen vorbereitet hatte, tier anf die ent
standene Wunde gelegt wnrde. 
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2. Die Einlagerungen infolge von Eindringen der chemischen Stoffe von auBen her. 

a) Die Kalktriibung der Cornea. 

Die Anwesenheit von Kalksalzen in der Hornhaut kann auf zweierlei Art 
zustandekommen. Sie stellt einen haufigen Befund an Augen dar, die entartet 
sind oder bei denen zum mindesten ein fehlerhafter Stoffwechsel des Horn
hautparenchyms anzunehmen ist und findet in dem klinischen Bilde der 
"bandformigen Keratitis", aber auch mancher Leukome den sichtbaren 
Ausdruck. In einer zweiten Reihe von Fallen gelangt kalkhaltiges Material bei 
Veratzungen in das Gewebe und schafft dann die Grundlage der sogenannten 
Kalktriibung. Nur diese beschaftigt uns hier; die andere Form ist S. 403 
geschildert. 

Pathogenese. Nach GUILLERY miissen wir unter den Folgezustanden, welche 
die Einwirkung der Calciumverbindungen an der Hornhaut hervorruft, drei ver
schiedene Stadien unterscheiden. Zunachst liegt eine "primare Triibung" vor, 
die unmittelbar der Atzwirkung ihre Entstehung verdankt, dann tritt eine 
"sekundare Triibung" hinzu, die im wesentlichen durch die reaktive Entziin
dung und Infiltration der Nachbarschaft gekennzeichnet wird, und schlieBlich 
sind die Narbenbildungen zu beachten, die als Folge der Substanzverluste 
zur Entwicklung gelangen, wenn die Hornhaut nicht vollig nekrotisch wird. 
Auch stellen sich gern Pseudoptergygien (S. 359) dadurch ein, daB die angren
zende Bindehaut die Epitheldefekte iiberzieht. 

Zunachst interessiert uns die Wirkung, die die Kalkverbindungen chemisch aus
iiben. Wie J. ANDREAE nachweisen konnte, besteht die friiher geauBerte Ansicht, 
daB es sich um die Bildung einer anorganischen Ca-Verbindung handelt, nicht zu 
Recht; vielmehr liegt ein Calciumalbuminat vor. Hierbei soIl nach GUILLERY eine 
Ausfallung, nach ZUR N EDDEN eine Losung des Hornhautmucoids ausschlaggebend 
sein. Ausgedehnte Untersuchungen von GEORG BRAUN und FELIX HAUROWITZ 
fiihrten zu dem Ergebnis, daB die typische Hornhauttriibung nur nach Ein
wirkung von Erdalkaliionen (Calcium, Strontium, Barium) bei alkalischer 
Reaktion, nicht aber durch Alkali und Magnesium zustande kommt. Diesen 
Bedingungen entsprechen in der Praxis Atzkalk, Kalkwasser und Thomasmehl. 
Ais Grundlage der Triibung miissen Calciumcarbonat und Calciumphosphat 
ausscheiden, wahrend eine CalciumkoHagenverbindung moglich ist, aber die 
Durchsichtigkeit der Cornea nicht beeintrachtigt. Das Hornhautmucoid hat 
den groBten Anteil bei der Bildung der Triibungen. Es wird durch den ein
dringenden Kalk irreversibel ausgefallt und verliert dadurch seine Loslichkeit 
im Wasser. Indessen wird der anfangs mit ausfaHende (chemisch nachweisbare) 
Kalk allmahlich resorbiert; somit ist als Substra.t der Kalkveratzung der Cornea 
ein kolloidchemisches Phanomen, eine nicht wieder ausgleichbare A usflockung oder 
intramolekulare Umlagerung des Hornhautmucoids durch den eingedrungenen 
Kalk anzusehen. Nach B. ALAJMO sind die KoIloidveranderungen in gewissen 
Grenzen, vor aHem anfangs noch, reversibel, weshalb rasche HiIfe nottut. 

Symptome. Es ist selbstverstandlich, daB die Ausdehnung und Intensitiit 
der Kalktriibung von der Konzentration und der Menge der in die Lidspalte 
hineingelangenden KalklOsung oder der Kalkpartikel, sowie von der Dauer ihrer 
Einwirkung abhiingt. So kann der Befund von einem leichten Epitheldefekt 
mit zarter hauchiger Triibung bis zur Nekrose der oberflachlichen Hornhaut
lam ellen, ja der ganzen Membran aIle Ubergange zeigen. Kennzeichnend ist 
der sofortige Eintritt und oft die nachfolgende Zunahme der grauweiBlichen 
oder in schweren Fallen porzellanweiBen Verfarbung (Abb. 272 u. 273). Tier
versuche von GUILLERY konnten erweisen, daB dem Kalk die Fahigkeit innewohnt, 
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rasch in das Gewebe einzudringen und es bis zur hinteren Grenzhaut in Mitleiden
schaft zu ziehen. Diese Tiefenwirkung gibt sich auch dadurch kund, daG unter 

Abb. 272. K alkveriltzung" der Horuhaut nach 20 Stunden . Die entziindliche R eaktion der 
ConjunctivalgefiiJ.le m acht dort halt, wo die Conjunctiva mitverittzt ist. 

Abb. 273. Kalkverii.tzung del' Hornhaut ; 2 "'Ionateepater (derselbe Fall wieAbb. 272). GefiiJ.lfiihrendc 
Bindehaut i"t auf die Cornea hinaufgewachscn. In der "'Iitte der Hornhaut Granulationsgewobe. 

Umstanden eine Iritis, Triibung des Kammerwassers und glaukomatose Druck
steigerung nachfolgen. Dabei ist es im allgemeinen die Regel, daG eine nach
tragliche Wiederaufhellung der Triibung spontan nicht einsetzt. 
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Natiirlich ist zumeist nicht die Hornhaut allein, sondern auch die Bindehaut 
veratzt. Es kommen aber genug Falle vor, in denen im letzten Augenblick die 
Hornhaut unter das obere Lid fliichtet (BELLsches Phanomen) und die Bindehaut 
des unteren Bulbusabschnittes, sowie der unteren Ubergangsfalte den Ort der 
Veratzung bildet. Abgesehen von der Gefahr der Entwicklung eines Symble
pharon ist ein solcher Zustand fiir die Hornhaut dann von ernster Bedeutung, 
wenn ihre RandschlingengefaBe mitbetroffen und verodet sind; denn damit ist 
das Hornhautgewebe der ernahrenden Basis beraubt und von einer langsam 
einsetzenden Nekrose bedroht (s. S. 202). Hier sind sofort vorzunehmende Uber
pflanzungen von Lippenschleimhaut nach RUDOLF DENIG an Stelle der weil3-
veratzten und nekrotisch werdenden limbalen Bindehautpartie dringend geboten. 

Therapie. Unbeschadet der Tatsache, daB die Hornhauttriibung fast momen
tan eintritt, kommt es doch sehr darauf an, daB moglichst friihzeitig Hilfe ge
bracht wird. Sie muB zunachst darin bestehen, das Auge von etwa noch im 
Bindehautsack befindlichen Kalkkonkrementen zu reinigen. Zwar ist der 
Kalk meist schon durch die reichlich abgesonderten Tranen gelOscht; aber trotz
dem solI man nicht mit wasserigen Losungen an das Auge kommen, sondern mit 
Wattetupfern, die mit 01 getrankt sind, die Oberflache des Bulbus und der Con
junctiva abwischen. Hat man eine Losung von 1O%igem Ammonium lacticum 
zur Hand, so ist diese wegen der kalklOsenden Fahigkeit schon bei der ersten 
Reinigung vorzuziehen (BRAUN und HAUROWITZ). B. ALAJMO empfiehlt auf 
Grund von Tierexperimenten 8%iges Natriumcitrat. 

Die Versuche, die zuriickbleibenden Triibungen durch chemische Agenzien 
aufzuhellen, gehen auf GUILLERY zuriick, der tagliche Augenbader mit Chlor
ammonium (in aufsteigender Konzentration bis zu 15%) unter Zusatz von Cocain 
verordnet. ZUR NED DEN sah hiervon keine Erfolge und erprobte als zuverlassiger 
eine 1O%ige Losung von Ammonium tartaricum, die er 6 W ochen lang taglich 
1/2 bis 3h Stunde anwenden lieB. Indessen konnte C. JICKELI weder von dem 
einen, noch von dem anderen Mittel ermutigende Resultate feststellen. Dem 
widerspricht der von P. GILLESSEN veroffentlichte Fall, in dem durch dauernde 
Spiilungen mit 10 bzw. 20%igem neutralen Ammonium tartaricum eine sicht
liche Lichtung der Kalktriibung mit Besserung der Sehscharfe von 1/20 auf 2/20 

zustande kam. Da die Fahigkeit, Kalk zu IOsen,dem Ammonium lacticum 
in viel hoherem Grade zukommt, stellten BRAUN und HAUROWITZ mit diesem 
Praparat Tierversuche an, indem sie auf dem Wege der Iontophorese mit einer 
1O%igen Losung (negativer Pol am Auge) die Behandlung einleiteten. Es er
gaben sich giinstige Resultate, die die Verfasser damit erklaren, daB das Kation 
das gefallte Mucoid unter Umwandlung in IOsliches Alkalialbuminat entfernt 
und damit Aufhellung bewirkt. 
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b) Die Blei-Inkrustation der Cornea. 

Da Blei mit dem Hornhautgewebe eine chemische Verbindung eingeht, 
ist die Moglichkeit einer BIeiinkrustation dann gegeben, wenn man z. B. Blei
wasser bei Epitheldefekten oder Substanzverlusten der Cornea anwendet oder 
:Fhissigkeiten, in denen BIei gelost ist, bei Verletzungen des Auges in die Mem bran 
eindringen. J 

Pathogell(~sc. Blei hat sowohl zum EiweiB als auch zur Kohlensaure eine 
sehr groBe chemische Affinitat. Deshalb enthalten die Bleitriibungen neben 
Carbonat stets eine erhebliche Menge BIeialbuminat. Wahrscheinlich lOst sich 
im weiteren Verlallfe das Bleialbuminat durch die Einwirkung de;; Koclmalzes 

Abb.274. 
Blei -Inkrnstation d,,1' Hornhaut, ellt
standen durch BlciwasserulIlschliige 
bei bestehondern Hornhautgeschwtir. 

(Original VOll E. v. HIPPEL.) 

und der Kohlensaure des Gewebe;; (bei nicht 
mit Epithel bedeckten Substanzverlusten allch 
durch die Kohlensaure der Luft) auf und wandelt 
sich in Carbonat urn. Diese Veranderllng li.LBt 
sich klini;;ch daran erkennen, daB an del' Ober
fIache einer Blei-Inkrustation allmahlieh wei13e 
;;prode Substanzen auftreten, die fast aus
schlieI3lich aus kohlensaurem Blei be:,;tehen. 
Ebenso entwickeln sich regelmaBig in denjenigen 
Teilen der Bleitriibung, die reichlich GefaJ3e 
fUhren, makroskopiseh siehtbare kornige Par
tikel von Bleiearbonat, weil die KohlenHaure 
des Blutes hier zu den Bleiniederschlagen Zu
gang gewinnt (ZUlt NEDDEN). 

Symptome. Die lnkrustationen werden als 
eine im Gewebe liegende grauwei13e Massen 8ieht
bar, die als einzelne Ptinktchen oder als flachen
hafte Einlagerungen auftreten (Abb. 274). Die 

nachstehende Beobachtung von SCHEFFELS dtirfte typisch sein. 
Ein 36jahrigel' Chemiker erlitt eine Schadigung des rcchten Auges, indem ihm warme 

Lauge hineinspritztc. (legen die Beschwerden wandte er 3 Tage lang kiihle Bleiwasscr
umschlage an und bemerkte im Anschlu13 daran eine Stbrung del' Sehscharfe. Schon mit un
bewaffnetem Auge war im Epithel des unteren Hornhautbereichs eine gro13ere Anzahl wei13er 
Triibungspunkte zu erkennen, die bei Spaltlampenuntersuchung sich urn ein Vielfaches er
hohte ; denn iiberal! waren im Epithel und in den oberflachlichen Lamel!enlagen fcinstc 
Piinktchcn aufzufinden. 

'l'herapie. 1m vorstehenden Falle bewahrten sich nach dem V orschlage 
von ZUR NEDDEN fortgesetzt angewamlte Aufschlage mit warmem IOOfoigem 
Ammonium tartaricum abwechselnd mit lO%igem Chlorammonium mit Zusatz 
von O,050f0iger Weinsaure sehr gut; denn nach 3 Tagen waren die lnkrustationen 
verschwunden. 
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c) Die Hornhauterkrankung durch Schwefelkohlenstoff. 

Die Arbeiter in den Viscose- (Kunstseide-) Fabriken erkranken ab und zu 
III groi3erer Anzahl an einer eigenttimlichen oberflachliehen Entztindung der 
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Bindehaut und vor allem der Hornhaut. Ais Ursache gibt J. STREBEL, der in 
einem Zuricher Betrieb derartige FaIle beobachten konnte, die Einwirkung von 
schwefliger Saure in Dampfform an, wahrend der technische Leiter einer StraB
burger Fabrik G. WEILL den Zusammenhang dahin aufklarte, daB nicht diese 
Saure, sondern einzig und allein der bei der Zersetzung der Viscose sofort 
abgespaltene Schwefelkohlenstoff die Erkrankung auslOst. Durch hinreichende 
Ventilation der Arbeitsraume kann man ihr vorbeugen. 

Symptome. Unter starken Schmerzen, reichlichem TranenfluB, Lichtscheu und 
hochgradiger conjunctivaler Injektion treten in der Hornhaut zahlreiche Epithel
blaschen auf.. die bald zu Defekten fiihren. Sie sind auf die Deckschicht beschrankt 
und an der Farbbarkeit mit Fluorescin kenntlich. Wenn man die Arbeiter aus 
der Fabrik herausnimmt und sie mit den gegen Conjunctivitis ublichen Mitteln 
behandelt, heilt die Affektion schnell, ohne Schaden zu hinterlassen. N ur in 
vereinzelten Fallen kommt es wohl auch zur Entwicklung von kleinen Infil
traten, die nicht unmittelbar im Epithel liegen. 
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d) Naphthalinschadigung der Cornea. 

Bei der Herstellung von Sprengstoffen wird Nitro- und Dinitronaphthalin 
verwendet, welches die Hornhautoberflache schadigt, wenn nicht Vorsichts
maBregeln in Anwendung kommen. Anfanglich bemerkt man, und zwar aus
nahmslos an beiden Augen, eine zarte graue Trubung in der Lidspaltenzone. 
Sie sitzt im Epithel, vielleicht auch noch in den oberflachlichsten Parenchym
schichten und nimmt kriiftig Fluorescinfarbung an. Daruber spiegelt die Horn
hautoberflache nicht, da das Epithel iein gestichelt ist und zum Tell auch direkt 
uneben wird. Die Sensibilitat ist leicht herabgesetzt. Hingegen zeigt die Binde
haut weder Veranderungen. noch einen Reizzustand. In schweren Formen kann 
die Hornhaut innerhalb der Lidspaltenpartie fast ganz undurchsichtig werden. Zu 
den Veranderungen im Epithel treten tiefer gelegene graue Streifen hinzu. Auch 
das Epithel selbst erleidet intensive Umwandlungen, indem kalkweiBe punkt
formige Einlagerungen auftauchen, feinste klare Blaschen entstehen und ober
flachliche Abblatterungen bemerkbar Welden. 

Schon die Entfernung der Arbeiter aus den Betrieben genugt indessen, 
um alle Veranderungen zur Ruckbildung zu bringen; freilich gehort dazu 
einige Zeit. 

Literatur. 
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N. Die Epithelerkrankungen der Cornea. 
Veranderungen, die im Epithel der Hornhaut lokalisiert sind, fallen bei der 

klinischen Untersuchung besonders auf, weil sie auBer den damit verbundenen 
Trubungen leicht UnregelmaBigkeiten im Niveau der Oberflache schaffen und 

25* 
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hir die mikroskopische Durchmusterung mit der Spaltlampe besonders zu· 
ganglich sind. Damit solI keineswegs gesagt sein, daB es sich immer um 
Zustiinde handelt, die lediglich in der Deckschicht sitzen. Yielmehr wist;en 
wir, daB oft genug das Endothel infolge einer pathologischen Beschaffenheit 
den eigentlichen AniaB zu der Abnormitat des Epithels gibt und das im Epithel 
sichtbar werdeJl(le Krankheitsbild dann nur eine sekundare Bedeutung hat. 

1m allgemeinen werden wir drei verschiedene ::vIoglichkeiten der Pathogenese 
zu erwagen haben. 

1. Es handelt sich UIll die Einwirkung von Schadlichkeiten (Infektion. 
chemische und physikalische Einwirkung, Ophthalmia electrical, die den Binde
hautanteil der Cornea genau so trifft wie die Bindehaut selbst. Dann becleutet 
die Erkrankung nichts anderes als eine im Gebiete der Cornea lokalisierte Con
junctivitis. 1m Rahmen der verschiedenen Formen der Bindehautentzundungen 
habe ich daher eine Keratitis punctata superficial is direkt als Conjunctivitis 
corneae (S. 23) beschrieben. Auch die ~log1ichkeit der Folgen von Austrock
nungsvorgangen (Keratitis filiformis S. 393) bezieht sich auf die Rolle der 
Hornhautoberflache als Teil des auBeren 1ntegumentes. 

2. Die Ursache der Affektion ist eine neurogene oder neurotische: d. h. das 
Primare ist eine Schadigung der Endigungen der Ciliarnerven in der Hornhaut, 
welche auf die Beziehungen der Epithelzellen zu einander in krankmachendem 
Sinne einwirkt, so daB das feste Gefiige gelockert wird. Der Typus dieser Form 
wird durch die Epithelerkrankungen gekennzeichnet, welche im Gefolge der 
Anasthesie der Ober£lache durch die Wirkung des Herpesvirus (S. 284) verursacht 
werden, ferner durch die streifenformige Epithelerkrankung (fl. S. 392) und die 
Keratitis neuroparalytica (S. 354). 

3. Die Storung ist ihrem Wesen nach in ciner pathologischen Beschaffenheit 
des Endothels zu suchen, wodurch die Quellungsverhiiltnisse der Membran 
(s. S. 203) verandert werden, so daB die UnregelmaBigkeiten im Epithel der 
Ausdruck eines Odems sind. Dieses gilt auch fUr die Epithelschadigungen 
bei dem Glaukom. 

1. Die Keratitis punctata supcrficialis (FUCIIS). 

Wie schon erwahnt, ist die Erkrankung in weitaus der Mehrzahl der FaIle 
nichts anderes als eine Mitbeteiligung der Hornhautdecke bei einer Conjunc
tivitis. Wenigstens gehoren die typischen FaIle in dieses Kapitel hinein. Sie 
sind S. 23 abgehandelt. 

AuBer diesen Beobachtungen kommen aber noch andere vor, die eine be
sondere Bewandtnis haben. Das hiingt mit der Tatsache zusammen, daB die 
leichtesten Alterationen der Epitheldecke sich zunachst in feinen Trubungen 
auBern, welche unter den verschiedensten Bedingungen das Krankheitsbild 
der Keratitis punctata entstehen lassen. 

So weist GRUTER mit Recht darauf hin, daB leichte Erscheinungsweisen des 
Herpes simplex (S. 284) durchaus den Eindruck einer punktformigen oberflach
lichen Keratitis machen, wenn sie auch gleichzeitig die Sensibilitat der Hornhaut
oberflache herabsetzen. Auch manche Formen der rezidivierenden Hornhaut
erosion und der streifenfOrmigen Epithelerkrankung zeigen vielfache Anklange an 
die Keratitis punctata. Es leuchtet ein, daB in dieser Hinsicht der Name nur eine 
rein deskriptive, keine spezifische Bedeutung hat. Ferner haben wir gesehen. 
daB eine Keratitis punctata das Anfangsstadium einer Keratitis neuroparalytica 
darstellt (S. 354). 

TH. AXENFELD hat eine Keratitis punctata bei Lepra beschrieben. Hier 
liegen, wie auch MELLER es fand, die Herdchen freilich nicht im Epithel sl'lbst, 
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sondern unmittelbar unter der BowMANsehen Membran. Sie enthalten massenhaft 
Leprabaeillen, die aueh sonst in dem klaren, unveriinderten Hornhautgewebe 
angetroffen werden (s. aueh S. 342). 
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2. Die rezidivierende Hornhauterosion (Disjunctio epithelii). 

Eine vollstandige Trennung der Epithelsehiehte von der BowMANsehen 
Membran kann unter den versehiedensten Bedingungen eintreten. 

Aus den Experimentaluntersuehungen von WILHELM GRITTER wissen wir, 
daB unter dem Einflusse des Herpesvirus bei besonders hoher Neurotropie 
eine vollkommene Anasthesie der Hornhautdeeke eintritt, die mit einer mehr 
oder weniger ausgepragten Epithellosung (Epitheliolyse) einhergeht. Man kann 
beim Kaninehen unter solehen Bedingungen schon wenige Tage naeh der Infek
tion das ganze Epithel als morsehe Haut von der Oberflaehe abziehen. Die 
anderen neuroepitheliotropen Virus (Zoster, Varieellen-, Variolavaeeine) liefern 
ahnliehe Ergebnisse. Deswegen sind eine Anzahl der FaIle von rezidivierender 
Hornhauterosion sieher zu den Erseheinungsformen des Herpes simplex zu 
reehnen (S. 284). 

Aueh die primare Sehadigung des Endothels der DEScEMETsehen Membran 
kann eine Epitheliolyse hervorbringen. Hierfiir sind die Untersuehungsresul
tate von P. ERDMANN ein Beweis. Setzt man Tiere den Dampfen von Dimethyl
sulfat aus, so entsteht neben einer parenehymatosen Hornhauttriibung eine 
blasige Abhebung der gauzen Epitheldeeke infolge eines odematosen Fliissig
keitsergusses zwischen den basalen Zellen und der BowMANsehen Membran. 
Aus den Experimen'ten geht hervor, daB die eigentliehe Ursaehe eine Endo
thellasion ist, die sieh in einer hydropisehen Degeneration und AblOsung der 
Endothelzellen auBert. Desgleiehen sind einige Arten der Keratitis bullosa 
traumatiea auf Storungen im Endothel zuriiekzufiihren (A. PETERS). 

Die Disjunktion des Hornhautepithels (A. v. SZILY sen.) bringt aber eine 
besondere Note in die Gruppe dieser Veranderungen insofern hinein, als hier die 
Abhebung des Epithels in Anfallen auf tritt, die sieh wiederholen und von heftigen 
Sehmerzen begleitet sind. 

Pathogenese. Schon die Tatsaehe, daB das Leiden ebensowohl im Zusammen
hang mit kleinen Verletzungen als aueh spontan zur Entwieklung gelangt, 
ist merkwiirdig. Das Ratsel wird aber noeh sehwerer lOsbar im Hinbliek auf den 
von A. FRANCESCHETTI gefiihrten Beweis, daB aueh hereditare Einfliisse unter 
Umstanden eine erhebliehe Rolle spielen. In einer weit verzweigten Familie 
hatten sieh die FaIle gehiiuft; da bei konnte dureh das Zusammentragen des 
Materials festgestellt werden, daB in 6 aufeinander folgenden Generationen sieh 
das Leiden dominant vererbt hatte. Die Erkrankung war friihestens zwischen 
dem 4. und 6. Lebensjahre in die Erseheinung getreten, aueh hier zumeist 
gewissermaBen dureh kleine Verletzungen des Auges angeregt. Es muG sieh also 
um eine Disposition handeln, die die Wirkung eines relativ geringfiigigen Traumas 
in dieser eharakteristisehen Weise steigert. A. v. SZILY jun. hat in einigen 
Fallen naehgewiesen, daB eine Sehadigung des Endothels bei d~r Hornhauterosion 
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festzustellen ist ; doch scheint diese nicht immer vorzuJiegen. Auf del' anderen 
Seite verdient die Beobachtung von GIFIWIW Beriicksichtigung. Er fand bei 
einem und demselben Patienten an del' einen Hornhaut die Erosion, an del' 
anderen eine typische Dystrophia epithelialis (S. 3(4) und halt die Disjunktioll 
fiir eine milde und fruhe Form der Dystrophie. 1m Einklange mit A. PETERS , 
A. v. SZILY und H. SALUS nimmt er eine neurogene Ursache an. 

Symptonw. In vielen ~Fallen geht dem ersten Auftreten del' rezidivierellden 
Erosion irgendein geringfiigiges odeI' auch ernsteres Trauma voraus, welches die 
Hornhaut in Mitleidenschaft zieht. Nicht unmittelbar daran anschlieBend, 
sondern nach Verstreichen einer gewissen Zeit kommt es dann plOtzlich llnter 

Abb. 275. Rezidivierewle Hornbaut.cl'osion bei 
starker VcrgriiJJel'llllg. llie Decke der Blaso 
t.J'8,gt Inscln von Epithel, dio sieh dUI'ch cine 
g-ra.uwciile Fa-rho hervorhobcn (fcine Bliischen 

i lll Epithel selust) . 
(Nach e iner Abhildung von ERXST KRAPP.L) 

dem Auftreten von heftigen Schmerzen 
(Gefuhl des Festklcbens des Lides am 
Auge) zu einer Abhebung des Epithels 
in groBerer Ausdehnung. In den meisten 
.Fallen geschieh t dies wahrend del' N ach t . 
Die Patienten wachen durch die vom 
Auge ausgehenden Beschwerden beull
ruhigt auf, und die Erosio ist da. E» 
kann indessen als sichel' angenomrnen 
werden, daB die Schrnerzen nieht den 
Proze13 einleiten, sondern von ihrn aU>i

gelost werden. 
:Freilich sind auch Beobachtllngen 

bekannt, die zwar die anfallsweit;e eill
setzenden typischen Schmerzen, abel' 
nicht den Befund del' Epithelabhebung 
aufwiesen. Die von GRANllCLEMENT 
beschriebene "Keratalgie traurnatique" 
bezieht sich auf diese Ausnahlllen. 
A. v . SZILY sen. erklart einen wlchen 
abnormen Verlauf abel' (bmit , daB 
dann die Epitheldehiszenz, vielleicht nur 
ein kJ einer Spalt in del' Deckschieht , 

sich wieder geschlossen hatte, bevor del' Arzt das Auge zu sehen bekalll. Die 
fast regelmaBig wahrend des Schlafes einsetzende Attacke sei dadurch be
dingt, daB bei langerem Lidschluf3 und ma,ngelnder Tranenabsonderung, wohl 
auch begiinstigt durch die erleichterte Moglichkeit del' Verdunstung, eine 
innigere Verklebllng zwischen Lidinnenflache und Hornhautoberflache zustande 
komme, und da;; 0ffnen del' Augen genuge, urn das nul' locker anhaftende 
Epithel von del' Unterlage zu trennen. Da dann die feinen Nervenendigungen 
bloB liegen und Reizungen ausgesetzt sind, ist das Auftreten del' starken 
Schmerzen erklarlich genug. Sie halten im allgemeinen so lange an, bis 
del' Defekt wieder ausgeglichen ist, was bei del' auBerordentlich raschen 
Proliferationsmoglichkeit des Epithels innerhalb von 24 Stunden vollendet 
zu sein p£legt, selbst wenn groBe Bezirke del' schutzenden Deckschicht beranbt 
waren. 

Indessen kommt es dnrchaus nicht immer zu einer volligen Trennung zwischen 
dem Epithel und del' BOWMA~schen Membran, sondern bei leichteren Anfallen 
beschrankt sich die Anornalie auf die Entstehung ganz oberflachlich gelegener 
graulieher Piinktchen von verschiedener GroBe und Form, also auf eine Art 
Keratitis pllnctata superficialis (S.388), die ja bei den heterogensten Erkran
kungen den Ausdruck des krankhaften Geschehens bilden kann. Das Zusamlllen· 
£lie Hen {ler Herdchen schafft :Flecke und kurze Striche, die wiedel'um dem Bilde 
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der streifenformigen Epithelerkrankung (A. v. SZILY jun. S. 392) nahestehen 
(Abb.275). In den schwersten Fallen entwickelt sich aber sehr schnell eine 
schwappende Blase von groBer Ausdehnung, die nicht immer sofort platzt, sondern 
bis zu 24 Stunden erhalten bleiben kann. Vielfach erkennt man die Disjunktion 
daran, daB sich die Deckschicht hin und her schieben laBt, wenn man die Horn
haut mit dem Lide leicht massiert. Wenn die Blase aufbricht, entsteht natiirlich 
eine mehr oder weniger groBe Erosion. Ihre Rander sind von Epithelfetzen ein
gerahmt, die sich ab und zu in Gestalt von Fadchen zusammen drehen 
(Fadchenkeratitis S. 284). 

Vielfach werden beide Augen, wenn auch nicht gleichzeitig, so doch nachein
ander von den Anfallen heimgesucht. Unter den 4 Fallen von SALUS waren 
3 doppelseitig. 

Die Zeit, in der sich die Attacken wiederholen, ist sehr schwankend. Auch 
sind sich die Anfalle durchaus nicht in ihrer Heftigkeit und in der Ausdehnung 
des ergriffenen Bezirkes gleich. 1m allgemeinen macht man aber selbst bei den 
iiber Jahrzehnte hin sich erstreckenden Fallen die Beobachtung, daB mit der 
Zeit die Anfalle seltener und leichter werden. Abgesehen von den Folgen etwa 
vorausgegangener Verletzungen bleiben nie Triibungen zuriick, so daB in den 
Intervallen zwischen den Rezidiven die Hornhaut normal aussieht. 

Pathologische Allatomie. Die Untersuchung der Epithelfetzen yom Rande 
der Erosionen ergibt nichts Charakteristisches. Man sieht lediglich glasig ge
quollene und in ihrem Zusammenhange untereinander gelockerte Epithel
zellen. 

Differelltialdiagnose. Die periodische Wiederkehr der Anfalle und die schwap
pende AblOsung des Epithels in seiner ganzen Dicke, die Schmerzen und der 
nachbleibende, freilich bald beseitigte Epitheldefekt sichern die Diagnose. 
Auf Erblichkeitsverhaltnisse ist zu achten. Am nachsten steht dem Symptomen
komplex wohl der Herpes simplex (S. 284). Hier kommen ebenfalls Schmerzen 
vor, doch sind die Defekte landkartenahnlich, wechselnd, auch nicht so schnell 
reparabel wie die bei der rezidivierenden Erosion. Der Herpes geht mit deut
lichen SensibilitatsstOrungen einher und hinterlaBt im Gegensatz zur Erosion 
Triibungen, da die Defekte meist durch die BOWMANsche Membran hindurch
greifen und das Parenchym zerstOren. Freilich werden sehr leichte Herpesfalle 
mit groBer Epitheliolyse immer zu Verwechslungen AnlaB geben konnen. Bei 
Patienten, die in chemischen Betrieben arbeiten, ist nachzuforschen, ob nicht 
Dimethylsulfatdampfe eine Rolle spielen konnten. SchlieBlich fordert das 
Krankheitsbild der Erosion, sei es im Zustande der Blasenbildung oder des 
Epitheldefektes dazu auf, an die Moglichkeit des Zugrundeliegens eines drohenden 
Glaukoms zu denken (Keratitis bullosa; s. diesen Bd., S. 208). 

Therapie. Die medikamentose Therapie fiihrt kaum zum Ziele. R. SAI.US hat 
aIle mo glichen Behandlungsarten angewandt und ist doch endlich immer wieder 
zu der Dberzeugung gelangt, daB nur die Abtragung des Epithels in dem ganzen 
Umfange, in dem es auf der Hornhaut verschieblich ist, einigermaBen erfolg
versprechend ist. Der entstehende Defekt ist mit 2°/oigem Aqua chlori oder mit 
J odtinktur zu betupfen, wie es auch bei den Epitheliolysen des Herpes simplex 
angezeigt ist. Eintraufelungen von Dionin und subconjunctivale Kochsalz
injektionen werden hin und wieder mit Erfolg verordnet; sie bezwecken eine 
vermehrte Anregung des Stoffwechsels. 
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3. Die Epithelstreifenerkrankung der Cornea (A. Y. SZILY jun.). 

Es ist fraglich, ob das von A. v. SZILY 1913 beschriebene Leiden wirklich eine 
selbstandige Krankheitsform darstellt oder nicht vielmehr eine Variante der 
Erosio corneae (S 389), des Herpes corneae simplex oder der Keratitis filiformis 
(Austrocknungskeratitis S.393) ist. DaB bei leichten Erscheinungsweisen der 
rezidivierenden Hornhauterosion nur punkt- und strichformige Trubungen des 
Epithels vorkommen, wurde schon S. 390 erwahnt. Es ist auch auffallig, daB 
im Laufe der Erkrankung unter Umstanden Fadchenbildungen zur Beobachtung 
gelangen. 

Die Kennzeichen sind oberflachlichst gelegene Trubungen, die sich mit 
Fluorescin grun farben. Sie setzen sich aus einzelnen Punktchen zusammen, 
welche sich zu Strichen und Bogen aneinander reihen, die sich mehrfach uber
kreuzen. Ihre Anordnung wechselt von Tag zu Tag. 

In der Regel handelt es sich um erwachsene Individuen. Die Klagen be
ziehen sich auf Lichtscheu und Tranentraufeln, Fremdkorpergefiihl, Schmerzen bei 
Bewegungen des Auges. Der objektive Befund ist jedoch mit der empfundenen 
Heftigkeit der Beschwerden kaum in Einklang zu bringen. Manchmal findet 
sich eine eben angedeutete conjunctivale Injektion. Sieht man aber naher zu, 
dann entdeckt man in der Hornhaut die oben geschilderte Veranderung, zumal 
wenn man Fluorescin anwendet. Ihre Atiologie ist zur Zeit noch vollig 
unklar. Mikroskopisch findet sich lediglich eine Aufsplitterung der oberflach
lichsten Epithellagen (WILH. SCHULTE). Die Uberimpfung auf die Kaninchen
hornhaut blieb zwar erfolglos, doch erinnert eine nachweisbare Hypasthesie 
des befallenen Bezirks wiederum an die Folgezustande einer leichten Herpes
infektion. Auch die Therapie ist die gleiche wie beim Herpes simplex; denn sie 
besteht in Abschaben des erkrankten Epithels. Rezidiye werden dadurch ver
eitelt. 
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4. Die Austrocknungskeratitis, Keratitis filiformis chronic a 
infolge von mangelhafter Tranensekretion. 

393 

Wenn die Absonderung der Tranen infolge nervoser Ursachen oder patholo
gischer Veranderungen an den Drusen unter ein gewisses MaB herunter geht, 
kommt es :z;u Austrocknungserscheinungen des Bindehautsackes und vorzuglich 
zu Storungen an der Hornhaut. Die Conjunctiva sieht auffallend trocken aus, 
sondert ein zahes, weiBliches Sekret ab, wahrend auf der Hornhautoberflache 
sich feine, getrubte Stippchen, die mit Fluorescin farbbar sind, entwickeln. Sehr 
kennzeichnend ist das Hinzutreten einer cbronischen Fadchenkeratitis (Keratitis 
filiformis)l, die im Gegensatz zu der Art, welche sich im Gefolge der Herpes 
corneae zeigt, auf Abschaben und Jodieren der Hornhautdecke nicht abheilt. 
Hier wie dort ist jedoch ein so loses Haften des Epithels auf der BOWMANschen 
Membran zu beobachten, daB man es leicht in Fetzen abheben kann. Die Fad
chen sitzen vorwiegend in den mittleren und unteren Partien der Hornhaut 
und entwickeln sich erst,. welln die Epithelstippung bereits eine Zeitlang bestan
den hat. Eb6nfaHs zum Unterschiede vom Herpes ist die Sensibilitat der Horn
haut erhalten. 

Fast durchweg werden Frauen befallen, die in oder nahe dem Klimakterium 
stehen; aber es kann auch z. B. ein Schadeltrauma die Grundlage bilden. So be
obachtete W AGENMANN nach einem Schadelbruche bei einem jungen Manne 
eine rasch zunehmende Vertrocknung der Hornhautoberflache mit Stippchen
bildung im Epithel, sobald die Lidspalte nur kurze Zeit geoffnet wurde. 
L. SCHONINGER und A. BETSCH maBen in ihren Fallen die Menge der abgeson
derten Tranen mittels FlieBpapierstreifen, die in die untere Ubergangsfalte einge
legt werden (Methode von SCHIRMER), und fanden sehrgeringe Werte. Demgegen
tiber schiebt A. W. MULocK HOUWER die cbronische Form der filamentosen 
Keratitis auf Folgezustande der gichtischen Arthritis. Auch er betont jedoch, 
daB das Bindehautsekret "aus dicken Fadchen einer schleimigen Masse" be
steht. In einem Falle von BETSCH schwoll regelmaBig wahrend der Menses 
die Parotis an; der Zustand der Augen und der gleichzeitig vorhandenen 
Atrophie der Nasen- und Mundschleimhaut besserte sich wahrend der Periode. 

Differentialdiagnose. Bei der Keratomalacie infolge Xerophthalmie (S. 327) ist 
die Bindehaut nicht nur trocken, sondern auch sprode, der Epidermis ahnlich. 
Die "BIToTschen Flecken", die Faltelung der Conjunctiva bulbi, die Doppel
seitigkeit und der Erfolg der Darreichung von vitaminreicher Nahrung sichern 
die Diagnose. AuBerdem greifen die nekrotisierenden Zustande der Cornea schnell 
um sich und betreffen auch die mittleren und tiefen Lamellenlagen. Beim Herpes 
corneae (S. 284), ist die Oberflache der Triibungen anasthJtisqh, das Krankheits
bild wechselt rasch nach Lage und Ausdehnung. AuBerdem si<ihern die Blaschen
bildungen und die baumformigen Verzweigungen die Diagnose. Hinwiederum 
fehlt bei der Keratitis neuroparalytica (S.354) die Trockenheit der Bindeh~ut. 

Die Therapie hat die Beseitigung der Austrocknung der Hornhaut-Binde
haut zum Ziele. Unter dauernder Anwendung von Vaselineeinstreichungen wird 
langsame Besserung erzielt. 
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5. Die Dystrophia COl'lIeac epithelia lis. 

Die erste Beschreibung des Krankheitsbildes stammt von ER~ST FecHs 
(1910), del' auch den ~amen geschaffen hat. 1m Grunde genommen ist die Be
zeichnung Dystrophia epithelialis nach unseren heutigen Kenntnissen falsch; 
denn die Meinung von FUCHS, daB eine prim are Entartung del' Deckschicht 
aus unbekannter Ursache vorliegt, muG an del' Hand del' Ergebnisse del' Spalt
lampenuntersuchung dahin geandert werden, daB nicht das E pithel, sondern 
das Endothel der H ornhauthinterfliiche der A 1lsgangsp1tnkt der Veranderung ist. 
:FUCHS hatte schon eine diesbeztigliche Vermutung geau13ert, doch war ihm del' 
Einblick auf die DESCEMETsche Membran mit den damals tiblichen Methoden 
unmoglich gewesen. Eine zweite Frage, die er auch bereits eingehend erortert 
hat, ist diejenige von del' nahen Beziehung der Dystrophie zum Glaukom. Er 
schreibt: "Die Hornhaut zeigt eine Trtibung wie bei schwsrem Glaukom." 
Und doch ist trotz aller Ahnlichkeit mit dem EpithelOdem und del' Keratitis 
bullosa, die beim Glaukom angetroffen werden, del' Zusammenhang wohl nicht 
so zu verstehen, daB sich die Veranderung auf dem Boden eines Glaukoms ent
wickelt, sondern daB beide Erkrankungen entweder derselben Ursache entspringen 
odeI' die UnregelmaBigkeit im Endothel neb en del' Dystrophie des Epithels 
leicht auch ein Glaukom nach sich zieht. Das Studium del' von FUCHS gegebenen 
Krankengeschichten legt den Verdacht nahe, daB die auffallenden Schwan
kungen in del' Intensitat del' Trtibungen und dam it verbunden del' Sehstorung 
mit Druckdifferenzen zusammenhangen, die wir yom Glaukom her kennen, 
ganz gleich, ob del' gemessene Druck tiber odeI' unter den tiblichen Druchschnitt
werten liegt. Wir verstehen diese Eigenttimlichkeit, wenn wir bei del' Beur
teilung des ganzen Krankheitsbildes die Tatsache als gegeben hinnehmen, daB 
infolge einer Schadigung des Endothels del' Htickflache die Abdichtung del' 
Hornhaut gegentiber dem Kammerwasser versagt. Damit gewinnen wir auch 
einen Einblick in die Beziehungen zum Glaukom, insofern die Steigerung des 
intraokularen Druckes Wasser durch die DESCEMETsche Membran durchpressen 
kann und derselbe Erfolg moglich ist, wenn bei normalem Drucke die Grenze 
zwischen Hornhaut und Kammerwasser durchlassig wird. 

Das Leiden ist sehr selten und befallt nul' altere Personen jenseits des 
40. Jahres. Bald sind beide Augen, bald nur eines erkrankt, doch macht sich 
ausnahmslos eine N eigung zu lang sameI' Verschlechterung geltend. ERNST KRArPA 
beobachtete die Affektion bei 4 Personen, die aIle amlgesprochene Arterio
sklerotiker waren. 

SymptomI'. Bei deutlich herabgesetzter odeI' aufgehobener Empfindlichkeit 
del' Oberflache liegt ein Hauch tiber del' Hornhaut, del' im wesentlichen einem 
Epithelodem entspricht. Die Deckschicht ist matt, grob odeI' fein chagriniert 
(Abb. 276) und von groBeren odeI' kleineren Blaschen durchsetzt, die ab und zu 
platzen und zu kleinen Substanzverlusten, bei hinzutretender Infektion auch wohl 
zu Geschwtiren AnlaB geben. Nicht immer beschrankt sich dieses Odem abel' auf 
das Epithel, sondern es erscheinen auch die vordersten Parenchymlagen leicht grau 
getriiht. In einigen Fallen bleibt ein schmaleI' Saum in del' Hornhautperipherie 
frei: zumeist iiberzieht die Trlibung abel' die ganze Ausdehnung del' Membran mit 
Betonung del' zentral gelegenen Bezirke. Hier entwickeln sich bei langerem 
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Bestehen des Leidens manchmal auch blaulichweiBe inselformige Triibungen, die 
sich bei LupenvergroBerung als Gruppen feinster weiBer Piinktchen herausstellen. 
Dabei bieten die Augen im allgemeinen keine entziindlichen Erscheinungen dar, 
wenn auch mit der Zeit hin und wieder eine vermehrteBlutgefiiBfiillung am Horn
hautrande aufflammt. Die einzige Klage der Patienten ist gewohnlich die zu
nehmende SehstOrung, die aber, wie schon eingangs erwahnt wurde, mancherlei 
Schwankungen unterworfen ist. Nicht nur wechseln langere Zeitraume besseren 
und schlechteren Sehens mit einander ab, sondern es ist auch der Zustand oft 
morgens besonders schlimm, um am Nachmittag zuriickzugehen. Hierin liegt 
also ebenfalls eine Parallele zu den Erfahrungen beim Glaucoma simplex. FUCHS 
unterscheidet zwei Gruppen, von denen die eine keine Symptome einer Druck
steigerung erkennen laBt , wah rend die 
andere deutliche Kennzeichen dafiir bietet. 
ALFRED V OGT sah die gleiche Veranderung 
an beiden Augen von zwei alteren Frauen 
mit einem intraokularen Druck von nur 
15 mm Hg. Es fand sich ein EpithelOdem, 
das tiber die ganze Hornhaut verbreitet war; 
die Untersuchung mit der Spaltlampe er
gab, daB bei diesem Leiden die Membran 
vom Limbus zur Mitte an Dicke zunahm. 
Der Grund hierfiir muB in dem Auftreten 
von Fllissigkeitsspalten im Parenchym er
blickt werden, wie man sie ebenso bei der 
interstitiellen Keratitis antrifft. Eine groBe 
Bedeutung ist indessen dem Endothel
befund beizulegen; denn die sonst feststell
bare Endothelzeichnung jehlt. An der Stelle 
der normalerweise zu beobachtenden feinen 
Kornung ist nur eine amorphe , Leicht 
krystallinisch glanzende, zum Teil matt 
gelbliche Flache vorhanden. Die Verande
rung hat ihren Grund in der Auflagerung 

Abb.276. Dystropbia cornaae epithelia.lis 
(E. FCCHS). Dargestel1t ist ein Hornballt
bezirk llnmittclbar vor der Grenzo dar I'll· 
pille zu der braunlich durchschimmarndeu 
Iris. (Beobachtung VOIl ERNST KRAUPA) . 

brauner nadelartiger Krystalle (ERNST KRA UP A ). Ob den an der Corneariickflache 
ebenfalls wahrnehmbaren Pigmentkornchen beim Zustandekommen der Endothel
veranderung eine besondere Rolle zukommt, steht dahin. Es ist aber darauf 
hinzuweisen, daB bei alteren Individuen iiberhaupt eine Endothelbetauung 
mit Farbstoffpartikelchen beobachtet wird und diese eine solche Kleinheit 
erreichen konnen, daB ein fast farbloser Staub die Riickflache der Hornhaut 
bedeckt (s. auch Melanosis endothelialis, S. 364). Dieser scheint das Endothel 
zu schadigen ; denn gleichzeitig treten dann Endothelprominenzen nach del' 
Vorderkammer zu auf (HANS MOESCHLER). Die iiberragende Bedeutung der 
Endothelverandel'ung beim Zustandekommen der epithelialen Dystrophie geht 
namentlich aus den Untersuchungsergebnissen von HARRY und JONAS S. FRIE
DENWALD hervor, die fiinf FaHe von rein endothelialer und drei von endothelial
epithelialer Dystrophie beobachteten. Sie sahen im Laufe der Zeit eine Zunahme 
des Pigmentstaubes an der Hornhautriickflache sich entwickeln, der vor aHem 
die zentralen Partien einnahm, und zwar ging diese Veranderung der epithelialen 
Dystrophie voraus. So ist in beiden Prozessen der Anfang und das Ende einer 
und derselben Affektion zu sehen, deren letzte Ursache ganz unbekannt ist. 

Pathologische Anatomie. W. UHTHOFF konnte von einem bereits 10 Jahre 
bestehenden Fall Material zur mikroskopischen Untersuchung durch Abtragen 
der oberflachlichen Hornhautschichten gewinnen. Es zeigte sich eine Verdickung 
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des Epithels. Dabei waren die Zellen kernlos und in die Lange gezogen. Nur 
die Basalsehieht war einigermaBen unverandert. Die BOWI\IA~Sehe :Vlembrau 
fehlte durehweg, und die obersten Lamellenlagen des Parenehym8 waren yollig 
entartet und homogen. FUCHS sprieht Yon einer lamellaren Auflagernng dl'r 
Cornea. Aueh THIEL hat solehe Bilder demonstriert. 

'rherapie. Man konnte meinen, daB eine gegen das Glaukom gl'richtete Be
handlung Erfolg haben miiBte. Leider ist abel' diese ergebnislos: denn die 
Dystrophie ist eben nieht die Folge einer Drueksteigerung, sondern die Begleit
erseheinung einer noeh unbekannten Anomalie, die zu Glaukom fiihrt. Wedel' 
Miotiea, noeh Kammerpunktion, noch Iridektomie vermogen die Erkrankung 
zum Stillstand zu bringen. Auch die Abschabung des getrubten Epitheb Rchafft 
nul' kurz dauernde Bessernng, weil die neugebildete, anfanglich klare Rchicht 
Rich bald wiedl'r triibt. 
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6. Die strcifenfiirmig{' subepitheliale Horllhauttriibllllg infolgc Hypotonia hulhi. 
(Ophthalmomalacie [REls]; Buchstabenkeratitis [HA.\ II]; gittl'rHirmigl' Horn
hauttriibung nach AugcnY{'rietzungpn [CAsPlm]; oberfHichliche lineare Keratitis 
[HOLllIES SP1CElt und GREEVES]; Faitung und I(niekung der Hornhaut [FrcHs]). 

Unter dem Titel "StreifenfOrmige subepitheliale Hornhauttriibung" fassen 
wir eine Reihe ,ron Veranderungen zusammen, die Begleitumstande von Vl'r
letzungen odeI' anderen, zu vori.ibergohender odeI' bleibender Senkung des intra
okularen Drueks fUhrenden Erkrankungen darstellen unci in del' Literatur die 
verschiedensten Namen bekommen haben. 

Symptomt'o Die Veranderung ist zuerflt von L. CASPER (Ul03) besehrieben 
worden, und zwar anfanglieh als "gitterige Hornhauttrubung nach Augenver
letzungell", spateI' als "subepitheliale Triibungsfiguren". 1m Vordergrunde del' 
Merkmale stehen scharf gezeichnete, mehr odor mindel' feine, gl'rade Linien 
von meist betraehtlicher Lange, die dieht unter dem glatt und spiegelnd blei
benden Epithel verlaufen. Sie sehen im auffallenden Lichte gran bilS weiBlich 
aus und sind bei del' Durchleuehtung ganz undurchsichtig. Ihrl' gegenseitige 
Uberkreuzung fUhrt zu charakteristischen Gitterfiguren. Ab und zu tragen dip 
Linien eine knotenartige Anschwellung, iiber denen das Epithel leicht erhaben 
ist. Traufelt man FluoreHcin ein, so gelingt es nur hie und <la, die Streifen einl' 
kurze Strecke weit zu farben. Nach den Beobachtungen yon CASPER schlieBt 
sich die Veranderung in del' Regel an eine vorausgegangene Kontusionsverletzung 
des Augapfels an, indem sich eine Woche nach dem Ereignis zuerst ganz feine 
Linien einstellen, die ~tllmahlich etwml breiter werden. VerhaltnismiiBig friih 
zeigen sieh die knotchenformigen Anschwellungen. jedoeh ist die ganze En-;chei
nung nach Ablauf von 8-10 \Vochen wieder verschwunden. O. HAAB erganzte 
das Krankheitsbild, das er "Buchstabenkeratitis" nannte, dahin, daB es auch 
doppelseitig uncI unabhangig von einer \~ erietzung, z. B. bei tuberkuloser Fveitis 
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vorkommt und daB mehrfach eine auffallende Hypotonia bulbi nachweisbar 
ist. DaB diese auf das Zustandekommen der Linien von EinfluB ist, zeigten 
W. P. HOLMES SPICER und R. A. GREEVES, insofern sie Verschlimmerungen 
des Zustandei:l sahen, die jeweilfl mit einer Spannungsabnahme des Bulbus einher
gingen. Es gelang auch die pathologisch-anatomische Drsache in Gestalt einer 
.Faltenbildung der BOWMANschen Membran aufzudecken, die von einer Proli
feration von Bindegewebe in der unmittelbar anschlieBenden Substantia propria 
begleitet sein kann. Dieser Befund wurde von W. REIS bestatigt, der an der 
Hand einer grciBeren Anzahl von Kriegsverletzungen nachweisen konnte, daB 
die Striche ]'altungen der vorderen Grenzhaut ihr Dasein verdanken, die mit 
krankhafter Spannungsverminderung des Bulbus zusammenhangen. Da keine 
Entziindung vorliegt, verwarE er den 'Namen "Keratitis" und ersetzte ihn durch 
die Bezeichnung "Ophthalmomalacie". Zweifellos handelt es sich dabei um 
denselben anatomischen 1iorgang, den E. .FUCHS an phthisischen Augen gelegent
lich antra£. Er spricht von einer "Faltung und Knickung" der Hornhautsolcher 
Augen. 

Es gibt ferner eine Form der streifenformigen Hornhauttriibung, die im An
schluB an Operationen (Schlingenextraktionen) vorkommt. Sie hat ihre Drsache 
in Faltenbildungen des Endothels und der DESCEMETschen Haut (s. S. 215). 

Ob die von OLAF BLEGVAD beobachtete "Buchstabenkeratitis" bei einem an leichter sym
pathischer Ophthalmie leidenden Auge mit Hypertonie zu dem Symptomenkomplex, der 
subepithelialen Streifentriibung geh6rt, ist zweifelhaft. Der Autor gewann den Eindruck, daB 
die Veranderung durch sehr haufiges Aufsetzen des Tonometers herygrgebracht worden war . 

.Man konnte unter Dmstanden den von REIS vorg"'eschlagenen Namen an
nehmen, weil H. SCHMIDT-RIMPLER in der 2. Auflage des Handbuchs von GRAEFE
SAEMISCH auch eine intermittierende Ophthalmomalacie aufgefiihrt hat, doch 
liegt in dem W orte schon im Hinblick auf die Keratomalacie ein prognostisch 
so ungiinst!ges Moment, daB es besser ist, den Namen "streifenformige subepithe
liale Hornhauttriibung" beizubehalten, wie ihn CASPER in seiner ersten Arbeit 
gepragt hat. Wenn allerdings W. REIS meint, daB in Wirklichkeit die Streifen 
einer StOrung im Ausbreitungsgebiete der sympathischen Nerven ihr Dasein 
verdanken, so mag dies im Hinblick auf die Tatsache, daB sich auch der HORNER
sche Symptomenkomplex hinzugesellen kann, richtig sein; doch stehen wir, sobald 
wir "trophischen" Einfliissen die Hauptrolle einraumen, nul' vor einem neuen 
Begriff, den wir nicht erklaren konnen. Immerhin wiirden damit die schein bar 
spontan auftretenden FaIle von Streifentriibungen ihre Erklarung finden. 

Der Verlan! ist ebenso wie die Prognose unmittelbar davon abhangig, ob 
das zugrundeliegende Augenleiden besserungsfahig ist oder nicht. Handelt es 
sich doch weniger um eine selbstandige Affektion als um den klinischen Aus
druck einer bestehenden Hypotonia bulbi. .Mit Ansteigen des intraokularen 
Drucks verschwinden die Streifen von selbst. 

Die Therapie hat nur Riicksicht auf die Erkrankung oder die Verletzungs
folgen zu nehmen, welche die Hypotonie auslosen. 
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O. Die negenerationen der Cornea. 
1. Die familiar!' Hornhautentartung. 

Zur Gruppe der familiaren Hornhautentartung ist die knotchenjormige Horn
hauttriibung (A. GROENOUW) mit ihrer Abart del' jleckigen Hornhautentartuufl 
(FEHR) und die gitterige Hornhauttriibung (F. DIMMEI~, O. HAAB) zu rechnen. 
Wie BRUNO FLEISCHER ausgefiihrt hat, gehiiren diese auJ3erst chronischen Horn
hautleiden deswegen zusammen, weil sie recht haufig eine Familienerkrankung 
(bei dominanter Vererbung: ~. FRANm~scHETTI Bd. 1 dieses Handbuches S.733) 
darstellen, deren Hauptkennzeichen die ungefahr mit del' Pubertat einsetzellde 
Entwicklung, die stete ZunahnlP del' Triibungen, die Bevorzugung der mittleren 

Abb. 2i7. Knotcllenfi)rmige Hornhauttrllbung. (;;palthuHPenbild.) 

Hornhautbezirke bei Freibleiben einer Randzone und das gesetzmaJ3ige Befallen
werden beider Augen sind. Ferner entsteht die Triibung nicht als eine diffuse 
Veranderung der Hornhaut, sondern in Gestalt von kleinen triiben Fleckchen, 
Knotchen oderLinien, die sich bei starker VergroJ3erung in Konglomerate feinster, 
heller Piinktchen auflosen lassen. Elltziindliche Ursachen sind auszuschlieJ3ell. 
Vermutlich handelt es sich urn irgendeine unbekannte StOrung im Stoffwechsel 
del' Membran, sei es, daB sich Niederschlage in ihr absetzen oder ihr Gewebe eine 
pathologische Umwandlung erfahrt. Das Epithel bleibt erhalten und ist nm teil
weise durch die oberflachlicher liegenden Entartungsherde vorgebuckelt. Auch 
die Empfindlichkeit der Hornhautdecke auf Beriihrung ist nicht gestOrt. Nebell 
den immer mehr zunehmenden Seh beschwerden klagen die Patienten iiber eine oft. 
unertragliche Blendung bei intensiver Beleuchtung. Gegeniiber dies en Merkmalen 
ist die Gestalt, welche die Trii bungen zeigen, von mehr ne bensachlicher Bedeutung: 
denn wir konnen uns vorstellen, daB die Gruppierung der zugrunde liegenden 
kleinsten punktformigen Gebilde zu Flecken, Knotchen oder Linien durch Be
gleitumstiinde odeI' Zufalligkeiten bestimmt wird. Schon der Nachweis, daB in 
einer und derselben Familie sowohl die Fleckform, als auch durch das Hinzu· 
treten von Auslaufern die Gitterform angetroffen werden kann (ZANI DESIDERIO), 
spricht fiir diese Auffassung. 



Die familiare Hornhautentartung. 399 

Am langsten ist die knotchenfOrmige Hornhauttriibung bekannt, wie sie 1890 
von A. GROENOUW zuerst beschrieben worden ist. Fiir diese Art ist die Anwesen
heit von zahlreiehen, kleinen, rundliehen oder zaekigen Triibungen ("Noduli 
corneae") typiseh, die wenig Neigung zum ZusammenflieBen erkennen lassen 
(Abb. 277, 278, 280). Anfanglieh sind sie in vollig klares Hornhautgewebe 
eingebettet, doeh bekommt auch die Zwischensubstanz mit del' Zeit einen diffusen, 
leicht grauen Schimmel', dessen Ursache, wie die der Knotehen selbst, bei 
Anwendung starker VergroBerungen in der Ansammlung feinster heller, oft 
krystallinisch glanzender Piinktehen zu finden ist. Durch allmahliche Ausdehnung 
der Knotchen wird das Sehvermogen mehr und mehr herabge:::etzt, wozu aueh der 
Umstand beitragen mag, daB die Hornhautoberflaehe buckelig oder uneben wird. 

Abb. 278. KnotchenfOrmigo Hornhauttriibungbeieiner 25j . Patientin ungefiihrseit lOJahren bestehend. 
(Nach F. LANDENBERGER.) 

Die Einlagerungen sind ebensowohl in den oberflaehlichen als aueh in den tiefen 
Hornhautschichten anzutreffen, erreiehen die diehteste Ausbildung in der Horn
hautmitte und nehmen gewohnlieh an Zahl und GroBe nach den seitliehen 
Partien ab, um die auBerste Zone am Limbus ganz frei zu lassen. Wegen ihrer zum 
Teil tiefen Lage ist ein Abschaben des Epithels und der oberflachlichen Lamellen 
aussiehtslos. Vaseularisation fehlt vollstandig; es sei denn, daB interkurrente, 
durch die Unebenheit des Epithels bedingte Sehiibe entziindlicher Veranderungen 
eine solehe in die Wege leiten. 

E. FUCHS hat zwei Arten von Knotehen untersehieden. Die groBeren sind 
vor aHem nahe dem Zentrum zu finden und zeigen eine unregelmaBige Begren
zung, wahrend die kleineren zu Kreisen zusammengelagert sind, die die groBeren 
Triibungen umgeben. 

Vielleicht handelt es sieh bei diesen Gebilden tatsachlieh nur um die Schlaeken 
eines pathologisch tragen Stoffwechsels; denn F. LANDENBERGER sah in un
mittelbarem AnsehluB an eine ablaufende Keratitis serophulosa eine bereits weit 
vorgesehrittene knotehenformige Hornhauttriibung sich merklich zuriickbilden, 
als wenn die Keratitis den AnstoB zu einer lebhafteren Durehstromung der Mem
bran gegeben hatte (Abb. 278, 279, 280) . 
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Da B die fleckige Hornhautentartullg innige Beziehungen Zll knotchenfiirllligen 
Hornhauttrubung hat, geht aus del' Schilderung hervor, die FEHR gibt. Er 
teilt mit, daB die Erkrankung 23 Jahre lang bei :{ Geschwistern bcobachtet 
werden konnte. die im iibrigen gesnnd und kraftig waren. Auch bei dicsclll Lciden 

Abb.27H. Dnssclbe A ug'c, wic auf Ahb.278 wieticl'gegcholl , nac ll Oucrsteheu einer 
l;krofuli)::;on KOl'ntit, i ~ . (Nach F. LAXDENBERt: Elt. ) 

Abb. 280. Knutch onfUrll\ig"e Keratitis hei del' l\Iutter ,lor Paticntin von AbL. 27~. 
(:-in ch F. L.'XDEXBERGER.) 

denten die ersten Spuren auf die Entwicklungsjahre und auf eine Entartung hin , 
die mit entzundlichen Momenten nicht das geringste zu tun hat . BeideHornhaut e 
sind stets gleichma Big befallen und zeigen mit den Jahren eine ganz allmahlich 
zunehmende Verdichtung der Tru bungen bei Frei blei ben des Randes und stark"ter 
Entwicklung in dem zentralen Bezirke". 1m vorgeschrittenen Zu;-.;tande der 
Erkrankung erRcheint die Corneamitte bei Betrachtung mit blof3em Auge diffus 
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grau getrtibt mit eingestreuten weiBlichen Punkten und Flecken mannigfaltigster 
:Form ; aber auch hier deckt die Anwendung starkerer VergroBerungen den 
Befund auf, daB die diffuse Trtibung sich aus feinsten Ptinktchen zusammensetzt, 
aus deren Verdichtung die bereits makroskopisch sichtbaren Flecken und Punkte 
entstehen. Sowohl die oberflachlichen als auch die tiefen Hornhautschichten 
beherbergen sie. In den Fallen von FEHR war die Oberflache der Hornhaut glatt, 
in denen von ZANI DESIDERIO teilweise durch die Einlagerungen emporgehoben. 

Ein etwas anderes Bild gewahrt die gitterige Hornhautentartung (F. DIMMER, 
O. H AAE), die auch unter dem Namen "gitterige Keratitis" geht . Leider wird auch 
die "subepitheliale Streifentrtibung" oder "Buchstabenkeratitis", die O. HAAE 
beschrieben hat, mit demselben Worte ("gitterformige Hornhauttrtibung") 
bezeichnet. Diese Erkrankung, welche auf S. 396 naher besprochen ist, hat 
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Abb. 281. GittcrfUl"llligc Keratitis . (Nacb O. JUAB . ) 
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ihre Ursache in einer Hypotonie des Bulbus, die eine Faltenbildung del' BOWMAN
schen Membran nach sich zieht, und stellt etwas ganz anderes dar als das uns 
hier beschaftigende Leiden, welches ohne j ede nachweis bare Veranlassung als aus
gesprochen familiare Erkrankung mit dem Beginn del' Pubertatszeit beide Augen 
befallt und ganz allmahlich an Schwere zunimmt. Die ersten Kennzeichen 
sind feine Linien in den oberflachlichsten Hornhautschichten , die als " Spriinge 
im Glas", "reiserartige Striche" oder "Glasfaden" in die Erscheinung treten 
und durch vielfache Uberkreuzungen ein zartes Gitterwerk entstehen lassen, 
das im auffallenden Lichte grauweiBlich, im durchfallenden dunkel erscheint 
(Abb.281). Die Vitalfarbung mit O,10%iger wasseriger Brillantkresyllosung 
laBt die Streifen sehr rasch und intensiv blauviolett aufleuchten. Hierbei ergibt 
sich , daB die Gebilde keine Beziehungen zu den Hornhautnerven habell 
(R. STANKA). Diese Beobachtung steht im Widerspruch zu der von ARNOLD 
LbwENSTEIN und E. KRAUPA, welche einen Ubergang der Streifen in entartete 
Hornhautnerven nachweisen konnten und von einer "neurotischen Hornhaut
degeneration" sprechen (Abb. 282). Das Hornhautepithel wird durch die Linien 
emporgehoben und stark uneben gestaltet. Trotz diesel' von der "knotchen" - und 
"fleckenformigen" Trtibung abweichenden Art der Einlagerungen wird aber die 
enge Beziehung zu den beiden genannten Typen dadurch kenntlich, dail sich 
neben den Leisten vor allem in den zentralenAbschnitten kleine, grauliche, fleckige 
Trtibungen vorfinden, die leicht tiber die Oberflache emporragen, wahrend die 

Handbueh d e l' Ophtha iJnoiogie. Ed. IY. 26 
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auBerste Randzone ganz frei bleibt. Allerdings erwahnen sowohl DIMMER ab 
auch HAAB, daB Schiibe von Entziindungen bereits in den ersten Stadien 
des Leidens zu verzeichnen sind. Moglicherweise hangt diese Beobachtnng 
jedoch damit zusammen, daB bei der gitterformigen Art die Leistenbildung 
und damit das Scheu ern der Hornhant an der Lidinnenflache zu den friihesten 
Offenbarungen des Leidens gehort, wah rend die Flecken und Punkte erst spateI' 
die Hornhautoberflache buckelig gestalten. 

Pathologische Anatomie. Die Grundhge del' familial'en Hornhautentartung 
ist noch nngeklart. HAAB spricht von einer in die BOWMANsche Membran einge
lager ten (lurchsichtigen Sub!ltanz und meint damit die Leistenbildung. DIM~JER 

_\bb. 28~. Gittcl'ige Hornhauttrilbung (Dystrophia nellrotica nach KH.\ UPA). 
(ibel'gang der Strcifcn in entartete Hornhautncrvcn. (Spaltlampcnblld von K KRAl:PA.) 

konnte an abgeschabten Partikeln eine Art Hyalin oder Kolloid feststellen. 
Er fand auch Krystalle von Tripelphosphat. Die eingehendsten Untersuchungen 
verdanken wir E. FUCHS, der an heraustrepanierten Hornhautstiicken zwei Yer
anderungen antraf, die er als primar ansieht. Zunachst handelt es sich um die 
Ausscheidung einer oft geschichtet vorkommenden Substanz unmittelbar unter 
dem Epithel, die acidophile Farbung zeigt, und dann um eine basophile kornige 
Masse in der Hornhaut selbst. Es konnen beide zusammen oder auch eine 
jede allein vorkommen, obwohl die basophile Abscheidung fast nie vel'miBt 
wird. Zu diesen Veranderungen tritt eine Zerkliiftung und Wucherung des Epi
theIs, eine Verdiinnung und Zerstorung der BOWMANschen Membran, sowie 
eine Aufquellung und ein stellenweiser Schwund der Hornhautlamellen. So faBt 
FUCHS das Ergebnis seiner Untersuchungen dahin zusammen, daB die "knot
chenformige Hornhauttriibung" eine Ernahrungsstorung oder Dystrophie ist, 
welche durch Ausscheidung von Substanzen gekennzeichnet wird, die in den 
Gewebssiiften unlOslich geworden sind. Dabei sei an eine Alteration der inneren 
Sekretion zu denken. 

Die von WEHRLI verteidigte Ansicht, daB die Knotchen eine chronische 
Hornhauttuberkulose zur Ursache hatten, ist in Hinsicht auf die vollig reiz-
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lose Entstehung der Erkrankung und auf den histologischen Befund abzulehnen. 
Moglicherweise hat es sich in seinen Fallen um eine Komplikation gehandelt. 

Therapie. N ach Anga be aIler Beo bachter ist eine Behandlung meist aussichtslos. 
Sie kann nur rein symptomatisch geschehen, indem bei Entzundungen und zur 
Anregung des Stoffwechsels eine Massage mit gelber Salbe odeI' dergl. versucht 
wird. ARNOLD LOWENSTEIN empfiehlt zur Anregung einer Hyperamie die An
wendung einer Dionin-Quecksilbersalbe (Ung. hydrarg. cin. 33%, Vaselin iiii5,0; 
Dionin 0,3). Daneben verordnet er warme Umschlage, resp. Diathermie und 
Bestrahlungen mit Solluxlampe. AuBerdem injiziert er wochentlich Imal eine 
groBere Joddosis subcutan und 1 ccm 4% Kochsalzlosung subconjunctival. 
Auch Rontgenstrahlen hat er herangezogen. 
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2. Die bandformige Keratitis. (Giirtelformige Triibung; queres Kalkband.) 

Innerhalb der Lidspaltenzone ist nicht nur die Hornhaut der Moglichkeit 
kleiner Verletzungen und der Einwirkung mechanischer und chemischer Schad
lichkeiten ausgesetzt, sondern hier besteht auch die Gefahr der vermehrten Ver
dunstung und damit Absetzung von Salzen. In beiden }1'allen kann es deswegen 
zu einer Trubung kommen, die von dem einen Limbus zum anderen reicht und 
die Zone markiert, die gewohnlich den Insulten der AuBenwelt am meisten preis
gegeben ist. Es durfte aber klar sein, daB grundsatzlich diejenigen FaIle, in 
denen eine direkte Einwirkung auf die Hornhautoberflache von aul3en her anzu
schuldigen ist, eine ganz andere Beurteilung erfahren muss en als diejenigen, bei 
denen eine im Stoffwechsel der Membran selbst gelegene Ursache mehr oder 
weniger deutlich erkennbar ist. In der Literatur gehen aIle diese Beobachtungen 
unterschiedslos unter dem Namen "bandformige Keratitis", der ja von vorn
herein nur das Resultat, wie es klinisch zutage tritt, festlegt, aber in del' Hin
sicht falsch ist, als es sich in den seltensten Fallen um einen Folgezustand einer 
Hornhautentzundung, einer "Keratitis" handelt. 

Man hat sich bemuht, zwischen der primiiren und sekundiiren Art der Er
krankung eine Grenze zu ziehen, insofern sich in einer Reihe der Beobachtungen 

26* 
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die quere Trubung ersichtlich als Spatsymptom im Krankheitsbilde einer Irido
cyclitis, eines Glaucoma absolutum usw. einstellt, und diese Augenleiden als 
die maBgebenden Ursachen der Starung angesprochen werden mussen. Merk
wurdigerweise rechnet man zu den primaren Erkrankungen aber auch die Falle, 
in denen chemische Einwirkungen das krankmachende Prinzip darstellen. Man 
benennt aber ebensowenig eine Cataracta traumatica mit der naheren Bezeich
nung primare Katarakt. Um aus diesen MiBverstandnissen herauszukommen, 
werde ich im folgenden den nun einmal eingefUhrten Namen "bandformige 
Keratitis" beibehalten, aber die F aIle einteilen in primare, sekundare und 
traumatische. 

a) Die primare bandformige Keratitis 

befallt vorher ganz gesunde Augen, ohne daB eine Ursache dafUr aufgedeckt 
werden kann. Zwar handelt es sich wahrscheinlich in Anbetracht der Tat

sac he, daB nicht zu selten ein Glaukom 
nachfolgt, um das erste Zeichen irgend
einer Ernahrungsanomalie der Cornea; 
aber es ist unmoglich, mit Hilfe der zur 
Zeit zur Verfugung stehenden Unter
suchungsmethoden an den Augen sonst. 
etwas Krankhaftes festzustellen. Das Lei
den ist im allgemeinen an das hohere 
Lebensalter gebunden, doch kommen auch 
Ausnahmen vor. So hat OHM eine doppel
seitige primare bandformige Trubung bei 
einem 9jahrigen Madchen gesehen. Sie 
lieB sich durch subconjunct.ivale Ein
spritzungen von lOo/iger Jodkaliumlosung 
weitgehend aufhellen. ERNST FUCHS be
schreibt einen gleichen Fall bei einem 
lOjahrigen Madchen, das in fruher Kind
heit Gelenkrheumat.ismus gehabt hatte. 

Die Pathogenese der primaren wie auch 
der sekundaren und traumatischen band
formigen Keratitis wird vielleicht in Un

regelmaBigkeiten zu suchen sein, die sich in der DEscEMETschen Membran 
abspielen und ihre Eigenschaft als kapselartige Grenze gegenuber dem Kammer
wasser betreffen. Nach den Untersuchungen von F. P. FISCHER, die auf S. 204 
eingehend beschrieben sind, ist die Cornea unter normalen Bedingungen eine 
semipermeable Membran, deren Durchlassigkeit eine "gerichtete" ist. Die 
ungestarte Funktion ist aber an die Intaktheit des vorderen Epithels und des 
Endothels der DEscEMETschen Haut gebunden. Schon Quellungszustande ge
nugen, um diese Grenzschichten ihrer Aufgabe, die Permeabilitiit der Horn
haut zu regulieren, zu berauben, womit eine Durchlassigkeit fUr Salze Hand 
in Hand geht. Man wird sich daher wohl vorstellen konnen, daB minimale 
Umstimmungen der hinteren Grenzschicht mit ihrem Endothelzellenbelag es 
gestatten, daB Salze, die im Kammerwasser vorkommen, von ruckwarts in die 
Membran eindringen, sie durchwandern und, von der BOWMANschen Membran 
und dem Epithel zuruckgehalten, sich unmittelbar unter der Hornhautober
Wiche dort ansammeln, wo die Moglichkeit der starksten Verdunstung von 
Flussigkeit, d. h. der Konzentration der ge16sten Salze vorliegt. 

Abb. 283. Beginnendo bandfOrmige Keratitis 
aIll Limbus boi einer 84ja brigen Frau mit 
Bonst gesundon Augen. Die Triibung setzt 
nicht direkt an del' Lederhautgrenze ein, 
sondern ist von ihr durch eine rillartige, 
woniger getriibte Zene getrennt. Vnten mgt 
eine Gefa13schlinge betriichtlich tiber das 
RandschlingengefiWsysrern hinaus in die 
Tl'iibung hinein. Die lochahnlichcn, mehr 
durchsichtigen Stellen geben del' Triibung 

ein siebartiges Aussehen. 
(Spaltlampenbild von ALFRED VOGT.) 

Symptome. In der Regel zeigen sich die ersten Merkmale am nasalen oder 
temporalen Limbus innerhalb der Lidspaltenpartie, also in der abwarts von der 
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horizontalen Mittellinie gelegenen Zone. Hier tauchen graue zarte Triibungen 
auf, die unmittelbar unter dem Epithel zur Entwicklung gelangen und flachen
haft angeordnet sind. Zumeist zeigen schon diese ersten Anfange das fiir die 
Diagnose wertvolle Kennzeichen, daJ3 die Rander dieser Triibungen scharf abge
grenzt, aber wie angenagt aussehen. Unwillkiirlich bekommt man den Eindruck, 
daB hier eine aus amorphem Material gebildete, diinne Schichte abgelagert wird. 
In der Tat handelt es sich um Kalkpartikelchen, die als Inkrustationen der 
vordersten Hornhautschicht abgelagert werden (Abb.283). Von den beiden Aus
gangspunkten am inneren und auJ3eren Umfange der Cornea schieben sich die 
Triibungen im weiteren Verlaufe ganz allmahlich, immer die Zone der Lidspalte 
einhaltend, nach der Mitte zu vorwarts, bis sie durch gegenseitiges Verschmelzen 
aufhoren, zwei Zungen darzustellen, und in ein Band iibergehen . Es durchzieht die 
Hornhaut nunmehr ein grauweiJ3er, schmaler Giirtel. Ab und zu tauchen vor 
der Vereinigung der beiden Bildungszentren inmitten der Lidspalte auch Inseln 
auf, die die weitere Ausdehnung der Triibung vorbereiten. Mit der Zeit wird die 
Triibung saturierter, indem die Dichtigkeit des abgesetzten Materials zunimmt. 
Das Epithel verliert iiber der bandformigen Zone seinen Glanz und bekommt 
feine Spriinge und Liicken. Jedoch erreicht die primare Form der Erkrankullg 
wohl kaum em solches AusmaB, daJ3 auch Geschwiirsbildungen sowie das 
AbstoJ3en von Kalkplattchen sich anschlieBen, wie dies bei den sekundaren 
Erkrankungen haufig genug beobachtet wird. 

b) Die sekundare bandformige Keratitis 

ist die Folge einer ErnahrungsstOrung, welche sich an schwere, krankhafte Prozesse 
im Augeninneren anschlieJ3t. Meist ist es eine ein- oderdoppelseitige, chronische 

Abb. 23-1. Ba.udf6rmige Keratitis. 

Iridocyclitis der verschiedensten Atiologie, die diese Form vcranlal3t. In anderen 
:Fallen haben wir eine Begleiterscheinung eines manifest gewordenen und schon 
langere Zeit bestehenden Glaukoms VOl' uns. Man hat die sekundaren Formen 
in zwei Grllppen geordnet, indem die eine Reihe der Erkrankungen noch sehcnde, 
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uie andere bereits el'blindete Augen befallt. Eine sole he Einteilung trifft jedoeh 
nieht etwas Grundsatzliehes, sonuem stiitzt sieh auf mehr oder weniger aus
gesproehene Zufalligkeiten. Die Hauptsaehe ist bei allen diesen Vorkommnissen, 
daB eine ,;ehwere EmahrungsHtorung in den Angen Platz gegriffell hat, die 

Abh. 285. BnmlforJl\ige KernUtb. Yergr. 80: 1. 10' Epithel: liie zylilHlri"c1wn ::;tollCll sind verliingert 
1I11d in bcginnendcr schleilnigor Entartung bcgl'iffcn: die oberfliichliclwn Zellon sind "mil Teil abge· 
stoflon; 11 kornarllle!' breitm' Bindegewol>,,;mg uuter del' Ba.sa.lrcihe ne!' Epithcl"ellen; K YCl'kalkto 
Toilo del' BO\\')L\::"\sehen )lmnbl'tlll ; ]{'!. Ansanllll1ung YOIl Kalkstaub in don VOl'dCl'Oll H ol'nhautlallll'llen . 

(Sanunlllllg' Yon .J. v. )lICHEL.) 

wieuerum uie _Folge von vorangegangenen, wohl eharakterisierten Augenleiden ist , 
mag sie nun in einem blinden oder noeh halbweg,; brauehbaren Auge zustande 
gekommen ;,;cin. 

-- ----..... /{ 

--
._ -- ... /. 

Abb. 286. Ba.udfill'lIligo Keratitis. Das Epithel (E) ist YCl'schioden dick. Seine Hasalzollomeihe 
verliiuft wollig-. Dic Bo\BJANbchc MClllbran ist vorbreitert lind in ein hyalines Baud ycrwunnelt. 
an dessen Riickfliichc ein Streiten Kulkkonkrolllonte (K) sich einsehicbt. L La-mellen del' H ol'nhn"t . 

(Su.Jllll1hmg von .J. v. NIKHBL.) 

Entsprechend diesem Zusammenhange jst die sekundare bandformige Kera
titis an kein Lebensalter gekniipft. Sie kann jederzeit eintreten, wenn die ge
nannten Bedingungen vorhanden sind. W. UHl'HOFF, A. BEHMANN und HANS 
WAUBKE beschreiben Falle bei Kindem von 6-8 Jahren. Ja, im zweiten Fa-lle 
von FUCHS darf man wohl annehmen, daB die einseitige Erkrankung a-ngeboren 
war. 
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Bei dem 6jahrigen Madchen war am linken Auge eine typische giirtelf6rmige Triibung 
vorhanden. und zwar war diesesAuges etwas kleiner, die untereHalfte der Pupille durch eine 
weiJ3e Membran verschlossen und die Iris mit einem Zipfel an die Hornhauthinterflache 
angeheftet. Den Zustand hatte das Kind mit auf die Welt gebracht, weshalb die Symptome 
wohl a.]s die Residuen einer fetalen Erkrankung anzusehen sind. 

Symptomc. Die Entwicklung del' Affektion ist die gleiche wie bei del' primaren 
Form, nul' sind die Veranderungen intensiver, indem die Hornhaute die Kenn
zeichen einer schweren Dystrophie tragen (Abb.284). Wahrend die wirklich 
primaren Prozesse von den Augen fast ohne Reaktion ertragen werden, finden 
wir hier Reizzustande, die sich schon durch die conjunctivale und ciliare Injek
tion ankundigen. Bald macht sich eine, wenn auch sparliche GefaBneubildung 
geltend. Die Ablagerungen von Kalkplattchen erreichen eine solche Dicke, 
daB sie sich nicht mehr del' Rundung del' Hornhautoberflache anschmiegen, 
sondern als starre Fremdkorper durch das Epithel hindurch spieBen, wenn dieses 
nicht schon vorher abgestoBen war und einer torpiden Geschwiirsbildung Platz 
gemacht hatte. Dadurch wirel ein zu auBerRt heftigen Reschwerden fiihrendes 
Kratzen an del' Lidinnenflache ausgeli:ist. Bei eingetretener Erblindung wirel 
die Enucleatio bulbi notig. 

Pathologische Anatomic. Die Untersuchung del' gewonnenen Praparate 
deckt Veranderungen auf, die wohl sichel' auch fiir die Gruppe del' primaren 
Erkrankungen maBgebend sind, obgleich in dies en Fallen meist del' Endausgang 
in Erblindung nicht erreicht wird. Die BmnIA~sche Membran ist in eine von 
Kalkablagerungen durchsetzte und zerkliiftete starre Masse verwandelt, die 
vielfache Lucken tragt und iiber del' nur noch Inseln entarteten Epithels stehen 
geblieben sind. Auch die vorderen Hornhautlamellen nehmen an diesel' In
krustation mit Kalksalzen teil (TH. LEBER, F. SCHIECK, W. UHTHOFF und 
andere [Abb. 285, 286J). Schon 1849 hatte BOWMAN gezeigt, daB die nach ihm 
benannte Membran del' eigentliche Sitz del' Konkremente ist. SpateI' konnte 
LEBER nachweisen, daB zu diesel' Veranderung die Bildung formlicher Aus
wuchse hinzukommt, die aus del' Membran entspringen und zum Teil nach 
vorn, zum Teil auch nach hinten wuchern. Sie bestehen ursprunglich aus 
einer hyalinen Substanz, die spateI' den Mutterboden fiir Kalkablagerungen 
abgibt. SANDFORD GIFFORD hat dieselbe Beobachtung gemacht. In vor
geschrittenen Fallen gesellt sich eine schwielige Verdickung del' BOWMANschen 
Membran hinzu, die sich nun in mehrere Lagen aufspaltet. Als Produkt del' 
entzundlichen Reaktion des Gewebes schiebt sich zwischen diese Bindesubstanz. 
Mitunter stellen sich unter dem deutlichen EinfluB del' Fremdkorperwirkung del' 
Kalkkrystalle Riesenzellen ein. Das Material selbst gibt die Reaktionen des 
kohlensauren und phosphorsauren Kalks. Daneben finden sich groBere Klumpen 
kolloider Massen innerhalb del' veranderten Hornhautpartien als Zeichen einer 
schweren Dystrophie, wie wir sie auch in alten Leukomen usw. antreffen. 

c) Die traumatische (mechanisch bedingte) bandformige 
Hornhau ttru bung 

wi I'd im Anschlusse an bestimmte Einwirkungen von auBen beobachtet, doch 
ist es fraglich, ob wir nicht nul' eine Ubereinstimmung des makroskopischen 
Bildes VOl' uns haben. 1m FaIle von CLARKE (zitiert nach F1.7CHs) hatte sich ein 
40jahriger Mann dadurch die Affektion zugezogen, daB er sich bei del' Arbeit 
Quecksilberdampfen aussetzen muBte. TOPOLANSKI beobachtete eine Reihe von 
Erkrankungen bei Hutmachern, denen fortgesetzt beim Scheren von Hasenfellen 
feine Harchen in die Lidspalte geraten waren. Hingegen handelte es sich in 
dem einen FaIle von MERZ-WEYGANDT urn die Einwirkung von Dampfen von 
Kaliumbichromat, in clem von FLcHs urn den Folgezustancl lange gebrauchter 
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Einstaubungen von Kalomel. Hier kommt lediglich die erhohte Gefahrdung 
der Lidspaltenpartie der Cornea zum Ausdruck, wiihrend in den eigentlichen 
Fallen von bandformiger Keratitis die Verdunstung des innerhalb des Stromas 
befindlichen Fliissigkeitsquantnms anzuschuldigen ist. GewiB ein weitgehender 
Unterschied ~ 

Therapie. Die Schilderung der Symptome nnd Verlanfsarten der verschie
denen Typen der bandformigen Keratitis schlieBt die Forderung ein, daB man 
bei der Behandlung individualisieren mnB. Eine Erkrankung des noch sehenden 
und im iibrigen nachweislich nicht schwer geschadigten Auges verlangt eine 
andere Fiirsorge als die eines blinden, und eine auf ehemiseh-mechanischer 
Grundlage zustandegekommene Triibung ist wiederum anders zu beurteilen. 
Es wurde schon oben (S. 404) erwahnt, daB OHM bei einer unkomplizierten Er
krankung von I %igen subconjunctivalen Jodkali-Einspritzungen einen guten 
Erfolg sah. 

Nach ELSCHNIG (s. HAUPTVOGEL) soIl unter Umstanden auch die Einwirkung 
des Lichtes auf das HornhauteiweiB als auslOsende Ursache mit in Betracht 
kommen. Daher diirfte es sich empfehlen, bei Behandlung sehender Augen durch 
Verordnung von Schutzbrillen eine Besserung anzustreben. 1m iibrigen liegt 
natiirlich der Gedanke nahe, daB man den Kalk auflost oder die Inkrustationen 
abtragt. Die erste Aufgabe lieBe sich mittels der von ZUR NEDDEN eingefiihrten 
Behandlungsmethode der Kalkveratzungen der Hornhaut versuchen, die in 
Spiilungen mit IO%iger neutraler Ammonium-tartaricum-Losung besteht (siehe 
S. 385). Ich habe diese Therapie in einem FaIle allerdings vergeblich angewandt; 
aber vieIleicht liegen die Bedingungen nicht fUr aIle Triibungen gleich. J. SOMMER 
sah guten Erfolg nach Abrasio corneae und Betupfen der Triibung mit einer 
2%igen Losung verdiinnter Salzsaure. 

Das Abtragen der Kalkplatten gelingt nicht immer nach Wunsch; denn 
die Triibungen reichen doch manchmal tiefer, als man annimmt. AuBerdem 
bilden sich die Inkrustationen leicht von neuem. Es sei auch darauf hin
gewiesen, daB die Kalkmassen sieh spontan abstoBen konnen. AXENFELD 
beobachtete, daB bei einer hochbetagten Patientin die ganze verkalkte Partie sich 
von selbst abhob und eine glatte, nur geringe Sehstorungen verursaehende Narbe 
zuriieklieB. J. MERKULOW hat von einem Erfolge von Rontgenbestrahlung 
beriehtet, doch waren an den infolge Iridocyclitis und Glaukom gefahrdeten 
Augen des 15jahrigenPatienten bereits vorher durehlridektomien und Schlamm
bader Besserungen zu verzeichnen gewesen. AuBerdem bestand die bandfOrmige 
Triibung aus einzelnen Infiltraten, so daB die Diagnose auf Keratitis paren
chymatosa bei negativer WASSERMANNscher Reaktion gesteIlt worden war. 
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3. Die primare fettige Degeneration der Cornea. 
(Fettdystrophie; Dystrophia adiposa corneae.) 

Das Vorkommen von lipoiden Substanzen in dem Gewebe del' Hornhaut 
ist unter drei verschiedenen Bedingungen zu beobachten. Wie die Histologie des 

Abb. 287. Primlire Verfettung in der Hornhaut. Die Triibungen sind auf schwarzem Grunde 
dargestellt. (Nach E. BACHSTEZ.) 

Arcus senilis lehrt (s. S. 376), kann einelnfiltration mit Fett entlang dem Limbus 
Platz greifen, als deren Ursache ein Uberangebot von Lipoid zu betrachten ist. 
In zweiter Linie findet sich das Material indessen als Folgezustand einer Degene
ration, und zwar in del' einen Reihe del' FaIle als sekundare Einlagerung in alte 
Hornhautnarben (entartete Leukome). Diesen gegenuber wird noch eine primare 
fettige Degeneration (RUDOLF TERTSCH, M. TAKAYASU) unterschieden, die eine 
vorher scheinbar gesunde Hornhaut heimsucht. 

Symptome. Die prim are Erkrankung ist recht selten. Sie tritt anscheinend 
zumeist doppelseitig auf und befallt Personen aller Lebensalter, vielleicht im 
Zusammenhange mit endokrinen Storungen; denn ERNST BACHSTEZ sah als 
Grundleiden eine Hyperthyreose, H. SPANLANG eine Osteomalacie. Ais Beispiel 
diene die Beobachtung von BACHSTEZ. 

Bei einem 36jahrigen, an Hyperthyreose leidenden Manne trat unter immer wiederkeh
renden, mit ciliaren Injektionen verbundenen Reizerscheinungen zuerst links, dann rechts 
ein weiller Fleck in del' Mitte der Hornhaut auf, der sich langsam vergroBerte. Nach drei 
Jahren war beiderseits eine dichte Triibung vop. auffallend gelblicher Farbe sichtbar, iiber 
welcher das Epithel eine matte Beschaffenheit angenommen hatte (Abb. 287). Eine diffuse 
graue Zone umsaumte die eigentlich dichte Triibung. An einigen Stellen lag eine grobere 
UnregelmaBigkeit des Epithels vor; auch wurden hie und da einige dichtgedrau.gte, zarte, 
untereinander parallele, leicht prominente Leistchen angetroffen. Das eingelagerte gelbe 
Material war nicht homogen, sondern in Klumpen, Streifen und Punkten angeordnet. An del' 
Spaltlampe sah man ein farbenprachtiges Bild; denn in den mittleren Schichten der Horn
haut wurden zahlreiche glanzende Piinktchen, Blattchen und Schiippchen deutlich, die ein 
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krystallinisches Aussehen gewahrten. Dagegen erschienen die grauen diffusen Triibungen 
am Rande, die bis in die oberflachlichsten Schichten heranreichten, nahezu vollig homogen. 
Auf3erdem fanden ~ich in den mittleren und tiefen Parenchymlagen nicht sonderlich zahl
reiche neugebildete GefaBe. Die Empfindlichkeit beider Hornhaute war stark herabge~etzt. 
Das Innere der Augen war frei von Veranderungen. SR. = 6/36; L. = Handbewegungen. 
Die Sehscharfe des linken Auges wurde spater durch Transplantation durchsichtiger Horn
haut wieder auf 6/36 gehoben. Als Ursache der Triibung ergab die Untersuchung der heraus
trepanierten Scheibe cine Fettansammlung in den tiefen Epithelzcllen, in der BOWMAK

schen :Ylembran und in der Hornhautgrundsubstanz. Die am intensivsten verandNtell 

Abb. ~88. FettdystJ'ovhio del' POJ'ipherie del' Hornhaut. (Beobachtung H. H. ELSL'HXIG.) 

Lamellenlagcll erwiescn sich durch die Unmoglichkeit der Farbbarkeit von Zellkcl'IlC'1l als 
ziemlich lVeit in Nckrosc vorgeschritten. Dafiir waren sie mit eincr lipoiden, dureh Sudan 
bochrot darstellbaren Masse dieht durchsetzt. 

BACHSTEZ nimmt an, daB "das Gewebe del' Hornhaut infolge irgendeiner 
Schadigung nicht imstande ist, die ihm in nor maIer Menge durch den Stoff
wechsel zugefiihrten Fettstoffe richtig zu verarbeiten, so daB zunachst eine 
Lipoidspeicherung und im AnschluB daran eine N ekrose Platz greift." Eine 
Vermehrung von lipoiden Substanzen im Blute fand sich nicht. TERTSCH und 
KUSAlVIA halten einen fettigen Abbau del' Hornhautlarnellen fiir die Ur:-,ache. 
Letzterer konnte in den Einlagerungen cl.ie Anwesenheit von Cholestel'in nach
weisen. 

Die Beobachtung von H . H. ELSCHNIG ist dadurch bemerkenswel't, daB die 
Fettdystl'ophie nicht die Mitte, sondern die Pel'iphel'ie del' Cornea, nnd zwar eben
falls an beiden Augen ergriffen hatte (Abb. 28S). Del' Versuch einer Abschalmng 
zeigte, daB es sich urn die Einlagerung von krumeligen, kiisigen, gelbgrauen 
Massen handelte, die die vorderen Larnellenlagen unterminiert hatten. Sie be-
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standen hauptsachlich aus Fett. Hier tauchen also deutliche Beziehungen 
zum Arcus senilis auf, zumal der Patient 58 Jahre alt war. 

~och mehr weicht der Fall, den G. ATTIAS veroffentlicht hat, von dem Bilde ab, wie 
es gemeinhin vorkommt. Hier handelte es sich um ein 8 Wochen altes Kind, das an Ver
dauungsstorungen litt und eine Xerose der Bindehaut darbot. Die "fettige Entartung 
der Hornhaut" gab sich in einer ausgedehnten und aIle Schichten der Membran durchsetzen
den graugelblichen Triibung kund, die zentral ein tieferes Ulcus trug. Wiederholt losten 
sich an beiden Augen Stiicke von Hornhautlamellen ab, die mit Tupfern entfernt werden 
konnten. In den Fetzen waren schon makroskopisch groBe weiBe Piinktchen sichtbar, 
die bei der Untersuchung als neutrale Fettsubstanzen angesprochen wurden. Das Material 
durchsetzte die Lamellen. Der AbstoBungsprozeB hielt 3 Wochen an. Rechts kam es zur 
Hornhautperforation, links nur zur Ulceration ohne Durchbruch. SchlieBlich heiIte die 
Affektion unter Bildung eines Leukoma adhaerens, bzw. einer Macula abo ATTIAS sagt selbst, 
daB diese Form der fettigen Degeneration der Keratomalacie nahesteht und vicIleicht am 
besten durch die Bezeichnung "Keratitis exfoliativa" gekennzeichnet wird (siehe S. 330). 

Prognose und 'l'herapic. In den typischen Fallen liegt zweifellos ein langsam 
fortschreitender und durch die zentrale Lage das Sehvermogen mehr und mehr 
schadigender ProzeB vor, dem nicht Einhalt geboten werden kann. Nach den 
Mitteilungen von BAcHsTEz und SPANLANG sind in Spatstadien die Opera
tionsmethoden der Transplantation aussichtsvoll. 
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Die~Jl'kl'an lulllgell del' ~clel'a. 

All a tOllli~c h -p hY8iologisclt e V or bemerkullgell. 

Allgemeine Pathologie. 
Wahrend die Cornea als gewolbtesFenstcl' del' Augenkapsel wichtige optische 

Funktionen erflillt, hat die Sclera lediglich die Anfgabe, die zarten Gewebe des 

, ! I ! j [ 1 r ! ! , lOOp 

AhlJ. :! 8 B. Horizontaler l\icl'itiionaIl"'chnitt dlll'ch die t)clera ans dOll) hintel'cn Iut.ul'tllcJJ rlnfallgC 
<10' Angn.pfel, cinos 23 jilh rigen Hingcric htetcu . Durchflcchtuug der lliillOCI. Ube" redlts <lC I' 
QU€l'SChlli tt eillCl' Al'tel'ie. Alll Obcrrand lockel'c EpisclcrabUndcl. (Priipal'ut yon 1'I'oft:~sol' ~·nE\'J<: . ) 

(l\ach P. EISLER.) 

Augeninneren mit einer festen Hulle zu umgeben. 1m Vergleich Zllr Hornhallt 
ist daher die Lederhaut einfach gebant. Abgesehcn davon , daB ;;ie weder 
Grenzmembranen, noch einen endothclialen oder epithelialen Uberzllg bes itzt, 
sind ihre bindegewebigen Bestandteile nicht in Form von Lamellen aufeinander 
geschichtet, sondern als deI'be Fasern innig gegenseitig verflochtell (Abh. 2RO). 
Zwar sind den Fibrillen anch Zellen cingelagert, aber diese entbehren de;.; Zu
sammenhangs untcr sich und des Charakters eines Syncytiums. So bildct di e 
Sclera ein Gewebe, welches anBerordentlich geringe Anspriiche an die El'lliih-
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rung stellt und aIle Eigenschaften vermissen laBt, welche der Entwicklung einer 
entziindlichen Reaktion giinstig sind. Sie ist deshalb ein fiir die Ansiedhmg von 
Mikroorganismen wenig geeignetes Gebiet. Doch fehlen ihr auch Abwehrstoffe. 

Nur an zwei Stellen wird die lediglich fibrose Bauart durch eine kompli
ziertere Struktur abgelOst. Es ist dies die Gegend des Limbus und des Opticus
eintritts. In der Nachbarschaft der Cornea durchbohren besonders viele GefaBe 
und Nerven die Lederhaut. AuBerdem wird ihr festes Gefiige durch den ring
formigen SCHLEMMschen Kanal geschwacht. Hier bestehen innige Beziehungen zu 
der Hornhaut, dem Kammerwinkel und Kammerwasser, zur Iris und dem Corpus 
ciliare, sowie zur Bindehaut. Zwischen dieser und der Sclera ist am Limbus 
ein lockeres Gewebe eingeschaltet, die Episclera, welche unter krankhaften Be
dingungen leicht anschwillt und eine Erweiterung ihrer GefiWe zeigt. Die Gegend 
des Limbus ist daher relativ haufig der Sitz einer von. den oberflachlichen Ge
websziigen der Sclera ausgehenden oder auch an Ort und Stelle auftretenden 
Entziiudung (Episcleritis), die trotz ihrer Lokalisation im Bereiche des Binde
hautsacks eine ganz andere Bedeutung hat als eine Bindehautentziindung; denn 
der ProzeB liegt unter der Conjunctiva, ist endogener Herkunft und von dem 
ciliaren, nicht von dem conjunctivalen GefaBsystem versorgt. 

Der Umstand, daB nahe der Hornhautperipherie eine Anzahl Arterien und 
Venen die Lederhaut in ziemlich stumpfen Winkel durchbohren, bringt aber 
wohl sicher eine Stromverlangsamung in diesen Kanalsystemen zustande, so 
daB hier die Moglichkeit besteht, daB Keime (oder Stoffwechselschlacken) 
abgefangen werden. So kommen unter Umstanden von der GefaBwandung 
ausgehend Ansiedelungen von Mikroorganismen zustande, die in dem fibrosen 
Gewebe der Umgebung eine schwelende Infektion setzen, ohne daB dieser ProzeB 
sich nach auBenhin meldet. Wie im KrankheitsbiIde der Episcleritis metastatica 
furunculiformis (s. S. 417) konnen sie zur BiIdung von kleinen Abscessen AniaB 
geben. Sobald die Metastase aber sich nach der Cornea zu vorwarts arbeitet, 
tritt eine tiefe Keratitis in die Erscheinung. Ebenso nimmt eine KnotenbiIdung 
im Kammerwinkel, eine schleichende Iridocyclitis oder periphere Chorioiditis 
oft ihren Ausgangspunkt von einem Herde in der Sclera, der hier schon 
lange zuvor zur Entwicklung gelangt war, ohne daB krankhafte Zeichen zu
nachst kenntlich wurden. Auf der anderen Seite ist natiirlich manchmal der 
Zusammenhang umgekehrt, indem eine Affektion des vorderen Uvealtractus 
die Sclera sekundar in Mitleidenschaft zieht. Ferner kommt es in der vorderen 
Sclera leicht zur Ablagerung harnsaurer Salze bei Gicht. 

1m Vergleich zur Limbuspartie der Sclera ist die Gegend des Opticusein
tritts trotz der auch hier vorliegenden reichen Durchsetzung mit Blut- und 
Lymphbahnen nie der Ort einer primaren entziindlichen Veranderung, obgleich 
sich an dieser Stelle pathologische Zustande entwickeln konnen, die im Sinne 
einer glaukomatOsen Exkavation dem Opticus gefahrlich werden (s. Kapitel 
Glaukom in diesem Bande). 

N och eine dritte Zone ruft unsere Aufmerksamkeit wach: die Sclera des hin
teren Augenpols. Bei excessiver Myopie sehen wir hier die sonst so widerstands
fahige derbe AugenhiiIle nicht nur verdiinnt und aufgefasert, sondern auch in 
Form des Staphyloma posticum verum nach riickwarts gedriickt. 

Einteilung. Es fallt ungemein schwer, die Krankheiten der Sclera in Gruppen 
zu gliedern; denn wir bekommen fast ausschlieBlich nicht die Lederhautherde 
selbst, sondern aIlein ihre Folgezustande zu Gesicht. Deshalb diirfte es zweck
maBig sein, die einzelnen pathologischen Prozesse einfach hintereinander aufzu
zahlen und zu schildern. 
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A. Die Erkrankungen del' Episclera. 
Von allen Erkrankungen der zum Gebiete der Sclera gehorenden Abschnitte 

der au13eren Augenhtille ist die entzundliche Infiltration des zwischen Conjunc
tiva und Sclera gelegenen episcleralen Gewebes, das rings um den Limbus 
corneae herum zieht, weitaus die haufigste. 

1. Der episcleritische Buckel. 

Der "episcleritische Buckel" ist das Kennzeichen der gewohnlichen Epi
scleritis, eine zumeist in Einzahl auftretende harte Knotenbildung in der Nahe 
des Limbus, welche die Bindehaut emporhebt (Abb. 290). 

Seine Entwicklung geht langsam vor sich. Ganz allmahlich (manchmal 
zunachst nur eine conjunctivale Reizung vortauschend) macht sich eine mehr 
und mehr zunehmende Anschu:ellung des episcleralen Geu:ebes geltend, indem 
gleichzeitig eine tieje bldulichrote Verfdrbung del' Stelle Platz greift. W ohl auf 
Grund del' Einbettung des Prozesses in ein Gewebe, welches nicht unmittelbar 
zum Conjunctivalsacke gehort, jehU die Neigung zum Trdnen und bei reinen 

Abb.290. Episkleritischer Buckel, run
sponnen von erweiterten tiefen und 
oberflachlicben GefiiLlen. Zu beacbten 
ist die diffuse blaulichrote Farbe fler 

Erhabenheit. 

Fallen auch die Lichtscheu. Diese tritt nur dann 
hinzu, wenn die Iris odeI' die Hornhaut in 
Mitleidenschaft gezogen werden. W ohl abel' 
pragt sich schon bald das Kennzeichen aus, 
daB beim Druck auf die Erhabenheit Schmerzen 
empfunden werden, die wegen des hier erfol
genden Durchtritts del' Ciliarnerven erklarIich 
sind. 

So kommt langsam eine au13erordentlich 
torpid verIaufende flache Buckelbildung zu
stande, tiber deren Oberflache die Bindehaut 
hinwegzieht, ohne daB sie sonderlich an dem 
entzundlichen Prozesse teilnimmt. In del' 
Regel bleibt sie verschieblich, wenn nicht die 
unmittelbare Nahe des Limbus dies verhindert. 
Die Farbe des Buckels ist blaulichrot, nur bei 
der gichtischen Form heller reitlich. Wenn eine 

tuberkulOse Atiologie vorliegt, kann sich auch ein gelblicher Schimmel' auf 
del' Kuppe del' Erhabenheit einstellen. Bei del' noch zu besprechenden Epi
scleritis metastatica furunculiformis birgt die Anschwellung eine kleine Eiter
ansammlung, so daB eine Fluktuation in ihrem Innern festzustellen ist. 

Del' anatomischen Anordnung des episcleralen Gewebes entsprechend, wird 
der episcleritische Buckel nur in der Nachbarschaft der Hornhautperipherie 
angetroffen. We iter rtickwarts evtl. auftauchende entzundliche Prozesse sind 
Offenbarungen einer Scleritis und als solche auBerdem ungemein selten. 

Spontan werden in del' Regel keine Schmerzen ausgelOst. Sind solche vor
handen, dann kann man annehmen, daC die entzundliche Infiltration nicht 
auf das episclerale Gewebe beschrankt geblieben ist, sondern in die Tiefe gegriffen 
hat und hier den vorderen Abschnitt del' Uvea reizt. Demzufolge schlie Ben sich 
ab und zu als Folgezustande eine Iridocyclitis und tiefe Keratitis an, eine Mog
lichkeit, auf die schon oben hingewiesen wurde. 

Del' weitere VerIanf ist wie die Entstehung durch eine ausgesprochen schlei
chende Entzundnng ausgezeichnet, die langere Zeit anhalt nnd eben so allmiihlich 
wieder schwindet wie sie gekommen ist. 
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Xtiologie. Ais Ursache kommen die verschiedensten Infektionskrankheiten 
und StoffwechselstOrungen in Betracht. Ob wirklich fUr die reine Episcleritis 
Lues und Tuberkulose die bedeutsame Rolle spielen, die wir in den Lehrbuchern 
erwahnt finden. scheint mir zweifelhaft. Wahrscheinlich steckt dann eine 
Sclerititis anteri~r milden Grades dahinter; aber es solI durchaus nicht geleugnet 
werden, daB diese beiden Allgemeinleiden 
eine knotchenformige Episcleritis hervorrufen 
konnen. Es ist deshalb die Priifung der 
W ASSERMANNschen und KocHschen Reaktion 
bei langerem Bestande der Augenerkrankung 
anzuraten. AuBer dies en sind vor allem die 
rhwmatischen Schadlichkeitenerwahnenswert: 
denn vielfach reagieren die Bildungen aus
gezeichnet auf die Darreichung von Salicyl
saurepraparaten. Auch l\1a,laria und andere 
Infektionen sind als Ursache beobachtet 
worden. GIUSEPPE FA VOROLO hat eine be
sondere Episcleritisform beschrieben, die 
durch Schimmelpilze hervorgerufen wird. 

Nicht minder sind es die verschiedenen 
Formen der Stoffwechselanomalien, welche 
eine Episcleritis nach sich ziehen konnen. 
Fallen gichtischen Ursprungs (Abb.291), vor 

Abb. ~91. ]~ll i scleriti schcr Bnckel auf 
Grlllullage von Gicht. Unter Atopban
behandlnng sehr langsame Heilung. 

(Bcohachtnng von O. THm~.) 

Zweifellos sind eine Reihe von 
allem diejenigen Buckel, welche 
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Abb. 292. Elliscloritis. naB Ellithel der Billdchn.nt (b·) ist cJIlllorgehobon nllt! treibt Z11Ill Teil Zap[cn 
ill die Tiefe. Untcr dem Epithel einige Gofiil.le. Bei.J schiobt sieh zwiscben Sclera (S) und 

HllbconjllIletiva.les Gewebe eino Schicht Rundzelleninfiltration. (Salllllllung .J. v. 2\IICIIEL.) 

trotz der Injektion der tiefen GefaBe eine eigentiimlich hellrote Farbung 
aufweisen, wie schon erwahnt wurde (siehe auch Keratitis uric a S . 375). 
Aber auch andere mit dem Stoffwechsel zusammenhangende Storungen, 
die man nicht ohne weiteres mit einer Diagnose belegen kann, sind unter 
Umstanden anzuschuldigen. So verschwanden in dem FaIle von H. L. SINS
KEY, M. B. LEVIN und B. SACKS die Symptome, nachdem die Ernahrung 
durch Beschrankung der Kohlehydrat- und Fettzufuhr eine Anderung er
fahren hatte. Sowie diese Diatvorschrift nicht eingeha.lten wurde, kam es zu 
RiickfaIlen. 

Pathologische .\natomie. Da der episcleritische Buckel eine im wesentlichen 
gutartige Krankheit ist, sind nur wenige FaIle bekannt, bei denen eine mikro
skopische Untersuchung ausgefUhrt werden konnte. Die Abb. 292 entstammt der 
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Sammlung yon J. v. MICHEL; leider fehlt die zugehorige Krankengeschichte. 
Wir sehen ein indifferentes zellreiches Infiltrat, welches umnittelbar del' 
iiuBeren Oberflache del' Sclera aufliegt und sie von del' Subconjunctiva trennt. 
Die Erweiterung del' GefaBe ist deutlich. Nicht ohne Wichtigkeit abel' scheint 
das Verhalten del' angrenzenden Sclera, insofern eine ausgesprochene zeUige 
Einscheidung del' hier verlaufenden BlutgefaBe und eine Durchsetzung des 
straffen Gewebes mit Wanderzellen ersichtlich ist, die an Zahl nach del' Epi
sclera zu anwachsen. Das diirfte den SchluB erlauben, daB del' Ausgangspunkt 
in den scleralen GefaBen zu suchen ist und die herdweise Zusammenlagcrung 
del' Wanderzellen, vielleicht auf chemotaktischem Wege, erst dort zustande
kommt, wo die lockere Beschaffenheit des Mutterbodens eine dichtere Infil
tration zulaBt. 

Die Differentialdiagnose gegeniiber einer in einigem Abstande von del' Horn
hautgrenze entwickelten Bindehautphlyktane (s. S. 130) ist durch folgende 
Eigentiimlichkeiten del' Erkrankung gegeben. Zum Unterschied yon del' skro
fu16sen Eruption wird del' episcleritische Buckel kaum von einem Reizzu
stande, wie Tranen und Lichtscheu begleitet. Andererseits ist er abel' eben
falls im Gegensatz zur Phlyktane auf Druck mehr odeI' weniger empfindlich. 
Die Farbung des Knotens ist blaulichrot, da die tiefen GefaBe gefiiUt sind. 
Del' episcleritische Buckel hat auch mit Ausnahme del' tuberku16sen :Form 
keine gelbliche Kuppe und neigt hochst selten zu einem Ubergang in ein 
kleines Ulcus. AuBerdem ist er in seinem Verlaufe dadurch weselltlich 
yon der Phlyktane venichieden, daB er nicht wie diese bald verschwindet, 
sondeI'll ein chronisches Leiden darstellt, dessen Heilung oft Schwierigkeiten 
bereitet. 

Allerdings bedarf es einer besonderen Aufmerksamkeit, um nicht zu iiber
sehen, daB del' episcleritische Knoten unter Umstanden nichts anderes als die 
Lokalisation einer Rosacea-Eruption im Gebiete der Episclera ist. Das hier in 
Frage kommende Krankheitsbild ist im Zusammenhange mit den Rosacea
efflorescenzen del' Bindehaut und Hornhaut (s. diesen Band S. 151) beschrieben. 
In del' Hauptsache kommt es darauf an, daB man die Haut des Gesichtes daraufhin 
untersucht, ob sie Rosaceaknotchen tragt, da das Vorhandensein solcher die 
Diagnose erleichtert. 

Prognose. Del' episcleritische Buckel verschwindet nie rasch. Hierin ist, 
wie schon hervorgehoben wurde, ein Unterscheidungsmerkmal gegeniiber der 
Phlyktane zu erblicken. Ja, es gibt FaIle, die recht hartnackig sind. 1m allge
meinen ist abel' diese oberflachliche Entziindung del' Bulbuskapselnicht bosartig, 
solange sie isoliert auftritt. Wenn sie nul' die Teilerscheinung eineH in del' Tiefe 
del' Sclera sich abspielenden Prozesses ist, wird die Prognose freilich enmter; 
abel' dann stehen auch die Folgeerscheinungen an del' Hornhaut und dem 
Dvealtractus im Vordergrunde des klinischen Bildes. 

Therapie. Unsere Fiirsorge richtet sich nach del' Ursache, die durch die Allge
meinuntersuchung festzusteUen ist. Eventuell kommen spezifische Kuren gegen 
Tuberkulose und Lues in Frage. Bei rheumatischer Veranlagung sind Salicyl
praparate am Platze. Liegt Gicht zugrunde, so ist die Diat zu regeln, unter 
Umstanden Atophan zu verordnen. Eine Trinkkur mit Salzschlirfer, Lauch
stadter Brunnen usw. leistet gute Dienste. Lokal empfiehlt sich die Anwendung 
yon Warme. Kalte wird meist sehr unangenehm empfulldell und steigert die 
Entziindung. Bei del' gerillgsten Reizullg del' Iris muB Atropin eillgetriiufelt 
werden. . 
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2. Die Episeleritis metastatiea furunculiformis. 
Xtiologie. Die zuerst von RICHARD KRAEMER in ihrem Symptomenkomplex 

abgegrenzte Erkrankung ist identisch mit der von SACHSALBER beschriebenen 
"Scleritis suppurativa" und beruht auf einer hamatogenen Infektion mit dem 
Staphylococcus pyogenes aureus. KRAEMER hat diesen Zusammenhang aus der 
Tatsache ableiten konnen, daB unter den von ihm zusammengestellten 16 Fallen 
IOrnal der genannte Keim aus dem Eiter der episcleritischen Abscesse geziichtet 
werden konnte, und daB stets irgendwelche primare Eiterherde im Korper 
vorlagen; neuerdings ist es auch R. THIEL gelungen, in einem Faile den Staphylo
coccus im stromenden Blute nachzuweisen, so daB an der hiimatogenen Patho
genese nicht mehr gezweifelt werden kann. 

In der iiberwiegenden Mehrzahl der Beobachtungen hangt die Affektion 
mit einer allgemeinen Furunkulose zusammen, jener an eine Infektion der Haar
balge gebundenen und oftmals so auBerordentlich hartnackigen Hauterkrankung. 
Obgleich es sich wegen des Fehlens von Haarbalgen im Bereich der Conjunctiva
Episclera am Auge nicht um echte Furunkel handeln kann, ist der Verlauf so 
ahnlich, daB der Zusatz "furunculiformis" wohl begriindet ist. In anderen 
Fallen war der Ausgangspunkt ein StaphylokokkenabsceB an irgendeiner Korper
stelle, ein protrahierter septischer Allgemeinzustand, eine Angina und anderes 
mehr. 

Symptome. Das Wesen der Erkrankung besteht in dem AufschieBen von epi
scleritischen Knoten, die rasch im Innern erweichen und in einen kleinen AbscefJ 
iibergehen. Nach Entleerung des Eiters und AbstofJung des nekrotischen Pfropfes 
tritt schnelle Heilung ein. Es kommen aber auch Beobachtungen vor, die 
ernster verlaufen. Sie sind weiter unten geschildert. V orerst sei ein besonders 
typischer Fall als Beispiel angefiihrt, den KRAEMER mitgeteilt hat. 

Ein 22jahriger Patient litt schon ein Vierteljahr lang an einer allen Behandlungs
methoden trotzenden allgemeinen Furunkulose. Plotzlich kam es zu einer Rotung des 
rechten Auges, die eine Conjunctivitis einzuleiten schien, innerhalb von 2 Tagen jedoch 
einer Episcleritis Platz machte. Es pragte sich eine von diffuser Schwellung umgebene 
Buckelbildung unter der Conjunctiva der Limbusgegend aus, die nach weiteren 2 Tagen 
die GroBe einer kleinen Erbse erreichte und einen fluktuierenden Inhalt einschloB. Die 
vorgenommene Incision forderte eine kleine Menge kriimeligen Eiters zutage, der Staphylo
kokken enthielt. Aber erst am 6. Krankheitstage stieB sich ein wirklicher Eiterpfropf ab, 
worauf schnelle Abheilung einsetzte. Einige Monate spater war nur noch eine linsengroBe, 
etwas dunkeler gefarbte Delle in der Sclera sichtbar, iiber welcher die Bindehaut glatt 
hinweg zog. 

Wie in diesem, so ist es auch in allen iibrigen typischen Fallen die Regel, daB 
durch die episcleritische Eruption u·eder die Iris noch die Cornea irgendwie in 
Mitleidenschaft gezogen wird. 

NICOLAUS BLATT sah im AnschluB an die Augenerkrankung eine Schwellung 
der praaurikularen Driise. 

Auf einem verwandten, in der Episclera bzw. Sclera sich abspielenden ProzeB 
scheint die Beobachtung zu beruhen, daB kleine Eiterpfropfe aus dem Kammer
winkel in das Kammerwasser hineinragen, die ohne Reizung der Iris wieder 
aufgesaugt werden (0. THIES). In ahnlicher Weise sah H. ERGGELET im An
schluB an ein stumpfes Trauma (KuhhornstoB) eine vom Limbus aus in die 
tiefen Hornhautlamellen sich einschiebende eitergelbe zungenfOrmige Triibung 
mit fibrinosem Exsudat in der Vorderkammer und Hypopyon. Die Erkrankung 
heilte langsam aus; nach einemMonat war wieder volle Sehscharfe vorhanden. 
Er faBt im Hinblicke auf die metastatische Episcleritis die Erkrankung als eine 
"entziindliche Lederhautmetastase des Anastomosennetzes der vorderen Ciliar
gefaBe" auf, ohne daB ein Ursprungsherd im Korper aufgefunden werden 
konnte. 

Handbuch der OphthaImoiogie. Bd. IV. 27 
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Was die 8chu·ereren Komplikationen anlangt, so sind Perforationen der Sclera 
gesehen worden, die zu einem peripheren Irisprolaps fiihrten. Auch diese Affek
tion kann indessen ohne sonderlichen Schaden abheilen; abcr es sind auch tief
greifende Eiterungen und Phthisis bulbi zur Beobachtung gelangt. In dem Falle 
von SANDMANN kam es im AnschluB an einen StaphylokokkenabsceB der Haut 
zu einer symmetrischen Scleralmetastase beider Augen in Form eines doppel
seitigen dreieckigen Geschwiirs, welches innerhalb der Lidspaltenzone an den 
nasalen Limbus corneae grenzte. Die Patientin starb an allgemeiner Sepsis. 

Die Diagnose ist in typischen Fallen nicht schwer; denn sie ergibt sich aus 
dem Verlaufe von selbst. Bei nicht in der charakteristischen Form sich abspielen
den Prozessen wird immer die Frage offen bleiben, ob es sich wirklich um eine 
Staphylokokkenmetastase handelt und der Fall in das Krankheitsbild hinein
gehort. MaBgebend ist auch der Allgemeinzustand. 

Die Prognose ist in den typischen Fallen giinstig. KRAEMER hat darauf 
aufmerksam gemacht, daB im Gegensatz zum Streptococcus die Staphylo
kokkeninfektion verhaltnismaBig milde verlauft, soweit auch die Erkrankungen 
anderer Korperorgane in Frage kommen. 

Therapie. Bei dem raschen Ablauf der Erkrankung wendet man dieselbe 
Behandlungsart wie bei den Hautfurunkel an; d. h. man incidiert, sobald sich 
eine Eiterbildung im Innern des Buckels zeigt, und begiinstigt durch warme 
Umschlage die AusstoBung des Eiterpfropfes. 

3. Die Episcleritis periodica fugax. 

Die Erkrankung scheint auf dem Boden einer StoffwechselstOrung zur Ent
wicklung zu gelangen. Sie ging friiher unter dem Namen "Subconjunctivitis" 
(ALBRECHT v. GRAEFE), auch wohl "Tenonitis partialis anterior", bis ERNST 
FUCHS auf Grund einer eingehenden Studie die Bezeichnung "Episcleritis 
periodic a fugax" schuf. 

Mit Vorliebe werden Manner in den mittleren Jahren befallen, die sonst 
gesund sind und hochstens den Verdacht wachrufen, daB eine Gicht dahinter 
stecken konnte (A. WAGENMANN). 1m Gegensatz zum episcleritischen Buckel, 
der fast ausnahmslos einen protrahierten Verlauf nimmt, handelt es sich hier 
um anfallsweise auftretende Prozesse, die einmal das rechte, einmal das linke 
oder auch beide Augen gleichzeitig in Mitleidenschaft ziehen. Das Charakteristi
sche ist eine tief dunkelrot gefarbte, entziindliche Schwellung in dem episcleralen 
Gewebe, welche auch die dariiber liegende Bindehaut mit ergreift, ohne daB 
eine katarrhalische Absonderung hinzutritt. Eine wirkliche Knotenbildung ge
hort nicht ZUlli Wesen dieser Erkrankungsform, sondern es iiberwiegt die odema
tose Durchtrankung, die oft zu erheblichen flachen Auftreibungen fiihrt. 
Zumeist ist das Leiden in Gestalt einzelner Flecke ausgebildet, doch kann in 
schweren Fallen die Hornhautperipherie in ihrem ganzen Umfang befallen sein. 
Wenn nur umschriebene Herde vorhanden sind, liegt die merkwiirdige Erschei
nung vor, daB sie ihren Ort wechseln. Die gerade nicht von der Entziindung 
ergriffenen Gebiete der Conjunctiva-Episclera sind dann ganz normal; ebensowenig 
wird die Bindehaut auBerhalb der Region der Episclera jemals in Mitleidenschaft 
gezogen. Es muB sich daher um einen ProzeB handeln, der vorziiglich im epi. 
scleralen Gewebe FuB faBt. 

Oft wird iiber sehr heftige Schmerzen geklagt. Sie gehen entweder den 
einzelnen Anfallen einige Tage voraus oder setzen mit dem Ausbruch der Ent
ziindung ein. Hin und wieder sind sie mit Migrane verbunden. Driickt man auf 
die gerotet.e Stelle, so werden gleichfalls Schmerzen ausge16st. Manchmal fand 
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FUCHS ein begleitendes Odem des Lides. Das wichtigste Merkmal bleibt aber 
die Neigung zur Ortsveranderung und zu Riickfallen, die hin und wieder nach 
2-4 W ochen oder auch in langeren Pausen sich regelmaBig melden. In einem FaIle 
hingen die Krankheitsschiibe wohl sicher mit einer Febris intermittens zusammen; 
denn sie kamen mit den Temperatursteigerungen und konnten durch Chinin 
beeinfluBt werden. 

1m iibrigen scheint die Therapie ziemlich machtlos zu sein, weil vielleicht 
eine angioneurotische Disposition mit im Spiele ist, die man nicht beseitigen 
kann. Fiir die Veranlagung zu der Erkrankung spricht jedenfalls die Erfahrung 
von O. HEINONEN, der in einer und derselben Familie 5 FaIle des fliichtigen 
Scleralodems feststellen konnte, die sich in dominantem Erbgang in drei auf
einander folgenden Generationen zeigten. Damit ist eine Parallele zu dem eben
falls dominant vererbbaren QUINcKEschen Hautodem gegeben. Die von FUCHS 
beobachteten Erkrankungen mit ihren vielen Riickfallen dauerten iiber Jahre 
und Jahrzehnte. Am besten bewahrte sich noch Chinin und Natrium salicylicum. 

B. Die entziindlichen Yeranderungen im Gebiete der Sclera und 
ihre Folgezustande. 

1. Die Scleritis anterior. 

1m vorausgehenden Kapitel haben wir kennen gelernt, daB die im episcleralen 
Gewebe zur Entwicklung gelangenden entziindlichen Prozesse nicht von auBen 
her, sondern auf endogenem Wege entstehen. Namentlich die Blutbahn ist die 
Tragerin der bakteriellen oder chemisch-toxischen Noxe, von der die entziind
liche Reaktion ihren Ursprung nimmt. Das Krankheitsbild der Episcleritis 
metastatica liefert hierfiir das beste Beispiel (s. S. 417). 

DaB sich die Veranderung in der Episclera aber so schnell und typisch 
meldet, hat seinen Grund in der zarten, lockeren Bauart des Gewebes, welche eine 
intensive Erweiterung der GefaBe, zellige Infiltration und odematOse Durch
trankung begiinstigt. Innerhalb der tiefer liegenden, fest ge£iigten Sclera sind 
die Bedingungen wesentlich andere; denn es fehlt, so lange die Lederhautfasern 
nicht erweicht oder zerstort sind, iiberhaupt die Moglichkeit, daB sich ein typisch 
entziindlicher Herd geniigend entfalten kann, um schnell eine Auftreibung der 
Bulbuswandung hervorzubringen. 

AuBerdem ist zu bedenken, daB infolge der Undurchsichtigkeit der Sclera 
jedes Hilfsmittel mangelt, wenn es gilt genau festzustellen, in welcher Lage, 
ob oberflachlich oder tief, die Krankheit zur Ansiedlung gekommen ist. Die 
exakte Methode des "optischen Schnitts", wie sie fiir die Spaltlampenunter
suchung der Hornhaut zur Verfiigung steht, ist hier ja ausgeschlossen. Deswegen 
bleibt in den meisten Fallen auch die Frage unentschieden, ob etwa die Sclera 
erst sekundar, z. B. durch Ubergreifen einer verborgen geblieben Erkrankung 
der AuBenflache des Corpus ciliare oder der Iriswurzel in Mitleidenschaft gezogen 
wird. Aber, auch wenn wir annehmen diirfen, daB ein Herd in der Lederhaut 
selbst zur Entwicklung gelangt ist, erkennen wir nicht selten sein Vorhanden
sein erst dann, wenn krankhafte Vorgange in der vorderen Uvea oder in den 
peripheren tiefen Hornhautschichten als fortgeleitete Folgen in die Erscheinung 
treten. 

Auf der Hohe der Entwicklung des Leidens haben wir sogar haufig ein Bild 
vor uns, welches als Erkrankung des vorderen A ugenabschnittes schlechthin impo
niert. Kommen dann wegen der Schwere der Entziindung, Erblindung des Auges 
an sekundarer Amotio retinae oder an Glaukom solche Augen zur Enucleation 

27* 
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und mikroskopischen l:ntersuchung, :-;0 begegnen wir abermals del' Schwierigkeit, 
daB es unmoglich ist, nachtraglich zu entscheiden, ob del' Uvealtractus odeI' die 
Bulbuswandung den Sitz des primaren maBgebenden Prozesses abgegeben hat 
(s. hierzu Abb. 296, S.424). 

Zweifellos sind FaIle einer "sclerosierenden Keratiti,," (s. S. 426), einer 
Tuberkulose del' Hornhaut (S. 338), einer Randektasie und Rinnenbildung del' 
Cornea (S. 379) oft genug lediglich als Auswirkung eines Prozesses in del' vorderen 
Sclera aufzufassen, del' eben nul' unsichtbar und unerkannt bleibt. 

Freilich gestatten die schweren, nach auBen zu durchbrechendcn entzundlichen 
Vorgange in del' vorderen Sclera die Diagnose einer Scleritis ohne weiteres, wes
wegen es wohl begreiflich ist, daB man an del' Hand derartiger Beobachtungen 
eine "maligne" Scleritis klinisch abzutrennen versucht hat, die indessen wahr
scheinlich ohne scharfe Grenze in die benigne Form ubergeht. 

AIle diese Schwierigkeiten sind die Ursache dafUr, daB die Lehre von den 
Erkrankungen del' Sclera noch imllier nicht in ein klares System gebracht werden 
konnte, und daB ein und dieselbe Affektion in del' Literatur unter verschiedenen 
N amen auftaucht. Dies gilt VOl' all em fur die "s1tlzige Scleritis", die "maligne 
Scleritis" und die "Sclero-Perikeratitis", welche mannigfache Beruhrungs
punkte miteinander aufweisen. 

Die sulzige Infiltration del' ConjunctiYa und Sclera (WALTER SCHLODT
MANN) ist durch das Auftreten einer "sulzigen rotbraunen Verdickung des unter 
der Bindehaut liegenden Geu'ebes" gekennzeichnet, welches rings urn die Horn
haut einen Wall bildet. Die Conjunctiva nimmt an dem Prozesse durch eine 
entzundliche GefaBerweiterung teil, und die Aufquellung geht auch ein Stuck 
auf die Hornhautperipherie uber, indem sich ein grauer, etwas prominenter 
Saum bildet, del' mit scharfer Grenze nach del' durchsichtig gebliebenen Horn
hautpartie abfallt. Freilich ist auch sonst in del' Cornea die Transparenz nicht 
durchaus erhalten; denn sie kann im ganzen leicht matt und hauchig werden. 
Ihre Hinterflache bedecken im unteren Teile Pracipitate. SCHLODTMANN hebt 
als besonderes ~erkmal hervor, daB sich diese Form del' Erkrankung von del' 
gewohnlichen Scleritis, bzw. Episcleritis dadurch unterscheidet, daB del' infil· 
trierte Hornhautrand eine sulzige, succulente Beschaffenheit annimmt, welche 
sehr auffallend ist und dem Auge ein ganz eigenartiges Geprage verleiht. 
"Der Hornhautrand ist recht eigentlich del' Sitz des Krankheitsprozesses, und 
von ihm greift die Infiltration nach beiden Seiten auf die benachbarten 
Membranen uber, indem sie nach del' Hornhaut zu, dieselbe zum Teil iiber
lagernd, sich mit scharfem Rande abgrenzt, nach del' Sclera hin dagegen sich 
allmahlich abflacht und unmerklich in das normale Gewebe ubergeht." 1m 
weiteren Verlauf schreitet die Erkrankung so weiter, daB die Infiltration im 
Hornhautgewebe zunimmt, weshalb das durchsichtige Gebiet mit del' Zeit auf 
ein immer kleineres Areal reduziert wird. 

Pathologische "\natomie. Del' eine Fall von SCHLODTMANN zwang durch eine 
hinzutretende Iridocyclitis mit starken Schmerzen zur Enucleatio bulbi. Bei del' 
mikroskopischen Untersuchung fand sich als Grundlage del' sulzigen Schwellung 
ein ringformig zusammenhangendes massiges Infiltrat von Leukocyten, das 
auch in den vorderen Uvealtractus hineinreichte, Riesenzellen enthielt und mit 
einer ebenfalls zu einem geschlossenen Ringe zusammengeflossenen Gewebs
nekrose in Verbindung stand. 

Del' pathologisch-anatomische Befund deckt "ich im we sent lichen mit den 
Ergebnissen, welche W. UHTHOFF, O. SCHIRMER, FRIEDLAND, W. GILBERT, 
J. KmIOTO u. a. bei ahnlichen Fallen erhalten haben: wir werden noch sehen, 
daB auch die "maligne Scleritis", sowie die "Sclero-Perikeratitis" im histolo
gischen Befunde starke Anklange zeigen. 
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1m Fal1e von KOMoTo hatte die Scleritis im vorderen Abschnitte begonnen, war aber 
nicht nach der Hornhaut zu, sondern weiter nach riickwart~. gewandert, so daB eine fast 
tumorahnliche Auftreibung der Augapfelwandung nuhe dem Aquator entstanden war. Wie 
fast in allen Fallen, nahm auch hier die Aderhaut an dem schweren entziindlichen Prozesse 
Anteil. 

Bemerkenswert ist ferner die Beobachtung von COMB ERG, insofern eine ringforrnig 
urn den Limbus herum entwickelte Scleritis anterior tuberculosa durch Erweichung des 
festen Gefiiges der Bulbuskapsel eine Vortreibung der Hornhaut verursacht hatte, ohne 
!laB ihre Durchsichtigkeit beeintrachtigt worden war. 

Abb.2U:1. Entlausgong oiner "malignen Scleritis". Die Grenze zwischen Lotlothaut uIH1 Hornhaut 
ist ganz vorloron geg-dngan. Dio trans parente Partie der Cornea ist so klein geworden, daG m a n 

garade noch dio Pupillo U1ll1 don Pupillarteil dor Iris sieht. (Nach F.. v. HIPP~~L. ) 

Somit ist der SchluB berechtigt, daB eine Scleriti8 anterior nach drei Rich
tungen hin 8ich auswirken kann: 1. nach vorn, also in Form von 8ulzigen oder 
zungen/ormigen Triibungen der Hornhaut, 2. ring8 den Limbus umgrei/end 1 

und 3. nach riickwart8. 
In dem von E. v . RIPPEL beschriebenen Fane, den er "maligne Scleritis 

und Uveitis" nennt, war der Verlauf dadurch von den oben erwahnten Beob
achtungen der "sulzigen Infiltration" verschieden, daB bei der Patientin (65jahrige 
Frau) das Leiden mit multiplen Randinfiltraten der Cornea begann. Wahrend 

1 J. HE RBERT PARSONS mochte an die Stelle der Bezeichnung "sulzige Infiltration" den 
Namen Scleritis anularis setzen. Dieser deekt sich aber wiederum nicht mit dem 
Krankheitsbilde des erwahnten ringformigen Habitus; denn die Keratitis anularis wird 
als ein Leiden des Alters tiber 60 Jahre gesehildert, das meist beiderseits auftritt und 
die Cornea in Gestalt einer peripheren sclerosierenden Keratitis in Mitleidenschaft zieht. 
Die Prognose ist schlecht. 



Abb. 294. Maligne Scleritis (E. v. RIPPEL). Grenzzone zwischen del' ergriffenen und intakten Rorn· 
haut. Links oben im Praparat hart die BOWMANsche Membran auf. Ebenso setzen sich die an dem 
Krankheitsherd angrenzenden Rornhautlamellen (Jinks im BiJde) scharf abo Der ProzeLl beginnt 
mit einer Wucherung des Rornhautepithels (oben Mitte), indem die darunter Jiegenden Lamellcn 
von einer Infiltration mit Lymphocyten, mehrkernigen Rundzellen, epitheloiden und Riesenzellcn 

durchzogen ,verden . 

Abb. 295. Maligne Scleritis (E. V . RIPPEL) . Zerstarungen in del' Sclera. Eine aus Lymphocyten, 
epitheloiden und Riesenzelleu bestehende Zellanbaufung ist an die Stelle des Lederbautgewebes 

getreten. Mitten durch das Priiparat zieht cin langer Streifen nekrotischer ScI ora. 



Scleritis anterior. 423 

rechts die Affektion ausheilte, gesellte sich links eine Iritis, dann eine Auf
lockerung der Sclera und Conjunctiva am unteren Hornhautrande hinzu. Unter 
sehr starken Schmerzen umkreiste die Scleritis dann den ganzen Hornhaut
umfang, und es schoben sich konfluierende Randinfiltrate vom Limbus her 
in das Gebiet der Hornhaut vorwarts (Abb.293). Durch eine hinzutretende 
Amotio retinae erblindete das Auge, so daB wegen der Schmerzen Enucleatio 
bulbi notig wurde. Abb. 294 zeigt die Grenzzone zwischen dem ergriffenen und 
normalen Hornhautgewebe, Abb.295 die schweren Zerstorungen, welche der 
ProzeB in der Sclera angerichtet hat. 

Zweifellos nahe verwandt mit diesen Formen, wenn nicht mit ihnen identisch 
ist die Selero-Perikeratitis progressiva (A. v. SZILY). Die Beobachtung, welche 
den Ausgangspunkt gab, sei kurz wiedergegeben, weil sich im AnschluB an die 
Beschreibung v. SZILYS der Name einzuburgern beginnt. 

Bei einer 52jahrigen Frau fand sich 1914 rechts eine seit kurzer Zeit bestehende blaulich
livide Verfarbung der scleralen Bindehaut nach Art einer darunter liegenden Scleritis. 
Von oben her setzte sich ein Streifen pannosen Gewebes uber den Limbus ins Bereich der 
durchsichtigen Hornhaut fort, der bei erweiterter Pupille die Iris uberdeckte. Der Rand 
der oberflachlichen Trubung war buchtig geschweift und hatte vier Auslaufer, die kleinste 
Infiltrate umgaben und hauchig wolkiges Aussehen hatten. Einzelne oberflachliche Infil· 
trate waren der Trubung nach der Mitte der Hornhaut zu vorgelagert. 1m ubrigen war 
die Hornhaut klar. Am linken Auge, das schon seit 3/4 Jahren krank war, waren ahnliche, 
aber weiter vorgeschrittene Veranderungen vorhanden. Ais einziger Anhaltspunkt fiir ein 
Allgemeinleiden ergab sich eine positive allgemeine Reaktion auf 1 mg Alttuberkulin und gleich
zeitig eine Steigerung des Reizzustandes am linken Auge. Ein Vierteljahr spater war die 
gefaBhaltige Trubungszone amrechten Auge weitervorgeschoben, und die gleiche Veranderung 
begann sich auch an der ubrigen Corneaperipherie vorzubereiten. Dabei gewahrte die Partie 
am oberen Limbus den Eindruck, als wenn sich zwei ubereinanderliegende Ausbreitungs. 
gebiete der Triibung entwickelt hatten. Ebenso war die Erkrankung am linken Auge pro· 
gredient. Wieder ein halbes Jahr spater zeigte das rechte Auge eine merkwurdige sulzige 
Verdickung der ganzen scleralen Bindehaut, die livid blaulichrote Farbe hatte. Das Gewebe 
war so glasig verandert, daB man die einzelnen GefaBe kaum noch zu unterscheiden vermochte. 
Der Hornhautrand war unscharf begrenzt und teilweise von uberhangendem Nachbargewebe 
eingenommen, das sich unregelmaBig in dunner f!acher Lage ins Bereich der Hornhaut 
hinuber schob. Auch hatte sich eine zirkuIare, teilweise tiefe Vascularisation entwickelt. 
An der Hornhauthinterflache lagen pigmentierte Pracipitate. S = Finger in 314m. Am linken 
Auge war eine zum Teil degenerative, zum Teil sicher entzundlich bedingte "rauhreif
artige" Beschaffenheit der Hornhautperipherie entstanden, und die zirkularen Trubungen 
setzten sich mit einer unscharfen, nach der Art einer Halskrause gebuchteten Linie abo 
In der Mitte der Cornea fanden sich einzelne Infiltrate und oberflachliche GefaBaste. Das 
Irisgewebe war zur Stelle der fruheren Pupille in sternformigen, engmaschigen Falten hin
gezogen. S = ganz unsicherer Lichtschein. 

Das linke Auge wurde enukleiert. Als auffalligster Befund steUte sich eine kleinherd
formige Infiltration der Episclera heraus, die sich aus perlschnurartig aneinander gereihten 
Lymphocytenansammlungen zusammensetzte. Der Conjunctivalansatz war durch die 
Schwellung, GefaBfiille und Infiltration der Episclera weit cornealwarts vorgeschoben und 
dadurch das Bereich der eigentlichen Hornhaut nicht unerheblich verkleinert. Die BOWMAN
sche Membran war abgedrangt und lag in Falten (Abb. 296). Am Limbus teilte sich die 
Infiltration in zwei Lagen, eine conjunctivale und eine tiefere episclerale. Diese Durch
setzung ner Episclera unn Conjunctiva mit Rundzel!enzugen bilnet die anatomische Grund
lage fur die klinisch als besonders charakteristisch geltende "sulzige Scleritis". Auch im vor
deren Abschnitte der Sdera waren solche Infiltrationen zu finden, so daB sie stark ver
breitert war. In der Hornhaut war es zu einer ahnlichen Veranderung der vorderen 
Lamellen gekommen und das Corpus ciliare durch die gleichen Zellen uberall infiltriert, 
wahrend der hintere Bulbusabschnitt nicht sonderlich gelitten hatte. LieB sich auch aus 
dem Typus der anatomischen Veranderungen nicht mit Sicherheit ein tuberkuloser ProzeB 
ableiten, so wurde die Diagnose doch wesentlich durch den positiven Ausfall der Tuber
kulinreaktion gestiitzt, und zwar haben wir den primaren Sitz der Tuberkulose in der vorderen 
Scler'a und Episclera zu suchen, die Mitbeteiligung der Bindehaut, Hornhaut und Uvea als 
sekundare Zustande aufzufassen. 

Die beigegebenen Abbildungen des V. SZILYSchen Falles zeigen, daB es sich 
klinisch urn dasselbe Leiden handelt, welches E. V. HIPPEL als maligne Scleritis 
beschrieben hat (s. Abb.293, S.421). Auch der histologische Befund zeigt 
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keine grundsatzlichen Unterschiede gegenuber dem v. HIPPELschen und 
SCRLODTMA NNschen l Tntersuchungsergebnis. 

A.bi>. 290. ::iclero-Porikcratitis progrcssi>-a (A. v. SZILY). Histologisches l'bersichtshilrl hei s('''\Vacher 
Vergrol.lcrung. Dio hauptsilchlichsten Veriiudcrlmgen sind auf die vordere Ralfte des Augapfels 
lJeschriinkt . Der hintere Bnlbusabschnitt s ticht durch die Geringfiigigkeit del· Veriindol'ungen 
(his auf die ="etzhn.utn.blOsnng) geradezn yom vorderen abo Deutlich erkennbar ist die starke 
:Ilitheteilignng der yorderen Uvea, die fast tumorariig durch eine zelligc Infiltration verdickt iet. 

Den Xamen "Sclero-Pel'ikeratitis progressiva" begrtindet v. SZILY wie folgt: 
.,Es unterliegt keinem Zweifel, daB das hervorstechendste Mel'kmal diesel' Erkmnkung 

Ileben del' sehweren und tiefl'eichenden Scleritis vorwiegend del' vordel'en Bulbushiilfte. 
in erstel' Linie in del' eigenartig konzentl'isch fortschreitenden Hornhautaffektion besteht. 
was in der Bezeichnung Pel'ikemtitis progl'essiva zum Ausdruck kommt. Diescm Kamen 
vorausgesetzt ist abel' del' einer Scleritis, weil die schwel'e Entztindung del' Lederhaut 
J:.achgewiesenermaBen das Primare ist und die Hornhautveranderungen lediglieh als ein 
l'bergl'eifen der zirkularen Scleritis tiber den Limbus corm'ae ins Bereich del' angrPllzE'llden 



Abb.297. Sckundiire (.,sclcrosierenrie") Keratitis im AnschluJ.l an cine Scleritis (kenntlich an tlen 
buckeiforlllil'lcn Auftl'dhnngcn ; im Biltle I'echts unton). Die Atiologie war ein tuberknloser ProzcJ3. 

(Eigene Beobachtllng.) 

Abb.298. 8clcro·Pcrikc""titis tllberculosa. (Eigcnc Bcobachtung.) 
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Rornhaut aufgefaJ3t werden mussen." Die Benennung "sulzige Scleritis" werde del' Tatsache 
del' typischen Hornhautbeteiligung nicht gerecht, wahrend die von E. v. RIPPEL gewahlte 
Diagnose "maligne Scleritis und Uveitis" deswegen keine allgemeine Giiltigkeit beansprucht-Il 
konne, weil die Uveitis ab und zu fehit odeI' erst spat hinzutritt. 

Die sog. "sclerosierende Keratitis" ist wohl stets die :Folge einer Scleritis 
anterior, bei del' eine Mitbeteiligung del' Iris zufallig ausbleibt (Abb. 297). 

Meiner "Oberzeugung naeh wird indessen dureh die EinfUhrung des Namens 
"Sclero-Perikeratitis" das Krankheitsbild zu sehr in dem Sinne festgelegt, da13 
eine Hornhautbeteiligung unbedingt dazu gehort, wahrend diese doeh nul' eine 

Abu. 29B. Spontane Kckl'ose und Perforation 
der Sclera illl Gcfolgo oiner Endophthalmitis 
septica metastat ica. (Eigcno Beobachtung.) 

del' drei oben angefuhrten Verlaufsmog
liehkeiten darstellt, welehe eine Scleritis 
anterior nehmen kann. 

Die Atiologie ist umstritten. SCHLODT
MANN glaubt, fiir seinen Fall Tuberku
lose mit ziemlieher Sieherheit ablehnen 
zu durfen; UHTHOFF sehlie13t sieh dem 
an und la13t zum Mindesten die Ent
seheidung offen. Bei del' Gn.BERTsehen 
Patientin (76jahrige Frau) lag als einzigel' 
Allgemeinsymptom ausgesproehene Gieht 
VOl'. V. SZILY und V. HIPPEL neigen 
dazu, eine tuberku16se Ursaehe voran
zustellen. In PILLATS und COMBERGS 
:Fall war eine Tuberkulose erwiesen. 
P. VON PLANTA lehnt fur seine Beobaeh
tungen Tuberkulose als Ursaehe abo 

Auf Grund meiner eigenen Erfah
rungen mit gleichen und ahnlichen Krank

heitsbildern glaube ich abel' doch, da13 in erster Linie ein schleiehender tuber
kuloser Proze13 in del' Sclera in Frage kommt, wenn diesel' Zusammenhang wohl 
aueh nicht fur aIle FaIle angenommen werden darf. Die Abb.297 und 298 
zeigen zwei Falle von sichel' tuberku16ser Scleritis anterior, wobei die Homhaut 
das cine Mal in del' typischen Form del' "sclerosierenden Keratitis", das andere 
Mal nach Art del' "Sclero-Perikeratitis" mit auffallend starker Vascularisatioll in 
Mitleidensehaft gezogen war. Diese Form zeigt keine seharfen Grenzen gegen
uber del' Keratitis tubereulosa, deren Zusammenhang mit einem unsichtbaren 
tuberku16sen Herd in del' vorderen Sclera auf S.338 besprochen ist. 

Therapie. Entsprechend del' in erster Linie in Frage kommenden Moglich
keit einer zugrunde liegenden tubel'kulosen Infektion del' Sclera ist , sobald 
Verdachtsmomente auftauchen, eine Tuberkulinkur einzuleiten. N ebenher sind 
Bestrahlungen mit Rontgenstrahlen zu empfehlen, die namentlich in den Fallen 
von V. PLAN1'A zweifellos gunstig gewirkt haben. Wenn Gicht als Ul'sache 
angeschuldigt werden kann, ist dieses Allgemeinleiden zu behandeln. 

Eiterungen in del' Sclera. 

In au Berst seltenen Fallen kommen Eru'eichungsherde in del' Sclera zustande, 
die sich an eiterige Prozesse des Augeninnern anschlie13en. Ais Beispiel sei die 
nachstehende eigene Beobachtung einer metastatischen Uveitis purulenta 
geschildert. 

Ein 68jahriger Mann bekam im Gefolge eines Abscesses am Rippenbogen eine Entzundung 
des rechten Auges, die schon 6 Wochen bestand, als er die Hilfe del' Klinik nachsuchte. 
Bei leichter Protrusio bulbi und Schwellung des Orbitalfettzellgewebes fand sich eine brett
harte Infiltration dt-r Conjunctiva bulbi temporal, 1I1l1geben von (,hemotisehen Wiilsten. 
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Schwere ciliare Injektion. PupilJarexsudat. Iritis. Amaurose. Nach 4 Tagen brach durch 
die Sclera oben temporal ein .AbsceB durch. Es hatte sich eine Perforation der Sclera· 
Conjunctiva gebildet; aus der Offnung quoll dickrahmiger Eiter heraus. Nach vollzogenem 
Durchbruch gingen die Entzundungserscheinungen zuruck. Der Zustand ging in Phthisis 
bulbi iiber. Die Abb.299 zeigt den Befund eine Woche nach der Perforation der Sclera. 

Gutartige Formen von Scleriti s. 

Neben diesen in ihren Folgeerscheinungen auf die Cornea und den Uvealtractus 
ubergreifenden Formen von Scleritis anterior gibt es auch gutartige Erschei· 
nungsweisen des Leidens. So kann im Gefolge eines Herpes zoster ophthalmicus 
eine Mitbeteiligung der Sclera beobachtet werden, die mit einer Verdunnung 
der befallenen Stellen abheilt, so daB blaue durchscheinende Flecken in der Nahe 
des Lim bus auftreten. Gleichzeitig kommen Pupillenstorungen vor (IGERSHEIMER). 
Auch nach Parotitis epidemica (FRED ERIK BERG) und kryptogenen Infektionen 
sind diese Zustande moglich. 1m Einklang mit der vor allem in der amerikanischen 
Literatur eine bedeutenden Rolle spielenden "focal infection" werden Zahnleiden, 
Fluor vaginalis mit Streptokokken usw. als Ursache genannt (WILLIAM L. 
BENEDICT, L. MARY MOENCH). 

2. Die WOlbungsdeformitiiten an der vorderen Sclera. 

Eine in Ausheilung ubergehende Scleritis erzeugt nicht immer nur hlaue 
durchscheinende, umdenLimbus herum angeordnete Stellen, sondern bei starkerer 
Verdunnung ihrer Lamellenlagen auch blau· 
schwarze Vorbuckelungen in Gestalt der Inter. 
calarstaphylome. Diese sind jedoch nicht nur 
die Folgen einer zuerst in der Sclera ange· 
siedelten Erkrankung, sondern oft auch einer 
in die Sclera einbrechenden schweren Entzun· 
dung des Corpus ciliare (Abb. 300) oder eines 
lange in Drucksteigerung beharrenden Glau· 
coma absolutum. 

In selteneren Fallen kann sich die Entwick
lung eines Intercalarstaphyloms auch an eine 
Verletzung anschlieBen, wenn z. B. ein stumpfes 
Trauma einen LederhautriB in der Nahe des 
Limbus erzeugt und die Wunde sich nicht linear, 
sondem unter Bildung einer dunnen binde· 
gewebigen Narbe schlieBt. 

Wie bei dem Zustandekommen des Hom· 

Abb.300. Intarcala,rstaphylomc. Diu 
Sclara, ist durch aine Hinger a,n· 
dauernde Iridocyclitis in Mitleidon· 
scha,ft gezogon word on. Sio ist zum 
Toil vorgobuckelt und im Umkreise 
der Hornha,ut so verdtinnt, daB sie die 
lJvea bliiulich durchschimmorn la13t. 

hautstaphyloms ist die dunkelblaue bis schwarze Verfarbung der Partie die 
Folge davon, daB die Sclera durch die Verdunnung halbdurchsichtig wird und 
das Pigment der Uvea hindurchschimmert. Andererseits buchtet der intra· 
okulare Druck allmahlich die nachgiebig gewordene Stelle der sonst festen 
Sclera vor, so daB eine oder mehrere buckelformige Vorwolbungen entstehen. 
Bei den glaukomatosen Intercalarstaphylomen ist die Schwachung der Bulbus· 
kapsel durch den SCHLEMMschen Kanal an dieser Stelle die Ursache. 

1m klinischen Bilde erscheint das Intercalarstaphylom als eine Erhaben· 
heit, welche nicht unmittelbar am Homhautrande, sondem einige Millimeter 
von ihm entfemt innerhalb des Bereiches der Lederhaut ansetzt, von reizloser 
(oft ebenfalls verdunnter oder atrophischer) Bindehaut bedeckt ist und ruck· 
warts kaum den Aquator des Auges erreicht. Oft liegen mehrere kleine der
artige perlschnurartig aneinander gereihte Gebilde in einer Linie, welche mit dem 
Homhautrande konzentrisch verlauft (Abb. 300). Wenn die Iris die Ruckflache 
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des Staphyloms auskleidet, wird man die Pupille nach der Richtung der Ektasie 
verzogen finden. 

Indessen gewinnen die Intercalarstaphylome nie die GroBe und den Grad 
der Vorbuckelung, wie sie an Hornhautstaphylomen ab und zu gesehen werden, 
weil die Sclera dem Gegendruck der Lider bedeutend starker ausgesetzt und 
so widerstandsfahig ist, daB sie nicht im Umkreise des Staphyloms allmahlich 
weiter nachgibt. 

Wenn die Transparenz der Cornea erhalten ist und das Augeninnere nicht 
Schaden gelitten hat, bleibt die Funktion des Auges manchmal annahernd 
normal, zumal der notwendigerweise entstandene Astigmatismus oftmals 
korrigiert werden kann. 

Die Scleralstaphylome nach Glaukom hat R. THIEL auf S. 744 u. 751 des 
Bandes geschildert und abgebildet. 

Differentialdiagnose. Bei der blauen Sclera handelt es sich nicht um eine 
fleckformige Verfarbung, auch nicht um eine Buckelbildung (s. S.432). Eine 
gewisse Aufmerksamkeit bedarf die richtige Erkennung der Zusammenhange, 
wenn ein Intercalarstaphylom durch einen die Sclera per/orierenden pigmentierten 
Tumor vorgetauscht wird. Neben der Anamnese ist der Erfolg des Durchleuch
tungsversuches maBgebend. 
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3. Die Scleritis posterior und Tenonitis. 
Der riickwarts des Aquators gelegene Abschnitt der Lederhaut hat fiir die 

Pathologie des Auges bei weitem nicht die Bedeutung, die dem vorderen dank 
seiner Nachbarschaft zur Conjunctiva, Cornea, Iris und zum Corpus ciliare 
und den dort liegenden wichtigen GefaB- und Nervendurchlassen innewohnt. 
AuBerdem handelt es sich hier urn einen Teil der Bulbuskapsel, der ebensowenig 
der Betrachtung von auBen wie der von innen zuganglich ist. Deshalb bleibt 
die Diagnose der Erkrankungen der hinteren Sclera stets in gewissen Grenzen 
zweifelhaft; kann sie doch nur aus den Begleitsymptomen abgeleitet werden. 
Sie bestehen in einer entziindlichen Schwellung der angrenzenden Gebiete 
der Orbita oder in einer Starung der Chorioidea-Retina. 

Gemeinhin begegnet man der Vorstellung, daB der riickwartige Bulbusum
fang sich wie ein Gelenkknopf in einer Pfanne dreht, die von der TENoNschen 
Kapsel gebildet wird. Indessen ist ein solcher Vergleich nur mit groBen Einschran
kungen erlaubt. Wie EISLER in dem Kapitel Anatomie (Bd. 1 dieses Handbuches 
S. 214) beschrieben hat, liegt eine geschlossene, stra£f organisierte Kapsel eigent
lich gar nicht vor, sondern es sind im wesentlichen Faserziige, die von den Sehnen 
der auBeren Augenmuskeln abstammen und sich vielfach durchflechten. Sie 
werden bei Exkursionen des Bulbus weitgehend mitbewegt, wenn auch die Mag
lichkeit gegeben ist, daB geringe Verschiebungen zwischen Bulbuswand und der 
"Kapsel" vor sich gehen. Es fehlt auch die Synovia, welche die wirkliche Ge
lenkkapsel geschmeidig macht. Bei der engen Beziehung der TENoNschen Kapsel 
zu den Sehnen der Muskeln und zu dem Bindegewebe des Orbitalfettgewebes 
ist daher die Vorstellung, daB diese wie ein in sich geschlossenes Ganzes er
kranken kannte, abwegig. Wohl ist ein ErguB zwischen ihren Fasern und der 
Sclera denkbar; aber trotzdem bleibt die Diagnose "Tenonitis" eine heikle Sache. 

Symptome. Unter dem Namen " Scleritis posterior" werden recht verschiedene 
Affektionen zusammengefaBt. In der einen Reihe der FaIle handelt es sich urn 
eine gutartige, rasch verlaufende Form. Als Beispiel einer solchen akuten Scleritis 
posterior sei die Beobachtung von E. FUCHS angefiihrt. 

Ein 16jahriger Schuler, der 2Wochen varher eine Rachendiphtherie durchgemacht hatte, 
erkrankte an heftigen Schmerzen im linkenAuge, die hauptsachlich inder Gegend des auJ3eren 
_-\ugenwinkels saJ3en und in die linke Kopfhalfte ausstrahlten. Einige Tage spater fing 
das Sehvermogen dieses Auges an abzunehmen. Es fand sich eine Schwellung und Rotung 
der Bindehaut am auJ3eren Augenwinkel, Xeuritis nervi optici, stark graue Trubung der 
Retina am hinteren Pol und Vortreibung des ganzen Maculabezirkes um 3-4 dptr; S = 6/12. 
UnregelmaJ3ige Einschrankung des Gesichtsfeldes. Das Zuruckdrangen des Bulbus in die Orbita 
IOste Schmerzen aus. So schnell wie sich die Erkrankung entwickelt hatte, ging sie auch 
wieder zuruck, so daJ3 nach 2 Wochen der Befund normal war und die Sehscharfe die fruhere 
Hohe erreicht hatte. Ungefahr 2 Monate darauf brach dasselbe Leiden auf dem anderen 
Auge aus und verlief dort in gleicher '''eise. 

FUCHS kniipft an die Krankengeschichte die folgenden Bemerkungen: 
"Die starke Triibung und Vorwalbung der hintersten Netzhautpartien muBten 
zuerst den Glauben erwecken, es handle sich urn eine schwere Entziindung 
entweder in der Netzhaut selbst oder in der darunter liegenden Aderhaut mit 
sekundarer Beteiligung der Netzhaut. Dagegen sprachen aber: 1. die verhalt
nismaBig geringe Sehstorung, 2. das rasche Zuriickgehen der Triibung ohne 
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Hinterlassen bleibender Spuren, nicht einmal der geringsten Veranderungen 
im Pigmentepithel, 3. die starken Schmerzen." 

Fiir die Diagnose Scleritis posterior konnte dagegen ins Feld gefiihrt werden: 
die Injektion der Bindehaut, die Schwellung des episcleralen Gewebes am auBeren 
Augenwinkel und die Druckempfindlichkeit dieser Gegend. Diese Uberlegungen 
fiihrten zu der Auffassung, daB ein Herd in der hinteren Sclera zu einem Odem 
der Aderhaut und Netzhaut AnlaB gegeben hatte. 

Unter Umstanden kann sich die Mitbeteiligung der Conjunctiva bis zur 
Chemosis steigern, und zwar wird diese vor allem im temporalen Abschnitte der 
Lidspalte deutlich, weil hier die Sclera am weitesten nach hinten sichtbar ist. 
Im FaIle von FRITZ BLOCH waren die Papille auBerdem durch feinste Glaskorper
triibungen verschleiert, die Netzhaut durch einen flachen ErguB abgehoben 
und die Beweglichkeit des Bulbus nach den Seiten schmerzhaft und behindert. 
Auch hier schwanden aIle Symptome innerhalb von 14 Tagen vollkommen. 

Wiederum eine andere Abart der Erkrankung der riickwartigen Sclera 
stellt die von JEAN RATEAU beschriebene Sclero- Tenonitis dar. Sie kam unter dem 
EinfluB eines Gelenkrheumatismus zur Entwicklung. Der Verfasser sieht deshalb 
in ihr eine Parallele zu den exsudativen Ergiissen in die Gelenke. Im akuten 
Stadium des Allgemeinleidens vermag sich ebensowohl eine "Tenonitis" als 
auch eine "akute diffuse Scleritis" oder eine Mischform zwischen beiden einzu
stellen. Wegen der Seltenheit gebe ich den Befund RATEAUS im kurzen Auszuge 
wieder. 

Bei einem 20jahrigen MaIUle mit normalem Allgemeinbefinden setzten pliitzlich sehr 
starke Schmerzen bei Bewegung der Augen ein, denen. bald eine leichte Chemosis der Conjunc
tiva bulbi mit ciliarer Injektion folgte, ohne daB das Bulbusinnere beteiligt war. Einen 
Tag spater wurde ein abortiver Gelen.krheumatismus mit Fieber und Befallensein fast aller 
Gelenke manifest. Salicylsaure brachte Heilung des Rheumatismus und der Augensymptome. 

Wenn RATEAU den Befund als "rheumatische Tenonitis" und "Synovitis der 
den Bulbus umhiillenden serosen Hohle" auffaBt, so stehen dem allerdings die 
oben geschilderten anatomischen Bedenken entgegen. 

In einer anderen Reihe der Beobachtungen beruht die Scleritis posterior 
dagegen auf auBerst schweren Veriinderungen, die manchmal erst gelegentlich 
der Untersuchung des enukleierten Bulbus aufgefunden werden, aber auch einen 
Umfang erreichen konnen, der den Symptomenkomplex eines Tumors vortauscht. 
Sehr bezeichnend ist in dieser Hinsicht die Beschreibung eines Falles durch 
A. WAGENMANN. 

Ein vor 23 Jahren an Netzhautabliisung erblindetes Auge bekam eine glaukomatiise 
Drucksteigerung bei gleichzeitig deutlicher Protrueio und praller Spannung des Orbital
inhaltes. Die Diagnose wurde deshalb auf eine Geschwulst gestellt und der Bulbus enukIeiert. 
Dabei ergab sich, daB in der Tat dem Augapfel am hinteren Pol eine tumorartige Auftrei
bung aufsaB; doch kIarte die mikroskopische Untersuchung den Zusammenhang in der Rich
tung auf, daB eine schwere, nicht eiterige Scleritis am hinteren Pol zu einer Verdickung der 
Bulbuswand, Auffaserung der Lamellen mit teilweiser Nekrose einzelner Fibrillen und inten
siver Infiltration mit Wan.derzellen gefiihrt hatte. 

Derartige in der Tiefe der Lederhaut lokalisierte chronische Prozesse, die 
zu akuten Exacerbationen AnlaB zu geben vermogen, werden ab und zu durch 
eine Scleritis anterior eingeleitet, die nach Jahren auf die riickwartigen Ab
schnitte iibergreift. So schildert BEN WITT KEY eine bei einem sonst ganz 
gesunden 30jahrigen Manne aufgetretene teilweise Atrophie der Chorioidea und 
Retina, der eine immer wieder rezidivierende tiefe Scleritis anterior voraus
gegangen war. 

Hin und wieder begegnet man auch in der Literatur der Gepflogenheit, 
die mit iibermaBiger Dehnung des hinteren Augenpols durch die myopische 
Achsenverliingerung einhergehendeDegeneration der Sclera als "Soleritis posterior" 
aufzufassen. Es erscheint jedoch fraglich, ob hier entziindliche Vorgange und 
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nicht vielmehr eine kongenitale zu wenig widerstandsfahige Bauart der Sclera 
anzuschuldigen sind, mit denen das abnorme Langswachstum des Bulbus in 
Zusammenhang steht. In schweren Fallen findet man im Bereiche des vorge
triebenen Lederhautbezirks eine hochgradige Verdunnung der Membran, Auf
faserung ihrer Lamellenlagen und Auftreten von cystischen Hohlraumen zwischen 
ihnen (s. Abb. 301 und 302). 

~---o 

AlJb. 301. Degeneration der Sclera am hinteren Pole infolge Dehnung bei hoher Myopie. 
8 Staphyloma postieum verum; 0 Nervus optieus. (Sammlung J. v. MICHEL.) 

F o 
Abb. 302. Eiuzelheiten aus Abb. 301. Die Sclera (8) ist a nfgefasert bei F. Sie enthiilt aul3erdem 

cystisehe Raume bei C. 0 Nervus opticus . (Summlung J. v. MICHEL. 

Weitere Mitteilungen uber Tenonitis enthalt der Beitrag BIRCH-HIRSCHFELD 
Erkrankungen der Orbita, Bd.3 dieses Handbuches, S.49. 
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4. Der Symptomenkomplex der "blanen Sclera". 

EDnowEs und A. PETERS haben darauf aufmerksam gemacht, daB bei 
manchen Personen die ganze Sclera mehr odeI' weniger blau gefarbt erscheint. 
Diese Eigenschaft, welche dem Gesichte VOl' allem bei dunkelhaarigen Indivi
duen einen besonderen Ausdruck verleiht, hat ihren Grund nicht etwa darin, 
daB die Lederhaut wirklich blauliches Pigment hat, sondern daB del' im Uveal
tractus liegende Farbstoff durchschimmert. Die Sclera sieht nul' deswegen blau 
aus, wei I sie abnorm dunn und durchsichtig ist. Dabei handelt es sich nicht 
urn eine Zufalligkeit, die bedeutungslos ist, wohl abel' urn das Kennzeichen 
eines Symptomenkomplexes, del' fiir eine geringe Wertigkeit und Anlage des 
ganzen fibrosen Gewebes (Hypoplasie des Mesenchyms) spricht (EDDOWES). 
Nach TAKEHIRA TAKAHASHI kommt auch eine Hypofunktion del' Nebenschild
druse in Frage. 

Mit del' blaulichen Verfarbung del' Sclera, die eine Anomalie, keine eigent
liche Krankheit darst,elIt, ist die Neigung zu haufig und an den verschiedemlten 
Stellen zustandekommenden Knochenbruchen und oftmals auch eine Schwer
horigkeit verbunden, die in pathologischen Zustanden im Felsenbein ihre Ur
sache hat (J. VAN DER HOEVE und A. DE KLEYN). 

Wie PETERS zuerst festgestellt hat, ist die blaue Sclera vererblich, und zwar 
nach den Erfahrungen von GUSTAV TH. FREYTAG an einer Familie mit 4 Gene
rationen nicht in irgendeiner typischen Form. Die Anomalie ging nach domi
nantem Vererbungstypus ohne Unterbrechung vom weiblichen auf das mann
liche und von diesem wieder auf das weibliche und dann auf das mannliche 
Individuum uber. NIKYUZI TOGANO konnte bei drei Familien dominante 
Hereditat feststellen. FREYTAG hat als erster den Nachweis erbracht, daf.l 
tatsachlich eine abnorm dunne Anlage del' Sclera vorliegt; denn beim Durch
leuchten mit del' SAcHsschen Lampe drang das Licht durch die entfern
teren Teile del' Sclera auffallend hell hindurch, wahrend nul' ein dem Corpus 
ciliare entsprechender, in 1/2 cm Breite urn den Limbus herumziehcnder Ab
schnitt dunkel blieb. 

Seitens des Allgemeinzustandes wurden noch folgende Abweichungen von 
del' Norm bei den einzelnen Fallen angetroffen. FREYTAG meldet eine relative 
Lymphocytose, sowie eine abnorme Nachgiebigkeit und Dehnbarkeit del' Ge
lenkkapseln und Bander del' Interphalangealgelenke, vorzuglich del' Daumen, 
C. BEHR habituelle Luxationen im Schulter-, Knie- und FuBgelenk, und VAK 
DER HOEVE und DE KLEYN sahen in ihren Fallen mehrmals Sabelbeine, Kyphosis, 
Lordosis und Scoliosis del' Wirbelsaule. Nach den Rontgenaufnahmen von 
N. W. STENVERS zeigen die Knochen eine abnorme Bauart in del' Spongiosa 
und die Felsenbeine bei den Fallen von Schwerhorigkeit eine auffallende Kalk
ablagerung im Labyrinth. 

Auch hinsichtlich des Augenbefundes wird die blaue Sclera von patho
logischen Zustanden begleitet, die wohl keine zufalligen sein durften. VOl' aHem 
ist die Vergesellschaftung mit Keratoconus (C. BEHR) interessant, obgleich 
sonst eine Einwirkung auf die au13ere Form des Augapfels nicht zutage tritt. 
Nul' im genannten BEHRschen FaIle bestand eine exzessive Myopie mit ring
formigem Staphyloma posticum, im .Falle VOGELSANGS eine unkomplizierte 
Myopie von 7,0 dptr. Hingegen wurde die hier in Frage kommende jugendliche 
Patientin zum Nachsuchen augenarztlicher Hilfe veranla13t, weil ohne jeden 
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Grund sich die vordere Augenkammer mit Blut gefiillt hatte. Diese Beobach
tung scheint dafiir zu sprechen, daB auch das fibrose Gewebe der GefaBe der 
Hypoplasie unterliegen kann. OLAF BLEGVAD und HOLGER HAXTHAUSEN 
sahen bei der Scleraanomalie einen Schichtstar. NICOLAUS BLATT beschreibt ein 
Basalzellencarcinom der Bulbusoberflache bei blauer Sclera; doch ist es sehr 
zweifelhaft, ob hier nicht ein reiner Zufall gewaltet hat. TOGANO lehnt auf 
Grund der Literatur und eigener Erfahrung es ab, daB die Verdiinnung der Sclera 
mit einer Achsenverlangerung verkniipft ist. 

Eine Behandlung der Anomalie der "blauen Sclera" ist natiirlich unmoglich. 
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Die Verletzungen und Berufskrankheiten des 
Auges einschlie13lich ihrer Entschadigungen. 

Von 

E. CRAMERt-Cottbus. 

Mit 29 Abbildungen. 

Vorwort. 
Ais der Tod den hochverehrten Herrn Kollegen EHRENFRIED CRAMER im 

Jahre 1929 als Siebzigjahrigen hinwegraffte, lag das 1914 begonnene Manuskript 
in mehrfach erganzter Bearbeitung bei den Herausgebern. Die Absicht, es bis 
zum Termin des Erscheinens nochmals neu zu gestalten, konnte der Verfasser 
nicht mehr ausfiihren. 

So muBten sich die Herausgeber der Pflicht unterziehen, Qen Beitrag druck
fertig zu machen. Sie haben sich bemiiht, diese nicht leichte Aufgabe unter 
moglichster Wahrung der CRAMERschen Darstellungsweise zu lOsen. Fiir die 
von Herrn Dr. O. THIEs-Dessau geleistete wertvolle Beratung und Mithilfe 
mochten sie auch an dieser Stelle hcrzlich danken. 

F. SCIllECK. A. BRUCKNER. 

I. Die Verletzungen des Auges. 

Einleitung. 
Prozentsatz der Falle iiberhaupt. Die Behandlung und Versorgung von 

Augenverletzungen ist eine der wichtigsten Aufgaben des Augenarztes. Die 
Haufigkeit dieser Hilfeleistung schwankt nach dem Ort seiner Tatigkeit, insofern 
die Art der gewerblichen Beschii.£tigung der Bevolkerung hier von ausschlag
gebender Bedeutung ist. Deshalb sind Statistiken iiber die Frequenz der Ver
letzungen niemals geeignet, eine richtige Vorstellung von ihrer Rolle zu geben, 
zumal der Begriff des Traumas eng oder weit gefaBt werden kann; denn die an 
keine Regel gebundene Verschiedenheit des einzelnen Insultes und seiner Ver
anlassung macht es einfach unmoglich, bestimmte Gesetze fiir die Zahl und Art, 
sowie die Behandlungsergebnisse aus solchen Zusammenstellungen abzuleiten. 

Man nehme beispielsweise die sehr groBe Verschiedenheit von 100 Wundstaren nach 
Entstehung, Behandlung und Ausgang gegeniiber der gleichen Anzahl von Altersstaren, 
und man wird zu der "Oberzeugung kommen, daB eine Bearbeitung beider Formen hochstens 
in der Richtung einen Wert hat, daB sich der einzelne Arzt oder die betreffende Heilanstalt 
Rechenschaft iiber den Erfolg ihrer Fiirsorge fiir die Falle gibt, aber ein Vergleich der 
BehandIungsresultate mit derjenigen anderer vollig wertlos ist, weil jede Gegeniiberstellung 
von Alters· und Wundstaren keinen Anspruch auf Exaktheit roachen kaun. 
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Ein gutes Beispiel fiir diese Tatsache liefert eine englische amtliche Statistik von COLLIS, 
nach der in England und Amerika die Zahl der Augenverletzungen etwa 5% aller beruf
lichen Verletzungen betragt. In Aberdeen suchten aber in einem Jahre die HaHte aller 
dort tatigen Granitarbeiter wegen Augenverletzungen arztliche Hille nacho Ebenso wiirden 
die errechneten Zahlen aus einer Augenklinik einer Stadt im Industriegebiete an der Ruhr 
ganz anders lauten als die aus einer Anstalt in einer gleichgroBen Stadt des deutschen 
Ostens. 

Ein wirklich klares Bild der Zahlenverhaltnisse hinsichtlich der Augen
verletzungen alier Art vermochte nur die ungekiirzte Wiedergabe einer groBen 
Anzahl von Zusammensteliungen aus den verschieden.,ten Gegenden Deutsch
lands und des Auslandes zu geben, eine Moglichkeit, die sich bei dem zu Gebote 
stehenden Raume verbietet. WAGENMANNN hat diese Aufgabe in voliendeter 
Weise in seinem Beitrage zum Handbuch von GRAEFE-SAEMISCH gelost. 

Auch ein V orgehen, welches die Trennung der Zahlen einer groBeren Privat
praxis zwischen Berufsverletzungen und solchen des taglichen Lebens zum Ver
gleiche der Bedeutung beider Arten durchzufiihren strebt, scheitert an dem 
Umstande, daB in der Landwirtschaft eine Scheidung nach diesem Gesichts
pUnkte deswegen hochst unsichere Ergebnisse liefert, weil der gesamte hausliche 
Betrieb mehr oder weniger zur Berufstatigkeit gehOrt. 

Aus diesem Grunde halte ich es fiir angebracht, mich auf die Wiedergabe 
einer Zusammenstellung zu beschranken, die VOSSIUS (in der Arbeit von BUSCHER
HOFF) tiber die Zahlenverhaltnisse der wichtigsten Berufsgenossenschaften ver
offentlicht hat. 

TalJelle 1. 

Berufsgenossenschaften fiir 
Zahl der entschadigungspflichtigen Unfane 

iiberhaupt I des Auges 

Knappschaften. . 4642 455 = 9,8% 
Stahl- und Eisen . 1521 216 = 14,2% 
Baugewerbe. . . . . . . 2391 184 = 7,7% 
Land- und Forstwirtschaft 5443 

I 
219 = 3,8% 

Tiefbau. 25855 1049 = 3,9% 

Geschlecht. Es ist selbstverstandlich, daB entsprechend dem zahlenmaBigen 
tJberwiegen der Manner in der industriellen Berufsaustibung die Frauen in den 
Statistiken einen sehr geringen Prozentsatz stellen. Eine Ausnahme macht 
nur die Landwirtschaft, in der beide Geschlechter gleichmaBig tatig sind. Immer
hin betragt das Verhaltnis der Verletzungen bei Mannem gegentiber denjenigen 
bei Frauen 3 : 1 nach BRANDENBURG, 2: 1 nach ESCHENAUER. Dagegen 
lassen die nur sehr schwer zu gewinnenden -obersichten tiber die Verletzungen 
im Alltagsleben natiirlich einen erheblichen Unterschied in der Haufigkeit 
beim mannlichen und weiblichen Geschlecht vermissen. Kinder sind der Gefahr 
einer traumatischen Augenschadigung in verhaltnismaBig hohem Grade aus
gesetzt, da sie beim Spielen und durch Unvorsichtigkeit leicht dazu Gelegenheit 
haben (HUPPENBAUER; siehe auch die "Ursachen" S. 437). Das von E. BLESSIG 
zusammengestelite Verletzungsmaterial der St. Petersburger Augenheilanstalt 
aus den Jahren 1886-1914 ergreift 4119 Verletzungsfalle und gliedert sich in 
80,4% Manner, 3,7% Frauen und 15,9% Kinder. 

Eine andere immerhin recht brauchbare, wenn auch nur mit den oben erwahnten Ein
schrankungen zu verwertende Statistik der neueren Zeit verdanken wir ALEXANDER 
GARROW, der 1000 Fille von Augen'verletzungen der GIasgower Klinik bearbeitet hat, 
welche in den Jahren 1909-1913 ZUl Behandlung kamen. Wir finden folgende Zusammen
stellungen: 

28* 
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Tabelle 2. "Ubersicht tiber die relative Haufigkeit der Augenverletzungen 
in ihrer Verteilung auf die verschiedenen Bevolkerungsklassen. 

Prozentsatz jeder Zahl 

Klasse 
Klasse in bezug der Augen-

auf die totale verletzungen 
Bev()\kerung des in 

Bezirks jeder Klasse 

Arbeiter in Betrieben, die kaltes Metall verarbeiten 5,9 260 
Kohlenarbeiter .................. 3,3 173 
Allgemeine, nicht berufliche Verletzungen: Alter tiber 

15 Jahre ................... 82,3 148 
Desgleichen Kinder bis zum 15. Jahre 17,7 145 
Arbeiter in Betrieben, die heiBes Metall verarbeiten 1,2 83 
In landwirtschaftlichen und verwandten Betrieben Be-

schaftigte. . . . . . 1,1 42 
Maurer und Bauarbeiter 0,5 25 
Hausfrauen . . . . .. . ........ - 21 
Steinbrucharbeiter, Pflasterer, StraBenarbeiter 0,2 15 
Glasblaser . . .... 0,07 14 
Stukkateure, Schieferdecker 0,2 13 
Holzarbeiter 0,9 

I 
13 

Bleiarbeiter . 0,2 7 
Chemische Industriearbeiter . .. . ..... -

I 

4 
Verschiedene, nicht besonders aufgefiihrte Berufsarten - 37 

1000 

Tabella 3. (Auszug). Ubersicht tiber die Haufigkeit der verschiedenen 
Arten der Augenverletzungen unter den 1000 Fallen. 

Art der Verletzung 

Infizierte Hornhautabschtirfungen . 
Hornhautwunden mit Irisprolaps 
Verbrennungen ..... . 
Corneo-sclerale Wunden .. 
Cyclitis ... . . . . . . 
Lid- und Bindehautwunden 
Einfache Hornhautwunden . 
Schnittwunden der Sclera 
RiBwunden der Sclera 
Traumatische Katarakt 
Intraokulare Blutungen 
Prellungen des Bulbus 
Linsendislokationen . . 
Netzhautablosung ...... . 

I Verletzungen des Tranenapparates 

Anzahl 
der FaIle 

300 
141 
no 
59 

. 50 
36 
37 
35 
35 
31 
24 
23 
14 
13 
8 

I Prozentsatz der 
Enucleationen 

i 

I 
! 
I 

3,3 
9,9 
9,09 

54,2 
58,0 

10,8 
14,2 
82,8 

Die Bedeutung der ersten Untersuchung durch den Arzt kann nicht ein
dringlich genug hervorgehoben werden; denn vielfach sind die Aufzeichnungen 
dariiber ein Dokument von groBter Beweiskraft. Namentlich muB darauf 
gedrungen werden, daB jeder Arzt (nicht nur der Ophthalmologe), der eine 
Verletzung des Auges zuerst zu sehen bekommt, die noch unter dem Eindrucke 
des eben abgelaufenen Ereignisses meist richtigen Angaben des Patienten iiber 
die nitheren Umstitnde genau aufschreibt. Herrscht doch in den Kreisen der 
versicherten Bevolkerung die Neigung vor, spitter den zuriickbleibenden Schaden 
auf einen Betriebsunfall zu beziehen, auch wenn ein solcher gar nicht vorgelegen 
hat. Unbedingt notig ist es auch, sofort die Sehschiirfe des unverletzten Auges 
aulzunehmen, sofern dieses nicht unter dem Einflusse der Reizung des anderen 
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trant und lichtscheu ist. Eine objektive Untersuchung wird aber immer moglich 
sein. Angesichts der oft wiederkehrenden Behauptung, daB nach der Verletzung 
eines Auges auch eine Verschlimmerung des Zustandes des anderen eingetreten 
sei, ist die Aufnahme des Befundes sofort bei der Beratung eine Pflicht des 
Arztes. Ebenso kann am besten bei Gelegenheit der erst en Untersuchung fest
gestellt werden, ob die behauptete oder auch nachgewiesene Gewalt im richtigen 
Verhaltnis zu den sichtbaren Folgen steht. Eine kurze Skizze der Lage der 
Wunde usw. leistet die besten Dienste. 

Lit era t u r. 

Einleit1mg. 
BLESSIG, E.: Zur Statistik der schwereren Augenverletzungen im Frieden und im Kriege. 

~ach Daten der St. "f.etersburger Augenklinik. 1886~1914. Z. Augenheilk. 49, 193 (1922). 
BRANDENBURG, G.: Uber Augenverletzungc~. im landwirtschaftlichen Betriebe. Z. Augen
heilk. ;), 345 (1901). ~ BUSCHERHOFF: lJber die Unfallverletzungen des Auges im 
Bergwerk. lnaug-Diss. Giellen 1903. 

COLLIS, EDGAR L.: Eye injuries caused bei occupation; their prevention and first aid 
treatment. Ophthalmoscope, Okt. 191;). Ref. Klin. Mb1. Augenheilk. ;);), 426 (1915). 

ESCHENAUER: Uber die Unfallverletzungen des Auges im landwirtschaftlichen Betriebe. 
lnaug-Diss. Giellen 1903. 

GARROW, ALEXANDER: A statistical enquiry into 1000 cases of eye injuries. Brit. 
J. Ophthalm. 7, 65 (1923). 

HUPPENBAUER: Klinisch-statistische Mitteilungen iiber die Augenverletzungen bei 
Kindern. lnaug.-Diss. Tiibingen 1912. 

A. Ursachen del' Verletzungen. 
Bei der unendlichen Vielgestaltigkeit der Verletzungsmoglichkeiten gilt 

von einer Zusammenstellung der Ursachen Ahnliches wie von der Statistik der 
Falle selbst; aber es ist doch nicht zu verkennen, daB wenigstens bei einzelnen 
Arten der gewerblichen Beschaftigung eine gewisse Gleichheit der Bedingungen 
obwaltet, deren Studium fiir die Unfallverhiitung wichtig ist. Deshalb folge 
hier eine kurze Aufstellung. 

a) Berufsverletzungen. 
1. In der M etallindustrie ist die alltagliche Verletzung durch das Eindringen 

kleiner Splitter in das Auge gegeben, die von den mechanisch bearbeiteten 
Metallen, von dem Handwerkszeug oder von der Schmirgelscheibe abspringen. 
J e nach der Gewalt des Aufschlagens und der GroBe der Fremdkorper setzen sie 
entweder nur oberflachliche Verletzungen oder durchdringende Wunden. 
GroBe Metallteile (Nietenkopfe u. dgl.) verursachen schwere Quetschungen. 
In den GieBereien kommt noch die Verbrennung mit den gliihenden fliissigen 
Massen und durch Stichflammen hinzu. Uberall, wo Dampfmaschinen ver
wendet werden, ist eine haufige Ursache das Platzen des Wasserstandsglases. 

2. Bei den Bau- und Steinhandwerkern. sowie den Streckenarbeitern der 
Eisenbahn spielt das Abspringen von Steinteilchen (aber auch von Eisensplittern 
des Hammers) die Hauptrolle. Daneben sind bei den Maurern Kalk- und Mortel
verletzungen nicht selten. 

3. 1m Bergu'erksbetrieb kommen verhaltnismaBig oft Lasionen durch Gestein
brocken, mit der Spitzhacke und durch Sprengschiisse vor. 

4. Demgegeniiber sind die Arbeiter in chemischen Fabriken besonders durch 
Wirkungen atzender und verbrennender Stoffe, aber auch durch Explosionen 
gefahrdet. 
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5. Die elektrischen Betriebe (Zentralen und Leitungen) bedrohen die in ihnen 
Beschaftigten durch die Starkstromverletzungen und die Blendungen durch 
den Lichtbogen. Auch uie Fabriken fiir Gliihbirnen und ahnliches miissen 
ihre Arbeiter besonders gegen die Einwirkungen hoher Mengen strahlender 
Energie schiitzen. 

6. In der Textilindustrie ereignen sich leicht Unfalle durch das Heraus
springen des in schneller Bewegung befindlichen Webschiitzens. Auch Ver
letzungen durch Nadeln werden haufig beobachtet. 

7. AIle in der H olzverarbe itung Beschaftigten sind dem Eindringen von 
Spanen, dem Gegenfliegen von harten Knorren beim Behauen der Stamme, 
dem Abspringen von Eisensplittern beim Scharfen des Sageblattes ausgesetzt. 

8. Die Landwirtschaft bietet zweifellos die vielseitigste Gelegenheit zu Ver
letzungen. Typisch sind solche durch Fruchthalme, Getreidegrannen und 
-kornern. Schwere Folgen haben meist Hufschlag, StoB mit einem Kuhhorn, 
Schlag mit dem Kuhschwanz. Auch das Handwerkszeug des Landwirts (Hacke, 
Heugabel usw.) richtet oft genug erheblichen Schaden an. Neuerdings gesellen 
sich noch die Gefahren durch den kiinstlichen Diinger hinzu, der starke Binde
haut- und Hornhautentziindungen hervorrufen kann. Doch muB darauf hin
gewiesen werden, daB gerade die Einwirkung dieser chemischen Mittel nicht 
selten angeschuldigt wird, obgleich der Zustand der Augen keine Symptome 
einer Veratzung erkennen laBt. 

9. Eine Kategorie fiir sich bilden die Kriegsverletzungen durch SchuB, Ex
plosion, Gase. 

10. SchlieBlich sind auch die Berufsverletzungen der Arzte und des Kranken
pflegepersonals zu nennen, insofern eine unmittelbare Ansteckung mit Blenol'
rhoe, Trachom und anderen infektiosen Augenleiden nicht zu selten beobachtet 
wird. 

b) Verletzungell des taglichell Leben!'!. 
Es ist selbstverstandlich, daB hier die allerverschiedensten Ursachen ge

legentlich vorkommen, und daB die Zunahme der sportlichen Leibesiibungen 
neue Gefahrenmomente mit sich bringt. Schon unter der Geburt sind Ver
letzungen moglich, namentlich, wenn die Zange angelegt werden muB. Wahrend 
der Kindheit sind neben versehentlichen Messer- und Scherenstichen die Ver
letzungen durch Pfeilschiisse, Windbiichsen, Bolzen und Kugeln, im Winter 
die Schneeballverletzungen zu nennen. Auch das verhangnisvoIle Aufklopfen 
von Ziindhiitchen, das Spielen mit aufgefundenen Patronen und mit unge-
16schtem Kalk fordern immer wieder Opfer. 1m spateren Alter sind Beschadi
gungen des Auges durch abspringende Holzstiicke beim Brennholzbereiten, 
sowie das Eindringen aIler moglichen spitzen Gegenstande haufig. Namentlich 
geschieht dies dann leicht, wenn der beim ordnungsgemaBen Gebrauch erwartete 
Widerstand p16tzlich nachlaBt (Abrutschen von Nadeln, Messern, Gabeln, 
Schuhknopfern usw.). Beim Sport kommt vornehmlich die Moglichkeit in Frage, 
daB die benutzten und mit starker Kraft geschleuderten Balle auf das Auge auf
prallen, wobei die Brillentrager durch die Gefahr der Zertriimmerung des Glases 
noch besonders gefiihrdet sind. Ais fernere Gelegenheitsursachen sind die haufig 
zu beobachtenden Quetschungen durch Peitschenschlag, die Verbrennungen 
mit der Brennschere und mit gliihenden Zigarren, sowie das Eindringen von 
Tannennadeln, Palmblattspitzen usw., sowie die Gefahren beim Kraftwagen
fahren zu nennen. Daran schlie Ben sich die SchrotschuBverletzungen bei Jagern 
und Treibern, die Schadigungen durch Explosion und Ahnliches. 

Selbstmordversuche durch RevolverschuB in der Schlafengegend fiihren 
haufiger zur einseitigen und doppelseitigen Erblindung als zum Tode. 
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c) Die begiinstigende Rolle pathologischer Augenzustande 
fiir Verletzungen. 
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Es leuchtet von vornherein ein, daB gewisse krankhafte Zustande wenn 
nicht den Eintritt der Verletzung selbst, so doch ihre Folgen begiinstigen. 
Schon der Hinweis auf den Einaugigen, des sen Gesichtsfeld nach der einen 
Seite eingeschrankt ist und der die von dieser Richtung drohenden Gefahren 
spater erkennt al;; der Doppelaugige, geniigt. Gilt diese Behinderung von allen 
moglichen Verletzungen, so wird speziell bei Augenveranderungen z. B. eine 
starkere Arteriosklerose die Folgen verschlimmern; denn die Quetschungen des 
Bulbus erzeugen in solchen Fallen leicht Blutungen ins Augeninnere. 

Weit aus der Augenhohle mit dem Hornhautscheitel herausragende Bulbi 
sind ebenfalls in erhohtem MaBe gefahrdet, weil der sonst vorhandene Schutz 
durch die Lider und die Rander der knochernen Orbita dann unvollkommen ist. 
Dies gilt auch von ektatischen Hornhautnarben und Staphylomen, ebenso von 
dem Hydrophthalmus, zumal bei dieser Erkrankung die Augenkapsel im ganzen 
oder stellenweise verdiinnt und weniger widerstandsfahig wird. Die Leukome und 
Staphylome schaffen durch diejenigen Stellen, an denen Iris eingeheilt ist und 
die Narbenbildung die Widerstandskraft der Augapfelwandung schwacht, haufiger 
die Gelegenheit zum Eintritt kleiner Wunden und anschlieBender Infektionen. 
Die einwirkende auBere Gewalt braucht hier ganz geringfiigig, ja kaum nachweis
bar zu sein. Ahnliche Gefahrenmomente sind bei dem ELLIOTschen Kissen nach 
Druckentlastungsoperationen (s. Glaukom, dieser Band des Handbuchs) gegeben. 

Eine besondere Rolle spielt die hOhere 111 yopie, da die hochgradige Dehnung 
des hinteren Augenabschnittes oft genug schon ohne jede Beeinflussung durch 
ein Trauma zur NetzhautablOsung fiihrt, und deswegen bereits verhaltnismaBig 
geringe Kontusionen geniigen, um die Katastrophein die Wege zu leiten. 

Nicht minder ist es bedeutungsvoIl, ob ein von einer Verletzung betroffenes 
Auge sich ur.~priinglich in gesundem Zustand befand oder eine schwere, unter 
Umstanden durch eine Tranensackeiterung wach gehaltene Entziindung der 
Bindehaut hatte. Wahrend geringfiigige Hornhautkratzwunden sonst ohne 
FoIgen heilen, geben sie unter derartigen pathologischen Bedingungen bekannt
lich leicht den AniaB zur Entstehung eines Ulcus serpens (S. 254 dieses Bandes). 
Die Anwesenheit von Herpesvirus vermag ebenfalls harmlose Epitheldefekte 
in schwere Zustande zu verwandeln (S. 284). 

Schwachende Allgemeinkrankheiten, sowie Hamophilie gestalten die Prognose 
auch leichterer Verletzungen immer entsprechend ungiinstig. 

d) Absichtlich herbeigefiihrte Verletzungen. 
Selbstverstiimmelungen mechanischer und chemischer Art. 
Zum Zwecke der Befreiung vom 1I1ilitiirdienste werden manchmal Mani

pulationen an den Augen vorgenommen, die absichtlich auf die Herbeifiihrung 
einer Sehstorung durch Verletzung abzielen. Nicht minder suchen Insassen 
von Strafanstalten ab und zu durch kiinstlich geschaffene Augenleiden eine 
Abkiirzung ihres Zwangsaufenthaltes zu erreichen. Hier spielen unter Umstanden 
auch psychopathologische Faktoren mit. 

Ein zu mehrjahriger Strafe verurteilter 30jahriger Mann kam mit einer Nadelstichver
letzung des rechten Auges und dadurch bedingter Cataracta traumatica, die zur Extrak
tion der Linse zwang. Die Heilung verlief gut. Anderthalb Jahre spater wurde er mit 
derselben Verletzung des anderen Auges eingeliefert. Auch dieses muBte operiert werden 
und wurde geheilt. Es handelte sich um einen Psychopathen. 

Den Augenarzten sind ja auch genugsam FaIle bekannt, in denen Patienten 
durch Einbringen reizender Stoffe in den Bindehautsack eine Verlangerung 
ihres Aufenthaltes in der Klinik bezwecken oder die Erhohung einer Rente 
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durchsetzen wollen. Der Abschlu/3 des Auges durch einen Uhrglasverband 
bringt dann meist die Entscheidung, ob ein artefiziell herbeigefuhrter krank
hafter Zustand anzunehmen ist oder nicht. 

Als Mittel zur Vortauschung von Augenleiden werden genannt: I pecacuanha
pulver, Seife, Schnupftabak, Weinstein (VAN SCHEEVENSTEIN), Infuse von Blattern 
und Wurzeln von Pflanzen mit scharfen Saften, Sublimatpulver (!), Cuprum sul
furicum, Ricinusfruchte (G. SAMPERI). Von diesen erzeugt Sublimat schwere Ver
atzungen, die zu Leukomen und Symblepharon Anla/3 geben. Ipecacuanha macht 
eine herdfOrmige Entzundung am Orte der Einwirkung, die unter Entwicklung 
von starkem Odem und profuser Absonderung Bilder hervorrufen kann, die Ahn
lichkeit mit Trachom haben. Auch Urin, Kalk, Alaun, Pferdestriegelstaub 
sind angewendet worden (TRISTAINO). SGROSSO empfiehlt zur Abkurzung der 
Dauer der artefiziellen Conjunctivitis die Behandlung mit 1 %iger Pikrinsaure. 

Neben den zum Zweck von Erlangung von Vorteilen angewandten Tauschungs
versuchen verdienen auch die Bestrebungen Hysterischer, sich interessant 
zu machen, volle Beachtung. Wohl der beste Beweis fur diese krankhafte 
psychische Bereitschaft, die selbst vor der Erzeugung der schwersten Augen
leiden nicht zuruckschreckt, ist das Kapitel der "Conjunctivitis petrificans" 
(siehe Beitrag SCHIECK, Erkrankungen der Bindehaut, S. 117 dieses Bandes). 

Lit era t u r. 
Selbstverstiimmelungen. 

SAMPERI, G.: Breve nota sulle congiuntiviti provocate. Arch. Ottalm. 1911. Ref. 
Klin. Mbl. Augenheilk. 62, 856. - VAN SCHEEVENSTEIN: Considerations sur les conjonctivites 
provoqmles. Clin. ophtalm., Okt. 1916. - SGROSSO: L'acido picrico nella cura delle con
giuntiviti provocate. Arch. Ottalm. 1911. Ref. Klin. Mbl. Augenheilk. 62, 858. 

TRISTAINO, S.: Sulle congiuntiviti provocate. Arch. Ottalm. 1911. Ref. Klin. Mbl. 
Augenheilk. 62, 857. 

B. Die Verletzungen der einzelnen Augenabschnitte. 
Es halt schwer, die Augenverletzungen nach den einzelnen Augenabschnitten 

zu gliedern, die betroffen sind. Nur die reinen Fremdkorperverletzungen der 
Hornhaut beschranken sich lediglich auf ein einziges Gebiet, doch ziehen be
sonders die Kontusionseinwirkungen zumeist mehrere Teile des Bulbus und 
seines Inhalts in Mitleidenschaft. Den wissenschaftlichen Anspruchen wurde 
man daher besser gerecht werden, wenn man eine gruppenweise geordnete 
Darstellung wahlte; aber darunter wiirde das praktische Bedurfnis eines Nach
schlagewerkes leiden, insofern der Leser die Schilderung der Verletzung bei dem 
Organteile sucht, dessen Zustand das Gesamtbild beherrscht. Aus dies em 
Grunde und gestutzt auf die Erfahrungen bei fruheren Arbeiten habe ich daher 
das anatomische Prinzip der Einteilung fur richtiger gehalten, obgleich es hier 
und da notwendigerweise durchbrochen werden mu/3. 

T. Die stumpfen (Quetsch-) Verletzungen einschlie6lich der Folgen 
von Explosionen und indirekten Schu6einwirkungen. 

a) Verletzungen der Sehutzorgane (Lider, AugenhOhle einsehlieBlieh Sehnen, 
Muskulatur, Triinenorgane) 1. 

Lider. Unter Hinweis auf die Beschreibung der Anatomie (Bd. I, S.226) 
sei bezuglich der Lider hier nur der Umstand hervorgehoben, da/3 der gro/3e 

1 Vergleiche auch die Darstellungen in den Abschnitten A. BmcH-HmscHFELD, Erkran
kungen der Orbita (Bd. 3, S. 1), ALFRED LINCK, Erkrankungen der Nasennebenhohlen (Bd. 3, 
S. 137), WALTER LOHLEIN, Erkrankungen der Lider (Bd. 3, S. 243), WILHELM MEISNER. 
Erkrankungen der Tranenorgane (Bd.3, S.368) und HENNING RONNE. Erkrankungen des 
Opticns (Bd. 5. S. 615). 
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HautiiberschuB (im Bereiche des nicht knorpelhaltigen Lidteils) und die lockere 
Verbindung der Haut mit dem darunter liegenden Gewebe die Veranlassung 
zu den so haufigen Blutunterlaufungen und Schwellungen sind, die nach stumpfen 
Traumen beobachtet werden. Diese Erscheinungen haben in der Regel wenig 
zu bedeuten, verhindern aber manchmal durch die pralle Beschaffenheit der 
Lider eine genaue Untersuchung der etwa am Augapfel selbst vorhandenen 
Verletzungsfolgen. Man sei deswegen zunachst mit der Prognose vorsichtig. 

Wenn auch nur selten, so treten doch manchmal nach anscheinend un
bedeutenden Gewalteinwirkungen spater machtige Keloide auf, die das Lid 
zu einer steinharten Masse umgestalten konnen. Die Diagnose ist dann nicht 
schwierig, wenn man die Verletzung frisch zu sehen bekommt und imstande ist, 
den weiteren Verlauf zu verfolgen, wird aber recht unsicher, wenn man, ohne 
die Entstehungsweise zu kennen, den oft machtigen Tumor vor sich sieht. 
Beide Moglichkeiten seien an Beispielen erortert. 

1. Ein Patient kam beim Olen des Axenlagers einer Maschine dem Treibriemen zu nahe, 
der ihm die Olkanne gegen das Auge schlug. Es fand sich bei der ersten Untersuchung eine 
starke Suggillation des oberen Lides und anscheinend eine Lahmung des Levator palpebrae 
superioris. Einige in das Lid eingepreBte Fremdkorper wurden entfernt. Das Augeninnere 
erwies sich als regelrecht. Allmahlich bildete sich jedoch in den nachsten W ochen innerhalb 
des Lides ein steinharter wurstformiger Geschwulstknoten, der auch unter dem EinfluB 
heiBer Umschlage sich nicht im mindesten anderte. So wurde die operative Entfernung 
des Gebildes notig, die nach Spaltung der Raut einen machtigen, harten, mit dem Lid
knorpel verwachsenen Tumor zutage forderte. Die Reilung erfolgte daraufhin glatt, ohne 
daB die Beweglichkeit des Lides Schaden erlitt. Bei der anatomischen Untersuchung zeigte 
sich ein indifferentes Gewebe mit Anklangen an eine tuberkulose Struktur. 

2. Ein 27jahriger Eisenbahnbeamter kam mit einer steinharten Verdickung des ganzen 
Oberlides in die Behandlung. Sie zeigte eine wagerechte Einkerbung, iiber der die leicht 
entziindete Raut verschieblich war. Wegen Unnachgiebigkeit der Eiulagerung konnte 
das Lid nur soweit gehoben werden, daB der untere Rornhautrand gerade sichtbar wurde. 
Eine Ursache fiir die Erkrankung vermochte der Patient nicht anzugeben. Die Ausschalung 
des Tumors gestaltete sich schwierig; denn er war mit dem Lidknorpel innig verbunden. 
Der knocherne Augenhohlenrand erwies sich am oberen auBeren Umfange leicht aufgetrieben. 
Da die anatomische Untersuchung das Vorhandensein einer chronischen Entziindung mit 
zum Teil eitrigem Charakter ergab, wurde der Patient befragt, ob er sich denn gar keines 
erlittenen Unfalles erinnern konnte. Jetzt erst fiel es dem Kranken ein, daB er vor einiger 
Zeit eine stumpfe Verletzung durch den Schlag der Kurbel einer Eisenbahnschranke davon
getragen hatte, wonach das Lid einige Zeit lang geschwollen gewesen war. 

Bei schweren Kontusionen kann es zu weitgehenden ZerreiBungen, ja Ab
reiBungen des ganzen Lides kommen. In anderen Fallen sehen wir das Fehlen 
von Teilen des Lides oder eine Behinderung der Tranenabfuhr durch Einrisse 
durch die Tranenwege mit nachfolgender Vernarbung in falscher Stellung. Die 
chirurgische Behandlung und Naht derartiger Quetschwunden ist eine nicht 
leichte Aufgabe. Oft ist freilich bei so hochgradiger Gewalteinwirkung auch 
der Augapfel mit zerstort. Dann ist das Hauptaugenmerk darauf zu lenken, 
daB ein geniigend groBer Bindehautsack erhalten bleibt, um spater die Prothese 
aufzunehmen. Wenn der Bulbus gerettet werden kann oder weniger in Mit
leidenschaft gezogen ist, sind MaBnahmen zu treffen, damit keine zu starken 
Verwachsungen, Bildung von Symblepharon, En- oder Ectropium sich ein
stellen. In dieser Hinsicht gelten dieselben Regeln wie bei der Versorgung 
scharfer Verletzungen der Lider (siehe S. 485). 

Die Zartheit der Lidhaut laBt es leicht zu, daB bei StoB gegen ein Hindernis 
(Entgegenlaufen, Fall) tiefe Abschiirfungen zustande kommen, die manchmal 
weit in die Muskulatur hineinreichen. Ausgedehnte gangranose AbstoBung von 
Gewebsteilen werden in AnschluB daran nicht selten beobachtet. 

Ein 6jahriges Kind war beirn. Spielen gegen eine stramm gespannte Wascheleine gelaufen. 
Es fanden sich tiefgreifende Abschiirfungen am auBeren Lidwinkel, verbunden mit einer 
harten Infiltration des Oberlides. Zwei Tage spater stellte sich eine vollige Gangran der 
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betroffenen Partie cin. Xach Entfernung der nekrotischen Massen stieB man auf strepto
kokkenhaltigem Eiter. Urn die sonst unausbleibliche Verkiirzung des Oberlides hint an
zuhalten, wurde naeh eingetretener Rcinigung dcr Wundhohle ein KUAt:sEscher Lappen 
eingepflanzt. ,Tcdoch hob diesen nach kurzer Zeit eine neuentstallliene Eitcrverhaltung 
wieder cmpor, so daB er fortgeschwemmt wurde. Immerhin hatte die Operation doeh 
insofern giinstig gcwirkt, als errcicht war, daB die schrumpfendc Xarbenbildung nur eine 
mi1l3ige Verkiirzung des Lidps bcdingte. Das Augp konnte aktiv gpschlossen werden, doch 
blieb im Sehlafe ein Teil del' Sclera unbedeckt. 

Ein seltenes Yorkommnis ist in ahnlichen Fallen, zumal wenn die Ver
letzung die oberen Teile del' Lidhaut betrifft, die renmchsung des oberen Randes 
des Lidknorpels mit dem A ugenhohlenrande. 

1m Vergleich zu den scharfen Verletzungen ist indessen bei den Kontusionen 
fast immer zwar eina gewisse voriibergehende Lahmung des Levator palpebrae 
superioris zu beobachten, doch bleibt diese selten dauernd bestehen. 

Die stumpf en Verletzungen der knochernen Augenhohlenrander. Explosionen, 
Kopfquetschungen, Verletzungen beim Uberfahrenwerden, bei Hufschlag, Kuh
hornstoD, Eisenbahnungliicken, Priigeleien geben zu einer Fiille von Krankheits
bildern Veranlassung, die zunachst die Weichteile in Mitleidenschaft ziehen, 
spater abel' auf die knochernen Wandungen del' Augenhohle iibergreifen konnen. 
Del' nachstehende Fall schildert eine an ein Trauma sich anschlieDende Peri
ostitis. 

Eine 64jahrige Frau hatte sieh mit del' linken Augengegend an einem Besenstielende 
gestoBen. Zunachst waren keine besonders stiirmisehen Verletzungsfolgen festzustellen. 
Es fand sich als Komplikation del' Kontusion nul' eine veraltete Tranensackeiterung, die 
durch die Exstirpation des Sackes ohne Zwisehenfall beseitigt wurde. Einige Zeit nach dem 
Unfall bildete sich jedoch oberhalb des Ligamentum canthi mediale eine Fistel, aus der 
sich Eitel' entleertp. Sie wurde gespalten und ausgekratzt, und es schien so, als ob damit 
del' ProzeB cr!edigt ware, als cine \Voche darauf wieder einc starkere Eiterabsonderung 
eintrat. Dadureh wurde die Freilegung del' ganzen Gegend des obercn inneren Umfangs 
des Orbitaleingangs notwendig mit einer den unteren Teil del' KILLIANSchen Schnittfiihrung 
benutzenden Eroffnung; nun erst zeigte sich eine entziindliche dickc Auftreibung des 
Periosts. Sic wurde gespalten und del' Eitel' ent/eert, worauf die Heilung endgiiltig ein
setzte. 

Die diinnste Stelle der knochernen Begrenzung del' Augenhohle ist die 
mediale Wand, insbesondere die Gegend des Tranensacks, so daD eine stumpfe 
Verletzung dieser Partie die zarten Knochenplattchen, am leichtcsten die 
Lamina papyracea des Siebbeins zum Einbrechen bringen kann. Geschieht dies, 
so wird eine Verbindung del' luftfiihrenden Siebbeinzellen mit dem Unterhaut
zellgewebe hergestellt, die sich klinisch durch ein Lujtemphysem der Lider kund
gibt (siehe Bd. 3, S. 275). Das Kennzeichen ist das Gcfiihl des Knisterns, wenn 
man das geschwollene Lid abtastet. In schwereren Fallen kann del' Lufteintritt 
in die Umgebung del' pneumatischen Nebenhohlen sich weiter ausdehnen und 
Ptosis, Protrusio bulbi, sowie Chemosis conjunctivae herbeifiihren, ja ein 
Emphysem del' ganzen Augenhohle hervorrufen. Es vermag sich von hier aus 
iiber die Wangen bis zum Kieferwinkel zu erstrecken (HEINTZE). Manchmal ist 
das Auftreten von ~asenbluten ein yIerkmal dafiil', daB die Siebbeinzellen 
beteiligt sind. 

Gelegentlich eines \Yortwechsels erhielt ein alterel' 2\1ann durch den Schlag mit einer 
Suppenkelle eine klaffende Wunde auf dcm Kopfe und eine ebensolche in del' Hohe del' 
linken Augenbraupn, sowie cine unwesentliche auf del' linkcn Backe. Gleiehzeitig trat 
eine starkc Schwellung beider Lidcr des linken Auges mit BluterguB ein. Beim Betasten 
mit dem Finger fiihlte man ein deutlicllPs Knistcrn im "Cnterhautzcllgcwebe. Driicktc man 
das untere Lid stark ein, dann schwoll das Oberlid prall an; bei Druck auf das Oborlid ant
wortete das "Cnterlid mit derselbon Erscheinung. Del' Eintritt von Luft in das Unterhaut
zellgewebe war die Folge del' ZerreiBung del' Tranenwegc und dadurch hervorgerufcn worden, 
daB beim Schnauzen Luft hineingetrieben wurde. Die Conjunctiva bulbi vmr mit zahl
rcichen Blutungon durchsetzt, del' AUW1pfel selbst intakt. "Cnter feuehten Vprbitnden heilte 
dic V crandcrung, ohnc Storungen zu hinterlassen, ab (Beobachtung von O. TIllES; siehe 
Abb.l). 
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Noch starkere Gewalteinwirkungen ziehen nicht nur Verletzungen der 
Weichteile, sondern auch der Knochen nach sich. Man unterscheidet direkte 
und indirekte Knochenverletzungen. Die direkten sind die Folgen von Krafte
entfaltungen, welche die Knochen der Orbit a allein treffen, wahrend die in
direkten mit Schadelbriichen im Zusammenhang stehen, die sich unter der 

Abb. 1. Hocbgradiges Emphysom dor Lidcr. (Abbil<lung von O. TillES. ) 

Rant bis in das Knochengeriist der Augenhohle fortsetzen. Als Beispiel einer 
direkten Infraktion sei die nachstehende Beobachtung mitgeteilt. 

Ein 6jahriger Knabe wurde von einem Fohlen mit dem Hufe gegen das rechte Auge 
geschlagen. Es fand sich eine Wunde, die vom auBeren Lidwinkel durch das untere Lid 
hindurch bis zur Nase reichte und klafftc. Dabei war auch eine schrage Spaltung des 
knochernen untercn Augenhohlenrandes eingetreten. Die gesamte Weichteilmasse des 
Orbitalinhaltes war durch die Wucht des Hufschlags von dem Orbitalboden derart ab
gehebelt worden, daB man sie emporziehen konnte, bis die Fissura orbitalis inferior zu 
Gesicht kam. 

Die komplizierten Briiche des oberen A ugenhOhlenrandes setzen sich vielfach 
in die Stirnhohle, manchmal auch in die vordere Schadelgrube fort . Wenn der 
Sinus frontalis in Mitleidenschaft gezogen ist , droht die Gefahr der Infektion 
der Weichteile der Orbita . Es empfiehlt sich daher bei breitem Freiliegen der 
Stirnhohle gleich den Schleimhautiiberzug zu entfernen. Indessen muG man 
sicher sein, daG die Splitterung nicht durch die hintere Wand der Stirnhohle 
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hindurch greift und womoglich dann eine offene Verbindung mit den Gehirn
hauten geschaffen wird. LINCK hat in dem Kapitel von den Erkrankungen der 
Nebenhohlen ausdriicklich darauf hi ngewiesen , welche bedenklichen Folge
zustande ein iibereiltes Vorgehen bei Verletzungen nach sich ziehen kann, die 
von der Orbita aus diese Raume freilegen (Bd.3, S. 220). 

Sobald das Trauma auch die hintere Wandung des Sinus frontalis zerstort. 
hat, ist natiirlich die Moglichkeit einer Meningitis ganz besonders gegeben. 

Abb.2. Luxation des Bulbus yor dio Lidspalte durch stumpfos Traum". 9 'rage nll-ch derVerlctzllng. 

Jede Manipulation mit Knochenzangen, Sonden, Wattetupfern darf hier nur 
unter gro13ter Vorsicht vorgenommen werden. Ebenso sind Ausspiilungen 
gefahrlich, weil sie die unter Umstanden in der Wunde angesiedelten odeI' durch 
die Verletzung eingeimpften Keime durch die Dehiscenz in das Innere der 
Schadelhohle tragen. Del' Augenarzt wird daher gut tun, wenn irgend an
gangig, solche FaIle schleunigst in die Behandlung des Rhinologen zu iiberfiihreu. 

Bekannt sind jene tragischen FaIle, in denen sich scheinbar ein guter narbiger 
Verschlu13 del' Offnung voIlzieht und Monate, ja Jahre lang del' Patient sich 
eines volligen Wohlbefindens erfreut, bis plOtzlich ein Hirnabsce13 den todlichen 
Ausgang herbeifiihrt. 1m Kriege und in den Nachkriegsjahren hat man nach 
stumpfen Verletzungen durch Granatsplitter, Steine u. dgl. diese Erfahrungen 
Of tel'S gemacht. 

Die Luxation des Bulbus vor die Orbitalweichteile und die vollige AusreifJung 
des Augapfe,ls werden nach stumpfen Traumen nUl" sehr selten beobachtet . 
Nachstehende Krankengeschichten schildern zwei verschiedene Moglichkeiten. 
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1. Ein 18jahriger Mann fuhr mit dem Motorrad gegen die Deichsel eines entgegen
kommenden Gespanns. Vermutlich prallte er mit der Stirn dagegen. Eine Stunde spater 
wurde der Verungliickte in das Krankenhaus eingeliefert. Neben anderen schweren Ver
letzungen fand man den linken Augapfel weit vor die Lidspalte gelagert. Er hing nur 
noch an einzelnen Muskeln. Bei der sofort ausgefiihrten Operation sah man nach Abtren
nung dieser letzten Verbindungen, daB der Sehnerv glatt aus der Lederhaut herausgerissen 
war. Die Ursache dieser "indirekten" Avulsio und Evulsio bulbi war durch eine tiefe Im
pression des ganzen linken Stirnbeins gegeben. Offenbar hatte die durch den heftigen StoB 
plotzlich bewirkte Verringerung des Fassungsraumes der AugenhoWe den Bulbus heraus
gepreBt und yom Opticus abgerissen. 

2. Ein 72jahriger Mann stiirzte mit dem Kopfe auf ein am Boden liegendes Stiick Eisen. 
Bei der wenige Stunden spater erfolgten Aufnahme in die Klinik wurde der rechte Bulbus 
vor den blutunterlaufenen Lidern liegend vorgefunden. Die Cornea war zwar matt und mit 
Blut bedeckt, zeigte aber keine Verletzung. Zentral fand sich eine dichtere Triibung. 
Die vordere Kammer war normal tief, die Iris anscheinend unbeschadigt. Es bestand 
Amaurose; jedoch gab der Patient an, daB das Auge bereits seit 40 Jahren im AnschluB 
an eine Verletzung erblindet sei. Zunachst war es ganz unmoglich, den luxierten Aug
apfel in die prall geschwollene Orbita zu reponieren. Man beschrankte sich auf die An
legung von Salbenverbanden. Am 9. Tage wurde die Abb. 2 angefertigt. 3 weitere Tage 
spater geschah die Reposition des Bulbus, wobei sich herausstellte, daB das untere Lid 
vollkommen nach einwarts eingerollt war. Die Lidspalte wurde iiber dem zuriickgedrangten 
Bulbus durch Nahte geschlossen, doch schnitten die Suturen bald durch, so daB eine erneute 
Luxation des Augapfels vor die Lidspalte eintrat. Bei der letzten Untersuchung 1/4 Jahr 
spater lag der Bulbus immer noch vor den Lidern. Die Haut des Gesichts war mit der 
Bindehaut unten fest verwachsen, die Bindehaut verdickt, die Hornhaut ganz triibe und 
vascularisiert. 

Eine besondere Stellung nehmen die Falle von Luxatio bulbi bei Zangen
geburten ein, well bei der Weichheit des Schadels der Neugeborenen unter Um
standen schon ein leichter Druck des ZangenlOffels auf die Gegend des Stirn
beins oberhalb des Supraorbitalbogens geniigt, um den Augapfel aus der Augen
hohle herauszupressen. Der Sehnerv leidet dabei keineswegs immer, und die 
Reposition des Bulbus gestaltet sich recht einfach. Einmal hatte der Augapfel 
8 Stunden lang vor der Lidspalte gelegen. Trotzdem ergab die Untersuchung 
nach 18 Jahren, daB beide Augen volle Sehscharfe hatten (GERDES). 

WEEKERS berichtet von einer vollstandigen AusreiBung eines Auges bei 
einem Neugeborenen im Verlaufe einer durch enges Becken bedingten Zangen
geburt. Es war eine 1 cm tiefe Impression des linken Stirnbeins entstanden 
und der Bulbus wie der Kern aus einer Kirsche herausgedriickt worden. 

AuBerdem ist zu beachten, daB eine Bulbusluxation auch spontan auftreten 
kann. T. E. OERTEL hat derartige Beobachtungen zusammengestellt und 
schlldert den Befund bei einer 25jahrigen Negerin. Beim Abziehen der Lider 
fiel der Bulbus sofort vor und die Lider schlossen sich hinter fum krampfhaft. 
Auch bei Vorniiberbiicken trat dieses Ereignis von selbst ein. Der Befund 
beider Augen war regelrecht. 

Wir entnehmen diesen Beispielen die Lehre, daB nicht nur die Starke der 
einwirkenden Gewalt, sondern auch anatomische Verhaltnisse fUr das Zustande. 
kommen einer Luxatio bulbi maBgebend sind. 

Enophthalmus und Exophthalmus. Das Zuriickweichen des Augapfels als 
Folge einer direkten Gewalteinwirkung ist wesentlicher haufiger ais die Vortrei. 
bung. Der Bulbus kann ebensowohl in die Orbita zuriicksinken, als auch in die 
Kieferhohle verlagert werden, wenn der Orbitalboden einbricht (siehe Bd. 3, 
S.1I8). Das einfache Zuriicksinken in die Augenhohle wird durch ZerreiBen der 
Fascia bulbi (TENoNschen Kapsel) bewirkt, die sonst den Augapfel in seiner 
normalen Stellung halt. Andere Ursachen sind durch Schwund des Fettgewebes 
und Verlotung der hinteren Bulbuswand mit Narbenstrangen in der Orbita 
gegeben. Nach A. BmcH-HIRSCHFELD ist dieser Zusammenhang der haufigere. 

Bei einem 36jii.hrigen Manne, der von einem Wagen iiberfahren wurde, trat eine schwere 
Verlagerung der Weichteile in der Nii.he des linken inneren Augenwinkels nach unten zu 
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ein. Gleichzeitig war ein starker Enophthalmus und eine Erblindung infolge Lasion des 
Opticus im knochernen Kanal durch Splitterbruch (S. 44§) vorhanden. Die Beschaffenheit 
der linken Gesichtshalfte erzeugte dadurch eine gewisse Ahnlichkeit mit einem Totenkopf. 
Als der Patient in klinische Behandlung gelangte, waren die eigentlichen Weichteilwunden 
bereits fest vernarbt. Zunachst wurde der innere Lidwinkel tief umschnitten und mobili
siert. So konnte er in seine natiirliche SteHung zuriickversetzt werden. Nachdem die 
Wunde geheilt war, wurden die vier geraden Augenmuskeln tenotomiert, und hierdurch 
wurde, wenn auch keine normale, so doch eine wesentlich bessere Lage des Bulbus erreicht. 

Der sagenhafte, freilich amtlich beglaubigte Fall aus dem Mittelalter, 
bei dem ein in die Kieferhohle versunkenes Auge aus dem Nasenloch sehen 
konnte, wird wenigstens anatomisch durch eine Beobachtung von MARTHA 
KRAUPA-RuNK glaubhaft gemacht. 

Durch einen Schlag mit einer Kette war anscheinend Anophthalmus eingetreten. Nach 
Zuriickdrangen der hochgradig geschwollenen unteren lJbergangsfalte konnte man in der 
Tiefe der Orbita in ein Fenster blicken, in dem der vordere Abschnitt des gut erhaltenen, 
aber erblindeten Auges sichtbar wurde. Dieses selbst lag in der Highmorshohle. Nach dem 
operativen Herauslosen ergab sich, daB der Opticus abgerissen und in ein narbiges Gewebe 
eingebettet war. 

Es kommt sogar vor, daB die Lider mit in die Tiefe gezogen und durch 
Schwielen dort festgehalten werden. An der Stelle, wo fruher das Auge war, 
sieht man dann nur einen mit Raut ausgekleideten Trichter (OR808). 

Der Enophthalmus kann aber auch ohne die Zertriimmerung der Orbital
knochen zustande kommen. WEIGELIN beschreibt einen solchen Fall eingehend. 

Durch einen KuhhornstoB war der Augapfel so zum Verschwinden gebracht worden, 
daB man beim Offnen der Lidspalte eine Hohle wie nach Enucleatio bulbi zu sehen meinte. 
Erst in der Narkose und nachdem der Finger tiel in die Augenhohle eingedrungen war, 
gelang es, den Bulbus ausfindig zu machen. Spater bildete sich die Schwellung zuriick, 
so daB man den Befund naher feststeHen konnte. Dabei zeigte es sich, daB der Bulbus 
auBerlich normal, aber vollig unbeweglich war. Da eine Reihe von Rontgenaufnahmen 
nicht die geringsten Anhaltspunkte fiir eine Zertriimmerung der Orbitalknochen erkennen 
lieB, erklart WEIGELIN den Hergang so, daB die stumpfe Gewalt des KuhhornstoBes den 
Bulbus in die Tiefe des Orbitaltrichters festgekeilt hatte. NaturgemaB war nach volligem 
EinreiBen der Fascie das Orbitalfett ausgewichen und wohl spater atrophisch geworden. 

JICKELI beobachtete einen Fall mittleren Grades von Enophthalmus eines 
sonst normalen Auges, den er auf eine FascienzerreiBung und -dehnung in Ver
bindung mit einer Blutung in den Muskeltrichter zuruckfiihrt. Der Schaden 
war durch eine Verletzung mit einem Stein entstanden und hatte keine Knochen
lasionen verursacht. 

Unter den in der eingehenden Arbeit von PICHLER (a, b) beschriebenen 
Fallen gehoren 6 Beobachtungen zu den hier in Frage stehenden stumpfen 
Traumen der Orbita; darunter befinden sich allein 4 Rufschlage, die samtlich 
mit Orbitalwandfrakturen kompliziert waren. Die beiden anderen hatten keine 
Knochenbriiche veranlaBt. Sie werden von dem Autor durch eine Ischamie 
des Orbitalinhalts und die dadurch bedingte relative VergroBerung der Augen
hOhle erklart. 

W AGENMANN ist indessen der Ansicht, daB man in den scheinbar ohne 
Knochenverletzungen einhergehenden Fallen nur nicht in der Lage sei, die 
ursachlichen Prozesse ausfindig zu machen, da zarte Fissuren auf der Rontgen
platte nicht in die Erscheinung treten. Die Verfeinerung der Aufnahmetechnik 
wird freilich heute auch in solchen Fallen AufschluB verschaffen. 

Auch ein temporarer Enophthalmus wird beobachtet. Er ist wohl die Folge 
eines Absinkens des Muskeltonus einige Zeit lang nach dem Trauma. Die Paral
lele zum gleichen Vorgang bei Sympathicusparese spricht fur eine solche An
nahme. Sehr selten ist das Vorkommen eines pulsierenden Enophthalmus; denn 
es existiert bislang nur eine einzige Mitteilung (GRUNERT). 

DaB eine durch Knochensplitter der OI'bitalwandungen verursachte Strom
vermengung einer Arterie und Vene einen pulsierenden Exophthalmus erzeugen 
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kann, ist unter diesen Umstanden eben so erklarlich wie nach scharfen 
Verletzungen (siehe S. 492). 1m preuBischen Sanitatsbericht 1903/04, S. 113 
findet sich die Notiz iiber einen intermittierenden Exophthalmus nach Sturz 
aus 5 m Rohe. 

Die Bewegungsmuskulatur des Bulbus kann in zweifacher Art durch die 
Folgen einer stumpfen Verletzung der Orbita in Mitleidenschaft gezogen werden. 
insofern entweder die Durchblutung des Orbitalinhaltes einen Druck auf die 
Nerven oder Muskeln ausiibt oder diese durch Splitter und Fissuren der Knochen 
direkt getroffen werden. 

Die Orbitalblutung ist naturgemaB eine haufige Folge starkerer Gewalt
einwirkung auf die Orbita. Nach der Zusammenstellung von BERLIN tritt sie 
in 91-94% aller FaIle auf. AuBerlich wird sie durch BIutunterlaufung der 
Lid- und Augapfelbindehaut kenntlich. Sie verursacht ferner Vortreibung 
des Augapfels, Bewegungsstorungen und durch Druck auf den Sehnerven Schadi
gung des Sehvermogens und des Gesichtsfeldes. 

Sowohl die Scheide des Sehnerven als auch die Scheid en der zu den Muskeln 
ziehenden Nerven konnen mit BIut prall gefiiIlt werden, wie UHTHOFF nach
gewiesen hat. Ein Opticusscheidenhamatom (s. Abb. 9, S. 480) fiihrt leicht zu 
Stauungspapille. Da bei so schweren Orbitalverletzungen zumeist am Bulbus 
und an den Orbitalwandungen sehr ernste Folgen gesetzt werden, treten die 
ebenfalls oft yorhandenen Motilitatsstorungen wesentlich an Interesse zuriick. 
In der Literatur ist der Begriff der stumpfen und der scharfen Verletzung 
in dieser Rinsicht nicht mit geniigender Trennung durchgefiihrt, so daB ihre 
Besprechung hier unterbleibt. 

Die Prognose der nach Blutergiissen eintretenden Bewegungsstorungen ist 
betreffs ihrer Dauer ganz unsicher. Auch der durch den Abstand der Doppel
bilder meBbare Grad der Bewegungsbehinderung sagt in dieser Beziehung nichts; 
denn schwere Lahmungen konnen bald verschwinden, leichtere hartnackig sein. 

1. Der 15jahrige E. erlitt einen heftigen StoB mit einem Schaufelstiel gegen den oberen 
Orbitalrand. Es bestanden aIle Kennzeichen einer schweren Orbitalblutung; dazu geseIlte 
sich noch eine starke Entzundung in Form einer Tenonitis, ohne daB es zur AbsceBbildung 
kam. Nach Ruckgang der akuten Erscheinungen konnte eine Abducenslahmung fest
gesteIlt werden, die erst nach monatelanger Behandlung mit Schwitzen, Jod und Elektri
sieren zuruckging. 

2. Hartnackiger war die Lahmung bei einem Manne, der 3/4 Jahre nach einer 
Hufschlagverletzung in Behandlung trat. Es fand sich eine Ptosis mittleren Grades. 
Auch klagte der Patient uber heftige Kopfschmerzen, Verwirrungszustande und Zittern 
des Kopfes. Er sei immer wie betrunken. Als Ursache wurde eine Lahmung des Musculus 
rectus inferior gefunden, die auf friedliche Therapie nicht besser wurde. Erst eine Ruck
lagerung des Musculus rectus superior brachte Heilung. 

Die zweite Form der Bewegungsstorung wird durch die Lahmung des 
Musculus obliquus superior beherrscht, des sen zarte Trochlea bei Orbitalver
letzungen leicht abgerissen wird. 

Ein 40jahriger Mann wurde bei einem Eisenbahnungluck mit der Stirn gegen eine 
Wagenwand geschleudert, wodurch ein komplizierter Bruch des oberen Augenhohlen
randes mit Absprengung eines daumenbreiten Knochenstuckes eintrat. Noch nach Jahren 
bestand eine komplette Lahmung des Musculus obliquus superior. 

Nicht immer ist es in solchen Fallen moglich, die Entstehungsweise einer 
sekundaren Lahmung festzusteIlen, wie sich in folgender Beobachtung zeigt: 

Eine 49jahrige Frau bekam in unmittelbanim AnschluB an einem StoB gegen den 
aufJeren Augenhohlenrand eine Lahmung des Musculus rectus medialis, die noch nach 
3/4 Jahren unvermindert weiter bestand. Zeichen einer Orbitalblutung fehlten. Es war 
nicht ausfindig zu machen, wie so ein StoB am auBeren Orbitalrand den an der inneren 
Seite liegenden Muskel isoliert schii.digen konnte .. 

Die Einwirkung auf den Sehnerven. Soweit Folgen der indirekten Orbital
frakturen, d. h. der Schadelbasisbriiche, die in die Orbita hineinreichen, in 
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Betracht kommen, beherrscht die Schiidigung des Seknerven im knockernen 
Kanal vollig das Interesse (siehe Bd. 3, S. 239, Abb. 73). Die praktisch iiber
ragende Bedeutung dieser Opticusverletzungen wird leider von den praktischen 
.Arzten noch lange nicht geniigend gewiirdigt, obgleich Verfasser sich die groBte 
Miihe gegeben hat, durch seine zahlreichen Veroffentlichungen von Augen
unfii.llen das Interesse fUr diese wichtigen Zusammenhange auch iiber die Kreise 
der engeren Fachgenossen hinaus zu wecken. Keinem Arzte wird es angenehm 
sein, wenn z. B. nach sorgfaltiger Vernahung einer Stirnwunde der durch einen 
Sturz auf den Kopf verletzt gewesene Patient einige Zeit spater bemerkt, daB 
er einseitig erblindet ist. Mit Recht kann ein so Geschadigter verlangen, daB 
sein behandelnder Arzt und nicht er selbst erst spater die Tragweite der Schadi
gung iiberschaut. Wenigstens muB der zuerst zugezogene Facharzt in der 
Prognose die unbedingt notige Vorsicht walten lassen. 

Die zugrunde liegende anatomische Veranderung durchlauft aIle Phasen von 
einer Blutung in und um den Sehnerven bis zu der verschieden starken ortlichen 
Einwirkung von Knochensplittern auf die Nervensubstanz und bis zur volligen 
Zerquetschung des Opticusquerschnittes. Bei schrag oder frontal ziehenden 
Fissuren der Schadelbasis kann es sogar zur Schadigung heider Sehnerven 
kommen. Je nach dem Grade der Lasion schlieBen sich sofort auftretende 
Erscheinungen am Augenhintergrunde wie Netzhautblutungen oder allmahlich 
sich entwickelnde Zustande wie Stauung im venosen Gebiet der ZentralgefaBe 
und Stauungspapille an. 

LIEBRECHT hat an einem reichen Matehal die Bedeutung der Schadelbriiche 
fUr das Auge ausgezeichnet dargestellt. Danach sind die schweren, mit lang 
anhaltender BewuBtlosigkeit und allen Zeichen der BeteiIigung des Gehirns 
einhergehenden FaIle weniger von Interesse; denn bei derartigen ernsten Ver
letzungsfolgen wird niemand dariiber erstaunt sein, daB die Sehfunktion in 
erheblichem AusmaBe in Mitleidenschaft gezogen wird. Wesentlich wichtiger 
sind die verhaltnismaBig wenig ausgedehnten Schadelbriiche, weil sie weit 
haufiger sind, ofters die typischen Kennzeichen ihres Vorhandenseins vermissen 
lassen und trotzdem auf den Opticus verderblich einwirken. Die von mehreren 
Autoren aufgestellte Forderung, daB zur volligen Klarstellung der Zusammen
hange dann wenigstens eine nachweisbare BeteiIigung der Gesichtsknochen als 
Angriffspunkt der Gewalt zu verlangen sei, wird zwar meist erfiillt sein, doch 
gibt es auch FaIle, in denen man vergeblich nach solchen Symptomen sucht 
(siehe der Fall S. 449 als Beispiel) (WAGENMANN, MERZ-WEYGANDT). 

Wenn eine vollige Zerquetschung des Opticus zustande kommt, tritt natiirlich 
sofort eine Leitungsunterbrechung ein. Als deren Zeichen ist eine absolute 
Lichtstarre der Pupille bei direkter Belichtung feststellbar. 1st die Querschnitts
lasion des Sehnerven keine ganz vollkommene, so liegt meist zwar ebenfalls 
praktisch einseitige Erblindung vor, doch konnen Andeutungen einer Reaktion 
der Pupille auf Licht zunachst noch beobachtet werden. Auch schwache Licht
empfindung ist unter Umstanden noch auszulOsen; meist verlieren sich diese 
letzten Reste der Sehfunktion bald. Der Augenarzt bekommt in der Regel 
frisch nur die schweren FaIle zu sehen und findet dann, je nach der Lage der 
Durchtrennungsstelle vor oder hinter dem GefaBeintritt in den Nervenstamm, 
entweder ein normales Bild der Papille oder eine deutliche BIasse mit Kollaps 
der GefaBe. Sind die Zentralarterie und -vene verschont geblieben, dann ent
wickeIt sich das typische Bild der Sehnervenatrophie erst nach einigen W ochen, 
indem nach 14 Tagen bis zu 2 Monaten die Abblassung der Papille zutage tritt. 
Es gibt aber auch FaIle, in denen diese Veranderung langere Zeit auf sich warten 
laBt. Vielleicht kommt dann weniger die Einwirkung der Splitterung im Kanal 
selbst, als der Folgezustand einer einsetzenden Callusbildung in Frage, aine 
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Moglichkeit, welche in versicherungstechnischer Hinsicht besondere Beachtung 
verdient. Hierfur gelte die folgende Beobachtung als Beispiel. 

Der 17jahrige Paul S. hatte 5 Wochen zuvor nach einem Sturz auf den Hinterkopf 
(ohne jede Beteiligung der Gesichtsknochen) nur ganz undeutliche Symptome einer Schadel
basisfraktur dargeboten und wurde von dem Chirurgen wegen einer schweren Sehstarung 
in meine Behandlung iiberwiesen. Objektiv fand sich weiter nichts als eine verminderte 
Reaktion der Pupille des rechten Auges; doch war das Sehvermogen auf das Erkennen von 
Handbewegungen gesunken. Trotz des fehlenden Zeichens einer Veranderung der Papille 
muBte deswegen die Diagnose auf eine Querschnittslasion des Sehnerven gestellt werden. 
Die 6 Wochen spater (also fast ein Vierteljahr nach dem Trauma) wiederholte Untersuchung 
deckte dann auch die vollige Atrophia nervi optici auf. Dabei bestand nunmehr Amaurose. 

Bei wesentlich leichteren Fallen kann die Gesichtsfeldaufnahme zur Fest
stellung des AusmaBes der Quetschung herangezogen werden. Ein nur peri
pherer Ausfall spricht fur einen einseitigen Druck, der nicht zu einer Quer
schnittsentartung zu fuhren braucht. Nach Ablauf des Prozesses sieht man 
dann auch nur eine teilweise Abblassung der Papille, wie nachstehende Beob
achtungen lehren. 

1. Ein 46jahriger Mann hatte sich bei einer nachtlichen Radfahrt wegen t)bermiidung 
mit dem Kopfe auf die Lenkstange gelcgt. P16tzlich fand er sich stark blutend im StraBen
graben. Eine Stirnwunde wurde Yom Arzte vernaht, doch kam der Patient wegen links
seitiger schwerer Sehstorung 8 Tage spater in meine Behandlung. lch fand links geringe 
Pupillenreaktion auf Licht. In der Netzhautmitte lag eine kleine undeutliche Blutung. 
Die Papille war temporal etwas abgeblaBt, wahrend die GefaBe normale Beschaffenheit 
aufwiesen. Subjektiv wurde ein groBes positives Skotom angegeben und die Aufnahme des 
Gesichtsfeldes ergab einen das Zentrum einbeziehenden groBen Einsprung von der medialen 
Seite her. S: Fingerzahlen in 1 m exzentrisch. Rechtes Auge normal (!). 

14 Tage darauf war die linke Papille vollig blaB und die Funktion des linken Auges 
auf die Wahrnehmung von Lichtschein mit ganz unsicherer Projektion herabgemindert. 
Nunmehr klagte der Patient aber auch iiber eine Starung des rechten Auges. Hier zeigten 
sich jetzt die Farbengrenzen eingeengt und die AuBengrenzen fiir WeiB im Gesichtsfelde 
innen oben und unten um 10-150 eingeriickt. S = 5/10 ; mit + 1,0 dptr Nieden 2. 
Objektiv konnte man eine scharf begrenzte temporale, peripher gelegene Abblassung der 
Papille erkennen. Somit handelte es sich um eine doppelseitige, wenn auch ungleich starke 
Beschadigung des Nerven im knochernen Kanal durch einen Schadelbasisbruch. Wieweit 
auch die Starung der linken Netzhautmitte durch die Blutung mitgewirkt hatte, lieB sich 
bei der das Bild beherrschenden Opticusverletzung nicht feststellen. 

2. Ein 9jahriges Madchen lief in die Zinke einer Mistgabel hinein, die sich in die Gegend 
des linken Jochbeins einbohrte. lch fand eine \Voche spater an der Stelle nur einen mini
malen Schorf, der auf dem Knochen gut verschieblich war. Dabei fehlte die Lichtreaktion 
der linken Pupille vollstandig, und ebenso hatte das Kind links nicht die geringste Licht
empfindung mehr, obgleich die Papille erst eine so wenig ausgesprochene Abblassung zeigte, 
daB man sie ohne Kenntnis des Unfalls und der Amaurose kaum fiir krankhaft verandert 
gehalten hatte. 

1m Gegensatz zu der Aufgabe, die dem Arzte in so gelagerten Fallen gestellt 
wird, wie sie eben beschrieben sind, kommt es oft genug im Rentenverfahren 
vor, daB man die Entscheidung treffen solI, ob eine einseitige Opticusatrophie 
mit einer Gewalteinwirkung in Zusammenhang zu bring en ist. Auch hier 
gipfelt die Beurteilung in der Nachforschung nach einer vorangegangenen 
Schadelkontusion, wobei aIle Nebenumstande eingehender Berucksichtigung 
bedurfen. Ein von mir stammendes Gutachten, das veroffentlicht worden ist, 
kann als Beispiel dienen, welche Richtlinien fur solche FaIle Geltung gewinnen. 
Zunachst muB der Beweis erbracht werden, daB anderweitige Moglichkeiten 
einer Entstehung von einseitiger Opticusatrophie nicht gegeben sind. Eine 
solche Erkrankung des Opticus kann nur vorkommen nach intraokularen und 
intraorbitalen Prozessen, da die Atrophie nach Allgemeinkrankheiten stets 
doppelseitig ist. Hierbei rechne ich die retrobulbare Neuritis zu einer intra
orbitalen Affektion. Mit Ausnahme der multiplen Sklerose, deren Fruhsymptom 
die einseitige Opticusatrophie sein kann, lassen sich Zusammenhange mit 
Leiden des Zentralnervensystems in den meisten Fallen durch eine genaue 
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Allgemeilluntersuchung aufdecken. Wenn man einerseits eine andere Vrsache 
ausschlieBell, andererseits eine Schadelkontusion feststellen kann, ist der Beweis 
erbracht. 

In dem damaligell Gutachten handelte es sich urn eine Hchwere Kontusion 
der linken Stirnseite mit llachfolgender BewuBtlosigkeit, jedoch ohne Ohren
und Nasenbluten, und urn eine gleichseitige Opticusatrophie. Die Vllfallsfolge 
wurde anerkannt. 

Wie ein alltagliches Ereignis sogar doppelseitige Atrophie herbeifiihrell kann 
lehrt folgender Fall: 

Ein 12jahriges Madchen hatte beiderseits eine schneewei13 verfarbte Papille mit scharfen 
Grenzen. Rechts bestand Strabismus divergens concomitans, mangelhafte Lichtreaktion 
der Pupille; es wurde nur Lichtschein wahrgenommen. Die Sehscharfe des linken Auges 
betrug 5/15. Aul3erdem fand sich eine leichte Starung ftir das Erkennen von Farben. Das 
Kind war 3 Jahre zuvor yom Stuhle auf die Erde gefallen und mit der rechten Gesichtsseite 
aufgeschlagen. Eine Viertelstunde war die Patientin bewul3tlos gewesen. (Eine Narbe am 
aul3eren Orbitalrande zeigte die Stelle der Kontusion des Schadels.) Allmahlich stellte sich 
Auswartsschielen ein, doch erst bei Schulbeginn wurde die Sehstarung bemerkt. 

Orbitalverletzung und Geschwulstbildung. Ein ungemein seltenes Ereignis 
nach stumpfen Orbitalverletzungen ist das Auftreten von Sarkomen. REMELE 
hat in einer unter SATTLER verfaBten Dissertation zwei FaIle beschrieben, die 
den von THIEM aufgestellten Bedingungen fUr die Anerkennung einer Kontusion 
als Ursache von Tumoren in jeder Hinsicht entsprechen. 

In dem einen Fall handelte es sich urn einen 21/2jahrigen Knaben, der gegen eine vor
springende Schraube einer Maschine gestiirzt war und sich am rechten unteren Orbital· 
rande aufgeschlagen hatte. 1m Anschlul3 daran bildete sich ein grol3zelJiges Rundzellen
sarkom, das mittels der KRONLEINschen Operation nur unvollkommen entfernt werden 
konnte und nach mehreren Wochen zum Tode ftihrte. 1m zweiten Falle erhielt eine 46jahrige 
Frau einen Schlag mit einem Blechdeckel gegen das Auge. Ein Exophthalmus stellte sich 
ein, und die Operation ergab ein Lymphosarkom der Tranendrtise. Spater kam es zu einem 
Rezidiv und nach 2 Jahren zum Exitus letalis. 

Selbstverstandlich kann in derartigen Fallen auch der Zufall obwalten, 
vermag man doch nie den strikten Beweis zu erbringen, daB die Geschwulst
bildung nicht auch ohne die stumpfe Verletzung aufgetreten ware. In dieser 
Hinsicht sei auf die Besprechung der Tumorgenese im allgemeinen (S.457) 
verwiesen. 

b) Die stumpf en Verletzungen des Augapfels. 

Allgemeine Patlwloflie. 

1. Die physikalisch wirksamen Bedingungen. 

-aber die physikalischen Grundlagen der Kontusionsverletzungen des Bulbus 
ist eine groBe Literatur entstanden; auch auf experimentellem Wege hat man 
eine Erklarung der mechanischen Bedingungen angestrebt. Namentlich war es 
BERLINS Verdienst, die Lehre von diesen Vorgangen auf eine sichere Basis 
gestellt zu haben. Seine Forschungsergebnisse sind in der ersten Auflage des 
Handbuches von GRAEFE-SAEMISCH festgelegt. Spater haben sich LEOPOLD 
MULLER und fUr ein beschranktes Gebiet auch E. FUCHS urn die Losung des 
Problems bemiiht, so daB ein gewisser AbschluB auf diesem Arbeitsfelde zu 
verzeichnen ist. Jedenfalls sind wesentliche Einwande gegen die Ansichten 
der genannten Autoren nicht mehr laut geworden, weshalb es angangig ist, 
auf die Wiedergabe der gesamten Literatur zu verzichten und nur die gewon
nenen Erkenntnisse zu schildern. 

Man trennt die Mechanik der Kontusionen, die ohne Ruptur der Bulbus
wandung verlaufen, von denjenigen, die mit einer solchen verbunden sind. 
Ferner ist die dire/de und die indirekte Gewalteinwirkung zu unterscheiden. 
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Drei Komponenten kommen bei jeder erheblicheren Kontusion in Frage: 
1. Die Veranderung in der Form des Bulbus, 2. die Verdrangung des fhissigen 
und halbflussigen Inhalts, einschlieBlich der dadurch bedingten Druckerhohung, 
und 3. die Lageveranderung des ganzen Bulbus innerhalb der Orbita, bis deren 
Gebilde der Weiterbewegung ein Ziel setzen. 

Die Formveranderung besteht zunachst in einer Abplattung des betroffenen 
Abschnittes, welche eine Dehnung der benachbarten Teile bewirkt. Diese kann 
wiederum den AnlaB geben, daB die ihr anliegenden inneren Haute einreiBen 
und die Zonula der Linse defekt wird. Eine gewisse Moglichkeit besteht freilich, 
daB die erwahnten Teile ausweichen; bei Uberschreiten eines bestimmten 
Grades der Gewalteinwirkung aber langt ihre Elastizitat nicht mehr zu, um 
Einrisse zu verhuten. Im allgemeinen ist die Dehnungsfahigkeit der Sclera 
geringer als die der inneren Teile. 

Die Verdrangung des fli1ssigen lnhalts des Bulbus gestattet hinsichtlich der 
Beurteilung der physikalischen Momente die Annahme, daB trotz der ver
schiedenen Beschaffenheit des Kammerwassers und des Giaskorpers, sowie 
der Trennung beider durch die Iris und die Linse die ausgeloste Drucksteige
rung allseitig gleichmaBig zunimmt. 

Die Lageveranderung des Bulbus in der Augenhohle ist abhangig von der 
Richtung und Kraft der auftretenden Gewalt. Wirkt sie direkt von vorn ein, 
so wird der Augapfel in das Fettpolster der Orbita hineingedruckt. Dieses 
gewahrt der Bulbuskapsel eine elastische Unterstutzung, so daB eine Ruptur 
nur schwer zustande kommt (siehe S. 4.52). Wenn aber die Gewalt seitlich und 
schrag den Augapfel erreicht, dann wird er gegen die unnachgiebigen Orbital
wandungen gepreBt, wodurch eine entsprechende Abplattung mit ihren Folgen 
verursacht winl. 

Die Kontusion des Bulbus ohne Ruptur seiner Kapsel schlieBt so mannigfache 
Moglichkeiten ein, daB eine generelle Besprechung nicht am Platze ist. Es sei 
daher auf die Darstellungen der einzelnen Verletzungen (S. 458) verwiesen. 

Die Kontusion mit Wandruptur hinwiederum bedingt zuvorderst die Dar
stellung der l\lechanik der Sprengung der Bulbuskapsel. 

Was zunachst die direkte Einwirkung von stumpfen Fremdkorpern anlangt, 
so ist diese allgemeinen Gesetzen nicht unterworfen, weil sie ganz unabhangig 
von der Art und Weise der auftretenden Gewalt ist. Am Orte des Aufprallens 
platzt die Bulbuswandung bei genu gender Starke und entsprechender Art 
der eindringenden Gewalt und reiBt in uncharakteristischer Weise ein. Es 
besteht dabei keine scharfe Grenze zwischen stumpfer und scharfer Einwirkung, 
sondern hier sind die Ubergange flieBend, wie die spater angefUhrten Beispiele 
erweisen werden. 

Bei indirekter Gewalt liegen die Verhaltnisse ganz anders, da es hier fast 
immer zu einer Berstung der Sclera, und zwar im gering en Abstand yom Limbus 
und ungefahr konzentrisch dem Hornhautrande kommt. Der Grund fUr diese 
Pradilektionsstelle ist darin zu erblicken, daB hier die Lederhaut in ihrer Wider
standsfahigkeit durch anatomische Besonderheiten geschwacht ist. Es ist 
weniger die vielfach bestrittene Verdunnung der pericorneal en Zone als die 
Anderung der sonst festen Struktur durch die Ansatze des Ligamentum pecti
natum und die Anordnung des SCHLEMMschen Kanals. Neben diesen Ver
haltnissen ist zu beach ten , daB in derselben Gegend die vorderen CiliargefaBe 
hindurchtreten, deren Verlauf Ofters der RiB folgt. 

Auch der Ort des Aufprallens und die physikalischen Folgen der StoB
einwirkung spiel en eine Rolle. LEOPOLD MULLER bestreitet, daB in der Regel 
die Gewalteinwirkung aus der Richtung von au Ben unten kommen musse, 
weil die Orbitalrander hier den geringsten Schutz gewahrten; denn auch die 
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gerade von vorn, sowie die seitlich (am haufigsten yon oben innen) auftretenden 
StoBe konnen von den Orbitalrandern derart abgelenkt werden, daB sie zwischen 
Augapfel und Augenhohlenwandung eindringen und den Bulbus gegen den 
Knochen drangen. DaB bei einer direkt von vorn einwirkenden Gewalt die 
Berstung des Bulbus durch das Auffangen des StoBes seitens des Orbitalfett
gewebes teilweise hintangehalten wird, ist schon oben erwahnt worden. 

Die Moglichkeit einer Kontraruptur, d. h. des Zustandekommens des Risses 
an dem Teile des Bulbusumfanges, der dem Ort des Aufprallens der Gewalt 
gegenuber liegt, ist verschieden beurteilt worden. ARLT nahm an, daB die 
von dem StoB verursachte Abplattung des Bulbus senkrecht zur Kompressions
richtung in einem sog. "Dehnungsaquator" "ausgedehnt" werde, der bei gerade 
von vorn treffenden Gewalten auch mit dem eigentlichen Bulbusaquator zu
sammenfallen konne. Indessen hat LEOPOLD MULLER auf Grund von Ver
such en an enukleierten Leichenaugen die Haltbarkeit dieser Theorie geleugnet 
und das Vorkommnis fUr einen Ausnahmefall erklart. In Wirklichkeit erfolge 
der RiB in einem Meridian. Seine Ansicht lautet: "Die indirekte Scleralruptur 
ist keine Kontraruptur, sondern liegt intermeridional zwischen Angriffs- und 
Unterstutzungspunkt in Kreislinien, welche diese beiden Punkte verbinden, 
also senkrecht auf dem sog. "Dehnungsaquator" in einem "Dehnungsmeridian'·. 
Geht der eine Dehnungsmeridian durch die Hornhaut, so weicht der RiB der 
Hornhaut aus und lauft um sie herum durch den SCHLEMMschen Kanal. Eine 
andere Erklarung (allerdings fur die Wirkungen des Contrecoups auf die Netz
haut) hat LOHMANN gegeben (siehe Beitrag F. SCHIECK, Erkrankungen der 
Netzhaut, Bd.5, S. 557). 

Weniger typisch sind gewisse kleine, innerhalb der Hornhaut-Lederhautgrenze 
fast stets nach oben gelegene Berstungen, mit denen sich E. FucHs eingehend 
beschaftigt hat. Er bezeichnet sie als "indirekte". Sie durchsetzen zum Unter
schiede von den typischen Rissen die Bulbuskapsel fast "enkrecht von innen 
nach auBen und kommen meist gleich hinter dem Limbus an die Oberflache, 
konnen auch mehr nach der Hornhaut zu austreten, wo sie infolge der groBeren 
Festigkeit dieses Teils der Bulbuskapsel aber unbedeutender sind als die Rup
turen am Limbus. Warum diese Berstungen eine andere Richtung als die ge
wohnliche nehmen, ist nicht aufgeklart. 

2. Die Allgemeinerscheinungen am Bulbus bei 
K 0 n tu sionsver I etz ungen. 

Kammerblutung. Es wird kaum eine schwerere Kontusion geben, bei der 
nicht eine Blutung in die vordere Kammer (Hyphama) erfolgt. Die Ursachc 
bildet eine GefaBzerreiBung in der Nachbarschaft der Kammerbucht. So gering 
die Bedeutung des Ereignisses als Krankheitserscheinung ist, so groB ist sie 
in diagnostischer und prognostischer Hinsicht dann, wenn die ganze Vorder
kammer mit Blut angefUIlt ist. Sind wir doch in einem soIchen FaIle wegen der 
Unmoglichkeit des Einblicks ins Augeninnere bei der Beurteilung der denkbaren 
Folgen lediglich auf die Prufung des Lichtscheins und der Projektion, sowie 
evtl. des intraokularen Druckes angewiesen. Selbst, wenn die Lichtwahr
nehmung ganz regelrecht angetroffen wird, vermogen wir das Vorhandensein 
einer flachen Netzhautablosung nicht auszuschlieBen; denn bei nur geringer 
Entfernung der Retina Yom PigmentepitheI kann die Empfindlichkeit fur 
Licht erhalten bleiben. Ebenso laBt uns die Prufung des Augenbinnendruckes 
im Stich. Erstens braucht eine NetzhautablOsung nicht immer mit einer Druck
erniedrigung verbunden zu sein, und zweitens werden die Spannungsverhalt
nisse des Auges wesentlich geandert, wenn die Vorderkammer anstatt Kammer
wasser Blut enthalt. 
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Deshalb ist anzuraten, daB man in derartigen Fallen mit der Prognose sehr 
vorsichtig ist und sein Urteil bis zur erfolgten Aufsaugung des Blutes verschiebt. 
Diese selbst solI man durch kritiklose Atropinanwendung nicht erschweren; 
denn sie vermindert durch die Verschmalerung der Irisflache und Verengerung 
des Kammerwinkels die Resorption. Die Zeit, welche bis zum vollstandigen 
Verschwinden des ergossenen Blutes aus der Kammer verstreicht, ist verschieden 
lang. In der Jugend liegen die Bedingungen giinstiger als im Alter. Dauert in 
seltenen Fallen die Resorption unverhaltnismaBig lange, so kann man durch 
eine Paracentese der Vorderkammer das Blut entleeren (siehe auch Naheres 
daruber im Kapitel yom traumatischen Glaukom S. 453). Man darf auch nicht 
auBer acht lassen, daB ein geraume Zeit in der vorderen Kammer stehender 
BluterguB gunstige Bedingungen als Nahrboden fur eine endogene Infektion 
schafft. Nicht minder ist die Gefahr einer sekundaren "Blutfarbung" der Horn
haut in Rechnung zu setzen, obgleich dann schon schwerere Ernahrungssto
rungen des Bulbus mitspielen (siehe S. 372 und 459). 

Druckerniedrigung. Eine weitere, nicht seltene Allgemeinfolge bei Kontu
sionen des Augapfels ist die akute Hypotonie. Sie folgt einer zunachst ein
tretenden Phase von Hypertonie [GEORGES LEPLAT (c)] und kann unter ver
schiedenen Bedingungen auftreten. Die Freilegung der oberflachlichen Horn
hautnervenendigungen bei ausgedehnten Epithelerosionen vermogen zu so 
hochgradigen Herabsetzungen des Binnendruckes AnlaB zu geben, wie sie 
sonst bei nicht perforierenden Verletzungen niemals beobachtet werden. In 
der Regel ist mit dieser Form der Hypotonie ein Vorrucken der Iris und des 
Linsensystems verbunden, woraus eine erhebliche Abflachung der Vorder
kammer herruhrt. Dadurch entsteht eine optisch bedingte Kurzsichtigkeit. 
In der Regel stellt die Hypotonie nur einen vorubergehenden Zustand dar, 
der die Prognose nicht ungunstig beeinfluBt. Es gibt aber auch Falle, in denen 
die Druckerniedrigung mit groBer Hartnackigkeit bestehen bleibt, ohne daB 
eine befriedigende Erklarung fur ein solches Verhalten gefunden werden kann. 

Rein mechanische Bedingungen vermogen die Tatsache nicht zu erklaren, 
daB der Druck unter Umstanden bis auf 1/5 der Norm herabgesetzt wird, ohne 
daB ein Verlust von Augenfliissigkeit nachweisbar ist. SAMELSOHN versuchte 
die Deutung in dem Sinne, daB im Ciliarkorper Nervenzentren vorhanden 
seien, die die Fliissigkeitsabsonderung beherrschen und durch die Kontusion 
Schaden leiden. Ware dies der Fall, so bliebe es unverstandlich, daB die Ver
minderung der Fhissigkeitsabsonderung nicht einen Hornhautkollaps herbei
fiihrt. DaB ein solcher fehlt, laBt sich beim Aufsetzen des Tonometers leicht 
erweisen. Es bleibt aber in der Tat nichts anderes ubrig, als durch das Trauma 
ausgelOste nervose Einfliisse anzuschuldigen. So lieBe sich die Erscheinung 
zum Teil damit erklaren, daB eine Verminderung der durchschnittlichen Fiillung 
der Capillaren des Corpus ciliare, vielleicht auch des gesamten Uvealtractus 
zustande kommt. Die nachstehende Beobachtung lieBe sich in diesem Sinne 
auslegen. 

Einem 40jahrigen Manne war ein gro13eres Eisenstiick gegen das rechte Auge geflogen. 
Dieses war schwer gereizt und schmerzhaft. In der unteren Hornhauthalite fand sich eine 
Gruppe punktformiger Erosionen. Es bestand Hyphama. Dabei war die Vorderkammer 
stark abgeflacht, die Pupille eng. Soweit man den Hintergrund untersuchen konnte, war 
der Befund normal. :Mit - 6,0 dptr 8 = 5/20 fast. Tonus (nach 8CHIOTZ gemessen): 8 mm 
Hg. Das gesunde linke Auge hatte einen Tonus = 18 mm Hg. 1m Laufe der nachsten Zeit 
ging die Spannung des rechten Auges sogar auf 5 mm Hg herunter und blieb volle 3 Wochen 
so niedrig. Aus Besorgnis iiber diesen Zustand wurde Atropin subconjunctival eingespritzt. 
Der Erfolg war verbliiffend; denn schon am nachsten Morgen war der Druck auf 20 mm Hg 
angestiegen und die Refraktion zur Emmetropie zuriickgekehrt. 80 blieb der Zustand 
dauernd. 
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Die Erklarung der Hypotonie von dem Gesichtspunkte der Drosselung der 
BlutgefaBe steht mit den Experimenten HA:.\1BFRGERS im Einklang, der die 
ganze Uvea, vorzuglich die Chorioidea als einen einzigen Schwellkorper deutet, 
von dessen :Fullungszustand der Augendruck abhangt. Es liegt daher nahe 
anzunehmen, daB das Atropin eine gefaBerweiternde Wirkung ausubt, und die 
Hypotonie mit einer schweren, auf Sympathicusreizung beruhenden Vaso
konstriktion in Zusammenhang zu bringen. 

Die Druckerhohung hat ein wesentlich groBeres praktisches Interesse als die 
Herabsetzung der Spannung; denn es gibt ein Glaulcom als direkte Unfallfolge 1. 

Man kann zwischen zwei }1'ormen unterscheiden. Die eine tritt bei vorher ganz 
gesunden Augen in mehr oder weniger unmittelbarem AnschluB an die Kon
tusion auf, wahrend es sich bei der anderen urn Augen handelt, die schon vorher 
zu Glaukom disponiert waren, so daB das stumpfe Trauma nur den Ansto/3 
zum Ausbruch der Erkrankung gab. 
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Abb. 3. Kurve der Tonometerwerte nach Prellung von Kaninchenaugen mittels auffallendor Gowichte· 
C:'\ach KARL SCH~IIDT und J. F. DE DECKER.) 

Die Ursachen der traumatischen Hypotonie hat man auch durch Experimente zu er
grunden versucht. GEORGES LEPLAT (a) hat Kaninchenaugen mit einer besonders geformten 
Pelotte aus einer Kinderpistole beschossen. Er beobachtete zunachst wahrend 5-15 Minuten 
einen Druckanstieg bis zu 40-58 mm Hg, dem n~ch 30-40 .:\Iinuten ein langsames Ab
sinken nachfolgte. Anatomisch fand sich (b) ein Odem des an die Iris grenzenden 'feils 
des Ciliark6rpers, ohne daB sein ruckwartiger Absehnitt alteriert war. Vorn war indessen 
eine Blasenbildung und Absehwemmung des Ciliarepithels deutlich erkennbar. Wurden die 
'fiere durch Carotisdurchsehneidung entblutct, so trat der Druckabfall noch rasehcr ein, 
ebenso wuchs die Differenz des Druekes im geprellten und Kontrollauge, wenn dieses vorher 
ausgiebig anasthesiert worden war. LEPLAT sehlieBt aus diesem Verhalten, daB eine Lah
mung der elektiven Dialyse der endo- und epithelialen Barriere in den verletzten Augen 
zustande kommt. Hierdurch werde infolge der Drucksenkung in den GefaBen ein leichterer 
AbfluB der intraokularen Flussigkeit aus dem Auge herbeigefuhrt. 

KARL SCHMIDT und .J. F. DE DECKER benutzten zur Erzeugung einer Kontusion vcr
schiedcn schwere Gewichte, die sie in einer R6hre auf die Bulbuswand von Kaninchen fallen 
lieBen. Die Kurve (Abb. 3) zeigt den Erfolg nach einer einmaligen Prellung mit 200 g. Wir 
sehen einen sofort einsetzenden geringen Druckabfall (primarc Hypotonie), nach wenigen 
Minuten einen ziemlich steilen Anstieg (primare Hypertonie), die 30-40 Minuten anhalt, 
und anschlieBend die sekundare Hypotonie, die 3-7 'fage dauert. Dann kehrt die Spannung 

1 Die sekundaren Glaukome, z. B. nach PupillarabschluB, Keratocele oder Linsen
luxation werden an entsprechender Stelle geschildert, wobei zu bemerken ist, daB nur die
jenigen Drucksteigerungen gemeint sind, die nach Iangerem Bestehen einer Luxation auf
treton. Ebenso kann hier nicht von dem "sekundaren traumatisehen Glaukom" DEUTSCH
;IIANNs gesproehen worden, das nach Blutungen in den perichorioidealen Raum und in dio 
Opticusscheiden als Folge von Schadclkontusionen beobachtet wird, da in diosom Kapitel 
nur die stumpfen Verletzungon des Bulbus in Frage komman. 
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wieder zur Norm zuriick. Die Erklii.rung des Phanomens geben die Autoren wie folgt: 1m 
AnschluB an die Prellung kommt es zunachst zu einer Art Auspressung des Auges (primare 
Hypotonie). Wenige Minuten nach erfolgter Prellung reagiert nun der intraokulare GefaB
apparat mit einer auBerordentlich starken GefaBkontraktion. Bei dieser muB die GefaB
wandspannung steigen und damit geht auch der intraokulare Druck in die Hohe (primare 
Hypertonie). Dann setzt eine sekundare reaktive GefaBerschlaffung ein, bei der der Tonus 
der GefaBwande ganz wesentlich nachlaBt, und mit diesem Vorgange ist ein Sinken des 
intraokularen Druckes (sekundare Hypotonie) verbunden. 

Einige klinische Beobachtungen seien angeschlossen. 
1. Einer alteren Dame schnellte der zusammengelegte Kneifer mit ziemlicher Gewalt 

gegen das Auge und rief eine Drucksteigerung hervor, die mehrere Tage anhielt. Der Arzt 
glaubte an beginnendes echtes Glaukom, zumal die Patientin hypermetrop war. Indessen 
verlor sich die Drucksteigerung bald, ohne wiederzukehren (STOLTING). 

2. Einem 42jahrigen Heizer flog ein Eisenstiick gegen das rechte Auge. Es entstanden 
eine zentrale Hornhautquetschung und ein die ganze Vorderkammer ausfiillendes Hyphama. 
Anfanglich war der Augendruck normal; aber nach 2 Tagen brach ein akuter Glaukom
anfall aus. Bei steinhartem Bulbus und maximaler Mydriasis trat eine wallartige Chemosis 
unter rasenden Schmerzen auf. Eine breite Paracentese entleerte das in der Vorderkammer 
stehende Blut. Darauf war die Drucksteigerung voriiber, doch blieb die Pupille dauernd 
hochstgradig erweitert. 

3. Bei einem 16jahrigen Patienten kam es 6 Tage nach einer Kontusionsverletzung 
mit schweren intraokularen Veranderungen zu akuter Drucksteigerung. Eine Punktion 
der Kammer geniigte, um den Anfall zu beseitigen; aber 2 Monate spater gesellte sich eine 
Netzhautablosung hinzu. 

4. Durch Gegenschlagen einer Kette erlitt ein 25jahriger Arbeiter eine Lahmung der 
Pupille und Ptosis. Am 5. Tage darauf stieg der Tonus auf 55 mm Hg an. Mit bestem 
Erfolge wurde eine Paracentese der Kammer ausgefiihrt. 4 Wochen spater war das Auge 
reizlos; T = 20 mm Hg; S = 6/1S • Indessen erreichte nach 2 Monaten der Druck wieder 
30 mm Hg, und die Sehscharfe nahm bis 6/ao abo Daraufhin wurde Eserin verordnet; aber 
der Patient entzog sich zunachst der weiteren Behandlung, kam erst nach 1/4 Jahr wieder, 
und nun zeigte sich eine maximal weite Pupille bei klarer Hornhaut und Amaurose 
(T = 30 mm Hg). 

5. Eine 61jahrige Frau erlitt eine stumpfe Verletzung durch ein abspringendes Holz
stiick. Die Folgen waren Ptosis, Lahmung des Rectus superior und ein schweres Glaukom 
(T = 70 mm Hg). Nach einer in Narkose ausgefiihrten IridektOlnie senkte sich der Druck 
allmahlich. Bei der Entlassung betrug die Sehscharfe 3/20, der Tonometerwert 20 mm Hg. 
1m Gesichtsfeld bestand eine erhebliche Einengung nach oben innen. Nach 3 Wochen 
stellte sich ein ernster Riickfall ein. Miotica vermochten die Drucksteigerung nicht zu 
beseitigen. Die vordere Kammer war aufgehoben. Daraufhin wurde eine Trepanation 
nach ELLIOT vorgenommen, die von einer schweren, nicht zur Aufsaugung neigenden BIu
tung in die Kammer gefolgt war. Sie erzeugte bald eine neue Drucksteigerung. Bei der 
deswegen ausgefiihrten Paracentese entleerte sich viel, teilweise noch fliissiges Blut. Das 
Auge beruhigte sich zwar, doch war immer noch Blut in der Kammer, das sich mit der 
Zeit graugriin verfarbte. SchlieBlich wurde das Auge zwar reizIos, indessen lag in der Vorder
kammer noch ein linsenartig gestalteter Blutkuchen. Obgleich der Druck auf 18 mm Hg 
heruntergegangen war, bestand Amaurose. 

6. Ein 59jahriger Patient bekam nach Gegenfliegen eines Holzstiickes ein schweres 
Glaukom. S = Fingerzahlen in 5 m. Nach dreimaligem Eintraufeln von Physostol betrug 
der Druck abends 25 mm Hg. Am Tage darauf war kaum noch eine vordere Kammer vor
handen. Die Pupille war queroval, und nunmehr ergab sich, daB die Linse subluxiert war. 
Am zweiten Tag stieg der Druck auf 60 mm Hg, so daB eine Iridektomie notig wurde, die 
sich sehr schwierig gestaltete; aber der Druck senkte sich auf 18mm Hg. Die Linse kehrte 
annahernd in die normale Lage zuriick. Nach einem Vierteljahre war die Linse, nur in der 
Peripherie getriibt, im Pupillargebiet sichtbar. S = 5/15 ; T = 50 mm Hg. 

Weitere Beispiele aus der Gesamtliteratur hat SCHINDHELM zusammen
gestellt. 

Fur die zweite Gruppe der traumatischen Glaukome· (Verletzung eines 
bereits zur Drucksteigerung disponierten Auges) sei die folgende Beobachtung 
als Beispiel angefuhrt. 

Eine 56jahrige Landwirtsfrau war vor einem Jahre wegen eines subakuten Glaukoms 
des rechten Auges iridektomiert worden. Sie erschien mit einem schweren Glaukom des 
linken, nachdem sie sich mit einem Heugabelstiel gegen das Auge gestoBen hatte. Einen 
Tag nach dem Unfall war der Glaukomanfall ausgebrochen. Obgleich die Verletzung keine 
sonstigen nachweisbaren Spuren hinterlassen hatte, konnte bei der Begutachtung doch die 
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Moglichkeit nicht geleugnet werden, daB der StoB den Glaukomanfall ausge16st hatte. 
Infolgedessen war eine Unfallrente zu bewilligen. 

In den Rentenentscheidungen des Reichsversicherungsamtes Nr. 15440/06 findet sich 
ein analoger Fall, bcdingt durch eillen Schlag mit dem Kuhschwanz. 

PETERS und seine Schule (SALA) haben sich bemiiht, das "primare" Glau
kom nach Verletzungen in seiner Pathogenese aufzuklaren. Hier ist zunachst 
hervorzuheben, daB SALA nach der Operation einer Katarakt mit verfliissigtem 
Inhalt, der wahrend der Extraktion sich in das Augeninnere ergoB, ein Glaukom 
auftreten sah. PETERS hat daraufhin die Theorie aufgesteIlt, daB die durch eine 
Kontusion herbeigefUhrte GefaBlahmung eine Anderung der Zusammensetzung 
des Kammerwassers im Sinne einer EiweiBvermehrung bedinge und dadurch 
die AbfluBwege der vorderen Kammer verstopfe. Auch Verfasser hat mehrfach 
nach stumpfen Verletzungen des Aufgapels merkwiirdige Gerinnungserschei
nungen im Kammerwasser beobachtet. Ebenso spricht die rasche Heilung 
solcher Glaukome nach einer einmaligen Paracentese fUr die Richtigkeit der 
Theorie von PETERS. Es ist aber trotzdem zweifelhaft, ob diese rein mechanische 
Erklarung der Krankheitsbilder geniigen kann; denn es gibt FaIle, die mit 
einer hochgradigen Gerinnung des Kammerinhaltes bis zum v6lligen Verschwin
den jeder Fliissigkeit einhergehen, ohne daB eine Drucksteigerung die Folge ist. 
Selbst ein voIlkommener PupillarabschluB mit schon deutlicher Napfkuchen
iris braucht nicht unmittelbar von einer typischen Drucksteigerung gefolgt 
zu sein. DaB die einfache Paracentese nicht immer geniigt, beweist die Kranken
geschichte N r. 5 (S. 455). Hier fand trotz Freimachens des Kammerwinkels eine 
Blutaufsaugung nicht statt, wie es auch beim spontanen Glaukom vorkommt. 

SCHMIDT-RIMPLER erkennt den Begriff des "traumatischen Glaukoms" 
iiberhaupt nicht an, sondern laBt nur eine "traumatische Drucksteigerung" 
gelten. Es diirfte auch bei der Vielgestaltigkeit des Kontusionsglaukoms aus
geschlossen sein, eine Erklarung zu finden, die fUr aIle FaIle giiltig ist; aber 
eine vorwiegende Beteiligung nervoser Einfliisse auf den Blutgehalt der Uvea 
ist doch wohl anzunehmen. Angesichts der posttraumatischen Hypertonie 
und Hypotonie bleibt es jedoch ein Ratsel, daB das eine Mal eine Reizung, 
das andere Mal eine Lahmung eintritt, wenn der Sympathicus maBgebend ist. 

Die FaIle, in denen eine Kontusion an einem bereits disponierten Auge ein 
echtes Glaukom hervorruft, sind angesichts des Umstandes nicht weiter merk
wiirdig, daB sogar rein psychische Einfliisse erfahrungsgemaB einen Anfall 
auslOsen k6nnen. 

Die Veranderungen der Pupille. Es kommen traumatische Mydriasis und 
Pupillenstarre vor, bedingt durch Einrisse in den Musculus sphincter pupillae 
und durch Lahmung der Nervenendigungen. 1m ersten Fane ist mit einer 
dauernden Erweiterung, unter Umstanden auch Verzerrung der Pupille zu 
rechnen, im zweiten kann der Zustand wieder zur Norm zuriickkehren. 

AXENFELD hat eine auf das betroffene Auge beschrankte reflektorische 
Pupillenstarre beschrieben und folgert aus zwei Beobachtungen, daB eine iso
lierte Liision der Pupillenfasern des Sehnerven das Bild verursachen miisse. 
In einer wesentlich spateren Mitteilung erkennen jedoch :FLEISCHER und NIEN
HOLD den AXENFELDschen, sowie einige andere FaIle nicht als typisch an. 
Es handelt sich vielmehr nur um eine "unvollstandige, absolute Starre" bzw. um 
den Rest einer voraufgegangenen Oculomotoriuslahmung. Das Erhaltenbleiben 
oder Wiederauftreten der Konvergenzreaktion k6nne entweder die Folge davon 
sein, daB die Konvergenzfasern selbstandig sind, oder daB der Konvergenz
impuls auf die Zusammenziehung der Pupille wesentlich starker wirkt, als es 
der Lichtimpuls vermag. Auch BEHR bestreitet, daB es eine echte traumatische 
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reflektorische Pupillenstarre gibt, und laBt nur eine allerdings der metalueti
schen sehr ahnliche pseudoreflektorische Starre gelten, die infolge Schadigung 
des Oculomotorius durch das Trauma als eine nicht vollstandig reversible 
Veranderung des Sphincterkerngebietes im Sinne einer verminderten Reizbar
keit ausgelOst wird (siehe auch den Beitrag von BING-FRANCESCHETTI, Pupille, 
in Bd. 6 des Handbuches). 

Der AnlaB zur intraokularen TumorbiIdung auf Grund von Einwirkungen einer 
Kontusion spielt vorziiglich im Hinblick auf die Entwicklung von Sarkomen der 
Aderhaut eine Rolle. Man kann den heutigen Standpunkt unserer Kenntnisse 
iiber die Moglichkeit eines solchen Zusammenhangs mit demjenigen vereinen, den 
TH. LEBER und KRAHNSTOVER (siehe auch das Kapitel von GILBERT, Erkran
kungen der Uvea, Bd. 5 des Handbuches, S. 134) seiner Zeit eingenommen 
haben. Die Sichtung der Literatur ergab, daB nur 4 FaIle einer Kritik iiberhaupt 
standhielten. Aber auch diese Beobachtungen konnen so ausgelegt werden, 
daB die Kontusion schon vorher im Auge in Entwicklung begriffene Tumoren 
zur schnellen Entfaltung gebracht hat. Zu ahnlichen Ergebnissen gelangt 
MaXIMILIAN NITSCH in einer groBen statistischen Studie. CHAPELLE vertritt 
den Standpunkt, daB trotz der gebotenen strengen Kritik die unmittelbare 
Aufeinanderfolge der Sarkombildung auf die Kontusion doch beriicksichtigt 
werden miisse. Ebenso sei ein beschleunigender EinfluB auf bereits im Wachstum 
befindliche Tumoren nicht zu verkennen. Er fiigt dieser SchluBfolgerung jedoch 
die etwas unklar gehaltene Bemerkung hinzu, daB man angesichts der noch 
mangelnden Kenntnisse iiber die Pathogenese der Geschwiilste im Einzelfalle 
nicht entscheiden konnte, ob das stumpfe Trauma die wirkliche und einzige 
Ursache (cause premiere) oder nur eine Gelegenheitsursache (cause simplement 
occasionelle) sei. Auf dem UnfallkongreB in Diisseldorf auBerte sich LUBARSCH 
iiber die Moglichkeit der traumatischen Entstehung maligner Tumoren iiber
haupt wie folgt: "Ein sicherer wissenschaftlicher Beweis dafiir, daB einmalige 
Gewalteinwirkungen die Entstehung von krankhaften Gewachsen direkt aus
zulOsen vermogen, ist bisher nicht erbracht". In kritischer Wiirdigung der zahl
reichen, in der Literatur aufgeftihrten einschlagigen Beobachtungen bemerkte 
er, daB im giinstigsten FaIle nach Unfallen Neubildungen in die Erscheinung 
treten, die vorher nicht bemerkt worden u·aren. Gegeniiber der Frage, ob eine 
einmalige Gewalteinwirkung einen im Entstehen begriffenen Tumor zu rascherem 
Wachstum anregen konne, hat LUBARSCH yom pathologisch-anatomischen 
Standpunkt aus dahingehend Stellung genommen, daB auf Grund der experi
mentellen Erfahrungen zum mindesten ein wachstumbeschleunigender EinfluB 
nicht erwiesen sei. Trotz aller dieser Bedenken will er aber einen ursachlichen 
Zusammenhang dann als "einigermaBen wahrscheinlich" ansehen, wenn das 
Trauma eingreifende dauernde Veranderungen an der Stelle gesetzt hat, an der 
spaterhin die Tumorbildung beobachtet wird, und der zwischen dem angeschul
digten Ereignis und der Erkennung der Geschwulstentwicklung gelegene Zeit
raum den histologischen Erscheinungen der Neubildung entspricht. 

LANGE weist in einer umfassenden Arbeit iiber das Aderhautsarkom auf die 
von pathologisch-anatomischer Seite groBtenteils vertretene Anschauung hin, 
daB die Geschwiilste "von aus der embryonalen Entwicklung herstammenden, 
verlagerten, funktionell minderwertig gebliebenen Zellgruppen ihren Ursprung 
nehmen". Er rechnet zu dieser Zellgattung auch die Gewebselemente, welche 
angeborene Spalten anfiillen,. so daB "die Umwandlung normaler Zellen in 
Tumorzellen abzulehnen sei." Demzufolge glaubt er annehmen zu diirfen, 
daB ein Trauma die Gelegenheitsursache abgeben konne, die diese Art von Zellen 
zum Wachstum anrege. SAUERBRUCH hat in Ubereinstimmung mit STIEDA 
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sich ebenfalls fUr die Moglichkeit der Entstehung von Geschwiilsten nach ein
maligen Verletzungen ausgesprochen, wobei er zum Vergleiche die blastom
ahnlichen Zellwucherungen des mittleren Keimblatts nach korperIichen Schadi
gungen heranzieht. "Das letzte Wort in solchen Fragen spricht der gesunde 
Menschenverstand" . 

Man wird also in der Praxis unter Wahrung des Gebots starkster Skepsis 
die zeitlichen, raumlichen und pathologisch-anatomischen Verhaltnisse genau 
zu priifen und danach zu entscheiden haben. 

Spezielle Pathologie. 

1. Die Quetschungen der auBeren Augapfelhiillen 
(Conjunctiva, Cornea, Sclera). 

Conjunctiva. Bei der auBerordentlich losen und leicht verschieblichen Ver
bindung der Conjunctiva mit der Sclera wird eine isolierte Quetschung der Mem
bran nur ganz ausnahmsweise vorkommen. Eine recht haufige 1<'olge der 
stumpf en VerIetzung ist hingegen der subconjunctivale BIuterguB (Ecchymoma 
subconjunctivale, Hyposphagma). Nur, wenn die Blutansammlung einen sehr 
starken Umfang erreicht und eine chemoseartige Schwellung mit blauroter Ver
fiirbung der Bindehaut hervorruft, kann unter Umstanden die lange Dauer des 
Aufsaugungsprozesses eine besondere Fiirsorge veranlassen. Am zweckmiWigsten 
sind dann subconjunctivale Einspritzungen von Kochsalz-Dionin-Losungen. 

Cornea. Stumpfe VerIetzungen der Hornhaut entstehen fast nur durch 
direkte GewaIteinwirkungen auf die Membran selbst. Sie setzen, abgesehen von 
den Epithelschadigungen, Triibungen, die in allen Schichten auftreten und 
sowohl voriibergehender als auch dauernder Art sein konnen. Die histologischen 
Untersuchungen von MULLER haben ergeben, daB die scheibenformigen und die 
total en Triibungen dadurch zustande kommen, daB Fliissigkeit aus den Lamellen 
zwischen die interlamellaren Spalten gepreBt wird. Dann ist der ProzeB riick
bildungsfiihig. Wenn aber das Gewebe selbst zerstort wird, bleiben dauernde, 
undurchsichtige Narben zuriick, weil der Ersatz auf dem Wege der Anbildung 
von Bindegewebe geschieht. Durch das Gegenprallen glatter, schrotartiger 
Steine wird unter Umstanden eine ringformige Triibung hervorgerufen, die 
nach ihrem ersten Beobachter "CASPERsche Ringtriibung" genannt wird. Es 
kommen auch sternformige und vielstrahlige Triibungen vor, die den tiefsten 
Schichten angehoren (siehe auch SCHIECK, Erkrankungen der Hornhaut, dieser 
Band S. 396). Verfasser sah einen solchen Zustand in Verbindung mit einer 
ausgedehnten BIasenbildung an der Stelle des Aufschlagens eines Schrotkorns. 

Nach Kontusionen gelangen auch ziemlich oberflachlich gelegene netz
und streifenformige Trubungen zur Entwicklung, wie das Spaltlampenbild lehrt. 
Die anatomische Untersuchung einer solchen Erscheinung nach GranatschuB
verIetzung durch PASCHEFF ergab als Ursache Risse in der BOW:c\iANSchen Mem
bran. Auch Dehiscenzen in der DEscEMETschen Haut werden angetroffen, 
durch welche das Kammerwasser in die Hornhaut eindringen und das Gewebe 
zum Aufquellen bringen kann. Ebenso werden FaIt en bildungen der hinteren 
Grenzhaut beobachtet. Zu den Quetschschadigungen der Cornea gehoren 
ferner die Folgen der PreBwirkungen des ZangenlOffels bei der Geburt, die sogar 
auf dem Wege der Einrisse der DEscEMETschen Membran einen dem Kerato
conus gleichenden Zustand hervorrufen konnen (siehe auch dieser Band S.246). 
1m Kriege sind dieselben Zustande durch den Luftdruck explodierender Granaten 
erzeugt worden. 
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Solche traumatische, subepitheliale Rupturen der DESClwETschen Membran 
und der tiefsten Hornhautschichten hat GALLENGA mehrfach beobachtet. 
Sie waren durch Verletzungen mit der Peitschenschnur entstanden. Ihre 
Symptome sind horizontale, bis an den Limbus reichende Homhauttrubungen 
von linearem Verlauf bei stehender vorderer Kammer und auffallenderweise 
bei Fehlen von Blutergussen ins Kammerwasser. 

TERRIEN hat unbedeutende Epithelveranderungen beschrieben, die zwar 
selten minimale oberflachliche Parenchymtrubungen nach sich zogen, aber in 
Verbindung mit ciliarer Injektion Monate lang Lichtscheu hervorriefen. 

Hornhautastigmatismus ohne entzundliche oder narbige Parenchymverande
rungen sind recht seltene Vorkommnisse nach stumpfen Traumen. Hierfur ein 
Beispiel. 

Einer 36jahrigen Frau fiel ein schweres Holzstiick auf das linke Auge. Die Hornhaut 
zeigte sich zerknittert; aber nirgends konnte mit der Fluorescinprobe ein Einriil festgestellt 
werden. Doch wurden ein Astigmatismus der durchsichtig gebliebenen Cornea von mehr 
als 3 dptr und eine maBige Pupillen- und Akkommodationslahmung nachgewiesen, wah
rend die Retina Blutungen und eine geringe Commotio erkennen liel3. 5 Tage spater war 
der Astigmatismus verschwunden. 

R 11 . 1' 
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Abb. 4. Ablagerung von Biutfarbstoff in der Hornhaut. E Epithel; B BOWMANsche Membran; 
S Substantia propria der H ornbaut ; H. P gelbIicbes bamatogenes Pigment; J) DESCEMETscbe Mem bra n. 

(Sammiung von J. v. MXCHEI •. ) 

Hier sei auch ganz allgemein auf die Geburfsverletzungen des Auges etwas 
naher eingegangen. Dabei handelt es sich meist urn Kontusionsverletzungen, 
die entweder durch das MiBverhaltnis der GroBe des kindlichen Kopfs zur 
Offnung des mutterlichen Beckens oder durch Zangenwirkung bedingt werden. 

Schon oben wurde die Moglichkeit gestreift, daB es bei einer Zangengeburt 
sogar zur vollstandigen AusreiBung des Bulbus kommen kann (S. 445). 

Die Gefahrdung der inneren Augenhaute ist 1926 in einer Sitzung der eng
lischen ophthalmologischen Gesellschaft eingehend erortert worden. Neben den 
Hornhautverletzungen und Schadigungen der Muskulatur interessieren vor 
aHem die Blutungen in die Netzhaut. Nach einer Statistik von PAUL solI man 
in 20% der normalen und in 40-50% der komplizierten Geburten Hamorrhagien 
in der Retina der Kinder finden. Trotzdem die Blutungen Bilder zu erzeugen 
vermogen, die fast fur eine Thrombose der Zentralvene sprechen (SEISSIGER), 
resorbieren sich die Ergiisse u berraschend schnell. In der Regel sind sie nach 
14 Tagen verschwunden. Vielleicht sind Amblyopien manchmal die Folge. Indessen 
werden aber auch Nystagmus, Augenmuskellahmungen, Formveranderungen des 
Bulbus und andere Zustande auf Geburtsverletzungen des Auges geschoben. 

Blutfiirbung (Durchblutung) der C,ornea. Unter den Folgen einer stumpfen 
Verletzung spielt, wenn auch in seltenen Fallen, die Durchblutung der Hornhaut 
eine groBe Rolle (Abb. 4). Sie ist zuerst von HIRSCHBERG beschrieben worden. 
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Ursprunglich nahm man an, daB das Blut durch Risse in der DEscEMETschen 
Haut oder durch Diffusion in die Cornea eindringe. Nach STOLTING solI jedoch 
dies Extravasat seinen Weg in die Cornea dort finden, wo die DEscEMETsche 
Membran in dem lockeren Gewebe an der Grenze zwischen Horn- und Leder
haut endet. (Die Pathogenese im Lichte neuerer Forschungen hat F. SCHIECK 
S.372 in diesem Bande geschildert.) 

Die BluWirbung der Cornea geht nach und nach in ein Schokoladenbraun, 
dann in ein Graugrun uber (s. Abb. 263, S. 372). Allmahlich hellen sich die Rand
partien mehr auf, so daB schlieBlich eine scharf umschriebene, leicht ovale 
Trubung von graugruner bis graubrauner Farbe ubrig bleibt. Die Erscheinung 
ist ebensowohl die Folge einer direkten oder indirekten Hornhautkontusion, 
als auch einer langer in der Vorderkammer stehenden Blutung uberhaupt. 

1. Beispiel einer direkten Hornhautquetschung: Ein 37jahriger Mann erlitt nach Ent
gegenfliegen eines Aststiickes zahlreiche Lidverletzungen, Prellung der Cornea mit einer 
gleichzeitigen Luxatio lentis und Blutung in die Kammer, die sich nicht resorbieren wollte. 
Eine typische "Durchblutung" der Cornea schloB sich an. 

2. Indirekte Quetschung: Durch einen abfliegenden Teil einer Webmaschine wurde die 
Sclera temporal schwer getroffen. Das Auge wurde gegen die innere Wandung der Orbita 
geschleudert. Es entstand ein schwerer BluterguB in die Kammer, worauf eine Durchblutung 
der Hornhaut von der Nasenseite her eintrat. 

Mit der echten Durchblutung darf man nicht den seltenen Zustand ver
wechseln, daB eine stumpfe Gewalt in der Hornhaut vorhandene, infolge 
Erkrankung neugebildete GefafJe zum Bersten bringt. Dadurch wird das aus
tretende Blut in die benachbarten Lamellen gepreBt, das eine scharf begrenzte 
blutige Infiltration erzeugt. Die Prognose dieser Form ist viel gunstiger als 
diejenige der eigentlichen Durchblutung. 

Eine vollstandige Sprengung der Hornhaut in halbmondformiger Anordnung 
wird nach Eindringen entsprechend geformter stumpfer Fremdkorper ab und zu 
beobachtet. 1m allgemeinen gehort aber eine ganz erhebliche Gewalt dazu, 
das derbe Hornhautgewebe zum Platzen zu bringen; wohl stets sind damit 
Iris- und Linsenverletzungen sowie Glaskorpervorfalle verbunden. 

Sclera. Auch die Lederhautrupturen kann man in direkte und indirekte 
einteilen. Ihre Mechanik ist bereits S. 451 auseinandergesetzt. 1m Verhaltnis 
zu den indirekten sind die direkten sehr selten, soweit stumpfe Traumen als 
Ursache vorkommen. Ganz im Gegensatz dazu ist bekanntlich die Sclera 
ungemein haufig der Sitz einer durchdringenden Verletzung. Meist liegen die 
direkten Risse in meridionaler oder aquatorialer Richtung und ruhren von 
einem Trauma her, welches die Lederhaut temporal trifft. E. FUCHS hatihrem 
Zustandekommen eine besondere Studie gewidmet. Verfasser sah eine solche 
Verletzung nach Eindringen eines Webmaschinenteils von der temporalen Seite 
her. Jedenfalls erfordert das ZerreiBen der Sclera infolge Aufprallens eines 
stumpfen Gegenstandes eine derartige Gewalt, daB die im Augeninneren 
angerichteten Verheerungen ein Erhalten des Bulbus meist ausschlieBen. 

Die indirekten Risse einschlieBlich der kleinen, von FUCHS beschriebenen 
Dehiscenzen (siehe auch S. 452) hangen in ihrer Bedeutung von verschiedenen 
Bedingungen abo Zunachst ist prinzipiell wichtig, ob die Bindehaut uber ihnen 
erhalten oder mitgeplatzt ist. Liegt eine RiBwunde auch der Conjunctiva vor, 
dann ist selbstverstandlich die Moglichkeit der Infektion des Augeninneren 
gegeben. Aber auch bei scheinbarer Unversehrtheit der Conjunctiva ist es 
nicht vollig ausgeschlossen, daB Keime ihren Weg durch nicht erkennbare 
feine Lucken der im Momente des Traumas stark gedehnt gewesenen Membran 
finden. Es durfte sich daher empfehlen, sobald die RiBwunde der Sclera stark 
klafft und eine volle Sicherheit fUr die Intaktheit der deckenden Bindehaut 
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nicht besteht, nach der KUHNTschen Methode die Wunde mit unverletzter 
Bindehaut zu iibernahen und die Wundrander gleichzeitig aneinanderzu
bringen. 

Das AusmaB der indirekten Risse ist recht verschieden. Wir beobachten 
aIle Dbergange von dem leichten Auseinanderweichen der Sclerafasern, sodaB 
eben das Uveagewebe blaulich hindurchschimmert, bis zu weitklaffenden, 
den groBten Teil der Hornhautperipherie umfassenden Rupturen. Das dahinter
liegende Gewebe der Iriswurzel und des Corpus ciliare kann sich weit vorwolben ; 
im schlimmsten FaIle reiBt es mit ein, und dann kommt es zum Austritt von 
Augeninhalt. 1m allgemeinen bleibt jedoch die Bindehautdecke iiber dem RiB 
erhalten. Unter ihr treten dann blauschwarze, wulstartige Gebilde zutage 

Abb. 5. Subconjunctivaier Irisproiaps nacb Contusio bulbi. 

(Abb.5). 1m spateren Verlaufe verkleinert sich der Durchmesser des Risses, 
doch wird in schweren Fallen ein spontaner SchluB der Ruptur nicht erreicht, 
sondern es bildet sich iiber der bloBliegenden Uvea ein diinner bindegewebiger 
Dberzug, der sich zwischen die Bindehaut und die RiBsteIle einschiebt. Der 
Binnendruck des Auges treibt die Partie dann haufig vor, so daB eine bleibende 
Vorbuckelung (Intercalarstaphylom) entsteht (Abb.6) (siehe F. SCHIECK, Er
krankungen der Lederhaut, S. 427 dieses Bandes). Der unangenehmste Aus
gang tritt ein, wenn die Widerstandsfahigkeit der gesamten Sclera so vermindert 
wird, daB es zu einer ausgedehnten VergroBerung des ganzen Bulbus unter 
Verdiinnung seiner Wandung, also zu einer Art Buphthalmus kommt. Ver
fasser hat einen solchen Folgezustand mehrfach, sogar nach subconjunctivalen 
Rissen beobachtet. Eine andere Gefahrenquelle bildet die Infektion. Hier 
spielen weniger die Erreger eine Rolle, die zu eitrigen Prozessen fiihren, als die
jenigen, welche eine schleichende Iridocyclitis zur Folge haben. Dabei ver
dienen die Falle von sympathischer Ophthalmie im AnschluB an subconjunctivale 
Risse eine besondere Beachtung. Sie sind in dem Beitrag von REIS in diesem 
Bande S. 605 eingehend besprochen. 
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Wenn ein dem Limbus entlang laufender Scleralril3 vernarbt, erkennt man 
die veramlerten Spannungsverhaltnisse der Hornhaut oft daran, dal3 die DES
CEMETsche Membran in Falten liegt, welche radiar der Narbe zUfitreben (Abb. 7). 

l. P 

L 

Abb. G. Linscnluxation. Snbeonjullctivale Scleralrnptllf in YCl'heiltenl ~ust:a.nde untoI' Hildullg 
OillCS InteI'cuJaI'staphylmU!', (s. S, ,WI). L Lillse; s,ll sullcolljulletiva,ic Hllptllr del' Sclora; C,c . 
Corpus ciliarc; l.P Irisprola]Js; 1 Iris; lJ.v.S periphcrc vOl"dere Synechie. (Sall\m!ullg.T. v. :llICIU;L.) 

Die Behandlung der reinen Scleralrisse ist nur in gewissen Grenzen moglich. 
Bei den kleinen (FUcHsschen) Dehiscenzen ist es besser die Iris herallszuprapa
rim'en, damit die Bildung ektatischer Narben verhindert wird. Handelt es sich 

,. , 

A bb. 7. Fnltcntriibl]]lgen an tiel' DEScE~tETschen ::Uclnhl'an. Hei H lag cine pcrforicJ'ende 'Ynndc 
nnrnittelhnr anl Litnbns. Die Faltentl'iibungell dol' lIol'nhantJ·llckfH:-i.che Hind deswegclI HU deutlich 
Hichthar, ,,-eil die Iris <lurch die Verlctzung bis auf links und lInton bofindlichc Re:-;te hcrallsgcI'i~scn 

worden ist. 

um typische grol3e Risse, so macht im allgemeinen ihre Vernahung rechte 
Schwierigkeiten, weil die innere Wundlippe zu ungunstig liegt. Bessere Resnl
tate erzielt die schon oben erwahnte Deckung mit Bindehaut . Als Beispiel fiir 
die so oft schwere Aufgabe del' Therapie diene folgender l<'all. 
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Eine 27jahrige Frau rannte mit dem Gesicht gegen ein Lattentor, so dall das linke Auge 
verletzt wurde. Es zeigte sich, dall am oberen aulleren Hornhautrande unter der erhaltenen 
Bindehaut ein groller Scleralrill entstanden war, in welchem vorgefallene Teile des vorderen 
Uvealtractus eine blauschwarze wulstfiirmige Vortreibung bildeten. Hingegen war am 
inneren Hornhautumfange die Conjunctiva eingerissen. Hier fand sich eine schmierig be
legte, offene Wunde, aullerdem waren eine Pupillenlahmung, ein Wundstar und eine Glas
kiirperblutung vorhanden. Bei der Versorgung der Bindehautwunde stellte sich Glaskiirper 
ein. Auch zeigte sich, dall der Hill weiter nach innen reichte als anfanglich angenommen 
wurde. Die Huptur hatte zerfetzte Hander. Diese wurden nach Miiglichkeit geglattet, 
und dann erfolgte Deckung mit gesunder Bindehaut, die straff dariiber gelegt und ver
naht wurde. Die Suturen hielten langere Zeit; die Wundheilung verlief giinstig. Obgleich 
die vorgefallene Uvea nicht operativ angegangen worden war und die subconjunctivale 
Partie des Hisses sich selbst iiberlassen blieb, verschmalerte sich der Prolaps spontan wesent
lich. Schlielllieh konnte die Linse extrahiert werden. Danaeh wurde eine Sehscharfe von 
Fingerzahlen in 5 m mit Starglas erzielt. 

Einer alten Frau flog ein Stiick Holz direkt gegen das rechte Auge, das vollkommen 
zertriimmert wurde. Mit einem Notverbande kam sie in facharztJiche Behandlung. Der 
Augapfel war stark injiziert und 
im oberen Teile zerrissen. Aus der 
"Vunde hingen die inneren Augen
haute heraus. Del' Glaskiirper war 
bereits abgeflossen (Abb. 8). So
fortige Exenteration (Beobachtung 
von O. TlIIES). 

Indessen konnen auch aus
gedehnte Scleralrupturcn so 
giinstig heilen, daB die Brauch
barkeit des Auges nicht leidet. 

Aus einem aufgescheuchten Eu
del Wild sprang ein machtiger 
Hirsch aus dem Walde hervor
brechend direkt iiber ein des Weges 
kommendes Auto hinweg und ver
letzte mit der Wueht seines Kiir
pers die rechte Gesiehtsseite einer 
Insassin. Neben Wunden an der 
Backe und den Lidern fand sich 
am medialen Limbus eine klaffende 
Scleralruptur von 15 mm Lange; 
aullerdem war ein Iris-Aderhaut- Abb. 8. Totalo Bulbusruptur. (Abbildnng von O. TUIEs.) 
prolaps vorhanden. In der Wunde 
lag eine Anzahl abgestreifter Hirschhaare. Die Wunde wurde gesaubert, der Prolaps heraus
prapariert. Wundschlull dureh 9 Conjunctival-Scleralsuturcn. Nach glatter Heilung hatte 
das Auge 5/5 Sehscharfe wieder, ein um so wertvollerer Erfolg, als das andere schielte und 
amblyop war (0. THIES). 

Ein 28jahriger Mann fiel in ohnmachtigem Zustande auf eine Tischkante. Das linke 
Auge trug eine konzentrisch mit dem Limbus verlaufende 14 mm lange Scleralruptur mit 
EinriB del' Bindehaut und Glaskiirpervorfall davon. Sofortige Wundversorgung und das 
Anlegen von 8 Scleral-Conjunetivalsuturen brachten glatte Heilung. Die Pupille blieb 
allerdings temporalwarts verzogen; aber das Auge gewann volle Sehscharfe wieder (0. THIES). 

Fur den Erfolg ist natiirlich mit die Zeit maBgebend, die zwischen dem 
Unfalle und del' arztlichen Fiirsorge verstreicht. Wenn nicht gleich ein Facharzt 
zur Verfiigung steht, soll man wenigstens sobald als moglich einen gut sitzenden 
Notverband anlegen. 

2. Die stumpf on Verletzungen del' Iris!. 

Pupille und Akkommodation. Die durch stumpfe Traumen hervorgerufenen 
Veranderungen del' Iris sind aul3erst mannigfaltig. Wie im vorhergehenden 
Abschnitt im Rahmen del' Schilderung del' allgemeinen Folgen (S. 456) aus
einandergesetzt wurde, kann eine Kontusion des Augapfels ganz entgegen-

1 Verglciehe aueh die Darstellung dllfeh "V. GILBERT. Bd. fl, S. 100 des Handbuchs. 
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gesetzte Erscheinungen an der Iris und dem Ciliarmuskel hervorrufen, einerseits 
eine Miosis (in seltenen Fallen verbunden mit einem Akkommodationskrampf 
und dadurch bedingter Zunahme der Brechkraft im Sinne der Myopie), anderer
seits Lahmungen des Musculus sphincter pupillae mit und ohne Beeintrachtigung 
der Akkommodation. Sehr merkwurdig sind :Falle, in den en die Erscheinungen 
gekreuzt auftreten, wie nachstehende Beobachtung lehrt. 

Ein 36jahriger Mann stieB sich mit dem rechten Auge heftig gegen einen Hackenstiel. 
Tags darauf fand ich eine Sphincterlahmung und eine Commotio retinac, auBerdem cinc 
Myopie von 5 dptr, obgleich die Vorderkammer genau so ticf wie die linke war. 5 Tagc 
spateI' war die Pupille noch sehr weit, reagierte aber wieder; die Myopie war auf 2 dptr 
gesunken. Sie betrug nach weiteren 4 Tagen subjektiv nur noch 0,75 dptr, objektiv war 
Emmetropie feststellbar. 

In ungunstig verlaufenden Fallen kann eine Sphincterlahmung sehr hart
nackig sein bzw. dauernd bestehen bleiben, so daB eine erhebliche Beeintrachti
gung der Erwerbsfiihigkeit die Folge ist. Als Ursachen fur die Behinderung 
werden von manchen Patienten sehr lebhafte Blendungserscheinungen an
geschuldigt, wah rend andere besonders daruber klagen, daB die mit zunehmender 
Alterssichtigkeit sich steigernde Anisometropie beim Nahesehen stort. ,Jedoch 
liegen die Falle verschieden. Junge Leute vertragen ofters sehr gut da,; ein
seitige Tragen von starkeren Konvexglasern zum Ausgleich der Akkommodations
lahmung und bestehen damit sogar die Prufung mit dem HERINGSchen Fall
versuch, ein Erfolg, der bei alteren, schon presbyopischen Leuten trotz der 
geringeren Differenz der beiden Brillenglaser meist nicht mehr zu erreichen ist. 
Aber im allgemeinen kommt es doch relativ selten vor, daB eine Lahmung 
dauernd zuruekbleibt. Ein Beispiel fiir einen schweren Folgezustand sci an
gefiihrt. 

Ein krankgeschossenes Reh verIetzte mit dem Gehom das Auge eines 50jahrigen Mannes, 
so daB eine vollige Sphincter- und Akkommodationslahmung des linken Augcs cintrat. Die 
cingeleitete Behandlung mittels Elektrisieren blieb erfolglos. Allmahlich machtc sich cine 
schwere nervose Aligemeinreaktion geltend (Pulsbeschleunigung, ROMBERGsches Pha.nomcn, 
FeWen der Kniereflexe), die sich iiber ein Jahr hinzog. Nach 2 J·ahren war die l'upillc des 
linken Auges wesentlich enger geworden. Sie reagierte auf alle Reize; auch die Akkommoda
tion war soweit gebessert, daB der Patient statt der friiheren Brillenvcrordnung fur das Auge 
in Hohe von + 5 dptr nur noch + 3,0 dptr brauchte. Das rechte Auge benotigte + 2,25 dptr. 
Somit war kein groBer Unterschied mehr vorhanden. Die nervosen Allgemeinerschei
nungen bestanden in Form einer Pulsbeschleunigung und cines maBigen Romberg noch 
weiter. Damit ein erneuter Rentenkampf mit seinen ungiinstigen Folgen und unsicheren 
Aussiehten vermieden wurde, belieB man den Patienten die zuvor bewilligte Rente 
von 15%. 

Kontusionsiritis. Infolge des Reichtums der Iris und des Strahlenkorpers 
an zartwandigen GefaBen veranlaBt eine Kontusion oftmals eine entzundliche 
Reaktion des vorderen Uvealtractus. Die Erscheinungen schwanken von <lem 
Auftreten vereinzelter, bald wieder sich losender hinterer Synechien biH zu den 
schwersten Ausschwitzungen ins Kammerwasser mit Seclusio und Occlusio 
pupillae, Hypopyon, ja Sekundarglaukom. Manchmal kann man (offenbar 
infolge einer Reizung des Corpus ciliare) eine ganz typische Iritis serosa mit 
Beschlagen an der Hornhautriickflache sich entwickeln sehen. 

Der nachstehende, yom Verfasser beobachtete Fall zeigt, bis zu welchem 
Grade eine Kontusionsiritis fortschreiten kann. 

Einem 63jahrigen Patienten flog ein Stuck emailJierten Blechs heftig gegen das rechte 
Auge. Beim Eintritt in die Behandlung war die ganze vordere Augenkammer mit einem 
dicken, zahen Exsudat ausgefiillt. Es wurde durch Paracentese abgelassen. Au13erdem 
erfolgten zweimal intravenos Caseosaninjektionen. Da trotzdem die Entziindung nicht 
nachlieB, wurde nochmals mit allen Hilfsmitteln darauf untersucht, ob nicht doch irgcndwo 
eine perforierende Wunde oder ein intraokularer Fremdkorper zu finden sei; jedoch waren 
aIle Bemiihungen vergeblich, so daB das Vorliegen lediglieh ciner Kontusionsverletzung 
angenommen werden mu13te. 
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Vielleicht spielen in derartigen :Fallen Uberempfindlichkeitszustande im Sinne 
des von RIEHM aufgestellten Gesetzes der lokalen Beeinflussung einer Sensi
bilisierung durch unspezifische Reize mit (siehe SCHIECK, Immunitatslehre, 
Bd. 7 des Handbuches). AuBerdem ist es nicht ausgeschlossen, daB durch 
eine stumpfe Verletzung des Bulbus eine endogene Infektion begiinstigt wird 
(z. B. mit Tuberkulose). Auf diese Moglichkeit gehen die Betrachtungen S. 521 
naher ein. 

In einem anderen FaIle entstanden hintere Synechien durch den Aufprall 
eines matten Schrotkorns auf die Cornea. Auch die auf dem Lande so haufigen 
Sc4lage mit einem Kuhschwanz gegen das Auge erzeugen oft eine iritische 
Reizung. 

Irisrupturen. Zusammenhangstrennungen des Irisgewebes kommen nach 
Kontusionen leicht zustande. Feinste Einrisse des Pupillarrandes sind oft nur 
mit dem Hornhautmikroskop auffindbar. Sie sind dann praktisch meist ohne 
Bedeutung. Wenn es spater gilt, den Nachweis zu fUhren, daB eine Kontusions
verletzung iiberhaupt vorgelegen hat, sind sie aber wertvoll, da sie irreparabel 
sind. Wesentlich wichtiger sind Einrisse, die in radiarer Richtung mehr oder 
weniger vollstandig das Irisgewebe durchtrennen und dadurch die Funktion 
der Iris als Blende erheblich behindern. 

Selten werden reine Parenchymn:sse mit Erhaltenbleiben des Sphincter 
pupillae und des Ciliaransatzes beobachtet; auch isolierte Risse des Pigment
blattes kommen vor. 

Hingegen sind AbreiBungen der Iris von ihrem Ciliaransatz - Iridodialysis
recht haufig, iiber deren Entstehungsmechanik eine groBe Literatur entstanden 
ist (siehe Abb. 29, S. 100 Bd.;) des Handbuchs). Auch bei diesen Verletzungen 
kann man direkte und indirekte Fremdkorperwirkungen unterscheiden. Zum 
Beispiel kommt eine direkte Kontusionsfolge in Frage, wenn ein Schrotkorn 
die Augenhiille, ohne sie zu durchschlagen, so eindeIlt, daB die RiBbildung 
eintritt. Das Zustandekommen erklart sich dann aus dem starken Elastizitiits
unterschied zwischen der Iris und del' Bulbuswandung. Die Iris kann der Be
wegung der Sclera nicht folgen und reiBt dort ein, wo sie angeheftet ist. Hin
gegen kann die vielfach angeschuldigte Erweiterung des Corneoscleralringes 
(ARLT) hier keine Rolle spielen, weil die Einwirkung des Fremdkorpers auf 
eine ganz kleine Stelle der Augenhiille beschrankt ist. 

Als auslosendes Moment der indirekten Fremdkorperwirkung kommt die 
p16tzliche Verdrangung des Kammerwassers in Betracht. Die anprallende 
Fliissigkeit preBt einerseits die Iris an die Linse und halt sie dort fest. 
Andererseits wird die Iriswurzel durch ihre Anheftung am Corpus ciliare an 
einer Dehnung verhindert, so daB hier der EinriB unabwendbar wird. Unter 
Umstanden tragt eine gewisse Subluxation der Linse zur Entstehung einer 
Iridodialyse mit bei; doch geht FRENKEL zu weit, wenn er ein solches Ereignis 
fUr alle den vorderen Bulbusabschnitt treffende Kontusionen annimmt. 

Eine einmal zustande gekommene Iridodialyse stellt eine endgiiltige Ver
letzungsfolge dar, die keiner Behandlung zugangig ist. Wenn monokulareDiplopie 
vorhanden ist, kann unter Umstanden die Abdeckung des vor der Spalte 
liegenden Hornhautgebietes durch Tatowierung mit Tusche notwendig werden. 

lrisprolaps. Wenn die Hornhaut am Rande platzt, kommt es fast immer 
zu Vorfallen der Iris. Nur ganz kleine Prolapse kann man gelegentlich zuriick
schieben und durch Eintraufeln von pupillenverengernden Mitteln die Iris bis, 
zum SchluB der Wunde in der urspriinglichen Lage festhalten. GroBere Prolapse 
erfordern Abtragung des vorgefallenen Gewebes, unter Umstanden mit gleich
zeitiger SchlieBung der Wunde durch Bindehautplastik. 

Handbuch der Ophthalmoiogie. Bd. IV. 30 
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Totalverlust der Iris. Der Umfang des Vorfalles steht nicht immer in einem 
unmittelbaren VerhiiJtnis zu der GroBe der Hornhautwunde. Ja, es ist merk
wiirdig, daB in seltenen Fallen die ganze Iris durch eine wenige Millimeter breite 
Wunde aus dem Auge herausgeschleudert werden kann. Verfasser fand einmal 
bei einer nur 3 mm langen Limbusruptur infolge von KuhhornstoB die ganze 
Iris am Ohr der Patientin angeklebt. 

Dieses vollige AbreiBen der Regenbogenhaut - lrideremie (siehe Abb. 7, 
S. 462) - ist ein auBerordentlich schwerer Folgezustand, der bei der Renten
abschatzung manchmal die Entschadigung wie fiir volle Einaugigkeit bedingt, 
weil die Verletzten sich vor den Qualen der Blendung nur durch festes Zu
pressen der Lidspalte retten konnen. Auf der anderen Seite gibt es aber auch 
Falle, bei denen trotz Verlustes des Blendenapparates eine unerwartet geringe 
Lichtscheu vorhanden ist. Man konnte in extremen Fallen wohl versuchen, 
durch ausgedehnte Tatowierung der Hornhautperipherie unter Freilassen der 
Mitte die Iris optisch zu ersetzen. Indessen habe ich in der Literatur keinen 
Fall ausfindig mach en konnen, in dem diese Operation ausgefiihrt worden ist. 
Als Beispiel fiir die Art der Verletzung sei folgende Beobachtung beigesteuert. 

Eine 37jahrige Frau hatte durch ein gegenfliegendes Holzstiick am rechten Auge eine 
wenige Millimeter breite RiBwunde erhalten. Zunachst verhinderte das in der vorderen 
Kammer stehende Blut jeden Einblick. Nach eingetretener Resorption stellte es sich heraus, 
daB von der Iris nur noch ein etwa 4 mm messender Rest stand und eine Linsentriibung 
eingetreten war. 2 Jahre spa ter war der Befund folgender: Das rechte Auge wird fiir gewohn
lich fest zugekniffen. Von der Iris ist nur noch ein schmales Stiick da. Die Pupille wird 
durch eine nachstarartige Masse eingenommen. Infolge des Fehlens der Iris sieht man 
die Ciliarfortsatze und die Zonulafasern. Der Augenhintergrund ist normal. Mit Starglas 
wurde 1/16 gesehen. In Anbetracht der schon sowieso vorhandenen starken Blendungs
erscheinungen sah ich von einer Durchschneidung des Nachstars abo Aus demselben Grunde 
wurde eine Rente von 35% festgesetzt; denn tatsachlich konnte das Auge nicht beim Seh
akt gebraucht werden. Der Nachstar verdichtete sich mit der Zeit, und damit gingen die 
Blendungserscheinungen entsprechend erheblich zuriick. Als die Berufsgenossenschaft 
daraufhin den Eintritt einer "wesentlichen Besserung" anerkannt wissen wollte, wurde 
durch die Entscheidung des Reichsversicherungsamtes der Weiterbezug der Rente fiir 
berechtigt erk.lii.rt. Erst mehrere Jahre spater war die Blendung durch weitere Zunahme der 
Nachstartriibung so vollig geschwunden, daB das Reichsversicherungsamt an Stelle der 
Rente von 35% eine solche von 25%' wie fiir einfachen Verlust des Auges. genehmigte. 

Falle von traumatischer Aniridie sind letzthin von ROGERS, MONTANELLI 
und AGNELLO beschrieben worden. Ihnen ist der Totalverlust der Iris im AnschluB 
an eine Kontusionsverletzung gemeinsam und das Erhaltenbleiben eines guten 
Teils (5/10) Sehschal'fe. 

Inversion der Iris. Eine seltene Folge von Kontusionsverletzungen ist 
die Riickstiilpung (Inversion) der Iris, die in einem Umklappen der Iris nach 
riickwarts besteht. Man unterscheidet eine teilweise und eine vollstandige Form 
dieser "Iriseinsenkung". Bei der partiellen Inversion glaubt man manchmal eine 
ordnungsmaBig ausgefiihrte Iridektomie vor sich zu haben. Indessen sind die 
scharfen Sphincterecken nicht auffindbar, die bei einer solchen Operation ent
stehen. Dieser Befund. in Verbindung mit dem Fehlen jeder Operationsnarbe an 
den Augenhiillen, zusammengehalten mit etwa sonst vorhandenen Folge
zustanden einer KontusionlaBt die Diagnose stellen. Nach GROENOUW vermag 
auch der Umstand, daB die Iris in einen ScleralriB hineingezogen wird, eine 
Inversion vorzutauschen. Demgegeniiber kann die vollstandige Riickstiilpung der 
Regenbogenhaut nur dann eintreten, wenn durch eine totale Linsenluxation 
und EinreiBen der Zonulafasern der notige Raum fiir das Umklappen nach 
hinten geschaffen wird. FORSTER hat eine einleuchtende Erklarung fiir die Ent
stehung des Krankheitsbildes in dem Sinne gegeben, daB eine von vorn auf 
die Hornhaut treffende Gewalt das Kammerwasser nach riickwiirts verdrangt 
und damit die Iris nach hinten umschlagt. Folgendes Beispiersei angefiihrt. 
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Der Landwirt N. erlitt einen KuhhornstoB des linken Auges. Nirgends lieB sieh eine 
RiBwunde in der Bulbuswandung finden. Doeh war die Hornhaut unregelmaBig eingesunken 
und enthielt striehformige Triibungen im Parenehym. Rings um die Hornhaut herum war 
eine deutliehe Dehnung der Bulbuskapse\ nachweisbar, insofern die Seleralfasern teilweise 
auseinander gewiehen waren und die Uvea durehsehimmerte. Das Augeninnere war voll
geblutet. Die Spannung des Auges war normal, die Projektion des Liehtes unsieher. Naeh 
einiger Zeit wurde die vordere Kammer von Blut frei. Nunmehr erkannte man, daB die 
Iris vollkommen fehlte. Aueh von den Ciliarfortsatzen war niehts zu sehen. Nur die Linse 
ragte in Gestalt einer unregelmaBigen zerkliifteten, blutigdurehtrankten Masse in die vordere 
Kammer hinein. Der Glaskorper war noeh voU Blut; indessen wurde die Projektion jetzt 
riehtig angegeben. Ein Jahr spater wurde folgender Befund erhoben: Die Hornhaut ist 
kIar, Iris und CiIiarfortsiitze fehlen. An Stelle der Linse ist ein silbergrauer, wallender 
Vorhang siehtbar. Der GlaskOrper ist wieder klar. Auf dem Augenhintergrunde sind die 
Zeiehen einer deutliehen, peripheren, wieder angelegten Netzhautablosung vorhanden. 
S: angeblieh nur Handbewegungen. Die Umwandlung der Linse in die eigentiimliehe 
silbergraue bewegliehe Masse ist wohl so zu erklaren, daB bei der Luxation die Linsenkapsel 
geplatzt war, so daB eine ausgiebige Aufsaugung der Linsenfasern vor sieh gehen konnte. 

Vielfach ist mit einer Inversion der Iris eine gewisse AblOsung des Ciliar
korpers (traumatische Cyclodialyse) verbunden. Naheres hieriiber spater (S. 479). 

3. Die stumpfen Verletzungen der Linse. 

VosslUssche Ringtriibung. Die leichteste und oberflachlichste Folge einer 
Kontusionsverletzung der Linse ist eine eigentiimliche ringformige Triibung, 
die VOSSIUS zuerst auf dem internationalen KongreB in Lissabon 1906 bekannt 
gegeben hat. Er unterscheidet eine farbige Form, die durch Abklatsch der 
Pars ciliaris iridis bzw. durch Auspressen des Pigmentes aus den dort liegenden 
rudimentaren Netzhautzellen entstanden sein soll. Dieser stellt er eine farblose 
Form gegeniiber, welche er mit einer degenerativen Veranderung der Kapsel
epithelien infolge des Druckes erklart. Als Beispiel diene nachstehender Fall: 

Ein 12jahriger Knabe erlitt eine Verletzung des linken Auges dureh einen Rohrpfeil. 
Nachdem das Blut aus Vorderkammer und Glaskorper sieh aufgesaugt hatte, wurde zu
nachst ein feiner, aus unzahligen kleinsten Piinktchen bestehender, mit der Pupille kon
zentrischer Ring auf der vorderen Linsenkapsel bei Durchleuchtung der Pupille, jedoch 
nicht bei seitlicher Beleuchtung sichtbar. Am besten gelang der Nachweis mit dem elek
trischen Lupenspiegel unter Vorsatz einer starken Konvexlinse. Dann sah man, daB 
eine nach auBen scharf begrenzte hellgraue ringfOrmige Triibung an der Linsenvorder
flache bestand, wahrend nach innen ebenfalls annahernd ringformig angeordnete, ungleich
maBige allerfeinste Triibungen vorhanden waren. Die Sehscharfe betrug beiderseits mit 
- 1,25 dptr fast 6/7,5' 

Das nur theoretisch interessante Krankheitsbild hat eine fast uniibersehbare 
Literatur zu seiner Erklarung hervorgerufen und ist im Abschnitt JESS, Er
krankungen der Linse, Bd. 5, S. 276 geschildert. Hier sei nur erwahnt, daB die 
Anwendung der Spaltlampentechnik die Frage insofern gelOst hat, als es sich 
wohl sicher um die Auflagerung kleinster corpuscularer Elemente auf die vordere 
Linsenkapsel handelt. Freilich besteht noch ein Streit zwischen HESSE, der 
diese Elemente mit Blutresten in Verbindung bringt, und VOGT, der sowohl 
durch direkte Beobachtung, wie durch Versuche zu der Dberzeugung gelangte, 
daB ein Abklatsch von Pigmentstaub (Melaninkornchen) des Pupillarrandes 
auf der Linsenkapsel vorliegt. Eine Beteiligung von Bestandteilen der Linse 
selbst lehnen beide Autoren abo 

Lageveriinderung der Linse. Die wichtigste Kontusionserkrankung der Linse 
ist die Luxation, von der man eine vollstandige und unvollstandige Form (Sub
luxation) unterscheidet (s. auch die Darstellung durch JESS, Bd. 5, S. 304). 

Die totale Lageveranderung kann in dreierlei Form zustande kommen: 
in den Glaskorper, in die V orderkammer und, bei gleichzeitig bestehender 
subconjunctivaler Scleralruptur, unter die Bindehaut. 

30* 
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Stets ist als Ursache eine Verletzpng des Aufhangeapparates durch den 
Druck des verdrangten Kammerwassers anzunehmen. In manchen Fallen 
mag wohl auch nur eine Dehnung del' Zonula vorausgehen. Sie ist bislang 
anatomisch nicht erwiesen, muB abel' doch wohl vorkommen, da manche FaIle 
yon leichterer Subluxation wieder zu einer yolligen Riickkehr del' Linse in die 
urspriingliche Lage fiihren und eine solche Heilung bei einer irreparablen 
ZerreiBung del' Fasern nicht gut erklarbar ist. MEEsMANN glaubt an del' Spalt
lampe eine Dehnung nachgewiesen zu haben, doch ergab die weitere Beobach
tung, daB die betroffenen Zonulalamellen entarteten und damit die Luxation 
zunahm. 

Wenn eine rollstandige Luxation eingetreten ist, fehlt die Linse an ihrer 
Stelle. Die Pupille ist tief schwarz und die Iris schlottert bei del' geringsten 
Bewegung des Auges hin und her. In den meisten Fallen gelingt es, mit dem 
Spiegel in del' Tiefe des Glaskorpers die Linse zu entdecken. Infolge totaler 
Reflexion des einfallenden Lichtes erscheint dann del' Linsenrand als eine 
schwarze Kontur. Man sieht die Linse wie einen Fremdkorper im Glaskorper 
hin und her schwanken. Findet man die Linse nicht, so geniigt del' Nachweis, 
daB die Linsenbildchen in der Pupille fehlen, um die Diagnose auf totale Linsen
luxation zu stellen. Optisch besteht del' gleiche Zustand, wie nach einer ge
lungenen Staroperation, ohne daB Kapselreste sichtbar sind; denn in den aller
meisten Fallen versinkt die Linse mit del' Kapsel. Dadurch wird in unkompli
zierten Fallen mit einem Starglas vielfach ein gutes Sehvermogen erzielt. Bei 
sehr alten Leuten kann diesel' Zustand lange Zeit unverandert bleiben, wie 
Verfasser es bei einem fast 80jahrigen Manne 6 Jahre hindurch beobachtete. 

Es handelt sich jedoch dann um Ausnahmen; denn gewohnlich folgt eine 
schleichende Iridocyclitis odeI' eine Drucksteigerung bald nacho Bei unvoll
standiger Luxation ist dies sogar fast stets del' Fall. 

Einem 40 Jahre alten Soldaten flog bei einer Granatexplosion ein Steinstiick gegen das 
linke Auge und bewirkte eine vollige Luxation der Linse in den Glaskorper. Da auch Risse 
in der Netzhaut und Aderhaut eingetreten waren, brachte ein Starglas nur ein geringes 
Sehvermogen wieder. Bald trat eine Reihe sehr storender, subjektiver Erscheinungen auf, 
die objektiv auf eine Drucksteigerung zuriiekgefiihrt werden konnten. Die Linse lag auf 
dem Boden des Glaskorpers, so daB eine Extraktion nur unter Leitung des Augenspiegels 
gewagt werden konnte. 

Dazu habe ich die folgende - fiir ahnliehe FaIle sehr empfehlenswerte - Methode an
gewandt: Der Kranke lag mit dem Gesicht nach unten ganz tief auf dem Tisch. Hinter 
ihm auf der Erde stand eine Liehtquelle. Der Operateur trug einen Stirnreflektor und sah 
die luxierte Linse ganz deutlieh im Glaskorper. Hierdureh wurde es moglich, nach erfolgtem 
Starschnitt, der in die untere Peripherie der Hornhaut gelegt wurde, nach mehrmaligem 
Zufassen die Linse mit der Schlinge zu entbinden. Obgleich die Heilung ganz glatt verlief, 
ging das schon sowieso geringe Sehvermogen bis auf Erkennen von Lichtschein zuriick. 
AIle Beschwerden waren iudes dauernd verschwunden. 

Wenn bei del' Verletzung die Kapsel der luxierten Linse aufreiBt, kann es 
zu volliger Aufsaugung des Linseninhaltes, ja unter Umstanden sogar del' sonst 
recht widerstandsfahigen Kapsel kommen (GINSBERG und AUGSTEIN). 

Die haufigste Form del' unvollstandigen Luxation ist das Hintenubersinken. 
Man sieht die Vorderkammer ungleichmaBig vertieft und ein nul' auf Abschnitte 
beschranktes Irisschlottern. 1m auffallenden Lichte erkennt man den Linsen
rand als goldig glanzende Linie; bei durchfallendem Lichte hebt sich del' A.quator 
als schwarze Kontur von dem roten Fundus abo Es ist jedoch ein Fehler, ledig
lich der Diagnose wegen die Pupille zu erweitern, da bei starkerer Mydriasis 
die Linse leicht in die Vorderkammer schliipfen und schwerste Entziindungs
erscheinungen sowie Glaukom hervorrufen kann. 

Die subjektiven Erscheinungen sind hochst storender Art, weil del' Patient 
in dem einen Teil del' Pupille durch die Linsenlosigkeit andere Bilder bekommt 
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als in dem linsenhaltigen Teil. Meist ist durch das Nachlassen des Zuges der 
Zonula hier eine starkere Wolbung der vorderen und hinteren Linsenflii.che 
vorhanden, so daB die' Zunahme des sagittalen Durchmessers eine hohere Kurz
sichtigkeit, auch wohl Linsenastigmatismus bedingt. Eine Korrektur der tJber
sichtigkeit bzw. Kurzsichtigkeit ist nur dann moglich, wenn der eine Teil wesent
lich groBer ist als der andere. ~ie hat aber meist wenig Erfolg, weil die Ver
haltnisse sich bei jeder Augenbewegung andern. 

Die FaIle, in denen die bewegliche Linse eine bestandige Reizung der Iris 
und damit eine sekundare Entziindung hervorruft, sind ziemlich selten. Viel 
haufiger beobachten wir Glaukom, das entsprechend den friiheren Ausfiihrungen 
in erster Linie auf die Reizung von Ciliarnerven und damit eine vermehrte 
Absonderung von Kammerwasser zuriickzufiihren ist. Vielfach triibt sich die 
luxierte Linse, in der einen Reihe der FaIle im AnschluB an die Kontusion 
selbst und somit als Ausdruck einer Cataracta traumatica, in einer anderen 
Reihe als Folge der eintretenden Ernahrungsstorung. Folgendes Beispiel sei 
angefiihrt. 

Einem 43jahrigen Arbeiter flog ein Nietkopf gegen das rechte Auge und bewirkte eine 
teilweise Verschiebung der Linse nach oben innen. Bei der Entlassung betrug die Seh
scharfe 5/30. Zwei Jahre spater stellte er sich wieder vor, und zwar war nunmehr Auswarts
schielen des verletzten Auges vorhanden. Die Linse war ziemlich stark getriibt und befand 
sich in derselben Lage der Subluxation wie friiher. Patient klagte auf das lebhafteste 
dariiber, daB ihm immer etwas Dunkles vor dem rechten Auge herumfliege. Das Seh
vermogen betrug nur noch Fingerzahlen in 60 cm. Ich muBte daher eine Staroperation 
vornehmen und legte den Schnitt mit dem Schmalmesser an den unteren Rornhautrand. 
Sofort stiirzte verfliissigter Glaskorper heraus, doch gelang es die Linse in der Kapsel mit 
der Schlinge herauszuziehen. Auch noch mehrere Tage nach der Operation sickerte gelblich 
gefa.rbter Glaskorper aus der sich schlieBenden Wunde heraus. Als die Reilung vollendet 
war, hatte das Auge seine normale Spannung wieder. Aufanglich betrug die Sehscharfe 
mit Starglas 5/50' nach einigen Jahren 5/10• 

Die Luxation in die vordere Kammer kann eine teilweise oder vollstandige 
sein. 1m ersten FaIle ragt die Linse schrag durch die Pupille in die Kammer 
hinein, sie "reitet auf der Iris" und ruft nicht selten eine akute Drucksteigerung 
hervor. Dieser Zustand vermag aIle die Storungen zu bewirken, die schon bei 
der Luxation iiberhaupt beschrieben wurden. Man versucht, durch Verord
nung einer langer dauernden Riickenlage die Linse zur Riickkehr hinter die Iris 
zu bringen. Dann muB man noch eine Zeitlang Eserin geben, um eine nochmalige 
Einklemmung in die Pupille zu verhiiten. Dabei sieht man ab und zu eine 
leichte Iritis Platz greifen. Hin und wieder will es ein gliicklicher Umstand, 
daB die .Linse an der Hinterflache der Iris sich festheftet und nicht wieder in die 
vordere Kammer hineingleiten kann. 

Wird die Linse vollstandig in die vordere Kammer 1uxiert, so bedeutet dies 
stets ein schweres Ereignis, das unbehande1t Erb1indung bedingt. Manchmal 
wird unmittelbar bei der Kontusion die Linse in die vordere Kammer geschleu
dert, in anderen Fallen tritt diese Verlagerung erst als spatere Folge ein. Wenn 
die Linse transparent bleibt, macht sie den Eindruck, als wenn ein dicker 01-
tropfen die vordere Kammer teilweise ausfiillte, durch welchen die Iris hindurch 
sichtbar b1eibt. Die Fo1ge ist eine hochgradige Kurzsichtigkeit. Bald triibt 
sich auch die Hornhaut, und es tritt schwere Drucksteigerung ein. Wird nicht 
operiert, dann kommt es zwar zu einer allmahlichen Schrumpfung der Linse, 
aber das Auge wird amaurotisch, auch wenn es sich beruhigt. Ein besonderer 
Fallliegt dann vor, wenn die Linse bereits vor dem Unfall aus irgendwelchen 
Griinden geschrumpft war. Dann geniigt oft eine unbedeutende stumpfe Ver-
1etzung, damit sie in die vordere Kammer gleitet, aus der sie ohne groBe Schwie
rigkeiten extrahiert werden kann. 
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Wenn man gezwungen ist, die soeben in die vordere Kammer luxierte vorher 
normale Linse aus dem Auge zu entfernen, entsteht dadurch eine gewisse 
Schwierigkeit, daB man mit dem Messer durch die Linse hindurchstechen muB. 
In einem von dem Verfasser operierten Falle kam dazu noch das Hindernis, 
daB infolge einer Lahlliung der Irismuskulatur eingetraufeltes Eserin nach del' 
Operation nicht die mindeste Wirkung hatte und die Pupille auch nach ge
schehener Heilung maximal weit blieb. 

Eine 57jahrige Patientin bekam durch das Gegenfliegen eines Stiick Holzes eine Luxa
tion der Linse in den Glaskorper. Bei der Riickfahrt von der Konsultation biickte sie sich 
tief und fiihlte sofort eine Veranderung in ihrem verletzten Auge. Schon am Abend traten 
Schmerzen ein, die sich bald steigerten und nach 5 Tagen die Patientin wieder zu mil' 
fiihrten. Nunmehr war die Linse vollig in del' vorderen Kammer eingeklemmt. Das Auge 
war steinhart und im Zustand des schwersten akuten Glaukoms. Die sofort vorgenommene 
Operation vermochte den groBten Teil del' Linse zu entfernen, doch blieb die Kapsel und 
etwas Corticalis zuriick, weil sonst zuviel Glaskorper verloren gegangen ware. Del' glau
komatose Zustand war zwar sofort behoben; abel' es wurde nochmalige Discission des 
Linsenrestes in del' vorderen Kammer notig. Ein schwerer, unregelmaBiger Astigmatismus 
verhinderte das Ansteigen del' Sehscharfe iiber 1/10' Leider konnte das weitere Schicksal 
del' in del' Vorderkammer zuriickgebliebenen Kapselreste nicht verfolgt werden. 

Subconjunctivale Linsenluxation. Bei indirekter Scleralruptur kann es dazu 
kommen, daB die Linse aus dem Bulbusinneren unter die Bindehaut und, wenn 
diese einreiBt, in den Bindehautsack geschleudert wird (s. Bd. 5, Abb. no, 
S. 310). In del' Literatur sind einige Falle bekannt geworden, in denen ein 
Rind mit seinem Horn auf diesem Wege eine tadellose Staroperation aus
gefiihrt hat. 

Meistens bleibt die Bindehaut heil. Auf diese Art entsteht dann ein eigen
artiger Anblick, del' die Diagnose sofort stellen laBt. Man sieht unter del' Binde
haut die Linse als einen durchschimmernden, flachen, leichtgewOlbten Fremd
korper. Manchmal kann aber die Linse soweit nach oben gleiten, daB del' Buckel 
vom Oberlid bedeckt wird und bei unaufmerksamer Untersuchung iibersehen 
werden kann. Da die Linse unter del' Bindehaut in del' Regel nicht die geringsten 
Entziindungserscheinungen hervorruft, kann man sie ruhig an ihrer Stelle 
lassen und spaltet die Bindehaut am besten erst dann, um die Linse zu entfernen, 
wenn del' LederhautriB sich bereits fest geschlossen hat. Nach ASK lehrt die 
Erfahrung, daB eine ungeniigende Versorgung der subconjunctivalen Linsen
luxationen unter Umstanden sich besonders durch die Gefahr der sympathi
schen Ophthalmie racht. 

Es sei auch noch erwahnt, daB bei Leuten mit einer ungewohnlich zarten 
Zonula schon ein maBiger StoB gegen das Jochbein geniigen kann, um eine 
(indirekte) Luxation herbeizufiihren. 

Koniusionskatarakt. Die Starbildung nach stumpfer Gewalteinwirkung 
tritt gegeniiber den bisher geschilderten Folgezustanden erheblich an Haufigkeit 
zuriick, wenigstens, wenn man darunter nur diejenigen Formen versteht, welche 
durch die direkte Einwirkung eines auf die Hornhaut oder ihre Umgebung 
aufprallenden Fremdkorpers zustande kommen. Etwa sekundare, z. B. nach 
traumatischen Netzhautablosungen sich einstellende Linsentriibungen gehoren 
nicht hierher. Es finden sich Kontusionsstare mit und ohne Kapselwunde. 

Nach HESS tritt del' RiB in del' Kapsel meist in der Gegend des Linsen
aquators auf, so daB er von der Iris verdeckt wird. Viel seltener kommt es bei 
den stumpfen Verletzungen zu Rissen an anderen Stellen. Dabei unterscheidet 
sich del' Verlauf einer Kontusionskatarakt kaum von dem einer Cataracta 
traumatica, wie sie durch scharfe Verletzungen zustande kommt. Nur besteht 
insofern ein Unterschied, als bei den Kontusionsstaren nicht so selten Teile del' 
Linse dauernd von Triibungen frei bleiben, also dem weiteren Einsickern von 
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Kammerwasser rechtzeitig ein Ziel gesetzt wird, so daB die Kapselwunde sich 
schlieBt, bevor es zu einer volligen Linsentriibung gekommen ist. 

Bei einem 45jahrigen Manne, dem 35 Jahre zuvor ein Spielgefahrte mit dem Stock ins 
Auge gestoBen hatte, fand ich eine Iridodialysis, ungefahr in der Form eines operativange
legten Koloboms. Die Linse war in der Mitte nach Art eines Stars getriibt, geschrumpft 
und teilweise mit dem Pupillarrand verwachsen. Wenn man die Pupille erweiterte, so stellte 
sich heraus, daB die Linsenperipherie vollkommen frei von jeder Triibung geblieben war. 
Man konnte durch diesen Linsenteil den normalen Augenhintergrund gut spiegeln. Seh
vermogen mit Starglas 3/15• 

Ganz ahnliche Falle, die durch eine noch geringere Linsentriibung aus
gezeichnet waren, hat KRAUPA geschildert. 

Da die Linse von allen Seiten geschiitzt ist, gehort schon eine erhebliche 
Gewalt dazu, um einen Kontusionsstar zu erzeugen. Deshalb nimmt es nicht 
Wunder, daB so gut wie immer allerlei Nebenverletzungen der Iris und des 
Augenhintergrundes gleichzeitig anzutre£fen sind, ein Umstand, der auch fUr 
die noch zu besprechende Unfallfrage wichtig ist. 

Ein 15 Jahre alter junger Mann fiel mit der rechten Gesichtshalfte auf ein Brett und 
kam einige Stunden spater in die Sprechstunde. Ich fand am Hornhautrand eine minimale 
Abschiirfung, die Pupille sehr stark erweitert und zahlreiche Einrisse am Pupillarrand. 
Dabei war die Linse in der kurzen Zeit bereits vollstandig triibe und gequollen. Die spater 
vorgenommene Extraktion hatte guten Erfolg. 

Nicht gerade selten sieht man im AnschluB an ein stumpfes Trauma eine 
Trubung der hinteren Linsenschichten in Form eines gefiederten Sterns entstehen, 
doch braucht diese nicht standig zu bleiben, sondern sie kann sich auch dann 
noch wieder aufhellen, wenn die Anwesenheit eines Kapselrisses erweisbar ist 
(E. FUCHS). ZUR NEDDEN meint, daB dieses Phanomen optische Ursachen hat, 
indem sich der eigentliche Linsenkorper in der Kapsel verschiebt. Vielleicht 
ist damit eine Schadigung der hinteren Linsenkapsel verbunden, so daB auch eine 
Einwirkung des GIaskorpers durch diese hindurch moglich wird. 

Die Entstehungsweise des Kontusionsstares ohne Kapselri[.J ist auf dieselben 
Momente zUrUckzufUhren, die auch fiir den Blitzstar (S. 546) und den Massage
star gelten. MaBgebend ist die Erschiitterung, welche den Untergang des Epi
thels der vorderen Kapsel und der anliegenden Linsenfasern herbeifiihrt. Damit 
hangt die Eigentiimlichkeit dieser Form des Kontusionsstars zusammen, daB 
die Triibung zunachst ganz rasch eintreten und diffus sein kann, aber sich oft 
zum groBeren Teile wieder aufzuhellen vermag, um dann langsam endgiiltig 
zu werden (siehe auch Beitrag von JESS, Linse, Bd. 5, S. 276). 

Wenn die Erkennung beider Formen, falls sie frisch zur Beobachtung ge
langen, nach den vorstehenden Beschreibungen auch keine Schwierigkeiten 
bereitet, so ist doch die Differentialdiagnose gegeniiber so mancher einseitigen 
Startriibung nicht so ein£ach, wenn man sie erst spiiter zu Gesicht bekommt. 
Namentlich ist dieses dann unangenehm, wenn bei Rentenfallen die Behauptung 
au£gestellt wird, daB die Triibung die Folge einer Verletzung sei, von der man 
sonst keinerlei zuriickgebliebene Folgezustande festzustellen vermag. Auf alle 
Falle ist eine starke Skepsis hier geboten. Nehmen wir den Altersstar, so ist 
es zwar die Regel, daB beide Augen erkranken; aber das einseitige Bestehen 
eines unkomplizierten Stars ist noch kein Gegenbeweis dafiir, daB eine senile 
Entstelmngsweise anzunehmen ist. Als Beispiel eines recht langen Intervalls 
zwischen der Altersstarbildung des einen und des anderen Auges sei folgende 
Beobachtung ange£iihrt. 

Ein 63jahriger Patient war vor 10-12 Jahren an linksseitigem Altersstar operiert 
worden. Er kam wegen einer harmlosen Verletzung des rechten Auges, und hierbei konnte 
ich unter Anwendung der gewohnlichen Untersuchungsmethod.en keine Spur einer Triibung 
der Linse dieses Auges finden. 
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Andererseits geht aus den Feststellungen von V OGT hervor, daB bei geniigend 
erweiterter Pupille die Spaltlampe in der auBersten Peripherie der Linse alterer 
Leute regelmiWig Triibungen (Cataracta coronaria; siehe JESS, Linse, Bd. 5, 
S. 216) auffindbar sind. Man darf deshalb nicht jede feststellbare Linsentrii
bung, die nahe dem A.quator liegt, so deuten, daB sie einen beginnenden Alters
star darstellt. 

Auch bei den infolge innerer Augenkrankheiten (Entziindungen der Chorioidea 
und Retina, NetzhautablOsung) entstehenden Starformen ist eine prompte 
Reaktion der Pupille oft sehr lange erhalten. Man solI dieses Moment daher 
nicht als einen Beweis dafiir ansehen, daB es sich nur um einen Wundstar handeln 
konne. Endlich ist noch der sog. "Heterochromiestar" zu erwahnen, der bei 
erheblicher Verschiedenheit der Irisfarbe auf dem helleren Auge mit und ohne 
Beschlagen an der Hornhautriickflache auftreten kann (siehe auch JESS, Bd. 5, 
S. 274). 

Verfasser erinnert sich bei einem unbedingt sieher zu diagnostizierenden Heterochromie
star der Behauptung des Patienten, daB die Linsentriibung die Folge einer unbedeutenden 
Verletzung ware, welehe sich vor Jahren zugetragen hatte. 

4. Die Kontusionsverletzungen des Glaskorpers. 

Der Glaskorper ist bei seiner geschiitzten Lage einer isolierten und selb
standigen Einwirkung stumpfer Gewalt nicht zuganglich, doch wird er natur
gemaB bei jeder starkeren Kontusion des Auges in Mitleidenschaft gezogen. 

1m allgemeinen werden sich die direkten Veranderungen an ibm, sofern 
die an ihn grenzenden inneren Augenhaute keine Verletzungszeichen tragen, 
sowohl der klinischen, als auch der anatomischen Beobachtung entziehen. 
Wird es doch kaum dazu kommen, daB eine isolierte Verletzung des Glaskorpers 
die Entfernung des Auges bedingt. Hier spielen auch die Fragen nach der 
anatomischen Natur des Glaskorpergeriistes und seines Inhaltes, sowie nach den 
Beziehungen zur Innenflache der Netzhaut mit hinein (siehe P. EISLER, Ana
tomie, Bd. 1 des Handbuches, S. 189). 

Erst seit Anwendung der Spaltlampe ist es moglich geworden, wenigstens 
eine Veranderung nach Kontusion des Augapfels ohne Sprengung seiner Hiillen 
kennen zu lernen. Es ist der von HESSE zuerst beobachtete Vorlall des Glas
k6rpers in die Vorderkammer. Sein Bild wird dadurch bestimmt, daB zwischen 
dem etwas von der Linse abgehobenen Pupillarrand der Iris und der vorderen 
Linsenkapsel ein sackartiges, durchsichtiges, vielfach mit einzelnen Pigment
piinktchen besetztes Gebilde in die Kammer hineinhangt. Ein solcher Befund 
laBt sich nur dadurch erklaren, daB durch die Kontusion Teile der Zonula aus
einandergedrangt und gesprengt wurden, so daB der Glaskorper um den A.quator 
der Linse herum den Weg in die hintere Kammer und durch die Pupille auch 
in die vordere gefunden hat. 

Die indirekten Verletzungen des Glask6rpers bestehen bei leichteren Fallen 
in einer Abhebung seiner vorderen Grenzschicht von der hinteren Linsenkapsel, 
bei Verletzungen in der Gegend riickwarts des Corpus ciliare auch in der Bildung 
feinster, sich bis zur gegeniiberliegenden Seite fortsetzender Strange (COMBERG). 
Liegt eine schwerere Einwirkung vor, so kann Blut aus zerrissenen retinal en 
und uvealen GefaBen in den Glaskorper eindringen, und zwar in ganz verschie
dener Intensitat. Wahrend in leichtesten Fallen sich nur das Sehen sog. "flie
gender Miicken" einstellt, indem die feinen Beimengungen einen Schatten auf 
die Netzhaut werfen, konnen starkere Kontusionen aBe Grade von Glaskorper
blutungen heraufbeschworen bis zur volligen blutigen Infiltration des ganzen 
Glaskorperraumes. Mit jeder starkeren Blutung in den Glaskorper ist selbst
verstandlich nicht nur eine Zertriimmerung seines Geriistes, sondern auch eine 
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Uberfiihrung des gallertigen Zustandes in einen mehr fliissigen verbunden. 
Dementsprechend bewegen sich die Blutmassen im Glaskorper bei jeder Bewe
gung des Auges hin und her, wirbeln auf und senken sich wieder, so daB sie 
nach dem Grade der Beschattung der Netzhautmitte schwerste Storungen des 
Sehens bewirken. AuBerdem verliert das in den Glaskorper ergossene Blut 
rasch seine rote Farbe. GroBere Mengen vermogen auch, wenngleich selten, 
den Eintritt einer sekundaren Drucksteigerung hervorzurufen, die dann unter 
einem ganz ahnlichen Symptomenkomplex auf tritt, wie das hamorrhagische 
Glaukom der Arteriosklerotiker. 1st es doch manchmal kaum moglich, hier die 
Differentialdiagnose zu steHen, sofern die Anamnese unklar ist. 

Als endgultige Zustiinde bleiben oft strangformige, in verschiedener Richtung 
verlaufende Bindegewebsbildungen zuriick, die bei Schrumpfung eine sekundare 
Netzhautablosung bewirken konnen. Sie sind· in ihrer Entwicklung grund
satzlich von den Bindegewebsneubildungen verschieden, die als Retinitis pro
liferans intern a von Wucherungen der Stiitzsubstanz und des Bindegewebes 
der Netzhaut ausgehen, in ihrem Aussehen und ihrer Prognose jedoch diesen 
gleich (s. auch S. 475). 

Vorwiegend kasuistisches Interesse,. haben die in neuerer Zeit mehrfach 
beobachteten und beschriebenen ring/6rmigen Blutungen in den Raum zwi8chen 
hinterer Linsenwand und Gla8k6rper. Sie kommen auch nach Kontusionsver
letzungen vor und bleiben dann wesentlich langer bestehen als nach durch
bohrenden Wunden (ASCHER). 

Die Behandlung der Glaskorpertriibungen und -blutungen ist oft undankbar. 
Die hier vorliegenden M6glichkeiten sind in dem Abschnitt JESS, Erkrankungen 
des Glaskorper, Bd. 5, S. 325 in diesem Handbuche eingehend beschrieben, 
Hier sei nur erwahnt, daB neben den schon lange angewendeten Schmier- und 
Schwitzkuren die Injektion von KochsalzlOsungen mit Dionin unter die Binde
haut in Frage kommt. AuBerdem ist bei langerer Verzogerung der Resorption 
des Blutes die zuerst von ELSCHNIG angeratene, dann von ZUR NEDDEN systema~ 
tisch ausgebaute Glaskorperabsaugung zu empfehlen. Am besten ist es, wenn 
man vorher die Bindehaut durchschneidet, den zur Punktion gewahlten Leder
hautbezirk freilegt und vor Durchstechen mit der Kaniile die Lederhaut mit 
Hilfe eines Messerchens leicht anritzt. Versuche, auf biologischem Wege ein 
hamolytisches Serum herzusteHen, oder chemische Stoffe mit blutlOsender 
Eigenschaft anzuwenden, waren bislang erfolglos (P. ROMER, C. H. SATTLER). 
Der Grund diirfte in dem auBerst tragen Stoffwechsel des Glaskorpers zu suchen 
sein (siehe auch DOLD-F. SCHIECK, Immunitat, Bd.7 des Handbuches). 

Die Frage, in welchem AusmaBe ein Glaskorperverlust ertragen wird, solI 
bei den scharfen Verletzungen behandelt werden. 

5. Die Kontusionsverletzungen der Netzhaut. 

Die inneren Augenhaute sind an den Folgen einer Kontusion recht haufig 
beteiligt. Die Bedeutung dieser Vorgange wird noch durch den Umstand erhoht, 
daB bei stumpfen Verletzungen, welche den Augapfel von vorn treffen, aus 
physikalischen Griinden die Gegend de8 hinteren Augenpols, al80 die wichtige 
Netzhautmitte, besonder8 ge/iihrdet i8t, zumal diese Veranderungen kaum eine 
Neigung zur Heilung zeigen. 

Commotio. Die Retina wird bei stumpfen Traumen vor aHem durch ein 
zuerst von BERLIN beschriebenes Odem in Mitleidenschaft gezogen ("BERLIN-
8CM Trubung, Commotio retinae"). Das Kennzeichen ist eine ungleichmaBig 
dichte Verschleierung mehr oder weniger ausgedehnter Bezirke des Augenhinter
grundes. Die Triibung ist von weiBer Farbe, hat annahernd scharfe Grenzen 
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und spart bei BefaHensein der Netzhautmitte die Macula als roten Fleck aus. 
tJber ihre Entstehung gibt es eine Anzahl von Erklarungen, welche von 
F. SCHIECK in dem Kapitel iiber die Netzhauterkrankungen (Bd. 5, S. 556) 
ausfiihrlich geschiIdert sind. 1m aHgemeinen ist die Prognose nicht ungiinstig, 
weil das 6dem rasch und restlos wieder verschwindet; doch stellt sich nicht 
selten spater heraus, daB die Maculagegend durch eine Lochbildung einen 
dauernden schweren Schaden davon getragen hat. 

Ein 27jabriger Mann bekam im AnschluB an eine Benzinexplosion ein ausgedehntes 
BERLINSches Odem, das besonders die Netzhautmitte einnahm. 1m Zentrum dieser Stelle 
war ein dunkler Schatten zu bemerken, der auch nach Resorption der Triibung noch 10 Tage 
festzustellen war. Subjektiv bestand ein relatives Skotom fUr weiB, ein absolutes fUr griin. 
S = 5/20, Ein Jahr spater sah man rings um die Macula die Anhaufung feiner Pigment
flecke. Die subjektiven Erscheinungen waren unverandert. 

Blutungen der Netzhaut sind ebenfalls haufige Folgen stumpfer Traumen. 
Sie sind hervorgerufen durch eine ortliche Steigerung des Blutdruckes in un
mittelbarem Zusammenhang mit der Kompression des Augeninhaltes. Schon 
oben wurde darauf hingewiesen, daB sich Blutungen in den Glaskorper an
schlieBen konnen. Wenn die Blutungen peripher liegen, so machen sie ver
haltnismaBig wenig StOrungen. Um so mehr sind sie bei Lokalisation in und 
nahe der Netzhautmitte schadenbringend. Die mildeste Form ist eine Blut
lache, die die Netzhautmitte verdeckt und nur fiir die Dauer ihres Bestehens 
ein zentrales Skotom bedingt. 1st das Blut in die Netzhaut selbst ergossen, 
so verdrangt sie die Stabchen und Zapfen, so daB entsprechende Metamor
phopsien eintreten. Vor allem gefiirchtet sind die Blutungen in die Region der 
Fovea selbst, weil sie durch Schadigung der hier sehr dicht stehenden schmalen 
Zapfen stets eine dauernde SehstOrung verursachen. Die Folge ist subjektiv 
ein irreparables zentrales Skotom und spater bei vollzogener Vernarbung das 
Auftreten unregelmaBiger schwarzer Pigmentierungen. Wenn GefaBe der 
Lange nach aufplatzen, kommt es spater zu Entartungserscheinungen unter dem 
Bilde von schwarzen Strangen. Die schwersten Verheerungen setzen Streif
schuBverIetzungen (siehe indirekte SchuBeinwirkungen). 

Ein 40jabriger Mann stieB mit seinem einzigen Auge gegen eine Tiirkante. Spater 
kam er nach Behandlung von anderer Seite mit folgendem Befunde. Es bestand ein groBes 
operatives Iriskolobom, sowie Linsenlosigkeit. Der Glaskorper war klar. In der Netzhaut 
waren auf groBen Gebieten ausgedehnte Pigmentherde, zum Teil von runder, zum Teil 
von streifenformiger Art zur Entwicklung gelangt. Sogar die Papille war von Farbstoff 
bedeckt. Eigentliche Risse der Netz- oder Aderhaut mogen vorhanden gewesen sein, lagen 
aber dann unter dem Pigment verborgen. Das Sehvermogen war auf Fingerzahlen in kurzer 
Entfernung herabgesetzt. 

Die praretinale Blutung kommt dann zustande, wenn eine Hamorrhagie 
aus einem NetzhautgefaB erfolgt und sich zwischen Netzhaut und Glaskorper 
einzwangt. Auch dieser Zustand hat zu verschiedener Deutung AnlaB gegeben, 
die vor aHem in pathologisch-anatomischer Hinsicht interessant sind, weil 
hierbei die Frage mitspielt, ob der Glaskorper eine eigene Grenzmembran 
besitzt oder die Limitans interna retinae die einzige Schranke darstellt. Einzel
heiten sind bei F. SCHIECK, Erkrankungen der Netzhaut (Bd. 5 des Handbuches, 
S. 420) nachzulesen. 

Die Blutungen an der Netzhautinnen£lache sind im hohen MaBe der vo1ligen 
Aufsaugung fahig, und zwar zeigt sich die Verminderung des Blutquantums 
daran, daB der anfanglich rundliche Umfang der Hamorrhagie von oben her 
angenagt wird, bis sich eine horizontale, mit der Zeit immer weiter nach unten 
absinkende Trennungslinie ausbildet. Dadurch wird spater das Bild einer 
wagerecht abschneidenden Blutkontur mit einem sackformig gestalteten Blut
kuchen darunter hervorgebracht (siehe Bd. 5, S. 422, Abb. 25 u. 26). Mehrfach 
ist jedoch ein nachtraglicher Einbruch des Blutes in den Glaskorper beobachtet 
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worden, so daB die diffuse Durchblutung des Glaskorpers dann die weitere 
Verfolgung der V organge unmoglich macht. Die Form der Blutungen ist kugelig 
oder gelappt. Es kommen ebensowohl Ergiisse vor, die unter Aussparung der 
Macula die Netzhautmitte umkreisen, als auch isoliert an die Macula gebundene 
Blutlachen. 

Netzhautrisse sind wohl infolge der groBen Elastizitat der Membran zwar 
nicht gerade haufig, aber auch nicht zu selten. Man erkennt sie leicht daran, 
daB innerhalb eines scharf begrenzten Gebietes der rote Farbton der Aderhaut 
auffallend grell zutage tritt. Entsprechend der an physikalische Bedingungen 
gekniipften starken Gefahrdung der Gegend des hinteren Poles bei Gewaltein
wirkung in sagittaler Richtung ist die Netzhautmitte der bevorzugte Ort solcher 
Veranderungen. Nicht selten wird der RiB durch eine NarbenbiIdung wieder 
verschlossen, die ahnlich wie bei den Glaskorperblutungen durch neugebiIdetes 
Bindegewebe, unter Mithilfe von Glia vollzogen wird. Das Resultat sind weiBe 
Strange an der Innenflache der Netzhaut. Oftmals entzieht sich die Fest
stellung des Risses dadurch, daB mehr oder weniger verandertes Blut ihn ver
deckt. 

Ein 51jahriger Mann erschien mit lebhaften Klagen iiber das Sehen von schwarzen 
Flecken, das seit mehreren Wochen ihn storte. Es fand sich eine Anhaufung von halbdurch
sichtigem Pigment vom Papillenrand bis zur Netzhautmitte hiniibergreifend. Zunachst 
wurde eine Behandlung mit subconjunctivalen Einspritzungen von Kochsalz-Dioninlosung 
angewandt. Allmahlich schimmerte dann eine scheinbare Ausstanzung der Netzhaut durch, 
indem ein dunkelrotes Gewebe ohne GefaBe innerhalb einer schmalen Partie sichtbar wurde. 
Mehr und mehr wurde dann ein NetzhautriB mit nach einwarts umgerollten Randern deut
lich. Nunmehr erinnerte sich der Patient, daB ihm kurze Zeit vor Beginn der Sehstorung 
ein Brett mit einem Nagel gegen das Auge geflogen war. S = Fingerzahlen in 3 m. Ferner 
hestand ein kleines, absolutes Skotom, welches von einem groBeren relativen umgeben war. 

Bei der Art dieser Verletzungen ist es natiirlich erklarlich, daB auch nach 
langerer Zeit sich eine sekundare NetzhautablOsung anschlieBen kann. Ver
fasser beobachtete eine solche noch nach 6 Monaten im AnschluB an einen 
das Zentrum senkrecht durchsetzenden RiB. Es sei auch daran erinnert, daB 
beim Zustandekommen der spontanen Netzhautablosung einer vorangehenden 
RiBbildung neuerdings erhOhte Bedeutung beigelegt wird und die GONINsche 
Ignipunkturbehandlung auf dieser Veranderung fuBt (siehe F. SCHIECK, Netzhaut, 
Bd. 5, S. 481). 

Aus den retinalen Hamorrhagien biIden sich ab und zu eigentiimliche 
Schwarten, die in ahnlicher Form auch bei den nicht traumatisch entstandenen 
Blutungen beobachtet werden. Sie zeigen in der Regel das typische BiId der 
Retinitis proliferans (interna und externa; siehe Bd. 5, S. 527), konnen aber 
auch pigmentiert sein und dann einen ungewohnlichen Augenspiegelbefund 
hervorrufen. 

Ein 13jahriger Junge erschien mit der Angabe, daB er links fast erblindet sei. Man 
fand auf der hinteren Linsenkapsel landkartenahnliche, hellgraue, nur im auffallenden 
Lichte sichtbare Triibungen und eine diffus braunrote Verfarbung des GlaskOrpers. Zu~ 
nachst wurde an eine Periphlebitis retinae tuberculosa mit Blutung in den Glaskorper 
gedacht. Als sich spii.ter die Moglichkeit ergab, den Augenhintergrund zu spiegeln, sah 
man eine weiBe Auflagerung auf der Netzhaut, hinter der die GefaBe verschwanden und 
welche die Papille halbmondformig oben umkranzte. Nunmehr gestand der Junge, daB er 
kurz vor dem Eintritt der Sehstorung eine schwere Ohrfeige erhalten hatte. Unter Behand
lung mit subconjunctivalen Kocbsalzeinspritzungen stieg die Sehscharfe auf 3/12 , 

Ein ganz eigenartiger Fall, der durch AusschlieBung anderer Momente nur 
als eine isolierte Quetschung der Netz- und Aderhaut aufgefaBt werden kann, 
stand zur Zeit der Niederschrift noch in Behandlung. 

Einem 20jahrigen Manne flog beirn Abhauen ein Stiick Holz gegen die rechte Stirn
halfte in der Gegend der Augenbraue. Hier fand sich eine schwere zerrissene Hautwunde. 
Bei dem ersten Spiegeln des Augenhintergrundes glaubte man eine umschriebene Netzhaut. 
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ablOsung vor sich zu haben. Als die genaue Untersuchung moglich wurde, sah man nach 
unten und auGen von der Papille ein dunkelgraues, reliefartiges Gebilde, welches von einer 
tiefliegenden diffusen Aderhautblutung umgeben war. Die NetzhautgefaGe zogen iiber 
diese Blutungen als rote Strange sichtbar ungeknickt hin. Am auGeren Rande des blutigen 
Herdes lagen zwei Netzhautrisse, zwischen denen der von ihnen eingeschlossene Netzhaut
zipfel etwas eingerollt war. Spater wurde ein fast senkrechter Streifen mehr und mehr 
deutlich, der jedenfalls ein nicht ganz vollstandiger AderhautriG war, iiber den die Netzhaut· 
gefaGe ununterbrochen hinweggingen. Das Verhalten dieser GefaGe, sowie auch die Tat
sache, daG im aufrechten Bilde ein Niveauunterschied mit Bestimmtheit ausgeschlossen 
werden konnte, lieGen daran keinen Zweifel, daG eine Netzhautabliisung nicht vorhanden 
sein konnte. Sehvermiigen 5/10" 1m Gesichtsfeld war bei normalen AuGengrenzen ein scharf 
umrissenes absolutes Skotom auffindbar, welches der Stelle entsprach. 1m Laufe der Zeit 
saugten sich die Blutungen vollstandig auf. Der Rand des Netzhautrisses glattete sich. 
Dagegen blieb der AderhautriG unverandert. 

Die Veranderungen der Netzhautmitte sind zuerst von HAAB beobachtet 
worden, soweit sie Folgezusllinde einer Kontusionsverletzung des Augapfels 
sind. Der Zustand kann aIle Grade der Veranderung, angefangen mit zarten 
Pigmentveranderungen bis zu schweren Narbenbildungen, ja formlichen Loch
bildungen der Maculagegend durchlaufen. 1m Band 5 (S. 556) des vorliegenden 
Handbuches hat F. SCHIECK diese Zustande eingehend beschrieben. Es sei 
deshalb hier auf Einzelheiten nicht naher eingegangen. 

Grundsatzlich verschieden von diesen Veranderungen ist die Angiopathia 
retinae traumatica (PURTSCHER); denn das ausli:isende Moment ist nicht eine 
Kontusion des Bulbus oder des Kopfes, sondern eine Quetschung des Thorax 
oder des Abdomens. Es handelt sich also urn eine Fernwirkung und nicht urn 
eine eigentliche Augenverletzung. 1m Band 5 des Handbuches S. 514 ist das 
Krankheitsbild und seine Pathogenese geschildert. Auch sei auf die dort befind
lichen Abb. 79-81 hingewiesen. 

Die Netzhautablosung ist die praktisch wichtigste Folge der Einwirkung 
von stumpfer Gewalt auf das Auge. Man mu13 hierbei diejenigen FaIle, in denen 
cine Blutung zwischen Aderhaut und Netzhaut die Ursache ist, von den en 
trennen, welche ohne eine solche einhergehen und wahrscheinlich auf einem 
exsudativen Proze13 beruhen, welcher der Aderhaut entstammt und eine durch
sichtige Fliissigkeitsansammlung hinter der Netzhaut schafft. Namentlich bei 
den zu einer Netzhautabli:isung erfahrungsgema13 besonders disponierten hoheren 
Myopien vermag schon eine relativ geringe Kontusion eine derartige schlimme 
Wirkung nach sich zu ziehen. Ob die nach der Methode von FUKALA operierten 
Falle hier noch eine erhohte Erkrankungsbereitschaft haben, ist Ansichtssache. 
leh mochte folgende Beobachtung beisteuern. 

Einem 29jahrigen Bergmann, bei dem 4 Jahre zuvor wegen hochgradiger Kurzsichtig
keit beiderseits die Linse entfernt war und der sich daraufhin sehr guten Sehvermiigens 
zu erfreuen hatte, fielen beim Hacken mehrere nuGgroGe Kohlenstiicke gegen das Gesicht 
und beide Augen. Schon wahrend der Arbeit bemerkte er eine schwere Verschattung seines 
rechten Auges, und am nachstfolgenden Tage trat auch links eine ausgedehnte Netzhaut
abliisung ein. Das Endresultat war doppelseitige Erblindung. 

Eine weitere Moglichkeit, welche besonders beim Zustandekommen der sog· 
Spatabli:isung (siehe unten) in Frage kommt, ist das Auftreten eines Netzhaut
risses, weil damit der Glaskorperfliissigkeit die Gelegenheit gegeben wird, 
allmahlich hinter die Netzhaut zu gelangen (siehe F. SCHIECK, Erkrankungen 
der Netzhaut, Bd. 5, S. 461). 

Desgleichen hat SCHrECK auch dort seine Ansicht iiber das Zustandekommen 
einer Netzhautablosung infolge von iiberma13iger Kraftentfaltung niedergelegt 
(Bd.5, S. 475). lch mochte aber nicht unterlassen im Rahmen der Lehre von 
den Verletzungen nochmals. darauf einzugehen; denn diese immer und immer 
wieder als Ursache des Eintrittes einer Netzhautablosung geltend gemachten 
Zusammenhange bediirfen der eingehendsten Wiirdigung. 
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Man muB hier diejenigen Falle trennen, bei denen eine Erschiitterung des 
Kopfes nachgewiesen werden kann, wei! eine solche selbstverstandlich nur die 
Abart einer Kontusionsverletzung darstellt, die den ganzen Korper trifft. Eine 
zweite Moglichkeit ist dann gegeben, wenn schwere korperliche Anstrengungen, 
vor aHem das Heben schwerer Lasten dem Eintritte des Netzhautleidens un
mittelbar vorausgehen. Lange Zeit ist ein solcher Zusammenhang bestritten 
worden; ich nenne die AuBerungen von SCHMIDT-RIMPLER, PFALZ, PERLMANN, 
TIL LEBER. Indessen geht die strikte Ablehnung eines solchen Zusammen
hanges meiner Ansicht nach sicher zu weit. Als erster betonte SANDMANN, 
daB bei Nachweis einer das Gewohnliche weit iibersteigenden Anstrengung auch 
dann ein UnfaH anerkannt werden miiBte, wenn ein Auge durch das Vorhanden
sein einer hoheren Kurzsichtigkeit sowieso gefahrdet sei. Dann hat AMMANN 
in einer eingehenden Arbeit zahlreiche Krankengeschichten aus allen hier in 
Betracht kommenden Gebieten zusammengetragen und sich dafiir eingesetzt, 
daB man wohl einen Zusammenhang unter bestimmten Voraussetzungen an
erkennen miisse. BRUCKNER hat eine Selbstbeobachtung, bei der infolge der 
StoBe eines Eisenbahnwagens der ihm genau bekannte Sitz einer Mouche volante 
sich anderte, zum AnlaB genommen, sich mit der Frage theoretisch eingehend 
zu beschaftigen. Er macht im Hinblick auf die zur Herbeifiihrung einer Netz
hautablOsung notigen lebendigen Kraft zwischen einer den Augapfel selbst 
treffenden und einer in der Nachbarschaft einwirkenden Gewalt nur den Unter
schied, daB letztere durch Uberwindung der zwischen dem Punkte ihres Auf
treffens und dem Augapfelliegenden Hindernisse abgeschwacht wird. Auf Grund 
der Berechnung der lebendigen Kraft, welche zu Verschiebungen des Glas
korpers infolge der StoBe und Einwirkungen auf die Bulbuswande fiihrt, kommt 
er dann zur Uberzeugung, daB sie auf den Quadratmillimeter der Netzhaut 
stark genug einwirkt, um schlieBlich eine AblOsung hervorzurufen. In der 
Literatur finden sich ferner einige Falle, in denen auch bei normal gebauten 
Augen im unmittelbaren AnschluB an schwere Korpererschiitterungen Netzhaut
ablOsungen auftraten. 

Ebenso sind mehrfache Beobachtungen vorhanden, daB nach schwerem 
Heben Netzhaut- und auch Aderhautrisse eingetreten sind (v. lliSELBERG, 
MANNHARDT). 

Die Symptomatologie und Therapie der traumatischen Netzhautablosungen 
sind die gleichen wie die der spontanen (siehe Bd. 5, S. 476). Indessen ist aber 
die Prognose dieser Formen doch etwas giinstiger, wenn nicht gerade das Vor
handensein einer hochgradigen Kurzsichtigkeit als ominos6s Moment mitwirkt. 

1. Ein 13jahriger Junge wurde von einem Rohrpfeil ins linke Auge getroffen. Es fand 
sich ein RiB in der Hornhaut und ein schwerer BluterguB in der Vorderkammer. Ais sich 
dieser aufgesaugt hatte, wurde eine ausgedehnte Netzhautablosung in der unteren Halfte 
des Fundus sichtbar. Bald darauf kam es zu einer Linsentriibung, die operativ beseitigt 
werden konnte, nachdem die Projektion wieder normal geworden war. Ais man den Fundus 
spiegeln konnte, sah man, daB die Netzhaut sich vollig angelegt hatte. Die Stelle der ehe
maligen Abl6sung war durch Pigmenteinlagerungen kenntlich. Die AuBengrenzen des 
Gesichtsfeldes waren normal. 

2. Ein 20jahriger Mann erhielt einen SchuB mit einer Radfahrerschreckpistole gegen 
das linke Auge. Es fand sich ein ausgebreitetes BERLINsches Odem der Netzhaut und ein 
Netzhaut-AderhautriB quer durch das Zentrum mit Amotio retinae. Innerhalb von 14 Tagen 
legte sich die Netzhaut wieder an und blieb dauernd in normaler Lage. 

3. Ein 25jahriger Arbeiter trug eine Verletzung dadurch davon, daB ihm ein Eisenstiick 
gegen das rechte Auge flog. Die Folge war auBer Netzhaut- und Glaskorperblutungen eine 
blasenformige, weit vorspringende Abl6sung. Nachdem die Blutung sich resorbiert hatte, 
wurde die Sclera an der Stelle der Netzhautabl6sung auBen mehrfach kauterisiert. Daraufhin 
legte sich die Netzhaut wieder vollig an und blieb so. S = 7/10• 

1m vorgeschritenen Lebensalter wird allerdings auch die Prognose der trau
matischen Ablosung ungiinstiger. So sah ich einen 56jahrigen Landwirt im 



478 E. CRA;lIER: Verletzungen und Berufskrankheiten des Auges. 

AnschluB an den Schlag eines Kuhschwanzes gegen beide Augen infolge Netz
hautab16sung doppelseitig erbIinden. 

Die sog. SpiitablOsung bedarf noch einer besonderen Besprechung. AMMANN 
hat als erster darauf hingewiesen, daB eine Netzhautab16sung die Folge einer 
Kontusion sein kann, welche schon Wochen zuriickliegt. Ich habe eine solche 
Mitteilung veroffentlicht, die hier im Auszuge wiedergegeben werden soIl. 

Ein 59jahriger Mann wurde von der Spitze eines Dreschflegels in den Winkel zwiscnen 
Nasenwurzel und oberem Orbitalrande der rechten Seite getroffen. Er wurde ohnmac.htig, 
erholte sich aber bald wieder. Fiinf Wochen (!) danach stellte sich starkes Flimmern dieses 
Auges ein, welches am nachsten Tage praktisch blind wurde. Als Ursache der Erscheinung 
wurde eine ausgedehnte, £lache, vor allem schlafenwaris entwickelte Netzhautablosung 
festgestellt. In der periphersten unteren Partie der Amotio war ein unregelmaBig begrenzter 
NetzhautriB mit aufgerollten Randern sichtbar. Das Auge war friiher emmetropisch und 
hatte volle Sehscharfe gehabt. 

In solchen Fallen muB man annehmen, daB schon bei der Verletzung ein 
NetzhautriB in der Peripherie eingetreten war und daB allmahlich der GIas
korper den Weg unter die Netzhaut gefunden und dadurch die Ab16sung ver
ursacht hatte. DaB einer derartigen Erkenntnis eine hohe Bedeutung im HinbIick 
auf die Unfallgesetzgebung beizumessen ist, diirfte klar sein. Auf der einen 
Seite wird man anzuerkennen haben, daB selbst eine mehrere W ochen nach 
einem bewiesenen Unfall auftretende Netzhautab16sung Spatfolge dieses Ereig
nisses ist. Auf der anderen Seite aber muB darauf hingewiesen werden, daB 
in den nicht seltenen Fallen, in denen bei der Arbeit ohne jede besondere "Ober
anstrengung eine Ab16sung eintritt und dafiir ein Rentenanspruch erhoben wird, 
die Moglichkeit auftaucht, daB schon lange vorher ein peripherer RiB der Netz
haut bestanden hat und die Vollendung der Ab16sung erst bei der Arbeit dem 
Patienten zum BewuBtsein gekommen ist. 

6. Kontusionsverletzungen der Chorioidea. 

Mit zahlreichen der bisher geschilderten Erscheinungen ist eine Beteiligung 
der Aderhaut verbunden. Freilich kann diese auch isoliert nach Kontusions
verletzungen auftreten. 

Der Aderhautri.6 ist die haufigste Folge. Er wird durch einen weiBen Spalt 
gekennzeichnet, der den roten Augenhintergrund durchsetzt, weil hier die 
Lederhaut freiliegt (siehe Bd.5, S. 168, Abb.46). Da die Netzhaut infolge 
ihrer groBeren Nachgiebigkeit meist nicht mit einreiBt, ziehen ihre GefaBe 
iiber den RiB hinweg. Zumeist sind es lange, mit Vorliebe von oben nach 
unten verlaufende und leicht gekriimmte Bander, welche auf dem Augenhinter
grund zur Entwicklung gelangen. Mit einer gewissen RegelmaBigkeit sind sie 
gern konzentrisch mit dem Rand der PapiIle gelagert, wenn sie in der Nachbar
schaft des Sehnerveneintrittes zustande kommen. Ab und zu entsteht in ge
ringer Entfernung ein zweiter, dem ersten parallel ziehender RiB. In der Gegend 
der Macula und weiter ab von der PapiIle verlaufen die Risse meistens nicht 
bogenformig, sondern mehr gestreckt. 

Man kann eine direkte und eine indirekte Kontusion unterscheiden. Erstere 
ist die Folge einer Einwirkung von Fremdkorpern mit einem kleinen Durch
messer. Der Ort des Risses entspricht dann entweder demjenigen des Auf
prall ens des StoBes selbst oder er liegt der eigentlichen Lasionsstelle gegeniiber. 
Eine indirekte Kontusion ist nur die Folge einer groben, den ganzen Augapfel 
quetschenden Gewalt; hier offenbart sich als bevorzugter Ort fUr die Einrisse 
das Gebiet zwischen dem temporalen Papillenrand und der Netzhautmitte. 
Die eigentliche Ursache einer solchen indirekten Aderhautruptur ist in der 
starken Steigerung des Augenbinnendruckes zu suchen, welche die einigermaBen 
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elastische Sclera am hinteren Pole dehnt, wahrend die sprode Aderhaut der 
Gewalt nicht folgen kann und einreiBt. SAEMISCH hat den Umstand, daB die 
Gegend zwischen Papille und Macula besonders leicht in Mitleidenschaft gezogen 
wird, dadurch zu erklaren gesucht, daB hier vielfache GefaBverbindungen 
zwischen Aderhaut und Lederhaut bestehen, welche das AbreiBen begiinstigen. 
Damit stimmt iiberein, daB WAGENMANN bei der anatomischen Untersuchung 
eines Aderhautrisses feststellen konnte, daB eine starke Ciliararterie hier unmittel
bar eintrat. 

Die Folgezustande eines Aderhautrisses fUr die Funktion des Auges richten 
sich selbstverstandlich danach, ob die Aderhaut hinter der Netzhautmitte 
beteiligt ist oder nicht. Sofort nach geschehener Kontusion laBt sich noch nicht 
beurteilen, welcher Schaden fiir die Dauer angerichtet ist; denn oft spielen 
Blutungen oder 6deme in der Maculagegend mit, welche zunachst die Netzhaut
mitte auBer Funktion setzen, spater aber wieder verschwinden konnen. Deshalb 
werden ab und zu zunachst zentrale Skotome beobachtet, die man spater ver
geblich sucht. Hin und wieder andert sich der Anblick der RiB stelle mit der 
Zeit auch dadurch, daB Pigment aus der Retina oder Chorioidea einwandert, 
den Spalt umsaumt oder ausfiillt, wahrend andererseits eine Neubildung von 
Bindegewebe der Lasionsstelle einen glanzenden Farbton beimischt. Hieriiber 
ist bei Gelegenheit der Schilderung der SchuBverletzungen mehr zu sagen. 

Ein lSjahriger Patient bekam einen schweren Schlag mit der Faust auf das rechte 
Auge. Es fand sich eine Durchblutung der Lider, sonst aber auBerlich am Auge nichts 
Besonderes. DaB aber das Auge trotzdem schwer gelitten hatte, zeigte sich an einer leichten 
Lahmung des Sphincter pupillae und an einer ausgedehnten Blutung in der auBeren Halfte 
des Augenhintergrundes. Infolgedessen war das Sehvermogen auf Fingerzahlen in 2 m 
herabgesetzt. Als das Blut sich aufgesaugt hatte, erkannte man zwei einander parallel 
und zum Papillenrande konzentrisch verlaufende Aderhautrisse. Zwischen ihnen lagen 
braunrote Massen. Nach 6 Tagen war unter Auftreten eines scharf begrenzten zentralen 
Skotoms die Sehscharfe wieder auf 1/10 angestiegen. Um die Blutungeh schneller zum Auf
saugen zu bringen, wurden subconjunctivale Einspritzungen von einer Kochsalz-Dionin
losung vorgenommen. Innerhalb weiterer 10 Tage verlor sich das Skotom vollig. Dabei 
machte der BluterguB auf dem Augenhintergrund allerlei Farbii.nderungen durch. 3 Wochen 
nach der Verletzung war der ganze ProzeB abgelaufen. Selbstverstii.ndlich blieben die 
beiden Aderhautrisse bestehen, hatten aber die Netzhautmitte so wenig beeinfluBt, daB bei 
der Entlassung des Patienten das Sehvermogen auf 5/10 in die Hohe gegangen war. 

Eine eigenartige Folge von Aderhautrissen beschreibt PICHLER. Er fand bei 
einem Patienten, der in seiner Kindheit einen schweren Hieb tiber das seither 
nach auBen abgewichene Auge bekommen hatte, eine querovale Papille, welche 
von mehreren Aderhautrissen umgeben war. Hinter ihnen verlief wahrschein
lich ein leichter EinriB, der die innersten Lagen der Sclera durchtrennt hatte. 
Dabei bestand eine hochgradige Kurzsichtigkeit (-14 bis -15 dptr). Dieser 
Befund brachte PICHLER auf den Gedanken, daB die Streckung der Augen
achse durch die Schwachung der Augenhiillen am hinteren Pole mit veranlaBt 
gewesen sein konnte. PFALZ hat in einem ahnlichen FaIle dieselbe Moglichkeit 
angenommen. 

Eine Aderhautablosung oder eine Dehiscenz des Strahlenkorpers von der 
Innennache der Lederhaui (traumatische Cyclodialyse) ist ein sehr seltenes 
Ereignis, soweit selbstandige Veranderungen in Betracht kommen. 

7. Kontusionsverletzungen des Nervus opticus. 

Die Beteiligung des Sehnerven an den Kontusionsverletzungen ist ein 
seltenes, aber stets unheilvolles Ereignis. Unter den Beobachtungen spiel en 
diejenigen die Hauptrolle, bei denen sich eine schwere ZerreiBung der inneren 
Augenhaute durch die Siebplatte hindurch auf die Sehnervenscheiden fortsetzt. 
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Einem 38jahrigen Arbeiter flog ein sehweres Eisensttiek gegen das Auge. Die Folge 
war eine erhebliehe Iridodialyse, sowie eine Lahmung der Abwartswender. Zunaehst sah 
man im Augeninnern nur eine groBe, den ganzen hinteren Absehnitt einnehmende Blut
laehe. Ais sieh diese aufgesaugt hatte, muBte festgestellt werden, daB die Papille ganz 
atrophiseh geworden war. In der Naehbarsehaft war ein ausgedehnter RiB in der Netzhaut 
und Aderhaut zu erkennen. Dabei fehlte jegliehes Zeichen ftir eine Kontusionsverletzung 
der AugenhOhle. 

Hier war also zweifellos mit dem RiB in der Netzhaut und Aderhaut eine sehwere Schad i
gung des Optieus eingetreten, die mit dem RiB irgendwie im Zusammenhang stand. 

In dem nachstehenden Falle entwickelte sich die Sehnervenstorung erst 
allmahlich und sekundar. 

Ein 7jahriges Madchen wurde durch einen mit groGer Gewalt gesehleuderten Apfel 
gegen das Auge getroffen. Zwei Stunden naeh dem Ereignis konnte ich das Kind unter

Abb. 9. Traumatisches Opticusscheiden-Hfunatom. 
Die Blutung reicht rtickwarts ungefiihr bis zum 

Eintritt in den knochcrnen Kanal. 
(Nach WALTHER GRIMMINGER.) 

suehen. Es bot nieht die geringsten Kenn
zeiehen dafiir dar, daB einc Uision des 
Zentralorgans eingetreten gewesen ware. 
Daftir fand sieh aber im Auge eine Iri
dodialyse, leiehte Linsenluxation, tem
poral eine BERLINschc Triibung und in 
der Netzhautmitte neben Blutungen ein 
RiG. Naeh kurzer Zeit gesellten sieh um 
den unteren Papillenrand herum schmut
zigweiBe Wueherungen hinzu. Sie tiber
lagerten die allmahlieh immer blasser wer
dende Sehnervenscheibe und bedeckten 
schlief3lielt ihren R and mit sehwarzcm 
Pigment. Drei Monate lang hielt sich nueh 
etwas Sehvermogen. Doeh ging aueh die· 
ser Rest naeh weiteren 3 Monaten a llmah
licit vollig verloren, indem gleichzeitig die 
Papille, soweit sie sichtbar blieb, eine 
schneeweiGe Farbe annaltm. 

BIELSCHOWSKY schildert einen 
Fall von Evulsio nervi optici nach 
indirekter Verletzung. N ach Lage des 
Orbital schusses konnte das Gescho13 
den Sehnerven selbst nicht berilhrt 
haben. Somit war anzunehmen, 
da13 ein abspringender Knochen dell 
Opticus herausgerissen hatte. 

Auch nach Explosionen ist durch 
die Gewalt des Luftdrucks teils Seh

nervenatrophie, teils vollige HerausreiJ3ung des Opticus beobachtet wordell 
(STOWER). GONIN sah die Abrei13ung der unteren Hal£te der Papille als Folge 
des Falles auf die Spitze eines Schneeschuhstockes. 

Ein Hiimatom der Sehnervenscheiden kann sich an eine Kontusionsverletzung 
del' Orbita anschlie13en . WALTHER GRIMMINGER hat die Moglichkeiten, die zu 
einer SehneIvenscheidenblutung filhIen konnen, zusammengestellt: 1. Schadel
fraHuren konnen auch dann zu einer Hamorrhagie in den Scheidenraum des 
Opticus filhren , wenn der knocherne Kanal unbeteiligt ist; denn die Tatsache, 
da13 im knochernen Kanal die Dura des Nerven gleichzeitig das Periost bildet, 
macht es wahrscheinlich, da13 schon geringe Lokomotionen odeI' leichteste 
Fissuren zu Rissen von Duralgefal3en Anlal3 geben konnen. 2. Rupturen VOII 

Aneurysmen basaler Hirngefa13e oder in den Seitenventrikel durchgebrochener 
Gefal3erweiterungen konnen spontan und als Folge eines Traumas auftreten. 
3. Spontane Gehirnblutungen, 4. Pachymeningitis haemorrhagica und 5. Dia
betes im Koma scheiden fill' unsere Betrachtungen aus. 
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Der Augenhintergrund ist bei ganz leichten Scheidenblutungen normal. 
Aber auch in schweren FalIen kann der Fundus einen durchaus regelrechten 
Befund darbieten, wenn namlich der Patient vor dem Zustandekommen der 
Veranderungen stirbt oder durch einen starken Blutverlust der Blutdruck 
gesunken ist. AndernfalIs begegnet man dem Bilde schwerster Stauung im 
ZentralgefaBsystem, ja einer StauungspapilIe, die unter Umstanden mit Netz
hautblutungen einhergeht. Hin und wieder ist der Bulbus vorgetrieben. 

So berichtet NORVATH von einer Quetschung des linken hypermetropen Auges eines 
7jahrigen J ungen; infolge davon bestand Ptosis, Hyphama und geringe Glaskorpertriibungen. 
Eine perforierende Wunde liell sich nicht nachweisen. Indessen war eine sehr starke Hypo
tonie (5 mm Hg) zustande gekommen und im Zusammenhang damit entwickelte sich eine 
Stauungspapille von 3 dptr Hohe. Unter Atropin und warmen Umschlagen stieg der 
Druck wieder bis zu 18 mm Hg-Hohe an. Die Stauungspapille, welche der Autor als mecha· 
nisch durch Lymphstauung entstanden erklart, ging zuriick. 

Die Beobachtung, die sich auf die Abb. 9 bezieht, ist folgende: 
Einem 56jahrigen Bierbrauer fiel ein Fall auf das Hinterhaupt. Er scWeppte sich noch 

ein Stiick weiter und brach dann zusammen. Augenbefund nach einer Stunde. Rechte 
Pupille eng, die linke mittelweit; eine Stunde spii.ter waren beide Pupillen maximal mydria
tisch. Deutlicher Venen- und Arterienpuls auf der Papilla nervi optici. Schwere Netz
hautblutungen, die in eine noch hinzutretende Glaskorperblutung iibergingen. 3 Stunden 
spii.ter Exitus. Die Sektion ergab Spriinge im Hinterhauptbein, Blutung zwischen Hirnhaut 
und Hirn, teilweise Zertriimmerung des Kleinhirns, Blutansammlung in der mittleren 
Schii.delgrube, Spriinge an der Schii.delbasis und im Orbitaldach mit volliger Verschonung 
des Canalis opticus (GRIMMINGER). 

DaB indirekte SehuBwirkungen schwere Verwustungen im Augeninneren an
richten konnen, hat die Erfahrung im WeItkriege haufig genug gelehrt. Un
zweifelhaft ist schon im Kriege 1870/71 diese Erfahrung gemacht worden; man hat 
aber die weiBen Flecken und die Pigmentierungen als eine Art von "Chorioiditis 
disseminata" aufgefaBt. Durch die gesteigerte Rasanz und Explosionsfahigkeit 
der modernen Geschosse kommen sowohl bei Orbitalschussen, als auch durch den 
Luftdruck unmittelbar vorbeifliegender Projektile Veranderungen zustande, 
welche zu den Kontusionswirkungen gerechnet werden mussen. Dabei hat 
man die Orbita als einen mit Flussigkeit gefUIIten und durchtrankten Raum 
anzusehen, dessen Wandungen durch die Gewalt des entstehenden Druckes 
stark beansprucht werden. Der Bulbus wird dabei zusammengedruckt und 
erleidet Blutungen, sowie ZerreiBungen seiner Gewebe aller Art. Besonders 
hervorzuheben sind Schadigungen der CiliargefaBe, wodurch inselartige, weiBe 
Entartungen der inneren Augenhaute entstehen. Man sieht oft uber den ganzen 
Augenhintergrund verstreut punkt- und strichformige Blutungen, die sich 
allmahlich in Pigmentflecke umwandeln. Auf der anderen Seite werden auch 
Bindegewebsneubildungen in die Wege geleitet. So entstehen weiBe narbige 
Flachen, vielfach mit Vorsprungen in den GIaskorper und mit Pigmenteinlage
rungen. Merkwurdigerweise werden dabei selten NetzhautablOsungen gesehen. 
Der Grund durfte in einer innigen Verwachsung der inneren Augenhaute zu 
suchen sein. 

Selbstverstandlich rich ten sich die Folgen fur das Sehvermogen im wesent
lichen nach dem Orte der Verletzung. Meist ist die Netzhautmitte mitergriffen, 
und infolgedessen bleibt nur sehr selten ein halbwegs brauchbares Sehvermogen 
erhalten. Je nach der Ausdehnung des stehengebliebenen peripheren Hinter
grundbezirks vermogen die VerIetzten wenigstens spater sich noch im Raume 
frei zu bewegen, eine Fahigkeit, die vor allem dann sehr wertvoll ist, wenn die
selbe Verletzung das andere Auge voIlig zerstOrt hatte. 

Der Sehnerv wird dabei primar durch Knochensplitter des Orbitalgerustes, 
besonders haufig bei Jochbeinschussen, gefahrdet. Sekundar erIiegt er einer 
aufsteigenden Atrophie, wenn weitgehende Netzhautentartungen sich einstellen. 
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Bei den reinen Explosionswirkungen durck Luftdruck muB man die psycho
genen Krankheitsbilder von den somatischen auseinander halten. Funktio
nelle N eurosen kannen sich auf dem Boden einer schon bestehenden Veranlagung 
zu Hysterie entwickeln, kommen aber auch bei vorher nicht psychopathischen 
Person en zum Ausbruch. In manchen Fallen bleibt es zweifelhaft, ob auch 
Simulation mit im Spiele ist. Ubergange von rein psychogenen zu soma tisch en 
:Formen zeigen diejenigen ~Falle, in denen zunachst eine wesentlich hahere 
SeheinbuBe besteht, als sie dem spateren objektiven Befund entspricht. 

Inwieweit Luftdruckeinwirkungen dieselben Folgen wie direkte Kontusionen 
nach sich ziehen kannen, ist nicht mit Sicherheit geklart worden. SCHREIBER 
tritt dafiir ein, daB eine vollkommene Analogie anzunehmen ist. Ich glaube 
aber, daB man diese Ansicht nicht ohne weiteres verallgemeinern dar£. KRCCK
MANN lehnt die Einwirkung sog. "Luftstreifschiisse" ab, wie es schon der Sani
tatsbericht 1870/71 getan hat. 

Sportverletzullgell. 1m AnschluB an die vorstehenden Schilderungen seien 
noch die typischen Schadigungen des Auges erwahnt, welche durch die Aus
iibung des Sportes zustande kommen. Vor allem spielen hier die Prellungen 
durch Tennis- und FuBballe eine Rolle, ebenso auch die stumpf en Verletzungen 
beim Skilaufen. Erstere mach en vorziiglich Kammerblutungen, Linsenluxa
tionen und Risse in der Netz- und Aderhaut, ohne daB in der Regel eine Ein
wirkung auf die knacherne Umgebung des Auges zur Beobachtung gelangt. 
Bei den Verletzungen durch den Schneeschuh kommen aber sowohl am Aug
apfel, als auch an der knachernen Orbita die schwersten Folgezustande vor. 
Nach den Beobachtungen von v. HERRENSCHWAND ist es vor all em die Spitze 
des Skistockes, welche beim Stiirzen die Verletzungen herbeifiihrt. Er ver
affentlicht 4 Faile. Der schlimmste davon hatte eine Zertriimmerung des Nasen
beins, des Siebbeins, sowie des Augapfels der linken Seite zur Folge, wahrend 
ein Knochensplitter auch den rechten Sehnerven so ladiert hatte, daB dieses 
Auge ebenfalls praktisch blind wurde. 

STREBEL beobachtete mehrmals im Anschlu13 an Verletzungen mit dem 
Ski stock die AbreiBung des Ursprungs des Musculus obliquus inferior am Knochen. 
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ll. Die Verletzungen mit scharfen Gegenstiinden einschlieJ.Hich der 
Fremdkorper- und Schu6verletzungen ohne und mit 

nachfolgellder lnfektion. 

1. Die }1'olgen der scharfen Verletzungen an den Schutzorganen 
des A uges (Lider, Bindehaut, Augenhohle, Muskulatur). 

Un sere Kenntnisse von den Verletzungen der Schutzorgane sind durch die 
Erfahrungen des Krieges in einer Weise vermehrt worden, daB ihre Schilderung 
einen Band fur sich fullen konnte. Hier sei nur das Notwendigste gebracht. 

a) Verletzungen der Lider, Trdnenorgane und Bindehaut. 

1m Gegensatz zu den stumpfen Traumen verlaufen die scharfen Verwun
dungen der Lider vielfach ohne jede ernstere Mitbeteiligung des Augapfels. 
Dafiir konnen ihre Folgezustande durch SWrungen der Beweglichkeit, zuruck
bleibende Stellungsanomalien, Verunstaltungen der Form und Beeintrachti
gung der Aufgabe als Schutzorgane fur die weitere Unversehrtheit des Bulbus 
Bedeutung gewinnen. Abgesehen von der meist nicht so hoch zu veranschla
genden Moglichkeit einer Infektion kommt es darauf an, wieweit die Haut 
beteiligt ist, ob der Lidrand betroffen wurde, der Knorpel eine Verletzung davon 
trug und ob der Levator oder sein zugehoriger Nervenast unberuhrt blieb oder 
nicht. Auch die Richtung der Wunde ist maBgebend; denn die wagerecht ver
laufenden Verletzungen heilen entsprechend der gleichgerichteten Lagerung der 
Muskelfasern des Orbicularis in der Gegend des oberen und unteren Lides schon 
dann ab, wenn man sich allein auf dasAnlegen ~nes Schutzverbandes beschrankt, 
wahrend Wunden, die den Muskelverlauf senkrecht durchtrennen, der Ver
einigung durch die Naht bedurfen, wei I die Rander sich nicht von selbst 
aneinanderlegen und klaffen. Namentlich eine senkrechte Spaltung durch die 
Dicke des ganzen Lides einschlieBlich des Knorpels erheischt die sorgfaltigste 
Vereinigung durch Nahte an der Hinter- und Vorderflache, wobei vor all em 
auf ein gutes Aneinanderpassen der Wundrander an der Lidkante zu achten ist. 
Sonst entstehen die gefurchteten traumatischen Lidkolobome, die spater eine 
groBere Plastik notwendig machen. Unter Umstanden sieht man sich, wenn 
sich an die nicht genau ausgefuhrte Vereinigung der Lidrandwunde Schrumpfungs
vorgange anschlieBen, die ein vermehrtes Klaffen herbeifiihren, genotigt, zur 
Implantation von Ohrknorpel (Methode BUDINGER; siehe Erganzungsband) zu 
greifen. Von der richtigen Stellung des Lidrandes hangt auch vielfach die Aus
sicht ab, ob ein En- oder Ectropium zu erwarten ist. Oft genug muB der 
Ophthalmologe nach einer gut gemeinten, aber schlecht ausgefuhrten primaren 
Wundnaht nochmals operieren, um die fehlerhafte Lidstellung zu beseitigen. 

Schwere Durchtrennungen des ganzen Lides sieht man haufiger in der Glas
industrie. Wegen der Glattheit der durch die Scherben gesetzten Schnitt
wunden heilen sie im allgemeinen gut. Doch versaume man nicht, vor der 
Anlegung der schlieBenden Nahte nachzuforschen, ob nicht noch Splitter in 
der Wunde liegen. Sie konnen spater zu langwierigen und erheblichen Reiz
zustanden des Auges AnlaB geben, bis man als auslOsende Ursache einen eben die 
Lidinnenflache durchspieBenden feinen Fremdkorper entdeckt. Scharfe Holz
splitter schaffen oft tief durch das Lid in die Orbita eindringende Stich- und 
RiBwunden. Namentlich, wenn derartige Verletzungen das Lid nahe dem 
knochernen Orbitalrande treffen, kann spater durch Narbenzug aus der Tiefe 
ein schweres Ectropium nachfolgen. Ebenso unangenehm liegen die FaIle, 
in denen die Verletzung eine weitgehende ZerreiBung, ja Umdrehung des ganzen 
Tarsus verursacht hat. Um eine glatte Vernarbung zu erzielen, scheue man sich 
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dann nicht, eine t.eilweise Excision des verlagerten Tarsus vorzunehmen, 
weil sonst sehr entstellende und sWrende Lidverkriimmungen die Folge sind. 
In seltenen Fallen streift der verletzende Gegenstand das Lid so flach, daG nul' 
der auGere Lidrand mit dem Wimpernbesatz abgerissen wird. Dann ist eine 
schwere kosmetische Schadigung der Endausgang, den man durch das Ein
pflanzen von Haaren mildern muG. ESSER hat dazu eine komplizierte Methode 
angegeben. Man kann sich aber auch anders helfen . 

Einem 51jahrigen Manne wurden dureh Handgranatenwurf schwere Gesiehtswunden. 
Zerst6rung des linken Augapfels und eine glatte Abrei13ung des gleichseitigen Oberlidrandes 
zugefUgt. Nachdem sieh die Lidwunde v611ig wieder uberhautet hatte, spaJtete ieh die 

Abb. 10. Schwerste, ganz fri sche Zorroil.lung des obor'en u nd untcren Lidos. 
(Beobachtung von O. THIES.) 

Reste des Lides dureh einen tiefen Schnitt in der Langsriehtung. Darauf wurde aus der 
Augenbraue ein sehmaler keilf6l'miger Lappen herausgesehnitten, der an beiden Enden 
mit dem Mutterboden bruekenartig in Verbindung bJieb. Er wurde in den geschaffeneJl, 
klaffenden Spalt an dem ehemaligen freien Lidra-nde eingepflanzt und heilte gut ein. Nach 
10 Tagen konnten die Vel'bindungen mit der Augenbrauengegend ge16st werden. Das 
einzige Unangenehme an dem sonst kosmetisch zufriedenstellend ausgefallenen Ergebnis 
war das ungleichma13ige Wachsen del' Pseudo-Wimpern, die regelma13ig mit der Schcre 
gestutzt werden mu13ten. 

Die vollige AbreiBung der Lider von ihrem Ubergang in die Raut der Nase 
setzt der Behandlung deswegen groGere Hindernisse entgegen, weil, namentlich 
am unteren Lide, die Beteiligung del' Tranenwege besondere Aufgaben stellt. 
Del' Modus des Zustandekommens dieser Verletzungen ist gemeinhin der, daB 
ein hakenfOrmiger Fremdkorper in die Lidspalte eindringt und das Lid abreiBt, 
sei es, daG der menschliche Korper in schneller Bewegung ist odeI' der Haken 
zerrt. AuBerdem konnen Granatsplitter, sowie Explosionen und Pla tzpatronen
schiisse das Lid glatt abschalen. Ab und zu werden sogar beide Lider in dioser 
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Art verletzt. Die einfache Vereinigung der meist gut aneinander legbaren 
Wundflachen mittels durchgreifender Nahte laBt oft im Stich, so daB plastische 
Operationen nachfolgen mussen. 

Durch Tritt mit dem Stiefelabsatz wurde eine volIkommene ZerreiBung des Ober- und 
Unterlides des linken Auges herbeigefiihrt derart, daB das obere Lid in seiner ganzen Dicke 
senkrecht gespalten wurde, wahrend das untere von seiner nasalen Insertion ganz getrennt 
erschien. Die Conjunctiva war medial zerfetzt (Abb. 10). Sorgfaltige Vernahung der 
Wunden von innen und auBen (ungefahr 30 Suturen) fiihrte zur volligen Wiederherstellung 
der Form und Gebrauchsfahigkeit der Lider (Beobachtung von O. TIDES). 

Bei AbreiBung eines Lides allein hat sich mir das Verfahren der Verankerung 
des angefrischten auBersten Zipfels des Lidlappens in eine Tasche des anderen 
Lides derselben Seite bestens bewahrt. Sind beide Lider abgerissen, so empfiehlt 
sich die Los16sung je eines Lappens aus der Haut beider Lider und Einpflanzung 
und Vernahung in einer zu diesem Zwecke angelegten Wunde in der Haut der 
Nase (SCZYMANOWSKY, v. PFLUGK). Einzelheiten bringt der Erganzungsband. 

Tranenorgane. Die Beteiligung der Tranenwege kann durch Verlegung ihres 
Lumens infolge von Narbenzugen so schweres Tranentraufeln nach sich ziehen, 
daB die Exstirpation der conjunctivalen, ja unter Umstiinden auch der orbitalen 
Tranendruse ausgefuhrt werden muB. In der Literatur sind zwar Berichte 
enthalten, daB es gelungen ware, mit Hilfe einer Plastik die Tranenwege wieder 
herzustellen; aber diese Moglichkeit durfte sich wohl auf groBe Ausnahmen 
beschranken. Andererseits konnen Infektionen, die sich an die Verletzung der 
Tranenwege anschlieBen, zu dauernder, schwerer Reizung des Auges AnlaB 
geben. 

Einem Tuchmacher drang ein an einer rotierenden Maschine vorstehendes Stahlstiick 
in den inneren Lidwinkel ein und zerriB beide Lider des rechten Auges. Nach Vernahung 
heilten die Wunden, doch blieb ein hartnackiger Reizzustand zuriick. Es fand sich eine 
geringe Ptosis, auBerdem waren strahlige feine Narbenziige in der Gegend des inneren Lid
winkels, eine Vernarbung der Tranenrohrchen und vor allen Dingen eine auBerst heftige 
Conjunctivitis mit Absonderung vorhanden. Als Ursache wurde schlieBlich ein vollig von 
Granulationen ausgekleideter Tranensack ausfindig gemacht, nach dessen Entfernung 
jede Reizung verschwand. 

Ptosis. Eine schwere Folge von Hieb- und Stichverletzungen des Oberlids 
ist die Durchtrennung des Levator palpebrae superioris oder des ihn versor
genden Oculomotoriusastes in seinem Verlaufe unterhalb der Augenbraue. 
Hierdurch wird eine vollige Lahmung der Hebung des Oberlids ausge16st. Zwar 
steht der Weg offen, durch V ornahme der Ptosisoperation nach HESS oder 
MOTAIS den Zustand zu bessern; aber es empfiehlt sich mehr, bei reiner Nerven
lahmung die Verbindung des an sich gesunden Musculus levator palpebrae 
mit dem normal innervierten Musculus frontalis herzustellen. 

1. Ein 38jahriger Soldat kam mehrere Wochen nach Verletzung mit einem 6 mm-GeschoB 
in Behandlung. Es war Ptosis bei gleichzeitiger volliger Sehnervenatrophie vorhanden. 
Da die Entstellung sehr auffallend war, wurde ein Langsschnitt unterhalb der Braue mit 
Durchtrennung des Orbicularis ausgefiihrt, der Levator frei prapariert und sein oberes 
Ende in eine Tasche eingepflanzt, die im Musculus frontalis angelegt wurde. Danach konnte 
das Auge regelrecht geoffnet und geschlossen werden. 

2. Ein 29jahriger Mann suchte 3 Jahre nach Kriegsende meine Hilfe auf, weil eine 
Granatsplitterverletzung eine fast vollige Ptosis links hinterlassen hatte, wodurch die Funk
tion des unversehrt gebliebenen Auges behindert war. Auch in diesem FaIle wurde, wie 
oben beschrieben, operiert mit dem Ausgang, daB zwar der kosmetische Erfolg nicht 
besonders gut ausfiel, aber das Auge wie friiher am Sehakte teilnahm. 

Fur geringere Grade der Ptosis genugt ein ungefahr 1,5 cm breiter Hori
zontalschnitt unterhalb der Augenbraue durch die Haut, Verlangerung der 
Wunde an den Enden durch je einensenkrechten Schnitt, der bis zum Lidrande 
flihrt. Ablosung des dadurch begrenzten Hautlappens, dessen Basis am Lid
rande bleibt. Man hebt dann das Lid etwas iiber die gewunschte Hohe und naht 
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den Lappen durch schrag von unten nach oben verlaufende Suturen ein. Der 
oben iiberschieBende Teil des Lappens wird abgeschnitten und schlieI31ich auch 
die horizontale Schnittwunde geschlossen. 

Die typischen Ptosisoperationen werden' im Erganzungsbande geschildert. 
Uber die Behandlung des En- und Ectropiums nach VerIetzungen ist im 

Kapitel von den Verbrennungen das Notige gesagt (S. 523). 
Besonders haBliche Entstellungen schlie Ben sich manchmal an Zerreil.hmgen 

der Gegend des aulleren Lidwinkels unter Mitbeteiligung der Conjunctiva bulbi an. 
Langere Zeit nach einer Holzsplitterverletzung bot ein 49jahriger Mann folgenden 

Befund. Zwischen beiden Lidrandern des rechten Auges hatte sich eine 3 mm breite Narben
masse gebildet, die vom auBeren Lidwinkel auf die Conjunctiva bulbi ubergriff und wulst
formig bis zum auBeren Hornhautrande reichte. Die Bcweglichkeitsbehinderung auBerte 
sich durch gekreuzte Doppelbilder, sobald der Blick nach links gewendet wurde. Auf opera
tivem Wege wurde die Narbe herausgeliist und der in der Conjunctiva entstandene Defekt 
durch eine Bindehautplastik gedeckt. Zwar gelang es so, die Beweglichkeit des Bulbus 
wieder zu gewinnen; aber ein Ankyloblepharon muBte in Kauf genommen werden. 

Der vollstiindige Verlust der Lider ist ein im Frieden wohl seltenes Ereignis. 
Doch hat der Krieg so manchen Fall in arztliche Behandlung gefiihrt. Eine 
Fiille von Veroffentlichungen hat sich daran gekniipft, indem alle moglichen 
Methoden des Lidersatzes ausgedacht und vorgenommen worden sind. Bemer
kenswert ist der Vortrag von KUHNT bei Gelegenheit der Kriegstagung der 
Heidelberger Ophthalmologen-Gesellschaft 1916 und sein Beitrag in dem Hand
buche von SCHJERNING. Auch in dem Atlas der Kriegsverletzungen von A. v. 
SZILY und der Monographie von ESSER iiber die Plastiken sind die Methoden 
zusammengestellt. Besondere Beachtungen verdienen die Plastiken von 
IMRE jun., der durch Verpflanzung von halbmondiormigen, gestielten Lappen 
hervorragende Erfolge erzielt hat. Selbstverstandlich wird unser operatives 
Vorgehen wesentlich von dem Umstande abhangen, ob der Bulbus noch seh
tiichtig erhalten ist oder nicht. Manchmal kann es sich nur darum handeln, 
fUr eine Prothese den notigen Halt zu schaffen. 

Die teilweisen Liddefekte kann man in zwei Gruppen teilen, je nachdem die 
Wundrander mehr senkrecht oder wagerecht liegen. Die letzte Moglichkeit ist 
meist giinstiger, weil dann in der Regel der Tarsus soweit erhalten ist, daB 
man beim Ersatz je nach der Lage der Liicke mit gestielten Lappen aus der 
Nachbarschaft auskommt, wahrend man bei den groBeren senkrecht durch das 
Lid reichenden zum gleichzeitigen Ersatze der Lidplatte gezwungen ist. Hier 
kommt vor allen Dingen die von BUDINGER angegebene Plastik unter Verwen
dung von Ohrknorpel-Hautlappen in Betracht. Zumeist heilt die eingepflanzte 
Partie glatt ein. Freilich wird man bei Nachuntersuchungen nach Jahren 
manchmal dadurch unangenehm iiberrascht, daB allmahlich die mit vieler Miihe 
aufgebaute Rekonstruktion der Lidteile durch Schrumpfung wieder verIoren 
gegangen ist. 

Der vollige Verlust des Lides ist unten wesentlich haufiger als oben, weil 
der vorspringende Rand des Stirnbeins einen besseren Schutz gewahrt. Kommt 
es zu einer AbreiBung des Oberlids, so ist damit fast immer eine schwere Ver
letzung des Bulbus verbunden. Die operative Behandlung richtet sich danach, 
ob noch Reste des Lides und der Bindehaut stehen geblieben sind oder nicht. 
In besonders giinstigen Fallen kann man mit der Einpflanzung eines groBen 
Ohrknorpellappens auskommen, zumal wenn es gelingt, den etwa noch vor
handenen Levator mit ihm in Verbindung zu bringen. KUHNT hat vorgeschlagen, 
das Oberlid durch ersetzbare Teile des unteren wieder herzustellen. 1st alles 
weggerissen, so ist die Verwendung von Lappen aus der Stirn und Schlafe nicht 
anzuraten, weil sie zu dick und schwer sind. Eher kann ein Versuch mit un
gestielten Lappen nach der Methode von KRAUSE gemacht werden. 1m ganzen 
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reich en jedoch die Ergebnisse der OberIidplastiken nicht an diejenigen des 
Unterlidersatzes heran. 

Die Vollplastiken des Unterlides sind in der Auswahl der Methode abhangig von 
1. dem Zustand der verbliebenen Bindehaut, d. h. davon, ob der Rest zur inneren 
Auskleidung des an die Stelle des Lides zu setzenden Lappens ausreicht; 2. der 
Beschaffenheit der Wangen- und Stirnhaut. Sind die vorstehend genannten 
Bedingungen im giinstigen Sinne erfiillt, so kommt in erster Linie die schon 
seit einem Jahrhundert erprobte und durch die Asepsis viel sicherer gestaltete 
Anwendung des FRICKESchen Lappens in Frage, d. h. die Gewinnung eines 
dem unteren Lide nachgebildeten Lappens aus der Raut der Wange am auBeren 
und seine Befestigung am inneren Lidwinkel. 1st noch genugend Bindehaut 
zur Verfiigung, so kann man die Ruckseite des Lappens mit ihr fiittern und die 
Wiederbildung der unteren Ubergangsfalte dadurch anstreben, daB man mit 
3 Zugelnahten, die unterhalb des Jochbogens auf die auBere Haut ausmiinden, 
die Bindehaut nach unten zu verankert. 

Eine andere niitzliche Methode ist diejenige der Rotation der Wange nach 
ESSER. Sie besteht in einer Umschneidung der Wangenhaut in einem temporal
konvexen Bogen, ausgiebiger Mobilisierung des entstehenden Lappens und Ver
schieben seines auBeren Teiles durch Drehung nach innen, worauf die neu
gebildete untere Lidkante mit der Bindehaut vernaht wird. Fehlt diese, so 
kann eine geschickte Einrollung des Lappens nach der Augenhi:ihle zu sie 
ersetzen. 

Verbieten die Zustande der Wange eine Entnahme von Raut, so kann man 
an der Stelle des FRICKEschen Lappens einen solchen aus der Stirn nehmen, 
der am Nasenansatz nach unten geschlagen wird. 

Die Zerreillungen der Lidbindehaut allein haben nur geringe Bedeutung. 
Nur in dem FaIle, daB auch die gegenuberliegende Bulbusbindehaut mitverletzt 
ist, sind die Folgen durch die drohende Verwachsung beider Blatter (Symble
pharon) unangenehmer. Rier gilt es, sorgfaltig zu nahen und womi:iglich durch 
Unterminieren und Verschieben der Wundrander ihre korrespondierende Lage 
aufzuheben. Die schwereren FaIle werden bei der Schilderung der Verbren
nungen mit erwahnt. 

Fremdkorper im Fornix conjunctivae. Wenn pli:itzlich eine starke Reizung 
des Auges auf tritt, muB stets daran gedacht werden, daB ein in dem oberen Teile 
des Bindehautsackes sitzender :Fremdki:irper die Ursache ist. Zumeist kann 
man ihn dann schon bei einfacher Umkehrung des oberen Lides im Bereiche der 
Conjunctiva tarsi auffinden, doch darf man sich nicht damit begnugen, wenn 
hier nichts Auffalliges zu bemerken ist. Man muB vielmehr in jedem FaIle 
durch nochmaliges Umstiilpen des umgeschlagenen Lides (am besten mit Rilfe 
des DESMARREs8chen Lidhalters) auch die obere Ubergangsfalte absuchen. 
Mit VorIiebe verstecken sich hier Getreidegrannen. Der in landlichen Gegenden 
praktizierende Arzt erkennt oft schon an dem heftigen Reizzustande des Auges 
und an der schnell eingetretenen Schwellung des Oberlides den wahren Sach
verhalt auf den ersten Blick. Freilich nimmt die Lidschwellung manchmal in 
kurzer Zeit solche AusmaBe an, daB es langere Bemuhungen kostet, bis man das 
Ende der Granne mit der Pinzette fassen und den Fremdki:irper herausziehen 
kann. Ahnliches gilt von eingebohrten Tannennadeln, den Fliigeldecken kleiner 
1nsekten mit ihren scharfen Randern und ahnlich beschaffenen Gegenstanden. 

Ringegen setzen die mehr staubformigen Fremdkorper nur eine voruber
gehende Entzundung. Raufig begegnet man allerdings der Behauptung, daB 
noch monatelang nach sol chen alltaglichen Ereignissen auftretende Reizzustande 
mit diesen in Zusammenhang standen. Doch sind derartige Angaben, die meist 
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zur Erlangung einer Rente vorgebracht werden, nur mit groBter Vorsicht auf
zunehmen. 

Kunstdiingerverletzungen der Bindehaut stellen freilich eine Ausnahme dar, 
insofern das Eindringen dieses staubfOrmigen Materials wirklich schwere und 
langdauernde Entzundungserscheinungen der Conjunctiva entfachen kann. Sie 
sind im Kapitel Verbrennungen (S. 536) besprochen. 

b) Verletzungen der A ugenhOhle 1. 

Die Augenhohle ist mit ihrem Inhalte durch ihre knocherne "Cmgebung so 
geschutzt, daB sie, abgesehen von den tangentialen und Querschussen nur von 
Fremdkorpern erreicht werden kann, die von vornher eindringen. Hierbei 
richtet sich die Einwirkung mehr oder weniger stabformiger Gegenstiinde zunachst 
nach ihrem Umfange und ihrer scharfkantigen Beschaffenheit, selbstverstandlich 
auch nach dem Grade ihrer Verschmutzung. Schwachere, lange und dunne 
:Fremdkorper brechen leicht ab, und ihre in der Augenhohle zuruckbleibenden 
Teile werden dann oft durch die daruber sich wieder schlieBenden Weichteile 
dem Anblicke entzogen. Der Arzt hat daher die Verpflichtung, bei der ersten 
Untersuchung der Wunde sich davon zu uberzeugen, daB kein Fremdkorper 
in der Orbita stecken geblieben ist, wobei der Nachteil schwer wiegt, daB die 
Rontgenplatte z. B. einen Holzsplitter nicht aufzeigt. Zu beachten ist, ob der 
Augapfel nach irgendeiner Richtung hin verdrangt ist, unter Umstanden mit 
Beriicksichtigung der Lage der auftretenden Doppelbilder. Eine vorsichtige 
Sondierung nach Auseinanderziehen oder Erweiterung der Eintrittsoffnung ist 
bei auftauchendem Verdachte anzuraten. Bei allen Verletzungen durch Fremd
korper, die mit Erde in Beruhrung gekommen sein konnten, ist die prophylak
tische Anwendung von Tetanus-Antitoxin notwendig. Die haufigste Form 
derartiger Verletzungen stellt das Eindringen einor Stock- oder Schirmspitze dar. 

Nicht goring ere Beachtung verdient die Moglichkeit, daB del' Fremdkorper 
die Orbitalwandung durchstoBen und dadurch eine Wunde orzeugt hat, die 
ill offener Verbindung mit den Nebenhohlen der Nase oder dem Schadelbinnen
raum steht. Namentlich die pcrforierenden Verletzungen des Orbitaldaches 
erfordern eine breite Eroffnung del' Augenhohle zwecks Revision del' in der 
Tiefe gesetzten Folgen (siehe auch Bd.3, S. 129). 

Vielfach sind Muskelstorungen die Folge, welche teilweise durch direktes 
AbreiBen del' Insertionen vom Bulbus entstehen und dann durch eine Wieder
annahung beseitigt werden konnen, teilweise abel' auch nur voriibergehend 
vorhanden sind und auf einer Uberdehnung dor Muskeln beruhen. Verfasser 
beobachtete einen solchen V organg nach dem StoB mit einer Regenschirmstange 
und war uberrascht, als die Freilegung des in Frage kommenden Muskels seine 
Intaktheit ergab. HANDMANN schildert zwei ahnliche FaIle. Hingegen hat 
BERGER von 5 wirklichen MuskelzerreiBungen nach Eindringen spitzer }<'remd
korper in die Augenhohle berichtet. Folgende Beobachtung von CASPAR sei 
angefiihrt: 

~ach Eindringen eines spitzen Hakens in die Orbita oben innen hing aus der sichtbaren 
Bindehautwunde ein wurstformiges Gebilde heraus, dessen mikroskopische Untersuchung 
Muskelgewebe klarstellte. Die Doppe1bilder sprachen fur eine Schadigung des iYlusculus 
obliquus superior. 

Eine andere }Ioglichkeit ist dadurch gegeben, daB die Muskellahmung mit 
einer Blutung in die Orbita zusammenhangt; hierfur spricht del' Fall Von 
GrTzEIT. 

1 A. BIRCH - HIRSCHFELD hat auf S. 103-133 des 3. Bandes des Handbuchs die Ver
letzungen der Augcnhohle ausfuhrlich geschildert. Deswegen wird im Rahmen der vor
liegenden Darstellung nur das Notwendigste gebracht. 



Scharfe Verletzungen der Augenhohle. 491 

Eine Heugabel drang einem Patienten durch die Oberlippe in die AugenhOhle, wodurch 
die Lahmung sii.mtJicher Augenmuskeln verursacht wurde. Der Grund war darin zu suchen, 
daB die Spitze der Gabelzinke den Weg in die Fissura orbitalis superior gefunden uud die 
dort durchtretendenNervi oculomotorius, abducens und trochlearis durch eine nachfolgende 
Blutung komprimiert hatte. Als diese resorbiert war, stellte sich auch die Beweglichkeit 
des Auges wieder her. 

Eine sehr schwere Folge des Eindringens von schmutzigen Fremdkorpern 
ist die eiterige Entziindung des Inhaltes der Orbita. Entweder handelt es sich um 
einen isolierten AbsceB, der sich um einen steckengebliebenen Fremdkorper 
bildet, oder um die Entstehung zerstreuter Eiterherde bzw. eine eitrige Infil
tration des Gewebes in diffuser Form. Die klinisch wahrnehmbaren Symptome 
sind dann Schwellung der Lider, glasiges Odem der geroteten Bindehaut, Vor
treibung des Augapfels sowie auf dem Augenhintergrunde unter Umstanden 
Stauungserscheinungen an den GefaBen im Gebiete der Netzhaut und des 
Sehnerveneintrittes. In seltenen Fallen ist auch eine Vortreibung der Netzhaut 
infolge Eindellung der Lederhaut von riickwarts beobachtet worden. Liegt 
ein isolierter AbsceB vor und kann man ihn aus der Richtung, nach der das Auge 
verdrangt ist, evtl. auch aus den entstehenden Doppelbildern lokalisieren, 
so ist eine Incision am Platze. Vorher wird man versuchen, den Fremdkorper 
mittels einer Rontgenaufnahme der Lage nach festzustellen, um mit dem Ein
schnitte die Entfernung des Gegenstandes sicherer zu erreichen. Wenn aber 
eine diffuse Durchsetzung der gesamten Orbita mit Eiterherden zustande 
gekommen ist, wird wohl immer die Exenteratio orbitae den Endausgang bilden. 
Freilich besteht trotzdem die Gefahr, daB sich eine eiterige Meningitis oder 
allgemein septische Zustande anschlieBen. 

Manchmal freilich vertragt die Orbita selbst verunreinigte Fremdkorper 
auffallend gut. Ich beobachtete folgenden Fall: 

Eiu Patient bot 8 Tage uach einer Verletzuug in der Gegend der Carunkel eine mit 
schmutzigen Randern llmrahmte Wunde dar. AllBerdem bestand sehr starke Verdrangung 
des Bulbus naeh auBeu. Ieh giug mit eiuer Kornzange eiu und holte eine fast 2 em im Dureh
messer haltende Hohlkugel heraus, die mit Tabaksaft augefiillt war. Daraufhiu trat Heilung 
ein, nnd der Enderfolg war zwar ein Zuriieksiukeu des Angapfels, Lahmung versehiedener 
Muskeln und eine Kommunikation der Orbita mit der Nase, trotzdem aber Erhaltenbleiben 
der vollen Sehscharfe. 

Die vollige Ausreillung und Luxation des Augapfels sind im AnschluB an das 
Eindringen von Fremdkorpern recht seltene Ereignisse. BIRCH-HIRSCHFELD 
hat eine Reihe derartiger Verletzungen zusammengestellt, unter ihnen auch 
solche durch den ZangenlOffel bei der Geburt. Ich selbst sah einen Fall 
nach Eindringen eines Ziegenhornes in die Augenhohle eines Kindes. Der 
Ausgang war giinstig. 

AusreiBungen des Sehnerven sind mehrfach gesehen worden. 
Eine ISjahrige Landarbeiterin erlitt einen Heugabelstich in der Gegend des inneren 

Lidwinkels. Neben Exophthalmus bestanden schwere Gehirnerscheinungen. Die Horn
haut war klar, die Pupille reaktionslos. Der Hintergrund war von einer groBen Blutung 
bedeckt, die sich erst nach mehreren Monaten aufsaugte. SehlieBlich sah man an Stelle 
der Sehnervenscheibe eine stark unregelmaBig gestaltete, zum Teil von Pigment durch
setzte Narbe, an die sich ausgedehnte strahlige Entartungen der Netzhaut anschlossen. 

ST. DE MARTIN beschreibt eine so starke AusreiBung des Nerven samt Bulbus, 
daB ein Teil der gekreuzten Fasern auch des anderen Sehnerven mit ladiert 
wurden, und ein hemianopisches Gesichtsfeld sowie eine teilweise Abblassung 
der anderen Papille eintrat. Die Ursache war ein Fall auf einen Zahn der Mah
maschine gewesen. 

Isolierte Verletzungen des Sehnerven kommen beim Eindringen feiner spitzer 
Fremdkorper (z. B. Stricknadeln) vor. Wird der Nervenstrang proximal der 
Eintrittsstelle der ZentralgefaBe getroffen, so kann man zunachst nur eine 
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Beeintrachtigung der direkten Pupillenreaktion und des Sehvermogens fest
stellen. Erst allmahlich wird die teilweise oder vollige Abblassung der Papille 
kenntlich. Wenn aber durch eine weiter distal gelegene Verletzung die Zentral
gefiiBe mitgetroffen sind, dann fallt sofort eine weiBe Verfarbung des Sehnerven 
und eine ischamische Triibung der Netzhaut auf. Auch das Bild der Embolie 
der Zentralarterie kann durch eine solche Verletzung zustande kommen. Die 
Art der Entwicklung eines derartigen Zustandes konnte :MICHEL anatomisch 
aufklaren. Es handelte sich bei seinem Patienten um das Eindringen eines 
Bambusstabes in die Orbita mit nachfolgendem Tetanus. Der Patient starb, 
und es zeigte sich, daB die Arterienwand im Nerven eingerissen war. 

Exophthalmus pulsans gelangt zur Beobachtung, wenn ein Aneurysma 
spurium in der Orbita entsteht. Verfasser sah folgenden Fall: 

Ein gl/2jahriges Madchen verletzte sich durch den Stich mit einer Stricknadel, welche 
das Oberlid nasal vom Augapfel durchbohrte. 7 Monate spiiter war der Bulbus vorgetrieben 
und zeigte eine Pulsation, die bei Carotiskompression verschwand. Die Opticusscheibe 
war sehr stark venos hyperamisch, der obere Ast der Zentralarterie stark geschlangelt. 

HUBERT SATTLER erklart den Fall als den einzig bislang sichergestellten 
von Aneurysma spurium der Orbita. Auch HAMANN veroffentlicht eine der 
vorstehenden gleiche Beobachtung, wobei die Verletzung durch ein Drahtende 
erfolgte. Trotzdem ist C. H. SATTLER jun. der Meinung, daB ein pulsierender 
Exophthalmus kaum auf diese Art entstehen konne. 

Den U'bergang zu den SchuBverletzungen bilden die Beobachtungen iiber das 
Eindringen von Eisensplittern durch die Orbita in den Bulbus (HIRSCHBERG 
und CRAMER). 

Die FriedensschuBverletzungen der Augenhohle sind vielfach Querschiisse 
beim Selbstmordversuch, dann Verwundungen bei der Jagd und infolge von 
Spielereien, vor allem mit Teschings. HIRSCHBERG hat bereits 1891 nachgewiesen, 
daB der SchuB in die Schliife nur die Halfte der Selbstmorder totet, wahrend 
1/3 die Tat mit Blindheit bezahlt. 

Bei vollstandiger Zerreif3ung der Sehnerven findet man kurz nach der Ver
letzung eine starke Schwellung der Lider, Vortreibung des Augapfels, Chemosis 
conjunctivae, reflektorische Pupillenstarre, 1schamie der Netzhaut und Amaurose. 
1st die Durchtrennung des Opticus nur eine teilweise, dann kommt es auch 
nur zu partieller Atrophie. Streifschi1sse fiihren Schwartenbildungen mit nach
folgender Pigmentierung des Fundus herbei. Verfasser sah als erster die 
spater von KUHNT und HAAB beschriebene Lochbildung der Macula auf
treten. Selbstverstandlich werden auch Bewegungsbeschrankungen des Bulbus 
beobachtet, sei es, daB die Muskulatur verletzt wird oder Narbenbildungen 
im Muskeltrichter aus Blutergiissen hervorgehen. 

Bei den Verletzungen der Orbita durch Schrotschuf3 muB man stets daran 
denken, daB die Kugeln von der Erde abgeprallt sein und Tetanusbacillen mit
gerissen haben konnen. Deshalb empfiehlt sich der Sicherheit halber eine 1n
jektion von Tetanusantitoxin. Relativ haufig sitzen die Projektile unter dem 
Periost und machen dann kaum Storungen. 1st der Optic us mitgetroffen, so 
kommen dieselben Folgezustande in Betracht, die S. 479 im AnschluB an die 
isolierten Verletzungen des Sehnerven beschrieben sind. Verfasser hat einen 
eigentiimlichen Fall beschrieben, bei dem ein rontgenologisch in der Gegend des 
Foramen opticum orbitae festgesteIItes Schrotkorn eine stark ere Schwach
sichtigkeit und ein zentrales Skotom verursacht hatte. 

Ein anderes Mal hatten die Korner einen merkwiirdigen Weg insofern ge
nommen, als durch eine einzige EinschuBoffnung. in dem temporalen Abschnitte 
der Sclera des rechten Auges zwei Korner eingedrungen waren, von den en das 
eine im Auge verblieben war, wahrend das andere durch die riickwartige Nasen-
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hohle bis in die Orbita der anderen Seite verfolgt werden konnte, ohne daB der 
linke Bulbus eine Verletzung davongetragen hatte. Das zweite Schrotkorn 
wurde ganz zufallig bei der Rontgenaufnahme gefunden. 

Als Beispiel einer schweren Verletzung durch TeschingsschuB sei der fol
gende Fall angefuhrt: 

Ein Dachdecker wurde durch eine 6 mm-Kugel aus einer Entfernung von 2 m in die 
Gegend der Carunkel des rechten Auges getroffen. Der vordere Bulbusabschnitt war un
verletzt. An der Papille und Mac);lla lieB sich nichts Krankhaftes finden, doch zeigte die 
Retina oben und innen einen von Odem umgebenen RiB und davor eine Glaskorperblutung. 
Eine Durchbohrung des Bulbus durch das GeschoB konnte indessen ausgescWossen werden. 
S = 1/6. 1m Gesichtsfeld wurde ein Einsprung von unten auBen her festgestellt. Als die 
ersten Verletzungsfolgen an den Lidern und der Orbita abgeklungen waren, ,,,"urde eine 
Lahmung des Musculus rectus superior offenbar. Ein halbes Jahr spater hatte die Kugel 
sich gesenkt, und nunmehr kam noch eine Lahmung des Musculus rectus medialis hinzu. 
In der Netzhaut entwickelte sich an der Stelle des Risses eine ausgedehnte Narbenbildung; 
auch die Maculagegend zeigte allmahlich Andeutungen einer Entartung. Infolgedessen 
fand sich ein zentrales absolutes Skotom. S = 1/4_1/3. Da es sich um keinen Berufsunfall 
handelte und eine Rente nicht in '!<'rage kommen konnte, arbeitete der Mann trotz des 
Doppelsehens als Dachdecker weiter! 

Die Kriegsverletzungen der Orbita haben eine ungemein groBe Literatur 
erzeugt. BIRCH-HIRSCHFELD ist auf diese Verwundungen ausfuhrlich ein
gegangen (siehe Band 3 des Handbuches, S. 127), so daB hier nur Grund
satzliches anzufiihren bleibt. Namentlich haben ADAM und BRUCKNER die 
Theorie der GeschoBwirkung gefOrdert. Neben diesen sind CORDS, PLOCHER, 
LIEBERMANN, GILBERT und A. v. SZILY zu nennen. 

Man unterscheidet Transversalschusse, Sagittalschusse, Schragschusse sowie 
(bei allen Formen als besondere Abart) Steckschusse. 

Die Transversalschusse sind in der Regel mit einer weitgehenden Zertrumme
rung der auBeren Orbitalwand verbunden, deren Bruchstiicke auf den Inhalt 
der Augenhohle drucken und entsprechende Folgen setzen. Man kann annehmen, 
daB die seitlich eindringenden Schusse ungefahr doppelt so haufig sind als die 
aus anderen Richtungen kommenden. Wenn der SchuB die Orbita von oben oder 
unten trifft, so sind wohl immer Nebenhohlen der Nase beteiligt; die Behandlung 
sowie die Prognose wird dann von den Zustanden bestimmt, die in diesen vor
liegen. In erster Linie gilt dies von der Mitbeteiligung der Stirnhohle und der 
dann haufigen offenen Kommunikation mit dem Schadelbinnenraum. LINCK 
hat die in Frage kommenden Komplikationen eingehend beschrieben (siehe 
Band 3.des Handbuches, S.220). 

Die sagitta/en Schusse sind selbstverstandlich nach Art des verletzenden 
Projektils, der Richtung und lebendigen Kraft des Geschosses, sowie der Explo
sionswirkung auBerordentlich mannigfaltig. Wenn sie nicht todlich sind, uber
wiegt als Folge der Abschwachung der Flugkraft der SteckschuB. TIber seinen 
EinfluB auf den Inhalt der Orbita sind auf S. 481 die notigen Angaben zu finden. 
N aturlich ist fur die Verdrangung und V ortreibung des Bulbus, den Druck auf 
den Sehnerven und die Bewegungsbeschrankungen die GroBe und die Lage 
des steckengebliebenen Geschosses maBgebend. Eine vollstandige ZerstOrung 
des Augapfels ist haufiger, wenn es sich urn die Wirkung von Granatsplittern 
als von Gewehrgeschossen handelt. 

Die Schragschusse unterscheiden sich nur gradweise von den auf S. 492 
geschilderten Selbstmorderschussen in die Schlafe. Nach den durch ballistische 
Experimente gewonnenen Filmaufnahmen und den Erfahrungen mit Schussen, 
welche auf Gebilde mit einer der AugenhOhle ahnlichen Beschaffenheit ab
gegeben wurden, kommt unbedingt eine explosionsartige Wirkung auf die 
flussigkeitsdurchtrankten Gewebe in Frage, so daB sogar ein Herausschleudern 
des Augapfels die Folge sein kann. 
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Gar nicht selten sind Querschiisse durch den ganzen Gesichtsschadel. Sie 
konnen aile Grade von glattem, folgenlosem Durchtritt von Schliife zu Schlafe 
bis zur Zerstorung beider Sehnerven infolge ZerreiBung durchlaufen. In einer 
bestimmten Entfernung wirkt das mod erne GeschoB wie ein }1esser. 

Allgemeingultige Regeln fUr die Behandlung der Orbital8teckschusse lassen 
sich nicht aufstellen. Kleinere, fest eingeheilte Splitter, die keine Erscheinungen 
hervorrufen, laBt man am besten unangetastet: groBere, welche einen Druck 
auf den Sehnerven oder die Augenmuskelnerven ausuben, muB man jedoch 
zu entfernen trachten. Wenn ein Projektil den Bulbus durch Verdrangung 
bedroht, ist unter Umstanden die Vornahme der seitlichen Eroffnung der Orbita 
nach KRONLEIN angezeigt. 

Schuxrere Injektionen schlieBen sich zumeist an die SchuBverletzungen der 
Orbita nicht an, wenn diese allein in Mitleidenschaft gezogen ist; denn das 
gefUrchtete MitreiBen von Kleidungsfetzen kommt in dieser Korperregion kaum 
vor. Wohl aber spielen pralle Durchblutungen eine Rolle, die manchmal recht 
lange Zeit zur Aufsaugung brauchen. 

Um den Sitz des Fremdkorpers in der Augenhohle genau jeststellen zu konnen, 
sind Rontgenaufnahmemethoden und Apparate erdacht worden, die mannig
fachen Zwecken dienen und zum Teil recht kompliziert sind. Zu nennen ist das 
SWEETsche und das stereographische Verfahren. Indessen genugt es fUr die 
allgemeine Praxis, wenn man zwei sorgfiiltig eingestellte Aufnahmen, die eine 
in frontaler, die andere in sagittaler Richtung vornimmt 1. 

Bedauerlicherweise sind die Mehrzahl der in ]1'rage kommenden Fremdkorper 
niDht magnetisch. Aber auch eiserne, magnetische Splitter lassen sich wegen 
der besonderen Verhaltnisse der Weichteile der Orbita meist recht schwer 
herausziehen, so daB viele MiBerfolge unterIaufen. 

2. Di e F olg en der sch ad en Verletz ungen am Au ga pf el al s G an zes. 

Die Zertriimmerung des ganzen Augapfels ist ein so haufiges Ereignis bei 
den schweren Verletzungen der Orbita, daB es angezeigt erscheint, auf diese 
einzugehen, bevor wir uns der Besprechung der VerIetzungen der einzelnen 
Augenhaute zuwenden. 

Bei der ersten Untersuchung einer frischen Wunde hat der Arzt zu ent
scheiden, ob er die Erhaltung des Augapfels verantworten kann, wenn er 
auch erblindet ist, oder ob es richtig ist, bei der Wundversorgung ihn gleich 
zu entfernen. Der EntschluB liegt dann ganz klar, wenn aus einer klaffenden 
Wunde der Bulbuswandung der Augeninhalt in Fetzen heraushangt. Wurde 
man sich bemuhen, einen solchen Augapfel zu erhalten, so ware doch nur eine 
starke Schrumpfung und schliel3lich die Notwendigkeit, ein Kunstauge zu tragen, 
die Folge. Wird ein sofortiges Eingreifen notig, so ist es besser, die Bulbusreste 
behutsam aus der Wunde herauszuschalen (Enucleatio bulbi): denn bei der 
(bessere kosmetische Resultate versprechenden) Exenteratio bulbi gelingt es 
in solchen Fallen nicht immer, alles Material der Uvea aus der Bulbuskapsel zu 
entfernen, wodurch nur zu leicht die Gefahr einer sympathischen Ophthalmie 
des anderen Auges heraufbeschworen wird. Manchmal ist die Bindehaut so stark 
chemotisch, daB es sich empfiehlt, die glasigen Wulste mit dem Spatel in die 
Orbita zuriickzudrangen und nach erfolgter Enucleatio bulbi die Lidspalte 
temporar zu vernahen. Sonst bildet sich das Odem der vor der Lidspalte lie
genden Bindehaut infolge der abschnurenden Wirkung des LidschlieBmuskels 
nur ganz langsam zuruck. Freilich ist eine Enucleatio bulbi nur dann ratsam, 
wenn man sicher ist, daB keine Infektion vorIiegt. Sonst ist die Eroffnung des 

1 Nii.heres siehe KapiteI Untersuchungsmethoden Bd. 2 des Handbuches. 
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Scheidenraumes des Opticus ein gefahrliches Beginnen. Wenn eine Eiterung 
im Anzuge oder Panophthalmitis schon ausgebrochen ist, bleibt nur die Ex
enteratio bulbi die Operation der Wahl. Sie ist hingegen dringendst zu wider
raten, wenn infolge einer spater sich entwickelnden schleich end en Iridocyclitis 
ein operatives Eingreifen notig wird; denn dann steigt die Gefahr, daB Uveal
teile zuriickbleiben und die Quelle fiir eine sympathische Ophthalmie bilden. 
F. SCHIECK hat 1908 iiber einen solchen Fall berichtet, und an seinen Vortrag 
hat sich eine lebhafte Aussprache angeschlossen. 

1st die Verletzung des Bulbus derartig, daB man mit der Erhaltung seiner 
Form rechnen darf, so muB man dessen eingedenk sein, daB ein blindes Auge 
fiir den Trager viel vorteilhafter ist als das immer als Fremdkorper wirkende 
und leicht zu Absonderung AnlaB gebende Kunstauge. 

Unter Umstanden konnen sich an infizierte Augenverletzungen auch schwere 
septische Allgemeinz'U.'Jtiinde anschlieBen. Einen solchen Fall hat DEGGELER 
beschrieben. 

Bei einem 43jiihrigen Mann kam es im Gefolge einer Eisensplitterverletzung und 
Magnetextraktion zu einer eiterigen Uveitis. Eine Operation wurde abgelehnt. Nach einem 
Monat trat eine Driisenschwellung am RaIse und oberhalb der Clavicula auf. AuBerdem 
stellte sich eine entziindliche Affektion am rechten FuBe ein. 1m Blute wurden Staphylo. 
kokken nachgewiesen. Es gelang noch den Fall zur Reilung zu bringen. 

Die Bindehautplastik von KUHNT, die die Bedeckung perforierender Wunden 
der Cornea mit einem schiitzenden Gewebe zum Ziel hat, gestaltet die Prognose 
zweifellos giinstiger, so daB jetzt mehr Bulbi erhalten werden konnen als friiher. 
Auch verdient der Rat von PETERS (c) Beachtung, daB die Wundrander energisch 
kauterisiert werden sollen, wenn Zweifel an der Reinheit des eingedrungenen 
Fremdkorpers bestehen. Man scheue sich nicht, mit der Gliihschlinge unter 
Umstanden tief in den Glaskorper einzudringen. Selbstverstandlich ist bei 
Vorliegen einer Dakryocystoblennorrhoe der Tranensack zu entfernen. Sobald 
sich die ersten Anzeichen einer eingetretenen Infektion melden, ist der Versuch 
anzuempfehlen, durch die parenterale EiweiBtherapie (Injektion von abgekochter 
Milch, Caseosan, Novoprotin u. dgl. in die Glutaen) noch eine Wendung zum 
Besseren zu erzwingen. 

1m allgemeinen sind drei Moglichkeiten vorhanden. Entweder tritt glatte 
Heilung ein, so daB das verletzte Auge bald reizfrei wird, oder es taucht eine 
Eiterung auf, die entweder zu Exsudatbildungen in den Kammern oder im Glas
korper fUhrt und schlieBlich in Panophthalmitis ausgehen kann, oder die so 
gefiirchtete schleichende Iridocyclitis mit der bedrohlichen Gefahr einer sym
pathisierenden Entziindung schlieBt sich an und zwingt zur Enucleatio bulbi. 

Nach vollzogener Entfernung des Augapfels, welche die besten kosmetischen 
Resultate dann liefert, wenn in den TENoNschen Raum Fett aus dem Ober
schenkel implantiert wird, ist selbstverstandlich das Tragen eines gutpassenden 
kiinstlichen Auges notwendig. Wird dies unterlassen und der Bindehautsack 
nicht geniigend gepflegt, so kommt es leicht zu einer volligen Abflachung der 
Ubergangsfalten, wodurch das Tragen einer Prothese iiberhaupt unmoglich 
gemacht wird. Es miissen dann erst plastische Operationen wieder den notigen 
Halt fUr die Rander des Kunstauges schaffen. Denselben Veranderungen sieht 
man sich oft dann gegeniibergestellt, wenn mit der Verletzung eine schwere 
Verbrennung der Bindehaut verbunden war. 

3. Die Folgen der scharfen Verletzungen an der Lederhaut 
nebst Auswirkung auf die Uvea. 

Recht haufig wird die Lederhaut durchbohrt. Hier kommen Stich-, Fremd
korper- und SchuBverletzungen in Frage. Immer handelt es sich dabei um 
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schwere Unfalle, da gewohnlich die inneren Augenhaute und der Glaskorper 
mitbetroffen werden. Sowohl die mechanische Auswirkung an den empfind. 
lichen inneren Augenteilen als auch die Moglichkeit der Ansiedelung von In
fektionserregern innerhalb des Bulbus sind die gefiirchteten Folgen. 

Da die Bindehaut auf der Sclera verschieblich ist, kommt es leicht vor, daB 
die durchdringenden Wunden in beiden Membranen sich nicht miteinander 
decken. Infolgedessen muB in allen Fallen, die die Moglichkeit einer durch
dringenden Verletzung nicht ausschlieBen, sorgsam danach gesucht werden, 
ob nicht auBer der Lasionsstelle in der Bindehaut noch eine Offnung in der 
Sclera vorhanden ist. Diese Notwendigkeit wird allerdings in denjenigen Fallen 
sehr erschwert, in denen eine Blutung unt.er die Bindehaut erfolgt ist. 

Hat man das Auge genau, auch unter Zuhilfenahme starker VergroBe
rungen, auBerlich und innerlich untersucht, die Sehscharfe festgestellt und die 
Projektion gepriift, dann gilt un sere besondere Fursorge der Diagnose, ob im 
Inneren des Auges noch ein Fremdkorper oder Teile eines solchen verweilen. 
Wenn sich dabei auch nur die entfernte Moglichkeit herausstellt, daB ein Eisen
splitter im Bulbus enthalten ist, wird man das Sideroskop und den groBen 
Magneten zu Rate ziehen. Viel schwieriger liegen die Verhaltnisse, wenn es sich 
um Splitter handelt, denen keine magnetische Eigenschaft zukommt. Dann 
bleibt nichts weiter ubrig, als eine Aufnahme mit Rontgenstrahlen in frontaler 
und sagittaler Richtung unter Vorsetzen einer zur Festlegung des Hornhaut
scheitels dienenden Schalenprothese 1. Aber auch die genauere Lokalisierung 
mit Hilfe dieser Methode oder auf dem Wege einer stereoskopischen Rontgen
aufnahme ermoglicht nur selten die Entfernung des nicht magnetischen Splitters 
selbst. Solange noch ein Einblick in das Augeninnere offen steht, kann man 
versuchen, den Splitter unter Leitung des Augenspiegels mit einer Pinzette 
zu fassen und durch die Lederhautwunde herauszuziehen. 

Welche Folgen die Unterlassung einer genauen Nachforschung nach dem 
Verweilen eines Splitters im Auge nach sich ziehen kann, beweist folgende 
Beo bachtung. 

Ein 18jahriger Mann hatte das Ungliick, durch eine im Gewehrlauf explodierende 
Patrone am rechten Auge verletzt zu werden. Es fand sich, als ich den Patienten einige Zeit 
spater zu Gesicht bekam, eine verheilte lange und eingezogene Wunde in der Sclera. Der 
zuerst konsultierte Arzt erklarte, daB ein Fremdkorper im Auge nicht zuriickgeblieben sei. 
Da mir die Sache trotzdem verdachtig vorkam, lieB ich eine Rontgenaufnahme machen, 
und nun zeigte sich auf der Platte der Schatten eines groBen Fremdkorpers, welcher genau 
einem Defekte in der !nittlerweile herbeigeschafften Patronenhiilse entsprach. Der Patient, 
welcher vordem eine Entfernung seines Auges abgelehnt hatte, entschloB sich nun seine 
Einwilligung zu geben. Trotz der sofort vorgenommenen Enucleation kam es aber 8 Tage 
spateI' zum Ausbruch einer sympathischen Ophthalmie des linken Auges, die trotz aller 
Bemiihungen mit del' Erblindung dieses Auges endete. 

Hat man mit aller Sicherheit festgestellt, daB ein Fremdkorper im Auge 
nicht zuruckgeblieben sein kann, so muB die Wunde versorgt werden, damit 
sie sich gut schlieBt. Wenn ihre Ausdehnung nur gering ist, geniigt die Naht 
der Bindehaut uber ihr. Sind jedoch die Rander groBerer und klaffender Leder
hautwunden zu vereinigen, dann empfiehlt es sich nach dem Vorgehen von 
PICHLER die Wunde durch die Vernahung mit Menschenhaaren zu schlieBen. 
Diese konnen ruhig liegen bleiben, so daB die Bindehaut sekundar uber der 
Lederhaut vernaht werden kann. 1m Jahre 1921 habe ich uber den giinstigen 
Ausgang einer solchen Operation berichtet. Einen neuerdings vorgekommenen 
Fall mochte ich hier anfiigen. 

Durch eine Verletzung !nit einem Metallsplitter war eine klaffende RiBwunde in der 
Sclera yom Ciliarkorper bis zum inneren Lidwinkel entstanden. Ein Einblick in das Augen
innere war nicht moglich, doch konnte der Splittcr selbst aus der \Vunde herausgezogen 

1 Naheres findet sich im Kapitel Untersuchungsmethoden in Bd. 2 des Handbuches. 
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werden. Das Sehvermogen war auf das Zahlen von Fingern in 1 m Abstand gesunken. 
Zuna.chst wurden in Narkose aIle vorgefallenen Teile sorgsam abgetragen und na.ch Glii.ttung 
der Wundrander 5 Haarniihte durch die Sclera gelegt. (Eine wesentliche ErIeichterung 
der nicht einfachen Haarnaht gewahrt das Verknoten der gleich lang genommenen beiden 
Haarenden, damit das Nahtmaterial nicht fortwahrend aus dem Nadelohr herausrutscht.) 
Die Bindehaut wurde mit Seide dariiber vernaht. Daraufhin trat glatte Heilung ein. Die 
zuvor gesunkene Spannung des Auges stieg wieder bis zur Norm, und schlieBlich erreichte 
die Sehscharfe die Hohe von 5/10, AHerdings bestand infolge Lahmung des Musculus obliqUUB 
superior Doppeltsehen. 

Aber auch, wenn zunachst ein giinstiger HeiIungsverlauf zu verzeichnen ist, 
drohen spater noch mannigfache Gefahren. So kann es zu einer Einziehung 
der Lederhautnarbe und daran anschlieBend zu einer allgemeinen Verkleinerung 
des Augapfels mit nachfolgender Netzhautablosung kommen. Ebenso besteht 
die Moglichkeit, daB sich mit der Zeit die Kennzeichen einer schleichenden 
Iridocyclitis geItend machen, die wegen der Gefahr der sympathischen Ophthal
mie doch noch die Entfernung des Auges bedingen. 

Der folgende Fall beweist, daB selbst lange Zeit nach einer Verletzung der 
Lederhaut eine Netzhautablosung eintreten kann. 

Ein 29jahriger Arbeiter erlitt durch gliihendes Eisen eine Verwundung der Bindehaut
Lederhaut im temporalen Abschnitte der Lidspalte. Nach vollendeter Heilung war am 
auBersten Linsenrande temporal eine Gruppe von feinen punktfOrmigen Triibungen sicht
bar. Der Glaskorper zeigte eine hauchige Triibung. Deswegen war das Netzhautzentrum 
nicht klar zu spiegeln; aber man konnte den gelben Fleck erkennen. S = 6/32, Nach 
2 Jahren war die Katarakt reif geworden, so daB eine Extraktion erfolgen muBte. Der 
Patient sah mit Starglas 2/10 , Ein halbes Jahr spater war jedoch Netzhautablosung hinzu
getreten, welche nicht auf Rechnung des operativen Eingriffes gesetzt werden konnte, 
sondern mit den Vorgangen in Zusammenhang stand, welche im Glaskorper durch die 
Verletzung verursacht worden waren. 

Scleralcysten sind hin und wieder nach Lederhautverletzungen zur Beob
achtung gelangt. Sie entstehen dadurch, daB im Augenblicke der Durchbohrung 
Epithel mit in die Wunde hineingerissen wird, so daB eine exakte Vereinigung 
der Rander unmoglich gemacht wird. 1m vorliegenden Bande hat F. SCHIECK 
(S. 195) diese Veranderungen geschildert. 

Doppelte Durchbohrungen der Sclera durch eine Stichverletzung sind nicht 
so selten. LAUBER hat einen Fall veroffentlicht, in dem trotz dieses Vorganges 
das Sehvermogen erhalten blieb. Er hat aus der Literatur noch eine Reihe 
weiterer FaIle zusammengesteIlt. 

Die durchbohrenden SchufJverletzungen der Sclera sind bei den Glaskorper
verletzungen mit abgehandelt. Ab und zu ereignet es sich, daB matte Ge
schosse, vor aIlem Schrotkugeln zwar die Sclera durchbohren, aber nicht mehr 
die Kraft haben, die inneren Augenhaute zu durchdringen. Oft sind trotzdem 
die Folgen schwer, indem Iritis, NetzhautzerreiBungen und Glaskorperblu
tungen ausgeIi:ist werden. Merkwiirdig sind die Wege, welche auch groBere 
Geschosse nehmen konnen, wenn sie von der einreiBenden Sclera abprallen 
und weiter gleiten. Eine solche Beobachtung fiige ich an. 

Ein Soldat hatte eine EinschuBwunde in der nasalen Bindehaut und einen SpaIt in der 
Lederhaut. Indessen deckte die Rontgenplatte die Lage des Geschosses selbst in der Stirn· 
hohle auf. Zunachst war infoIge einer starken GIaskorperblutung nichts von den Vor
gangen im Augeninneren zu sehen. Spater zeigte sich eine hintere Poltriibung der Linse 
und im senkrechten Meridian ein schmales Feld von Netzhaut- und Aderhautentartung. 
Trotzdem betrug das Sehvermogen 3/1S' 

4. Folgen an der Hornhaut und am vorderen Augenabschnitte. 

a) Direkte Folgen an der Hornhaut. 
Wunden der Hornhaut sind wegen ihrer groBen Haufigkeit und ihrer fiir 

das Sehvermogen schadlichen Folgen von groBter praktischer Bedeutung. 
Handbuch der Ophthalmologie. Bd. IV. 32 
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Der Hornhautfremdkorper diirfte unter ihnen wiederum sowohl fiir den 
Augenarzt, als auch fiir den Allgemeinarzt die Hauptrolle spielen. Theoretisch 
ist zu bedenken, daB bei der Kleinheit der hier in Frage kommonden Splitter 
eine erhebliche lebendige Kraft dazu gehoren muB, um sie iiberhaupt in das 
Gewebe der Hornhaut eindringen zu lassen. Nur die groBe Geschwindigkeit 
der kleinen Teilchen vermag den Vorgang zu erklaren. Daher sind es vor allem 
spezifisch schwere Materialien, deren Splitter diese Durchschlagskraft erreichen. 
Es ist auch bekannt, daB vor all em die Eisen- und die Steinindustrie die Haupt
gelegenheit fiir diese Art von Verletzungen abgeben. Neben den beim Hammern 
und Behauen abspringenden Splittern kommen die beim Scharfen des Werk
zeugs abfliegenden Schmirgelpartikel vor allem in Frage. Ferner stellen in der 
Steinbruch- und Bergwerksarbeit beim Sprengen frei werdende Pulver- und 
Sandteilchen ein groBeres Kontingent. 

Hingegen ermangelt das Hineinfliegen kleiner Fremdkorper ins Auge, wie 
es im taglichen Leben so haufig vorkommt, der lebendigen Kraft, so daB die 
Teilchen zwar auf der Hornhautoberflache haften bleiben, aber meist nicht 
tiefer eindringen. Eine typische derartige Verletzung ist das Einwehen von 
Kiiferfliigeldecken und Samenhiillen, welche mit Vorliebe sich in der Nahe des 
Limbus festsetzen, das Auge heftig reizen und unter Umstanden eine ober
flachliche Gewebsnekrose veranlassen. Manchmal werden solche Fremdkorper 
erstaunlich lange ertragen, obgleich sie in der Regel gut sichtbar sind. 

Die Prognose dieser Verletzungen richtet sich in optisch-funktioneller Hin
sicht nach der befallenen Hornhautpartie sowie nach dem Grade der Ver
schmutzung oder einer leicht moglichen sekundaren Infektion des yom Epithel 
entblOBten Gebietes. MuB man doch damit rechnen, daB bereits jeder durch 
das Epithel und die BOWMANsche Membran hindurchgedrungene Fremdkorper 
eine Narbe hinterlaBt, die freilich zumeist nur bei Betrachtung mit der 
Lupe oder dem Hornhautmikroskop nachgewiesen werden kann. Auch wenn 
ein solch kleiner Schad en die Corneamitte einnimmt, leidet die Sehscharfe nicht 
in meBbarer Weise; aber eine Haufung derartiger kleiner Insulte, wie sie be
sonders in der Steinindustrie nicht selten zur Beobachtung gelangt, hat doch 
schlie13lich einen verschlechternden EinfluB auf das Sehvermogen. Durch die 
strengen Vorschriften des Schutzbrillentragens und die Verbesserung der MaB
nahmen zur Verhiitung, zu denen vor allem die Absaugevorrichtungen des 
Staubes gehoren, haben diese Lasionen erheblich abgenommen. 

Die Pulververletzungen liegen in dieser Hinsicht ungiinstiger. Hier muB 
man die Wirkungen des alten Schwarzpulvers von den neuen chemischen Er
zeugnissen, wie Dynamit und Romperit, wohl unterscheiden. Die einzelnen 
Schwarzpulverkorner verbrennen bei der Entflammung nicht und verletzen 
dabei die Cornea wie Fremdkorper im wesentlichen durch Auftreffen. Aller
dings sind die kleinen Partikelchen hei13, so daB sie zunachst die Umgebung grau 
verfarben und einbrennen. Da unter Umstanden die ganze Hornhautoberflache 
von kleinen Pulverpartikelchen bedeckt sein kann und die Triibung nur teil
weise zuriickzugehen pflegt, ist stets mit einer mehr oder weniger hohen Beein
trachtigung des Sehvermogens zu rechnen. Man tut gut, zunachst nur Vaseline 
in den Bindehautsack dick einzustreichen und einen Verband anzulegen. Unter 
diesem stoBen sich in der Regel oberflachlicher gelegene Pulverkorner spontan 
abo Indessen solI man nicht zu lange Zeit verstreichen lassen, bis die Fremd
korper von selbst sich 10slOsen, sondern aktiv eingreifen und sie vorsichtig 
mit Nadel und Messerchen heraushebeln, soweit dies moglich ist, ohne daB 
unnotige Defekte gesetzt werden. 

Bei jeder derartigen Verletzung ist es aber dringend geboten, sobald es die 
Umstande erlauben, die Augen an der Spaltlampe genau daraufhin zu unter-
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suchen, ob nicht etwa ein mitgerissener Fremdkorper eine, wenn auch minimale 
perforierende Wunde gesetzt hat; denn damit andert sich die Prognose manch
mal sehr wesentlich (Moglichkeit einer Cataracta traumatica, sekundaren Irido
cyclitis, sympathisierenden Uveitis und anderer Komplikationen mehr). 

Ein Knabe hatte einen Explosivkorper gefunden und diesen in Brand gesteckt. Plotz
lich explodierte die ganze Pulvermasse und brachte ihm starke Verletzungen im Gesicht 
und an den Augen bei. Die Haut der Lippen, der Wangen, der Nase, der Lider und der 
Stirn zeigte Verbrennungen 1. und besonders 2. Grades (Abb. 11). Die Hornhaut beider 
Augen war mit Pulverkornchen und 
Pulverschleim vollig durchsetzt, eben
falls oberflachlich verbrannt. Wim
pern und Augenbrauen waren ab
gesengt. 

Kurzschneiden der verbrannten 
Wimpern mit der Schere und sorg
faltige Entfernung der Pulverkorner 
aus der Hornhaut, sowie Abschabung 
derselben. Weiterbehandlung mit Sal
ben und Verbanden. Nach einer 
Woche war vollige Heilung mit bei
derseits S = 5/ 5 eingetreten (Beob
achtung von THIES). 

Wenn Dynamit in einiger Ent-
fernung vom Auge zur Explo
sion kommt, so daG zwar die 
Wirkung nicht geniigt, um Zer
reiGungen der Augenkapsel her
beizufiihren, aber staubfOrmiges 
Material mit ziemlicher Kraft in 
die Lidspalte hineingeschleudert 
wird, findet man oft massenhaft 
kleine Teilchen von Kieselgur auf 
und in der Hornhaut. Sie sind 
kleiner als die Schwarzpulver
korner und in der Regel nicht 
von einem Brandschorfe umge
ben . Dafiir sind sie meist viel 
zahlreicher und wirken dann 

Abb. 11. Explosionsverlotzung durch Pulver. 
(Beobachtung von O. THIES). 

durch die Menge der kleinen Narben ungiinstig auf das Sehvermogen. 
Wesentlich leichter gestalten sich zumeist die Verletzungen mit Romperit, 

welches zum Sprengen von Gestein und Baumstiimpfen verwendet wird. Diese 
Masse verbrennt unter Freiwerden feinster spieGformiger Korper, die auf der 
Hornhaut nur unbedeutende Verletzungen hervorrufen und vor aHem keine 
Brandnarben erzeugen. Auch besteht im Vergleich zu dem Schwarzpulver, 
das in der Gesichtshaut dauernde und nicht wegzubringende blaue Verfar
bungen herbeifiihrt, der Unterschied, daG die nach Romperiteinwirkung zu 
beobachtenden zahllosen Hautwunden sehr rasch und ohne Narbenbildung 
abheilen und unsichtbar werden . 

Die unreine Beschaffenheit der Fremdk6rper kann aHe Grade der Entziindung 
vom einfach rauchig getriibten Hofe bis zum Ulcus corneae serpens (S. 254) 
und RingabsceG (S. 279) heraufbeschworen. 

Da die Verkupferung der H ornhaut meistim Gefolge des Verweilens eines Kupfer
splitters im Glaskorper eintritt, ist dieser Zustand weiter unten (S. 514) erwahnt. 
AuGerdem ist die Veranderung von F. SCHIECK auf S. 371 ausfiihrlich beschrieben. 

Zur Entfernung der Fremdkorper sind eine Anzahl von Instrumenten (Nadeln, 
Mei13el, scharfe LOffel) geschaffen worden, von denen keines mich voll befriedigt 

32* 
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hat. Seit Jahren benutze ich eine etwas hakenfOrmig umgebogene, groBere 
Diszissionsnadel, die besonders dazu geeignet ist, tiefer sitzende Fremdkorper 
nach Abkratzung del' davor liegenden Schichten herauszuhebeln. Viele ghihend 
eindringende Metallpartikel erzeugen einen Rostring, del' mit entfernt werden 
muB, weil sonst von ihm erhebliche Heizerscheinungen ausgehen konnen. Manch
mal tut man gut, die eine Ecke del' verrosteten Partie mit einer feinen Pinzette 
ohne Haken zu fassen und abzuziehen. Man erspart dann unnotigen Substanz
verlust durch Abkratzen. Da Epitheldefekte dabei unvermeidbar sind, empfiehlt 
es sich, einen Verband anzulegen und den Patienten am nachsten Tage zur 
Kontrolle wieder zu bestellen. Selbstverstandlich erfordert in solchen Fallen 
die Be;;chaffenheit des Tranem;ackes erhohte Aufmerksamkeit. 

Stichverletzungen mit nadelartigen Instrumenten heilen meist ohne Behand
lung folgenlos aus. 

Nul' die'Vespen- und Bienenstiche del' Hornhaut verdienen eine besondere 
Beachtung, wei! sie meist eine tiefe Hornhauttriibung mit rauchigem Hofe, 
eine sehr starke Verschmalerung und Verfarbung del' Iris, ja sogar eine starke 
Iridocyclitis mit Hypopyon hervorrufen konnen (HUWALD, KOYANAGI, JOSKITA, 
BARCZINSKY). Man hat auch in seltenen Fallen eine starke Drucksteigerung, 
in anderen wieder eine auffallende Hypotonie gefunden. 

Versuche an Kaninchen haben ergeben, daB das Gift des Insektenstachels 
eine hochgradige Sphincterlahmung, sowie eine abnorme Wucherung des Endo
thels del' Hornhaut und eine Depigmentierung del' Iris mit Katarakt hervorruft. 

Merkwiirdigerweise pflegen Verletzungen durch einen Vogel8chnabel -
gleichgiiltig, ob die Hornhaut odeI' andere Teile des Auges getroffen sind -
auffallend schlecht zu heilen. Man muB deshalb stets mit del' Prognose vor
sichtig ;;ein. 

Die Erosion der Hornhaut stellt eine durch :Fremdkorperverletzungen haufig 
bedingte umschriebene Abschabung des Epithels dar. Man kann die AusmaBe 
dm EntblOBung von del' Deckschicht durch Eintraufeln von Fluorescin (siehe 
S. 217) sehr schon darstellen. Wo das Epithel fehlt, erscheint die Hornhaut 
griin gefarbt. In diesem Zusammenhange sei darauf hingewiesen, daB kleine 
Epitheldefekte leicht einen durch das spezifische Virus bedingten Herpes corneae 
simplex nach sich ziehen konnen. Dann ist del' Epitheldefekt zum Teil die Folge 
del' eingetretenen Infektion (siehe S. 284). 

Die rezidivierende Hornhautero8ion ist im Abschnitt von den Hornhaut
erkrankungen ausfiihrlich geschildert (siehe S. 389). Hier sei nur erwahnt, 
daB vielfach kleine Kratzwunden den AnlaB ihrer Entstehung geben konnen. 
Eine Herabsetzung del' Empfindlichkeit del' Hornhaut ist fast regelmal3ig die 
Begleitel'scheinung. 

Wie del' Herpes corneae, so kann auch die ebenfalls von dem spezifischen 
Virus unter Umstanden verursachte Keratiti8 disci/ormi8 (siehe S. 293) die 
Folge einer Verletzung sein. 

Ob eine Keratiti8 parenchymato8a durch eine schade Verletzung del' Horn
haut verursacht werden kann, ist eine Streitfrage, welche verschieden beant
wortet wurde. Das Nahere ist auf S. 303 nachzulesen. 

b) Komplikationen. 

Wahrend oberjlrichliche glattu'andt'ge Hornhautverletzungen relativ gutartig 
sind und bei Fehlen einer Infektion unter Verband rasch heilen, liegen die 
Verhaltnisse ernster, wenn die Verletzung gequollene Wundriinder hinterlassen 
hat, Nicht allein ist dann die Gefahr groBer, daB eine Infektion zustande kommt, 
sondern es schmiegen sich auch die Wundrander nicht so gut aneinander, Val' 
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Abb. 12. In IIeilullg hcgriffon8 ]Ierforieronde Verletzung <leI' HOl'nhaut. Vcrgr. 2!):1. lfJ iutaktos 
Epithel. E, Epitholwucherung, welche die Einkerbung an del' Vorderfliiche del' ~a,rbo aushUlt; 
11 nnvCl'letzto BOW)lANSche Membran, teilweise in Fa1ten liegend. Bei HI ist die Mombra,n durch· 
h ennt. Boi 11, steigt sic als tiefe Falte zur Narbe hemb. B(J Bindegewebo, welches <lon \Vun(1schluIJ 
des PnrenehYllis bowirkt; f in die tiefen Teile del' \Vunde vorgefalleno nnrl mit dom l'npillarran<l 

in die Narbenstelle oingeheilto Iris; L.K in 'Vindungen golegtc vordere Linsonkap"el. 
(SaIll1l11nng.T. v. MICHEl,,) 
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All!>. 13. )iallgelhafter ~chll\l.\ eillor perforicrcnrlen Hornhnutwnndo. Die glatte Vereinigl1ng del' 
Wl1utlriindcl' ist <lnrch die Zwischoulagernng ('incr Schwartc, die von dem Ciliartoil del' Iris (I) 
cinstrahlt, vcrhindert worden. Das EpitheJ (1.;) gleitet in Form cinor tiefon Rinnonbilrlnng (11) 
hlindsacka.rtig in die)J"arbe hiuunter, \vahrend aueh die DESCEMET8che :Nleul.bran (1), tIoren l~nrlothel 
(I,ml) toilwoise gewnchert iAt, von r1ickwiirts her in den Wundkanal mit Windllngen hineinrcicht. 
C Corpus ciliaro; Or Grnnulationsge,vebe in del' Kachbarschaft der Nal'bo. 1\Ian Hicht an rlO1l1 
l'rii.para.t, \Vic leicht cino solche Narbcnbildnng wioder platzen kann. (Sammlnng.J. v. MICHEL.) 
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aHem aber muD man genau daranfhin untenmchen, ob be'i durchdringenden 
Verletzungen der Hornhaut nicht etwa Teile der Regenbogenhaut oder a~lch bei 
Eroffnung der Linsenkapsel gleichzeitig Kapselteile in der Wunde liegen (Abb. 12 
nlld 13). Wird ein solches Ereignis ubersehen, so kann eine verschleppte Rei
lung der Wunde die Folge sein, und namentlich auch die Gefahr einer leicht 
nachgebenden Narbe, sowie der sympathischen Ophthalmie hinzutreten. 1st 
die Wunde gesaubert und von etwa dazwischen gelagerten Teilen des Augen
innern befreit, so schlieDt man sie durch Ubernahung mit Bindehaut nach dem 
Vorgehen von KUHNT. Manche Augenarzte begniigen sich mit der exakten 
Vereinigung der Wundrander durch eine Naht oder verzichten sogar auf diese, 
wenn die Rander gut aneinander liegen. 

:Ein Patient verungliickte auf dem Wege von der Jagd dadurch, daB sein Auto gegen 
einen Prellstein fuhr und sich iiberschlug, wobei er selbst aus dem Wagen heraus gegen 

Abb. U. Schwere, perCorierCllde HOl'llhallt·Lcdcl'hautwullde. (Bcobachtllllg YOIl O. TillE".) 

cinen anderen Prell stein geschleudert wurde. Am folgenden 'rage suchte er den pl'aktischen 
Arzt auf, war abel' erst am 2. Tage zu bewegen in facharztliche Behandlung zu gehen. 

Es bestand im medialen Teile des rechten Augapfels eine Hornhaut-Lederhautwunde 
von 9 mm Lange, in del' ein groBer Irisprolaps lag, del' bereits schmutzig infiziert war 
(Abb,14). 

Diesel' Prolaps wurde ambulant sauber abgetragen, die Wunde durch 6 Nahte geschlossen. 
Die Heilung verlief glatt und Whrte zur ErhaJtung normalen Sehvermogens. Mit -2 dptr 
cy!. Axe 0° S = "!s. Das Auge dient trotz des Unfalls als Zielauge bei del' Jagd! (Beobach
tung von O. THIES.) 

Wenn eine sog. "cystoide Vernarbung" zustande kommt, handelt es sich meist 
darum, daD 1risgewebe in die Wunde eingelagert war und einen festen Wund
schluD des Rornhautparenchyms verhinderte. Ab und zu entstehen auf diese 
Art dunnwandige Blasen, welche mit der Vorderkammer in Verbindung stehen. 
Die Bedeutung dieser hochst unwillkommenen Zustande liegt 1. in der Herbei
fuhrung eines erheblichen unregelmaDigen Astigmatismus, 2. in der Moglichkeit, 
daD die Stelle nachgibt und eine Staphylombildung langsam einsetzt, sowie 
3. in der Gefahr des spontanen oder durch eine kleine VerIetzung verursachten 
Platzens der dunnen Decke. Rieran kann sich eine auDerordentlich schnelle 
Vereiterung des Augeninneren anschlieDen . 

Ahnlich verhalt es sich mit langere Zeit bestehen bleibenden Keratocelen 
(siehe S. 225). Kommt es zum Bersten der DESCEMETschen Raut, die in einem 
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solchen Falle die Wandung der Blase bildet, dann ist ebenfalls eine Infektion 
des Augeninneren moglich. Manchmal schlieBt sich auch der Zustand einer 
sog. "Hornhautfistel" an. Infolge des dauernden Abflusses des Kammerwassers 
wird der Bulbus sehr weich, doch beobachtet man auch ab und zu Glaukom, 
wohl verursacht durch die Aufhebung des Kammerwinkels. 

Aus dem Gesagten ergibt sich, daB man weder eine cystoide Vernarbung, 
noch eine dauernd bestehen bleibende Keratocele sich selbst iiberlassen darf. 
VieImehr ist ein operatives V orgehen oder Kauterisation der verdiinnten Stelle 
notig. 

Die lriscysten, d. h. in die Vorderkammer eingelagerte Blasen mit sehr 
diinnen Wandungen sind seltene Folgen von durchbohrenden Hornhautver
letzungen. 1m Kapitel iiber die Erkrankungen der Uvea hat W. GILBERT die 
Genese und die Therapie dieser Gebilde eingehend besprochen (sieheBd. 5, S. 96 f.). 

Bei den Corneoscleralcysten unterscheidet man Bildungen mit und ohne 
Beteiligung der Iris. Die Wandungen dieser Cysten sind die Gewebsteile der 
Horn- und Lederhaut (FRUCHTE und SCHURENBERG). Ich sah einen Fall, der 
folgendermaBen verIief. 

Ein 8jahriger Knabe erIitt im Herbst 1917 eine durchbohrende Verletzung der Hornhaut 
mit einem erheblichen lrisvorfall. Dieser wurde auspra.pariert und die Wunde mit Binde
haut iibernaht. lnnerhalb von 3 Wochen war eine glatte Heilung zu verzeichnen. Der Binde
hautlappen hatte sich von der Hornhaut gut zuriickgezogen. lndeseen kam der Patient 
nach 4 Jahrcn wieder, weil sich eine fast walnuBgroBe Cyste der nasalen Bulbuswand 
gebildet hatte, welche yom Limbus bis zur Carunkel reichte. Die Bindehaut war iiber der 
Blase verschieblich. lch praparierte die Conjunctiva ab und sa.h nun die ziemIich derbe 
halbdurchsichtige Cystenwand vor mir. Vorsichtigerweise legte ich zunachst einige Faden 
durch den Beden der Blase und trug dann die vordere Wandung in groBem Umfang abo 
Hierbei zeigte es sich, daB die Cyste anscheinend mit dem Augeninneren nicht in Verbindung 
stand; denn auch die hintere Wand wurde von der Sclera gebildet. Offenbar war seiner
zeit zwischen der Hornhaut und der deckenden Bindehaut ein feiner Hohlraum entstanden, 
aus dem sich die Cyste dann entwickelte. 

Einen fast gleichartigen Fall hat SHODA in seiner Arbeit iiber subconjunctivale 
Implantationscysten beschrieben (siehe Abb. 117 S. 195). Hier findet sich die 
ganze Literatur. 

Wenn FremdkOrper so tief in das Hornhautgewebe eingedrungen sind, daf3 
sie bis in die vordere Kammer reichen, muB man von Fall zu Fall verschieden 
vorgehen, wenn man sie entfernen will. Am leichtesten gelingt dies bei eisernen 
Splittern, insofern sie sich mit dem Riesenmagneten wieder herausziehen lassen. 
1st der Wundkanal bereits in den oberflachlichen Hornhautschichten wieder 
geschlossen, so empfiehlt es sich in der Zugrichtung des Magneten einen Ein
schnitt in das Gewebe der Hornhaut zu machen, der bis nahe an den Splitter 
heranfiihrt. Der Magnet vollendet dann die Extraktion. 

Viel schwieriger gestaltet sich die Entfernung nicht magnetischer Metall
splitter, wie sie im Kriege haufig als Fremdkorper aus Kupfer und seinen 
Legierungen, Aluminium und ahnlichem beobachtet wurden. In gleicher Weise 
kommen auch scharfe Steinsplitter, Glas- und Holzteilchen in Betracht. Am 
besten ist es, die dariiber liegenden Hornhautlamellen in der Richtung des 
Splitters zu spalten, um ihn dann mit einer feinen Pinzette fassen zu konnen. 
Wenn die Gefahr besteht, daB bei dieser Operation der Splitter in die vordere 
Kammer gleitet und im Kammerwinkel verschwindet, kann man am unteren 
Limbus das Blatt einer breiten Lanze einstechen und den Fremdkorper auf
fangen. Unter Senkung des Stieles laBt sich der Fremdkorper dann mit der 
Lanze aus dem Auge entfernen. 

Das Eindringen von W imperhaaren durch eine Hornhautwunde in die vordere 
Kammer ist ein verhaltnismaBig seltenes Ereignis. Es soIl das Zustandekommen 
von Iriscysten erIeichtern. 
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c) Infizierte Verletzungen der Hornhaut. 

~'lan unterscheidet auch hier oberflachliche und tiefgreifende Verletzungen. 
Von den oberflachlichen sind diejenigen von groBer Bedeutung, welche ein 
Ulcus corneae serpens hervorrufen, insofern ein vorausgegangener Epitheldefekt 
die Bedingung ist. Da dieses Krankheitsbild im vorliegenden Bande (S. 254) von 
F. SCHIECK ausfUhrlich beschrieben ist, mochte ich hier nur die fur die Unfallehre 
wichtigsten Tatsachen erwahnen. Meist ist die Ursache dieser Geschwursart 
eine Infektion mit Pneumokokken, die haufig einer Tranensackeiterung ent
stammen. Freilich wissen die Patienten, welche ein Ulcus serpens bekommen, 
manchmal gar nicht, daB sie eine Hornhautverletzung erlitten haben. Trotz
dem muB man aber nach einer solchen forschen, wei! die Pneumokokken durch 
intaktes Hornhautepithel nicht eindringen konnen. Vor all em ist festzusteIlen, 
ob die Verletzung im Betriebe oder auBerhalb der Tatigkeit eingetreten ist, 
weil dies fUr die Unfallrente von groBer Bedeutung ist. Bei den landwirt
schaftlichen Arbeitern, sowie bei den Bergleuten laBt sich meist kaum heraus
bekommen, ob es sich um einen Betriebsunfall gehandelt hat oder nicht. Ferner 
ist zu bedenken, daB ein Ulcus serpens auch auf andere Weise als durch einen 
Unfall zustande kommen kann, z. B. nach spontaner AbstoBung des Epithels 
uber alten Narben, bei Glaukom, Herpes corneae, Trichiasis und anderen krank
haften Momenten. Eine ebenso wichtige Frage ist die nach der Dauer del' 
zwischen del' angeschuldigten Verletzung und dem Ausbruch des Geschwurs 
verstrichenen Zeit. Selbstvel'standlich wird in diesel' Beziehung del' Virulenzgrad 
des betreffenden Pneumokokkenstammes von ausschlaggebender Bedeutung 
sein. Ich habe einmal einen vollkommen typischen Fall von Ulcus serpens 
bereits nach 22 Stunden entstehen sehen, nachdem eine durch Zeugen fest
gestellte leichte Ritzung del' Hornhautoberflache durch einen Kiefernadelzweig 
festgestellt worden war. Nach meinen Erfahrungen mussen auch die Pneumo
kokkenstamme regionar recht verschieden sein; denn ich sah in Koln lange 
nicht die schweren FaIle, die in Kottbus haufig sind. 

Die Behandlung ist im Kapitel der Hornhauterkrankung eingehend besprochen. 
Ich mochte nur darauf hinweisen, daB jedes Ulcus serpens in Krankenhaus
pflege genommen werden muB. Wenn es sich heraussteIlt, daB die Pneumo
kokken aus dem Eiter des Tranensacks stammen, so ist dieser moglichst schnell 
zu exstirpieren. Liegt doppelseitige Tranensackeiterung vor, so empfiehlt es 
sich auch den anderen Sack herauszunehmen. Ich kenne einen Fall, in dem die 
Unterlassung dieser MaBregeI ein Ulcus serpens spater auch auf dem zweiten 
Auge herbeifuhrte und der Patient doppelseitig erblindete. Die nachstehende 
Beobachtung legt den Gedanken nahe, daB im AnschluB an ein Ulcus serpens 
sich rasch eine Linsentrubung entwickeln kann. 

Eine 66jiihrige Landarbeiterin hatte ein zentrales Hornhautgeschwiir und steUte sich 
ein Vierteljahr spater mit einem dichten Leukoma adhaerens der Hornhautmitte wieder vor. 
Ich fiihrte eine Iridektomie aus und konnte feststeUen, daB hinter der Triibung eine vollig 
kataraktOse Linse vorhanden war. Vorher war die Linse bis zum Eintritt des Geschwiirs 
durchsichtig gewesen, genau wie auch die des anderen Auges transparent war. 

OHM nennt wegen del' Haufigkeit des Vorkommens im Bergbau das Ulcus 
serpens auch "das Geschwur der Bergarbeiter". 

Das Diplobacillengeschwilr sowie die Ansiedelung von Schimmelpilzen auf 
del' Hornhaut (siehe S. 271) sind ebenfalls haufig durch Verletzungen ver
ul'sacht. 

Bei Kesselklopfern (Arbeitel'n, die den an del' Innenwand del' DampfkesseI 
sich absetzenden Kesselstein entfernen) kommen durch die abspringenden 
el'digen und salzigen Partikelchen besondere Formen des Hornha1ttgeschll'ilrs 
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zustande. Sie sind dadurch ausgezeichnet, daB sie kreisrund und von reich
lichem wei Ben Exsudat bedeckt sind, dabei aber keine Keime enthalten. Somit 
diirfte nicht eine Infektion, sondern lediglich die chemische Wirkung des Kessel
steins die Ulceration veranlassen. Eine maBige Iritis mit Hypopyon begleitet 
das Geschwiir, welches meist rasch unter einfacher Behandlung zum Abheilen 
kommt. 

Das Ulcus serpens fulminans (siehe S. 269), wie es LINDNER beschrieben hat, 
fiihrt schnell zu schwerster ZerstOrung der Hornhaut. Es ist anscheinend sehr 
selten und kann sich an Traumen anschlieBen. 

1. Ein 22jahriger Mann erlitt eine Stichverletzung der Hornhaut. Am Tage darauf 
war die Bindehaut chemotisch und ein kleiner Substanzverlut vorhanden, hinter dem 
ein tiefliegender Infiltrationsring zur Entwicklung gekommen war. Am nachsten Tage hatte 
die Infiltration stark zugenommen. Die Iris war schmutzig griin verfarbt und im Pupillar
gebiet lag ein dichtes Exsudat. Daraufhin wurde das Ulcus kauterisiert. Bald nachher 
kam es zu einem Irisvorfall. Von der PerforationsstelIe aua strahlten dichte Triibungen 
in das Hornhautgewebe hinein. Es gelang jedoch das Auge zu retten, indem eine Seh
scharfe von 5/20 wieder gewonnen wurde. 

2. Eine 42jahrige Frau erlitt eine oberflachliche Verletzung des Hornhautepithels. Bis 
zum 3. Tage verlief alIes gut. Erst als sich die Patientin mit der schmutzigen Hand im 
Auge herumgerieben hatte, zeigte sich die ganze Hornhaut eiterig infiltriert. K~uterisation 
und Kammerpunktion waren wirkungslos. Ich entschloB mich daher zu einer Ubernahung 
der ganzen Hornhaut mit Conjunctiva. Das Resultat war ein dichtes Leukom und prak
tische Blindheit. 

Der Ringabsce{J (siehe S. 279) ist zweifellos der schwerste Folgezustand 
einer Hornhautverletzung, kann aber auch auf metastatischem Wege und von 
der vorderen Kammer aus zustande kommen. 

Die lnfektion von Hornhautverletzungen, u'elche in die Tiefe dringen oder die 
Membran durchbohren, unterscheidet sich in ihrem Verlaufe wesentlich von den 
bislang besprochenen Moglichkeiten. Auch, wenn die Pneumokokken die In
fektionstrager sind, bildet sich unter diesen Bedingungen kein Ulcus serpens 
(W. UHTHOFF und TH.AxENFELD). Vielmehr sind die Wundrander gelb infiltriert 
und gequollen. Dabei ist die Iris schwer entziindet, und in der vorderenKammer 
sammelt sich ein dickes Hypopyon an. Das Bild kann mehr oder weniger schnell 
in das einer Panophthalmitis iibergehen. 

Bei einem 7jahrigen Jungen war die Hornhaut durch einen Gabelzinken doppelt durch
bohrt. Der Einstich zeigte eine schwere Infiltration, der Ausstich einen kleinen Irisvorfall. 
Gleichzeitig waren Hypopyon und Cataracta traumatica vorhanden. Der Irisprolaps wurde 
excidiert. Es entstand jedoch ein LinsenabsceB, der entleert werden muBte. Daraufhin 
entwickelte sich ein PupillarabschluB mit sekundarem Glaukom. Eine Iridektomie beseitigte 
die Drucksteigerung, jedoch bildete sich in dem geschaffenen Kolobom eine neue Exsudat
masse. Wiederum kam es zu einer Napfkucheniris, die abermals eine Iridektomie bedingte. 
Endlich muBte noch der Nachstar durchschnitten werden, worauf ein Sehvermiigen von 
Fingerzahlen in 2 m festgestellt wurde. 

Manchmal kann man durch eine Milcheinspritzung die Eiterung bannen. 
BIRCH-HIRSCHFELD riihmt den EinfluB der Bestrahlung mit ultraviolettem 
Lichte. 

Besondere FaIle zeichnen sich dadurch aus, daB nach einer Verletzung der 
Hornhaut sich ein selbstandiger KrankheitsprozeB in Form von riickfallig 
werdenden Reizungen mit Schiiben von GefaBneubildungen ausbildet. Als Bei
spiel gebe ich folgende Krankengeschichte: 

Ein 28jahriger Schmied erschien im Jahre 1921 mit einem heftig entziindeten rechten 
Auge. Innerhalb einer oberflii.chlichen Macula sah man ein frisches unbedeutendes Infiltrat. 
Nachdem dieses abgeheilt war, schossen zahlreiche neue feine Infiltrate auf, die besonders 
am Limbus saBen und nach Abklingen immer neuen Eruptionen Platz machten. Die Tuber
kulinprobe war negativ. Eine Stiirung der Empfindlichkeit der Hornhautoberflache war 
nicht vorhanden. Bakteriologisch war nichts nachzuweisen. Der ProzeB dauerte iiber 
2 Monate und wurde durch Staphareinspritzungen anscheinand giinstig beeinfluBt. Dieser 
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Zustand suchte den :i\Iann seit dieser Zeit in jedem Jahre monatelang heinl. Auch das 
_lusbrcnncn des in der Regel zuerst auf der alten Macula corneae auftretenden Infiltrates 
hatte auf den Gesamtverlauf des cinzclnen Anfalls keinen wcsentlichen EinfluB. Xicht 
immer trat dabei die GefaBentwicklung in den Yordergruml, zum Teil fchlte sie auch 
Schliel.llich stellte es sich heraus, daB die zu den immerwahrenden Ruckfallen AnlaB gebende 
Hornhauttrubung die Folge eines traumatischen Geschwurs war; nur hatte der Patient 
bi.slang niemals von dem Ereignis gesprochen. Dei dem Fehlen jedes andercn nachweis
baren Grundes und der Tatsache, daB die Erkrankung immer nur das chedem ,·erletzte 
Auge befiel, scheint ein ursachlicher Zusammenhang zwischen der primaren Verletzung 
und den rm,idivierenden Infiltraten hochst wahrscheinlich. 

d) Die Folgen an der vorderen Uvea. 

Die anatomische Lage der Iris und de3 Corpus ciliare macht es selbstYer
standlich, daB eine isolierte scharfe Verletzung ausgeschlossen ist. Sie konncn 
nur gleichzeitig mit der Hornhaut oder Lederhaut in Mitleidenschaft gezogen 
werden. Uber den lrisvorfall ist schon oben das Notige gesagt (S. 465). Die 
Ri(3- und Schnittwunden del' Iri;; heilen meist glatt, wenn auch stets Dehiscenzen 
zuriickbleiben, so daB bei starker VergroBerung mit del' Spaltlampenapparatur 
ihre :Folgen immer feststellbar sind. Dagegen fiihrt die Dttrchtrennung des 
Sphincter pupillae regelmaBig zu einer Entstellung del' Pupille. Sie bleibt 
dauernd und stort je nach del' Breite des im Pupillarsaum klaffonden Spaltes 
mehr odeI' weniger die Aufgabe del' Regenbogenhaut als Blende zu dienen. 

Fremdkorper, welche in das Irisgewebe eingedrungen sind, konnen oft nur 
schwer entfernt werden; denn die lockere faserige Struktur dol' Regenbogenhaut 
laBt ein Fassen mit del' Pinzette ohne eine schwere Lasion des Gewebes nicht zu. 
Et·serne Splitter miissen wegen del' Gefahr del' Siderosis bulbi unbedingt heraus
gezogen werden (s. S. 516). Dies geschieht am besten, indem man mit del' Lanze 
einen Einschnitt am gegeniiberliegenden Limbus ausfiihrt und den flachen Ansatz 
des HIRSCH BERGS chen Handmagneten in die Nahe des Splitters bringt. Trotz 
diesel' V orsichtsmaBregel laBt es sich nicht immer vermeiden, daB del' Splitter 
in dem Irisgewebe festhakt und Teile desselben mitherausgerissen werden. 
ylanchmal ist zur Entfernung des Fremdkorpers die V ornahme einer Iridektomie 
unerliiBlich. Wenn es sich urn ganz kleine eiserne Splitter handelt, kann man 
auch den Versuch machen, die magnetisch gemachto Lanzenspitze bis an den 
Fremdkorper heranzuschieben und ihn mit dem Instrument herauszuziohen. 

Wenn Kupfersplitter (vielfach Teile von Zundhiitchen und Geschossen) 
direkt in die Iris odeI' das Corpus ciliare eindringen, entwickelt sich in der Regel 
eine stiirmisohe Iridocyclitis serofibrinosa, die lediglich duroh die in Losung 
iibergehenden Kupfersalze bedingt ist und naoh gelungener Entfernung des 
Fremdkorpers sioh vollig zuriiokbilden kann. Bei langerem Verweilen von 
Kupferpartikeln in del' vorderen Uvea werden dauernde Reizersoheinungen 
waohgehalten, deren Endergebnis meist eine Phthisis bulbi dolorosa und damit 
Enucleatio bulbi ist. 

Pulverkorner haben nur selten die Kraft, daB sie naoh Durohdringen del' 
Hornhaut bis in die Iris gelangen. Zuweilen veranlassen sie hier exsudative 
Prozesse, mitunter werden sie reaktionslos vertragen oder auoh resorbiert, 
indem mit Hilfe von Exsudatzellen die Teilohen fortgeschafft werden. 

Beim Steinsprengen Hogen cinem 26jahrigen Arbeiter Pulverkorner gegen daB Auge. 
Einige durchschlugen die Hornhaut. und setzten sich in del' untercn Irishalftc fest. Die 
FoJge war eine erhebliche fibrinose Ausschwitzung an del' betreffcnden Stelle. Der Versuch, 
die Fremdkorper mit der Pinzette zu fassen und olme Verstummclung del' Membran zu 
entfernen, mil.llang, weil schon eine feste Verbindung mit dcm Gewebe eingetreten 'mI'. 
So muBte ieh mich dazu entschlieBen, mittels einer knopflochfOrmigenIridektomie die Fremd
korper zu beseitigen. 
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Infizierte Verletzungen der Iris konnen aIle Stadien von der leichten Iritis 
mit rasch 16sbaren Verklebungen des PupiIlarrandes bis zu den schwenten 
fibrinosen und eitrigen Entziindungen hervorrufen. Schon innerhalb weniger 
Stunden kommen unter Umstanden so feste Anheftungen der Iris an der Linsen
kapsel zustande, daB die Mydriatica machtlos sind. Stets ist der Versuch an
zuraten, durch eine parenterale EiweiBkorpertherapie (Einspritzung von Milch 
und EiweiBpraparaten in die Glutaeen) die ausgebrochene Infektion einzu
dammen. Auch die altbewahrte Quecksilberinunktionskur sowie intravenose 
Elektrokollargoleinspritzungen sind bei langer anhaltenden Prozessen anzuraten. 
Selbstverstandlich erfordert aber jede mit einer dauernden Reizung des vorderen 
Uveal tractus einhergehende perforierende Verletzung die genaueste Beobachtung 
im Hinblick auf die Moglichkeit der Entwicklung einer sympathisierenden 
Entziindung. Diese Erkrankung ist im vorliegenden Bande in dem Kapitel 
von REIS (S. 599) ausfiihrlich geschildert. 

Als Folgezustand einer perforierenden Verletzung des vorderen Augen
abschnittes wird hin und wieder eine Neuritis nervi optici mit starkerer Schwel
lung der PapiIle angetroffen. Die Ursache ist in der Wirkung der toxischen 
Produkte der im Auge befindlichen Keime zu suchen, wahrend eine der echten 
Stauungspapille gleichende rein odematose Anschwellung der Sehnerven
scheibe zustande kommen kann, wenn der Augenbinnendruck langere Zeit 
erheblich absinkt. Dann liegt lediglich ein physikalisches Moment als aus
losende Ursache vor (siehe Band 5, S. 697). 

Die Raupenhaarverletzung ruft neben dem Eindringen der nadelartigen 
Haare in die Hornhaut Knotchenbildungen in der Episclera und ebensolche mit 
heftigen Entziindungserscheinungen einhergehende Prozesse in der Iris hervor. 
Der Zustand ist als Ophthalmia nodosa bekannt und in diesem Bande auf S. 121 
naher beschrieben. 

Ahnlich verhalt es sich mit der Verletzung durch Klettenstacheln (KRAUPA), 
Strohblumenteilen (MANFRED KARBE). 

5. Die schaden Verletzungen der Linse. 

Eine jede Kontinuitatstrennung der Linsenkapsel, welche dem Kammer
wasser Zugang zu den Linsenfasern gewahrt, fiihrt zu einer Triibung und Auf
quellung der Linsensubstanz (siehe auch O. WEISS, Bd.2 des Handbuches), 
sofern noch geniigend Rindenschicht vorhanden ist. Deswegen gehoren die 
scharfen Verletzungen der Linse nicht nur wegen ihrer Haufigkeit, sondern 
auch wegen der schweren Folgen fiir das Sehvermogen zu den wichtigsten Augen
unfallen. Je nachdem, ob in jugendlichen Jahren die quellenden Linsenfasern 
sich spontan aufsaugen oder ob ein (in spateren Jahren stets notwendiger) 
operativer Eingriff erfolgt, kommt es dabei iiber kurz oder lang zur Linsen
losigkeit (Aphakie) mit ihren optischen Folgen, oder, wenn aus irgendwelchen 
Griinden die getriibte Linse im Auge verbleibt, zu schwerer SehstOrung. 

Cataracta traumatica. Der Ablaut der Veriinderungen an der Linsensubstanz ist 
je nach den vorliegenden Verhaltnissen ein sehr verschiedener. Bei jugendlichen 
Personen kann trotz kleiner Hornhautwunde und Vorliegens eines wenig umfang
reichen Kapselrisses schon innerhalb der ersten 24 Stunden die Linse einer 
volligen Triibung anheimfallen. Bald treten aus der Kapselwunde graue flockige 
Massen, die aufquellenden Linsenfasern aus. Sie sind eine Zeit lang im Kammer
wasser suspendiert, fallen haufig auch zu Boden, so daB sie den unteren Kammer
winkel anfiiIlen, und werden allmahlich resorbiert, indem sie in immer kleinere 
Partikelchen aufgelost werden. Innerhalb weniger Wochen kann auf diese 
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Art eine vollig klare Pupille wieder erlangt werden, in del' nur noch zarte Kapsel
reHte yorhanden sind, ohne daB eine sonderliche Reizerscheinung den Heilungs
yerlauf stOrt. Nicht selten - VOl' allem bei Stichverletzungen mit minimaler 
perforierender Hornhautwunde - kommt es dann VOl', daB del' Arzt bei irgend
einer Gelegenheit den aphakischen Zustand des Auges feststellt, ohne daB del' 
Patient etwas dayon weiB. Da die Unfallgesetze den Arbeiter bei eingetretener 
Yerletzung veranlassen, alsbald arztliche Hilfe in Anspruch zu nehmen, handelt 
es sich in solchen Fallen zumeist um Frauen und Kinder. 

Je geringer die eindringende Gewalt und je kleiner die Kapselwunde ist, 
desto langsamer voIlzieht sich im allgemeinen del' ProzeB del' Triibung und 
Quellung del' Linsensubstanz. Manchmal erfolgt die Vollendung des kataraktOsen 
Zustandes in Schiiben, oder es bleibt hin und wieder iiberhaupt bei einer partiellen 
und stationar werdenden Triibung. So vermag sich aus AnlaB einer durch
dringenden Linsenkapselverletzung ab und zu bei alten Leuten ein Zustand 
zu entwickeln, del' demjenigen des gewohnlichen Altersstars sehr nahe kommt. 

Die operative Behandlung richtet sich nach dem Alter des Verletzten, nach del' 
Ausdehnung del' Hornhaut- und Linsenkapselwunde, sowie nach del' SchneIlig
keit, mit welcher die Linsentriibung und -quellung einsetzt. Wird man ge
zwungen, operativ einzugreifen, so geniigt bei jugendlichen Person en bis zum 
Beginn del' 30er Jahre del' einfache Lanzenschnitt zur Extraktion. Bei alteren 
Patienten hangt die Wahl del' Methode davon ab, ob die Verletzung eine stark ere 
Zertriimmerung des dann schon erheblichen Linsenkerns nach sich gezogen hat, 
oder ob diesel' durch seinen Umfang den Lappenschnitt mit dem Schmalmesser 
notwendig macht. 1m allgemeinen wird man wohl abwarten, bis die Cataract a 
traumatica moglichst total geworden ist. Doch ist man nicht selten zu einem 
friiheren Eingreifen gezwungen, wenn del' QueIlungsprozeB stiirmisch VOl' sich 
geht und ein sekundares Glaukom (siehe S. 509) droht oder ausbricht. 

Findet die Operation in einem Stadium statt, in dem die Linsenfasern noch 
nicht vollstandig in getriibte Massen umgewandelt sind, so gelingt es meist 
nicht, in einer Sitzung aIle Linsenteile zu entfernen. Die noch durchsichtigen 
Partien entziehen sich durch ihre Klebrigkeit del' Einwirkung des massierenden 
Loffels und bleiben im Auge, so daB bald die Pupille wiederum von Linsen
flock en angefiiIlt wird. Wenn die Neigung zur Aufsaugung diesel' Reste nul' 
gering ist, macht sich oft genug ein zweiter oder auch ein mehrfach wiederholter 
Eingriff notig. 

Andererseits kommen bei alteren Leuten auffallend sprode Formen VOl'. 
insofern bei del' Operation die Linse in Stiicke bricht. Dann will es manchmal 
nicht gelingen, die letzten Brockel herauszustreichen, wenn man nicht durch 
eine zu gewaltsame Massage eine schwere Schadigung des Auges in Kauf nehmen 
will. Derartige Reste konnen dann eine monatelange Reizung des Bulbus herauf
beschworen, del' man ziemlich machtlos gegeniibersteht. Nicht immer ist del' 
Endausgang giinstig; sondern es schlieBt sich auch manchmal ganz allmahlich 
eine Phthisis bulbi an. 

Ferner muB man bei del' Festsetzung des Operationstermins darauf Riick
sicht nehmen, daB bei vielen Wundstaren eine Iritis vorhanden ist, die nicht 
auf einer Infektion beruht, sondern durch den Reiz del' quellenden Linsen
flocken bedingt wird. Sie auBert sich ab und zu in del' Form del' sog. Iritis 
serosa, d. h. durch das Auftreten von Beschlagen an del' Hornhauthinterflache. 
Infolge del' komplizierenden Iritis kommt man dann unter Umstanden in eine 
schwierige Lage. Einesteils mochte man die Ursache del' Iritis durch Ablassen 
del' quellenden Linsenmassen beseitigen und andererseits muB man mit dem 
operativen Eingriff eine Steigerung del' Reizerscheinungen an del' Regenbogen
haut in Kauf nehmen, deren rasche Heilung nur zu oft nicht gelingen will. 
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Wenn man jedoch vollige Sicherheit daruber gewinnen kann, daB die Irisreizung 
mechanisch bedingt ist, empfiehlt sich immer die Ablassung der Fasermassen. 

Sind bei der Verletzung Iristeile vorgefallen, dann soll man zunachst den 
Prolaps excidieren und die Wunde durch Bindehautdeckung versorgen, die 
Cataracta traumatica aber zunachst sich selbst uberlassen. Je mehr man ein 
verletztes Auge in den ersten Tagen durch Eingriffe irritiert, desto schwerer 
wird es spater, ein Urteil daruber zu fallen, ob die Entzundungssymptome die 
Anzeichen einer einsetzenden sympathisierenden Iridocyclitis sind oder nicht. 

Sowohl bei der ersten Wundversorgung als auch bei einer nachfolgenden 
Linsenextraktion ist mit besonderer Sorgfalt darauf zu achten, daB nicht etwa 
Linsenkapselteile in der Wunde liegen bleiben und einen exakten WundschluB 
verhindern, weil solche Ereignisse die Gefahr der sympathischen Ophthalmie 
steigern (siehe S.602). 

Die Moglichkeit der Komplikation mit einem Sekundarglaukom, das im Laufe 
der sich entwickelnden Cataracta traumatica, einsetzt, wurde schon oben gestreift. 
Der Zustand ist durch mechanische Ursachen bedingt, indem entweder die 
quellenden Linsenmassen die Iriswurzel vortreiben und den Kammerwinkel 
zupressen oder abgebrockelte Linsenfasern das Filter des Kammerwinkels 
verstopfen. Freilich mussen noch andere, und zwar unbekannte Momente 
mitspielen; denn sonst ware es nicht zu verstehen, daB in schein bar ganz gleichen 
Fallen das eine Mal Glaukom hinzutritt, das andere Mal nicht. 

Wird die Fursorge fur das Auge vernachlassigt, so kann es bei alteren Leuten 
sogar zur Erblindung durch Glaukom kommen. Indessen ist auch die Lange 
der Zeit, welche das Auge ein solches Sekundarglaukom auszuhalten vermag, 
durchaus verschieden. 

Ein 50jahriger Patient erlitt eine Eisensplitterverletzung mit einem kleinen Irisprolaps. 
Es gelang, den Fremdkorper zu entfernen, wobei sich eine periphere Excision eines Stuck
chen Iris mit Erhaltung der Sphincterpartie notig machte. Unter einem Vorwand verlieB 
der Patient die Klinik, kam aber 4 Wochen spater, sichtlich abgemagert und mit rasenden 
Schmerzen wieder, die schon langere Zeit bestanden hatten. Der Bulbus war steinhart 
und zeigte schwerstes akut entzundliches Glaukom. Darauf wurde zweimalige Extraktion 
notwendig. Endresultat: Normaler Augenhintergrund, klare Pupille; mit Starglas Sehscharfe 
= 5/20• 

Nicht immer ist eine Starbildung die unausbleibliche Folge einer Linsen
verletzung. Feinste aseptische Stich- und Splitterverletzungen konnen von einem 
sofortigen Verkleben der Kapseloffnung gefolgt sein, so daf3 der Zutritt von Kammer
wasser zur Linsensubstanz unmoglich gemacht wird. Namentlich wird eine solche 
gunstige Wendung dann beobachtet, wenn der Ort der Kapselverwundung 
hinter der Iris liegt und diese die Stelle bedecken kann. 

Ein 12jahriger Knabe erlitt eine Verletzung durch den Stich mit einer Stopfnadel. 
Die Hornhaut trug eine perforierende Wunde. Die Linsenkapsel zeigte cine feine Liisions
stelle und einen in die Fasermassen hinein fuhrenden Stichkanal, der eine rosettenartige 
Trubung der Linsensubstanz nahe der Hinterfla.che veranlaJ3t hatte. Nach 14 Tagen war 
nur noch die Kapselnarbe sichtbar; abcr man suchte vcrgebens nach dem Stichkanal und 
der umgebenden Trubung. Eine Kontrolluntersuchung nach einem Jahre ergab, daB die 
Linse vollig durchsichtig geblieben war. 

VOGT konnte an der Spaltlampe die Aufhellung einer derartigen Rosetten
katarakt der hinteren Cortical is nach einer Nadelstichverletzung schrittweise 
beobachten. Er fand auBerhalb der Perforations stelle eine vollig gleichmaBige 
Trubung, die nur eine sehr dunne Faserschicht einnahm und der Richtung der 
Fasern und der Nahte der Linse folgte. Ihre Rander waren aufs feinste gefiedert, 
wodurch die Naht- und Faserzeichnung bis in alle Einzelheiten zur Darstellung 
gebracht wurde. Sehr deutlich war die Zusammensetzung der Trubung aus 
kleinsten kataraktosen Tropfchen. Diese resorbierten sich allmahlich, indem 
an ihre Stelle kleinste schwarze Lucken traten. Innerhalb von 6 W ochen war 
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der AufsaugungsprozeB vollendet, und es blieb nur die unmittelbar an den 
Stichkanal angrenzende Fasermasse in Form einer geringen lokalen Starbildung 
getriibt. 

Fremdkorper der Linse 1 sind vielfach beobachtet worden und haben eine 
besondere Bedeutung. Im allgemeinen geben sie genau so zu einer Katarakt 
AnlaB, wie jede andere mit Eroffnung der Linsenkapsel einhergehende Ver
letzung; doeh sind nicht selten Ausnahmen von dieser Regel anzutreffen. So 
sah ieh einen Fall, in dem ein groBerer hakenfOrmiger Splitter schon 6 Jahre 
lang in der Linse steekte, ohne daB eine allgemeine Linsentriibung eingetreten 
war. Selbst naehdem der Splitter herausgezogen worden war, wurde die 
Linse noeh ein halbes Jahr spater klar gefunden. Somit ist aueh unter 
diesen Umstanden (z. B. naeh Entfernung kleinster Eisensplitter mit dem 
Magneten) die Moglichkeit gegeben, daB sich die Kapselwunde sofort schlieBt, 
ohne daB eine Katarakt eintritt. J a, in der Linse lange Zeit eingeheilt 
gewesene eiserne kleine Fremdkorper sind nach einem feinen Einschnitt in die 
Kapsel auf magnetischem Wege entfernt worden, ohne daB eine Triibung naeh
folgte (ELSCHNIG). 

Wenn Eisensplitter geraume Zeit in der Linse verweilen, kann dureh die 
Linsenfliissigkeit eine Losung des oxydierten Metalls bedingt werden. Dann 
ist eine eigentiimliche Braunfarbung und brockelige Beschaffenheit der Linsen
substanz die Folge. H. SATTLER erklart diese Erscheinung so, daB aus der Oxy
dierung des Eisens eine lOsliche und diffusionsfahige Ferriverbindung hervor
geht, weil die Fallung der Oxyde durch die Globuline der Linse verhindert wird. 
So kann die Verbindung des gelOsten Oxyds mit den EiweiBstoffen der Linse 
eine Art Gerbung und Verhartung der Linsenmasse erzeugen. Ein soleher 
Vorgang vermag zur voIlstandigen Auflosung der Eisensplitter AnlaB zu geben, 
wenn diese besonders klein sind. Die Theorie ist chemisch bestatigt worden; 
denn in einem von mir in toto entfernten "Eisenstar" war keine Spur des Eisens 
mehr nachweisbar. 

Eine andere merkwiirdige Folge im AnschluB an eingeheilte Eisensplitter 
haben zuerst CRAMER, dann VOSSIUS beschrieben. Sie besteht in einer unter 
heftigen Schmerzen eintretenden extremen M ydriusis mit A ujhebung jedweder 
Reaktion der Pupille, ohne daB sich am Augenbinnendruek etwas andert oder die 
Lichtempfindung leidet. CRAMER nahm eine Dilatatorreizung durch einen der 
Irishinterflache anliegenden verrosteten Splitter an. Nach Entfernung der 
Linse und des Splitters kehrte die normale Pupillenreaktion zuriick. In einem 
anderen FaIle war mit der sekundaren Mydriasis eine akute Druckerniedrigung 
verbunden (siehe auch die Krankengeschiehte S. 516). 

Bleisplitter konnen in der Linse ganz reaktionslos einheilen, und ihre An
wesenheit setzt gewohnlich nicht andere als mechaniseh, d. h. durch die perfo
rierende Wunde selbst bedingte Veranderungen. 

3 Jahre nach einer schweren, aber gunstig verlaufenen Extraktion einer Cataracta 
traumatica, die durch das Eindringen von Bleispritzern bedingt war, fand sich in der Pupille 
ein hellgraues, unregelmaBig gestaltetes Gebilde, welches an einem dunnen Faden hin und 
her pendelte. Es lag der Durchschlagsstelle in der Hornhaut unmittelbar gegenuber und 
konnte nach der Anamnese nur ein Bleipartikelchen sein. Sonst waren keine Zeichen einer 
Einwirkung des Metallteils vorhanden. 

Kupfer wird in der Linse - im Gegensatz zu den schweren, chemiseh bedingten 
Eiterungen, die es innerhalb der feuchten Medien des Auges hervorzurufen 
pflegt - eine Zeitlang gut vertragen. TH. LEBER erklart dies durch den Mangel 
an GefaBen. Allerdings sah HIRSCHBERG nach jahrelanger Ruhe eine stiirmisch 
fortschreitende Quellung der Linse. 

1 Siehe auch A. JESS, Fremdkiirper der Linse. Bd. 5 des Handbuches S. 284. 
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Die sonnenblumenartige Kupfertriibung der Linse (ERTL 1907) ist nicht die 
Folge der Anwesenheit eines Kupferteilchens in der Linse selbst, sondern kommt 
bei Sitz des Splitters in der Tiefe des Auges ebenso zustande (siehe auch JESS, 
Linse, Bd.5 des Handbuches, S.288). Bei sonst auBerlich regelrechtem Auge 
sieht man an der Linsenvorderflache eine gelbgrune, scheibenformige Trubung, 
von der aus nach allen Seiten verschieden breite Radien nach dem Linsen
aquator zu ausstrahlen. Trifft das Buschel des Spaltlampenlichtes in diffuser 
Beleuchtung schrag auf die Linsenkapsel auf, so erglanzt die ganze Oberflache 
der verfarbten Partie in den schonsten Regenbogenfarben. Hingegen ver
schwindet das Phanomen vollkommen bei jeder Art der Untersuchung im 
durchfallenden Lichte, weshalb die Affektion "Scheinkatarakt" genannt worden 
ist. Die spater moglich gewordene pathologisch-anatomische Kontrolle hat 
indessen erwiesen, daB die UIsache doch eine organische Veranderung der 
Linsenstruktur ist. Schon auf der Schnittflache des angefertigten Paraffin
blocks sah JESS mit unbewaffnetem Auge einen unmeBbar dunnen, grunlichen 
Streifen, der sich im Schnittpraparate bei 500facher VergroBerung als eine 
feine zwischen Kapsel und Epithel gelegene gelbliche Zone darstellte, die sich 
in zahIlose kleine, runde und schollige Teilchen auflosen lieB. 1m Dunkelfelde 
erstrahlte der Streifen infolge der Lichtbeugung in Regenbogenfarben. Der 
Nachweis, daB es sich um eine Einlagerung von Kupfersalzen handelte, sowie 
der Befund, daB auch weiter ruckwarts solche Partikel angetroffen wurden, 
veranlaBte JESS anzunehmen, daB durch das unregelmaBige Aufliegen und die 
Bewegung der Iris das im Kammerwasser sicher in Losung vorhandene Kupfer 
eine sternartige Impragnierung der Linsenvorderflache setzt. In einem Fall 
wurde die Pupille dauernd in Atropinmydriasis gehalten, und es entstand dann 
keine radiare Streifung, sondern nur ein dem Pupillarrand entsprechender Ring. 

Ubrigens kann diese "Chalcosis lentis" auch eine Drucksteigerung nach sich 
ziehen. DWORJETZ fand bei einem 24jahrigen Patienten ein chronisches Glaukom 
mit Exkavation der Papille und einem Druck von 34 mm Hg. 

Septisch infizierte Fremdk6rper rufen beim Eindringen in die Linse einen 
sog. "Linsenabsce/3" hervor. Man erkennt ihn an der eigenartig geblahten 
Form des eitrigen Infiltrats. Soweit die hintere Linsenkapsel von der Ver
letzung verschont ist, kann sie dank ihrer erheblichen Widerstandsfahigkeit 
eine geraume Zeit den Durchbruch der Abscedierung in den Glaskorper ver
hindern. Man darf deswegen den Versuch machen, den Eiterherd in die vordere 
Kammer zu entleeren, naturlich mit immer zweifelhaftem Erfolge. 

Cataracta secundaria. Uber den nach Verletzungen sich entwickelnden 
Nachstar ist nicht viel zu sagen; denn er gleicht den auch bei spontanen Linsen
trubungen nach Resorption oder Extraktion zuruckbleibenden Kapseltrubungen. 
N ur ist der ProzeB bei dem Wundstar insofern vielseitiger, als entzundliche 
Reaktionen und Schwartenbildungen zum Teil mitspielen, so daB die operative 
Behandlung mittels Diszission oder Capsulotomie unter Umstanden von einem 
neuen Schub der Iridocyclitis gefolgt wird. Vorsicht erscheint daher stets ge
boten. 

Aphakie. Nach gunstigem Verlaufe und gelungener Entfernung der getrubten 
Linse ergibt sich als unmittelbare Verletzungsfolge durch die Aphakie gewohnlich 
eine hochgradige Anisometropie. Damit ist fast stets die Aufhebung des binoku
laren Sehaktes verbunden. Nicht gerade selten kommt es, wenigstens anfanglich, 
auch zur Wahrnehmung von Doppelbildern. Fruher sah man die Erscheinung 
als durch die verschiedene BildgroBe begrundet an (DONDERS). Wahrscheinlich 
liegt die Ursache der Diplopie auch darin, daB bei dem notwendigen Ausgleich 
mit stark en Konvexglasern die prismatische W irkung und die durch sie bedingte 
Blickwinkelverschiedenheit zwischen beiden Augen storen (siehe Beitrag 
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ERGGELET Bd. 2 dieses Handbuches). Man pflegt daher in solchen Fallen ent
weder ein korrigierendes Starglas gar nicht zu verordnen oder laBt es nur 
stundenweise tragen, damit die regelrechte Fixation und normale Ruhelage des 
aphakischen Auges nicht verloren geht. Gemeinhin werden die anfanglich 
storenden Doppelbilder mit der Zeit psychisch unterdruckt; doch gibt es auch 
Faile, in denen die Diplopie hartnackig bleibt. 

Ein 25jii.hriger Maschinist erlitt durch ein platzendes Wasserstandglas eine einseitige 
Katarakt mit nachbleibender Aphakie bei runder Pupille und voller Sehschiirfe unter 
korrigierendem Konvexglas. Die Starbrille wurde iiberhaupt nicht vertragen; aber auch 
ohne vorgesetztes Glas waren die Doppelbilder so unangenehm, daB er seine Arbeit als 
Schlosser nicht mehr verrichten konnte. Der Zustand anderte sich im Laufe von 3 Jahren 
nicht und erforderte eine Rente, die iiber die iibliche von 20-25% hinausging. 

Verfasser hat sich wahrend eines Menschenalters besonders um die nach 
Aphakie bleibenden Folgezustande gekummert und ist zu der Uberzeugung 
gelangt, daB der grundsatzliche Verzicht auf die Verordnung eines einseitigen 
Starglases ein Fehler ist. Der binokulare Sehakt ist eine vor allem psychische 
Funktion, die bei den verschiedenen Menschen durch Storungen seitens eines 
Auges durchaus nicht die gleiche Behinderung erfahrt. Es hat sich vielmehr 
ergeben, daB eine ganze Anzahl Aphakischer das einseitige Starglas nicht nur 
fur die Ferne gut vertragt, sondern es auch mit der Zeit als ein unentbehrliches 
Hilfsmittel fur die Naharbeit nicht missen will. Nimmt man die Prufung am 
HERINGSchen Fallapparat vor, so ist man manchmal erstaunt, wie gering die 
Fehler sind, ja hin und wieder wird die Prufung auch ganz fehlerlos bestanden. 
Dem Verfasser sind einige Mechaniker bekannt, die eine einseitige Korrektion 
des aphakischen Auges dauernd bei der Nahearbeit tragen, obwohl gerade dieser 
Beruf groBe Anforderungen an die Zusammenarbeit beider Augen stellt. Nichts 
ist falscher als in dieser ganzen Frage von theoretischen Erwagungen auszugehen. 
Vielmehr muB man von Fall zu Fall individualisieren (MARZOLPH). 

AuBer der Schwierigkeit, welche in der starken Differenz des Brechungs
zustandes der beiden Augen liegt, verdient noch ein wei teres Moment un sere 
Beachtung: Die Neigung zum Auftreten von Auswartsschielen infolge der 
Aufhebung des binokularen Sehaktes. CORDS hat in Band 3 des Handbuches 
auf S. 555 diese Frage behandelt. 

6. Die Folgen am Glaskorper und den inneren Augenhiiuten einschlieBlich 
der Schull- und Fremdkorperverletzungen. 

Die gallertige Beschaffenheit des Glaskorpers erleichtert leider recht oft die 
Ansiedelung und die Vermehrung von Infektionskeimen, so daB alles darauf an
kommt, ob bei einer durchtrennenden Verletzung der inneren Augenhaute eine 
Infektion eintritt oder nicht. ADOLF JESS hat in Band 5 des Handbuches die 
traumatischen Veranderungen des Glaskorpers (S. 361) ausfuhrlich dargelegt, 
so daB ich hier nur das Hauptsachlichste bringen mochte. Neben der Gefahr 
des Weitergreifens einer im Glaskorperraum zustande kommenden Infektion 
und der dadurch moglichen Panophthalmitis spielen vor allen Dingen schlei
chende Entzundungsprozesse eine Hauptrolle, welche den AnlaB zu einer spater 
einsetzenden NetzhautablOsung (siehe F. SCHIECK, Erkrankungen der Netzhaut, 
Bd.5 des Handbuches, S.471) geben konnen. 

Ein schwerer Glaskorperverlust ist ebenfalls bedenklich, weil damit die Druck
verhaltnisse an der AuBenflache und Innenflache der Netzhaut grob geandert 
werden, wodurch eine NetzhautablOsung eintreten kann. Freilich besitzt der 
Glaskorper ein sehr groBes Regenerationsvermogen, so daB selbst bei einem stark 
entspannten Auge die Prognose gelegentlich der ersten Untersuchung im un
mittelbaren AnschluB an den Unfall kaum zu stellen ist. Ob der Rat, den 
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Verlust moglichst rasch durch Auffullung mit physiologischer Kochsalz16sung zu 
ersetzen, wirklich den oft zu sehenden Erfolg bedingt, oder ob die Natur sich 
von selbst hilft, ist schwer zu entscheiden. 

Ein lOjahriger Knabe erlitt eine Steinwurfverletzung des Auges, die einen so starken 
Glaskorperverlust nach sich zag, daB der Bulbus nicht mehr die Farm einer Kugel, sondern 
diejenige eines flachen tellerformig tief in der Augenhiihle liegenden Gebildes angenommen 
hatte. Sicher muBte bedeutend mehr als ein Drittel der Glaskorpermasse ausgeflossen sein. 
Die Hornhaut war in einem groBeren Bezirk am Limbus abgerissen. Teile der Regen
bogenhaut sowie der Linse lagen in der Wunde. Ich sah mich veranlaBt, die Iris aus
gedehnt zu excidieren und die Linse herauszulassen, bevor die Wunde versorgt wurde. 
Das Augeninnere war blutig imbibiert. Unter Bindehautdeckung gestaltete sich der Heilungs
verlauf auffallend giinstig. Nach 2 Monaten war die Wunde fest geschlossen, das Auge 
reizlos, seine Gestalt und Spannung normal. I Allerdings lag noch Blut im Glaskorper
raum, doch war die Projektion des Lichtls tadellos. Das Endresultat ist unbekannt 
geblieben. 

Verunreinigte, eiserne Splitter sind bei weitem die haufigste Ursache eines 
GlaskOrperabscesses und bringen oft sowohl dem Kranken wie dem Arzt eine 
schwere Enttauschung trotz wohlgelungener Magnetoperation. Nur ausnahms
weise bildet sich um den AbsceB eine dichte Hulle, welche seine weitere Aus
dehnung verhindert. Besonders gefahrlich sind in dieser Hinsicht, weniger 
durch die Infektionsgefahr, als durch die Giftwirkung def chemischen Sub
stan zen diejenigen Splitter, welche aus Kupfer oder Kupferlegierungen bestehen. 

Da der Glaskorper einen guten Nahrboden fUr Tetanusbacillen darstellt, 
ist die vorsorgliche Einspritzung von Tetanusantitoxin stets geboten, sobald 
die Moglichkeit besteht, daB der verletzende Korper mit Erde oder Pferdemist 
in Beruhrung gekommen sein konnte. Hier sind vor allem Verletzungen mit der 
Peitschenschnur zu nennen. 

In seltenen Fallen beobachtet man, daB mit dem schnell hineinfliegenden 
Fremdkorper Luft mitgerissen wird, die dann in Form einer oder mehrerer frei 
schwebender Blaschen sichtbar wird. Man erkennt diese Komplikation daran, 
daB vor dem Augenhintergrunde kugelige, an der Vorderflache das Licht stark 
reflektierende Perlen liegen, die an den Seiten eine zunehmende Schattierung 
zeigen und von einem schwarzen Saume umgeben sind. Sie verschwinden in 
wenigen Tagen und haben keine besondere Bedeutung. 

Die inneren Augenhaute zeigen im Gegensatz zu den Folgezustanden nach 
stumpfen Traumen beim Eindringen von spitzen Fremdkorpern nur uncharakte
ristische Wunden, soweit man sie bei der fast unvermeidlichen Blutung uber
haupt im frischen Zustande zu Gesicht bekommt. Je nadelahnlicher die Fremd
korper sind, desto gunstiger kann man im allgemeinen die Prognose stellen, 
vorausgesetzt, daB keine Infektion hinzutritt. Allerdings ist man niemals 
sicher, daB nicht noch spat eine schleichende Iridocyclitis mit dichten Glas
korpertrubungen zur Entwicklung gelangt oder eine Amotio retinae die Spat
folge darstellt. 

Splitter im Bulbus. Wenn wir die Anwesenheit eines Splitters innerhalb der 
inneren Augenhaute und des Glaskorpers vermuten, ist es unsere erste Aufgabe, 
die Natur des FremdkOrpers aujzuklaren. Man darf dabei auf die Angaben des 
Patienten keinen unbedingten Wert legen; denn hier spiel en zufallige Mitwir
kungen manchmal eine merkwurdige Rolle. Zumeist laBt sich das gebrauchte 
Werkzeug oder das bearbeitete Material nicht mehr zur Stelle schaffen, um 
zu kontrollieren, ob frische Defekte an ihm vorhanden sind. Da es sich in del' 
Regel darum handelt, daB mit einem eisernen Instrumente gearbeitet wurde, 
stellen die weitaus groBte Mehrzahl aller intraokularen Fremdkorper Eisen
splitter dar. Deshalb sind zur Diagnose das Sideroskop, der Riesenmagnet und 
die Rontgenplatte heranzuziehen. Wenn wir mit dem Augenspiegel eine Lasion 
der Netzhaut sehen, so gilt es zu entscheiden, ob eine etwa feststellbare 

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. IY. 33 
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Blutung den fraglichen Splitter einhiillt oder nur als Folgezm;tand de,; Auf
prall en,; aufzufa8sen i8t. Dann muB auch danach gesucht werden, ob nicht 
cine doppelte Durchbohrung del' Augapfelwandung vorliegt. 

Reute diirfte das Rontgenverfahren u'ohl die mapgebende 11'lethode z'um ~Yach1l'eis 
eines intraokularen Splitters darstellen, die namentlich bei Verwendung stereo
skopischer Aufnahmen (SWEET, HASSEL\yA~DER) Vorziigliches lei stet 1. Zur 
Festlegung des Hornhautscheitels dient die von \VESSELY angegebene cliinne, 
auf das Auge zu legende Schale. Einen weiteren Fortschritt hat die yon A. \-OUT 
empfohlene skeletfreie Aufnahmetechnik gebracht. 

Namentlich erfordern :diejenigen FaIle besondere VorsichtsmaBregeln hei 
del' Deutung des Rontgenbildes, die die Frage offen laSHen, ob del' Splitter im 
Bulbus oder auBerhalb seiner Wandungen "itzt. 

Eine doppelte Durchbohrung, d. h. das Verlassen des Augapfels durch den 
Splitter nach volliger Durchq uerung ist nicht gerade selten. In giinstig ge
lagerten Fallen sieht man au Bel' der ohne weiteres feststellbaren Einschlag
offnung del' Horn- odeI' Lederhaut mit dem Spiegel im Bereiche del' inneren 
Augenhaute eine zweite Wunde. Natiirlich ist diese Beobachtung nur dann 
moglich, wenn del' Glaskol'per geniigend klar geblieben ist. 

Ofters wird die Tatsache festgestellt, daB ein im A uge eingeheilter Splitter 
allmdhlich seine Lage durch TV anderung verdndert. 

Das weitere Schicksal des Auges ist abel' nicht nur von del' Art des Splitter8, 
Rondern auch von seiner sterilen oder nicht sterilen Beschaffenheit abhangig. 
Hier gilt das schon oben libel' den Verlauf einer intraokularen Infektion Gesagte. 

Was die chemisch-physikalische Eigenschaft der Fremdk6rper anlangt, so sind 
kleine Bleisplitter am wenigsten gefahrlich. Sie konnen auch in del' Netzhaut 
reaktionslos einheilen. Feine Schrotkugeln (Vogeldunst) werden unter Umstanden 
ebenfalls vertragen. Freilich ist man nie sichel', ob nicht mit del' Zeit eine all
mahlich einsetzende Schrumpfung des Augapfels die Prognose triibt. SCHERZER 
hat die Literatur iiber das Schick sal solcher Augen zusammengestellt. 

Hecht merkwiirdig ist es, daB die Aderhaut Bleisplitter durchaus nicht so 
gut vertragt, wie die Netzhaut und del' Glaskorper. Wie HERTEL zeigen konnte, 
besteht hier die Moglichkeit, daB sich die Splitter in allerfeinste Teilchen auf
losen. Dann bilden sich urn sie herum entziindliche Herde, so daB man vor die 
}I'rage gestellt ist, ob nicht eine sympathisierende Entziindung mitwirkt. Alu
miniumsplitter verhalten sich ahnlich. 

Kupfer mit seinen Legierungen (Messing u. dgl.) spielt bei den Verletzungen 
des Glaskorpers dann eine besondere Rolle, wenn Teile davon im hinteren 
Augenabschnitte steck en bleiben. Durch Tierversuche hat TH. LEBER nach
gewiesen, daB die Oxydationsprodukte des Kupfers in den Augenfliissigkeiten 
gelost werden und eine chemisch bedingte, also sterile Eiterung erzeugen. Hin 
und wieder kommt es zwar zu einer Einkapselung del' Splitter, doch vermogen 
die Salze trotzdem durch die einhiillenden Gewebe hindurch in die Nachbarschaft 
zu diffundieren. Einen derartigen lehrreichen Fall beschreibt WILLY WEISS: 

Ein 22jahriger Mann erlitt am 24. 6. 23 eine durchdringende Verletzung des rechten 
Auges, indem ein kleiner Kupfersplitter am nasalen unteren Hornhautrande eindrang. 
Der vorderc Augenabschnitt war unberiihrt geblieben, doch fand sich 3 Tage spater im 
unteren Drit,tel des Glaskorpers ein Blutergul.l und daran grenzend eine Xetzhauta b16sung. 
Der Splitter \mr in einem Exsudatfleck eingebettet. S = 5/30, Die Triibung des Glaskorpers 
nahm rasch zu. Es kam auch zu einer nachtragJichen Blutung in den Glaskorper. Am 
16. 6. 23 wurde der Patient entlassen. Das Auge war reizlos, etwas weich, der Glaskorper 

1 Xaheres ist im Kapitel A. BRUCKNER, Untersuchungsmethoden in Bd. 2 des Hand
buches nachzulesen. Dort sind auch die l\Iethoden der l\Iarkierung der Lage des Bulbus 
:1ngegeben. 
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noch trube, der vordere Bulbusabschnitt normal. S = Handbewegungen. Ein Vierteljahr 
spater flammte ein sturmischer Reizzustand des verletzten Auges auf. Fibriniises Exsudat 
in der Vorderkammer, Iritis, gelber Reflex aus der Gegend der hinteren Linsenkapsel, dichte 
G1askiirpertrubung. S.: Unsicherer Lichtschein. 41/2 Monate nach der Verletzung Enuclea
tion. Pathologisch-anatomischer Befund: Der Kupfersplitter war im unteren Drittel des 
Glaskiirpers in ein erbsengrof3es, weif3grunlich gefarbtes Exsudat eingebettet, das zum 
Teil organisiert war. Totale Netzhautabliisung. Gelostes Kupfer wurde mikrochemisch 
nachgewiesen in der DEscEMETschen Membran, zwischen Linsenkapsel und Kapselepithel, 
in den innersten Netzhautschichten und in der stark mit Entziindungsprodukten durch
setzten, vorderen Glaskiirperbegrenzung. 

Durch die Impragnierung mit den gelOsten Kupfersalzen kommt es vom 
GIaskorper aus zu der schon erwahnten Sonnenblumenkatarakt (S. 511). Wenn 
der Glaskorper klar genug bleibt, kann man die Kupferablagerung in der Netz
haut [Chalcosis retinae (A. VOGT)] in Gestalt eines goldgelben Reflexes in der 

Abb. 15. Chf1lcosi~ retinae <les Hnken Auges . (Kach H . K. MULLER.) 
Recht. oben : im l'otfl'eien Licht. Rechts un ten : vergrollerte " ' iedergabe del' einzelnen Ketzhnuthcruc. 

Gegend der Netzhautmitte und ahnliche Streifen entlang den Netzhautgefal3en 
sehen. Es sind auch gel be, unregelmal3ig gestaltete Netzhautherde in kranz
formiger Anordnung urn die Macula herum beobachtet worden (Abb. 15). Die 
Entwicklung dieser Krankheitsbilder braucht indessen Jahre. 

AhnIiche Vorgange spielen sich in der Hornhaut abo Die Hornhautverkupfe
rung (Chalcosis corneae) ist in diesem Bande S. 371 ausfiihrlich besprochen. 

Zink- und nicht zu grol3e spitzige Glaspartikel konnen einheilen. Manch
mal fiihren sie zur Bildung kleiner Granulationsknoten in ihrer Umgebung. 
Bei den Fremdkorpern aus Glas ist aul3erdem ihre Durchlassigkeit fUr Rontgen
strahlen recht hinderlich fiir die Diagnose und Lokalisierung. 

Die operative Entfernung aller nicht magnetischer Splitter aus der Tiefe des 
Auges macht grol3e Schwierigkeiten. Aber es ist unter den zahIlosen Kriegs
verletzungen doch hin und wieder gelungen, auch solche Splitter heraus
zuholen. 

Nach Erweiterung der perforierenden Wunde oder Anlegung eines neuen Meri
dionalschnittes geht man unter Leitung des Augenspiegels auf den Fremdkorper 
oder die ihn umhiillende Triibung mit der Pinzette zu und sucht ihn zu fassen. 

33* 
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E~UELBRECHT hat sich dabei der skeletfreien Rontgenaufnahme mit Draht
kreuzprothese erfolgreich bedient, CORDS die Operation unter Leitung deH 
RontgenschirmH vorgenommen. Man kann auch die SAcHssche Durchleuchtungs
lampe benutzen, um einen Schatten des Fremdkorpers auf der Allgapfelwal1-
dung zu erzeugen, besonders bei SchrotkCirnern und Korpel'll ahnIichcr GroBe. 

Die Eiscnsplittcr sind selbstverstandlich dadurch besonders gdiihrlieh, 
daB sie hei langerem Verweilel1 eine Siderosis bulbi nach sich ziehen. Schon 
oben (S.506) wurde auf diese Moglichkeit hingewiesen. BU~GE hat aIH er-ster 
dieses Krankheitsbild beschrieben. Schon A. v. GRAEFl;; beoba,chtete a,ls 
Folgezustande des Verweilens von Eisen im Auge bronzegelbe lind rostbrallne 
Pllnkte auf der vordmen Linsenkapsel in kranzformiger Anordl1ul1g. Allmah
lieh kommt es Zll einer zllnachst grunlichen, dann gelbIichbraunen Verfarbung 
nnd Entartung der Iris (HIRSCHBERG). Damn schlieBt sich cine Xetzhaut
degel1emtion, clie VOl' aHem in der Gegend des hinteren Poles Pla,tz greift 
und mit Herabsetzung del' Lichtempfindllng (Hemeralopie) und Einengung 
des Gesichtsfelde8 verbunden ist. All' Ursa,che ist die Einla,gerung von Eiscl1-
,.;alzen in die nerviisen Teile der Membral1 erwiesen. Unter Um"tandel1 
BchlieBel1 schwere Gla;;korpertru bungen und da,;; Hinzutreten cincr N etzhallt
ablosung den unheilvoHen Verlauf a,b. Mit del' Spaltlampe kann man die Kcnll
zeichen der sich entwickelnden Siderosis noch friiher feststellen. A. VOWI' ,mh 
1. eine Gelbfarbung des Hornha,utpa,renchyms, 2. das Auftretel1 von Pigment
linien ahnlich dem :FLEISCHERschen Ringe (siehe S. 243 dieses Ba,ndes), 3. braun
liche Piinktchen im Kammerwasser, 4. wbka,psulare Staubchen von Eisen an 
del' ga,nzen Linsenvorderflache, 5. auffallend groBe, lebhaft rote Pigment
ldiimpchen im Gla,skorper. Die siderotischen Veranderungen del' Linse hat 
~-\ .. JESS in Bd. 5, S. 286 beschrieben. 

)[ach meinen Erfahrungen konnen die rostartigen Einlagerungen na,c:h 
Entfernung des eisernen Fremdkorpers anscheinend wieder vollig verschwinden. 
Indessen gewahrt erst eine liingere Beobachtung die Sicherheit, da,B die Netzhallt 
nicht doch noch naehtriiglich Schaden leidet. 

Ein 17jahriger Arb('it('r erlitt eine Fremdkorperverletzung, del' 7.Unachst keine Bedeutung 
beigelegt wurde. Erst nach 4 Monaten trat er wegen einer Verfarbung der Iris in augen
arztliche Behandlung. Einer feinen parazentralen Hornhautnarbe entspraeh pine zarte 
Triibung in der vorderen und hinteren Linsenkapsel. Die Iris war rostfarben, die Pupille 
stark erweitert und reaktionslos. In Fortsetzung der durch die Hornhaut- und Linsen
kapsalnarben gezogenen Linie fand sieh eine unregelmaLlig pigmentierte Stelle des Augen
hintergrundes, in der ein heller Korper eingebettet war. Mehrmalige Versuehe mit dem 
Riesenmagneten miLllangen. Nach weiteren 2 Monaten hatte sich auf del' vorderen Linsen
kapsel ein Kranz von rostroten Fleckehen gebildet. AuLlerdem zeigte sieh die Linsp nun
mehr vollstandig getriibt. Da die Projektion prompt war, erfolgte pine lineare Extraktion, 
die, ohnc Reste zu hinterlassen. gelang. Nach einem Jahre waren nur noch die leichte sidero
tisehe Verfarbung del' Iris und die unregelmaLlig pigmentierte Stelle des Fundus zu sehm. 
+ 11,0 dptr S =, 5i5 • In diesem FaIle muLlte angenommcn werden. daLl der Splitter dureh 
Yerrostung aufgelost worden ,,"ar (Beobachtung von O. THIES). 

Gunstiger in bezug auf die Wiederherstellung del' Funktion Hind mehr ent
ziindliche Veranderungen des Augenhintergrundes im Am;chluB an Eisen
,;plitterverletzungen, wenn die typischen Symptome im vorderen Bulbus
abschnitt fehlen. AIR Beispiel fuhre ich folgende Beobachtung an. 

Rin 19;ahriger Arbeiter erlitt am 14. August 1923 einen Betriebsunfall und kam im 
Oktober des ,Jahres in die Sprechstunde. Es be8tand cine vollige Lahmung des Sphinetcr 
pupillae und der Akkommodation. Die 8ehscharfe war normal. Da auch der Augenhinter
grund keine Veranderungen aufwies, konnte mit der l\Iogliehkeit eines Fremdkorpers nieht 
gerechnet werden, zumal der Patient iiber den Hergang der Verletzung nur sehr unsiehere 
Ang,tben machte. Eine Ursache fiir die Lahmung war nicht festzustellen. 4 "'oehen lang 
wurde vergeblieh versueht, therapeutiseh einzuwirken. Da trat plotzlieh ('ine sehwere 8eh
verschlechterung ein. Die Papille erschiell gerotet und die Ketzh,tut zwischen den (iefii/3eIl 
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gestreift. In der Mitte des Hintergrundes lag eine deutliche Trubung der Netzhaut mit 
einer davor befindlichen zarten Glaskorperwolke. Beim nochmaligen Absuchen der Fundus· 
peripherie wurde nunmehr ganz unten ein kleiner, grauer, von glii.nzenden gelben, punkt
formigen Exsudaten umgebener Korper sichtbar, der mittels des Sideroskopes als ein Eisen
splitter fe&tgestellt wurde. Seine Entbindung durch Meridionalschnitt gelang. 6 Wochen 
spater waren die Entziindungserscheinungen an der Papille und Netzhaut verschwunden, 
der Glaskorper wieder klar und das Sehvermogen normal. Das Bett des Splitters war 
dauernd an einer circumscripten, starken Tiifelung des Fundus kenntlich. 

Die Entfernung der intraokularen Eisensplitter geschieht seit der Einburge
rung der Methode durch HIRSCHBERG (e) mittels des Elektromagneten. Von 
diesem Autor stammt der sog. Handmagnet, von O. HAAB der Riesenmagnet, 
welcher vielfache Verbesserungen erfahren hat. Der Handmagnet hat den 
Vorteil, daB man ihn mit seiner Spitze durch einen Schnitt am Limbus in die 
vordere Kammer einfiihren kann. Hingegen empfiehlt sich die Anwendung des 
groBen Magneten dann, wenn man den Splitter in der vorderen Kammer nicht 
sieht und die Hornhautwunde so liegt, daB man hoffen kann, durch die starke 
Zugwirkung des Instrumentes den eingedrungenen Fremdkorper auf demselben 
Wege wieder herauszubringen, den er sich gebahnt hatte. HAAB hat uns zuerst 
gelehrt, mit dem Riesenmagneten durch geeignete Stellungen des Auges einen 
Splitter aus dem hinteren Bulbusabschnitt um den Linsenaquator herum in 
die vordere Kammer zu ziehen, ohne daB eine Cataracta traumatica die Folge 
zu sein braucht. Freilich kann ich seine Ansicht, daB der Meridionalschnitt 
wegen der Gefahr spaterer Netzhautablosung zu verwerfen sei, nicht im vollen 
AusmaBe billigen. Dann durfte man keine Sklerotomie und keine Glas
korperabsaugung machen. Man wird sich auch zu einem solchen Vorgehen 
entschlieBen mussen, wenn der Versuch, den Splitter um den Linsenaquator 
herumzuleiten, nicht von Erfolg gekront ist. Dies kommt vielleicht deswegen 
vor, weil der Fremdkorper oft in kurzer Zeit innige Verbindungen mit den 
Gewebsteilen eingeht. AUG STEIN und HERTEL sind derselben Meinung. HERTEL 
empfiehlt, den Schnitt nicht unmittelbar am Splittersitz anzulegen, sondern 
eine Stelle zu wahlen, die dem ungefahr gegenuberliegenden Meridian an
gehort. Bei einer solchen Anordnung werden die Kraftlinien des Magneten 
besser ausgenutzt. ELIASBERG hat geraten, einen Schnitt im Limbus durch 
Hornhaut und Iris direkt nach hinten zu legen, um den Ansatz des Magneten 
durch den geschaffenen 0,5 cm langen Schlitz einzufuhren. Freilich muB 
hierbei eine ziemliche Schadigung des Glaskorpers, vor allem in dem empfind
lichen und fur eine sekundare Netzhautablosung maBgebenden vorderen Teile 
in Kauf genommen werden. 

Die nahere Schilderung der Magnetoperationsmethoden und der dazu kon
struierten Apparate kann hier nicht gegeben werden. Es sei auf den Erganzungs
band des Handbuches verwiesen. 

Eine Statistik der Bonner Augenklinik (aus den Jahren 1918-1928) umfaBt 92 FaIle 
von Magnetextraktionen aus dem Bulbusinneren (SCBJ\I:IDT). Von diesen gingen 52% 
teils durch Enucleation, teils durch Erloschen der Funktion verloren. Von den ubrigen 
48% hatten 19% keine nennenswerte Schadigung. 43% kamen frisch, 47% erst nach 
4 Tagen und langer in Behandlung. Dabei war der Endausgang beider Gruppen ungefahr 
gleich. 
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III. Die Bedeutung der Verletzungen fUr das Auftreten der 
sympathischen Ophthalmie oder von tuberkulOsen uud luetischen 

Erkrankungen. 
1. Zusammenhang zwischen Verletzung und sympathischer Ophthalmie. 

Die Lehre von del' sympathischen Ophthalmie ist im vorliegenden Bande 
von REIS in einem besonderen Kapitel behandelt. Es sei mil' daher nur gestattet, 
meine eigenen Beobachtungen auf Grund der Erfahrung eines Menschenlebens 
hier zusammenzufassen. 

Ich halte es ftir unmoglich, eine fiir aIle FaIle gtiltige Theorie tiber die Ent· 
stehung del' Erkrankung zu geben, und glaube, daB man der Wirklichkeit am 
nachsten kommt, wenn man fUr die gewohnlichen Erkrankungen dieser Art die 
Ursache in einer nicht erkennbaren und nul' in del' Uvea moglichen Infektion 
sieht. Sie erzeugt eine schleichende Iridocyclitis in dem verletzten Auge und 
bedroht das andere durch die Moglichkeit del' Metastasierung des infektiosen 
Prozesses. Dabei solI nicht geleugnet werden, daB vereinzelte FaIle besser 
und nur un tel' Zuhilfenahme del' Lehre von del' Anaphylaxie erklart werden 
konnen. Hingegen habe ich niemals Gelegenheit gehabt, mich davon zu tiber· 
zeugen, daB eine endogene Entstehung wahrscheinlich sei. 

Nach meinen Erfahrungen dtirfte eine langere Beruhrung der treiliegenden 
Uvea mit der Lutt das Zustandekommen del' Infektion begtinstigen. Namentlich 
zu ftirchten sind Verletzungen, die den Ciliarkorper in Mitleidenschaft ziehen, 
vielleicht weil hier das Uvealgewebe am dicksten und blutreichsten ist. Die 
Formen, unter denen sich del' Kontakt des Uvealtractus mit del' AuBenwelt 
vollzieht, sind im allgemeinen durch folgende Zustande gegeben: mangel. 
hafter VerschluB und spater tiefe Einziehung del' ciliaren Wunden, Vorfall 
von Iris und Ciliarkorper, Einklemmung von Zipfeln del' Linsenkapsel und von 
Uvealgewebe in die Wunden (besonders nach Operationen), Einheilung von 
Fremdkorpern im Augeninneren, Einlagerung von lrisgewebe in perforierte 
Hornhautgeschwtire sowie Stehenbleiben von Resten des Gewebes nach voll· 
zogener Exenteratio bulbi. 

Die 8ympathi8che Ophthalmie nach Kontu8ionen und 8ubconfunctivalen Bulbu8-
rupturen (sowie nach den hier nicht in Rede stehenden intraokularen Tumoren) 
nehmen eine Sonderstellung ein, weil sie geeignet sind, die Lehre von del' ekto· 
genen Entstehung del' sympathisierenden Uveitis zu erschtittern. Indes ist 
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fiir eine Reihe dieser FaIle trotzdem das Hineingelangen von Keimen der AuBen
welt dann moglich, wenn man feinste Einrisse in der Bindehaut anschuldigt. 
Hierfiir spricht die Erfahrung von RIBSTEIN, daB sich die starkste zellige In
filtration stets in der Nahe der Rupturstelle und unter der Bindehaut findet. 
SCHIECK hat dieselbe Anschauung vertreten, wahrend PETERS bei Fallen mit 
intakter Bindehaut endogene (infektiOse oder anaphylaktische) Einfliisse an
nimmt. Naheres findet sich im Kapitel REIS: Sympathische Ophthalmie (siehe 
diesen Band S. 605). 

2. Das Auftreten luetiseher und tuberkulOser Entziindungen naeh 
Augenverletzungen. 

Angesichts der Verbreitung tuberkulOser Erkrankungen im menschlichen 
Organismus sowie der auBerordentlichen Haufigkeit tuberkulOser Prozesse im 
Uveal tractus konnte man meinen, daB Augenverletzungen hin und wieder den 
AnlaB geben konnten, daB eine tuberkulOse Infektion des Auges sich anschlieBt. 
Indessen sind nur sehr wenige einschlagige FaIle veroffentlicht worden, und auch 
bei diesen herrscht Zweifel dariiber, ob es sich um eine wirkliche Tuberkulose 
gehandelt hat. Wir wissen, daB die sympathisierende Augenentziindung ana
tomische Bilder schafft, welche denjenigen der Tuberkulose der Uvea ungemein 
ahnlich sind. Somit laBt die histologische Untel'suchung im Stiche, wenn sie 
allein Beweiskraft haben solI. MaBgebend ware deshalb der Nachweis von 
Tuberkelbacillen, eine Bedingung, welche selbst bei sicheren tuberkulOsen Ver
anderungen der inneren Augenhaute bekanntlich nur ganz selten erfUllt werden 
kann. ORTH hat fUr die allgemeine Pathologie die Frage der Aus16sung einer 
tuberkulOsen Infektion durch eine vorangegangene Verletzung untersucht und 
ist zu dem Resultat gekommen, daB ein solches Geschehen auBerordentlich 
selten ist. 

Am ehesten wird man geneigt sein, eine - dann ektogene - Infektion mit 
Tuberkelbacillen bei Wunden der Bindehaut und Hornhaut fiir moglich zu 
halten. Die hier in Frage kommenden naheren Umstande sind im Kapitel 
iiber die Bindehauttuberkulose (siehe diesen Band S. 94) geschildert. Es sei 
auch darauf hingewiesen, daB unter Umstanden die Conjunctivitis PARINAUD 
durch das Eindringen von tierpathogenen Tuberkuloseerregern erzeugt werden 
kann (siehe S.90). 

Was die stumpfen Traumen des Bulbus anbelangt, so konnte natiirlich nur 
eine endogene Infektion in Frage kommen, wie sie nach den bekannten Ver
suchsergebnissen von W. STOCK und W. C. FINNOFF durchaus moglich er
scheint. ZOLLINGER hat in einer eingehenden Studie hierzu Stellung genommen. 
Die Versicherungstrager sind indessen im allgemeinen geneigt, einen solchen 
Zusammenhang als nicht erwiesen abzulehnen. 

Die AufsteUung von ZOLLINGER gibt einen anschaulichen Einblick in die geltend 
gemachten Zusammenhange zwischen einer Verletzung und einem tuberkulosen Leiden 
des Auges. 

Bei der Kreisagentur Aarau der staatlichen schweizerischen Unfallversicherung wurden 
in den Jahren 1918 bis 1924 85 638 Unfalle angemeldet, von denen in 175 Fallen eine 
Tuberkulose festzustellen war, die durch das Trauma entstanden sein soUte. Hierunter 
betrafen 38 FaIle Augenleiden, und zwar handelte es sich 27mal um eine skrofulose Keratitis, 
Imal um eine tuberkuliise Episkleritis, 8mlll um tuberkulose Iritis, Imal um Glaskorper
blutung, Imal um Netzhauttuberkulose. Bei der skrofuwsen Keratitis wurden zumeist 
kleine Fremdkorperverletzungen angegeben. ZOLLINGER steht auf dem unbedingt richtigen 
Standpunkt, daB die skrofulose Erkrankung unter keinen Umstanden direkte Unfallsfolge 
ist, sondern da.B es sich nur um das Aufflackern eines Prozesses handeln kann, der auf kon
stitutionellen Zustanden fuBt. 1m AnschluB an ein oberflachliches Hornhauttrauma sieht 
man tatsachlich hin und wieder einen neuen Schub des Leidens auftreten oder eine Ver
schlimmerung eines schon bestehenden einsetzen. Die schweizerischen Gesetze schlieBen in 
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einem solchen FaIle die Moglichkeit ein, eine Teilrente zu gewahren. Doch ist zur 
Anerkennung einer Unfallfolge zu verlangen, daB 1. daB Trauma wirklich bewiesen ist, 
2. die Schadigung Unfallcharakter hat (der eft angeschuldigte "kiihle" Luftzug geniigt 
nicht), 3. die Verletzung eine objektiv nachweisbare Veranderung (wie Erosio corneae) 
gesetzt hat und 4. die skrofulose Erkrankung in die Erscheinung tritt, bevor die Lasion 
vollstandig vernarbt iat. 

SolI eine Impjtuberkulose der Bindehaut auf traumatischer Basis angenommen werden, 
so ist vor allem der Nachweis zu erbringen, daB die tuberkulose Erkrankung an der Stelle 
der Conjunctiva entstanden ist, die auch der Sitz Verletzung war. ZOLLINGER fordert 
auBerdem, daB die Tuberkulose nicht friiher als 6 Wochen nach dem Trauma ausbricht. 
Dieses Intervall erscheint indessen zu lang bemessen, wenn der Autor auch meint, daB die 
Tierexperimente hier nicht maBgebend seien. Ferner verlangt er, daB die Infektionsquelle 
(Zusammenwohnen mit einem an offener Tuberkulose leidenden Menschen oder dergleichen) 
klar gestellt werden kann. Hingegen hilt er die von J. IGERSHEIMER als typisch erklarte 
Anschwellung der praauricularen Lymphdriisen (s. S. 95 dieses Bandes) fiir nicht unbedingt 
notig. 

Beziiglich der tuberkulosen Keratitis parenchymatosa werden Anhaltspunkte aufgestellt, 
die im wesentlichen der eventuell auf traumatische Ursachen zuriickgefiihrten kongenital 
luetischen Form angepaBt sind. 

Viel klarer Hegen die FaIle einer Episcleritis und Scleritis tuberculosa traumatica. Hier 
gelten die Normen analog der Bindehauttuberkulose. 

Bei den durchbohrenden Verletzungen der Augenwandung kame natiirlich 
in erster Linie ebenfalls eine ektogene Infektion in Frage, indem wir annehmen, 
daB zufaIlig anwesende Tuberkelbacillen mit dem Eintritt der Verletzung oder 
spater den Weg in das Augeninnere finden. J. MELLER hat einen Fall beob
achtet, in dem 2 Monate nach einer perforierenden Scleralverletzung in dem 
erblindeten Bulbus eine Schwartenbildung gefunden wurde, welche aIle Gewebe 
miteinander verlOtete und anatomisch Granulationsgewebe mit typischen 
Tuberkelkni::itchen enthieIt. Zwar gelang der Nachweis von TuberkelbaciIIen 
nicht; aber trotzdem hat sich MELLER fur die Diagnose einer Tuberkulose ent
schieden. Gri::iBere Wahrscheinlichkeit besitzen auch die FaIle von JACQUES 
und DUCLOS. Ein von F. SCHIECK beobachteter Fall, welcher in der Disser
tation von BLOCK naher beschrieben ist, sei hier kurz angefuhrt. 

Eine oberflachliche Splitterverletzung, welche glatt heilte, zog 4 Wochen spater eine 
schwere Entziindung der Iris mit Hypopyon Dach sich. Bei 5 mg Alttuberkulin ergab die 
KooHsche Probe eine deutliche lokale Reaktion. Daraufhin wurde eine Behandlung mit 
NeutuberkuHn eingeleitet und hierauf erfolgte endgiiltige Heilung. 

Wahrend in diesem FaIle auch eine endogene Infektion mi::iglich ist, spricht 
die Beobachtung von JocQs und DUCLOS mehr fur einen ektogenen Modus 
der Infektion. Hier hatte 15 Tage nach einer oberflachlichen Hornhautsplitter
verletzung eine Iritis serosa eingesetzt, der bald schwere Granulationswuche
rungen in der Iris folgten. Bei der histologischen Untersuchung fanden sich 
subepitheliale Tuberkel der Hornhaut sowie bereits verkaste tuberkuli::ise Herde 
in der Iris und dem Strahlenki::irper. 1m Gegensatz dazu war der hintere Augen
abschnitt frei. 

Was fUr die Tuberkulose gilt, kann naturlich auch fUr die Lues in Betracht 
kommen. Doch besteht ein groBes MiBverhaltnis zwischen der Haufigkeit der 
Syphilis und luetischen Prozesse im AnschluB an Augenverletzungen. IGERS
HEIMER laBt in seiner Monographie wenigstens theoretisch die Mi::iglichkeit zu, 
daB ein Trauma eine syphilitische Augenerkrankung ausli::ist. Es muBte aber 
gefordert werden, daB diese spatestens 2-4 Wochen nach dem Ereignis auf
tritt und auf die betroffene Seite beschrankt bleibt. 

Die Frage, unter welchen Umstanden man eine auf kongenitaler Lues be
ruhende Keratitis parenchymatosa mit einem Trauma in Verbindung bringen 
kann, hat F. SCHIECK auf S. 303 dieses Bandes ausfUhrIich behandeIt. 
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IV. Verbrennungen und Verlttzungen, sowie 
Erkltltungsschltdlichkeiten. 

Man muB einen Unterschied machen zwischen den Verbrennungen und 
Veratzungen der Lidhaut einschlieBlich des Tarsus und denjenigen der Binde
und Hornhaut. 

1. Die Verbrennungen. 
Die Einwirkung hoher Hitzegrade (durch kochende Fliissigkeiten, geschmol

zenes Metall, direkte Einwirkung einer Flamme) bringt an der Lidhaut Ver
anderungen hervor, welche denen der allgemeinen Korperdecke entsprechen. 
Hier interessiert vor allem der sog. dritte Grad der Verbrennung wegen der 
nachfolgenden Substanzverluste. Sie bewirken teils durch die einsetzende 
Schrumpfung der Haut schwere Entstellungen und Verziehungen der Lider, 
teils hinterlassen sie Defekte, deren Btlseitigung auf plastischem Wege zu den 
schwierigsten Aufgaben gehort. 

Ein Arbeiter war damit beschii.ftigt, flussiges Eisen in eine Form zu gieBen. Plotzlich 
spritzte ein Teil der gliihenden Eisenmasse ihm ins linke Auge. Es fand sich eine Ver
brennung dritten Grades am Lidrande unten, sowie in der Halfte der unteren Ubergangs
falte. In dieser wurde ein ungefahr linsengroBes Stuck Eisen eingebettet angetroffen. Es 
wurde unschwer entfernt. Die Conjunctiva mobilis war im ganzen Umfange chemotisch an
geschwollen, so daB die Cornea von einem glasigen Walle iiberlagert war (Abb. 16). Unter 
Behandlung !nit Salben und Umschlagen kam es zur Heilung, doch konnte nicht verhindert 
werden, daB ein partielles Symblepharon zustande kam. Es wurde !nittels einer Lippen
schleimhautplastik operativ behoben. Das Auge blieb gebrauchsfahig. (Beobachtung von 
O. TIDES.) 

Wenn eine Verbrennung frisch in Behandlung kommt, kann man meist 
noch nicht den Umfang abschatzen, welchen die zu erwartende Schrumpfung 
der Gewebe annehmen wird; denn dieser richtet sich nach der Ausdehnung 
und Tiefe der zur AbstoBung gelangenden Teile. 1st diese vollzogen, so solI 
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man sobald als moglich die Hautwunden mit THIERscHschen Lappen decken. 
Selbstverstiindlich muB man jedoch dariiber Sicherheit haben, daB in der Tiefe 
die Reinigung der Defekte von nekrotisierendem Gewebe voIlendet ist, weil 
sonst eine sekundiire Eiterung das Anheilen der Lappen verhindert. 

Diese Gefahr und der Umstand, daB die oft erst nach mehreren Monaten 
einsetzenden, derben Narbenziige der tieferen Teile den anfangs befriedigenden 
Effekt wieder illusorisch machen, liiBt anderen Methoden den V orzug. Wenn 
es gelingt, von der Backe, von der Schliife oder von der Stirn aus gestielte Lappen 
zu bekommen, so soIlte dieses Operationsverfahren vor aHem gewiihlt werden. 
Verbieten die oft sehr ausgedehnten Verbrennungsnarben dieses Vorgehen, 
so ist es besser, derbe, ungestielte KRAusEsche Lappen zu iiberpflanzen, die von 
der Innenseite des Oberschenkels oder Oberarms genommen werden. 

Abb. 1Ii. Verbrennung durch flilssiges l~isen. (Beobachtung von O. THIES.) 

Die thermisGhen Schiidigungen der Bindehaut und Hornhaut weichen in 
manchen Punkten von denen der Lidhaut abo Halten sie sich in dem Rahmen 
der Verbrennungen ersten Grades, so zeigt sich eine starke, mit Schleimabsonde
rung einhergehende Conjunctivitis und eine graue Triibung des Hornhaut
epithels. Meist geniigt ein Verband mit Noviformsalbe, um in wenigen Tagen 
eine voIlige Heilung zu erzielen . Merkwiirdig ist, daB eine besondere Art von 
Verbrennung, diejenige mit fliissigem Weif3metall (Zinn 83%, Kupfer 5,6%, 
Antimon II,l%)' trotz der hohen Temperatur und der schweren Folgen an der 
auBeren Haut innerhalb des Bindehautsackes meist nur Veriinderungen des 
obigen Typus nach sich zieht. Steinarbeiter benutzen dieses Material, urn 
eiserne Bolzen in den Steinen zu befestigen. Wenn die ausgemeiBelten Locber 
nicht vor dem EingieBen des beiBen Metalls geborig austrocknen, spritzt dieses 
in die Augen. Es entsteht ein volliger Uberzug mit diinnem MetaIl auf der 
Hornhaut, ohne daB diese schwer geschiidigt wird, da die geringe FlUssig
keitsmenge des Bindehautsackes durch Verdampfen eine Hiille bildet und das 
Gewebe schiitzt. 

Einem 45jiihrigen Arbeiter spritzte heiJ3e Metallkomposition ins rechte Auge. Bei 
geschlossenen Lidern zeigte das Auge keine Besonderheiten. Beim vorsichtigen Auseinander
ziehen der Lider sah man fast die ganze Hornhaut und einen Teil der Lederhaut oben innen 
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von einer hellglanzenden, am Eande zackigen und dem Augapfel vollkommen sich an
schmiegenden Metallschale bedeckt, die sich ohne Miihe abheben liell. Die Hornhaut war 
nur leicht erodiert, die Bindehaut etwas angesengt. Vollige Heilung mit voller Sehscharfe. 
(Beobachtung von A. ESSER und M. ALBERT.) 

Selbstverstandlich kann es abel' auch zu den schwersten Zerstorungen 
kommen. 

Als Beispiel sei die Beobachtung von G. DINGER angefuhrt. 
Einem 53jahrigen Arbeiter geriet gliihendes Weillmetall in das rechte Auge. Bei der 

bald danach erfolgten Untersuchung lagen zahlreiche, silberweille Metallpartikelchen auf 
der Gesichtshaut. Das Oberlid des rechten Auges war stark vorgew61bt und straff iiber 
eine harte Unterlage gespannt. Diese wurde als ein MetaUausguB des oberen Teils des Binde
hautsacks mit der Pinzette herausgezogen (s. Abb. 17). Die gesamte Conjunctiva war weill 
vcrschorft, die Cornea gleichmiillig milchig triibe. S = Handbewegungen. Die verbrannte 
Hornhaut zerfiel und machte am 7. Tage die Exenteratio bulbi n6tig. 

Blei und Zinn haben im ge
schmolzenen Zustande viel seltener 
eine relativ unbedeutende Wirkung. 

Del' vollige AusguB beider Con
junctivalsacke mit heifJem Teer be
wirkte im Falle von O. THIES (b) 
nur eine leichte Hornhautschadi
gung mit Zuruckbleiben zartester 
Trubungen. 

Die Verbrenn'ungen zweiten Gra
des rufen an der Bindehaut glasige 
bis weiBe, prall gespannte, nicht 
schmerzhafte Schwellungen, an der 
Hornhaut ausgedehnte Epithelab
hebungen hervor. Meist ist die 
Gefahr del' Nekrose nicht besonders 
groB, doch kann es an del' Hornhaut 
zu dauernden Schadigungen del' 
oberflachlichen Schichten kommen. 

A1>1>.17. Vollkommcner Allsglll3 des o1>cren Conjllncti· 
val sacks durch \VeiJ3mctall. Nattirliehe Grol3e. An
sicht von vorn. An der Basis sind eingeschmolzenl'. 
tcilweisc von lIIetall ti1>erzogenc Wimpcrn sichtbar. 

(Kach G. DINGER.) 

Einem 38jahrigen Arbeiter drang he iller Dampf in die Lidspalte des linkcn Auges und 
bewirkte neben einer glasigen BindehautschweUung eine Art Verschiebung und Abl6sung 
des ganzen Hornhautepithels. Trotz 3-4maliger .Abrasio corneae traten immer wieder 
neue Epithelab16sungen auf. Erst eine zeitweise Ubernahung der ganzen Hornhaut mit 
mobilisierter Bindehaut brachte endgiiltige Heilung. Indessen blieb eine ziemlich dichte 
Hornhauttriibung zuriick. 

Die Verbrennungen dritten Grades setzen tiefe Substanzverluste und fuhl'ell 
zu Pseudopterygien (siehe S.359), Ankylo- und Symblepharon (siehe S. 13). 
Man tut gut, durch Einstreichen zaher Salben (oder Paraffinum liquidum, 
Olivenol) einem Zusammenwachsen del' beiden Blatter del' Bindehaut von 
vornherein entgegenzuarbeiten. Eventuell konnte man auch den Vorschlag 
von WEIHMANN befolgen und die Hornhaut mit einer dunnen Glasschale bedecken. 

Sehr empfehlenswert sind zur Bekampfung schwerer Verwachsungen durch 
sich bildende Narbenziige die von AD. MULLER Sohne in Wiesbaden hergestellten 
halben und ganzen Glasschalen (nach BARTELS). Sie konnen durch Suturen 
befestigt werden. 

2. Die Veriitzungcn. 

a) Allgemeines. 
Die Schadigungen durch chemische Substanzen, die sogenannten Ver

atzungen, kommen zustande durch die Einwirkung von Sauren, Basen, Anilin
farbstoffen, atherischen Olen, spirituosen Flussigkeiten u. a. 
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Wesen einer Yeriitzung. Unter einer Veratzung versteht man eine Ver
anderung des Kiirpergewebes, welche durch die lokale Einwirkung del' betref
fenden chemischen Stoffe hervorgerufen wird. Bei denjenigen chemischen 
Vorgangen, die im Momente del' Beruhrung mit Wasser eine groBe Warme
entwicklung entfalten, kommen auch thermische Schadigungen mit in Betracht. 
Das typische Beispiel fUr diese Doppeleigem;chaft liefert del' ungelOschte Kalk 
(Atzkalk). Das Spezifische einer chemischen Veratznng liegt indessen nicht 
in del' Ritzeentwicklung, sondern in den chemischen Umsetzungen, denen 
das lebende Gewebe durch die von auBen einwirkende Substanz unterworfen 
wird. 

Man hat sich diese chemisehen Umsetzungen friiher wohl relativ zu einfaeh 
vorgestellt; 'lie sind abel', wenn wir die neueren physikaliseh-chemischen 
Ansehaunngen auf die Pathogenese del' sieh hier abspielenden Prozesse anwenden 
wollen, sehr vie I komplizierter. Die chemiseh wirksamen Gruppen, wie z. B. hei 
den Laugen das Hadikal OR, greifen das Gewehe wohl sichel' auf die 'Weise 
an, daB die Dispersitat del' Eiwei13molekule verandert wird. Bei del' Einwirkung 
von Basen kann VOl' aHem die Quellharkeit des Gewebes erheblich ansteigen. 
Derartige Metamorphosen werden dadurch herbeigefUhrt, daB dem Gewebe 
bestimmte SubHtanzen entzogen werden odeI' daB sich das Hadikal an Eiwei13-
molekiile anlagert und ihren kolloidalen Zustand alteriert. Es :,;ind also zum 
Teil irreversible ehemisehe und physikaliseh-ehemisehe Vorgange, welehe die 
Folgezustande auslOsen, die wir naeh Veratzllngen zu sehen bekommen. 
Genauere Analysen del' stattfindenden Umsetzllngen stehen noch aus. Ins
besondere seheint die Frage naeh del' Bedeutung del' Wasserstoffionen-Konzen
tration, die ja den Charakter einer ehemischen Substanz in del' Hiehtung einer 
basisch-nelltralen odeI' saueren Reaktion bedingt, noeh nieht in Angriff genommen 
zu sein. Ebensowenig wissen wir daruber, inwieweit Differenzen del' einzelnen 
morphologisehen Bestandteile del' Gewebe in diesel' Beziehung von Bedeutung 
sind. 

N ur im el'sten Stadium del' Veratzllng bekommen wir die rein en Wirk ungen 
del' ehemischen Substanz zu Gesicht. Sehr schnell pflegen flich reaktive Er
seheinungen, wie Exsudation, Zellemigration lind dergleiehen einzustellen, 
die da!:; urspriingliehe Bild verwischen. 

Eine zm;ammenfassende Darstellung del' Veratzungen gibt W AGE~MANN 
im Randbueh von GRAFE-SAEMISCH. Nehen vielen anderen Autoren seien 
an diesel' Stelle auBerdem die Arbeiten von O. THIES genannt, del' in den letzten 
,Jahren seine Erfahrungen ah; Augenarzt eines groBen ehemisehen Industrie
gebietes in del' Literatur niedergelegt hat. 

Allgemeine }'olgen. Wie bei den Verbrennungen gibt es aueh bei den \-er
atzungen drei Grade del' Veranderungen: 1. Ratung, 2. Blasenbildung, ;j. Nekrose. 
Die Folgezustande zu 2. und 3. sind naeh Einwirkung gewisHer Substanzen 
abel' viel naehhaltiger und intensiver, alH hei del' Verbrennung. Hei diesel' Jiegt 
eine zeitliche Begrenzung del' thermisehen Schadigung VOl', wahrend bei jenen 
die Wirkung oft noeh naehdauert. Man hat deshalb im Gegensatz zu den Yer
brennungen nieht nul' zwischen Intensitat und Dauer del' Wirkung zu unter
seheiden, sondern diese hangt vielmehr ab: 1. Von del' Konzentration del' 
atzenden Substanz, 2. von del' in das Auge geratenen Menge, 3. von del' speziellcn 
ehemisehen Zusammensetzung, 4. von del' Dauer del' Einwirkung, und 3. YOll 
dem Druck, unter clem die Substanz in das Auge gesehleudert wird. 

Allen atzenden Substanzen ist in ihrer Wirkung auf die Gewebe gemeimmm, 
daB sie, wie schon erwahnt, hier neb en einer etwa vorhandenen thermisch 
bedingten eine ehemische Alteration verursaehen. EH konnen dabei die Augen 
direkt betroffen sein oder, wenn del' Lidschlu13 reehtzeitig erfolgte, nur die 
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Lider. Oft aber werden die Raut des ganzen Gesichtes, der Lider und die Augen 
gleichzeitig veratzt. Unerfahrene lassen sich mitunter durch den im Beginn 
des Krankheitsverlaufes nicht so schweren Eindruck der Veranderungen tiber 
die Gefahr, die solchen Veratzungen inne wohnt, tauschen. 

Lider. Die Einwirkung der veratzenden Substanzen auf die Lidhaut ist sehr 
verschieden. Wahrend die trockene Raut gegeniiber den Alkalien, welche zu 
ihrer Wirkung der Verbindung mit Wasser bediirfen, groBeren Widerstand ent
gegensetzt und eine gegen das Gesicht gespritzte Kalkmasse rasch abgewaschen 

Ahb. 18. Schwere Veriitzung der Gesichtshallt mit I,auge. Traumatisches Ectropium des Unter-lidcs. 
(Beobachtllng von O. THms.) 

werden kann, kommt es durch Saurewirkung zu hochst unangenehmen Ver
anderungen cler Raut der Lider und ihrer Nachbarschaft. Doch vermag die 
intensive Einwirkung von Laugen ebenfalls zu schweren Veratzungen zu fiihren. 
Sehr leicht entwickeln sich spater dicke wulstige oder £lache strahlige Narben, 
die oft durch eine auffallend weiBe Farbe die Verunstaltung des Gesichts erhohen 
und durch Stellungsanomalien der Lider (Ectropium) ihre Rolle als Schutzorgane 
wesentlich heeintrachtigen. 

Ein 15jahriger Arbeiter stiirzte mit einem offenen Schwefelsiiuregefiif3, dessen Inhalt 
ihm ins Gesicht spritzte. Nach kurzer Zeit entstanden Narbenwiilste auf der Stirn und 
dem Kopfe, der Nasenlippenfalte und der Nase. Auch die Oberlider trugen WUlste, welche 
allmahlich schneeweil3 wurden und die Schlul3fahigkeit der Lidspalte beeintrachtigten. 
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Es wurde deshalb die Einpflanzung ungestielter Lappen aus dem Oberarm notig, die tadellos 
einheilten und den SchluB der Lidspalte wieder ermoglichten. 1m Laufe langer Jahre wr
lor sich die schwere Entstellung des Gesichts allmahlich, indem sich die dicken Wulstc 
abflachten. 

Ein Arbeiter wurde durch einen unglucklichen Zufall von einer groBen Menge Kalilauge 
an der ganzen linken Kopfhalfte getroffen. Es kam zu schweren Veratzungen der linken 
Kopfseite, des linken Ohrs, der Augenlider, der Nase, der Lippen, der Wange und des RaIses. 
Nach 3--4monatiger Behandlung hatten sich derbe Narbenstrange an Stelle der nekrotisch 
zerfallenen Teile ge bildet. Die N ase und das linke Ohr waren zum Teil arg verunstaltet. Durch 
Narbenzuge auf der Backe war ein hochgradiges Ectropium des Ober- und UnterIides 
eingetreten (Abb. 17). Dieses wurde im 5. Monat nach der Veratzung operiert, indem dic 
gewucherte Partie excidiert und dann eine Plastik durch Lappenverschiebung aus der 
SchliHe her ausgeftihrt wurde. Der ErfoIg war bezuglich des Auges auBerst zufrieden
stellend. Der Lidapparat ist zur Zeit vollkommen wieder hergestellt und schluBfahig. Die 
Entzundung des Augapfels infolge Klaffens der Lidspalte ist verschwunden. Der Mann 
ist wieder im Betriebe tatig. (Beobachtung von O. THIES.) 

Conjunctiva, Cornea. Von weit groBerer Bedeutung und Vielseitigkeit all< 
die Veranderungen an den Lidern sind die Folgen chemischer Veratzungell 
an der Hornhaut und Bindehaut. Die leichten Schadigungen ersten Grades 
verursachen nur Rotung und Entzundung del' Conjunctiva, die in einigell 
Tagen abzuklingen pflegen, namentlich dann, wenn die Ausspiilung des Hinde
hautsackes sofort nach del' Einwirkung del' atzenden Substanz erfolgen kallll. 
Die Veratzungen zU'eiten Grades bewirken eine starke glasige Schwellung allel' 
Bindehautabschnitte, insbesondere del' Conjunctiva bulbi und der untel'en 
Ubergangsfalte, die meist am starksten betroffen wil'd. Die anderen Teile des 
Bindehautsackes sind wegen der versteckten Lage del' oberen Ubergangsfalte 
und del' im Moment des Lidschlusses einsetzenden Aufwartswendung des 
Bulbus verhaltnismiWig geschutzt. Ferner kommt es zu einer ober/ldchlichen 
Blasenbildung der Hornhaut, auf der bald weiBe Hautchen in kleinen :Fetzen 
erscheinen, wenn die Biasen geplatzt sind. Eine starke dunkle Rotung del' 
Conjunctiva kommt haufig bei Sauren und Laugen vor. Handelt es sich um 
Einwirkungen von Kalk und Ammoniak, dann ist die Verfarbung heller, grau
weiBlich; eine schwerere Veratzung mit Hollenstein16sung erzeugt einen blau
lichen Ton. Damit ist auch meist schon del' dritte Grad der Schadigung, die 
N ekrose von Bindehaut und Hornhaut vorhanden. 

Besonders gefahrlich wird der Zustand, wenn die Veratzung in del' Nahe det; 
Limbus in die Tiefe gegriffen hat, was man an einer ominosen WeiBfarbung 
der Bindehaut und Episclera erkennt, die sich von del' stark geroteten Nachbar
schaft bald scharf absetzt (siehe Abb. 282, S.384). Del' Grund ist darin zu suchen, 
daB die GefaBe verodet sind und damit auch das RandschlingengefaBsystem 
seine Funktion einstellt. Wenn auch zunachst die Hornhaut wieder klarer 
wird oder von vornherein halbwegs durchsichtig geblieben ist, so darf man 
sich uber den schweren Endausgang nicht tauschen; denn im Verlaufe von 
einigen Wochen stellt sich plotzlich del' Beginn einer Nekrose del' Hornhaut ein, 
so daB es zur AbstoBung von Gewebe kommt, ja eine Perforation schnell um sich 
greifen kann. Abb.283, S.384 zeigt den Endausgang einer Kalkveratzung. 
Hier war die Nekrose auf die Hornhautoberflache beschrankt geblieben, hatte 
abel' eine vollige Bedeckung mit langsam hinaufgewachsener Bindehaut nach 
sich gezogen. 

Die Verdtzungen durch Sduren. 
Die Veratzungen mit Sauren (VOl' aHem Mineralsauren), insonderheit auch 

mit denen del' Phenolgruppe, bieten in mancher Hinsicht ein Bild dar, das 
von dem del' Veratzung durch Basen abweicht. Ihre Einwirkung erstreckt sich 
nicht auf die gesamte Hornhaut, indem die Chemikalien diese rasch durchdringen 
und vernichten, sondern wir beobachten eine viel oberflachlichere uud ortlich 
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beschrankte Veranderung. Durch Eiweip/iillung kommt es zu Schor/bildungen, 
die die Weiterverbreitung der Saure hindern. Ihre Wirkung ist beendigt mit 
dem Augenblick der Gerinnung. Erst, wenn sekundare Infektionen Platz greifen, 
gesellt sich eine Iritis, unter Umstanden mit Hypopyon, hinzu. Andererseits 
ist die Gefahr, daB eine Linsentrubung nachfolgt, selbst bei der Einwirkung nur 
geringer Mengen von Mineralsauren eine graBere. SIEGRIST sieht in einer 
besonderen Empfindlichkeit der Linsenepithelien gegen Saure die Ursache. 
Man muB eine solche schon fUr gegeben halten, wenn man bedenkt, wie minimal 
die Quantitat ist, die durch die Hornhaut hindurch zu diffundieren vermag. 

Ahb.19. Schwcrste Veratzllng dllrch Salzsaure. (Bcobachtung von O. THIES.) 

In schwereren Fallen, z. B. in der von FEHR beschriebenen Attentatsverletzung 
mit roher Salzsaure, ist der Eintritt der Katarakt natiirlich beschleunigt. EILERS 
sah eine Art Granulombildung der Hornhaut nach Saureveratzung. 

Die vielfachen Versuche , die Wirkung der Siiuren durch Anwendung basischer 
Mittel au/zuheben, sind iiber Laboratoriumsexperimente nicht recht hinaus
gekommen. Da die d~lTch Sauren bewirkte EiweiBfallung im Reagensglase 
durch den geringsten UberschuB von Kalilauge sofort ge16st wird, kann man 
eine primare Sauretriibung der Kaninchenhornhaut durch ein Bad mit 1/2%iger 
Kalilauge wieder aufhellen. Wenn man die Lasung kurzdauernd und nur einmal 
anwendet, ist dieses Verfahren unschadlich. Mit einer solchen Anordnung 
werden die Gewebe von der Saure befreit, wahrend selbst ausgiebige Ausspii
lungen mit Wasser dieses Ziel nicht erreichen (LEWIN und GUILLERY). 

Ht1Tlllhuch der Ophthalmologie. Bd. IV. 34 
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Eine von der gewohnlichen Einwirkung fliiBsiger Sauren ganz abweichende 
Form ist dann gegeben, wenn Fluoru'asserstoffsiiure explodiert, ein in der Glas· 
industrie vielfach zum Atzen benutzter Stoff. Chemische Grtinde zwingen dazu, 
die Saure nur in Gummiflaschen zu transportieren, weil sich sonst in ktirzester 
Zeit die Kieselsaure aus dem Glase lOst und dabei gasformiges SiliciumfInorid 
entsteht. Folgende Beobachtung sei angeftihrt: 

Einem Arbeiter wurde unter MiBachtung del' bestehenden Vorschrift die angefordcrtc 
FluBsaure in einer Glasflasche mit Stopsel ausgehandigt, die nach wenigen Minuten explo
dierte. Es fanden sieh Zerstorungen del' Haut der Schadelvorderseite bis auf den Knoehen. 
des rechten Oberlides, groBer Teile der Gesichtshaut und der Nase sowie der Hande. AuBer
dem war eine erhebliche Triibung der rechten Hornhaut vorhanden. Es bedurfte einer 
vielmonatigen chirurgischen Behandlung, um den Mann wieder in einen mcnschenwiirdigen 
Zustand zu versetzen. 

Ein Arbeiter war in einem chemischen Bctricbe unter Anwendung aller SchutzmaB
nahmen damit beschii.ftigt cin Oemisch von kochendem Wasser, Salzsii'lire und gemnhlenem 

Eisen herzustellen. Beim Einschiit
ten der Eisenfeilspane trat plotz
lich eine Explosion cin, die die 
schiitzende Wand im Nu entfernte 
und ihm das ganze Gemisch ins 
Gesicht warf. l~s kam zu einer vii!
ligcn Verbrennung und Veratzung 
des gnnzen Gesiehts und der vor
deren Kopfhalfte. Eine dreifaehe 
Wirkung war festzustelJen: Ver
briihung, Veratzung und Inkrusta
tion mit Eisenspanchen. Nach Co
cainisierung der Augen waren diese 
zu offnen. Man sahBindehnut, Le
derhaut und Hornhaut beiderseits 
vollig iibersat und tief durchsetzt 
mit Eisenspanehen, die Zwischen
partien der Hornhaut grau getriibt 
(Abb. 19). Miihevolle Entfernung 
von Hllnderten griiBerer und klei
nerer Spanchen in verschiedencn 
Sitzungen. Infolge Unterernahrung 
der Hornhaut durch die vollkom
men zerstiirte Bindehallt (Hand
schlingennetz) kam es zur viilligen 
Einschmelzung beider HornJlaute 
innerhnlb von JO Tagen, so daB die 
doppelseitige Exentoration not-

Abb.20. Totales Symblepharon nach Vcrittzung mit wendig wurde. (Beobachtung von 
Natronlaugc. (Bcobachtung von O. TIIIES.) O. Tm};s.) 

Die Veriitzungen durch Basen. 

Die Schadigungen durch Alkalilaugen bieten von denen der Saurever
atzungen ein in mancher Hinsicht abweichendes Verhalten; denn diese Sub
stanzen verfltissigen das KorpereiweiB beim Eindringen in die Gewebe. Es 
geht bei schwacher Konzentration der Base in Losung, so daB ein weicher Atz
schorf entsteht. Ein solcher Vorgang bedeutet, daB die chemische Substanz 
auch in den nachsten Tagen noch weiter in die Umgebung der zuerst getroffenen 
Partie Bowie in die Tiefe vorzudringen vermag. Somit Iiegt die Moglichkeit 
einer nachtraglichen VergroBerung des Zerstorungswerks vor. Der grund
satzliche Unterschied gegentiber den Sauren wird damit klar. 

1m Tierversuch ist der Typus der Wirkung von Sauren einerseits und von Alkalien 
andererseits wiederholt nachgepriift worden, neuerdings auf Veranlassung HERTELS durch 
YOSHIMOTO. Auch diese Experimentc fiihrtcn in ihren histologischen Ergebnissen den 
Unterschied deutlich vor Augen: "Die Laugenveratzung ist intensiver und extensiver; 
die Reparationsvorgange setzen sehr spat ein." 
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Einige Beispiele schwerer Laugenveratzungen mogen folgen: 
1. In einem chemischen Betriebe war eine Veratzung des rechten Augapfels durch 

Natronlauge erfolgt. Sie war so schwer, dall es nicht gelang das Auge zu erhalten. Trotz aller 
Bemiihungen erfolgte innerhalb von 10 Tagen die totale Einschmelzung samtlicher Augen
haute. Es kam dabei zu einer volligen Verw!Lchsung der Augenlider mit dem Restinha.lt 
der Augenhohle. Die untere und die obere Ubergangsfalte waren ganz aufgehoben. Em 
Auseinanderziehen der Lider war auch mit Gewalt nicht moglich und das Tragen einer 
Prothese ausgeschlossen (Abb. 20). (Bcohachtung von O. THIES.) 

2. Ein Arbeiter verungliickte in einem chemischen Grcllbetriebe bei Dessau. Er war 
damit beschiiftigt. eine eingefrorene Leitung von Natronlauge wieder herzustellen. Dabei 

Abb.21. Schwerste Veriitzung mit Natroniauge . (Beobachtung von O. THIES.) 

hatte er den Hahn offen gelassen. Plotzlich loste sich der in der Leitung sitzende Pfropf 
und mit mehrfachem Atmosphiirendruck scholl ihm die Natronlauge entgegen. Er wurde 
durch die Wucht riicklings in einen Bottich geschleudert und blieb dort bewulltlos liegen, 
wobei ihm die Natronlauge standig aufs Gesicht tropfte. So fand man ihn nach etwa fiinf 
Minuten vor. Die ganze vordere Kopfhiilfte und das ganze Gesicht waren aufs schwerste 
veratzt. Die Bindehaut beider Augen war sehr stark gerotet und geschwollen, jedoch urn 
die Hornhautpartie unheimlich weill erscheinend; ein Zeichen dafiir, dall hier bereits eine 
Tiefennekrose erfolgt war. Beide Hornhaute waren vollkommen getriibt und boten das 
typische Bild "gekochter Fischaugen" (Abb.21). Am 10. Tage mullte das linke Auge 
exenteriert werden, da eine vollige Einschmelzung erfolgt war. Es gelang aber, das rechte 
Auge iiber das kritische Stadium hinweg zu bringen. Ein Zufall fiigte es, daB eine ganz 
schmale Partie klarer Hornhaut am Hornhautrande, etwa bei Uhrzeigerstellung 2, erhalten 
geblieben war. Hier wurde nach 1/2 Jahre eine Iridektomie ausgefiihrt. So hat Patient 

34* 



532 E. CRAMER: Verletzungen und Berufskrankheiten des Auges. 

wenigstens soviel Sehvermogen, daB er .Fingcrbewegungcn in ' / 2-1 m vor dem Auo-e er
kennen kann. Er ist natiirlich vollig erwerbsunfahig. (Beobachtung ven O. THIESJ 

, ~. Unt~r einem Dr~ck ,:on 3 Atmosp~aren schoB cinem Arbeiter Natronlaugc ins 
(,esICht, seme Schutzbnlle vlCle Meter welt fortschleudemd. Abb. 22 a ist am zweiten 

Abb. 22 a. Schwerste Veriitzung mit Natl'onlaugc am 2. Tage. (Bcobachtung von O. TillES.) 

Tage aufgenommen. Schwerste Vel'atzung 2. und 3. Grades im Gesieht nnd aller Angen
lider. Totalnekrose del' Bindehant. Totaltriibung beider Rornhiinte mit Snbstanzverlusten. 
Das typische Bild "gekoohtel' :Fischaugen". Abb. 22b, Yom 6. Tage: Sarntliche 4 Lider 
sind nekrotisch abgefallen. Die Nekrose del' Bindehant schl'eitet in die Tiefe fort. In 

Abb. 22 h. VeriHzung mit Natronlauge. Derselbe F a ll wie Abb. 223, jcdoch mn Ii. Tage. 
(Bcob,whtung von O. TIlIES.) 

beiden Hornhauten bilden sich Infiltrate. Abb. 22 c am R. Tage: An Stelle del' nekrotisch 
zerfallenen Lider sieht man haBJiche, sehmutzige, leicht blntende Granulationen. Die 
Nekl'ose del' 13indehaut ist wei tel' in die Tiefe fol'tgeschritten. Beide Rornhaute Imben 
sich vollkornmen abgestoBen. Rechts ist die Linse bereits mitentfernt, l'inks liegt sie noeh 
vollig bloB d'l . Exenteration beiderseits. Die Reste del' Augenlider sind vollkornrnen 
miteinander und nach del' Tiefe hin verwachsen, so daB an Stelle del' Augen zwei tiefe 
RantdeHen Jiogen (Beobachtung von O. THIES). 
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Eine seltene Erscheinung nach Einwirkung von Lauge ist das Dazutreten eines 
Glaukoms. 1m allgemeinen herrscht die Ansicht vor, daB die Ursache in einer 
VerIegung der AbfluBwege des Kammerwassers zu suchen sei; aber so einfach 
scheinen die Dinge doch nicht zu liegen. Auf der einen Seite sehen wir die 
Drucksteigerung sehr frtih auftreten (im FaIle von KUHN bereits nach 
zwei Tagen) und auf der anderen Seite kommen doch unzahlige FaIle schwerster 
Veratzungen ohne sekundares Glaukom vor. Meines Erachtens muB daher 
noch ein anderes unbekanntes Moment hinzukommen, wenn eine Drucksteige
rung die Folge sein solI. 

Allgemeine RichtHnien fiir die Therapie. Bei allen Veratzungen, die frisch 
in Behandlung kommen, ist zu empfehlen, die Verklebung der beiden Con
junctivalblatter durch 1/2-1 sttindliche Eintraufelung emes isolierenden 

Abb. 22c. Veriitzung mit Natroniauge. Derseibe Fall, wie Abb. 22 a nnd b, jedoch am ~. Tage. 
(Beobacbtung von O. THIES. ) 

"Schmiermittels" zu verhtiten. Man kann hierzu Paraffinum liquidum, Olivenol 
oder dergleichen verwenden. Wesentlich ist dabei der niedrige Schmelzpunkt, 
'weswegen sich Vaseline, das meist erst bei hoherer Temperatur fltissig wird, 
hierzu weniger eignet. Die sprode Masse gelangt nicht so vollkommen in aIle 
Taschen des Conjunctivalsackes. 

Bei Laugenveratzungen ist es tiberdies zweckmaBig, in den ersten Tagen durch 
mehrfaches Eintraufeln einer 5%igen TanninlOsung die Neutralisierung des 
im Gewebe befindlichen Alkali anzustreben (ALFRED VOGT). 

Prophylaxe. In industriellen Betrieben ist durch strenge Kontrolle (in der 
Schweiz namentlich durch die Unfallversicherungsanstalt, im mitteldeutschen 
Industriegebiet z. B. dank der verstandnisvollen Zusammenarbeit von Fabrik
leitern und Fabrikarzten) eine erhebliche Abnahme der Zahl schwerer Ver
atzungen erreicht worden. Aufklarung tiber Sauberkeit bei der Arbeit, Ver
meidung von Wischen der Augen mit schmutzigen Ttichern und Handen, 
zwangsweises Tragen von Schutzbrillen haben diese befriedigenden Resultate 
erreicht. Gute Dienste leistet auch die Instruktion liber die Gefahrlichkeit 
der Veratzungen. Nattirlich werden sich ungltickliche Zufalle nie ganz aus
schalten lassen. 
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In den Fabrikraumen miissen zweckmaBig 1!'liissigkeiten zum sofortigen 
Ausspiilen der Augen bereit stehen, da, wie die Versuche von YOSHIMOTO gezeigt 
haben, gerade die Spiilung innerhalb der ersten Minuten fiir den Enderfolg 
ausschlaggebend ist. Vor allen Dingen kommt die mechanische Entfernung 
der chemischen Substanzen in Betracht, weniger die Anwendung neutrali
sierender Fliissigkeiten, die nicht immer zur Hand sind. In einem chemischell 
Betrieb in Dessau ist auf Anregung von THIES stets Milch als Spiilmittel vor
handen. Selbstverstandlich muB durch eine entsprechende Organisation dafiir 
Sorge getragen sein, daB der Augenarzt in kiirzester Zeit die Spezialbehandlung 
des Verletzten iibernehmen kann. 

Bekanntlich tritt RUDOLF DENIG dafiir ein, daB man bei Veratzungen der 
Gegend des Randschlingennetzes am Limbus corneae moglichst friihzeitig 
Lippenschleimhaut auf die Sclera implantiert. Der Erfolg ist bei oberflachlicher 
Schadigung glanzend, doch kann natiirlich nicht erwartet werden, daB der 
Lappen auch dann glatt anheilt, wenn die Sclera selbst tief veratzt ist. In 
solchen Fallen empfiehlt THIES, erst den VernarbungsprozeB ganzlich abzu
warten, indem man symptomatisch eine Behandlung mit Salbenumschlagen 
und Sauberung einleitet. Wenn die Demarkation deutlich wird und die Ver
narbung einsetzen will, kann man die Lippenschleimhautplastik nachholen; 
freilich geht damit wertvolle Zeit verloren. 

b) Spezielle Veratzungsarten. 

Ammoniak. Wahrend bei den Veratzungen durch Alkalilaugen mit einem 
vel'haltnismaBig hohen Prozentsatz glatter Heilungen und giinstiger Ausgange 
selbst in schweren Fallen gerechnet werden darf, gilt das von dem Ammoniak
veratzungen nicht. Hier ist die Zahl der Verluste ungewohnlich groB. Auch 
bei im Wasser gelOsten Ammoniak (Salmiakgeist) ist die Gefahr einer schweren 
Schadigung stets zu bedenken. Die Veratzungen mit konzentriertem Ammoniak 
ereignen sich vor allem bei Bedienung der Kaltemaschinen. 

WAG ENMANN hat 23 Ammoniakvera tzungen aus del' Literatur von 1841 bis 1910 zusammen
gestellt; THIES beriehtet liber 8 FaIle aIlein aus den Jahren 1923-1926. Von diesen fiihrten 
6 zu doppelseitiger Erblindung. 

Symptmne. Die erste auf den Dnfall unmittelbar folgende entziindliche 
Reaktion pflegt nach 1-2 Tagen abzuklingen, und es tritt anscheinend ein nor
maIer Zustand wieder ein. Indessen entwickeln sich nach weiteren 7-10 Tagen 
schwere Folgezustande. Meist schmelzen trotz aller Behandlung und Sorgfalt 
Bindehaut und Hornhaut unter einem typischen Krankheitsbilde ein. Der 
Grund liegt in der wasserentziehenden Wirkung des Ammoniaks auf die Gewebe. 
Bei sehr schwerer Veratzung kann aber auch in kiirzester Zeit nach dem Trauma 
eine vollstandige Triibung der Hornhaut eintreten, so daB der Eindruck von 
"gekochten Fischaugen" zustande kommt. Ein iibles Vorzeichen bei Ammoniak
veratzung ist die vollige Anasthesie der Hornhaut. 

In weniger schweren Fallen entwickelt sich neben der Hornhautschadigung 
eine Iritis mit bluthaltigem Hypopyon, dazu manchmal eine Katarakt. 

Wie eine Beobaehtung aus der Prager Klinik lehrt, kann aueh Salmiakgeist die voIl
standige Einsehmelzung der Hornhaut herbeifiihren, sofern er in geniigender Menge ins 
Auge gelangt. Ein Hausmadehen hatte aus Raehe ein Attentat auf den Hausherrn veriibt. 
Am 2. Tage waren die Augen reizfrei, am 8. begann die Einsehmelzung der Gewebe, die 
binnen einer Woehe beendet war. 

Ein engliseher Zahnarzt woIlte einem ohnmaehtigen Patienten Salmiakgeist zu rieehen 
geben und spritzte sieh selbst aus Versehen etwas ins Auge. Naeh 3 Woehen muBte es 
exenteriert werden. 

Tierversuehe haben diese klinisehen Beobaehtungen bestatigt (LEHMANN, GUILLERY, 
PICHLER, KUWAHARA). PICHLER konnte bereits 10 Minuten nach dem Eintraufeln das 
Ammoniak im Kammerwasser nachweisen. 
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Erdalkalien. Sehr schwer sind die Veratzungen mit Strontiumoxyd (SrO), 
das bei Zusatz von Wasser laugenartigen Charakter gewinnt (SrOH2). Es wird 
in einem mitteldeutschen GroBbetrieb viel verwendet. Bei Mischung mit Wasser 
entwickeln sich unter zischendem Gerausch groBe Mengen von Gasblasen. Die 
:Folgezustande am Auge sind noch schwerer, als die del' Alkalilaugen. Es treten 
abel' keine Inkrustationen wie bei Kalk ein. 

Ungeloschter }{alk (Atzkalk; CaO), gelOschter }{alk (CaOH2). Diese Ver
atzungen konnen ebenfalls sehr schwer verlaufen. Beide Substanzen besitzen 
stark basischen Charakter und verhalten sich daher ahnlich wie die Alkalilaugen. 
Da es sich um feste Partikel handelt, die haufig im Bindehautsack langere Zeit 
liegen bleiben, bis sie yom Arzte entfernt werden, wird es verstandlich, daB 
auch hier eine tiefgreifende Wirkung eintritt, obwohl das EiweiB des Ge

Abb. 23. Frische Kalkveriitzllng. 
(Bcobachtllng von O. 'fHIES.) 

webes mit dem Kalk eine Verbindung ein
geht und eine gewisse Demarkierung durch 

Abb. 24,. Schwere Kalkveratzllng im Stadium dcr 
Wucherung von Granulationsgewebe. 

(Beo bachtung von O. 'films.) 

Kalkalbuminat bedingt wird. Langeres Verweilen del' Kalkbrockel im Binde
hautsack fiihrt zu tiefen Geschwursbildungen, bei Beteiligung del' Hornhaut 
zu schweren und meist irreparablen Trubungen. Die Cornea kann namentlich 
bei massiver Einwirkung ungeloschten Kalkes porzeIlanweiB verfarbt sein 
(s. Abb. 272, S. 384 diesesBandes). In del' BindehautfindensichKalkniederschlage. 
tTberdies ist bei unge16schtem Kalk auch die thermische Wirkung mit in Rech
nung zu setzen. 

Ein Arbeiter war beim Nachputzen einer Zimmerdecke beschMtigt. Beim Hinaufsehen 
an diese fiel ihm etwas ins linke Auge. 

In der unteren Ubergangsfalte lag ein kleines Stiickchen alter Deckenkalk. Die ganze 
Bindehaut war hochgradig glasig geschwollen und entziindet. Die unverletzte Hornhaut 
lag in der Tiefe wie hinter einem Wall (Abb.23). Nach Entfernung des Kalkrestes und 
Reinigung erfolgte in wenigen Tagen Restitutio ad integrum. (Beobachtung von O. THIES.) 

Die im wesentlichen aus Atzkalk bestehende Masse, welche die Maler zur 
Beseitigung von Farbanstrichresten verwenden, ist im allgemeinen ungefahrlich, 
wenn sie als eine Art Salbe gebraucht wird. Sie wirkt abel' dann im hochsten 
Mane zerstorend, wenn sie sich mit Wasser mischt. Ich sah in einem solchen 
FaIle nicht nul' eine vollige Wegatzung des vorderen Augenabschnittes, del' 
Lider mitsamt dem Tarsus, sondern auch groBerer Teile des Augenhohlen
inhalteR. 
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Uber die Pathogenese der Zustande im Gebiete der Hornhaut ist das Nahere 
auf S. 383 dieses Bandes nachzulesen. Auch die Therapie ist dort besprochen. 
Es sei nur hier darauf hingewiesen, daB in den Fallen einer Verodung des 
RandschIingengefiiBsystems die von RUDOLF DENIG empfohlene Implantation 
von Lippenschleimhaut an Stelle der veratzten Bindehaut die besten Aus
sichten liefert, um die gefiihrdete Hornhaut zu retten. 

An der Stelle der Veratzungen der Bindehaut konnen sich auch schwere 
Granulationen bilden, wie nachstehender Fall zeigt: 

Beim Bauen war ein Arbeiter mit dem Loschen von Kalk beschaftigt, wobei ihm Kalk 
ins rechte Auge spritzte. Die Reste des Materials waren sorgfaltig entfernt und das Auge 
sachgemaB behandelt worden. Es kam trotzdem zu einer schweren Wucherung der ver
ii.tzten Bindehautpartien, die als Narbenpterygium von allen Seiten die getriibte Horn
haut iiberzogen (Abb.24). Jeder Versuch, diese Wucherungen operativ zu beseitigen, 
scheiterte. Der letzte bestand darin, den Augapfel und die samtlichen Wucherungen operativ 
zu entfernen und durch eine Plastik mit einem diinnem KRAusEschen Lappen vom Arm 
eine brauchbare Augenhohle flir eine Prothese herzustellen. Die Heilung verlief anfangs 
glatt. Nach 3--4 Wochen aber setzten erneut die Wucherungen ein, die unaufhaltsam den 
Lappen iiberwucherten und eine vollkommen entstellende, zerkliiftete Augenhohle schufen 
(Beobachtung von O. THIES). 

ChlorcalcillID (CaCI2 ) verursacht ein auffallend trockenes Aussehen der Bindehaut, 
wenn es in wasserfreiem Zustande in den Conjunctivalsack hineingelangt. Seine Auflosung 
in dem Bindehautsekret bringt eine Erwarmung mit sich. 1m FaIle von A. PICHLER war 
eine sehr heftige, aber ausheilende akute Conjunctivitis eingetreten, wohl vor allem daclurch 
bedingt, daB der Stoff in heiBem Zustande in beide Augen geschleudert worden war. Nach 
Aussage der Chemiker solI Chlorcalcium sogar in 30-50%iger Losung flir die Augen un
schii.dlich sein. 

Carbid (CaC2) wandelt sich in Verbindung mit Wasser zu Ca(OH)2 um, 
indem sich Acetylen entwickelt. Derselbe Vorgang kommt zustande, wenn Car bid 
ins Auge spritzt, da sofort vermehrte Tranenabsonderung eintritt. Die Folge
zustande sind denen bei Kalkveratzungen ahnlich. 

In einem Faile schwerer Carbidveratzung ergab sich durch Anwendung von Quarz
licht ein befriedigender Heilverlauf. Die Bindehaut war in ganzer Ausdehnung betroffen 
und die Hornhautoberflache schneeweiB gefarbt. Nach 6-8 Bestrahlungen flillten sich 
die nekrotisierenden Stellen wieder mit Blut; die Hornhaut begann sich aufzuhellen. 
SchlieBlich wurde unter weiterer Anwendung des Verfahrens eine Sehscharfe von 5/15 erzielt. 

KUllstdiinger. Die Veratzungen beruhen wohl in der Hauptsache auf dem 
Gehalt der Praparate an Superphosphat, und zwar auf einer basischen Wirkung 
dieses Stoffes. Thomasmehl besteht in der Hauptsache aus Phosphorsaure 
(17,5%), Kalk (50%, davon 12% in freiem Zustande) und Kieselsaure (7,50f0), 
auBerdem aus geringen Mengen von Schwefel und Schwefelsaure. Die Priifung 
am Kaninchenauge ergab, daB auch groBere Mengen dieses Mittels vom Binde
hautsack vertragen werden und die Hornhaut nicht angreifen. Kainit (in der 
Hauptsache schwefelsauere Magnesia) macht hochstens Hornhauterosionen, die 
bald wieder heilen. 

Hingegen ist das Superphosphat hochst schadlich. Es besteht zu 60% aus 
sauerem phosphorsauerem Calcium (CaH4P04 )2 und etwa 2% Phosphorsaure
Anhydrid (2,21 %); auBerdem sind noch 11 andere chemische Korper zugesetzt, 
die jedoch ungefahrIich sind. Schon das Einstreuen geringer Mengen von sauerem 
phosphorsauerem Calcium in den Bindehautsack von Kaninchen geniigt, um 
intensiv blaulichweiBe Triibungen des Hornhautparenchyms zu erzeugen, die 
von Vascularisation und nekrotisierenden Prozessen gefolgt werden. Das 
Phosphorsaure-Anhydrid hat ganz deletare Wirkungen; selbst kleine Mengen 
bringen unter Verbrennungserscheinungen an der Cornea der Bindehaut und 
den Lidern starke Atzwirkungen mit blaulichweiBer Triibung zustande, die 
keiner Aufhellung fahig sind (R. AUGSTEIN). 

Ein landwirtschaftlicher Arbeiter war beim Diingerstreuen von Superphosphat be
schaftigt. Er hatte die Windrichtung nicht beachtet, so daB ihm etwas ins ungeschiitzte 
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Ii.oke Auge fl~g. Es fand sich lebh9.fte Injektion des Auges, sowie in der Ubergangsfalte 
eme Parti~ mit Veratzung 3. Grades. DieH.este de~ Diingemittels wurden sorgfaltig entfernt. 
Unter ubhcher Salbenbehandlung trat volhge Hellung nach 10 Tagen ein (Abb.25). (Be. 
obachtung yon O. THIES.) . 

Ein Arbeiter streute 5 Zentner Thomasmehl, Superphosphat und Kainit mit der Hand aus. 
Der Wind trieb ihm wiederholt den Staub des Diingemittels ins Auae. Am Abend des 
1. Tages sc~merzten. di.e Augen; in ?-en nac?sten Tagen steigerte s~h die Entziindung. 
Trotzdem bhe? er bel dleser. BeschaftIgung, bls er am 8. Tage nicht mehr fahig war, allein 
zu gehen. Bel der ~acharzthchcn Untersuchung 3 ,,:,"ochefol spater waren die 4 Augenlider 
prall gesc.h,,:"ollen~ die Haut blu.ten~ und veratzt. Belder~Clts. war die Hornhaut yollstandig 
trube, blauhchwClB verfarbt, tellweise weggeschmolzen, die Ins prolabiert. Der Endausaang 
bestand in Erblindung links und so intensiven '" 
Leukomen rechts, daB trotz vorgenommener 
optischer Iridektomie nur Finger in nachster 
:Nahe gezahlt wurden (AUGSTEIN). 

Diese Erfahrung lehrt, daB die mit 
dem Streuen von Kunstdunger beam
tragten Arbeiter unbedingt mit gut 
angepaBten Schutzbrillen ausgerustet 
werden mussen. Man soIl auch bei der 
Auswahl der in Kunstdungerfabriken 
Beschaftigten aIle Personen ablehnen, 
die Anzeichen von einer u berstandenen 
skrofu16sen Kerato-Conjunctivitis dar
bieten. THIES sah bei einem Arbeiter, 
der solche :Folgezustande aufwies, durch 
die Tatigkeit in der Fabrik die alte 
Keratitis so heftig wieder aufflammen, 
daB rasch Perforation der Hornhaut 
mit Irisprolaps eintrat. 

Anilinfarben. Mit dem Ausbau der 
~Farbstoffchemie haben die Anilinfarben 
auch fur den Augenarzt insofern Be
deutung gewonnen, als eine nicht un- Abb. 25. Frische Veratzung der Bindehaut !lurch 
betrachtliche Anzahl dieser Verbin- Kunstdilnger. (Bcobachtung von O. THII<S.) 

dungen Gefahren fur die Bindehaut 
und vor allem die Hornhaut in sich schlieBt. Man war auf diese zuerst in 
Basel aufmerksam geworden, da sich die FaIle hauften, daB den Arbeitern der 
dortigen chemischen Fabriken Farbstoffpartikel ins Auge flogen und eine mehr 
oder weniger schwere Entzundung hervorriefen. ARTHUR GRAFLIN nahm diese 
Erfahrungen zum Ausgangspunkt von Tierversuchen, die spateI' durch Y. KUWA
HARA und besonders A. VOGT erganzt worden sind. 

Es hat sich herausgesteIlt, daB es zwei Gruppen von Anilinfarbstoffen gibt, 
die sich chemisch wohl voneinander halten lassen. Schadlich sind diejenigen 
Anilinverbindungen, die den Charakter von wasserloslichen Mineralsalzen 
haben und aus schwachen Basen mit irgendwelchen organischen und anorga
nischen Sauren bestehen. Sie zerfallen in gelostem Zustande leicht, wobei 
sich die Sauren trennen. Dies wird durch die Tranenflussigkeit im Bindehaut
sacke herbeigefiihrt, welche die Saure dann wegspult. Indessen gewinnt nun 
die freiwerdende Base, die schwer 16slich an Ort und Stelle bleibt, Herrschaft 
uber das Gewebe, indem sie die EiweiBstoffe angreift. VOGT hat diese Beob
achtung zu del' Lehre erweitert, daB uberhaupt eine Base fur die Augapfel
schleimhaut schiidlicher ist als die gleichstarke &iure; denn sie verfliissigt durch 
Bindung an die Eiweif3korper die Baustoffe des Gewebes. Damit ist die Gefahr 
verknupft, daB die Base lIngehindert in die Tiefe dringt (s. allch S. 530). 
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Zur Gruppe der schadlichen fi'arben gehoren Kresylviolett, Methylviolett, 
Viktoriablau, Malachitgrlin, Safranin, Auramin, Rhodamin B, Rhodamin (i G, 
Prune sowie Methylenblau. Hingegen sind Kongo, Tartrazin, Direktblau, 
Direktschwarz und Wasserblau unschadlich. Sie sind zur Gruppe der neu
tralen Anilinfarben zu rechnen. 1m Tierversuche erwiesen sich bei Einstauben 
der l<'arbpulver in den Bindehautsack Kresylviolett, Viktoriablau und Malachit
grun (GRAFLIN), ebenso Methylviolett (KuWAHARA) als hesonders gefahrlich. 
Sie erzeugten Hornhautgeschwure mit Hypopyon und fast regelmaf3ig Pan
ophthalmitis. 

Die menschliche Bindehaut ist anscheinend widerstandsfahiger. ZW1U sind 
in der Literatur genug ]'alle geschildert, in denen es zu einer intensiven Chemosis 
conjunctivae, zu Hornhautinfiltraten und einem dem Ulcus corneae serpens 
ahnlichen Prozesse kam; es sind jedoch wohl Bel'ichte liber dichte zuruck
bleibende Narhen, aber nicht libel' einen Ausgang in totale Vereiterung des 
Auges veroffentlicht worden. 

Die 'fintcnstiftvcrletzungcn sind den Schadigungen durch Anilinfarbstoffen 
gleichzustellen; denn die l<'abribtte hestehen aus einer Mischung von feiner 
Tonerde, Kaolin, Graphit und Methylviolett. Meist liegt die Ursache zugrunde, 
daB beim Anspitzen des Stiftes ]'arbmaterial abspringt und in daH Auge fliegt. 
Ernster noch sind die l<'alle, in denen die Spitze abbricht und in die obere Uber
gangsfalte gerat, wo sich die Brikkel eingraben, oder die Verletzung gleich
zeitig zu einer direkten Verwundung der Corne1t fuhrt. Das tiefer eindringende 
:\Iethylviolett erzeugt namlich eiternde Gewebsnekrosen, wie dies ERTlHEIM 
bci Tintenstiftverletzungen der Hand und des Nagelbettes beohachtete llnd im 
Tierexperiment erwies. 

Schwere Folgezustande nach Abspringen von Farbstoffpartikeln haben 
unter anderen E. ENSLIN und H. OLOFF beschrieben. Sie waren mit einer 
Reizung, ja sogar ernsten organischen Veranderungen des vorderen Uveal
tractus verbunden, ohne daB eine perforierende Wunde vorlag oder ein Horn
hautgeschwur durchgebrochen ware. Eine heftigere Iritis scheint ein pro
gnostisch ungunstiges Zeichen zu sein (OLOFF). Schwerere J<'alle beohachteten 
allch HESSBERG und HORAY. 

Ein Kind stieB sich beim Fallen eine Tintenstiftspitze durch das Lid hindureh in die 
Orbita. Die Spitze brach ab und fiihrte rasch eine Einschmelzung des ganzcn Augapfels 
herbei (HESSBERG). 

Einem Lokomotivfiihrer drang die Spitze eines Tintenstiftes unter die Bindehaut des 
Bulbus. Es gelang nicht, aus der zerfetzten Wunde alle Teilchen des Stiftes zu entfernen. 
Langsam setzte eine ~ekrose dcr verwundeten Partie cin. 1m AnschluB daran triibte sich 
die Hornhaut und entwickelte sich eine Iritis. Trotz Excision der dunkelviolett verfarbten 
und mit einem Belag bedeckten abgestorbenen Gebiete der Bindehaut nach 14 Tagen breiteten 
sieh die Infiltrationen der Cornea weiter aus; cs bildeten sich tiefc Geschwiire, und die Heilung 
geschah nur unter Hinterlassung sehr dichter ~arbcn (HORAY). 

In der Wiirzburgcr Klinik wurde kiirzlich eine Tintenstiftverletzung beobachtet, dip 
dadurch ausgezcichnet war, daB am zweiten Tage die Iris sich blau farbte, obgleich der Stift 
keine Wunde am Augc oder an der Bindehaut gesetzt hatte. Die Iris blieb einen Tag 
lang violett. Ein Schaden entstand nicht. 

Die Therapie muB selhstverstandlich darauf abzielen, moglichst schnell dcn 
gefahrlichen Farbstofff aus dem Bindehautsack zu entfernen. Eine genaue 
Bevision del' Ubergang8falten ist dabei unerlaBlich, damit nicht etwa in ihnen 
Brockel zuriickgelassen werden. Findet man Partikel, welche sich bereits ein
gefressen haben, so mussen sie mit dem scharfen Loffel abgekmtzt werden. 
VOGT empfiehlt in frisch en Fallen 5-IODfoige Tanninlosllng einzutraufeln. 
weil dieses Mittel mit den basischen Anilinfarbstoffen eine un16;;liche Ver
bindung eingeht. COMBERG prtifte im Tierversuch die therapeutische Wirkung 
von Alkohol und Sauren und fand, daB 10000ige alkoholische und alkoholfreie 
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Losungen von 1-1/ 2%iger Essigsaure zwar keine zuverlassigen, aber immerhin 
noch die besten Resultate geben. MYLIUS reinigt zunachst den Bindehautsack 
durch ausgedehnte Spulungen mit indifferenten Losungen und betupft dann 
nur die veratzten Stell en mit Essigsaure-Alkohol, bis Farblosigkeit eintritt. 

Die Einwirkung von Indigoblau auf das Auge unterscheidet sich von der
jenigen der genannten Anilinfarbstoffe dadurch, daB es weder in Wasser, noch 
in verdunnten Alkalien loslich ist. In einem von R. KRAMER beschriebenen 
FaIle war die intensive Blaufarbung der Bindehaut dadurch veranlaBt worden, 
daB der Farbstoff sich in einem Reduktionszustand des synthetischen Indigoblau 
zu IndigoweiB befand, das bei Oxydation durch die Luft wieder zu Indigoblau 

Ahh.26. Veratzung <lurch Silhernitrat. (Beohachtung von O. 'fHn;~.) 

regeneriert wird. Die Losung enthalt 0,638% Natronlauge und 4% Soda. 
Auch in diesem FaIle farbte sich, wahrscheinlich auf dem Wege uber das Rand
schlingengefaBsystem, die Iris (vor allem ihr Ciliarteil) blau. Die Farbung selbst 
setzte auch blaue Flecken in den tiefsten Epithelschichten und oberflachlichen 
Lamellen der Hornhaut; aber schliel3lich verschwanden die Verfarbungen 
samtlich, ohne Schad en zu hinterlassen. Dabei wurde das in feinsten Kornchen 
ausgefallene Indigoblau sichtlich durch die BlutgefaBe abtransportiert. Somit 
verhalt sich der Farbstoff ahnlich der Tusche. 

Silbcrnitrat. Salpetersaures Silber erzeugt im Gewebe Niederschlage, wenll 
es in dunner Losung langere Zeit in den Bindehautsack eingetraufelt wird 
(Argyrose: s. diesen Bd. S. 165) und fiihrt bei Anwendung starkerer Konzentration 
zu schweren Veratzungen. Bekannt ist auch der sog. Argentumkatarrh der Neu
geborenen, del' ab und zu nach Eintropfen bei del' CREDEschen Prophylaxe 
auftritt. 

In einem chemischen Betriebe spritzte einem Arbeiter konzentrierte Silbernitratlosung 
ins rechte Auge, die ganze untere Bindehaut und ebenfalls die Hornhaut veratzend. Anfangs 
bestand eine hochgradige Chemose der Bindehaut mit blaulichweiBer Verfarbung. Die 
tiefliegende Hornhaut war wie eine Mattscheibe anzusehen. Am 4. Tage war die Hornhaut 
bereits verhaltnismiiBig klar und spiegelte vollkommen. Es war, wie Abb. 26 zeigt, zu einer 
Abgrenzung del' schwer veratzten Bindehautpartie unterhalb der Hornhaut gekommen. 
Unter geeigneter Behandlung gelang es, Verwachsungen del' Bindehautblatter zu vermeiden 
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und die Hornhaut wieder aufzuhellen. Das Auge ist wieder vollkommen gebrauchsfahig 
geworden. (Beobachtung von O. TIDES.) 

Perhydrol (H20 2), das bei der Blutstillung wahrend Operaticnen in 2%iger Lasung 
Anwendung findet, darf nicht in die Lidspalte geraten, weil sonst die Hornhaut angegriffen 
wird und Substanzverluste bekommt. Eine 3% ige oder 5% ige Lasung erzeugt an der 
Hornhaut junger Kaninchen Trubungen, die spater zu Hornhautektasicn fuhren (C. H. 
SATTLER). Schon 1 %ige Lasung reizt die Bindehaut stark. Andererseits wird eine 1-3%ige 
Liisung benutzt, um Hornhautgeschwure zu behandeln. Die Flussigkeit wird dann mit 
einer Capillarpipette auf die erkrankte Stelle gebracht (H. Huss). 

Lysol vermag ebenfalls schwere Veratzungen herbeizufuhren. 1m Anschlull an cine 
Lysolverletzung kam es nach der Bcobachtung von MARTHA KRAUPA - RUNK zur Zer
starung des ganzen Augapfels. 

Alkoholische Losungen in starker Konzentration machen H,eizung der Binde
haut und durch Wasserentziehung Hornhauttriibung. 

1. Ein junger Apotheker hatte sich versehentlich absoluten Alkohol ins Auge gespritzt. 
Die Bindehaut war chemotisch, blutete leicht, wahrend die Cornea einen ausgedehnten 
Epitheldefekt trug, der sich nach einigen Tagen, ohne Trubungen zu hinterlassen, wieder 
uberhautete. (Beobachtung von O. THIES.) 

2. Einem auswartigen Kollegen war das Millgeschick zugestollen, dall ihm die Helferin 
statt mit Kochsalzlasung eine mit Alkohol gefiillte Spritze zu einer subconjunctivalen 
Injektion in die Hand gab. Er inzidierte sofort die durch die Einspritzung aufgehobene Bindc
haut und erreichte damit, dall kein weiterer Schaden angerichtet wurde (Mitteilung von 
O. THIES). 

Die atherischen Ole, z. B. Terpentin, verm6gen dann schwerste Zerstorungen 
anzurichten, wenn sie mit gro(3er Gewalt in die Lidspalte dringen. Ich sah in 
einem solchen FaIle weitgehende Nekrosen der Lider samt Tarsus und tiefe 
Hornhautinfiltrate. Auch das Pfefferminz61 kann schwere Schadigungen setzen 
(BECKER). MOLLENBERG hat drei FaIle ver6ifentlicht, in denen durch terpentin
haltige Schuhputzmittel das Auge schwer geschadigt wurde. 

3. Die KaIteeinwirkung. 

Die EinflUsse einer Erkaltung auf das Auge bediirfen deswegen einiger Worte, 
weil sowohl die gebildeten wie die ungebildeten Patienten nur zu leicht angeben, 
daB ein kalter Luftzug das Auge getroffen und zur Erkrankung gebracht habe. 
Hierbei mu(3 man sorgfaltig trennen, ob ein sicher erwiesener Kalteeinflu(3 vor
gelegen hat oder der vielgestaltige Symptomenkomplex der sog. "rheumatischen 
Augenerkrankungen" gemeint ist. Bei der Beurteilung beider .Formen ist 
groBte Zuriickhaltung am Platze, vor allem dann, wenn es sich urn Renten
anspriiche handelt. Aus der Gutachterpraxis des Verfassers seien folgende 
Erlebnisse angefiihrt: 

Ein Gehirnsarkom, welches Stauungspapille und spiiter den Tod herbeifuhrte, wurde 
als Militardienstbeschiidigung anerkannt, weil in der Kantine dauernd "Zug" herrschte. 

In einem anderen FaIle wurde bei einem Bodenaufseher, der beim Tragen von Sacken 
stark geschwitzt hatte, eine schwere Chorioiditis disseminata mit Glaskarpertrubungen 
fur eine Unfallsfolge erkliirt. 

Andererseits darf aber nicht geleugnet werden, daB eine direkte Kalteein
wirkung kin und wieder die auslosende Rolle einer Augenerkrankung spielen kann. 
Man wird den Standpunkt von SCHADE, der das Wesen del' Erkaltung in einer 
physikalisch-chemischen Anderung der Kolloidverhaltnisse des betroffenen Ge
webes (Gelose) sieht, auch auf das Auge anwenden durfen. Bei weniger starker 
Einwirkung ist die Umwandlung reversibel, d. h. die in einen festen Zustand 
ubergegangenen Kolloide konnen wieder in den fliissigen zuruckkehren. Man 
muB auch in Betracht ziehen, daB eine Kalteschiidigung einer lnfektion den 
Weg ebnen kann, wodurch gerade manches Krankheitsbild in der Ophthalmo
logie seine Erklarung findet. In diesem Sinne solI in den nachfolgenden Zeilen 
zwischen direkten und indirekten Kalteschadigungen unterschieden werden. 
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Direkte Schiidigungen. Beweiskraftige Feststellungen, daB der Umstand 
der Aussetzung des Auges gegenuber Kalteeinflussen Erkrankungen hervorrufen 
kann, sind im Kriege erbracht worden. Zum Beispiel hat man bei Fliegern, 
die in groBer Rohe unter starkster Kaltewirkung standen, eine Rornhauttrubung 
innerhalb der Lidspaltenzone angetroffen, welche nach Ruckkehr in normale 
WarmeverhaJtnisse sich wieder spurlos verlor. 

Nicht so uberzeugend ist die Anschuldigung des Einflusses der Kalte bei 
Beobachtungen, welche v. RERRENSCHWAND wahrend des osterreichischen 
Winterkrieges im Gebirge erhoben hat. Rier handelte es sich um Soldaten, 
die in 2000 m Rohe den Unbilden der Stiirme, der Blendung und der Kalte 
ausgesetzt waren. AuBer den bekannten Einwirkungen auf die Lider und die 
Bindehaut (Gletscherbrand) kam es noch zu schweren Hornhautentzundungen. 
Diese waren nur innerhalb eines sehr schmalen horizontalen Bezirkes auf
getreten, was sich dadurch erklart, daB die starke Blendung die Mannschaften 
zwang, die Lidspalte zu verengen. Es fanden sich langliche Epitheldefekte 
und daran anschlieBend weiBe, tiefer gelegene Trubungen, aus den en sich eine 
muldenformige Eindellung entwickelte. Die Erkrankung brauchte langere Zeit 
bis zu ihrer volligen Heilung. Eine Schadigung durch ultraviolette Strahlen 
durfte dabei wohl mitgewirkt haben. 

Indirekte Schiidigungen. KRUCKMANN hat ein besonderes Krankheitsbild 
als "Iritis rheumatica" geschildert (siehe Bd. 5 des Handbuches, S. 29). Bei 
der umstrittenen Atiologie der rheumatischen Erkrankungen fragt es sich 
jedoch, ob man hier ohne weiteres Erkaltungsschadlichkeiten als gegeben an
nehmen darf. Ich mochte nach meinen eigenen Erfahrungen uber eine leichte 
Form von Iritis dies nicht ganz in Abrede stellen. 

In einem auBerordentlich nassen und kalten Sommer muBten die Landleute im Spree
wald die ganze Heuernte aus viillig liberschwemmten Wiesen einbringen und dabei viele 
Stunden des Tages bis liber die Kniee im Wasser stehen. Es kamen dabei verhaltnismaBig 
sehr viele FaIle doppelseitiger Iritis zur Beobachtung, die einen besonders leichten Charakter 
trugen; denn ~!I handelte sich urn schnell liisbare hintere Synechien, die kaum eine Spur 
hinterlieBen. Ahnliches habe ich niemals wieder gesehen. 

Die Streitfrage, ob eine retrobulbare Neuritis mit Erkaltungsschadlichkeiten 
in Beziehung gebracht werden darf, ist schon lange erortert worden und auch 
heute noch nicht endgultig ge16st (siehe Beitrag RONNE, Bd.5, S. 705 und 
LINCK, Bd.3, S. 179). Man wird diese Moglichkeit jedenfalls so lange nicht 
ausschlieBen durfen, als man zugibt, daB akute Nervenentzundungen anderer 
Gebiete (wie z. B. des Facialis) durch Erkaltungen, z. B. nach stundenlanger 
Fahrt bei scharfem Winterwind, zustande kommen konnen. Dasselbe gilt 
von den ab und zu beobachteten totalen oder partiellen Lahmungen des Oculo
motorius. Es sei darauf hingewiesen, daB das deutsche Reichsversicherungsamt 
solche FaIle sogar als Unfall anerkannt hat, obgleich die gesetzliche Definition 
eines p16tzlichen betriebsfremden Ereignisses nicht vorlag. Als Beweis dafUr 
sei das Urteil angefUhrt, das in meinem AbriB der UnfalI- und Invaliditatskunde 
des Sehapparates 1912, S. 151 ausfUhrlich abgedruckt ist. 

Ein Schlosser hatte sich bei Ausbesserungsarbeiten auf einem im Dock liegenden Dampfer, 
die sich liber zwei Tage hinzogen, angeblich erkaltet und am dritten Tage Schmerzen im 
linken Auge bekommen. Es war eine typische retrobulbare Neuritis akut zum Ausbruch 
gekommen. Die Anerkennung eines Betriebsunfalles wurde folgendermaBen konstruiert: 
,,1m vorliegenden FaIle Hefern die begleitenden Umatiinde viillig genligenden Anhalt daflir. 
daB die Erkaltung tatsachlich durch eine pliitzliche Einwirkung schadlicher Temperatur
unterschiede entstanden ist. Der Klager war, nachdem er hisher nur in einer geschlitzten 
Werk~tatt gearbeitet hatte, gezwungen worden, seine Arbeiten bald in der heiBen Kajlite, 
bald ill Regen und Sturm an der AuBenwand des Schiffes zu verrichten. Gerade die Art 
un~ der Ort der Betriebsarbeit, welche bei auBergewiihnlich groBen Temperaturunter
schieden vorgenommen werden muBte, setzten den Klager in erhiihtem MaBe der Gefahr 
der Erkaltung aus". 
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Namentlich die Sehnervenleiden werden von den Patienten recht haufig 
als Erkaltungsfolge betrachtet, wobei immer wieder das Ziel deutlich wird, 
die Erkaltung selbst als erlittenen UnfaIl hinzusteIlen. 

Wie in dem Abschnitt iiber die Sehnervenerkrankungen von HENNING 
RONNE ausgefiihrt wird (Bd. 5, S. 705), kommen aber au13er den unter Um
standen mit ErkaItungen zusammenhangenden Leiden der Nebenhohlen aIle 
moglichen andere Ursachen (Vergiftung, multiple SkI erose und anderes) in 
Betracht. Hier ist das Ergebnis der Rontgenaufnahme der Nebenhohlen aus
schlaggebend. 

Wenn nur eine "genuine Opticusatrophie" vorliegt, mu13 man die Ein
wirkung von Erkaltungsschadlichkeiten von vornherein ablehnen. Hier begegnen 
wir sogar bei ausgesprochen tabischen Prozessen immer wieder dem Versuche, 
auf Grund einer ErkaItung als UnfaIl eine Rente zu erlangen. 
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v. Die Schadigungen des Auges durch Einwirkung von 
strahlender Energie und Elektrizitat. 

Eine Schadigung durch strahlende Energie oder Elektrizitat ist einerseits 
dadurch moglich, daB diese lokal am Auge angreifen oder auf dem Umwege uber 
die Beteiligung des Gesamtkorpers indirekt das Auge in Mitleidenschaft ziehen. 

Schiidigungen durch strahlende Energie. 

Bekanntlich nehmen die sichtbaren elektromagnetischen Wellen nur einen 
kleinen Ausschnitt aus dem Gebiete der durch Wellen verschiedener Lange 
wirksamen strahlenden Energie ein. Die Physiologie der Lichtwahrnehmung 
hat in den letzten Jahrzehnten einen groBen Aufschwung genommen, dessen 
Ergebnis im Band 2 des Handbuches eingehend geschildert ist. Deshalb sei 
an dieser Stelle die Einwirkung der strahlenden Energie nur in der Beziehung 
erortert, daB sie im Sinne der Unfallgesetzgebung als ein zeitlich begrenztes 
schadigendes Ereignis anzusprechen ist; diejenigen Folgezustande, welche mit 
einer dauernden Beeinflussung durch Strahlen zusammenhangen, sind als 
Gewerbekrankheiten auf S.548 ange£uhrt, soweit sie uberhaupt versicherungs
technisch von Bedeutung sind. Hingegen findet der Leser im Kapitel "Physi
kalische Therapie" (Band 2 des Handbuches) die Anwendung der strahlenden 
Energie zu therapeutischen Zwecken dargestellt. 

1m allgemeinen gilt der Satz, daB eine biologische Wirkung strahlender Energie 
nur dann m6glich ist, wenn sie von dem lebenden Gewebe absorbiert wird (DRAPER
GROTTHUSSCMs Gesetz). Deshalb sind alle Strahlen, die durchgelassen oder 
reflektiert werden, hierzu nicht imstande. Die Frage, welche Gewebe des Auges 
die Fahigkeit besitzen, Strahlen gegebener Wellenlange spezifisch zu absorbieren, 
ist in der letzten Zeit wiederholt zwar diskutiert, aber noch nicht endgiiltig 
entschieden worden, wofiir das Problem der Entstehung des Glasblaserstars 
(s. S.550) wohl das beste Beispielliefert. Zweifellos spielt auch die Intensitat 
und die Dauer der Einwirkung eine maBgebende Rolle, so daB schlieBlich die 
Strahlen jeder Wellenlange unter der Voraussetzung starkster Energie ein 
Gewebe des Auges zu schadigen vermag. Die Durchlassigkeit, bzw. Reflexion 
fur elektromagnetische Wellen verschiedener Langen ist dabei aber spezifisch 
in dem Sinne verschieden, daB eine erhohte Absorptionsfahigkeit fUr bestimmte 
Wellenlangen besteht. Eine Ausnahme machen vielleicht nur die langen 
HERTzschen Wellen, wie sie bei der Radiotelegraphie in Betracht kommen. 
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'Vie dem auch sei, wir wiRsen nul', daG bestimmte Wellenlangenbezirke zweifelloR 
bei hoher Intensitat und langerer Dauer del' Einwirkung schwerste Schadigungen 
des Auges verursachen konnen. 

Altere Versuche von WID MARK am Rnde des vorigen ,lahrhunderts haben 
ihre l<'ortsetzung durch BIRCH-HIRSCHFELD, HERTEL, A. VOGT, neuerding,.; 
<lurch GOLD::IIA~~ und andere Autoren erfahren. 

Ophthalmia nivalis, Ophthalmia clectl'ica. Die Einwirkung sichtbarer 
Strahlen ist bei cler IntenRitat, die das Sonnenlicht in mittleren Breiten und 
in den ~iederungen entfaltet, fiir das Auge und seine Umgebung nicht schadlich. 
Bei gesteigerter Intensitat, wie im Hochgebirge, wo namentlich del' Anteil an 
del' ultravioletten Strahlung steigt, konnen "erbrennungen del' Haut des Gesichts 
und del' Lider eintretcn, welche unter clem Symptomenkomplex des Gletscher
brandes bekannt sind. Dabei handelt es sich um Folgezustande, die wir auch 
nach Einwirkung iiberdosierter Bestrahlungen mit del' Quecksilberdamp£lampe 
(kiinstlichen Hohensonne) eintreten sehen. Bei del' meist nul' kurz dauernden 
Bestrahlung durch den elektrischen Flammenbogen, z. B. beim elektrischen 
SchweiBen, p£legt die Lidhaut nicht geschadigt zu werden, trotzdem eine recht 
hohe Intensitat del' strahlenden Energie erreicht wird. l\Iitunter kommt es 
jedoch zu Reizerscheinungen seitens del' Conjunctiva und Cornea, die sich je 
nach del' Intcnsitat bis zu 12 Stunden nach del' Einwirkung einstellen. Am 
Hornhautepithel finden sich multiple kleinste Schadigungen, die sich mit 
Fluorescin teilweise farben: es bestehen starker TranenfluB, conjunctivale 
Hyperamie und maBige ciliare Reizung. Dabei sind die Schmerzell sehr erheblich, 
so daB ausnahmslos die Anwendung anasthesierender Mittel notig wird. Hierbei 
vermeidet man gern das Cocain, weil es von sich aus das Epithel angreift. 
Hingegell ist das Panthesin als 1-2%ige Salbe empfehlenswert. In 12-24 
Stunden p£legen die Erscheinungen vollstandig abzuklingen, ohne daB eine 
dauernde Schadigung zuriickbleibt. 

Ahnliche Folgezustande sind bei l<'ilmschauspielern beobachtct worden, 
die sich wahrend del' Aufnahme del' intensiven Belichtung durch die "Film
sonne" aussetzen mussen. CRCRGI~A hat VOl' und nach del' Aufnahme die 
Augen von 205 Personen untersucht und dabei Veranderungen bei einem groBen 
Teil namentlich in Form del' charakteristischen oberflachlichen Hornhaut
triibung festgestellt. Allerdings solI allmahlich eine Gewohnung an die Intensitat 
des Lichtes eintreten. Viele Schauspieler schutz en sich durch Eintraufeln von 
Aqua zeozoni. In den anderen Fallen kann man die Gefahr einer Schadigung 
durch Schutzbrillen ausschalten, die auch nach den Seiten dicht abschlieBen. 
Da fur die Alteration vorwiegend die ultravioletten Strahlen anzuschuldigen 
sind, genugen meist schon dunkelgraue Glasbrillen, die diese Strahlengattung 
absorbieren. Naheres uber die Schutzbrillen findet sich im Kapitel: "Hygiene 
des Auges" Band 2 des Handbuches. 

Schlidigung del' innel'en Augenhaute. Hat die strahlende Energie die 
brechenden Medien durchsetzt und langere Zeit auf eine umschriebene Stelle 
del' Netzhaut eingewirkt, wie z. B. bei direkter Betrachtung des elektrischen 
Flammenbogens, Beobachten del' Sonne mit ungeschiitztem Auge, so kommt 
es zu Ausfallen in del' Gegend des Fixationspunktes des Gesichtsfeldes . 
.Man kann diese Storungen, welche einer 8chiidigung del' Macula entsprechen, 
meist mit dem gewohnlichen Spiegel nicht erkennen. Indessen hat uns die 
Einfuhrung des rotfreien Lichtes durch A. VOGT gelehrt, daB feine Verande
rungen in del' Pigmentierung und in del' Anordnung del' l<'oveareflexe sichtbar 
werden (siehe Beitrag F. SCHIECK, Bd. 5, S. 552). Ich habe auch einmal eine 
langeI' andauernde Lahmung del' Akkommodation gesehen, wobei del' Sphincter 
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pupillae intakt war. In einem anderen FaIle war eine leichte Verschleierung der 
Netzhautmitte vorhanden, auf der einen Seite wohl sogar eine kleine Blutung. 
Der 19jahrige Kranke wurde blind ins Zimmer gefiihrt, doch wich diese schwere 
Funktionsstorung bereits nach zwei subconjunctivalen Kochsalzeinspritzungen, 
so daB wohl eine psychische Komponente mit im Spiele war. 

PAUL KNAPP sah im AnschluB an die Blendung durch eine KurzschluB
flamme von 150 000 Kerzenstarken die Entwicklung feingestippter chorio
retinaler Herdchen in der Gegend der Macula. 

Auch bei Blendungen mit Sonnenlicht kommen Verbrennungen der Netz
hautmitte vor, wie die Erfahrungen nach unvorsichtigen Beobachtungen einer 
Sonnenfinsternis immer wieder zeigen. Ich selbst sah im AnschluB an dieses 
Ereignis im Jahre 1912 25 Netzhautschadigungen, bei denen die meisten 
Patienten iiber eine Verzerrung des Bildes der AuBenwelt klagten. Positive 
Skotome mit der deutlichen Empfindung eines auf dem fixierten Gegenstande 
liegenden Schattens waren nicht selten. ZADE beobachtete bei Fliegern nach 
Sonnenblendung Ringskotome. Wenn man rotfreies Licht anwendet, kann 
man mit dem Augenspiegel feinste Defekte in der Fovea centralis aufdecken. 
Sie konnen mit Veranderung der Farbengrenzen im Gesichtsfelde und mit 
Storung der Adaptation verbunden sein. 

DaB nicht, nur die sichtbaren Strahlen, sondern bei entsprechender Intensitat 
auch das kurzweIlige ultrarote Licht Schadigungen der Netzhaut machen konnen, 
zeigen die Versuche von A. VOGT und seinen Schiilern. Allerdings haben die 
neuesten Untersuchungen von GOLDMANN gelehrt, daB es sich hier nicht um 
eine spezifische Absorption in der Netzhaut selbst handeln diirfte, sondern 
Warmeschadigungen der Aderhaut bzw. des Pigmentepithels die Hauptrolle 
spielen, so daB die Netzhaut erst sekundar in Mitleidenschaft gezogen wird. 

Roy berichtet von einer einseitigen Erblindung, hervorgerufen durch die intensive 
Strahlung eines elektrischen Schmelzofens, welcher ein Arbeiter 8 Minuten lang mit unge
schiitzten Augen ausgesetzt war. Wenige Stunden nach dem Hineinsehen entwickelte sich 
eine Entziindung; hieran BchloB sich einige Tage spater eine Sehstorung des rechten Auges. 
3 Tage spater konnte man narbige Veranderungen in der Netzhaut nahe der Papille 
sowie in der Maculagegend bei Verengerung der Arterien und Atrophie der Nervenfasern 
nachweisen. Die Funktion war bis auf das Erkennen von Lichtschein erloschen. 

Ganz ahnlich verhielt sich ein Fall von TruES. Ein Schmied haUe mit SchweiBapparaten 
gearbeitet, ohne die Augen mit einer Brille geschiitzt zu haben. Zunachst kam es auch hier 
zu einer auBerlichen Entziindung und dann zur allmahlichen Abnahme des Sehvermogens. 
deren Grundlage sich mehr und mehr auspragende chorioretinitische Herde in der Macula 
mit frischen Glaskorpertriibungen waren. 18 Tage spater war der Befund folgender: 
Beiderseits Veranderungen in der Macula. an einzelnen Stellen auch in der Peripherie entlang 
den ungleichmaBige Fiillung zeigenden GefaBen. 

Die Beobachtung ist wohl zweifellos als eine Folge der Strahleneinwirkung 
aufzufassen, wobei auch die ultraroten Strahlen mitgespielt haben. 

SchlieBlich ist noch ein Fall von Iritis wahrscheinlich mit der Schadigung 
durch strahlende Energien in Zusammenhang zu bringen. 

Ein sonst ganz gesunder Chemiker, der in einer Kunstseidenfabrik den SpinnprozeB 
durch ein Schauglas zu beobachten hatte, muBte immer bei Offnung dieses Fensters die 
ihm entgegenstromende Hitze des Schachtes und die direkte Einwirkung der gegeniiber
liegenden Lichtquelle auf die Augen ertragen. Er erkrankte an einer Iritis, die dadurch recht 
eigenartig aussah, daB dem Pupillenrande kleine Pfropfchen aufsaBen. Die Untersuchung 
auf Syphilis und Tuberkulose ergab ein negatives Resultat. Beim Aussetzen der Tatigkeit 
schwanden die krankhaften Erscheinungen von selbst (Beobachtung von O. TruES). 

Diese Iritis ist wohl in demselben Sinne zu erklaren, wie die Alterationen 
der Iris, welche A. VOGT und GOLDMANN in ihren Tierversuchen als Folgen 
der Hitzewirkung durch Bestrahlung mit ultraroten Strahlen erhielten. 

Schiidigung durch die (kurzwelligen) Rontgen- und Radiumstrahlen sind 
bei langer dauernder wiederholter Einwirkung moglich (BIRCH-HIRSCHFELD). 

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. IV. 35 
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Namentlich scheint eine sekundare Keratitis mit Glaukom durch Storungen 
in Randschlingennetze eintreten zu konnen. Nach kurzdauernder bzw. ein
maliger Einwirkung intensiver Rontgenbestrahlungen auf die ungeschiitzten 
Augen sind gelegentlich ebenfalls schwere Affektionen beobachtet worden. 

Bei allen den verschiedenen Strahlenarten ist man bei entsprechender 
Prophylaxe in der Lage, Schadigungen mit mehr oder weniger groBer Sicherheit 
auszuschlieBen. Ober die Liisionen der Linse ist in dem Kapitel liber die 
Berufskrankheiten Seite 550 naheres gesagt. 

Schiidigungen durch Elektrizitat. 
1m vorhergehenden Abschnitte sind die moglichen Folgezustande beschrieben 

worden, welche bei der Einwirkung von elektrischem Lichte eintreten konnen. 
1m folgenden sollen nun diejenigen Schadigungen besprochen werden, welche 
bei Beriihrung mit hochgespannten elektrischen Striimen oder nach einem 
einmaligen Schlage (KurzschlufJ hochgespannter Leitungen, Blitz) auf den 
Korper eintreten. Dabei braucht das Auge selbst gar nicht vom Strome getroffen 
zu sein, und dennoch sind mehr oder weniger schwere Erkrankungen moglich. 
Man wird wohl annehmen miissen, daB dann Stromschleifen auch bis zu ihm 
gelangt sind. 

Wenn die Augen in Mitleidenschaft gezogen werden, ist nicht nur der meB
bare Grad des Stromes (nach Volt und Ampere) maBgebend, sondern es kommt 
besonders clarauf an, welchen Widerstand der betroffene Korperteil und seine 
Umgebung dem Strome bietet. So ist es erklarlich, daB schon ein Strom von 
65 Volt unter Umstanden todlich wirkt, wahrend das IOfache dieser Spannung 
ertragen werden kann. HAAB hat als erster eine Beobachtung erhoben, in der 
eine milchige Triibung der Netzhautmitte entstanden war, die am Rande von 
einer groBen Anzahl weiBgelblicher Flecke umgeben wurde. Hier lag ein 
relatives Skotom mit starker Herabsetzung der zentralen Sehscharfe vor. 
Nach zwei Monaten war alles wieder verschwunden. JELLINEK sah nach 
Einwirkung eines Stromes von 5000 Volt, der von den FuBsohlen aus in den 
Korper eindrang, das Bild eines einseitigen HORNERschen Symptomenkomplexes 
verbunden mit reflektorischer Pupillenstarre. Die Affektion hielt drei Wochen 
an. Bei diesem Fall ist merkwiirdig, daB anscheinend die Stromeinwirkung 
sich auf die schmale Stelle des Halsriickenmarkes beschrankt hat. 

Selbst wenn der Strom die empfindlichen Augenteile direkt beriihrt, braucht 
nicht unbedingt eine Verbrennung einzutreten. Hierfiir ist der Fall von GUIST 
beweisend. 

Nach Einwirkung eines Wechselstroms von 220 Volt auf das Gesicht eines Ujahrigen 
Madchens steIIten sich 6 Stunden lang BewuBtlosigkeit und Krampfe ein. Es fand sich 
eine bogenformige Hautabschiirfung, die iiber die linken Augenlider hinweglief, ohne daB die 
Wimperhaare verbrannt waren. Die Lider und die Bindehaut waren geschwollen. Die 
Hornhaut lieB im Lidspaltenbereich eine bandformige hlau-gra.ue Triibung erkennen, 
iiber der das Epithel gestippt war. Dabei war die Hornhautoberflache unempfindlich. 
1m Laufe von 10 Tagen bildete sich an der getriibten Hornhautstelle eine kleine gelbgraue 
Nekrose. 

Die Stal'bildung nach Starkstromverletzung (Cataracta electrica) kommt seit 
Vermehrung der Oberlandzentralen haufiger zur Beobachtung. Fast immer 
beginnt die Linsentriibung unter der vorderen Kapsel, und es konnen viele 
Monate und Jahre bis zur Reife vergehen. Wahrscheinlich handelt es sich 
um die Folgen einer mechanischen und elektrolytischen Einwirkung auf die 
Kapselepithelien. LEONARDI will osmotische Prozesse anschuldigen, welche 
dort zustande kommen, wo am Linsenaquator die Epithelzellen in Linsen
fasern iibergehen. 
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Auch der Blitz kann die Hornhaut, die Linse, die inneren Augenhaute und 
den Sehnerven schadigen. 

Rei einer 35jii.hrigen Frau fand lch nach Verletzung durch Blitzstrahl eine diffuse, 
ziemlich tiefliegende Hornhauttriibung. Gleichzeitig war die Gegend der Netzhautmitte 
in eine unscharf begrenzte schwefelgelbe Zone verwandelt. Es blieben sehr schwere 
Sehstorungen zurtick. 

Die Blitzschadigungen der Linse verhalten sich ahnlich denen nach Ein
wirkungen des Starkstroms. Jedoeh beobaehtet man nieht, daB die Trubungen 
unter der vorderen Kapsel beginnen. In einer Reihe der Falle bleibt die Star
bildung in Form feinster weiBlieher Tropfehen stationar, doeh wurden aueh oft 
Totalstare beobaehtet, vielfaeh nur auf der Seite, auf der der Blitz eingetreten war. 
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VI. Der Einfluf3 der Augenverletzungen auf Psyche 
und N ervensystem. 

In Band 7 des Handbuehes ist ein besonderes Kapitel (WEBER-RuNGE) 
den Neurosen gewidmet, soweit sie mit Augenleiden zusammenhangen oder das 
Auge betreffen. Deswegen ist hier nur eine kurze Darstellung dieser Fragen 
am Platze. 

Eigentliche Psychosen im direkten AnsehluB an Augenverletzungen sind 
au Berst selten. leh beobaehtete eine 14 Tage anhaltende vollstandige Ver
wirrtheit naeh einer Augenverletzung bei einem 14jahrigen Patienten und 
heftigste Delirien naeh einer Kalkverletzung bei einem 9jahrigen Jungen, 
die 21/2 Tage andauerten. 

Fruher wurde als ein sieheres A ugenzeiehen fur die traumatische N eurose 
eine konzentrisehe Gesiehtsfeldeinschrankung betraehtet. Es hat sieh aber 
herausgestellt, daB es sieh hier nieht um eine Krankheit, sondern nur um eine 
seelisehe Reaktion auf den Verletzungsreiz handelt, deren Starke und Art von 
der angeborenen psyehisehen Besehaffenheit des Verletzten wesentlieh mehr 
abhangt als von der Starke und Art der Verletzung. Rentenbegehrungsideen 
beeinflussen im hohen Grade diese Reaktion. Der beste Beweis ist die von 
REICHARDT hervorgehobene Tatsaehe, daB alle sog. traumatiseh-neurotisehen 
Erseheinungen sofort aufhoren, wenn die Rentenwunsehe im Sinne des Ver
letzten erledigt sind. 

35* 
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Die Erkenntnis dieser Zusammenhange hat sich derma Ben durchgesetzt, 
daB das Reichsversicherungsamt im Jahre 1926 zu dem EntschluB gekommen 
ist, die sog. "Unfalln':lurosen" als solche nicht mehr zu entschadigen, da es 
nicht die Aufgabe sein kann, subjektive Empfindungen und Rentenwunsche, 
die sich an einen Unfall knupfen, sondern nur objektive tatsachliche Korper
schadigungen fUr die Rente in Rechnung zu stellen. 

Einem solchen V orgehen kann man arztIicherseits im allgemeinen wohl 
zustimmen, jedoch ist der Vorbehalt zu machen, daB es immer Ausnahmefalle 
geben wird. Bei psychisch Vorbelasteten kann die Reaktion so stark sein, 
daB die Schadigung nicht nur subjektiv, sondern auch objektiv festzustellen ist. 
Siehe dazu die in der Schweiz giiltigen Bestimmungen, welche auf S. 568 an
gefUhrt sind. 

Die hysterische Schwachsichtigkeit, welche sich an Verletzungen anschlieBt, 
und seltenere hysterische Augenerkrankungen, wie sie sich sogar nach ganz 
unbedeutenden Hornhautverletzungen einstellen konnen, sind ebenfalls keine 
Krankheiten sui generis, sondern nur Ausflusse einer Selbst- oder Fremdsug
gestion in Verbindung mit der Unfallreaktion bei psychopathisch Veranlagten. 
Dabei ist die Grenze zur bewuBten oder unbewuBten Simulation schwer zu 
ziehen. Man muB das ganze KrankheitsbiId eben so erklaren, daB der somatisch 
auf dem angeblich blinden Auge durchaus provozierte Reiz psychisch unter
druckt wird. Deshalb ist die Unterscheidung zwischen einer hysterischen und 
bewuBt simulierten Erblindung durchaus nicht leicht. Wenn wir gleichzeitig 
mit der Erblindung eine einseitige Mydriasis und Pupillenstarre sehen, die 
nicht durch Atropin kunstlich hervorgerufen sind, wird freilich das Vorliegen 
einer hysterischen Erblindung besser erkannt werden konnen. Man kann die 
artefizielle Mydriasis durch Atropin dadurch feststellen, daB auch die kon
sensuelle Reaktion der erweiterten Pupille aufgehoben ist, wahrend sie bei 
der echten hysterischen Mydriasis auslOsbar bleibt. Ausnahmen sind im Bei
trage RUNGE-WEBER, Bd. 7 ausgefUhrt. 

Lit era t u r. 
EinflufJ der Augent'erletzungen auf Psyche und Nervensystem. 

REICHARDT: Der gegenwartige Stand der Lehre von den traumatischen Neurosen. 
Z. Bahnarzte Jan. 1922. 

II. Die Bernfskrankheiten des Anges. 
Die Grenze zwischen Unfallen und Verletzungen einerseits und den Beru£s

krankheiten andererseits ist keineswegs scharf. Deswegen hat, soweit das 
Deutsche Reich in Frage kommt, die Behorde von der durch die Reichsversiche
rungsordnung dem ehemaligen Bundesrate gegebenen Ermachtigung, die Ent
schadigungspflicht auch auf bestimmte Berufskrankheiten auszudehnen, erst 
recht spat (1925) Gebrauch gemacht. 1m Laufe der Entwicklung der deutschen 
Unfallrechtsprechung hatte man schon fruher oft genug aus Grunden der Ge
rechtigkeit den eigentlich nur als "zeitlich scharf begrenztes, betriebs£remdes 
Ereignis" definierten Unfallbegriff so ausgelegt, daB eine nach dem logischen 
Sprachgebrauch unzweifelha£te Beru£skrankheit dem Patienten die Vorteile 
des Unfallverfahrens verschaffte. Da sich hieraus mannig£ache Schwierigkeiten 
ergaben, hat die Gesetzgebung nicht nur Deutschlands, sondern auch vieler 
anderer Staaten die Konsequenz gezogen und eine Reihe von Beru£skrankheiten 
unter die entschadigungspfIichtigen Leiden aufgenommen. 

1m allgemeinen kann man wohl den Begriff der Berufskrankheit im Gegensatz 
zu dem des Un£alIs dahin umgrenzen, daB "eine Berufskrankheit die Folge einer 
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Hinger dauernden Einwirkung betriebsiibIicher, als Schadigung wirkender Ein
fliisse" iflt. Das Reichsversicherungsamt vertritt folgenden Standpunkt: "AIle 
Schadigungen der Gesundheit, die das allmahIich sich vorbereitende, wenn auch 
plOtzIich in die Erscheinung tretende Endergebnis wiederholter gesundheits
schadIicher Einfliisse eines Betriebes darstellen, sind als sog. "Gewerbekrank
heiten" anzusehen". Dieser immerhin weit umfassende Begriff kann fiir unsere 
Zwecke nach zwei Richtungen gegliedert werden, insofern die Einwirkung ent
weder eine organische oder eine funktionelle Veranderung an den Augen herbei
fiihrt. 

1. Organische Verandernngen. 
Die organischenVeranderungen kann man wieder danach einteilen, ob die 

Schadigung direkt auf die Gewebe des Auges oder indirekt durch den Gesamt
k6rper auf das Auge wirkt. 

a) Direkte organische Veranderungen. 

Lider, Cornea, Conjunctiva. Zunachst wollen wir diejenigen Schadlichkeiten 
besprechen, u'elche an die Bedeckungen des Auges von aUfJen her herantreten. 
Sie betreffen vor allem Reizungen und Einwirkungen auf die Hornhaut und 
Bindehaut. Im allgemeinen wird die Beschiiftigung in einem sol chen Betriebe, 
der die Augen mechanisch reizt, nicht lange fortgesetzt. Doch gibt es schlei
chende Schadigungen, welche ganz allmahlich die Augenhiillen ernstlich benach
teiligen, ohne daB die Arbeiter sich gezwungen sehen, die Beschiiftigung auf
zugeben. In dem Kapitel iiber die Erkrankungen der Bindehaut und Hornhaut 
hat F. SCHIECK schon diese Einwirkungen geschildert. Es handelt sich um 
Silberniederschlage (Argyrosis conjunctivae et corneae; dieser Band S. 165), 
Naphthalinschadigungen (S. 387), Folgen der Dimethylsulfate und anderer 
chemischer Agentien mehr. 

Gleichwohl ist es notwendig, auch im Kapitel von den Berufskrankheiten 
kurz auf die hauptsachlichsten Typen der Schadigung einzugehen, weil sie vom 
Standpunkte der sozialen Gesetzgebung aus besondere Bedeutung haben. 

Arbeiter, welche sich standig vor Kesseln, Feuern, gluhenden Schmelzmassen aufhalten 
miissen, leiden ebenso wie solche in Kuhlriiumen haufig an chronischen Entziindungen der 
Lid- und Bindehaut, die dann leicht zu SteJlungsanomalien der Lider und infolge des starken 
Tranenflusses zu Ekzem der Wangenhaut fiihren. Bei Landarbeitern und anderen Kate
gorien von Personen, die sich vor den Unbilden der Witterung nicht schiitzen konnen, 
beobachtet man ofters ein besonderes Hervortreten des Lidspaltenfleckes (Pinguecula, 
s. S. 167) und die Bildung von Fliigdfellen (Pterygium, s. S. 359). Andererseits sieht man 
bei Tischlern und Mobelpolierern haufig Reizungen der Conjunctiva und Cornea. 

SAMOILOFF macht darauf aufmerksam. daB bei diesen Berufen eine allmahliche Herab
setznng der Empfindlichkeit der Hornhautoberflache eintritt. Diese kann deswegen 
gefahrlich werden, weil dann kleine Fremdkorperverletzungen, wie sie namentlich beim 
Drechslerhandwerk oft genug vorkommen, nicht bemerkt werden und erst zur Behandlung 
gelangen, wenn eine Entziindung sich angeschlossen hat. 

In Wollfabriken, Kiirschnereien und ahnlichen Betrieben trifft man haufig langdauernde 
Jastige Entziindungen, die dUTCh das Eindringen von Haaren in die LidspaJte bedingt sind. 
Bei Hutmachern kommt eine Art Keratitis dadurch zustande. Manche Gartner leiden fort
wahrend an einer Conjunctivitis, die durch die Hiirchen von Primeln wachgehalten wird 
(s. auch S. 121). Eine ebensolche. Rolle konnen Raupenhaare bei landwirtschaftlichen 
Arbeitern spielen (s. S. 121). Teer- und PechstaUb ziehen bei disponierten Personen ebenfalls 
eine chronische Conjunctivitis nach sich. 

MJASCHNIKOW beschreibt Veranderungen bei Arbeitern in Glimmergruben, indem 
Glimmersplitterchen ins Auge geJangen .pnd hier eine Hornhautreizung verbunden mit Con
junctivitis und Blepharitis auslosen. Ahnliche Schadigungen sieht man bei Personen, die 
in Zementfabriken und Glasschleifereien beschaftigt sind. 

Die Einwirkung von Gasen. Die Erfahrungen des Krieges haben die Aufmerk
samkeit darauf gelenkt, daB die Einwirkung der sog. Kampfgase an den Augen 
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Veranderungen setzt, deren Folgen im Rahmen der Entschadigungsvorschriften 
Beriicksichtigung verdienen. Teils handelt es sich um beabsichtigte Einwir
kungen des Gases, teils auch um zufal1ig eintretende Zustande. Hier kommen 
in Frage auBerst heftige Reizungen des vorderen Bulbusabschnittes, hoch
gradige Lichtscheu, starkes Tranen, Lidkrampf und oberflachliche Hornhaut
triibungen. Es sind auch Falle leichter Iritis beobachtet worden. 1m allgemeinen 
haben sich diese Erscheinungen rasch verloren, doch machen die betreffenden 
Patienten noch jetzt haufig Anspriiche auf eine Rente, indem sie eine chronische 
Lidrand- und Bindehautentziindung oder chronische Affektionen der Hornhaut 
(Keratitis und Narben) auf eine einmalige Gaseinwirkung zuriickfiihren. Diesen 
Angaben gegeniiber ist berechtigte Zuriickhaltung geboten. 

Wahrend des Krieges wurden in den chemischen Betrieben, die Kampfgase herstellten, 
viele Augenschadigungen gesehen. Indessen spielen hierbei nach den Beobachtungen 
von TInEs auch individuelle Dispositionen :eine groBe Rolle. Somit gelten dieselben Vor
sichtsma/3regeln, die fiir die Auswahl der Arbeiter in Diingerfabriken notig sind (s. S. 537), 

Augenschadigungen durch Dampfe von denaturiertem Spiritus (M ethylalkohol), Salpeter
siiure, Salzsiiure, Gase von Brom, Ohlor usw. kommen in den betreffenden Betrieben haufig vor. 

HESSBERG sah durch Naphthalindiimpfe schwere Hornhautgeschwiire entstehen. 
Die Schwefelwasserstoffdiimpfe, wie sie vor allem im Betriebe der Zuckerfabriken frei 

werden, verursachen leicht starke conjunctivale Rotung, ciliare Injektion und manchmal 
auch Hornhauttriibungen, die sich an der Spaltlampe als feine, mit Fluorescin farbbare 
Erosionen des Epithels herausstellen (ROCHAT). Vielleicht wirkt schweflige Saure mit. 
Alle die Folgezustande entwickeln sich nicht sofort, sondern erst nach langerer Zeit, wobei 
wieder diejenigen Individuen besonders gefahrdet sind, die schon friiher einmal eine auBere 
Augenkrankheit durchgemacht haben. 

In Baumwollfarbereien kann es durch die Diimp;e von Oxydationsprodukten des Anilins 
(Chinone) zu einer Maceration der Hornhautoberflache mit Braunfarbung kommen, wodurch 
die Sehscharfe erheblich herabgesetzt wird (SENN). 

Iris. Erkrankungen der Iris als primare Folgen einer Berufstatigkeit sind 
kaum beobachtet worden. Hochstens kommt es nach den Erfahrungen von 
TIDES zu Reizungen, wenn die Augen andauernder greller Beleuchtung aus
gesetzt sind. 

Linse. Einwirkungen der strahlenden Energie rufen recht haufig Ver
anderungen an der Linse hervor. 

Der GlasbHisersiar ist in Deutschland neuerdings als eine entschadigungs
pflichtige Berufserkrankung anerkannt. Die Mfektion selbst ist im Rahmen 
der Erkrankungen der Linse von A. JESS in Band 5, S. 294 eingehend abgehan
delt. Da der Verfasser indessen durch seine langjahrige Beobachtung von Glas
macherstaren bereits seit dem Jahre 1907 zu dieser Frage Stellung nehmen 
konnte und bei der Festsetzung der gesetzlichen Bestimmungen mitbeteiligt 
war, sei es gestattet, bemerkenswerte Einzelheiten hervorzuheben. 

Die Entstehung der Affektion erklart sich aus der Arbeitsweise des Glas
blasers. 

Wahrend der ganzen Arbeitsdauer steht er vor der Offnung eines Of ens, so urn seine 
senkrechte Karperachse gedreht, da/3 er die linke Kopfseite dem gliihenden Glasbrei zu
wendet, weil er das Glasblaserrohr iiber die linke Hand laufen laBt. Nur fiir den Augenblick, 
in dem er die anf dem Boden stehende Form mit dem FuBe affnet und den an der Spitze 
des Rohrs haftenden Glasbrei hineindriickt, urn ihn dann aufzublasen, ist die linke Ge
sichtshalfte etwas weniger den Strahlen der gliihenden Glasmasse und des gliihenden Of ens 
ausgesetzt. 

Deshalb tritt' die Erkrankung der Linse in der Regel bei Rechtshandern 
zuerst links, bei Linkshandern zuerst rechts auf, eine Beobachtung, welche fiir 
die Theorie der Entstehung des Glasblaserstars von groBer Bedeutung ist. 
Meist beginnt die Entwicklung der Erkrankung des anderen Auges erst dann, 
wenn der Blaser durch die Abnahme des Sehvermogens des ersten Auges ge
zwungen wird, sich dem anzupassen. Recht haufig beobachtet man gleich-
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zeitig eine braunrote Verjarbung der Ham der JochJJeingegend und bier wiederum 
bei Rechtshandem zuerst links. 

Es sei mir gestattet, kurz auch auf die technisChe Seite des Vorkommens des Glasmacher
stares einzugehen; denn hier spielen die einzelnen Arten des Glasblaseus eine erhebliehe 
Rolle. ZWJ,ii,chst Mngt die Hiiufigkeit der Strahlentriibung und der rotbraunen Verfarbung 
der Wange ab: 1. Von dem Of en, 2. von der Offnung in ihm, 3. von dem Umstand, ob eine 
oder mehrere Handgriffe bei jedem Einzelstiiek ausgefiihrt werden miissen, und 4. von der 
Dauer der Tiitigkeit. Man unterscheidet ooziiglieh der Of en "Hafen" und "Wannen". Die 
"Hafen" sind wesentlich kleiner, haben geringere Ritze und senden deswegen wohl aueh 
weniger sohadliche Strahlen aus. An den "Wannen", welche so groB sind, daB !tn einer 
Apparatur 70 Mann gleichzeitig beseMftigt sein konnen, erreicht die Hitze bis zu 1400"C. 

Sieher lassen diese aueh entsprechend graBere Strahlenmengen austreten. AuBerdem be
reitet der Schmelzer die Glasmassen ftir dm Hafen in der Nacht vor, so daB der Blaser in einer 
achtstiindigen Arbeitszeit die Masse ausschOpft und diese infolge der stetigen Verminderung 
immer weniger Strahlen ausschickt. Bei den Wannen ist dies ganz anders; denn hier lii,uft 
die geschmolzene Masse von hinten immer wieder von neuem zu. Es ist klar, daB damit eine 
stiindige Gleichmii.Bigkeit der ausgesandten Strahlenmenge verbunden ist. Die Offnungen 
der Of en schwanken von 15 X 15 em bis zu 30 X 50 cm. Auch hierin liegt sicher ein wesent
liches Moment begriindet, welches die Hii.ufigkeit der Erkrankung in ihren Schwankungen 
erklart. 

Wii.hrend bei den einfaehsten Erzeugnissen nur ein einziger Handgriff zu verrichten ist, 
erfordern kompliziertere Fabrikate eine mehrfache Behandlung im Strahlenbereich des 
Ofeus. So sind einzelne Arbeiter (sog. "Fertigmacher"), z. B. nur damit beschaftigt, Rander 
anzuschmelzen. Diese Leute sind besonders gefjj,hrdet. 

Die Dauer der Arbeit am Of en ist recht erheblich verschieden. So leistet z. B. der Tafel
glasmacher das Auswalzen der groBen Hohlkugel fern von dem Of en. Infolgedessen kommen 
Star und rotbraune Verfii.rbung der Backe bei dieser Art von Glasarbeitern vielseltener vor. 
Wie verschieden die Verbreitung des Glasmaeherstares in den einzelnen Betrieben ist, 
zeigte die von mir 1924 vorgenommene systematische Untersuchung der Augen von 
40 "Kolbenmachern" (Bllisern elektrischer Bimen) in den Osramwerken. Die Leute be
fanden sich im Alter von 24--56 Jahren und wurden bei weiter Pupille untersueht. Zum Teil 
waren sie schon vorher in anderen Glasblaserbetrieben beschaftigt worden. Nur in einem 
FaIle fand sich eine typische Strahlenkatarakt, und zwar am linken Auge eines 5Ojahrigen. 
Weniger deutlich waren zwei Triibungen bei jiingeren Leuten, die schon friiher als Hohl
glasmacher gearbeitet hatten. Do. bei der Anfertigung der Bimen nur ein "Hafen" mit 
enger Offnung und niedriger Temperatur (9000 ) in Frage kommt, hatte kein einziger die 
rotbraune Verfarbung der Wange; aber 12 gaben an, daB sie wahrend ihrer friiheren Tii.tig
keit alB Hohlglasmacher die Verfii.rbung gehabt, im Laufe der Jahre aber wieder verloren 
hatten. 

Somit kommt der typische Glasmacherstar eigentlich nur im Betriebe der Hohlglasbliilierei 
vor. Statistiken, welche nieht auf die Verschiedenheiten der Einzelbetriebe eingehen, 
haben daher einen nur geringen Wert. 

Die Frage, ob ahnliche Starbildungen auch in anderen Betrieben, welche 
Oien mit hohen Temperaturen benotigen, angetrofien werden, laBt sich nach 
unseren heutigen Kenntnissen wie folgt beantworten. 

SCHNYDER-Solothum hat mir freundlieherweise mitgeteilt, daB in einem Eisenwalz
werk, in dem die "SchweiBer" Eisenbarren bei Temperaturen von 1400-15000 schmelzen, 
unter 31 Arbeitern 5 eine typische Strahlenkatarakt, und zwar verbunden mit der noch zu 
besprechenden Ablosung der Zonulalamelle hatten. Hingegen waren diejenigen Arbeiter 
von dem Leiden verschont geblieben, welche den Zustand des gliihenden Eiseus durch eine 
verglaste Offnung nur beobachteten oder an M.aschinen beschiiftigt waren, welche das 
Hantieren mit dem Eisenbarren automatisoh erledigten. Vbrigens hat SCHNYDER seine 
Erfahrungen spater veroffentlicht. 

Auch die Kettenmacher und Blechwalzer konnen einen dem Glasmacherstar gleieh
artigen hinteren Polstar bekommen. Der Bericht des englisohen Komitees erkennt auch 
diese Krankheit als Berufsschadigung an. Allerdings sollen nach HEALY bei den Blech
walzern die Triibungen im hinteren Polgebiet eine mehr besenreiserartige Verteilung zeigen. 

Die Anwendung der Spaltlampe hat auch fUr die Erforschung des Glas
blaserstars befruchtend gewirkt. Es ist sowohl die Diagnose erleichtert worden, 
als auch die Moglichkeit nun gegeben, die Entstehung des typischen Bildes 
von den ersten Anfangen an zu beobachten. Aus der vortrefflichen, das ganze 
Material literarisch, pathologisch-anatomisch, klinisch und technologisch um
fassenden Monographie KRAUPAB sei folgendes hervorgehoben. 
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Der hintere Polstar wird auch von ihm als die einzig sicher erweisbare Form 
des Leidens anerkannt. Zuerst tauchen aus kriimeIigen Elementen zusammen
gesetzte "Polpiinktchen" auf, welche zwischen den hinteren Kapsel- und Ab
spaltungsstreifen liegen. Diese flieBen allmahIich in eine "Polscheibe" zusammen, 
die aus einem mehr oder weniger getriibten Mittelfeld besteht. In diese ziehen 
mehrere breite "Triibungshofe" hinein. Die Scheiben sind nach vorn fast voll
kommen scharf abgegrenzt, doch verliert sich diese deutIiche Absetzung in 
den einzelnen Fallen rasch, so daB eine gleichmaBig dichte Schalentriibung 
entsteht. 

Pathogenese. Die isolierten Augen- und Hauterscheinungen, welche auf 
die Art der .Ausfiihrung der Arbeit hinweisen, lassen berechtigte Zweifel auf
kommen, ob die hohe AuBentemperatur von etwa 45-50° die alleinige Ursache 
der Veranderung bildet. Zunachst ware es kaum erklarlich, daB die Hitzegrade 
nur die eine Gesichtshalfte schadigen sollten, wahrend die andere verschont 
bleibt. Dann handelt es sich bei der rotbraunen Verfarbung der Haut auch 
nicht etwa urn eine oberflachIiche Verbrennung, sondern urn eine schiitzende 
Pigmententwicklung in den obersten Hautschichten bei meist regelrechter 
Beschaffenheit des Epithels. Ferner ware gar nicht einzusehen, warum bei 
lediglicher Hitzewirkung nicht die vordersten, sondern zuerst die hinteren 
Rindenschichten der Linse erkranken. Wir kennen eine spezielle Veranderung 
der Linsenkapsel, die auf der Folge von Hitze beruht und die weiter unten noch 
beschrieben werden wird (AblOsung der ZonulalameIle), vermissen aber diese 
Symptome beim Glasblaserstar. In dieser Hinsicht muB auch hervorgehoben 
werden, daB zwar die Arbeiter an Hochofen, GieBereien, Walzwerken und vor 
Kesseln unter Umstanden eine Linsentriibung bekommen, diese aber der gewohn
lichen Katarakt gleicht und nicht die Kennzeichen des Glasblaserstars dar
bietet. Nach meinen eigenen Erfahrungen, welche sich auf eine jahrelange 
Tatigkeit in einem Industriebezirk griinden, mochte ich stark bezu'eifeln, ob die 
Starbildungen bei Feuerarbeitern uberhaupt mit der beruflichen Tiitigkeit zusammen
hangen und nicht vielmehr auf dieselbe Stufe wie die gewohnlichen Stare zu stellen 
sind. Auf eine Anfrage hat Herr Kollege WILBRAND in Hamburg eben so wie 
Herr Professor BEHR daselbst geantwortet, daB sie bei Heizern der Seedampfer 
nicht den Eindruck gewonnen haben, als wenn die Arbeit vor dem Feuer die 
Linse schadigte. In demselben Sinne hat sich Herr Kollege HESSBERG in Essen 
auf Grund seiner Erfahrung bei der Krankenkasse der KRuppschen Werke aus
gesprochen. Das in England mit der Frage betraute "Glassworkers cataract 
committee" steht auf demselben Standpunkt. 

AIle diese Grunde zwingen zu der Annahme, daB die von der glUhenden 
Glasmasse ausgehenden Strahlen die Ursache des Glasmacherstares bilden. 

Hiermit erklart sich auch die Tatsache, daB der hintere Linsenpol die ersten 
Krankheitserscheinungen aufweist, indem man sich gut vorstellen kann, daB 
die im gewissen Sinne starkere Konzentration der durch die Hornhaut und Linse 
gebrochenen Strahl en hier besonders zum Ausdruck kommt. Die Art dieser 
Wirkung entzieht sich freiIich noch ganzIich un serer Kenntnis. 

BEST hat eine andere Deutung gesucht, die manches fUr sich zu haben 
scheint. Er sieht die Ursache fUr die Entstehung des Glasblaserstars in den 
hinteren Rindenschichten der Linse darin, daB der hintere Pol am weitesten 
von allen Zufuhr- und Abfuhrwegen entfernt liegt und ihm sowohl die die Linsen
peripherie schutzende Iris als auch das die vorderen Linsenteile bespUlende 
Kammerwasser fehlt. Erst spater schreitet dann die Triibung von hinten nach 
vorn hin fort. Da man den Glasblaserstar verhaltnismaBig fruh findet, meint 
BEST, daB die Arbeit vor der gliihenden Glasmasse die Starbildung um 1-2 
Jahrzehnte friiher eintreten lasse. 
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Auf die Ansicht von GOLDMANN, der auf den Verlauf der Linsenfasern 
Riicksicht nimmt, sei noch besonders hingewiesen. 

Die Frage, ob kurz- oder langwellige Strahlen den eigentiimlichen Krankheits
prozeB hervorrufen, kann mit den notwendigen Einschrankungen das Experi
ment entscheiden. Freilich ist zu bedenken, daB eine ganz andere Bedingung 
geschaffen wird, wenn man Strahlen starkster Intensitat fiir mehr oder weniger 
kurze Zeit durch ein Lichtfilter isoliert auf die lebende oder tote Linse ein
wirken laBt, oder wenn das ganze Auge 20 Jahre und langer der von der GIas
masse ausgehenden Gesamtstrahlung ausgesetzt wird. Immerhin muB hervor
gehoben werden, daB es bislang nicht gelungen ist, durch den EinflufJ isolierter 
ultravioletter Strahlen einen typischen Glasmacherstar im Versuche an Tieren zu 
erzeugen (TRUMPY). Wichtig ist.aber, daB CARL VON HESS bei diesen Versuchen 
eine Linsenkapselschadigung erhieIt, von der er wortlichsagt: "Die Wirkung 
des uItravioletten Lichtes machte sich ausschlieBlich im Pupillengebiet be
merkbar." 

VOGT in Ziirich und JESS in GieBen haben mit ihrer Schule sehr bemerkens
werte Ergebnisse fiir die Strahlenforschung zutage gefordert. Sie sind von 
JESS im Band 5 des Handbuches S. 294 wiedergegeben. Hier mochte ich nur 
wenige Punkte herausheben. HANS MULLER hat an Kaninchenaugen eine 
Bestrahlung mit den ultraroten Strahlen kiirzerer Wellenlange in der Dauer von 
5-30 Minuten ausgefiihrt und sah eine Lahmung des Sphincter pupillae, eine 
Triibung des Kammerwassers, bleibende Entfarbung der Iris, Ringbildung 
auf der vorderen Flache der Linse und endlich Triibungen in der Linsensubstanz 
selbst. Je nach der Richtung, in der die Strahlen einfielen, machten sich 
Veranderungen auf der vorderen temporalen oder nasalen Flache, meist in Form 
von auffallend weiBen Flecken, geItend. Es ist sehr bemerkenswert, daB im 
Tierexperiment die dichtesten vorderen Triibungsstellen nicht innerhalb der 
PupilIe, sondern in den Partien auftreten, welche von der Iris wahrend der 
Bestrahlung bedeckt sind. In den hinteren Linsenbezirken tauchten mehrmals 
ebenfalls Triibungen auf; sie waren aber erst zu sehen, als die vorderen sich 
mehr aufgehellt hatten. Sehr gute Abbildungen der auf diese Weise erzeugten 
Triibungen der vorderen Corticalis findet man in dem Atlas der SpaItlampen
mikroskopie von A. VOGT. 

Wenn auch die zahlreichen Veroffentlichungen del' Ziiricher Schule sich 
nicht mit dem eigentlich klinischen Problem des Glasmacherstars beschaftigen, 
so geht doch aus vielen in den Arbeiten verstreuten Bemerkungen die Ansicht 
hervor, daB ultrarote Strahlen eines bestimmten Wellenliingenbereichs die Ver
anlassung des Glasmacherstars sind. Somit kehrt hier die Anschuldigung einer 
Hitzewirkung wieder, die ich auf Grund einer groBen klinischen Erfahrung als 
alleinige Ursache unbedingt in Abrede stell en muB. Die von dieser Klinik 
genannten Prozentzahlen (40-50%) stimmen durchaus nicht mit den im all
gemeinen giiltigen VerhaItnissen iiberein. Sie sind zu hoch gegriffen. 

Freilich muB zugegeben werden, daB die Warmestrahlen bei dem groBen quantitativen 
Anteil, den sie in der Gesamtstrahlung ausmachen, in irgendeiner Weise mit zu der Ent
stehung der Startriibung beitragen. Vielleicht sind sie schuld daran, daB die bei der Operation 
festzustellende Briichigkeit der vorderen Linsenkapsel hepbeigefiihrt wird. Auch miigen sie 
bei der Abspaltung dar Zonulalamelle eine Rolle spielen. Es erscheint aber wohl sicher, 
daB der Gegensatz zwischen den Ergebnissen der Experimente und den klinischen Beob
achtungen zur Zeit nicht iiberbriickt werden kann. Namentlich der Umstand, daB die 
hinter der Iris liegenden Bezirke unter Einwirkung der ultraroten Strahlen im Tierversuch 
am meisten leidan, laBt sich nicht klinisch erklii.re~. Wahrscheinlich sind Einfliisse physi
kalischer Art bei dar Entstehung des Glasmacherstars am Werke, die uns zur Zeit noch 
ganz unbekannt sind. Hierbei ist auah die Beobachtung maBgebend, daB an einzelnen Orten 
die Starbildung, trotz anscheinend gleicher BedinguDgen, nicht angetroffen wird. Eine 
von mir erbetene sorgfiUtige Untersuchung der Strahlenemission der gliihenden Glasmasse 
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durch das physikalische Institut in Jena, fiir welche ich auch hier verbindlichsten Dank 
sage, hat jedenfalls keine Anhaltspunkte fiir die Erklii.rung des merkwiirdigen Umstandes 
ergeben, daB m'1nchenorts die Entwicklung eines Glasblaserstars ausbleibt. 

Somit muB der SchluB gezogen werden, daB man nur im allgemeinen die strahlende 
Energie als Quelle fiir die Entstehung des Leidens anzusehen hat, aber die nii.heren Um
stiinde noch nicht geniigend geklikt sind. 

In meinem Referat vor der mitteldeutschen augenarztlichen Vereinigung 
im Jahre 1927 (CRAMER, c) habe ich auf einen Punkt hingewiesen, der vielleicht 
die Losung des Ratsels in sich schlieBt. Die Dermatologen haben namlich 
gefunden, daB eine Schutzpigmentierung, wie sie neben der Linsentriibung 
in der geschilderten rotbraunen Verfarbung der Wangenhaut zutage tritt, 
nur dann zur Ausbildung gelangt, wenn eine Mischung von reichlichen ultra
roten Strahlen mit einer geringen Menge ultravioletter Strahlen zur Einwirkung 
kommt. Eine gleiche physikalische Ursache konnte man wohl auch fiir den 
Glasblaserstar annehmen. 

Man konnte meinen, d'1B die im Vorstehenden geschilderten Anschauungen iiber den 
reinen Glasbliiserstar durch die Studie von WICK erschiittert seien. Er untersuchte syste
matisch die Augen von 158 Glasbliisern bei weiter Pupille und fand bei 47 Arbeitern Linsen
triibungen der verschiedensten Art (Kernstar, Star in Speichenform, uuregelmiiBige Flecken 
der Linse und hinterer Polstar). Nur in einem Viertel der FaIle war diese letzte Form, 
welche doch bisher aIs allein charakteristisch angesehen wurde, anzutreffen. Auch in der 
Aufstellung von WICK iiberwog die Erkrankung des linken Auges. Die braunrote Ver
farbung der Wauge fehIte. Der Autor gibt allerdings keine bestimmte Erklarung fiir das 
Zustandekommen diaser Starformen, welche doch sahr erheblich von denjenigen abweichen, 
welche man bislang fiir typisch hielt. 

Meiner Ansicht nach konnen diese Untersuchungen nicht so gewertet werden, daB die 
Annahme einer Triibung des hinteren Pols als Berufserkrankung hinfallig wiirde; denn 
wenn man in Mydriasis untersucht, daun findet man iiberhaupt relativ haufig periphere 
Linsentriibungen, ohne daB dabei die Einwirkung der strahlenden Energie in Betracht 
kommen konnte. 

Eine neue Wendung hat die Frage durch die Veroffentlichung des schon 
oben erwahnten englischen Komitees erhalten, insofern nicht eine direkte 
Strahlenwirkung auf die Linse selbst, sondern,eine durch die strahlende Energie 
bedingte Schadigung der Iris und des Ciliarkorpers angenommen wird, welche 
auf die Ernahrung der Linse einen verderblichen EinfluB ausiibt. 

Die von dem Verfasser geauBerte Skepsis, bzw. die Ansicht des englischen 
Komitees hat durch die jiingst erschienenen Mitteilungen von GOLDMANN 
eine, wie es scheint, iiberzeugende Bestatigung gefunden. An der Hand einer 
kritischen Betrachtung des Ergebnisses der Experimente von VOGT und seiner 
Schule und auf Grund eigener Tierversuche kommt er zu dem Resultate, daB 
der Warmestar nicht durch eine spezifische Absorption der Linse fiir diese 
Strahlen verursacht wird, sondern durch eine Fortleitung derjenigen Warme 
entsteht, die in der Iris absorbiert wird. Analog sind auch die Schadigungen 
in der Netzhaut indirekter Natur, wenn sie im AnschluB an die Betrachtung 
greller Lichtquellen zustandekommen, indem die Warmestrahlen durch Ab
sorption in der Aderhaut, bzw. in dem Pigmentepithel erst durch Warme
konvektion die Netzhaut alterieren (siehe auch S. 544). Die Bezeichnung 
"Ultrarotstar" gewinnt dadurch eine ganz andere Bedeutung. 

Ais experimentelles Analogon zu den Schadigungen der Linse bei den Feuer
arbeitern wiirden die kiirzlich mitgeteilten Beobachtungen von MEESMANN 
anzusehen sein. Die langdauernde Bestrahlung von Kaninchenaugen im fokalen 
Lichtbiischel einer durch vorgesetzte Rubinglaser gefilterten Bogeulampe 
rief Triibungsformen der Linsen hervor, welche von den Enden der Linsen
fasern der hinteren Nahte ausgingen. 

Was nun die Vorkl5hrungsmaf3regeln zur Verhiltung des Glasbliiserstares an
langt, so ist zunachst erwiesen, daB die Einfiihrung des automatischen Her-
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stellungsverfahrens die Krankheit zum Verschwinden bringen wird. Man konnte 
auch daran denken, die Arbeiter mit geeigneten Brillen, z. B. aus Euphos
oder Enixanthosglas auszustatten. Ein Urteil wiirde man aber iiber die Wirksam
keit erst gewinnen konnen, wenn jahrelange Beobachtungen vorliegen. Es sei 
auch auf die VOGTsche ,Warmeschutzbrille (R. LINCKE) hingewiesen. 

Die AbIiisung der' Zonulalamelle1 'gehOrt ebenfaIls zum Bilde der Berufs
schadigung im Betriebe der Glasmacher. KRAUPA hat diese Veranderung zuerst 
beobachtet und ihr den Namen "Lamellierung der Vorderkapsel" gegeben. 
Spater hat ELSCHNIG die Erscheinung als "Ablosung der ZonulalameIle" be
schrieben. Anatomisch besteht dieser Kapselteil in einer ektodermalen Bildung, 
welche dieselbe Bauart wie die Zonulafasern hat und alis dieser sich fortsetzt, 
indem er raumlich von der darunterliegenden, aus Linsenepithelien entstandenen 
Vorderkapsel getrennt ist (ARCHIMEDE BUSACCA). ELSCHNIG (wie SCHNYDER 
nach Untersuchungen bei Eisenarbeitern) schildert das Krankheitsbild wie 
folgt: "An der Linsenvorderflache Iiegt ein polygonales, an den Randern gold
gelb gIitzerndes, bei Augenbewegungen leicht zitterndes, auBerordentlich diinnes, 
wasserklares Hautchen, die Rander leicht nach vorn geroIlt, besonders oben, 
so daB das ganze Gebilde anscheinend nur an der Mittelpartie der Linse haftet 
und konkav ausgehohlt sich gegen die vordere Kammer erhebt". Er glaubt, 
daB es nicht durch die Lichtwirkung, sondern durch die Warmestrahlen 
erzeugt wird. 

Die Veranderung ist selten und von der eigentIichen Starbildung unabhangig; 
denn sie wird bei Glasmachern auch dann gefunden, wenn die Linsen klar sind. 

Bei der operativen Behandlung des Glasmacherstares hat sich ergeben, 
daB der gesamte ProzeB auf die Beschaffenheit der Linsenkapsel einen ungemein 
starken, in der Linsenpathologie einzigartig dastehenden EinfluB im Sinne einer 
erhOhten ZerreiBIichkeit ausiibt, wie ich dies in meiner Arbeit 1907 (CRAMER, b) 
schon dargelegt habe. Diese Anderung der Widerstandsfahigkeit geht soweit, 
daB bei etwa vorgenommener praparatorischer Iridektomie schon die leichte 
Massage mit dem Spa tel geniigt, um die Kapsel .zum Platzen zu bringen. In 
einem von mir beobachteten FaIle fiihrte dieses Ereignis dazu, daB die Linsen
massen sehr rasch die vordere Kammer ausfiiIlten und eine sekundare Druck
steigerung hervorriefen. Ja, sogar die Iridektomie ohne Beriihrung der Kapsel 
und die Ausfiihrung des Schnittes mit dem Schmalmesser kann geniigen, um 
wahrend der Operation ein ReiBen der Kapsel herbeizufiihren und die Linsen
masse vorzeitig austreten zu lassen. 

Offenbar sind die AblOsung der Zonulalamelle und die ZerreiBlichkeit der 
Linsenkapsel zusammengehorige Ereignisse. 

Die Einwirkung iibermiiBigen LieMes. Es ist bekannt, daB das Ar beiten 
mit den autogenen SchweiBapparaten und ihrer greIlen weiBen Flamme im
stande ist, hettige Blendung8er8cheinungen hervorzurufen. Deshalb miissen die 
Arbeiter dabei dunkle Glaser in geeigneten, an die Gesichtshaut sich an
schmiegenden Fassungen tragen. Dann sind ernste Schadigungen ausgeschlossen. 
GroBere Gefahren birgt die Anwendung des elektrischen SchweiBens mit dem 
Lichtbogen. Ais diese Apparatur in einem Werke eingefiihrt wurde, dessen 
Arbeiter ich zu versorgen hatte, versagten zunachst aIle SchweiBer schon nach 
kurzer Dauer infolge starkster Blendungserscheinungen, auch wenn dunkle 
Brillen getragen wurden. Allmahlich trat aber, vor aIlem bei Gebrauch geeig
neter griinroter Masken eine Anpassung an die Lichtmenge ein, so daB Schadi
gungen nicht mehr bekannt wurden. Einzelne Arbeiter wenden auch gern 
zur Milderung der Blendung die Eintraufelung von Aqua zeozoni in den Binde
hautsack an (siehe auch oben S.544). 

1 Siehe auch die Darstellung bei JESS, Bd.5 des Handbuchs, S.295. 
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Eine andere Art der Blendungsschadigung au Bert sich in dem Auftreten von 
Gesichtsfeldstorungen. Man wurde im Kriege durch die Beschwerden der Flieger 
und Fliegerabwehrschutzen darauf aufmerksam und kann diesel ben Belastigungen 
auch bei Telegraphenbauarbeitern feststellen, die gezwungen sind, dauernd ins 
Helle zu sehen. ZADE hat zuerst (1915) bei dem Personal einer Fliegerabteilung 
oftmals schmale, peri ph ere Ringskotome sowie unvollstandige, sichelformige Aus
falle in der Peripherie des Gesichtsfeldes nachgewiesen. Allerdings bedarf es bei 
der geringen Breite der Skotome einer sehr sorgfaltigen Untersuchung mit 
feinsten Marken, nachdem man vorher die Patienten durch Einuben mit groberen 
Proben auf die Angaben dressiert hat. Es durfte dabei keinem Zweifel unter
liegen, daB man hier etwas durchaus anderes vor sich hat, als es die zentrale 
Schadigung der Netzhaut durch die Sonnenblendung, z. B. bei Beobachtung 
einer Sonnenfinsternis, darstellt (s. S.545). Vielmehr kann nur die langerdauernde 
Einwirkung des diffusen hellen Himmelslichtes in Frage kommen. Daraufhin 
hat man sog. Fliegerbrillen konstruiert und die BIendung behoben. Damit 
verschwanden auch die Skotome, so daB dem Befunde eine ernstliche Bedeutung 
nicht innewohnt. 

Kunstliche Lichtquellen, wie sie vor all em bei der Aufnahme von Kinofilmen 
in Form starker Jupiterlampen gebraucht·werden, konnen an den Augen der 
Schau spieler erhebliche Reizzustande und eine Art follikularer Bindehaut
entzundung, ja Blepharitis mit leichten Lidodemen hervorrufen. Abreibungen 
mit Alaun beseitigt die Erscheinungen (ADAM) (siebe auch das Kapitel uber 
die Schadigungen durch strahlende Energie S. 543). 

P) Indirekte organisehe Veranderungen. 

Unter dieser Bezeichnung fa sse ich die Veranderungen des Auges zusammen, 
welche durch Aufnahme eines schadigenden Agens in die Korpersii.fte und 
durch ahnliche Umstande herbeigefuhrt werden. 

Blei, auf dem Atmungswege aufgenommen, bewirkt trotz der Haufigkeit von 
Bleivergiftungen nur selten AugenstOrungen. Doch sind Lahmungen auBerer 
Augenmuskeln und Sehnervenentzundungen mit nachfolgender neuritischer 
Atrophie beobachtet worden. 

Schwetelkohlenstott (ein zum Vulkanisieren des Kautschuks benutzter Stoff) 
verursacht leicht eine retrobulbare Neuritis mit temporaler Abblassung der 
Papille. Die Erscheinungen entwickeln sich langsam. Gleichzeitig besteht 
eine Empfindungslosigkeit der Bindehaut. und Hornhaut. AIle diese Zustande 
werden auf das Einatmen der Dampfe zurUckgefiihrt. Seitdem man gegen 
die Einwirkung dieses chemischen Produktes SchutzmaBnahmen getroffen 
hat, hat man nichts mehr von solchen Erkrankungen gehort. 

SchwetelwaBserstojj kann, wie HOPPE bei den Arbeitern einer Schwefel
fabrik feststellte, auBerst heftige Reizungen der Augen in Form hochstgradiger 
Lichtscheu, starksten Tranens, Hyperasthesie der Hornhaut und zarter Epithel
trubungen an ihrer Vorderflache hervorrufen. Dabei ist auffallend, daB diese 
Folgezustande erst mehrere Stunden nach Verlassen des mit Schwefelwasser
stoffgasen erfullten Raumes sich einzustellen p£Iegen. HOPPE hat Versuche 
mit dem Kondensat der Dampfe am eigenen Auge angestellt und gefunden, daB 
eine direkte Atzwirkung nicht in Frage kommen kann. Somit bleibt nur der 
SchluB ubrig, daB die Einatmung der Gase an den Reizerscheinungen schuld ist. 
ROCHAT hat ahnliche Erscheinungen, vermehrt durch feine Erosionen des 
Hornhautepithels, bei Arbeitern einer Zuckerfabrik gesehen, in welcher ein 
stark schwefelhaItiges Kanalwasser benutzt wurde. Allerdings glaubt ROCHAT 
an eine direkte Einwirkung des Wassers auf die. Augen (siehe auch S. 550). 
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In der Kunstseidenindustrie sind ebenfalls oberflachliche Homhautent
ziindungen, vielleicht auch durch Schwefel-Kohlenstoff bedingt, beobachtet 
worden (siehe auch die Schilderung im Abschnitt "Erkrankungen der Conjunc
tiva und Cornea" S. 386). 

Das Dinitrobenzol, ein bei der Munitionsfabrikation gebrauchter Sprengstoff, 
macht neben Mufigen AllgemeinstOrungen (Anamie mit Blaufarbung der Lippen, 
Ohnmachtsanfalle, Erbrechen) auch eine Schadigung des Sehnerven. Die Augen
erscheinungen steigern sich von einer leichten Verschleierung der Papillengrenzen 
zu starken Hyperamien, die mit Exsudaten einhergehen, und konnen schlieBIich 
eine ausgesprochene Neuritis retrobulbaris hervorrufen, bei der besonders die 
Griinempfindung gescMdigt ist. Die Aufnahme des Giftes erfolgt durch die 
Hautporen und bewirkt eine schwere Veranderung des Blutbildes. Die rot en 
Blutkorperchen gehen eine hamoglobinurische Entartung ein, das Blut wird 
teerartig und gewinnt eine erhohte Neigung zum Gerinnen (CORDS). 

Auch das Trinitrotoluol ruft eine Schadigung des Sehnerven in Form einer 
langsam entstehenden Neuritis retrobulbaris hervor, kann aber auch ganz akut 
bei ausgesprochener Triibung und Rotung der Papille eine Sehstorung bis 
zum volligen Verlust der Lichtempfindung herbeifiihren, die wie bei akuter 
retrobulbarer Neuritis vollig riickbildungsfahig ist. 

Die indirekten Kampjgaseinwirkungen sind durch eine Beeintrachtigung der 
Blutbeschaffenheit zu erklaren. Man beobachtet Netzhaut- und Glaskorper
triibungen, partielle und totale Thrombosen und Embolien der ZentralgefaBe, 
die auf einer auBergewohnlich raschen Gerinnung und Steigerung der Viscositat 
des Blutes beruhen. Hiermit hangt eine wesentliche Verlangsamung des Blut
stroms und eine Schadigung des Endothels der BlutgefaBe zusammen (ASCHOFF). 
Mit Ausnahme der GefaBverschliisse sind die Netzhautveranderungen rever
sibe!. 

Der Methylalkohol bringt durch Einatmen eine gewerbliche Erkrankung 
des Auges hervor, welche allerdings viel seltener ist als die durch das Trinken 
von verfalschtem Branntwein bedingte. Methylalkohol wird namlich in chemi
schen Betrieben zur Losung verschiedener Substanzen verwendet und kann 
durch Einatmung rasch zunehmende Entartungserscheinungen des Sehnerven 
nach sich ziehen, die wie bei dem TrinkgenuB nach mehreren W ochen eine voll
standige Atrophie bedingen. Ausnahmsweise bleiben einige Fasern leitungsfahig, 
so daB ein geringes Sehvermogen gerettet wird. 

Die durch das Ankylostomum duodenale bedingte Anamie, eine Berufskrank
heit, welche jahrelang unter den Berg- und Tunnelarbeitern, sowie in Ziegelei
betrieben eine groBe Rolle gespielt hat, vermag schwere Erscheinungen am Auge 
herbeizufiihren. NIEDEN hat in Deutschland zuerst die Aufmerksamkeit auf die 
Augensymptome gerichtet, die er in 7-8% der schweren FaIle antra£. 

Es handelt sich im wesentlichen um eine hochgradige Anamie des Augen
hintergrundes, die sich bis zu einer porzellanweiBen Abblassung der Papille 
steigern kann. Ahnlich wie bei der perniziosen Anamie laufen auch Blutungen 
in Streifen- und Punktform entlang den GefaBen mit unter. Mikroskopisch 
fanden sich Endothelentartungen und Verfettungen der Intima. Als Ursache 
nimmt PHmIZY-CALHOUN, ebenso wie fiir die yon ihm beobachtete Bildung von 
Rindenstar, toxische Produkte der Wiirmer neben den Folgen der Blut
entziehung durch ihr Saugen an. Er sah auch Blutungen der Bindehaut. 

Die durch die toxischen Produkte der Parasiten herbeigefiihrten Zustande 
konnen durch die Vergiftung mit dem iiberdosierten Wurmmittel noch verschlech
tert werden. Vereinzelt sind bei Leuten, welche eine ausgesprochene Idio
synkrasie gegen Filix Mas hatten, Todesfalle bei schwerer Schadigung der 
Netzhaut und des Sehnerven beobachtet worden. In einem besonders heftigen 
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Krankheitsfalle sah STULP aus dem Fundus einen Reflex, wie man ihn sonst 
nur beim amaurotischen Katzenauge gewohnt ist. Es stellte sich hemus, daB 
der ganze Augenhintergrund von einem schneeweiBen Odem bedeckt war. Der
selbe Autor konnte feststellen, daB unter 22000 Wurmkuren 4mal absolute 
dauernde und 20mal vorlibergehende ErbIindung zu verzeichnen war. 

Der Streit, ob diese Erkrankungsfolgen im Sinne der Gesetzgebung eine 
Rentenschadigung bedingt, ist neuerdings dahin entschieden worden, daB diese 
Zustande unter die entschadigungspflichtigen Berufskrankheiten in Deutschland 
aufgenommen worden sind. Obrigens ist durch eingreifende hygienische An
ordnungen die Ankylostomiasis jetzt aus den Betrieben verschwunden. 

Von sonstigen beruflichen lnfektionskrankheiten sei hier noch die Ansteckung 
mit Maul- und Klauenseuche genannt (siehe diesen Band S. 156). Die Erkran
kungen der Cornea bei Strahlenpilzinfektionen sind S. 274 geschildert. 

2. Funktionelle Veranderungen. 
Der Nystagmus der Bergarbeiter ist in dem Kapitel von CORDS iiber die 

Pathologie der Augenmuskeln (Bd.3, S.641) und dem von BARTELS liber die 
Beziehungen zwischen Auge und Ohr (Bd. 3, S. 717) ausfUhrlich beschrieben. 
Rier interessiert nur, daB, soweit die Verordnung des deutschen Arbeitsministers 
vom 12. Mai 1925 in Frage kommt, diese Erkrankung nicht in die Reihe der 
Berufserkrankungen aufgenommen ist, eine Zusatzbestimmung aber erwartet 
wird. Es bleibt noch zu erortern, ob Unfiille den AnlafJ zum Ausbruch des Nystag
mus geben konnen. Mehrfach hat man selbst alltagliche Augenunfalle beschul
digt, daB sie eine VerschIimmerung von schon bestehendem Nystagmus oder 
sogar das Auftreten eines bisher latenten Zitterns herbeigefUhrt haben sollten. 
OHM hat einen solchen Zusammenhang geleugnet, BIELSCHOWSKY fUr moglich 
erklart. 

Myopie. Ob es eine Berufs- oder Arbeitsmyopie gibt, ist eine schwer zu ent
scheidende Frage. Man konnte angesichts der modernen Anschauung liber das 
Wesen der Kurzsichtigkeit als eines vererbten Zustandes im Zweifel sein, ob 
liberhaupt noch die Berechtigung besteht, von einer "Berufsmyopie" zu sprechen. 
Dabei will ich das Problem der Schulkurzsichtigkeit libergehen; aber ich mochte 
auf eine Erfahrung hinweisen, die ich selbst bei Tuchstopferinnen gesammelt habe. 

Diese Arbeiterinnen haben die Aufgabe, die im WebprozeB ausgesprungenen 
Faden auf das sorgfaltigste nachzuziehen. 

Ais einziger Augenarzt der Tuchindustriestadt Kottbus h!tbe ich seiner Zeit auf die 
ungemeine Haufigkeit der "abnormen AkkommodationsanspaIUlUng" bei diesen Stopfe
rim:\en hingewiesen und in einem eiugeforderten Berichte den Zustand als "Berufskrankheit" 
bezeichnet. Spater habe ich systematisch aIle Tuchstopferinnen der Fabriken untersucht 
und iiber meine Befunde auf dem 15. Internationalen KongreB in Lissabon 1906 einen 
Vortrag gehalten. Unter 100 Stopferinnen von 15-51 Jahren hatten 69 Kurzsichtigkeit 
(von 0,75-9,0 dptr), zum Teil verbunden mit Astigmatismus. Dabei konnte aus den 
Kra..nkenjournalen eine Zunahme der Kurzsichtigkeit iiber das durchschnittliche Alter, 
namlich an Stelle des 20. bis zum 23. I.ebensjahr, n~hgewiesen werden. In zwei Fabriken 
waren genau 74%' in einer dritten 64,7% kurzsichtig. 1m Gegensatz zur friiheren Beob
achtung war jedoch die Zahl der an abnormer Akkommodationsanspannung leidenden 
Frauen, soweit eine Untersuchung dieses Zustandes ohne Atropinisierung maBgebend ist, 
bedeutend kleiner geworden. Das mag damit zUBammenhan~en, daB eine erhebliche Ver
besserung der Beleuchtung eingefiihrt worden war. Wiihrend friiher bei offem n. flackernden 
Gasflammen gearbeitet wurde, hatte die eine Fabrik, welche 74% Kurzsichtige aufwies, 
Gasgliihlicht, die andere mit 64% Kurzsichtigen elektrisches Licht. 

Es unterlag keinem Zweifel, daB der starke Gegensatz des Prc.zentverhii.ltnisses zwischen 
der Myopie dieser Stopferinnen und der Anzahl der Kurzsichtigen der sonstigen Bevolke
rung die Annahme berechtigt erscheinen lieB, diese Myopie fiir eine Berufskrankheit zu 
erklaren. Freilich war zu bedenken, daB die iibrigen 21 % der Arbeiterinnen, welche 
emmetropisch und hypermetropisch waren, unter denselben ungiinstigen Bedingungen 
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gearbeitet hatten. Damals Buchte ich die STILLINGSCM Theorie zur Erklarung heranzuziehen. 
Sie ist mittlerweile durch die Untersucbungen von STEIGER und den Ausbau der MENDEL
schen Lehre iiberholt worden. Leider konnte ich damals genaue Feststellungen. iiber die 
Refraktion der Aszendenz nicht erlangen, so daB diese Frage offen bleiben muB. Trotz
dem mochte ich einige Worte damber hinzufiigen, ob nicht die MOglichkeit vorliegt, daP 
eine andauernde, unter schlechten auperen Bedingu'11fJen verla'11fJte Naharbeit die Entstehu'11fJ 
oder wenigstens die Verschlimmeru'11fJ einer durch Vererbu'11fJ gegebenen M yopie erzeugen kann. 

Neuerdings verneint man vielfach, daB auBere Einfliisse iiberhaupt eine Kurzsicbtigkeit 
auslOsen konnen. STEIGER sagt: "Welchen VariabiJitiiotsgrad die einzeInen optischen Kon
stanten und welcbe gegenseitige Kombination derselben ein menschliches Auge spater 
erhiiolt, ist durch die yererbung und durch das ontogenetische Kausalgesetz schon bei der 
Geburt bestimmt". Ahnlich faBt CLAUSEN seine Ansicht zusammen, indem er schreibt: 
"Die bisherige Anschauung von der Kurzsichtigkeit durch Naharbeit ist nicht mehr langer 
aufrecht zu erhalten. Die Bedeutung der Vererbung fiir die Entwicklung der Kurz
sichtigkeit findet immer mehr Anerkennung. Die Kurzsichtigkeit folgt in ihrem Erbgang 
den MENDELschen RegeIn und stellt ein recessives Leiden dar. Es ist hinfort nicht mebr 
angangig, die Schule fiir die Entstehung der Kurzsichtigkeit, an der sie vollst9.ndig un
schuldig ist, verantwortlich zu machen. Der Begriff der Schul- und Arbeitskurzsichtigkeit 
muB aufgegeben werden." 

Wenn ich auch anerkenne, daB das Freibleiben einer Anzahl von Arbeiteriunen trotz 
der gleichen ungiinstigen Bed.ingungen sich durch den Vererbungsfaktor besser erklaren 
laBt als durch andere Annahmen, so glaube ich doch sagen zu diirfen, daB meine eigenen 
Erfah1u'11fJen den Standpunkt der voUen .AU8schliepu'11fJ des EinflU8se8 der Naharbeit nicht 
unterstiitzen. Ich mochte dies kurz wie folgt begriinden. 

1. Bei 100 regellos, nur dem Krankenjournal folgend, herausgegriffenen weiblichen 
Personen im Alter von 15--51 Jahren (aus dem. Milieu, aus dem die Stopferinnen her
stammten) fand sich Myopie, zum· Teil mit Astigmatismus in 26 Fallen, rein myopischer 
Astigmatismus in 9, Hypermetropie mit Astigmatismus,.in 33, reiner hyperopischer Astig
matismus in 7 und Emmetropie in 25 Fallen. Vergleicht man damit die oben angegebenen 
Prozentsatze, welche ich bei den Stopferinnen gefunden haQe, so stellen diese die dreifache 
Zahl von Myopien dar. Dabei ist doch im Ernst nicht zu glauben, daB, wie STEIGER es 
von den Schriftsetzern annimmt, sich nur die Kurzsichtigen zu dieser Fabrikbeschiioftigung 
drangen. Somit glaube ich zum Allermindesten behaupten zu diirfen, daB die hohe Zahl 
der kurzsichtigen Stopferinnen, wie diejenige der Schriftsetzer, ein Beweis dafiir ist, daB eine 
etwa latent vorhandene erbliche Veranlagung durch die intensive Naharbeit so beeinfluBt 
wird, daB eine wirkliche Achsenverlangerung und damit Myopie entsteht. 

2. Ein noch sicherer Beweis fiir meine Behauptung ist der Umstand, daB die Zahl der 
kurzsichtigen Stopferinnen mehr und mehr abgenommen hat. Da es ausgeschlossen ist, 
daB sich das Erbgut der Kreise, aus denen die Stopferinnen stammen, verandert hat, kann 
nur eine Besserung d~r Arbeitsbedingungen die Minderung dar Kurzsichtigkeit herbei
gefiihrt haben. Diesa Anderung der ii.uBeren Einfliisse ist tatsachIich gegeben, indem die 
Beleuchtungseinrichtungen sehr wesentlich den hygienischen Anforderungen angepaBt 
und auch die Art der Arbeit weniger anstrengend fiir die Augen geworden sind. 

Aus dem Vorstehenden darf ich den SchluB ziehen, daB man von einer Myopie 
als Berufskrankheit bei Leuten mit anstrengender N aharbeit auch dann festhalten 
mufJ, 'wenn man den erblichen Faktor mitberilcksichtigt. CLAUSEN hat mittler
weile ebenfalls seinen Standpunkt insofern geandert, als er 1928 in Heidelberg 
erklart hat: "Anders steht es mit jenen Augen, die eine hereditar myopische 
Anlage in sich bergen. Hier konnen Umwelteinfliisse durchaus den zur Myopie 
fUhrenden ProzeB weitgehend modifiziereIi". 
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III. Die Rentenfestsetznng. 
I. Die Rentenefstsetzung bei den Folgen der Unfalle und der 

Berufserkrankungen. 
Einleitung. 

Seitdem offentliche und private Versicherungen sich mit der Entschadi
gung der Unfallsfolgen beschaftigen, ist das Interesse der Augenarzte an dieser 
Frage aufs hochste in Anspruch genommen worden, und eine lebhafte Mitarbeit 
bei der Erorterung der im Laufe der Zeit auftretenden Rentenprobleme hat 
auch von ihrer Seite eingesetzt. AnfangIich galt es, reichIich theoretisierende 
Anschauungen zu uberwinden. AllmahIich ist aber eine gewisse Stabilitat der 
Entscheidungen der Gerichte und eine ziemIich weitgehende Vbereinstimmung 
der Meinungen eingetreten, so daB im AnschluB an diesen Beharrungszustand 
die Zahl der VeroffentIichungen auf diesem Gebiete recht erhebIich abgesunken 
ist. Indessen macht sich neuerdings wieder eine regere Anteilnahme der Fach
genossen bemerkbar, weil man mehr und mehr auf die Berufsschadigung des 
Auges in gewissen Betrieben aufmerksam wurde und diese in Deutschland in 
das Bereich der ersatzpflichtigen Gesundheitsschaden einbezog. 

1. Die theoretischen Grundlagen fUr die Rentenfestsetzung. 
Der Unfallbegriff ist in den meisten Landern durch Gesetzesbestimmungen 

nicht festgelegt, so daB in der Praxis nur die Rechtsprechung zu einer gewissen 
Vbereinstimmung gefuhrt hat. Auf Grund der gefallten Entscheidungen kann 
man die Definition wie folgt geben: Ein Betriebsunfall ist ein vom Willen des 
Erleiders unabhiingiges, aut eine kilrzere Zeit zusammengedriingtes, betriebsfremdes 
Ereignis bzw. eine diese Bedingungen erfilllende ungewohnliche Steigerung betriebs
ilblicher Anstrengungen. Zu diesen Anlassen treten als entschadigungspflichtige 
Erkrankungen noch die Berufskrankheiten hinzu, z. B. nach den Vorschriften 
in Deutschland, in England, in der Schweiz und in Osterreich. 

Was die Rohe der Abgeltung des Schadens anlangt, so hat man den Ge
danken, sie nach der Art der einzelnen Arbeiterkategorien abzugrenzen, auf
gegeben und ist vielmehr dazu ubergegangen, jeden Fall besonders, also indi
viduell zu behandeln. 

Allerdings uberwiegt zur Zeit noch die theoretische Beurteilung der in Frage 
stehenden Augenschaden, insofern die zahlenmaBig feststellbare Verminde
rung des Sehvermogens und die graphische Registrierung des Gesichtsfeldes, 
selbstverstandlich unter Beriicksichtigung etwa zuruckgebliebener Entzun
dungszustande und der Zusammenarbeit beider Augen den Gerichten zu 
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Anhaltspunkten dienen. Die Moglichkeit, die Leistungen von Leuten als Ver
gleich heranzuziehen, die mit denselben Augenveranderungen behaftet sind, 
aber auf eine Rente infolge Fehlens der Grundbedingungen keinen Anspruch 
erheben konnen, wird im allgemeinen nicht ausgenutzt. 

Als Regel gilt, daB Erwerbsminderungen 1, die zahlenmaBig geringer als 
10% zu bewerten sind, in Deutschland nicht entschadigt werden. Ebenso sind 
Minderungen einer bereits bewilligten Rente um 5% im allgemeinen ausgeschlossen. 
Angesichts des Umstandes, daB in Deutschland durch das "Abanderungsgesetz 
zum Versorgungsgesetz" fur die deutschen Kriegsbeschadigten die untere Grenze 
der Rentengewahrung auf 25% hinaufgesetzt worden ist, durfte es freilich 
nicht ausgeschlossen sein, daB auch die Unfallgesetzgebung mit der Zeit diesem 
Grundsatz zustreben wird. Sind doch viele Sachverstandige der Meinung, daB 
die kleinen Renten nicht nur wertlos, sondern auch geeignet sind, die verderblich 
wirkende Rentensucht zu steigern. 

An die Stelle der Rente kann in denjenigen Fallen, die unzweifelhaft klar 
liegen und einen endgUltig abgeschlossenen Verlauf aufweisen, die Abfindung 
treten. Allerdings haben die immer wiederholten Bemuhungen zahlreicher 
medizinischer Unfallschriftsteller, den Versicherungstragern und den Gerichten 
klar zu machen, daB die einmalige AblOsung kleiner laufender Entschadigungen, 
die nur als ein ganz angenehmes Schmerzensgeld hingenommen werden, im 
Volksmunde jedoch vielfach "Schnapsrenten" genannt werden, als eine durchaus 
nutzliche Einrichtung einzufUhren ist, in Deutschland den Wall des Beharrungs
vermogens der Behorden nicht zu durchbrechen vermocht, wahrend in der 
Schweiz und in Italien diese MaBnahme bereits recht gebrauchlich geworden ist. 

Trotz dieser bislang unerfUllt gebliebenen Forderungen haben jedoch die 
mannigfachen theoretischen Erorterungen des Rentenproblems insofern eine 
Wand lung geschaffen, als man sich von dem starren Festhalten an der zaklenmaf3igen 
Bewertung des Sehvermogens und der ubrigen feststellbaren Funktionen des A uges 
mit der Zeit abgekehrt hat. So kann man heute neben der exakten Einschatzung 
der Leistungsfahigkeit des oder der Augen die folgenden Richtlinien bei der 
Beurteilung eines Schadenfalls gelten lassen. 

Zu bedenken ist: 1. die Konkurrenzfahigkeit auf dem Arbeitsmarkte, 2. die 
Tatsache, daf3 die volle, fur die gewerbliche Tatigkeit notige Sehschiirfe niedriger 
angenommen werden kann als die an den Sehprobentafeln wissenschaftlich verlangte, 
und daf3 3. die Anspriiche an die Hoke der Sehschiirfe und an den doppelaugigen 
Sekakt bei den verschiedenen Berufen durchaus ungleich und innerhalb der Berufe 
wieder bei den einzelnen Personen verschieden sind. 

Zu den einzelnen Punkten dieser Grundsatze sei erwahnt, daB die Konkurrenz
fahigkeit vor allem dann in Betracht gezogen werden muB, wenn die hinter
lassen en Unfallsfolgen auBerlich in einem MaBe sichtbar sind, daB dadurch die 
Erlangung eines Arbeitspostens erschwert wird. AIle entstellenden Verande
rungen des Auges bedurfen somit einer besonderen Beriicksichtigung. Freilich 
schlie Ben sich die Gerichte ab und zu in dieser Hinsicht den Anschauungen des 
Arztes nicht an. Als Beispiel sei nachstehende Erfahrung mitgeteilt. 

Ein seit langerer Zeit ein,seitig an einem inneren Augenleiden Erblindeter, der am Augen
auBeren nicht eine sichtbare Veranderung zeigte, zog sich durch einen Unfall eine die ganze 
Hornhaut bedeckende und dadurch auffallende Triibung zu. Trotzdem stellte sich das 
Gericht auf den Standpunkt, daB diese Veranderung keine Rente bedinge; denn das Auge 
sei schon vc,r dem Unfall blind gewesen, und ein Arbeitgeber werde wegen der kleinen 
Entstellung des Augeg nicht daran AnstoB nehmen, den Mann in eine landwirtschaftliche 
oder industrielle Beschaftigung (als Weber) einzustellen. 

1 Es ist in den folgenden Ausfiihrungen unter IOOOfo-Vollrente nicht der Ersatz des 
volienArbeitsverdienstes zu verstehen, da in Deutschland nur 2/3 des Lohus (in der Schweiz 3/4) 
als Grundlage angenommen werden. (Hilflosemente siehe S. 573). 
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erfordert es die Logik, daB auch diesem Fortschreiten des krankhaften Verhaltens 
in der Bemessung der Rentenhohe Rechnung zu tragen ist. Alterserschei
nungen, die als solche klar erkennbar sind, sind aber in dieser Hinsicht aus
genommen. 

1m Rahmen dieser Erorterungen sei auf die 1927 erschienene juristische 
und rechtsphilosophische Arbeit von FAUL hingewiesen. Er verficht auf Grund 
der Anwendung des "adaquaten Kausalitiitsbegriffs" von v. KRIES die Not
wendigkeit der Entschadigung der "eventuellen Unfallsfolgen". Der genannte 
Begriff liegt namlich dann vor, wenn der Eintritt des Erfolges durch den dafiir 
verantwortlich gemachten Umstand begiinstigt wurde. Seiner Ansicht nach 
miissen in Ansehung des sozialen Charakters der zivilen und militarischen Unfalls
fiirsorge an diesem Begriff moglichst geringe Anforderungen gestellt werden. 

Jedenfalls diirfte eine rein theoretisch-juristische Uberlegung, die zur grund. 
satzlichen Verneinung der Entschadigungspflicht der "eventuellen Unfalls
folgen" gelangt, nicht dem sozialen Sinne der deutschen Reichsversicherungs
ordnung entsprechen, wie auch SIEGRIST fiir die Gesetzgebung der Schweiz 
ihre Beriicksichtigung fordert. 

Dus plOtzliche A uftreten schwerer A ugenst6rungen wiihrend der betriebsiiblichen 
Arbeit ist ebenfalls vielfach ein Streitobjekt zwischen den Versicherten und den 
Versicherungstragern. N amentlich sind hier zwei Affektionen zu nennen: 
Die Netzhautab16sung und (seltener) die Embolie der Zentralarterie. Menschlich 
ist die Behauptung des ursachlichen Zusammenhangs des Leidens mit der 
Arbeit oder mit einer - dem Gedankengang des Betroffenen naheliegenden -
besonderen Anstrengung vollig erklarlich, so daB dem Arzte hieraus keine 
leichte Aufgabe erwachst, wenn er sich gutachtlich zu auBern hat. 

Was die Netzhautablosung anlangt, so findet der Leser in dem Beitrag 
F. SCHIECK (Bd. 5, S.475 des Handbuchs) eine ausfiihrliche Schilderung der 
Momente, die man zu beriicksichtigen hat; denn die Stellungnahme zu dem 
Problem ist eng damit verbunden, welche Theorie fiir die Pathogenese des 
Leidens iiberhaupt als maBgebend betrachtet wird. 1m Abschnitte iiber die 
Folgen der stumpfen Verletzungen an der Netzhaut ist auch bereits die Frage 
nach der Disposition zum Eintritt des Leidens gestreift (S.476). 

Zunachst ist zu erforschen, ob eine schwere korperliche Anstrengung an
erkannt werden kann oder nur die betriebsiibliche Kraftaufwendung vorgelegen 
hat. In der Entscheidung dieser Frage liegt vor allem die Stellungnahme, 
ob ein "Unfall" iiberhaupt in Rede steht. 

Wenn schon Sachverstandige von Ruf - freilich wohl mit Unrecht - sich 
grundsatzlich dem Bestreben widersetzt haben, das Auftreten einer Amotio 
retinae mit schweren korperlichen Anstrengungen in Verbindung zu bringen, so 
erscheint es von vornherein ausgeschlossen, daB man eine unter Umstanden zwar 
ungewohnlich verstarkte, aber doch zu der Art des Betriebes gehorende, also 
betriebsiibliche Kraftleistung als Ursache fiir die Entstehung des Leidens in 
einem bis dahin gesunden Auge gel ten laBt. Aber auch bei einem durch krank
hafte Vorgange (Dehnungsfolgen der Bulbuskapsel bei hoherer Myopie) zur 
Netzhautab16sung disponierten Auge erscheint es nicht gerechtfertigt, einen 
Zusammenhang mit der Arbeit im Betriebe dann zu konstruieren, wenn der 
Kranke lediglich wahrend der iiblichen Beschaftigung die Wahrnehmung 
mach en muBte, daB ein Schaden an seinem Auge sich eingestellt hat. Man muB 
vielmel;u folgende RiGhtlinien beriicksichtigen: 

1. Aus rechtlichen Griinden kann man den Versicherungstrager nicht dafiir 
haftbar machen, daB der Versicherte mit mangelhaften, d. h. zu Erkrankungen 
neigenden Augen Arbeit geleistet hat. 
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Zu der Konkurrenzfahigkeit gehort auch der unter Umstanden erforderlich 
werden de Berufsu·echsel. Selbstverstandlich muB hier die in der ursprunglichen 
und in der neugewahlten Tatigkeit zu erlangende Lohnhohe mit in Rechnung 
gesetzt werden. 

Bezuglich der fur die geu;erbliche Beschiiftigung erforderlichen Sehschiirfe 
kann man im allgemeinen annehmen, daB die Halfte des wissenschaftlich als 
Norm gultigen Visus genugen durfte. 

Die Bewertung der Fehler im binokularen Sehakt richtet sich nach seiner 
Bedeutung fUr den speziellen Beruf und nach der Gewohnung. Unter Hinweis 
auf das Kapitel Raumsinn (DITTLER, Band 2 des Handbuches) kann man fur 
die Praxis die extreme Stellungnahme von PFALZ nicht zur Richtschnur nehmen, 
der auch dann noch das Vorliegen einer Erwerbsminderung leugnet, wenn die 
Sehscharfe des einen Auges unter 1/10 gesunken ist und nur eine Mitwirkung 
beim doppelaugigen Sehakt zutage tritt; denn eine solche Auffassung wird der 
Ursache der Einschrankung des Sehvermogens des einen Auges (z. B. Hornhaut
flecken, Wundastigmatismus) ebensowenig gerecht, wie dem psychologischen· 
EinfluB, der durchrlie einseitige Sehschwache ausgelOst wird. Zwar soll damit 
nicht geleugnet werden, daB angesichts der wirklichen Leistungsfahigkeit eines 
derart Beschadigten diese Anschauung in der Regel tatsachlich berechtigt ist; 
aber es geht trotzdem nicht an, den ursachlichen Verhaltnissen so wenig Rech
nung zu tragen, solange die Gewohnheit der mehr theoretischen Beurteilung 
vorherrscht. 

Leider lassen uns auf diesem Gebiete auch die Untersuchungsmethoden 
im Stich. Zwar hat man eine recht erhebliche theoretische Arbeit aufgewendet, 
urn durch Prufung des binokularen Sehaktes mit den verschiedenen Stereoskopto
metern ein sicheres Urteil uber das Maf3 des verloren gegangenen oder durch 
Gewohnung wiedergewonnenen Tiefenschatzungsvermogens zu gewinnen, doch 
ist das erstrebte Ziel keineswegs erreicht worden. Meist mussen wir uns mit der 
einfachen Erfahrungstatsache begnugen, daB stets, allerdings in verschiedenem 
Umfange, mit der Zeit auch von dem Einaugigen gewohnheitsmaBig ein gewisser 
Grad von Tiefenschatzungsvermogen wieder erworben wird. Ein solcher Befund 
wird heute in steigendem MaBe als "erhebliche Besserung" gewertet. 

Das Verhalten des nicht verletzten anderen Auges spielt in der Rentenfest
setzung natiirlich auch eine groBe Rolle. Diese Frage erlangt noch eine ver
mehrte Bedeutung, wenn nach geschehener Entscheidung dieses Auge eine Ver
schlechterung seiner Leistungsfahigkeit erfahrt, und zwar durch Momente, 
die von der Verletzung selbst unabhangig sind. Auf die Klarung der hier in 
Betracht kommenden "eventuellen Unfallfolgen" (PFALZ) ist von arztlicher und 
juristischer Seite in zahlreichen Arbeiten viel Muhe verwandt worden, und 
doch ist noch keine Einigung erfolgt. Das deutsche Reichsversicherungsamt 
hat sich z. B. bis jetzt nicht dazu entschlieBen konnen, bei nachtraglich ein
getretenen, durch den Unfall nicht bedingten Verschlechterungen des anderen 
Auges die Entschadigungspflicht auch fUr diese Erwerbsbeschrankung zu be
jahen. Die Anschauung der Arzte ist ebenfalls geteilt. Soweit die Stellung
nahme des Verfassers in Betracht kommt, durfte sie in folgenden Satzen zu 
formulieren sein: 

Die Entschiidigung fur den Verl'Mt oder die Verschlechterung eines A uges muf3 
unbestritten um so hoher angesetzt u;erden, je mehr seine Sehkraft v 0 r dem U n
falle besser u'ar als die des nicht verletzten A uges. In einem sol chen FaIle ist also 
ein von dem Unfall unabhangiger krankhafter Zustand des nichtverletzten Auges 
entscheidend fur die Hohe der Rente. 1st dieser Zustand einer Veranderung 
im Sinne einer Verschlimmerung unterworfen, wie dies z. B. bei einer katarak
tOsen Linsentrubung und einer Opticusatrophie oftmals anzunehmen ist, so 

36* 
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2. Aus wissenschaftlichen Griinden bleibt mit wenigen Ausnahmen die Frage 
offen, ob die Amotio in ihren ersten peripher gelegenen Anfangen nicht schon 
liingst vorher da gewesen war und nur rein zufallig wahI;end der Tatigkeit im 
Betriebe sich so vergroBert hatte, daB nunmehr der Patient den pathologischen 
Zustand bemerkte. 

Deshalb ist die genaue protokollarische Aufnahme der auBeren Umstande 
notwendig, die in zweifelhaften Fallen dadurch erganzt werden muB, daB man 
sich die geleistete Arbeit von einer dritten Person vorfiihren laBt oder sich 
personlich davon iiberzeugt, welche Kraftanstrengung die Art der beschuldigten 
Beschaftigung erfordert. 

So erinnert sich der Verfasser eines Gutachtens, das die Entscheidung verlangte, ob 
der schon frillier auf einem Auge durch myopische Netzhautablosung Erblindete im Rechte 
war, wenn er den Eintritt desselben Leidens auf seinem anderen Auge auf das zu sein~n 
taglichen Obliegenheiten gehorende Reben eines Riemenspanners schob. Die Vornahme 
der Arbeit durch den Gutachter selbst erwies, daB es sich nicht im mindesten um eine 
ungewohnliche Anstrengung gehandelt hatte. Der bedauemswerte Patient wurde daraufhin 
mit seinen Anspriichen in allen Instanzen abgewiesen. 

Trotz aller Bedenken hat aber die Entscheidung des deutschen Reichs
versicherungsamtes mehr und mehr die wahrend der Arbeit eingetretenen Netz
hautablOsungen als entschadigungspflichtigen Unfall anerkannt. Dies diirfte 
damit zusammenhangen, daB die strikte Ablehnung einer traumatischen Ent
stehung der gewohnlichen Amotio durch TH. LEBER im Sinne seiner Lehre 
von der Praretinitis verlassen werden muBte, und der Richter ebenso wie der 
Arzt in dem Bestreben, einem Berechtigten die Rente nicht vorzuenthalten, 
lieber die wissenschaftliche begriindete Stellungnahme zugunsten eines all
gemein menschlichen Mitleides opfert. Gerade die neuesten Arbeiten auf dem 
Gebiete der Pathogenese der Amotio raumen ja dem "NetzhautriB" (siehe Bd. 5 
S.461) eine maBgebende Rolle ein. 1m Zusammenhang damit ist denn auch 
auf keinem Gebiete der Retinalerkrankungen wohl eine solche von Grund auf 
neue Orientierung der Meinungen erfolgt, wie auf dem der NetzhautablOsung. 
Immerhin sollte man am /olgenden Prinzip /esthalten: 

Wenn eine N etzhautablOsung zeitlich in unmittelbarem oder spiiterem Zusammen
hange mit einer klar erwiesenen stump/en oder durchdringenden Verletzung au/tritt, 
so ist sie im Sinne des Gesetzes entschiidigungspjlichtig, ganz gleich, ob das Auge 
vorher emmetropisch oder hOher myopisch war. Freilich wird man bei der Renten
bemessung darau/ Rucksicht nehmen mussen, dafJ ein hoher kurzsichtiges Auge 
in seiner Funktion schon vorher mehr oder weniger geschiidigt u'ar. Wenn es sich 
aber um den Eintritt einer Amotio im Gefolge einer starken Kraftanstrengung 
handelt, dann kann ein Unfall nur unter der Bedingung anerkannt werden, dafJ 
die Sehstorung in kurzer Zeit nach dem Ereignis au/trat, und wirklich nachgewiesen 
wurde, dafJ eine Kra/tleistung er/olgte, die das ubliche MafJ weit ubersteigt. 

Hinsichtlich der Embolie der Zentralarterie ist die Frage schwerer zu ent
scheiden, ob die wahrend der Arbeit plOtzlich zustande kommende Erblindung 
oder die Gesichtsfeldstorung durch die betriebsiibliche Beschaftigung veran
laBt wurde. Unkritische Gutachter und die Gerichte, vor aHem aber die Laien 
sind geneigt, die bei der Arbeit aufgewendete Anstrengung als den letzten AnstoB 
zu betrachten, der die Blutzufuhr zu der Netzhaut absperrt. Der folgende Fall 
sei zur Erlauterung wiedergegeben: 

Ein iiber 60 Jahre alter Stuhlbauer (d. h. ein Angestellter, dem die Beseitigung der 
wahrend des Betriebes an den mechanischen Webstiihlen eintretenden UnregelmaBigkeiten 
obliegt) empfand, wii.hrend er in liegender Stellung einen in Unordnung geratenen Draht 
mit ausgestrecktem Arm zu erfassen suchte, plotzlich eine Verdunkelung vor seinem linken 
Auge. Der Grund war eine Embolie des Rauptstammes der Zentralarterie. Der zuerst 
zugezogene Arzt sprach die Vermutung ans, daB moglicherweise die in ungewohnter Stellung 
geleistete Arbeit den AnstoB zu dem Ereignis gegeben habe, wodurch dieses selbst als Unfall 
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anerkannt werden miiBte. Indessen steJIte die Behorde fest, daB die Verrichtung der Arbeit 
im Liegen durchaus eine betriebsiibliche sei; aber der Vertrauensarzt gab seiner Meinung 
dahin Ausdruck, daB die Anstrengung wegen des Zuriickschnellens des Drahtes eine un
gewohnliche gewesen wji.re und ein gewisser Zusammenhang mit der Augenschadigung 
nicht ausgeschlossen werden kOIJ~te. 

Ich wurde zur gutachtliehen AuBerung veranlaBt und ging von der Tatsaehe aus, daB 
das Eintreten einer Embolie durch eine plotzliche erhebliche Steigerung des Blutdrucks 
besehleunigt werden kann. Die eingehende personliche Kenntnisnahme von der hoehst 
einfaehen Manipulation, die der Patient ausgefiihrt hatte, iiberzeugte mich jedoeh davon, 
daB eine irgendwie nennenswerte Anstrengung damit iiberhaupt nicht verbunden war. 
AuBerdem war der Patient schon lange herzleidend, so daB dieser Zustand allein schon die 
Mogliehkeit einer Embolie erklarte. Deswegen kam ieh zu einem ablehnenden Urteil. 
Indessen erkannte das Oberversieherungsamt auf Grund der miindliehen Darlegungen des 
Mannes iiber das AusmaB der geleisteten Anstrengung den Zusammenhang der Embolie 
mit der Besehaftigung im Betriebe an und verurteilte die Berufsgenossenschaft zur Zahlung 
der Einaugigenrente. 

Die Berufsgenossensehaft beruhigte sieh mit dieser Entseheidung nieht, zumal gewerb
liehe Sachverstandige anerkannten, daB die Art der geleisteten Arbeit kaum anstrengender 
als die iibliehe Besehaftigung eines Stuhlbauers sei. Zum zweiten Male zur Begutachtung 
aufgefordert erklarte ieh, daB Biicken oder die Veranlassung mehrerer raseher Atemziige 
eine Blutdrueksteigerung herbeifiihren, wie sie jederzeit von Arbeitern dieser Gattung in 
Kauf genommen werden miiBte. Nehme man an. daB ein Embolus im BIute gesehwommen 
hatte, so sei das Ereignis, daB er sirh in der Zentralarterie gefangen habe, ein rein zufalliges 
gewesen. Viel wahrseheiulicher sei es, daB es sieh um eine arteriosklerotische Erkrankung 
der Intima der Arterie handelte, die eine allmiihliehe Verengerung des Lumens zustande 
gebracht habe, so daB jeden Augenbliek ohne auBere Einfliisse die vollstandige Unwegsamkeit 
des GefaBrohrs erwartet werden konnte. Diesen Standpunkt machte sieh dann das Reiehs
versieherungsamt als letzte Instanz zu eigen und hob das Urteil des Oberversieherungsa.mtes 
auf. In der Begriindung wurde gesagt, daB man in Fallen, in denen mit Sieherheit auch 
ohne ii.uBeren AulaB ein bestimmtes Ereignis in Kiirze erwartet werden konne, selbst ein 
besehleunigendes Moment nieht als rentenpflichtige Ursache ansehen diirfe. 

Einflull des Alters. Das jugendliche Alter einer verletzten Person erheischt 
eine besondere Beriicksichtigung, weil in jungen J ahren die Gew6hnung an die 
Unfallsfolgen rascher eintritt und sich oftmals derart steigert, daB die Behin
derung ganz ausgeglichen wird. Da aber nach dem Gesetze eine einmal ver
liehene Rente fiir "glatte Verluste" zwar herabgesetzt, aber nicht ganz ent
zogen werden kann, bildet die Entschadigung oft genug fiir das ganze Leben 
einen willkommenen ZuschuB, fast ein reines Geschenk. Man muB diese Mog
lichkeit daher bei dem V orschlag gelegentlich der endgiiltigen Rentenfestsetzung 
von vornherein in Rechnung stellen. 

Umgekehrt sind HeranU'achsende im Nachteil, U'elche wahrend der Lehrlings
zeit einen dauernden Unfallschaden davon tragen, da ihre Rente nach dem in der 
Regel sehr niedrigen Arbeitsverdienst der Jugendlichen berechnet werden muB 
und zeitlebens so bleibt. Offenbar besteht hier eine Liicke im Gesetze, insofern 
vorgesehen werden sollte, daB die Entschadigung bei Erreichung des Alters 
fiir den Normallohn und der Selbstandigkeit erhOht wird. Es ist z. B. eine 
unbegreifliche Ungerechtigkeit, daB ein 16jahriger Maurerhandlanger, der 
vollen Lohn verdient, bei Verlust eines Auges die ungeschmalerte Einaugigen
rente bekommt, wahrend ein gleichalteriger Maurerlehrling in Ansehung seiner 
geringen Bezahlung nur wenige Pfennige erhalt und unter Umstanden sogar 
seinen Beruf aufgeben muB. 

Mit zunehmendem Alter wird die Gewohnung an die Unfallsfolgen erschwert. 
Bei den Rentenvorschlagen muB man deshalb darauf Riicksicht nehmen, wobei 
es bedauerlich ist, daB uns keine Methode zur Verfiigung steht, um die Ver
minderung der Anpassungsfahigkeit gegeniiber dem Jugendlichen objektiv 
zu messen. 

Nach den Vorschriften der Reichsversicherungsordnung wird fiir die land
und forstwirtschaftlichen Unfalle die Rente nicht yom Individuallohn wie bei 
der Industrie (siehe Anmerkung auf S. 562), sondern von einem Durchschnitts-
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lohn berechnet, der fiir aIle Altersstufen gleich ist. Dabei ist es durch ein "Ober
einkommen der Versicherungstrager mit den Gerichten Gewohnheit geworden, 
daB der Gutachter gezwungen wird, lediglich das MaB der Arbeitsunfahigkeit 
im Augenblicke des Unfalls festzustellen. Danach wird die Rente berechnet. 
Der Unternehmer muB aber trotzdem fiir jeden Arbeiter denselben nach der 
geleisteten Grundsteuer festgesetzten Berufsgenossenschaftsbeitrag zahlen, 
gleichgiiltig ob ein Gansemadchen, eine riistige Frau und ein altes Miitterchen 
in Frage kommt. 

2. Rentenlehre im einzelnen. 

Einseitige Schaden bei praktisch sehtiichtigem und 
regelrech tem anderen Auge. 

Fur die schweren Lid- und Orbitalrandverletzungen lassen sich zahlenmaBige 
Grenzen nicht festsetzen. Zu beachten ist der Grad der Entstellung; denn 
hiervon hangt die Schadigung der Konkurrenzfahigkeit ab, die wiederum nur 
ganz individuell geschatzt werden kann. 

Eine vollige Liihmung des Levator palpebrae superioris, die das eine Auge 
yom Sehakt ausschlieBt, wird, solange sie besteht, mit 25-331/ 3% bewertet 
werden, gleich dem Verluste des Auges (Entstellung I). Man wird aber von 
Fall zu Fall entscheiden miissen und unter Umstanden auch eine niedrigere 
Rente vorschlagen. 

Pulsierender Exophthalmus wird in irgendwie schweren Fallen Vollrente 
bedingen; in leichteren kann man den Satz je nach dem erkennbaren MaB der 
tatsachlich geleisteten Arbeit abstufen, muB jedoch mindestens 50% fest
setzen. 

Einseitige Erblindung injolge Opticusatrophie (Splitterbruch im Canalis 
opticus) ist, wenn nicht andauernde Gehirnsymptome eine hohere Rente er
fordern, etwas geringer zu bewerten, als wenn das Auge fehlt. Rier fallt die 
Beeintrachtigung der Konkurrenzfahigkeit fort. (Naheres dariiber siehe Verlust 
des Auges S. 568.) 

Augenmuskelliihmungen bedingen eine Bewertung, die sich nach dem Grade 
der Toleranz richtet. Die vielfach zu horende Ansicht, es miisse stets eine Ent
schadigung wie fiir einseitigen Augenverlust gewahrt werden, weil der binokulare 
Sehakt aufgehoben ist, hat nur dann eine Berechtigung, wenn infolge uniiber
windlichen Doppelsehens und Schwindels das eine Auge durch eine Klappe 
oder ein dunkles Glas verschlossen werden muB. Gibt es doch sogar Falle, 
in denen der RERINGSche Fallversuch bestanden wird. Die Feststellung der 
Lage der Doppelbilder im Raume ist fiir die Abschii.tzung der Erwerbsfahigkeit 
weniger wertvoll als die direkte Beobachtung des Kranken. Man iiberzeugt 
sich davon, wie er seinen Kopf halt und dreht, wie er ein Buch zum Lesen in 
die Rand nimmt, und von anderen charakteristischen Bewegungen mehr. 
Unzweifelhaft tritt mit geringen Ausnahmen im Laufe der Zeit durch psychische 
Unterdriickung des Trugbildes eine vermehrte Gewohnung ein, die eine Rerab
setzung der Rente rechtfertigt. Auf der anderen Seite ist zu bedenken, daB 
durch AusbiIdung einer Kontraktur des Antagonisten die Schielstellung des 
gelahmten Auges zunehmen kann, und der Zustand sich dadurch verschlimmert. 
Man tut gut, auf diese Moglichkeit bei dem Gutachten einzugehen. Leichtere 
FaIle von Muskellahmungen bedingen 15%, schwerste konnen eine iiber die 
Einaugigenrente weit hinausgehende Schatzung notig machen, da die sub
jektiven Storungen auch bei VerschluB des kranken Auges manchmal fort
bestehen und die Arbeit erschweren. 
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Einseitiger Augenverlust. 

In der Regel wird fur den Verlust eines Auges eine Rente von 25-331/3% 
festgesetzt. Wenn es nur auf tatsachliche Entscheidungsgrunde ankame, muBte 
einem Verletzten, dessen Beruf geringere Anspruche an den doppelaugigen 
Sehakt stellt, eine niedrigere Rente zustehen als einem anderen, der auf die 
Leistung beider Augen angewiesen ist. Man hat auch fruher einen Unterschied 
zwischen "qualifizierten" und "nichtqualifizierten" Arbeitern gemacht. Wahrend 
des Krieges ist aber plOtzlich eine andere Anschauung durchgedrungen, indem 
das "Gefahrdungsprinzip" zugrunde gelegt wurde. Demzufolge soll jeder, 
der der Gefahr, "durch abspringende Eisen- oder Stein splitter verletzt zu werden, 
besonders ausgesetzt ist", die hahere Rente von 331/ 3% bekommen. 

In den ersten 10 Jahren, die der Inkraftsetzung des deutschen Versiche
rungsgesetzes folgten, war die Anschauung maBgebend, daB ein Einaugiger 
ganz besonders Gefahr liefe, auch sein zweites Auge zu verlieren. Diese Fiktion 
bildete einen Teil der Griinde fur die Entschadigung, die man als Folge der 
eingetretenen Einaugigkeit feststellte. Indessen hat die langjahrige Erfahrung 
gezeigt, daB diese Theorie mit der Praxis nicht im Einklang steht. Ich habe in 
einem Menschenalter nur 4 Falle zu sehen bekommen, in denen Einaugige 
durch Verletzung des zweiten Auges vallig erblindeten. Darunter befanden 
sich merkwurdigerweise 3 Landwirte. 

1m Jahre 1899 hat das Reichsversicherungsamt allen mittlerweile gesam
melten Erfahrungen Rechnung getragen und ausgesprochen, daB "Rente im 
Sinne des Unfallversicherungsgesetzes keine Risikopramie" ist. DaB eine solche 
Stellungnahme die einzig magliche ist, geht auch aus der "Oberlegung hervor, daB 
der einaugige Rentenbezieher wohl nie das Geld fur den Fall der Erblindung des 
zweiten Auges aufspart. Endlich wird beim Eintritt des traurigen Ereignisses 
infolge eines neuen Berufsunfalls die Entschadigung doch auf 100% erhaht. 

Eine neue Generation, die vielleicht wieder mehr Interesse der theoretischen 
Seite der Unfallversicherung entgegenbringt, wird wohl zu einer anderen Stel
lungnahme gelangen. 

Die schweizerische Unfallversicherungsanstalt in Luzern ("Suval") hat aus diesen 
Erwagungen die SchluBfolgerung gezogen, daB von den iiblichen 25-331/ 3%, welche fiir 
einseitige Erblindung gewii.hrt werden, ein wesentlicher Teil, bis zu 15% und mehr auf das 
erhohte Erblindungsrisiko des anderen Auges entfallen. Tatsiiohlich konnte SIDLER
HUGUENIN in Ziirich durch unauffiillige Beobachtung der Augenverletzten an ihrer Arbeits
stelle den Nachweis erbringen, daB 90% von den 300 daraufhin Gepriiften kurze Zeit nach 
dem Unfalle wieder denselben Lohn verdienen wie ihre Mitarbeiter.Die "Suval" erklii.rt 
auch, daB die Entl!chii.digung in Geld auf das MaB des wirklich eingetretenen Schadens, 
nii.mlich der Storung der kOrperlichen Integritat, zu beschriionken sei. Sie hii.ndigt daher 
dem einaugig Gewordenen nur eine tatsii.chliche Rente von 100 / 0 aus und gibt ihm fiir die 
restlichen 15% einen Garantieschein dariiber, daB fiir den Fall des Verlustes des zweiten 
Auges durch einen Betriebsunfall weitere 70%, bei Eintritt des ungliicklichen Ereignisses 
aus anderer Ursache 500/ 0 Zusatzrente gezahlt werden (E. HEGG, E. AMMANN) 1. SIEGRIST 
teilt mit, daB die "Suval" sogar nur 10% als Ersatz fiir die reine korperliche Schii.digung 
ausgeworfen wissen will. Sie steht damit im Widerspruche mit der anderen groBen schwei
zerischen Versicherungsanstalt (der militiirischen), die neben der Beeintrachtigung der 
Erwerbsfiiliigkeit (Verlust am wirklichen Erwerb) auch die schwere Minderung der korper
lichen Integritat (Konkurrenzbehinderung auf dem Arbeitsmarkt, vermehrtes Schonungs
bediirfnis, EinfluB auf die Psyche) beriicksichtigt. Er begriiBt den Schritt der "Suval" ala 
einen groBen sozialen Fortschritt, weil damit dem Verletzten fiir die Zukunft des Schicksals 
seines zweiten Auges eine Sicherheit gegeben wird. Jedoch halt er eine Rente fiir den 
Totalverlust (Enucleation) eines Auges mit 10% fiir zu niedrig. Gibt es doch tatsachlich 
einseitig Erblindete, die wegen ihrer Verletznng den vollen Lohn nicht mehr erreichen. 
Die Schweizerische Augenii.rztegesellschaft hat einen Kommissionsantrag angenommen, 
daB die Schii.digung der kOrperIichen Integritii.t bei einseitiger Erblindung mit 20%, bei 
Enucleation mit 25% abgegolten werden solI. 

1 Die Bestimmung ist neuerdings wieder geandert worden. 
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Schon oben wurde auf die UnmogIichkeit hingewiesen, die unzweifelhaft 
auch nach dem Verlust eines Auges eintretende Gewohnung in ihrem AusmaBe 
objektiv festzustellen. 1m allgemeinen legt man besonders auf die Wiederkehr 
eines genugenden Tiefenschatzungsvermogen den groBten Wert. TH. AXENFELD 
hat fur diese Zwecke das Stereoskoptometer von PFALZ empfohlen. Aber weder 
diese Methode noch die KOLLNERsche Richtungslokalisation, noch die ASCHER
sche Flachenvergleichung sind soweit zuverlassig, daB man auf Grund des 
Untersuchungsergebnisses allein in die Lage versetzt wird, danach die Ab
stufung der Rente zu bemessen. Mehr Wert hat die Erfahrung der Praxis. Eine 
ausgedehnte Statistik hat erwiesen, daB der bei weitem uberwiegende Teil der 
Einaugigen nicht entfernt die Erwerbsbeschrankung erleidet, die in dem Pro
zentsatz, wie er zur Zeit gilt, zum Ausdrucke kommt. Trotzdem hat das Reichs
versicherungsamt die Rerabsetzung der Einaugigenrente unter 25% auch in 
den Fallen abgelehnt, in denen eine wesentIiche Erhohung des Einkommens 
in der Zeit nach dem Unfalle erweisbar ist. GewiB ist dieser Standpunkt fur den 
Rentenempfanger sehr vorteilhaft und auch fur den arztIichen Gutachter 
bequem; doch fuhrt er in Einzelheiten zu einem geradezu grotesken MiBver
haltnis zwischen Verdienst und Rentengewahrung, das man wohl auch unter 
Anwendung aller notigen Kautelen zugunsten einer gerechten Behandlung des 
Verletzten vermeiden konnte. 

Wenn nur einseitige Erblindung ohne Verlust des Augapfels vorliegt, sollte 
man wenigstens eine geringere Rente zulassen; denn hier kommt die Unbequem
lichkeit des Tragens einer Prothese in Wegfall. Verfasser hat stets fur diesen 
Standpunkt gekampft, hat damit aber ebensowohl Zustimmung als auch Wider
spruch geerntet. Eine endgultige Entscheidung des Reichsversicherungsamtes, 
die die Frage prinzipiell regelt, fehlt. Hingegen geht die Berechtigung einer 
solchen Stellungnah1lle daraus hervor, daB das Reichsversicherungsgesetz den 
Verlust eines blinden Auges als entschadigungspflichtig anerkannt hat. 

Teilweiser Verlust des Sehvermogens eines A uges. 
Von der Festsetzung der Rentenhohe fur den volligen Verlust eines Auges 

hangt selbstverstandlich der MaBstab ab, der fur die teilweisen Ausfalle der 
Augenfunktion im AnschluB an Unfalle Gultigkeit hat. Rier kommen vor 
allem die Horllhauttriibullgell in Frage, die nach Verletzungen und traumatischen 
Geschwuren (Ulcus serpens) zuruckbleiben. Oft genug wird dabei der Gut
achter vor die wichtige Aufgabe gestellt, ein Urteil daruber zu fallen, ob es 
sich um frische oder schon vor dem Dnfall vorhanden gewesene Trubungen 
handelt. Wenn der Unfall mit seinen Folgen noch nicht zulange zuruckliegt, 
ist dies leichter als spater. Daher spielt die Sorgsamkeit bei der ersten Unter
suchung fur die Rentenfestsetzung eine wichtige Rolle. Freilich sind anfanglich 
die nach Verletzungen zuruckbleibenden Reizerscheinungen mit zu beruck
sichtigen, die einen derartigen Grad erreichen konnen. daB ohne Rucksicht 
auf das feststellbare Sehvermogen zunachst Renten gewahrt werden mussen, 
die an die Abgeltung der Einaugigkeit heranreichen. Sind diese lrritationen ab
geklungen, so richtet sich der Rentenvorschlag nach dem Umstande, ob das 
endgiiltig erhaltene Sehvermogen einen gewerblich wirklich brauchbaren Wert 
hat oder ob nur ein Funktionsrest vorhanden ist, der hinsichtlich der Grenzen 
des bi!1okularen Gesichtsfeldes und der Orientierung im Raume Mithilfe leistet. 
Bei einem Sehvermogen von 1/10-1/5 sind im allgemeinen Renten von 15%, 
von 1/4-1/3 von 10% am Platze. Dabei muB man aber auch der Art der 
Beschaftigung Rechnung tragen und bedenken, daB Feinarbeiter, wie Musterweber, 
Dessinateure, Graveure, Feinmechaniker u. dgl. durch einen unregelmaBigen 
Astigmatismus z. B. erheblich mehr gestort werden als die in groberer Arbeit 
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beruflich Tatigen. In der Praxis haben in der Tat zumeist nur die genannten 
Feinarbeiter einen wirklichen Lohnausfall, so daB sie mit Recht eine Entschadi
gung durch die Rente verdienen. Dasselbe gilt bei hoheren Graden von Seh
starung fUr diejenigen Lohnempfanger, die in gefahrlicher Nahe von Maschinen 
beschaftigt sind. Zwar ist auch hier die Erhaltung eines doppelaugigen Gesichts
feldes von Wert. Man wird zu einer Rente von 20%, vielleicht auch 25% 
gelangen. 

Tdtowierung oder optische Iridektomie sind in geeigneten Fallen immer vor
zuschlagen. Freilich ist es schwer vorherzusagen, urn wieviel die Sehscharfe 
vermehrt werden wird. Der Vergleich des Sehens mit weiter Pupille gegenuber 
dem sonstigen Sehvermogen gibt hier nur recht unsichere Anhaltspunkte dafur, 
ob die zu erwartende Rentenherabsetzung die Kosten lohnt. Lucken in der Iris 
(Kolobome, Locher, Iridodialyse, Sphincterrisse) geben nur bei optisch sehr 
anspruchsvollen Arbeiterkategorien Veranlassung zur Rentengewahrung. 

Eine Sphincter- und AkkommodationsHthmung erheischt eine Rente, wenn 
Naharbeiter in Betracht kommen, namentlich dann, wenn trotz Verordnung 
von Glasern zum Ersatz der Akkommodation ein stereoskopisches Sehen nicht 
erreicht wird. Bei auBergewohnlich weiter Pupille sind fUr einzelne Berufe 
auch die manchmal recht unangenehmen Blendungserscheinungen zu bedenken. 

Ein Flugzeugfiihrer erlitt durch em Hagelkorn wahrend eines Hagelschauers, welchen das 
Flugzeug durchqueren muBte, einen Schlag gegen das rechte Auge. Die Folge war ein 
SphincterriB, Hyphaema und Ausheilung unter Bildung mebrerer hinterer Synechien bei 
Festlegung der Pupille in unregelmii.Biger Mydriasis. Durch die Blendung beim Fliegen 
war der Patient gezwungen, seinen verantwortungsvollen Bernf aufzugeben (Beobachtung 
von F. SOHrEOK). 

\Venn das vorstehende Geschehnis in seinen A uswirkungen wohl einen 
auBerst seltenen Fall betrifft, so ist es doch beweisend dafur, wie individuell 
verschieden die einzelnen Berufe liegen. 

Ein vollstandiger Wundstar (Cataracta traumatica) erfordert fUr die Dauer 
seines Bestehens bis zur operativen Beseitigung die Rente fUr einseitige Erblin
dung. Weigert sich der Trager sich operieren zu lassen, so kann man die Hohe 
der Entschadigung etwas niedriger halten, weil der Verletzte durch eigenes 
Wollen die Besserung der Sehleistung verhindert. 

Einseitige Aphakie hat von jeher zu schwierigen Entscheidungen AniaB 
gegeben. Mit einer weiter unten erwahnten Ausnahme ist die Sehleistung ohne 
Starbrille zugrunde zu legen. In Analogie zu den Richtlinien, die fUr Hornhaut
£lecke aufgestellt wurden, kann es sich daher im allgemeinen nur urn die Be
wertung des doppelaugigen Gesichtsfeldes handeln. J e groBere Anforderung 
der jeweilige Beruf an die optische Leistung beider Augen steUt, desto mehr 
treten als Folgezustand der starken Anisometropie, des Verlustes der Akkommo
dationsfahigkeit und der Aufhebung des stereoskopischen Sehens, unter Um
standen auch der lastigen Doppelbilder asthenopische Beschwerden ernster 
Bedeutung auf. So ist es gerechtfertigt, in derartigen Fallen die Rente der 
Einaugigkeit (bis zu 25%) zu gewahren. Bei nicht anspruchsvollen Berufen 
genugt ein Satz von 10-15%. Zumeist wird man diese Hohe vorschlagen. 
TIber die Korrektur der einseitigen Aphakie ist schon S. 5Il das Notige gesagt 
worden. Die Trager einer einseitigen Starbrille, die sich so daran gewohnt 
haben, daB sie diese gar nicht entbehren konnen, haben sachlich keinen 
Anspruch auf Rente, bekommen aber doch 10%' wenn man die heutigen 
Gepflogenheiten der Rechtsprechung als Norm nimmt. Schweizerische Stati
stiken betonen die sehr geringe tatsachliche ErwerbseinbuBe der einseitig 
Aphakischen. 

Tritt, wie dies oft zu verzeichnen ist, infolge der Aufhebung des binokularen 
Sehaktes Divergenzschielen ein, so mussen die Satze etwas erhoht werden. 
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Vielfach ist die Frage zu entscheiden, ob bei einem Patienten, der wegen der 
groBen Anforderungen seines Berufes bei Aphakie zunachst die Vollrente flir 
Einaugige erhalten hat, eine Herabsetzung der Rentenhohe erfolgen kann, wenn 
Gewohnung eingetreten ist. Die Frage ist zu bejahen, weil erfahrungsgemaB 
mit der Zeit die zentrale Empfindung des unklaren und storenden Bildes des 
aphakischen Auges immer schwacher wird, und damit gleichzeitig die Be
tei!igung des staroperierten Auges an dem doppelaugigen Sehakt steigt. . 

Die Verhaltnisse der Rentengewahrung flir den Glasmacherstar als Berufs
krankheit (siehe S. 550) sind bisher durch Erfahrungen noch nicht genugend 
geklart. Theoretisch laBt sich sagen, daB bis zur Einflihrung der Entschadi
gungspflicht, d. h. solange eine Rente nicht in Aussicht stand, die einseitig 
von Linsentrubungen befallenen Arbeiter weiter im Betriebe blieben, bis die 
Erkrankung auch auf dem zweiten Auge soweit vorgeschritten war, daB das 
Sehvermogen nicht mehr ausreichte. Die Rente erscheint auch in Wirklichkeit 
erst von diesem Momente als berechtigt. Gibt der Erkrankte seine Arbeit 
bereits zu einem fruheren Zeitpunkt auf, so muBte er entsprechend dem Verlust 
an Sehvermogen des einen Auges entschadigt werden. Fur den nicht gerade 
seItenen Fall, daB ein Glasmacher nach vollzogener Staroperation weiter arbeitet, 
kommt eine Erwerbsminderung insofern in Frage, als ein Grund durch den 
Ubergang zu einer schlechter bezahlten Beschaftigung gegeben ist. 

§ 8 der Verordnung uber die Entschadigung von Berufskrankheiten enthaIt 
die Moglichkeit, daB ein Erkrankter, der zwecks Besserung seines Zustandes eine 
Zeitlang die Arbeit unterlaBt, zu der ihm zustehenden Erwerbsunfahigkeitsrente 
noch eine Ubergangsrente bis zur Halfte der Rente flir volle Erwerbsunfahigkeit 
bekommen kann. Ob man diesen Paragraphen auch auf den Glasmacherstar 
anwenden kann, wird die Rechtsprechung zu entscheiden haben. Nach der 
Natur der Linsentrubung des Glasblasers kann es als ausgeschlossen gelten, 
daB eine einmal eingetretene Katarakt auch bei ganzIicher Aufgabe der Beschaf
tigung zuruckgeht. Hingegen ist mit Sicherheit beobachtet worden, daB ein 
Wechsel in der Beschaftigung (z. B. Ubergang von Blasen von Hohlglas zum 
Blasen elektrischer Birnen) einen volligen Stillstand in der Entwicklung des 
Leidens ermoglicht. 

Die Erkrankungen des Augeninneren lassen sich bis auf wenige Ausnahmen 
nicht schematisch in eine RententabeJle eingliedern. Optisch hoher Anspruchs
volle werden bereits durch GIaskorpertrubungen, welche die Netzhaut beschatten, 
erheblich behindert. Ebenso ist der EinfluB von Gesichtsfeldeinschrankungen 
bei Netzhaut- und Sehnervenaffektionen individuell verschieden zu beurteilen. 
Vollstandige NetzhautablOsungen bedingen selbstverstandlich die Rente fur 
einseitige Erblindung. Auch die tei!weisen sind hoch zu bewerten, wei! zur Ver
hinderung des Fortschreitens Schonung notig ist, soweit anstrengende Arbeiten 
in Frage kommen. Ein weiteres erschwerendes Moment liegt dann vor, wenn 
hohe Kurzsichtigkeit vorhanden ist (siehe S. 564), da schon verhaltnismaBig 
geringe auBere Einwirkungen den Eintritt des Verhangnisses auch auf dem 
anderen Auge auslOsen konnen, weshalb erhohte Vorsicht geboten ist. Die 
Belastung der Versicherungstrager durch die im Betriebe tatigen hoher Myopen 
ist somit eine ziemlich groBe. In der Schweizer Gesetzgebung wird diesen Ver
haltnissen dadurch Rechnung getragen, daB flir den Fall der nur teilweisen 
Veranlassung des Leidens durch den Betriebsunfall eine entweder der Hohe 
oder der Zeitdauer nach beschrankte Rente gegeben wird. Die deutsche Ver
sicherungsordnung sieht diese MogIichkeit nicht vor. Zentrale Netzhautsto
rungen und am hinteren Pol liegende Aderhautrisse setzen den gewerbIichen 
Wert des Auges auf die ErhaItung des doppelaugigen Gesichtsfeldes herab und 
erheischen je nach den Anspruchen des Berufs 15-20% Entschadigung. Peripher 
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liegende Prozesse bedeuten praktisch in der Regel gar nichts, weil selbst erheb
liche periphere Gesichtsfeldeinsprunge kaum empfunden werden. 

Ahnliches gilt von eingeheilten Fremdkorpern, wenn sie nicht durch Reiz
erscheinungen einen hoheren Rentensatz bedingen. 

Die Gefahr einer eiwa mogIichen sympathischen Ophthalmie wird nicht 
berucksichtigt, obwohl die Reichsversicherungsordnung die Steigerung der 
Rente auf Grund des Gefahrdungsprinzips vorsieht. Eine solche MaBnahme 
wurde nur die Rentenempfanger veranlassen, zwecks Beibehaltung einer hoheren 
Rente die notwendige Entfernung des verletzten Auges zu verweigern. 

Doppelseitige Storungen sowie einseitige Schadigungen bei 
mangelha£ter BeschaHenheit des anderen A uges. 

Von doppelseitigen Storungen kommen die Hemianopsie, die doppelseitige 
Erblindung sowie die doppelseitige Aphakie in erster Linie in Betracht. 

Die Auswirkung einer Hemianopsie ist je nach dem Berufe, nach der Aus
dehnung der Defekte und ihrem Sitze verschieden. Quadrantenhemianopsien, 
die das Zentrum unberuhrt lassen, sind zwar mit einer gewissen Verlangsamung 
in der Orientierung verknupft, machen aber keine besonderen Kopfdrehungen 
notig, um das Bild der AuBenwelt auf sehende Netzhautstellen zu bringen. 
Ver£asser hat jahrelang einen solchen Kranken behandelt, der seine Arbeit als 
Of en setzer, wenn auch mit subjektivem Unbehagen, tatsachlich unbehindert 
fortsetzte. Das GefUhl der Unbequemlichkeit ist als dauernde Unfall£olge zu 
bewerten und unter Umstanden mit 15-20% zu entschadigen. 

Die typischen homonymen Hemianopsien sind wesentlich storender, und zwar 
die mit Ausfall der rechten Gesichtsfeldhal£te mehr, falls der Kranke, wie gewohn
lich, rechtshandig ist. 1m Gutachten bedar£ der Begriff der Hemianopsie stets 
einer eingehenden Erlauterung, weil der Laie sich das Wesen des Funktionsaus
falles meist so vorstellt, daB der Kranke alle Gegenstande nur halb sieht. 
Wenn daher noch die mundlich geschilderten Klagen recht lebhaft vorgetragen 
werden, ist es kein Wunder, daB bis 100% Rente bewilligt worden sind. Der 
Augenarzt wird indessen die Notwendigkeit fur eine hohe Rente nur fUr die 
erste Zeit anerkennen. Freilich gehort guter Wille dazu, daB sich der Kranke 
auf die neuen Gesichtsfeldverhaltnisse umstellt und einubt. Sobald die 11'bergangs
zeit verstrichen ist, kann eine entsprechende Rentenminderung vorgeschlagen 
werden. Zumeist beziehen sich die Klagen weniger auf Behinderung bei der 
Arbeit als auf die Schwierigkeit, sich auf belebten StraBen zurecht zu finden 
und auf das spate Erkennen derjenigen Gefahren, die von der ausgefallenen 
Gesichtsfeldseite nahen. Namentlich die Erfahrungen mit den Kriegsverletzten 
haben uns viel£ach Gelegenheit gegeben, den EinfluB der Hemianopsie auf die 
Erwerbsfahigkeit zu studieren, und man ist inne geworden, daB man die Folgen 
fruher uberschatzt hat. Verfasser hat mehrfach einen hoheren technischen 
Beamten begutachtet, der seine berufliche Tatigkeit, welche mit vielem Zeichnen 
belastet war, fast unbehindert weiter fUhren konnte. Auch eine Reihe von 
Naharbeitern befinden sich nach seinen Er£ahrungen in derselben Lage. Wesent
lich schwerer sind Leute behindert, welche sich zwischen Maschinen bewegen 
mussen. Sie sind fast regelmaBig zum Berufswechsel gezwungen. Man gibt im 
allgemeinen dem Patienten mit homonymer Hemianopsie eine Rente, welche 
etwas uber derjenigen der Einaugigen liegt. Nur wenn Kategorien von Berufen 
der letzterwahnten Art in Frage kommen, wird man 50-60% Rente gewahren 
mussen. 

Selbstverstandlich muB man auch einen Unterschied machen zwischen den
jenigen Fallen von Hemianopsie, bei denen das Gesichtsfeld eine Aussparung des 
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Maculohezirkes zeigt, und denen, die eine 8charfe 8enkrechte Trennung8linie zwi8chen 
der erhaltenen und ausgefallenen HoNte aufwei8en. Die oben angefiihrten Zahlen 
haben nur Giiltigkeit fiir die erste Form der Hemianopsie. 

Die Bemiihungen BRAUNSCHWEIGs, mit HiIfe von Prismenbrillen die auf die 
bIinde Halite fallenden Strahlen zum Teil auf die sehenden abzulenken, sind 
ebenso wie der Vorschlag IGERSHEIMEIDl (Spiegelbrillen) theoretisch wohl 
begriindet. Nur iiber die Prismenbrille habe ich personIiche Erfahrungen. Sie 
gehen dahin, daB die Leute sie mehr zur Erleichterung der Orientierung als 
zur Arbeit benutzen. 

Die doppelseitige Erblindung bedingt zum mindesten die Vollrente1 • Es kann 
aber auch die Frage zur Entscheidung kommen, ob der Erblindete die teilweise 
oder sogar volle "Hilfslosenrente" bekommen muB. Sie besteht in einer Steige
rung der Entschadigung bis zur Hohe des vollen Arbeitsverdienstes. Hier 
muB man von Fall zu Fall urteilen und sich nach den tatsachIichen Feststel
lungen richten. Ein jiingerer, in der Familie lebender ErbIindeter gewohnt 
sich erfahrungsgemaB so an den Zustand, daB man von einer Hilflosigkeit im 
Sinne des Gesetzes kaum sprechen kann. Wenn der BIinde aber gezwungen ist, 
sich fremder Wartung anzuvertrauen und der HiIfe anderer zu bedienen, dann 
muB eine Rentenerhohung vorgeschlagen werden. Dasselbe gilt, wenn hinzu
tretende anderweitige Korperschadigungen ungewohnIiche Pflegeleistungen 
seitens der Angehorigen erfordern. 80-90% des Arbeitsverdienstes (im Ver
haltnis der 66,6% betragenden "Vollrente") sind mehrfach yom Reichsver
sicherungsamt bewilligt worden. 

Doppelseitiger Linsenverlust ist ein gewerbIich seltenes, im Kriege ofters 
beobachtetes Ereignis. Hier liegen ebenfalls die Verhaltnisse ganz verschieden. 

1. Ein junger Unterofiizier, der nach beiderseits vollzogener Wundstaroperation mit 
den Brillen volle Sehscharfe hatte, konnte im Ausbildungsdienst beIassen werden. wii,hl"E'nd 
er den Aufgaben im GeIande nicht gewachsen war. Freilich gewa.nn der Patient eine auBer
ordentliche Geschicklichkeit im Gebrauche seiner Brillen. 

2. Ein hOherer Schuler machte trotz beiderseitigen Linsenverlustes das Abgangs
examen und bestand spater die theologischen Priifungen. Beide Augen arbeiteten so gut 
zusammen, daB der Patient den HERINGschen Fallversuch bestand. 

Somit ist bei den Berufsarten, deren Ausiibung einen standigen Wechsel 
zwischen Fern- und Nahbrille nicht erfordern, kaum eine nennenswerte Erwerbs
beschrankung vorhanden. Wenn hingegen der Verletzte bald weit abgelegene, 
bald nahe Gegenstande fixieren muB, bedeutet die Verlangsamung der Arbeits
leistung trotz guter Sehscharfe etwa 30% Entschadigung. 

Bei allen iibrigen zu dieser Kategorie gehOrigen Fallen ist wegen der unend
lichen Vielgestaltigkeit der Bedingungen keine MogIichkeit gegeben, irgend
welche gleichfOrmigen RichtIinien fiir die Abschii.tzung der Erwerbs£ahigkeit 
aufzustellen. SelbstverstandIich ist der Verlust oder die Schadigung eines 
Auges um so hoher zu bewerten, je mehr das verbIiebene an Brauchbarkeit dem 
verletzten Auge, das verloren ging, unterlegen war. Hier kommt alles darauf an, 
daB man Anhaltspunkte gewinnt, welche ein Urteil iiber den Zustand beider 
Augen vor dem Unfall ermogIichen. Friiher war in dieser Hinsicht das Ergebnis 
der militarischen Musterungen und der SchieBleistungen eine brauchbare 
Unterlage. 

Es ist jedoch ein Denkfehler, wenn man bei Verlust eines Auges und Vor
handensein einer hoheren Kurzsichtigkeit auf dem verbIiebenen ledigIich diesen 
Umstand fiir die Gewii.hrung einer iiber dem Durchschnitt Iiegenden Rente heran
zieht. Erst wenn der Nachweis gefiihrt werden kann, daB das verlorene Auge 

1 In Deutschland Bfa des Arbeitslohnes; siehe Anm. S. 562. 
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gar nicht oder nur gering kurzsichtig war, ist eine solche Stellungnahme richtig. 
Wenn beide Augen vor dem Unfall ungefahr die gleiche Kurzsichtigkeit hatten, 
war ja der Patient schon liingst an das geringe Sehvermogen seiner Augen gewohnt, 
und an diesem Zustand wurde durch den Verlust des einen kurzsichtigen Auges 
nichts geandert. 

Die von den Versicherungstragern bei dem Schadenfall eines Patienten mit 
zwei vordem mangelhaften Augen vielfach gewiinschte zahlenmaBige Angabe 
iiber die schon vor dem Unfall vorhanden gewesene Minderung der Erwerbs
fahigkeit bringt den Arzt oft in eine recht unangenehme Lage. Sehr leicht 
fallt namlich die theoretische Berechnung auf Grund der ermittelten oder 
geschatzten Rohe der ehemaligen Sehscharfe beider Augen niedriger aus, als es 
der Gutachter nach der Gesamtlage des Falles fUr richtig halten mochte. Wenn 
z. B. die Sehleistung beider Augen so gering war, daB eine Erwerbsfahigkeit 
von insgesamt nur 200/ 0 unter allgemeinen Bedingungen noch vorhanden war, 
so wiirde der Verlust eines Auges theoretisch ein Drittel dieses Prozentsatzes, 
jedenfalls nicht mehr als 10% bedeuten, ein Satz, der sicher zu niedrig gegriffen 
ist. lch habe mich in solchen Fallen immer auf folgenden Standpunkt gestellt: 

Wenn der Verletzte trotz schwerer Veranderungen an den Augen seine 
Arbeit verrichten konnte und ein Auge einbiiBte, so hat man bei der Bemessung 
der Rente kein Recht, zunachst die urspriingliche Erwerbsminderung, welche 
theoretisch errechnet werden kann, zugrunde zu legen und die Entschadigung 
nur in Prozenten des Restes anzuerkennen. Vielfach ist meinem Vorschlage 
auch in dieser Rinsicht stattgegeben worden. Wahrend bei Industriearbeitern 
die verdiente Lohnhohe fUr die Leistungsfahigkeit des Verletzten vor dem Unfall 
eine gute MaBgabe gewahrt, liegen die Dinge bei den in der Land- und Forst
wirtschaft beschaftigten Person en wesentlich anders, weil eben zu diesen Be
rufen von vornherein nicht eine besondere Rohe der Sehscharfe erforderlich ist. 

Als Beispiel fUr die Moglichkeit, daB sich bei zu theoretischer Berechnung 
groBe Ungerechtigkeiten ergeben konnen, diene folgende Beobachtung. 

Eine 39jahrige verwitwete Taglohnerin hatte in der Kindheit eine Augenerkrankung 
durchgemacht, an der das rechte Auge erblindet war. Sie war deshalb ihr ganzes Leben 
darauf angewiesen gewesen, mit dem linken Auge allein ihre Arbeit zu leisten und hatte 
diese auch gut ausfiihren konnen. Sie zog sich dann eine Verletzung des blinden reehten 
Auges zu, die sie vernachliissigte, bis der Ausbruch einer sympathischen Ophthalmie des 
linken Auges sie zum Arzte fiihrte. Eine Erblindung auch dieses Auges konnte nieht ver
hiitet werden. Die Berufsgenossensehaft stallte sich auf den Standpunkt, daB im Augen
bliek des Unfalls nur noch eine Arbeitsfiiohigkeit von 75% vorlag und setzte auf Grund 
dieser Annahme die Rente fest. 

Fiir die Berechnung der Rentenhohe bei Vorliegen von doppelseitigen Augen
schaden sind eine Reihe von Tabellen autgestellt worden, die alle daran kranken. 
dafJ sie nur zu einer schematischen Beurteilung vertuhren, welche nirgends weniger 
als gerade in diesen Fallen angebracht erscheint. lch ziehe es vor, einige gut
achtliche Schatzungen, welche die Genehmigung der Versicherungstrager er
langten, hier als Beispiele folgen zu lassen!. Am Schlusse des Kapitels soll in
dessen eine Ubersicht iiber die in Vorschlag gebrachten Tabellen gegeben werden. 

1. Ungelernter Arbeiter. Rechtsseitige Sehnervenentartung nach Bruch des Canalis 
opticus. Sehschiiorfe = 1/15' links Linsentriibung mit halber Sehschiiorfe. Rente 20%. 

2. Forstarbeiter. GroBe zentrale Hornhautnarbe rechts. Verwaehsungen der Iris. 
Schwere alte Bindehautentziindung. Sehvermogen = 1/6 knapp. Links: Sekundiiorglaukom 
mit Erblindung. Rente 75%. 

3. Ungelernter Arbeiter. Rechts: Operierter Wundstar. Links: Astigmatismus mit 
Beeintriiochtigung der Sehschiiorfe. Es wurde eine Rente von 20% gegeben, weil nachgewiesen 
werden konnte, daB da~ rechte Auge vor dem Unfall ebenso astigmatisch gewesen war 
wie das linke. 

1 Es sei auch auf die aus 2300 Gutachten gezogene Erfahrung LUD. SCHMEICHLERS 
verwiesen. 
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4. 64jahrige Frau. Rechtes Auge duroh Unfall erblindet. Am linken Auge Cataracta 
senilis proveota. Sehscharfe = 1/3, Die Behauptung, daB das verletzte Auge das wesentlich 
bessere Auge gewesen sei, konnte nioht widerlegt werden. Man durfte zwar ann ehmen, 
daB auch dieses Auge einen beginnenden Star gehabt hat. Eine Schatzung der Sehscharfe 
war jedoch nicht moglioh, da bekanntlioh in der Entwicklung des Stares groBe Unter
Bchiede zwisohen rechts und links vorkommen. Es wurde eine Schadigung durch den Unfall 
um 400/ 0 angenommen; aber alB Gesamterwerbsfiihigkeit vor dem Unfall wurde nicht der 
Satz von 100, sondern nur von 750/ 0 zugrunde gelegt. 

5. 60jahriger Arbeiter. Links Hornhautgeschwiir durch Unfall mit Abheilung in Form 
eines Leukoma. Sehscharfe = Fingerzahlen in 5 m. Nachher trat eine yom liuken Auge 
unabhangige Hornhautentziindung des reohten Auges auf, we!che infolge von unausgleich
barem Astigmatismus die Sehscharfe auf denselben Grad heruntersetzte wie die des linken 
Auges. Hier wurde nur die EinbuBe an Sehvermogen auf dem linken Auge in Anschlag ge
b,raoht, und die Erkrankung des rechten Auges gelangte nicht zur Beriicksichtigung. 
Ubrigens bezog der Patient trotz seiner starken Sehverschleohterung auch weiterhin den 
Lohn eines gleiohalterigen Arbeiters, wobei allerdings wohl das Mitleid des Arbeitgebers 
den Ausschlag gab. 

6. 55jahriger Kutscher. Rechts frische Hornhautnarbe durch Unfall. Sehvermogen 
rechts angeblich nur 3/20, Links feine alte Narben der Hornhaut und unregelmaBiger 
Astigmatismus. Sehscharfe des linken Auges 1/20, Da Patient nicht wuBte, wie der Gang 
der Untersuchung war, gelang es festzustellen, daB er bei Offenbleiben beider Augen %0 sah. 
Mit dem Stereoskop wurde dann einwandfrei bestimmt, daB das rechte Auge das viel besser 
sehende war, so daB die Sehscharfe von 6/20 diesem zukam. 

Da infolge der Schwachsichtigkeit des linken Auges das rechte, verletzte Auge als das 
allein friiher brauchbare gelten muBte, wurde die Rente auf 35% festgesetzt. 

7. 72jiihrige Frau. Nach Ulcus serpens zentral gelegene, halbdurchsiohtige Hornhaut
narbe, dabei jedoch fast vollig reifer Altersstar. Links Aphakie nach Staroperation. Mit 
Brille SehscMrfe = 4/15' Urteil: Patientin ist zur Zeit so gut wie vollig arbeitsunfahig, 
weil sie mit dem Gebrauch der Starbrille noch nicht geniigend vertraut ist. Derselbe Zu
stand wiirde aber auch vorliegen, wenn das rechte Auge kein Unfall getroffen hatte. Da das 
reohte Auge an Star erblindet war, diese Erkrankung aber nicht mit dem Unfall in Zusammen
hang steht, kommt nur die Entschadigung fiir die Hornhauttriibung in Frage. Es muBte 
deshalb ein Satz geschatzt werden, welcher die Sehstorung durch die Hornhautnarbe bei 
Vorliegen einer klaren Linse beriicksichtigte. Es werden 25% Entschadigung in Vorschlag 
gebraoht; aber diese Rentenhohe muB auf eine schon vorher vorhanden gewesene Herab
setzung der Arbeitsfahigkeit auf 40% bezogen werden. 

8. 52jii.hriger Kaufmann. Beide Hornhiiute tragen alte fleckige Triibungen. Duroh 
einen Unfall schwere zentrale Hornhautentziindung mit entsprechender Narbe des rechten 
Auges. Sehvermogen: Fingerzii.hlen in 2 m Entfernung. Das linke Auge erkennt nur die 
Finger in 1,5 m Abstand. Es ist somit das rechte Auge vor dem Unfall das bessere gewesen. 
Mit diesem hatte er seine kaufmannischen Arbeiten erledigen konnen, eine Leistung, die 
nunmehr unmoglich geworden ist. Deshalb wurde zunaohst eine Rente von 33% fest
gesetzt, die ein Jahr spater infolge von wesentlicher Aufhellung der Triibung des rechten 
AU!les auf 100/ 0 ermaBigt werden konnte. 

9. 53jiihrige Frau. Netzhautablosung des rechten Auges durch Unfall mit Herab
setzung des Sehvermogens auf das Erkennen von Handbewegungen. Das linke Auge hat 
hohere Myopie mit Astigmatismus und sieht nur 2fs. Da das rechte Auge das bessere war 
und die Patientin mit dem Sehvermogen dieses Auges ihr Brot durch Handarbeit hatte 
verdienen konnen, wurde eine Rente von 75% der landwirtschaftlichen Durchschnitts
vollrente vorgeschlagen und bewilligt. 

10. Ein 40jahriger Bauer erlitt eine Herabsetzung des Sehvermogens des rechten Auges 
durch ein Ulcus serpens im AnschluB an einen Unfall. Sehvermogen: 1/15, Links bestand 
schon von friiher her eine angeborene Startriibung und Herabsetzung des Sehvermogens 
auf 1/15' Das rechte Auge war vor dem Unfall das allein brauchbare gewesen. Obgleich 
die Sehschii.rfe beider Augen zusammen wohl noch zur Ausfiihrung der gewohnlichen 
landwirtschaftlichen Arbeiten auslangte, wurde eine Rente von 40% festgesetzt. 

1m AnschluB an die voranstehenden Beispiele der Abschatzung von Unfall
renten unter den verschiedenen Bedingungen sei noch eine Zusammenstellung von 
Tabellen gebracht, die als Richtlinien vorgeschlagen worden sind. Man sieht aus 
ihnen, wie stark die Ansichten auseinandergehen und wie notig es ist, sich von 
einem zwar recht bequemen, aber irrefiihrenden Schematismus frei zu halten. 

Fiir die Zwecke der deutschen Angenarzte diirfte der von MAX MASCHKE errechnete 
Rententarif die beste Grundlage bieten, weil der Satz der Einaugigen-Rente von 25% maB
gebend ist, wie es die Rechtsprechung des Reichsversicherungsamts als Minimum vorsieht. 
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R e n ten tar i f n a 0 h MASCHKE. 

I' ;;;5/7:1,5 I 5110 i 5/15 I %0 : 5/25 J. %5 J 5/50 I 1/15 : 1/20 I~o_ 
S = 1M: 1/2 I 1/3 I 1/4 I 1/5 I 1/7 1

1/10 ! 1115 i 1/20 I 0 

II fo:66l0:5I0,33I0,25!0,2:O,l5~O,liO,075,O~:~O-
1-% 0 0 i 5 i 10 i 10* 115 I 15* I 20 [I 20* I 25 

------I---I---i---!~-,- __ ,~_.~_. . I 

o 5 1O! 10* i 15 I 20 1 25 i-25T-wf35 
_1_----

1

-'-

_~ 5 ! 10 25 25*! 30 130*! 35 i 40 I~J~ 
~_ 10 I 10* I 25* 40 40* 45 I 50 I 551 60 1 65 

_~~:~!~I40* 55 60 165 17017:5: 80 

~7 __ ~1\~130' ~ 00 70 75 I 80 1"1 90 

1/10 15* 25 135 50 165 75 85 90 95 105 

- 1/15 tzol25 140 15517080I90~looi1l5 
_~~I~II~I~~~~II00 1101125 

o 25 135 I 55 1 65 80 190 105 1151125 ~ 
Erklarung: Der Tarif bezieht sich auf ungelernte Arbeiter und hat Geltung gleich

giiltig, ob ein oder beide Augen vom Unfall betroffen sind. Die drei obersten wage
reohten Kolonnen enthalten die Sehscharfe des einen Auges (nach der 5 m-Skala, Bruch
teilen von 1 und in Dezimalen), die erste senkrechte Kolonne von links die Sehschiirfe des 
anderen Auges. Die Sterne hinter den Zahlen kennzeiohnen Mittelwerte zwischen zwei 
benachbarten Zahlen. Qualifizierte Arbeiter mit h6heren Anspriichen an die Leistungs
fiihigkeit der Augen sind mit einer um 5-10% h6heren, auffallige Entstellungen mit einer 
um 5% h6heren, k6rperliohes Gebrechen oder hohes Alter mit einer um 5-10% b6heren 
und Blendungserscheinungen, Reizzustande, Tra.nen mit einer bis zu 100/ 0 h6heren Rente 
zu entschadigen. Die 100% iibersteigenden Satze sind dadurch erklart, daB in Deutschland 
die Vollrente nur 2fa des Lohns ausmacht. 

Eine andere Art der Berechnung findet sich in der von SCHLEICH veranlaBten Inaugural
dissertation von MULLER, die fiir die landwirtschaftlichen Unfiille im besonderen gilt. 
Hier wird als Ausgangspunkt die Summe der Sehschiirfe beider Augen gewahlt. 

R e n ten tar i f n a c h SCHLEICH-MuLLER. 

Sehscharfe beider Angen I 
rechts + links 

% Erwerbsfahigkeit 1% Erwerbsbeschrankung 

1,4 , 95 
1 

5 
1,3 I 90 10 
1,2 I 85 I 15 
1,1 80 20 

1,01-1,05 1 80-75 20--25 
1,05-1,0 I 75 25 

0,9 
I 

70 30 
0,8 65 35 
0,7 

I 

60-55 40-45 
0,6 50 50 
0,5 45 55 
0,4 I 40 60 

l 
0,3 

1 
35-30 65-70 

0,2 30-25 70--75 
0,1 i 25-20 75-80 
0,05 

I 

15 85 
0,Q2 10-5 90-95 

unter 0,02 0 100 
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Es ist A. W AGENMANN zuzustimmen, daB die in der vorstehenden Tabelle angefiihrten 
Zahlen fiir ungelernte landwirtschaftliche Arbeiter recht hoch sind. 

Von GROENOUW stammen 2 Tabellen, von denen die erste auf solche Personen An
wendung finden solI, die an die zentrale Sehscharfe h6here Anforderungen stellen, wahrend 
die zweite bei Berufsarten gilt, die geringere Anspriiche bedingen. 

Tabelle 1 von GROENOUW f ii r B e r u fern i t hOheren A n s p r ii c hen. 

Grad der 
wissen

schaftlicben 
Sehscharfe 

1,0-0,6 

bei yol!igem 
Verlust des 

----~c-----c------,----__c_---__c_----I zentralen und 

I I I I I Old peripheren 

bei erhaltenem peripheren Sehen 

1 0-06 05 0,4 03 0,2 ' un Sehens eines ", , weniger Auges 

o 20-33 ! 0 1 5-10 j 10-15 I 10-20 i 10-25 

0,5 0--1 20 --2a-r--, 25-30 ! 30-35 30-40 
------I----! - i i--- -----.--] 

35-45 

__ 0_,4 __ i_5_-_1_0_ 1
-, -;;--1 40 I 40-50 i_4_5_-_5_0_~ 50-55 1-_5_0_-_60_-1 

1--0-,-3--I-l~-15 _ 25-30 1'_4O_-_4_5_! __ 6_0 __ 60-_65_ i_65_-_70_
11 
__ 7_0-__ 7_5_ 

0,2 10-20 I 30-35 , 45-50 I 60-65! 80 I 80-85 85-90 

10-251 30-40 
1--1---

oder weniger 20-33 35-45 

0,1 100 100 

Tabelle 2 von GROENOUW f ii r B e r u fern i t geringen An s p r ii c hen. 

Grad der 
wissen

sehaftliehen 
Sehscharfe 

1,0-0,5 

bei yol!igem 
Verlust des 

------,~--_c_---~--_c_----,-----,----I zentralen und 

1 1 1 1 1 1

002 d peripheren 
1,0-0,5 0,4 0,3 0,2 0,1 0,05 ~en~~r Sehl~:ines 

bei erhaltenem peripheren Sehen 

, Ii' I _~_~_ J __ o __ ~-10 I 10-15 10-20 1O-:-2~: 10-25 1-_2_0-_33_-1 

0,4 0 20' 25 • 25-30 30-35 30-40 30-40 40--50 
1------1----.---'---1---

1

---1------~I------I 
0,3 5-10: 25 I 40 ,40-50 I 50 i 50-55 I 50-55 55-60 

---~-- ---_1_--1--,-'---1---1----1----1,-----1 

0,2 10-15 125-30 )45-50 I 60 65 165-70 65-70 70-75 

--0-,1-- 10-20-1 30-35, 50 ! 65 ~1----s5 ---s5 85-00 
1------1-----" " 

__ O,~5 __ 10-20 1!0-40 150-55 " 65-70 I 85 I_~O_~~ _~ __ I 
0,02 ,1~-25' 30-40 i 50-55 65-70 I 85 ,95 100 100 

oderweniger 20-33 : 40-55155-60 70-75185-90 I 95 100 100 I 
In Frankreich wurde die doppelseitige Erblindung infolge von Verletzungen bei der 

Arbeit mit 133% entschadigt; nach dem Gesetze vom 31. Marz 1919 gilt aber fiir doppel
seitig erblindete Kriegsbeschadigte der Satz von 125%. Die von A. DRuAuLT berechneten 
Tafeln nehmen auf beide Arlen der Invaliditiit Bezug. Einseitige Erblindung bis zu S = 1/100 
wird mit 30%, einseitige Herabsetzung der Sehscharfe auf 0,1 mit 20% eingestellt. Es 
ergeben sich die folgenden Tabellen: 

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. IV. 37 
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TabeIle 1 von DRUAULT ftir Kriegsbeschiidigungen in Frankreich. 

Visus 1 [3/4 2fa i 1/2 [1/3 [1/4 [1/5 [1/6 [l/S 1/10 [1/12[1/15[1/20 [1/50 1/100 

1 0 I 2 ~i 5, 7 9 i 10 ; 12 14 I 15 116 I 18 I 20 I 251~ 
--3/-4-~ 9 lo',131516!1819:21~22+24:25i 31[~_ 

2fa 3 9 11 13'16IJ.71912022T23125I'2628i 3411 38 
----':----'----r----I----'---- I I 1 I 

--;;:- --;- 10 113 19 21 23, 25 ! 26 28 I 29 1 30 I 32 1 34 1 40 [ 44 

1/3 7 13 116 ! 21 . 30 32 33 34. 36 1 38 [39 40 I 42 1 48 ~ 
-;;:- ----9[151 17 I 23 1 32 38 39 40 1~~I45 46[48\ M ~ 

1/5 10 1 16 1 19 ' 25 1- 33 ! 39 44 45147 481 49 '~I_~~~ 
1/6 12 ~ 20 ~I 34 I 40 45 49 51 [ 52 1 53 I~~~~ 
l/S 14 ~ 22 ~[~11421 47 [51 56 I 58 [~~~I~~ 
]/10 15 21 23 29 138 ,~1~[52 I 58 62 64 65 67 I 731~ 

-1;::-16[222530r39l_~~i~i 53 I 59 64 67 69 I 71 I 771~ 
1/15 18 24 26 "32140 46 51 [ 55 I 61 II 65 69 74 75 I 81 I 86 

1/20 20 25 28 34 42 ~~_'~I~~ 71 75 81 87 1 92 

1/50 25 31 34 40 48 54
1

59 62 I 68 I~ 77 I 81 87 106 111 

1/100 I 30 36 38 44 53596367\"""73[ 77 1811"86/ 92 1111 125 

Die Sektion ftir Augenheilkunde der American medical Association hat 1922 ebenfaIls 
Richtlinien filr die Begutachtung der Beschriinkung der Erwerbsfahigkeit ausgearbeitet. 
Der Bericht der Majoritiit des eingesetzten Komitees legt 3 Faktoren zugrunde: A = zen
trale Sehscharfe, B = Gesichtsfeld, C = binokulares Sehen. Hat ein Auge den Faktor 
A, B, C verloren, so ist filr dieses 100% Schadigung anzunehmen. Verlust des Faktors C 
mit Auftreten von Doppelbildern gibt eine Schadigung dieses Auges von 50%. Hierbei 
sind 100 bzw. 50% auf die Hohe der Rente bezogen, die fUr den Verlust eines Auges gewiihrt 
wird. Sind beide Augen verletzt, so werden die Faktoren A und B ftir beide Augen einzeln 
berechnet und der Verlust von C in Form eines Zuschlages von 25% hinzugezahlt. Die 
Entschadigung ftir eine Gesichtsfeldeinengung beginnt bei 600 mit 2% und steigt bis 25% 
bei Einschrankung auf 5°. Wenn durch den Dnfall eine Refraktionsdifferenz von mehr als 
4 dptr entstanden ist, so wird die Sehscharfe des geschadigten Auges als maBgebend 
betrachtet, die mit einem Glase erreicht wird, das urn 4 dptr von der Refraktion des 
anderen Auges abweicht. Beispiel: Ein Arbeiter, dessen Beschaftigungsbereich tiber eine 
Armlange von ihm entfernt ist, hekommt Cataracta traumatica und hat mit Starbrille 
S= 20/2°' mit + 4,0 dptr aber nur S = 2°/200' also erwerbliche Blindheit dieses Auges; 
es geschieht die Rentenfestsetzung wie folgt: Verlust der Sehscharfe ftir die Ferne wird 
mit 50% bewertet, Verlust des binokularen Sehens mit 25% Zuschlag, so daB die Rente 
75% von dem Satze des Totalverlustes dieses Auges ausmacht. 

GIUSEPPE ARlO geht von der Ansicht aus, daB eine Sehscharfe, die wissenschaftlich 
mit 7 /10 ~emessen wird, gewerblich ftir aIle Berufe gentigt. Er setzt S = 7/10 in seinen 
TabeIlen gleich 1 ° als niederste Stufe der Erwerbsbeschrankung ein, S = 6/10 bedingen dann 
2°, S = 0,5/10 8°. In den zahlreichen errechneten Tabellen ist indessen nur die Verminderung 
des Sehvermogens des einen oder beider Augen berilcksichtigt. 

Blindheit. Eine weitere und fur die Begutachtung wichtige Frage ist die 
nach der Definition des Begriffs "Blindheit"; denn es ist klar, daB dieser nicht 
mit dem wissenschaftlichen Begriff "Amaurose" identisch ist, wenn es sich 
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Tabelle 2 von DRUAULT f ii r Arb e its u n f a II e in F ran k rei c h. 

Visus 1 3/, 2fa 1/2 1/3 1/, 1/5 1/6 l/S 1/10 11/12 1/15 1/20 1/50 1/100 

1 0 2 4\ 6 10 12 14 16 I 18 1 20 I 21 22 23 27 30 
------

3/, 2 6 7 10 14 17 19 21 24 27 28 29 30 35 39 
- ------------ - --

2/S 4 7 8 11 16 19 21 24 27 29 30 31 33 38 42 
,-------i---- --

1/2 6 10
1 

11' .15 '20 24 27 29 33 36. 37 38 40 46 1$1 
---- --------

1/3 10 14 16 20 26 31 34 37 42 45'1 46 48 50 57 63 

I 
-

1/, 12 17 19 24 31 36 40 43 48 52 53 55 58 65 71 
-----

I 
------. ------

1/5 141 19 21 27 34 40 44 47 53 57 58 60 63 72 78 
------------

1/6 16 21 24 29 37 43 47 51 56 61 63 65 68 77 83 
I- i-----

l/S 18 24 27 33 42 48 53 56 62 67 69 72 75 85 92 

1 

----
1/10 20 27 29 36 45 52 57 61 67 72 75 77 80 91 99 

21 I I 
----

1/12 28 30 37 46 53 58 63 69 75 77 79 83 93 101 

1/15 22 1 29 31 38 48 55 60 65 72 77 I 79 82 85 96 105 

1/20 ~~ (0 50 .. 63 68 75 80 83185 89 100 109 
----

1/50 27 \ 35 38 46 57 65 I 72 77 85 91 ~ 00 100 
113 123 

30 I 39 I 42 r5i-i63I71I-,glsa --1-

101 105\109 1/100 92 I 99 123 133 

um die Erwerbsfahigkeit handelt. TH. AXENFELD (b) sieht praktische Blindheit 
dann ,fur gegeben an, wenn S = 1/25 bis 1/20 betragt, unter Umstanden auch 
bei . hoherer Sehsch~rfe fUr den F.all, 4aB Storungen des Gesichtsfeldes, d~s 
Lichtsinns und andere Komplikationen mehr erschwerend ins Gewicht fallen. 
Die Chikagoer augenarztliche Gesellschaft hat vorgeschlagen die Grenze zu 
erweitern, indem der Zustand der erwerblichen Blindheit dann angenommen 
werden solI, wenn die Sehscharfe auf 2°/220 herabgesetzt ist (FRANCK ALLPORT). 
Das Komitee der ophthalmologischen Sektion der American medical Asso
ciation hat festgesetzt, daB erwerbliche Blindheit fur die Ferne bei S = 2°/220' 

fur die Nahe bei S = 14/154 beginnt, indem als MaBstab fur die Arbeitsentfernung 
die Lange des Armes gilt. 
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II. Invaliditat. 
Zum Untersch.iede von der Entschadigung der Unfallsfolgen hat die Invaliden

versicherung die Aufgabe, fUr die Unterstiitzung von Personen Sorge zu tragen, 
welche durch Alter oder korperliche oder geistige Gebrechen an der Erwerbung 
des Lebensunterhaltes verhindert sind. Somit konnen aIle schweren Leiden des 
Sehorgans, vor aIlem, wenn sie doppelseitig auftreten, zur Invaliditat fiihren. 

Nach der deutschen Gesetzgebung lautet die Definition folgendermaBen: 
"Invalide ist derjenige, welcher nicht mehr imstande ist, auf dem ganzen Arbeits
markt unter Beriicksichtigung seiner korperlichen und geistigen Fahigkeiten 
ein Drittel desjenigen zu verdienen, was gleichartige Gesunde verdienen." Aus 
dieser Fassung ergibt sich, daB es sich, ebenfalls zum Unterschied von der 
Unfallversicherung nicht darum handelt, ob eine Person noch in der Lage ist, 
in dem gewahlten Berufe weiter tatig zu sein, sondern ob sie auf dem allgemeinen 
Arbeitsmarkt, also auch unter Berufswechsel, noch ihr teilweises Auskommen 
findet oder nicht. Ausdriicklich schreibt das deutsche Gesetz vor, daB der 
ortliche Mangel an solchen besser geeigneten Berufen oder die Schwierigkeiten, 
einen neuen Beruf zu finden, keinen Grund fiir die Anerkennung der eingetretenen 
Invaliditat abgeben. 

Deswegen ist die Aufgabe des Augenarztes, der die Entscheidung iiber das 
Vorliegen einer Invaliditat zu treffen hat, oft genug schwierig. Gilt es doch 
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neben der Beurteilung der Leistungsfahigkeit der Augen auch den ganzen 
korperlichen und geistigen Zustand des Rentenbewerbers mit zu beriicksichtigen. 
Zum Teil wird der Ophthalmologe hier der Mithilfe des praktischen Arztes und 
anderer Fachdisziplinen nicht entraten konnen. 

Kein einziger Grad von Sehschwache oder Augenstorung (mit Ausnahme 
von Erblindung und sehr schweren Schaden) bietet ein objektives Erkennungs
zeichen dafiir, daB jemand im Sinne des Gesetzes invalide ist; denn es geht aus 
den vielfaltigen Berichten und den Erfahrungen des einzelnen Arztes mit Sicher
heit hervor, daB es in jedem in Frage kommenden Beruf oder bei notwendig 
werdendem Berufswechsel Leute gibt, welche ihre korperliche Minderwertigkeit 
durch Energie iiberwinden. Ja sogar die doppelseitige Erblindung macht hin 
und wieder hiervon keine Ausnahme. Auf der anderen Seite geniigen schon 
verhaltnismiWig geringe Sehstorungen, um psychisch schlaffe Menschen invalide 
zu machen. Deshalb hat die fiir die Unfallheilkunde so auBerordentlich viel 
bearbeitete Frage nach den Grenzen der fiir das Minimum einer Erwerbsleistung 
maBgebenden Sehscharfe bei der Erorterung der Grundlagen fiir die Anerken
nung der Invaliditat keinen Zweck. Es fehlt eben bei der Verschiedenartigkeit 
der friiheren und neu zu wahlenden Berufe, sowie der einzelnen Invaliditats
griinde an jeder wirklich brauchbaren Vergleichsmoglichkeit, wah rend bei der 
Lehre von der Unfallentschadigung sich bei den einzelnen Berufsgenossenschaften 
eine gewisse Spruchpraxis mit der Zeit herausgebildet hat. 

1m folgenden will ich daher nur einzelne, haufiger wiederkehrende Ver
anderungen herausgreifen, die erfahrungsgemaB als AnlaB fiir die Erlangung 
einer Invalidenrente herangezogen werden. 

Der operierte Star wird von manchen Arzten als Grund fiir Anerkennung 
der Invaliditat angesehen. Indessen trifft dies nur im beschrankten Umfang zu. 
Wenn die Sehscharfe mit Hilfe der Brillen eine gute ist, liegt die Hauptschwierig
keit darin, daB der Staroperierte fiir den Fall des Wechsels der Arbeitsentfernung 
dem Zwange unterIiegt, dauernd die Fern-· mit der Nahbrille zu vertauschen. 
Unter Umstanden bedingt dieser Zustand die Be1"Ujsinvaliditat, eine allgemeine 
Invaliditat jedoch nicht; denn der Patient kann gezwungen werden, sich eine 
Beschaftigung zu suchen, welche eine stets gleichbleibende Arbeitsentfernung 
gewahrleistet. Freilich ist schon die Notwendigkeit, eine auch dem Laien auf
fallende Brille mit dicken Glasern zu tragen, oft genug ein recht erschwerendes 
Hindernis fiir die Erlangung eines Arbeitspostens. Hinzu tritt die individuelle 
Verschiedenheit nach Alter, Charakter, Energie und allgemein korperlicher 
Leistungsfahigkeit. So kommt es hin und wieder vor, daB der Arzt sich ver
anlaBt sieht, ohne Vorliegen von Simulation oder iiblem Willen des Patienten 
selbst dann eine gesetzliche Invaliditat anzuerkennen, wenn die Sehscharfe 
mit den Starglasern gut ist. 

Die von GROENOUW veranlaBte, sehr instruktive Zusammenstellung von 
MARZOLPH lehrt indessen, daB dies nur Ausnahmen sind. 

Ganz anders liegen die FaIle, in denen der Beruf erlaubt, eine gleichmaBige 
Arbeitsentfernung einzuhalten. Dann wird man nur recht selten, z. B. bei 
relativ hohem Alter, sehr niedriger Sehscharfe und anderen Bedingungen den 
Staroperierten fUr invalide erklaren miissen. Ein gutes Beispiel fiir diese Ver
haltnisse bieten die Erfahrungen mit den infolge Glasmacherstars operierten 
Arbeitern. Nach vollzogener Operation fiihren diese, allerdings sehr gut bezahlten 
Personen, welche sich meist noch im riistigen Mannesalter befinden, ihre Arbeit 
wie friiher weiter, teilweise sogar unter Verzicht auf die Brille. Dasselbe gilt 
von einer Reihe von Handwerkern. Hierbei kann es empfehlenswert sein, 
besonders fiir die notige Entfernung berechnete Arbeitsbrillen tragen zu lassen 
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(z. B. im Tischlerhandwerk). Hingegen arbeiten Schuhmacher und vielfach 
auch Schlosser mit der gewohnlichen Star-Lesebrille. 

Das groBe Heer der landwirtschaftlichen und Handarbeiter kann jedenfalls 
mit der Starbrille soviel leisten, daB der Umstand der Linsenlosigkeit keinen 
Grund fur die Gewahrung einer Invalidenrente abgibt. 

Einseitige Aphakie kann nur ganz ausnahmsweise Veranlassung zur Inva
liditat werden, namlich dann, wenn anderweitige Korperfehler einen Berufs
wechsel unmoglich machen. 

Hochgradige Kurzsichtigkeit ist ebenfalls ein Moment, das vielfach bei der 
Erlangung einer Rente als Behinderungsgrund fiir die Erwerbsfahigkeit an
geftihrt wird. Hier ist zu bedenken, daB die Kurzsichtigkeit kein Leiden dar
stellt, welches sich rasch entwickelt, und daB die Antragsteller ihr ganzes Arbeits
leben hindurch sich mit dem Zustand abgefunden haben, bis der Zeitpunkt 
naht, in dem die gesetzlichen Vorbedingungen zur Erlangung einer Rente auf 
Grund der Beitragsleistung erftillt sind. Freilich ist anzuerkennen, daB diese 
Arbeiter schon vielfach vorher nicht den vollen Lohn verdienen konnten. Man 
vermag sich auch als Emmetropischer nur schwer in die Lage eines hochgradig 
Kurzsichtigen hineinzuversetzen. Immerhin lehrt die Erfahrung, daB solche 
Leute an die geringe Sehscharfe fur die Ferne so gGwohnt sind, daB man -
bei normaler Funktion der Netzhautmitte - Bedenken tragen muB, Invaliditat 
anzunehmen. Naturlich liegen die Dinge ganz anders, wenn die Netzhaut
mitte erkrankt und das zentrale Sehen verloren gegangen ist. 

Der EinfluB anderer Brechungs- und Akkommodationsfehler auf die Herbei
fuhrung von Invaliditat tritt gegenuber dem der Myopie in den Hintergrund; 
aber im gewissen Umfange muB er anerkannt werden. So konnen hOhere Grade 
des Astigmatismus, vor allem des hypermetropischen bei zunehmendem Alter 
stark ere Beschwerden machen, die nicht immer durch Brillenverordnung zu 
beseitigen sind. 

Innere Augenleiden geben ebenfalls vielfach AnlaB zur Verleihung einer 
Invalidenrente. Bei der Feststellung des Sehvermogens, die in solchen Fallen 
manchmal recht schwierig ist, empfiehlt es sich, gerade bei Rentenbewerbern 
eine gewisse Skepsis zu wahren; denn der EinfluB z. B. peripherer Erkrankungen 
des Augenhintergrundes auf die Hohe des Sehvermogens laBt sich nur schatzungs
weise feststellen. Man ist im Gegensatz zu den Erkrankungen des vorderen 
Augenabschnittes hier nur zu sehr auf die Angaben des Patienten angewiesen. 
In Frage kommen NetzhautablOsung, Chorioiditis disseminata in den ver
schiedenen Formen, sowie Retinitis pigmentosa. Die anderen Erkrankungen 
des Augenhintergrundes, welche hier eine Rolle spielen, betreffen im wesentlichen 
Glaskorpertrubungen und die Folgezustande der Sehnervenleiden, des Glau
koms und anderer Erkrankungen mehr. 

Hemianopikern wird man die Rente in der Regel gewahren mussen. 
Chronische entziindliche Erkrankungen des vorderen Bulbusabschnittes 

geben nicht selten zur Anerkennung der Invaliditat Veranlassung, weil zu der 
eventuellen Beeintrachtigung des Sehvermogens noch die Behinderung durch 
den standigen Reizzustand hinzukommt. Hier handelt es sich urn immer wieder 
aufflackernde Hornhautinfiltrationen auf dem Boden einer alten skrofulOsen 
Keratitis, urn ruckfallig werdende Keratitis parenchymatosa, schlieBlich auch 
urn Stellungsanomalien der Lider, welche zu dauerndem Tranen und conjuncti
valen Beschwerden AnlaB geben. Ferner ist ein zunehmender Keratoconus 
Grund zur Anerkennung der Rente. 

Schwierig ist es allerdings in allen diesen Fallen, die von der Behorde gestellte 
Frage nach dem Beginn der Invaliditat zu beantworten. Dann wird man sich 
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im wesentlichen auf die Angaben der Versicherten oder ihrer Arbeitgeber ver
lassen mussen. 

Einige W orte sind noch uber die Moglichkeit zu sagen, daB eine Besserung 
des Zustandes, sei es durch Behandlung oder spontan, die Bedingungen fur den 
Rentenbezug nicht mehr gegeben erscheinen laBt. Der Gesetzgeber hat hier die 
Bestimmung getroffen, daB eine Rente auch auf Zeit vorgeschlagen werden kann. 
Man wird dann eine Nachuntersuchung in einem gewissen Intervall empfehlen. 
Wenn der Versicherungstrager die Behandlung des Patienten zum Zwecke der 
Heilung des Leidens anordnet, pflegt stets ein abschIieBendes Gutachten ver
langt zu werden. 

Einige instruktive Beispiele fur die Begutachtung wegen etwa vorhandener 
InvaIiditat seien hier angefuhrt: 

1. Eine 28jahrige Arbeiterin hat hohe Kurzsichtigkeit mit zentralen Aderhautherden. 
Mit einem Glase von - 22 dptr wird ein Sehvermogen von nur 1/~ erreicht. Da die 
starken Glaser nioht getragen werden konnen, wird Invaliditii.t anerkannt, und ihr Beginn 
mit der Niederlegung der Arbeit festgesetzt. 

2. Ein 50jiihriger Arbeiter (fruher Tischler) hat beiderseits eine alkoholische Intoxi
kationsamblyopie und infolge zentraler Skotome ein Sehvermogen von nur Fingerzahlen 
in 21/2 m. Durch Behandlung konnte das Sehvermogen auf ungefahr 5/10 gebracht werden. 
Fur die Nahe verneinte der Patient mit den entsprechenden Altersbrillen uberhaupt etwas 
sehen zu konnen. Das Urteillautete: MaBgebend ist das Sehvermogen fUr die Ferne, aus 
der sich das fur die Nahe nnmittelbar ergibt. Es handelt sich um Aggravation, und infolge
dessen ist die Rente abzulehnen. 

3. Eine 25jahrige Frau hatte nachweislich vor 11/2 Jahren nach Korrektur ihrer Kurz
sichtigkeit mit - 8,0 dptr 6/15 bzw. 6/10 Sehschii.rfe. Sie will nunmehr nur noch 1/7 sehen 
konnen. Irgendwelche objektiven Veriinderungen, die eine so starke Abnahme des Seh
vermogens erklaren konnten, fehlen. Invaliditat wird abgelehnt. 

4. Bei einem 53jahrigen imbezillen Besenbinder wurden beiderseits schleifende Wimpern 
entfernt nnd der dadurch bedingt gewesene Reizzustand beseitigt. Bei Gelegenheit dieses 
Eingriffes trat ein epileptischer Anfall auf, weswegen davon Abstand genommen wurde, 
eine gleichzeitig bestehende Tranensackeiterung zu beheben. Die Hornnaute trugen maBige 
Trubungen, doch konnte bei der geistigen Beschaffenheit des Mannes die Hohe des Seh
vermogens nicht festgestellt werden Urteil: Invaliditiit wird abgelehnt, weil die geringen 
Veranderungen den Patienten an seiner bislang ausgeubten Beschaftigung nicht behindern 
konnen. 

5. Ein 27jahriger einangiger ehemaliger Tischler war wegen der auf dem einzigen Auge 
bestehenden Kurzsichtigkeit von 12 dptr von einem Arzte fur die Rente vorgeschlagen worden. 
Der Patient ging daraufhin in einen anderen Beruf (Ankerwickler) uber nnd verdiente den 
ublichen Wochenlohn. Er behauptete, nur im Sommer bei den langen Tagen und der guten 
Beleuchtung den Verdienst zu haben, wahrend er bei kunstlichem Lichte nicht arbeiten 
konne. Urteil: Die Gewiihrung der Rente ist abhangig von der ErmitHung des wirklichen 
Arbeitsverdienstes. 

6. Eine 61jahrige Lumpensammlerin behauptete, ilire Tiitigkeit nicht mehr ausuben 
zu konnen, weil sie die Lumpen nicht mehr zu unterscheiden vermochte. Es fand sich rechts 
normale Sehschiirfe, aber Alterssichtigkeit, links ein mit Astigmatismus und Amblyopie 
verbundener Strabismus. Urteil: Die Rente wird abgelehnt, weil die Frau an den Zustand 
von Jugend an gewohnt ist, und der Zwang, eine Altersbrille zu tragen, keinesfalls den 
Grund fur die Gewahrung einer Invalidenrente in sich schlieBt. 
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III. Simulation und Ubertreibung. 
AIs eine recht unerwunschte Nebenwirkung der sozialen Gesetzgebung kam 

eine Welle von Simulation und 1Jbertreibung uber unser Land, die dem ernst
haften Gutachter geradezu seine Aufgabe verbitterte. Besonders unerfreuIich 
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waren diejenigen FaIle, in denen der Patient voll Dankbarkeit ftir die geleistete 
Hilfe yom Arzt schied, um ein Vierteljahr spater, nachdem er von Erfahrenen 
belehrt worden war, denselben Hel£er in der Not infam anzultigen. Hierbei 
waren anfanglich nicht etwa die Industriearbeiter die Schlimmsten, sondern die 
in viel gesicherteren Umstanden lebenden Landbewohner. 

Dieser MiBstand hat eine groBe Ftille von Methoden zur Entlarvung von 
Simulanten und Aggravanten hervorgerufen, die sich zum Teil komplizierter 
Apparate bedienen. Doch muB Verfasser bekennen, daB er im allgemeinen 
in einem Menschenalter mit reichlicher Tatigkeit auf dem Gebiete des Gut
achterwesens meist ohne sie ausgekommen ist, weshalb im nachfolgenden das 
Hauptgewicht darauf gelegt ist, die Kontrolluntersuchungen mit den in aller 
Hande befindlichen Hilfsmitteln zu schildern. 

Eingehende Darstellungen aller Methoden enthalten die Zusammenstel
lungen von WICK-RoTH und GROENOUW. (Siehe auch das Kapitel Unter
suchungsmethoden von A. BRUCKNER in Bd. 2 des Handbuches). 

Das psychologische Moment spielt bei der Beurteilung und Dberftihrung von 
Simulanten un streit bar die 'HauptroIle, und zwar ebensowohl £tir den Arzt 
als auch £tir den Kranken. Dem Gutachter darf kein zu lebhaftes Temperament 
eigen sein; denn er muB bis zum letzten Augenblick die Ruhe bewahren und die 
aus dem Gang der Untersuchung gewonnene subjektive "Oberzeugung, daB der 
Patient unwahre Angaben macht, moglichst lange £tir sich behalten, unter 
Umstanden auch tiberhaupt sich nichts merken lassen. Eine vorzeitig getane, 
unbedachte AuBerung verstarkt nur den Widerstand der Gegenpartei. AuBer
dem kann es zu leicht vorkommen, daB man mit einem vor volIigem AbschluB 
der Untersuchung aus einer gewissen Nervositat heraus gefalltem Urteil dem 
wirklichen Patienten Unrecht tut. 

Bei den Kranken ist sorgfaltig zu unterscheiden, ob man einen bewuBten, 
raffinierten Betrtiger oder einen harmlosen Patienten vor sich hat, der aus 
Gewohnheit die Klagen gewaltig tibertreibt. Derartige Leute sind nur schwer 
dazu zu bringen, die in ihrem Zustand liegenden Schwierigkeiten zu tiber
wind en und sie davon zu iiberzeugen, daB ihre hinsichtlich des Grades der 
zurtickgebliebenen Schaden einmal festgesetzte Meinung auf falschen Vor
stellungen beruht. Ganz besonders gilt dies bei den Ansprtichen auf die 
Invalidenrente. Hier wird sogar versucht, den Gutachter durch die Drohung 
einzuschtichtern, daB die Ablehnung des Antrages seiner Praxis schaden wtirde. 

Die erste Gruppe der Simulanten hat im Laufe der Jahre sichtlich an Zahl 
abgenommen, seitdem mehr und mehr bekannt worden ist, daB die Methoden, 
welche dem Augenarzt zur Entlarvung zur Verftigung stehen, die Sicherheit 
gewahren, die wirkliche Hohe des Sehvermogens und des Zustandes des Auges 
objektiv zu kontrollieren. Einige Bestrafungen wegen Betrugs haben auBerdem 
als Warnung gewirkt. Um so haufiger begegnen wir auch jetzt noch der zweiten 
Gruppe. 

Eine weitere Erschwerung der psychologischen Beurteilung liegt in der 
Entscheidung, ob es sich im Einzelfall um eine hysterische Amhlyopie oder 
hewuBte Simulation handelt. Die Tatsache, daB die frtiher anerkannten Stigmata 
ihre Bedeutung £tir die Diagnose der Hysterie mehr und mehr verI oren haben, 
sowie der Umstand, daB die Amblyopie die einzige AuBerung des Leidens sein 
kann, steigern noch die Schwierigkeit. Eine geschickte, von passenden Hand
lungen begleitete Suggestion laBt aber wenigstens einen SchluB zu, ob eine tat
sachliche Sehverminderung vorliegt oder nicht. Ais solche Manipulationen sind 
Druck auf den Nervus supraorbitalis, subconjunctivale Kochsalzeinspritzung 
ohne vorangegangene Anasthesierung und Ahnliches sehr wirkungsvoll (siehe 
dazu auch WEBER-RuNGE, Neurosen und Psychosen, Bd. 7 des Handbuches). 



Simulation und "Obertreibung. 585 

Man kann in unserem Fach flinf Arten von Simulation unterscheiden: 1. die 
Behauptung einseitiger Erblindung, 2. die Vorspiegelung unverhiiJtnismiiBig 
hoher Schwachsichtigkeit auf einem verletzten Auge, 3. das Vorgeben von 
Sehverschlechterung auf dem nicht verletzten Auge seit dem Unfall, 4. die 
unwahre Angabe, daB ein in der Tat vorhandenes Augenleiden Unfallsfolge sei, 
5. die Behauptung, daB schwere Leiden anderer Korperorgane auf einen Augen
unfall zuriickzufiihren seien. 

Die GrundZage aZZer Entlarvungsmethoden muf3 unbedingt die genaueste Fest
stellung des objektiven Belundes sein, wobei aIle nur moglichen Untersuchungs
methoden heranzuziehen sind. Rierauf beruht die 
subjektive Einschiitzung des Gutachters betreffend 
die Rohe der zu erwartenden Angaben des Patienten 
iiber die Sehscharfe, das Gesichtsfeld und die anderen 
Funktionsleistungen. 1m allgemeinen wird man vor 
aIlem, wenn Triibungen der brechenden Medien in 
Frage kommen, sich daran halten konnen, ob das 
Bild des Augenhintergrundes ganz klar ist oder mehr 
oder weniger verschleiert und verzerrt erscheint. 
Selbstverstiindlich miissen etwa vorhandeneBrechungs
fehler vorher objektiv festgestellt werden. Namentlich 
soIl man sich am Ophthalmometer davon iiberzeugen, 
ob ein hoherer Grad von unregelmiiBigem Astigmatis
mus vorhanden ist, der unter Umstiinden auch von 
einer das Pupillargebiet der Rornhaut nicht in Mit
leidenschaft ziehenden peripher gelegenen Triibung 
herriihren kann. Freilich gehort zu einer richtigen 
Schiitzung der zu fordernden Rohe der Funktion des 
geschiidigten Auges schon eine gereifte Erfahrung des 
Untersuchers. Man kann aber wohl behaupten, daB 
bereits die eingehende Aufnahme des objektiven Be
fundes mit Rilfe der uns zur Verfiigung stehenden 
Apparate zumeist den Simulanten oder Aggravanten 
unsicher macht. Wenigstens die naiven Patienten 
dieser Gattungen sind in der Regel iiber all das, was 
man mit ihnen vornimmt, erstaunt und bequemen 
sich unter dem Eindruck der Dberlegenheit der oph
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Abb. 27. Die Rohren von 
GRATAMA. Schematische und 

verkleinerte Abbildung. 
R-R sind die Rijhren, die 
bei 0 -0 einen Schlitz zeigen, 
durch den die Augen hin· 
durch sehen. An dem blnteren 
Ende (H) des Holzgestells 
8 -8 Bind die Sehproben an· 
gebracht. Dadurch, daB die 
Schlitze 0 -0 ganz nasal ver
Bcho ben sind, kann das rechto 
Augo nur die linke, und das 
linko Auge nur die rechto 
HaUte der Probetafel sehen. 

(Nach O. THIES.) 

thalmologischen Methoden dazu, Angaben zu machen, die der Wahrheit 
niiher kommen. 

1m einzelnen sei auf folgende MaBnahmen hingewiesen. Wird einseitige 
ErbZindung simuZiert (erste Form der Simulation), so kommt alles darauf an, 
daB man den Patienten volIkommen im unklaren dariiber liiBt, mit welchem 
Auge er sieht, wenn man von ihm Angaben verlangt. Die einfachste Unter
suchungsmoglichkeit bietet in dieser Rinsicht das Stereoskop, in welchem Bilder 
zur Betrachtung vorgelegt werden, die sich gegenseitig ergiinzen. Rierzu eignen 
sich die bekannten Serien von Tafeln, welche zur Priifung des binokularen 
Sehaktes und des Fusionsvermogens der Schielenden dienen. Nur muB man 
dabei acht geben, daB der Patient sich nicht durch schnelles SchlieBen des 
einen und des anderen Auges dariiber orientiert, was man von seinem angeblich 
blinden Auge verlangt. Auch die sog. Rohren von GRATAMA, die zuerst KOSTER
LEIDEN und jiingst OSKAR THIES wieder empfohlen hat, sind recht brauchbar 
(Abb. 27, 28, 29). Sie beruhen auf dem Prinzip, daB man sich beim Blick durch 
die Rohren nicht von dem Gedanken frei machen kann, daB man mit dem 
rechten Auge die rechten Bilderproben, mit dem linken die linken sieht, obgleich 
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durch eine einfache, sinnreiche Anordnung das Umgekehrte der li'all ist. Dem 
Patienten kann man ruhig den Apparat in die Hand geben, so daB er sich vollig 
sicher WhIt, wenn es gilt, das rechte oder das linke Bild angeblich nicht sehen 
zu konnen. Um so vernichtender ist die Entlarvung. 

Eine andere Methode ist das unbemerkte Vorsetzen eines st11l'ken Konvex
glases vor das angeblich allein sehtiichtige Auge und die Untersuchung del' 
binokularen Sehscharfe an den Sehprobetafeln. Man macht immer wieder die 
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All!>. 28. Die zu <len Robron von GUATAMA geburentlen Sebprollcn. 

Erfahrung, daB diese eigentlich recht plumpe Anordnung von dem Patienten 
nicht durchschaut wird. 

Ferner kann man vor dem "guten" Auge ein Prisma mit horizontal stehender 
Kante so halten, daB ubereinander stehende monokulare Doppelbilder el'zeugt 
werden. Es ist dies der Fall , wenn die Prismenkante unmittelbar die Pupille 
halbiert. Behauptet der Patient, daB er keine Doppelbilder empfindet, dann 
macht er falsche Angaben. Man kann ihn dieser mit Leichtigkeit uberfiihren, 
wenn man ihn auffordert, das blinde Auge zuzuhalten und sich davon Zll 

iiberzeugen, daB sein sehtiichtiges Auge es ist, welches doppelt sieht. Sobald 
das angeblich blinde Auge wieder offen ist, schiebt man das Prisma unmerk
lich nach oben. Wenn der Patient nun auch weiterhin doppelt sieht, handelt 
es sich um binokulare Diplopie, und die Uberfiihrung ist gelungen. 

Eine andere Methode ist eben so einfach. Man benutzt rote Buchstaben, 
die auf einem Blatte aufgeschrieben odeI' gedruckt sind und schiebt, wiihrend 
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der Patient liest, ein rotes Glas vor das sehende Auge. Liest der Patient trotzdem 
weiter, so dankt er dies dem angeblich blind en Auge, weil das vorgesetzte rote 
Glas die roten Buchstaben auslOscht, wenn man die Farbe entsprechend aus
gesucht hat. 

Die zweite Form der Simulation iiberragt aIle anderen an Haufigkeit . Hier sind 
die Hornhauttrubungen der wichtigste :Faktor. Man hat schon viel dariiber 
gearbeitet, welchen EinfluB Hornhautflecken auf das Sehvermogen haben . 
Wahrend friiher, abgesehen von dem unregelmaBigen Astigmatismus, die Lehre 
herrschte, daB es darauf ankommt, ob die innerhalb des Pupillargebietes der 
Hornhaut liegenden Triibungen durchsichtig oder undurchsichtig sind, und 
darauf achtete, ob die Flecken scharfe Grenzen haben, ist man spater dazu 
iibergegangen, mehr Gewicht auf die Beschaffenheit der Hornhautoberflache 
zu legen. Besonders PFALZ hat hervorgehoben, daB je rauher und unregelmaBiger 

Abb. 29. Die Rohren von GRATAMA in Gebrauch. (Nach O. THlE!,;.) 

die Epitheldecke ist, desto mehr das Sehen unklar wird. In der Tat kann 
man immer wieder die Beobachtung machen, wie verschieden die StOrungen 
sind, welche Hornhautflecken hervorrufen, und an den Resultaten der Seh
priifung bei Kranken, .. die kein Interesse an falschen Angaben haben, geniigend 
Erfahrung sammeln. Ahnliche Schwierigkeiten bestehen bei herd- und strich
formigen Linsentriibungen und im Glaskorper fixierten Flocken. 

Gibt der zu Untersuchende nun nicht das MaB von Sehscharfe an, welches 
der Arzt auf Grund der Schatzung erwarten miiBte, so kommt aIles darauf an, 
durch Abwechslung der Lesetafeln und Darbietung immer neuer Leseproben den 
Aggravanten in Verwirrung zu bringen, damit er nicht mehr weiB, welche GroBe 
der Buchstaben und Zahlen ihm dargeboten wird. In dieser Hinsicht sind eine 
ganze l~eihe von Probetafeln konstruiert worden, zum Teil mit dem Prinzip, 
die verschiedenen Zeichen nicht nach der GroBe geordnet in Linien, sondern 
durcheinander gewiirfelt anzubringen. 

In der Wiirzburger Augenklinik bedient man sich mit Erfolg der neuen 
ZEIssschen Sehproben, die in Spiegelschrift auf Milchglas von riickwarts er
leuchtet und mit einem Spiegel betrachtet werden. Diesen Spiegel kann man 
auf einer Schiene verschieblich montieren lassen, so daB ohne Wissen des 
Patienten zwischen zwei Untersuchungsperioden die Entfernung geandert zu 
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werden vermag. Da bei Gebrauch von Spiegelproben schon sowieso die Lese
entfernung doppelt eingesetzt werden muB, genugt eine relativ kleine Ande
rung in der Entfernung des Spiegels, um die in Betracht kommende Distanz 
wesentlich zu beeinflussen. 

Bereits bei der Besprechung der Rentenfestsetzung wurde erwahnt, daB 
Krankheiten des inneren Auges in ihrem EinfluB auf die Leistungsfahigkeit des 
Organs nur sehr schwer abzuschatzen sind. Das macht sich naturlich beim 
Verdacht auf Simulation recht unangenehm gel tend. Auch flottierende GIas
korpertrubungen sind wegen des dauernden Wechsels der beschatteten Netzhaut
partie auBerst vorsichtig zu beurteilen. Man wird in einem solchen Fall bei 
Leuten mit hoheren Anspruchen an die Funktion der Augen von vornherein 
eine erhebliche Erschwerung der Verwendung der Augen bei der Arbeit in Rech
nung zu setzen haben. 

Nicht weniger wichtig ist es oft, die Entscheidung zu treffen, ob eine Ver
anderung an den inneren A ugenhauten frisch oder das Resultat eines langst ab
gelaufenen Prozesses ist. AuBerdem ist dringend anzuraten, die Beschaffenheit 
der Macula, womoglich im aufrechten Bilde bei rotfreiem Lichte, genau zu 
studieren, weil zarte Veranderungen an dieser Stelle zu leicht ubersehen werden. 
Wir wissen jetzt, daB die Netzhautmitte gerade bei Verletzungen der verschie
densten Form und Starke in Mitleidenschaft gezogen werden kann (siehe 
F. SCHlECK, Erkrankungen der Netzhaut, Bd.5, S.551). 

Die dritte Art der Simulation kommt sehr oft vor. Damit man spater einen 
zuverlassigen Anhaltspunkt uber die Funktion des nichtverletzten Auges hat, 
ist es unbedingt geboten, wenn irgend moglich, schon bei der ersten Unter
suchung nach dem Unfall die Sehscharfe dieses Auges zu prUfen und zu notieren. 
Rierauf ist schon in der Einleitung (S.437) hingewiesen worden. 

Der Augenarzt wird eine tatsachliche Schadigung eines unverletzten Auges 
im AnschlufJ an das Trauma des anderen nur dann gelten lassen, wenn 1. die 
Anzeichen einer sympathischen Ophthalmie vorliegen, 2. ein objektiv nachweisbarer 
Reizzustand durch das Verhalten des verletzten Auges auf der gesunden Seite 
wachgehaIten wird, und 3., wenn nach monatelanger Atropinisierung des ver
letzten A uges eine gewisse und an eine kurze Dauer gebundene Akkommodations
schwache des gesunden A uges besteht. 

AIle ubrigen angeblichen SehstOrungen, denen man immer wieder begegnet, 
entbehren jeder objektiven Grundlage und sind nicht anzuerkennen. Vor allem 
gilt das von der tausendfaItig wiederholten Behauptung, daB seit dem Verlust 
oder der Erblindung eines Auges das andere durch Uberanstrengung schlechter 
geworden sei. Es ist nicht nur durch zahllose Untersuchungen bei ehrIichen 
Patienten die Unrichtigkeit dieser Angabe erwiesen worden, sondern man kann 
im Gegenteil oft genug feststellen, daB das gesund gebliebene, aber vordem 
aus irgendwelchen Ursachen schwachsichtig gewesene Auge durch den Zwang 
zur Arbeit mit der Zeit eine bessere Sehscharfe gewinnt. 

Die vierte Art der Simulation erfordert zu ihrer Aufdeckung in erster Linie 
eine griindliche Kenntnis der Verschiedenheit in den Merkmalen einer trauma
tisch en oder spontan entstandenen Erkrankung. Ferner ist es notig, eine scharfe 
Kritik hinsichtlich des Einflusses anzulegen, welchen wirklich vorhandene 
traumatische Erscheinungen neben schon vorher dagewesenen Veranderungen 
ausiiben. Rier sei folgende Beobachtung als Beispiel erwahnt. 

Ein Maurer hatte eine unbedeutende Kalkverletzung der Hornhaut erlitten. Die an
gegebene hochgradige Sehschwache hatte dem Vorgutachter als Grund gedient, eine Rente 
von erheblicher Hohe vorzuschlagen. Bei einer Nachuntersuchung wurde aber festgestellt, 
daB schon lange vor dem Unfall eine Amblyopie dieses Auges in Zusammenhang mit einer 
temporalen, Atrophie der Papille nach retrobulbarer Neuritis vorgelegen hatte. 
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Der vorstehende Fall ist deshalb bemerkenswert, weil man umgekehrt 
zu leicht bei nicht geniigend aufmerksamer Untersuchung Gefahr lauft, einen 
Nebenumstand zu iibersehen und eine Simulation anzunehmen, die gar nicht 
vorliegt. 

Die ffinfte Art der Simulation ist naturgemaB viel seltener als die bisher 
besprochenen. Jeder erfahrener Augenarzt wird aber im Laufe seiner Tatigkeit 
solchen Fallen begegnet sein. Hierfiir diene folgendes Beispiel: 

Einem Patienten muBte 1906 das linke Auge exenteriert werden, naohdem es eine Ver
letzung mit einem Stook erlitten hatte. 8 Jahre spater behauptete der Mann, daB er scit 
der Operation taglioh schwerste Sohwindelanfalle habe, die sich zur BewuBtlosigkeit stei
gerten. Die Beobaohtung im Krankenhause ergab einwandfrei das Liigenhafte dieser 
Angabe. 

Zum Schlusse sei noch folgendes bemerkt. Es ist natiirlich fUr den Gut
achter sehr angenehm, wenn unter dem Zwange der angewandten Untersuchungs
methoden sich der Simulant schlieBlich dazu bequemt, Angaben zu machen, 
welche der Wahrheit naher kommen. In der Mehrzahl der FaIle wird man 
diesen Enderfolg aber nicht erreichen. Dann muB man im Gutachten nach 
Moglichkeit die eigene gewonnene "Oberzeugung und Schatzung der Funktion 
begriinden. J e nach dem Vertrauen, welches der Arzt als Gutachter genieBt, 
wird ihm dann der Versicherungstrager oder auch das Gericht Folge leisten. 
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Die sympathische Erkrankung des Auges. 
Von 

W. REIS - Bonn. 

Mit 25 Abbildungen. 

Die Erkrankung, die in diesem Kapitel abgehandelt werden solI, nimmt in 
der Lehre von den Augenkrankheiten eine besondere Stellung ein. 1st sie docb 
in der gesamten menschlichen Pathologie das einzige Beispiel dafiir, daB an 
einem paarigen Organ die Erkrankung des einen Partners, die sich in der Regel 
an eine durchbohrende Verletzung anschlieBt, auch auf den anderen Partner 
einen krank machenden EinfluB auszuiiben vermag, und daB der Entwicklung 
dieses gleichartigen Krankheitsprozesses auf dem zweiten Auge nur durch 
die rechtzeitige Entfernung des verletzt gewesenen ersterkrankten Auges vorge
beugt werden kann. 

Das Mitleiden (av'v und n6:{)o~), die sympathische Erkrankung des zweiten 
bis dahin gesunden Auges mit und in Abhiingigkeit von dem verletzt gewesenen 
ersterkrankten Auge spielt sich in Form eines auf beiden Augen ganz gleich
artigen, anatomisch wohl charakterisierten organischen Krankheitsprozesses abo 
Es ist dies die sympathische Erkrankung sensu strictiori, die sympathische 
Augenentziindung (Ophthalmia sympathica) im eigentlichen Sinne des Wortes. 

Mit diesem also durch wohldefinierte materielle Gewebsveranderungen ge
kennzeichneten KrankheitsprozeB der sympathischen Entziindung wird viel
fach ein Komplex von rein funktionellen StOrungen des zweiten Auges zusammen
geworfen, die gleichfalls nach Verletzung des einen Auges beobachtet werden, 
manchen Begleiterscheinungen der beginnenden echten Entziindung entsprechen, 
aber von dieser scharf unterschieden werden miissen. Dieser Symptomen
komplex wird als sympathische Reizung bezeichnet. 

A. Die sympathische Reizung (Mitreizung). 
Unter Reizzustand eines Auges verstehen wir eine Anzahl von Erschei

nungen und StOrungen, die regelmaBige Begleitsymptome einer schmerzhaften 
Entziindung des Augapfels, speziell im vorderen Augapfelabschnitt, darstellen 
und die objektiv durch GefiifJinjektion, vermehrtes Triinen, sowie Lidkrampf, 
subjektiv durch Lichtscheu, Empfindlichkeit, Schmerzen im Auge und seiner 
Umgebung gekennzeichnet sind. Diese Erscheinungen gehen von einer Reizung 
der sensiblen Fasern des I. Trigeminusastes (Ramus ophthalmicus) aus, die dann 
reflektorisch einen vermehrten BlutzufluB (t)'bergang auf zentrifugalleitende 
vasomotorische Trigeminusfasern), Tranen (t)'bergang auf den Nervus lacrimalis 
trigemini) und den ungewollten LidschluB (t)'bergang auf den Facialiskern) 
bewirken. 
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Bei Vorhandensein eines solchen schmerzhaften Reizzustandes auf einem 
Auge nach Ve;letzung des vorderen Bulbusabschnittes, insbesondere auch im 
Verlaufe einer traumatischen Iridocyclitis konnen nun ganz die gleichen Er
scheinungen, wenn auch wohl stets in viel geringerer Intensitat auf dem anderen 
unverletzten Auge auftreten und hier lange Zeit bestehen, ohne je zu materiel1en 
Gewebsveranderungen, zu echter Entziindung zu fUhren: Sympathische Reizung. 

Symptome. Ihr auffalligstes und am ehesten hervortretendes Merkmal 
ist die Empfindlichkeit des Auges, die sich vor allem durch Lichtscheu zu er
kennen gibt. Diese ist in der Regel nicht hochgradig, so daB das Auge beispiels
weise im leichtverdunkelten Zimmer frei geoffnet werden kann, wahrend es 
unter Abwehrbewegung des Kopfes unwillkiirlich geschlossen wird, sobald das 
Gesicht dem hellen Fenster zugewandt wird. Bisweilen Wilt schon, ganz wie bei 
der sogenannten nervosen Asthenopie, das Betrachten eines hellen, metallisch 
glanzenden Gegenstandes ein GefUhl von Blendung aus. Gleichzeitig besteht 
auch eine gewisse Schmerzhaftigkeit im Auge selbst und in seiner Umgebung, 
und schon die leichte Betastung des Augapfels wird als unangenehm empfunden. 
Eine mehr oder weniger ausgepragte Druckempfindlichkeit in der Gegend der 
Incisura supraorbitalis ist dabei nicht selten nachweisbar. 

Wahrend bei korperlicher und geistiger Ruhe der Reizzustand geringer ist 
und ganz schwinden kann, pflegt die Beschaftigung der Augen, zumaljedeAkkom
modationsanstrengung, die Belastigungen zu steigern, so daB beispielsweise 
das Lesen nach wenigen Zeilen oder gar Worten unmoglich werden kann. Dabei 
treten dann auch die durch die Empfindlichkeit und Schmerzhaftigkeit reflek
torisch ausgeWsten Erscheinungen am Auge in erhohtem MaBe hervor. Es 
zeigen sich tonisch-klonische Krampfe im Orbicularis, die sich in nicht so ganz 
seltenen Fallen zu krampfhaftem Lidschlu(J (Blepharospasmus) steigern. Dabei 
wird auch niemals ein starkerer Feuchtigkeitsgehalt des Bindehautsackes 
vermiBt. Mitunter kommt es zu starkem Triinenflu(J. Am wenigsten ausge
pragt erscheint die vermehrte Gefii(Jfullung des Augapfels; sie zeigt sich entweder 
als starkere Fiillung der BindehautgefaBe oder auch als - in der Regel nur an
gedeutet - pericorneale Injektion. 

Als weiteres Symptom dieses Krankheitsbildes spielte in friiheren Jahren 
eine besondere Rolle die sog. sympathische Amaurose oder Amblyopie, auch 
Reflexamaurose genannt, weil man von der Anschauung ausging, daB diese, 
durch Herabsetzung der Sehscharfe und vor allem durch Gesichtsfeldein
schrankung gekennzeichnete Funktionsbehinderung des Auges, fUr die ein 
auffalliger Wechsel hirtsichtlich des Grades der Starung, sowie ihre suggestive 
BeeinfluBbarkeit charakteristisch sind, durch eine Reizung sensibler Trige
minusaste ausgelOst werde. Gerade diese FaIle sind meist auch mit oft lange 
dauerndem intensivem Lidkrampf vergesellschaftet, und in ihrem Verlaufe wird 
nicht selten gleichzeitig iiber abnorme sensorische Empfindungen besonders 
auffalliger Art, wie starkes Flimmern, Photopsien u. ahnliches geklagt. Heute 
wissen wir, daB eine solche Reflexamblyopie oder -Amaurose nicht existiert. 
Sie ist - was SCHMIDT-RIMPLER beispielsweise schon vor 25 Jahren gelehrt 
hat - ein Symptom der H ysterie und deckt sich mit dem, was wir heute als 
hysterische Amblyopie (Anaesthesia retinae) bezeichnen (s. Bd. 6 dieses Hand
buchs). Diese ausgepragten schweren Falle werfen aber auch ein Licht auf die 
Entstehung des Symptomenkomplexes der sympathischen Reizung iiberhaupt. 

Pathogenese. Ein Teil der Autoren nimmt an, daB von dem verletzten Auge 
aus reflektorisch eine ,,(Jbertragung" des Reizes auf dem Wege der Ciliarnerven 
auf das gesunde andere Auge stattfinde und hier die sensiblen und motorischen 
Reizerscheinungen hervorrufe. Dabei weist man mit Vorliebe auf die alltaglich 
zu machende Erfahrung hin, daB bei Anwesenheit eines Fremdkorpers unter dem 
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Oberlid oder auf der Hornhaut, oder bei Erosion der Hornhaut eines Auges nicht 
selten auch auf dem anderen Auge Empfindlichkeit, leichtes Tranen und dgl. 
wahrzunehmen sind. Diese sensible Reiziibertragung soll auf dem Wege der 
Ciliarnerven erfolgen und z. B. im Trigeminuskerngebiet durch Dbergang auf 
beide Facialiskerne den Lidkrampf auch im anderen Auge bewirken. Somit 
springe ein zentripetal im Gehirn anlangender Reiz auf eine zentrifugale 
Leitung iiber. 

Diese Annahme ist indes durch die neueren experimentellen Untersuchungen 
an verschiedenen Tierarten (Kaninchen, Hund, Affe) fraglich geworden, die 
keinerlei Unterlage fiir die Annahme einer solchen Reiziibertragung von einem 
Auge auf das andere ergeben haben. Gegeniiber den alteren, mit unzureichenden 
Methoden angestellten Versuchen von MooREN und RUMPF, GRUNHAGEN und 
JESNER, deren Ergebnisse vor allem zugunsten jener Auffassung von der Dber
tragung eines Reizes durch die Ciliarnerven von einem Auge auf das andere 
angefiihrt werden, haben die neuen, mit modernen Hilfsmitteln vorgenommenen 
exakten Untersuchungen, die zuerst WESSELY mittels der Methode der Bestim
mung des EiweiBgehaltes des Kammerwassers, dann PAUL ROMER auf sero
logischen Wege (Nachweis spezifischer Antik6rper im Kammerwasser) ausgefiihrt 
haben, einwandfrei dargetan, daB eine reflektorische Reizubertragung von einem 
Auge auf das andere am Vers~tchstiere objektiv nicht festzustellen ist. 

Ebenso haben die dann von ELSCHNIG mit einer Methode von auBerordent
licher Feinheit angesteIIten Versuche, namlich unter Verwendung des PULFRICH
schen Refraktometers zur Bestimmung des EiweiBgehaItes des Kammerwassers, 
das die Erkennung auch kleinster Schwankungen in der Zusammensetzung 
des Kammerwassers erm6glicht, in einwandfreier Weise ergeben, daB am Ver
suchstier bei Reizung eines Auges sich keinerlei Veranderung des Kammer
wassers des zweiten Auges zeigt, daB somit von einer Reiziibertragung, einer Be
einflussung des zweiten Auges wenigstens im Sinne einer Einwirkung auf seine 
Zirkulationsverhaltnisse nicht die Rede sein kann. 

Gegeniiber diesen Versuchen und der daraus mit einem gewissen Schein 
der Berechtigung gezogenen Folgerung, daB die lokalisierende Wirkung der 
sympathischen Reizung, d. h. eine durch sie begiinstigte Ansiedlung zirku
lierender Mikroorganismen im zweiten Auge damit endgiiItig erledigt sei, hat 
allerdings AXENFELD ganz zutreffend bemerkt, daB bislang nur der tierexperi
mentelle Beweis fehle, und darauf hingewiesen, daB iiberhaupt beim Tier der 
Symptomenkomplex der sympathischen Reizung nicht hervorzurufen sei. Man 
wird AXENFELD sicherlich darin beistimmen miissen, wenn er es als keines
wegs widerlegt, sondern als sehr wohl denkbar bezeichnet, daB die als "sym
pathische Reizung" bezeichnete vasomotorische nerv6se Irritation des zweiten 
Auges, wie sie sich beim Menschen findet, lokalisierend wirken und eine Dispo
sition zur Haftung zirkulierender Keime schaffen k6nne. Aber bei den er
wahnten Tierversuchen hat es sich ja zunachst auch nur urn die Feststellung 
gehandelt, ob und auf welchem Wege etwa ein Reizzustand von einem Auge 
auf das andere "iibertragen" werden k6nne; und da ist doch eben auf Grund 
der neueren exakten experimentellen Untersuchungen am Versuchstier, die eine 
"Reiziibertragung" von einem Auge auf das andere als absolut unerwiesen er· 
geben haben, der SchluB zumindest recht naheliegend, daB auch beim Menschen 
eine einfache, durch die Ciliarnerven vermittelte Obertragung eines Reizes vom ver
letzten Auge auf das gesunde andere Auge nicht vorkommt 1 . Es muB also wohl 

1 Die Herausgeber halten eine solche SchluBfolgerung fiir unbedingt zu weitgehend; 
denn es fehlt der Nachweis, daB jede nervose Reizung mit einer Verii.nderung der Zu
sammensetzung des Kammerwassers verbunden sein muB. 
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noch etwas anderes mit im Spiele sein, das beim Menschen und zwar bei ihm 
allein, das Vorkommen der "sympathischen Reizung", die dem Tierauge fremd 
ist, erst moglich macht. Dieses "andere" ist wahrscheinlich in p8ychi8chen 
Vorgiingen beim Menschen zu erblicken. 

An der Spitze derjenigen Autoren, die eine nervose Reiziibertragung ablehnen, 
steht PETERS, der in einer eingehenden kritischen Erorterung des ganzen bislang 
vorliegenden Tatsachenmaterials zu dieser Frage Stellung genommen hat und 
dabei zu dem Ergebnis gekommen ist, daP eine 8ympathi8che Reizung in dem 
bisherigen Sinne a188elb8tiindige Krankheitsform uberhaupt nicht exi8tiere. Um 
auch nach auBen hin jede Verwandtschaft und eine Verquickung oder Ver
wechslung dieses Symptomenkomplexes mit der sympathischen Entziindung 
durch den ahnlich klingenden Namen abzuweisen, hat er fiir jenen die Bezeich
nung "Mitreizung" des anderen Auges vorgeschlagen, eine Benennung, die durch
aus zu empfehlen ist und allgemein angenommen zu werden verdient. Nach 
PETERS 8ind e8 zwei ur8iichliche Grundlagen die das gesamte Symptomenbild 
der Mitreizung des anderen Auges hervorrufen konnen: einmal eine sehr haufig 
vorkommende priiexi8tente, ge8teigerte Empfindlichkeit im Trigeminu8gebiet, 
speziell im Bereich des Supraorbitalis eines oder beider Augen mit Irradiation 
der Schmerzempfindung in die Umgebung, z. B. in die Irisnerven; und zweitens 
eine gewi88e nerV08e Anlage, eine neuropathi8che Kon8titution (neurasthenischer 
oder hysterischer Gesamtzustand). 

Dieser letzteren kommt meines Erachtens dabei die Hauptrolle zu und es sind 
wohl im wesentlichen Vorgange p8ychogener Natur, die den Erscheinungen der sog. 
Mitreizungdes zweitenAuges zugrunde liegen. Das erscheint nachder einleuchten
den Darstellung von PETERS schon fiir die alltaglichen, banalen FaIle von Mit
reizung bei Hornhautfremdkorper, Epithelerosion u. dgl. durchaus plausibel. Erst 
recht trifft es meines Erachtens fiir die schwererenFalle zu, in denen eine traumati
sche Iridocyclitis nach Bulbusperforation oder etwa ein phthisischer Augapfel
stumpf die Reizquelledarstellt. Nur auf folgendes seidahingewiesen: Die Kenntnis, 
daB nach durchbohrender Verletzung eines Auges auch dem zweiten Auge unter 
Umstanden Gefahr drohen kann, ist doch auch in Laienkreisen nicht wenig 
verbreitet und die Furcht davor keineswegs gering. Dazu kommt nun, daB der 
erfahrene und gewissenhafte Arzt in einem FaIle durchbohl'ender Verletzung mit 
Entziindung des einen Auges in begreiflicher Sorge um das andere auch diesem 
besondere Aufmerksamkeit schenkt, es immer und immer wieder sorgfii.ltig 
beobachtet und eingehend untersucht. Das kann wiederum dazu beitragen, 
die Angst und Besorgrus des Kranken um sein zweites Auge zu unterhalten 
und zu steigern und so die entsprechenden hypochondrischen V orstellungen mehr 
und mehr auf dieses zu fixieren. Braucht es da wunder zu nehmen, daB sugge
stible Kranke schlieBlich mit den oben beschriebenen Erscheinungen am zweiten 
Auge reagieren, die das Bild der "Mitreizung" darstellen! 

AuBer dieser durch PETERS eingehend begriindeten Auffassung von dem 
Zustandekommen der Mitreizung, die sonach nicht einfach vom ersten Auge 
aus reflektorisch "iibertragen" wird, sondern zu deren Entstehung Vorgiinge 
zentralen Ursprungs wesentlich, ja ausschlaggebend mitwirken, driingt sich 
natiirlich noch die Frage auf, ob nicht Umstande unbekannter Art in Aus
wirkung dieses Zusammenhangs die Lokalisation irgendwelcher im Organismus 
zirkulierender Schadlichkeiten (Keime) im zweiten Auge begiinstigen. Die Mog
lichkeit einer solchen liiBt sich natiirlich nicht ausschlieBen. 

Doch sei nicht unterlassen zu bemerken, daB MELLER das Vorhandensein 
einer "sympathischen Irritation" im weiteren Sinne der Abhiingigkeit einer 
Erkrankung des zweiten Auges vom Zustande des ersten Auges anzunehmen 
geneigt ist insofern, "daB zwar das zweite Auge unter dem EinfluB irgendeiner 

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. IV. 38 
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Korpererkrankung in Entziindung gerate, aber nur deswegen, weil es infolge 
der Affektion des ersten Auges sensibilisiert war, in ihm der Boden zu einer 
Entziindung vorbereitet wurde", sei es, daB man annehme, eine Ciliarreizung 
habe den Boden im zweiten Auge prapariert, sei es, daB anaphylaktische 
Zustiinde, dafiir verantwortlich zu machen seien. Jedenfalls gibt er an, eine 
Reihe Beobachtungen gemacht zu haben, die fiir eine groBere Empfanglichkeit 
des bis dahin gesunden Auges fUr Iridocyclitis nach einer besonders den Uveal
trakt des ersten Auges betreffenden Schadigung (meist Verletzungen, auch 
operative) zu sprechen scheinen. 

Hierbei handelt es sich also doch wohl um eine mehr spekulative Auffassung, 
fiir die jedenfalls bisher iiberzeugende Belege noch nicht erbracht sind. 

An der hier vertretenen Auffassung von dem Wesen und Zustandekommen 
der Mitreizung konnen auch die neuesten Ergebnisse nicht irre machen, die 
A. FEIGENBAUM bei seinen Untersuchungen und Versuchen iiber den EinfluB 
der Belichtung und Verdunklung auf den intraokularen Druck erhalten hat. 
Hierbei war ermittelt worden, daB die durch Belichtung eines Auges auf diesem 
zu erzielende Drucksenkung auch von einem gleichsinnigen Druckabfall auf dem 
anderen Auge gefolgt ist, selbst wenn dieses verdunkelt bleibt (obwohl sonst 
Verdunklung direkt drucksteigernde Wirkung ausiibt). Es handelt sich dabei 
nach dem Verfasser wahrscheinlich urn einen auf dem Wege der Vasomotoren 
erfolgenden reflektorischen V organg, und der Angriffspunkt der Strahlenenergie 
wird in den GefaBnerven der Capillaren der Iris oder des Ciliarkorpers oder 
beider gesucht. Einseitige Reizung des Nervus sympathicus ruft also, wie auch 
Thiel ausgefUhrt hat, eine gleichsinnige Reaktion auf beiden Augen hervor. Diese 
Ergebnisse beziehen sich indes ausschlieBlich auf eine reflektorische Beein
flussung des Augendruckes und bringen keinen Beweis dafiir, daB eine Reiz
iibertragung auch den Symptomenkomplex hervorruft, den wir sympathische 
Reizung oder Mitreizung nennen. Bei ihr liegt vielmehr eine emotionelle Gefii(J
reaktion vor, genauer gesagt vasomotorische Reaktionen auf psychischer Grundlage, 
wie A. KROGH die entsprechenden Erscheinungen der Haut (z. B. affektive 
Rote) bezeichnet, die auf einer reflektorischen Erschlaffung des sympathischen 
Tonus der kleinen HautgefaBe (Capillaren, Venulae, Arteriolen) beruhen. 

Beziehungen der itIitreizung zur sympathischen Entziindung. Die Zeit liegt 
noch nicht lange zUrUck, in der man sympathische Reizung, alias Mitreizung 
und sympathische Entziindung nur als graduell verschieden ansah und die 
Reizung als den Vorlaufer der Entziindung ansprach. Heute wissen wir, daB 
die beiden Zustande wesensverschieden. und· scharf auseinander zu halten sind, 
und daB ein Ubergang der sympathischen Reizung in sympathische Entziindung 
nicht vorkommt. Eine "neurotische Entziindung" in dem Sinne, wie es z. B. 
BACH vertreten hat, der die Entziindung aus der Nervenreizung hervorgehen lieB, 
existiert nicht. Die Erfahrung hat einmal gezeigt, daB selbst sehr ausgepragte 
Reizerscheinungen auf dem zweiten Auge lange Zeit bestehen konnen, ohne dan 
es zur Entziindung kommt. Hiermit stimmt iiberein, daB in den Fallen von 
bloBer sympathischer Irritation des zweiten Auges die anatomische Unter
suchung des blinden Auges, das im Innern in der Regel derbe Schwarten, manch
mal mit Verknocherung enthiilt, niemals den typischen Befund der sympathi
sierenden Entziindung ergab, woraus E. FUCHS, der iiber solche Untersuchungen 
berichtet hat, den SchluB zieht, daB es wahrscheinlich niemals zur sympa
thischen Entziindung gekommen sein wiirde. Anderseits sind auch die FaIle 
durchaus nicht selten, in denen sich (echte) sympathische Entziindung ganz 
schleichend, ohne irgendwelche vorausgegangene Reizerscheinungen entwickelt, 
so daB, wie SCHMIDT-RIMPLER schreibt, "der Beginn selbst unter sorgfaltiger 
Uberwachung iibersehen werden kann". Dazu kommt weiterhin als besonders 
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erschwerend fUr die Beurteilung, daB die sympathische Entziindung auch ihrer
seits zunachst mit ganz den gleichen auBeren Reizerscheinungen einsetzen kann, 
wie sie die Mitreizung kennzeichnen. Dnd schlieBlich ist auch mit dem Neben
einandervorkommen, bzw. einer rein zeitlichen Aufeinanderfolge beider Zustande, 
der Mitreizung und der beginnenden sympathischen Entziindung zu rechnen, 
deren Symptome sich dann z. T. decken und ineinander iibergehen konnen, 
ohne daB ein engerer innerer Zusammenhang zwischen beiden Prozessen zu 
bestehen .braucht. 

Da sonach irgendwelche Reizerscheinungen auf dem zweiten Auge, besonders 
bei solchen Krankheitszustanden des etsten, verletzten Auges, die· erfahrungs
gemaB zur echten sympathischen Entziindung fiihren konnen (traumatische 
Iridocyclitis) hinsichtlich ihrer Bedeutung zunachst gar nicht sicher und zuver
lassig bewertet und eingeschatzt werden konnen, so werden in solchen Fallen 
selbst die geringsten Reizerscheinungen des zweiten Auges alarmierend wirken 
und den Arzt vorsichtig machen miissen, indem sie stets in erster Linie daran 
denken lassen, daB es sich dabei nicht etwa urn bloBe harmlose Mitreizung, 
sondern bereits um die ersten AuBerungen einer drohenden, oder vielmehr schon 
in beginnender Entwicklung begriffenen sympathischen Entziindung handeln 
kann. Man wird daher rechtzeitig mit besonderer Sorgfalt, unter Dmstanden 
nach gehoriger Atropinisierung, unter Heranziehung aller modernen Hills
mittel (Lupenspiegel, Spaltlampe, Hornhautmikroskop) das Auge zu untersuchen 
haben. Das Ergebnis wird maBgebend fiir das weitere therapeutische Handeln 
sein. 

Die Therapie der Mitreizung hat vor allem den Ausgangspunkt,. die Quelle 
zu beseitigen, aus der letzten Endes jene Storungen entspringen. Dazu dient 
jede MaBnahme, die den schmerzhaften Reizzustand des ersten Auges beseitigt 
oder mildert. So sehen wir alltaglich, wie die Entfernung eines Fremdkorpers 
in der Hornhaut oder unter dem Oberlid, wie die Ausheilung einer Hornhaut
abschiirfung u. a. auch die Mitreizung des zweiten Auges zum Schwinden 
bringt - wesentlich dadurch, daB sie mit der Schmerzbeseitigung die PatieRten 
beruhigt und ihnen die Sorge um das Auge nimmt. Das gleiche gilt fiir 
die weitaus ernster zu nehmenden FaIle, in denen ein durch traumatische 
Iridocyclitis erblindetes Auge, ein phthisischer Bulbusstumpf die Reizquelle 
darstellt. 

Dnter dem EinfluB der Vorstellung, daB die Reizung des zweiten Auges 
durch direkte tJberleitung von dem ersterkrankten Auge aus erfolge, hat man 
an erblindeten Augen die Ausschaltung der Reizquelle dadurch zu erreichen 
gesucht, daB man die Nervenverbindung yom ersten Auge iiber das Zentralorgan 
nach dem anderen hin durch eine Nervendurchschneidung hinter dem Augapfel 
zerstorte. Diese Operationsmethode, die Neurotomia optico-ciliaris, bzw. die 
Resectio optico-ciliaris, die, wie der Name besagt, in einer extraokularen Durch
schneidung des Sehnerven und samtIicher hinterer Ciliarnerven besteht, und die 
O. SCHIRMER vor 25 Jahren als Ersatzmethode fiir die Eukleation erblindeter 
oder geschrumpfter Augapfel warm empfohlen hatte, ist heute veraltet und 
so gut wie ganzlich verlassen; und das mit Recht. Gerade in diesen gar nicht 
seltenen Fallen. wo es sich darum handelt, ein rebellisch gewordenes erblindetes 
und meist auch geschrumpftes Auge unschadlich zu machen, das als Quelle einer 
sympathischen Neurose, einer Mitreizung des zweiten Auges in Betracht kommt, 
ist vielmehr zur Beseitigung dieser allein die Wegnahme des erblindeten A ugapfels 
am Platze. Dnd zwar ist die Enucleatio bulbi hier eben aus dem Grunde unter 
allen Dmstanden angezeigt, weil derartige geschrumpfte Augapfel haufig nicht 
nur bloBe Mitreizung, sondern auch sympathische Entziindung erzeugen konnen, 
deren Ausbruch nur durch die rechtzeitige Wegnahme des Augapfelstumpfes 

3S* 
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vorgebeugt wird. Das oft schlagartige Schwinden der bloBen Mitreizung des 
zweitenAuges, wie es nach der Enucleation phthisischer, schmerzhafter Augapfel
stiimpfe beobachtet werden kann, wird von den einen als ein durch Aufhoren 
des Nervenreizes bedingter, von den anderen als ein suggestiver Effekt uklart. 
Mitreizung des anderen Auges bei leerer Augenhohle, in der vielfach bestimmte 
Schleimhautbezirke oder einzelne Narbenstrange von den Kranken als besonders 
druckempfindlich bezeichnet werden, diirIte wohl ausnahmslos auf Hysterie 
zuriickzufiihren und dementsprechend zu behandeln sein. Uberhallpt werden 
neben der nachsten Forderung einer Beseitigung oder Unschiidlichmachung 
der lokalen Reizquelle haufig bestimmte psycho-therapeutische Einwirkungen 
in Frage kommen. Hierher gehort als unterstiitzende MaBnahme auch die 
Nervenmassage, sowie die Anwendung des konstanten Stromes, den beispiels
weise E. FUCHS noch neuerdings auch zur Behandlung der nervosen Asthenopie 
warm empfohlen hat. PETERS weist, seiner Auffassung von der Natur der Mit
reizung entsprechend, besonders nachdriicklich auf die Beriicksichtigung des 
Allgemeinzustandes (nervose Veranlagung; neurasthenisch - hypochondrische 
Zustande; Hysterie) hin; er rat nach etwa vorhandenen Storungen an Nase und 
Nasennebenhohlen zu fahnden, die eventuell zu beseitigen sind, und betont die 
Wichtigkeit, stets auch an praexistente neuralgische Zustande zu denken, die 
eine Mitreizung vortauschen konnten. 
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B. Die sympathische Entzundung. 
(Sympathische Ophthalmie). 

Nach durchbohrender Verletzung eines Augapfels, die eine Entziindung des 
Augeninneren und zwar der GefaBhaut im Gefolge hat, ereignet es sich nicht 
so ganz seIten, daB - meist nach Ablauf einiger Wochen bis Monate - auf 
dem bis dahin vollig gesunden anderen Auge gleichfalls eine Entzundung des 
Uvealtractus einsetzt, die, einmal ausgebrochen, nun als selbstandige Erkrankung 
weiter verlauft und in der Regel einen iiberaus ungiinstigen Ausgang nimmt. 
Dieses Leiden, dessen Ausbruch nur durch die rechtzeitige Entfernung des 
verletzten, ersterkrankten Auges verhiitet werden kann, nennen wir als sym
pathische Augenentzundung, als sympathische Ophthalmie. Das von ihr befallene 
Auge heiBt das sympathisch erkrankte oder sympathisierte, wahrend das verletzt 
gewesene Auge, welches jenen bislang ratselhaften krankmachenden EinfluB auf 
das bis dahin gesunde zweite Auge ausiibt, als das sympathisierende Auge 
bezeichnet wird. 

Geschichte. Wenn auch vereinzelte literarische Vermerke, die auf die Kennt
nis dieses Leidens schlieBen lassen, selbst aus dem AItertum, vor allem aber 
aus der friihen Neuzeit (so bei GEORG BARTISCH) vorliegen, so hebt doch die 
eigentliche Geschichte dieser verderblichen Erkrankung erst mit dem Beginn 
des vergangenen Jahrhunderts an, wie uns der unlangst verstorbene Polyhistor 
und Altmeister der Geschichte der Augenheilkunde JULIUS HIRSCHBERG in 
einer iiberaus anziehend geschriebenen und hochst lesenswerten Abhandlung 
hieriiber an Hand der Quellen geschildert hat. So findet sich, wie HIRSCHBERG 
berichtet, in DEMOURS 1818 erschienenem Lehrbuch iiberhaupt zum ersten Male 
der Hinweis darauf, daB nach Verwundung eines Auges das zweite Auge, wie 
es wortlich heiBt, sympathisch erkranke. v. AMMON gibt (1835/38) bereits eine 
klare Beschreibung einzelner selbstbeobachteter Krankheitsfalle von Iritis 
sympathica. Vor allem waren es englische Augenarzte [WARDROP (1818), GUTHRIE 
(1823)], die in den eisenindustriereichen Bezirken ihres Landes mit ihren haufigen 
schweren Augenverletzungen auch das Auftreten sympathischer Augenentziin
dung beobachten konnten, die dann im Jahre 1840 durch WILLIAM MACKENZIE 
eine klare und erschopfende Schilderung gefunden hat. 

Die neueste Zeit hat hierauf in einer Fiille von Arbeiten den weiteren Ausbau 
der Lehre von dieser Krankheit, iiber deren Ursache auch jetzt noch ein 
ratselhaftes Dunkel ruht, gefordert und vor allem durch die histologischen 
Untersuchungen von ERNST FUCHS und seiner Schule unsere Kenntnisse von 
der anatomisch-histologischen Grundlage der Erkrankung, die ihre Trennung 
von anderen Entziindungsformen im Augeninnern ermoglichen, ganz wesentlich 
bereichert. 

Vorkommen. Die sympathische Augenentziindung ist eine relativ seltene 
Erkrankung. Zwar besitzen wir keine zuverlassigen Unterlagen dariiber, wie 
oft nach durchbohrender Verletzung des Augapfels in diesem sich jener gefahr
liche Zustand etabliert, der das andere Auge durch sympathische Entziindung 
in Mitleidenschaft zu ziehen vermag. Denn gerade durch die rechtzeitige Enuclea
tion schwer verletzt gewesener Augen, die nicht zur Ruhe kommen wollen, und 
unter denen sicherlich manches sympathiefahige Auge sich befindet, verhiiten 
wir ja den Ausbruch der sympathischen Entziindung auf dem zweiten Auge 
und begeben uns dadurch des einzig sicheren Kriteriums fUr das Vorliegen eines 
iibertragungsfahigen Prozesses in dem ersten Auge, das die durchbohrende 
Verletzung erlitten hatte. Altere Statistiken iiber die Haufigkeit der sympathi
schen Entziindung sind auch aus dem Grunde nicht zu verwerten, weil sie 
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sympathische Reizung und sympathische Entzundung nicht auseinanderhalten. 
lmmerhin besitzen wir aus neuerer Zeit eine Reihe von statistischen Angaben 
von groBen Kliniken, die uns eine Vorstellung davon vermitteln, wie oft unter 
einer groBeren Zahl von perforierenden Verletzungen des Augapfels, die ja die 
eigentliche Quelle jenes tuckischen Leidens sind, tatsachlich der Ausbruch einer 
sympathischen Entzundung beobachtet worden ist. 

So berichtet KITAMURA aus der Breslauer Klinik, daB im Laufe von 10 Jahren (1897 
bis 1907) unter 577 Fallen von perforierender Verletzung 17 Fane von sympathischer Ent
ziindung gefolgt gewesen sind, was einem Prozentsatz von 2,94 % entspricht. Eine Fort
setzung der Statistik aus derselben Klinik iiber die folgenden 15 Jahre von 1908 bis 1923 
gibt HENTSCHEL, wonach unter 980 perforierenden Verletzungen 24mal sympathische 
Ophthalmie beobachtet worden ist, das sind 2,45%. 

STEINDORFF, der das Material der Klinik HIRSCHBERGS aus einem Zeitraum von 35 Jahren 
(1869 bis 1904) bearbeitet hat, fiihrt 30 Fane von sympathischer Entziindung unter 1291 
perforierenden Verletzungen an, das sind 2,32%. 

In der Tiibinger Klinik wurden in den 12 Jahren von 1896 bis 1908 unter 1150 perfo
rierenden Verletzungen, wie WEIGELIN mitteilt, 12 Faile von sympathischer Ophthalmie 
beobachtet, was etwa 10/ 0 ausmacht. .. 

Aus der Leipziger Klinik gibt DOMANN eine Ubersicht iiber die durchbohrenden Ver
letzungen in den Jahren 1905 bis 1912. Ihre Zahl ist 387; darunter waren 12 Faile von 
sym pathischer Entziindung gefolgt, was 3,1 0/ 0 ausmacht. 

Ich selbst sah an der Bonner Klinik in den 12 Jahren von 1898 bis 1910 unter rund 
500 perforierenden Verletzungen 6mal sympathische Entziindung ausbrechen (1,20/ 0 der 
Verletzungen). 

Nimmt man den Durchschnitt aus diesen Zahlen, so ergibt sich, daB bei einer Ge
samtzahl von iiber 3500 perforierenden Verletzungen in 2,18% der Fane sympathische Ent
ziindung beobachtet worden ist. 

Manner erkranken haufiger an sympathischer Ophthalmie als Frauen, was 
sich durch den groBeren Anteil der Manner an perforierenden Verletzungen er
klart. Kinder scheinen mehr gefahrdet als Erwachsene. Allerdings ist auch der 
Prozentsatz der perforierenden Verletzungen bei Kindern durchgehends ein 
sehr betrachtlicher (siehe S. 435.) Doch ergeben einzelne Statistiken eine unver
hiiltnismaBig starke Beteiligung von Kindern an der sympathischen Entzundung, 
was zum Teil wohl darauf zuruckzufUhren ist, daB Kinder nicht klagen und uber 
subjektive Beschwerden keine zuverlassigen Angaben machen, so daB man bei 
ihnen noch leichter von dem Ausbruch der Erkrankung uberraseht werden kann, 
als es bei Erwachsenen der Fall ist. DOMANN berechnet fUr Erwachsene den 
Anteil an sympathischer Entzundung auf 2,1 % der perforierenden Verletzungen; 
fur Kinder dagegen auf 5,8% (nicht 3,8%, wie es in seiner Publikation irrtumlich 
heiBt). lch selbst sah in 12 Jahren an der Bonner Klinik unter insgesamt 
29 Fallen von sympathischer Ophthalmie (von denen 21 FaIle mit ausgebrochener 
Krankheit von auswarts zugegangen waren) 15 Kinder im Alter bis zu 14 Jahren; 
davon gehorten 9 der ersten Lebensdekade an. 

Bemerkenswert ist, daB STEINDORFF an Hand des Verletzungsmaterials 
der HIRSCHBERGSchen Klinik aus den Jahren 1869 bis 1904 zu dem Ergebnis 
kommt, daB die sympathische Entzundung nach perforierenden Verletzungen 
vor 35 Jahren beinahe 3mal so oft vorgekommen ist wie jetzt (i. J. 1905). 
Die Abnahme der Haufigkeit wird auf die wirksame Vorsorge, namlich die 
moglichst fruhzeitige Enucleation zuruckgefUhrt. Daneben spielt aber auch wohl 
die Prophylaxe der sympathisierenden Entzundung im verletzten Auge, die Be
wahrung desselben vor der Uvealentzundung durch die Beachtung der Anti
septik und Aseptik, der sorgfaltige WundschluB eine Rolle. HierfUr spricht 
vor aIlem auch das viel sparlichere Auftreten von sympathischer Ophthalmie 
nach operativen Eingriffen, nach denen die Gefahr der sympathischen Er
krankung, wie DOMANN gezeigt hat, 15mal geringer ist als nach spontanen Ver
letzungen (unter 3820 bulbuseroffnenden Operationen 8 FaIle von sympathischer 
Ophthalmie = 0,21 %). 
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Diesen sowohl auf das verletzte Auge als auch auf seinen Partner sich 
erstreckenden prophylaktischen MaBnahmen muB es auch zugeschrieben werden, 
daB trotz der enormen Zahl perforierender Verletzungen im Weltkriege die Zahl 
der Falle von sympathischer Entzundung uberraschend klein geblieben ist. 
Wahrend im H,ussisch-Japanischen Kriege nach einer Bemerkung von OGUCHI 
sympathische Ophthalmie "zahlreich beobachtet" wurde (nach MASUGI in 5,5% 
der Augenverletzungen), sind in der deutschen Literatur aus dem Weltkriege 
bisher nur 13 Falle mitgeteilt. Allerdings darf man sehr bezweifeln, ob alle Falle 
erfaBt wurden, und das urn so mehr, als beispielsweise von den 8 Fallen, die 
SCHIECK gelegentlich seiner H,undfrage im Jahre 1916 ermittelt hatte, nicht 
weniger als die Halfte allein aus meiner Abteilung an der Korps-Augenstation 
Bonn mitgeteilt sind, der sie mit bereits fertig entwickelter Erkrankung zuge
gangen waren (cf. Inaug.-Diss. von KUMPEL, Bonn 1920). Wir selbst haben unter 
mehr als 2000 perforierenden Verletzungen, die wir in den 4 Kriegsjahren zu 
behandeln hatten, keinen Fall von sympathischer Ophthalmie erlebt. Eine H,und
frage von MORA X aus dem Jahre 1917 hat in der franzosischen Armee 35 Falle von 
sympathischer Ophthalmie nach Verletzung ergeben; we iter 3 nach Operation. 
In 14 der FaIle war der Verlauf schwer. Man wird daher WISSMANN, dem Bear
beiter des Bonner Materials an Kriegsverletzungen des Auges beistimmen mussen, 
der der Ansicht zuneigt, daB auch bei den anderen groBen Zentralstellen die ein
gehende Bearbeitung der Kriegsverletzungen noch manche Falle zutage fordern 
durfte, so daB wir erst nach Jahren ein abschlieBendes Urteil gewinnen konnen. 

I. Die Erkrankungen, welche zur sympathisierenden 
Entziindung fiihren. 

a) Die Verletzungen und Erkrankungen mit Eroffnung 
der Bullmskapsel. 

1. Die perforierenden Verletzungen. 

Bei der Entstehung der sympathischen Augenentzundung spielen durch
bohrende Verletzungen des Augapfels die Hauptrolle. Sie sind die weitaus 
haufigste Ursache, der gegenuber die anderen krankhaften Prozesse, in deren 
Verlaufe bisweilen auch sympathische Entzundung beobachtet wird, an zahlen
maBiger Bedeutung ganz zurucktreten. Es ist j edoch nich t etwa die Verletzung 
an sich, die mechanische Schadigung der Gewebe als solche, die jenen verderb
lichen EinfluB auf das andere Auge ausubt. Wir sehen ja glucklicherweise in 
zahlreichen Fallen durchbohrende Wunden, die selbst in groBer Ausdehnung 
die Augapfelwand durchtrennt haben, mit Wundstarbildung und Vorfall 
der Binnengewebe kompliziert sind, glatt verheilen und ohne nachteilige Folgen 
fur das andere Auge dauernd zur H,uhe kommen. Es ist vielmehr die an eine 
durchbohrende Verletzung sich anschlieBende chronische Entzundung im A ugen
inneren, der die Fahigkeit zukommt, nach einiger Zeit auch das andere, unver
letzte Auge zu befallen. 

Indes ist keineswegs jede traumatische Entzundung der Binnengewebe 
hierzu befahigt. Gerade die nach durchbohrender Verletzung am haufigsten 
auftretende Entzundungsform, die auf einer Infektion mit den gewohnlichen 
Eitererregern beruht, die von E. FUCHS sogenannte Endophthalmitis septica pflegt 
nicht auf das andere Auge als sympathische Entzundung uberzugehen. Bei ihr 
werden durch toxische Einwirkung etwa von seiten eines im Glaskorperraum 
befindlichen eiterigen Infektionsherdes auf die innersten Augenhaute, die Netz
haut und den retinalen Uberzug des Ciliarkorpers, diese am meisten verandert 
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gefunden, wahrend die Beteiligung des Uvealtractus dabei ganz zuriicktritt. 
Die sympathische Ophthalmie kommt vielmehr nur dann zur Entwicklung, 
wenn im Innern des verletzten Auges sieh ein Entziindungsproze{3 von ganz be
sonderem Charakter etabliert hat, der als parenchymatose Uveitis in der Ce
fa{3haut selbst seinen Sitz hat und diese allein in spezifischer Weise verandert, 
wohingegen die Netzhaut hieran uberhaupt nicht oder nur ganz unwesentlich 
Teil nimmt. Diese letztere Entziindungsform, die zweifellos auch mikrobischen 
Ursprungs ist und auf einer Infektion des verletzten Auges mit einem noch unbe
kannten spezifischen Erreger beruht, bezeichnen wir mit E. :FUCHS, dessen um
fassenden histologischen Untersuchungen wir die Klarlegung dieser Verhalt
nisse verdanken, als sympathisierende Entziindung. Sie kann, wie die ana
tomische Untersuchung verletzter Augapfel gezeigt hat, fiir sieh allein, isoliert, 
in ganz reiner Form vorhanden sein und eine betraehtliche Verdiekung der 
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Abb. 1. Betrilchtlichc Verdickung der Aderhaut durch die spezifische Infiltration 
in einem schwcren Fall rciner sympathisierender Entziindung. 

GefaBhaut bewirken (vgl. Abb.1). Am haufigsten wird sie indes zusammen 
mit den Erscheinungen und Veranderungen einer nach perforierender Verletzung 
ja so haufig auftretenden EndophthaImitis septica angetroffen, so daB also 
in der Regel, wie wir annehmen mussen, eine Mischinfektion vorliegt. 

Die Haufigkeit des Zusammenvorkommens legt die Vermutung nahe, daB 
die Endophthalmitis septica, insbesondere ihre leichtere Form, das Auftreten 
der sympathisierenden Entziindung irgendwie begunstigt, indem sie ihr - viel
leicht durch eine besondere Art von Gewebssehadigung oder durch Symbiose 
der Erreger - erst den Boden vorbereitet. Je schwerer und ausgepragter die 
endophthalmitischen Erscheinungen naeh einer durchbohrenden Verletzung sind, 
urn so geringer wird jedoeh erfahrungsgemaB die Gefahr einer sympathischen 
Entziindung des anderen Auges . Bei der intensivsten Form eitriger Entziindung 
der Binnengewebe des Augapfels, bei der Panophthalmitis, die eben eine totale 
Einschmelzung der inneren Augenhaute bewirkt, kommt sympathische Ophthal
mie so gut wie niemals vor. 

Klinische Symptome der sympathisierenden Entziindung. Leider gibt uns die 
klinische Beobachtung gar kein zuverlassiges Mittel an die Hand zur Feststellung, 
ob die im Innern eines verletzten Auges sich abspielenden entziindlichen Vorgange 
der Art sind, daB eine sympathisehe Erkrankung des zweiten Auges befiirchtet 
werden muB. Selbst ein Forseher wie E. FUCHS mit seiner unvergleichlichen 
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Erfahrung bekennt sich vollkommen auBerstande, ein verletztes Auge darauf. 
hin zu beurteilen, ob die klinischen Voraussetzungen der sympathisierenden 
Entziindung vorhanden sind oder nicht. Wir konnen nur soviel sagen, daB ein 
nach durchbohrender Verletzung des Augapfels sich einstellender chronischer 
Entziindungszustand nach dieser Richtung sehr verdachtig ist: Anstatt einer 
Riickbildung der Reizerscheinungen, wie sie bei glattem, reaktionslosem Wund
verlauf selbst nach sehr ausgedehnter perforierender Augapfelverletzung sich 
einstellt, tritt nach einiger Zeit unter Zunahme der Empfindlichkeit eher eine 
Verstarkung der entziindlichen Veranderungen ein. Die ciliare Injektion des 
Augapfels wird ausgepragter; die Pupille wird enger, und Mydriatica zeigen nur 
mehr ungeniigende oder gar keine Wirkung. Unter Verfarbung des Irisstromas 
kommt es zu zunehmender Bildung von hinteren Synechien bis zum volligen 
PupillarverschluB. Lupenuntersuchung laBt bisweilen schon friihzeitig das 
Vorhandensein feiner Beschlage der Hornhauthinterwand nachweisen; doch 
sind solche keineswegs die Regel. Glaskorpertriibungen verschleiern den Augen
hintergrund, an dem sich unter Umstanden neuritische Veranderungen der Seh
nervenscheibe nachweisen lassen. Der meist schon von vorneherein vorhandenen 
Druckempfindlichkeit der Ciliarregion gesellt sich eine tiefe Vascularisation 
der Hornhautperipherie und allmahlich eine Spannungsabnahme des Augapfels 
hinzu. SchlieBlich entwickeIt sich leichte Atrophia bulbi. Ein solcher Ent
ziindungszustand im Augeninnern, der natiirlich zahlreiche Varianten zulaBt, 
wird den Arzt besorgt um das zweite Auge machen miissen, und je schleppender 
die Entwicklung dieses Krankheitsbildes, je chronischer der Verlauf, um so groBer 
die Gefahr, daB die Entziindung auch das andere, unverletzte Auge befallt. 

Es ist jedoch nicht so, daB diese Gefahr nur droht bei Vorhandensein eines 
mehr oder weniger stark ausgepragten Reizzustandes auf dem verletzten Auge; 
dieses kann vielmehr wieder vollstandig zur Ruhe kommen und dann doch, 
selbst nach Jahr und Tag, bei absoluter auBerer Reizlosigkeit plOtzlich zu sym
pathischer Entziindung des anderen Auges AnlaB geben. SCHIRMER hat die sym
pathische Natur der Erkrankung in diesen Fallen geleugnet. Doch zu Unrecht. 
Das Freibleiben des vorderen Abschnittes der Uvea, die eben zunachst nur in 
ihrem riickwartigen Anteile, in der Aderhaut von der sympathisierenden Infil
tration befallen war, wie es in einzelnen Fallen die anatomische Untersuchung 
einwandfrei hat nachweisen lassen, macht das Fehlen eines auBerlichen Reiz
zustandes in einem solchen, dennoch sympathiefahigen Auge durchaus ver
standlich. 

Da die nach einer perforierenden Verletzung auftretende Entziindung der 
Uvea, die als sympathische Erkrankung auch das andere Auge befallen kann, 
wie wir annehmen miissen, durch spezifische Erreger verursacht wird, so liegt 
es auf der Hand, daB iiber das Eintreten oder Ausbleiben der Entziindung im 
Einzelfalle in erster Linie das V orhandensein oder Fehlen des noch unbekannten 
Infektionserregers entscheidet, mag er von auBen in das Auge hineingelangen 
oder, wie MELLER will und mit gewichtigen Griinden belegt hat, es auf endo
genem Wege infizieren. Indes sind die Ausdehnung und besonders die Lage 
der durchbohrenden Wunde doch wohl nicht ganz bedeutungslos. Schon 
MACKENZIE hat vor allem zerrissene Wunden eines Auges fiir besonders geeignet 
erklart, sympathische Entziindung im anderen Auge zu erregen. Eine groBe 
durchbohrende Wunde der Augapfelwandung und starke Gewebszertriimmerung 
begiinstigen moglicherweise die Ansiedlung des Erregers, und von altersher sind 
gerade perforierende Verletzungen der Ciliarkorpergegend wegen der Gefahr 
einer sympathischen Entziindung, die selbst nach einer kleinen Stichverletzung 
dieser Stelle auftreten kann, nicht mit Unrecht besonders gefiirchtet. Worauf die 
erhohte Gefahrdung bei Verletzung dieser Region beruht, ist nicht bekannt. 
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Es ware denkbar, daf3 gerade hier ein leichteres Haften des spezifischen Virus 
erfolgt (vgl. z. B. den Infektionsmodus bei den 1Ybertragungsversuchen mit 
Herpesvirus durch v. SZILY). 

Das Verbleiben eines Fremdkorpers im Augeninnern, der keimfrei eingedrungen 
war, ist nach Urteil mancher erfahrener Beobachter hinsichtlich etwa vorliegen
der Gefahrdung des zweiten Auges belanglos. SCHIRMER z. B. erklart ausdriick
lich, daf3 die Uvealentziindung, welche aseptisch eingedrungene Splitter erzeugen, 
niemals sympathische Entziindung hervorruft. MELLER halt jedoch diesen 
Satz fiir unbewiesen. Unter 387 Fallen von perforierender Verletzung, tiber die 
DOMANN aus der Leipziger Klinik berichtet hat, waren 12 Falle an sympathischer 
Ophthalmie erkrankt. Von diesen war nur in 3 der Fremdkorper im Bulbus 
zuriickgeblieben, wahrend das unter den beobachteten Perforationen iiberhaupt 
etwa 230mal der Fall war. Das spricht nicht fiir eine im verletzten Auge durch 
Zuriickbleiben eines Splitters geschaffene erhohte Disposition zur Erkrankung 
des anderen Auges. 

Auch der Bildung einer Knochenschale in phthisischen Augapfelstiimpfen, 
die man friiher als eine Ursache sympathischer Entziindung angesehen hat, 
kommt eine solche Bedeutung nicht zu. Die sogen. Verknocherung der Ader
haut beruht ja, genauer gesagt, auf einer Knochenbildung in den Schwarten, 
wie sie nach schwerer Endophthalmitis im Innern geschrumpfter Augapfel 
angetroffen werden. Die durch die Endophthalmitis und ihre Folgezustande 
bewirkte Gewebsschadigung der Uvea ist es in Wahrheit, die eine gewisse Dis
position zur sympathisierenden Entziindung schafft und die bei Vorhandensein 
der spezifischen Krankheitsursache im Organismus noch nach Jahr und Tag 
zum Auftreten der sympathisierenden Entziindung und damit auch der Er
krankung des zweiten Auges Gelegenheit geben kann. Die Bildung von Knochen
gewebe an sich, die einen sekundaren, akzessorischen Vorgang in solchen Aug
apfelstiimpfen darstellt, mag er zeitweise von Reiz- und Entziindungserschei
nungen begleitet sein oder nicht, muf3 als belanglos angesehen werden. 

2. Die Operation en. 

Die iiberragende Bedeutung der durchbohrenden Verletzung fiir die Ent
stehung sympathischer Augenentziindung kommt auch darin zum Ausdruck 
daf3 dieses fatale Ereignis nicht so ganz selten nach absichtlich gesetzten Wunden, 
nach operativer Erotfnung der Bulbuswand beobachtet wird, wenn auch im 
Hinblick auf die so grof3e Zahl von Bulbusoperationen iiberhaupt ihre Zahl gliick
licherweise doch eine recht geringe ist. Hier steht in erster Linie die Star
extraktion. 

MACKENZIE selbst hat, wie er seiner Zeit ausdriicklich bemerkte, nie 
erfahren, daf3 eine Staroperation dieses Leiden herbeigefiihrt hatte. Aber, wie 
HIRSCHBERG hierzu anfiihrt: "Je langer man beobachtet, desto mehr Ent
tauschungen hat man auch auf diesem Gebiet erlebt." So hat denn schon 
CRITCHETT 1863 in seinem Heidelberger Vortrag iiber sympathische Ophthalmie 
mitgeteilt, daf3 eine solche 2mal nach Staroperation beobachtet worden sei. 
MILLES konnte iiber 11 Falle von sympathischer Entziindung nach Katarakt
extraktion berichten, die allein in den Jahren 1880/81 in MOORFIELDS Hospital 
zur Beobachtung kamen mit Ausgang in Erblindung des sympathisch erkrankten 
Auges, wahrend die Sehscharfe des operierten Auges in einzelnen Fallen dauernd 
gut blieb. Die Zahl der Falle, die von den einzelnen Stellen berichtet wird, 
schwankt betrachtlich. Beispielsweise fiihrt STEINDORFF aus dem Material 
HIRSCHBERGS unter insgesamt 42 Fallen von sympathischer Ophthalmie, die 
im Laufe von 35 Jahren beobachtet worden sind, nur 2 Falle von sympathischer 
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Ophthalmie nach Operation des Altersstars an, von denen iiberdies eine im 
Ausland gemacht worden war. SCHIRMER, der bis 1905 rund hundert Be
obachtungen aus der Literatur gesammelt hatte, gibt an, daB er selbst unter 
550 Extraktionen im LauIe von 7 Jahren nur einmal sympathische Ophthalmie 
beobachtet habe. In der Leipziger Klinik ist, wie DOMANN mitteilt und schon 
oben angefiihrt ist, im Laufe von 61/ 2 Jahren bei insgesamt 3820 bulbuseroffnen
den Operationen in 8 Fallen, also in 0,21 % sympathische Ophthalmie aufge
treten (nach Starextraktion). Dazu kamen noch 3 FaIle, die anderwarts operiert 
worden waren, zur Behandlung in die Klinik. Der Autor schatzt somit die Gefahr 
der sympathischen Ophthalmie nach Operation 15mal geringer als nach spon
tanen Verletzungen, was er auf Rechnung der Antiseptik und Aseptik setzt. 
Dagegen sah TREACHER COLLINS bei 518 Extraktionen in 0,94% sympathische 
Ophthalmie ausbrechen. Nach KITAMURA ist sie in der Breslauer Klinik an 
eigenem Material in 10 Jahren (1897 bis 1907) nur einrtlal nach Staroperation 
beobachtet worden; in den darauffolgenden 15 Jahren (1008 bis 1923) wurden 
dort, wie HENTSCHEL mitteilt, 12 FaIle nach Kataraktoperation gesehen, die 
samtlich anderwarts ausgeftihrt waren. 

In der Regel diirfte es sich dabei um verungliickte Staroperationen gehandelt 
haben. Nach rite ausgefiihrter Extraktion ist sympathische Ophthalmie sehr 
selten. Immerhin ist sie auch schon einmal nach ganz glatt verlaufenem Ein
griff eingetreten, wie z. B. in einem von E. FUCHS erwahnten FaIle. 

Auch hier sind es nicht etwa, wie man bisweilen angenommen hat, einfach 
mechanische Momente, wie Einklemmung eines Iriszipfels in die Operations
narbe, Einheilung eines Kolobomschenkels, oder von Kap&elresten und dadurch 
verursachte Zerrung am Strahlenkorper, die den zum Ubergang auf das zweite 
Auge geeigneten ProzeB im staroperierten Auge erzeugen. Vielmehr ist es ledig
lich die spezijische Erkrankung des Uvealtractus, die klinisch unter dem Bilde 
der postoperativen Iridocyclitis auftritt, der die Fahigkeit zukommt, auch das 
zweite Auge als sympathische Ophthalmie zu befallen. 

Doch mochte ich jenen mechanischen Vorgangen, wie z. B. Einklemmung 
von uvealem Gewebe in die Operationsnarbe, nicht aIle und jede Bedeutung 
absprechen. Anatomische Untersuchungen von schwerverletzten Augapfeln 
mit beispielsweise ausgedehnter Iriseinheilung, die wegen eines heftigen, durch 
nichts zu beseitigenden Reizzustandes schlieBlich enukleiert worden waren, 
haben mir zu meiner groBen Uberraschung mehrfach gezeigt, daB nicht etwa, 
dem heftigen auBeren Reizzustande entsprechend, starke entziindliche Ver
anderungen auch im Augeninneren vorhanden waren, wie nach dem klinischen 
Bilde erwartet werden muBte, sondern daB die Binnengewebe geradezu ganz frei 
von entziindlichen Veranderungen waren. Uber ahnliche Beobachtungen hat 
auch GILBERT berichtet. Es ist nicht ohne weiteres in Abrede zu stellen, daB 
ein hartnackiger derartiger, durch Zerrung der eingeklemmten Iris mechanisch 
bedingter und unterhaltener Reizzustand eines Auges bei langerer Dauer doch 
lokalisierend wirken konnte und vielleicht eine Disposition zu einer endogenen 
Infektion schaffte, die imstande ware, auch auf das zweite Auge iiberzu
gehen. Das Vorhandensein einer solchen Uveitis von spezifischem Charakter 
im operierten Auge ist jedenfalls auch in dies en Fallen von sympathischer 
Ophthalmie nach Starextraktion die unumgangliche Voraussetzung dafiir, daB 
auch das zweite Auge in Mitleidenschaft gezogen wird. DaB dieses ominose 
Ereignis haufiger nach der modifizierten Linear-Extraktion v. GRAEFES beob
achtet worden ist, wird wohl zutreffend auf die periphere Schnittfiihrung in der 
gefahrlichen Nahe des Ciliarkorpers bei dieser Methode zuriickgefiihrt, die iiber
haupt mehr die Gefahr der Iritis oder Cyclitis in sich birgt. Doch ist auch nach 
Extraktion mit Lappenschnitt sympathische Ophthalmie beobachtet worden. 
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Haufiger ist sympathische Ophthalmie nach operativen Eingriffen aufgetreten, 
die teilweise gerade eben wegen dieser Gefahr jetzt ganzlich aufgegeben sind, 
so besonders nach Iridodesis (zu optischen Zwecken bei Schichtstar). Auch 
nach Staphylomabtragung nach CRITCHETT, bei der die Faden durch Lederhaut 
und Strahlenkorper gelegt werden, ist sie mitunter erlebt worden. Nach der 
friiher vielfach geiibten Reklination der getriibten Linse hat z. B. MooREN sie 
mehrfach gesehen. Vereinzelte FaIle sind nach Iridektomie, Sklerotomie und 
Sklerektomie, sowie nach ELLIOTscher Trepanation berichtet. So hat erst kiirz
lich H. SCHONENBERGER 3 FaIle, die mit dieser ernsten Komplikation nach 
Trepanation der Ziiricher Klinik zugegangen waren, beschrieben und die Ergeb. 
nisse der histologischen Untersuchung mitgeteilt, die in 2 Fallen die klinische 
Diagnose bestatigte. TROUSSEAU hat einmal nach Tatowierung eines alten Leu· 
coma adhaerens sympathische Ophthalmie erlebt. Wiederholt hat man die Er
fahrung machen miissen, daB die Abtragung eines Irisprolapses bald darnach 
von sympathischer Ophthalmie gefolgt war; iiber ein solches Erlebnis bei einem 
siebenjahrigen Knaben hat beispielsweise SCHIECR berichtet, wo das verletzte 
Auge nach anfanglich reaktionslosem Wundverlauf in der 4. Woche von schwerer 
sympathisierender Uveitis in reiner Form befallen wurde, die bereits 6 Tage 
spater auch auf dem anderen Auge zum Ausbruch kam. VACHER, der sym
pathische Ophthalmie nur nach operierten Prolapsen erlebt haben will, tragt 
daher niemals einen Irisprolaps abo Umgekehrt haben GRUENING-MARPLE bei 
einem 5jahrigen Kinde mit ausgedehnter Hornhautwunde und groBem Iris
vorfall bei konservativer Behandlung nach 3 Wochen sympathische Ophthalmie 
erlebt, die, wie sie glauben, bei friiher Abtragung des Irisprolapses verhiitet 
worden ware. Diese Ansicht ist natiirlich irrig, da das ausschlaggebende Moment 
fiir die Entwicklung einer sympathischen Ophthalmie eben die spezifische Uveitis 
im verletzten Auge darstellt und diese, wie vielfache Erfahrung gezeigt hat, 
schon durch die perforierende Verletzung allein, sei es durch ektogene Infektion 
sei es auf endogenem Wege zur Entfaltung kommen kann. 

3. Das Hornhautgeschwiir. 

Wie nach traumatischer und operativer Eroffnung des Bulbus, so kann auch 
nach spontaner Per/oration der Augapfelwandung infolge Durchbruchs eines 
Hornhautgeschwiirs sympathische Ophthalmie auftreten. Doch ist dieses Ereignis 
gliicklicherweise selten. Immerhin werden in der Zusammenstellung von KITA
MURA 5 FaIle im AnschluB an Hornhautgeschwiire erwahnt. Auch andere Autoren 
berichten iiber derartige Beobachtungen nach Geschwiirsperforation, so Z. B. 
STEINDORFF (2 FaIle), WEIGELIN (1 Fall), HENTSCHEL (1 Fall), zuletzt LINDE
MANN aus der Jenaer Klinik (1 Fall). In der Regel handelte es sich um Ulcus 
corneae serpens, oder gonorrhoisches Hornhautgeschwiir. E. FUCHS sah unter 
35 Fallen von sympathischer Opthalmie diese 3mal nach perforiertem Ulcus 
corneae auftreten; 2 davon waren typische Ulcera serpentia. Das Hornhaut
geschwiir fiihrt, wie E. FUCHS betont, nur dann zu sympathisierender Ent
ziindung, wenn sich an dasselbe eine Iridocyclitis anschlieBt. Aber trotz der 
Haufigkeit einer solchen bei groBem Geschwiir ist nach FUCHS die sympa
thisierende Entziindung dabei ein seltenes Ereignis. Es ist eben gar nicht jene, 
ich mochte sagen, banale Entziindung, die das Pneumokokken- oder Diplo
bacillen- usw. Geschwiir der Hornhaut fast regelmaBig begleitet und die auf 
Toxinwirkung von seiten del" in der Hornhaut angesiedelten Mikroorganismen, 
der Geschwiirserreger beruht, die imstande ist, auf das andere Auge all:! 
sympathische Ophthalmie iiberzugehen; es muB vielmehr erst ein ganz speziji
scher ProzefJ in der Uvea des Auges, das eine Geschwiirperforation durch-
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gemacht hat, sich niedergelassen haben. und dieser ist es, der dann als 
selbstandige Krankheit, vielleicht vermoge einer besonderen Affinitat seiner 
Erreger zum Uvealgewebe in Balde auch auf das zweite gesunde Auge als sym· 
pathische Entzundung ubergeht. 

Eine 44jahrige Bauersfrau suchte die Bonner Poliklinik (unter SAEMISCH) auf mit einem 
seit etwa 14 Tagen bestehenden Ulcus serpens des rechten Auges, das den unteren iiu/3eren 
Quadranten der Hornhaut einnahm und von hohem Hypopyon und starker Chemosis 
begleitet war. Dem dringenden Rat zu klinischer Behandlung folgte sie nicht, sondern stellte 
sich erst 3 Monate spater wieder vor, nachdem sie einige Tage zuvor unter Kopf- und Augen
schmerzen auch eine Abnahme der Sehkraft des anderen bis dahin gesunden, linken Auges 
wahrgenommen hatte. Die Untersuchung ergab auf diesem eine durch zahlreiche Beschlage 
der DEscEMETEchen Membran, zirkulare hintere Synechien und diffuse Trubung des Glas
kiirpers gekennzeichnete sympathische Entzundung, wahrend das rechte Auge an Stelle 
des Ulcus corneae ein die ganze Hornhaut einnehmendes Narbenstaphylom erkennen lie/3. 
Die Untersuchung des enukleierten rechten Auges deckte eine die gesamte Aderhaut 
betreffende ganz charakteristische Infiltration auf von der weiter unten zu beschreibenden 
typischen Struktur, die zu einer betrachtlichen Verdickung der Aderhaut gefuhrt hatte 
(cf. Abb. 5). 

Mehrfach findet sich in derartigen Fallen vermerkt, daB eine ausnehmend 
starke Injektion von hartnackigem Verhalten den GeschwursprozeB uberdauert 
habe. Das war beispielsweise auch besonders auffallend in der nachfolgenden 
Beobachtung, bei der es nach der Querspaltung eines Ulcus corneae serpens 
zum Ausbruch von sympathischer Entzundung gekommen war. 

50jahriger Mann; ausgedehntes tiefes Ulcus serpens des rechten Auges, seit 4 Wochen 
bcstehend, das die ganze au/3ere und untere Halfte der Hornhaut einnimmt, oben-auBen 
bereits gereinigt, im unteren Abschnitt nach innen progredient ist. An der Hornhaut
hinterwand dickes eitriges Exsudat. Am folgenden Tag Keratotomie in horizontaler Richtung 
von au/3en nach innen. Fassen und Entleeren des Exsudates mit Pinzette. Darauf prompter 
Stillstand des Geschwiirsprozesses. Kein Hypopyon mehr. Aber noch 4 Wochen spater ist 
das Auge immer noch auffallig stark gereizt mit besonders starker pericornealer Injektion. 
8 Wochen nach der Keratotomie Entwssung. Hornhaut zum groBen Teil in ein vasculari
siertes Leukom umgewandelt, mit dessen Hinterflache der untere Abschnitt der Iris ver
wachsen ist. Auge noch immer lebhaft pericorneal injiziert. 5 Wochen nach der Entlassung 
Wiederaufnahme wegen heftiger, seit angeblich 8 Tagen bestehender sympathischer Ent
zundung des linken Auges, das zahlreiche BescWage der DEscEMETschen Membran, zirkulare 
hintere Synechien und dichte Glaskiirpertrubung aufwies. Patient, der die Enucleation 
des rechten erblindeten Auges verweigert, wird auf Wunsch entlassen. Ausgang unbekannt. 

Die Vermutung liegt nahe, daB jener hartnackige Reizzustand und die leb
hafte Injektion, die in dies en Fallen die Vernarbung des Geschwursprozesses 
in so auffalliger Weise uberdauern, einen direkten Hinweis darauf enthalten, 
daB sich in diesen Augen ein besonderer, von der das Ulcus serpens regelmaBig 
begleitenden Iridocyclitis verschiedener EntzundungsprozeB von selbstandigem 
Charakter entwickelt hat. Anderseits ist aber auch die Moglichkeit nicht aus
zuschlieBen, daB ein solcher hartnackiger Reizzustand zunachst gar nicht spezifisch 
bedingt zu sein braucht, sondern von dem jeweiligen GeschwursprozeB selbst 
mit seiner regelmaBigen Uvealbeteiligung abhiingig ist, daB er abel: bei langerer 
Dauer disponierend wirken kann und unter gegebenerVoraussetzung die-viel
leicht endogene - Ansiedelung der spezifischen Schadlichkeit in der Uvea 
des Ulcus-Auges zu begunstigen vermag. Hieruber ist zur Zeit Sicheres noch 
nicht bekannt. 

b) Die Verletznngen nnd Erkrankungen ohne Erofl'nung 
der Bnlbnskapsel. 

1. Die subconjunctivale Bulbusruptur. 
AuBer den bisher besprochenen Gruppen von Fallen, denen allen gemeinsam 

ist, daB eine Eroffnung der Augapfelwandung die Entwicklung einer bestimmten 
Entzundungsform in der Uvea nach sich zieht, die dann auch auf das andere 
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unverletzte Auge als sympathische Ophthalmie iibergeht, sind, wenn auch 
sehr viel seltener, Falle von sympathischer Ophthalmie beobachtet worden, 
in denen das erste Auge nicht durch eine durchbohrende Wunde (bzw. Ge
schwiirsperforation), sondern unter dem Bilde einer subconjunctivalen Ruptur 
der Lederhaut verletzt gewesen war. Derartige, durch Einwirkung stumpfer 
Gewalt auf den Augapfel verursachte Verletzungen, bei denen die Bindehaut 
iiber del' Rupturstelle del' Lederhaut intakt gefunden worden war, die Wunde 
also einer ektogenen Infektion nicht zugangig sein konnte und doch sym
pathische Ophthalmie entstand, sind in del' Tat von einer Anzahl zuverlassiger 
Beobachter mitgeteilt (KITAMURA, WEIGELIN, DOMANN, HU8SELS- u. a.). 
J. SCHNABEL hat, wie LAUBER erwahnt, nach stumpfen nicht perforierenden 
Verletzungen sympathische Ophthalmie beobachtet. Wenn auch fUr manche 
sonst noch in del' Literatur angefiihrte Falle von sympathischer Ophthalmie 
nach subconjunctivaler Ruptur del' Lederhaut del' Einwand gewiB berechtigt 
sein mag, daB mikroskopisch kleine Einrisse del' Bindehaut odeI' eine abnorme 
Durchlassigkeit del' gedehnten, mit feinen Epitheldefekten versehenen Conjunc
tiva vorgelegen und einem Eindringen spezifischer Erreger von auBen her den 
Weg bereitet haben konnten, so scheint mil' diesel' Einwand doch durchaus 
nicht fiir alle mitgeteilten Beobachtungen zulassig. Man wird vielmehr fiir einzelne 
sorgfaltig verfolgte Falle von wirklich sUbconjunctivaler Ruptur del' Lederhaut 
die Moglichkeit in Erwagung ziehen miissen, daB auf dem durch die Gewebs
zerstorung im Augeninnern vorbereiteten Boden eine endogene Ansiedelung 
del' spezifischen Noxe erfolgt war, die dann das Bild del' z. B. von WEIGELIN 
und HUSSELS auch histologisch einwandfrei nachgewiesenen charakteristischen 
Uvealerkrankung, eben del' sympathisierenden Entziindung erzeugt hatte. 

Fiir eine bestimmte Sondergruppe diesel' Verletzungsform, namlich die 
subconjunctivale Linsenluxation, halt ASK die Gefahr del' sympathisierenden 
Ophthalmie fiir besonders groB. Wenn man diese Ansicht auch nicht teilt -
und in del' vorliegenden Literatur hieriiber findet sich fiir sie keine Stiitze -
so muB man doch durchaus del' Forderung dieses 'Autors beipflichten, daB die 
von den Augenarzten friiher geiibte Methode des wochenlangen Abwartens bei del' 
Behandlung diesel' Verletzung zugunsten eines zeitigeren aktiven Ein&chreitens 
(Beseitigung del' luxierten Linse) aufzugeben ist. Denn jede MaBnahme, die, 
wie die friihzeitige Beseitigung del' unter die Bindehaut luxierten Linse, eine 
rasche glatte Wundheilung fordert und damit die Riickbildung des traumati
schen Reizzustandes eines so verletzten Auges begiinstigt, wirkt, wie wir 
annehmen diirfen, auch prophylaktisch, und ist geeignet zur Verhiitung einer 
sympathischen Ophthalmie beizutragen. 

2. Die intraokularen Tumoren. 

Wie eine Anzahl einwandfreier Beobachtungen ergeben haben, kann es auch 
bei Vorhandensein einer Geschwulst im Augeninnern, eines A derhautsarkoms , 
gelegentlich zum Auftreten sympathischer Entziindung im anderen Auge kommen, 
und zwar auch in Fallen, in denen ein operativeI' Eingriff - etwa zur Be
seitigung del' Drucksteigerung bei okkultem Tumor - nicht stattgefunden hatte, 
und auch eine Perforation del' Bulbuskapsel durch den Tumor noch nicht er
folgt war. Derartige Beobachtungen, wie sie beispielsweise von E. FUCHS, 
MELLER u. a. beschrieben sind, haben von jeher den Autoren Kopfzerbrechen 
gemacht, da sie ja in schroffem Widerspruch zu del' iiberkommenen Anschauung 
stehen, daB eine Bulbusperforation die unumgangliche Voraussetzung fiir die Ent
stehung del' auf das andere Auge iibergehenden sympathisierenden Entziindung 
seL Da in jenen Fallen von Aderhautsarkom die spezifische Entziindung im 
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Sarkomauge nur endogen, auf dem Wege der Blutbahn zur Entwicklung gekommen 
sein kann, entsteht fUr die Verfechter einer ektogenen Infektion eine Schwierig
keit. Mehrfach, z. B. von WEIGELIN, ist deswegen die Vermutung geauBert 
worden, es konne sich in diesen Augen mit intraokularem Sarkom um eine 
spontane endogene Iridocyclitis chronica unter dem anatomischen Bilde der 
sympathisierenden Entziindung gehandelt haben und die nachtragliche Er
krankung des zweiten Auges sei zufallig aus derselben Ursache heraus entstanden, 
stelle also einfach eine spatere Manifestation der gleichen Krankheitsursache 
dar. Ja, RUGE nennt gar die Anerkennung der sympathischen Entziindung auf 
Grund eines Chorioidealsarkoms einen logischen Fehler, da ja die Hauptbe
dingung fUr das Zustandekommen einer sympathischen Entziindung doch die 
Eroffnung der Bulbuskapsel sei, die dem hypothetischen Entziindungserreger 
die Moglichkeit gebe, in das Augeninnere zu gelangen. Mit der Annahme einer 
endogenen Infektion werde der Lehre von der sympathischen Entziindung das 
einzige Kennzeichen entzogen, das sie von den chronischen Uveitiden dunklen 
Ursprungs trenne. 

Dem hat indes MELLER entgegengehalten, es sei schlechterdings gar nicht 
einzusehen, warum das keine sympathische Ophthalmie sein solle, wenn man ein 
Auge durch ein nicht perforierendes Aderhautsarkom, das zu einer Iridocyclitis 
gefUhrt hatte, zugrunde gehen und dann das andere Auge an einer Iridocyclitis 
erblinden sehe, und nun bei der histologischen Untersuchung genau dieselben 
spezifischen, charakteristischen Veranderungen finde, wie man das in den 
anerkannten Fallen von sympathischer Ophthalmie in beiden Augen gewohnt sei, 
nachdem das eine Auge eine perforierende Verletzung erlitten habe. Ein Chorio
dealsarkom konne, wie er weiter ausfiihrt, nekrotisch werden, die heftigsten 
Entziindungserscheinungen hervorrufen und zur Schrumpfung kommen: solange 
nicht in dem Auge die typische Erkrankungsform der sympathisierenden Ent
ziindung zum Ausbruch gekommen sei, werde es keine sympathische Ophthal
mie des anderen Auges geben. Gerade eine derartige Beobachtung von sym
pathischer Ophthalmie bei Aderhautsarkom hat MELLER zum Gegenstand 
einer eingehenden kritischen Betrachtung iiber die Entstehung der sympathi
sierenden Entziindung im ersten Auge gemacht und in scharfsinuigen Ausfiih
rungen an Hand des bisher vorliegenden Tatsachenmaterials die Wahrschein
lichkeit einer endogenen Entstehung der sympathisierenden Entziindung iiberhaupt, 
auch in verletzten Augen, begriindet. Hierauf wird weiter unten noch etwas 
naher einzugehen sein· (S. 630). 

In einem Auge mit Aderhautsarkom vermag die spezifische Noxe der sym
pathisierenden Entziindung erst FuB zu fassen, nachdem zuvor eine Gewebs
schiidigung der Uvea eingetreten ist, wie sie in der Regel durch eine mehr oder 
weniger ausgebreitete N ekrose des Tumors bedingt wird. Diese fiihrt nicht nur 
zu direktem Zerfall des Geschwulstgewebes selbst, sondern wirkt auch heftig 
entziindungserregend und vermag so auch die von der Geschwulst noch nicht 
ergriffenen Aderhautpartien schwer zu schadigen und unter Umstanden eine 
Nekrose der gesamten inneren Augenhaute herbeizufUhren. Erst auf dem so 
vorbereiteten Boden einer Uvealschadigung kann es dann bei Vorhandensein 
der spezifischen Noxe im Organismus zu Ansiedelung im Tumorgewebe selbst, 
wie in der noch tumorfreien Uvea kommen. Die Abbildungen 23, 24 u. 25 
zeigen Partien aus einem teilweise nekrotisierten Flachensarkom der Aderhaut 
(Abb. 22) bei einem 62jahrigen, das zur sympathischen Ophthalmie des anderen 
Auges gefUhrt hatte, und lassen die Herde charakteristischer sympathisierender 
Infiltration innerhalb des Tumorgewebes erkennen. In diesem von mir unter
suchten und beschriebenen Falle war etwa 2 Monate vor Ausbruch der sym
pathischen Ophthalmie gegen Drucksteigerung eine Sclerotomia anterior vor-
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genommen worden. Diesem operativen Eingriff kann jedoeh keinerlei Bedeutung 
fiir das Auftreten der sympathisierenden Entziindung im Sinne der bisherigen 
Ansehauung beigelegt werden, da, wie die exakte histologisehe Untersuehung 
zeigt, der ganze vordere Bulbusabsehnitt bis iiber die Ora serrata hinaus frei 
von zelliger Infiltration gefunden wurde, und die eharakteristisehen Herde 
sympathisierender Entziindung erst weiter hinten in der Aderhaut und zerstreut, 
isoliert im Tumorgewebe naehgewiesen wurden. Trotz des vorausgegangenen 
operativen Eingriffes ist daher in diesem FaIle kein AnlaB gegeben, eine ektogene 
Infektion anzunehmen. Vielmehr kann man mit MELLER in der operativen Er
oUnung der Bulbuskapsellediglieh ein weiteres gewebssehadigendes Moment er
blieken, das zu der dureh den Tumor bewirkten Uvealsehadigung hinzukam 
und die endogene Ansiedlung der spezifisehen sympathisierenden Noxe begiin
stigen half. 

3. Die idiopathische Iridocyclitis. 

Die Literatur enthalt - so von E. FUCHS, KITAMlTRA, BOTTERI, WEIGELIN, 
BROWN, MELLER - eine Anzahl von Mitteilungen iiber spontane Iridocyclitis 
unbekannter Atiologie mit einem der sympathisierenden Entziindung iiberaus 
ahnliehen histologisehen Befunde. In zwei der FaIle war die Erkrankung auf 
ein Auge besehrankt geblieben; viermal waren beide Augen naeheinander er
krankt. Das Intervall zwischen der Erkrankung beider Augen war in einzelnen 
Fallen auffallig groB (bei KITAMURA 4 Jahre, bei WEIGELIN gar 16 Jahre). 
In anderen Fallen (z. B. MELLER, 2. Fall) erkrankten beide Augen ziemlich 
rasch nacheinander. Der Verlauf war ein schwerer. Viermal war eine Iridektomie 
vorgenommen worden; doch hatte die Iridocyclitis schon vorher bestanden, 
so daB auch in diesen Fallen die Erkrankung nicht auf das operative Trauma 
zuriickgefiihrt werden kann. In den Fallen von KITAMURA und \VEIGELIN 
hatte eine operative ErOffnung des Auges iiberhaupt nicht stattgefunden. Die 
Bewertung dieser FaIle als "spontane sympathisierende Entziindung" bzw. 
als sympathische Ophthalmie bei spontaner endogener Iridocyclitis des ersten 
Auges ist begreiflicherweise recht umstritten. 

MELLER, der diese Frage eingehend erortert hat, vertritt die Auffassung, 
daB die bisher beobachteten FaIle von idiopathischer Iridocyclitis mit dem histo
logischen Bilde der sympathisierenden Entziindung, auch soweit sie sich nur auf 
ein Auge beschranke, doch wahrscheinlich mit der echten sympathischen Er
krankung, die auch das zweite Auge heimsuche, identisch seien. Das Beschrankt
bleiben auf ein Auge falle aus dem Grunde nieht so sehr ins Gewicht, weil auch 
FaIle von perforierender Verletzung bekannt seien, die wegen Gefahr der drohen
den sympathischen Ophthalmie enukleiert worden waren und die auch tatsachlich 
das charakteristische Bild der sympathisierenden Entziindung aufwiesen, 
ohne daB jedoch das zweite Auge erkrankt ware. Die Moglichkeit einer Ent
stehung der sympathisierenden Entziindung in dies en Fallen idiopathischer 
Erkrankung erklart er sich dureh die Annahme, daB das betreffende erster
krapkte Auge schon vorher nicht uvealgesund gewesen sei - er hatte in einem 
seiner FaIle eine alte Retinochorioiditis nachweisen konnen -, so daB die im 
Korper vorhandene spezifische Noxe in der bereits geschadigten GefaBhaut 
FuB zu fassen vermochte. Daneben sei aber auch mit der Moglichkeit zu rechnen, 
daB bei besonders starker Intensitat der spezifischen Krankheitsnoxe diese 
auch einmal ein uvealgesundes Auge befalle. 

DaB beidieser Auffassungund Deutungder Dingeder Begriff der sympathischen 
Entziindung in dem bisher giiltigen Sinne von Grund aus umgestiirzt wird, braucht 
nicht erst noch besonders gesagt zu werden. MELLER spricht es denn auch mit 
diirren Worten aus, wir miiBten uns von der landlaufigen Auffassung frei machen, 
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daB bei der sympathischen Ophthalmie die Krankheitskeime direkt aus dem 
ersten Auge in das zweite, sei es auf der Sehnervenbahn, sei es auf dem Blut
wege iiberwanderten; eher sei daran zu denken, daB beide Augen in gewisser 
Hinsicht unabhangig von einander von der im Korper vorhandenen Krankheits
noxe ergriffen wiirden. 

Es ist begreiflich, daB eine solche revolutionierende Anschauung und Lehre, 
die iibrigens von E. FUOHS, wie aus einzelnen AuBerungen hervorgeht, nicht 
geteilt wird, nicht ohne Widerspruch bleiben konnte. So ist F. SOHlEOK dagegen 
aufgetreten. Insbesondere hat aber E. VON HIPPEL in einer ausfiihrlichen 
kritischen Studie, die an Hand eigener Untersuchungen vor allem die anatomische 
Differentialdiagnose zwischen tuberkulOser und sympathisierender Uveitis zum 
Gegenstand hat, nachdriicklich gegen jene Anschauung Stellung genommen. 
Mit guten Griinden kampft er gegen den Versuch an, die Falle, bei welchen 
die Erkrankung des ersten Auges zweifellos endogener Natur, das zweite aber 
gesund geblieben war, auf Grund des anatomischen Befundes als sympathi
sierende Uveitis zu diagnostizieren. Der Begriff der sympathisierenden Uveitis 
sei, wie gewiB mit Recht betont wird, gar nicht zu umgrenzen, wenn beide 
Bedingungen, die Eroffnung des ersten und die Erkrankung des zweiten Auges 
fehlen diirfen. In eingehender Begriindung vertritt E. v. HIPPEL dann den Stand
punkt, daB in jenen umstrittenen Fallen in erster Linie eine tuberkulOse Uveitis 
anzunehmen sei, eine Auffassung, die bei dem derzeitigen Stand der Dinge den 
vorhandenen Schwierigkeiten am besten Rechnung tragt und die jedenfalls 
auch in den bisherigen Ergebnissen der anatomischen Untersuchung eine nicht 
zu unterschatzende Stiitze findet. Diese vorsichtige Zuriickhaltung gegeniiber 
jenen Fallen wird so lange am Platze sein, bis die weitere Forschung durch
schlagendere Griinde fiir das tatsachliche Vorkommen einer durch sog. idio
pathische Iridocyclitis verursachten sympathischen Ophthalmie - diese im 
alten klassischen Sinne verstanden - beigebracht haben wird. 

4. Andere Erkrankungen. 

Da das Glaukom erfahrungsgemaB in den meisten Fallen beide Augen nach
einander befallt, ist man £riiher der Meinung gewesen, daB ein Glaukom des 
einen Auges auf sympathischem Wege die gleiche Erkrankung des anderen 
Auges auslOsen konne. Eine derartige Beziehung zwischen der Erkrankung 
beider Augen besteht indes nicht. Das Glaukom als eine Storung im Fliissig
keitswechsel des Auges ist iiberhaupt nicht imstande, eine sympathische Er
krankung des anderen herbeizufiihren, da eine solche stets eine Iridocyclitis 
von bestimmtem Geprage auf dem ersterkrankten Auge zur V oraussetzung 
hat. Ebensowenig vermag eine echte sympathisierende Entziindung des einen 
Auges auf dem anderen als sympathische Erkrankung primar ein glaukoma
toses Leiden auszulosen. Es kann - in seltenen Fallen - lediglich zu einem 
"Glaukom im sympathisch erkrankten Auge" kommen, d. h. zu einem Sekun
darglaukom infolge der Iridocyclitis, wie es sich im Verlaufe einer solchen auch 
sonst entwickeln kann. 

Bei Vorhandensein eines Cysticercus im Augeninnern tritt schlieBlich eine 
Netzhautabhebung und eine durch die toxischen Stoffwechselprodukte des Para
siten bedingte Iridocyclitis ein mit Ausgang in Atrophia bulbi. Die Entziin
dungserscheinungen konnen sehr heftig sein und vielfach rezidivieren. Doch soll 
dabei, wie gelehrt wird, sympathische Ophthalmie nicht auftreten. Es muB 
jedoch dahingestellt bleiben, ob das zutrifft, oder ob nicht doch einmal dabei 
sympathische Entziindung des anderen Auges sich entwickeln kann, da bei Vor
handensein der spezifischen Erreger im Organismus, deren Ansiedlung in der 
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Uvea nach der Anschauung MELLER.'! durch eine vorausgegangene Schadigung 
derselben ermoglicht wird, jene sich wohl auch einmal in der durch intraokularen 
Cysticercus schwergeschadigten Uvea eines Auges auf endogenem Wege wiirden 
einnisten und dann auch auf das andere Auge iibergehen konnen. 

Auch bei Herpes zoster ophthalmicus ist verschiedentlich Erblindung durch 
sympathische Ophthalmie des anderen Auges beschrieben worden. Doch halt en 
diese FaIle, die MELLER daraufhin einer Analyse unterzogen hat, der Kritik nicht 
stand. Tatsachlich existiert kein einwandfreier Fall von sympathischer Ophthal
mie nach Herpes zoster. Doch sind diese FaIle von Zoster-Entziindung nach 
anderer Richtung hin sehr bemerkenswert. MELLER hat namlich bei der Unter
suchung derartiger Augapfel festgesteIlt, daB die bei Zoster auftretende Iritis 
bzw. Uveitis ein pathologisch-anatomisches Bild bieten kann, das groBte Ahn
lichkeit mit dem histologischen BiIde der sympathisierenden Entziindung 
besitzt. Er steIIt die Art der reaktiven Entziindung, die auf die in Zusammen
hang mit einer von ihm bei Herpes zoster nachgewiesenen Perineuritis ciliaris 
auftretende, nicht seIten bis zur Nekrose sich steigernde Gewebsschadigung folgt, 
zu dieser in bestimmte Beziehung und glaubt auf Grund seiner Befunde, daB 
gerade Gewebsschadigungen leichterer Natur eine rwktive Entzilndung von tuber
kuloidem Charakter nach sich ziehen. Sein Schiiler EDESKUTY spricht von einer 
"Nachahmung" des Bildes der sympathischen Ophthalmie auch im klinischen 
Sinne in den Fallen, in denen, wenn auch nur ganz ausnahmsweise, der Herpes 
zoster sich auf beiden Augen etabliert, also beide Augen an Iridocyclitis 
erkrankt sind. 

Diese Ahnlichkeit der histologischen Befunde verdient ganz besondere Be
achtung im Hinblick auf die neuerlichen Ubertragungsversuche des von mensch
lichem Herpes corneae stammenden, in der Kaninchenhornhaut angereicherten 
Herpesvirus in das Augeninnere durch Uberimpfung in eine Ciliarkorpertasche, 
wobei v. SZILY nicht nur eine schwere plastische Uveitis im primar geimpften 
Auge erhieIt, sondern nach etwa 14 Tagen die gleiche Erkrankung auch spontan 
auf dem anderen Auge auftreten sah. 
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II. Das Intervall zwischen der Erkrankung beider Augen. 
Der Zeitraum, der zwischen der Erkrankung beider Augen liegt, zeigt ganz 

auBerordentliche Unterschiede. Nach E. FUCHS sind 14 Tage ungefahr der 
kurzeste Termin, an dem man nach einer perforierenden Verletzung sympathische 
Entzundung des anderen Auges erwarten kann. Das kleinste in der Literatur 
verzeichnete Intervall betragt 10 Tage. Andererseits sind auch Falle von sehr 
langem Zwischenraum von derVerletzung bis zum Ausbruch der sympathischen 
Ophthalmie bekannt geworden. 

So hat WEEKS (zit. bei LUBARSCH-OSTERTAG) uber eine derartige Beobach
tung berichtet: auf einem vor 42 J ahren an perforiertem Ulcus corneae erblindeten 
Auge, das die ganze Zeit uber reizlos gewesen war, stellte sich Entzundung ein, 
die bald darauf von einer solchen auch des anderen Auges gefolgt war. Nach der 
Enucleation kam es allmahlich zur Heilung. Auch HENTSCHEL erwahnt neuer
dings kurz einen derartigen Fall von sympathischer Ophthalmie, die 40 Jahre 
nach perforierender Verletzung eines Auges zum Ausbruch gekommen war 
und in Erblindung ausging. Ein Intervall von 29 Jahren hatte in einem von 
E. FUCHS mitgeteilten Fall vorgelegen. Bemerkenswert ist, daB auch in diesen 
Fallen von abnorm langem Intervall zwischen Verletzung und Ausbruch der 
Erkrankung des zweiten Auges regelmaBig auch auf dem verletzten Auge, das 
nach langer Ruhezeit wieder rebellisch geworden war, histologisch frische ent
ziindliche Veranderungen der Uvea angetroffen werden. Ja, das sympathisierende 
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Auge kann, wie der Fall von E. FUCHS beweist, auBerlich reizfrei sein und 
doch - und zwar dann nur in der Aderhaut - die frischen Entziindungs
herde von typischer Struktur aufweisen. Auf die Bedeutung dieses Befundes 
fUr die Auffassung von der Entstehung des Prozesses auf endogenem Wege, 
wie MELLER will, wird spater noch zuriickzukommen sein (S.631). 

Nach SCHIRMER liegt die gefahrlichste Zeit zwischen der 6. und 12. Woche 
nach dem Trauma. Auf jeden Fall ist, ganz allgemein gesagt, nach den Erfah
rungen von E. FUCHS soviel sicher, daB die Dbertragung auf das zweite Auge 
nicht sehr lange auf sich warten laBt, sobald einmal die sympathisierende Ent
ziindung geniigend ausgebildet ist. DaB diese letztere schon in der kurzen Zeit 
von 3 Wochen nach dem Trauma voll entwickelt sein kann, haben histologische 
Untersuchungen einwandfrei ergeben, wenn auch im allgemeinen der mikro
skopische Befund im verletzten Auge vor Ablauf von 14 Tagen nach der Ver
letzung negativ zu sein pflegt. 

Den von manchen Autoren friiher angestellten Uberlegungen iiber die 1nku
bationszeit des hypothetischen Erregers muB so lange jeder Wert abgesprochen 
werden, als wir iiber den Zeitpunkt des Eintritts der Erreger in das verletzte A uge 
noch so vollig im unklaren sind, wie es tatsachlich der Fall ist. Auch wenn wir, 
was hisher stets als selbstverstandlich galt, eine ektogene Entstehung der Er
krankung annehmen, so braucht doch das Eindringen des Erregers keineswegs 
notwendig mit dem Zeitpunkt der Verletzung zusammenzufallen; vielmehr kann 
ja die Einwanderung erst kiirzere oder langere Zeit spater stattgefunden haben. 
Und wenn gar, wie MELLER ausgefiihrt hat, die spezifische 1nfektion des ver
letzten Auges auf endogenem Wege erfolgt, so fehlt ja erst recht jede Unterlage 
zur sicheren Bestimmung des Termines der 1nfektion, so daB jede Erorterung 
iiber die 1nkubationsdauer als miiBig angesehen werden muB. Nach diesem 
Autor sind wir aber auch iiber den wirklichen Eintritt der Erkrankung im 
zweiten Auge, iiber das zeitliche und namentlich das ursachliche Verhaltnis 
zum Auftreten der spezifischen Erkrankung im ersten Auge noch ganz im 
unklaren. Einzelne Beobachtungen scheinen sogar dafiir zu sprechen, daB hin 
und wieder eine gleichzeitige oder fast gleichzeitige Erkrankung beider Augen 
vorkommt durch gleichzeitige 1nfektion beider Uveae, indem, wie SCHIECK 
ausfiihrt, eine perforierende Verletzung des Augapfels die spezifische Noxe nicht 
nur in diesem deponiert, sondern sie gleichzeitig auch in die eroffnete Blut
bahn einimpft und so auf dem Wege der Blutbahn direkt der Uvea des 
zweiten Auges zufiihrt. 1ch selbst habe einen Fall gesehen und beschrieben, 
in dem gar der Ausbruch der sympathischen Ophthalmie auf dem zweiten 
Auge der manifesten Entziindung auf dem verletzten Auge vorausgegangen war. 

1m Hinblick auf die Tatsache, daB trotz der unbestreitbaren Schutzwirkung 
der rechtzeitigen Enucleation eines erblindeten sympathiefahigen Auges nicht 
so ganz selten noch nach vollzogener Operation sympathische Ophthalmie 
zum Ausbruch kommen kann, ist es von Wichtigkeit zu wissen, innerhalb welcher 
Zeit auch noch nach der Enucleation eines verletzten und erblindeten Auges 
mit einem Ausbruch der Erkrankung auf dem zweiten Auge gerechnet werden 
muB. MELLER, der diese Frage an Hand der von JAMPOLSKY aus der Wiener 
KIinik berichteten 7 Falle von post enucleationem ausgebrochener sympathischer 
Ophthalmie mit besonderer Beriicksichtigung der histologischen Befunde am 
verletzten Auge behandelt hat, sah den Aushruch der sympathischen Ophthal
mie zwischen 3 und 38 Tagen nach vollzogener Enucleation. SCHIECK kommt 
unter Heranziehung des gesamten in der Literatur hieriiher niedergelegten 
Materials zu dem Ergebnis, daB als spatester Termin 53 Tage nach der Enucleation 
zu gelten habe. Doch handelt es sich bei diesem langen Zeitraum um ganz seltene 
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Ausnahmefalle. 1m allgemeinen darf man nach Ablauf von 4 bis hochstens 
5 Wochen post enucleationem sich der Sorge um das Schicksal des zweiten 
Auges enthoben fiihlen. 
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TIl. Das klinische BUd am sympathisierten Auge. 
a) Die Uveitis sympathica totalis. 

Die sympathische Augenentziindung ist ausschlieBlich eine Erkrankung des 
Uvealtractus, und zwar wird fast stets der gesamte Uvealtractus befallen, wenn 
auch natiirlich der Anteil seiner verschiedenen Abschnitte an den entziind
lichen Veranderungen im Einzelfalle auBerordentlichen Schwankungen unter
liegt. 

Der Beginn der Entziindung pflegt in der Regel durch eine zunachst ganz 
leichte, bisweilen nur eben gerade angedeutete ciliare Injektion eingeleitet zu 
werden, die dann bei Manipulieren am Auge sich steigert und vor allem bei Be
lichtung desselben deutlicher hervortritt. Doch kann die pericomeale Injek
tion, die meist von einer leichten Empfindlichkeit gegen Licht begleitet ist, 
auch vollstandig fehlen. Vor allem in den Fallen, in denen der ProzeB vor
zugsweise, wenn nicht gar zunachst ausschlieBlich, den hinteren Abschnitt 
des Uvealtractus befallen hat, werden nennenswerte auBere Reizerscheinungen 
nicht beobachtet, ja bisweilen vermissen wir auch jede Andeutung von peri
comealer Injektion. Mitunter wird gleich schon zu Beginn iiber leichte 
Schmerzen in oder iiber dem Auge geklagt, die vor aHem bei der Naharbeit 
sich einstellen. Auch wird hin und wieder halbseitiger Kopfschmerz als erstT 
subjektives Symptom der beginnenden Erkrankung angegeben. Haufiger sina 
dagegen KIagen iiber SehstOrungen, iiber eine Wolke, einen Nebel oder leichten 
Schleier vor dem Auge. 

Die objektive Untersuchung laBt dann fast regelmaBig schon Beschliige der 
Hornhauthinterwand nachweisen. Diese konnen zunachst iiberaus fein und 
sparlich sein, ja es braucht anfanglich nur eine erst an der Spaltlampe aufdeck
bare zarte Betauung der hinteren Hornhautflache vorzuliegen. Vielfach finden 
sich aber bereits in diesem Friihstadium, zumal im unteren Abschnitt der Horn
haut, feine Prii.cipitate, die auch unschwer mit der Lupe festzusteHen sind. 
Mitunter erscheint dann schon das Oberflachenepithel der Hornhaut im 
unteren Abschnitt ganz zart gestippt. 1m weiteren Verlaufe pflegen die Praci
pitate .an Zahl, GroBe und Ausdehnung zuzunehmen und spater, auf dem 
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Hohepunkte des voll entwickelten Prozesses findet man nicht selten die Horn
hauthinterwand iibersat mit zum Teil groBen speckigen Beschlagen. 

Kammerwasser, Iris und Pupille brauchen in ihrem Verhalten anfangs 
zunachst keine auffalligeren Veranderungen erkennen zu lassen. Doch wird 
meist schon sehr bald eine leichte Triibung des Kammerwassers festgestellt; 
auch die Regenbogenhaut biiBt manchmal friihzeitig die zarte Zeichnung 
ihres Reliefs ein und wird leicht verfarbt. Die Pupille laBt sich im Anfang du,rch 
Mydriatika bisweilen noch gut und gleichniaBig erweitern und zwar auch dann, 
wenn schon einzelne zarte hintere Synechien aufgetreten waren, die durch Atropin 
leicht gesprengt werden. Nicht so selten kommt es darauf aber in Mydriasis 
wieder zu frischen Verklebungen und Verwachsungen des Pupillenrandes der Iris 
mit der Linsenkapsel. Diese "Synechien in Mydriasis" stellen im allgemeinen 
ein ungiinstiges Symptom dar. Mit Zunahme der Veranderungen am Irisstroma 
wird die Pupille immer enger und die hinteren Synechien nehmen immer mehr 
zu. Selbst reichliche Anwendung pupillenerweiternder Mittel bleibt ohne Effekt. 
Allmahlich gewinnt die Regenbogenhaut ein geschwollenes, verdicktes, schwam
miges Aussehen, und ein zartes Pupillarexsudat wie eine flachenhafte VerlOtung 
der Iris mit ihrer Unterlage verraten die Schwere des im Irisstroma sich ab
spielenden entziindlichen Prozesses. In ganz malignen Fallen verdickt sich die 
Iris, die dann leicht gebuckelt aussehen kann, so hochgradig, daB Vorder- und 
Hinterkammer von einem gleichmaBigen Granulationsgewebe ausgefiillt werden 
(cf. Abb. 4 u. 20), ganz ahnlich wie bei konglobierter Tuberkulose der Regen
bogenhaut .und des Strahlenkorpers. Hypopyon oder Pseudohypopyon ist nur 
in ganz vereinzelten Fallen gesehen worden. 

Die Spannung des Augapfels kann vielfach schwanken. Eine leichte Hypo
tonie im Beginn der Erkrankung ist gar' nicht selten und weist auf die Betei
ligung des Strahlenkorpers an dem entziindlichen Prozesse hin. In anderen 
Fallen wird schon friihzeitig eine leichte Zunahme des intraokularen Druckes 
festgestellt, die meist voriibergehend ist (Iritis obturans; SCHIECK). Ausge
sprochenes Glaukom im Friihstadium kommt nur ausnahmsweise zur Beobach
tung, wahrend es in spateren Stadien keineswegs ganz selten gesehen wird und 
dann von ominoser, ja infauster Bedeutung ist. 

Als weiteres wesentliches Zeichen einer Beteiligung des Strahlenkorpers, 
bzw. des vorderen Aderhautabschnittes an dem EntziindungsprozeB wird in 
nicht wenigen Fallen schon sehr friihzeitig eine Veranderung des Glaskorpers 
festgestellt, meist in Form einer bald zarteren, bald dichteren diffusen, oder 
auch kleinflockigen Triibung, die das Bild des Augenhintergrundes mehr oder 
weniger verschleiert erscheinen laBt. Bisweilen mag sogar der zarte Glas
korperschleier den Erscheinungen am vorderen Augapfelabschnitt vorausgehen. 
Soweit die Medientriibung noch eine Untersuchung des Augenhintergrundes 
gestattet, ergibt der Augenspiegelbefund oft schon friihzeitig eine ausgesprochene 
Beteiligung der Sehnervenscheibe an dem entziindlichen Prozesse unter dem 
Bilde einer bisweilen stark ausgepragten Neuritis nervi optici. Mit dem wei
teren ;Fortschreiten der Erkrankung, die da.nn auch eine zunehmende Verlegung 
der inzwischen immer enger gewordenen Pupille durch eine entziindliche Aus
schwitzung bewirkt und den Glaskorper zunehmend starker triibt, wird der 
Einblick in die tiefen Teile des Augapfels schlieBlich unmoglich gemacht. 

Der Hohepunkt der Erkrankung kann wochenlang anhalten. Zwar unter
liegt der ProzeB auch wahrend dieser Periode vielfachen Schwankungen, indem 
an eine zeitweise Besserung und voriibergehende Riickbildung der entziindlichen 
Erscheinungen, wie sie zumal im AnschluB an bestimmte allgemeintherapeu
tische MaBnahmen sich einstellen kann, immer wieder neue, oft sogar verstarkte 
Attacken von Entziindung mit Verschlimmerung des gesamten Zustandes 
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sich anschlieBen. Gerade diese Hartniickigkeit des Krankheitsprozesses, das 
vielfach Wechselvolle seines Verlaufes und die N eigung zu Rilcktlillen auch 
dann, wenn die Erkrankung iiberwunden erscheint, geben der sympathischen 
Augenentziindung in den ausgepragten, schweren Fallen eine besonders charak
teristische Note. Es kann weiterhin zu Triibung der Linse kommen; in einzelnen 
Fallen entwickelt sich, auBerlich schon gekennzeichnet durch den diisteren 
Ring der gestauten episcleralen GefaBe und eine hochgradige Retraktion der 
Iris in kurzer Zeit ein Zustand von Glaucoma tere absolutum dolorosum, der bei 
der Unmoglichkeit, dagegen operativ wirksam anzugehen, jede Hoffnung auf 
Besserung zunichte macht. Haufiger noch wird der Augapfel schlieBlich all
mahlich weicher; es kommt zu Netzhautabhebung, iiber deren einen Entste
hungsmodus gerade in diesen schweren Fallen infolge Schrumpfung eines der 
Pars ciliaris retinae aufgelagerten Exsudates die Abb. 3 (S. 625), die den Anfang 
dieses Vorganges demonstriert, klaren AufschluB gibt. Die Projektion wird un
sicher, die Wahrnehmung des Lichtscheins sinkt, und es tritt Ausgang in 
dauernde Erblindung durch Atrophia bulbi ein. In der Regel halt das erblindete 
Auge sich ruhig. Mitunter entwickelt sich aber eine solche Schmerzhaftigkeit, 
daB schlieBlich, um Ruhe zu schaffen, auch das sympathisch erkrankte Auge 
- meist ein verkleinerter Stumpf - enukleiert werden muB. 

b) Die Iritis serosa sympathica. 
Der Ausgang in Erblindung, der fUr die ganz schweren FaIle von sym

pathischer Ophthalmie leider wohl die Regel bildet und mit dem bei der Un, 
moglichkeit, in den ersten Anfangen der Erkrankung eine auch nur annahernd 
zuverlassige V oraussage zu stellen, zunachst in jedem Falle gerechnet werden 
muB, ist nun doch keineswegs ohne vielfache Ausnahmen. Gliicklicherweise 
kommen gar manche auch ernstere FaIle mit einem mehr oder weniger groBen 
Sehrest schlieBlich zur Ausheilung. Ferner kann, wie LEBER hervorhebt, die sym
pathische Erkrankung in allerdings seltenen Fallen von vornherein einen gut
artigen Charakter haben und friihzeitig zu voller Riickbildung kommen. FaIle 
von leichtem Verlauf gehen bisweilen, ohne eine Spur der durchgemachten Er
krankung zu hinterlassen, mit voller Funktion in Heilung aus. 

Diese gutartigen, milde verlaufenden FaIle hat man friiher als besondere Gruppe 
zusammengefaBt und als Iritis serosa sympathica (MAUTHNER) bezeichnet. 
Sie sollte lediglich durch feine, von meist sehr geringer pericornealer Rotung 
begleitete Beschlage der Hornhauthinterwand gekennzeichnet sein bei fehlenden 
oder doch kaum merklichen Veranderungen an der Iris selbst (Cyclitis chronica). 
Vielfach ware sie mit leichter Drucksteigerung vergesellschaftet (Iritis obturans; 
SCffiECK) und ginge trotz hartnackigen Verlaufes, wenn auch unter mannigfachen 
leichten Schwankungen, schlieBlich stets in Heilung aus. Es hat sich jedoch 
bald gezeigt, was HIRSCHBERG bereits im Jahre 1879 gegeniiber MAUTHNER betont 
hat, daB keine scharfe Grenze zwischen dieser milden Form, der Iritis serosa 
sympathica und den schweren Fallen der Uveitis totalis besteht, daB vielmehr 
flieBende tJbergange vorkommen. Schon das haufige Auftreten von Glaskorper
triibungen in Fallen von Iritis serosa und die keineswegs seltene Beteiligung der 
Papille dabei sind bemerkenswert. Sind diese doch sicherlich nicht immer nur als 
Ausdruck einer rein toxischen Fernwirkung von einem lediglich im vorderen 
Bulbusabschnitt lokalisierten Entziindungsherd her zu bewerten, vielmehr weisen 
sie darauf hin, daB auch diese Form des Krankheitsprozesses sich nicht lediglich 
auf die vordere Uvea beschrankt, sondern daB auch die tieferen Teile des Uveal
tractus dabei beteiligt sind. So erklart es sich denn auch, daB das Krankheits· 
bild der Iritis serosa sympathica im weiteren Verlaufe in die schwere Form der 
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Uveitis totalis iibergehen kann, und der spatere Verlauf die auf Grund des milden 
Beginnes anfanglich gestellte giinstige Prognose Liigen straft. Es handelt sich 
also nur urn graduelle Unterschiede in der Schwere des Krankheitsprozesses, 
urn Verschiedenheiten in der Ausdehnung und Auspragung der krankhaften 
Vorgange, die, wie auch sonst, in der Menge und Virulenz der hypothetischen 
Erreger einerseits, in der individuellen Reaktionsfahigkeit des befallenen Organis
mus anderseits ihre Erklarung finden. Das hat SCHIRMER schon vor 35 J ahren 
erkannt, indem er mit Recht hervorhob, daB "in atiologischer Hinsicht ein 
essentieller Unterschied zwischen der Uveitis fibrinosa und der Uveitis serosa 
nicht . besteht." Die gleiche Auffassung vertritt auch PETERS, indem er nur 
Unterschiede in quantitativer Hinsicht gelten laBt. 

Neuerliche Untersuchungen an der Spaltlampe (VOGT, MELLER) machen 
es wahrscheinlich, daB nach perforierenden Verletzungen eines Auges fliichtige, 
ohne auffallige Reizerscheinungen einhergehende gutartig verlaufende Er
krankungen im vorderen Abschnitte des Uvealtractus am anderen Auge viel 
hiiu/iger vorkommen, als sie bisher beobachtet sind. Die Veranderungen sind 
eben so fein, daB sie sich selbst bei Lupenbetrachtung dem Nachweis ent
ziehen und nur durch die Spaltlampe mit ihrer starken VergroBerung 
aufgedeckt werden konnen. Daher muB die regelmaBige Anwendung dieser 
Untersuchungsmethode zur fortgesetzten Kontrolle des zweiten Auges iiberhaupt 
in Fallen von perforierender Verletzung dringend gefordert werden, nachdem 
SCHIECK erstmalig gezeigt hat, wie mit dieser verfeinerten Methodik (86fache 
lineare VergroBerung) "uns Friihstadien der sympathischen Ophthalmie kennt
lich werden, welche bislang klinisch nicht diagnostizierbar waren". 

Ebenso wie nach histologischen Untersuchungen von MELLER in Augen mit 
sympathisierender Entziindung, auch in solchen, in denen diese spezifische Er
krankung nur mit geringer Endophthalmitis im vorderen Bulbusabschnitt ver
gesellschaftet ist, nicht selten eine ausgepragte, nicht so sehr durch Zellinfiltration 
als vielmehr durch starke odematose Durchtrankung des Sehnervenkopfes 
gekennzeichnete Neuritis nervi optici angetroffen wird, ist, wie oben be
merkt, auch im sympathisch erkrankten Auge eine Entziindung der Papille 
und der angrenzenden Netzhaut bisweilen schon als Friihsymptom nachzuweisen. 
Sie ist in der Regel als Ausdruck einer Fernwirkung der spezifischen Entziindung 
anzusprechen, die sich im benachbarten Aderhautabschnitt niedergelassen hat 
und gleichzeitig auch in einer zunehmenden Triibung des Glaskorpers auBert, 
welch letztere meist schon bald den ophthalmoskopischen Nachweis der so 
auffalligen Papillenveranderungen unmoglich macht. 

c) Die Papilloretinitis sympathica. 
In seltenen Fii,llen sollte, wie SCHIRMER lehrte, die Entziindung des Seh

nervenkopfes und der angrenzenden Netzhaut auch ohne Erkrankung der Uvea, 
also als selbstandige Erkrankung auftreten konnen, die sonach ein Gegenstuck 
zu der Uveitis sympathica darstellen wiirde. Wahrend diese auf einer tJber
wanderung der spezifischen M ikroorganismen selbst in das zweiterkrankte Auge 
zuriickgefUhrt wurde, sollte die isolierte Entziindung des Sehnervenkopfes, 
die Papilloretinitis sympathica lediglich toxischen Ursprungs sein. Sie werde 
durch Einwirkung der vermutlich auf der Sehnervenbahn in das zweite Auge 
gelangten Stoffwechselprodukte von seiten der nur im ersterkrankten Auge 
vorhandenen Mikroorganismen hervorgerufen. Als fUr sie charakteristisch wurde 
auBer dem milden Verlaufe ihre, bei Unwirksamkeit jeder sonstigen therapeu
tischen MaBnahme, sofortige rasche Riickbildung nach der Enucleation des 
ersterkrankten Auges angegeben. 
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Jene Lehre SCHIRMERS von der Papilloretinitis sympathica, die anfanglich 
allgemeine Anerkennung gefunden hatte, ist neuerdings ernstlich erschiittert 
worden. Vor allem hat ELSCHNIG auf Grund einer eigenen Beobachtung, bei 
der zunachst das VorIiegen einer sympathischen Papilloretinitis angenommen 
worden war, wahrend als wahre Ursache der Sehnervenerkrankung durch 
exakte rhinologische Untersuchung eine NebenhOhlen- (Keilbein-) Mfektion 
nachgewiesen werden konnte, die gesamten FaIle SCHIRMERS sowie die spater 
publizierten Beobachtungen einer kritischen Sichtung unterzogen. Hierbei ist 
er zu dem Ergebnis gelangt, daB voIlgUltige Beweise fUr die Existenz einer iso
lierten Papilloretinitis sympathica im Sinne SCHIRMERS bisher nicht erbracht 
sind. Vor allem wird auf die N otwendigkeit einer genauen Allgemeinuntersuchung 
(Lues!) sowie einer exakten Untersuchung der Nasennebenhohlen durch einen 
erfahrenen Rhinologen in derartigen Fallen hingewiesen. Auch MELLER be
zeichnet es als zweifelhaft, ob die Papilloretinitis sympathica SCHIRMERS in 
das Krankheitsbild der echten sympathischen Ophthalmie hineingehort oder 
nicht. Er glaubt die Neuritis nicht als eine primare Affektion des Sehnerven 
ansprechen zu soIlen, sondern halt sie fiir einen Ausdruck einer Erkrankung del' 
Aderhaut, wie es ihn histologische Untersuchungen an Augapfeln mit sympathi
sierender Entziindung auch fiir die Beteiligung des Sehnervenkopfes in diesen 
verletzten Augen gelehrt haben. Ein auf diesem Gebiete so erfahrener Forscher 
wie THEOD. LEBER kommt bei kritischer Dberpriifung des bisherigen Tatsachen
materials gleichfalls zu dem Schlusse, daB auch diejenigen FaIle von Papillo
retinitis, die sich klinisch als isolierte sympathische Erkrankung darsteIlen, 
doch wahrscheinlich als von einer sympathischen Chorioiditis abhiingig anzu
sehen sind, die wegen ihres raschen Ablaufes und ihrer friihzeitigen Riick
bildung klinisch latent gebIieben und ophthalmoskopisch nicht nachweisbar 
gewesen sei. 

Hiernach ist das Krankheitsbild der Papilloretinitis sympathica als selb
stiindiger ProzefJ und als Gegenstiick der sympathischen Iridocyclitis zu streichen. 
Es bleibt als einzige Form der sympathischen Entziindung ledigIich die Er
krankung des Uvealtractus, die Uveitis sympathica, die inAusdehnung und Schwere 
mannigfach variieren kann und im Einzelfalle die angrenzenden Gewebe, ins
besondere auch Netzhaut und Sehnervenkopf, derart zu beteiIigen und in Mit
leidenschaft zu ziehen vermag, daB deren Veranderungen dann das klinische Bild 
beherrschen und so eine selbstandige Erkrankung dieser Abschnitte vortauschen 
konnen. 

d) Die Periphlebitis retinalis; Neuritis retrobulbaris. 
Untersuchungen der Wiener Schule (MELLER und sein SchUler ECHEVERRIA) 

haben uns dann gezeigt, daB an dem sympathisierenden KrankheitsprozeB auch 
die Netzhaut in bestimmter Form viel haufiger beteiligt ist als man friiher ange
nommen hat. Von MELLER ist auf Grund histologischer Untersuchungen an 
sympathisierenden, von begleitender Endophthalmitis freien Augen der Nachweis 
geliefert worden, daB die zeIlige Infiltration um die GefaBe der Netzhaut, die 
bekannten dichten RundzeIlenmantel um die Netzhautvenen herum, nicht Aus
druck einer bloBen unspezifischen aIlgemeinen Reizung des Augeninnern durch 
die in der Regel nebenher vorhandene Endophthalmitis sind, sondern daB die 
periphlebitische Infiltration der Netzhaut bisweilen einen spezijischen sympathi
sierenden Charakter aufweist (typische EpitheloidzeIlenknotchen), der sie dem 
uvealen KrankheitsprozeB wesensgleich macht. MELLER wie ECHEVERRIA be
trachten daher diese Netzhautveranderungen von spezifischem Bau als Zeichen der 
Fortleitung des uvealen Krankheitsprozesses auf dem Wege der perivascularen 



618 w. REIS: Die sympathische Erkrankung des Auges. 

Lymphbahnen der Netzhautvenen und erblicken in diesem Befunde wohl mit 
Recht auch einen gewichtigen Hinweis auf die Natur der dem ProzeB der sym
pathisierenden Entziindung zugrunde liegenden Krankheitsnoxe, die nur eine 
geformte Schadlichkeit sein konne, ahnlich dem Tuberkuloseerreger. Zu dieser 
Periphlebitis retinalis sympathicans (MELLER) wird es vor allem bei ausgepragter 
Erkrankung im vorderen Abschnitt der Aderhaut kommen, wo die hier in der 
Ora serrata-Gegend so diinne Netzhaut leicht durchbrochen und in ganzer Dicke 
von der uvealen Infiltration durchsetzt werden kann. 

Es liegt auf der Hand, daB der ophthalmoskopische Nachweis solcher Vor
gange an der Netzhaut und iiberhaupt von Veranderungen an den tiefen Mem
branen sowohl im verletzten als auch im sympathisch erkrankten Auge durch 
die in der Regel schon friih einsetzende zunehmende Triibung der brechenden 
Medien, vor allem des Glaskorpers sehr erschwert, ja vielfach ganz unmoglich 
gemacht wird. Urn so bemerkenswerter ist es daher, daB in Fallen, in denen 
ausnahmsweise die Durchsichtigkeit der brechenden Medien gewahrt bleibt, in 
der Tat auch ophthalmoskopisch eine Beteiligung der Netzhaut am Krankheits
prozeB nachgewiesen werden kann. So hat KRAILSHEIMER aus der Breslauer 
Klinik iiber einen Fall von sympathischer Ophthalmie berichtet, in dem durch 
9 Monate hindurch mit dem Augenspiegel neben Schwellung und Triibung 
des Sehnervenkopfes und zahlreichen chorioidealen Herden das Auftreten von 
streifen- und punktformigen Blutungen im Verlaufe der NetzhautgefaBe be
obachtet werden konnte, die wieder zum Teil resorbiert wurden, wahrend an 
anderen Stellen, besonders in der Nahe der Papille neue punktfOrmige Blu
tungen auftraten. Mit Recht hebt der Verfasser die Bedeutung dieser Be
obachtung hervor, die zeige, daB der ProzeB auch die retinalen GefaBe mit 
ergriffen habe. Auch STARGARDT erwahnt in seinem Falle, der durch Netzhaut
ablOsung ausgezeichnet war, mehrfach kleine frische Blutungen der Retina. 

Man kann sich leicht vorstellen, daB auf dies em Wege einer spezifischen 
Perivasculitis der Netzhaut, die also die Form darstellt, unter der diese sonst 
gegen das Befallenwerden von der uveitischen Infiltration quasi immune Mem
bran an dem KrankheitsprozeB der sympathischen Entziindung teilnimmt, 
schliel3lich auch der Sehnerv ergriffen werden kann. In der Tat hat denn auch 
MELLER in einem Falle einen knotchenformigen Krankheitsherd von spezi
fischem Bau im Opticusstamme selbst tiber 1/2 cm hinter der Lamina cribrosa 
angetroffen, der nach Ansicht des Autors auf dem Wege der Fortleitung der 
spezifischen Noxe entlang den Lymphscheiden der ZentralgefaBe in den Seh
nerv gelangt sei (Neuritis retrobulbaris sympathicans). Ausgedehnte syste
matische histologische Untersuchungen, die von ADALB. FUCHS tiber die Be
teiligung des Sehnerven angestellt worden sind, haben dann diesen Befund be
statigt und erweitert und tatsachlich in einem hohen Prozentsatz der Falle eine 
Mitbeteiligung des Sehnerven vor allem in Form von Lymphocyteninfiltraten 
seiner Pialscheide nachweisen konnen, die von hier entlang den Septen gegen 
das Sehnervengewebe selbst vordringen (Perineuritis s. Meningitis optica und 
Neuritis nervi optici interstitialis). Ferner sind dabei mehrfach Knotchen an und 
im Opticus angetroffen worden. Nach diesem Autor ist auch an die Moglichkeit 
zu denken, daB die Krankheitsnoxe von der Chorioidea entlang den CiliargefaBen 
und dem ZINNschen GefaBkranz nach der Pia mater fortgeleitet wird und von 
hier aus mit dem von SCHIECK beschriebenen Lymphstrom in die Achse des 
Sehnerven gelangt. 

Man wird daher auch damit rechnen diirfen, daB einmal in einem bestimmten 
Falle bei Sitz eines umschriebenen Krankheitsherdes im Bereiche des Papillo
macularbiindels eine teilweise Atrophie des Sehnerven zuriickbleiben wird, die 
bei geniigender Klarheit der Medien mit dem Augenspiegel nachweis bar sein 
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wiirde. Bisher ist ein einwandfreier Fall der Art im Schrifttum nicht mitgeteilt. 
Der frillier vielfach als Beleg fiir das Vorkommen einer sympathischen Atrophia 
papillae nervi optici simplex angefiihrte Fall von ROSENMEYER, den noch 
SCHIRMER in der zweiten Auflage des Handbuchs von GRAEFE-SAEMISCH ein
gehend besprochen und als sekundiire Opticusdegeneration nach bakterieller 
Neuritis retrobulbaris gedeutet hatte, ist spatervon anderer Seite bei kritischer 
~achpriifung des Befundes als Simulant iiberfiihrt worden. Es bestand bei ihm 
weder ein Zentralskotom noch iiberhaupt eine Abblassung der Sehnervenscheibe. 

Auch die Netzhautmitte wird bisweilen in Mitleidenschaft gezogen. ADALBERT 
FUCHS sah in einem post operationem ausgebrochenen Falle von sympathischer 
Ophthalmie bei einem 9jahrigen Knaben nach Aufhellung der Glask6rpertrii
bungen periphere chorioiditische Herdchen und 3 W ochen spater unter dem 
Bilde feiner schwarzer Piinktchen eine Erkrankung der Macula lutea auftreten, 
die er als spezifische sympathische Erkrankung auffaBt. Beteiligung der Macula
gegend in Form von Sprenkelung der Netzhautmitte u. dgl. wird auch sonst 
mehrfach erwahnt. Hierbei diirfte es sich wohl vorwiegend. speziell in den Fallen, 
in denen eine entsprechende StOrung des zentralen Sehens vermiBt wurde, 
um feine chorioidale Veranderungen in der Gegend der Netzhautmitte gehandelt 
haben. 

e) Die Chorioretinitis sympathica. 
Nicht selten lassen sich, zumal nach giinstigem Ausgang der Erkrankung, mit 

dem Augenspiegel Veranderungen an der Aderhaut nachweisen in Form von 
zahlreichen kleinen rundlichen <>der unregelmaBigen hellen Herdchen und 
Fleckchen vQn gelblichem Farbton, die oft einen ~entralen Pigmentpunkt auf
weisen. Sie liegen zerstreut iiber dem Augenhintergrund, bisweilen gruppiert 
beisammen und kommen auch in der Maculag~gend vor. Diesen zuerst von 
HIRSCHBERG,. dann von CASPAR aus der·Bonner Klinik beschriebenen charakte
ristischen Veranderungen, die HUB als Ohorioretiniti8 8ympathica bezeichnet, 
liegen, wie auch LEBER annimmt, der sie als Folgezustand der Chorioiditis 
betrachtet, sehr wahrscheinlich die bekannten sog. DALENschen Herde zugrunde 
(s. Abb.13, S.634), die nach den Befunden bei der histologischen Untersuchung 
sympathisierender Augen auf kn6tchenartiger umschriebener Wucherung des 
Pigmentepithels der Netzhaut beruhen. Sie sind demnach mit den Drusen 
der Glaslamelle wesensgleich, an die sie auch, wie HUB schon bemerkte, im 
ophthalmoskopischen Aussehen erinnern. 

AuBer diesen kleinfleckigen Veranderungen des Augenhintergrundes, die 
hier am haufigsten anzutreffen sind, werden im Stadium der Riickbildung des 
Prozesses bisweilen auch teils vereinzelte, teils zahlreiche zerstreute gr6Bere 
Aderhautherde beobachtet, die ganz denen der Chorioiditis disseminata ent
sprechen. Ein sehr charakteristischer derartiger Befund ist von SCIDECK mit
gate:ilt und abgebildet worden. Hier hatte sieh die zunachst im vorderen Bulbus
abschnitt lokalisierte Erkraakung in der zweiten Krankheitswoche- erhebli.ch ge
bessert, als nun plOtzlich eine Erkrankung der Papille und Retina in Erschei
nung trat, die von dem Autor mit Recht als sekundare Erkrankung dieser Ge
websabschnitte nach Chorioiditis sympathica gedeutet wird. 

Als Gegenstiick zu diesem FaIle von SCIDECK kann ich iiber eine eigene Beob
achtung berichten (mitgeteilt in der Inaug.-Diss. von KUMPEL) in der der Beginn 
und die er8te Entwicklung der sympathischen Ophthalmie im hinteren U vealab-
8chnitt unter dem Bilde einer frischen herdformigen Aderhautentzundung erfolgt 
war, an die sich dann erst im weiteren Verlaufe das tJbergreifen des schweren 
entziindlichen Prozesses von b6sartigem Charakter auf den vorderen Bulbus
abschnitt anschloB. 
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Es handelt sich um einen 23jahrigen Soldaten N., der am 20. November 1915 beim 
Sehanzen dureh ein gegen das rechte Auge geschnelltes Stiick Bindedraht eine kleine durch· 
bohrende Verletzung am unteren Hornhautrande mit Vorfall von Regenbogenhaut und 
Glaskorper erlitten hatte. Das Zinke Auge war gesund und hatte volle Sehscharfe. Am 
folgenden Tage wurde im Feldlazarett der Vorfall abgetragen. In den nachsten Tagen 
entwickelte sich starke Iritis, und der Glaskorper wurde immer triiber. Das Auge blieb 
druckempfindlich, undals auch die Lichtprojektion schlecht geworden, wurde am 10. Dezember 
in Chloroformnarkose die Enucleation vollzogen. In den ersten Tagen danach starke 
Magenschmerzen und Erbrechen (Ulcus ventriculi 1). Am 27. Dezember naeh der Heimat 
abtransportiert bemerkte N. zum erstenmale auf dem bis dahin gesunden linken Auge eine 
Sehstorung, die in den folgenden 2 Tagen auffallig zunahm. 

Bei der Aufnahme in die Korps-Augenstation Bonn am '29. Dezember abends fand ieh 
auf dem linken Auge, das leicht gereizt und etwas lichtempfindlich war und leieht 
trante, auBer geringer pericornealer Injektion im vorderen Absehnitt niehts von krank
haften Veranderungen. Die Hornhaut war klar. Die mittelweite, runde Pupille spielte 
prompt auf Lichteinfall. Die Linse war klar, der Glaskorper von wesentlichen Triibungen 
frei. Die gut gefarbte Papille lag vollkommen im Niveau ihrer Umgebung, war nicht ge
schwellt und ihre Begrenzung gan21 deutlich. Ihre ganze Umgebung, auch die Maculagegend, 
zeigte zarte diffuse Triibung der Retina, bezw. der Retina-Chorioidea. Von diesem zart
triiben Untergrund hoben sich zahlreiche unscharf begrenzte, graugelbliche, rundliche, zum 
Teil fast kreisrunde Herde ab in der GroBe von gut 1/2 bis 1/, P. D., welche die Papille 
umgaben und dieht an diese herantraten. Sie gehorten durchgehends den tieferen Schichten 
der Aderhaut an und entsprachen in Aussehen, Form, Farbton und Begrenzung ganz den 
Herden, wie sie auch sonst bei frischer Chorioiditis disseminata im Beginn dieser Erkrankung 
angetroffen werden. In der Mehrzahl ersehienen die Herde ganz distinkt; an anderen Stellen 
schienen sie etwas zu konfluieren. Sie erstreckten sich an Zahl abnehmend bis in die Peri
pherie des Augenhintergrundes und fanden sich vor allem entlang den retinalen GefaBstammen 
und in ihrer nachsten Umgebung gruppiert, die, besonders die venosen, leicht geschlii.ngelt 
erschienen und auf dem triiben Untergrund besonders deutlich hervortraten. Am weitesten 
reichten die Herde unter der Maculagegend her entlang der Arteria temporalis inferior nach 
unten-auBen, wo sie in Form besonders zahlreicher und diehtstehender, aber verhaltnis
maBig kleiner graugelblicher Fleckchen endeten bzw. in das normale Fundusrot iibergingen. 

Visus: 5/30 leicht exzentriseh nach unten. Diagnose: Frische akute Retinochorioiditis 
disseminata circumpapillaris. 

Trotz sofort eingeleiteter entsprechender Therapie traten schon 2 Tage spater unter 
starken Reizerscheinungen und Druckempfindliehkeit der Ciliarkorpergegend zarte Be
schlage der Hornhauthinterwand auf; die Iris wurde in der Zeichnung verwasehen, der 
Glaskorper triiber und in der ganzen Umgebung der Papille, deren Grenzen nun stark ver
waschen sehienen, entwiekelte sich eine ziemlich gleichmaBige graulich-gelbliche Infil
tration der tiefen Haute. Vis. 1/36. Noch 2 Tage spater war der Hintergrund nicht mehr 
zu erkennen. Intensive ciliare Injektion; dichte Beschlage der DEscEMETschen Membran; 
zartes scheibenformiges Pupillarexsudat. Vis. 3/500. In den nachsten Tagen noch weitere 
Verschlechterung. Die vordere Augenkammer wurde von gelatinosem Exsudat erfiillt. 
Feinere Einzelheiten der Iris, die im ganzen etwas nach riickwarts retrahiert war, lieBen 
sich nicht mehr erkennen. Nur die Iriswurzel erschien von einem Kranz gelblicher, zum 
Teil konfluierter Knotchen durchsetzt, die von der Kammerbucht aus vascularisiert waren. 
Es kam zu Drueksteigerung. Zeitweise bestand auch Verdacht auf Netzhautablosung, 
und nach voriibergehender Besserung und mannigfachen Schwankungen war doch trotz 
aller erdenklichen, iiberhaupt in Frage kommenden therapeutischen MaBnahmen schlieB
lich der Ausgang in vollige Erblindung unter Entwicklung von Cataracta eomplieata aeereta 
nicht aufzuhalten. 

In diesem Fane hatte die sympathische Ophthalmie zunachst als reine 
frische disseminierte Chorioiditis eingesetzt, an die sich dann die Erkrankung 
des vorderen Bulbusabschnittes unter dem Bilde einer schweren fibrinosen 
Iridocyclitis mit Knotchenbildung in der Iriswurzel anschloB. Die Beobachtung 
ist wiederholt gemacht worden, daB gerade im sympathisch erkrankten Auge, 
besonders in Fallen von 8chwerem Verlaufe, die parenchymatose Uveitis, die 
anatomisch den KrankheitsprozeB charakterisiert, mit Erscheinungen exsuda
tiver Entziindung vergesellschaftet sein kann, die an sich nicht zum Wesen der 
sympathisierenden Entziindung im pathologisch-anatomischen Sinne gehort. 
Der vorstehende Fall gibt hierfiir einen besonders anschaulichen und iiber
zeugenden Beleg, indem nach Dbergreifen des zuerst in der Tiefe begonnenen 
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herdformigen Entzundungsprozesses auf den vorderen Bulbusabschnitt die 
exsudativen Vorgange in V order- und Hinterkammer kurze Zeit geradezu das 
klinische Bild beherrschten. 

f) Die Amotio retinae. 
DaB in manchen relativ gutartig verlaufenden Fallen exsudative Vorgange 

von seiten der Aderhaut mitwirken und das klinische Bild unter Umstanden 
wesentlich beeinflussen, geht aus dem vorubergehenden Vorkommen von Netz
hautabl68ung im sympathisch erkrankten Auge hervor, die wohl nur durch 
eine exsudative Chorioiditis verursacht sein kann. So hat schon SCHIECK in 
seinem oben (S. 619) erwahnten bemerkenswerten Falle zur Erklarung der vor
ubergehend vorhanden gewesenen starken Schlangelung samtlicher Retinal
gefaBe und der von ihm beobachteten UnregelmaBigkeit des Netzhautniveaus 
auf die Moglichkeit eines Ergusses zwischen Aderhaut und Netzhaut hin
gewiesen. TH. LEBER berichtet uber einen von ihm verfolgten Fall, in dem 
nicht nur im verletzten Auge, an dem spater der typische histologische Befund 
sympathisierender Entzundung nachgewiesen wurde, NetzhautablOsung auf
getreten war, sondern auch das sympathisch erkrankte zweite Auge neben Iritis 
und starker Papillenschwellung N etzhautab168ung zeigte, die nach einigen W ochen 
allmahlich vollstandig zuruckging, so daB er kein Bedenken tragt, sie als Folge 
einer chorioiditischen Exsudation anzusprechen. In einem von STARGARDT publi
zierten Falle, den ich mit beobachtet habe, war es 5 Wochen nach durchbohrender 
Verletzung des rechten Auges, das am 26. Tage enukleiert worden war, zu einer 
durch Papilloretinitis sympathica und einzelne umschriebene Aderhautherdc 
gekennzeichneten Erkrankung der hinteren Uvea des zweiten Auges gekommen. 
Sie blieb ausschliel3lich auf diesen Abschnitt beschrankt. 1m weiteren Verlauf, 
etwa 2 Wochen spater, trat erst oben NetzhautablOsung in flacher Form, und 
nach deren innerhalb von 10 Tagen erfolgten Ruckbildung unten dquatoriale 
N etzhautab168ung von eigentumlichem Aussehen auf. Sie stellte zeitweise eine 
pralle, leicht wogende Blase dar, die groBe Ahnlichkeit mit einer von mir vor 
Jahren beobachteten und in Heilung ausgegangenen NetzhautablOsung bei 
akuter Nephritis hatte. Die sympathische Erkrankung, die ausschliel3lich auf 
den hinteren Uvealabschnitt beschrankt blieb, heilte mit voller Sehscharfe aus, 
nachdem die NetzhautablOsung, die zweifellos durch Exsudation von seiten 
der Aderhaut hervorgerufen war, bereits innerhalb weniger Tage ganzlich zur 
Ruckbildung gekommen war. Auch QUINT hat in einem von ihm konsultativ 
gesehenen Falle schwerster sympathischer Chorioiditis, die unter Salvarsanan
wendung ausheilte, ausgedehnte NetzhautablOsung angetroffen, die vollig zuruck
ging. Ahnliche Beobachtungen sind von japanischer Seite (AYKIA), sowie neuer
dings von P ASCHEFF mitgeteilt. 

Besonders beachtenswert erscheint die Feststellung, die AXENFELD in einem 
Falle machen konnte, wonach die sympathische Erkrankung des zweiten Auges 
auch mit einer einfachen N etzhautabl68ung beginnen kann, ohne daB etwa 14 Tage 
lang ein anderer Befund nachzuweisen ware. Erst dann kam es zu einer leichten 
Neuritis nervi optici, an die sich unter vollstandiger und dauernder Ruckbildung 
der NetzhautablOsung eine chronische fibrinose Uveitis anschloB. 

Von dieser prognostisch gutartigeren Form der NetzhautablOsung im sympa
thisch erkrankten Auge, die wohl stets auf einer primiiren Exsudation von seiten 
der spezifisch erkrankten Chorioidea beruht und die in fruhem Stadium der Er
krankung auf tritt, ist jene schon oben kurz erwiihnte Form scharf zu trennen, 
die in dem Spiitstadium des chronisch verlaufenden uvealen Krankheitsprozesses 
zur Beobachtung kommt. Sie ist prognostisch absolut infaust, da sie auf 
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Schrumpfung cyclitischer Auflagerungen auf die Netzhautinnenflache beruht, 
wie es die Abb. 2 veranschaulicht, die den ersten Beginn del' sich vorbe
reitenden peripheren AblOsung del' Art (im sympathisierenden Auge) demon
striert. Diese FaIle gehen wohl ausnahmslos in Erblindung und Atrophia bulbi 
aus. 

g) Das Glaucoma secuntlarium. 
Von einer ominosen Bedeutung ist die im Verlaufe der sympathischen 

Ophthalmie, vorzugsweise im vorgeriickten Stadium, bisweilen sich entwickelnde 
irreparabele Drucksteigerung, das Sekundarglaukom. Voriibergehende leichte 
Zunahme des Binnendruckes ist ja, wie auch sonst bei Iritis uberhaupt, nicht 

Abl>.2. Nctzha.utpa.rtic dieht hinter der Ora scrra t a von dern in Abb. 4 abgebildeten Fall. Fiiltclullg" 
uncI b eginncnde Abliisung (Abziehung) del' Netzhaut durch Sehrurnpfnng cines ihrer Inncllwalld 
aufgelagerten organisicrten Exsndates h ei gleiehzeitiger Abdrilngllng del' Nctzhant <lurch die ma.ssive 

s]lczifise hc Infiltration del' vorderen Uvea. (Vergr. 38faeh). 

selten und durch entsprechende Mal3nahmen medikamentOser Art, wobei bald 
Mydriatica, bald Miotica am Platze sind, zu beherrschen. Das in malignen 
Fallen von Ophthalmia sympathica im Spatstadium sich bisweilen in ganz 
kurzer Frist entwickelnde Glaukom, das sich dem Erfahrenen durch den duster
violett aussehenden Kranz del' gestauten episcleralen Venen urn die Hornhaut 
herum, durch die auf einen schmalen Saum retrahierte atrophische Regenbogen
haut und die maximal erweiterte Pupille auf den ersten Blick zu erkennen gibt, 
widersteht meist jeder Behandlung. Vereinzelt ist bei Jugendlichen starke 
Refraktionszunahme beobachtet worden, die auf eine Dehnung del' Augapfel
wandung infolge del' langeren Drucksteigerung zuruckgefiihrt wird, so von 
HIRSCHBERG und von ALBERTI. Temporare Anderung des Refraktions
zustandes (Brechungszunahme), die mit dem Ruckgang del' Entzundungs
erscheinungen wieder schwand, wurde von MARCHESANI beobachtet, del' auch 
die Moglichkeiten ihrer Entstehung niiher erortert. Er hiilt es fiir am wahr-
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scheinlichsten, daB Veranderungen im Corpus ciliare infolge der Entziindung 
oder deren toxische Produkte eine Erschlaffung der Zonula bewirken, die 
eine starkere Wolbung der Linse und damit ihre hohere Brechkraft im Ge
folge habe. 

b) Die Veranderungen an anderen Organen. 
1m Gegensatz zu dem meist schweren und hartnackigen Augenleiden, das 

den Kranken begreiflicherweise auch seelisch bedriickt und besorgt macht, 
steht das korperliche Allgemeinbefinden, das fast durchweg ungestOrt ist. Ander
weitige Organerkrankungen sind nur ganz ausnahmsweise beobachtet worden. 
Vereinzelt wird iiber Kopfschmerzen und leichte Temperatursteigerung be
richtet. 

DOMANN sah bei einem 14jahrigen Knaben mit dem Ausbruch der sym
pathischen Ophthalmie eine frische M itralinsuffizienz auftreten, ohne daB 
dafiir eine besondere Ursache vorhanden war, so daB er die Frage aufwirft, 
ob nicht der Erreger der sympathischen Ophthalmie oder dessen Toxine bei 
dieser Herzaffektion im Spiele seien. STARGARDT fand in dem oben naher 
berichteten FalIe (mit NetzhautablOsung) Milzschwellung und das Auftreten 
von Albumen im Urin und erwahnt auch eine friihere Beobachtung, wonach 
der Beginn der Erkrankung von Albuminurie begleitet war, die sich mit einem 
einige Wochen spater eingetretenen RiickfalI wieder einstellte. Die Beob
achtungen sind jedoch zu selten, als daB nicht ein zufalliges Nebeneinander
vorkommen ohne inneren Zusammenhang in Betra:)ht zu ziehen ware. lmmer
hin wird man in jedem FalIe von sympathischer Ophthalmie auch dem ge
sam ten korperlichen Zustande Beachtung schenken und stets eine sorgfaltige 
AlIgemeinuntersuchung vornehmen lassen. 

Lebhafte Aufmerksamkeit erregte seinerzeit die zunachst auch von anderen 
Untersuchern bestatigte Mitteilung von GRADLE iiber das Auftreten von Lympho
cytose bei beginnnender sympathischer Entziindung, da man mit dem Nach
weise einer solchen Vermehrung der Lymphocyten im Blute ein wertvolIes 
Anzeichen fiir eine drohende sympathische Ophthalmie zu erhalten hoffte. Sorg
faltige Untersuchungen von KATHE GIESE und A. BRUCKNER haben jedoch den 
Nachweis erbracht, daB diese Verschiebung des Blutbildes nicht etwas fiir 
sympathisierende Entziindung Spezifisches ist, sondern lediglich Ausdruck und 
Reaktion der blutbereitenden Organe auf entziindliche posttraumatische Prozesse 
am Auge iiberhaupt, in der ein Warnungszeichen fiir eine drohende sympathische 
Entziindung nicht erblickt werden kann. 

Merkwiirdig sind die Falle, die das gleichzeitige Vorkommen einer doppel
seitigen Taubheit oder SchwerhOrigkeit labyrintharen Ursprungs bei sym
pathischer Ophthalmie betreffen. PETERS hat unter Beibringung einer eigenen 
Beobachtung hieriiber zusammenfassend berichtet und die Fragen, die sich 
hier aufwerfen, erortert. 
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IV. Die pathologische Anatomie cler 
sympathisierenden Entziindung. 

a) Die Ergebnisse del' Kasuistik. 
Sympathisierende Entziindung und Endophthalmitis septica. Del' sympathi

sierenden Entzundung ist ein sehr charakteristischer anatomischer Befund eigen, 
del' schon lange die Aufmerksamkcit del' Untersucher erregt hat. Bereits VOl' fast 
40 Jahren hat W. A. BRAILEY darauf hingewiesen, daB in den ganz unzweifel
haften und schweren Fallen diesel' Krankheit die Uveitis bestimmte pathologische 
Eigenschaften zeige, wodurch sie sich histologisch von anderen Entzundungs
formen unterscheide. Spatere Untersuchungen von SCHIRMER, AXENFELD, 
RUGE U. a. haben diese Befunde bestatigt, erweitert und vervollstandigt. SchlieB
lich hat dann E. FUCHS in seinen grundlegenden Arbeiten uber die anatomischen 
Veranderungen bei Entzundung del' inneren Augenhaute eine scharfe Trennung 
del' Form von posttraumatischer Entzundung, die auf das andere Auge als 
sympathische Ophthalmie ubergeht, d. i. del' "sympathisierenden Entzundung" 
von del' eiterigen (odeI' plastischen) Entzundung del' inneren Augenhaute, von 
del' "Endophthalmitis septica", wie er sie bezeichnet, durchgefUhrt. Er konnte 
die Probe aufs Exempel machen, indem er aus seiner Sammlung von Schnitt
serien verletzter Augen, die er zunachst ohne Kenntnis del' Krankengeschichten 
durchmustert hatte, 35 Bulbi mit einem bestimmten anatomischen Befunde 
heraussuchte, um dann bei nachtraglicher Durchsicht del' zugehorigen Kranken
blatter festzustellen, daB ausnahmslos in allen diesen Fallen eine sympathische 
Entzundung des anderen Auges aufgetreten war. 
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Bei der Endophthalmitis septica, d. i. der Entziindung der inneren Augen
haute nach perforierender Verletzung, die durch die gewohnlichen Eitererreger 
bedingt ist, wobei der entziindungserregende Reiz meist vom Glaskorperraum 
ausgeht und auf die inneren Augenhaute wirkt, ist, wie FUCHS gezeigt hat, in 
erster Linie und hauptsachlich die Netzhaut selbst bzw. der retinale Uberzug 
des Ciliarkorpers betroffen, wahrend die Aderhaut erst sekundar und viel
fach nur voriibergehend in Mitleidenschaft gezogen wird. Dabei kommt es 
nicht selten zu ausgiebiger Exsudation auf die vordere und hintere Flache der 

Abb. 3. Ubersiehtsbild. :J5jiihrige F r au . lOy mpathisierende Entziindung n aeh ltuptUl' am Homhaut
Lederhn.utbord durch Stoll gegcn den Stie l einer llrn.tpfanne. AusbreUuny d cr charakterisUschen 
Infiltration iiber den yesamien UveaUractus. Totale Netzhautabhebung; F itltelung del' a bgehobcnen 
Netzhant durch Organisation und Schrum pfung eines cyclitischen bzw. pra rctina len Exsndates in 
del' Ora serrata -Gcgend. Enuclcn.tion 8 Wochen n ach d el' Verletzllng, 1 Woche nitch Ansbruch d el' 

sympat hischen Ophthalmie, d ie zur Erblindung ftihrte . 

Aderhaut, die zu - spater mitunter verknochernder - Schwartenbildung 
Anlaf3 geben kann. 

Dagegen ist bei der hier in Rede stehenden posttraumatischen Entziindungs
form , die so grof3e Neigung zeigt, als sympathische Ophthalmie auf das andere 
Auge ii berzugehen , und die wir mit E. F UCHS als die sympathisierende Ent
ziindung bezeichnen, die Uvea selbst von einer bald mehr diffusen, bald mehr 
knotchenfOrmigen Infiltration durchsetzt, die eine oft betrachtliche Verdickung 
dieser Membran bewirkt, so daf3 man geradezu von einer parenchymatOsen 
Uveitis sprechen kann. Schon dem unbewaffneten Auge, besser noch bei Lupen
betrachtung der Schnittpraparate macht sich diese Verdickung der Gefaf3haut 
auffallig bemerkbar, wie die Dbersichtsbilder Abb. 3, 4, 5 zeigen. 

Handbuch dcr Ophthalmologie. Bd. IV. 40 
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Frlihstadium der sympathisierenden Entziindung. Ais fruheste Veriinderungen 
treten in der Uvea umschriebene kleine Ansammlungen von Lymphocyten auf 
(Abb.6). Diese Lymphocytenherde sind wahrscheinlich histiogenen Ursprungs, 
d. h. sie entstehen durch Vermehrung priiJormierter Elemente im Gewebe selbst. 
Ob und inwieweit auch eine Emigration von Lymphocyten aus den BlutgefaBen 
dabei eine Rolle spielt, ist noch nicht entschieden. A. BRUOKNER hat zwal' 
bei mikroskopischel' Untersuchung eines verletzten Auges den Nachweis er
bracht, daB die lymphocytaren Elemente des menschliches Blutes aus den Ge
faBen del' Netzhaut (Venen und Capillaren) ins Gewebe auszuwandern vermogen, 

Abb. 4. Ubersiebtsbild. 16jitbriger Junge. SYllllHtthis icrelllle Eutziiudung nacb durebbohl'c udcl' 
Verlctzu llg del' Rorubaut·Lederhantgrenze. Ansbruch der Rympn,thischen Ent.zlindnng 6' /, ',"oe hen 
nnch del' Vcrlctzung. Euucleation 3 Mona,tc Hu eh AllRbruc h d er s . O . AllRbreitnng del' eilarakte· 
ristischen Infiltration tiber den gesfl. lntcn Uveal tractu s Ini t tlullorn.rtiger Grannloluhildnng lill 
Bere ie he von Il'i~ und Corpus cilifu'c ; kcine }~xsudation bzw. nul' gall7- ul inilnaJe tlcl'H,l'tige VCl'iiIHIC'
rnngcll. Beginne n<le Netzhau tabhcbung ill del' Ora, Rcrrata-Oegend (Fii.ltclnng). 1111 Priipa,rnt i,t 
die Nctzhnut illl hinteren AhRchnitt durch Schrnlllpfnng dCR e iwe ilJrcichcn GlaskorpcrR wiihl'cnd 
JCl' Hill'tUllg dc~ Bulbus artet'iziell von del' Unterlage n,bgezogen . 3faligner Vcrlauf. E['bliIUlullg'. 

und zieht daraus den SchluB, daB die sog. kleinzellige Infiltration iibel'haupt zu 
einem erheblichen Teil auf emigrierte einkernige Blutelemente zuriickge£iihrt 
werden muB, ohne jedoch bestreiten zu wollen, daB daneben auch die Wucherung 
lokalel' Gewebszellen (der sog. Adventitialzellen MAIWHANDs) eine H,olle spiele. 
Auch G. LENZ, der diese Fl'age eingehend el'ortert, gelangt zu dem Ergebnis , 
daB die infiltl'iel'enden Zellen in den Anfangsstadien ausschlieBlich durch Aus
wanderung aus del' Blutbahn in das Gewebe gelangen; in den £ortgeschrittenen 
Stadien komme wahrscheinlich dazu eine Lymphocytenbildung im Gewebe 
selbst durch die leukocytoiden ZeBen MAROHAND~ . E. FUOHS dagegen neigt mehr
der Auffassung zu , daB die Lymphocyten zuerst auf3el'halb der Ge£aBe auftreten 
und dann allmahlich von au Ben nach innen die GefaBwand durchsetzen und 
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zerstoren, um so schliel3lich in das Lumen der GefiiBe einzubrechen (Abb. 7). 
Diese lymphocytare Infiltration kann durch VergroBerung der Einzelherde 

Abb. 5. Ubcrsichtsbilil. 44jiihrige Biiuerin. Sympathisiercnde Entzundnng n ach Ulcus corneae 
serpens perforatllm ; Staphyloma corneae. Ausbreitung der eharakteristisehen Infiltration liber 
den gesmnten Uvealtraetus. Besonders schwer ist ilie Ciliarkorpergegend iler einen Seite sowie del' 

hintere Absehnitt der Ailerhaut befa llen. Maligner Vcrl auf. Erblindung. 

Abb. 6 . Hunilzellcninfiltrate der Ailcrhaut . Pigmentcpithel, Glasmerl.\bran, Choriocapillaris intakt. 
lunare Scleralschichten kcrnreicher als normal. (Vergr. 36fach.) 

sowie durch Auftreten von immer wieder neuen Herden zwischen den friiheren 
schliel3lich die Aderhaut in weiter Ausdehnung einnehmen, wobei die Chorio· 
capillaris und die Lamina elastica intakt bleiben. 

40* 
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Ausnahmsweise kann selbst bei langerem Bestande des Prozesses die ent
ziindliche Veranderung in del' Uvea auf diesem fruhen Stadium del' Lymphocyten
infiltration stehen bleiben. Die Regel diirfte indes sein, daB dieses Stadium , 
das dem Vorhandensein einer aktiven Krankheitsnoxe, del' frischen Ansied
lung del' spezifischen Keime entspricht, rasch durchlaufen wi I'd und daB es 
bald zu einer Weiterentwicklung del' Infiltration in del' Uvea kommt, die das 
histologische Bild merklich andert. 

Vollbild dcr sympathisicrcndcn Entziindung. Durch Proliferation del' fixen 
Gewebszellen des Stromas del' Aderhaut, del' Chromatophoren, entwickeln 
sich die sog. epitheloiden ZelIen, die in lockeren Ansammlungen und kleinen 
Haufchen die dichte lymphocytare Infiltration hier und da durchsetzen und 
die beim Durchmustern del' gefarbten Schnittpraparate oft schon mit bloBem 

Al>b . i. Grul.le kuuflllierende Rllnuzellenherue dcr Adcrhallt (dunke l) mit z<1hlrcichcn vou l£l'ythro' 
eytcu pr"ll angeWlIten Gcfiil.lcn (hell). l£inbruch del' Infiltrate in u",s GefiiI3111mcn. Lederhaut 
llndNetzhaut, frei. Rechts uben in del' Abbildung eine Netzhantvene mit periphlebitise her Infiltra.tion. 
l.)jiihriger Kna.be. DUl'cbhohrcnue Hornhautverlctzung ; knapp 2'/, l\fonate spiiter Allshrllch del' 

H. O. des anderen Auges . (Bcob"ehtllng vo n Prof. OlD! in Battrop.) (Vergr. nOra-ch.) 

Auge als zerstreute kleine hellere Stellen zu erkennen sind. AuBel' den Chroma
tophoren sind auch die endothelialen Belagzellen del' elastischen Lamellen del' 
Aderhaut sowie die GefaBendothelien, wie schlieBlich die Pigmentepithelien 
als die Mutterzellen del' sog. Epitheloiden anzusprechen. Ihre Aufgabe ist die 
Unschadlichmachung del' Krankheitsnoxe, die Eliminierung del' Keime, die von 
ihnen phagocytiert, aufgeschlossen und abgebaut werden. 

In diesen hellen Nestern del' Epitheloiden werden dann auch vielfach Riesen
zellen angetroffen, die aus ihnen hervorgegangen sind und deren Auftreten mit 
del' Phagocytose in engem Zusammenhang steht. SchlieBlich erscheint die 
Aderhaut in weiter Ausdehnung in ein charakteristisches Granulationsgeu-ebe 
umgewandelt, das groBe Ahnlichkeit mit dem del' Tuberkulose besitzt. Es hat 
sich da;:; entwickelt, was man als das "Vollbild" del' sympathisierenden Ent
ziindung bezeichnet - S . Abb. 8 (Flachschnitt) u . Abb. 9 - und des sen Nachweis 
in einem Augapfel, del' nach durchbohrender Verletzung hatte entfernt werden 
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Abb. 8. Flacbscbnitt durcb ein Aderhautstiickchen des in Abb. 3 abgebiJdeten FaIles. Diffuses 
Granulationsgewebe aus konfluierten Herden epitbeloider Zellen mit vereinzelten RiesenzeIlen. 

Dazwiscben a llentha lben Lympbocyten, zum TeiI in losen Ansammillngen. (Vergr. 60fach.) 

Abb. 9. Qllersebnitt durch die Cborioidea desselben FaIles aU8 der Gcgend zwiscben Aquator und 
hinterem Pol mit dem Vol/bild der sympathisierenden Entziindung: Lympbocyteninfiltrate mit 
eingestreuten hellen Nestern von epitbeloiden Zellen nnd Riesenzellen. (Vergr. IGOfach.) Trotz 
starkster Auspriigung der spezifischen Infiltration sind Pigrnentepitbel und Tabula vitrea samt 

ChoriocapiIIaris unbeteiligt. 
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mussen, nach allen bisherigen Erfahrungen so gut wie ausnahmslos eine sic here 
histologische Diagnose auf sympathisierende Entzundung gestattet. 

Die Entwicklung dieses Vollbildes der sympathisierenden Entzundung, 
das Auftreten tuberkuloider Gewebsstrukturen, wie sie im verletzten Auge regel
maBig schon angetroffen werden, sobald die sympathische Ophthalmie aus
gebrochen war, mussen wir nach den experimentellen Untersuchungen von 
LEWANDOWSKY und nach den Studien von KYRLE an Hauttuberkuliden mit 
MELLER als Hinweis darauf betrachten, daB eine hestimmte Abwehrreaktion 
des befallenen Gewebes am verletzten Auge gegen den Infekt zwecks Elimi
nierung der Keime eingesetzt hat, daB die fraglichen Erreger unschadlich gemacht, 
abgebaut werden und zerfallen. So wird es, wie MELLER mit Recht anfuhrt. 
ganz verstandlich einmal, daB ein farberischer Nachweis, urn den sich so manche 
Untersucher abgemiiht haben, nun nicht mehr gelingen kann, und weiter, daB 
auch die vielfachen Dbertragungsversuche mit Gewebsmaterial aus sympathi
siereuden Augen in diesem Stadium erfolglos bleiben mussen. 

Allb. 10 . rmbau (leI' Aller-haut: Umwandlung des Grauulationsgewcbcs (illl regl'essiven Stadium) 
ill straUes Hindcgewebe (X al'bengewebe) mit stellcnweise stiil'kel'cm Rundzellengeha It. (Vergr. 60facb .) 

Vernarbnng. Die schlieBliche Eliminierung ist natUrlich auch von einer 
Ruckbildung der tuberkuloiden Gewebsstrukturen in der Aderhaut gefolgt. 
Diese erfahrt einen Umbau, indem die epitheloiden Zellen, die zu Fibroblasten 
werden, sich allmahlich in kel'llreiches junges Bindegewebe umwandeln (vgl. 
Abb. 10), das zuletzt einem derben Fasergewebe Platz macht. Es ist bemer
kenswert, daB in den mikroskopischen Praparaten ein und desselben FaIle" 
oft die verschiedenen Stadien des Prozesses nebeneinander angetroffen werden, 
daB neben dem V ollbild der sympathisierenden Infiltration auch schon Stellen 
von ausgesprochener narbiger Umwandlung del' Aderhaut, aber auch frische 
Lymphocytenherde sich vorfinden, was dafur spricht, daB eine wiederholte, 
zeitlich auseinanderliegende Aussaat der Krankheitsnoxe stattgefunden hatte. 
Dabei verdient hervorgehoben zu werden, daB nicht selten Erscheinungen 
einer weit gediehenen Ruckbildung ganz hinten in der Aderhaut, fel'llab von 
del' etwa am Hornhautrande, also ganz vorne gelegenen Stelle der durchbohrenden 
Verletzung angetroffen werden, wahrend im vorderen Abschnitte noch floride 
proliferierende Entziindung besteht. 

Ektogene oder endogene Infektion? Derartige Befunde, wonach der sym
pathisierende EntzundungsprozeB im hinteren Abschnitt der Aderhaut alter ist 
als in del' vorderen Uvea, konnen in der Tat den Gedanken nahe legen, der 
von MELLER so nachdriicklich und mit scharfsinnigen Erwagungen vertreten 
wird, daB auch im verletzten Auge die spezifische Entziindung nicht ektogenen 
Ursprungs ist, sondel'll daB die Noxe endogen, auf dem Wege del' Blutbahn die 
GefaBhaut befallt. 
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Die Frage des Primiiraffektes. Da die durchbohrenden Verletzungen, die die weitaus 
haufigste Ursache der sympathisierenden Entziindung darstellen, in der Regel den vordersten 
Augapfelabschnitt betreffen, muBte es, nachdem einmal der mikrobische Ursprung all
gemeine Annahme gefunden hatte, von vorneherein eigentlich selbstverstandlich erscheinen, 
daB dem ProzeB eine ektogene Infektion zugrunde liege, so daB man auch bei der histo
logischen Untersuchung des Augapfels unschwer den Weg miiBte nachweisen konnen, den 
die Infektion von der Eingangspforte des unbekannten Erregers in der durchbohrenden 
Wunde nach der Tiefe hin genommen habe. Diese Auffassung hat REDSLOB geglaubt 
durch den Nachweis eines "Primaratfektes" zu erbringen, wie er die spezifisch veranderte 
Uvealinfiltration bezeichnet, die er bei der histologischen Untersuchung eines Augapfels 
mit sympathisierender Entziindung in einem Falle von subconjunctivaler Scleralruptur im 
Bereiche der vorgefallenen Iris nachweisen und die er von dieser Stelle aus kontinuierlich 
nach der Tiefe hin verfolgen konnte. Auch MARCHESANI ist der Ansicht, daB die noch 
unbekaIUlte Noxe an der Stelle der Eroffnung des Bulbus in diesen ihren Eingang finde. 

Demgegeniiber hat FLIRI an Hand eines sorgfaltig untersuchten, klinisch ganz ahnlichen 
Falles von indirekter Scleralruptur, in dem aber die vorgefallene Iris von der Infiltration 
vollkommen frei geblieben und durch eine ganz gesunde Uvealpartie von den im hinteren 
Uvealabschnitt zerstreut gelegenen spezifischen Knotchen getrennt war, die sonach gar 
nicht durch Ausbreitung einer Infektion von der Wunde aus in continuo entstanden sein 
konnten, gezeigt, daB eine spezifische Reaktion an der Eingangspforte, ein "Primaraffekt" im 
Sinne von REDSLOB manchmal ganz fehlt und oft genug vermiBt wird. NachdenErfahrungen 
der Wiener Klinik kann, wie FLIRI weiter bemerkt, von einem zeitlich und dem Grade 
nach iiberwiegenden Befallensein der mit der Wunde in Zusammenhang stehenden Uvea 
durch die spezifische Infiltration iiberhaupt nicht die Rede sein. Haufiger finde sich diese 
mehr weniger fern der Wunde im hinteren Abschnitt der Uvea und zwar in Form getrennter 
kleiner Herde, die, was MELLER wiederholt betont hat, weit eher an eine Entstehung durch 
Aussaat auf dem Wege der Blutbahn denken laBt. War es doch auch E. FUCHS selbst schon 
aufgefallen, daB neben Stellen, wo die Iris die starkste Infiltration zeigte, andere Falle 
nach Ruptur usw. beobachtet werden konnten, in denen die Aderhaut ebenso, ja noch mehr 
infiltriert gefunden wurde als der vordere Abschnitt der Uvea. Er nimmt allerdings eine 
Ausbreitung von vorne nach hinten an und denkt an die Moglichkeit einer besonderen 
Disposition der Aderhaut fiir diese Erkrankung. 

Auch am zweiten, sympathisierten Auge, an dem ja eine ektogene Infektion gar nicht 
in Frage kommt, sondern in das der Entziindungsreiz auf endogenem Wege hineingelangt, 
wird mitunte>r eine ganz bizarre Verteilung der spezifischen Infiltration beobachtet, so 
beispielsweise in Form eines breiten Infiltrationsringes urn die Linse herum, wie es WEIGELIN 
beschrieben hat, der diesen Befund mit Recht als "besonders auffallend" an einem Auge 
bezeichnet, bei dem ja eine Schadigung des vorderen Augapfelabschnittes von auBen her 
gar nicht stattgefunden hatte. 

Bei dem heutigen Stande unseres Wissens muB die Frage, ob ektogene 
Infektion vorliegt, oder ob diese, wie MELLER will, auch am verletzten Auge 
auf endogenem Wege erfolgt, noch als offen bezeichnet werden. E. v. RIPPEL 
halt dafiir, daB beide Infektionsmoglichkeiten einander nicht auszuschlieBen 
brauchten, w~nn er auch erklart, vorlaufig dieser Theorie MELLERS nicht folgen 
zu konnen. Ubrigens hat auch schon A. PETERS vor Jahren entgegen der An
nahme der meisten Autoren, die die Erkrankung des ersten Auges auf eine 
ektogene Infektion nach Operation und Trauma zuriickfiihrten, diese An
nahme als noch in der Luft schwebend bezeichnet und es fiir nicht aus
geschlossen erklart, "daB die Erreger durch das Trauma und andere Reize, 
aus der Blutbahn stammend, in dem Auge zur Ansiedlung veranlaBt werden". 
Beachtung verdient, daB E. FUCHS selbst jedoch erst vor wenigen Jahren sich 
noch zur ektogenen Infektion bekannt hat. 

Nachdem er auseinandergesetzt hat, daB die meisten proliferierenden Entziindungen 
entstehen, wenn der Entziindungsreiz dem Gewebe durch das Blut zugefiihrt wird und wenn 
er derartig ist, daB er eine lymphogene Reaktion (Produktion einkerniger Rundzellen) ver
ursacht, wie es fiir die syphilitische und die tuberkulose Entziindung zutreffe, betont er, 
daB die traumatischen Falle infiltrierender Iritis, bei denen man wegen des gleichen anato
mischen Befundes auch eine ahnliche Ursache voraussetzen mochte, sich dieser Erklarung 
nicht fiigen. "Die sympathisierende Entzundung entsteht auch durch Eindringen eines Ent
zundungsreizes von aufJen 1 und ist doch eine proliferierende Entziindung, und dieselbe 

1 Von mir gesperrt. 
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Entziindunasform besteht in dem sympathisierten Auge, wohin doeh der Entziindungsreiz 
auf endoge';;em Wege gelangt. Hier stellen sieh also dem Verstandnis bisher noeh nicht 
iiberwundene Schwierigkciten entgegen." 

Die Verteilllng der spezifischcn Vcriinderungen auf die einzelnen Ab
schnitte des Uvealtractus wechselt in den verschiedenen Fallen sehr. In manchen 
wird die gesamte Uvea von der charakter is tisch aufgebauten Infiltration in 
fast gleichmal3iger Auspragung dicht durchsetzt gefunden, wie es beispielsweise 
die Abbildungen 3, 4 und 5 zeigen, die man geradezu als Schulfalle der reinen 
und voll entwickelten, nahezu iiber die gesamte Gefal3haut sich erstreckenden 

Abb. 11. iihcrbichtsbild. :Jl/, j;lhrig·es i\liidchen. ncchtcl' Augn.pfcl; Elluelen.tioll H )Ioll:lte ",wlI 
dnt'chbohrenocr VCf'letznng dlll'oll IIolzstlkk, G ',"oeholl Jlaeh Ausbl'uch dcl' R. O. des Jiukon ..:-\..nges. 
Fast aW:3schlicI3lichc Lokalisatioll._ del' ~ynlpathisicl'cnden Infiltration ill Iris 1111([ Cilim'kot'l)Cl'. 

sympathisierenden Entzundung bezeiclmen kann. Mitunter erweist sieh die 
~-\derhaut, die nicht so ganz selten, speziell in ihrem hinteren Abschnitt, iso· 
liert befallen winl, von der spezifiHchen Infiltration nur ganz unbedeutend be
tt·offen - vi:illig verschont bleiht sie wohl nie - und diese nimmt HO gut 
wie aussehliel3lieh nur den vorderen Abschnitt der Gefal3haut , Iris und Cil{ar
k6rper (Ahh.Il) oder auch Helbst nur die Iris (Ahh.12) ein, welche hier 
isoliert in ein kom paktes granulomartiges Gewe be von tu berkuloidem Bau 
umgewandelt ist. Dabei braucht, wie schon E. }<'CCHS hemerkt hat, die Schwere 
del' sympathischen Entziindung im zweiten Auge clurchaus nicht der Intensitat 
der typischen Infiltration in del' Uvea des sympathisierenden Auges zu ent
sprechen. Die ]'alle, von denen die Abbildungen II und 12 stammen, sind 
auf dem zweiten Auge ebenso vi:illig erblinclet wie die erstgenannten del' Ab· 
bildungen 3, 4 und 5. 
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Die Zeit, welche die spezifische Infiltration zu ihrer Entwicklung bedarf, 
unterliegt ebenfalls auBerordentlichen Schwankungen. Einzelne Beobachtungen 
haben, wie MELLER ausfUhrt, gezeigt, daB bereits ein Zeitraum von drei W ochen 
genugt, um das histologische Bild der sympathisierenden Entzundung zur hoch
sten Entwicklung zu bringen. In anderen Fallen kann nach dem gleichen Autor 
eine sympathisierende Entzundung ein Jahr alt oder noch alter sein, ohne daB 
es zur Auspragung des charakteristischen Vollbildes gekommen ware. Die indi
viduelle Reaktionsfahigkeit des Organismus spielt eben dabei eine groBe Rolle. 

Abb. Ii. UbersicntsbHd. I9jiihriger lIIann. Linker Allgapfel; Enucleation 3' /2 lIIonate na"h kleiner 
dllrchbohrender \Vunde del' Ciliarkiirpergegend, die bcreits knapp 6 Woonen spatcr Zll s. O. des 
rcehten Augcs von ganz maligncm Verlanf gcfilhrt hatto. Die sc!tweren granniomartigen Vcr
andcrungen besehriinken sich anRsehlief.llich auf die Iris. Die Adcrh,mt weist lcdiglich einzelnc 

kleine lockere Ansammlungcn von Lymphocyten auf. 

Seltcne Bcfundc. Da Glashaut und Pigmentepithel auch bei langem Be
stande der spezifischen Infiltration in del' Aderhaut in der Regel unversehrt 
bleiben, ist die entziindliche Zellwucherung auf die Gefa!3haut beschrankt., 
und ein Hinauswachsen uber ihl'e innere Oberfliiche mit Bildung freiel' Wuche
rungen auf diesel' in Form flacher hugelartiger Buckel wird nul' in seltenen 
Ausnahmefiillen gesehen (vgl. Abb. 14 und 15). Bei Vorhandensein alter 
Schwarten als Folge einer gleichzeitig stattgehabtenEndophthalmitis wuchert 
jedoch die Infiltration aus del' Aderhaut gerne in die Schwarte hinein. Ebenso 
pflegt es, wie E. FUCHS wei tel' gezeigt hat, in del' Ciliarkorpergegend zu einem 
Hinauswachsen durch die Schicht del' unpigmentierten Zylinderzellen, die 
ganz besonders widerstandsfahig sind, nul' dann zu kommen, wenn diese 
Sperre durch eine vorausgegangene schwere Iridocyclitis bereits zerst6rt war, 
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wobei dann die sympathisierende Infiltration aus dem Ciliarkorper in die auf
gelagerte cyclitische Schwarte hineinwuchert. 

Fibrinausscheidung fehlt in der Regel ganz, und plastische Entziindung ge
hort nach E. FUCHS nicht zum Wesen der sympathisierenden Prozesses. W 0 sie 
doch angetroffen wird, sei sie unabhangig davon und Teilerscheinung einer be
gleitenden endophthalmitischen Vedinderung. Nur ausnahmsweise soil sie bei 
besonders schweren ]'allen vorkommen. Weitere Untersuchungen haben indes 
gezeigt, daB auch bei ganz reinen Fallen von sympathisierender Entziindung 
plastische Exsudation auftreten kann, wie die Befunde am zweiten sympathisch 
erkrankten Auge ergeben haben, bei denen eine Mischinfektion, eine End
ophthalmitis nicht im Spiele sein konnte. 

Als DALi,Nsehe Herde werden sehr haufig bei der histologischen Untersuchung 
sympathisierender Augen umschriebene Wucherungen des Pigmentepithels 
der Netzhaut angetroffen. Sie gehoren gleichfalls nicht der sympathisierenden 

Allll. 13. Drci DALENsche Het'de au, Auu. 3. (Vergr. 70fac h.) 

Entziindung als solcher zu, sondern sind nach E. FUCHS lediglich Ausdruck einer 
Reizung dieser Zellenlage, die moglicherweise von der subretinalen Fliissig
keit ausgeht. Sie konnen daher auch bei den verschiedensten Entziindllugs
formen des Augeninneren angetroffen werden und lassen sich ebenso durch 
experimentelle Erzeugung innerer Augenentzundung mittels geformter und unge
formter Entziindungserreger hervorrufen. Die Abb. 13 demonstriert drei DALEN
sche Rerde in verschiedenen Entwicklungsstadien lind verdeutlicht klar ihren 
Aufbau aus gewucherten Pigmentepithelien. 

Die Netzhaui selbst ist an dem ProzeB der sympathisierenden Entziindung 
in der Regel nur in der uncharakteristischen Form einer Periphlebitis beteiligt, 
die histologisch durch Rundzellenmantel urn die Venen herum gekennzeichnet 
ist (vgl. Abb. 7). Bisweilen kann diese periphlebitische Infiltration, wie bereits 
im klinischen Teil (S. 617) ausgefuhrt worden ist, einen spezi/ischen histologischen 
Bau (Epitheloidzellenknotchen) aufweisen und muB dann mit MELLER als Fort
leitung des uvealen Krankheitsprozesses in die Netzhaut auf dem Wege der 
perivascuIaren Lymphbahnen angesehen werden. Dagegen kommt es nur ganz 
ausnahmsweise vor, daB die sympathisierende Infiltration direkt in die Netz
haut einbricht, wie es die Abbildung 14 zeigt . Rier ist die spezifische Infiltration 
der Aderhaut, die mit den aus den Pigmentepithelien hervorgegangenen, der 
Lamina elastica breitbasig aufsitzenden flachen Knoten von Granulationsgewebe 
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Abb. U. J<: iob l' uch dcs 'JlCziI iscbell Grun nlatioJl8gcwcbcs del' Adcrillmt in ,Ne .Veb/uHlI. (Vcrgt'. GOfncb .) 

Abb. 15. Mehrere DALENsche Herde, bzw. aus dem Pigmentepithe! hervorgegangene flache Rnoten 
von Granu!ationsgewebe. Einer davon (in der Abbildung links ) ist durch die Netzhaut, deren 
Kontinuitiit hier unterbrochen ist - die Lucke im Priiparat ist artefizieU - durchgewachsen und 

beginnt sich im Glaskorper auszubreiten. (Vergr. 30fach.) 

verschmolzen ist, an umschriebener Stelle nach Verwachsung mit der Netzhaut 
in diese hinein durchgebrochen, die sie als isolierter Knoten in ganzer Dicke 
durchsetzt. An einer andern Stelle (Abb. 15) hat sich ein solcher durch die 
Netzhaut hindurch gewachsener Zellknoten, der im wesentlichen aus gewucherten 
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AIJIJ. 1 G. Uill tC I'CS Emis~nrlum (Ncr,, ) mi t ihm c llt lnn g' n nch autloll s ic h f ortsctzull<icr 
IYlllll ho ytii . ,. J nfiltration. (Y l'AT. 3(lfnc h. ) 

.:.\hb. 17. Durehwachsen del' sympathisieren<icn Infiltration aus del' Allerhant cnt-lang ('iUOlll GefiiG 
nn<l Ncr"en durch d ie L cdcrllaut n nch aulkn , (Vcrgr. 3Gfach. ) 

Pigmentepithelien hervorgegangen ist, die ihrerseits wieder mit der Zellmasse 
der Aderhaut in Verbindung stehen, bis auf die Ketzhautinnenflache ausge
breitet, um im Glaskorperraum weiterzuwuchern. 
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Abb. 18. Dureh Hcrauswuchern aus del' Aderhaut cntlang cinem Gefiill cntstandener extrabulbiircr 
bzw. selcrnler Knoton von eharakteristisehem Anfban hart am Intervaginalraum <les tlehuerven. 

(Vcrgr. 75faeh.) 

Abb. 19. Zwei isolicrte mikroskopbeh kleine Kniitehen sympathisiercnder Infiltration extmbulbiir 
am t-berga ng del' Lederhaut in die Dura lseheide des Sehnerven. 

Suprachorioidea. So wenig die sympathisierende Infiltration im allgemeinen 
Neigung zeigt, tiber die retinale Oberflache der Aderhaut nach innen durchzu
brechen, so lebhaft ist ihre Tendenz von der Suprachorioidea aus auf dem Wege 
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der scleralen Emissarien, den Wirbelvenen sowie den CiliargefiWen und -nerven 
entlang nach auBen hin zu wachsen. Die Abb. Hi zeigt, wie die lymphocytare 
Infiltration ein die Lederhaut schrag durchsetzendes hinteres EmisHarium 
(Nerv) bis hart an die auBere Oberflache del' Augapfelwandung Legleitet. 
In Abb. 17 sieht man das spezifische GranulationsgeweLe aus der Admhaut 
entlang einem BlutgefaB und einem Nerven durch die Lederhaut hindurch nach 
auBen wach8en. Abb. 18 endlich demonstriert einen hinten in del' Lederhaut 
dicht am Intervaginalraum des Sehnerven gelegenen vereinzelten Knoten von 
riesenzellhaltigem Granulationsgewebe, der offenbar durch Verschleppung der spe
zifii-;chen Noxe aus del' Aderhaut entlang einem feinen Ast einer hinteren kurzen 
Ciliararterie (Zweig des ZINNschen GefiiBkranzes) entstanden ist. So trifft man 
schlieBlich ganz isoliert liegende mikroskopisch kleine Knotchen der Art auch 

Abb. ~U. Iris und Clliul'kol'pcr deti in A1Jb. -1 ubgcbilncten FalleH in bUHOl'artigct; Gl'uUnlatiollt;gC\vchc 
nmgcwandelt. (Vergr. 18fach). 

extrabulbar, wie es z. B. Abb. 19 an einer Stelle zeigt, wo die Sclera in die l>ural
scheide des Sehnerven iibergeht. Auf das Vorkommen von kniitchenformigen 
Herden und Lymphocyteninfiltratell im Opticusstamm selbst, deren Hanfigkeit 
A. FUCHS nachgewiesen hat, ist bereits im klinischen Teil hingewiescn worden 
(S.618). 

(~c8chwulstartigcs Auftretcn. Von dem hier gezeichneten histologiHchen 
Bilde der ausgepragten reinen Schulfalle sympathisierender Entziindnng kommen 
nun Abweichungen nach zwei Richtungen hin vor. Einmal kann die Entwicklung 
del' spezifischen Infiltration einen sehr groBen Umfang annehmen, so daB Iris 
und Ciliarkorper in ein tumorartiges Granulationsgewebe umgewandelt werden, wie 
es beispielsweise ALb. 20 (von dem in Abb. 4 wiedergegebenen .Falle stammend) 
zeigt, und das, wie bei konglobierter Tuberkulose schlieBlich die varden) und 
hintere Augenkammer ganz erflillen kann . In allerdings sehr seltenen Fallen 
hat dieses Granulationsgewebe, ohne sich an die Emi~sarien gebunden zu halten, 
die Augapfelwandung durchwuchert und Knoten unter der Bindehaut gebildet. 
O. SCHIRMER hat eine derartige Beobachtung am zweiterkrankten, sympathi
sierten Auge gemacht und abgebildet. Auch hei K FUCHS findet sich eill 
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Fall sympathisierender Entziindung - auf Grund des histologischen Befundes 
als solcher diagnostiziert - beschrieben, in dem es friihzeitig zur Entstehung eines 
groBen extraokularen Knotens gekommen war. Da hier indes eine sympathische 
Ophthalmie ausgeblieben war, kann man immer den Einwand erheben, daB 
es sich um Tuberkulose gehandelt habe, indem ein bereits an Tuberkulose er
kranktes Auge von einer durchbohrenden Verletzung betroffen worden war. 

Eine gewisse Tendenz zu aggl'essivem Wachstum kann jedoch bei der sym
pathisierenden Entziindung del' spezifischen Infiltration nicht abgesprochen 
werden; denn sie zeigt entschieden Neigung, die GefiWwand zu zerstoren und 
in die Lichtung der GefiWe einzubrechen. Die Abb. 21 demonstriert, wie ein 
Knoten des Granulationsgewebes in ein Gefaf3lumen (Vene oder Riesencapillare) 
einbricht und es z. T. ausfiillt, nachdem die Wand breit durchwachsen worden ist. 

Abb. 21. Einbrueh cines Knoten, von Granulationsgewebe in ein Aderhautgcfiill (Vene oder 
lUeseneapiIIare); innerhalb des Gefiil.llumens neben dem eingebroehcnen ZcBknoten einzelne von ihm 

abgebroekclte ZeBen und rote Blutkorperehen. (Vergr. 230faeh). Praparat von QUINT, Solingen. 

Grellzfiille zu eillfacher Uveitis. Andererseits kommt es vor - und das 
ist viel haufiger -, daB die spezifischen Veranderungen der Uvea nur wenig aus
gepragt sind, vor allem aus dem Grunde, weil sie sehr haufig mit den Erschei
nungen einer nach durchbohrenden Verletzungen ja so gewohnlichen eiterigen 
Infektion, einer Endophthalmitis vergesellschaftet gefunden werden, wodurch 
ihr Bild verwischt wird. Es gibt, wie S. RUGE zuerst ganz zutreffend mit Nach
druck betont hat, Grenz/dUe, die keine sichere Entscheidung zulassen, ob sie 
der sympathisierenden oder der einfachen chronisch fibrinos-plastischen Ent
ziindung angehoren. Auch GILBERT hat gefunden, daB die sympathisierende 
Entziindung nicht stets scharf von den anderen schleichenden traumatischen 
Uveitiden zu unterscheiden ist, so daB, vor allem bei klinisch zweifelhafter 
Diagnose auch nicht immer durch den histologischen Befund volle Klarheit 
geschaffen werden konne. 

Dazu kommt noch, daB nach Beobachtungen von HERTEL auch chronisch 
einwirkende meta,Uische Reize (z. B. Bleisplitter im Augeninnern) Veranderungen 
in der Aderhaut hervorrufen konnen, die durchaus an die bei der sympathi
sierenden Entziindung anzutreffenden erinnern. Ferner darf nicht iibersehen 
werden, daB, wie E. FUCHS selbst schon bemerkt hat, auch eine spontane 
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chronische Iridocyclitis einen anatomischen Befund zu liefern vermag, del' von 
del' sympathisierenden Entztindung nicht mit Sicherheit unterschieden werden 
kann. lch verweise hierzu auf die Ausfiihrungen im klinischen Teil (S.608). 

Diffcrentialdiagnose gegeniibcr del' Tuberkulose. Die von den Untersllchern 
immer wieder hervorgehobene Ahnlichkeit des histologischen Bildes del' sym
pathisierenden Entztindung mit dem del' Tuberkulose mu13te natiirlich den Ge· 
danken nahe legen, daf3 diese bei del' Entstehung del' sympathisierenden Ent
ztindung eine Rolle spiele. VOl' aHem hat PJ<JTERS diese Moglichkeit ZUl' Di;.;
kussion gestellt, es abel' von sich gewiesen, deswegen TuberkulosC' lind 

Abb. 22. Ubersichtsbild. 65jii.hriger Mann. IJinker Augapfel mit FIiichensttrkolll del' Aderhant nnrl 
sympttthisierellller .Rntzlindnng. Totale Netzhautabhebung; Glaucoma seclllldttriulll absollltulll . 

Schwercr Verlauf der sympathischen l~ntzlindung des rechten Augcs. 

;;ympathische Ophthalmie identifizieren zu wollen. MELLER, del' einen eingehen
den Uberblick tiber die Frage del' Beziehungen zwischen Tuberkulose und sym
pathisierender Entziindung gegeben hat, kam jedoch bei kritischem Vergleiche 
del' histologischen Bilder beider Erkrankungen speziell auch unter Heranziehung 
del' feineren histologischen Details zu dem Schlllsse, daB del' Unterschied zwischen 
beiden keinem Zweifel unterliegen konne, und betont, daB die beiden Erkran
kungen klinisch gemeinsamen Umstande nicht ausreiehten, urn einen Zusammen
hang zwischen beiden wahrscheinlich zu machen. 

Demgegeniiber ist E. V. HIPPEL in ausfiihrlicher Erorterung del' Frage einer 
anatomischen Differentialdiagnose zwischen tnberkuloser und sympathisierender 
Entziindung unter Hinweis auf die Vielgestaltigkeit des anatomischen Aus
sehens del' Tuberkulose zu dem Ergehnis gelangt, daB aIle die von MELLER 
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angefuhrten Unterschiede nicht durchgreifend sind, um Tuberkulose ausschlieBen 
zu konnen. Er halt zwar, speziell aus klinischen Erwiigungen heraus, ebenso wie 
MELLER, einstweilen Tuberkulose und sympathisierende Uveitis fUr wesens
verschiedene Krankheitsprozesse, betont aber, daB man in vielen Fallen die 
Diagnose einer sympathisierenden Entzundung histologisch erst als gesichert 
ansehen konne durch die Verbindung des anatomischen Befundes mit dem klini
schen Verlaufe des Falles. 

MELLER hat dieser kritischen Stellungnahme E. v. HIPPELB bis zu einem ge
wissen Grade beigepflichtet, andererseits aber auch verlangt, bei Fallen akuter 
oder chronischer Uveitis mit der positiven Diagnose "Tuberkulose", sofern diese 
nur aus dem histologischen Bilde gewonnen werden soIlte, ebenso zuruckhaltend 
zu sein. Wenn der Bacillennachweis ausstehe und die Uberimpfung negativ 
verlaufen sei, dann fehle eben der Beweis. Er halt die Frage des Zusammenhanges 
der Tuberkulose mit der sympathisierenden Entzundung fUr noch nicht end
giiltig entschieden. Wie erst unlangst sein Schuler URBANEK unter Hinweis 

Abb. 23. H erd sympatbisierender Infiltration Abb. 24 . .Abnlicber Herd wic Abb. 23 von einer 
(Rundzellen, epitbeloide und Riesenzellen) anderen Stelle des Aderbauttumors. 
innerbalb des Sarkomgewebes von dem in 

Abb. 22 a bgebildeten Faile. 

auf eine sehr merkwurdige Beobachtung ausgefuhrt hat, "wissen wir auch 
heute noch nicht, welche Beziehungen zwischen sympathischer Ophthalmie 
und tuberkulOser Uveitis herrschen" . 

Sympathische Ophthalmie nach Aderhautsarkom. Wie bereits im klini
schen Teil ausgefiihrt ist, sind FaIle von Aderhautsarkom bekannt, die zur Ent
stehung von sympathischer Ophthalmie gefiihrt haben, wobei auch im Sarkom
auge die typische Infiltration nachgewiesen wurde, die ja nur durch Eindringen 
der Noxe auf endogenem Wege hineingelangt sein konnte. Gerade eine Be
obachtung der Art ist fur MELLER AnlaB gewesen, seine Theorie von der endogenen 
Entstehung der sympathisierenden Entzundung uberhaupt aufzustellen, die er, 
mag sie auch noch manches Hypothetische enthalten, doch in sehr bestechender 
Weise zu begrunden verstanden hat. Die Abb.22 zeigt einen Schnitt durch 
ein von mir untersuchtes und beschriebenes Auge mit Flachensarkom der Ader
haut, das zu einer schwer verlaufenen sympathischen Ophthalmie gefUhrt hatte. 
Hier sind innerhalb des Tumorgewebes selbst zerstreut kleine Nester und Inseln 
sympathisierender Infiltration vorhanden, die, aus Rundzellen, epitheloiden 
und Riesenzellen aufgebaut, zum Teil das ausgesprochene "V ollbild" der 
spezifischen Entzundung darstellen (Abb. 23, 24 und 25) . 

Die pathologische Anatomie des sympaihisierten Auges. Die bisher gegebene 
Schilderung des histologischen Bildes der sympathisierenden Entzundung grundet 
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sich auf die entsprechenden anatomischen Befunde an den verletzten Augen, 
die in groBer Zahl zur Untersuchung gekommen sind. Die Literatur enthalt 
aber auch eine ganze Anzahl (mehr als ein Viertelhundert) Mitteilungen uber 
das Ergebnis der mikroskopischen Untersuchung sympathisch erkrankter Augen 
- aus neuerer Zeit nenne ich LENZ, WAGENMANN, WEIGELIN, P()LLOT, KUAILS
HEIMER, MELLER, JAEGER -, die ubereinstimmend den Beweis erbracht haben, 
daB der ProzeB im zweiterkrankten, sympathisierten Auge, das ihn ja in be
sonders reiner Form aufweist, histologisch ubereinstimmt mit den Veranderungen, 
wie sie im sympathisierenden Auge angetroffen werden. 

Abb. 25. Ahnlichcr Herd wie Abb. 23 aus ciner andcren Stelle des hier stark pigrncntierten 
Aderhaut"arkorns. 

Auch im zweiten Auge ist bald die Aderhaut, bald die Iris und der Ciliar
korper der Hauptsitz der Veranderung. Selbst in den Fallen, in denen das 
sympathisch erkrankte Auge erst Jahre nach Ausbruch der Entziindung zur 
Enucleation gekommen war, ergab die histologische Untersuchung frische Infil
tration, die beispielsweise in einem von MELLER publizierten FaIle, in dem die Er
krankung des zweiten Auges schon vor 8 Jahren ausgebrochen war, das histo
logische Bild geradezu beherrschte. Dieses Verhalten entspricht ja ganz dem, 
das auch im verletzten Auge mit sympathisierender Entziindung nahezu regel
maBig angetroffen wird, wenn die Verletzung erst nach Jahren von sym
pathischer Ophthalmie gefolgt war. Es hat immer wieder die besonderc 
Aufmerksamkeit der Untersucher erregt. Diese merkwurdige Tatsache, daB 
die sympathische Entzundung manchmal noch viele Jahre nach durchbohrender 
Verletzung zum Ausbruch kommt, zusammen mit dem Umstande, daB in diesen 
:Fallen im verletzten Auge stets eine ganz frische sympathisierende Infiltration 
gefunden wird, ist von MELLER als gewichtige Stiitze seiner Auffassung von der 
endogenen Entstehung der spezifischen Entzundung auch im verletzt gewesenen 
Auge herangezogen worden. 
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E. FUCHS selbst hatte seinerzeit kein Hindernis in der Annahme erblickt, daB ein chro
nischer EntziindungsprozeB jahrelang in einem Auge bestehen konne, wie wir es z. B. bei 
chronischen Infektionskrankheiten, Tuberkulose, Syphilis usw. sehen, hatte aber gleich
zeitig auch seine Verwunderung dariiber geauBert, daB man da nicht viel haufiger bei der 
histologischen Untersuchung verletzter Augen den Befund einer sympathisierenden Ent
ziindung antreffe ohne sympathische Entziindung. Denn da letztere manchmal erst nach 
Jahren der Verletzung folge, miisse man annehmen, daB wahrend dieser ganzen Zeit der 
ProzeB der sympathisierenden Entziindung im verletzten Auge in chronischer Weise fort
bestehe und dann auch anatomisch nachweisbar sein miiBte, wenn das Auge zu irgendeiner 
Zeit vor Ausbruch der sympathischen Entziindung enukleiert werde. Und doch begegne 
man diesem Befunde so selten. In einer neueren Arbeit spricht er die Ansicht aus, daB eine 
noch jahrelang nach Ablauf der frischen Entziindung in der Aderhaut angetroffene frische 
Lymphocyteninfiltration sichnicht frisch gebildet habe, sondernnoch von der Zeit der friiheren 
frischen Entziindung her fortbestehe; er lehnt den Gedanken ab, daB etwa von der 
Zeit der frischen Entziindung her Bakterien in der Aderhaut lebensfahig zuriickgeblieben 
seien, um sich nach Iangerer Pause wieder zu betatigen. E. v. HIPPEL indes erblickt keine 
besondere Schwierigkeit in der Annahme, daB der hypothetische Erreger der sympathischen 
Ophthalmie, wenn er bakterieller Natur sei, sich jahrelang im Auge halten und unter noch 
unbekannten Voraussetzungen wieder frische Entziindung hervorrufen konne. 

Merkwurdig ist, was JAEGER anfUhrt, daB bei einem hohen Prozentsatz 
der sympathisch erkrankten Augen, die schlieBlich zur Enucleation kamen, 
die sympathisierende Entzundung im ersten Auge durch eine Staroperation 
verursacht worden war. Die histologische Untersuchung gerade von sympathisch 
erkrankten Augen hat auch mehrfach Gelegenheit gegeben, bemerkenswerte 
Veranderungen an der Netzhaut aufzuzeigen. JAEGER fand z. B. eine ausge
sprochene Periphlebitis retinalis, wie sie zuerst MELLER an sympathisierenden 
Augen nachgewiesen hat. POLLOT erwahnt in seinem Fall auBer kleinzelliger 
Infiltration um die stark erweiterten NetzhautgefaBe auch einen deutlichen 
Schwund der Stabchen und eine auffallende Atrophie der mittleren und 
auBeren Netzhautschichten, stellenweise mit konsekutiver Gliawucherung. Diese 
Veranderungen betrachtet er nicht als sekundare Schadigung der Netzhaut 
von der schwererkrankten Aderhaut aus, sondern er glaubt sie als primare 
Schadigung von den NetzhautgefaBen aus durch das die sympathische Entzun
dung erregende Agens deuten zu sollen. Auch LENZ beschreibt GefaBverande
rungen in der Retina des sympathisch erkrankten Auges, die er auf capillar
embolische Prozesse bezieht, und erblickt in diesem Befunde eine Stutze fUr die 
Annahme von der metastatischen Entstehung der sympathischen Ophthalmie. 
In einem kurzlich von L. SCHREIBER demonstrierten Fall, in dem das erst
erkrankte Auge erhalten geblieben war, das zweiterkrankte infolge schwerster 
Iritis mit Sekundarglaukom erblindete Auge dagegen kaum 3 Monate nach 
Ausbruch der sympathischen Ophthalmie wegen unertraglicher Schmerzen 
enukleiert werden muBte, wurden bei der histologischen Untersuchung auch 
eine Periarteriitis retinalis angetroffen, sowie degenerative Veranderungen der 
auBeren Netzhautschichten mit Untergang der Stabchen und Zapien, obwohl 
die Choriocapillaris intakt, und uberhaupt die Aderhaut von nennenswerten 
Entzundungserscheinungen frei war. 
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b) Die experimentellen Untersuchungen. 
Die Kenntnis des histologischen Bildes del' sympathisierenden Entziindung 

gibt uns das wertvollste Hilfsmittel und iiberhaupt eine zuverlassige Unterlage 
an die Hand zur vergleichenden Beurteilung del' Ergebnisse mannigfacher Be
miihungen, auf experimentellem Wege dem Wesen del' sympathisierenden Ent
ziindung naher zu kommen und ihre Ursache zu ergriinden. Sein Nachweis 
kann, wie WEIGELIN mit Recht bemerkt und wie Z. B. ein Fall von AXEN
FELD (Beginn del' sympathischen Ophthalmie mit einfachel seroser Netzhaut
ablOsung) gezeigt hat, unter Umstanden auch fiir die Unfallversicherung von 
Bedeutung sein (wenn es sich darum handelt zu entseheiden, ob die Erkran
kung des zweiten Auges als Unfallfolge anzusprechen ist). Del' experimentellen 
Forschung hat sich in neuerer Zeit VOl' allem GUILLERY zugewandt, del' als erster 
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in zahlreichen, immer wieder variierten Tierversuchen bestrebt gewesen ist, 
auf abakteriellem Weye, durch Einbringen von Fermenten (Trypsin, Papayotin, 
Fermenten aus Bakterien und Refen) in das Augeninnere eine chronische Ent
ziindung der Uvea zu erzeug~n, die nach seiner Auffassung klinisch wie ana
tomisch eine weitgehende Ubereinstimmung mit dem Krankheitsbilde der 
sympathisierenden Entziindung zeigen sollte. Bei kritischem Vergleich dieser 
Untersuchungsergebnisse mit dem histologischen Bilde der sympathisierenden 
Entziindung "konnte ich indes dartun, daB unbeschadet der oft weitgehenden 
Ubereinstimmung mancher Einzelbefunde das anatomische Gesamtbild der 
experimentell erzeugten Veranderungen eine grunilsiitzliche V erschiedenhe~t von 
der sympathisierenden Entziindung aufweist, daB jene in das Gebiet der "primaren 
Hyalitis" (nach der Terminologie von STRAUB) gehOre und als Endophthalmitis 
septica im Sinne von E. FUCHS angesprochen werden miisse. Dieser von mir 
im einzelnen begriindeten Auffassung hat sich A. v. SZILY in seiner bekannten 
Monographie angeschlossen, und sie ist auch von A. FUCHS und J. MELLER auf 
Grund ausgedehnter Studien an eigenem Versuchsmaterial vollinhaltlich be
statigt worden. 

Spatere vielfache Versuche von GUILLERY, die tuberkulotoxische Entstehung 
der sympathischen Ophthalmie zu erweisen, haben zwar sicher sehr bemerkens
werte Feststellungen iiber Ferngiftwirlcung von einem Auge aus auf das zweite 
zutage gefordert; doch ist aus diesen Versuchsergebnissen nicht ohne weiteres 
ein RiickschluB auf die Verhiiltnisse bei der sympathischen Augenentziindung 
des Menschen zu ziehen. Ihre allgemeinere Bedeutung scheint vielmehr nach 
dem Urteil von W. RIEHM auf dem Gebiete der Anaphylaxielehre zu liegen, 
indem sie einen erneuten Beweis fiir die antigene N atur des Tuberkelbacillen
giftes erbracht und unsere Kenntnis von der Ausbreitung und Lokalisierung 
allergischer Prozesse erweitert haben. Die neuesten sehr eingehenden experimen
tellen Untersuchungen, die zwecks kritischer Nachpriifung der GUILLERYSchen 
Anschauungen von FR. Poos und F. SARTORIUS angestellt worden sind, haben 
denn auch diese Forscher zu einer ganz andersartigen, von GUILLERYS Auf
fassung vollstandig abweichenden Deutung seiner experimentellen Ergebnisse 
gefiihrt. Sie lehnen auf Grund ihrer Befunde eine tuberkulotoxische Entstehung 
der sympathischen Ophthalmie im Sinne GUILLERYS ab, bezeichnen die Ver
anderungen im primar geschadigten Auge nicht, wie dieser will, als sympathi
sierende Entziindung, sondern als toxische Endophtkalmitis, und erblicken in 
der "Mitreaktion" des zweiten Auges lediglich ein Teilsymptom einer allgemeinen 
toxischen Schadigung des gesamten reticulo-endothelialen Systems durch kleine 
Giftmengen, die mit den V organgen bei der sympathischen Ophthalmie des 
Menschen nichts zu schaffen haben. 

Der zuerst von A. ELSCHNIG in zahlreichen Abhandlungen verfochtene Ge
danke, daB der sympathischen Ophthalmie nicht eine spezifische Infektion 
zugrunde liege, sondern daB anaphylaktische Zustande dabei eine Rolle spielen, 
ist unabhangig von ihm auch von R. KUMMELL geauBert und zum Aus
gangspunkt experimenteller Untersuchungen gemacht worden. Durch AuslOsung 
lokaler bzw. allgemeiner Anaphylaxie ohne jede Mitwirkung von Bakterien 
lediglich durch den bei der Anaphylaxie eintretenden EiweiBabbau wurde 
eine Entziindung der Uvea hervorgerufen, die weitgehende Ahnlichkeit mit der 
sympathisierenden Entziindung haben sollte. Diese Versuche sind von A. FUCHS 
und J. MELLER auf breitester Grundlage und mit mannigfachen Variationen 
wiederholt und die anatomischen Bilder der so erzeugten anaphylaktischen 
Uveitis zu den histologischen Befunden bei der sympathisierenden Entziindung 
des Menschen in kritischen Vergleich gesetzt worden. Das Ergebnis dieser Studien 
wird dahin zusammengefaBt, daB die Ophthalmia anaphylactica einen Ent-
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ziindungstypus nach Art der Endophthalmitis septica darstellt, der sich 
grundsatzlich von dem charakteristischen histologischen Befunde der sym
pathisierenden Entziindung beim Menschen unterscheidet, wie das vorher auch 
schon A. v. Szrt.y auf Grund eigener experimenteller Untersuchung ebenfalls 
hatte feststellen konnen. Eine Gleichstellung dieser Versuchsergebnisse mit 
den Befunden am Menschen ist daher unstatthaft, und soweit daraus Schliisse 
auf die Natur und das Wesen der sympathischen Ophthalmie gezogen worden 
sind, miissen diese als unbegriindet und hinfallig bezeichnet werden. F. SCHIECK 
hat denn auch darauf hingewiesen, daB allein schon die klinische Erfahrung, 
wonach die rechtzeitige Praventivenucleation eines verletzten Auges unbestritten 
den denkbar besten Schutz gegen den Ausbruch sympathischer Ophthalmie 
gewahlt, mit der Auffassung dieser als einer anaphylaktischen Entziindung 
schlechterdings unvertraglich ist. 

Herpesvirus und sympathische Ophthalmie. Einen Markstein auf dem 
Wege der experimentellen Erforschung der sympathischen Ophthalmie stellen 
die bekannten Untersuchungen dar, mit denen A. v. SZILY im Jahre 1924 her
vortrat. Es war ihm gelungen, was bis dahin noch niemand einwandfrei fertig
gebracht hatte, beim Versuchstier das Bild der sympathischen Ophthalmie 
hervorzurufen. Unter Beschreitung eines prinzipiell neuen Weges und An
wendung einer besonderen Impftechnik konnte v. SZILY durch Ubertragung 
eines ultravisiblen Virus, des Herpesvirus, in eine Ciliarkorpertasche beim Kanin
chen zum ersten Male eine bchwere, histologisch durch Lymphocyteninfiltration 
und Nester epitheloider Zellen gekennzeichnete Uveitis erzeugen, die nach einer 
Inkubationsdauer von etwa 14 Tagen unabhiingig von einer Encephalitis ingleich
artiger Form auch a'uf dem zweiten Auge auftrat. Die Entstehung dieser haufig 
zur doppelseitigen Erblindung fiihrenden unzweifelhaften "sympathischen 
Ophthal.mif." beim Tiere, die bis zu 2 Jahren am Leben erhalten und beobachtet 
werden konnten, erfolgt, wie auch weitere Untersuchungen durch K. VELHAGEN jr. 
und TETSUO ABE bestatigt haben, nur durch kontinuierliche Uberleitung des 
Virus yom geimpften auf das zweite Auge auf dem TV ege der Ciliarnerven und 
vor allem der Sehnerven. Die von dem letzgenannten Forscher erbrachten etwas 
abweichenden histologischen Befunde erklaren sich nach v. SZILY zur Geniige 
durch dessen Abweichungen im Impfmodus wie auch im Impfmaterial. 

Hinsichtlich der Frage, ob der noch unbekannte Erreger der sympathischen 
Ophthalmie beim Menschen etwas mit dem Herpesvirus zu schaffen habe, 
hat sich v. SZILY selbst von vornherein mit der groBten Zuriickhaltung ge
auBert. Nach dem Urteil von GRITTER fiihren die bisherigen experimentellen 
Ergebnisse und die klinischen Beobachtungen zum SchluB, daB das Herpesvirus 
nicht der Erreger der sympathischen Ophthalmie ist. Uberimpfungsversuche 
mit Impfmaterial aus sympathisierenden Augen, die MARCHESANI, MEESMANN 
und VOLMER sowie UNDELT vorgenommen haben, sind ohne Erfolg geblieben, 
so daB wohl im Herpesvirus der Erreger der sympathischen Ophthalmie beim 
Menschen nicht gesucht werden k~nn. Doch ist, wie v. SZILY bemerkt, bei der 
Bewertung dieser negativen Ergebnisse von Impfungen mit Uveamaterial 
groBe Vorsicht am Platze; sie bewiesen weder etwas fiir noch gegen die Rolle 
des Herpeserregers. 
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v. Die Atiologie. 
Die vorstehenden Ausfiihrungen iiber experimentelle Untersuchungen haben 

uns bereits mitten in die Frage hineingefiihrt nach der Ur8ache der sym
pathischen Entziindung und nach dem Wege ihrer 1ibertragung. 

Ciliarnerventheorie. Schon WILLIAM MACKENZIE hatte es als nicht unwahr
scheinlich bezeichnet, daB die BlutgefiiBe und die Ciliarnerven des verletzten 
und entziindeten Auges die Mittler seien, die dem zweiten Auge den gleichen 
Zustand iibertriigen; fiir das Wahrscheinlichste hielt er es aber, daB der Ent
ziindungszustand des verletzten Auges von der Netzhaut durch den entsprechen
den Sehnerven iiber das Chiasma entlang dem Sehnerven des entgegengesetzten 
Auges zu diesem "reflektiert" werde. Unter dem Einflusse von HEINRICH 
MULLER, der die Theorie aufgestellt hatte, ein im verletzten Auge vorhandener 
Reizzustand der Ciliarnerven werde von diesen nach Art eines Reflexes auf 
die Ciliarnerven des anderen Auges iibertragen und steigere sich hier zur Ent
ziindung, blieb diese "Oiliarnerventheorie" etwa 20 Jahre hindurch in der Augen
heilkunde herrschend. 

Theorie von der infektiOsen Metastase und Wanderung. R. BERLIN (1880) 
und TH. LEBER (1881) stellten die Ansicht auf, daB die sympathische Ophthalmie 
infektioser Natur und mikroparasitaren Ursprungs sei. Wiihrend BERLIN die 
Erkrankung des zweiten Auges mit einer Metastase, einer 1ibertragung der Keime 
auf dem Wege der Blutbahn erkliirte und auch H. SNELLEN den Standpunkt 
vertrat, daB die sympathische Ophthalmie als eine metastatische spezifische 
Entziindung anzusehen sei, wobei die an das Aderhautgewebe adaptierten 
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parasitaren Entzundungselemente auf dem Wege der dilatierten Lymphbahnen 
ubergefUhrt wurden, sprach TH. LEBER sich fUr die Fortpflanzung des sympathi
schen Prozesses langs des Sehnerven aus. In ausgedehnten anatomischen und 
experimentellen Untersuchungen hat dann R. DEUTSCHMANN, der das Ergebnis 
seiner zahlreichen Arbeiten hieruber in einer bekannten Monographie uber die 
"Ophthalmia migratoria" zusammengefaBt hat, sich bemuht, den Nachweis 
fiir eine "Oberwanderung von Bakterien aus dem verletzten Auge in das andere 
Auge auf der Opticusbahn zu erbringen und ist auch ganz neuerlich noch fUr 
diese seine Auffassung yom Wege der Infektionsuberleitung von Bulbus zu 
Bulbus eingetreten. Auch F. DEUTSCHMANN, der spater diese Untersuchungen 
wieder aufgenommen hat, will durch Verimpfung von Chorioidealstuckchen aus 
sympathisierenden menschlichen Augen auf Affen und Kaninchen bei diesen 
echte sympathische Ophthalmie hervorgerufen haben, und zwar durch einen 
von ihm als Erreger angesprochenen grampositiven Diplococcus, dessen "Ober
tragung yom ersten Auge auf das zweite in den Lymphscheiden des Opticus 
hinauf zum Chiasma und von da in den Lymphscheiden des zweiten Opticus 
hinab zur Orbita erfolgen solI. Gegen die Beweiskraft der von R. DEUTSCH
MANN zur Begrundung seiner Migrationstheorie angestellten Tierexperimente 
wurden sehr bald von den verschiedensten Seiten schwerwiegende Einwendungen 
erhoben. 

Modifizierte Ciliarnerventheorie. Als SCHMIDT-RIMPLER 1892 wieder auf 
die alte, geeignet modifizierte Ciliarnerventheorie als noch immer beste Er
klarung zuruckgriff, gewann diese sog. "Vermittlungstheorie" ("modifizierte 
Ciliarnerventheorie") in weiten Kreisen der Augenarzte Anhanger. N ach SCHMIDT
RIMPLER "gibt die Reizung der Ciliarnerven in dem verletzten Auge durch 
eine reflektorisch eingeleitete Starung in der Blutzirkulation und Ernahrung 
einzig und allein die Disposition zur sympathischen Entzundung des anderen 
Auges ab" und bereitet so den Boden vor, auf dem die im K6rper vorhandenen 
entzundungserregenden Schadlichkeiten, seien sie bakterieller oder chemischer 
Natur, FuB fassen und ihren EinfluB ausuben k6nnen. 

Gegen die Stichhaltigkeit auch dieser modifizierten Ciliarnerventheorie 
SCHMIDT-RIMPLERS wurden indes schon yom rein kIinischen Standpunkte aus 
bald ernste Bedenken laut, und die zu ihrer Begrundung angefUhrten tierexperi
mentellen Ergebnisse und daraus gezogenen Schlusse hielten spaterer, von ver
schiedensten Forschern mit verfeinerter Methodik vorgenommenen Nachpru
fung nicht stand. 

Metastasentheorie von BERU~·RoEMER. In dieser Zeit der UngewiBheit 
und des Zweifels trat zu Anfang unseres Jahrhunderts PAUL ROMER mit einer 
Reihe von Arbeiten hervor, in denen er auf breitester Grundlage die Frage 
der Entstehung der sympathischen Ophthalmie nach allen Richtungen hin 
kritisch beleuchtete und mit dem ganzen Rustzeug der modernen Bakteriologie 
der BERLINschen Theorie von der spezifischen Metastase wieder Henes Leben 
einhauchte. Diese Theorie von BERLIN-RoMER, die den Vorgang der "Obertragung 
auf das zweite Auge in mancher Hinsicht des Ratselhaften entkleidete, indem sie 
ihn Bur als einen Spezialfall der Verschleppung von Entzundungserregern in 
das Augeninnere unter die allgemeinen und grundsatzlichen Prozesse der Patho
logie einreihte, hat sich dann in den weitesten Kreisen der Fachgenossen Aner
kennung und Geltung verschafft und wird auch heutzutage noch von der 
Mehrzahl der Autoren vertreten. Besonders E. FUCHS und J. MELLER haben 
sich fur sie eingesetzt. 

Auch der Metastasentheorie blieben indes ernsthafte Einwendungen nicht 
erspart; vor allem wurde eine besondere Schwierigkeit fUr sie darin erblickt, 
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daB sie als Erreger eine spezifische Noxe voraussetzt, die fiir den iibrigen Organis
mus harmlos und nur fiir das Auge, genauer gesagt fiir die Uvea des Auges 
pathogen sei. 

Theorie der antigen en Wirkung des Uveagewebes. So lag es bei der fortschrei
tenden Entwicklung unserer Kenntnisse iiber die Antikorperreaktionen in 
gewissem Sinne nahe, die Lehre von der Uberempfindlichkeit auch fiir ein besseres 
Verstandnis der sympathischen Ophthalmie nutzbar zu machen. Es waren 
A. ELSCHNIG und unabhangig von ihm R. KUMMELL, die hieriiber eingehende 
Untersuchungen und Versuche angestellt haben. ELSCHNIG nimmt an, daB 
der Gewebszerfall in dem durch ein Trauma schwer geschadigten ersten Auge 
zur Resorption von Uveagewebe in antigener Form und dadurch zueiner Uber
empfindlichkeit der iibrigen durch das Trauma nicht betroeffnen Teile der 
Uvea des ersten wie der normalen Uvea des zweiten Auges fiihre. Konsti
tutionelle Momente, eine im Organismus vorhandene somatische Anomalie, 
sei es organische Erkrankung oder Autointoxikation im weitesten Sinne des 
W ortes, speziell die gastrointestinale, fanden bei der bestehenden lokalen Uber
empfindlichkeit der Uvea einen Angriffspunkt und fiihrten zu jener Entziindung 
der Uvea beider Augen, die wir als sympathische bezeichnen. Die Lehre 
ELSCHNIGS hat von klinischen Gesichtspunkten aus eine lebhafte Kritik vor 
allem durch E. v. HIPPEL erfahren, der diese Theorie als unzureichend gestiitzt 
erklart .. Doch hat ELSCHNIG sich noch neuerdings ausdriicklich zu seiner Theorie 
bekannt. 

GewissermaBen einen Vorlaufer dieser anaphylaktischen Theorie ELSCHNIGB 
stellt die von S. GOLOWIN 1904 aufgestellte Hypothese von der autocytotoxischen 
Entstehung der sympathischen Ophthalmie dar. Wie GOLOWIN annimmt, komme 
es bei Verletzungen eines Auges in der Ciliarkorpergegend mit oder ohne Hilfe 
von Bakterien zu einem Zerfall von Ciliarkorperzellen, deren Resorption zur 
Bildung von Giften (Autocytotoxinen) fiihre. Diese gelangten mit dem Blut
kreislauf in das andere Auge und riefen eine spezifisch schadigende Wirkung 
auf das Zellprotoplasma der Iris und des Ciliarkorpers hervor, womit die Be
dingungen zur Entstehung der sympathischen Ophthalmie gegeben seien, indem 
zufallig im Blutkreislauf zirkulierende Mikroorganismen sich nun hier fest
setzen konnten. Diese Hypothese ist wie die ganze Theorie von den Autocyto
toxinen Episode geblieben. Eine noch letzthin von MARCHESANI vorgenommene 
Nachpriifung der Versuche hat kein positives Ergebnis gebracht. 

Dagegen haben weitere Untersuchungen des letztgenannten Forschers 
aus jiingster Zeit, die groBe Beachtung verdienen, zu einer bemerkenswerten 
Fortentwicklung der ELSCHNIGschen Anschauungen gefiihrt. 1m Tierexperi
ment gelang es MARCHESANI, dem wir auch eine zusammenfassende kritische 
Darstellung der gesamten tierexperimentellen Forschungen der letzten Jahre 
verdanken, durch wiederholte Infektion eines Auges mit Bacillus subtilis eine 
herdformige Entziindung der Aderhaut des zweiten Auges zu erzeugen. 
Die wiederholte Infektion fiihrt nach diesem Forscher zur Ausbildung eines 
Zustandes von Allergie, von -oberempfindlichkeit gegen die eingebrachten 
Keime. Da die Sensibilisierung vom Boden des UveaeiweiBes ausgeht, das nach 
ELSCHNIG organspezifischen Charakter hat, erklart es sich, daB im gesamten 
iibrigen Korper lediglich das zweite Auge und hier aus8chliefJlich die Uvea Krank
heitserscheinungen aufweist. Die -oberlegungen MARCHESANIB fiihren zu dem 
Schlusse, daB der sympathischen Ophthalmie eine W undinfektion zugrunde Iiegt 
(vielleicht durch saprophytische Keime!), die auf dem Wege der Blutbahn auch 
das zweite Auge ergreift, dessen Uvea sich in einem allergischen Zustande be
findet: also gewissermaBen eine Neuauflage der alten Vermittlungstheorie 
in modernem Gewande. Auch RIEHM hat neuerdings iiber Versuche berichtet, 



650 W. REIS: Die sympathische Erkrankung des Auges. 

die beweisen sollen, daB, wenn artfremdes EiweiB (z. B. Bakterien), das antigen 
wirkt, in die Uvea eines Auges eindringt, ein lokaler (cellularer) anaphylakti
scher Zustand von der Uvea des einen auf die Uvea des anderen Auges 
iibertragen werden kann und hier die Grundlage zum Ausbrechen einer ana
phylaktischen Entziindung abgibt. 

Die Dinge sind noch im FluB und die ganze Frage ist noch nicht spruchreif. 
Immerhin scheint soviel aus den neueren experimentellen Untersuchungen und 
Arbeiten hervorzugehen, daB, wie MARCHESANI zum Schlusse seiner Arbeit 
auBert, fUr das Zustandekommen der Entziindungserscheinungen, die wir als 
sympathische Ophthalmie bezeichnen, nicht allein ein Erreger anzuschuldigen 
ist, sondern daB auch dem Zustande des befallenen Gewebes eine bedeutende 
Rolle eingeraumt werden muB. 

Zu dieser Folgerung fiihrt auch die unlangst erschienene wichtige Arbeit von 
W. RIEHM aus der Wiirzburger Klinik, die diese Probleme zum Gegenstand 
gewiihlt und fUr die Immunitatsforschung iiberhaupt bedeutsame Ergebnisse 
gezeitigt hat. 

Der Autor kniipft an Gedankengange von DOLD und RADOS an, die sich gegen den Kern
punkt der Theorie ELSCHNIGB gewandt hatten, indem sie die Moglichkeit leugneten, daB der 
Organismus gegen korpereigenes Uveagewebe anaphylaktisch werden konne. Wahrend 
ELSCHNIG die sympathische Ophthalmie als eine anaphylaktische Entziindung aufgefaBt 
hatte, bei der das organspezifische UveaeiweifJ als Antigen wirke, waren im Gegensatz 
hierzu DOLD und RADOS ausgehend von der Annahme, daB durch Vorbehandlung eines 
von zwei paarig angelegten Organen mit artfremdem EiweiB auoh das andere unbehandelte 
in hoherem Grade iiberempfindlicher gemacht werde als der iibrige Orgauismus, zu der Auf
fassung gelangt, daB bei der sympathischen Ophthalmie eine elektive Sensibilisierung gegen
iiber einem artfremden Antigen (BakterieneiweiB) vorliege. 

Hier setzen die Untersuchungen von W. RIEHM ein, der in zahlreichen Experimenten 
am Versuchstier die GesetzmitfJigkeit der elektiven Sensibilisierung nachwies und zu dem 
Schlusse kommt, daB sich bei jeder Form von sympathischer Ophthalmie echt anaphy
laktische, ausschlieBlich gegen korperfremdes Antigen gerichtete Vorgange abspielen. 

RIEHM unterscheidet namlich zwei Formen von sympathischer Ophthalmie, denen beiden 
das Eindringen eines Antigens in die Uvea des ersten Auges gemeinsam ist, was zu einer 
anaphylaktischen Uveitis beider Augen fiihrt. 

In den seltenen Fallen von sympathischer Ophthalmie, die im AnschluB an den Zerfall 
eines Aderhautsarkoms auf tritt, handelt es sich um eine anaphylaktische Entziindung, 
die gegen Tumorgewebe, also gegen ein zwar korpereigenes, aber pathologisches Gewebe 
gerichtet ist, das in immunisatorischer Hinsicht schlieBlich wie artfremdes Gewebe wirkt. 
Dagegen liegt eine Sensibilisierung gegen normales Uveagewebe hier nicht vor. Bei dieser 
Form ist das Ergriffensein der Uvea des zweiten Auges ausschlieBlich durch das Phanomen 
der elektiven Sensibilisierung bedingt. 

Fiir die nach durchbohrender Augapfelverletzung auftretenden FaIle von sympathischer 
Ophthalmie, von deren infektioser Natur er iiberzeugt ist, nimmt RIEHM im Gegensatz 
zu MARCHESANI, der in Anlehnung an ELSCHNIG bei der durch Wundinfektion verursachten 
sympathischen Ophthalmie die spezifische Affinitat des Erregers zum Uveagewebe entbehren 
zu konnen glaubt, folgendes Verhalten an: 

Die nach perforierender Bulbusverletzung auftretende sympathische Ophthalmie 
wird durch einen unbekannten Erreger verursacht, dessen Stoffwechselprodukten gegeniiber 
der Organismus anaphylaktisch reagiert, ahnlich wie gegeniiber dem Tuberkelbacillus 
oder der Spirochate. Da sich die durch den unbekannten Erreger vermittelte Infektion 
bzw. anaphylaktische Reaktion ausschlieBlich in der Uvea auBert, wahrend z. B. die tuber
kulose Infektion aIle moglichen Gewebe angreifen kann, so muB dieser unbekannte Erreger 
spezifische Affinitat zum Uveagewebe besitzen, speziell fiir die Uvea pathogen sein. Die 
Ausbreitung der Infektion erfolgt auf dem Blutwege. Jede Metastase kann nur in der Uvea 
des anderen Auges FuB fassen. 

RIEHM kombiniert somit die Theorien von DOLD und RADOS bzw. von 
ROMER, wahrend er die ELSCHNIGSche Theorie ablehnt. 

Gegen die SchluBfolgerungen, die GUILLERY, MARCHESANI und RIEHM aus 
den Ergebnissen ihrer experimentellen Untersuchungen gezogen haben, sind 
indes bei kritischer Nachpriifung durch v. SZILY schwerwiegende Einwande 
erhoben worden. Er konnte beispielsweise auch bei Injektion in die kere Augen-



Atiologie der sympathischen Augenerkrankung. Diagnose. 651 

hOhle auf dem Auge der gegeniiberliegenden Seite die gleichen Befunde erzielen, 
und erhielt sie ebenso an beiden Augen, wenn er bei entsprechender Dosierung 
die direkte Einfiihrung des IIPpfstoffs in die Blutbahn vornahm. Nach seiner 
Auffas!;lung beruhen die Veranderungen in erster Linie auf einer Capillargijt
wirkung, und k6nnen nicht als "sympathische Ophthalmie" beim Tiere ange
sprochen werden. Auch sein Schiiler JGA betont die primiir-toxische Wirkung 
der artfremden Sera, deren wiederholte Injektionen eine deutliche kumulative 
Wirkung zeige. Von einer "elektiven Sensibilisierung" k6nne dagegen nicht 
gesprochen werden, und eine spezifische Beziehung von Auge zu Auge, eine 
"Sympathie" im Sinne einer gegenseitigen materiellen Beeinflussllng miisse in 
Abrede gestellt werden, nachdem sich gezeigt hat, daB ganz ahnliche Erschei
nungen am Auge hervorgerufen werden, wenn zur parenteralen Einfiihrung 
artfremden Serums nicht der Augapfel selbst diene, sondern die Injektion 
nach Enucleation eines Auges in die leere Augenhohle erfolge. 

Literatur. 
Atiologie. 

BERLIN, R.: Dber den antomischen Zusammenhang der orbitalen und intrakraniellen 
Entziindungen. Slg. klin. Vortr. 1880, Nr 186. 

DEUTSCHlIIANN, F.: Zur Pathogenese der sympathischen Ophthalmie 1911 u.1912. 
Graefes Arch. 78, 414 79, 500 u. 81, 35. - Dl!JUTSCHlIIANN, R.: (a) tJber die Ophthalmia 
migratoria. Hamburg u. Leipzig 1889. (b) Dber Infektionsiiberleitung von Bulbus zu 
Bulbus. Graefes Arch. 119, 347 (1927). 

ELSCHNIG, A.: Zur Frage der sympathischen Ophthalmie. Klin. Mbl. Augenheilk. 
80, 289 (1928). 

GOLOWIN, S.: (a) De l'importance des cytotoxines dans Ia pathologie oculaire et en parti
culler dans la pathogenese de l'inflammation sympathetique. Arch. d'OphtaIm. 3ii, 98 
(1905). (b) Hypotheseder autocytotoxischen Entstehung von Augenerkrankungen. KIin. 
Mbl. Augenheilk. 47, .. 150 (1909). 

HIPPEL, E. v.: Uber ELSCHNIGS Theorie der sympathischen Ophthalmie. Graefes 
Arch. 79, 451.(1911). 

IGA, F.: Dber Herdreaktionen an den unberiihrten Augen nach parenteraler Zufuhr 
von artfremdem Serum. Klin. Mbl. Augenheilk. 84, 449 (1930). 

LEBER, TH.: Bemerkungen iiber die Entstehung der sympathischen Augenerkrankungen. 
Graefes Arch. 27 I, 325 (1881). 

MACKENZIE, W.: Zit. bei HmSCHBERG, Geschichte der Augenheilkunde. Handbuch 
von GRAEFE-SAEMISCH, 2. Aufl., Bd. 14,4. Abt. 1914. - MARCHESANI, 0.: Die sympathische 
Ophthalmie im Lichte experimenteller Forschungen. Arch. Augenheilk. 100/101, 606 
(1929). - MULLER, H.: Anatomische Beitrage zur Ophthalroologie. Graefes Arch. 2 
(1858). . 

RIEHM, W.: (a) Uber die experimentelle Erzeugung von s~pathischer Ophthalmie. 
Verh. physik.-med. Ges. Wiirzburg, N. F. ii3, H. 2 (1929). (b) trber die Bedeutung der 
Anaphylaxie fiir den klinischen Ablauf der sympathischen Ophthalmie, der Tuberkulose 
und der organgebundenen Infektionskrankheiten. Graefes Arch. 123, 361 (1930). -
ROMER, P.: Arbeiten aus dem Gebiet der sympathischen Ophthalmie. I. Die sympathische 
Ophthalmie als Metastase. Graefes Arch. iiii, 302 (1903). (b) tJber die Aufnahme von In
fektionserregern in das Blut bei intraokularen Infektionen. Arch.Augenheilk . .iiii, 313 (1906). 

SCHMIDT-RIMPLER, H.: Beitrag zur Atiologie und Prophyla~e der sympathischen Oph
thalmie. Graefes Arch. 38 (1892). - SNELLEN, H.: ~~e Na.tur der sympathischen Augen
entziindung, insbesondere die Art und Weise ihrer Ubertragung. Internat. med. Kongr. 
London 1880. Ref. Zbl. prakt. Augenheilk. ii (1881). - SZILY, A. v.: Die Rolle der In
fektion, der Toxine und der Anaphylaxie bei der "Sympathischen Ophthalmie" im Tier
versuch. Ber. 13. Intern. Ophthalrool. Kongress Amsterdam 1929. 

VI. Die Diagnose. 
Die sympathische Ophthalmie ist eine Entzilndung des Uvealtractus, die klinisch 

von manchen Uvealentzilndungen anderer Herkunft nicht unterschieden werden kann. 
Insbesondere die Tuberkulose vermag ganz das gleiche Krankheitsbild zu er
zeugen. Es gibt im gesamten klinischen Aussehen kein Merkmal, das gerade fiir 
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die sympathische Augenentziindung charakteristisch ware und nur dieser zukame. 
Die klinische Diagnose ist daher, wie MELLER betont, "nur eine Vermutungs. 
diagnose und nur die Krankengeschichte des Falles und die begleitenden Um
stiinde, aber nicht das klinische Aussehen der befallenen Iris an sich machen 
sie mehr oder weniger wahrscheinlich". Selbst der anatomische Befund des 
ersterkrankten Auges, so iiberaus hiiufig er auch durch den Nachweis be
stimmter, die sympathisierende Entziindung kennzeichnender histologischer 
Veriinderungen die klinische Diagnose der Erkrankung des zweiten Auges auf 
sympathische Ophthalmie zu erhiirten vermag, gibt ja nicht ausnahmslos und 
in jedem FaIle ein einwandfreies Resultat (Grenzfiille!). Dann ist es eben erst 
der Gesamtverlauf, die Tatsache als solche (S.597), daB nach durchbohrender 
Verletzung eines Auges einige Zeit spiiter das andere Auge an Iridocyclitis 
erkrankt ist, die uns berechtigt, einen engen ursiichlichen Zusammenhang 
dieser Erkrankung mit der Verletzung des ersten Auges, die Abhiingigkeit jener 
von dieser anzunehmen und die Diagnose auf sympathische Ophthalmie zu 
stellen. 

Diese gewinnt um so mehr an Wahrscheinlichkeit, wenn die Erkrankung 
des zweiten Auges erst nach Ablauf des sog. Mindestintervalls von 14 Tagen 
nach der Verletzung, etwa in dem nach SCHIRMER kritischsten Zeitraum 
von 6 bis 12 Wochen zum Ausbruch gelangt ist. Zwar kann sympathische 
Ophthalmie sich noch Jahre nach einer durchbohrenden Verletzung entwickeln. 
Doch wird man bei einer erst viele Jahre spiiter auftretenden Erkrankung des 
zweitenAuges dieser Diagnose besonders kritischgegeniiberstehen miissen. In einem 
solchen FaIle, der in forensischer Hinsicht bedeutungsvoll werden kann, wird 
man von einer histologischen Untersuchung des verletzten ersterkrankten Auges, 
das wohl stets erblindet und geschrumpft ist, unter Umstiinden auch wertvolle 
Fingerzeige und Aufschliisse iiber die Natur der Erkrankung des zweiten Auges 
erhalten konnen. 

Selbstverstiindliche V oraussetzung fiir die Zuliissigkeit einer Diagnose 
auf sympathische Erkrankung ist natiirlich stets, daB es sich bei der Erkrankung 
des zweiten Auges um eine entziindliche Erkrankung des Uvealtractus handelt, 
deren moglichst friihzeitige Erkennung im allerersten Beginn ja fUr die Be
handlung von groBter Wichtigkeit ist. Hier gewinnt die Untersuchung mit der 
Spaltlampe besondere Bedeutung, indem sie uns, wie zuerst F. SCHIECK gezeigt 
hat, Friihstadien der sympathischen Ophthalmie kenntlich macht, die bislang 
klinisch nicht diagnostizierbar waren. Auch A.VOGT hat an Hand einer derartigen 
Beobachtung den hohen Wert der Spaltlampenuntersuchung betont, die durch 
Nachweis einer Betauung der Hornhauthinterwand und der vorderen Linsen
kapsel mit feinsten Beschliigen die Diagnose schon zu einer Zeit ermoglichte, 
in der entziindliche Veriinderungen mit den sonst iiblichen Methoden noch nicht 
nachzuweisen waren. Ahnliche Erfahrungen sind yon J. MELLER mitgeteilt. 
Es liegt auf der Hand, daB die moglichst friihzeitige Erkennung der im An
zuge befindlichen, in der ersten Entwicklung begriffenen Erkrankung, der 
wir dann gleich mit den erforderlichen therapeutischen MaBnahmen begegnen 
konnen, von groBtel' Bedeutung fUr die Prognose del' Erkl'ankung ist. 

VII. Die Prognose. 
Die sympathische Augenentziindung ziihlt mit Recht auch heute noch zu 

den gefiirchtetsten Erkrankungen, da sie das Augenlicht aufs schwerste bedroht. 
Ihl'e Prognose ist stets zweifelhaft, indem del' Ausgang im Einzelfall von vorn
herein gar nicht vorausgesehen werden kann. Zwar soll, wie SCHIRMER schon vor 
30 Jahren bemerkt hat, die sympathische Ophthalmie heute wesentlich leichter 
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auftreten als in den fruheren Zeiten; auch STEINDORFF ist bereits vor einem 
Vierteljahrhundert bei Uberprufung der FaIle HIRSCHBERGB aus einem Zeit
raum von 35 Jahren zu dem Ergebnis gelangt, daB der Verlauf entschieden 
gunstiger geworden und die Haufigkeit der Heilung zugenommen habe. Ebenso 
wird ganz neuerdings wieder von MARCHESANI, der an der Innsbrucker Klinik 
in 6 Jahren 9 FaIle beobachten konnte, die Haufigkeit gutartigen Verlaufes 
hervorgehoben (milder Verlauf und Ausgang in Heilung bei 7 Fallen). Zum Teil 
verdanken wir das wohl sicher auBer der sorgfaltigeren Prophylaxe (Praventiv
enucleation), die die Erkrankung uberhaupt viel seltener gemacht hat, der fruh
zeitigeren Erkennung und einer wirksameren Behandlung. Doch sieht man auch 
heutzutage hin und wieder einmal einen ganz malignen Verlau£. Uberhaupt darf 
man sich in keinem FaIle auch bei anfanglich geringfUgigen Erscheinungen und 
zunachst scheinbar gutartigem Krankheitsablauf in trugerische Sicherheit wiegen 
lassen. Bei der ganz auBerordentlichen Neigung der meist ungemein hartnackigen 
Erkrankung zu Rezidiven ist man vor hochst unliebsamen Uberraschungen nie 
sic her und man kann auch in anscheinend aussichtsreichem FaIle einen recht 
truben Endausgang erleben. Bisweilen schleppt sich die Erkrankung mit kur
zeren oder langeren Remissionen uber viele Jahre hin. So konnte ich einen Fall 
uber 20 Jahre hindurch verfolgen, der zunachst mit voller Sehscharfe geheilt 
schien, dann aber fast alljahrlich einen Ruckfall seiner chronis chen Uveitis 
erlitt, von denen ein jeder trotz jedesmaliger energischer Behandlung eine Ver
schlechterung der Sehscharfe hinterlieB, so daB das Endergebnis schlieBlich 
nahezu ganzliche Erblindung war. In den Fallen von reiner Cyclitis chronica 
(Iritis serosa) ist der Verlauf in der Regel schneller und gunstiger als in den 
Fallen, die fruhzeitig Neigung zu reichlicherer entzundlicher Ausschwitzung 
mit drohendem Pupillarverschlul3 aufweisen. Auch starke Verdickung und 
schwammige Beschaffenheit der Iris weisen auf schwere Erkrankung hin und 
lassen einen ungunstigen Ausgang befUrchten. Vorzeitige operative Eingriffe 
am sympathisch erkrankten Auge, insbesondere Iridektomie, wirken direkt 
ungunstig, verschlimmern den Zustand und verschlechtern die Prognose. Die 
Lange des zeitlichen Intervalls zwischen Erkrankung des ersten und zweiten 
Auges ist, wie STEINDORFF gezeigt hat, fUr die Vorhersage nicht von Bedeutung. 

Anderseits sind auch definitive Heilungen mit Erhaltung der Sehkraft 
glucklicherweise keine Ausnahmefalle mehr, wahrend MACKENZIE noch be
kennen mul3te, er habe noch nie ein Auge von sympathischer Entzundung ge
nesen sehen. Vereinzelt ist es nicht nur auf dem verletzten, sondern auch auf 
dem sympathisch erkrankten zweiten Auge zu daueruder Ausheilung mit voller 
Sehscharfe gekommen, wie es z. B. AXENFELD berichtet hat. 

Einen hochst merkwurdigen Fall von teilweiser Wiederherstellung des Seh
vermogens auf dem durch sympathische Ophthalmie infolge Cataracta compli
cata erblindeten Auge habe ich seinerzeit als Assistent der Bonner Klinik ge
sehen: 

Dort stellte sich im Juli 1907 wieder ein Kranker zwecks Brillenbestimmung vor, 
der im Jahre 1891 als 6jahriger Knabe beim Spielen im Dunkeln mit dem rechten Auge 
heftig gegen eine Turklinke gerannt und sich eine quer verlaufende bis in die Lederhaut 
reichende Berstung der Hornhaut im oberen Drittel mit Vorfall von Regenbogenhaut, 
Strahlenkiirper und Glaskiirper zugezogen hatte. Nach Abtragung der vorgefallenen Gewebe 
erfolgte Vernarbung; der Knabe kam 3 Wochen spater zur Entlassung. 6 Wochen nach der 
Verletzung wurde er wiedergebracht mit Iridocyclitis sympathica des anderen Auges, 
deren weitere Entwicklung auch durch die sofortige Enucleation des verletzten und erblin
deten Auges und die angeschlossene energische Behandlung nicht beeinfluBt wurde. Es 
kam weiterhin zu starker Drucksteigerung und schlieBlich zu viilliger Erblindung, nachdem 
noch totale Linsentrubung hinzugetreten war. 

Juli 1907 stellte sich der nun 22jahrige mit folgendem uberraschenden Befunde vor: 
Reizloses linkes Auge mit beginnender, nasal und temporal nahe dem Limbus sehr stark 
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ausgepragter Bandtriibung der Hornhaut. Kein Beschlag; tiefe Vorderkammer. Pupille 
spielt deutlich auf Licht. Iris sieht eigentiimlich atrophisch, wie getigert aus infolge einer 
ganzen Anzahl von radiar gestellten langlichen dunkeln Fleckchen (Stromaatrophie). 
Durchleuchtung mit SAcHsscher Lampe zeigt multiple Pigmentdefekte der Iris, besonders 
ausgedehnt oben. Linse total getriibt, etwas geschrumpft und nach innen und ttwas oben 
disloziert, u·o sie der inneren A~tgapfelwandung fest und unverriickbar anhaftet. Hiertlurch 
ist die ganze aufJere Halfte des engen Pupillargebietes aphakisch gewol'tlen, frei uncl ganz 
schwarz unrl gestattet bequemen Einblick in die Tiefe. Glaskorper klar. Papille deutlich zu 
schen, sieht auffallig blaB aus; keine Exkavation. Auf Scopolamineintraufelung maBige 
Erweiterung der Pupille, so daB man zumal im unteren Fundusabschnitt zahlreiche disse
minierte kleine Aderhautherdchen feststellen kann in Form rundlicher oder auch etwas 
unregelmaBig gestalteter Pigmentflecke, die von ganz schmaler heller atrophischer Zone 
umgeben sind. Mit einem Starglase von 8,0 dptr, das Patient schon 8 Jahre tragt, Visus 
15/200. 

Rier war also neben einer leichten Schrumpfung der total getriibten Linse 
vor allem eine Lageveranderung, eine spontane Dislozierung nach innen-oben 
erfolgt, und bei der absoluten Unbeweglichkeit der verlagerten Linse muB man 
annehmen, daB eine feste Verbindung zwischen ihrer aquatorialen Partie oben
innen und der benachbarten Ciliarkorpergegend bestand, die moglicherweise als 
Folge umschriebener Exsudation in diesem Abschnitte zustande gekommen war. 
Allmahliche Schrumpfung des Exsudates hatte dann die Lageveranderung 
der getriibten Linse bewirkt und einen Teil des ganzlich verlegten Pupillen
feldes freigegeben. Auch QUINT (miindliche Mitteilung) hat einen Fall von 
sympathischer Ophthalmie beobachtet, in dem es auf dem erblindeten Auge 
durch Spontanresorption der getriibten Linse, wie sie beispielsweise von CZERMAK 
(beiAltersstar), von SEGGEL (bei Retinitis pigmentosa) u. a. mehrfach beschrieben 
worden ist, zur Wiederherstellung des Sehvermogens gekommen war. 

VIII. Die Prophylaxe. 
Wenn je fiir eine Erkrankung der Satz uneingeschrankte Geltung hat, 

daB Verhiiten leichter ist als Reilen, dann gilt das fUr die sympathische Oph
thalmie. Ihr vorzubeugen ist eine Aufgabe, die schon gleich mit Dbernahme 
der Behandlung des verletzten Auges gestellt wird und die von vornherein 
ernste Beriicksichtigung heischt. Eine durch das verletzende Instrument etwa 
verursachte Infektion des Augeninnern ist moglichst im Keime zu ersticken 
und zu bekampfen durch Reranziehung aller der allgemeinen und lokalen MaB
nahmen, die uns hierfiir zu Gebote stehen. Niitzlich erweist sich dabei vor 
allem die ausgiebige Anwendung der parenteralen EiweiBtherapie (Reizkorper
therapie), die auch bei Bekampfung einer etwa aufgetretenen endogenen Ent
ziindung sehr wirksam sein kann. 1m iibrigen sei auf das entsprechende 
Kapitel iiber Behandlung durchbohrender Wunden des Augapfels verwiesen 
(Beitrag CRAMER S.496). Nach A. ELSCHNIG ist als vorbeugende MaBnahme 
auch bei jeder frischen Augenverletzung dem Allgemeinzustand sorgfaltige Be
achtung zu schenken, und es sind speziell gastro-intestinale Storungen durch 
entsprechende diatetische MaBnahmen zu beseitigen. Zur Verhiitung einer 
Sekundarinfektion ist bei penetrierenden Wunden von der KUHNTschen 
Bindehautplastik ausgiebige Anwendung zu machen, die das geeignetste 
Mittel darstelIt, nicht nur eine nachtragliche Verunreinigung und Infektion 
der Wunde fernzuhalten, sondern auch die moglichst rasche Vernarbung 
zu fordern und so das verletzte Auge schnellstens in einen Zustand von Reiz
losigkeit zu iiberfUhren. Damit wird vielleicht doch ein Gefahrenmoment 
ausgeschaltet, das sonst zur Raftung etwa im Kreislauf zirkulierender Keime 
wiirde fiihren konnen. Auch der durch rein mechanische Momente (Ein 
klemmung von Iris, Strahlenkorper, Glaskorper in eine durchbohrende Wunde 
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der Augapfelwandung) verursachte und unterhaltene, oft sehr heftige und 
hartnackige Reizzustand (vgl. oben S.603) wird durch entsprechende Wund
versorgung mit nachfolgender Bindehautplastik am ehesten hintangehalten. 

Das sicherste Mittel, die sympathische A ugenentzundung zu verhuten, ist die 
rechtzeitige Entfernung des verletzt gewesenen entzundeten Auges, dessen Sehver
mogen endgultig verloren ist. Diese Forderung der prophylaktischen Enu
cleation, die zuerst von GEORGE CRITCHETT auf dem Heidelberger Ophthal
mologenkongreB 1865 erhoben worden ist, wird auch heute von den erfahrensten 
Augenarzten der ganzen Welt vertreten. Es unterliegt gar keinem Zweifel, 
daB es gerade der sorgfaltigen Befolgung dieses Grundsatzes zu danken ist, 
wenn die sympathische Ophthalmie gegen friiher heutzutage seltener vorkommt, 
und daB speziell im Weltkriege, wie SCHIECK mit Recht hervorgehoben hat, 
gemessen an der ungeheuren Zahl von Augenverletzungen die Zahl der Er
krankungen an sympathischer Ophthalmie eine so geringe geblieben ist. 
Dieser Dberzeugung von der Wirksamkeit der operativen Prophylaxe hatte 
schon vor einem Vierteljahrhundert STEINDORFF Ausdruck gegeben, der an dem 
Material der HIRSCHBERGSchen Klinik 1905 den Nachweis fiihren konnte, daB 
die sympathische Ophthalmie nach perforierenden Verletzungen vor 35 Jahren 
beinahe dreimal so oft vorkam wie jetzt. Diese Herabdriickung der Erkran
kungsziffer komme auf Rechnung der moglichst friihzeitigen Enucleation, 
die die Krankheit immer seltener werden lasse. 

Als Praventivoperation ist lediglich die Enucleation am Platze, die, an sich 
ein gefahrloser Eingriff, bei rechtzeitiger Ausfiihrung einen nahezu absoluten 
Schutz vor Ausbruch der sympathischen Entziindung gewahrleistet. Keine 
andere Methode vermag sie zu ersetzen oder eine annahernd gleiche Schutz
wirkung zu entfalten. Von den friiher geiibten Ersatzmethoden scheiden die 
Neurotomia bzw. Neurektomia optico-ciliaris, die auf Grund unzutreffender 
theoretischer V orstellungen und Voraussetzungen iiber das Zustandekommen 
der sympathischen Ophthalmie ersonnen worden waren und die mit Recht 
langst verlassen sind (s. S. 595), iiberhaupt aus. 

Zur Beseitigung des sympathiegefahrlichen verletzten und blinden Auges 
konnte hochstens noch die Exenteratio bulbi in Betracht gezogen werden, die 
jedoch keinen geniigenden Schutz abgibt. Ihr Indikationsgebiet ist die eiterige 
Entziindung des Augeninhaltes, die hochgradige Endophthalmitis septica, 
bzw. die Panophthalmitis, bei der ja die Gefahr einer sympathischen Entziin
dung gering ist bzw. ganz wegfallt. In den sympathiegefahrlichen Fallen 
von chronischer Iridocyclitis nach durchbohrender Verletzung kann die technisch 
saubere Ausfiihrung und die unbedingt erforderliche vollstandige Beseitigung 
des Augeninhaltes, ohne daB Uveareste zuriickblieben, vor allem dem weniger 
Geiibten eher miBlingen, wahrend die Enucleation auch von der Hand eines 
weniger Erfahrenen viel leichter kunstgerecht ausgefiihrt wird. Wie gefahrlich 
ein zuriickgebliebener auch nur minimaler Rest von Uvealgewebe werden kann, 
zeigt der von SCHIECK mitgeteilte Fall eines 67jahrigen Patienten mit perforie
render Limbusverletzung, bei dem der behandelnde Augenarzt 7 Wochen nach 
der Verletzung die Exenteratio bulbi ausgefiihrt hatte, worauf etwa 1/2 Jahr 
spater sympathische Entziindung des anderen Auges eintrat mit schwerem 
Verlauf und desolatem Ausgang. Der enukleierte Exenterationsstumpf, der 
druckschmerzhaft war, beherbergte in seinem Innern einen kleinen Rest von 
Aderhautgewebe, der, wie die mikroskopische Untersuchung ergab, einen fiir 
sympathisierende Entziindung charakteristischen Entziindungsherd zeigte. Auch 
SCHMIDT -RIMPLER (Diskussion zu SCHIECK) hat eine analoge Beobachtung 
gemacht, und von H. SNELLEN sind gleich zwei FaIle derart bekannt gegeben 
worden, bei denen gleichfalls in der spater enukleierten Lederhautkapsel Reste 
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von Uvealgewebe nachgewiesen wurden, die bei der mikroskopischen Unter
suchung das Bild der sympathisierenden Entziindung darboten. 

Die Moglichkeit eines solchen ungliicklichen Ereignisses ist selbst bei kor
rekter und technisch einwandfreier Ausfiihrung der Exenteration zuzugeben. 
Wie im Kapitel iiber die pathologische Anatomie ausgefiihrt worden ist, hat 
ja die sympathisierende Infiltration eine ausgesprochene Neigung entlang den 
Emissarien durch die Lederhautkapsel hindurch nach auBen zu wuchern, 
und vereinzelt, wie z. B. in einem von E. FUCHS mitgeteilten FaIle, ist sogar 
eine extrabulbare Knotenbildung von charakteristischem Aufbau gesehen worden. 
So ist es denkbar, daB auch bei einer von kundiger Hand vorgenommenen 
totalen Ausraumung des Bulbusinnern, das selbst ganz sauber erscheint, doch 
noch intrasclerale Reste von spezifischer Infiltration zuriickgeblieben sein 
konnen, die dann den Ausgangspunkt fUr eine sympathische Entziindung 
abzugeben vermogen. Solche Erwagungen lassen die Forderung begrundet er-
8cheinen, als Priiventivoperation aU8schlief3lich die Enucleatio bulbi vorzunehmen. 

Voraussetzung ist selbstverstandlich ihre kunstgerechte Ausfiihrung, wozu 
auch erforderlichenfalls ein sorgfaltiges Absuchen nach etwa ausgestreuten 
Uvealresten gehort. MAYWEG (Diskussion zu SCHIECK) hat z. B. einen Fall 
erlebt, in dem es am 17. Tage nach der Verletzung (Berstung der Lederhaut durch 
KuhhornstoB) zu sympathischer Ophthalmie gekommen war, obwohl am 10. Tage 
die Enucleation vorgenommen worden war. Die Revision ergab dann, daB 
ein Stiickchen des vorgefallenen Ciliarkorpers in der stark sugillierten Binde
haut iibersehen worden und zuriickgeblieben war. Eine ganz ahnliche Beobach
tung ist von SNELLEN mitgeteilt worden. Gerade bei den SchuBverletzungen 
im Kriege mit ausgedehnter ZerreiBung und oft totaler Zertriimmerung des 
Augapfels, von denen wir Hunderte von Fallen auf der Korps-Augenstation 
in Bonn zu behandeln gehabt, ist von uns auf das sorgfaltigste Herausprapa
rieren der ausgestreuten Uvealfetzen stets das groBte Gewicht gelegt worden. 
Dem glaube ich es zuschreiben zu sollen, daB wirdabei niemals einen Fall von 
sympathischer Ophthalmie erlebt haben. 

Hin und wieder kann man aber auch nach rite ausgefiihrter Enucleation des 
verletzten Auges doch noch von dem Ausbruch der sympathischen Ophthalmie 
iiberrascht werden. Wenn diese Falle auch in der Regel gutartiger verlaufen 
als diejenigen, in denen die Erkrankung vor der Wegnahme des Augapfels 
eingetreten war, so gibt es doch auch Ausnahmen hiervon. Nach den Unter
suchungen von MELLER ist es so gut wie sicher, daB in den Fallen, in denen die 
Erkrankung des zweiten Auges schon wenige Tage nach der Enucleation aus
bricht, die Ubertragung doch schon vorher erfolgt war und der spezifische ProzeB 
sich im zweiten Auge bereits niedergelassen hatte, ohne sich durch auBere 
klinische Merkmale oder selbst durch Sehstorungen zu erkennen zu geben. In 
dies en Fallen war die Enucleation nicht mehr zeitig genug erfolgt. Einen iiber
zeugenden Beleg hierfiir hat der bekannte Fall von SCHIECK erbracht. Dieser 
Autor hat die ganze Frage in einer erschopfenden Abhandlung von allen Seiten 
beleuchtet und zum ersten Male den Nachweis erbracht, daB ein mit den bis
herigen klinischen Untersuchungsmethoden als entziindungsfrei zu bezeichnendes 
Auge doch bei Untersuchung an der Spaltlampe bereits Friihstadien der sym
pathischen Entziindung erkennen lieB, die eben bislang klinisch nicht zu 
diagnostizieren waren. Eine in solchem Stadium nur schein barer Gesundheit 
des zweiten Auges vorgenommene Enucleation des verletzten Auges kann natiir
lich nicht mehr praventiv wirken, da ja der KrankheitsprozeB des zweiten Auges, 
wenn er erst iiberhaupt einmal FuB gefaBt hat, als selbstandige Erkrankung 
seinen weiteren Weg geht und durch Enucleation des verletzten Auges in seinem 
Verlaufe dann nicht mehr wesentlich beeinfluBt wird. 
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In den seltenen Fallen, in denen die sympathische Ophthalmie ausbrach, 
obwohl das verletzte Auge sehr fruh entfernt worden war, ist nach SCHIECK 
auch an die Moglichkeit einer unmittelbar bei Gelegenheit des Traumas er
folgten gleichzeitigen doppelseitigen Infektion zu denken. Dann lage eben 
gar keine "sympathische" Ophthalmie im eigentlichen Sinne des W ortes vor. 

Sind einmal nach der Entfernung des Augapfels 4 W ochen verstrichen, so 
kann man sich der Sorge vor einer sympathischen Erkrankung des zweiten 
Auges enthoben fUhlen. Eine erst spater als 7 Wochen nach der Enucleation 
auftretende Entzundung der Uvea kann, wenn der Eingriff technisch ein
wandfrei ausgefuhrt war und keine Uveareste zUrUckgelassen waren, nicht 
mehr als sympathische Ophthalmie angesprochen und mit der Verletzung des 
,ersten Auges in Zusammenhang gebracht werden, sondern stellt eine unab
hangig von der Verletzung aus anderen Ursachen heraus entstandene selb
standige neue Erkrankung dar. 

Der Wert der rechtzeitigen Priiventivenucleation als des einzigen sicheren 
Schutzmittels gegen den A usbruch der sympathisclpen A ugenentziindung wird durch 
das V orkommen von post enucleationem entstandener sympathischer Ophthalmie 
nicht erschiittert. Nach wie vor mussen wir es uns zur Regel machen, ein 
verletztes Auge mit posttraumatischer Iridocyclitis, das auch nach Ablauf von 
14 Tagen bis 3 Wochen nach der Verletzung nicht zur Ruhe kommen will, 
sondern gereizt, schmerzhaft und druckempfindlich bleibt, als sympathiefahig 
anzusprechen und auf seine Entfernung zu dringen, wenn es erblindet ist oder 
doch seine irreparable Erblindung nach der Ausdehnung und dem CharaktRr 
der gesetzten Veranderungen mit Bestimmtheit erwartet werden kann. 

Wie aber sollen wir uns verhalten, wenn das verletzte und gereizte Auge, 
das wir fUr sympathiegefahrlich halten mussen, noch einen Rest von Sehkraft 
hat? Hier konnen sich Situationen ergeben, die auch dem Erfahrensten schwere 
Sorgen bereiten. Schon CRITCHETT hat diese Frage aufgeworfen und als das Rich
tigste bezeichnet, "solche FaIle unter genauester Beobachtung zu halten, so 
daB man beim ersten Herannahen der Gefahr tatige MaBregeln ergreifen kann." 
Doch wird man da, wie HIRSCHBERG in einer FuBnote zu dem Zitat bemerkt, 
mit GegenmaBregeln zu spat kommen, da die sympathische Ophthalmie 
ohne Vorboten plotzlich ausbricht. Und doch kann zunachst in solchen Fallen 
das Abwarten das einzig Richtige sein. Denn verfallt der anfanglich noch vor
handene Sehrest im Laufe der Beobachtung immer mehr, so wird einem der Ent
schluB zur Enucleation erleichtert. In anderen Fallen erholt sich wahrend der 
Beobachtung das verletzte Auge schlieBlich doch wieder und beruhigt sich, 
so daB man der Sorge um das zweite Auge ledig wird. Die Umstande des jeweiligen 
Falles, sein Verhalten gegenuber den getroffenen therapeutischen MaBnahmen, 
der Gesamteindruck, den man von dem ganzen Verlaufe gewinnt, werden fur 
die Entschlusse des behandelnden Arztes maBgebend sein mussen. Bindende 
Vorschriften lassen sich da uberhaupt nicht geben. 

In vorbeugender Hinsicht ist schlieBlich noch aufs nachdrucklichste die 
zuletzt von L. HEINE ausgesprochene Warnung zu unterstreichen, an erblindeten 
Augen, die wieder rebellisch geworden sind, grundsiitzlich nicht zu operieren oder 
sie sonstwie palliativ zu behandeln, sondern nur die Enucleation vorzunehmen. 
HEINE halt es unter Hinweis auf einen sehr lehrreichen Fall der Art, wo ein 
nach Kontusion (vor Jahren) allmahlich durch Glaukom erblindetes Auge 
wegen akuter Erscheinungen iridektomiert worden war und 5 W ochen spater 
sympathische Ophthalmie ausbrach, fUr moglich, daB eine sympathisierende 
Entzundung zumal in einem glaukomatosen Auge mit stagnierendem Stoff
wechsel lange Zeit latent bleiben kann, dann aber durch eine entlastende 
Operation in gefahrlichster Weise mobilisiert wird. Der betreffende Fall wurde 
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auch zugunsten der Theorie MELLERS von der endogenen Entstehung der sym
pathisierenden Entziindung angesprochen werden konnen, da die histologische 
Untersuchung die Iris fast vollig frei von Entziindungen zeigte (also kein "Primar
affekt" im Sinne von REDSLOB!) (s. S. 631), dagegen schwere spezifische Ver
anderungen der Chorioidea aufdeckte. 
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IX. Die Therapie. 
1st die sympathiscM Ophthalmie erst einmal aus(Jebrochen, so kann von der 

Enucleation des verletzten Auges eine Schutzwirkung auf das erkrankte zweite 
Auge oder eine Hemmung ihrer Fortentwicklung nicht mehr erwartet werden. 
Dessen Erkrankung geht nun ihren Weg als ganz selbstandiger ProzeB weiter 
und wird in ihrem Verlaufe durch die Fortnahme des verletzten Auges im allge
meinen nicht, jedenfalls nicht wesentlich beeinfluBt. Doch wird man auch dann 
noch das verletzte ersterkrankte Auge, zumal wenn es starker gereizt oder weich, 
druckschmerzhaft und erblindet sein soUte, verkleinert oder gar starker ge
schrumpft ist, zu entfernen haben, einmal, urn durch Beseitigung einer Reiz
queUe dem erkrankten zweiten Auge moglicherweise doch noch etwas zu niitzen; 
zum andern, urn durch Ausschaltung des primaren Infektionsherdes etwaige 
weitere Nachschiibe der spezifischen Noxe in die Blutbahn und damit in das 
zweite Auge hintanzuhalten. Doch ist die Enucleation, wie gesagt, nur dann 
zulassig, wenn das Auge eben fUr immer vollstandig erblindet ist, d. h. keinen 
Lichtschein mehr besitzt oder seine Lichtprojektion schon seit langerem schlecht 
ist. Dagegen wiirde bei schon ausgebrochener sympathischer Ophthalmie die 
Enucleation des verletzten Auges, das einen auch noch so geringen Sehrest 
besitzt, ein schwerer MiBgriff sein, der sich verhangnisvoll wiirde auswirken 
konnen. Sind doch, worauf schon CRITCHETT hingewiesen hat, Beobachtungen 
bekannt, in denen die Ausschalung nicht gemacht worden war und das verletzt 
gewesene Auge schlieBlich einige Sehkraft behielt, wahrend das sympathisch 
erkrankte Auge unheilbar erblindete. Eine besonders eindrucksvolle und 
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instruktive Beobachtung der Art hat KRAILSHEIMER aus der Breslauer Klinik 
mitgeteilt, wo das 6 Monate nach einer Staroperation des linken Auges sym
pathisch erkrankte und durch Hinzutreten von Glaukom vollkommen blind 
gewordene rechte Auge enukleiert werden muBte, wahrend das staroperierte 
linke Auge mit sympathisierender Iridocyclitis zur Ruhe kam und nach Nach
stardiszission mit Starglas von 12,0 dptr eine Sehscharfe von 5/10 behielt. 

Medikamentose Therapie. Zur Behandlung der ausgebrochenen sympathischen 
Entziindung, die auf friedlichem Wege zu geschehen hat, stehen uns eine betracht
liche Anzahl von Mitteln und MaBnahmen zu Gebote, deren energische und ziel
bewuBte Anwendung bei entsprechender Geduld und Ausdauer des Patienten 
ghicklicherweise doch in einer ganzen Anzahl von Fallen recht befriedigende 
Ergebnisse zu zeitigen vermag. DaB eine erfolgreiche Bekampfung eines so 
bedrohlichen Leidens nur bei stationarer Behandlung unter standiger arztlicher 
Aufsicht durchgefiihrt werden kann, versteht sich von selbst, und die bekannte 
Neigung des Leidens, vorubergehende Remissionen mit nachfolgenden neuen 
akuten Schiiben zu beantworten, macht es zur ernsten Pflicht, die Kranken
hausbehandlung iiber eine geniigend lange Dauer hin auszudehnen und auch nach 
der Entlassung den Kranken unter sorgfaltiger Kontrolle zu halten. 

Fiir die lokale Behandlung kommen aIle die Anwendungen in Frage, die bei 
akuter oder chronischer Iridocyclitis iiberhaupt am Platze sind. Hier gilt es in 
erster Linie, der Ausbildung von hinteren Synechien entgegenzuwirken, oder be
stehende Verklebungen durch Eintraufelung pupillenerweiternder Mittel zu 
sprengen, wozu vorwiegend Atropin in I %iger LOsung (bzw. in Salbenform) und 
0,2%iges Seopolamin verwandt wird. Ais besonders energisches Mydriaticum 
kommt Suprareninlosung (I oder 2 Teilstriche zu 9 bzw. 8 Teilstrichen einer I %igen 
Cocainlosung) eingetraufelt oder subconjunctival eingespritzt in Betracht. 
Unterstiitzt wird die Wirkung der Mydriatica durch Blutentziehungen an der 
Schlafe mittels Heurteloup oder trockener Schropfkopfe. Zur lokalen Bekampfung 
der Entziindung dient die Anwendung feuchter Warme, am einfachsten in Form 
feuchtwarmer "Oberschlage oder eines mehrere Stunden liegen bleibenden feucht
warmen Verbandes. Bequemer und sauberer ist die Benutzung der Elektro
Thermophore; besonders zweckmaBig erscheint die von R. CORDS angegebene 
elektrische Augenwarmedose. 

Nach Riickgang der akuten Entziindungserscheinungen, ebenso in den 
von Anfang an mehr chronisch verlaufenden Fallen kann von der lymphtrei
benden und stoffwechselbeschleunigenden Wirkung des Dionin in 2 bis 5%iger 
Losung in Tropfen oder Salbenform Gebrauch gemacht werden. Ahnlich wie 
dieses lokale Resorbens wirken subconiunctivale Iniektionen von 2 bis 4%iger 
Kochsalzli:isung, deren den Stoffwechsel anregende Wirkung sich besonders 
in den spateren Stadien speziell zur Aufhellung des Glaskorpers niitzlich erweist. 
Statt des NaCI findet auch 2% Natr. jodat.-Losung zu subconjunctivalen Injek
tionen Verwendung, vonder WEIGELIN sehr giinstige Wirkung sah. 

Ungleich groBere Bedeutung als diesen rein symptomatisch eingestellten 
lokalen Anwendungen am Auge selbst kommt indes der Allgemeinbehandlung 
zu, die zur Aufgabe hat, den Organismus in seinem Kampfe gegen die ortliche 
Erkrankung zu unterstiitzen. Zwar steht uns eine eigentliche kausale, spezifisch 
wirkende Therapie nicht zu Gebote, da uns die Ursache der sympathischen 
Augenentziindung noch unbekannt ist. Doch verfiigen wir zur therapeuti
schen Beeinflussung des Gesamtorganismus iiber eine Anzahl von Heilmitteln 
und Heilverfahren, die, wenn sie auch in dem einen FaIle versagen, doch in 
einem anderen wieder eine unverkennbare Wirkung zeigen, so daB eine iiber
triebene Skepsis, wie sie hier und da in der Beurteilung der iiblichen Therapie 
hervortritt, nicht begriindet erscheint. Das schlimmste ware es, bei einer 
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vielfach so schweren und hartnackigen Erkrankung die Hande fatalistisch in den 
SchoB zu legen. Vielmehr ist im Interesse des Kranken und seiner Beruhigung 
ein gewisser therapeutischer Optimismus fur den Arzt am Platze. 

Eines der altesten und mit Recht meist angewandten Mittel ist das Queck
silber, das am zweckmaBigsten mittels der altbekannten Schmierkur einzuver
lei ben ist. Allerdings sind so hohe Dosen von 6 bis 8 g pro die, wie sie SCHIRMER 
fur die akuten und schweren FaIle empfohlen hatte, zu vermeiden und auch an 
Stelle der durchschnittlichen Gaben von 3 bis 4 g taglich sind geringere Mengen, 
taglich hochstens 2 g graue Salbe zu verabfolgen, die auch fur schwere FaIle 
voll ausreichend sind. Gerade diese Applikationsform der Inunktionen muB als 
besonders wirksam angesprochen werden, da nach LUDW. MERK hierbei Z1.j. der 
anregenden Wirkung des Mittels als solchen auch die durch das mechanische 
Einreiben bewirkte Stimulierung der Hauttatigkeit hinzutritt, wodurch die 
Bildung von Abwehrstoffen seitens der als Schutzorgan anzusprechenden Haut 
untersttitzt und begtinstigt wird. 

Von anderen Schwermetallen ist speziell das Silber, das schon frtiher als 
Kollargol zur allgemeinen Desinfektion des Organismus besonders bei septischen 
Erkrankungen Verwendung gefunden hatte, neuerdings vor allem von SCHLOSSER 
in Form des Elektrargol zu intramuskularen oder intravenosen Injektionen gegen 
sympathische Ophthalmie empfohlen worden und zwar mit so tibertriebenem 
Optimismus, daB SCHIECK mit Recht warnend dagegen aufgetreten ist. PETERS 
hat von Elektrokollargol in einzelnen Fallen Gutes gesehen und rat bei der Un
schadlichkeit des Mittels und seiner guten Vertraglichkeit zu weiteren Versuchen 
damit. Andere, z. B. WESSELY und HENTSCHEL, sahen davon keinen Erfolg. 
BEST und HERTEL, die das Mittel in vielen Fallen posttraumatischer Augenent
zundung tiberhaupt prophylaktisch angewendet haben, auBern sich tiber seine 
Wirksamkeit hierbei mit Zurtickhaltung; in zwei anderwarts beobachteten Fallen 
von ausgebrochener sympathischer Ophthalmie habe seine Anwendung keine 
Besserung erzielt und den ungtinstigen Ausgang nicht abwenden konnen. 

Nachst dem Quecksilber finden Salicylpriiparate ausgiebige Verwendung. Be
reits um die Wende der 70er und 80er Jahre von TH. LEBER bei Iritis mit Erfolg 
angewandt, wurde das Natrium salicylicum und zwar in hohen Dosen -
durchschnittlich 10 g beim Erwachsenen - gegen sympathische Ophthal
mie zuerst von GIFFORD 1899 empfohlen und spater (1910) von neuem in 
Erinnerung gebracht, nachdem inzwischen auch LINDAHL sowie WID MARK 
bei Anwendung durchschnittlicher Tagesdosen von 4 bis 6 g, in schweren Fallen 
vereinzelt von 8 bis 9 g tiber gute, z. T. ausgezeichnete Erfolge berichtet hatten. 
Doch scheitert die Verabfolgung solch massiver Dosen, die, zumal bei der 
Darreichung per os (Einzeldosis 3 bis 5mal taglich 2 g) auBer lebhaften Magen
beschwerden und Appetitlosigkeit bisweilen auch leichte Delirien im Gefolge 
haben und die zweckmaBiger als Einlaufe (z. B. von 10 g Natr. salicyl. auf 250 ccm 
Wasser) per rectum einzuverleiben sind, oft schon bald an dem unuberwind
lichen Wider stand der Patienten. Gegen die Behandlung mit solch groBen Dosen 
von Natr. salicyl. sind von HEINE Bedenken geauBert worden, der danach eine 
chronische Nephritis gesehen zu haben glaubt. 

Als ein in groBen Dosen vertraglicheres Praparat hat spater W. STOCK das 
Benzosalin empfohlen (taglich bis zu 20 g) und tiber 2 FaIle von sympathischer 
Ophthalmie berichtet, die bei Anwendung dieses Mittels ausheilten. Auch 
STARGARDT hat in dem auf S.621 erwahnten ungewohnlichen FaIle von sym
pathischer Ophthalmie nach Kriegsverletzung, der durch fruh aufgetretene, 
in Heilung ausgegangene NetzhautablOsung ausgezeichnet war, vom Benzosalin, 
das in Dosen von erst 5 g, dann 8 g mehrere Monate hindurch ohne Beschwerden 
genommen wurde, sofortigen Umschwung im Krankheitsbilde mit Ausgang in 
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Heilung gesehen. Die groBere Vertraglichkeit dieses Praparates in hohen Dosen 
wird auch von ASMUS hervorgehoben. 

Ein begriiBenswerter Fortschritt ist in der intravenosen Salicyltherapie 
zu erblicken, wie sie STOCK neuerdings mit Awphanyl warm empfohlen hat. 
Die Atophanylkur (etwa 14 Tage lang taglich eine Ampulle intravenos) kann, 
gleichfalls nach dem Vorschlage von STOCK, erganzt oder verbunden werden 
mit der taglichen intravenosen oder intramuskularen Einspritzung von Urotropin 
(in Form des sog. Zylotropin), das als inneres Antisepticum wirkt und das 4 bis 5 
bis 8 Tage lang gegeben wird. Wird letzteres Mittel schlecht vertragen (unan
genehme Blasenreizungen, die aber nach Absetzen des Mittels wieder verschwinden), 
so wird nur Atophanyl weiter gegeben. "Ober einen guten Ausgang unter aus-' 
schlieBlicher Anwendung dieser beiden Mittel in einem allerdings von Anfang 
an leichteren FaIle von sympathischer Ophthalmie hat noch unlangst 
WIEGMANN berichtet. Eine Panacee stellen aber auch diese Mittel nicht dar. 

Auch das Salvarsan ist mit wechselndem Erfolge angewandt worden. Von 
STOCKER riihrt eine Mitteilung iiber einzelne bemerkenswerte Beobachtungen 
bei in der Schweiz interniert gewesenen Kriegsgefangenen. P.ALICH-SzANT6 
hat mit intravenosen Neosalvarsaninjektionen in 3 Fallen von schwerer sym
pathischer Entziindung eine prompte Heilung erreicht. Verabfolgt wurden -
verteilt auf 6 Wochen - 6 Injektionen in steigender Dosis von 0,15 bis 0,9 g. 
Ebenso ist von SIEGRIST und von QUINT in je einem FaIle, in dem eine Lues 
wohl sicher nicht vorgelegen hatte, eine verbliiffende Wirkung gesehen worden. 
Von anderen wiederum, so von FLEISCHER, FLEMMING, STARGARDT liegen An
gaben iiber erfolglose Anwendung des Mittels vor. 

Die viel erorterte Frage der Beziehungen zwischen Tuberkulose und sym
pathischer Ophthalmie muBte den Gedanken nahe legen, zur Behandlung der 
letzteren das Tuberkulin heranzuziehen. BERNHEIMER hatte bei einem neun
jahrigen Kinde, das 5 Wochen nach perforierender Verletzung an einer post enu
cleationem ausgebrochenen sympathischen Ophthalmie erkrankt war, die das 
Sehvermogen bis auf Fingerzahlen vernichtet hatte, im Laufe einer viereinhalb 
Monate dauernden Tuberkulinbehandlung (mit Bacillenemulsion) eine fast 
vollstandige Riickbildung der Entziindung mit Sehscharfe von 6/12 erreicht. 
Ebenso war in einem von ZIRM berichteten FaIle einer schweren sympathischen 
Ophthalmie, die nach Kataraktextraktion (aus kosmetischen Riicksichten) 
eines durch Unfall amaurotischen Auges bei einer Sechzehnjahrigen mit alter 
Spitzenaffektion entstanden war, erst durch konsequente Tuberkulinbehandlung 
eine rapide Besserung erzielt und Hebung der Sehscharfe von Fingerzahlen 
in 1 m auf 6/20 erreicht worden. Doch hat eine im Jahre 1916 erfolgte Nach
untersuchung des Falles von BERNHEIMER durch dessen Nachfolger MELLER 
dann ergeben, daB inzwischen durch schwere sympathische Iridocyclitis doch 
Erblindung eingetreten war. Es hatte sich also nur urn eine voriibergehende 
Besserung zur Zeit der Tuberkulinkur gehandelt. 

MELLER selbst hat, wie er dieser seiner Richtigstellung zufiigt, nie einen Ein
flufJ einer Tuberkulinbehandlung auf den Verlauf der sympathischen Ophthalmie 
feststellen konnen. Hierin darf man ein gewichtiges Argument zugunsten 
der Auffassung erblicken, die in der sympathischen Ophthalmie einen anders
artigen, atiologisch von der tuberkulosen Iridocyclitis verschiedenen ProzeB 
sieht, bei welcher die spezifische therapeutische Wirksamkeit der Tuberkulin
behandlung ja auBer Zweifel steht, und auch von einem KIiniker wie MELLER 
aufs nachdriicklichste hervorgehoben worden ist . 

. Wo doch etwa einmal ein giinstiger Effekt von Tuberkulininjektionen beob
achtet wird, ist dieser wohl im Sinne der parenteralen EiweifJtherapie zu deuten, 
wie das auch wohl fiir die Versuche ZUR NEDDENS mit Rekonvaleszenten-Serum 
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gilt und fiir die vereinzelt angestellten Versuche mit unspezifischen Sera 
iiberhaupt. Zur Ausfiihrung dieses Heilverfahrens empfehlen sich am meisten 
die intramuskuliiren Milchinjektionen (5 bis 10 ccm, aIle paar Tage eine Spritze), 
die ganz allgemein in der Behandlung der Uvealentziindungen, zumal der 
akuten Iritis und Iridocyclitis ausgiebige Verwendung verdienen, da sie unbe
streitbar nicht selten ganz Vorziigliches leisten. In einem FaIle von sympathischer 
Ophthalmie bei einem 5jahrigen Jungen konnte z. B. HEINE mit wenigen Milch
spritzen Heilung erzielen. 

Worin das wirksame Prinzip dieses Verfahrens der Proteinkorpertherapie 
besteht, das als "Protoplasmaaktivierung" im Sinne WEICHHARDTS als Anreiz 
der Zellen zu vermehrter Tatigkeit gedeutet wird, ist nicht bekannt. Viel
leicht spielt das dadurch erzeugte "Heilfieber" dabei doch eine nicht geringe 
Rolle!. 1st doch schon mehrfach Heilung sympathischer Augenentziindung nach 
Dazwischentreten einer akuten fieberhaften Erkrankuny beobachtet worden. Den 
frappantesten Fall der Art hat AHLSTROM beschrieben, der bei einem Fiinf
undzwanzigjahrigen eine schwere sympathische Ophthalmie, die das Sehver
mogen auf quantitative Lichtempfindung herabgesetzt hatte, nach Malaria, 
deren Fieberanfalle jedesmal von einem auffalligen Riickgang der Augenent
ziindung gefolgt waren, mit fast normalem Sehvermogen dauernd ausheilen 
sah. Unlangst noch ist dann auch von UNDELT eine Beobachtung bei einem 
8jahrigen Kinde bekannt gegeben worden, dessen sympathische Ophthalmie 
nach einem interkurrenten Scharlach in schnellem Tempo mit voller Sehscharfe 
ausheilte. Ahnliche Beobachtungen hat man vereinzelt noch nach Angina, 
Erysipelas und Maserninfektion gemacht. Durch systematische Erprobung 
fiebererzeugender Mittel (z. B. des Phloyetan) wiirde sich dieses Heilprinzip 
fiir die Behandlung der sympathischen Ophthalmie sicher noch weiter ausbauen 
lassen. tIber derartige Versuche mit Pyrifer, einem aus EiweiBstoffen einer 
apathogenen Bakterienart hergestellten Mittel hat kiirzlich G. v. VOLKMANN 
aus der Kieler KIinik kurz Mitteilung gemacht. Mit den neuen Untersuchungen 
iiber die Wirkung der Reizkorpertherapie aufs Auge, die wir v. SZILY verdanken, 
ist zum ersten Mal der experimentelle Nachweis erbracht, daB die Reizkorper 
auch am normalen Auge eine lokale Wirkung auf die Gewebe ausiiben, die sich 
als Entziindung (Hyperamie, EX8udation, Lymphocytenauswanderung) auBert, 
und die vielleicht erst durch im Organismus selbst gebildete Stoffe hervorgerufen 
wird. 

An der Grazer Klinik hat SCHNEIDER an 2 Fallen sympathischer Ophthalmie 
die BehandIung mit intravenoser Verabfolgung PREGLScher JodlOsung, eines 
wasserigen Losungsgemenges verschiedener Jodverbindungen erprobt und zur 
Nachpriifung angeregt. 

Bei der Seltenheit der Erkrankung, die dem einzelnen BeoLachter nur aus
nahmsweise emmal - gliicklicherweise - Gelegenheit zu therapeutischen 
Versuchen verschafft, wird es der gesammelten Erfahrung einer groBeren Zahl 
von Fachgenossen bediirfen, um iiber den Wert oder Unwert eines neuen Heil
mittels zur Bekampfung dieses heimtiickischen Leidens ein zuverlassiges Urteil 
zu gewinnen. 

Operative Therapie. Der Behandlung einer sympathischen Entziindung auf 
friedlichem Wege wird man sich mit um so groBerer Sorgfalt zu widmen haben, 
als einem operativen Vorgehen bei dieser Erkrankung die allerengsten Grenzen 
gesetzt sind. Die anfanglich geiibte operative Vielgeschiiftigkeit, insbesondere 
die angestrebte Bekampfung der einmal ausgebrochenen Entziindung mittels 

1 Eine ausfiihrlichere Darstellung der m6glichen Wirkungsarten der Proteink6rper
therapie findet der Leser im Abschnitt SCHIECK, Erkrankungen der Bindehaut (im vor
liegenden Band des Handbuchs S. 49). 
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der sog. "antiphlogistischen" Iridektomie hat gewiB ein gut Teil Mitschuld 
daran, daB friiher in so vielen Fallen die Erkrankung besonders bosartig ver
laufen und in Erblindung ausgegangen ist. Mehr und mehr hat sich denn auch 
bald die Erkenntnis durchgesetzt, daB bei bestehendem Reizzustande operative 
Eingriffe unbedingt zu vermeiden sind, da sie ausnahmslos ein heftiges Wieder
aufflackern des Krankheitsprozesses auslosen und stets von einer betrachtlichen 
Verschlechterung des Zustandes gefolgt sind, die das Schicksal des Auges defi
nitiv besiegeln kann. "Ich habe im allgemeinen so schlechte Erfahrungen mit 
der Operation sympathisierter Augen gemacht, daB ich solche nur ausfiihre, 
wenn die Augen jahrelang entzundungsfrei geblieben sind", so hat E. FUCHS 
selbst bekannt. Er erwahnt einen Fall, in dem er 24 Jahre nach Ausbruch der 
sympathischen Entzundung eine Kataraktextraktion vornahm, worauf es zu 
einem Nachschub der Entzundung kam und das Auge sich erst nach langerer 
Zeit beruhigte. Nach einer Nachoperation resultierte dann aber schlieBlich doch 
gutes Sehvermogen. 

Jedenfalls sind alle operativen Eingriffe zu optischen Zwecken grundsatzlich 
moglichst lange hinauszuschieben und ihre AusfUhrung ist erst dann uberhaupt 
in Erwagung zu ziehen, wenn das Auge sich geraume Zeit, am besten Jahre lang 
ruhig verhalten hat. Dies gilt vorzuglich fur die Iridektomie, die bei Vorhandensein 
einer gerade diesen KrankheitsprozeB so haufig kennzeichnenden Flachensynechie 
ja schon rein technisch in der Regel ganz ergebnislos bleiben muB und die auch 
bei Pupillarverschlu13 infolge mehr weniger zirkularer hinterer Synechien durch 
sehr unangenehme Komplikationen, wie Z. B. Blutung in die Vorderkammer, 
die sich nicht resorbieren will, in ihrer Wirkung illusorisch gemacht werden kann. 
Dazu kommt die in jedem Fane eines operativen Eingriffes zu gewartigende 
Gefahr eines Aufflackerns des Entzundungsprozesses mit frischer Exsudation 
und neuer Verlegung des Pupillargebietes. 

Erst recht verbietet sich ein vorzeitiger Eingriff am Linsensystem, der noch 
eine viel gro13ere Belastung fUr ein so schwer krank gewesenes, labiles Auge dar
stellt. Abwarten ist bei Starbildung im sympathisch erkrankt gewesenen Auge 
zunachst oberstes Gebot. Sind spater die Vorbedingungen fUr ein operatives Ein
greifen erfullt, so kommt als Methode der Wahl die Extraktion nach WENZEL 
in Frage, wie sie gegen Cataracta accreta nach Iridocyclitis mit Flachenver
wachsung der Iris angewandt wird, wobei zugleich schon mit der AusfUhrung 
des Hornhautschnittes mit dem Schmalmesser auch ein Bogenschnitt in der 
Iris und retroiritischen Schwarte angelegt wird. (Uber die Einzelheiten der Aus
fuhrung vgl. das Kapitel "Operationen" im Erganzungsband dieses Handbuchs.) 
Ein von HIRSCHBERG ausgearbeitetes und von ihm in 2 Fallen mit gutem Erfolge 
geubtes Verfahren der Operation des sympathischen Weichstars besteht darin, daB 
nach Lanzenschnitt mit einer kleinen Kapselpinzette die im Gebiet der ver
engten Pupille frei liegende verdickte Vorderkapsel herausgezogeIi und daran 
unmittelbar anschlieBend nach EinfUhrung eines Spatels die Linse zum groBten 
Teil entleert wird, worauf einige Wochen spater eine Nachstardurchschneidung, 
erforderlichenfalls auch wieder einige Zeit spater eine Iriszerschneidung nach
geschickt wird. Das Verfahren, das nach HIRSCHBERG diese Starbildung sicherer 
und rascher heilt als jedes andere, verdient gewiB in geeigneten Fallen versucht 
zu werden, wenn sich auch im Einzelfalle dabei wohl ernste Schwierigkeiten 
ergeben und der technischen AusfUhrbarkeit betrachtliche Hindernisse erwachsen 
konnen. Auch ist einer der beiden von HIRSCHBERG so operierten Patienten, 
dessen tuckische Krankheit durch 20 Jahre von ihm hatte verfolgt werden 
konnen und bei dem sich die erlangte befriedigende Sehkraft 6 bis 8 Jahre 
lang gehalten hatte, dann schlieBlich im AnschluB an ein ganz belangloses 
Trauma doch erblindet. 
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Die Forderung, operative Eingriffe am sympathisch erkrankten Auge mog
lichst lange hinauszuschieben, erfahrt eine Einschrankung durch die Notwendig
keit, eine im Verlaufe der Entziindung auftretende Drucksteigerung mit allen 
Mitteln zu bekampfen. In erster Linie wird man auch hier mit friedlichen MaB
nahmen, rein medikament6s auszukommen suchen, wobei neben den pupillen
verengernden Mitteln, evtl. im Wechsel mit einem Mydriaticum, besonders 
auch die Behandlung nach HAMBURGER mittels des Glaukosans versucht zu werden 
verdient. Verlangt starke Schmerzhaftigkeit oder bedrohlicher Funktionsverfall 
bei schwerem Sekundarglaukom eine unverziigliche Herabsetzung des ge
steigerten Druckes, so wird man die Gefahr einer von operativen Eingriffen 
drohenden Verschlimmerung der Entziindung in Kauf nehmen miissen und 
vorerst durch Punktion der Vorderkammer oder durch Sklerotomie, evtl. 
auch durch Glaskiirperpunktion (Sclerotomia posterior) eine Entlastung des 
Augapfels und einen Ausgleich in den Spannungsverhaltnissen zu schaffen 
suchen. Auch zu einem der trepanierenden Verfahren ware eher zu greifen, 
bevor man sich entschlieBt, die Regenbogenhaut selbst anzugehen und eine 
Iridektomie auszufiihren, die aber in dem einen oder anderen FaIle zuletzt doch 
nicht zu umgehen sein wird. 

In ganz desolaten Fallen von Erblindung an sympathischer Ophthalmie 
kann unertragliche Schmerzhaftigkeit den Gedanken nahe legen, auch dieses 
Auge, das meistens schon verkleinert ist, zu entfernen, um dem bedauerns
werten Kranken Ruhe zu verschaffen. Doch wird sich die Notwendigkeit dieses 
Eingriffs heutzutage bei Anwendung der intraorbitalen Alkoholinjektion nach 
GRitTER wohl meist umgehen lassen. 
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Die Physiologie und Pathologie 
des Augendruckes. 

Von 

RUDOLF THIEL-Berlin. 

Mit 19 Abbildungen. 

1m Beitrag "Ernahrungs- und Zirkulationsverhaltnisse des Sehorgans" wird 
von WEISS der intraokulare Flussigkeitswechsel und die Entstehung des 
Augendruckes unter rein physiologischen Gesichtspunkten dargestellt (Bd. 2). 
In diesem Abschnitt soIl dagegen unter Berucksichtigung der klinischen und 
experimentellen Untersuchungen der letzten Jahre die Physiologie und Patho
logie des Augendruckes vom Standpunkt des Klinikers aus besprochen werden. 
1st doch die Kenntnis vom Wesen des normal en Augendruckes und seiner 
Abhangigkeit von verschiedenen lokalen und allgemeinen Faktoren Voraus
setzung fur die Beurteilung und Therapie pathologischer Drucksteigerungen. 

I. Die physiologische Rohe des Angendrnckes. 
Die Hohe des Augendruckes ergibt sich aus dem Verhiiltnis des Augapfel

inhaltes zum Fassungsvermogen und zur Spannung der AugapfelhuZZe. Da indi
viduelle Verschiedenheiten im Bau und in der Gewebsstruktur des Auges vor
kommen, kann dieses Verhaltnis nicht in allen Fallen gleich sein. Hieraus folgt, 
daB fur die Hohe des Augendruckes kein bestimmter Zahlenwert als normal 
angenommen werden kann. Es laBt sich vielmehr durch vergleichende tono
metrische Messungen fUr die physiologische Hohe des Augendruckes nur ein 
Durchschnittswert errechnen, von dem Abweichungen nach oben und un ten 
moglich sind. Die Kenntnis der Grenzen des Bereiches, in dem physiologische 
Druckwerte uberhaupt liegen konnen, ist aber fUr die Entscheidung, ob ein 
mit dem Tonometer gemessener Wert noch als physiologisch oder bereits als 
pathologisch anzusehen ist, von ausschlaggebender Bedeutung. Als obere 
Grenze gelten, wie die Tabelle 11 zeigt, 25-35, als untere 13-22 mm Hg. 

H. K. MULLER bearbeitete neuerdings das von GJESSING durch Druck
messungen an 2180 Augen gewonnene Material nach den Regeln der Variations
statistik. Er errechnete 13-36 mm Bg (Zeigerausschlage 9,5 bis 1,8 bei 
einem Gewicht von 5,5 des SCHIoTz-Tonometers) als Bereich aZZer physiologisch 
moglichen intraokularen Druckhohen. Wenn auch die auBerhalb dieser Grenzen 
liegenden Werte zweifellos als pathologisch anzusehen sind, so ist hiermit jedoch 
nicht gesagt, daB jeder in diesem Gebiet liegende Wert unbedingt physiologisch 
sein muB. Die hiiufigsten Werte fur den Druck gesunder Augen linden sich zwischen 
21-27 mm Hg (physiologisch normale Druckhohe). 

1 Die Tabelle ist der Arbeit von H. K. MULLER entnommen. Die Werte sind einheitlich 
nach der Eichkurve III von SCHIOTZ 1924 umgerechnet. 
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Tabelle 1. Die hauptsachlichsten Angaben tiber die untere und obere 
Grenze des intra okularen Druckes gesunder Augen. 

Jahr Name des Untersuchers Zahl der unter-/ Untere Grenze I o bere Grenze 
suchten Augen inmm Hg in mmHg 

I 
1908 ScmoTZ - 19 

I 30 
1910 LANGENHAN 60 22 I 32 
1910 MARPLE j}4 19 29 
1910 RUAl'A. - 19 25 
1910 STOCK 100 15,5 31 (32) 
1910 WEGNER 100 17 35 
19I1 BIETTI . - 17 32 
1911 HEILBRUN 64 15,5 32 
19I1 OEDING. - 17 

I 
34 

1912 LUBS. - 17,5 30,5 
1912 TOCZYSKI . 30 15,5 I 30 
1915 PrSSARELLO . 30 13 35 
1916 HrnE 26 24 34,5 
1917 CRIDLAND. 1001 16 28 
1917 ELSCHNIG - 19 25 
1918 BADER _ 160 16 28 
1921 GJESSING. 2180 l3 35 
1928 ANDREZEN 447 12 35 

Die Hohe des Augendruckes ist unabhangig von dem Geschlecht und der 
Refraktion (P. KNAPp, LANGENHAN, GJESSING, BRUNS, RUATA). Auch Tempe
raturschwankungen, Veranderungen des Feuchtigkeitsgehaltes der Luft und 
des Luftdruckes sind ohne EinfluB (GUGLIANETTI, BARDANZELLU). 

Einen breiten Raum nehmen die Untersuchungen tiber das Verhalten des 
normalen Augendruckes in den verschiedenen Lebensaltern ein. Auf Grund 
ihrer Messungen mit dem SCHIoTzschen Tonometer kommen MIYASHITA, 
LANGENHAN, MARPLE, RUATA, HEILBRUN, BIETTI, GJESSING u. a. zu der An
sicht, daB der intraokulare Druck durch das Altern des Menschen keine Ande
rung erfahrt. Dagegen fanden WEGNER, P. KNAPp, TOCZYSKI, BADER, BLIE
DUNG ein allmahliches Absinken des Augendruckes im Verlaufe des Lebens. 

Tabelle 2. Aug end rue k un d L e ben sal t e r. 

Name Augendruck I Lebensjahre I des Untersuchers 

WEGNER. 24mm Hg I 1.-25. 
21 

" " I 
25.-50. 

18 
" " I 

50.-75. 
I 

KNAPP. 23,45mm Hg 

I 
1.-25. 

22,57 
" " 

25.-50. 
21,27 

" " 
50.-75. 

TOCZYSKI 18,60mm Hg 1.-25. 
17,48 

" " 
25.-50. 

17,17 
" " 

50.-75. 

BADER. 20,5mm Hg 1.-10. 
19,5 

" " 
10.-20. 

16,5 " " 
60.-80. 
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Der verminderte Fiillungszustand des Auges infolge degenerativer seniler 
Veranderungen der intraokularen (Aderhaut-) GefaBe solI nach BADER und 
BLIEDUNG diesen Druckabfall erklaren. 

Nun ist jedoch bei allen diesen Untersuchungen zu beriicksichtigen, daB 
mit dem SCHIoTzschen Tonometer der absolute Wert des Augeninnendruckes 
iiberhaupt nicht bestimmt werden kann, da die Ausschlage des Tonometer
zeigers auch von der Beschaffenheit der Bulbushiillen abhangig sind. An frisch
toten Menschenaugen konnte namlich WESSELY nachweisen, daB die Tonometer
werte von Augen mit unelastischer starrer Sclera bei gleichem Manometerdruck 
wesentlich hoher waren als diejenigen von Kontrollaugen mit nachgiebiger 
Sclera. Eine Abnahme der Elastizitat der Bulbushiillen tritt aber tatsachlich 
im Alter ein, worauf neuerdings wieder KALFA und H. K. MULLER aufmerksam 
gemacht haben. MULLER fand bei Untersuchungen an Leichenaugen, daB bei 
manometrisch erzeugtem gleichen intraokularen Druck im jugendlichen Auge 
der Tonometerzapfen tiefer einsinkt als in dem alterer Individuen. Diese Alters
rigiditat der Sclera lieBe eigentlich erwarten, daB am gesunden (lebenden) 
Auge alterer Menschen hahere Tonometerwerte als bei Jugendlichen gefunden 
wiirden. Wenn dies nicht der Fall ist, sondern - wie oben erwahnt - gleiche 
oder sogar niedrigere Werte gemessen wurden, so ist dies nur auf ein Absinken 
des intraokularen Druckes selbst im Alter zurUckzufiihren. 

Die Fehler, die bei der iiblichen Tonometeruntersuchung durch die Elastizi
tatsverminderung der Sclera hervorgerufen werden, hat MULLER berechnet 
und besondere Tonometereichkurven fiir die verschiedenen Lebensalter vor
geschlagen. 

II. Die regelmaJ3igen Schwanknngen des Angendrnckes. 
Der Binnendruck eines Auges zeigt keine konstante Hohe, sondern ist regel

mafJigen Schwankungen unterworfen. 
Die respiratorischen und pulsatorischen Veranderungen des Blutdruckes in 

den intraokularen GefafJen kommen in entsprechenden rhythmischen Schwan
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kungen des Augendruckes zum Ausdruck. Diese sind 
an den oszillatorischen Bewegungen des Zeigerhebels 
des SCHIoTzschen Tonometers erkennbar. Der feinere 
Ablauf der pulsatorischen Druckschwankungen kann 
aber nur mit besonders konstruierten Apparaten, auf 
die an anderer Stelle naher eingegangen wird (s. S. 676), 
nachgewiesen werden. Die Methoden sind jedoch noch 
nicht soweit ausgebaut, daB sie in der Praxis ver
wendbar sind. 

*~rb.A~gi>;U'i~~~~e~':e~~: Die zweite Form der regelmaBigen Schwankungen 
werten Schwankungen 1 • sind die sog. Tagesschwankungen. Bei fortlaufenden 

tonometrischen Messungen am Tage und in der Nacht 
findet sich ein innerhalb von 24 Stunden regelmaBig wiederkehrendes An- und 
Absteigen des Augendruckes. Er ist morgens h6her als am Abend. 1m gesunden 
Auge sind die Differenzen allerdings nur gering (2-3 mm Hg) (Abb. 1). 

In der Regel verlaufen die Druckkurven beider Augen parallel zueinander. 
Bei Rechtshandern solI nach MARX der Druck im linken Auge hoher sein, da 

1 Zeichenerkliirung: -- Rechtes Auge. -------- Linkes Auge. _ Nachtzeit. 
~ Zeit der Bettruhe. Zeitpunkt der Verabreichung der Medikamente .!tm Tage 
ist durch t, in der Nacht durch ~ markiert. Messungen am Tage um 8, 10,1,5, 7Uhr. 
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das Rechtshandertum angeblich durch einen hoheren Blutdruck in der linkeD 
Arteria carotis bedingt wird. 

Zwischen dem Verlauf der Druckkurven des gesunden und glaukomkranken 
Auges besteht kein prinzipieller, sondern nur ein gradueller Unterschied .. 1m 
GIaukomauge konnen namlich die Tagesschwankungen 20 mm Hg und mehr 
betragen (Abb.2). Unmittelbar nach dem Aufstehen am Morgen sinkt der 
Augendruck zunachst steil, dann allmahlich £Iach ab, um am Nachmittage 
seinen tiefsten Stand zu erreichen. In den ersten Nachtstunden steigt er wieder 
langsam, zwischen 3-5 Uhr morgens steil an. 

Wird die absolute Hohe des Augendruckes im Glaukomauge durch Arznei
mittel oder Operationen herabgesetzt, so bleiben die Tagesschwankungen zwar 
im allgemeinen bestehen, ihre Amplitude 
wird jedoch kleiner (Abb.3). 

Eine Umkehr der Druckkurve,d. h. 
niedriger Druck morgens, hoher abends, 
ist bisher nur sehr selten beobachtet 
worden. Meist handelt es sich um FaIle 
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Abb. 2. Glaucoma simplex r. u.!.: Typische Tages
und Nachtschwankungen. Hiichster Druck am 
Morgen vor dem Aufstehen. Die Druckkurven 

beider Augen laufen einander parallel. 
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Abb. 3. Glaucoma simplex r. u. I.: GroBe 
Druckschwankungen innerhalb von 24 
Stunden, die nach Herabsetzung des 
Druckes durch Gynergen kieiner werden. 

von Sekundarglaukom bei Netzhautablosung, die durch entzundliche Ver
anderungen infolge einer Retinitis COATS (RAEDER) oder durch Narbenschrump
fung des Glaskorpers verursacht wurde (THIEL, FEIGENBAUM) (s. auch Beitrag 
"GIaukom" S. 823). 

Dber die Ursachen der Tagesschu'ankungen des Augendruckes gehen die 
Meinungen auseinander. Man erblickt sie teils in der durch die horizontale 
KorperIage wahrend des Schlafes bedingten Veranderung der Blutverteilung 
(MASSLENNIKOFF, KOLLNER, HAGEN, THIEL), teils in einem Wechsel der osmoti
schen Konzentration des Blutes durch die Nahrungsaufnahme (PISSARELLO, 
KOLLNER), teils in dem Fehlen der pumpenden Wirkung der Akkommodation 
(VAIDYA) und der Ruhigstellung der auBeren Augenmuskeln wahrend des 
Schlafes (SALLMANN). 

Aus den regelmaBigen Schwankungen erkennen wir die Abhangigkeit des 
Augendruckes von verschiedenen lokalen und allgemeinen Faktoren. Welche 
hier in Betracht kommen, und wie sich ihr EinfIuB auf den Augendruck auswirkt, 
soIl im folgenden naher ausgefUhrt werden. 
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III. Angendrnck nnd Angapfelhiille. 
A. Sclera. 

Jede Verengerung der Soleralkulle fukrt durok Raumbesokrankung zu einer 
Steigerung, jede Eru'eiterung zu einem Absinken des intraokularen Druckes. Nor
malerweise besitzt die Augapfelwandung eine gewisse Elastizitat, wie die pulsa
torischen Schwankungen der Hornhaut zeigen (s. S. 676). Eine Abnahme dieser 
Elastizitat erfolgt im Alter (WESSELY, BADER, KALFA, H. K. MULLER u. a.), kann 
aber auch durch entzundliche Prozesse hervorgerufen werden. Man hat diesen 
Vorgangen fur 'die Entstehung des Glaukoms Wert beigemessen, ohne ein
deutige Beweise hierfiir erbringen zu konnen (s. auch Beitrag "Glaukom" S.769). 
DaB jedoch die Beschaffenheit der Bulbushulle den Augendruck zu beeinflussen 
vermag, ergibt sich aus den experimentellen Untersuchungen uber Quellungs
vorgange der Sclera. 

Wird ein eviszeriertes Rinderauge in eine schwache SaurelOsung gebracht, 
so steigt der Druck in der Scleralkapsel zunachst steil, dann langsamer an, urn 
allmahIich wieder abzusinken. Die Kompression des AugapfeIinhaltes, die die 
Drucksteigerung bedingt, soll nach RUBEN durch Schrumpfung der Sclera 
erfolgen, wahrend VON FURTHund HANKE sowie HEESCH sie auf eine Dicken
zunahme der Sclera durch Quellung zuruckfiihren. Diese erfolgt am hinteren 
Pol starker als am vorderen (NAKAMURA, HEESCH). Aus den Untersuchungen 
von HEESCH ergibt sich weiterhin die interessante Tatsache, daB der Glas
korper ein mechanisches Hindernis fur den Druckausgleich im Innern des 
Auges darstellt. An einem enukleierten Auge wurde in der Cornea und an der 
Stelle des Sehnerveneintrittes je eine Capillare befestigt und das so praparierte 
Auge der Quellung unterworfen. Selbst nach breiter Eroffnung der Vorder
kammer fand beim Quellungsversuch noch ein deutIicher Druckanstieg am 
hinteren Pol statt. 

Nach neueren Untersuchungen von HERTEL und F. P. FISCHER bestehen 
weitgehende Unterschiede im kolloidalen System von Augen mit Drucksteige
rung und Druckerniedrigung. Bei der Bestimmung des Wassergehaltes der 
Skleren von Augen mit pathologisch gesteigertem cder herabgesetztem Druck 
war in Fallen von Hypertonie eine deutIiche Erniedrigung des prozentischen 
Wassergehaltes der Skleren nachweisbar. Die Untersuchung der Hornhaute 
lieferte keinen eindeutigen Befund. Auch die Wasserbindung ist, wie die Be
stimmung der Brechungsindices nach Wasserentziehung bewies, in Augen mit 
erhohtem Druck wesentlich anders als bei Druckerniedrigung. Die Unter
schiede in der Anordnung der Interferenzringe, die bei Bestrahlung der Horn
und Lederhaut mit monochromatischem Rontgenlicht darzustellen sind, sprechen 
fur das Bestehen feiner Strukturveranderungen der Skleren in dem Sinne, 
daB die Elementarteilchen in den Hullen der Augen mit Druckerhohung anders 
gelagert und geartet sind als in denen mit Druckerniedrigung. 

B. ll'Iuskeln und Lider. 
1. 'Ober den EinflufJ der Augenbewegungen auf den Augendruok liegen Unter

suchungen von A. VON HIPPEL und GRUNHAGEN, LEVINSOHN u. a. vor. Erst 
durch die exakten Untersuchungen von WESSELY und LEDERER konnte jedoch 
die Frage entschieden werden, inwieweit durch Kontraktion der aufJeren Augen
muskeln der Druck im Augeninnern verandert wird. 

Beim Affen wurden die Augenmuskelnerven an der Hirnbasis gereizt. Die 
Aufzeichnung des Augendruckes geschah mit einem Registriermanometer, 
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das mit einer feinen sagittal in die Vorderkammer eingefiihrten Kaniile in Ver
bindung stand. Mit demselben Apparat wurden gleicbzeitig Augenbewegungen 
und Reizmarkierung aufgenommen. Es ergab sicb, daB jede Muskeltatigkeit 
eine mit der Bewegung des Augapfels synchron verlaufende Steigerung des 
intraokularen Druckes bewirkte. Diese war in Augen mit herabgesetzter Tension 
besonders deutlich ausgesprochen, bei vermehrter geringer. 

Die Reizung des Nervus trochlearis rief nur eine maBige, die des Nervus 
abducens und des Nervus oculomotorius eine wesentlich starkere Druckerhobung 
hervor (Abb.4). ZahlenmaBig war das Verbaltnis 1/2 : 21/2 : 5. 

Auch im Menschenauge verursachten ausgiebige Blickwendungen eine schnell 
voriibergehende Steigerung des intraokularen Druckes um 2-10 mm Hg. Die 
Blickwendungen in den vier Hauptrichtungen hatten einen verschieden starken 

~izmorlrierun!l ~ ~ ----.\.. _____ -I----
lrocllleoris Abducens Ocu/om%rius 

Ausent/ruck 

mmllg 
~10 

L.-...-J5 
eiiscnreibuns -1.------1.-- _---' ____ ---' _ __ .J...-____ .J...-____ ..J.... __ 

10 Selrunt/en 
Abb. 4. Verl1nderungen des Augendruckes nach Reizung des Nervus trochlearis, Nervus a,bducens 

und Nervus oculomotorius. Versuch am Mfen. Kurve im Verh111tnis 1,8: 1 verkleinert. 
(Nach K. WESSELY: Arch. Augenheilk. 81, 108, Abb.4.) 

Erfolg. Augenbewegungen beim Lesen lieBen dagegen keinen deutlichen Ein
fluB auf den Augendruck erkennen. Es zeigten sich zwar in der Lesekurve 
leichte wellenformige Erhebungen, die jedesmal den gleichen Zeitraum von 
5 Sekunden umfaBten, nach WESSELY jedoch wahrscbeinlich Ausdruck der 
Atemwellen des Blutdruckes sind. 

Dber den EinflufJ der Akkommodation und Konvergenz auf die Hohe des 
Augendruckes liegen zahlreiche Beobachtungen vor. 1m normalen Auge soll 
durch Akkommodation der Augendruck steigen, im GIaukomauge dagegen sink en 
(GRoNHOLM). Auch MONTAGNE und COLOMBO fanden bei starker Konvergenz 
im normalen Auge eine deutlicbe Drucksteigerung, wabrend HESS und HEINE, 
LEVINSOHN sowie TESSIER Veranderungen des Augendruckes wahrend der 
Akkommodation nicht nachweisen konnten. Dieser Widerspruch in den Ergeb
nissen ist wohl in erster Linie auf Fehler der MeBmetbode zuriickzufiihren. 
Das SCHIoTzsche Tonometer gibt genaue Werte nur dann, wenn es senkrecbt 
auf der Hornhaut steht. Um den Druck eines in Konvergenzstellung befind
lichen Auges zu messen, ist man jedoch genotigt, das Tonometer auf die Rand
partien der Hornhaut oder auf die Lederhaut aufzusetzen. 

Fiir die Abhangigkeit des Augendruckes vom Tonus der auBeren Augen
muskeln sprechen weiterhin die experimentellen Untersuchungen von SALVATI 
und ISHIKAWA, die nach der Tenotomie ein Absinken des Augendruckes beob
achteten. Nach Durchschneidung aller vier Musculi recti trat ebenso wie nach 
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der des Musculus rectus superior oder inferior allein stets ein deutlicher Druck
abfall (6-18 mm Hg) ein. Nach kurz dauerndem Druckanstieg (bis 10 mm Hg) 
folgte wiederum eine Hypotonie. Der Augendruck erreichte erst nach 7-14 
Tagen seine urspriingliche Hohe. 

Wie die Drucksteigerung nach Kontraktion bzw. die Drucksenkung nach 
Tenotomie der auGeren Augenmuskeln zustande kommt, ist im einzelnen noch 
unbekannt. Wahrscheinlich wird jede Lageveranderung des Augapfels, der 
einen elastischen, mit Fliissigkeit gefiillten Ball darstellt, eine Formanderung 
seiner Wandung und damit eine plotzliche Erhohung des intraokularen Druckes 
hervorrufen (WESSELY). Ob diese Formanderung in erster Linie durch den 
Druck des sich kontrahierenden Muskels bzw. seines Antagonisten auf den 
Augapfel (ISHIKAWA) oder durch die Zugwirkung der Muskeln, die ihn gegen das 
Orbitalpolster anpressen (LEDERER), erfolgt, ist nicht mit Sicherheit zu ent
scheiden. Das MaG der Drucksteigerung wird durch das Verhaltnis zwischen 
Wandspannung und den der Bewegung entgegenstehenden auGeren Wider
standen bestimmt. Je praller der Augapfel gespannt ist, und je leichter er in 
seinem Lager gleitet, desto weniger wird eine Lageveranderung den intra
okularen Druck beeinflussen. Bei erhohtem Augeninnendruck wird daher die 
Bewegung des Augapfels zu einer geringeren Drucksteigerung als bei herab
gesetzter Tension fiihren (WESSELY). 

2. Durch den Druck der Lider wird der Augapfel in seine Hoble gedrangt 
und in seiner Lage gehalten. Die Spannung zwischen Lidern und Augapfel 
(sog. Lidbulbusdruck) und ihre Erhohung bei Kontraktion der Lidmuskulatur 
wurde von BIRCH-HIRSCHFELD direkt gemessen. Durch die Zunahme des Lid
bulbusdruckes wird, wie die klinische Erfahrung lehrt, eine Steigerung des 
intraokularen Druckes bedingt. Bekanntlich fiihrt bei bulbuseroffnenden Ope
rationen schon der Versuch des Patienten, die Lider zusammenzukneifen, 
haufig zum plOtzlichen AbfluG von Glaskorper. 

Von COMBERG und E. STOEWER wurde die Abhangigkeit des Augeninnendruckes 
vom Tonus der Lidmuskulatur tonometrisch bestimmt. Beim krampfartigen 
LidschluG betrug die intraokulare Drucksteigerung 60-70 mm Hg. Sogar der 
Versuch des Lidschlusses, der durch das Einlegen eines DESMARREsschen Lid
halters unter das Ober- oder Unterlid teilweise verhindert wurde, rief.noch eine 
Drucksteigerung bis 55 mm Hg hervor. Auch nach Einlegen beider Lidhalter 
entstand durch den LidschluGversuch allein eine wenn auch geringe Erhohung 
des intraokularen Druckes. Durch Novocaineinspritzung in den Lidmuskel 
wurde die druckerhohende Wirkung des Lidschlusses ausgeschaltet. 

Nach langerer Kompression des Augapfels durch die Lider kommt es dagegen 
durch Auspressen von intraokularer Fliissigkeit zu einer Herabsetzung des 
Augendruckes. BONNEFON beobachtete nach einer 1 Minute dauernden Kontrak
tion der Lidmuskulatur ein Absinken des intraokularen Druckes von 26-28 auf 
19-20 mm Hg. Nach Ablauf von 5 Minuten war die urspriingliche Druckhohe 
wieder erreicht. In gleicher Weise erklart sich die tensionserniedrigende Wirkung 
der Massage und des Druckverbandes (GRONHoLM, P. KNAPP u. a.). 

IV. Augendruck und intrakranieller Druck. 
1m Tierversuch wurde nach Verminderung des Druckes im Schadelinnern 

eine Abflachung und Exkavation der Papille (NOISZEWSKY, SZYMANSKI und 
WLADYCZKO) (s. Pathogenese der Stauungspapille, Bd. 5, S.652-655), bei 
starker Herabsetzung des intraokularen Druckes dagegen das Auftreten einer 
Stauungspapille beobachtet (PARKER, KYRIELEIS). 
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SZYMANSKI und WLADYCZKO berichten sogar uber 3 FaIle von Stauungs
papille, bei denen der Steigerung des Lumbaldruckes eine Erhohung des Augen
druckes parallel ging. Von anderer Seite wird dagegen eine direkte Abhangig
keit des Augendruckes von Schwankungen des Liquordruckes verneint. Nach 
Herabsetzung des Liquordruckes durch Lumbalpunktion waren Veranderungen 
des Augendruckes nicht einwandfrei nachweisbar (CASOLINO, FABRICIUS-JENSEN, 
BLOCK und OPPENHEIMER u. a.). Lokale Steigerungen in dem einen System 
haben also keinen EinfluB auf die Hohe des Druckes im anderen. Dagegen 
findet sich eine weitgehende Obereinstimmung in den pulsatorischen und respi
ratorischen Schwankungen des intrakraniellen und intraokularen Druckes. 
Veranderungen der osmotischen Konzentration des Elutes durch Injektion 
hyper- oder hypotonischer Salz- oder Zuckerlosungen riefen einen gleichsinnfgen 
Anstieg bzw. Abfall des Augen- und Liquordruckes hervor (MARX, FREMONT
SMITH mid FORBES). 

V. Augendruck und lokaler Blutdruck. 
Die Abhangigkeit des Augendruckes yom Blutdruck in den intraokularen 

GefaBen laBt sich nur durch exakte Messung beider GroBen beweisen. 1m 
Tierversuch sind zwar fur einzelne GefaBabschnitte, z. B. die Vortexvenen, 
bestimmte Druckwerte ermittelt worden; fUr Untersuchungen am Menschenauge 
kommen jedoch die angewandten manometrischen Methoden nur in Ausnahme
fallen in Frage. Es ist daher als wesentlicher Fortschritt anzusehen, daB es in 
den letzten Jahren gelungen ist, ebenso wie den intraokularen auch den Druck 
in den GefaBen des Auges durch unblutige Verfahren zu bestimmen. Wenn 
auch die Untersuchungen noch nicht als abgeschlossen betrachtet werden durfen 
und Einwande gegen einzelne Methoden vielleicht berechtigt sind, so liefern 
sie doch jetzt schon brauchbare Vergleichswerte. Eine Besprechung der einzelnen 
Methoden, ihrer Fehlerquellen und insbesondere der Ergebnisse erscheint an 
dieser Stelle zum Verstandnis der noch zu erorternden Theorien uber die Ent
stehung des Augendruckes gerechtfertigt. Die Methoden ermoglichen weiterhin 
eine Funktionsprufung der intraokularen GefiiBe, die bei Allgemeinerkrankungen 
(Hypertonie, Nephritis usw) prognostisch bedeutsam sein kann. 

A. Die Methoden zur Bestimmung des Blutdruckes in den intra
und extraokularen GefaJ3en 1. 

1. Die blutigen Verfahren. 
In neuerer Zeit nahmen WEISS und LULLms'direkte manometrische Messungen des 

Druckes in den extraokularen GefiifJen vor. Durch Einfiihren einer endstiiondigen Kaniile 
wurde von WEISS der Druck in der Vena vorticosa des Kaninchenauges bestirnmt. LULLmS 
maB auf gleiche Weise beirn Runde die Rohe des Druckes in den Venen des Scleralrandes. 
Einer anderen bemerkenswerten Versuchsanordnung bediente sich DUKE-ELDER zur 
direkten manometrischen Messung des GefiioBdruckes. AIs Versuchstier diente der Rund. 
Eine mit einem Manometer verbundene feine Glaskaniile wurde in ein GefiioB deB intra
Bcleralen VenenplexuB eingefiihrt, ohne daB die Blutzirkulation unterbrochen wurde. Der 
Druck in der Vene entsprach demjenigen Manometerdruck, bei dem daB Einstromen des 
Blutes in die Kaniile aufhOrte. 

Dieselbe Methode wurde auch zur Bestirnmung des Druckes in den intraokularen GefiifJen 
angewandt. Unter Leitung des AugenspiegelB wurde die Kaniile in einen Ast der Zentral
arterie des Katzenauges eingefiihrt. Die Kaniile war an ein Quecksilbermanometer an
geschlossen, das ganze System mit einer isotoniBchen MethylenblauloBung gefiillt. Der 
Manometerdruck wurde Bolange erhOht, biB die FarbBtoffloBung gleichmii.Big in die Arterie 

1 Eingehende Darstellung und Kritik siehe Beitrag "Untersuchungsmethoden" Bd.2. 

Handbuch der OphthaImologie. Bd. IV. 43 
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iiberlief. Der systolische Arteriendruck war dann erreicht, wenn beim allmahlichen Senken 
des Druckes im Manometersystem eine periodische Unterbrechung des Farbstoffeinlaufes 
in die Arterie eintrat. Der diastolische Arteriendruck war gleich demjenigen Manometer
druck, bei dem eine Umkehr der Stromungsrichtung beobachtet wurde. 

Besondere Beachtung verdienen die Versuche von LULLIES und GULKOWITSCH. Die 
Messung des Blutdruckes in den Netzhautarterien erfolgte indirekt durch optische Regi
strierung der pulsatorischen Schwankungen des Augeninhaltes. Der intraokulare Druck 
wurde mittels einer in das Augeninnere eingefiihrten Kaniile, die mit einem Manometer 
in Verbindung stand, willkiirlich verandert. 1m Augenblick des Maximums der Pulsampli
tude solI der Augendruck dem diastolischen Druck in den Netzhautarterien entsprechen, 
wahrend der systolische Druck durch das Aufhoren der Pulsationen gekennzeichnet wird. 

2. Die unblutigen Verfahren. 

a) Intraokulare GefaBe. 
Bestimmung des Blutdruckes in den Ge/iif3en der N etzhaut. Das Verfahren von BAILLIART 

beruht darauf, durch auBere Belastung des Augapfels den Druck im Augeninnern solange 
zu steigern, bis bei der ophthalmoskopischen Beobachtung eine Pulsation bzw. Kompression 

b 

c 

Abb.5. Normales Auge (Druck 18 mm Hg). 
a Hornhautpuls, b Carotispuls, c Atembewegungen, d Zeitschreiber (,,', Sek.). 

[Nach R. THIEL: Ber. dtsch. ophthalm. Ges. 47,203, Abb. 2 (1928).] 

der Arteria centralis retinae erkennbar wird. Zur Belastung verwendet BAILLIART einen 
kleinen federnden Stempel (Dynamometer), der im Lidspaltenbereich auf den Musculus 
rectus externus aufgesetzt wird. Der Stempeldruck wird im Moment des Auftretens (diasto
lischer Arteriendruck) und Wiederverschwindens des Arterienpulses (systolischer Druck) 
abgelesen. Aus der Hohe des vor dem Versuch tonometrisch bestimmten Augeninnen
druckes und dem ermittelten Stempeldruck kann die Hohe des kiinstlich gesteigerten intra
okularen Druckes berechnet werden, die dem diastolischen und systolischen Blutdruck 
entspricht. Da bei langerer Belastung der Augeninnendruck absinkt, miissen die Versuche 
moglichst rasch ausgefiihrt werden. Aus dem gleichen Grunde ist zwischen die einzelnen 
Messungen eine Pause von mindestens 5 Minuten einzuschalten. 

Durch die einseitige Belastung des Augapfels wird zuweilen eine starkere Deformation 
der Hornhaut im Sinne eines Astigmatismus hervorgerufen, die die Ophthalmoskopie 
erschwert. Weiterhin ist gegen die Methode einzuwenden, daB die individuell verschiedene 
Elastizitat der Sclera und Hornhaut unberiicksichtigt bleibt. 

Diesen Nachteil will BLIEDUNG dadurch vermeiden, daB er bei seiner Versuchsanord
nung den Augapfel allseitig gleichmaBig komprimiert. Eine zylindrische Kapsel, die vorn 
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eine Glasplatte triigt, wird luftdicht auf den Orbitalrand aufgesetzt. Der Luftdruck in der 
Kapsel kann mit Hilfe eines Geblases, .das mit einem RECKLINGHAUSENschen Tonometer 
in Verbindung steht, willkiirlich erh6ht werden. Vor jedem Versuch wird der Augendruck 
mit dem ScmoTzschen Tonometer gemessen. ,Nach Anlegen des Apparates wird unter 
gleichzeitiger Beobachtung des Augenhintergrundes der Luftdruck in der Kapsel zunachst 
solange erh6ht, bis die Zentralarterie blutleer erscheint. Dann wird er allmahlich wieder 
verringert und der Zeigerstand am RECKLINGHAUSENschen Tonometer in dem Augenblick 
abgelesen, in dem das Blut wieder in die Arterie einzustr6men beginnt (systolischer Druck), 
sowie beim Aufh6ren des intermittierenden Einstr6mens (diastolischer Druck). 

Zur Bestimmung des Blutdruckes in den Netzhautcapillaren wurde von DIETER eine 
entoptische Methode angegeben. Die Bewegung der Blutk6rperchen wird den Versuchs· 
personen dadurch sichtbar gemacht, daB sie aus einer Entfernung von 15-20 em auf eine 

a 

b 

c 

Abb. 6. Em.bolie der Arteria centralis retinae. Mitralinsuffizienz. Trotz der Unterbrechung des 
Kreislaufes in der Retina ist ein Hornhautpuls nachweisbar. 

a Hornhautpuls, b Carotispuls, c Atembewegungen, d Zeitschreiber. 
[Nach R. THIEL: Ber. dtsch. ophthalm. Ges. 47, 203, Abb. 4 (1928).] 

mattierte, von hinten durch gefiltertes (Uviolglaser) Bogenlicht beleuchtete Glasscheibe 
blicken. Der intraokulare Druck wird durch Federdruck gegen die Sclera rasch erh6ht, 
bis die entoptisch wahrnehmbare Str6mung in den Netzhautcapillaren pl6tzlich stillsteht. 
Der in diesem Augenblick gemessene Federdruck solI dem Capillardruck entsprechen. 

Statt des DIETERschen Apparates kann zur Belastung aueh das BAILLIARTSehe Dynamo
meter benutzt werden (F. P. FISCHER). 

Be8timmung de8 Blutdrucke8 in den GefiifJen der Uvea. Die gleichen Methoden, die 
BAILLIART und BLIEDUNG zur Messung des Netzhautarteriendruckes angegeben haben, 
k6nnen auch zur Bestimmung des Druckes in den AderhautgefiifJen dienen. 1hre Anwendung 
ist jedoch dadurch sehr beschrankt, daB sie an das immerhin seltene Vorhandensein sicht
harer Aderhautarterien gebunden ist. 

Von BAILLIART wurde daher eine neue Methode ausgearbeitet (Oszillometrie). Er ging 
von der Beobaehtung aus, daB der Zeigerhebel des ScmoTzsehen Tonometers pulsatorische 
Schwankungen zeigt. Sie sollen vorwiegend durch die rhythmische Fiillung der Aderhaut
gefaBe bedingt werden. Die Schwankungen sind abhii.ngig vom Grad der Belastung des 
Augapfels. 1st der Augendruck normal, so werden die gr6Bten Schwankungen des Zeigers 
bei einer Belastung mit den Gewichten 7,5-10 g gefunden. Bei allgemeiner Hypertonie 
ist dagegen ein Gewicht von 15 g erforderlich. Eine Messung der absoluten H6he des Blut
druckes in den Aderhautarterien ist mit dif>.Ser Methode zwar nicht m6glich, doch kann an
nahernd bestimmt werden, ob der Druc1. wesentlich vom Normalwert ahweicht. 

43* 
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In der gleichen Richtung gehen auch die Versuche von THIEL, unter voIIiger Wahrung 
physiologischer Bedingungen die Blutzirkulation in den Aderhautgefii.13en durch graphische 
Registrierung der pulsatorischen Schwankungen der Hornhaut zu bestimmen. Die Horn
hautpulskurve des Menschenauges verlauft synchron mit der Kurve des Carotispulses 
(Abb. 5). Respiratorische Schwankungen des allgemeinen Blutdruckes au13ern sich in beiden 
Kurven gleichsinnig. Durch Unterbrechung der Netzhautzirkulation (Embolie der Zentral
arterie) wird die Hornhautpulskurve in keiner Weise beeinflu13t (Abb.6). Dagegen ist 
sie abhangig von der Hohe des intraokularen Druckes. Mit steigendem Augendruck 

Abb. 711.. Bei hohem Augendruck (ohne Pilo
carpin = 48 mm Hg) zeigt der Hornhautpuis 

keine nennenswerten Schwankungen. 
[Nach R. THIEL: Ber. dtsch.ophthalm. Ges. 

47, 202, Abb. 3 (1928).] 

Abb.7b. Untersuchung desselben Auges nach 
Drucknormalisierung dllrch PiIocarpin(21mmHg). 

Deutliche Pulsation der Hornhaut. 
[Nach R. THIEL: Ber. dtsch. ophth. Ges. 47, 202, 

Abb. 3 (1928).] 

erreicht die Pulsamplitude zunachst ein Maximum (diastolischer Druck), wird dann all
mahlich kleiner, um beim Oberschreiten des systolischen Druckes ganz zu erloschen 
(Abb. 7 a und 7 b). Zu entsprechenden Ergebnissen kommt auch W. WEGNER, der sich zur 
Ubertragung der Pulsschwankungen der BulbushiiIle der BLIEDUNGSchen Kapsel bediente. 

b) Extraokulare Gefalle. 
Die unblutigen Methoden von BAILLIART und BLIEDUNG erfiillen nach SEIDEL nicht 

aIle Anforderungen, die an eine exakte Me13methode zu stelIen sind. Der Druck, der einen 
vOriibergehenden oder dauernden Verschlu13 einer Arterie hervorruft, entspricht nicht dem 
physiologischen Blutdruck in diesem Gefa13, da der Blutdruck durch Riickstauung aufwarts 
von der Kompressionsstelle steigt. Aus diesem ~runde erhalt man bei der Belastung !nit 
dem Dynamo~eter zu hohe Wert.e fiir den Druck III den Netzhautgefa13en, da in Wirklichkeit 
dar Druck im :ilachsthOheren Gefii./3stamm, d. h. in der Arteria ophthalmica gemessen wird. 
Dieser Fehler soIl bei der von SEIDEL ausgearbeiteten Pelottenmethode ausgeschaltet sein. 

AIs Ort der Druckmes5ung wird von ihm das Verzweigungsgebiet einer vorderen per
forierenden Oiliararterie auf der ScIera kurz vor ihrem Eintritt in den Augapfel gewahlt. 
Die Kompression wird nicht auf die Arterie selbst, sondern moglichst punktformig auf 
einen Seitenast ausgeiibt. Riickstauung und Erhohung des Gefa13druckes werden dadurch 
vermieden. Zur Druckiibertragung wird eine kleine Pelotte benutzt, deren Grundflache 
durch ein Goldschlagerhautchen abgeschlossen ist. Sie steht !nit einem einschenkeligen 
Wassermanometer mit zwischengeschalteter Druckflasche in Verbindung. Das ganze 
System ist mit isotonischer Ringerlosung gefiiIlt. Der beim ersten temporaren Zusammen
klappen der Arterie abgelesene Manometerdruck ist nur wenig hoher als der diastolische 
Blutdruck in der vorderen CiIiararterie. Der systolische Blutdruck ist beim dauernden 
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Zusammenklappen bzw. beirn ersten Durchschlagen der PuIsweIle durch die leer gedriickte 
Arterie erreicht. Da der Druck im intraokularen GefaBabschnitt niedriger sein muB als im 
extraokularen, so ist der mit der Pelottenmethode gemessene Wert der oberen Grenze des 
physiologischen Druckes in den intraokuIaren Arterien gIeichzusetzen. 

Mit derselben Methode nahrn SEIDEL Druckmessungen an den Ciliarvenen und den 
extraokuIaren Austrittsstellen der Vortexvenen vor. 

B. Die Ergebnisse der lUessungen des Blutdruckes in den intra
und extraokularen GefaOen. 

Die nach den verschiedenen Verfahren ausgefiihrten Messungen des Blut
druckes in den intra- und extraokularen GefaBen haben bisher zu keinen ein
heitlichen Ergebnissen gefUhrt. 

1. Intraokulare GefiiBe. 

Nach den manometrischen Untersuchungen von DUKE-ELDER betragt der 
diastolische Druck in der Zentralarterie der Katze 59-69 mm Hg, der systo
lische 83-94 mm Hg. Von LULLIES und GULKOWITSCH wurden am Kaninchen
auge 54-70 mm Hg fiir den diastolischen, 92-108 mm Hg fiir den systolischen 
Arteriendruck gemessen. 

BAILLIART und MAGITOT fanden beim Menschen in den Netzhautarterien 
einen diastolischen Druck von 30-35, einen systolischen von 70-80 mm Hg. 
N ormalerweise war das Verhaltnis des N etzhautarteriendruckes zum allgemeinen 
Blutdruck 45: 100, bei allgemeiner Hypertonie 50: 100. Messungen an erkrankten 
Augen ergaben unabhangig von der Hohe des bestehenden allgemeinen Blut
druckes wechselnde Werte. So war z. B. bei der StauungspapiIle der systolische 
Druck in den Retinaarterien meist normal, der diastolische erhoht, der all
gemeine Blutdruck unverandert. In Fallen von Angiosklerose der Netzhaut 
war trotz wechselnden allgemeinen Blutdruckes der lokale Blutdruck in der 
Regel niedrig. Beim Glaukom fand sich immer der systolische wie der diasto
lische Druck in den Netzhautarterien erhoht, der allgemeine Blutdruck normal 
oder erhoht. 

Von zahlreichen Untersuchern wurden mit dem BAILLIARTSchen Dynamo
meter Bestimmungen des Blutdruckes in den Netzhautarterien vorgenommen. 
Die von ihnen gefundenen Werte schwanken zwischen 30-60 fUr den diasto
Jischen, 50-100 mm Hg fiir den systolischen Druck (vgl. Tabelle 3). 

Die Druckmessungen, die BLIEDUNG an den Netzhautarterien von Knaben 
und Mannern mit gesunden emmetropischen, myopischen und hyperopischen 
Augen (+ 2 dptr) vornahm, zeigen folgende Durchschnittswerte fUr den systo
lischen und diastolischen Druck: 

Bis zurn 15. Lebensjahr 96-64 mm Hg 
20. 101-71 
25. 101-70 
35. 107-68 
45. 106-70 
55. 112-74 
68. 117-75 

Mit fortschreitendem Lebensalter steigt also der Druck in der Arteria cen
tralis retinae ebenso wie in der Arteria brachialis. Die Korperhaltung hat keinen 
EinfluB auf die Hohe des Druckes in den Netzhautarterien (SALVATI). 

Weitgehende Dbereinstimmung herrscht bei allen Untersuchern iiber die 
Hohe des Druckes in der Vena centralis retinae. Da schon eine leichte Kompres
sion des Augapfels mit dem Finger geniigt, urn ein sofortiges Kollabieren der 
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Zentralvene auf del' Papille hervorzurufen, kann del' Druck in den Netzhaut
venen nur wenig hilher als del' intraokulare Druck sein. SEID};L schatzt daher 
den Blutdruck in den Netzhautvenen auf etwa 20-25 mm Hg, BAILLIART bei 
einem Augendruck von 20 mm Hg auf 18-22 mm Hg. Auch nach den experi
menteIIen. Untersuchungen von DUKE-ELDER kann nul' eine geringe Difforenz 
zwischen der Hohe des intraokularen und des Netzhautvenendruckes bestehen. 
Nach Aufschlitzen der Wand cineI' Retinavene auf der Papillo beobachtete er 
namlich, daB der BIutaustritt aus dem GefaB in den Glaskorper nur sehr langsam 
VOl' sich ging. 

Flir den Druck in den ... Yefzhaufcapillaren berechnete DIETER aus 54 Mes
sungon einen Durchschnittswert von .51,5 mm Hg. Adrenalin, Cocain, Pilo
earpin und Eserin bedingten eine Senkung, Atropin und Amylnitrit eine Steige
rung des Capillardruckes. F. P. FISCHER fand dieselben Werte (50 mm Hg). 

BAURMANN glaubt jedoch, daB durch die Beobachtung del' entoptischen 
BIutbewegung die physiologische Hohe des Capillardruckes nicht bestimmbar 
ist, da ein Stillstand im Capillarsystem erst dann wahrscheinlich sei, wenn del' 
intraokulare Druck den diastolischen Arteriendl'uck erreicht hat. Nach seinen 
Untersuchungen an einem physikalischen Versuchsmodell betragt die Hohe 
des Capillardruckes 45-50 mm Hg. 

Auch SEIDEL und SERR lehnen DIETERS Methode abo Del' Druck, bei dem die 
entoptisch wahrgenommene Blutbewegung sistiert, entspricht nicht dem Blut
druck in den Capi11aren, sondern dem systolischen Arteriendruck. Die Hohe 
des Capillardruckes liegt nach SEIDEL zwischen der des Druckes in den vorderen 
Ciliararterien und des physiologischen intraolmlaren Druckes. Del' mittlere 
Capillardruck soIl daher etwa 30 mm Hg sein. 

Der Druck in den Arterien der Aderhaut entspricht dem in den Netzhautarterien 
(BAILLIART, BLIEDUNG). Bei del' manometrischen Bestimmung des Druckes 
in den Vortexvenen des Kaninchens fand WEISS einen Druck von 33-63 mm Hg, 
SONDERMANN von 55-62 mm Hg. Br war stets hoher als del' Augendruck und 
stand zu ihm im Verhaltnis von 12: 10, 13: 10, 14: 10, 19: 10 (WEISS). 

S.EIDEL und DUKE-ELDER erheben gegen die von WEISS erhaltenen Werte 
den Einwand, daB durch das Einfiihren einer endstandigen Kaniile eine Stauung 
des Venenblutes und damit eine Druckerhohung hervorgerufen wird. Auch 
soIl durch die LEBERsche Kaniile in der Vorderkammer, die zur Messung des 
intraokularen Druckes dient, reflektorisch eine Blutdrucksteigerung zustande
kommen. Mit del' Pelottenmethode fanden SEIDEL und HIROISHI in den Vortex
venen des Kaninchens nur einen Druck von 10-15 mm Hg. WEISS erklart 
dagegen den Widerspruch in den MeBergebnissen dadurch, daB del' Druck im 
intrabulbaren Abschnitt del' Vortexvenen hoher ist als an ihron extraokularen 
AustrittssteIIen aus del' Sclera, an denen SEIDEL seine Messungen vornahm. 

Auf Grund physikalischer Berechnungen kommt BAURMANN zu ahnlichon 
Ergebnissen wie WEISS. Bei einem Augendruck von 20-25 mm Hg ist del' 
Druck in den intraokularen Venen mindestens 30-35 mm Hg. 

Mit del' Dynamometermethode stellte LEPLAT in den lrisarterien des Hundes 
einen diastolischen Druck von 50-65, einen systolischen von 80-90 mm Hg 
fest. Seine Beobachtungen stimmen mit den Messungen von BAILLIART und 
MAGITOT liberein, die den BIutdruck in den Arterien del' Netzhaut und Regen
bogenhaut bei del' Katze gleich hoch fanden (diastolischer Druck = 4;5, systo
lischer = 100 mm Hg). 

In den blutfiihrenden GefaBen einer persistierenden Pupillarmembran maB 
A. VOSSIUS die Geschwindigkeit des BIutes und bestimmte gleichzeitig den Druck 
mit dem BAILLIARTschen Dynamometer. Er schatzt den physiologischen Druck 
in den Irisarterien beim Menschen auf 50 mm Hg. 
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Tabelle 3. Blutdruck in den intraokularen GeUBen des Augapfels. 

Name des Untersuchers 

ABRAMOWICZ • • • 
BAILLIART-MAGITOT 
BAURMANN ••. 
BLIEDUNG 
CLAUDE-LAMACHE 
DUKE-ELDER . • 
DUVERGER-BARRE 
GAUDISSART . 
LEBENSOHN •• 
LIDA-ADROGUE 
LULLIES 
RASVAN . 
SALVATI •• 
SAMOJLOFF 
ScmOTZ . 
SERR •.. 
SMITH •• 
STASINSKY 
VELTER •• 
WEISS •. 

BAILLIART 
SEIDEL •. 

BAURMANN •. 
DIETER .••• 
FISCHER ••. 
LIDA-ADROGUE 
SEIDJ;;L •••. 

SAMOJLOFF • 
SONDERMANN 
WEISS • 
HmOIsm 

Diastolischer Druck Systolischer Druck 

1. Netzhautarterien. 

45---55 70-90 M. 
30-35 70-80 M. 

49,7 (55,1) 
64--75 96-117 M. 
30-35 60-70 M. 
59-69 83-94 K. 
50-60 80-100 M. 

30 70-80 M. 
30-35 65-75 M. 
40-50 80-100 M. 
54--70 92-108 Kn. 
30-35 65-70 M. 
32-50 60-70 M. 

35 60-70 M. 
50-56 70-80 M. 
30-35 50-70 M. 
40-50 70-90 M. 
30-35 67-70 M. 

35 65 M. 
50-70 80-110 Kn. 

2. Net z h aut v e n e n. 

18-22 M. 
20-25 M. 

3. Net z h aut cap i II are n. 

45-50M. 
51,5 
50 " 

69-71 " 
30 

4. A de r h aut V e n e n. 

23-28 M. (optico-ciliare Vene) 
55-62 Kn. (Vortexvene) 
33-63 Kn. (Vortexvene) 

SEIDEL. ......... , 
fl0-15 Kn. (Vortexvene extra· 

okular) 
15-18 R., K. 
10-15 Kn. (Vortexvene extra· 

okular) 

BAILLIART-MAGITOT 
LEPLAT. 
VOSSNS 

5. I r i S art e r i e n. 

45 
50-65 

100 K. 
80-90 R. 

50 M. 

Erklarung der Abkiirzungen siehe Tabelle 4, S.680. 

2. Extraokulare Gefii..6e. 

Methode 

Dynamometer 

Dynamometer 
Manometer 
Dynamometer 

" Manometer 
Dynamometer 

" Tonometer 
Dynamometer 

., 
Manometer 

entoptisch 

Dynamometer 
Manometer 
Manometer 
Pelotte 

Dynamometer 

In den vorderen Ciliararterien des Menschen betriigt nach SEIDEL der diasto
lische Druck 30-45, der systolische 55-75 mm Hg. SERR und SAMOJLOFF 

bestiitigen SEIDELB Ergebnisse. Dagegen maG BAURMANN mit einer Modifikation 
der Pelottenmethode wesentlich hohere Werte fijr den arteriellen Blutdruck 
(diastolisch 46-50, systolisch 70-95 mm Hg). 
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In den vorderen Ciliarvenen herrscht nach SEIDEL, HIROISHI und DUKE
ELDER beim Menschen ein Druck von 10-14 mm, beim Kaninchen von 7 bis 
10mm Hg. 

Nach den manometrischen Untersuchungen von LULLIES und DVKE-ELDER 
iibertrifft der Druck im SCHLEMMschen Kanal stets den intraokularen Druck. 
LVLLIES fand beim Hund einen Venendruck von durchschnittlich 29 mm Hg 
(intraokularer Druck 23 mm Hg), DUKE-ELDER von 23,5-28 mm Hg. 1m 
Gegensatz hierzu nimmt SEIDEL bedeutend niedrigere Werte an. Der Druck 
im SCHLEMMschen Kanal soll gleich demjenigen in den vorderen CiIiarvenen 
(II-I5 mm Hg) sein, da sie seine direkten AbfluBstraBen darstellen. 

Tabelle 4. Blutdruck in den extraokularen GefaBen des Augapfels. 

I Name des Untersuchers Diastolischer Druck! Systolischer Druck I Methode 

1. V 0 r d ere C iIi a r art e r i e n. 

BAURMANN 46-60 

I 

70-95 M. Pelotte 
SAMOJLOFF 27-30 80-85 M. 

I 
" SEIDEL. 30-45 55-75 M. " SERR. 30-45 I 55-75 M. I " 

2. V 0 r d ere C iIi a r v e n e n. 

HmOIsHI f 7-11 Kn. I Pelotte 
\10-15 H., K. I " SEIDEL. {1O-14 M. 

I 
" 7-11 Kn. " 

III. Intrasclerale Yen en (SCHLEMMscher Kanal). 

DUKE-ELDER 23,5-28 H. I 
Manometer 

LULLIES. 29 H. i " SEIDEL 10-15 K. I Pelotte 

Zeichenerklarung: M. Mensch; H. Hund; K. Katze; Kn. Kaninchen. Samtliche Werte 
sind in mm Hg angegeben. 

c. Die Bedeutung des lokalen Blutdruckes ffir den Augendruck. 
Die Hohe des Blutdruckes in den intraokularen GefiWen ist nach TH. LEBER 

ein maBgebender Faktor fur die Hohe des Druckes im Augeninnern, da die 
Flussigkeitsmenge im Glaskorper und in den Augenkammern durch Filtration 
aus den Capillarschlingen des CiIiarkorpers entsteht. Voraussetzung hierfur 
ist, daB der Capillardruck hoher als der intraokulare Druck ist. LEBER schatzt 
den Blutdruck in den CapiIlaren des CiIiarkorpers auf 50 mm Hg. 

SEIDEL hat als erster darauf hingewiesen, daB dem hydrostatischen Druck
gefalle zwischen Blutbahn und Augeninnerm der kolloidosmotische Druck der 
BluteiweiBkorper mit einer Kraft von 30 mm Hg entgegenwirkt (s. auch S. 689). 

Auf diese Erkenntnis grundet sich die heute herrschende Ansicht, daB die Hohe 
des A ugendruclces der Differenz zwischen dem Druck in den intraokularen Capillaren 
und dem osmotischen Druck der Blutkolloide entspricht. MafJgebend ist allein der 
Druck in den Capillaren der Uvea, da durch sie der Flussigkeitsaustausch in 
erster Linie stattfindet. 

Fur die Gultigkeit dieser Theorie ist allerdings der Nachweis erforderlich, 
daB der Capillardruck tatsachlich um etwa 30 mm Hg hoher ist als der normale 
intraokulare Druck. Die Schwierigkeit besteht darin, daB mit den heute geubten 
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Methoden der Druck in den Aderhautcapillaren selbst noch nicht exakt bestimmt 
werden kann. 

DIETER glaubt sich berechtigt, den von ihm mit der entoptischen Methode 
ermittelten Druck in den Netzhautcapillaren dem der Aderhautcapillaren gleich
zusetzen. Die aus 54 Messungen bei normalem Augendruck gewonnenen Durch
schnittswerte zeigen, daB die Differenz zwischen Capillardruck (51,5) und kolloid
osmotischem Druck (31,7) gleich dem tonometrisch gemessenen Augendruck 
(19,8 mm Hg) ist. Diese gesetzmiWigen Beziehungen haben auch in patho
logischen Fallen nachweislich volle GUltigkeit. Normalerweise erfolgt die Regu
lation des Capillardruckes in den pracapillaren Arteriolen und den Capillaren 
selbst. Storungen dieses Regulationsmechanismus, die entweder auf einer 
Minderwertigkeit des intraokularen GefaBapparates, einer Labilitat des vege
tativen Nervensystems oder anatomischen Veranderungen der GefaBwand 
beruhen konnen, fiihren zur Erhohung des intraokularen Druckes. In der Tat 
ist nach DIETER beim primaren Glaukom stets eine absolute oder relative 
Steigerung des Capillardruckes nachweisbar. Als Ursache der Hypotonie beim 
Coma diabeticum ist dagegen eine Senkung des intraokularen Capillardruckes 
anzunehmen, die auf einer sichtbaren Erweiterung der Capillaren beruht. 

Die gleiche Erklarung fiir die Entstehung des Augendruckes gibt auch DUKE
ELDER. Der intraokulare Druck wird bestimmt durch den hydrostatischen 
Druck in den Capillaren minus der Dif£erenz des osmotischen Druckes zwischen 
Capillarblut und Kammerwasser. Den Blutdruck in den Capillaren der Uvea 
berechnet er auf Grund seiner manometrischen Untersuchungen auf 50-55 mm 
Hg. Um dieses Niveau oszilliert der Capillardruck bestandig im Rhythmus des 
Pulses. Durch diese pulsatorischen Schwankungen wird die Gleichgewichtslage 
der hydrostatischen und osmotischen Krafte voriibergehend gestort, so daB 
es zu einer Fliissigkeitsstromung kommt, die in einem Augenblick glaskorper
warts, im nachsten gefaBwarts gerichtet ist. Dieser sog. "Druckzirkulation" 
verdankt die intraokulare Fliissigkeit ihre stiindige Erneuerung. Jede Vel'
anderung des Blutdruckes in den Capillaren muB also notwendigerweise Schwan
kungen des Augendruckes zur Folge haben. 

Die Hohe des Capillardruckes, dessen Regulation selbstandig durch nervose 
oder hormonale Einfliisse erfolgt, ist in weitgehendem MaBe unabhangig von der 
des allgemeinen Blutdruckes. Hierdurch erklart sich die klinische Beobachtung, 
daB bei hohem allgemeinen Blutdruck (z. B. Arteriosklerose) ein normaler oder 
sogar herabgesetzter Augendruck gefunden werden kann (s. S. 688). 

SEIDEL und SERR dagegen lehnen jede Bedeutung des lokalen Blutdruckes 
fiir die Entstehung des Augendruckes abo Ihrer Ansicht nach kann der Blut
druck in den Capillaren der Uvea hochstens 30 mm Hg betragen. Er wird dahel' 
in seiner Einwirkung auf den Augendruck durch den mit gleicher Kraft ent
gegenwirkenden kolloidosmotischen Druck des Blutes vollig kompensiert. 
Fiir die Entstehung des Augendruckes wird eine aktive sekretorische Tatigkeit 
der Ciliarepithelien verantwortlich gemacht, da durch sie allein die Produktion 
der intraokularen Fliissigkeit erfolgen soll. 

Die Abhangigkeit des Augendruckes yom Blutdruck in den Capillal'en der 
Uvea sucht SONDERMANN neuerdings entwicklungsgeschichtlich zu erklaren 
und durch anatomische Untersuchungen zu beweisen. Der Augendruck iibel'
trifft bei weitem den im iibrigen Korper herrschenden Gewebsdruck. Ahnliche 
Verhaltnisse finden sich nur noch im Nierenglomerulus, dessen erhohter Gewebs
tonus durch eine AbfluBbehinderung des venosen Blutes bedingt wird. In 
gleicher Weise kommt es auch zur Erhohung des Capillardruckes in der Uvea. 
Durch die zunehmende, schon in der Fetalzeit einsetzende Verfestigung der 
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Sclera werden die durch sie hindurchtretenden Venen komprimiert. Die Folge 
del' eintretenden Stauung ist eine starkere Fiillung der Venen und eine Erhohung 
des Blutdruckes in ihnen. In del' Tat konnte er durch Messung mit einer end
standigen Kaniile in del' von Sclera bedeckten Vena vorticosa des Kaninchens 
einen Druck von 55-62 mm Rg messen. Da sich del' Capillardruck nicht 
wesentlich vom Venendruck unterscheidet, nimmt er einen Durchschnitts
capiIlardruck in der Uvea von 58-60 mm Rg an. Nach Abzug des kolloid
osmotischen Druckes des Blutes von 30 mm Rg resultiert hieraus ein Durch
schnittsaugendruck von 28-30 mm Rg (berechnet nach SCHIOTZ III). 

Die ausschlaggebende Bedeutung des lokalen Blutdruckes fiir die Rohe des 
Augeninnendruckes ergibt sich ferner am; del' bekannten Tatsache, daB der 

IlIutd ruck 

.-\ugenctnlck 
10111111 Ug 

a b 

Abb. 8. Veriindcrungcn des intraokularen Druckes bei Verblutung (Katze). Bei a EroffrJUng der 
Artcria femoralis. Blutclruck uud Augendruck fallen gleichsinnig abo Bei b Eroffllllllg der Arteria 
abdominalis. Plotzliches Absinken des Blutdruckes auf Null, Tod des Ticrcs, Augendruck bleiht auf 
10 mm Hg. (Nach W. ST. DUKE-ELDER: Recent advantages ill ophthalmology 1927,165, Ahb. 35.) 

Augendruck beim Toten des Versuchstieres nicht auf Null sinkt, sondern unab
hangig von del' Blutzirkulation eine Rohe von 10 mm Rg behaIt. Diesel' Rest
druck, der sich beim Aufbewahren des enukleierten Augapfels im Serum mehrere 
Tage halt en laBt, stelIt den wirklichen Druck des Kammerwassers dar. Die 
Differenz zwischen ihm und dem normalen Augendruck winl durch den lokalen 
Blutdruck bedingt (MAGITOT, DUKE-ELDER u. a.). (Abb.8.) 

In diesem Zusammenhang sind weiterhin die Beobachtungen iiber das 
Verhalten des intraokularen Druckes nach Massage des AugapjeZs und Punktion 
der Vorderkammer zu erwahnen. Unmittelbar nach einer langer dauernden 
Belastung (250 g; 5 Minuten) mit dem Dynamometer wird der Augapfel brei
weich, die Vorderkammer flach, die PupiIle eng. 1m Verlaufe von 5- 10 Minuten 
erreicht del' Augendruck seine urspriingliche Rohe wieder, iiberschreitet sie 
weiterhin, so daB nach 10-12 Minuten eine Druckhohe von 40-50 mm Rg 
zu beobachten ist. 1m Verlaufe der folgenden Stunden fallt der Druck unter 
starken Schwankungen auf seinen Ausgangswert (MA-GITOT). Ein ahnlicher 
Verlauf der Druckkurve ist auch nach Punktion del' Vorderkammer festzustellen 
(MAGITOT, SEIDEL u. a.). Wird im Tierversuch del' Augendruck durch Kammer
punktion auf Null gesenkt, so beginnt er nach 5-10 Minuten erst langsam, 
dann schneller bis zu einer Rohe von 40-50 mm Rg 'zu steigen (hypertonische 
Reaktion). Unter Druckschwankungen von 5-10 mm Rg kehrt del' Augendruck 
innerhalb von 40- 60 Minuten wieder auf seinen urspriinglichen Wert zuriick 
(Abb.9). Gleiche Druckschwankungen treten auch nach Vorderkammer
punktion des Menschenauges auf (MAGITOT, KRONFELD). Nur sinkt del' Druck 
nach dem steilen primaren Anstieg langsamer ab und erreicht erst nach 6 Stunden 
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seine Normallage. Die Schwankungen des Augendruckes beruhen nach MAGITOT 
auf einer Anderung des ortlichen Blutdruckes infolge reaktiver Kontraktion 
der intraokularen Gefiil3e. Nach Unter-
bindung der Arteria carotis bleibt namlich U;19' 
die hypertonische Reaktion aus. 

/ 
/ 
/ 

SEIDEL erklart dagegen die hypertoni- 7(J 

sche Reaktion durch eine :Filtration von 
eiweiBhaltigem Serum. Durch die nach fltl 

Kammerpunktibn eintretende starke hyper- 5(J 

amische Erweiterung der intraokularen Ge
faBe und die maximale Herabsetzung des 'I(J 

Augendruckes wird das hydrostatische .JO 

Druckge£alle zwischen den intraokularen 
Capillaren und dem Augeninnern vergroBert. ztJ 

Die normalerweise fiir BluteiweiB so gut '7- - -

v 

/J 1(J Z/J 
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\ 
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\ 
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\ 
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JII 5(J fltl til ztJ 
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wie undurchgangigen GefaBwande werden 1(J 

durch die Erweiterung fUr EiweiB durch
lassiger. Durch die EiweiBvermehrung im 
Augeninnern wird aber das osmotische 
Druckgefalle zwischen ihm und den Blut
gefaBen aufgehoben. Die sich an die Punk

Abb.9. Hypertonische Reaktion: Druck
anstieg irn Katzenauge (Tonom,eterrnes
suug) 10 Minuten nach Entnahrne von 
0,1 cern Karnrnerwasser. (Nach E. SEIDEL: 

tion anschlieBende mehrere Tage dauernde 
Drucksenkung fUhrt SEIDEL auf eine Funk
tionsschadigung des sezernierenden Ciliar-

ARDERHALDENS Handbuch der biologi
schen Arbeitsmethoden, Abt. V, Teil 6, 

S. 1125, Abb. 444.) 

epithels zuriick. Auch SAMOJLOFF und BONNEFON nehmen als Ursache des 
primaren Druckanstieges eine Filtration von Blutserum durch die Zellmembran 
der nach der Punktion erweiterten Capillaren und kleineren Arteriolen an. 

VI. A ugendruck, j1"iillungszusfand 
und WanddurchHissigkeit der intraokularen GefaJ3e. 

A. Der Fiillungszustand der intraokularen GefaBe. 
Der Fullungszustand der Netzhautgefiif3e spielt fur die Hohe des intraokularen 

Druckes eine untergeordnete Rolle. Entscheidend ist der Blutgehalt der Aderhaut, 

1. 2. 3. 

Abb. 10. Schernatische Darstellung der Beziehungen zwischen den den Angendruck heeinflussenden 
Faktoren: a Augeninhalt (Karnrnerwasser, Linse, Glaskiirper), b Schwellkissen der Aderhant, 1. Zn
stand bei Quellung des Glaskiirpers oder Anarnie der Aderhant, 2. Normales VerhiUtnis, 3. Schwellung 

des Aderhautkissens durch GefiiJlerweiterung. 
(Nach W. ST. DUKE·ELDER: Recent advantages in ophtha!m,ology 1927, 164, Abb. 34.) 

die infolge ihres schwammartigen Baues mit einem Corpus cavernosum ver
glichen werden kann. Eine Hyperamie dieses Schwellkissens wird durch Raum
beschrankung innerhalb der starren Augapfelhiille zur Steigerung, eine Anamie 
dagegen zum Abfall des Augendruckes fiihren (Abb. 10). 

Es ist das Verdienst WESSELYS, die Abhangigkeit des intraokularen Druckes 
von Kaliberschwankungen der AugeninnengefaBe experimentell bewiesen zu 
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haben. Er benutzte zu seinen Versuchen einerseits Mittel, die eine Erweite
rung, andererseits solche, die eine Verengerung der peripheren GefiiBe hervor
rufen. Aus seinen Versuchen ergibt sich, daB die Erweiterung der intra
okularen GefiWe ein Ansteigen, ihre Verengerung ein Absinken des Augen
druckes zur Folge hat. 

Nach Einatmung von Amylnitrit steigt der Augendruck, wie die graphische 
Registrierung (Abb. 11) erkennen laBt, an, wahrend der Blutdruck absinkt 
(WESSELY, KOCHMANN und ROMER, BAILLIART und BOLLACK). Der gegen
sinnige VerIauf der Augendruck- und Blutdruckkurve beruht auf den gleichen 
Ursachen, namlich der Erweiterung der peripheren GefaBe. Durch die Ver
breiterung des Strombettes wird der allgemeine Blutdruck geringer. Die Hyper
amie der Chorioidea fUhrt dagegen durch Raumbeschrankung in der geschlos
senen Bulbuskapsel zur Tensionszunahme. Auch nach Anwendung von Anti
pyreticis und Coffein, die bekanntIich eine Erweiterung der HirngefaBe hervor
rufen, ist ein Ansteigen des Augendruckes zu beobachten (Abb. 12). Bei GIau
komkranken solI man daher mit der Verordnung groBerer Dosen dieser Arznei
mittel vorsichtig sein (s. auch Beitrag "GIaukom" S. 807). 

Ganz besondere Beachtung verdienen die Tierversuche WESSELYS mit 
Adrenalin, da sie die Grundlage fUr die moderne Adrenalintherapie des GIau
koms geschaffen haben. Nach Injektion von 1/20 mg Adrenalin in die Ohrvene 
des Kaninchens konnte er - obwohl in der Regel der Augendruck der Steige
rung des allgemeinen Blutdruckes parallel geht (s. S. 686) - gelegentIich auch 
ein deutliches Absinken des Augendruckes feststellen. Die Ursache dieser 
Druckschwankungen ist in der vasoconstrictorischen Wirkung des AdrenaIins 
zu suchen. Die Verengerung der peripheren GefaBe fiihrt zur Erhohung des 
allgemeinen Blutdruckes. Die gleichzeitig einsetzende Vasoconstriction im 
Augeninnern kann aber sovollstandig sein, daB sie die Wirkung dieser allgemeinen 
Blutdrucksteigerung nicht nur auszugleichen, sondern sogar iiberzukompen
sieren vermag (Abb. 13). Gleiche Erwagungen spielen auch bei der Adrenalin
behandlung des GIaukoms eine Rolle. 

Auch den Mioticis wird ein EinfluB auf den Fiillungszustand der Augen
innengefaBe zugeschrieben. Hieraus solI sich nach Ansicht einiger Autoren ihre 
drucksenkende Wirkung erklaren. Da sich im Abschnitt "Glaukomtherapie" 
(s. S. 781) eine ausfiihrIiche Darstellung der Wirkungsweise des Adrenalins und 
der Miotica findet, wird an dieser Stelle auf eine eingehende Besprechung ver
zichtet. 

Eine mechanische Behinderung des Blutzuflusses oder -abflusses kann durch 
Anderung des Fiillungszustandes der AugeninnengefaBe den intraokularen 
Druck ebenfalls weitgehend beeinflussen. So beobachtete BONNEFON nach 
raschem Abschniiren des Kaninchenhalses eine vollstandige Anamie der intra
okularen GefaBe und gleichzeitig ein Absinken des Augendruckes. Mit dem 
Nachlassen der Abschniirung kehrte auch der Augendruck auf seinen Ausgangs
wert zuriick. Umgekehrt kam es bei langsamer Abdrosselung der HalsgefaBe 
zu einer voriibergehenden venosen Stase, die sich in einem kurzen Anstieg des 
Augendruckes auswirkte. Ebenso hatte die Unterbindung der Vena jugularis 
superior und profunda eine Steigerung, die der Arteria carotis eine Erniedrigung 
des intraokularen Druckes derselben Seite zur Folge (MAZZEI). 

Zu den gleichen Ergebnissen kommt VERDERAME, der nach retrobulbarer 
Injektion verschiedener Fliissigkeiten (physiologische KochsalzlOsung, destil
liertes Wasser, Paraffin, ParaffinOl) beim Tier und Menschen regelmaBig mit 
dem durch die Injektion bedingten Exophthalmus eine Drucksteigerung auf
treten sah. Ihre Dauer war abhangig von der Resorbierbarkeit der injizierten 
Stoffe. 
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Auch die zur Friihdiagnose des Glaukoms empfohlene Stauung der Venae 
jugulares (s. auch Beitrag "Glaukom" S. 719) diirfte vorwiegend durch die 
passive Hyperamie der AugeninnengefaBe drucksteigernd wirken (THIEL, 
SCHOENBERG) . 

B. WanddurchUissigkeit del' intraokulal'en GefiU3e. 
Fiir die Entstehung und Zusammensetzung des Kammerwassers ist die 

Beschaffenheit der Gefapwande insbesondere der Capillaren von ausschlaggebender 
Bedeutung, da durch sie der Fliissigkeitsaustausch zwischen der Blutbahn und 
dem Augeninnern stattfindet. Eine ErhOhung der Wanddurchlassigkeit kann in
folge tybertretens von eiweiBhaltigem Serum zur Drucksteigerung fiihren, wie die 
Beobachtungen nach Vorderkammerpunktion (hypertonische Reaktion) (s. S. 682) 
und nach subconjunctivaler Injektion hypertonischer KochsalzlOsung (WESSELY, 
SAMOJLOFF u. a.) lehren. Andererseits ist es wohl vorstellbar, daB nach Ab
dichtung der GefaBwande der Fliissigkeitsdurchtritt vermindert wird und dadurch 
ein Absinken des Augendruckes erfolgt. In dieser Richtung bewegen sich die 
tierexperimentellen Untersuchungen KLEIBERs. Er fand nach subconjunctivaler 
oder intraokularer Injektion von Kalksalzen, denen bekanntlich eine gefaB
abdichtende Wirkung zugeschrieben wird, eine deutliche Herabsetzung des 
Augendruckes. Als Nebenwirkung entstand bei der Injektion von 4%igem 
Calciumchlorid in die Vorderkammer eine intraokulare Entziindung. Diese 
solI nach GALA, der gleiche Versuche anstellte, die Ursache des Druckabfalles 
sein. KLEIBER teilt diese Ansicht nicht, da der Druckabfall unmittelbar nach 
der Injektion eintrat, bevor noch die intraokulare Entziindung nachweisbar war. 
Wahrscheinlich handelt es sich urn eine Abdichtung der GefaBwand und eine 
direkte Einwirkung des Calciums auf die Endothelzellen der Capillarwand und 
die Ciliarepithelien. Auch ROCHAT und STEYN stellten nach intravenoser Kalk
injektion einen Druckabfall im Auge fest, den sie auf die manometrisch nach
gewiesene Verminderung der Fliissigkeitsabsonderung zuriickfiihren. 

VII. Angendrnck nnd allgemeiner Blntdrnck. 
Der Augendr1lck steht in gesetzmaBigen Beziehungen zum allgemeinen Blut

druck. 1m Tierversuch konnte WESSELY durch gleichzeitige graphische Regi
strierung des manometrisch gemessenen Augendruckes und des Blutdruckes 
in der Arteria carotis zeigen, daB sich normalerweise in der Kurve des Augen
pulses jede Schwankung des Blutdruckes auspragt. Arhythmien, Atemschwan
kungen, Steigerung und Senkung des allgemeinen Blutdruckes sind auch in der 
Augendruckkurve nachweisbar (Abb. 14). Wird einem Kaninchen Adrenalin 
in die Ohrvene injiziert, so steigt der Augendruck gleichsinnig mit der Erhohung 
des allgemeinen Blutdruckes an (WESSELY, MAZZEI, OGAWA) (Abb. 15). Eine 
Erniedrigung des Blutdruckes durch Injektion von NatriumnitritlOsung hatte 
dagegen auch einen Abfall des Augendruckes zur Folge (MAZZEI). 

Die gleiche Abhangigkeit des Augendruckes yom allgemeinen Blutdruck 
laBt sich auch beim Menschen nachweisen. HOROVITZ bestimmte kurz vor und 
nach der Entbindung Blutdruck und Augendruck. Die unmittelbar nach der 
Entbindung auftretende Steigerung des allgemeinen Blutdruckes machte sich 
in einer gleichzeitigen Erhohung des intraokularen Druckes gelten.1. Der starke 
Blutverlust bei der Entbindung hatte keinen wesentlichen EinfluB auf den 
Augendruck. 

Entsprechende Ergebnisse hatten auch die Untersuchungen von WESSELY 
und HOROVITZ an Fieberkranken. Wurden vor und nach einem Fieberanfall 
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(Malaria, Milchinjektion) Temperatur, Blutdruck und Augendruck gemessen, 
so zeigte sich, daB der bei rasch steigendem Fieber eintretenden Blutdruck
senkung ausnahmslos ein Abfall des Augendruckes parallel ging. Der EinfluB 

qugen~uat~~~~ __ ~ __ ~~ _______________________________________ ~ 

Abb. 14. Parallelgehen der Augendruck- mit der Blutdruckkurve (curaresierte Katze). 
(Nach K. WESSELY: Arch. AugenheiIk. 78, 261, Abb. 9.) 

B1ut- II, HUIHUlIlUfI 
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Abb. 15. a normale Blutdruck- und Augendruckschwankungen beirn Kaninchen1 b Steigerung des 
B1utdruckes undAugendruckes nach Injektion von 0,05 mg Adrenalin in die Ohrvene des Kaninchens. 

VergrfiJ3erung 4: 1. (Nach K. WESSELY: Arch. Augenheilk. 78, 254, Abb.5.) 

des allgemeinen Blutdruckes auf den Augendruck scheint demnach im Fieber 
gegeniiber dem der sonst wirksamen Faktoren (Blutverteilung, Kaliberver
anderung der intraokularen GefaBe) zu iiberwiegen. BRUNS, der an normalen 
Augen im fieberfreien Stadium und im Milchfieber tonometrische Messungen 
vornahm, fand in der Mehrzahl der FaIle die Tension im Fieber unverandert. 
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Nach Erhohung des Blutdruckes durch Anspannen der Brust- und Bauch
presse maBen COMBERG und STOEWER neben einer geringen Protrusio bulbi 
eine deutliche Steigerung des intraokularen Druckes. Ahnliche Beobachtungen 
machte MAZZEI im Tierexperiment. 

Aus den vorliegenden Untersuchungen ergibt sich also, daB p16tzliche grobe 
Schwankungen des allgemeinen Blutdruckes mepbare Veranderungen des Augen
innendruckes verursachen konnen. Die normale Funktion der GefiiBregula
toren ermoglicht im gesunden Auge einen weitgehenden Ausgleich dieser Schwan
kungen. Das Glaukomauge hat dagegen diese Anpassungsfiihigkeit eingebtiBt, 
sei es, daB sein GefaBsystem primar minderwertig angelegt oder im Verlauf 
der Erkrankung sekundar geschadigt ist. Infolgedessen fiihren im Glaukom
auge bereits Schwankungen des allgemeinen Blutdruckes, die im gesunden Auge 
keinerlei meBbare Erhohungen des intraokularen Druckes hervorrufen, zu einer 
nachweisbaren Drucksteigerung. Hierauf griinden sich die Vorschlage, will
ktirlich erzeugte Schwankungen des Blutdruckes und der Blutverteilung als 
sog. Belastungsproben zur Frtihdiagnose des Glaukoms heranzuziehen (THIEL, 
LOHLEIN, WEGNER) (vgl. Abschnitt "Glaukom" S. 719). 

Die weiterhin fiir die Pathogenese des Glaukoms wichtige Frage, ob mit der 
Erhohung des Blutdruckes im Alter ein Anstieg des Augendruckes einhergeht, 
ist verschieden beantwortet worden. Wahrend WISCHNEWSKY ungefahr in der 
Halfte seiner Beobachtungen an Gesunden und Glaukomkranken eine Uber
einstimmung zwischen intraokularem und allgemeinem Blutdruck feststellen 
konnte, vermiBte VIGURI bei seinen Untersuchungen an Patienten in verschie
denen Lebensaltern einen unmittelbaren EinfluB des Blutdruckes auf den Augen
druck. BLIEDUNG fand sogar trotz Ansteigens des Blutdruckes im Alter ein 
Absinken des Augendruckes, das er auf die nachlassende GefaBfunktion zurtick
ftihrt. 

Bei Allgemeinerkrankungen, die durch eine dauernde Erhohung des Blut
druckes gekennzeichnet sind (z. B. Nephrosklerose, essentielle Hypertonie) 
bleibt der Augendruck unverandert. Ursache der allgemeinen Blutdruck
steigerung ist in diesen Fallen eine Kontraktion der peripheren GefaBe. Diese 
fiihrt aber gleichzeitig zu einer Verminderung des Fiillungszustandes der intra
okularen GefaBe, durch die der EinfluB der Blutdrucksteigerung kompensiert 
wird. So beobachtete BRUNS bei regelmaBiger Druckkontrolle an 69 Patienten 
mit einem Blutdruck von 150 bis iiber 200 mm Hg niemalseine Erhohung der 
Tension (s. auch Abschnitt "Glaukom"). 

VIII. Augendruck und Blutbeschaffenheit. 
Wahrend LEBER die Auffassung vertrat, daB der Augendruck durch den 

Blutdruck erzeugt werde und an seiner Entstehung andere Krafte nicht beteiligt 
seien, wissen wir heute, daB neben den hydromechanischen auch osmotische 
Krafte wirksam sind. 

Das Kammerwasser stellt eine eiweiBarme isotonische Fltissigkeit dar, die 
von dem eiweiBreichen Blute durch die semipermeable Membran der Capillar
wande getrennt ist (Blut-Kammerwasserschranke). Nach den Gesetzen der 
Osmose tiben die BluteiweiBkorper auf eine eiweiBfreie Losung eine wasser
anziehende Kraft von 25-30 mm Hg aus. Dieser kolloid-osmotische Druck 
wirkt dauernd dem hydrostatischen Druckgefalle, das zwischen Blutbahn und 
Augeninnerm besteht, entgegen (SEIDEL, BAURMANN, DIETER, DUKE-ELDER 
u. a.). Der kristalloid-osmotische Druck des Blutes spielt fiir die Entstehung 
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und Hohe des Augendruckes nur eine untergeordnete Rolle. Da die GefaSwand 
fiir Kristalloide permeabel ist, gleichen sich namlich Konzentrationsunterschiede 
zwischen Blut und Kammerwasser, wie sie z. B. nach Nahrungsaufnahme ein
treten, durch Diffusion sehr rasch aus. Die Hoke des normalen Augendrucke8 
ergibt 8ieh also aus der Hoke des Blutdruekes in den intraokularen Oapillaren 
minus dem kolloid-08moti8ehen Druek des Elutes. Fiir Schwankungen des Augen
druckes sind dagegen neben der wechselnden Hohe des Blutdruckes Verande
rungen sowohl des kristalloid- als auch des kolloid-osmotischen Druckes des 
Blutes verantwortlich zu machen. 

Diese Erkenntnis verdanken wir in erster Linie den experimentellen Unter
suchungen HERTELs. Die osmotische Konzentration des Blutes lebender Kanin
chen wurde durch Injektion folgender kristallinischer und kolloidaler Stoffe 
verandert: Kochsalz (10%; 2,5%; 0,9%; 0,45%), Glaubersalz (10%; 0,45%), 
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Abb.16. EinfiuJ3 der VerlLnderungen des kolloid·osmotischen Druckes des Blutes auf den Augen
druck:1Abfali des·Augendruckes nach Injektion von 4, g in 10 ccm physiologischer KochsalzUlsung 

gelilstem Gummiarabicum in die Ohrvene des Kaninchens. 
(Nach W. DIETER: Arch. Augenheilk. 96, 193, Kurve 1.) 

soda-, phosphor-, salicyl-, buttersaures Natrium, Traubenzucker, Harnsto££, 
Wasser, Gelatine, HiihnereiweiB, Eigelb, Menschen-, Pferde- und Kaninchen
serum. 

In allen Fallen, in denen die eingespritzte Kochsalzmenge pro Minute und 
Kilo Korpergewicht ein bestimmtes MaS (0,028 g) iiberschritt, trat stets eine 
Erweichung der Augen ein. Die Konzentration der injizierten Losung an sich 
war hierbei unwesentlich. Wurden kleinste Salzmengen (0,009 g pro Minute 
und Kilo) injiziert, so wurde dagegen eine Drucksteigerung beobachtet. Dasselbe 
gilt fiir aIle anderen Na-Salze, gleichgiiltig ob in anorganischer oder organischer 
Bindung, und ob ihre Reaktion neutral, basisch oder sauer war. Die gleichen 
Veranderungen des Augendruckes entstanden auch nach InjektiOI1 der oben 
genannten kolloidalen Stoffe. Stets waren sie unabhangig von Schwankungen 
des alIgemeinen Blutdruckes. Ihre Ursache ist allein in der Veranderung der 
Blutbescha.ffenheit zu suchen (Abb.16). Eine ErhOhung der osmoti8eMn Kon
zentration jilhrt immer zum Druekabjall, eine Verminderung zur Drueksteigerung 
(DIETER, WEEKERS, TaETTENERO, MAZZOLA, DUKE-ELDER, OGAWA, FREMONT
SMITH). 

Auch bei Menschen mit gesunden oder glaukomatos erkrankten Augen 
konnte HERTEL nach Erhohung der osmotischen Konzentration des Blutes 
durch perorale (20-30 g) oder intravenose (10%) Kochsalzgaben ein starkes 
Erweichen der Augen beobachten. 1m Selbstversuch vermochte er durch for
cierte Kochsalzgaben den Augendruck bis auf 4 mm Hg zu senken. 

Krankheitszustande, die mit einer Veranderung der Blutbescha.ffenheit ein
hergehen, miissen also einen Anstieg oder Abfall des Augendruckes hervorrufen. 
So ist die im Coma diabeticum auftretende Herabsetzung des intraokularen 
Druckes ebenso wie diejenige bei experimenteller Hyperglykamie durch die erhOhte 

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. IV. 44 
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osmotische Konzentration des Blutes zu erklaren. WOLFF und DE JONGH lehnen 
sie dagegen als Ursache der Augendrucks~nkung ab, da sie eine solche sowohl 
im Coma diabeticum (Hyperglykamie) als auch bei Insulinkrampfen (Hypo
glykamie) nachwiesen. 1m Tierversuch fanden sie ferner eine Verminderung der 
Tension auch beim Auftreten von Krampfen, die durch andere Gnte, z. B. 
Strychnin, Cocain ausgelOst waren. Durch die Krampfe solI im Elut ein gewisser 
Stoff (Antitonin) entstehen, der die Hypotonie hervorruft und mit dem beim 
Coma diabeticum gefundenen identisch ist. 

Aus seinen Beobachtungen liber den Ein£lul3 der osmotischen Konzentration 
des Blutes auf den Augendruck folgert HERTEL, dal3 beim Glaukomkranken eine 
Starung der Blutkonzentration im Sinne einer Herabsetzung des Salzgehaltes 
vorhanden sein mul3. Bei gemeinsam mit H. CITRON vorgenommenen Unter
suchungen ergab sich in der Tat eine Verminderung des Salzgehaltes im Blute 
Glaukomkranker. Er betrug durchschnittlich 0,72% gegenliber dem normalen 
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Abb. 17. EinfluB des Aderlasses auf den Augend ruck. 
(Nach N. BLATT: Graefes Arch. 123, 224, Abb. 2.) 

Wert von 1,13%. HERTEL empfiehlt daher zur Allgemeinbehandlung Glaukom
kranker unter anderem vermehrte Salzzufuhr. Zahlreiche Untersucher (TRETTE
NERO, WEEKERS, PLETNEWA, SANDER-LARSEN, DUKE-ELDER) berichten liber 
glinstige Erfolge, die sie mit der Injektion hypertonischer Salz- und Zucker
lOsungen zur Herabsetzung akuter Drucksteigerungen erzielten (s. auch Beitrag 
"Glaukom" S. 790). 

Auf eine Veranderung der Blutbeschaffenheit ist auch die Wirkung des 
Aderlasses zurlickzufiihren, liber die BLATT klirzlich experimentelle und klinische 
Untersuchungen anstellte. Wurde beim Kaninchen durch Venaesectio Blut 
aus den Ohrgefal3en entnommen, so trat eine Drucksenkung in beiden Augen 
ein, die um so starker war und um so langer anhielt, je grol3er die Menge des 
abgeflossenen Blutes und je hoher der Augendruck vor dem Versuch waren. 
Nach Wiederholung des Aderlasses war die Drucksenkung zwar nicht aus
gepragter, aber von langerer Dauer (Abb. 17). Die plOtzliche Verminderung 
der Menge des kreisenden Blutes nach dem Aderlal3 wird durch ein Einstromen 
von Fllissigkeit aus allen Geweben des Korpers in die Blutbahn ausgeglichen. 
Hierdurch kommt es zur Veranderung der osmotischen Konzentration des 
Elutes, durch die die Fllissigkeitsbewegung zur Blutbahn weiterhin noch unter
stlitzt werden soIl. Das Abstromen von Fllissigkeit aus dem Auge flihrt durch 
Volumenverminderung seines Inhaltes zur Herabsetzung des intraokularen 
Druckes. 
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IX. Augendruck, innere Sekretion nnd vegetatives 
N ervensystem. 

A. Endokrine Drusen. 
Die Blutbeschaffenheit soll nach HERTEL ihre Konstanz dem regelnden 

EinflufJ der innersekretorischen DrUsen, insbesondere der SchilddrUse verdanken. 
1m Tierversuch zeigte sich, daB nach Verfiitterung von Schilddriisenpraparaten 
subcutan injizierte Salzlosungen rascher resorbiert wurden und der Augendruck 
schneller als bei dem Kontrolltier absank. Nach Exstirpation der Schilddriise 
lagen die Verhaltnisse umgekehrt. Auch bei Basedowkranken beobachtete 
HERTEL eine Herabsetzung des intraokularen Druckes, die nach erfolgreicher 
Operation ausgeglichen wurde. Bei Hypofunktion der Schilddriise dagegen 
(Myxodem) fand sich haufig eine ErhOhung des Augendruckes, jedoch ohne 
Glaukomerscheinungen. In anderen Fii.Ilen, in denen tatsachlich ein Glaukom 
bestand, konnte durch Darreichung von Schilddriisentabletten ein A bsinken des 
Augendruckes erzielt werden. 

Die Arbeiten HERTEL8 gaben Anregung zu weiteren Untersuchungen iiber die 
Abhangigkeit des Augendruckes vom endokrinen System. CSAPODY maB bei 
17 Kropfkranken vor und nach der Strumektomie den Augendruck. Die Resek
tion einer vergroBerten Schilddriise zog keine Veranderung des intraokularen 
Druckes nach sich, wenn es sich urn alte degenerierte Kropfe handelte, deren 
Entfernung keine Funktionsstorung hervorrief. Dagegen verminderte sich die 
Tension naeh der Operation bei Sympathicotonikern und Basedowkranken. 
Bei Menschen mit normal em Gleichgewicht des vegetativen Systems rief die 
operative Hypothyreose eine Erhohung des Augendruckes hervor. Auch BRUNS, 
A. FUCHS und LAMB betonen die Abhangigkeit des Augendruckes von der 
Schilddriisenfunktion. Insbesondere hat PASSOW neuerdings darauf hingewiesen, 
daB der von ihm festgestellten Verschiebung des Kalium-Calciumspiegel!\ im 
Elute Glaukomkranker eine Uberfunktion der Schilddriise zugrunde liegt (siehe 
auch Abschnitt "Glaukom" S. 776). 

Diese klinischen Beobachtungen werden durch das Tierexperiment ,bestatigt 
(ACCARDI). Nach Totalexstirpation der Schilddriise beim Kaninchen stieg der 
Augendruck innerhalb der nachsten (1.-6.) Tage an, urn dann allmahlich wieder 
zur Norm zuriickzukehren. Nach subcutaner Injektion von Endothyreoidin 
erfolgte nur in einem FaIle eine kurzdauernde geringe Drucksenkung. 

Neben der Schilddriise muB auch den iibrigen Driisen mit innerer Sekretion, 
vor allem der Hypophyse und den Geschlechtsdrilsen, ein EinfluB auf den Augen
druck zugesprochen werden. Beim Hyperpituitarismus (Tumoren der Hypo
physe) werden ebenso wie bei der Osteomalacie ausgesprochen niedrige Werte 
beobachtet (IMRE, FREYTAG). Wahrend der Schwangerschaft finden sich groBe 
Abweichungen des Augendruckes von der Norm. Bei den Frauen, die Zeichen 
einer Hyperfunktion der Hypophyse bieten, ist der Druck in der Regel stark 
herabgesetzt, in den anderen Fallen liegt er an der oberen Grenze des Normalen 
und dariiber (IMRE). Nach den Untersuchungen von MARIOTTI sollen die Tono
meterwerte bei schwangeren Frauen niedriger sein als bei nicht schwangeren, 
aber sich noch innerhalb der physiologischen Breite bewegen. Dagegen steigt 
nach RIZZO der Augendruck gegen Ende der Schwangerschaft und im W ochenbett 
langsam an. Exstirpation der Ovarien hat keine Gleichgewichtsstorung des 
Augendruckes zur Folge (CuCCHIA). Wahrend der Menstruation beobachteten 
SALVATI und MARX eine Zunahme des intraokularen Druckes. 

Wenn es durch entsprechende Therapie gelingt, die Gleichgewichtsstorung 
im endokrinen System zu beseitigen, kehrt auch der Augendruck meist auf 

44* 



692 R. THIEL: Physiologie und Pathologie des Augendruckes. 

seine normale Hohe zuruck. IMRE empfiehlt daher ebenso wie HERTEL zur 
Behandlung pathologischer Drucksteigerungen Organpraparate, und zwar neben 
den Schilddrusen- in erster Linie Hypophysenpraparate. 

Die experimentellen Untersuchungen uber den EinfluB von Hypophysen
praparaten auf den Augendruck haben zu keinem einheitlichen Ergebnis gefuhrt. 
Nach Injektion in die Vorderkammer sah MARIOTTI eine deutliche Druck
steigerung, wah rend die subcutane, intravenose und subconjunctivale Injektion 
in der Regel keinen EinfluB auf den Augendruck ausubte. SAMOJLOFF beob
achtete beim Kaninchen nach Einspritzen von Pituitrin unter die Bindehaut 
im Gegensatz zu FUNAISHI einen deutlichen AbfaH des Augendruckes. Nach 
subconjunctivaler Anwendung von Pituglandol sah er ebenfalls eine Augen
drucksenkung, jedoch mit nachfolgender Drucksteigerung. Die widerspre
chenden Ergebnisse erklart ACCARDI mit der Verschiedenheit der benutzten 
Praparate. Die Verwendung eines Extraktes aus der ganzen Druse (Endo
hypophysin) hat eine andere Wirkung auf den Augendruck als diejenige eines 
Extraktes aus dem Hinterlappen (Endopituitrin). 

A us den klinischen und experimentellen Untersuchungen ergibt sich, daf3 
zU'eifellos ein Einfluf3 des endokrinen Systems aut den intraokularen Druck 
besteht. Wenn sich eine absolute GesetzmaBigkeit bislang noch nicht beweisen 
laBt, so ist dies wohl daraus zu erklaren, daB bei den engen Wechselbeziehungen, 
die zwischen den einzelnen innersekretorischen Drusen bestehen, die Dys
funktion einer Druse auch hemmend oder fordernd auf die Tatigkeit der anderen 
Drusen einwirkt. Bei jeder innersekretorischen Storung handelt es sich daher 
mehr oder weniger um pluriglandulare Affektionen, die wir vieHeiclit auch nach 
weiterer Verfeinerung unserer Untersuchungstechnik kaum bis ins einzelne 
werden verfolgen konnen. 

B. Vegetatives N ervensystem. 
Die Abhangigkeit des Augendruckes von nervosen EinflUssen ist seit langem 

bekannt. Schon von DONDERS wurde der Gedanke ausgesprochen, daB die 
von ihm als Ursache des Glaukoms angenommene Hypersekretion nervos 
bedingt sei. Nachdem man anfangs die Entstehung pathologischer Druck
steigerungen auf Funktionsstorungen des Trigem'inus zuruckfuhren zu konnen 
glaubte, ist neuerdings durch zahlreiche experimenteHe Untersuchungen und 
klinische Erfahrungen (z. B. Exstirpation des Ganglion cervicale supremum 
beim Glaukom nach ABADIE) erwiesen, daB die Regelung des intraokularen 
Druckes in erster Linie eine A ufgabe des sympathischen N ervensystems ist. Lange 
Zeit war die Frage umstritten, auf welchem Wege die Schwankungen des Augen
druckes nach Lahmung bzw. Reizung des Sympathicus zustande kommen. 
Man hat an eine vermehrte Sekretion intraokularer Flussigkeit durch Erregung 
der im Sympathicus verlaufenden sekretorischen Nervenfasern gedacht (LA
QUEUR), andererseits jedoch auch die Drucksteigerung als Folge der bei Reizung 
des Sympathicus auftretenden allgemeinen Blutdrucksteigerung (ADAMUCK) 
und lokalen Hyperamie (ABADIE) angesehen. 

Wir kennen heute die Bedeutung des lokalen BIutdruckes, des Fullungs
zustandes und der Wanddurchlassigkeit der intraokularen GefaBe fur den 
Augendruck. Diese Faktoren unterstehen aber gerade dem regulierenden Ein
fluB des Sympathicus. Wird dieser ausgeschaltet, so bewirkt, wovon man sich 
im Tierversuch leicht uberzeugen kann (ADLER, JACKSON und LANDIS), eine 
akute Steigerung des aHgemeinen Blutdruckes eine bedeutend starkere Er
hohung des Augendruckes als bei erhaltener Sympathicusfunktion. Somit 
wird verstandlich, daB Tonusschwankungen im sympathischen System durch 



Augendruck, innere Sekretion und vegetatives Nervensystem. 693 

Vermittlung der oben genannten drei Faktoren Augendruckschwankungen 
erzeugen konnen. In zahlreichen Arbeiten der letzten Jahre ist besonders diese 
Frage eingehend erortert worden. 

Die Reizung des Halssympathicus bedingt im Tierauge (Kaninchen, Katze) 
eine deutliche Herabsetzung des Augendruckes, der ein kurzdauernder Druck
anstieg vorangehen kann (ROCHAT, OGAWA). Die Druckherabsetzung soll durch 
Verengerung der intraokularen GefaBe entstehen. Der anfangliche Druck
anstieg wird auf AbfluBbehinderung der intraokularen Fliissigkeit innerhalb 
der Orbita oder eine Kompression des Bulbus infolge Kontraktion der glatten 
Muskulatur zuriickgefiihrt. Eine andere Deutung fiir die transitorische Druck
steigerung gibt NWATI. Bei der Sympathicusreizung tritt eine voriibergehende 
Kontraktion des AderhautgefaBmuskelpolsters ein. Da es an der Ora serrata 
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Abb.18. Reine Veranderung des Druckes normaler Augen nach Rontgenbestrahlung 
des Ganglion cervicale supremum. 

befestigt ist, wird der Augeninhalt nach vorn und auf einen kleineren Raum 
zusammengedrangt. Eine Verengerung der Netzhaut- und IrisgefaBe und 
gleichzeitiges Absinken des intraokularen Druckes konnten MAGITOT und 
BAILLIART nach Reizung des durchschnittenen Sympathicus am Ganglion 
cervicale supremum direkt beobachten. Nach Resektion desselben Ganglions 
war dagegen eine GefaBerweiterung und Druckerhohung nachweisbar. 1m Gegen
satz hierzu fand BISTIS nach faradischer Reizung des Halssympathicus beim 
Kaninchen eine Steigerung des Augendruckes. Er erklart sie durch Hyperamie 
im Augeninnern infolge Erregung der im Sympathicus verlaufenden vasodila
tatorischen Fasern. 

Nach Reizung des Halssympathicus beim gesunden und glaukomkranken 
Menschen, iiber die THIEL kiirzlich berichtete, zeigt sich in der Regel nach 
kurzdauerndem Druckanstieg ein zuweilen mehrtagiger Druckabfall. Die Schwan
kungen waren im gesunden Auge angedeutet, im glaukomatosen dagegen deutlich 
ausgepragt (Abb. 18, 19). Die Reizung erfolgte durch Rontgenbestrahlung des 
Ganglion cervicale supremum. Gleiche Veranderungen des Augendruckes 
wurden beobachtet, wenn mechanisch das Ganglion sphenopalatinum und 
thermisch das Trommelfell gereizt wurde. (Das sympathische Ganglion spheno
palatinum steht eben so wie der Plexus tympanicus des Trommelfelles durch 
Nervenfasern in direkter Beziehung zum sympathischen Plexus caroticus.) 
Die Schwankungen des intraokularen Druckes werden wahrscheinlich in erster 
Linie durch Kaliberveranderungen der intraokularen GefaBe bedingt. Vielleicht 
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kommt daneben aber auch noch eine Erhohung oder Erniedrigung der Gefa13-
wanddurchlassigkeit in Frage, die, wie die Untersuchungen von ASHER und 
KAJIKAWA, WESSELKIN, H. K. MULLER und PFLIMLIN u. a. ergaben, ebenfalls 
durch das sympathische Nervensystem geregelt wird. 

Wichtiger als der Nachweis der Druckschwankungen iiberhaupt erscheint 
die Tatsache, da13 bei einseitiger Reizung des Sympathicus der Druck beider 
Augen in gleichsinniger Weise verandert wird. Wahrscheinlich wird der Reiz 
durch Vermittlung des Plexus caroticus internus bzw. cavernosus beiden Augen 
gleichzeitig zugeleitet. Ebenso erklart WEEKERS den gleichzeitigen Druck
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Abb. 19. Kurzdauernder Druckanstieg mit nachfol
gender steiler DruckseI\kung in beiden Augen nach 
cinseitiger Rontgenbestrahlung des Gauglion cervicale 
supremum hei Glaukomkranken. Exophthalmus und 
Erweiterung der I.Idspalte auf der hestrahlten Seite. 

anstieg in beiden Augen, den er 
im Tierexperiment nach Kauteri
sation der Sclera eines Auges be
obachtete, als fortgeleitete vaso
motorische sog. "konsensuelle oph
thalmotonische Reaktion". 

A uch nach experimenteller Kon
tusion eines Auges treten Druck
steigerung und Eiwei13vermehrung 
in beiden Augen auf. Es handelt 
sich zweifellos um eine direkte Reiz
iibertragung von einem Auge auf 
das andere, da die Reaktion im 
zweiten Auge ausbleibt, wenn die 
Nervenleitung hinterdemAugapfel, 
die den sog. Axonreflex (MAGITOT) 
vermittelt, durch retrobulbare In
jektion von Novocain und Dionin 
unterbrochen wird (LEPLAT). Ge
legentlich konnte ich auch bei 
Menschen mit traumatischer Hypo
tonie eines Auges eine mehrtagige 
Herabsetzung des intraokularen 
Druckes im nicht verletzten Auge 
feststellen. YOM HOFE beobachtete 
nach experimenteller Hypotonie 

eines Auges durch Injektion kleinster Mengen physiologischer KochsalzlOsung 
in den Glaskorper ebenfalls eine Drucksenkung im zweiten Auge. 

Die Regulierung des Tonus der intraokularen Gefa13e erfolgt wahrscheinlich 
auch unabhangig yom Halssympathicus direkt durch die in der Uvea gelegenen 
sympathischen Ganglienzellen. Infolgedessen konnen im gesunden Auge grobe 
Veranderungen des allgemeinen Blutdruckes und der Blutverteilung reflek
torisch ausgeglichen werden, wodurch eine gewisse Konstanz des Augendruckes 
gewahrleistet wird. Durch traumatische Schadigung dieser sympathischen 
Aderhautganglien kommt es zur Paralyse des Aderhautgefa13polsters (Aderhaut
kolik), die eine Verlangsamung der Zirkulation durch Erweiterung der Gefa13e 
und somit eine Drucksteigerung verursacht (MAGITOT, NWATI, LEPLAT). 

Bei einem Kranken mit posttraumatischem Glaukom fand THIBERT eine deut
liche Abhangigkeit des Augendruckes von der Korperhaltung. Durch das Trauma 
solI en die druckregulierenden Ganglien die Fahigkeit eingebii13t haben, den FiiI
lungszustand der intraokularen Gefa13e der wechselnden Blutverteilung anzupassen. 

Auch zentrale Storungen konnen einen Einflu13 auf die Hohe des intraoku
laren Druckes ausiiben. So beobachteten KAHLER und SALLMANN bei cere
bralen Hemiplegien stets einen mehr oder minder betrachtlichen Unterschied 
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in der Druckhohe beider Augen. Der Augendruck war auf der gelahmten Seite 
niedriger, obwohl der Blutdruck auf dieser Seite hoher war als auf der gesunden. 
Diese Inkongruenz zwischen Blutdruck und Augendruck einerseits und der 
Druckunterschied zwischen beiden Augen kann nur durch Storung der zentralen 
vasomotorischen Bahnen des Auges erklart werden. 

Nach teilweiser Exstirpation einer Kleinhirnhemisphare beim Kaninchen 
sahen PAPILIAN und CRUCEANU im Auge der nicht operierten Seite eine Druck
steigerung auftreten, wahrend der Druck im Auge auf der operierten Seite unver
andert oder herabgesetzt war. 
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Vorbemerknngen. 

Glaukom oder griiner Star ist ein Sammelbegriff fiir aIle Erkrankungen 
des Auges, deren Hauptsymptom eine Erhohung des intraokularen Druckes ist. 

Jede Steigerung des intraokularen Druckes darf jedoch nicht als Glaukom 
bezeichnet werden, da auch im gesunden Auge der Druck keine konstante Hohe 
besitzt, sondern unter dem EinfluB der Blutzirkulation und Atmung standig 
Schwankungen unterworfen ist (s. Beitrag "Physiologie und Pathologie des 
Augendruckes"). 

Die klinischen Beobachtungen haben fernerhin ergeben, daB sich gelegentlich 
ein Auge einem maBig erhohten Druck (z. B. bei angeborener Pulmonalstenose, 
Pulmonalsklerose) anzupassen vermag, ohne Schaden zu leiden. Man ist daher 
erst dann berechtigt, von einem Glaukom, d. h. von einer Krankheit, zu sprechen, 
wenn sich anatomische Veranderungen eingestellt haben, die die Funktion 
des Auges dauernd oder voriibergehend beeintrachtigen. 

Die Ursachen einer pathologischen Drucksteigerung konnen verschiedener 
Natur sein. Die FaIle, in denen das Glaukom auf eine nachweisbare - gleich
zeitig bestehende oder vorangegangene - Erkrankung des Auges zuriickzufiihren 
ist, werden als Sekundiirglaukom bezeichnet. Als Beispiele dieses Krankheitstypus 
seien erwahnt: die mechanische Behinderung des Fliissigkeitswechsels durch 
ringfOrmige hintere Synechien im Gefolge einer Iritis oder der VerschluB der 
Pupille durch quellende Linsenmassen. 

Dem Sekundarglaukom gegeniiber steht das primiire Glaukom. Bei ibm 
ist eine anderweitige Augenerkrankung als Ursache nicht nachweisbar. Wenn 

1 Fur den Abschnitt "Glaukom" lag ein Entwurf von Professor H. KOLLNER t vor, 
der bereits 1914 begonnen, aber noch nicht redaktionell vereinheitlicht war. Da gerade 
im letzten Jahrzehnt die Kenntnis des GIaukoms durch eine Fiille neugewonnener Erfah
rungen wesentlich bereichert und vertieft wurde, hatte KOLLNER fur das jetzige Erscheinen 
des Handbuches seinen Entwurf sicherlich einer vollstandigen Neubearbeitung unterzogen. 
Der Tod hat fum die Feder vorzeitig aus der Hand genommen. 

Die Neubearbeitung wurde mir ubertragen. Es ergab sich die Notwendigkeit einer 
Umgruppierung des ganzen Stoffes. Mehrere Kapitel (insbesondere Diagnose und Therapie 
der einzelnen Glaukomformen) muBten vollig neu gestaltet, andere erganzt und den 
heutigen Anschauungen entsprechend vervollstandigt werden. RUDOLF TmEL. 
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es uns auch dank zahlreicher kIinischer und experimenteller Arbeiten der letzten 
Jahre gelingt, die zur Drucksteigerung fiihrenden Faktoren in vielen Fallen 
naher zu analysieren, so ist die eigentliche Entstehungsweise des primaren 
Glaukoms doch noch keineswegs geklart. Die fortschreitende Kenntnis von 
der Genese des Glaukoms wird vielleicht spater eine Trennung der einzelnen 
Formen nach atiologischen Gesichtspunkten ermoglichen. Die Grenzen zwischen 
primarem und sekundarem Glaukom werden sich dann wahrscheinlich mehr 
und mehr zugunsten des letzten verschieben. 

I. Das primare Glaukom. 
Allgemeine Einteilung. Das primare Glaukom ist kein einheitliches Krank

heitsbild. Seine einzelnen Formen werden durch die Hohe des intraokularen 
Druckes, die Lokalisation und den Grad der pathologisch-anatomischen Verande
rungen und die dadurch bedingten Funktion8st6rungen in typischer Weise 
bestimmt. 

Diese drei Hauptsymptome stehen in direkter Beziehung zueinander. Ob die 
anatomischen Veranderungen die Ursache der Drucksteigerung oder umgekehrt 
deren Folge sind, kann nach dem augenblicklichen Stand unserer Kennt
nisse nicht immer entschieden werden. In den meisten Fallen wird es sich um 
einen Circulus vitiosus handeln. Die Funktionsstorung ist in erster Linie abhangig 
von dem Grade und der Lokalisation der anatomischen Veranderungen. 1st der 
vordere Bulbusabschnitt betroffen, so entstehen in der Regel nur voriiber
gehende Storungen, wahrend die irreparablen Schadigungen des hinteren 
Bulbusabschnittes auch bleibende Funktionsausfalle bedingen. 

Entsprechend dem wechselnden Bilde dieses Symptomenkomplexes lassen 
sich folgende Typen des primaren Glaukoms herausheben: 

A. Glaucoma acutum inflammatorium, 
B. Glaucoma chronicum simplex, 
C. Glaucoma chronicum inflammatorium, 
D. Glaucoma absolutum und degenerativum. 
Die scharfe Trennung dieser einzelnen klinischen Bilder wird sich nicht immer 

streng durchfiihren lassen, da "Obergange zwischen ihnen vorkommen. So 
kann sich z. B. aus einem Glaucoma chronicum simplex ein Glaucoma chronicum 
inflammatorium entwickeln. Eine gewisse Schematisierung erscheint mir jedoch 
zweckmaBig, weil ohne genaue Begriffsbestimmung - eine allgemein aner
kannte Nomenklatur fehlt noch immer - eine Verstandigung z. B. iiberthera
peutische Vorschlage sehr erschwert, wenn nicht iiberhaupt unmoglich ist. 

A. Das Glaucoma acutum inflammatorium. 
(Akuter Glaukomanfall.) 

1. Das allgemeine Krankheitsbild. 
Dem akuten GlaukomanfaU gehen hiiufig vorubergehende Drucksteigerungen 

(sog. Prodromalanfalle) voraus. Sie konnen als leichte Glaukomanfalle angesehen 
werden, da sie von den gleichen Symptomen begleitet sind, durch die der eigent
liche Anfall gekennzeichnet wird. Von ihm unterscheiden sie sich nur dadurch, 
daB die subjektiven Beschwerden im allgemeinen geringer, die objektiv wahr
nehmbaren Veranderungen weniger stark ausgepragt sind. Sie sollen deshalb 
nicht gesondert besprochen werden. 
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Unter den subjektiven Beschwerden stehen Schmerzen und Sehstorungen 
an erster Stelle. Die Kranken klagen uber einen unbestimmbaren Druck in 
und hinter dem Auge, der sich bis zu unertraglichen, bohrenden Schmerzen 
steigern kann. Es entsteht die Empfindung, als ob der Augapfel bersten und 
aus seiner Hohle gedrangt wiirde. Die Schmerzen beschranken sich meist nicht 
nur auf das Auge, sondern strahlen auch im Bereich des ersten Trigeminusastes 
iiber die Stirn in den Hinterkopf aus, konnen sogar hier allein lokalisiert 
sein. Zuweilen wird auch das Verzweigungsgebiet des zweiten und dritten 
Astes mitergriffen, wodurch unangenehme Sensationen im Kiefer und in 
den Zahnen ausgelost werden. StOrungen des Allgemeinbe/indens konnen sich 
hinzugeseIlen: Frost- und Fiebergefiihl, Pulsverlangsamung, Ubelkeit und 
Erbrechen (s. auch S. 353 in diesem Bande). 

Die SehstOrungen sind sehr charakteristisch und fur die Diagnose auBer
ordentlich wichtig. Die Kranken bemerken einen Schleier vor den Augen 
(Nebelsehen) und farbige Ringe um Lichtquellen (Regenbogen/arbensehen). 

Die Sehschiir/e, deren Abnahme im Prodromalanfall so geringgradig sein 
kann, daB sie einem unaufmerksamen Patienten entgeht, pflegt im akuten 
Anfall in wenigen Stunden bis auf Fingerzahlen in geringer Entfernung zu sinken. 
Gelegentlich kommt neben einer Starung der Dunkeladaptation Funken- und 
Blitzesehen vor. Doch sind diese beiden letzten Symptome fur die Diagnose 
des GIaukoms nur beschrankt zu verwerten, da sie sich in gleicher Weise auch 
bei anderen Augenerkrankungen (z. B. NetzhautablOsung) finden. 

Das Auge bietet im akuten Anfall Zeichen einer he/tigen Entziindung. Die 
Lider. sind haufig Odematas geschwollen, die Bindehaut ist injiziert. Auf
fallend ist eine Erweiterung der episcleralen GefaBe. Zuweilen besteht ein 
geringgradiger Exophthalmus. Hochst charakteristisch sind die Veranderungen 
der Hornhaut und Regenbogenhaut. Die Hornhaut ist meist in ganzer Aus
dehnung gleichmaBig hauchig getriibt, ihre Oberflache deutlich gestichelt, die 
Beriihrungsempfindlichkeit herabgesetzt oder aufgehoben. Die vordere Augen
kammer ist durch die Vordrangung der Linse und Regenbogenhaut fast stets 
stark abgeflacht, das Kammerwasser getriibt. Die Regenbogenhaut hat ein 
schmutziges und verwaschenes Aussehen, so daB ihre Zeichnung nur noch 
undeutlich erkennbar ist. Die PupiIle ist unregelmaBig verzogen ("entrundet"), 
weiter als auf dem gesunden Auge und zeigt eine verlangsamte und wenig 
ausgiebige Reaktion auf Lichteinfall. 

Es besteht eine Hyperiimie der Sehnervenpapille. Die Arterien der Netz
haut zeigen oft deutliche Pulsation, die Venen erscheinen infolge Stauung 
geschlangelt und erweitert. In der Regel verhindert jedoch die Hornhauttriibung 
eine genaue Untersuchung des Augenhintergrundes. 

Schon bei vorsichtiger Betastung des Auges mit dem Finger verrat sich die 
hochgradige intraokulare Drucksteigerung. Das Auge fiihlt sich steinhart an. 

1m Prodromalan/all brauchen nicht alle besprochenen Veriinderungen nachweis
bar zu sein. Am konstantesten ist die hauchige Hornhauttriibung. Die Abflachung 
der Vorderkammer iiberdauert gelegentlich den Anfall, doch pflegt sie nur bei 
haufiger Wiederkehr der Prodromalanfalle ausgesprochen zu sein. Ihre Beur
teilung wird dadurch erschwert, daB im Alter und besonders in hypermetro
pischen Augen die Vorderkammer iiberhaupt flacher ist. Ebenso kann eine 
gewisse Entrundung und Reflextragheit der Pupille auch in der anfallsfreien 
Zeit vorhanden sein. . 

Dies ist in kurzen Umrissen das wohl charakterisierte Krankheitsbild. Bei 
seiner Wichtigkeit und im Hinblick auf die Frage der Genese des akuten Glau
koms ist es notwendig, auf die einzelnen Symptome naher einzugehen. 
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2. Die einzelnen Symptome. 
a) Der Augendruck beim Glaucoma acutum inflammatorium. 

Durch die regelmaBigen systematischen Messungen des Augendruckes nor
maier und glaukomkranker Augen ist die Druckkurve auch des akuten in/lam
matorischen Glaukoms festgelegt (KOLLNER, THIEL, LOHLEIN u. a.). Wird der 
Augendruck nach dem Vorschlage von THIEL regelmaBig am Tage und in der 
Nacht mehrmals gemessen, so kann man schon wahrend der Zeit vor dem eigent
lichen An/all unregelmafJige Schwankungen nachweisen. Es kommt zu voriiber
gehenden Drucksteigerungen, die zunachst weitere Symptome nicht hervor
zurufen brauchen (Prodromalanfalle). 1m akuten An/all selbst steigt der Augen
druck innerhalb weniger Stunden von physiologischer Hohe steil an (Abb.l). 
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Abb.1. Akuter Glaukomanfall am 2. und 3. Beobachtungstag. 
Nach Eintraufelung von '/.'/,igem Eserin Drucksturz auf subnormalen Wert'. 

Es konnen Tonometerwerte von 80-100 mm Hg und dariiber gemessen werden. 
Der relativ niedrige Blutdruck in den intraokularen Venen, insbesondere der 
Aderhaut, vermag sich dieser plotzlichen Erhohung des auf ihnen lastenden 
intraokularen Druckes nicht anzupassen. Durch die einsetzende Kompression 
entsteht eine vollige Stase (Glaucoma haemostaticum, HEERFORDT). 

Die LOsung des akuten An/alles erfolgt gelegentlich spontan (THIEL). Sie geht 
dann ebenso wie nach therapeutischen Eingriffen (KOLLNER, THIEL, YOM HOFE) 
in Gestalt eines Drucksturzes vor sich. Dabei kann die Tension sogar zu subnor
malen Werten (unter 10 mm Hg) absinken. Innerhalb einiger Tage kehrt der 
Druck auf seine physiologische Hohe zuriick. Meist stellen sich jedoch nach 
kurzer Zeit wieder unregelmaBige Schwankungen ein, bis es zum Ausbruch 
eines neuen Anfalles kommt (Abb. 2). 

Die durch den Drucksturz hervorgerufenen subnormalen Werte sind wohl in erster 
Linie auf eine Verringerung des Augeninhaltes durch AbfluB des wahrend des Anfalles 
im Bulbus gestauten Blutes und Riickgang des Stauungsodems zuriickzufiihren (HEERFORDT). 
Vielleioht spielt auoh eine Elastizitatsanderung der Bulbuswandungen im Anfall eine Rolle 
(KOLLNER, YOM HOFE), so daB hinterher die gedehnte Scleralhiille fUr den Inhalt voriiber
gehend zu groB iat. 

1 Zeichenerklarung; --._ Reohtes Auge. --______ Linkes Auge. _ Nachtzeit. 
r---± Zeit der Bettruhe. R. Pilo-S. = Pilooarpinsalbe reohtes Auge. L. Pilo-T. = Pilo
carpintropfen linkes Auge. Gynergen-I. = Gynergeninjektion_ Zeitpunkt der Verab
reichung der Medikamente am Tage ist durch t, in der Nacht durch 1 markiert. 
Messungen am Tage um 8, 10, 1, 5 und 7 Uhr. 
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Auch im zweiten gesunden A uge werden gelegentlich geringe Drucksteigerungen 
beobachtet, die gleichsinnig mit denen des erkrankten Auges verlaufen. KOLLNER 
sieht als gemeinsame Ursache fiir die Druckschwankungen in beiden Augen 
die von ihm beobachteten gleichzeitigen Schwankungen des Blutdruckes an 
(s. Abb. 2). Nach den neueren Untersuchungen von FEIGENBAUM, YOM HOFE 
und THIEL ist es wahrscheinlicher, daB eine reflektorische Reiziibertragung 
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Abb.2. UnregelmlU3ige Schwankungen des Augendruckes vor dem akuten AnfaII am 4. Beobachtungs· 
tag. Nach PiIocarpin Drucksturz auf subnormalen Wert. Spontane Losung des akuten Anfalles 

am 6. und 8. Beobachtungstag. Gleichsinnige Schwankungen des Blutdruckes. 

von einem Auge auf das andere die Ursache der Druckschwankungen im gesunden 
Auge ist (s. Beitrag "Physiologie und Pathologie des Augendruckes" [WEEKERS, 
BESSO u. a.]). 

b) Die sichtbaren Veranderungen am Auge beim Glaucoma aeutum 
inflammatorium. 

Bindehaut. Neben einer odematiisen Durchtrankung der Bindehaut fallen 
feinste punktformige Blutungen auf. Beide Erscheinungen sind eine Folge der 
wahrend des akuten Glaukomanfalles im Auge herrschenden venosen Stase. Die 
Hyperamie betrifft auch das Randschlingennetz, das haufig durch zahlreiche 
Anastomosen mit den GefaBen der Conjunctiva und Episclera verbunden ist. 
Die vorderen Ciliararterien sind geschlangelt und erweitert. Offenbar erfolgt 
durch die Behinderung des Blutzuflusses in das unter hohem Druck stehende 
Augeninnere eine Riickstauung des einstromendes Blutes. Gelegentlich sieht 
man auch eine Verlangsamung und sogar Umkehr des Blutstromes, unter Urn· 
standen eine ampullenformige Erweiterung der Arterie vor ihrem Eintritt in 
das Scleralloch (HEERFORDT, KOEPPE) (s. S. 722). Auch die vorderen Ciliar· 
venen zeigen eine vermehrte Blutfullung, da sie kompensatorisch fiir die kompri. 
mierten V ortexvenen eintreten. Durch sie flieBt nunmehr das gesamte Blut aus 
der Regenbogenhaut, dem Ciliarkorper und vorderen Abschnitt der Aderhaut abo 
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Die Unterscheidung zwischen Arterien und Venen, die besonders bei kleinen Gefaf3en 
und anastomosierenden Verzweigungen nicht immer leicht ist, gelingt am besten durch den 
Kompressionsversuch (HEERFORDT). Man driickt ein 
Gefaf3 vorsichtig eine Strecke weit blutleer und be
obachtet im Spaltlampenlicht mit del' Binokularlupe, 
von welcher Richtung her es sich mit Blut fliIlt, und 
ob diese FiiIlung blhzschneIl (Arterie) odeI' langsam 
(Vene) VOl' sich geht. 

Hornhaut. Die charakteristische Trubung der 
Hornhaut wird in erster Linie durch Epithel
veranderungen bedingt. In den leichten Anfallen 
des Prodromalstadiums ist die Trubung nur 
angedeutet und liegt vorzugsweise in der Horn
hautmitte. Bei gewohnIicher Belichtung kann 
die Hornhaut sogar vollkommen klar erscheinen. 
Mit starker LupenvergroBerung sieht man jedoch 
auch in diesen Fallen bereits feine Epithel
abhebungen (VOGT). 1m akuten Anfall dagegen 
ist die Hornhautoberflache fast in ganzer Aus
dehnung glanzlos. Die Stichelung ist schon 
mit unbewaffnetem Auge sichtbar; das Reflex

Abb. 3. Epithelbetauung del' Horn
haut. In dem von der braunen Iris 
reflektierten Lichte sind vacuolen
ahnIiche Gebildc von unglcicher 
GroOe zu erkennen. (VOGT , A. : 
Lehrbuch unrl Atlas der Spalt
lampenmikroskopie, 2. Auf) ., Teil I, 

Tafel 40, Abb . 312.) 

bild ist unscharf, aber gleichmiiBig und nicht verzerrt wie bei Narbenbildungen 
der Hornhant. 

Abb.4. Reflexbild del' Hornhautoberfliiche : Normale Hornhaut (obcn), Stichelung beim akutcn 
Glaukom (unten). [Nach F. P. FISCHER: Ber. dtsch. ophthalm. Gos. -16, 32, Abb.1 (1927) u. 

47 , 277, Abb.8 (1928).] 

1m Spaltlampenlicht erkennt man zahllose feinste unregelmaBige Erhebungen 
im Epithel (Abb. 3). Stellenweise sind auch kleine Epithelblaschen vorhanden. 
Sie heben sich dunkel und klar von ihrer truben Umgebung ab, da durch die 

Handbuch dol' Ophtha,]mologie. Bd. IY. 45 
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.FHissigkeitsansammlllng in ihnen ihre Oberflache glatt gcspannt ist. Rei langer 
dauernder Drucksteigerung kommt es allch Zll groBeren derartigen Blasen (Kera
titis vesiculosa bzw. bullosa). Mit dem Absinken des Druckes pflegt die Stippung 
des Epithels wieder vollstandig zu ven;chwinden. Feinste UnregelmiWigkeiten 
des Epithels lassen sich auch mit der von J;'. P. FISCHl<JR ausgearheiteten Methode 
zur Darstellung der Hornhalltoberflache im Reflexbild nachweisen (Abb. 4; 
vgl. auch Untersuchungsmethoden BeL 2 des Handbuches). 

Ebenso wie das Epithel ist auch die Hornhautgrundsubstanz infolge iidernatOser 
Dunhtrankung mehr oder weniger stark getrubt (H. S. 765). Das Odem verschwill
det nicht lInmittelbar nach dem Drucksturz. Reste konnen gelegentlich noch 
lange Zeit hinterher sichtbar sein. Andererseits beobachtet man aber bei starker 
Steigerung de;; Augendruckes auch eine diffuse Triibung der Hornhautgrund
Hubstanz, die sofort nach seinem Absinken zuriickgeht. Bei druckentlastenden 
Operationen kann man sich oft davon iiberzeugen, wie im Momente des Kammer
wasserabflusses clie Hornhaut klar wird. In dies en Fallen wircl die parenchyma
tose Triibung nicht durch anatomische Veranderungen bedingt. Experimentell 
kann man cliese Erscheinung in jedem Tierallge durch Fingerdruck herbeifiihren. 
Sie liiBt sich durch eine wenn auch nur geringe .Formanderllng der Hornhaut 
erklaren. Unter dem Einflusse dm; gesteigerten intraokularen Druckes winl die 
die normale Durchsichtigkeit gewahrende Lamellenstruktur der Hornhaut
grunclsubstanz so geandert, daB ein groBerer Teil des auffallenden Lichtes 
reflektiert wircl (SILEX, S. aueh WEISS, Bd.2 des Handbuehes). 

Auch eine gitterige Streifentriibung in den tieferen Hornhautschichten, ahnlieh 
wie sie bei Hornhautentziindungen gesehen wird, begleitet nicht selten schwere 
Anfalle. 

Die Beriihrungsernpfindung der Hornhaut ist wahrend des akuten Anfalles 
viillig aufgehoben, im Prodromalanfall dagegen bisweilen nur in kleinen Bezirken 
herabgesetzt. Die sensiblen Nerven der Hornhaut stammen aus den Ciliarnerven. 
Diese treten am hinteren Augenpol in die Lederhaut ein und verlallfen zwischen 
Leder- und Aderhaut nach vorn. Durch diese Lage sind sie in hohem Mane der 
Belastung durch den Augeninnendruck ausgesetzt. Bei anhaltender intraoku
larer Drucksteigerung kann es daher durch Kompression zu Leitungsstorungen 
kommen. Auch die Ciliarneuralgien im akuten Anfall sind in gleicher Weise zu 
erklaren. 

Vorderkammer. Die Tiefe der V orderkarnrner ist fast immer verringert. Es 
finden Hieh alle Dbergange zwischen einer mal3igen Ahflachung im Prodromal
st,ldium his zu der auf der Hohe des Anfalles beobachteten vollstandigen Auf
hebung, hei der die Regenbogenhaut in ganzer Ausdehnung der Hinterflache der 
Hornhaut anliegen kann. Meist ist jedoch noeh eine geringe .Fllissigkeitsschicht in 
der Mitte der Vorderkammer vorhanden. Beim Riickgang des Anfalles Htellt sich 
die Vorderkammer wieder her, bleibt aber haufig seichter. Die Abflachung ist 
die :Folge der DruckHteigerung im hinteren Bulbusabschnitt, durch die das 
Lim;en-Irisdiaphragma nach vorn gedrangt und gleichzeitig eine entsprechende 
Menge Kammerwasser ausgeprel3t wird. 

Rcgcnbogfmhaut. Infolge der Hornhauttriibung ist die genaue Beohachtung 
del' Regenhogenhaut oft sehr erschwert. Der hehinderte Blutahflul3 durch (lie 
Venae vorticos,1C bedingt eine Riickstauung im Gefal3gebiet der Iris und deH Ciliar
korpers. Die Folgen sind Stauung8hyperamie und Stauungsodern. Die GefaGe 
treten deutlich in der schmutzig gran -griinlich verfarbten Regenbogenhaut 
hervor, cleren Oberflachenzeichnung infolge der serosen Durchtrankung ver
waschen erscheint. 

Durch die Stauung kommt es ferner zur fibrin6sen ]i}xsudation in das Karnrner
U'aS8er, die sich im Spaltlampenlicht als opake 'l'riibungerkennen (Tynclallkegel) 
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und auch durch einen vermehrten nbertritt von Fluorescinnatrium ins Kammer
wasser nachweisen la13t (s. S. 721). Der Eiwei13gehalt ist daher stets erhoht 
(0,213-0,457% [FRANCESCHETTI und WIELAND]). Nicht selten bilden sich auch 
feine Niederschliige auf der Hornhauthinterfliiche und hintere Synechien. Diese 
sind ebenfalls als Folge der venosen Stauung und nicht als Ausdruck einer 
echten Entziindung anzusehen. Die Differentialdiagnose gegeniiber einer Iritis 
kann durch die Synechien zuweilen sehr erschwert werden. Sie entgehen der 
Beobachtung leichter als bei einer Iritis, da im glaukomatosen Auge die Horn
hauttriibung den Einblick behindert und die Gefahr der Drucksteigerung eine 
kiinstliche Erweiterung der Pupille, durch die die Zacken des Pupillenrandes 
deutlicher wird, verbietet. 

Mit dem Riickgang des Glaukomanfalles gewinnt die Regenbogenhaut wieder 
ihr normales Aussehen. Auf ihrer Oberflache sind jedoch zahlreiche wahrschein
lich aus dem Pigmentepithel stammende dunkelbraune Kornchen wahrnehmbar. 
Sie lassen sich mit Hilfe der Gonioskopie (s. S. 724) auch im Kammerwinkel 
nachweisen. Nach schweren Anfallen, auch wenn sie nur 1-2 Tage gedauert 
haben, bleiben nicht selten umschriebene atrophische Stellen in der Iris zuriick. 
Diese liegen mit Vorliebe im Pupillarteil und sind an ihrer blaulich-grauen Farbe, 
die durch die Rarefikation des Irisstromas bedingt wird, leicht zu erkennen 
(HIRSCHBERG) . 

. Pupille. Ein typisches Zeichen des akuten Glaukomanfalles ist die Erweiterung 
und Entrundung der Pupille. Der dadurch deutlicher hervortretende Reflex 
der senilen Linse und des getriibten Glaskorpers (s. unten) verleiht der Pupille 
zuweilen einen griinlichen Farbton, dem die Krankheit ihren Namen (y}.av",6~ = 
griin) verdankt. Nur ausnahmsweise findet man die Pupille ebensoweit wie 
auf dem gesunden Auge. Zu den gro13ten Seltenheiten gehort es, wenn Rie 
enger ist (SCHMIDT-RIMPLER, SANTOS-FERNANDEZ). In diesen Fallen kann 
die Differentialdiagnose zwischen akutem Glaukomanfall und akuter Iritis 
sehr erschwert sein. 

Die Erweiterung der Pupille ist im Einzelfalle sehr verschieden, erreicht 
aber im akuten Anfall nicht den Grad, der bei einer Atropinmydriasis vorhanden 
zu sein pflegt. Die Drsache dieser Pupillensttirung ist nicht in der Drucksteige
rung allein zu suchen, wovon man sich durch kiinstliche Erhohung des Augen
drucks im Tierversuch leicht iiberzeugen kann (HEINE). Sie wird wahrscheinlich 
durch die Anlagerung der Iriswurzel an die Hornhauthinterflache, vielleicht 
auch durch Reizung des Sympathicus (SCHNABEL) bedingt. 

Nach dem Anfall bleibt zuweilen auch bei wieder eintretender Vertiefung 
der V orderkammer eine gewisse Entrundung der Pupille bestehen. Sie ist nach 
den oben beschriebenen atrophischen Stellen der Regenbogenhaut hin verzogen. 
Die Pupillenreaktion ist hier nicht so ausgiebig und erfolgt wurm£i:irmig, da 
sich der Musculus sphincter iridis infolge der Schadigung seiner motorischen 
Innervation (ARLT) oder der Muskelzellen selbst trager kontrahiert. 

Linse. Eine serose Durchtriinkung der Linsensubstanz nehmen sowohlJACOBSON 
als auch SCHMIDT-RIMPLER an. Daher schreitet eine bereits bestehende Katarakt 
nach Glaukomanfallen oft schneller fort. Wird die Linse stark nach vorn gepre13t, 
so kann es auch zu Dislokationen kommen. 

GIaskorper. Die Untersuchung des Augenhintergrundes im akuten Glaukom
anfall wird nicht nur durch die diffuse Triibung der Hornhaut und des Kammer
wassers, sondern auch durch eine verminderte optische Durchliissigktit des Glas
korpers erschwert. Auf der Hohe des Anfalles erhalt man im durchfallenden Licht 
zuweilen nur einen grauroten Reflex. Dnter dem Einflusse der akuten Druck
steigerung kommt es zu Strukturveriinderungen des Glaskorpergerustes. Nach 
dem Abklingen des Anfalles lassen sich gelegentlich teils diffuse, teils aber 

45'" 
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auch geformte Trubungen des Glaskorper erkennen (SCHMIDT-RIMPLER). Auch 
die schon erwahnte Pigmentzerstreuung sieht man im Spaltlampenlicht nicht 

nul' im Bereich der V order
kammer und Regenbogenhaut, 
sondern auch in den vorderen 
Glaskorperschichten. 

Augenhintergrund. Gelingt e~ 
in oder kurz nach dem Anfall 
ein Bild des Augenhintergrundes 
zu erhalten, so findet man fast 
immer eine betrachtliche H yper
dmie des Sehnervenkopfes. Seine 
Grenzen sind unscharf, die Netz
hautvenen erweitert (Abb. 5). 
Es handelt sich auch hier nur 
um Teilerscheinungen des all
gemeinen intraokularen Stau
ungsodems, nicht urn eine echte 
Neuritis. 

Abb.5. Hyperamie und (}dcIH del' Papillc am Tagc nach 
einclll a·kutcn G Ia.ukornanfall. 

Eine glaukomatOse E xkavation 
fehlt stets beim ersten Anfall, 
auch wenn er bereits mehrere 
Tage bestanden hat. Zu ihl'er 
Ausbildung ist eine langere Zeit 

ist also del' Beweis dafUr, dal3 entweder 
rungen vorangegangen sind, oder daB es 

Abb. 6. Roscnkra.nza.rtige Erweitcrung 
de .. ;\'etzha.utvcncn im akutcn Glaukomanfall. 

erfordel'lich. Ihr Vorhandensein 
bereit:;; eine Reihe von Drucksteige
sich uberhaupt urn ein chronisches 

Glaukom mitakuten Anfallen(Glau
coma chl'onicum inflammatorium) 
handelt. 

Eine haufige Erscheinung wah
rend des Anfalles ist die Pulsation 
der Arterien auf der Papille, die 
auch durch eine trube Hornhaut 
noch deutIich zu erkennen sein 
kann. Sie ist folgendermal3en zu 
erklaren: Der auf den Gefal3en 
lastende hohe Augeninnendruck 
:;;etzt der Pulswelle einen starkeren 
Widerstand entgegen. Das Blllt 
stromt daher nur noch in del' Sy
stole in die Arterien ein, wahl'end 
sie in der Diastole blutleer bleiben. 
Hierdurch erhalt del' Al'terienplIIs 
einhochst chal'akteristisches "sprin
gendes" Aussehen. Das Auftreten 
eines solchen intel'mittierenden Ar
terienpulses ist - bei Ausschlul3 
von Herzklappenfehlern (z. B. 

Aorteninsuffizienz) - stets ein sic heres Zeichen fiir eine akute Steigerung des 
.\ ugendruckes. 

In jedem Auge lii13t er sich durch willkiirliche Erhohung des intraokularen ])ruck('s 
(z. B. durch Kompression des Augapfels mit dem Finger) in gleicher Weise hervorrufen, 
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im glaukomatosen Auge leichter als im drucknormalen (v. GRAEFE). Fiir eine diagnostische 
Verwertung ist dieses Symptom jedoch zu unsicher. Ein absoluter Wert fiir die Hohe des 
Augendruckes, die zur Erzielung eines Arterienpulses notwendig ist, laBt sich nicht angeben. 
MaBgebend ist im Einzelfalle das Verhaltnis zwischen dem Augeninnendruck und dem Blut
druck in den intraokularen Arterien (vgl. Physiol. u. Pathol. des Augendruckes). 

1m akuten Anfall ist der Blutdruck in den Arterien der Netzhaut oft so 
stark erhoht, daB das GefaBrohr hart gespannt wird. An den Kreuzungsstellen 
werden infolgedessen die nachgiebigen Venen komprimiert. Sie erscheinen 
rosenkranzartig erweitert, seltener vollig blutleer. Nach Riickgang der Druck
steigerung zeigen die Venen wieder ihr norm ales Kaliber (Abb.6). 

c) Die Funktionsstorungen beim Glaucoma acutum inflammatorium. 

Ein auBergewohnlich rasches oder friihzeitiges Hinausriicken des Nahepunktes 
zeigt sich zuweilen schon dann, wenn aIle anderen Symptome des Glaukoms 
noch vermiBt werden. Da das Glaukom erst im 5. oder 6. Dezennium aufzutreten 
pflegt und vorwiegend hypermetropische Augen befallt, in denen sich die Alters
sichtigkeit friiher als im emmetropischen Auge bemerkbar macht, werden die 
presbyopischen Beschwerden in ihrer Bedeutung oft verkannt. In iedem Falle 
von schnell fortschreitender Presbyopie soll an ein latentes Glaukom gedacht werden. 

Ob die friihzeitige Presbyopie auf einer abnormen Verringerung der Akkommodations
breite oder einer Veranderung der Brechkraft beruht, ist noch umstritten. Gelegentlich 
wurde als Vorbote der Anfalle eine ausgesprochene Akkommodationsparese beobachtet 
(CABONNE). SCHMIDT-RIMPLER ist geneigt, als Ursache der vorzeitigen Presbyopie eine 
ungeniigende Erschlaffung der Zonula infolge vermehrten Glaskorperdruckes anzunehmen. 

Bei den fliichtigen .Drucksteigerungen des Prodromalstadiums macht sich 
die Sehstorung in der Regel nur bei herabgesetzter Beleuchtung z. B. im halb
dunklen Zimmer bemerkbar. Hier erscheinen dem Kranken aIle Gegenstande 
verschwommen, wie in Nebel oder Rauch gehiillt. Die Zeichen der Sehproben
tafel werden undeutlich, mehr grau als schwarz wahrgenommen. Meist werden 
gleichzeitig Regenbogenfarben gesehen. Die farbigen Ringe sind konzentrisch 
um die Lichtquelle angeordnet und zeichnen sich durch groBe Farbenpracht 
und eine gewisse Konstanz ihres Durchmessers aus. Um die Lichtquelle liegt 
zuerst ein dunkler Hof, an den sich meist ein roter Ring von 5,5-8° Durch
messer anschlieBt. Darauf folgen die anderen, den starker brechbaren Strahlen 
entsprechenden Farben, von denen Griin und Blau oder Violett besonders 
hervortreten. Weitere Farbenringe konnen sich nach auBen anreihen. 

Die Farbenringe entstehen durch Beugungserscheinungen, die nach den friiheren An
sichten und auch nach neueren Untersuchungen auf dem Hornhautodem beruhen (ELLIOT, 
DUKE-ELDER). KOEPPE erklart sie durch Strukturveranderungen des Glaskorpergeriistes. 
Das Hornhautodem ist auch die Ursache des Nebelsehens, da das ins Auge einfallende 
Licht diffus zerstreut wird. 

Mit der Bntwicklung des akuten Anfalles pflegt eine rasche Abnahme der 
Sehschiirfe einherzugehen. Sie sinkt innerhalb weniger Stunden nicht selten 
bis auf Fingerzahlen in nachster Nahe. In vereinzelten Fallen kann sogar die 
Lichtempfindung schwinden (Glaucoma fulminans). 

Mag die Sehstorung noch so hochgradig sein, nach Abklingen des Anfalles 
kann sie wieder normaler oder fast normaler Sehscharfe Platz machen. Eine 
Wiederherstellung der Funktion ist selbst dann noch moglich, wenn zur Zeit 
des Anfalles auch Lichtschein nicht mehr sicher erkannt wurde (LANDESBERG). 
Man darf also auch in schweren Fallen die Prognose nicht von vornherein ungiin
stig stellen. Voraussetzung ist allerdings, daB die Normalisierung des Druckes
spontan oder durch therapeutische MaBnahmen - erfolgt, bevor irreparable 
anatomische Veranderungen (s. u.) eingetreten sind. 
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Die schnelle Besserung einer selbst hochgradigen Herabsetzung des Seh
vermogens wird verstandlich, wenn man ihre Ursache berucksichtigt. In allen 
leichteren und mittelschweren Fallen wird sie durch verminderte optische Durch
lassigkeit der brechenden Medien insbesondere der Hornhaut bedingt. Dazu 
gesellen sich bei schweren Anfiillen noch ZirkulationsstOrungen in der Netzhaut. 
Der Arterienpuls zeigt, daB die Blutzufuhr zur Netzhaut behindert ist. Auch im 
gesunden Auge tritt bei Druck auf den Bulbus Verdunkelung des Sehfeldes auf, 
noch bevor es zum sichtbaren Arterienpuls kommt. Man kann also geradezu 
von einer ischiimischen FunktionsstOrung sprechen (DONDERS, SCHNABEL, 
SCHMIDT-RIMPLER). Beim sogenannten Glaucoma fulminans wird die Erblin
dung des Auges offensichtlich durch vollige Unterbrechung der Netzhautzirku
lation herbeigefiihrt. Dies wird auch dadurch bewiesen, daB nach Ablauf des 
Anfalles die NetzhautgefaBe verdunnt gefunden werden (RYDEL). Die experi
mentellen Untersuchungen von EBBECKE ergeben ebenfalls, daB die Sehstorungen 
bei der intraokularen Drucksteigerung durch die mangelhafte Durchblutung 
der N etzhaut verursacht sind; VON GRAEFE dachte an eine Schiidigung 
der Netzhaut durch Stauungsodem. Inwieweit neben den vasomotorischen 
StOrungen noch die direkte Druckschiidigung der nervosen Netzhautelemente 
eine Rolle spielt, wie sie SCHMIDT-RIMPLER annimmt, ist noch unentschieden. 
Eine Druckatrophie des Sehnerven bildet sich nach akuten Anfiillen in der 
Regel nicht aus. 

In jedem Falle von Glaukomverdacht solI eine sorgfiiltige Priifung des Ge
sichtsfeldes vorgenommen werden. Die AuBengrenzen sind im Prodromalstadium 
immer normal. Dagegen findet man gelegentlich trotz Fehlens anderer objektiver 
Symptome bereits vom blinden Fleck ausgehende Skotome, auf die besonders 
BJERRUM und neuerdings nach weiterer Verfeinerung der Untersuchungstechnik 
IGERSHEIMER aufmerksam gemacht haben. Sie konnen als einfache VergroBerung 
des blinden Fleckes nach oben und unten in Erscheinung treten (SEIDEL), 
aber auch ausgedehntere Defekte ganz wie beim Glaucoma simplex bilden 
(s. Abb. 28) (s. auch Beitrag Untersuchungsmethoden Bd. 2). Mit dem Ab
klingen der Drucksteigerung pflegen die Skotome zu verschwinden. Nur nach 
wiederholten vorubergehenden Anfallen sind sie auch in der anfallsfreien Zeit 
nachweisbar. 

1st bei der stark herabgesetzten Sehfunktion im akuten Anfall eine Unter
suchung des Gesichtsfeldes uberhaupt noch moglich, so findet man eine konzen
trische Einengung. Der Nachweis von Skotomen gelingt auf der Hohe des Anfalles 
nicht, doch lassen sie sich meist mit Wiederherstellung der Sehschiirfe nach 
dem Anfalle feststellen. 

3. Beginn, Verlauf und Ausgang des Glaucoma acutum 
inflammatorium. 

Der akute Glaukomanfall setzt entweder plOtzlich ohne Vorboten ein, oder 
es gehen ihm kleinere Attacken (Prodromalanfalle) voran. Die Dauer und 
Starke der Prodromalanfalle ist sehr verschieden. Zuweilen enden sie spontan 
nach einigen Minuten, haufiger wahren jedoch sie mehrere Stunden. Ganz 
leichte Anfalle machen dem Kranken kaum Beschwerden. 1m anfallsfreien 
Intervall braucht das Auge keine Zeichen einer Erkrankung zu bieten. 

In unbestimmten Abstanden pflegen sich die Anfalle zu wiederholen. Das 
Prodromalstadium erstreckt sich daher uber einen verschieden langen Zeit
raum, zuweilen uber mehrere Jahre. Bei JAVAL Z. B. trat erst nach lOjahrigem 
Bestehen des Prodromalstadiums eine teilweise Sehnervenexkavation auf. 
JACOBSON beobachtete ein Prodromalstadium von 28jiihriger Dauer. In 
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seltenen Fallen kommt es sogar iiberhaupt nicht zu einem ausgepragten Glaukom. 
Bei jugendlichen Patienten sind Prodromalanfii.lle vor dem eigentlichen Glaukom
ausbruch haufiger, und das Prodromalstadium pflegt langer anzudauern als 
bei alteren Leuten (LAQUEUR, LOHLEIN u. a.). Vielleicht spielt hier die groBere 
Nachgiebigkeit der Sclera gegeniiber der Drucksteigerung eine maBgebende Rolle. 

Gehen die Prodromalanfalle nicht mehr spontan zuriick, so Bntwickelt sich all
mahlich Bin chronisch inflammatorisches Glaukom (s. Abschnitt C, S.741). Das 
Auge bleibt injiziert, die Vorderkammer flach, die Pupille weit und entrundet, 
und unter dem Einflusse dauernder Drucksteigerung bildet sich eine glaukoma
tOse Exkavation aus. Viel haufiger jedoch endet das Prodromalstadium mit einem 
akuren Glaukomanfall. Der Riickgang desselben erfolgt nur in den seltensten 
Fallen spontan. Suchen die Kranken keinen Arzt auf, so kann der Druck schon 
nach dem ersten Anfall dauernd hoch bleiben und das Auge infolge zunehmender 
Sehnervenexkavation erblinden. Bei entsprechender Behandlung ist die Prognose 
jedoch meist giinstig, wenn der Anfall der erste oder einer der ersten ist. Die 
Injektion geht zuriick, die Triibung der brechenden Medien schwindet, die Seh
schiirfe bessert sich, und das Auge bietet ein anniihernd normales Aussehen. 
Freilich bleiben die Vorderkammer hiiufig flach und die Pupillenreaktion durch 
die (S.707) beschriebene Irisatrophie dauernd gestOrt. 

Die Anfiille sind nur selten vereinzelt. Sie wiederholen sich bei der niichsten 
Gelegenheit (s. u.). Gelingt es nicht, sie durch entsprechende Therapie zu be
seitigen, so bleibt auch in der Zwischenzeit der Augendruck dauernd er
hoht. Dieser "Obergang in das Glaucoma chronicum inflammatorium, das unter 
zunehmender Sehnervenexkavation zur Erblindung fiihrt, muB bei jedem akuten 
Anfall befiirchtet werden. 

Meist wird zuniichst nur ein Auge yom akuten Glaukomanfall betroffen, 
das zweite erkrankt jedoch fast immer friiher oder spiiter ebenfalls. Es miissen 
daher schon beim K rankheitsbeginn beide Augen sorgfaltig auf GlaukomsymptomB 
unrersucht werden. Gelegentlich ist auch beobachtet worden, daB beide Augen 
gleichzeitig einen - Glaukomanfall erlitten. 

In der Regel wird der Glaukomanfall durch Gelegenheitsursachen ausgelOst. 
An erster Stelle stehen aIle Veranderungen der Blutzirkulation. Daher bilden 
die hiiufigste Veranlassung zum Glaukomanfall heftige Gemiitsbewegungen, 
Exzesse im Essen und Trinken, auf der anderen Seite "Oberhungerung, nervose 
Schlaflosigkeit, starke Korperanstrengungen oder "Oberarbeitung (s. S. 806). 
Viele Kranke kennen die Ursache fiir ihre Anfiille und suchen sie zu vermeiden. 

Aus dem gleichen Grunde sind Mittel, die eine H yperamie im A ugeninnern 
oder nur einen voriibergehenden gefiiBerweiternden Reiz bedingen, ebenfalls 
imstande, einen Anfall herbeizufiihren. Besonders wichtig ist, daB auch 
die Druck herabsetzenden Mittel Eserin und Pilocarpin eine Erweiterung 
der intraokularen BlutgefiiBe hervorrufen (THIEL). Der Druckherabsetzung 
geht daher nicht selten eine Erhohung der Tension voran (WESSELY), die unter 
Umstiinden geniigt, um einen Anfall auszulosen (SCHMIDT-RIMPLER, LEPLAT, 
KOLLNER U. a.). Gleiche Beobachtungen wurden sogar nach Eintriiufelung 
einer 2%igen Holokainlosung gemacht (PLASTININ, GJESSING). 

Weiterhin kommt als anfallauslOsende Ursache die Pupillenerweiterung in 
Frage. Sie fiihrt infolge mechanischer Verlegung des Kammerwinkels durch die 
Iriswurzel und Verkleinerung der resorbierenden Irisvorderfliiche zur Behinderung 
des Kammerwasserabflusses und damit zur akuten Drucksteigerung. Allerdings 
muB noch eine besondere Disposition des Auges angenommen werden, da beim 
normalen Auge und auch im allgemeinen beim Glauooma simplex der Augendruck 
durch die Pupillenerweiterung nicht wesentlich beeinfluBt wird. Auch dem 
erfahrenen Arzt kann das MiBgeschick zustoBen, in einem anscheinend gesunden 
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Auge durch die zu diagnostischen Zwecken vorgenommene Eintraufelung 
eines Mydriaticums einen Glaukomanfall hervorzurufen. Grundsatzlich sind 
bei allen glaukomverdiichtigen Augen Atropin, Homatropin und Scopolamin zu 
vermeiden. Zur diagnostischen Pupillenerweiterung sollte nur Cocain (1-2%), 
eine Cocain-Suprarenin- oder Ephetonin-Homatropin-Losung (MERCK, Darm
stadt) angewandt werden, deren Wirkung von kiirzerer Dauer ist und durch 
nachfolgende Pilocarpin- oder Eseringaben aufgehoben werden kann. 

Auffallend ist die Abhiingigkeit der akuten Glaukomanfalle von der Jahreszeit. 
Sie treten vorzugsweise in den Wintermonaten Januar und Dezember auf. 
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Abb. 7. Haufung der akuten Druck
steigerungen in den Wintermonaten. 
a Luftdruck (Differenz zwischen Mo
natsmaximum und -minimum); b Zahl 
der Fiille von Glaucoma acutum eines 
Auges; c von Glaucoma acutum des 

zweiten Auges; d von Glaucoma 
chronicum inflammatorium. 

Gruppiert man die zur Beobachtung gelan
genden FaIle nach den Monaten, so pragt 
sich dies deutlich aus (STEINDORFF, BAUER, 
GEISLER, F. ROHNER) (Abb.7). Eine befriedi
gende Erklarung fiir diese Erscheinung fehlt 
noch. Vielleicht ist sie auf eine mangelhafte 
Anpassungsfahigkeit des intraokularen GefaB
systems an schnell wechselnde Luftdruck- und 
Temperaturschwankungen zuriickzufiihren. 

Auch Anderungen der Luftelektrizitat 
(Ionengehalt), deren Bedeutung fiirden mensch
lichen Organismus sich aus den jiingsten Ver
suchen von DESSAUER ergibt, konnen mog
licherweise fiir die jahreszeitlich bedingten 
Schwankungen des Augendruckes verantwort
lich gemacht werden. 

Offenbar bestehen auch Beziehungen zwischen 
dem A usbruch des akuten Glaukomanfalles und 
den physiologischen Tagesschwankungen des 
Augendruckes. Namentlich wird die Abend-und 
Nachtzeit bevorzugt, in der auch normaler
weise der intraokulare Druck anzusteigen pflegt 
(Abb. 9). Leichte Anfalle konnen morgens 
unmittelbar nach dem Aufstehen wieder ab
klingen, so daB der Arzt in der Sprechstunde 
einen normalen Augendruck findet. Lenken 

subjektive Beschwerden des Patienten (Kopfschmerzen, Nebel- und Regen
bogenfarbensehen) den Verdacht auf ein Glaukom, so sind unter allen Um
standen Friihmessungen (s. S. 718) vorzunehmen. 

4. Die Diagnose und Di1fel'entialdiagnose des Glaucoma acutum 
infiammatol'ium. 

Die Diagnose des akuten Glaukomanfalles ist leicht zu stellen, wenn die 
charakteristischen objektiven Symptome: Triibung der Hornhaut, Abflachung 
der Vorderkammer, Entrundung und Erweiterung der Pupille, Steigerung des 
intraokularen Druckes nachweisbar sind. Fehlt die eine oder andere der oben 
genannten Veranderungen, oder tritt sie besonders in den Vordergrund, so sind 
diagnostische Irrtiimer immerhin moglich. 

Schwierig ist die Diagnose, wenn die Kranken im anfallsfreien Intervall 
oder Prodromalstadium zum Arzt kommen. Dann konnen typische Veranderungen 
am Auge ganzlich fehlen oder nur angedeutet sein. Der Arzt ist in diesen Fallen 
hauptsachlich auf die Vorgeschichte angewiesen, d. h. auf die genaue Beschrei
bung der subjektiven Beschwerden durch den Kranken. 
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Das Sehen von Regenbogenfarben ist nicht unbedingt beweisend fUr eine 
glaukomatOse Erkrankung, da farbige Ringe um Lichtquellen haufig auch 
aus anderen Ursachen auftreten. Bei Bindehautkatarrhen kann das auf der Horn
hautoberflache befindliche Sekret ebenfalls Beugungserscheinungen bedingen. 
Doch lassen sich die so entstandenen Farbenringe durch Wischen mit dem Lide 
oder Auswaschen des Bindehautsackes rasch beseitigen. AuBerdem ist der 
Durchmesser dieser Ringe wesentlich kleiner (2,50 fUr Rot nach KOEPPE). 
Auch bei beginnender Trubung der Linsenfasern entstehen ahnliche Farbenringe, 
ebenso durch Beugung des Lichtes an den Randpartien der normalen Linse 
bei erweiterter Pupille. Bei Verengerung derselben verschwinden sie wieder, 
wovon man sich im Experiment durch Vorsetzen einer Lochblende leicht 
uberzeugen kann. Die Wahrnehmung der Farbenringe beim Glaukom ist 
dagegen unabhangig von der Pupillenweite. Diese lentikularen Farbenringe 
haben fUr Rot einen Durchmesser von etwa 3,5--40 und sind stets viel 
schwacher als beim Glaukom (KOEPPE). Man solI sich beim Verdacht auf eine 
glaukomatOse Erkrankung die Farbenringe yom Patienten aufzeichnen lassen. 
Bei gleichzeitiger Angabe der Entfernung, in der sie beobachtet werden, laBt 
sich ihr Durchmesser leicht ermitteln. Dieser solI beim Glaukom fur Rot 
5,5-80 betragen. 

Das Nebel8ehen kann ebenfalls bei Bindehautkatarrhen durch eine diinne 
Sekretschicht auf der Hornhautoberflache hervorgerufen werden. Die Diffe
rentialdiagnose diirfte hier jedoch keine Schwierigkeiten bieten. 

Bilden Schmerzen das einzige Symptom, so wird man oft im Zweifel sein, ob 
sie durch eine intraokulare Drucksteigerung bedingt sind. Einen Anhaltspunkt 
kann die Angabe der Kranken gewahren, daB die Schmerzen besonders in den 
friihen Morgenstunden einsetzen, also zu einer Zeit, in der der Augendruck am 
hochsten ist. Bei naherem Befragen erfahrt man dann auch haufig, daB zur 
gleichen Zeit Regenbogenfarben gesehen werden. 

Nicht entschuldbar ist es, wenn bei Klagen iiber Kopfschmerzen die Unter
suchung des Auges unterbleibt und der Arzt sich, wie es leider haufig vorkommt, 
mit der Diagnose Trigeminusneuralgie, Migrane oder dgl. zufrieden gibt. 

Die Diflerentialdiagno8e zwischen einem akuten Glaukomanfall und einer 
akuten (z. B. rheumatischen) Iriti8 kann schwierig sein, da auch bei dieser Erkran
kung im Anfangsstadium voriibergehend geringe Drucksteigerungen auftreten 
(s. Abschnitt Sekundarglaukom S. 814). 1m Gegensatz zum Glaukom pflegt jedoch 
bei der Iritis die Pupille auf der erkrankten Seite fast immer enger zu sein, 
die Verfarbung und die Hyperamie der Iris im Vordergrund zu stehen. Die 
Vorderkammer ist tiefer, die Exsudation als Ausdruck der Entziindung massiger. 
Durch die diffuse Triibung des Kammerwassers wird leicht eine solche der Horn
haut vorgetauscht. Nur in seltenen Fallen kommt es infolge des begleitenden 
Odems auch bei der Iritis zu einer Stippung des Hornhautepithels. Andererseits 
werden auch beim Glaukomanfall hintere Synechien beobachtet. 

Obwohl also gewisse Symptome, die in gleicher Weise bei beiden Erkran
kungen auftreten, manchmal zu Irrtiimern AnlaB geben konnen, wird es im 
Einzelfalle doch meist gelingen, die Diagnose zu sichern, wenn die genaue 
Untersuchung des Auges durch eine entsprechende allgemeine Untersuchung 
(Wa.-, Tbc.-, Blutsenkungsreaktion) und Beriicksichtigung der Vorgeschichte 
erganzt wird. 

Fast unmoglich ist jedoch oft die Unterscheidung zwischen einem akuten 
Glaukomanfall und einer Iriti8 8er08a (s. Bd.5 des Handbuchs, Beitr. GILBERT, 
S.12). Bei ihr ist die Exsudation (Synechienbildung) und Hyperamie der Iris 
nur gering. Dagegen ist eine erhebliche Drucksteigerung die Regel, so daB 
man auch von einer Iriti8 glaucomato8a spricht. Ob die Drucksteigerung das 
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Primare und die Veranderungen der Iris nur Folge einer venosen Stauung 
sind, oder ob umgekehrt die Iritis als primare Erkrankung anzusehen ist, laBt 
sich oft nicht beurteilen. Einen Anhaltspunkt fur die Entscheidung, die fur die 
Therapie folgenschwer ist, bieten Vorgeschichte und Entwicklung der Erkran
kung. Prodromalanfalle gehen einer Iritis serosa nicht voraus. Im Gegensatz 
zum Glaukomanfall ist bei der Iritis serosa die Vorderkammer so gut wie niemaIs 
abgeflacht, sondern eher vertieft. Obwohl die Pupille weiter zu sein pflegt 
als bei der fibrinosen Form der Iritis, erreicht sie doch nicht den Grad der Er
weiterung wie im akuten Glaukomanfall. Die Beschlage auf der Hornhauthinter
flache sind bei der Iritis serosa meist massiger. Glaskorpertrubungen treten 
erst spater bei Mitbeteiligung des Ciliarkorpers auf. 

Ist im Glaukomanfall die Hornhauttrubung sehr stark, so kann er unter 
Umstanden bei fluchtiger Betrachtung mit einer Keratiti8 parenchymato8a ver
wechselt werden, zumal auch bei dieser Tensionserhohungen vorkommen. Ein 
Arterienpuls spricht, wenn ein Einblick uberhaupt moglich ist, immer fur ein 
Glaukom, da weder bei der Iritis serosa noch bei der Keratitis parenchymatosa 
sehr hohe Drucksteigerungen aufzutreten pflegen. (Siehe auch Beitrag SOIDECK 
in diesem Bande S.315.) 

Bei jedem Glaukomanfall soUte eine diasclerale Durchleuchtung vorge
nommen werden, da auch intraokulare Turrwren (z. B. der Aderhaut) im fort
geschrittenen Stadium plOtzliche Drucksteigerungen bedingen konnen (s. S.823). 
Solange ein Einblick in das Augeninnere noch moglich ist und der Tumor 
nicht im Bereiche des Ciliarkorpers sitzt, wird die Diagnose durch den Augen
spiegelbefund und die Prufung des Gesichtsfeldes zu stellen sein. Bei Trubung 
der brechenden Medien entscheidet die diasclerale Durchleuchtung. 

In letzter Linie ist bei der Differentialdiagnose noch an Netzhautab16sung, Thrombose 
der Vena centralis retinae, Echinococcus zu denken, da diese Erkrankungen ebenfalIs mit 
akuten Drucksteigerungen einhergehen konnen. Eine Verwechslung mit dem akuten 
Glaukomanfall diirfte aber wohl kaum moglich sein, so lange ein ophthalmoskopischer Be
fund erhoben werden kann. Gelingt dies nicht mehr, so wird die Angabe iiber die Art der 
Entwicklung des Leidens zur Klarung der Diagnose dienen. 
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B. Das Glaucoma chronicum simplex. 
1. Das allgemeine Krankheitsbild. 

Beim Glaucoma simplex ist der Augendruck in der Regel dauernd hoher 
als im gesunden Auge. Wahrend in diesem eine vollkommene Regulierung 
des Zu- und Abflusses der intraokularen Fliissigkeit sowie des Blutes statt
findet, ist das feine Zusammenspiel der druckregelnden Faktoren beim Glau
coma simplex gestort. Auf alle Einfliisse (z. B. Kreislaufschwankungen), die 
eine Erhohung des intraokularen Druckes bedingen, reagiert das Glaukom
auge in demselben Sinne, jedoch in starkerem AusmaBe als ein gesundes Auge 
(vgl. Abb. 12, S. 719). Ein gewisses Gleichgewicht im Fliissigkeitswechsel ist 
also noch erhalten, so daB akute Drucksteigerungen nicht auftreten. Man be
zeichnet das Glaucoma simplex wegen des Fehlens der venosen Stauungs
erscheinungen auch als kompensiertes Glaukom (ELSCHNIG), kreislaufkompen
siertes Glaukom (WESSELY) oder Glaucoma lymphostaticum (HEERFORDT). 

Die subjektiven Beschwerden sind im Beginn der Erkrankung sehr gering 
oder fehlen vollstfindig. Schmerzen, Nebel- und Regenbogenfarbensehen pflegen 
nicht aufzutreten. Der dauernd erhohte Druck ruft allmahlich eine Exkavation 
und Atrophie des Sehnerven hervor. Erst die hierdurch bedingte Abnahme des 
Sehvermogens fiihrt den Kranken zum Arzt. Geht sie sehr langsam vor sich, 
so wird sie anfangs kaum bemerkt und meist auf die gleichzeitig einsetzende 
bzw. zunehmende Alterssichtigkeit zuriickgefiihrt. 1st nur ein Auge ergriffen, 
so wird oft die Sehstorung erst durch Zufall, z. B. gelegentlich eines Unfalles, 
entdeckt, nicht selten wenn das Auge bereits nahezu erblindet ist. 

AufJerlich unterscheidet sich ein an einem Glaucoma simplex erkranktes Auge 
mum von einem gesunden, da die Veranderungen im vorderen Bulbusabschnitt 
sehr gering und nur mit verfeinerter Untersuchungstechnik nachzuweisen sind. 
Es sind in erster Linie das ophthalmoskopische Bild des Sehnerveneintrittes 
sowie die funktionelle Storung, die neben dem Verhalten des Augendruckes 
die Symptomatologie beherrschen. 

2. Die einzelnen Symptome. 
a) Der Augendruck beim Glaucoma simplex. 

Die Hohe des Augendruckes beim Glaucoma simplex ist individuell sehr ver
schieden. Am haufigsten finden sich Werte zwischen 30-50 mm Hg. Doch 
kommen Abweichungen von diesen Mittelwerten sowohl nach oben wie nach unten 
vor. Selten sind die FaIle, in denen die obere Grenze des physiologischen Augen
druckes 1 nicht iiberschritten wird und trotzdem die typischen glaukomatosen Ver
anderungen am Sehnerven nachweisbar sind. Man hat diese Form des Glaukoms 
auch als "Glaukom ohne Hochdruck" bezeichnet (ELSCHNIG, MAGITOT). KOLLNER 
glaubt deshalb, daB die GroBe der Tonometerwerte diagnostisch nicht als aus
schlaggebend zu verwerten ist. Gerade in letzter Zeit ist es jedoch gelungen, 
bei einigen Fallen von "Glaukom ohne Hochdruck" im spateren Verlauf der 

1 Siehe Beitrag "Physiologie und Pathologie des Augendruckes", diesen Band S.666. 
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Erkrankung doch Drucksteigerungen zu beobachten (VOM HOFE) oder bei normal 
bleibendem Druck eine anderweitige Entstehungsursache der Sehnervenexkava
tion nachzuweisen (THIEL) (s. S. 739). 

Der Ubergang von normaler zu pathologischer DruckhOhe vollzieht sich beim 
Glaucoma simplex langsam und schleichend. Pl6tzliche Drucksteigerungen wie 
beim akuten Glaukomanfall treten nicht auf. 1m Verlauf von mehreren Jahren 
steigt der Augendruck allmahlich an, bis er seine endgiiltige H6he erreicht hat. 
Graphisch dargestellt wiirde sich also eine 
flach ansteigende und dann fast horizontal 
verlaufende Kurve ergeben. In ihr sind 
kleine Zacken erkennbar, die den ngel
mafJigen Tages- und J ahresschwankungen 

Abb.8. Tagesdrllckkllrve gesllnder Augen. 
Reine nennenswerten Drucksch,,~ankungen. 
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Abb. U. Glaucoma simplex rechts und links. 
Typische Tages- und Nachtschwankungen. 
Hiichster 'Vert am Morgen vor dem Auf
stehen. Die Drllckkurven beider Augen 

laufen gleichsinnig. 

des Augendrucke.s entsprechen. Die Kenntnis der Tages- und Jahreskurve des 
Augendruckes ist fiir Prognose und Therapie des Glaucoma simplex sowie fiir 
die Differentialdiagnose von ausschlaggebender Bedeutung. Zur Beurteilung 
eines Glaukoms gehort eine Tagesdruckkurve wie zu der einer Injektionskrank
he it die Temperaturkurve. 
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Abh. 10. Glaucoma simplex rechts und links: Ausgiebige regehniil3ige Tagesschwanknngen. 
Voriibergehender kllrzer Drnckanstieg in den Vormittagsstunden. 

Die Tagesdruckkurve beim Glaucoma simplex. Wird der A ugendruck fort
laufend wahrend des Tages und der Nacht (je 5mal) gemessen, so zeigt er im 
normalen Auge innerhalb von 24 Stunden keine nennensu'erten Schwankungen 
(Abb.8). 

1m Glaukomauge dagegen sind die Druckunterschiede sehr ausgepragt. Sie 
k6nnen bis zu 20 mm Hg und dariiber betragen. Wie die Abb_ 9 zeigt, erreicht 
der Augendruck seinen hochsten TV ert in den J.11 orgenst1tnden zwischen 5-7 Uhr. 
Nach dem Aufstehen beginnt er entweder sofort (Abb. 9) oder nach voriiber
gehendem kurzen Druckanstieg (Abb. 10) steil abzusinken. Daran schlieBt 
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sich ein allmahlicher Abfall, der individuell 'lerschieden stark ausgepragt sein 
kann, bis zum Spatabend an. In der Nacht erhebt sich der Druck wieder in 
zwei Stufen, einer flachen in den ersten Xachtstunden bis etwa 3 Uhr und einer 
steil ansteigenden bis zum hochsten Wert zwischen 5-7 Uhr morgens (THIEL). 
Der Verlauf dieser Kurve ii-It fUr das Glaucoma simplex typisch, wie die 
Untersuchungen an einem umfangreichen klinischen Material ergaben (LOHLEIN, 
MISULINA u. a.). 

Die Ursache dieser regelmiijJigen Tar;essch~cankungen sieht KOLL:NER in der wechselnden 
Blutverteilung im Karper llnd dem dadurch bedingten wechselnden Fullungszu~tand der 
intraokularen GefaOe. In ~er Hauptsache kommen zweifellos die unter dem Einflusse 
der Verdauung einsetzende Anderung des Blutdrucks und die Blutverschiebung in das groOe 
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abdominale GefaOgebiet in Betracht (KOLLNER, PISSARELLO). 
Das Pupillenspiel ist dagegen ohne EinfluO auf die Tagesschwan
kungen. 

Das gesunde Auge kann sich durch die normale Funktion 
seiner InnengefaOe bis zu einem gewissen Grade den durch Ver
anderung des allgemeinen Blutdruckes und der Blutverteilung 
bedingten lokalen Blutdruckschwankungen anpassen. Man muO 
annehmen, daO das glaukomatose Auge diese Anpassungsfiihig
keit eingebuBt hat, sei es, daB sein GefaBsystem primar minder
wertig angelegt oder im Verlaufe der Erkrankung sekundar 
geschadigt ist (MASSLENNIKOFF, THIEL) (vgl. Physiol. u. Pathol. 
des Augendruckes) . 

Sind beide Augen an einem Glaucoma simplex er
krankt, so verlaufen ihre Druckkurven einander gleich
sinnig. Sie tiberschneiden sich in der Regel nicht, da sich 
der Druck des zuerst erkrankten Auges meist jahre
lang auf einem hoheren Ni'leau halt als der des zweiten 
Auges (s. Abb. 10). 

Bei einseitiger Erkrankung zeigt das zU'eite Auge nur 
geringe Tagesschwankungen, die sich von denen eines 
normalen Auges nicht unterscheiden. In vielen Fallen 

laBt sich bei fortlaufender regelmaBiger Druckkontrolle jedoch auch in diesen 
scheinbar gesunden Augen ein Ansteigen des Druckes u'ahrend del' Kacht
stunden feststellen. Dies ist das erste Zeichen einer bereits bestehenden aber 
noeh latenten glaukomatosen Erkrankung (Abb. 11). 

Abb. 11. Glaucoma simplex 
r.: Zweistufigcr Ahfall des 
Augendruckes am Tage, 
zweistufiger Anstieg in <ler 
Nacht. Gesundes (1) Auge 
I.: Die grol3en Druck<liffe
renzen z,,~ischen den l\Ior
gen - und AbendmesRungen 

sind Zeichell eiller 
GlaukOlllbereitschaft. 

Aus dem Verlaufe der Tagesdruckkurve beim Glaucoma simplex ergibt sich 
also, dafJ eine einmalige M essung am Tage, besonders u'enn sie am Spatnachmittage 
vorgenommen u'ird, keinesfalls als ausreichend angesehen 1cerden darf. Der Augen
druck kann im Verlaufe des Tages soweit absinken, daB in den Spatnachmittags
stunden unter Umstanden normale Werte gem essen werden. Es ist daher die 
Forderung aufzustellen, daB in jedem Falle von Glaukom odeI' Glaukomverdacht 
der A ugendruck mindestens zweimal tiiglich gemessen wird. Die erste j,[ essung soll 
moglichst zeitig am Morgen (bis 7 Uhr), am besten '/)or demAufstehen des Patienten. 
vorgenommen werden. 

Eine Aufzeichnung der gemessenen Werte in Kurvenform erleichtert den 
Uberblick tiber das Krankheitsbild auBerordentlich. Ferner sollte in keinem 
Fane versaumt werden, neben den in Millimeter Hg umgerechneten Werten 
den gefundenen Tonometerausschlag und das benutzte Gewicht zu notieren, 
da diese auch bei Revision der Tonometerkurven unveranderliche Vergleichs-
werte darstellen. . 

Steht dem Arzt ein Krankenhaus zur Verfiigung, so soUte er alle Glaukom
kranken odeI' -t'erdachtigen zur mehrtagigenDmckkontrolle (5-6 Tage) aufnehmen. 
Wah rend dieser Zeit wird 'lor Anwendung irgendeines Medikamentes der Druck 
beider Augen drei Tage lang kontrolliert (sog. Normaltage nach LOHLEIX). 
Von dieser Regel ist auch dann nicht abzuweichen, wenn bei der Aufnahme 
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hohe Werte (50-60 mm Hg) gemessen wurden. Nur auf diese Weise kann der 
Arzt Kenntnis von dem Ablauf der Druckkurve gewinnen, die sowohl fUr die 
Prognose wie die Therapie ausschlaggebend ist. Erst nach den Normaltagen ist 
die Wirkung der Medikamente auf den Augendruck zu prufen (s. Abschnitt 
Therapie). 

Wurde bei bestehendem Glaukomverdacht in den ersten drei Tagen keine 
fUr ein Glaukom typische Druckkurve gefunden, so kann durch Anu'endung sag. 
Belastungsproben die Klarung der Diagnose erfolgen. Sie bezwecken vor allem 
die Anpassungsfiihigkeit des Auges an willkurlich erzeugte Schwankungen des 
allgemeinen Blutdruckes und Veranderungen der Blutverteilung zu prufen. 

#ormolel!ugen liIoucomo simplex 
10 1 S 6' 6 10 10 1 S 5'1S6' 0'55JO{)1/5 JIJ J 56" p06w 10 , ,J JW)l5PO ]ZojJs 

pt;lss/ouunj Ifor/ee lIolss/ownS I(orlee 1ef10§fI1J 

+ + } I 
70 C ~O 

I 

~ .f0 
\ .. -

""'- 'lA 
] YO 

,\ V'-. 
-

i5 30 '.\ ;\ '*- ;-lil "- A 
~zo ~ ~:t::: __ :;::t::s -.... .. ' \~ <---

70 -

770 r-----
~700 /\ \------

~150 \------
"'- I 
] 110 r-----
~ 130 r-----
~ " 

I 

":5 120 
I '-

\------

110 \------

Abb. 12. ~ormale Augen: Eine Stoigerung dos Augendruckos kann weder durch Halsstauung noch 
durch Coffein erzeugt werden. - Glaukomaugen: EinfluB der Halsstauung. Glaucoma simplex r.: 
Druckanstiog urn 10 mm Hg nach einstiindigem Liegen der Staubinde. Xach dem Losen der Binde 
Abfall untcr den Ausgangswert. Gesundes ( '?) Auge I.: Der Anstieg des Augendruckes tuU 6 mm Hg 
weist auf cine glaukomatiise Disposition hin. EinfluB des Coffeins. Glaucoma simplex r. und I.: 
::->ach Kaffce urn 5 Phr nachmittags tritt mit gleichzeitiger Erhohung des Blutdruckes eine Steigerung 
des Binncndruckes beider Augen ein. Diese Drucksteigerung ist lUn so groBer, je hoher der Anfangs
druck des Auges war. EinfluB der Tieflagerung. Glaucoma absolutlilll r.: Druekanstieg nach Tief· 
lagerung des Kopfes. Gcsundes (1) Auge I.: Druckanstieg UlIl 10 mm Hg deutet auf eine latente 

Glaukomerkrankung hin. 

Wahrend das intraokulare GefaBsystem des normalen Auges derartige Schwan
kungen auszugleichen vermag, ohne daB es zu nachweisbaren Steigerungen des 
Augendruckes kommt, ist dieser Regulationsmechanismus im glaukomatosen 
Auge schon gestOrt, bevor andere grobe Funktionsausfalle auftreten. 

In der Praxis lassen· sich Belastungspro ben in folgender Weise leicht durch· 
fuhren: 

Eine allgemeine Blutdrucksteigerung kann durch Co//eingaben, am ein
fachsten in Form von starkem schwarzen Kaffee (45 g auf 150 ccm Wasser) 
oder auch durch intravenose Injektion von 0,2 g Coffein. natr.-salicyl. erzielt 
werden (LOHLEIN, THIEL, WEGNER, LACBER). Beim Glaukomkranken geht der 
Blutdrucksteigerung eine Erhohung des Augendruckes parallel (Abb. 12). 

Eine venose Stauung der Kop/ge/a/3e wird durch Anlegen einer Halsstau
binde erzeugt. Hierzu eignet sich besonders die von LEEGE eingefiihrte Stau
bindel, deren wesentlicher Vorteil darin besteht, daB die Vv. jugulares 

1 Fabrikant: B. Braun-;\Ielsungen. 
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komprimiert werden, ohne daB gleichzeitig ein Druck auf den Kehlkopf ausgeiibt 
wird. Die Kranken empfinden wahrend der Dauer des Versuches keinerlei 
Beschwerden beim Schlucken oder Sprechen. Der Augendruck wird vor Anlegen 
und nach einstiindigem Liegen der Stau binde gemessen. Eine Drucksteigerung 
um mehr als 5-6 mm Hg wahrend dieser Zeit spricht fiir eine latente glau. 
komatOse Erkrankung. Zur KontroHe wird 10 Minuten nach Losen der Binde 
der Druck nochmals gemessen. Meist ist er dann unter den Ausgangswert 
abgesunken. Von diesem Versuche sind Patienten in vorgeriicktem Lebensalter 
und mit schwerer Arteriosklerose auszuschlieBen. 

Dieselbe Einschrankung gilt auch fiir die Anwendung der Tieflagerung 
des Kopfes als Belastungsprobe (THIEL, WEGNER). Der Patient wird auf einem 
wagerechten Untersuchungstisch gelagert, der Augendruck gem essen und danach 
der Tisch so versteHt, daB der Oberkorper des Kranken um 20-30° nach unten 
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Abb. 13. Druckkurve mtch Massage. (Nach DmTER: Arch. AugenheiIk. 99, 692, Abb.l und 2.) 

geneigt ist. Nach 10-15 Minuten wird der Augendruck in dieser SteHung 
gemessen. Fiir die Verwertung einer hierbei gefundenen Drucksteigerung gilt 
das bereits oben Gesagte (s. Abb. 12). 

Eine in der Praxis leicht durchfiihrbare Belastungsprobe stellt die Massage 
des Augapfels durch Beschwerung mit dem SCHIoTzschen Tonometer dar. 1m 
normalen Auge betragt nach zwei· bis dreimaligem Tonometrieren die Tensions· 
abnahme regelmaBig 3-4 mm Hg und wird erst nach 30-45 Minuten aus· 
geglichen (WEGNER). 1m Glaukomauge oder glaukombereiten Auge bleibt 
dagegen beim wiederholten Tonometrieren der Augendruck unverandert (POLAK. 
VAN GELDER). Eine genau dosierbare Form der Massage ist das dauernde 
Aufsetzen des Tonometers nach WEGNER. Wird das gesunde Auge 3-5 Minuten 
lang durch ein Tonometer mit dem Gewicht 5,5 belastet, so sinkt der Augendruck 
mindestens um 1/3_.1/2 seines urspriinglichen Wertes. 1m Gegensatz hierzu ist 
beim glaukomkranken oder glaukombereiten Auge die Druckherabsetzung vie I 
geringer, auch dann wenn die Massagewirkung durch das Aufsetzen groBerer 
Gewichte verstarkt wird. Beim Glaukomauge kehrt ferner nach Aufhoren 
der Belastung der Druck schneller auf seinen Ausgangswert zuriick und kann 
ihn sogar iiberschreiten (P. KNAPP, DIETER, WEGNER) (Abb. 13). 

Auch der Dunkel.Hellversuch, d. h. die wechselnde Beschattung und Belich· 
tung eines Auges, kann zur Friihdiagnose des Glaukoms Verwendung finden 
(SEIDEL, SERR, THIEL, SALLMANN u. a.). Nach einstiindiger Beschattung eines 
Auges, die entweder im Dunkelzimmer oder durch Vorsetzen einer lichtdicht 
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abschlieBenden Brille erzielt werden kann, steigt der Augendruck an, nach 
darauffolgender starker Belichtung (Blicken gegen hellen Himmel oder eine 
kiinstlich beleuchtete weiBe Wand) sinkt er rasch auf seinen Ausgangswert oder 
darunter abo Wahrend ebenso wie nach den oben genannten Belastungsproben 
auch in diesem Falle der Druck im gesunden Auge keine nennenswerten 
Schwankungen zeigt, betragt die Drucksteigerung im glaukomkranken oder 
glaukomverdachtigen Auge 10-40 mm Hg (Abb. 14). 

Einen Kausalzusammenhang zwischen der durch die wechselnde Belichtung bedingten 
Pupillenveranderung und den Schwankungen des Augendruck<lS, den SEIDEL und SERR 
annehmen, lehnt FEIGENBAU~ auf Grund neuerer Untersuchungen ab (s. Physiol. und Pathol. 
des Augendruckes). Nur bel ausgesprochen flacher Vorderkammer, wo die anatomischen 
Verhaltnisse im Kammerwinkel besonders ungunstig liegen, 
kann die Erweiterung der Pupille nach Beschattung - dasselbe 
gilt fur die Wirkung der Mydriatica - neben anderen Faktoren 
(Pigmentverstopfung des Kammerwinkels) drucksteigernd wir
ken (KOLLNER). 

1m gewissen Sinne sin<.i auch die Adrenalinmydriasis (s. 
S. 776), der Nachweis des Ubertrittes von Fl'uorescinnatriurn in 
die Vorderkammer und der von SCHMIDT empfohlene MARxsche 
Trinkversuch als Belastungsproben anzusehen. 

THIEL beobachtete nach peroraler Darreichung von 2 g 
Fluorescinnatrium (Uranin) an Glaukomkranke eine Griin
farbung des Kammerwassers, die er in erster Linie auf eine 
erhohte Durchlassigkeit der intraokularen GefaBe zuruckfuhrt. 
Die Ausscheidung des Fluorescins fand in die Hinterkammer 
statt, der Durchtritt urn den Pupillarsa.um herum in die 
Vordcrkammer. Die Menge des Fluorescins im Kammerwasser 
war urn so groBer, und der Ubertritt erfolgte urn so rascher, 
je hoher der Augendruck wahrend des Versuches war. Auch in 
glaukomverdachtigen Augen war im Gegensatz zu normalen, 
bei denen Fluorescin im Kammerwasser hochstens in Spuren 
nachweisbar war, die Fluorescinausscheidung positiv. Da die 
Einnahme des Fluorescins eine erhebliche, oft mehrere Stunden 
a.nhaltende Verfarbung der Haut bedingt, wird der Versuch in 
der Praxis nur in wenigen Fallen durchfiihrbar sein. 
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Abb.14. Glaucoma sim.plex 
r. : Steiler Druckanstieg 
in der Dammerung (.). 
Prompter Drucksturz nach 
10 Minuten langer Helladap
tation. In gleicher Weise 
kann durch willkiirlicheVer
dunkelung (~) eine Steige
rung, durch Helichtung ein 
AbfaH des Augendruckes 

hervorgerufen werden. 
Gesundes Auge 1.: Nur an
gedeutete Schwl1nkungcn. 

Dasselbe gilt auch fiir den MARxschen Trinkversuch. Nach 
zweitagiger Vorbereitung (gemischte Kost, taglich 1000 cern 
Flussigkeit) muB der Kranke innerhalb von 2-4 Minuten einen 
Liter Wasser trinken. Neben regelmaBiger Bmtimmung des 
Hamoglobingehaltes des Blutes wird in 1/2stiindigen Zwischen
raumen das spezifische Gewicht des Harns bestimmt und der 
Augendruck regelmaBig kontrolliert. Dauer des Versuches 
4-41/2 Stunden. Beim Glaukomkranken mit normalem internen Befund fand sich ein 
atypischcr Verlauf der Diurese in Form verlangsamter Fliissigkeitsausscheidung und ver
zogerten Wiederanstiegs des spezifischen Gewichtes. Der Augendruck stieg wahrend des 
Trinkversuches im glaukomkranken und glaukomdisponierten Auge stark an, im normalen 
blieb er dagegen unverandert. SClIMIDT nimmt als Ursache eine allgemeine Capillar
endothelstorung beim Glaukomkranken an. 

Die Jahresdruckkurve beim Glaucoma simplex. Bei Besprechung des akuten 
Glaukomanfalles wurde bereits darauf hingewiesen, daB die Anfalle in den Winter
monaten haufiger auftreten als in der warmen Jahreszeit. Auch beim Glaucoma 
simplex scheint der Wechsel der Jahreszeiten einen gewissen EinfluB auf die 
Hohe des Augendruckes zu haben. Wenn man Kranke, die an einem Glaucoma 
simplex leiden, ,Jahre hindurch regelmaBig mehrmals wochentlich kontrolliert, 
so findet man, daB der Augendruck in den Monaten November-Januar ein 
etwas hoheres Niveau als in den iibrigen Monaten hat. Die Ursache der 
,Jahresschwankungen ist noch unbekannt. Vielleicht spielt der in den Winter
monaten besonders schnelle Wechsel des Luftdruckes und der Temperatur 
cine gewisse Rolle. 

Handbuch tler Ophthalmologie. Bd. IV. 46 
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b) Die sichtbaren Veranderungen am Auge beim Glaucoma simplex. 

1m Gegensatz zum akuten Glaukomanfall treten beim Glaucoma simplex 
die Veranderungen im vorderen Bulbusabschnitt gegenuber denen des Augen
hintergrundes weit zuruck. Die intraokularen GefaBe vermogen sich dem lang
samen Ansteigen des Augendruckes anzupassen, so daB 10k ale Zirkulations
storungen und Stauungserscheinungen lange Zeit fehlen. Die Bindehaut und 

Abb. 15. Cystena.rtige Aufbliihullg der Bindeha.ut 
iiber dem crweiterten Emissa.riulll ciner vorderen 

Ciliararterie. 

Hornhaut zeigen daher keine Abwei
chungen von der Norm. 

Lederhant. Bei lang anhaltender 
Druckerhohung ist eine Erweiterungder 
Emissarien fur die vorderen CiliargefiifJe 
urn das Doppelte bis Dreifache zu er
kennen. Die Bindehaut, die normaler
weise glatt uber das Emissarium hin
weggespannt ist, wird halbkugelig zu 
einer kleinen umschriebenen Cyste 
aufgeblaht. Sehr haufig findet sich 
dunkelbrauner Pigmentstaub an der 
Innenwand dieser Cyste und im sub
conjunctivalen Gewebe als feiner Saum 
entlang der Ciliararterie (Abb. 15). Es 
ist wahrscheinlich, daB der im Glau
komauge erhohte Druck das Emis
sarium allmahlich erweitert und die 
nachgiebige Conjunctiva daruber sack
formig vorgewolbt hat (THIEL). 

Vorderkammer. 1m Anfangssta
dium der Erkrankung ist die V order
kammer fast immer normal tief. 
Eine geringe Abflachung hat nm be
schrankte diagnostische Bedeutung, 
da in presbyopischen und hyperopi
schen Augen, die vorzugsweise yom 
Glaukom befallen werden, die V order
kammer uberhaupt relativ flach ist. 
Bei langerem Bestehen des Glaukoms 

wird jedoch die Vorderkammer erheblich seichter, da das Iris-Linsendiaphragma 
infolge des gesteigerten Druckes im Glaskorper naher an die Hornhaut heran· 
ruckt. SchlieBlich kann es zum volligen VerschluB des Kammerwinkels 
kommen. Meist haben sich in diesem Stadium bereits Zirkulationsstorungen 
eingestellt. Das Glaucoma simplex (compensatum) ist in ein Glaucoma 
chronic urn inflammatorium (incompensatum) ubergegangen. 

Entwickelt sich das Glaukom im fruhen Lebensalter, etwa vor dem 35. Lebens
jahre (sog. Glaucoma juvenile), so findet man in einem Teil der FaIle trotz 
betrachtlicher Drucksteigerung die Kammer tiefer als normal. HAAG sah unter 
67 Fallen von Glaukom im jugendlichen Alter in 55% eine normal tiefe, in 
18% eine vertiefte und in 26% eine abgeflachte Vorderkammer. Ahnliche 
Zahlen gibt auch LOHLEIN an. Die Kammertiefe steht zweifellos in Beziehung 
zm Refraktion der Augen: bei flacher Vorderkammer uberwiegt die Hyper
metropie, wah rend eine tie£e Kammer sieh uberwiegend in myopischen Augen 
findet (s. S. 749). 
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Pupille. Ihre Weite und Reaktion ist beim Glaucoma simplex mit seltenen 
Ausnahmen anfangs normal. Keineswegs braucht die Drucksteigerung als 
solche, selbst wenn sie sehr hohe Grade erreicht, Storungen hervorvorzurufen 
(experimentelle Untersuchungen von BARTELS und HEINE). Bei einseitiger 
Erkrankung kann man sich hiervon durch die Prufung der direkten und konsen
suellen Reaktion leicht uberzeugen. 

1st bei normal tiefer Vorderkammer die Pupille erweitert oder ihre Reaktion 
beeintrachtigt, so mussen stets Strukturveranderungen im Irisgewebe an
genommen werden. Erst nach Abflachung der Vorderkammer durch Verodung 
des Kammerwinkels tritt eine un-
regelmaBige Erweiterung der Pu
pille ein, deren Reaktion mehr und 
mehr erlischt. 

Bei LupenvergroBerung sieht 
man zuweilen schon fruhzeitig die 
feineren Oscillationen nicht mehr 
so prompt erfolgen und wurmfor
mige Kontraktionen auftreten, ohne 
daB grobere Gewebsveranderungen 
der Iris nachweis bar sind. Die 
Ursache dieser Innervationsstorung 
ist noch unbekannt . Vielleicht ist 
sie auf Alterationen im vegetativen 
Nervensystem zu beziehen. Nach 
Eintraufeln von Adrenalin in den 
Bindehautsack wird sehr haufig 
beim Glaucoma simplex eine deut
liche Mydriasis beobachtet (KNAPP, 
SCHOENBERG, THIEL. MAZZEI; s. 
auch Glaukomtheorien S. 776) . 

Abb. 16. Glaucoma simplex. 
GefiHlneubilduug auf der Irisvorderfiache. 

Regenbogenhaut. 1m Beginn der Erkrankung findet sich gelegentlich eine 
mehr oder weniger starke Rarefizierung des Stromas, eine Veranderung, die jedoch 
ebenso im gesunden Augealterer Individuen normalerweise anzutreffen ist . Bei 
lange anhaltendem hohen Druck kommt es auch beim Glaucoma simplex zu 
Zirkulationsst6rungen im A ugeninnern und zu sekundaren Veranderungen an der 
Regenbogenhaut. Sie erscheint atrophisch, verdunnt , der Pupillarrand zu
gespitzt. Auf der Vorderflache treten zuerst im Gebiete der Krause feine neu
gebildete Blutgefaf3chen auf, denen sich schlieBlich starker erweiterte Venen auf 
der ganzen Iris zugesellen konnen (Abb. 16). Die feine Bindegewebsschicht, die 
mit diesen GefaBen die Irisvorderflache uberzieht, verrrat sich anfangs nur durch 
eine Erweiterung und Tragheit der Pupille, spater ist sie auch an der Spalt
lampe als graue Schicht erkennbar (vgl. auch Glaucoma chronicum inflamma
torium, s. S. 742). 

Eine besondere Besprechung verdienen die Pigmentierungen der Regenbogen
haut und des Kammerwinkels, da sie fur die Theorien der Glaukomgenese eine 
Rolle spielen (s. S. 771) . Ihr Nachweis gelingt am besten durch die Beobachtung 
mit dem Hornhautmikroskop im Spaltlampenlicht (KOEPPE). 

Schon auf der normalen Regenbogenhaut kann man verschieden getOnte 
Pigmentpunkte erkennen. Die hellbraunen entstammen dem Stroma, die dunkel
braunen dem Pigmentepithel. Besonders der untere Rand des Pupillarsaumes 
wird infolge Abnutzung durch das Pupillenspiel haufig depigmentiert (s. Beitrag 
GILBERT Bd. 5, S. 86) . Der abgescheuerte feine Pigmentstaub schlagt sich in 

46* 
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der Nachbarschaft auf der Vorderflache der Regenbogenhaut nieder. Die Unter
scheidung dieses Pigmentes vom helleren Stromapigment gelingt besser, wenn 
man nach dem Vorschlage KOEPPES vor die Spaltlampe ein Blaufilter vorschaltet. 

1m gla1tkomatosen A uge ist die Pigmentzerstreuung oft sehr betriichtlich (Abb. 17). 
Dieselben dunklen Pigmcntstaubchen, die sich auf der Irisvorderflaehe finden, 
dringen auch in die Tiefe des Stromas ein und sind vorzugsweise in den Lymph
raumen urn die GefaBe anzutreffen. In extremen Fallen erscheint bei diascleraler 
Durchleuchtung das Pigmentepithel ausgedehnt atrophiseh (Abb. 18). 

Der Pigmentstaub wird aber nicht nur in die Regenbogenhaut versehleppt , 
sondern schlagt sich vor allem auch im Kammerwinkel, auf der Hornhauthinter
Wiche und der Linsenvorderflache nieder. KOEPPE miBt dieser Pigmentzerstreu
ung ftir die Entstehung des Glaukoms groBe Bedeutung bei und halt sie auch in 
den,ienigen Fallen, in denen andere glaukomatose Symptome noch fehlen, ftir den 

Abb. 17. Pigmentzerstreuung auf der Irisvorderflache. Abb. 18. Atrophie des Pigmcntblattcs. 

v odaufer der Erkrankung ("Praglaukom"). W enn auch in gewissen Fallen diesem 
Symptom vielleicht eine Bedeutung im Sinne einer drohenden Glaukomgefahr 
nicht abzusprechen ist, so erscheint doch im allgemeinen sein diagnostischer 
Wert wegen der groBen Variabilitat recht zweifelhaft. Ubrigens tritt die Pig
mentzerstreuung haufig erst im spateren Vedaufe des Glaukoms auf. Besonders 
nach operativen Eingriffen sieht man Pigmentniederschlage in groBer Ausdehnung 
auf allen die Vorderkammer begrenzenden Geweben. Erwahnt sei noeh, daB 
die Pigmentkornchen auch unter der Bindehaut in den perivascularen Lymph
scheiden der vorderen CiliargefaBe nachweisbar sein konnen (KOEPI'E, vgl. 
Abb.15). 

Der Kammerwinkel ist bei gewohnlicher Untersuchung bekanntlich nicht 
sichtbar. Nur mit einer besonderen Technik gelingt es, die Bucht zwischen 
Hornhaut und Regenbogenhaut der Betrachtung zuganglich zu machen (Gonio
skopie nach SALZMANN, KOEPPE) (s. Untersuchungsmethoden Bd. 2). 1m An
fangs stadium fehlen hier flir das Glaukom charakteristische Veranderungen. 
Eine geringe Atrophie der den sichtbaren Ciliarkorperteil tiberziehenden Gewebs
balkchen und eine Einschwemmung von Pigmenttrtimmern in den Kammer
winkel sind lediglich eine Alterserscheinung, die sich in gleicher Weise auch in 
normal en Augen findet (KOEPPE, YOSHIDA). Gelegentlich nimmt allerdings diese 
Pigmentierung des Kammerwinkels einen so hohen Grad an, daB bei Betrachtung 
mit der Binokuladupe die Hinterflache der Hornhaut in der Nahe des Limbus 
vollkommen braun erscheint. DaB durch eine derartige Verstopfung des Maschen-
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werkes des Ligamentum pectinatum eine AbfluBbehinderung des Kammerwassers 
bedingt und dadurch eine Drucksteigerung begiinstigt werden kann, ist sehr 
wahrscheinlich. 

Nach Hingerem Bestehen des Glaucoma simplex erkennt man auch bei der 
Gonioskopie das allmahliche Vorriicken der Iriswurzel unter dem Einflusse der 
Drucksteigerung in einer Verschmalerung des sichtbaren Ciliarkorperstreifens. 
Spater kommt es durch Verlotung der Iriswurzel mit der Hornhauthinterflache 
zur Ausbildung peripherer Synechien (SALZMANN, KOEPPE, TRONCOSO). Diese 
Veranderungen des Kammerwinkels sind jedoch, wie nochmals betont werden 
soIl, nicht die Ursache, sondern Folge der Drucksteigerung. 

Augenhintergrund. Exkavation und Atrophie des Sehnerven sind die wichtigsten 
Folgeerscheinungen der dauernden DruckerhOhung beim Glaucoma simplex. Durch 

AlJb . 19. Glaukomatose Exkavation. Abknickung der GefaJle am Papillenrand . 
Schattenbildung in den Randpartien der Papille. Vollstiindige Atrophie, Halo glaucomatosus. 

(Nach H. KOLLNgR: Der Augenhintergrund bei Allgemeinerkrankungen, S. 38, Abb.13.) 

sie wird der allmahliche Verfall des Sehvermogens bis zur volligen Erblindung 
herbeigefiihrt. Gleichzeitig sind sie fiir die Diagnose des Glaucoma simplex 
von groBter Bedeutung; denn sie bilden neben der Steigerung des Augendruckes 
das einzig sichere objektive Symptom. 

Das ophthalmoskopische Bild der ausgebildeten Exkavation und Atrophie ist 
auBerst charakteristisch und eindeutig. Die Papille ist allseitig scharf begrenzt 
und grau-weiB bis griinlich-grau verfarbt. (Der Farbton hangt natiirlich bis zu 
einem gewissen Grade von der Lichtquelle ab, die zum Augenspiegeln verwendet 
wird). Die Locher der Lamina cribrosa erscheinen als graue Tiipfel besonders 
deutlich. 1m ganzen Umkreis ist die Papille bis an den Rand steil exkaviert. 
Dieser hangt oft noch etwas iiber, so daB man wie in einen Topf hineinsieht, 
dessen Offnung enger als sein Boden ist. 1m umgekehrten Bilde deutet sich 
dem Untersucher die Aushohlung durch einen Schatten an, den die iiber
hangende Wandung auf den Grund wirft. Dieser Schlagschatten hat infolge 
des Kontrastes zum Rot des Fundus einen eigentiimlichen griinen Farbton, 
der am Papillenrand am kraftigsten ist (Abb. 19). 

Fast immer ist die Papille von einem gelblichen oder rotlich-weiBen Ring 
(Halo glaucomatoS1ts) umgeben. Er ist iiberall gleich breit und unterscheidet 
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sich dadurch vom Conus myopicus, del' in del' Hauptsache auf del' tempol'alen 
Seite del' Papille gelegen ist. Haufig findet sich eine mehr oder weniger deutliche 
Pigmentation besonders an seinem unregelmiiJ3ig gezackten auBcren H,and. 

Abb. 20. Glaucoma simplex. Randstl1ndige Exkavation der Papille erkennbar an der l'echtwinkligen 
Abknickung der Netzhautgefiil.le am Papillenrand. Nasale Verdriingung des Gefii.l.lstammes. 

(Photogl'aphische Aufnahme mit del' Zeil.l·NoRDENsoNschen :\'etzhautknmera.) 

Die anatomische Untersuchung zeigt, daB der Halo glaucomatosus durch Dehnung 
und Atrophie des Chorioideagewebes entstanden ist (s. S. 758) . 

Abb. 21. Glaucoma simplex. Randstitndige Exkavation. Breiter griinlicher Schlagschatten. 
Bajonettformige Abknickung del' Gcfiil.le am Papillenrand, Geml.lkniiueJ illl Papillentrichtcr. 

Die BlutgefafJe auf der Papille haben ihren Verlauf in auffallender Weise 
geandert. Der Stamm der Arteria und Vena centralis retinae ist von del' 
Papillenmitte so stark seitlich verdrangt, daB die Aufteilung in seine oberen 
und unteren Aste erst am nasalen Papillenrand erfolgt (nasalt Verdrangung). 
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Die Arteria und Vena temporalis retinae ziehen von hier aus nicht mehr senk
recht nach oben bzw. nach unten, sondern zunachst bogenformig parallel dem 
nasalen Papillenrande (Abb.20). Zuweilen sieht man an der temporalen Wand 
der Papillenexkavation kleine Gefal3knauel, die durch varikose Erweiterung der 
zur Macula verlaufenden Gefal3e entstanden sind. Haufig sind diese auch ganz 
verschwunden oder weit nasalwarts abgedrangt (s. Abb. 21) . 

Wahrend ihres Verlaufes an der Wand der steilen Exkavation werden 
die Gefal3e durch den iiberhangenden Papillenrand grol3tenteils verdeckt. Erst 
dort, wo sie in die Netzhaut umbiegen, sind sie wieder vollkommen sichtbar. 
Da sie infolge der nasalen Verdrangung schrag an der Wand der Exkavation 
emporsteigen, erscheint ihr retinaler Abschnitt gegeniiber dem im Papillentrichter 
noch sichtbaren Teil seitlich verschoben (bajonettformige Abknickung Abb. 21). 

Abb. 22. Glaukomatose Exkavation. Obliteration der Vena temporalis superior (an del" weiflen 
Einscbeidung erkennbar). Kollateralkreislauf zwischen der Vena temporalis superior und inferior. 

(Naeh H. KOLLNER: Der Augenhintergrund bei Allgemeinerkrankungen. S. 105, Abb. 31.) 

Bei flacher Exkavation sind die Gefal3e jedoch in ihrem ganzen Verlaufe auf 
der Papille zu verfoIgen und nur am Papillenrand abgeknickt. Die Venen sind 
an dieser Stelle meist ampullenformig erweitert und zeigen oft sehr deutliche 
Pulsation. Bei starkerer Drucksteigerung wird auch ein springender Arterien
puIs beobachtet (vgI. S. 708). Am Grunde der Exkavation erscheinen die 
Gefal3e undeutlicher und blasser aIs in der Netzhaut, so dal3 die Venen von 
den Arterien nur schwer zu unterscheiden sind. 

Die Abknickung der Gefal3e am Papillenrand fiihrt zu einer Verengerung 
der Arterien und einer Erweiterung und Schlangelung der Venen in der Netz
haut. Durch die venose Stauung konnen kleinere Blutungen sowohl in die Netz
haut als auch in das Papillengewebe erfolgen. Sie haben aber durchaus nicht 
die gleiche ungiinstige prognostische Bedeutung wie die massigen Blutungen 
beim sog. Glaucoma haemorrhagicum, das sich im Anschlul3 an eine Thrombose 
der Zentralvene entwickelt. 

1m Laufe der Erkrankung kommt es auch durch sekundare Wandveranderung 
zum GefafJverschlufJ. Zuweilen tritt nur eine Obliteration einzelner Venenstiicke 
ein. Man sieht dann die eine oder andere Vene bis zu einer Verzweigungsstelle 
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dunn und eingescheidet. Korkzieherartig gewundene A nastomosen mit einer 
Nachbarvene ermoglichen die Blutabfuhr aus dem betreffenden Gebiet (Abb. 22). 
Auch nahezu samtliche Arterien und Venen del' Netzhaut konnen obliterieren 
und erscheinen dann als weiBe Strange im Fundus (Abb.23). 

Del' Schlagschatten auf del' Papille und del' veranderte GefaBverlauf konnen, 
so wichtige Anhaltspunkte sie auch fur die Diagnose bilden, doch tauschen. 
Den sicheren Beweis fur die Aushohlung des Sehnervenkopfes bietet im um
gekehrten Spiegelbild allein die parallaklische Verschiebunfl. 

Wenn man die Spiegellinse in del' Frontalebene hin und her bewegt, geht das 
Bild des Augenhintergrundes mitI. Die dem Beobachter naher gelegenen Teile 
mussen sich dabei starker verschieben als die weiter zuriickliegenden, del' Rand 

Ab!> . 23. Randstiindige glaukomatiisc Exkavation uUlI Atrophie der {';).pille. 
Obliteration der Arteria und Vena temporalis superior. 

del' Papille also mehr alH ihr nach hinten ausgehohlter Boden. Tnfolgedessen 
scheint del' Papillenrand jedesmal im Sinne del' Verschiebung del' Linse 
uber den Boden hiniiberzugleiten. Beobachtet man dabei die Entfernung des 
Papillenrandes von einem am Boden del' Exkavation verlaufenden GefaB, so 
wird sie sieh abwechselnd vergroJ3ern und verringern (Abb. 24). Einzelne GefaBe 
werden verdeckt und wieder sichtbar. Bei genu gender Erfahrung kann man aus 
dem Grade der parallaktischen Verschiebung die Tiefe der Exkavation ungefahr 
schatzen. 

Eine genaue M essung ist jedoch nur 'im aufrechten Bilde moglich. Man stellt 
auf ein und dassel be GefaJ3 zuerst am Papillenrande, dann am Boden der Exkava
tion ein. Aus den am Refraktionsaugenspiegel in beiden Stellungen abgelesenen 
Dioptrienzahlen ergibt sich der Niveauunterschied. Bei nicht zu groBen H,efrak
tionsfehlern entsprechen 3 Dioptrien einer Exkavation von 1 mm Tidc. Unter
schiede von 6-8 dptr sind beim Glaucoma simplex keine Seltenheit. Mit dell 
binokularen Augenspiegeln (GuLLsTRANDsches Ophthalmoskop, WESSELYS 
Demonstrationsaugenspiegel) ist die Vertiefung del' Papille direkt stereoskopisch 
wahrnehmbar. Die notwendige Erweiterung del' Pupille wird in der S.712 
beschriebenen Weise mit Cocain odeI' Ephetonin vorgenommen. 

1 Siehe Untersuchungsmethoden Bd. 2. 



Glaucoma simplex: Die sichtbaren Veranderungen am Auge. 729 

Viel schwieriger ist dagegen die Beurteilung des ophthalmoskopischen Bildes der 
beginnenden Exkavation, d. h. wenn diese erst einen Teil der Papille einnimmt 
oder noch flach ist. 
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Abb. 24 . Schenmtische Darstcllnng des Strahlenganges bei der parallaktischen Verschiebung im 
llmgekehrten Bild: Bci der Bewegllng der Linse na,eh abwiirts seheint sich im Bilde der obere Rand 
der glaukomatos exkavierten Papille mit dem Gcfill3 (g,) schneller zu bewegen als der Grund mit 

dem Gefal3 (g), so dal3 der Abstanrl zwischen g und g, abnimmt. 
(Nach H. KOLLNlm: Der Augenhintergrun<l bei Allgemeinerkrankungen, S. 9, Abb. 4.) 

Die Form der glaukomatosen Exkavation ist abhangig von dem Bestehen 
einer physiologischen Exkavation und deren GroBe. War urspriinglich eine 
physiologische E xkavation in der M itte 
der Papille vorhanden, so wird sich 
diese unter dem Einfluf3 des gesteigerten 
A ugendruckes erweitern. Beim be
ginnenden Glaucoma simplex braucht 
daher nur eine sehr grof3e physiologische 
Exkavation sichtbar zu sein (Abb.25). 
Die Diagnose "Glaukom" kann durch 
den Augenspiegelbefund aIle in nicht 
gestellt werden, sondern nur unter 
genauer Beobachtung der Tagesdruck
kurve und durch die Funktionspru
fung (Gesichtsfeld!) . Bei jeder auf
fallend grof3en physiologischen Exka
vation soll immer an ein beginnendes 
Glaukom gedacht werden. Ich kenne 
mehrere :Falle, bei denen sich trotz 
einer zunachst als physiologisch be
zeichneten Exkavation nach einiger 
Zeit Gesichtsfelddefekte nachweisen 

Abb.25 . GroLlc physiologisehc Exkavation. 
(Nach H. KOLLNER: Der Augcnhintergrlmd 
bei Allgemeincrkrankungen, S. 14, Abb. 6.) 

lieBen und schlieBlich die Exkavation randstandig wurde. Haufig wird der 
Fehler gemacht, daB bei einer randstandigen glaukomatosen Exkavation der 
Halo zur Papille gerechnet und infolgedessen eine physiologische Exkavation 
angenommen wird. Das normale Papillengewebe ist jedoch rotlich, der Halo 
dagegen immer gelblich. Die physiologische Exkavation ist auch immer rein 
weiB und hat nicht den eigentumlichen grunlichen Randschatten. 

Urn die GroBenzunahme der Exkavation zu verfolgen, ist, wenn photogra
phische Aufnahmen nicht moglich sind, in regelmaBigen Abstanden die Anferti
gung von Skizzen zu empfehlen. Aus ihnen solI der Durchmesser der Exkavation 
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im Verhaltnis zum erhaltenen Papillenrand ersichtlich sein. Hierbei ist besonders 
auf den temporalen Rand zu achten. Diesen erreicht die glaukomatOse Exkava
tion in der Regel schon fruhzeitig. Sie kann hier bereits recht steil in die Tiefe 
gehen, wahrend am nasalen Rande noch eine Sichel von rotlichem Papillen
gewebe erhalten ist (Abb.26). 

Abb. 26. Beginnende gIaukomattise Exkavation. 

Wenn vor der Erkrankung keine physiologische Exkavation bestand, ist die 
glaukomatos6 Exkavation meist muldenformig flach und erreicht gleichzeitig den 
nasalen und temporalen Papillenrand (Abb.27). Die scharfe rechtwinkelige 
Abknickung der Gefal3e fehIt, sie gehen allmahlich in die Tiefe. Die Unter
scheidung von einer normalen Papille ist nicht immer leicht, da auch im Alter 

Abb. 27. Schem,atische Darstellung der Entstehllllg der Exkavation. 

die Papille haufig - wohl infolge einer Erschlaffung der Lamina crib rosa -
eine flache Einsenkung zeigt (senile Exkavation). 

Trotz ausgesprochen glaukomatOser Drucksteigerung kann in allerdings 
seltenen Fallen eine tiefe Exkavation dauernd vermiBt werden. Der Sehnerv 
wird zwar atrophisch, aber die Gefal3e auf der Papille bleiben annahernd in der 
Netzhautebene und knicken nicht winkelig am Rande abo Die parallaktische 
Verschiebung ist nur gering. Es entsteht so ein Bild, das dem der nicht gIau
komatosen atrophischen Exkavation ahnlich ist (s. S. 738). Die anatomischen 
Untersuchungen haben ergeben, daB in derartigen Fallen die Exkavation 
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entweder durch vermehrtes Stiitzgewebe ausgefiiIlt oder verdeckt sein kann, 
seltener daB zwar die Sehnervenfasern unter der Druckwirkung zugrunde ge
gangen sind, aber die widerstandsfahige Lamina cribrosa nur wenig nach 
hinten ausgewichen ist. 

Eine besondere Besprechung verdient die Entwicklung der glaukomat6sen 
Exkavation im myopischen Auge. Hier liegen die VerhiiJtnisse in mehrfacher 
Hinsicht anders. Die durch den Schragstand der Papille entstandenen Niveau
unterschiede, die Verziehung der NetzhautgefaBe durch die Dehnung des Bulbus 
und die in diesen Fallen schon normalerweise vorhandene Ausdehnung der physio
logischen Exkavation bis an den temporalen Rand erschweren die Beurteilung 
oft sehr. Eine derartige noch physiologische Exkavation wird zuweilen fiir 
glaukomatos gehalten. Andererseits wird eine bereits glaukomatose Exkavation 
leicht iibersehen, da der Papillenrand noch nicht iiberall erreicht ist, die charak
teristische GefaBverdrangung nicht so hervortritt und der griinlich-graue Schatten 
an der Wand der Exkavation fehlt. Hinzukommt, daB die Beobachtung der 
parallaktischen Verschiebung und vor allem die Messung der Aushohlung im 
aufrechten Bild bei exzessiven Myopiegraden sehr erschwert sein kann (AXEN
FELD). Auch hier wird die Entscheidung, ob ein Glaucoma simplex vorliegt 
oder nicht, nur durch sorgfaltige Funktionspriifung (in erster Linie Gesichts
feldbestimmung) zu treffen sein. 

Die Entstehung der glaukomat6sen Sehnervenexkavation wird im Abschnitt 
Pathologische Anatomie (S. 758) eingehend erortert werden. Wenn auch der Vor
gang im einzelnen verschieden gedeutet wird, so werden Exkavation und Atrophie 
doch allgemein als Folgen der intraokularen Drucksteigerung angesehen. Durch 
diese wird die am wenigsten widerstandsfahige Stelle des Bulbus, die Lamina 
cribrosa, nach riickwarts ausgebuchtet. Die Druckwirkung auBert sich anfangs 
in der Mitte der Papille am starksten. Hat die Lamina erst einmal eine kon
kaye Form angenommen, so wirkt der Druck mehr und mehr auch auf die 
seitlichen Teile der Exkavation ein und erzeugt schlieBlich jene tiefen topf
.formigen Aushohlungen der Papille. 

Die Zeit, die bis zur A usb'ildung einer ophthalmoskopisch sichtbaren E xkavation 
verstreicht, ist nur schwer zu beurteilen. Ein ungefahrer Anhalt laBt sich durch 
die Beobachtung von Sekundarglaukomen gewinnen, bei denen der Beginn der 
Drucksteigerung zeitlich genau festzulegen ist. HESS fand eine Exkavation 
bereits nach 11 Tagen. Keinesfalls aber kann eine derartige Zeitangabe irgend
wie verallgemeinert werden, da die anatomischen Verhaltnisse am Sehnerven
eintritt individuell sehr verschieden sind. Es gibt FaIle, bei denen die Papille 
lange Zeit einem hohen intraokularen Druck Widerstand zu leisten vermag. 
So beobachtete ich einen Patienten, bei dem sich auf dem Auge mit niedrigerem 
Druck schnell eine tiefe Exkavation ausbildete, wahrend sie auf dem Auge 
mit dem hoheren Druck dauernd relativ flach blieb. Es besteht also kein gesetz
maBiger Parallelismus zwischen Druckhohe und Tiefe der Exkavation. In der 
Regel ist allerdings beim doppelseitigen Glaukom die Exkavation und der Verfall 
des Sehvermogens auf dem Auge mit hoherem Druck weiter fortgeschritten 
als auf dem anderen. Die extremsteAushohlung findet sich daher fast immer dann, 
wenn ein hoher Druck sehr lange Zeit eingewirkt hat. 1st eine tiefere Exkava
tion erst einmal vorhanden, so pflegt der Untergang der Sehnervenfasern auch 
dann noch fortzuschreiten, wenn ein vorher gesteigerter Augendruck unter dem 
Einflusse der Behandlung normalisiert oder selbst auf subnormale Werte herab
gesetzt wird. Oft hat man den Eindruck, als ob alle starkeren Schwankungen 
des Augendruckes einen besonders ungiinstigen EinfluB hatten. 

Eine spontane Ruckbildung der Exkavation wahrend des Fortbestehens der 
Drucksteigerung ist sehr selten, wird aber, wie anatomische Befunde zeigen, 
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doch gelegentlich beobachtet. Haufiger sieht man diese Riickbildung dagegen 
nach druckentlastenden Operationen. Die vorher nach hinten gepreBten Blut
gefaBe konnen wieder vollkommen das Niveau der Netzhaut erreichen, so daB 
eine tiefe Exkavation scheinbar restlos schwindet (AXE~FELD, BECKER u. a.). 

Die Ruckbildung erfolgt durch Aufquellung und odematose Durchtrankung 
de,.; auf der Lamina cribrosa innerhalb der Exkavation liegenden Rcstes von 
Nerven- und Gliagewebe, wobei gliose Wucherungen und auch entzundliche In
filtration auftreten (HoLTR, BERR, s. S. 764). Eine Ruckkehr der nach hinten 
gedrangten Lamina in ihre urspriingliche Lage ist nicht wahrscheinlich (SALT:S), 
kommt aber in Friihfallen zweifellos vor (BERR). 

Das Fehlen einer ophthalmoskopisch sichtbaren Exkavation braucht also 
nicht immer gegen das Bestehen einer glaukomatosen Atrophie zu sprechen, 
besonders dann nicht, wenn eine typische Funktionsstorung vorhanden ist. 

c) Die Funktionsstorungen beim Glaucoma simplex. 

Beim Glaucoma simplex ist die Funktionsstorung in erster Linie eine Folge der 
Exkavation der Papille, bzw. der Atrophie der Sehnervenfasern. Diese haben 
die Eigentiimlichkeit, bundelweise zugrunde zu gehen. Dadurch entstehen 
charakteristische Gesichtsfelddefekte. 

1m Beginn der Erkrankung und auch bei teilweise ausgebildeter Exkavation 
sind die AuBengrenzen des Gesichtsfeldes meist noch erhalten, dagegen zeigen 
sich schon fruhzeitig vom blinden Fleck ausgehende Skotome, deren Veri auf der 
bogenfOrmigen Ausbreitung der Nervenfasern entspricht (sog. Nervenfaser
defekte). Sie umgreifen das Zentrum des Gesichtsfeldes halbmondfOrmig nach 
oben oder unten, zuweilen auch nach oben und unten (Abb. 28) (BJERRUM). In 
diesen Fallen treffen sie schlieBlich in der nasalen Halfte des Gesichtsfeldes 
zusammen und werden so zu einem Ringskotom. Derartige Skotome konnen 
auch nach anderen Richtungen hin zu einer VergroBerung des blinden Fleckes 
fUhren oder ohne Zusammenhang mit ihm in der Peripherie des Gesichtsfeldes 
nachweisbar sein (SIMON). 

Die ubliche Untersuchung des Gesichtsfeldes am Perimeter ist fUr den Nach
weis feinerer Skotome nicht ausreichend. Man bedient sich besser des Kampi
meters, bei dem das Objekt nicht radiar, sondern senkrecht auf die Grenzen 
der Gesichtsfeldausfalle bewegt wird. 

~ach dem von BJERRUIII angegebencn Verfahren wird der Patient in einer Entfernung 
von einem Meter vor einen schwarzen Vorhang oder eine schwarze Tafel gesetzt, die gleich
rna Big hell beleuchtet sein sollen. Als Objekte dienenkreisrunde weiBe Scheibchen von 3-5 mm 
Durchmesser, die an einem schwarzen, dem Patienten unsichtbaren Stabchen befestigt 
sind. Das Gesichtsfeld IaBt sich bei einer Entfernung von einem Meter bis zu einem Umkreis 
von 45° Radius absuchen. Die gefundenen Gesichtsfeldausfalle k6nnen mit dunkler Farbe 
oder Kadeln auf dem Vorhang markiert werden. .. 

Ein schnelles Auffinden der Skotome in der Praxis erm6g1icht die Uberblicksperimetrie 
nach SALZER. Dem dunkeladapticrten Patienten werden beim Betrachten einer schwarzen 
Scheibe mit leuchtenden Punkten oder eines Schirmes, auf den verschiedene Raster proji
ziert werden, zentral oder parazentral gelegene Skotome sofort erkennbar. Das Gesichts
feld kann mit dieser Apparatur bis auf 300 untersucht werden. Zum Xachweis peripherer 
Defekte dient eine Kugelkalotte von 20 em Radius, deren Ausschnitt die leuchtende Scheibe 
freiIaBt und auf deren Innenseite Breiten- und Langengrade mit Leuchtfarbe eingezeichnet 
sind. (Weitere Verfahren, Fehlerquellen usw. s. Abschn. Untersuchungsmethoden Bd. 2.) 

Der Nachweis derartiger Nervenfaserdefekte hat fUr die Diagnose des Glau
coma simplex entscheidende Bedeutung, vor aHem dann. wenn es fraglich ist, ob 
eine Exkavation noch als physiologisch zu bezeichnen ist und der Augendruck 
sich an der Grenze normaler Werte bewegt. KbLL~ER und SEIDEL fanden auch 
bei ophthalmoskopisch noch voHkommen normaler Papille bereits parazentrale 
Skotome. WESSELY empfiehlt die Aufnahme der Skotome fUr Farben, in erster 
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Abb. 28 -32. Typische Formen der Gesichtsfelddefekte behn Glaucoma simplex (--- blan. _ .. - rot) . 
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Linie fill' Rot. Beim Glaukom sollen nicht selten erhebliche vom blindell Fleck 
ausgehende Skotome flir Rot schon dann vorhanden sein, wenn sie fill' WeiB 
noch nicht nachweisbar sind. 

Da die Nervenfaserbiindel, die die Macula lutea umkreisen, in del' temporalcn 
Netzhauthalfte in einer horizontalen Linie (Raphe) enden, bedingt ein groBerel' 
Faserausfall einen horizontal scharf begrenzten Defekt in del' nasalen Gesichts
feldhalfte, den sogenannten "nasalen Sprung" (RONNE) (Abb. 30 u. 31). Del' 
Gesicht8feldausfallliegt haufiger im oberen als im unteren Quadranten (PROKSCH) 
odeI' erstreckt sich, - sind beide betroffen -, libel' die ganze na8ale Halfte. 
Auch del' nasale Sprung laBt sich am besten mit senkrechter Objektfiihrung 
am Kampimeter nachweisen. 

Die fill' die glaukomatose Atrophie so charakteristische nasale Gesl:chtsfeld
einengung entsteht demnach aus den vom blind en Fleck f.l1sgehenden Skotomen. 
Seltener beginnt sie in del' Peripherie, bevor Skotome llachweisbar sind. Das 
erste Zeichen kann eine Einschrankung del' AuBengrenzen des Gesichtsfeldes 
fill' :Farben sein (Abb. 29). Immel' wird die nasale Gesichtsfeldhalfte bevorzugt. 
Nur ausnahmsweise findet sich del' Beginn zuerst in del' temporalen Gesichts
feldhalfte. Wird das papillomaculare Blindel frlihzeitig betroffen, so ent
wickeln \lich zentrale Skotome. 

Del' fortschreitende Verfall des Gesichtsfeldes ist dadurch gekennzeichnet, 
daB sich die vom blinden Fleck ausgehenden Nervenfaserdefekte entweder mehr 
nach del' Peripherie odeI' nach dem Zentrum ausdehnen. 1m ersten FaIle ent
stehen kleine hochgradig konzentrisch eingeengte Gesichtsfelder, die temporal
warts bis zum blinden Fleck reichen. Verfallt dagegen das Zentrum zuerst, so 
bleibt ein exzentrischer Gesichtsfeldteil in del' temporalen Halfte erhalten. 
SchlieBlich wird nul' noch in dies em temporalen Gesichtsfeldteil Lichtempfindung 
wahrgenommen, bis das Sehvermogen ganzlich erlischt. Es ist erstaunlich, 
wie lange manchmal auch bei tiefer Exkavation die Nervenfasern noch funk
tionsfahig bleiben, so daB keine odeI' nur geringe Gesichtsfeldstorungen auf
treten, bis plOtzlich relativ schnell del' Verfall zunimmt. 

Die Gesichtsfelddefekte konnen sich bis zu einem gewissen Grade zuruckbilden, 
wenn die Drucksteigerung behoben wird. Dies gilt besonders fill' die vom blinden 
Fleck ausgehenden Skotome (SEIDEL, SAMOJLOFF, DE LOGU u. a.). 1m all
gemeinen muB abel' bei allen Ausfallen mit einem Dauerzustand gerechnet 
werden. 

Die Sehscharfe sinkt durchaus nicht gleichzeitig mit del' VergroBerung del' 
Exkavation. Ob sie schnell verfallt odeI' lange Zeit gut erhalten bleibt, ist von 
del' Beschaffenheit des papillo-macularen Blindels abhangig. Dieses kann noch 
vollig unversehrt sein, wahrend die die Gesichtsfeldperipherie versorgenden 
Nervenfasern langst zugrunde gegangen sind. Daher wird oft auch bei tiefer Ex
kavation und trotz konzentrisch eingeengten Gesichtsfeldes noch eine normale 
Sehscharfe gefunden. Die Sehscharfe allein gewdhrt daher niemals einen A nhalts
punkt dafiir, ob der Funktionsverfall (Sehnervenatrophie) Fortschritte macht oder 
nicht. Umgekehrt konnen die papillo-macularen Fasern auch bei noch erhaltener 
Gesichtsfeldperipherie frlihzeitig leiden und innerhalb weniger Tage eine relativ 
gute Sehscharfe rasch bis auf Wahrnehmung von Handbewegungen absinken. 

Auch mit del' Hohe del' Drucksteigerung geht die Abnahme del' Sehscharfe 
nicht immer parallel. Oft ist bei hohem Augendruck das Sehvermogen lange 
Zeit ungestort, wahrend bei verhaltnismaf3ig niedrigem Druck del' Verfall 
unaufhaltsam fortschreitet. 

Die Ursache der Funktionsstorung ist in erster Linie in dem Schwunde del' 
Nervenfaserblindel, die am Rande del' steil exkaviertenPapille abgeknickt werden, 
zu suchen. Das beweist ohne weitel'es die Anol'dnung del' mit dem blinden Fleck 
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in Zusammenhang stehenden Gesichtsfeldausfalle. Auch del' kavernose Schwund 
des Sehnerven (s. S. 759) spielt hierbei eine entscheidende Rolle. Eine direkte 
Schadigung del' Netzhaut, etwa infolge mangelhafter Blutzirkulation, kommt 
erst in zweiter Linie in Betracht. DaB vorzugsweise die Fasern betroffen 
werden, die die temporale Netzhauthalfte versorgen und die Macula umkreisen, 
diirfte auf del' Anordnung del' Nervenfaserbiindel beruhen. Sie folgen im 
groBen und ganzen dem Verlauf del' HauptgefaBstamme. Da diese in del' nasalen 
Papillenhalfte emporkommen, werden sie bei del' zunehmenden Vertiefung del' 
Exkavation, die hauptsachlich in del' Mitte erfolgt, mit ihren samtlichen Ver
zweigungen nasalwarts gedrangt (s. 0.). Die gleiche seitliche Verdrangung 
wie die temporalen GefaBaste erfahren auch die temporalwarts laufenden 
Nervenbiindel. Sie werden demnach am meisten und friihesten geschadigt, 
wahrend das papillo-maculare Biindel, das direkt yom Papillenrande zum hinteren 
Pol zieht, durch die Druckwirkung so gut wie gar keine Ortsveranderung erleidet. 

Unter dem Einflusse del' Drucksteigerung kann die Hornhautwolbung in 
dem Sinne verandert werden, daB del' senkrechte Meridian allmahlich eine 
schwachere Kriimmung erhalt als del' horizontale. Dementsprechend findet man 
auch beim Glaukom eine ungewohnlich hohe Zahl von inversem Astigmatismus 
(etwa 50% gegen 2,2 0/ 0 in gesunden Augen [MARTIN, PFALZ, EISSEN]). Diese 
Anderung del' Hornhautkriimmung ist nur geringgradig (ausnahmsweise bis 
zu 5 dptr), tritt nicht regelmaBig auf und steht nicht im einfachen Verhaltnis 
zur Hohe des Augendruckes. Auch diirften individuelle Verschiedenheiten eine 
Rolle spielen. Daher ist derVersuch, durch Messung des Astigmatismus eine 
optische Methode zur Bestimmung des Augendruckes zu erhalten, fruchtlos 
geblieben. 

Die Gesamtrefraktion kann ebenfalls durch die Steigerung des intraokularen 
Druckes beeinfluBt werden. Die Zunahme der Brechkraft des Auges erklart sich 
zum Teil aus dem Vorriicken del' Linse, das an del' allmahlichen Abflachung del' 
Vorderkammer erkennbar ist. Werden Miotica angewandt, so kann eine Myopie 
nicht nul' durch den Akkommodationskrampf vorgetauscht werden, sondern 
auch dadurch, daB die Patienten durch die enge, wie ein stenopaisches Loch 
wirkende Pupille imstande sind, in del' Nahe nunmehr ohne Altersbrille zu 
lesen. 

Die beim Glaukom der Jugendlichen auffallend haufig beobachtete Achsen
myopie diirfte wahrscheinlich durch die intraokulare Drucksteigerung bedingt 
odeI' doch wenigstens begiinstigt werden (LOHLEIN, PLOCHER). Wegen del' 
erhohten Rigiditat del' Bulbushiille tritt eine Achsenverlangerung im Alter nul' 
ausnahmsweise auf. 

Ob fiir die viel geringfiigigere Abnahme der Brechkraft eine Abflachung 
del' Hornhaut verantwortlich gemacht werden kann, ist noch zweifelhaft. In 
diesen Fallen miiBte sich del' Radius del' Cornea vergroBern, indem das Auge 
bestrebt ist, Kugelform anzunehmen. Experimentelle Untersuchungen an frisch 
enukleierten Menschenaugen ergaben jedoch bei kiinstlicher Drucksteigerung 
keine Formanderung des vorderen Bulbusabschnittes (KOSTER). 

Del' Farbensinn ist beim Glaucoma simplex oft lange Zeit auffallend gut 
erhalten. Gelegentlich nimmt er abel' auch gleichzeitig mit del' Sehscharfe abo 
Die hierbei auftretenden Storungen entsprechen del' bei del' Sehnervenatrophie 
vorhandenen sog. progressiven Rotgriinblindheit. 

Die Dunkeladaptation ist beim Glaucoma simplex meist verzogert, die 
Lichtschwelle erhoht (IGERSHEIMER, WAITE, DERBY und KIRK, MOELLER, 
TSCHENZOW). Nach den neueren Untersuchungen von FEIGENBAUM ist die 
Storung del' Dunkeladaptation abhangig von dem im Auge herrschenden Druck. 
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Nach Riickgang der Drucksteigerung, z. B. durch medikamentose oder operative 
MaBnahmen, kann sie sich weitgehend zuruckbilden. Die Funktion der Dunkcl
adaptation ist unabhangig von der des zentralen und peripheren Sehens. Gute 
Sehscharfe und norm ales Gesichtsfeld brauchen erhebliche Storungen der 
Dunkeladaptation nicht auszuschlieBen und umgekehrt. 

Die Ursache der AdaptationssWrung soil eine Schadigung der Sinneselemente 
oder ihrer Leitungsbahnen durch Ernahrungsstorungen sein. 

3. Beginn, Verlauf nnd Ausgang des Glaucoma simplex. 
Meist entwickelt sich das Glaucoma simplex ohne Schmerzen, Drucksymptome 

oder auBere Entzundungserscheinungen, so daB der Kranke den Beginn seines 
Leidens nicht bemerkt. Die Abnahme der Sehkraft ist das erste Zeichen, das 
ihn auf eine Erkrankung seiner Augen aufmerksam macht. Daher ist es nicht 
verwunderlich, daB der Arzt das Glaucoma simplex oftmals erst im fortgeschrit
tenen Stadium zu sehen bekommt. 

Das Glaucoma simplex ist ein ausgesprochen progressives Leiden, das ohne 
Behandlung fast immer zur Erblindung des erkrankten Auges fiihrt. Die Ursache 
der Erblindung ist die durch die intraokulare Drucksteigerung bedingte Exkava
tion und Atrophie des Sehnerven. Der Untergang der Sehnervenfasern ist nicht 
so sehr von der Hohe wie von der Dauer der intraokularen Drucksteigerung 
abhangig. Die lang anhaltende mittelstarke Drucksteigerung beim Glaucoma 
simplex schadet mehr als die voriibergehende hohe Drucksteigerung im akuten 
Glaukomanfall. Leider laBt sich die Erblindung haufig auch durch die Be
handlung nur aufhalten, aber nicht verhindern. Besonders wenn die Aushohlung 
des Sehnerven schon weit fortgeschritten ist, kommt auch nach dauernder Be
seitigung der Drucksteigerung der Verfall des Sehvermogens oft nicht zum 
Stillstand (13. auch Abschnitt Therapie). 

Die Zeit, innerhalb der die vollige Erblindung eintritt (Glaucoma abso
lutum S. 744), ist sehr verschieden. In besonders schweren Fallen geniigen 
wenige Monate, meist verstreichcn jedoch mehrere Jahre. Daneben gibt es 
aber auch Glaukomfalle, bei denen es durch die Behandlung gelingt, eine 
nennenswerte Verschlechterung des Sehvermogens und selbst des Gesichts
feldes durch Jahrzehnte hindurch zu verhindern, so daB man wohl von einem 
Stationarbleiben der Krankheit sprechen darf. Der Verlauf laBt sich im Einzel
falle niemals voraussagen, da die Hohe des intraokularen Druckes ebensowenig 
wie der ophthalmoskopische Befund einen MaBstab fur den Fortschritt der 
Sehnervenatrophie zu bieten vermag. 

Die Erblindung tritt allmahlich ein, ohne daB jemals am Auge Schmerzen 
oder auBerlich sichtbare Veranderungen bemerkt werden. Es konnen sich aber 
auch spaterhin Zirkulationsstorungen hinzugesellen, so daB es zu akuten Druck
steigerungen kommt. Aus dem Glaucoma simplex ("compensatum") entwickelt 
sich das Glaucoma chronicum inflammatormm ("incompensatum"). An dem 
erblindeten Auge pflegen sich im Endstadium Degenerationserscheinungcn 
einzustellen (Glaucoma degenerativum). 

Bei einseitigem Glaukom mufJ auch dem zweiten scheinbar gesunden A uge 
ganz besondere Aufmerksamkeit geu'idmet Icerden, denn in der jVlehrzahl werden 
beide Augen - wenn auch gelegentlich erst nach groBem Interval! - befallen. 
Meist verlauft die Erkrankung des zweiten Auges in der gleichcn Weise wie die 
des ersten, eine Beobachtung, die ja auch bei der Erkrankung anderer paarig 
angelegter Organe gemacht wird. Kur ausnahmsweise beginnt die Erkrankung 
des zweiten Auges mit einem akuten Glaukomanfall. 
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Die haufigste Komplikation bilden, wie schon erwahnt (s. S. 727), Throm
bosen oder Obliterationen der N etzhautvenen. Eine N etzhautabWsung ist auBer
ordentlich selten, da die Erhohung des intraokularen Druckes ihrer Entstehung 
im allgemeinen entgegenwirkt. Tritt sie auf, so pflegt damit durch Abnahme 
des intraokularen Druckes der glaukomatose ProzeB zum Stillstand zu kommen. 
Fur das Sehvermogen des Auges ist damit allerdings nichts gewonnen. Ausnahms
weise wird jedoch auch trotz der Netzhautab16sung ein Fortbestehen der Druck
steigerung beobachtet. Diese Falle durfen jedoch nicht mit den sekundaren 
Drucksteigerungen bei idiopathischer Netzhautab16sung verwechselt werden 
(siehe Sekundarglaukom S. 822 und F. SCHIECK, Netzhauterkrankungen, Bd. 5 
des Handb. S. 462). 

4. Die Diagnose und Difi'erentialdiagnose des Glaucoma simplex. 
Fur die Diagnose des Glaucoma simplex ist der Nachweis der intraokularen 

Drucksteigerung, der Exkavation und Atrophie der Sehnervenpapille und der 
Funktionsstorung entscheidend. Diese Symptome sind im einzelnen bereits 
besprochen worden. In der Praxis begegnet man leider immer wieder solchen 
Fallen, bei denen wegen des Fehlens sichtbarer Veranderungen im vorderen 
Augenabschnitt ein Glaukom nicht diagnostiziert worden ist. Die Erhohung 
des Augendruckes wird bei der palpatorischcll Priifung ubersehen und der be
ginnende Verfall des Sehvermogens auf einen Altersstar zuruckgefiihrt, der durch 
einen starkeren Reflex der Linse bei weiter Pupille leicht vorgetauscht wird. 
Auch der praktische Arzt muB wissen, daB ohne sorgfaltige Augenspiegelunter
suchung, Gesichtsfeldprufung und Messung des intraokularen Druckes mit dem 
Tonometer! ein Glaukom niemals ausgeschlossen werden darf. 

Die groBten Schwierigkeiten kann auch dem erfahrensten Arzte die Friih
diagnose des Glaucoma simplex bieten. Sind Drucksteigerung und Gesichtsfeld
ausfalle - insbesondere yom blinden Fleck ausgehende Skotome - einwandfrei 
nachweisbar, so wird die Diagnose, auch wenn sichtbare Veranderungen am 
Sehnerven fehlen, doch leicht zu stellen sein. Finden sich bei der ersten Unter
suchung ein normaler Tonometerwert, normales Gesichtsfeld und normaler 
Sehnerv, so spricht dies niemals gegen ein beginnendes Glaucoma simplex. 
Das Resultat einer einzelnen am Nachmittage vorgenommenen Druckmessung 
ist wegen der groBen Tagesschwankungen des Augendruckes keinesfalls aus
schlaggebend. Es muB gefordert werden, daB in allen zweifelhaften Fallen eine 
mehrtagige Druckkontrolle vorgenommen wird, bei der der Druck regelmaBig 
zwei- bis fiinfmal taglich, mindestens jedoch am Vor- und Nachmittage, mit dem 
Tonometer gemessen wird. Ergibt auch die mehrtagige Druckkontrolle Tono
meterwerte, die an der oberen Grenze des Normalen liegen, so konnen die 
Belastungsproben (s. S. 719) als diagnostisches Hilfsmittel herangezogen werden. 

Difterentialdiagnostische Irrtiimer entstehen vor allem bei der Deutung des 
ophthalmoskopischen Bildes. Die Abgrenzung der beginnenden glaukomatOsen 
von einer groBen physiologischen Exkavation, sowie von den Veranderungen 
des Sehnervenkopfes im Alter und bei Myopie ist S. 730-731 bereits eingehend 
besprochen. 

Besondere Erwahnung verdienen in diesem Zusammenhang noch die an
geborenen Grubenbildungen des Sehnerven (s. auch Beitrag RONNE, Bd. 5, S. 630). 
Sie finden sich meist auf der temporalen Halfte der Papille, erscheinen dunkel, 
grau oder grunlich und haben ein betrachtliche Tiefe (Abb. 33). In den 
seltenen Fallen, in denen sie den groBeren Teil der Papille einnehmen, kann 

1 Die palpatorische Bestimmung des Augendruckes gibt nach H. K. MULLER Fehler 
bis 33%! 

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. IV. 47 
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ein Bild entstehen, das dem der glaukomatosen Exkavation sehr ahnlich ist 
(A. FUCHS). Die :Funktion des Auges ist jedoch bei dieser Bildungsanomalie 
ungestort. Die Gesichtsfeldbestimmung und die Messung des intraokularen 
Druckes sichern in zweifelhaften Fallen die Diagnose. 

Abb. 33. Angcbor 'Il Gnlb 'obildtmg d r Paplll . 

Abb. 34. Atrophische Exkavation bci deszendierendcr Sehnervenatrophie. 

Viel schwieriger ist dagegen die Differentialdiagnose zwischen der glau
komatosen und der atrophischen Exkavation (Abb. 34; s. auch Rf)NNE, Bd .. '5, 
S. 629-631). In der Regel vermag das Verhalten der BlutgefaBe alsdiagnostischer 
Anhaltspunkt zu dienen. Bei der atrophischen Exkavation gehen sie allmahlich in 
die Tiefe, wahrend sie bei der glaukomatosen am Rande steil abknicken. Doch gibt 
es nach beiden Seiten hin Ausnahmen. In seltenen Fallen haben zweifellos auch 
atrophische Exkavationen ~inen steil abfallenden Rand und tauschen hierdurch 
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eine glaukomatose Exkavation vor. SCHMIDT-RIMPLER, RONNE und E. VON 
l{IPPEL beobachteten die Entstehung einer randstandigen Exkavation mit 
Abknickung der GefaBe bei deszendierender Atrophie des Sehnerven. ELSCHNIG 
bestreitet jedoch auf Grund seiner anatomischen Untersuchungen die Ent
stehung einer ophthalmoskopisch sichtbaren Exkavation bei Sehnervenatrophie. 
Jede randstandige Exkavation mit Abknickung der GefaBe ist seiner Ansicht 
nach glaukomatos, unabhangig davon, ob eine Drucksteigerung vorhanden 
ist oder nicht ("Glaukom ohne Hochdruck"). In neuester Zeit gelang es 
mir, durch stereoskopische Rontgenaufnahmen des Schadels nachzuweisen, 
daB es sich bei einer groBen Zahl der Falle von sog. Glaukom ohne Hochdruck 
um ein Pseudoglaukom infolge deszendierender Sehnervenatrophie durch Druck
wirkung der arteriosklerotischen Arteria carotis interna bzw. der GefaBe des 
Circulus arteriosus Willisii handelt. Die Differentialdiagnose wird besonders 
erschwert, da Gesichtsfelddefekte im nasalen oberen Quadranten sowie Ring
skotome bestehen, die durchaus denen beim Glaucoma simplex ahneln. Cha
rakteristisch ist jedoch, daB das Leiden meist mit einem zentralen Skotom be
ginnt, aus dem heraus sich die oben beschriebenen Gesichtsfelddefekte ent
wickeln. Auch YOM HOFE kommt zu einer ahnlichen Anschauung und glaubt, 
daB durch GefaBsklerose retrolaminare Zerfallsherde entstehen, die ein Zu
rUckweichen der Lamina cribrosa zur Folge haben. 

Literatur. 

Glauroma (hronicum simplex. 

AXENFELD, TH.: (a) Uber Riickbildung der glaukomatosen Exkavation. Verslg oph
thalm. Ges. Heidelberg 36, 49 (1910). (b) Hochgradige Myopie und Glaukom. Verslg 
ophthalm. Ges. Heidelberg 42, 102 (1920). 

BARTELS, M.: Uber BlutgefaBe des Auges bei Glaukom und iiber experimentelles 
Glaukom durch Versperrung von vorderen BlutbahDen. Z. Augenheilk. 14, 105, 258 u. 458 
(1905). - BECKER, FRITZ: Zur Beeinflussung der Topographie des SehD!3rvenkopfes nach 
ELLIOT· Trepanation. Klin. Mbl. Augenheilk. 81, 387 (1928). - BEHR, C.: Uber anatomische 
Veranderungen und Riickbildungen der Papillenexkavation im Verlaufe des Glaukoms. 
Klin. Mbl. Augenheilk. 1i2 I, 790 (1914). 

DERBY, G., J. HERBERT WAITE and E. B. KIRK: Further studies on the light sense in 
early glaucoma. Dep. of ophth., Harvard med. school a. teaching serv., Massachusetts eye a 
ear infirm., Boston. 62. ann. meet, Hot Springs, 14.-16. Juni 1926. Trans. amer. ophthalm. 
Soc. 24, 92 (1926). Ref. Zbl. Ophthalm. 1~, 548. - DERBY, GEORGE S., PAUL A. CHANDLER 
and M. E. O'BRIEN: The light sense in early glaucoma. The smallest difference in brightness 
perceptible to the light adapted eye (light difference). Arch. of Ophthalm. 1, 692 (1929). 
Ref. Zbl. Ophthalm. 22, 326. - DERBY, GEORGE, S., I. HERBERT WAITE and E. B. KmK: 
Further studies on the light sense in early glaucoma. Arch. of Ophthalm. lili, 575 (1926). -
DIETER, W.: Uber intraokulare Blutdruckmessungen und ihre Bedeutung fiir die Er
forschung des Glaukomproblems. Arch. Augenheilk. 99, 678 (1928). 

EISSEN, W.: Hornhautkriimmung ~ei erhohtem intraokularen Drucke. Graefes Arch. 
34 II, 1 (1888). - ELSCHNIG, A.: (a) Uber physiologische, atrophische und glaukomatOse 
Exkavation. Verslg ophthalm. Ges. Heidelberg 34, 2 (1907). (b) Uber Glaukom. Graefes 
Arch. 120, 94 (1928). 

FEIGENBAUM, A. (a): Uber den EinfluB der Belichtung und Verdunklung auf den intra
Qkularen Druck normaler und glaukomatoser Augen. Klin. Mbl. Augenheilk. 80, 577 (1928). 
(b) Uber voriibergehende und dauernde Storungen der Dunkeladaptation beim Glaukom. 
KJin. Mbl. Augenheilk. 80, 596 (1928). - FuCHS, A.: On pseudoglaucoma. Brit. J. Ophthalm. 
12, 65 (1928). 

HAAG: Das Glaukom der Jugendlichen. Klin. Mbl. Augenheilk. 54, 133 (1915). -
HEERFORDT, C. F.: Betrachtungen und Untersuchungen iiber die Pathogenese des Glaukoms. 
Uber lymph~statisches und hamostatisches Glaukom. Graefes Arch. 78, 413 (1911). -
HEINE, L.: Uber den EinfluB des intraarteriellen Druckes auf Pupille und intraokularen 
Druck. Klin. Mbl. Augenheilk. 40 1,25 (1902). - HESS, C.: (a) Uber einige seltenere FaIle 
von Glaukom und iiber die Wirkung der Akkommodation beim primaren Glaukom. Verslg 
ophthalm. Ges. Heidelberg 26, 41 (1897). (b) Diskussion SATTLER. Arch. Augenheilk. 

47* 



740 R. THIEL: Glaukom. 

35IY, 340 (1897). - HIPPEL, E. v.: Die Krankheiten des Sehnerven. GRAEFE-SAEMISCH' 
Handbuch der gesamten Augenheilkunde, 2. Auf I. 1921. - HOFE, K. YOM: Klinisches fiber 
die glaukomatose Exkavation ohne Drucksteigerung. Arch. Augenheilk. 100/101, 414 (1929). 
HOLTH: Anatomische Untersuchung der Operationsnarben und der aplanierten Papillen
('xkavation nach erfolgreichen Glaukomoperationen (Iridencleisis, Sclerectomia limbalis nach 
HOLTH oder ELLIOT, Sclerecto-Iridencleisis). Verslg ophthalm. Heidelberg 39, 355 (1913). 

IGERSHEIMER, J.: Zur Pathologie der Sehbahn III. Das Verhalten der Dunkeladapta
tion bei Erkrankungen der optischen Leitungsbahn. Graefes Arch. 98, 67 (1919). 

KNAPP (a): The action of adrenalin on the glaucomatous eye. Trans. amer. ophthalm. 
Soc. 19, 69 (192]). (b) The action of the .. adrenalin on the glaucomatous eye. Arch .. of 
Ophthalm. 50, 556 (1921). - KNAPP, P.: Uber den EinfluB der Massage auf die TenSIOn 
normaler und .. glaukomatoser Augen. Klin. Mbl. Augenheilk. 50 I, 691 (1912). - KOLL
NER, H.: (a) Uber die regelmaBigen taglichen Sch}Vankungen des Augendruckes und ihre 
Ursache. Arch. Augenheilk. 81, 120 (1916). (b) Uber den Augendruck beim Glauc.?ma 
simplex und seine Beziehungen zum Kreislauf. Arch. Augenheilk. 83, 135 (1918). (c) Uber 
Augendruckschwankungen beim .Glaukom und ihre Abhiingigkeit yom Blutkreislauf. Miinch. 
med. Wschr. 1918, 229. (d) Uber dell EinfluB der Pupillenweite auf den Augendruck 
beim Glaucoma simplex. Arch. Augenheilk. 88, 58 (1921). - KOEPPE L.: (a) Fortschritte 
in der Glaukomdiagnostik. Miinch. med. Wschr. 1917, lll3. (b) Klinische Beobachtungen 
mit der Nernstspaltlampe und dem Hornhautmikroskop, 3. Mitt. Graefes Arch. 92, 341 
(1917). (c) Klinische Beo bachtungen mit der N ernstpaltlam~ und dem Hornhautmikroskop, 
13. Mitt. Arch. Augenheilk.97, 34 (1918). - KOSTER, W.: Uber die Beziehung der Druck
steigerung zu der Formveranderung und der Volumzunahme am normalen menschlichen 
Auge, nebst einigen Bemerkungen iiber die Form des normalen Bulbus. Graefes Arch. 52, 
402 (1901). 

LAUBER, HANS: Die Verfeinerung der Diagnose und Prognose des Glaukoms auf Grund 
moderner Untersuchungsverfahren. Ref. ZbI. Ophthalm. 20, 246 (1928). - LOHLEIN, W.: 
(a) Das Glaukom der Jugendlichen. Graefes Arch. 85, 393 (1913). (b) Die Druckkurve des 
glaukomatosen Auges in ihrer Bedeutung fiir Diagnose, Prognose und therapeutische Indi
kationsstellung. Klin. MbI. Augenheilk. 77, 909 (1926). - Loou, A. DE: Rapporto fra 
campo visivo ed acutezza visiva nel glaucoma primitivo. Lett. oftalm. 5, 3 (1928). 

MAGITOT, A.: La symptomatologie du glaucome et Ie probleme pathogenique. Annales 
d'Ocul. 166, 356, 439, 565 u. 609 (1929). - MARTIN, G.: Etude d'ophthalmometrie clinique. 
Annales d'Ocul. 93,223 (1885). - MASSLENNIKOFF, A.: Schwankungen des intraokularen 
Druckes im normalen und pathologischen Auge. Dissert. Petrograd (russ.) (]923). Ref.: 
Zbl. Ophthalm. 11, 377. - MAZZEI, A.: Buftalmo e disordini endocrini (Osp. civ. Nola). 
Boll. Ocul. 4, 588 (1925). - MISULINA, A.: Zur Frage iiber die Schwankungen des intra
okularen Druckes am glaukomatosen und gesunden Auge. Sitzung Leningrad 5. 6. 1928 
(rU3~.) Ref. Zbl. Ophthalm. 22, 210. - MOELLER, H. U .. : Dark vision in glaucoma. Act. 
ophthalm. (Kebenh.) 3, 170 (1925). - MULLER, H. K.: Uber die FehlergroBe der digitalen 
Bestimmung des intraokularen Druckes und ihre Bedeutung fiir diese Methode. Arch. 
Augenheilk. 102, 668 (1930). 

PFALZ: Ophthalmometrische Untersuchungen iiber Cornealastigmatismus. Graefes Arch. 
31 I, 201 (1885). - PISSARELLO, C.: (a) La curva giornaliera della tensione nell' occhio 
normale e nell' occhio glaucomatoso e influenca di fattori diversi (miotici, iridectomia, 
iridosclerotomia, derivativi, pastil determinata con il tonometro di SCHIOTZ. Ann. di 
Ottalm. 44 (1915). Ref. Klin. Mbl. Augenheilk. 59, 687. (b) La curva giornaliera della 
tensione nell' occhio normale e nell' occhio glaucomatoso. Giorn. roy. Accad. Med. Torino 
77, 61 (1914). Ref. Zbl. Ophthalm. 2, 218. - PLOCHER, R.: Beitrag zum juvenilen 
familiaren Glaukom. Klin. Mbl. Augenheilk. 60 1,592 (1918). - PROKSCH, M.: Beitrag zum 
Glaukomgesichtsfeld. Z. Augenheilk. 61, 344 (1927). - POLAK-VAN GELDER, R. E.: Unter
suchungen mit ~em Tonometer von SCHIOTZ. Klin. MbI. Augenheilk. 49 II, 592 (19ll). 

RONNE, H.: Uber.das Gesichtsfeld beim Glaukom. Klin. Mbl. Augenheilk. 47 I, ]2 (1909). 
SALLMANN, L.: Uber die Tagesdruckkurve und iiber Belastungsproben als Hilfsmittel 

in dex: Glaukomdiagnose. XIII. Intern. Ophth. KongreB Amsterdam 2, 482 (1929). -SALZER, 
F.: Uberblicksperimetrie. Klin. MbI. Augenheilk. 78, 7 (1927). - SALZMANN, M.: (a) Die 
Ophthalmoskopie der Kammerbucht. Z. Augenheilk. 31, I (1914). (b) Die Ophthal
moskopie der Kammerbucht. Z. Augenheilk. 34, 26 (1915). - SALUS, R.: Die Zyklodialyse 
nebst Bemerkungen fiber den Riickgang der glaukomatosen Exkavation. Klin.MbI.Augen
heilk. 64 1,433 (1920). - SAMOJLOFF, A. J.: Etudes scotometriques de l'oeil hypertendu. 
Annales d'Ocul. 161, 523 (1924). - SCHMIDT, K.: (a) Untersuchungen iiber allgemeine und 
lokale Capillarendothelstorungen bei Glaucoma simplex. Med. Klin. 24, 859 (1928). (b) Unter
suchungen iiber Capillar-Endothelstorungen bei Glaucoma simplex. Arch. Augenheilk. 
98, 569 (1928). - SCHMIDT-RIMPLER, H.: Druckexkavation und Sehnervenatrophie. Arch. 
Augenheilk. 59, I (1908). - SCHOENBERG: The Knapp adrenalin mydriasis reaction in direct 
descendants of patients with primary glaucoma. Trans. amer.ophthalm. Soc. 22, 53 (1924).-



Literatur: Glaucoma chronicum inflammatorium. 741 

SEIDEL, E.: (a) Beitrage zur Friihdiagnose des Glaukoms. Graefes Arch. 88, 102 (1914). 
(b) Methoden zur Untersuchung des intraokularen Fliissigkeitswechsels. ABDERHALDENs 
Handbuch der biologischen Arbeitsmethoden, Abt. V, Teil 6, S. 1019. 1927. (c) Zur Metho
dik der klinischen Glaukomforschung. Graefes Arch. 119, 15 (1928). - SERR, H.: (a) Zur 
Mechanik der Augendruckschwankungen beim primaren Glaukom. Verslg ophthalm. 
Ges. Heidelberg 45, 22 (1925). (b) Augendruckkurven. Verslg ophthalm. Ges. Heidelberg 
46, 398 (1927). (c) Zur Frage des Kausalzusamme~!tanges zwischen Pupillenweite und 
Augendruck. Graefes Arch. 121, 3 (1928). - SIMON, R.: Uber periphere Skotome bei Glaukom. 
Zbl. prakt. Augenheilk. 20, 102 (1896). 

THIEL, R. (a) Ein Beitrag zur ]1'rage der Fluorescein-Natrium-Ausscheidung durch den 
Ciliarktirper des Menschen. Klin. Mbl. Augenheilk. 68, 244 (1922). (b) Klinische Unter
suchungen zur Glaukomfrage besonders iiber Druckschwankungen und iiber Austritt des 
Fluorescein-Natriums in das Kammerwasser des gesunden und kranken Auges. Klin. Mbl. 
Augenheilk. 70, 766 (1923). (c) Die medikamentose Beeinflussung des Augendruckes. 
Verslg ophthalm. Ges. Heidelberg 44, U8 (1924). (d) Klinische Untersuchungen zur Glau
komfrage. Graefes Arch. 113, 329 (1924). (el Untersuchungen zum Fliissigkeitswechsel 
am lebenden Menschenauge. Graefes Arch. 113, 347 (1924). (f) Die physiologischen und 
experimentell erzeugten Schwankungen des intraokularen Druckes im gesunden und glauko. 
matosen Auge. Arch. Augenheilk. 96, 331 (1925). (g) Experimentelle und klinische Unter
suchungen iiber den EinfluB des Adrenalins auf den Augendruck beim Glaukom. Arch. 
Augenheilk. 96, 35 (1925). (h) Experimentelle und klinische Untersuchungen iiber den Ein
fluB des Ergotamins (Gynergens) auf den Augendruck beim Glaukom. Klin. Mbl. Augen
heilk. 7'1, 753 (1926). (i) Zur medikamentosen Behandlung des Glaukoms. Berl. Fort
bildgskurs Augenarzte, Okt. 1925, 66. Berlin 1926. (k) Pathologische Veranderungen im 
Bereiche der vorderen CiliargefaBe beim Glaukom (Spaltlampenbeobachtung). Verslg 
ophthalm. Ges. Heidelberg 47, 466 (1929). (I) Glaukom ohne Hochdruck. Verslg ophthalm. 
Ges. Heidelberg 48, 133 (1930). - TRONCOSO, M. U.: Gonioscopy in glaucoma. (Contribut. 
to ophth. science Jackson birthday-Bd. S. 74-86). Ref. Zbl. Ophthalm. 17, 128 (1928). -
TSCHENZOW, A. G.: Zur Dunkeladaptation des Auges beim Glaukom. Ref. Zbl. Ophthalm. 
11, 123 (1922). 

WEGNER, W.: (a) Massagewirkung und Stauungsversuche am normalen und glaukoma
t6sen Auge. Z. Augenheilk. 55, 381 u. 389 (1925). (b) Ein neues friihdiagnostisches Sym
ptom beim Glaucoma simplex. Arch. Augenheilk. 103, 303 (1930). (c) Die provokatorischen 
Methoden in der Friihdiagnose des Glaucoma simplex. Zbl. Ophthalm. 24, 1 (1930). -
WAITE, J. H., G. S. DERBY and E. B. KIRK: The light-sense in early glaucoma, particularly 
the achromatic scotopic thres~!>ld at the macula. Trans. ophthalm. Soc. U. Kingd. 45, 801 
(1925). - WESSELY, K.: (a) Uber die Bedeutung der Farbenperimetrie beim Glaukom. 
Klin. Mbl. Augenheilk. 79 II, 8U (1927). (b) Glaukom. Neue dtsch. Klin. 4, 241 (1929). 

YOSHIDA, Y.: Uber die Pigmentation des Lig. pectinatum bei Japanern. Graefes Arch. 
118, 796 (1927). 

C. Das Glaucoma cbronicum inflammatorium. 
1. Das allgemeine Krankheitsbild. 

Das Glaucoma chronicum inflammatorium nimmt eine Mittelstellung 
zwischen den bis jetzt beschriebenen zwei Extremen, dem Glaucoma acutum in
flammatorium einerseits und dem Glaucoma chronicum simplex andererseits, ein. 

Vom Glaucoma simplex unterscheidet es sich dadurch, daB es nicht schleichend 
verlauft, sondern daB lokale ZirkulationsstOrungen auftreten, die zu akuten 
Drucksteigerungen fiihren. Diese k6nnen sehr milde verlaufen und sich ahnlich 
den Prodromalanfallen lediglich durch eine voriibergehende Triibung und Stip
pung der Hornhaut bemerkbar machen. FaIle mit derartig geringgradigen 
Inkompensationserscheinungen werden haufig - aber zu Unrecht - noch dem 
Glaucoma simplex zugerechnet. 

Andererseits kann das Bild des akuten Glaukomanfalles mit seinen charak
teristischen subjektiven und objektiven Symptomen vorhanden sein, und nur 
die glaukomatOse Exkavation zeigt an, daB sich hinter dem Anfall ein chronischer 
ProzeB verbirgt. So kann das Glaucoma chronicum inflammatorium je nach der 
Starke der Anfalle mehr dem Glaucoma simplex oder dem Glaucoma acutum 
ahneln. 
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2. Die einzelnen Symptome. 
a) Der Augendruck beim Glaucoma chronicum inflammatorium. 

Der Augendruek ist wie beim Glaucoma simplex dauernd erheblieh gesteigert. 
1m Gegensatz zu diesem treten jedoeh akute Drueksteigeruugen auf, die zweifel
los nieht allein yom Wechsel des allgemeinen Blutdruekes und der Blut
verteilung abhangen, sondern durch Zirkulationsstorungen infolge anatomiseher 
Veranderungen im Auge selbst bedingt werden. Diese sind vorwiegend in der 
Regenbogenhaut und im Kammerwinkel lokalisiert. 

Die Tagesdruckkurve des Glaucoma chronicum inflammatorium zeigt grope Diffe. 
renzen zwischen dem Morgen- und Abendwert. Wahrend der Nacht steigt zuweilen 
der Augendruck so stark an, daB der Kranke am Morgen mit Kopfsehmerzen 
erwacht, Regenbogenfarben und Nebel sieht. In den Vormittagsstunden gehell 
diese subjektiven Erseheinungen mit dem spontanen Abfall des Augendruckes 
zuruck. 1m Verlaufe der Krankheit werden diese spontanen Abfalle jedoeh immer 
seltener, der Augendruck gewinnt allmahlich ein hoheres Niveau. Meist bildet 
sieh gleiehzeitig ein Kollateralkreislauf durch die vorderen Ciliarvenen am; 
("Medusenhaupt" s. unten). Starkere akute Drueksteigerungen pflegen sieh dann 
nieht mehr einzustellen, da dureh die Besserung der Zirkulationsverhaltnisse 
im Auge eine venose Stase nieht so leieht auftreten kann. 

b) Die sichtbaren Veranderungen am Auge beim Glaucoma chronicum 
inflammatorium. 

Die Veranderungen erstreeken sieh sowohl auf den vorderen als auch auf den 
hinteren Bulbusabschnitt. lnfolge der dauernden Erhohung des intraokularen 

Druekes kommt es zur Ausbildung einer 
typischen glaukomat6sen Exkavation und 
Atrophie der Papille. Da sie bereits am;
fuhrlieh beim Glaucoma simplex be
sehrieben sind (s. S. 725), erseheint eine 
Bespreehung an dieser Stelle nieht mehr 
notwendig. 

Am vorderen Bulbusabschnitt entstehen 
entspreehend dem weehselnden Verhalten 
des Augendruekes sowohl vorubergehende 
als bleibende anatomisehe Veranderun
gen. Wahrend der akuten Steigerung 
des Augendruekes fiuden sieh die typi
sehen Zeiehen des akuten Glaukom
anfalles: Trubung und Stippung der 
Hornhaut mit Herabsetzung ihrer Sensi-

Abb.35. "Meduscnhaupt" beim Glaucoma bilitat, Abflaehung der Vorderkammer, 
chronicunl inflammatorium. Trubung des Kammerwassers, Pupillen-

erweiterung. Mit dem Ruekgang der 
akuten Drueksteigerung gewinnt die Hornhaut ihr normales Aussehen wieder. 
Da jedoeh aueh naeh Abklingen des Anfalles der Druck noeh dauernd erhoht 
bleibt, kommt es wie beim Glaucoma simplex allmahlieh zu degenerativen 
Veranderungen der Regenbogenhaut und des Kammerwinkels. 

Die Regenbogenhaut buBt ihren lockeren schwammartigen Bau ein und wird 
von jungem Bindegewebe durchzogen. Bei der Untersuehung mit dem Horn
hautmikroskop erseheint sie deshalb sehmutzig grau. Die narbige Umwandlung 
nnd Atrophie des lrisgewebes kann zur Verodnng ihrer dunnwandigen Venen 
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fiihren. Da beim Glaukom gelegentlich eine Verengerung der V ortexvenen 
vorhanden ist (s. S. 755), muB der venose AbfluB aus der Uvea vorwiegend durch 
die Venen der Iris und des Ciliarkorpers erfolgen. Die Funktion der sklerosierten 
IrisgefaBe wird von den Venen der neugebildeten Bindegewebsschicht auf der 
Irisvorderflache iibernommen. Der BlutabfluB in die Venen des Ciliarkorpers 
wird durch die Verwachsung der Regenbogenhaut mit der Hinterflache der 
Hornhaut behilldert (Wurzelsynechie). Hierdurch werden gleichzeitig die 
Venen der Bindegewebsschicht ins Gebiet der vorderen Ciliarvenen verlagert. 
Dieser V organg wird noch unterstiitzt durch die friihzeitig einsetzende 
A trophie und das V orriicken des Ciliarkorpers. Seine Venen werden gleichfalls 
den Durchtrittsstellen der vorderen Ciliarvenen genahert. So kommt es zur 
Ausbildung eines Kollateralkreislau/es durch die vorderen Ciliarvenen. Sie tretell 
unter der atrophisch gewordenen Bindehaut als einzelne stark gefiillte GefaBe 
in hochst charakteristischer Weise hervor und ergeben mit ihren Anastomosen 
ein Bild, das entsprechend dem venosen Kollateralkreislauf am Abdomen 
bei Verlegung der Pfortader als M edu8enhaupt bezeichnet wird (HEERlfORDT, 
KOLLNER, Abb.35). 

c) Die Funktionsstorungen beim Glaucoma chronicum inflammatorium. 

Die Sehschar/e ist infolge der glaukomatosen Exkavation und Atrophie 
hochgradig herabgesetzt. Wahrend der akuten Drucksteigerungen kann sie durch 
die Triibung der brechenden Medien voriibergehend bis auf Wahrnehmung 
grober Gegenstande absinken. 

Die Veranderullgen des Ge8ichi8/eldes, des Farbensinne8 und der Adaptation 
entsprechen denen, die beim Glaucoma simplex auftreten. 

3. Beginn, Verlauf und Ausgang des Glaucoma chronicum 
inflammaforium. 

Das Glaucoma chronicum inflammatorium entwickelt sich entweder direkt 
aus dem Stadium der Prodromalanfalle heraus oder bildet den Endausgang 
des Glaucoma acutum inflammatorium. Auf der anderen Seite kann auch ein 
rein schleichend verlaufendes Glaucoma simplex allmahlich in ein inflamma
torisches iibergehen, wenn illfolge lokaler Zirkulationsstorungen akute Druck
steigerungen auftreten. Es finden sich also gleitende Ubergange zwischen den 
einzelnen Typen des primaren Glaukoms. 

Die Progno8e ist wie bei jedem Glaukom nie mit absoluter Sicherheit zu 
stellen. Sie ist nur in den Fallen giinstig, die sich aus einem Prodromalstadium 
entwickelt haben und rechtzeitig zur Behandlung kommen. Es gelingt dann 
haufig, den Augendruck auf lange Zeit zu normalisieren und dadurch einen 
weiteren Verfall des Sehvermogens zu verhindern. Wesentlich zweifelhafter 
ist der therapeutische Erfolg, wenn sich das Glaucoma chronicum inflamma
torium aus einem Glaucoma simplex entwickelt hat. 

Bleibt das Auge sich selbst iiberlassen, so erblindet es allmahlich infolge der 
zunnehmenden Atrophie des Sehllervell und erfahrt hochgradige degenerative 
Veranderungen. 

4. Die Diagnose und Differentialdiagnose des Glaucoma chronicum 
inflammatorillm. 

Eine Verwechslung des chronisch inflammatorischen Glaukoms mit dem 
Glauwma 8implex laBt sich, obwohl das ophthalmoskopische Bild und die Funk
tionsstorung bei beiden Erkrankungen gleich sind, unter geniigender Beriicksich-



744 R. THIEL: Glaukom. 

tigung der Anamnese und genauer Kontrolle der Druckkurve leicht vermeiden. 
Das Auftreten von Schmerzanfii1len sowie der Nachweis akuter Drucksteigerungen 
sind stets beweisend fur ein Glaucoma chronic urn inflammatorium. 

Andererseits ist in den Fallen, in denen ein Patient mit einer akuten Druck
steigerung zur Beobachtung kommt, der ophthalmoskopische Befund fur die 
Differentialdiagnose entscheidend. 1st eine Exkavation des Sehnerven nach
weisbar, so handelt es sich niemals urn ein echtes Glaucoma acutum in
flammatorium, sondern stets urn ein Glaucoma chronicum inflammatorium, 
bei dem gerade ein akuter Anfall aufgetreten ist. 

Die fur die Behandlung so wichtige Frage, ob das Glaucoma chronicum 
inflammatorium nun aus einem Glaucoma acutum heraus entstanden ist 
oder das Endstadium eines Glaucoma simplex bildet, ist nicht immer mit Sicher
heit zu entscheiden. Einen Anhaltspunkt kann die Anamnese bieten. Hat sich 
die Erkrankung des Auges anfangs nur durch eine allmahlich fortschreitende 
Abnahme des Sehvermogens bemerkbar gemacht, und haben sich Schmerzanfalle, 
Regenbogenfarben- und Nebelsehen erst spater hinzugesellt, so sind die akuten 
Drucksteigerungen wahrscheinlich durch ZirkulationsstOrungen bei einem be
stehenden Glaucoma simplex ausgelOst worden. Aus dem kompensierten hat 
sich ein inkompensiertes Glaukom entwickelt. Meist ist dann auch das zweite 
Auge bereits an einem Glaucoma simplex erkrankt. 

D. Das Glaucoma absolutum und Glaucoma degellerativum. 
Glaucoma absolutum: 1st das Sehvermogen vollkommen vernichtet, so pflegt 

man von einem Glaucoma absolutum zu sprechen. In einem Teil der FaIle kann 
es noch das Krankheitsbild des Glaucoma simplex bieten. Viel haufiger ist es 
aber vor der Erblindung schon zu Zirkulationsstorungen und Degenerations
erscheinungen gekommen. Man sieht dann unter der atrophisch verdunnten 
Bindehaut auf der porzellanartig blaulich-weiBen Sclera die erweiterten GefaBe 
des Medusenhauptes sich abheben. Die Vorderkammer ist durch die Anlagerung 
der Iriswurzel und das Vorrucken des Linsendiaphragmas hochgradig abgeflacht. 
Auf der Regenbogenhaut tritt ein dichtes Netz neugebildeter Venen hervor. Das 
auf ihrer Oberflache entstandene Bindegewebe fuhrt durch Narbenschrumpfung 
schlieBlich zu einem Ectropium des Pigmentblattes und zu einer hochgradigen 
Pupillenerweiterung, die auch durch Eserin und Pilocarpin nicht mehr beeinfluBt 
wird. Die Pupillenreaktion auf Licht und Konvergenz ist meist schon vorher 
nahezu erloschen. Da der Narbenzug in der Iris nicht uberall gleichmaBig erfolgt, 
wird die Pupille verzogen (entrundet). An einzelnen Stellen bilden sich durch 
Ubergreifen des Bindegewebes von der Irisoberflache auf die Linsenkapsel hintere 
Synechien aus. 

Unter dem EinfluB des dauernd erhohten Druckes gibt die Sclera oft an um
schriebenen Stellen nach, so daB es hier zu buckeligen Scleralstaphylomen kommt. 
Pradilektionsstellen sind vor aHem die Gegend des Ciliarkorpers (Ciliarstaphy
lome Abb. 36) und des Aquators (Aquatorialstaphylome Abb. 37). Die letzten 
sitzen fast stets nur im horizontalen Meridian. Wahrscheinlich bedingen 
an dieser Stelle die schragen Durchtrittskanale der V ortexvenen eine gewisse 
Schwache des Gewebswiderstandes. Die Scleralstaphylome konnen einem durch
brechenden Melanosarkom der Aderhaut unter Umstanden sehr ahnlich sehen. 
Es solI daher stets auch an die Moglichkeit dieser Geschwulst gedacht werden. 
Jst der Einblick ins Augeninnere behindert, so fuhrt die diasclerale Durch
lenchtung die Entscheidung leicht herbei. 

Die ophthalmoskopische Untersuchung ist besonders deshalb erschwert, 
weil sich meist auch eine Triibung der Lin8e (Cataracta glaucomatosa) einstellt. 
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Gewohnlich entwickelt sie t:lich in der Form des einfachen Altersstars mit hartem 
Kern. Spater t:lchrumpft die Linse und zeigt dann das typische Bild der Cataracta 
complicata mit Kalkeinlagerungen, wie sie auch nach intraokularen Entziin
dungen angetroffen wird. 

Glaucoma degenerativum: Allmahlich treten an der Hornhaut, die langt:lt ihre 
Sensibilitat eingebuJ3t hat, Degenerationserscheinungen auf. Ihre Oberflache wird 
matt und unregelmaBig gestichelt. Das 
Epithel hebt sich in groBen Blasen von der 
Unterlage ab, die bei fokaler Beleuchtung 
inmitten des getriibten Hornhautepithels 
als durchsichtige dunkle Stellen erscheinen 
(s. auch Abb. 132, S.208 des Bandes). Sie 
konnen platzen und zur Geschwursbildung 
fiihren. 1m Lidspaltenbereich entwickelt 
sich nicht selten eine bandjormige Degenera
tion (s. diesen Band S. 405). Yom Limbus 
sprossen GefaBe in die zum Teil ihres Epi
thels beraubte Cornea ein ( Pannusbildung). 

In diesem Zustand verharrt das Auge 
manchmal jahrelang. Haufig entwickelt 
t:lich jedoch eine Keratitis neuroparalytica 
oder durch Infektion der Epitheldefekte Abb. 36. Ciliarstaphyiome beilll Glaucoma 
ein schweres Ulcus serpens. Das Auge absoiutum. 
biiBt dadurch oft seine Form ein und 
schrumpft. Der verkleinerte, hypotonische Augapfel wird durch den Druck 
der geraden Augenmuskeln zusammengepreJ3t (Bulbus quadratus). 

Auch eine spontane glaukomatOse Phthisis bulbi mit 
totaler Netzhautab16sung und Glaskorperschrumpfung wird 
beobachtet. 

Eine weitere Komplikation stellen endlich Blutungen 
aus den groBen AderhautgefaJ3en dar, die zunachst sub
chorioidal erfolgen, aber auch das ganze Augeninnere 
ausfiillen konnen (Hamophthalmus [GRAEFENBERG]). Diese 
Blutungen gehen unter heftigsten Schmerzen vor sich. 
Die durch sie bedingte akute Drucksteigerung fiihrt unter 
Umstanden zur Spontanperjoration des Auges. Sie erfolgt 
an einer bereits vorher aufgelockerten Stelle der Horn
haut, haufiger noch im Bereich eines Scleralstaphyloms, 

Abb.37. 
AquatoriaiHtaphyiolll 

beim GlaucOIna. 
absolutUlll. 

solI aber auch bei scheinbar unversehrter Bulbushiille stattfinden. Gelegen
heitsursachen sind in Gestalt von Pressen, Reiben oder Schneuzen manchmal 
nachzuweisen. Die Blutung, bei der der Inhalt des Auges aus der Perfo
rationsstelle herausgeschleudert winl, kann mehrere Stunden anhalten. Mit 
der nachfolgenden Schrumpfung des Auges hat auch hier der glaukomatOse 
ProzeB sein Ende erreicht. 
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E. Das Vorkolluuell des primarell Glaukoms. 
Die glaukomatose Veranlagullg. 

Das primare Glaukom ist vorzugsweise eine Erkrankung des hoheren Lebens
alters. Nach den Untersuchungen von LOHLEIN und ROHNER nimmt die Zahl 
del' Neuerkrankungen, auf den Altersaufbau del' Bevolkerung bezogen, bis 
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Abb.38. Vorkommen rles primaren Glan
koms in ,len einzelnen Lebensjahrzehnten. 
Gestriehelte Unie: A bsolnte Vel'teihmg von 
320! Fallen von primarem Glankom nnch 
Jahrzehnten. Ansgezogene Linie: 'Yahr
Rcheinlichkeitsziffer fiir die GlaukOlnerkr,m
kuugen in den verschiedenen Lebeusjahl'
zehnten, bereclmet a.lIS dClll prozentnalen 
Anteil j!'der Dckade an der Gesamtbc
volkerung- eiuerscits nud der Gesamtzahl del' 
GlaukomfiHle andererseits. (N ach I.iiHI.EIX: 

Ora-efes Arch. 8;;, 396, Tab. 1.) 

zum Ende des 8. Lebensjahrzehntes zu 
(Abb.38). 

Frauen erkranken etwas hiiufiger al8 
Manner. Das Verhaltnis diirfte etwa 6 : 5 
(PRIESTLEY - SMITH) odeI' 5 : 4 (SCHMlDT
RIMPLER) betragen. LUQUE fand unter 
300 Kranken 207 Frauen. Auch die Ras8e 
spielt eine gewisse Rolle. Es ist mehrfach 
darauf hingewiesen worden, daB J uden 
relativ oft erkranken (Literatur s. CLAU
SEN). 1m Orientsolldas Glaukom iiberhaupt 
haufiger als in Europa (BRUGSCH), die 
Zahl del' Erkrankungen unter Negern 
groBer als bei WeiBen sein (MOURA). 

Die Erblichkeit des primaren Glaukoms 
ist seit langem bekannt. Aus zahlreichen 
Mitteilungen ergibt sich, daB es sich beim 
Glaukom del' Erwachsenen wahrscheinlich 
um einen dominanten Vererbungstyp han
delt (Abb.39). (Siehe auch Beitrag FRAN
CESCHETTI, Bd.l, S. 713diesesRandbuchs). 

Bei dem im ersten und zweiten J ahr
zehnt auftretenden Glaukom - Glaucoma 
juvenile - konnte LOHLEIN in mehr als 
15% aller FaIle eine Vererbung nachweisen. 
Nicht selten erkranken die Nachkommell 
in einem friiheren Lebensalter als ihre 
Vorfahren. Schon VON GRAEFE hat auf 
diese "Anticipation" hingewiesen. Er fand 
in mehreren Familien, in denen bei GroB

eltern und Eltern das Glaukom im 6. odeI' 5. Jahrzehnt aufgetreten war, die 
ersten Krankheitszeichen bei den Kindern schon in den dreiBiger Jahren. 
Von spat.eren Untersuchern wurde diesel' Yorgang mehrfach bestatigt. 

Die Form des Glaukoms pflegt in del' Regel innerhalb einer Familie nicht 
zu wechseln, d. h. man findet entweder durchgehend ein inflammatorisches 
Glaukom odeI' ein Glaucoma simplex. Man hat hieraus den SchluB gezogen, 
daB beiden Formen verschiedene ursachliche Momente zugrunde liegen. Es ist 
wohl anzunehmen, daB eine ortliche odeI' allgemeine Disposition zum Glaukom 
vererbt wird und daB es erst unter dem EinfluB weiterer Fak"lioren ererbter odeI' 
erworbener Art zur Entstehung der Erkrankung kommt. Ein abschlieBendes 
Urteil laBt sich abel' iiber diese Fragen noch nicht gewinnen, da die bis jetzt 
vorliegenden statistischen Untersuchungen iiber den Erbgang beim primaren 
Glaukom nicht den Anforderungen der modernen Vererbungsforschung geniigen. 

In der Mehrzahl der Falle werden beide Augen vom Glaukom befallen. Raufig 
entwickelt sich das Leiden zunachst nul' auf einem Auge. Das zweite erkrankt 
erst spater, manchmal erst nach Jahren. Es ist jedoch in jedem FaIle als 
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disponiert zum Glaukom anzusehen und demgemiW - wie schon oben (S. 718) 
hervorgehoben wurde - unter stiindiger Kontrolle des Augendruckes und der 
Funktion zu halten. Der Krankheitsverlauf pflegt aUf beiden Augen gleich zu 
sein. Diese Beobachtung verdient bei der Behandlung des zweiten Auges 
berucksichtigt zu werden. 

Die Annahme, daB bestimmte Allgemeine,rkrankungen eine erh6hte Glmtkom. 
bereitschaft bedingen, hat sich bisher nicht mit Sicherheit beweisen lassen. 
Man hat in erster Linie an solche Erkrankungen gedacht, die das Gefa{3system 
betreffen oder die Blutz~lsammensetzung veriindern (s. auch Beitrag "Physio
logie und Pathologie des Augendruckes"). Den krankhaften Storungen im 
kardiovasculiiren System wnrde daher besondere Anfmerksamkeit geschenkt. 
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Abb. 39. Vererbung des primaren Glaukoms. (Xach PLOCHER: Rlin. Mbl. Augenheilk.60 J, 532.) 

Haufig ist das Vorkommen von Arteriosklerose, nervosen Herzbeschwerden und 
Labilitat im GefiiBsystem fur die intraokulare Drucksteigerung verantwortlich ge
macht worden (SALZER, LUQUE u. a.). Wie diese Erkrankungen im einzelnen den 
intraokularen Druck beeinflussen, ist vorlaufig noch kein vollig gelostes Problem. 
Ihre Bedeutung fUr die Genese der glaukomatosen Drucksteigerung wird viel
fach erheblich uberschatzt. 1m allgemeinen kommen sie als alleinige Ursache des 
Glaukoms kaum in Betracht, vielmehr mussen noch anatomische Veranderungen 
im Auge selbst angenommen werden (HORNIRER). Man darf auch nicht vergessen, 
daB das Glaukom vorzugsweise eine Erkrankung des hoheren Lebensalters ist, 
bei welchem Storungen des Zirkulationsapparates iiberhaupt hiiufig sind. In 
erster Linie gilt das fUr die Arteriosklerose und die arterielle H ypertonie. Zwar 
sind bei systematischen Untersuchungen Glaukomkranker durchschnittlich hohere 
Blutdruckwerte gem essen worden als bei Normalen (GILBERT, KUMMELL), 
doch sind diese Befunde durchaus nicht konstant (ELSCHNIG). Keinesfalls 
darf im Hinblick auf die Abhangigkeit des Augendruckes yom Blutdruck erwartet 
werden, daB einem hohen Blutdruck stets eine erhohte Tension des Auges 
entspricht. Das gesunde Auge vermag sich durch die normale Funktion seiner 
GefiiBregulatoren einer dauernden Hypertonie anzupassen. Dazu kommt, daB 
die starrwandigen Arterien der Fortpflanzung des Blutdruckes bis in die feinen 
GefiiBverzweigungen einen groBen Widerstand entgegensetzen (WESSELY). So 
findet man gerade beim Greise mit hohen Blutdruckwerten oft einen niedrigeren 
Augendruck als bei jugendlichen Individuen. Auch spielt fur die krankhafte 
Blutdrucksteigerung, wie sie z. B. bei der Schrumpfniere besteht, besonders 
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die Verengerung der kleinen Arterien der Peripherie die groBte Rolle. Da von 
diesen aber letzten Endes die Hohe des Augendruckes abhangt, wird verstand
lich, daB auch trotz hohen Blutdruckes in den groBen Arterien des Korpers 
der Augendruck niedrig sein kann. In der Tat ist denn auch gerade bei ~Yieren
kranken mit starker arterieller Hypertonie der Augendruck fast immer normal 
oder gar herabgesetzt. Ein Glaukom gehort bei ihnen zu den Ausnahmen (REDS
Lon). HIRSCHBERG, CARLOTTI, CHARLIN, ARNOUX, LUQUE u. a. wei sen auf das 
haufige Zusammentreffen von Glaukom und Lues hin. Wenn es auch an und fUr 
sich moglich ist, daB syphilitische Gefa{36rJ.rankungen zu einer Drucksteigerung 
fUhren, so ist doch bisher weder klinisch noch anatomisch der Beweis erbracht, 
daB die Lues in der Atiologie des primaren Glaukoms eine groBere Rolle spielt 
als andere Erkrankungen, die auch zu einer Schadigung der GefaBwande fUhren 
(Tuberkulose, Alkohol-Tabakabusus [GOLOWIN, FRACASSI u. a.]). Man ist deshalb 
nicht berechtigt, von einem Glaucoma syphiliticum zu sprechen (IGERSHEIMER, 
s. hier auch Literatur). Etwas anderes ist es, wenn sich ein Glaukom an eine 
Keratitis parenchymatosa, luetische Uvealerkrankungen, Thrombose der Zentral
vene usw. anschlieBt. Es handelt sich aber in diesen Fallen urn Sekundar
glaukome. 

Die Behinderung des venosen Abflusses aus dem Auge durch 8t6rungen 
im kleinen Kreislauf (z. B. Herzklappenfehler, Lungenemphysem) kann eine 
Erhohung des Augendruckes bewirken. Ais Ursache des Glaukoms kommt aber 
auch dieser Faktor kaum in Frage. So vermiBt man denn bei den angeborenen 
Herzfehlern das Glaukom als Komplikation, wenngleich gelegentlich ver
haltnismaBig hohe Tonometerwerte (bis 30 mm Hg) gefunden werden. Nur in 
extremen ~'allen lokaler Behinderung des venosen Abflusses (z. B. bei Ein
stromen arteriellen Blutes in die Venen, pulsierendem Exophthalmus) wird eine 
erhebliche Steigerung des Augendruckes gefunden (ELSCHNIG; s. Sekundarglau
kom S.825). 

Eine besondere Besprechung verdienen die in der Menopause auftretenden 
allgemeinen Kreislaufst6rungen. Es ist verstandlich, daB die akuten Blutdruck
schwankungen Steigerungen des intraokularen Druckes hervoITufen konnen, 
wie wir sie bereits als Gelegenheitsursachen fur das Auftreten akuter Glaukom
anfalle kennengelernt haben. Ihre Bedeutung fur die Entwicklung chroni
scher Glaukome ist jedoch keineswegs erwiesen. Das zeitliche Zusammentreffen 
von Menopause und Glaukomausbruch ist schon dadurch begrundet, daB das 
Glaukom meist zwischen dem 40. und 50. Lebensjahr in Erscheinung tritt. 
Die Zahl der Neuerkrankungen ist jedoch im spateren Alter, wenn die Blut
wallungen bereits geschwunden sind, noch groBer, wahrend auf der anderen 
Seite bei vorzeitiger Menopause die Entwicklung eines Glaukoms bisher nicht 
beobachtet wurde (SCHMIDT-RIMPLER, CUCCHIA). 

Die Untersuchungen iiber die Abhangigkeit des Augendruckes von der 
olwwtischen Konzentration des Blutes haben ergeben, daB die experimentelle 
Hyperglykamie eine Herabsetzung des Druckes zur Folge hat (s. auch Beitrag 
"Physiologie und Pathologie des Augendruckes"). Daher wirel das Glaukom 
bei Diabetikern relativ selten angetroffen. Dies verdient hervorgehoben zu 
werden, weil gerade beim Diabetes mellitus haufig eine starke Pigment
ansammlung im Kammerwinkel besteht (HANSSEN), ein Faktor, dem flir die 
Glaukomgenese (S. 771) besonderer Wert beigemessen wird (s. auch Beitrag 
GILBERT, Bd.5 dieses Handbuchs, S.88). 

In diesem Zusammenhang muB auch die innere 8ekretion erwahnt werden, 
an deren Bedeutung fiir den Fliissigkeitsaustausch zwischen Blut und Geweben 
wohl nicht mehr zu zweifeln ist. Wenn auch in dieser Hinsicht das Auge nicht 
ohne weiteres dem Unterhautzellgewebe gleichzustellen ist, so ist doch die 
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Moglichkeit eines Einflusses der inneren Sekretion auf die Hohe des Augendruckes 
durchaus nicht von der Hand zu weisen. Nach unseren heutigen Erfahrungen 
spielt besonders die Dysfunktion der Thyreoidea eine Rolle (HERTEL, WESSELY, 
IMRE, CSAPODY u. a.) (s. auch Beitrag "Physiologie und Pathologie des Augen
druckes"). Inwieweit hierdurch allein ein Glaukom entstehen kann, mag dahin
gestellt bleiben. 

Unsere Kenntnisse von den lokalen Veranderungen und Abweichungen im 
Bau des A 1Lges, die zum primaren Glaukom fiihren, sind noch sehr liickenhaft. 
H ypermetropische Augen erkranken entschieden haufiger an einem Glaukom als 
myopische. Eine eindeutige Erklarung hierfiir zu geben, ist freilich nicht leicht. 
Man wird in erster Linie an die durch die Hypertrophie des Ciliarmuskels 
veranderten Verhaltnisse der Kammerbucht und eine dadurch bedingte Er
schwerung des Kammerwasserabflusses denken (LEVINSOHN), ohne daB man 
sich freilich ein klares Bild von den Beziehungen zu machen vermag (s. Glau
komtheorien). Natiirlich muB immer beriicksichtigt werden, daB sich die 
Hypermetropie des glaukomatosen Auges auch erst unter dem Einflusse einer 
Drucksteigerung ausgebildet haben kann. Ebenso verdankt ja die beim Glaucoma 
juvenile vorhandene Myopie ihre Entstehung offensichtlich der intraokularen 
Drucksteigerung (LOHLEIN, A. KNAPP, DENTI). Eine Statistik, die diese Momente 
nicht beriicksichtigt, muB demnach immer ein unrichtiges Bild geben, inwieweit 
durch Refraktionsanomalien die Entwicklung eines Glaukoms begiinstigt wird. 
Aus diesem Grunde wird auf die Wiedergabe von Zahlen verzichtet. 

Eine erhohte Glaukomdisposition seheinen Augen mit kleinen Hornhauten 
zu haben (PRIESTLEY - SMITH). Bei ihnen mag vielleicht die flache Vorder
kammer und der abweichende Bau des Kammerwinkels die eigentliehe Ursache 
sein (s. auch Beitrag SCHIECK, dieser Band S.240). Zweifellos bedingen auch 
individuelle Verschiedenheiten im Bau des Kammerwinkels (KUBIK) und in del' 
Lage des SCHLEMMsehen Kanals eine gewisse Glaukomdisposition. Man hat 
schlieBlich den Augen mit reichem Pigmentgehalt eine besondere Neigung zum 
Glaukom zugesprochen (SICHEL, GALLOIS u. a.). Die Dunkeliiugigkeit ist jedoch 
bei Glaukomkranken nicht so vorherrschend, daB ihr eine nennenswerte Bedeu
tung zukame. 
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Jj", Die Pathologische Anatomie und Histologie 
des primaren GlaukoIDR. 

Die pathologisch-anatomischen Untersuchungen glaukomatoser Augen haben 
wiederholt Verwirrung geschaffen, weil Befunde als Ursache der Drucksteigerung 
und dam it des primaren Glaukoms angesehen wurden, die in Wirklichkeit erst 
deren Folge waren. Das ist verstandlich, da meist nur schmerzhafte Augen 
mit absolutem Glaukom enukleiert werden, wahrend sich nur sehr selten Gelegen
heit bietet, unbehandelte Augen im Friihstadium des Glaukoms mikroskopisch 
zu untersuchen. 

Die Entscheidung daruber, welche Veranderungen als ursache und welche als 
Folgeerscheinung des Glaukoms gedeutet werden miissen, ist bei lange bestehen
dem bzw. absolutem Glaukom nicht leicht, wenn nicht uberhaupt unmoglich. 
Vor aHem gilt dies von der nachgiebigen Iris und dem Corpus ciliare, dem 
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Kammerwinkel und den BlutgefaBen der Uvea (z. B. Vortexvenen), die unter 
dem Einflusse einer dauernden Drucksteigerung Verlagerungen und Gewebs
veranderungen erleiden. Es sind dies aber gerade diejenigen Teile des Auges, die 
fur die Genese des Glaukoms die entscheidende Rolle spielen, da sie die nor
male Hohe des intraokularen Druckes aufrechterhalten. 

1. Das chronische Glaukom. 
Hornhaut. Die unter dem Einflusse der glaukomatosen Drucksteigerung 

eintretenden Hornhautveranderungen sind in der Hauptsache Folge einer 
venosen Stase, die sich am ausgepragtesten beim akuten Glaukom findet. Sie 
werden daher bei diesem geschildert 
werden (s. S. 764). 

Lederhaut. Von einigen Autoren 
wird der Lederhaut eine besondere 
Bedeutung fiir die Entstehung des 
Glaukoms beigemessen (s. S. 769) . Teils / 
wurden aber die gewohnlichen Alters
veranderungen als " Disposition zum 
Glaukom" angesehen, teils eine be
sondere Erkrankung der Lederhaut an
genommen. Die ersten sind unbe
stritten. 1m Alter wird die Sclera 
zellarmer, die Bindegewebsziige wer
den dichter und Kalkeinlagerungen 
treten auf (Literatur bei SCHMIDT
RIMPLER und STRANSKY). Dem ent
spricht auch die klinisch nachweis-
bare Zunahme der Sclerarigiditat im 

Abb. 40 . Aquatoria lst a phylom beim 
Glaucoma absolutum. 

Alter, die Lesonders bei Operationen auffallt (BURNHAM). Vor allem in den 
inneren Sclerallagen der Glaukomaugen hat man eine Verdichtung und ein 
mehr homogenes Aussehen der Lamellen, mehrfach auch das Auftreten von 
Fett festgestellt (ARLT) . Stets handelte es sich aber um weit vorgeschrittene 
Glaukome. Da genauere Untersuchungen der Skleren jugendlicher Augen 
mit beginnendem Glaukom nicht in ausreichender Zahl vorliegen, fehlt bisher 
der Beweis, daB die genannten Strukturveranderungen als Erscheinung einer 
primaren Scleritis zu deuten sind. Meist diirfte es sich vielmehr auch hier um 
Folgeerscheinungen del' Drucksteigerung handeln. Dasselbe gilt fii.r die Ver
dunnung del' Sclera, die - im Gegensatz zu der bei Myopie - vorzugsweise 
den vorderen und aquatorialen Teil des Auges betrifft (ISCHREYT) (Abb.40). 
Aus umschriebenen Scleralverdiinnungen entstehen schlieBlich die charakteristi
schen Staphylome (s. Abb. 36 u. 37). 

Kammerwinkel. Die anatomischen Befunde im Anfangsstadium des Glaucoma 
simplex haben in Dbereinstimmung mit den klinischen Untersu:!hungen ergeben, 
daB der Kammerwinkel offen und frei von Verwachsungen und anderen ent
ziindlichen Erscheinungen ist (RONNE, HOLTH). Die verhaltnismaBig gering
fiigigen Veranderungen, die hier festgestellt wurden, betreffen in del' Haupt
sache eine gewisse Verdichtung und Verdickung des Ligamentum pectinatum 
und eine oft hochgradige Einschwemmung von Pigment in seine Maschenraume. 

Das Pigment entstammt zum groBten Teil zweifellos dem Pigmentepithel 
del' Ciliarfortsatze und der Iris. Das Stromapigment del' Iris kann sich ebenfalls 
daran beteiligen, besonders bei braunen Regenbogenhauten (KOEPPE). Die 
Pigmenttriimmer, sowohl freies Pigment als auch ganze Zellen, werden nicht 
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nur in den Kammerwinkel verschleppt, sondern finden sich auch auf der H orn
hauthinterflache und in der Iris (Abb. 41 u. 42). 

Die atiologisehe Bedeutung dieser Pigmentverstopfung, die sieh kliniseh mit besonderen 
Hilfsmitteln naehweisen bBt, wird noeh erortert werden. Sie bildet weder einen kon· 

stanten Befund bAirn Glaukom, noeh i~t 
ihr Vorkommen auf das Glaukom be
sehrankt. Gleiehe Bilder sieht man 
namlieh haufig als Alterserseheinung 
in gesundenAugen (HANSSEN, YOSHIDA, 
K UBIK). Aueh dieleichteLadierbarkeit 
des Pigmentepithels bei Diabetikern 
ist jedem Ophthalmologen (Staropera
tion) bekannt. Da das Glaukom aber 
gerade beim Diabetes eine auBerst 
seltene Komplikation ist, wird man 
hinsiehtlieh der atiologischen Bedeu
tung der Pigmentverstopfung des 
Kammerwinkels zuruekhaltend sein 
mussen. 

Die oben erwahnte Verdich
tung des Ligamentum pectinatum 
ist zwar als eine Ursache der 
Drucksteigerung angesehen wor-

Abb. 41. K ammerwinkel eines gesunden Anges. den, doch ist es wahrscheinlicher, 
daB wir es auch hier mit einer 

Folgeerscheinung zu tun haben, indem die Lamellen durch den erhohten 
Druck zusammengepreBt werden. 

Einen charakteristischen Befund im Spdtstadium des Glaukoms stellt die 
Vencachsung der Iriswurzel mit der Hornhaut (glaukomatOse Wurzelsynechie, 

Abb.42. Pigmentverstopfung des Kanunerwinkels bei eincm G1ancoma simplex. 

periphere Synechie) und der vollstdndige VerschlufJ des Kammerwinkels dar. Die 
Iriswurzel liegt dem Ligamentum pectinatum und der Hornhauthinterflache ein 
Stuck weit an und kann hier schlieBlich zu einem dunnen Gewebsrest atro
phieren (Abb. 43). Die Breite der Wurzelsynechie ist verschieden gro13. Anfangs 
ist an manchen Stellen der Zugang zum Kammerwinkel noch frei, bei langerem 
Bestehen kommt es zu einem VerschluB in der ganzen Zirkuruferenz und einer 
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untrennbaren VerlOtung der Regenbogenhaut mit der Membrana Descemeti. 
Diese Verwachsung steht in direkter Beziehung zu immer gleichzeitig nach
weisbaren Veranderungen der Regenbogenhaut. Klinisch finden sich in 
dies en Fallen eine flache Vorderkammer, weite und trage Pupille, sowie ein 
beginnendes Ectropium des Pigmentblattes. Die Wurzelsynechien wurden 
fruher als primare Entzundungen gedeutet (KNIES), doch unterliegt es wohl 
jetzt keinem Zweifel mehr, daB es sich lediglich urn eine Spatfolge der intra
okularen Drucksteigerung handelt (Druckdifferenz zwischen Hinter- und Vorder
kammer [ELSCHNIGJ). Ein VerschluB der Kammerbucht als Ursache des pri
maren Glaukoms erscheint auch deshalb unwahrscheinlich, weil bei sekundarem 

Abb. 43 . Wnrzelsynechie, blindsackartigcr Vcrschlul.l des Kammerwinkels . 

Glaukom infolge AbfluBbehinderung im Kammerwinkel fast stets eine tiefe 
Vorderkammer gefunden wird (s. Iritis serosa, "obturans"; Beitrag GILBERT, 
Bd.5, S.48). 

Regenbogenhaut. Die schon klinisch mit der Lupe festzustellende Pigment
einschwemmung in die Regenbogenhaut wird nicht nur auf der Oberflache, sondern 
auch in den tieferen Schichten gefunden. Dunkelbraune Pigmentbrockel sah 
KOEPPE in den intrastromalen Saftspalten der Iris und in den Lymphscheiden 
der Venenadventitia. Besonders dicht lag das Pigment in der Gegend der VOl"

deren Grenzschicht. Es solI au& den zerfallenen Klumpenzellen des Strom as 
und dem Pigmentepithel stammen, in dem von HANSSEN starke Rarefikation 
und Vakuolenbildung beobachtet wurden. 

In fortgeschrittenen Fallen, vor allem beim chronisch entzundlichen Glaukom, 
treten weitgehende Veranderungen im ganzen Irisgewebe auf. Sie zeigen sich 
zuerst in einer herdformigen Atrophie des Musculus sphincter pupillae. Allmah
lich verliert jedoch die ganze Regenbogenhaut ihre normale lockere schwamm
artige Struktur. An Stelle der zugrunde gegangenen Stromazellen treten zahl
reiche Fibroblasten, die wahrscheinlich aus den GefiiBscheiden stammen. Spater 
wird die Vorderflache del' Regenbogenhaut von einem Narbengewebe bedeckt, 
das vom Pupillarsaum bis in den Kammerwinkel reicht und von zahlreichen 
neugebildeten Capillaren durchsetzt ist (Abb.44). Durch seine Kontraktion wird 
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das Pigmentblatt urn den Pnpillarsanm anf die Vorderfliiche hernmgezogen 
(Abb.4{5). 

Ciliarkorl'er. 1m Friihstadium des Glankoms zeigt das Corpus eiliare keine 
Ahweichung yom normalen Befund. Erst mit del' Anpressung del' IriswllJ'zel an 

AlJb. 4-1. Hoginuende Sklcl'osicI'llng dCI' Iris. (zahlrpiclw Fibrobln,Rtf'n), ho('h~lTa.dige YtlseuluJ'i:,:nt ion 
del' hindeg'e\,"C'hig-en l\Iem.bran auf dol' OborfWcht'. 

die Hornhauthinterflache stell en sich charakteristische Lage- nnd .Formvel'iinde
rllngen ein. Del' Ciliarkol'pel' riickt mit del' Iriswul'zel nach vorn. Durch Atro
phie del' Muskulatur nnd ihre Umwandhmg in sklerotischcs Bindcgewehe wird 
cr flacher, seine Fol'tsatzc dunner unci ausgezogcn (vgl. Ahb. 4(;). 

AblJ. 45. Schwiolcnuildung auf del' Irisyol'clcrflilchc ll1it EetroJ)iuJll .1cH Pigl1lclltblattcs lind de!' 
l\lu~cnllls :sphincter pupillae. (NaehA. BLRCHKIG: Glauko1l1. iln Handlnwh dor.spcziollcTllJatholng'i!-'cht'Il 

Auatomie lllHI Histolo~ic, TItl, 1 Ll, S. 1)00, Ahb. 2i.) 

Auch die Ge/afJe der Iris und des Ciliar!corZJers bieten im Anfangf;stadium kcinc 
Besonderheiten. Wandverdickungen sind im Alter physiologisch und nehmen 
beim Glaukom im allgemeinen hohel'e Grade erst dann an, wenn es ZH dClll 

erwahnten atrophischen ProzeJ3 im Iris- und Ciliarkijrpergewebe gekommell ist. 
Das Lumen del' IrisgefaJ3e wird dllrch Sklerose allmahlich verschlossen. Ihre 
Funktion iibel'nimmt das Capillarnetz del' neugebildetell RindegewellHschieht 
auf del' Irisvorderflache. Durch die Anlagerullg del' Iriswurzel an die HOfllh::tnt, 
das Vorrucken und die Atrophic des Ciliarkijrpers werden die Venen del' Iris 
Hnd des Ciliark(jrpers, die normalerweise an dessen Innenflache zu den Vortex
venen ziehen, nunmehr direkt an das Abfllll3gebiet del' vorderen Ciliarvcnen 
angesehlossen. 1\Tan kann den ITbergang in diesc irn mikroskopisehen Prapamt 
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verfolgen (Abb. 46). Del' unter dem Einflusse del' intraokularell Drucksteige
rung erhohte Blutdruck in den Venen des Augeninnern begiinstigt diesen Weg. 
So entsteht ein Kollateralkreislauf durch die erweiterten vorderen Ciliarvenen, 
die das schon oben beschriebene Bild (s. Abb. 35) des Medusenhauptes bieten. 

Abb . 46. Reichliche BinucgewcbslIcubilullllg mit GefiiIJen auf del' Il'isvoruerflilehe. Breite \Vllrzel· 
synechie. Verlagcrung des atrophiRchen Ciliarkorpers nach vorn. Ein erweitertes GefiiB, das den 

B\ntabfluf.l ill die vorderen Ciliarvenen vermittelt, passiel't die vel'sehmiilerte Iriswllrzel. 
(Naeh ROLL:-IER: Arch. Augenheilk. 91, 191, Abb. 8.) 

.Aderhaut. Bei langerem Bestehen del' Drucksteigerung kommt es durch 
Obliteration und Thrombosenbildung zur Verodung del' GefaBe insbesondere 
del' Capillaren und dadurch zur zunehmenden Verdiinnung del' Aderhaut. 
Beim Aufschneiden enukleierter Glaukomaugen fand STRAUB, daB sich die Ader
haut nicht so elastisch wie in normalen Augen zusammenzog . 

. r~l: 
.v';:/'}, 

Abh. 47. Ghtueoma simplcx nlit Meduscnhaupt. Liingsschnitt <lurch eine Vortexvene, deren Lumen 
stcllcnweise hochgra<lig verengel't ist. (Nach ROLl.NEB: Arch. Augenhcilk. 91, 188, Abb.5. ) 

Ferner sieht man nicht selten eine weitgehende Verlegung des Lumens del' 
Vortexvenell durch Endothelwucherung. Sie scheinen oft bis zu einem 
feinen Spalt verengt (BIRNBACHER und CZERMAK, MAGITOT und BAILLIART). 
Durch diese Veranderungen soli eine Behinderung des venosen Abflusses und 
damit durch Stauung eine Steigerung des intraokularen Druckes entstehen 
(STELLWAG u. a.), wie es ahnlich auch nach del' experimentellen Unterbindung 
odeI' Verschorfung del' Vortexvenen del' Fall ist (LEBER, ADAMUCK, WEBER u. a .). 
Diese Annahme hat sich abel' als irl'ig erwiesen. Nach HEERFORDT findet eine 
Verengel'ung des Lumens del' Vol'texvenen im Sclel'alkanal durch daR Hinein
pl'essen' del' innel'en Sclerallamelle in den schrag en Durchtrittskanal statt. 
Fiir dieRe TheOl'ie del' Klappenwirkung haben jedoch THOMSEN und ELSCHNIG 

48* 
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keinen Anhaltspunkt finden konnen. Ein volliger VerschluB der Venen ist bisher 
auch nicht beobachtet worden. Es bleibt stets noch ein feines Lumen fUr den 
Blutdurchtritt frei (KOLLNER [Abb.47]). 

Linse: Beim chronischen Glaukom alter Leute beobachteten VOGT und REH
STEINER verschiedentlich eine typische Veranderung der Linsenkapsel. Auf 
ihrer Vorderflache fand sich in der Peripherie ein Kranz feingekornter ober
flachlicher Triibungen, die in radiaren Streifen angeordnet waren und sich 

Abb. 4.8. Hellblauer Pupillensallmfilz mit HliutchellbiIdllllg Ul\f dor LillsellyorderkapseI. 
(Kach A. VOGT: Klill. Mbl. AugcllhciIk. 70, Taf. 4, Abb.9.) 

nach der Mitte zu scharf abgrenzten. Es handelt sich urn ein feines Haut
chen, das urspriinglich wahrscheinlich die ganze vordere Linsenkapsel iiberzogell 
hatte, durch das Pupillenspiel jedoch zum Teil abgescheuert worden war. In 
manchen Fallen war ein ahnliches, jedoch helleres homogenes Hautchen auch 
im mittleren Pupillarbereich erkennbar, das ebenso wie das periphere haufig 
am Rande eingerissen und umgekrempelt war (Abb.48). 

Teilweise bleibt das durch das Pupillenspiel abgescheuerte Hautchen auf del' 
rauhen Oberflache des Pupillarsanmes haften und bildet hier, seltener auf dem 
dicht angrenzenden Stroma der Regenbogenhaut, einen feinen, lichtheHblauen 
Filz aus wolligen Fetzchen und FlOckchen ungleicher GroBe. V OGT erklart 
das Linsenhautchen als eine Degeneration des vordersten Blattes der Linsen
kapsel, die in hoherem Alter, vor aHem aber bei anhaltender Drucksteigerung 
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ihre Elastizitat verliert, sprode und briichig werden kann. Die primaren Ursachen, 
die zum Zerfall der Linsenkapsel fiihren, sind unbekannt. Die Folge der Kapsel
zerstorung ist ein Glaukom, das VOGT als Glaucoma capsulocuticulare bezeichnet. 

PILLAT, HANDMANN und WOLLENBERG konnten gleiche Beobachtungen auch an nicht 
glaukomatosell, Augen machen. HANDMANN glaubt, daB neben einer Abschilferung der 
vorderen Linsenkapsel Auflagerungen von degenerativem Material, das aus der Iris stammt, 
fiir die Bildung des Pupillarsaumfilzes und des Linsenhautchens in Frage kommen. 

Nach den mikroskopischen Untersuchungen von BUSACCA sollen der Pupillarsaumfilz 
und die Auflagerungen auf der Linsenvorderkapsel aus Niederschlagen aus dem Kammer
wasser entstanden sein. 

Eine Verkleinerung des zirkumlentalen Raumes zwischen Linse und Ciliar
korper ist oft als Ursache des Glaukoms angeschuldigt worden (PRIESTLEY
SMITH, LEVINSOHN u. a .). Tatsache ist, daB als Alterserscheinung eine VergroBe
rung der Linse und der Ciliarfortsatze beobachtet wird. Es ist jedoch kaum 

Abb.49. Macula lutea bei einem absoluten Glaukom. (Nach A. ELSCHNIG : Glaukom. Handbuch 
der speziellen p a thologischen Anatomie und Histologie, Bd. 11/1, S. 946 ,Abb. 67.) 

moglich, im Schnittpraparat zu beurteilen, oh die Ciliarfortsatze ungewohnlich 
vergroBert sind oder nicht, da sie individuell sehr verschieden ausgebildet sein 
konnen. Der Nachweis einer haufigen auffalligen Verschmalerung des zirkum
lentalen Raumes im Glaukomauge ist hisher iiberhaupt noch nicht erbracht, 
wohl aber hat HESS beobachtet, daB ein Glaukom auch bei weitem zirkum
lentalen Raum vorkommen kann. 

Die im Endausgang des Glaukoms beobachtete Katarakt unterscheidet 
sich nicht wesentlich von der senilen. Eine Besprechung erscheint daher an 
dieser Stelle iiberfliissig. 

Netzhaut. Die Veranderungen der Netzhaut und des Sehnerven finden sich 
in gleicher Weise beim primaren, sekundaren und experimentellen Glaukom. 
Sie sind also nicht Ursache, sondern Folgeerscheinung der intraokularen Druck
steigerung oder richtiger des MiBverhaltnisses zwischen Augendruck und Wider
standsfahigkeit des Gewebes. 

Die N etzhaut atrophiert ziemlich gleichzeitig mit dem Sehnerven. Die ersten 
Erscheinungen mach en sich an den Ganglienzellen hemerkbar. Sie nehmen an 
Zahl ab, biiBen ihre chromatische Substanz ein, schrumpfen und erscheinen 
teilweise vakuolisiert. Nicht selten treten auch hier und da Kavernen auf, 
die denen im Sehnerven ahneln (SCHREIBER, HANSSEN, MELt\NOWSKI, ICHIKAWA). 
Auch eigentiimliche zonenweise Degeneration der Netzhaut wurde heobachtet 
(BEHR). Die Pradilektionsstelle ist die Maculagegend (HEINE [Abb. 49]) . Beim 
fortgeschrittenen Glaukom mit vollstandiger Sehnervenatrophie ist die Schicht 
der Ganglienzellen und der Nervenfasern immer geschwunden, die beiden 
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ubrigen Zellschichten (innere und aul3ere Kornerschicht) sind meist noch gut 
erkennbar. An den Aul3engliedern der Stabchen und Zapfen sind mehrfach 
Schragstellungen und Verbiegungen im Sinne S-formiger Verkrummungen be
schrieben worden (E. VON HIPPEL, ISCHREYT u. a.), die ELSCHNIG jedoch auf eine 
fehlerhafte Technik (unzweckmiiJ3ige Hartung) zuruckfuhrt. An den N etzhaut
gefafJen sahen GILBERT, HANSSEN, MELANOSWKI, PASTORE u. a. hyperplastische 
Verdickungen der Intima und fettige Degeneration, die t eilweise zu einem 
volligen Verschlul3 ihrer Lichtung gefUhrt hatten. In der Umgebung der Gefal3-
quersehnitte fanden sieh zahlreiche kleine aneurysmatische Ausbuchtungen der 
Wand, die prall mit Blutkorperchen gefiillt waren. 

Abb. 50. Vollstiindige Exkavation mit iiberhiingendem Ran d. Kompression und Ektasie del' Lamina 
eribrosa. Sparliehe Reste des praialHinaren Schnervengewebcs. Ausgedehnter kaverniiser Sch",-und 

iIll retroiaminaren Sehnervenabschnitt (SCHNABELsche Kavernen). 

Das Pigmentepithel, das lange Zeit unverandert bleibt, ist nur im Stadium 
des absoluten Glaukoms mit der oft unregelmal3ig verdickten Lamina elastica 
fest verklebt. Defekte des Pigmentepithels zeigen sich vor allem im Bereiche 
des Halo glaucomato8u8. Unmittelbar am Papillenrand fehlt es vollig. Es folgt. 
eine ringformige Zone unregelmaBig gestalteter und pigmentloser Zellen, die 
allmahlich in das normale Pigmentepithel ubergeht. Die darunter liegende Ader
haut ist infolge Schwundes der Capillarschicht und Sklerose der groBen Gefal3e 
stark verdunnt. Nach ELSCHNIG gleicht das anatomische Bild des Halo glau
comatosus der zirkumpapillaren Atrophie in senilen Augen. Jedoch fehlt die 
Wucherung des Pigmentepithels am Rande, die bei dieser die Regel ist. 

Sehnerv. Viel wichtiger sind die Veranderungen an der Sehnervenpapille, 
die zur Ausbildung der glaukomat6sen Exkavation fUhren. 

Der Streit uber die Entstehung der glaukomatOsen Exkavation kann auch 
heute noch nicht als abgeschlossen angesehen werden. Es stehen sich im wesent-
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lichen zwei Ansichten gegeniiber. Von del' einen Seite (a) wird die mechanische 
Verdrangung del' Lamina durch den erhohten intraokularen Druck als das Pri
mare angesehen, die Atrophie del' Nervenfasem als Folge (H. MULLER, BIRNBACHER 
und CZREMAK, E. FUCHS, STOCK u. a.). Von der anderen Seite (b) wird dagegen 
das Einsinken del' Lamina auf den vorangegangenen kavernosen Schwund des 
Sehnerven zuriickgefiihrt (SCHNABEL, ELSCHNIG, ICHIKAWA u. a.). 

a) Die Beurteilung, ob eine beginnende glaukomatOse Exkavation vorliegt 
odeI' nicht, ist im Praparat nicht immer leicht, da die normalen anatomischen 
Verhaltnisse sehr wechselnd sind. Die Tiefe del' physiologischen Exkavation 
ist abhangig von del' Starke, del' Lage und del' Durchbiegung del' Lamina cribrosa 
nach hinten. Nach innen besteht die Lamina hauptsachlich aus Bindegewebe; 
Glia und Bindegewebe gehen ineinander iiber (E. FUCHS). 

1m Beginn del' Drucksteigerung werden die zarten gliosen Balken del' Lamina 
cribrosa, die normalerweise in del' Ebene del' inneren Scleralflache liegen odeI' 
konvex nach vom den Sehnervenkopf durchsetzen, zuriickgedrangt, wahrend 
del' bindegewebige Anteil del' Lamina in seiner normalen Lage verharrt. Die 
gliosen Balken verfallen allmahlich mit den dazwischen befindlichen Nerven
fasem del' Degeneration. Dadurch bilden sich Hohlraume im Papillengewebe, 
deren Wand aus Resten del' Nervenfasem und Glia besteht (SCHNABEL8che 
Kavernen). Solange die bindegewebige Lamina in ihrer normalen Lage bleibt, 
auBert sich die ZerstOrung del' gliosen Anteile in einer VergroBerung del' 
physiologischen Exkavation, odeI' es kommt eine gleichmaBige Einsenkung 
des ganzen Sehnervenkopfes zustande. Del' ProzeB kann langere Zeit auf diesen 
vorderen Teil del' Lamina beschrankt bleiben. Es sind dies offensichtlich die
jenigen FaIle, bei denen die glaukomatOse Atrophie ophthalmoskopisch einer 
einfachen Atrophie bzw. atrophischen Exkavation sehr ahnelt. Unter dem Ein
flusse dauemder Druckbelastung tritt - bei widerstandsfahiger Lamina aller
dings nicht immer - auch eine Ausbuchtung des bindegewebigen Anteils 
del' Lamina cribrosa hinzu, so daB schlieBlich jene tiefen kesselformigen Ex
kavationen mit iiberhangendem Rand entstehen (Abb.50). Mit del' Zunahme 
del' Exkavation ist eine Erweiterung des Scleralkanals in den auBeren, eine 
Verengerung in den inneren Abschnitten verbunden. Gewohnlich geht mit 
del' Verdrangung del' Lamina auch eine Sklerosierung und Verdichtung ihrer 
Balkchen einher, die vielleicht als eine Reaktion des Gewebes auf den Druck 
zu deuten ist. In manchen Fallen bleibt die Verdichtung aus, oderdas Gewebe 
kann wieder del' Resorption anheimfallen. Unter dem anhaltenden Druck ver
groBem sich die vorhandenen odeI' in Bildung begriffenen Liicken. Es treten 
taschenformige Einstiilpungen del' Exkavation in den Sehnervenstamm auf, 
die von zartem Gliagewebe ausgefiillt werden. Die Zwischenraume del' Lamina, 
durch die die Nervenfasern hindurchziehen, verschmalern sich, die Sehncrven
fasern selbst degenerieren und werden durch Glia ersetzt (FTJCHS). 

Hinter del' Lamina erscheint del' Sehnerv aufgetrieben und erheblich dicker 
als normalerweise. Die Ursache hierfiir ist die Verkiirzung des Sehnerven durch 
die Verdrangung del' Lamina in den Sehnervenstamm und die V olumenzunahme 
del' Nervenbiindel durch gleichmaBige odematOse Aufquellung. Durch die De
generation del' Nervenfasern bilden sich maschenartige, mit Fliissigkeit gefiillte 
Hohlraume (SCHNABELsche Kavemen), die dem Sehnerven ein schwammartiges 
Aussehen vcrleihen (Abb.51 u. 52). 

Auch STOCK fiihrt die Entstehung del' glaukomatOsen Exkavation auf eine 
Ausbuchtung del' Lamina cribrosa nach hinten zuriick. Die Sehnervenfasern 
werden iiber die scharfe Kante des Scleralsporns bis zum ZerreiBen gespannt, 
da sie - retrolaminar durch ihre Markscheiden dicker - durch die Locher del' 
Lamina cribrosa nicht nachschliipfen konnen. Durch Dehnung und AbriB 
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Abb.51. Frontalschnitt durch den Sehnerven ctwa. 2,5 lIlIn hinter delll Augapfel. Ka.vernoser 
Sehnervcnschwund. (Nach FLEISCHER: 37. Verslg opbthalm. Ges. Heidelberg 1911 , Tafel 19, Fig. 3.) 

Abb.52. K a vernoser Schwund der Sehnervcn. (SCHNABELsche Kaverncn .) Vcrgr. 200: 1. 
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der Sehnervenfasern kommt es zur lacunaren Atrophie des Sehnerven (Abb. 53) . 
Diese ist nach STOCK nicht unbedingt spezifisch fiir das Glaukom, da er sie auch 
nach Dehnung der Sehnervenfasern in hochgradig myopischen Augen beobachtete. 
STOCKS Ansicht schlie13en sich auf Grund ihrer experimentellen Untersuchungen 
KOYANAGI und TAKAHASHI sowie MITA an. 

Ahnlich au13ert sich auch CATTANEO, der zwischen pra- und retrolaminaren 
Kavernen unterscheidet. Beim Zuriickweichen der Lamina cribrosa werden die 
Sehnervenfasern durch den erhohten intraokularen Druck an die Wand der 
Exkavation gepre13t und atrophieren. Die so entstehenden pralaminaren 
Kavernen sind daher nur die Folge, nicht die Ursache der Exkavation. Die 

Abb. 53. Entstchung der lacunarcn Atrophie. Die Netzhaut ist an der temporaien Seite 1 lIun von 
dor Papille entfcrnt zerrissen, die N ervenfaserschicht ist an der RiJ3stclie sehr diinn, die innere 
Grenzmembran in einzeine Fasern auseinandergezogen. D er ahgerissene Teil der Netzhaut ist urn 
den Sporn der Sclera herurn zurn Teil in die Papille gezogen, die mit Bindegewehe ausgefiillt ist. 

(Nach STOCK: Rlin. Mbl. Augenheilk. 78, F est schrift Tn. AXENFELD, S. 62 . ) 

retrolaminaren Kavernen, die CATTANEO auch in nicht glaukomatosen Augen 
beobachtete, sollen durch den Zerfall der Sehnervenfasern infolge Eindringens 
pathologisch veranderter Fliissigkeit bedingt werden. 

b) ELSCHNIG und ICHIKAWA sehen mit SCHNABEL die Kavernenbildung als 
eine spezifische Eigentiimlichkeit des Glaukoms und als die eigentlich primare 
Veranderung bei der Ausbildung der Exkavation an. ELSCHNIG unterscheidet 
zwischen den Fallen mit plotzlicher Drucksteigerung und sol chen mit langsam 
zunehmendem Druck. 

Die akut einsetzende Drucksteigerung bewirkt eine reaktive Druckvermeh
rung in den zufiihrenden Arterien und Capillaren des Sehnerven. Durch erhohte 
Transsudation aus den Capillaren und vor allem durch Eindringen von Fliissig
keit aus dem Glaskorper kommt es zur neuritisartigen Schwellung der Papille 
und nachfolgender Aufquellung und Auflosung der Sehnervenfasern. Auch die 
gliosen Laminabalken zerfallen (typisches Bild des kavernosen Schwundes; 
Abb. 54). Mit der Aufquellung der Nervenfasern im pralaminaren Sehnerven
abschnitt geht eine gleichartige im retrol~minaren einher, die ebenfalls zu einem 
ausgedehnten kavernosen Schwund fiihren kann. Beim Versagen der reaktiven 
Druckvermehrung im Sehnerven werden die Laminabalken und die Sehnerven
fasern in ihrer Langsrichtung zusammengepre13t. Schliel3lich wird das ganze 
atrophische intraokulare Sehnervenstiick in den extraokularen Teil hinein
gedriickt. 
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Bei langsamer Steigerung des Augendruckes (Glaucoma simplex) steht 
dagegen del' kavernose Schwund del' Sehnervenfasern im Vordergrund und kann 
zur typischen glaukomatosen Exkavation fiihren, ohne da/3 die oben geschilderten 
Zeichen del' Kompression nachweis bar sind. Die verdiinnten und gefiWarmen 
Balken der Lamina cribrosa pflegen erst dann ihre Lage zu verandern, wenn im 
retl"Olaminaren Sehnervenabschnitt ebenfalls Kavernen aufgetreten sind. Die 

Abb. 54. Neul'itisal'tige Schwellung des Papillen' und angrenzcnden Netzhautgewebes. Kavcl'uoscr 
Sch\vund in den pralmninaren, weniger in den intra- und l'etroiaJIlinaren Sehnervenbundcln. Kein(' 
Lagea nomalie del' Laminabalkcn. (Nach A. Er.sCHNIG; Glaukom, illl Haudbuch del' spczicllell 

pathologischen Anatomic und Histologie, Bd . 11 /1, S. 919, Abb. 34.) 

Fliissigkeit in ihnen scheint unter einem gewissen Druck zu stehen, denn der 
Sehnerv kann an del' Stelle del' Kavernen aufgetrieben und verbreitert sein. 
Die Kavernenbildung findet sich nur im gefa/3haltigen Teil des Sehnerven. 
Proximal von del' Eintrittsstelle del' Zentralgefa/3e unterscheidet sich die 
Degeneration, die sich bis ZUlli Chiasma und dariiber hinaus erstrecken kann, in 
keiner Weise von del' einer einfachen Sehnervenatrophie z. B. bei Tabes. 1m 
Spatstadium des Glaukoms wird oft durch Glia- und Bindegewebswucherung 
ein Abschlu/3 des Sehnerven gegen den Glaskorper geschaffen, so da/3 del' Abflu/3 
del' Glaskorperfliissigkeit in ihn hinein aufgehoben wird und die Hohlraume 
dann zusammenfallen. 

Die Erklarung ELSCHNIGS, da/3 die angeborene mangelhafte Abgrenzung des 
Rehnervenkopfes das Eindringen von Glaskorperfliissigkeit, die zur Auflosung 
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del' Sehnervenfasern fiihrt, begiinstigt, ist nicht unwidersprochen geblieben. Es 
wurde besonders auf die unter dem EinfluB del' intraokularen Drucksteigerung 
entstehenden Zirkulationsstorungen hingewiesen. Durch die Behinderung des 
arteriellen Zu- und venosen Abflusses erfolgt nach FLEISCHER eine vermehrte 
Transsudation von Fliissigkeit in den Sehnerven. Durch die dauernde Lymph
stase kommt es zur Degeneration del' nervosen Elemente und dadurch zur Hohlen
bildung. Auch GILBERT erklart die Kavernen durch Maceration infolge eines 
Stauungsodems aus den ZentralgefaBen des Sehnerven. 

Nach LAGRANGE und BEAUVIEUX fiihrt del' VerschluB einzelner Arterienaste 
zu Ernahrungsstorungen und somit zu Erweichungsherden im Nervengewebe. 
Durch den erhohten Druck werden die Sehnervenfasern gegen den Rand del' 
Papille gedrangt, die dem Scleraisporn benachbarten .Aste der Arteriae ciliares 
posteriores und die Arterien del' Lamina cribrosa komprimiert. Die hieraus 

Abb. 55. Ausfiillung der Ex:kavation durch n eugebildetes Bindegewcbe. 

folgende Ischamie bedingt kleine Erweichungsherde im Sehnerven. Durch Ein
schmelzung ihrer Scheidewande vereinigen sich die kleinen Erweichungsalveolen 
zu SCHNABELschen Kavernen. Beim primaren Glaukom, bei dem eine Sklerose 
del' intraokularen GefaBwande anzunehmen ist, wird die Wirkung del' Druck
ischamie durch eine Verodung del' GefaBe del' Lamina cribrosa und del' retro
laminaren .Aste der Arteria central is erhoht. Die SCHNABELschen Kavernen 
vermindern die Widerstandsfiihigkeit del' Lamina cribrosa. Da del' erhohte 
intraokulare Druck den Ersatz del' in ihrem Bereich zugrunde gegangenen 
Nervenfasern durch Wucherung von Gliagewebe verhindert, sinkt die Lamina 
bis zur Grenze ihrer Dehnungsfahigkeit nach hinten . 

Aus den oben geschilderten Befunden ergibt sich, daB fUr die Entstehung 
del' glaukomatosen Exkavation noch keine einheitliche Erklarung gefunden ist. 
Es handelt sich wahrscheinlich um ein Zusammenspiel verschiedener Kriifte. 
An erster Stelle steht meines Erachtens die dauernde Belastung des Sehnerven
kopfes durch den gesteigerten intraokularen Druck, die sowohl eine mechanische 
Schadigung del' Nervenfasern und del' Lamina cribrosa als auch Zirkulations
storungen durchKompression del' GefaBe zur Folge hat. Ausdem mikroskopischen 
Befund wird eine rest lose Klarung diesel' Frage iiberhaupt nicht zu erwarten 
sein, da je nach dem Stadium del' Krankheit der eine odeI' andere Faktor iiber
wiegt und die Zahl del' im Beginn eines primaren Glaukoms untersuchten Augen 
sehr gering ist. 
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Eine Ruckbildung der Papillenexkavation im Verlaufe des Glaukoms wird 
nicht selten beobachtet (KRUKENBERG, DA GAMO-PINTO, AXENFELD u. a.). 
BEHR unterscheidet drei verschiedene Formen. 

Bei vollstandigem oder weit fortgeschrittenem Schwund der Sehnervenfasern 
setzt yom Grund und von den Seiten der Exkavation her eine Wucherung von 
Gliagewebe mit Neubildung von GefaBen ein, die oft so stark ist, daB sie in den 
Glaskorper vordringt und ein der Stauungspapille ahnliches Bild entstehen 
laBt (Abb.55). In dem neugebildeten Gewebe werden vielfach hyaline Ent
artung, Cystenbildung usw. angetroffen. Die Ursache der Wucherung ist weder 
aus dem klinischen noch dem anatomischen Bilde zu ermitteln. Zur zweiten 
Gruppe rechnet BEHR diejenigen Glaukomfalle, bei denen der groBte Teil 
der Nervenfasern nicht atrophiert ist. Bei ihnen kommt es zur Ausfiillung der 
Exkavation durch eine Auflockerung des vor der Lamina cribrosa liegenden 
Papillengewebes durch kleinzellige Infiltration und entzundliches Odem. Die 
dritte Gruppe umfaBt diejenigen Glaukomaugen, deren Druck durch Opera
tion normalisiert ist. Das durch den vorher herrschenden erhohten Augendruck 
zusammengepreBte Papillengewebe erfahrt durch die Druckentlastung und 
odematose Durchtrankung eine Wiederentfaltung und Auflockerung. Gleich
zeitig ruckt die Lamina mehr oder weniger in ihre normale Lage zuruck. 

Bei den Veranderungen an den ZentralgefafJen handelt es sich vorwiegend 
um Alterserscheinungen (BARTELS), teilweise auch um sekundare Prozesse unter 
dem Einflusse der glaukomatosen Sehnervenatrophie. Die Aste der ZentralgefaBe 
legen sich der Wand der Exkavation an oder sind bruckenfOrmig yom Rande 
zum Boden derselben gespannt. Es kann zum Zerfall des GefiWbindegewebes, 
besonders der Venen kommen, so daB die Glia unmittelbar an das GefaBendothel 
angrenzt oder sogar in das Lumen der GefaBe zapfenformig hineinwuchert 
(VERHOEFF, SCHEERER). 

Die kleinen GefaBe in den Balken der Lamina und an der Wand des Scleral
kanals fand SCHEERER bis auf einzelne Capillaren vollig geschwunden. Andere 
erschienen auffallend erweitert und bildeten mit den Pialvenen einerseits, den 
Zentralvenen andererseits einen Kollateralkreislauf. 

Die Sehnervenscheiden sind an den Stellen, wo durch Kavernenbildung der 
Sehnerv aufgeblaht erscheint, verdunnt und gefaBarm. GALLENGA beschreibt 
auch Bindegewebswucherungen und stellenweise hyaline Degeneration der Pia 
und der von ihr in den Sehnerven ziehenden Septen. Auch an der Arachnoidea 
sind neben GefaBverodungen, Verdickungen und Wucherungen des Epithel
belags der Septen, die spater hyaliner Degeneration verfallen, wahrnehmbar. 

2. Das akute GJaukom. 
Die anatomischen Untersuchungen von Augen, die an einem akuten 

Glaukom 1 erkrankt waren, bestatigten im allgemeinen die klinischen Be
funde. 

Hornhaut. Die Stichelung beruht zweifellos auf einem Odem des Epithels. 
Ein Teil der Epithelzellen, besonders in den mittleren Schichten, ist von kleinen 
Vakuolen durchsetzt, aufgequollen und vergroBert, wahrend ein anderer Teil 
kleiner und geschrumpft erscheint. In den tieferen Schichten ist der Zusammen
hang zwischen den gequollenen FuBzellen und der BOWMANschen Membran 
gelockert, so daB an einzelnen Stellen das ganze Epithel blasenformig abgehoben 

1 DaB sich einige Male hinter dem akuten Anfall noch ein chronisches Glaukom ver
barg, ist hier belanglos. 
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ist (Abb.56). Der Blaseninhalt besteht aus geronnenen EiweiBmassen, Zell
detritus und vereinzelten Lymphocyten. In der Regel sind die feinen Nerven
kanii,lchen erweitert und deutlicher sichtbar als normal. 

Abb. 56. Blasenformige Abhebung des wenig degenerierten Epithels. Hornhautkorperehen ulI.-egol
lI\iil.lig gelagert, neugebildetc Gefiil.lc siehtbar. (Naeh A. ELSCHNlG : Glaukoll\, im Handbueh der 

spezielJen pathologischen Anatomic nml Histologie, Bd. 11/1, S. 876, Abb. 2.) 

Eine Folge langdauernder Drucksteigerung sind degenerative Veranderungen 
des Epithels. Unter die BOWMANsche Membran dringen kernreiches Bindegewebe 
und GefiWsprossen vom Limbus corneae 
her ein und fiihren zur Entstehung eines 
Pannus degenerativus (Abb. 57 u. 58). Ge
legentlich kann sich auf der BOWMAN
schen Membran eine lamellare oder homo-
gene Auflagerung finden (E. FUCHS). .=- - - -

Abb. 57. Beginnende Bindegewebsbildllllg 
an der BOWMAN"ehen Membran. 

1m Gegensatz zu der besonders von E. FUCHS 
vertretenen Ansicht, daB die glaukomatosen Epi
thelveranderungen auf einem Odem beruhen, 
das durch Diffusion von Kammerwasser bis in 
die vordersten Hornhautschichten hervorgerufen 
wird, kommt ELSCHNIG zu dem SchluB, daB 
das Primare die Schadigung der Hornhaut-
nerven ist, die neben sensibl~!1 auch trophische Fasern fiihren. Schon dureh geringe 
trophische Storungen werden Anderungen im Wasserhaushalt der Epithelzellen bewirkt, 
die das rasche Entstehen und Wiederverschwinden glaukomatoser Epitheltriibungen vcr
standlich machen. 

Abb. 58. Unregelmiil.lige Sehiehtnng des Hornhautepithels. 

Eine odematose Durchtrankung der Hornhautgrundsubstanz, die FUCHS 
beschreibt, konnte ELSCHNIG nicht nachweisen. 

Das Endothel der Membrana Descemeti ist rarefiziert und unregelmaBig 
angeordnet. Bei der Verklebung der Iris mit der Hornhauthinterflache kommt 
es im Bereiche der Kammerbucht zu machtigen Wucherungen des Endothels. 
Risse der Membrana Descemeti wurden nicht beobachtet. 
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Vorderkammer. Charakteristisch fiir den akuten Glaukornanfallist das Var
riicken des nachgiebigen lris-Linsendiaphragmas. Die Vorderkammer ist ab
geflacht, del' Kammerwinkel sehr spitz, die 1riswurzel del' Hornhaut genahert . 
Sie kann ihr entweder ganz anliegen odeI' so, daB del' urspriingliche Kammer
winkel blindsackartig frei bleibt und davor die Iris mit del' Hornhaut eineH 
neuen Kammel'winkel bildet (Abb. 59). Es sei jedoch ausdriicklich hervor
gehoben, daB auch nach sehr starker Drucksteigerung del' Kammer-winkel 
gelegentlich streckenweise frei gefunden wurde (BIRNBACHER). 

Sehr haufig sieht man feinere und grobere Pigmentkornchen im Liga
mentum pectinatum, in den FONTANAschen Rd7tmen nnd kranzfol'mig um den 

Aub. :in . KrUnnlCl'winkcl beilll Gln,nconHl. acutlun infin,Ill.UlatorituH. Blinllsackfll'tigt'l' VCl'schlufl th~I ' 
Knmlll('rlnlCht durch liickcnhaftc Vcrklcbung del' IriswllI'zellllit del' HOl'Tlha.uthinterfliidH'. Bi ldung' 

cillC'l' "neuen Kallullcrbucht", die itn Qucrschnitt die Gesta.lt e ines S)litzCll I~eil('~ hnt. 
(Nach A. ELSC'II>1W: Arch. Augenheilk . !1:1, Erg-. ·H .• S. I !Jfi, Fig. 4.) 

meist offenen SCHLEMMSchen Kanal und seine abfiihrenden Venen (HANSSEN, 
THOMSEN). 

Das Vorriicken des 1ris-Linsendiaphragmas darf als l<'olge einer schnell en 
V olumenzunahme in Glaskorper und Hinterkammer aufgefaBt werden. 1m 
anatomischen Praparat lassen sich Veranderungen des Glaskorpers nicht nach
wei sen (BIRNBACHER-CZERMAK). 

Uvea. Auf del' Regenbagenhaut sah ELSCHNIG in seinem Falle keine Obel'
f1achenentziindung. Die Ciliarfortsatze wurden wiederholt aufgetl'ieben und 
hypel'amisch angetroffen. (Auf die Schwierigkeiten in del' Beurteilung wurde 
bereits hingewiesen, s . S. 757.) Abel' sie beriihren durchaus nicht immer die 
1rishinterflache (ELSCHNIG), so daB die Ansicht BIRNBACHERS, die Regenbogen
haut werde erst durch die geschwellten Ciliarfortsatze nach VOl'll gepreBt, 
zweifellos irrig ist. Eine gewisse Verlagernng tritt haufig dadurch ein, daB sie 
rnit del' Iriswurzel nach vorn gezogen und etwas nach au!3en gedreht werden. 

Die BlutgefdfJe der Aderhaut zeigen niohts Pathologisches. Die haufig be
obachtete wechselnde GroBe del' GefaBdurchmesser ist wahrscheinlich auf die 
Veranderungen zuriickzufiihren, die die Aderhaut bei del' Formalinhartung des 
Bulbus erfahrt. An den Vortexvenen fand HEERFORDT eine betrachtliche Kom
pression an ihren Durchtrittsstellen durch die Sclera. 
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Die Netzhaut ip. der Umgebung der Papille und diese selbst sind odematos 
durchtrankt. 1m ophthalmoskopischen Bild kommt dies durch eine neuritis
artige Schwellung der Papille zum Ausdruck (s. Abb. 5). 

Entziindliche Veriinderungen, die haufig als Ursache des akuten Glaukom
anfalles angeschuldigt werden, finden sich im allgemeinen nur angedeutet. 
1m Augeninnern werden gelegentlich Rundzellenanhaufungen urn die Aderhaut
gefal3e angetroffen (BIRNBACHER, ELSCHNIG, ZIRM). Ebenso sieht man auch 
aul3erhalb des Auges zuweilen eine mal3ige Infiltration in der Umgebung der 
Nerven und GefaBe, an den Muskelansatzen und im orbitalen Zellgewebe 
(E. FLCHS). Diese konnen jedoch keineswegs als fortgeleitete Entziindung, 
sondern nur als Begleiterscheinung der venosen Stase aufgefaBt werden. 
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G. Die Genese des primaren Glaukoms. Glaukomtheorien. 
Die Hohe des intraokularen Druckes ist abhiingig von der Spannung der Aug. 

apjelhulle und dem V olumen des A ugapjelinhaltes. Beide GraBen sind individuell 
verschieden, jedoch stets auf ein bestimmtes Verhaltnis zueinander abgestimmt. 

Die Drucksteigerung im Glaukomauge ist die Folge einer Raumbeschriinkung 
im Augeninnern, die entweder durch Veriinderung der Augapjelhulle oder Ver· 
mehrung des Augapjelinhaltes entsteht. Die Veranderung der Augapfelhiille 
beruht in erster Linie auf einer Elastizitatsabnahme der Lederhaut. Eine 
V olumenzunahme des Inhaltes kann einerseits durch Vermehrung der "intra· 
okularen Fliissigkeit infolge behinderten Abflusses (Retention) oder vermehrten 
Zuflusses (Hypersekretion), andererseits durch eine VergraBerung der intra· 
okularen Gewebe bedingt werden. Bei den gefaBlosen Organen (Linse und 
Glaskarper) handelt es sich vorwiegend urn eine erhahte Bindung von Fliissig. 
keit, bei den gefaBhaltigen - insbesondere dem schwammartigen GefaBpolster 
der Uvea - urn eine iibermiWige GefaBfiillung. Fliissigkeitsbindung und Hyper. 
amie kannen sowohl auf lokale anatomische Veranderungen als auch auf all· 
gemeine St5rungen zuriickgefiihrt werden. 

1. Abnahme der Elastizitat der Lederhaut als Ursache 
der glaukomatosen Drucksteigerung. 

Die Augapfelhiille vermag sich infolge ihrer Dehnbarkeit einer Volumen· 
zunahme des Augapfelinhaltes innerhalb gewisser Grenzen anzupassen, ohne daB 
es dabei zur Drucksteigerung kommt (TH. LEBER). Die Elastizitat der Lederhaut 
nimmt aber mit dem Alter abo Dies geht aus anatomischen Untersuchungen her· 
vor (COCCIUS, ARLT), liiBt sich aus mancherlei klinischen Erfahrungen (BURNHAM) 
ableiten und ist auch tonometrisch nachgewiesen (BADER). Schon COCCIUS und 
V. GRAEFE haben diesem Moment fiir die Genese des Glaukoms eine besondere 
Bedeutung zugesprochen. 

Das MiBverhaltnis zwischen der Fliissigkeitsmenge im Augeninnern und der 
Bulbuskapsel, das zum Glaukom fiihren soIl, wird auf einen Elastizitatsverlust 
der Lederhaut zuriickgefiihrt, der teils als AltersprozeB, teils als Folge entziind
licher Vorgange (Scleritis indurativa) gedeutet wurde (WICHERKIEWICZ). Wieder
holte voriibergehende Drucksteigerungen sollen schlieBlich eine Sclerainduration 
verursachen (STRANSKY). Da sie wahrscheinlich durch einen vermehrten AbfluB 
kompensiert werden wiirden, nahm man eine gleichzeitige AbfluBbehinderung 
durch die Scleraschrumpfung an. Das Corpus ciliare - fiir die verkleinerte Corneo
scleralkapsel zu voluminas - preBt die Iriswurzel bei Druckschwankungen 
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leichter gegen die Hornhaut (KOSTER). Selbst Reizung der Ciliarnerven mit 
nachfolgender Hypersekretion soll dadurch hervorgerufen werden. Am wahr
scheinlichsten ist, daB mit zunehmender Rigiditat der Lederhaut bzw. der 
ganzen Augengewebe der Ausgleich physiologischer Druckschwankungen un
vollkommener wird (STELLWAG, KUSCHEL), so daB der Ausbruch eines Glaukoms 
begiinstigt wird. 

Ein exakter Beweis fiir die Schrumpfung der Augenhiillen ist ebensowenig 
erbracht wie fiir die Annahme, daB die Rigiditat der Lederhaut im jugend
lichen Glaukomauge groBer als im gesunden Auge ist. KOLLNER konnte auch 
mit Hille der Differentialtonometrie nach BADER keinen Anhaltspunkt dafiir 
gewinnen. Da andere einwandfreie Methoden zur Bestimmung der Elastizitat 
der Sclera nicht bekannt sind - ausreichende Erfahrungen mit der kiirzlich 
mitgeteilten Versuchsanordnung von VOGELSANG und H. K. MULLER liegen noch 
nicht vor -, sind die Ansichten mehr oder weniger hypothetischer Natur. 

2. Die AbflnBbehindernng der intraoknlaren Fliissigkeit als 
Ursache der glankomatosen Drncksteigernng (Retentionstheorien). 

Die Frage, wo der HauptabfluBweg der intraokularen Fliissigkeit zu suchen 
ist, ist seit Jahren heiB umstritten worden. Es ist hier nicht der Ort, das Fiir 
und Wider eingehend zu erorterrn (s. WEISS, Fliissigkeitswechsel, Bd. 2 des 
Handbuches). Die Anschauung LEBERS, daB der Kammerwinkel als AbfluBweg 
in erster Linie in Betracht kommt, wird sowohl durch neuere experimentelle 
Untersuchungen (WESSELY, SEIDEL, SERR) als auch durch klinische Beob. 
achtungen iiber den EinfluB der Miotica auf den Druck glaukomatoser Augen 
(KOLLNER, SEIDEL) gestiitzt. Von anderer Seite wird die Resorptionsfahigkeit 
der Regenbogenham in den Vordergrund gestellt (WEISS, KOEPPE, HAMBURGER 
u. a.). Die Untersuchungen von MAGNUS und STUBEL iiber die Lymphwege 
des Auges 1 fiihren vielleicht zu der Erkenntnis, daB es sich um keinen uniiber
briickbaren Gegensatz handelt. Die Lymphspalten in der Regenbogenhaut und 
im Kammerwinkel sollen in direkter Verbindung stehen und gemeinsam in ein 
lymphatisches KranzgefaB im Kammerwinkel miinden. Dieser spielt also auch 
hier noch die Hauptrolle fiir die Fliissigkeitsabfuhr aus der Vorderkammer, 
ohne daB damit der Regenbogenhaut ihre Bedeutung als Resorptionsorgan 
genommen ist. 

Zweifellos kann durch Behinderung des Kammerwasserabflusses ein Glaukom 
entstehen. Bestimmte Formen des Sekundarglaukoms beruhen auf einer rein 
mechanischen Verlegung der AbfluBwege. Auch die verschiedenen Versuche, 
experimentell ein Glaukom zu erzeugen, wurden in der Weise vorgenommen, 
daB die AbfluBwege durch eingefiihrte Fremdstoffe verstopft oder durch mecha
nische und chemische Insulte zur Verodung gebracht wurden. 

Ein experimentelles Glaukom wurde beobachtet, nachdem man in die V orderkammer 
Olivenol (WEBER), Glaskorper (BAJARDI), abgetotete Bakterienkulturen (LEBER), elektro
lytisches Eisen (ERDMANN), Farbstoffe (HAMBURGER, SEIDEL), Lipoid (WEINTRAUB), 
Sarkomzellen (NAKAYAMA) hineinbrachte. Die gleichen Erfolge wurden erreicht durch 
mechanische Lasion des Kammerwinkels (BENTZEN), Brennen des Limbus (SCHOLER), 
Atzen mit Sauren (HEISRATH u. a.). tJber allen diesen teiIweise sehr eingreifenden und 
immer unphysiologischen Versuchen steht das Verfahren WESSELYB, der ein experimen
telles Glaukom lediglich durch Discission der Linse hervorrufen konnte. Die quellenden 
Linsenmassen pressen die Iriswurzel an die Hornhauthinterflache und verlegen so die 
AbfluBwege. 

1 Von anatomischer Seite sind die B3funde von MAGNUS und STUBEL als Kunst
produkte angesprochen werden (s. EISLER, Anatomie des Auges, Bd. 1 des Handbuches, 
S. 98). Meines Erachtens ist diose Frage auf Grund der mikroskopischen Belege von 
STUEBEL und eigener Beobachtungen noch nicht entschieden. 
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Durch die genannten Methoden lassen sich nur solche Glaukomformen erzeugen, die 
streng genommen als Sekundarglaukome anzusehen sind, da die Ursache der Druckstei
gerung auf erkennbare Veranderungen der Augengewebe zuriickzufiihren ist. 

AbfluBbehinderung im Kammerwinkel. Versuche am enukleierten Glaukom
auge haben gezeigt, daB in weit fortgeschrittenen Fallen von primarem 
Glaukom die Filtration aus der Vorderkammer verlangsamt ist (BENTZEN und 
LEBER, SEIDEL). Hierfiir spricht vielleicht auch die klinische Erfahrung, daB 
nach wiederholtem Aufsetzen des Tonometers der Druck im glaukomatOsen 
Auge nicht so schnell absinkt wie im normalen (s. S. 720). 

Die Verlegung des Kammerwinkels, auf die in diesen Fallen die Entstehung 
des Glaukoms zuriickgefiihrt wird, wird durch verschiedene Faktoren bedingt. 
Die einfachste Vorste~Iung ist die eines mechanischen Verschlusses des Kammer
winkels durch die angepreBte Iriswurzel. Hierfiir muB eine gewisse Disposi
tion angenommen werden, da er im normalen Auge nicht zu erfolgen pflegt. 
Als begiinstigende Momente kommen in erster Linie Veranderungen in Betracht, 
wie wir sie beim akuten Glaukom finden: flache Vorderkammer durch geringe 
Hornhautwolbung einerseits, groBe Linse andererseits, anatomische Verande
rungen im Kammerwinkel, Vordrangen der Regenbogenhaut durch Hypertrophie 
des Ciliarkorpers und Schwellung der Ciliarfortsatze. Hier geniigt schon eine 
geringe Pupillenerweiterung durch Mydriatica (SUTPHEN, RUSSKOWSKI, DESAI 
u. a.) oder nach Dunkelaufenthalt (SEIDEL, SERR) , urn durch Verlegung des 
Kammerwinkels eine plotzliche Drucksteigerung auszulosen. 1m gleichen Sinne 
wirkt das V orriicken des I ris-Linsendiaphragmas, wenn z. B. durch vasomotorische 
Einfliisse ein Dberdruck im hinteren Bulbusabschnitt entsteht. 

Als Ursache des chronischen Glaukoms, insbesondere des Glaucoma simplex, 
kommt dagegen die mechanische Verlegung des Kammerwinkels nicht in Frage. 
Sie ist vielmehr als Folge der Drucksteigerung anzusehen, unter deren EinfluB 
das Iris-Linsendiaphragma allmahlich vorriickt und die Iriswurzel an die Horn
hauthinterflache gepreBt wird. Hierdurch konnen dann akute Drucksteigerungen 
ausgelost werden (Glaucoma chronic urn inflammatorium). 

Sehr naheliegend war die Auffassung, daB entziindliche Vorgiinge im vorderen 
Bulbusabschnitte zur Verklebung und Verwachsung der Iriswurzel mit der Horn
haut fiihren und dadurch die Drucksteigerung hervorrufen (KNIES, DE VRIES, 
GOLDENBURG u. a.). Man stiitzte sich hierbei vorwiegend auf anatomische Be
funde enukleierter Augen. Wie wir sahen, sind die Veranderungen im Kammer
winkel in diesen Fallen jedoch ausnahmslos sekundar, d. h. erst als Folge lang
dauernder Drucksteigerung entstanden. 

In neuerer Zeit glaubte man, die Entstehung des primaren Glaukoms auf 
eine Verstop/ung der Poren der Ah/lu(Jwege durch corpusculiire Elemente zuriick
fiihren zu konnen. Fiir manche Formen des Sekundarglaukoms ist eine derartige 
Ursache auBer Frage gestellt (z. B. Glaukom durch quellende Linsenmassen, 
durch ein Hypopyon beim Ulcus serpens). 

Beim primaren Glaukom ist durch klinische und anatomische Untersuchungen 
haufig eine starke Einschwemmung von Pigment in das Ligamentum pectinatum 
nachgewiesen worden (LEVINSOHN, KOEPPE u. a.). DaB hierdurch der AbfluB 
des Kammerwassers behindert werden kann, darf als sehr wahrscheinlich ange
sehen werden. 

Andererseits muB aber betont werden, daB nicht selten eine Pigmentein
schwemmung in den FONTANAschen Raum auch in nicht glaukomatosen Augen 
(z. B. beim Diabetes) angetroffen wird. HANSSEN fand bei der Untersuchung 
gesunder Augen mit stark pigmentierter, in einigen Fallen sogar mit heller 
Regenbogenhaut viel Pigment im Kammerwinkel. Auch YOSIDDA sieht in der 
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Pigmentansammlung im Kammerwinkel keinen Beweis fiir die Pigmenttheorie. 
Seiner Ansicht nach ist die Pigmentanhaufung im Kammerwinkel eine Alters
erscheinung. Sie beginnt bei Japanern friiher als bei Europaern. Die Zahl del' 
Glaukomkranken ist jedoch in Japan keineswegs hoher, sondern eher niedriger 
als in Europa. In vielen Fallen von Glaucoma simplex ist eine Pigment
zerstreuung nennenswerten Grades iiberhaupt nicht nachweisbar odeI' tritt 
erst im Verlaufe del' Erkrankung, besonders nach operativen Eingriffen auf. 
Ais einzige Ursache des primaren Glaukoms ist also eine derartige mechanische 
Verstopfung del' AbfluBporen sicherlich nicht aufzufassen. 

SchlieBlich ist auch an Erkrankungen der AbllufJwege im FONTANAschen Raum 
selbst gedacht worden, deren Funktionsschadigung durch anatomische Unter
suchungen nicht immer nachgewiesen zu werden braucht. In diesem Sinne ist 
z. B. eine primare Sklerose del' Balken des Ligamentum pectinatum (HENDERSEN, 
SCALINCI) odeI' eine Erkrankung des Endothels des SCHLEMMschen Kanals 
(SEIDEL) angenommen worden. Hierbei ist auch zu beriicksichtigen, daB die 
Binnenmuskulatur des Auges durch ihre Kontraktion die Fliissigkeitsabfuhr 
erleichtert (KUSEL, FORTIN), so daB bei vorhandener Rigiditat des Ligamentum 
pectinatum ihre Wirkung abgeschwacht wird. HERBERT fiihrt das Glaukom auf 
eine ungeniigende Entfaltung des Ligamentum pectinatum zuriick, das normaler
weise durch elastische Fasern, die zu den ringformig verlaufenden Biindeln 
des Ciliarmuskels ziehen, offen gehalten wird. 1m glaukomatosen Auge soIl 
del' Ursprung des Ciliarmuskels weit hinten liegen und nul' ein schmaleI' Strang 
elastischer Fasern die Verbindung mit dem Ligament herstellen. 

SEIDEL nimmt an, daB fiir die Ab£luBbehinderung del' intraokularen Fliissig
keit und damit fiir die Entstehung des Glaukoms in den meisten Fallen mehrere 
odeI' alle genannten Faktoren in Betracht kommen. Er setzt dem normalen 
"porosen" den glaukomatOsen "abgedichteten" Bulbus gegeniiber. 

Verschlu8 der Abflu8wege in der Regenbogenhaut. KOEPPE sieht die Ursache 
des primaren Glaukoms in einer Verlegung der AbllufJwege des Kammerwassers 
durch Pigmenteinschwemmung in die Regenbogenhaut. Bei del' mikroskopischen 
Betrachtung del' lebenden Regenbogenhaut konnte er eine staubformige Ver
teilung von Pigment in ihren oberflachlichen und tieferen Schichten nachweisen. 
Hierdurch sollen ihre Lymphwege und Saftspalten verstopft und die Resorption 
des Kammerwassers behindert werden 1. 

Einzelne FaIle von primarem Glaukom scheinen in del' Tat ihre Entstehung 
einer starken Pigmentzerstreuung auf del' Regenbogenhaut und im Kammer
winkel zu verdanken (JESS, KAMINSKAJA-PAVLOVA, SCIDECK, BROOSER, GROSZ 
u. a.). Die allgemeine Giiltigkeit del' Pigmenttheorie fiir die Atiologie und 
Friihdiagnose des Glaukoms ("Praglaukom" im Sinne KOEPPES) muB nach 
unseren heutigen klinischen Erfahrungen (VOGT, BIRCH-HIRSCHFELD, SEREGIN 
und KAPCIOVSKAJA u. a.) jedoch abgelehnt werden. 

Neben del' Pigmenteinschwemmung sind in letzter Zeit auch degenerative 
Veriinderungen der Regenbogenhaut als Ursache des Glaukoms beschrieben worden. 
Ob die beobachtete Arteriosklerose del' Iris- und CiliargefaBe (PESME, ALAJMO) 
und die Atrophie des Irisstromas (ADDARIO, FRANK-KAMENETZKI) primare Ver
anderungen darstellen odeI' als Folge del' Drucksteigerung aufzufassen sind, 
mag dahingestellt bleiben. Die anatomisch gefundenen Veranderungen (s. S. 753), 
denen ULRICH friiher irrtiimlicherweise eine groBe atiologische Bedeutung 
beigemessen hat, sind samtlich sekundar. 

1 Die Beobachtung uber Pigmentzerfali und Depigmentation del' Iris nach Sympathicus
lii.sion hat zu del' Annahme gefuhrt, daB die Pigmentzerstreuung moglicherweise als tropho
neurotische Storung aufzufassen ist (KOEPPE, BISTIS). 
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Eine Behindemng des Fliissigkeitsaustausches zwischen Hinter- und Vorder
kammer mft bekanntlich eine Drucksteigerung hervor (z. B. Sekundarglaukom 
nach PupillarverschluB). In ahnlicher Weise hat man auch die Ursache des Pri
marglaukoms (insbesondere des akuten Glaukomanfalles) in einer mechanischen 
Fliissigkeitsretention hinter dem lris.Linsendiaphragma erblicken wollen. Die 
Annahme einer glaukomatosen Disposition (Hypertrophie des Ciliarkorpers, 
Zunahme des Linsendurchmessers im Alter und bei Hyperopie, Verengerung 
des zirkumlentalen Raumes) entspricht diesem Gedankengang einer Bebin
derung des Fliissigkeitsdurchtrittes in die Vorderkammer (PRIESTLEY - SMITH, 
LEVINSOHN, CURRAN, BAENZIGER). Ich will nicht alle Moglichkeiten erschopfen, 
die theoretisch hierfiir in Betracht kommen. Die tatsachlichen Unterlagen dafiir 
sind bis jetzt sehr gering. DaB eine Enge des zirkumlentalen Raumes nicht die 
Regel bildet, wurde schon erwahnt. . 

3. Die Vermehrung der Kammerwasserproduktion 1 als Ursache 
der glaukomatosen Drucksteigerung (Hypersekretionstheorien). 

Unter normalen Bedingungen wird jeder vermehrte ZufluB von Augenfliissig
keit durch verstarkten AbfluB weitgehend ausgeglichen. Eine dauernde Er
hohung des intraokularen Druckes durch vermehrten ZufluB allein ist also 
nur in ganz extremen Fallen denkbar. FUr gewohnlich ist stets noch eine gewisse 
AbfluBbehinderung vorauszusetzen. In diesem Sinne ist eine reine Hyper
sekretion als Ursache des Glaucoma simplex (WEGNER) wenig wahrscheinlich. 
Anders liegen die Verhaltnisse beim akuten Glaukomanfall. Wir sahen schon, 
daB bei ihm eine Zunahme des Druckes hinter dem lris-Linsendiaphragma unter 
Umstanden nicht schnell genug ausgeglichen und dadurch die Iriswurzel an 
die Hornhaut angepreBt wird. So kann auch eine Hypersekretion einen akuten 
Glaukomanfall auslOsen. 

Als Ursache der Hypersekretion hat man - von venoser Stauung abgesehen
an eine Storung der GefaBinnervation (Trigeminus, Sympathicus [WEGNER, 
MOOREN, ABADIE, A. V. HIPPEL und GRUNHAGEN]), an entziindliche Vorgange 
- eine Chorioiditis hat schon v. GRAEFE angenommen - und an arteriosklero
tische GefaBerkrankungen (JAEGER, v. AMMON u. a.) gedacht. Die verschiedenen 
Ansichten sind hiermit keineswegs erschOpft (ausfiihrliche Literatur s. bei 
SOHMIDT-RIMPLER). 

4. Die Volumenvermehrung der intraokularen Gewebe als Ursache 
der glaukomatosen Drucksteigerung. 

Glaskorper. Ahnlich wie die Entstehung des Odems durch gesteigerte Fliissig
keitsbindung der Gewebe glaubte M. H. FISCHER die intraokulare Druck
steigerung durch Quellung loolloidaler Substanzen des GlaskiJrpers injolge Siiure.
anhiiujung erklaren zu konnen.Er stiitzte sich dabei voinehmlich auf die 
Beobachtling, daB- die Tension von Augen, die in SaurelOsungen gelegt werden, 
ansteigt. Die FISCHERsche Annahme einer Saurequellung des Glaskorpers als 
Ursache des Glaukoms hat sich als unrichtig erwiesen; denn die Saurequellung 
erstreckt sich nur auf die Bulbuswandung, wahrend der Glaskorper kaum dabei 
beteiligt ist (RUBEN, FuERTH und HANKE). Auch durch die Unters:uchungen 
HERTELS, der beim Glaukom keine trbersauerung des Kammerwassers, wohl 
aber bei Hypotonie (z. B. im Coma diabeticum) feststellen konnte, scheint die 
Theorie FISCHERs widerlegt. 

1 Ob die Vermehrung des Kammerwassers durch Sekretion oder Filtration entsteht, 
ist in diesem Zusammenhang bedeutungslos (s. WEISS, Fliissigkeitswechsel, Bd.2). 
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Kiirzlich ist dies Problem durch MEESMANN wieder aufgerollt worden. Seiner 
Ansicht nach liegt dem primaren Glaukom eine Alkalose des Blutes und des 
Kammerwa8sers zugrunde. Durch sie solI es zur Quellung der Linse und des 
Glaskorpers kommen. Einen weiteren Beweis fiir seine Theorie sieht MEESMANN 
darin, daB bei Azidose des Blutes (z. B. Coma diabeticum, Schwangerschaft) 
Augendrucksteigerungen sehr selten beobachtet werden. MEESMANNS Unter
suchungen haben der Kritik nicht standhalten konnen. 

SEIDEL, SCHMELZER, SCHMERL, KADLICKY, GALA fanden niemals eine Alka
lose im Blute Glaukomkranker. Auch durch experimentell erzeugte Blut
alkalose mittels peroraler Gaben von doppeltkohlensaurem Natron oder Hyper
ventilation war es SEIDEL, WEGNER und ENDRES nicht moglich, eine Augen
drucksteigerung hervorzurufen (s. auch Beitrag "Physiologie und Pathologie des 
Augendruckes") . 

Eine VergrofJerung des Glaskorpervolumens ist nach RAEDER und NORDENSON 
die Ursache des Glaukoms. Das gesamte lris-Linsendiaphragma wird der Horn
hauthinterflache genahert, die Vorderkammer abgeflacht und die Bildung von 
lriswurzelsynechien begiinstigt. Die Zunahme des Glaskorpervolumens wird 
durch eine erschwerte Filtration von Glaskorper/lUssigkeit in die Hinterkammer ver
ursacht, indem entweder die Glaskorpergrenzmembran undurchlassiger geworden 
ist oder der Glaskorper abno.rme Bestandteile (EiweiB) enthalt, die die Filtration 
behindern. Auch eine vermehrte Wasserbindungs/ahigkeit des Glaskorpers ist 
nicht ausgeschlossen. N ORDENSON gelang es im Experiment, die verminderte 
Durchlassigkeit der Glaskorpergrenzmembran von Glaukomaugen nachzuweisen. 
Die beiden Hauptformen des chronischen Glaukoms werden durch die Glas
korpertheorie folgendermaBen erklart: Solange das Iris-Linsendiaphragma dem 
Glaskorperdruck standhalt, lastet er wesentlich auf dem hinteren Bulbus
abschnitte und fiihrt zur Exkavation (Glaucoma simplex). Ein Nachgeben des 
Diaphragmas in die Vorderkammer hinein, bedingt einen VerschluB des Kammer
winkels durch die Iriswurzel und ruft Dekompensationserscheinungen hervor 
(Glaucoma chronicum inflammatorium). 

Auch nach VERHOEFF ist die Ursache des Glaukoms die Volumenzunahme 
des Glaskorpers und die sekundare Iriswurzelsynechie. Die V olumenvermehrung 
entsteht durch Behinderung des Fliissigkeitsaustausches durch die vordere 
Glaskorpermembran, deren Durchlassigkeit mit dem Alter abnimmt. Hier
durch wird eine Retention von Mucin im Glaskorper bedingt, dessen Quellung 
zu einer weiteren Volumenvermehrung beitragt. 

Man hat schlieBlich auch eine Behinderung des Ab/lusses aus dem Glaskorper 
in den Sehnerven in Betracht gezogen (STILLING, FISHER). Aber das Vor
handensein dieses hinteren Filtrationsweges wird von BEHR bestritten. Jeden
falls fehlen fiir seine Bedeutung als glaukomauslosendes Moment sichere 
Anhaltspunkte. 

Aderhaut. Der anatomische Aufbau der Aderhaut, die mit einem Corpus 
cavernosum verglichen werden kann, laBt es verstandlich erscheinen, daB 
durch dauernde oder voriibergehende vermehrte Fiillung der GefaBe eine starke 
Volumenzunahme des AderhautgefaBpolsters geschaffen wird, die durch Raum
beschrankung innerhalb der starren Bulbushiille zur Drucksteigerung fiihrt. 

Eine p16tzIich einsetzende Hamostase solI nach HEERFORDT die Ursache 
des akuten Glaukomanfalles sein. Er nimmt wie DONDERS an, daB sich alle 
Typen des primaren Glaukoms aus dem Glaucoma chronicum simplex entwickeln. 
Dieses bezeichnet er als "lymphostatisches Glaukom", da es durch AbfluB
behinderung der intraokularen Fliissigkeit bedingt wird. Die Tensionserhohung 
beim lymphostatischen Glaukom £iihrt zu einer Verengerung der BlutgefaBe 
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im. Augeninnern. Sie trifft vorzugsweise die Sinus der Vortexvenen, deren Wand 
eingeknickt wird. Hierdurch kommt es zu einer starken Behinderung des Blut
abflusses aus der Aderhaut. Begiinstigend wirkt noch der schrage Durchtritt 
der Vortexvenen durch die Sclera., Der innere Scleralsporn wird unter dem Ein
fluB des erhohten intraokularen Druckes klappenartig gegen die auBere Wand 
gedriickt, so daB ihr Lumen volistandig verschlossen wird. Die plOtzliche Blut
stauung ruft den akuten Glaukomanfall hervor ("hamostatisches Glaukom"). 
Durch Auftreten eines Stauungsodems kann weiterhin die Drucksteigerung noch 
verstarkt werden. 

Auch BAILLIART und MAGITOT erklaren das Glaukom als ein Odem iniolge 
Behinderung des Blutabflusses aus dem Auge. Bei vergleichenden Blutdruck
messungen fanden sie im. Glaukomauge eine betrachtliche Steigerung des 
Druckes in den abfiihrenden Venen, die durch endophlebitische oder arterio
sklerotische Prozesse verursacht sein soli. Derartige Veranderungen an den 
Vortexvenen wurden durch mikroskopische Untersuchungen haufig nach
gewiesen (BIRNBACHER-CZERMAK, ELSCHNIG, ZIRM, s. Pathologische Anatomie 
S.755). Auch durch Unterbindung der Vortexvenen kann experimenteli eine 
Drucksteigerung erzielt werden (KOSTER). Die infolge der Stauung verlangsamte 
Zirkulation fiihrt nach KADLICKY zur kolioid-chemischen Veranderung des Glas
korpers, die durch Quellung desselben zur Drucksteigerung AnlaB gibt. 

Ebenso wie durch AbfluBbehinderung kann auch durch abnorme Ge/iifJ
neubildung eine Blutiiberfiillung der Aderhaut entstehen. Hierdurch wird der 
ursachliche Zusammenhang zwischen Naevus /lammeus und Glaukom erklart 
(ELSCHNIG, NAKAMURA, SALUS, ZAUN, VITA, GINZBURG, YAMANAKA, DE HAAS, 
KRAuSE, HUDELO, JAHNKE u. a.). 

Neben entziindlich degenerativen Schadigungen des AderhautgefaBsystems 
bedingen vor aHem die Storungen der vasorrwtorischen Innervation Veranderungen 
der Blutzirkulation. Der Fiillungszustand sowohl wie die Wanddurchliissigkeit 
der AderhautgefaBe unterliegt dem regulierenden Einflusse des Sympathicus 
(s. auch Beitrag "Physiologie und Pathologie des Augendruckes"). 

Durch Dys/unktion des Sympathicus erklaren PICHLER, MAIDEN, HUGHES, 
ALMEIDA, FuCHS, SCALINCI, ANDRADE und DUMAS den akuten Glaukomanf~n 
nach psychischen Erregungen. Der im. Shock auftretenden plotzlichen Blut
drucksteigerung vermogen sich die intraokularen GefaBe nicht anzupassen. 

Eine funktionelle Minderwertigkeit des intraokularen GefaBapparates, die 
durch Labilitat des vegetativen N ervensystems oder anatomische Veranderungen 
der GefaBwand bedingt werden kann, ist nach DIETER die Ursache aller Formen 
des primaren Glaukoms. Die Selbstregulation der Capillaren versagt. Die Folge 
ist ein Ansteigen des Capillardruckes, von dessen Hohe der Augendruck ab
hangig ist (s. auch Beitrag "Physiologie und Pathologie des Augendruckes"). 

Nach HAMBURGER liegt dem Glaukom eine Ge/iifJneurose zugrunde, die sich 
in einer Erschla//ung der symthisch innervierten Vasoconstrictoren und einer 
pa8siven Hyperiimie auBert. 

Dies beweist nach seiner Ansicht die erfolgreiche Behandlung des Glaukoms 
mit Adrenalin oder der dosierbaren Entziindung (Xtzung des Hornhautrandes 
mit dem Holiensteinstift). Durch das Adrenalin wird der Sympathicus erregt, 
der normale GefaBtonus wiederhergesteHt und das Schwellkissen der Aderhaut 
ausgepreBt. Hierdurch wird die zur Drucksteigerung fiihrende Raumbeschrankung 
im. Augeninneren aufgehoben. Durch die Reizung mit dem Hollensteinstift 
wird eine aktive Hyperamie im. vorderen Bulbusabschnitte erzeugt, durch die 
das riickwartige uveale Blutkissen entlastet wird. Die Folge ist eine Druck
senkung. HAM:aURGERS Ansicht ist nicht unwidersprochen geblieben. Bei 
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akuten intraokularen Entzundungen wird haufig eine Drucksteigerung beob. 
achtet, die auf die aktive Hyperamie der AugeninnengefaBe zuruckzufuhren 
ist (MASSLENNIKOFF, VAN DER HOEVE; s. auch Sekundarglaukom). 

Von zahlreichen Autoren wurde dagegen eine TonU8steigerung im sympathi
schen Nervensystem Glaukomkranker nachgewiesen, die von ihnen als wichtiger 
Faktor fur die Entstehung des Glaukoms angesehen wird. 

Das Glaukom beruht nach ABADIE auf einer Storung des Sympathicus, durch 
die es zu einer Erweiterung der intraokularen GefafJe und H ypersekretion kommen 
solI. Hierauf grundet sich seine Allgemeinbehandlung der Glaukomkranken 
mit gefaBverengernden Mitteln (Adrenalin, Ergotin), sowie die operative Ent
fernung des Ganglion cervicale supremum. 

A. KNAPP, MAzZEI, THIEL, VANNAS und THOMASSON fanden nach Eintraufeln 
von Adrenalin in den Bindehautsack eine Erweiterung der Pupille um 1-6 mm 
(LOEwIsche Reaktion). Die Untersuchungen von SCHOENBERG ergaben, daB 
diese positive Adrenalinreaktion sogar bei 50% der Nachkommenschaft Glaukom
kranker nachweis bar ist. 

Fur das Bestehen einer Sympathikotonie spricht nach THIEL auch der 
Druckabfall im Glaukomauge, der nach Injektion des den Sympathicus lahmen
den Ergotamins hervorgerufen wird (s. Therapie S. 791). Auch die lang
anhaltende Drucksenkung nach Adrenalin ist auf eine Lahmung des Sympathicus 
zuruckzufiihren (THIEL, BAILLIART). 

Die Herabsetzung des Cholin- und Kaliumgehaltes, die Vermehrung des 
Blutzuckers sowie des Calcium- und Jodspiegels, die PASSOW im Blute Glaukom
kranker feststellte, weisen ebenso wie die Steigerung des Grundumsatzes auf 
gewisse Beziehungen des primiiren Glaukoms zur Thyreotoxikose und das Be
stehen einer Konstitutionsanomalie im Sinne einer vegetativen Stigmatisitrung 
hin. Die Veranderung der Gleichgewichtslage im vegetativen Nervensystem 
solI durch Storungen der inneren Sekretion bedingt werden (LAGRANGE, IMRE, 
PALTRACCA, L. MULLER u. a.). 

Riickblick. Die Arbeiten der letzten Jahre haben zweifellos unsere Kenntnis 
vom Wesen des Glaukoms vertieft und erweitert. Es ist gelungen, eine Zahl 
lokaler und allgemeiner Faktoren nachzuweisen, die fUr die Atiologie des primaren 
Glaukoms eine ausschlaggebende Rolle spielen. Meines Erachtens stehen Sto
rungen im Regulationsmechanismus des intraokularen GefaBapparates im Vorder
grund. Sie konnen durch Veranderung der Weite und Wanddurchlassigkeit 
der GefaBe zu Storungen der Zirkulation (Erhohung des Blutdruckes, vermehrte 
GefaBfUllung, venose Stase, CO2-Anreicherung) und des Flussigkeitsaustausches 
zwischen Blut und Gewebe (Gewebsquellung, Verstopfung der AbfluBwege 
der intraokularen Flussigkeit) fiihren. Da die Regulation der intraokularen 
GefaBe vorwiegend dem Einflusse des Sympathious untersteht, ergeben sich 
engste Beziehungen zum vegetativen und endokrinen System. Ob die Storung 
der vasomotorischen Innervation zentral bedingt ist (Vasomotorenzentrum) 
oder in den Umschaltstellen der Leitungsbahnen (sympathische Ganglien) oder 
den sympathischen Zentren im Auge selbst zu suchen ist, ist nicht zu ent
scheiden. 

Zusammenfassend laBt sich sagen, daB die eigentliche Entstehungsursache 
des primaren Glaukoms auch heute noch unbekannt ist, so daB das Glaukom
problem nicht als geli:ist betrachtet werden kann. 
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H. Die konservative Behandlnng des primaren Glankoms. 
Da die Entstehungsursache des primiiren Glaukoms unbekannt ist, gibt 

es keine kausale, sondern nur eine symptomatische Therapie. Das Ziel aller 
Behandlungsmethoden ist die Beseitigung der intraokularen Drucksteigerung, 
da sie die Organfunktion am meisten gefiihrdet. Selbst wenn es gelingt, den 
Augendruck dauernd oder fUr liingere Zeit auf normalem Wert zu halten, so 
kann man doch nicht von einer Reilung im eigentlichen Sinne sprechen. Trotz 
Regelung des intraokularen Druckes bleiben andere maBgebende Faktoren 
bestehen (z. B. GefiiBwanderkrankungen, Storungen der GefiiBinnervation), die 
weiterhin iliren schiidlichen EinfluB ausiiben. 

Die Behandlung des primiiren Glaukoms kann entweder auf konservativem 
oder operativem Wege erfolgen. An dieser Stelle solI nur die konservative Therapie 
ausfiihrlich geschildert werden 1. Viele Mittel stehen uns hier zur ortlichen und 
allyemeinen Anwendung zur Verfiigung, so daB die unbedingt zu fordernde 
streng individuelle Behandlung in jedem FaIle durchgefiihrt werden kann. 

Allgemeine Grundsatze der Behandlung. Die konservative Behandlung stellt 
an Arzt und Patienten hohe Anforderungen. Der Augenarzt sollte einen Glaukom
kranken niemals ilber die Schwere seines Leidens hinwegtiiuschen, sondern ihn 
von Antany an darauf aufmerksam machen, dafJ die konservative Behandlung 
nur unter dauernder iirztlicher Kontrolle und bei sorgfiiltiger und gewissenhatter 
ErfilZluny alter iirztlicher Vorschritten durchtuhrbar ist. 

Als Fehler mochte ich es bezeichnen, wenn - wie es so hiiufig geschieht - der 
Kranke nach Feststellung der Diagnose mit einem Medikamente sich selbst ilber
lassen wird. Der Arzt mufJ sich in iedem Falle an Hand einer genauen Druckkurve 
erst selbst von der Wirksamkeit des Mittels ilberzeuyen, das er verordnet. Zweck
miifJig ist es fernerhin, wenn der Kranke in Gegenwart des Arztes die verordneten 
Tropten oder Salben richtig benutzen lernt. 

Die iirztliche Kontrolle im Verlaut der Erkrankung erstreckt sich nicht nur 
aut die Messung des Auyendruckes, sondern auch aut die Priltung der Funktion 
(Sehschiirfe und Gesichtsfeld) und die U ntersuchung des A ugenhinteryrundes 2. 

Die Druckmessungen haben anfangs mindestens zweimal tiiglich, spiiter je 
nach dem Verhalten des Druckes in kiirzeren oder liingeren regelmiiBigen 
Abstiinden zu erfolgen. Nicht dringend genug kann darauf hingewiesen werden, 
daB man sich nicht nur mit der Tensionsmessung in der Sprechstunde begniigen, 
sondern in Abstiinden von etwa lit Jahr eine Tagesdruckkurve unter besonderer 
Beriicksichtigung der Friihmessungen um 7 oder 8 Uhr anlegen solI. 

Verbieten die Lebensverhiiltnisse des Kranken die Verordnung zur vorgeschrie
benen Tageszeit auszufiihren, den Arzt regelmiiBig zur Kontrolle aufzusuchen, 
oder stellen sich unangenehme Begleiterscheinungen ein, die ihn in seinem Beruf 
hindern, so ist dies eine Indikation zur friihzeitigen Operation. 

1 Operative Therapie s. Erganzungsband. 
Z Unzulanglich erscheint es mir, wenn, wie mancherorts iiblich, die Messung des Augen

druckes und die Priifung der Funktion vom Pflegepersonal vorgenommen wird. - Die 
Untersuchung des Augenhintergrundes muLl in allen Fallen ausgefiihrt werden, selbst auf 
die Gefahr hin, daLl beim Aussetzen der Miotica voriibergehend eine Drucksteigerung 
eintritt. 
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1. Die orlliche Behandlung. 
a) Die Miotiea Piloearpin und Eserin. 

Wirkungsweise: Trotz neuerer Vorschlage zur ortlichen Behandlung des 
Glaukoms gebiihrt den Mioticis Eserin und Pilouarpin seit .ihrer Einfiihrung 
durch LAQUEUR und WEBER (Eserin 1876, Pilocarpin 1877) unzweifelhaft 
immer noch die erste Stelle. 

Pilocarpin und Eserin bewirken eine Reizung der parasympathischen Endapparate des 
Nervus oculomotorius. Nach Eintraufeln einer lO/oigen Eserinlosung kommt es durch Kon
traktion des M USeulU8 8phincter pupillae in 20 Minuten zu einer hochgradigen Verengerung 
der Pupille. Gleichzeitig beginnt sich auch der Musculus cilian8 zu kontrahieren. Geringste 
Konvergenz- und Akkommodationsimpulse fiihren zu seiner maximalen Kontraktion. Bei an
haltender Eserin- (Pilocarpin-) Wirkung wird die Einstellung des Auges fiir die Feme un
moglich. Es treten voriibergehende Sehstorungen im Sinne einer Myopie auf. Durch den 
Ciliarmuskelkrampf schieben sich die Ciliarfortsatze vor die Ebene des Linsenaquators. 
Die Linse selbst kann bei Bewegungen des Auges stark schlottem. 

Einen EinfluB des Pilocarpins auf den Ciliark6rper als Sekretionsorgan nimmt SEIDEL an. 
Bei der mikroskopischen Untersuchung der Ciliarepithelien fiel nach Anwendung von Pilo
carpin vor allem eine betrachtliche Vermehrung der intracellularen Vakuolen auf, die 
SEIDEL als Ausdruck einer gesteigerten sekretorischen Tatigkeit der Ciliarepithelien ansieht. 

Die intraokularen Ge/ape sollen unter Pilocarpin Kaliberschwankungen zeigen. VON RESS 
fand bei der entoptischen Beobachtung der Netzhautzirkulation eine Verengerung der 
zirkumfovealen Capillaren, wahrend A. v. RIPPEL und GRUNHAGEN keine Veranderung 
der Weite der NetzhautgefaBe feststellen konnten. 1m normalen Menschenauge sah KAD
LICKY nach Pilocarpin und Eserin eine VergroBerung der pulssynchronen Schwankungen des 
Zeigers am ScmoTzschen Tonometer. Er schlieBt daraus, daB nach Eintrii.ufeln der Medi
kamente das mit jedem Pulsschlage ins Auge geworfene Blutvolumen vergroBert wird 
(aktive Ryperamie des Uvealtraktus). Gleiche Beobachtungen machte SAlIlOJLOFF bei 
der optischen Registrierung der pulsatorischen Schwankungen des Augendruckes im nor
malen Kaninchenauge. 

Eine Erweiterung der IrisgefaBe albinotischer Tiere nach Anwendung von Pilocarpin 
nahm THIEL bei Untersuchung im rotfreien Licht wahr. Auch KOLLER weist auf die gefaB
erweiternde Wirkung der Miotica hin. Eine weitere Stiitze findet diese Ansicht durch 
die experimentellen Untersuchungen von K. SCHl\lIDT, der nach Einspritzung von Pilocarpin 
in den Glaskorper des Kaninchenauges trotz bedeutender Drucksenkung eine GewichtB
zunahme des enukleierten Auges fand. Rieraus folgt, daB durch Pilocarpin eine Blutiiber
fiillung hervorgerufen wird. 

Bei Durchstromungsversuchen am iiherlebenden isolierten Auge fiel GOLOWIN nach 
Zusatz von Pilocarpin oder Eserin zur Ringerlosung eine Abnahme der Tropfenzahl auf, 
die nur durch Gefa.Bkontraktion zu erklii.ren ist. MOISEJUK-KoSTOJANZ weisen dagegen 
darauf hin, daB der EinfluB des Pilocarpins auf die Gefii.Be nicht konstant ist. Sie fanden 
bei der gleichen Konzentration sowohl eine GefaBverengerung als auch eine Erweiterung 
nach vorangegangener Verengerung. 

Der normale Augendruck wird, wie WESSELY im Tierversuch zeigen konnte, 
durch die Miotica folgendermaBen verandert. Es tritt anfangs eine unbedeutende 
Drucksteigerung von 2-3 mm Hg ein, der nach 5 bis 10 Minuten eine Druck
senkung foIgt. 1m Verlaufe von 12 bis 20 Stunden kehrt der Augendruck wieder 
zu seip.em Ausgangswert zuriick. Neuerdings machten OGAWA und SAMOJLOFF 
gleiche Beobachtungen im Tierversuch, FRANKOWSKA am kindlichen Auge. 
PUSCARIU und CERKEZ sahen nach Eintraufeln einer 1°/Jgen Pilocarpinlosung 
in das normale Kaninchenauge keine Veranderung des Augendruckes, dagegen 
ein deutliches Absinken desselben, wenn nach kiinstlicher Drucksteigerung 
(durch Kauterisation, Kontusion, Chlorathyl) subconjunctival Pilocarpin 
injiziert wurde. Den Druckabfall fiihren sie auf eine vasomotorische Wirkung 
des Arzneimittels und die gleichzeitig bedingte ErhOhung der Zelldurchlassig
keit zuriick. 

1m Glaukomauge bewirken die Miotica eine Senkung des intraokularen 
Druckes um durchschnittlich 22-25% seines urspriingliches Wertes (SAMOJLOFF). 
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Ein Urteil iiber den Verlauf der Druckkurve nach Anwendung von Pilo
carpin und Eserin ist nur dann moglich, wenn zu bestimmten Tageszeiten 
regelmaBig gemessen wird. Hieriiber liegen nur vereinzelte systematische Unter
suchungen vor. THIEL, ODINZOV und NEJMAN sahen, daB die Amplitude der 
Tagesschwankungen kleiner wurde. LOHLEIN teilt die Ergebnisse der Pilocarpin
behandlung von 114 Augen mit primarem Glaukom mit. Die Untersuchungen 
wurden nach einem einheitlichen Plan durchgefiihrt. Nur in wenigen Ausnahmen 
(akuter Glaukomanfall) wurde der Augendruck durch Pilocarpin nicht beeinfluBt. 
Bei 36 Augen sank der Druck voriibergehend unter 26 mm Hg. Der niedrigste 
Wert wurde meist erst am zweiten Behandlungstage beobachtet. Die Wirkung 
war jedoch zeitlich sehr beschrankt, am ersten behandlungsfreien Tage war sie 
oft schon wieder abgeklungen. Einen primaren Druckanstieg, wie er im ge
sunden Auge beobachtet wird, konnte LOHLEIN nie nachweisen. 

ErkUirung der Wirkungsweise. LAQUEUR und WEBER fiihrten das Absinken 
des Augendruckes nach Pilocarpin und Eserin auf einen vermehrten AbfluB 
der intraokularen Fliissigkeit zuriick. Durch die Pupillenkontraktion wird die 
Iriswurzel von der Hornhauthinterflache abgezogen und der Zugang zum 
SCHLEMMschen Kanal erleichtert. In neuerer Zeit haben KOLLNER, SEIDEL 
und SCHMELZER die gleiche Ansicht vertreten, wahrend HAMBURGER die druck
senkende Wirkung der Miotica durch die Entfaltung der resorbierenden Iris
vorderflache erklart. Nach KUESEL und FORTIN beruht die Wirkung der Miotica 
nicht auf der Verengerung der Pupille, sondern auf der Kontraktion des Ciliar
muskels. Durch diese wird namlich das Maschenwerk der FONTANAschen Raume 
erweitert, der SCHLEMMsche Kanal geoffnet und somit die AbfluBmoglichkeit 
des Kammerwassers verbessert. Gleichzeitig wird die arterielle Blutzufuhr 
durch Kompression der durch den Muskel hindurchtretenden langen Ciliar
arterien vermindert und der venose AbfluB durch Erweiterung der Chorioidal
venen beschleunigt. 

Aus seinen oben erwahnten Beobachtungen an den UveagefaBen schlieBt 
THIEL, daB durch Pilocarpin und Eserin die zufiihrenden und vor allem die 
abfiihrenden GefaBe erweitert werden. Das enge Strombett wird breiter, eine 
bestehende Stase beseitigt, eine schnellere Durchstromung mit 02-haltigem 
Blut gewahrleistet. Hieraus erklart sich wahrscheinlich die Druckerniedri
gung bei Glaukomfallen mit mangelhaft entwickeltem SCHLEMMschen Kanal, 
Fehlen der Regenbogenhaut, VerschluB der Pupille (s. Abb. 74). Jedoch ist 
es nicht angangig, die Senkung des Augendruckes allein auf die veranderte 
Fiillung der GefaBe zuriickzufiihren. Vielmehr handelt es sich um ein feines 
Zusammenspiel zahlreicher Krafte (VergroBerung der resorbierenden Iris
vorderflache, Freilegung des Kammerwinkels, Erleichterung des Abflusses 
zum SCHLEMMschen Kanal). Diese konnen einander erganzen, sich abschwachen 
und dadurch den AugeIidruck richtunggebend beeinflussen. 

Verordnung und Dosierung der Miotiea. Das Pilocarpinum hydrochloricum 
wird 1/2-2%ig in wasseriger Losung oder als Salbe verordnet,das starker wirkende 
Eserinum salicylicum 1/C..J/20f0ig. Eserinlosungen werden durch Umwandlung 
in Ruber-Eserin leicht rot. Schuld hieran ist in erster Linie die Alkalisierung 
des Glases, begiinstigend wirken Licht, Luft und Warme (WOLFFLIN). Die 
Verordnung in gefarbten Glasern allein verhindert das Rotwerden nicht, ein 
Zusatz von Saure ist zweckmaBig. Durch die Verfarbung soIl die WirksaInkeit 
des Eserins nicht beeintrachtigt werden. 

In Salbenform oder in oliger Losung verweilen die Medikamente langer im 
Bindehautsack und iiben daher eine nachhaltigere Wirkung aus. Viele Kranke 
klagen, wenn Eserin als Salbe oder in Form des Physostols verordnet wird, 
iiber heftige Ciliarneuralgien, die durch die tonische Kontraktion des Musculus 
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ciliaris ausgelOst werden. Pilocarpinsalbe wird im allgemeinen beschwerdefrei 
vertragen. Es empfiehlt sich jedoch immer, die Kranken darauf aufmerksam 
zu machen, daB nach dem Eintraufeln von Pilocarpin oder Eserin oder nach 
dem Einstreichen der Salbe fiir kurze Zeit Kopfschmerzen auftreten und das 
Sehvermogen infolge der einsetzenden Myopie voriibergehend verschlechtert 
werden kann. Angstliche und nervose Kranke sind durch Korrektion dieser 
geringen Myopie von der Gefahrlosigkeit der Behandlung leicht zu iiber
zeugen. Eine Behinderung im Beruf wird durch den Gebrauch der Miotica wohl 
nur in den allerseltensten Fallen hervorgerufen. Der Arzt hat es durch geschickte 
Verteilung der Einzelgaben in der Hand, die unangenehmen Begleiterscheinungen 
der Behandlung fiir die Zeit angestrengter beruflicher Tatigkeit auszuschalten. 
Eine Starung des AUgemeinbefindens oder anatomi8che Veranderungen der 
A ugen, die die Ausfiihrung einer nach dem Versagen der Miotica vorzunehmenden 
Operation erschweren oder wirkungslos machen, werden auch nach jahrelangem 
Gebrauch des Pilocarpins oder Eserins nicht beobachtet. 

Rezepte. 
Pilocarpin. hydrochlor. 0,05-0,2 
Aquae dest. ad 10,0 

Eserin. salicyl. 
Aquae dest. 

Eserin. salicy!. 
Acid. boric. 
Acid. sulfuric. 
Aquae dest. 

0,02-0,05 
ad 10,0 

0,05 
0,1 

gtt. I 
ad 10,0 

Eserin. salicy!. 0,02-0,05 
Solut. Hydrarg. bichlor. 

(1 : 1000) ad 10,0 
(vor Operationen) 

Pilocarpin. hydrochlor. 
Eserin. salicy!. 
Aquae dest. 

0,1-0,2 
0,02-0,05 

ad 10,0 

Pilocarpin. hydrochlor. 0,1-0,2 
Paraffin. liquid. 1,0 
Vasel. amer. alb. puriss. ad 10,0 

Eserin. salicyl. 
Adip. lanae anhydr. 
Aquae dest. 
Vasel. amer. alb. puriss. 

0,05 

aa 1,0 
ad 10,0 

Physostol (1 Originalflasche). 

b) Adrenalin. 
Wirkungsweise: Nach Eintraufelung von Adrenalin in den Bindehautsack des Tieres und 

Menschen wird eine maximale Kontraktion der Bindehautge/afJe beobachtet. Nach wieder
holter Instillation von Adrenalintropfen tritt beim Kaninchen gelegentlich eine g..;ringe 
Mydriasis ein. wahrend sie beim Hund und der Katze ausbleibt. Beim Menschen. ruft Ein
traufeln von Adrenalin in der Regel nur dann eine Pupillenerweiterung hervor, wenn die 
Nervenendapparate des den. Musculus sphincter pupillae versorgenden Parasympathicus 
gelii.hmt oder die des Sympathicus iibermaBig erregt sind. Dies ist z. B. beirn Morbus 
Basedow oder Diabetes mellitus der Fall. Auch beim Glaukomkranken wurde von A. KNAPP, 
SCHOENBERG, TmEL u. a. (s. S. 776) eine Adrenalinmydriasis festgestellt_ 

Der Angriffspunkt des Adrenalins ist nach WESSELY in den Muskelzellen des Mus
culus dilatator selbst oder in den in ihm gelegenen sympathischen Ganglienzellen zu suchen. 

Nach subconjunctivaler Adrenalininjektion beim Kaninchen verengem sich die GefiifJe 
der Iri8 und deB Giliarkiirpers maximal. Die EHRLIcHSChe Linie bleibt aus, der EiweiBgehalt 
des zweiten Kammerwassers ist geringer (WESSELY). 

Beim albinotischenKaninchen konnte ophthalmoskopisch einAbblassen desAugenhinter
grundes beobachtet werden.. Die Kontraktion der Netikaut- und Aderkautge/afJe macht 
nach einigen Stunden einer reaktiven Dilatation Platz (UNGERER, WESSELY, BOTHMAN 
und COHEN). 

WESSELY hat das Verdienst, als erster den EinfluB des Adrenalins auf den 
Augendruck experimentell gepriift zu baben. Sowohl nach subconjunctivaler 
Injektion wie nach wiederholtem Eintraufeln des Adrenalins sank im Tier
versuch der Augendruck urn 3--4 mm Hg. Seine Beobachtungen wurden unter 
anderem von UNGERER, SAMOJLOFF, FEDERICI bestatigt. SAMOJLOFF unter
scheidet zwei Phasen: die Drucksenkung und den allmahlichen Wiederanstieg. 
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Vor dem Druckabfall konnte er zuweilen eine kurz dauernde Drucksteigerung 
messen, die er auf direkte Reizwirkung der eingelegten Suprarenintabletten 
oder der Injektion zuriickfiihrt. 

Nach subconjunctivaler Adrenalininjektion beim Menschen fand HAMBlffiGER 
eine starke Herabsetzung des normalen Augendruckes, die 5-6 Tage anhielt. 
TmEL dagegen konnte nach Anwendung von Suprareninsalbe keine wesent
liche Beeinflus8ung des normalen Augendruckes feststellen. ROMER, KREBS 
FEDERICI sowie SAMOJLOFF beobachteten Drucksenkungen mit oder ohne 
praliminare Steigerungen. 

Schon vor den experimentellen Untersuchungen WESSELYS hatte DARIER 
nach Eintraufelung von Nebennierenextrakten eine Drucksenkung im Glaukom
auge beobachtet und das Adrenalin wegen seiner resorptionsverzogernden 
Wirkung 2\ur Kombination mit Mioticis empfohlen. 

Von zahlreichen Untersuchern wurden in den nachsten Jahren giinstige 
klinische Beobachtungen iiber die druckherabsetzende Wirkung des Adrenalins 
allein oder in Verbindung mit Mioticis beschrieben. Friihzeitig warnten jedoch 
bereits MAc CALLAN, JESSOP, SENN vor dem uneingeschrankten Gebrauch des 
Adrenalins, da sie akute Drucksteigerungen auftreten sahen. 

Die ersten systematischen Messungen des Augendruckes nach Adrenalin
eintraufelung in das gesunde und Glaukomauge nahm RUBERT mit dem MAKLA
KOFFschen Tonometer vor. Er beschreibt eine Dreiphasenwirkung des Adrena
lins, die sich in einer anfanglichen Druckerniedrigung, einer kurz dauernden 
Drucksteigerung und einer beim Glaukom oft mehrere Tage anhaltenden Druck
senkung auBerte. 

Einen gewissen AbschluB bekamen die Untersuchungen iiber die Wirkung 
des Adrenalins auf den Augendruck durch die Versuche ERDMANNs. Nach sub
conjunctivaler Injektion, die er als erster zur Behandlung des Glaukoms an
wandte, beobachtete er eine tonometrisch nachweisbare langer andauernde 
Druckherabsetzung. Er empfiehlt das Adrenalin bei der Behandlung des Glau
coma simplex zwecks Verlangerung und Vetstarkung der Wirkung der Miotica, 
ferner als Mydriaticum aIle in oder in Kombination mit Cocain zur Sprengung 
frischer Synechien. Da er jedoch auch beim Glaucoma simplex gelegentlich 
nach subconjunctivaler Injektion Drucksteigerungen auftreten sah, warnt er 
wie RUBERT vor ihrer Anwendung beim inflammatorischen Glaukom. 

Diese therapeutischen Vorschlage ERDMANNS (1914) blieben unbeachtet. 
Erst in den Jahren 1921-1925 wurde von verschiedenen Seiten wiederum 
das Adrenalin als Therapeuticum beim Glaukom vorgeschlagen (A. KNAPP, 
FROMAGET 1921, HAMBURGER 1923, THIEL 1924, GRADLE 1925). 

HAMBURGERS unermiidlichen Bemiihungen, die Anwendung des Adrenalins 
zu erleichtern und zu verbessern, ist es in erster Linie zu verdanken, daB sich 
die Adrenalintherapie des Glaukoms in kurzer Zeit durchgesetzt hat. 

Aus der umfangreichen Literatur iiber die Wirkung des Adrenalins im 
glaukomatosen Auge konnen hier nur die Arbeiten Beriicksichtigung finden, 
in denen die Ergebnisse systematischer Messungen des Augendruckes und der 
Pupillenweite niedergelegt sind. 

Der Ablauf der Druckkurve unter Einwirkung des Adrenalins gestaltet sich 
nach TmEL beim Glaucoma simplex folgendermaBen. Nach Feststellung des 
Augendruckes zwischen 7-8 Uhr morgens wurde dreimal Adrenalinsalbe 
eingestrichen (8, 9, 10 Uhr). Der Augendruck wurde weiterhin fortlaufend 
in regelmaBigen Abstanden gemessen. 1. Phase: Die Pupille erweitert sich nach 
zwanzig bis dreiBig Minuten um mehrere Millimeter, um nach zwei bis drei 
Stunden ihr Erweiterungsmaximum zu erreichen. Wahrend dieser Zeit bleibt 
der Augendruck in der Regel noch auf seiner urspriinglichen Hohe. Zuweilen 
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falIt er um einen nur geringen Betrag ab, der der typischen Vormittagssenkung 
zwischen 8-11 Uhr entspricht. Nicht selten kommt es alIerdings auch wahrend 
der Pupillenerweiterung zu einer akuten Drucksteigerung. 2. Phase: Yom 
Mittag an falIt der Druck steil ab, urn in den ersten Nachtstunden, seltener erst 
am nachsten Vormittage seinen tiefsten Stand zu erreichen. 3. Phase: Wahrend 
sich die Pupille langsam wieder zu verengern beginnt und meist nach 72 Stunden 
ihre urspriingliche Weite wieder erreicht hat, erhebt sich der Augendruck nur 
langsam. Am zweiten und dritten Tage nach der Behandlung lassen sich noch 
nicht die gewohnten Tagesschwankungen nachweisen. Die abklingende Wirkung 
des Mittels in den folgenden Tagen ist durch die zunehmenden Unterschiede 
zwischen Morgen- und Abendwerten des Augendrucks gekennzeichnet. Der 
allmahliche Druckanstieg kann bei den einzelnen Kranken auBerordentlich 
verschieden lange dauern, meistens drei bis vier Tage, seltener zwei bis drei 
Wochen (s. Abb. 62, S.796). 

Nach der subconjunctivalen Injektion (STELLA, VANNAS, ZAMKOWSKIJ) 
ist der Ablauf der Druckkurve bis auf geringe zeitliche Differenzen im wesent
lichen derselbe. 

Schon in seiner ersten Veroffentlichung wies HAMBURGER darauf hin, daB 
auch am nicht behandelten zweiten A uge eine deutliche Druclcsenkung bemerkbar 
sein kann. Diese Beobachtung wurde unter anderem von BIELSCHOWSKY, 
ROMER und KREBS, KADLICKY, EpPENSTEIN, STELLA, ZAMKOWSKIJ, FEDERICI, 
DOMINGUEZ, V ANNAS bestatigt. Die Drucksenkung des unbehandelten Auges 
betragt nach V ANNAS nicht mehr als 6 mm Hg und ist nur von kurzer Dauer 
(RENTZ). STELLA sah neben der Drucksenkung auch eine leichte Mydriasis 
auftreten. Die gleichsinnige Reaktion des zweiten Auges wird auf die Wir
kung des in den allgemeinen Kreislauf aufgenommenen Adrenalins zuriick
gefiihrt. 

Friihzeitig wurde bereits auf unangenehme Begleiterscheinungen nach sub
conjunctivaler Anwendung des Adrenalins aufmerksam gemacht. Herzklopfen, 
Ohnmachten, Erbrechen, Erkalten der Extremitaten, in seltenen Fallen Kollaps 
wurden beobachtet (RENTZ, FEDERICI, SAMOJLOFF, ZAMKOWSKIJ, ELSCHNIG). 
ROSENBERG sah 2 bis 3 Minuten nach der Suprarenininjektion eine Blutdruck
steigerung, die etwa 10 Minuten anhielt. Doch bezweifelt V ANNAS den Kausal
zusammenhang, da erauch nach Injektion von physiologischer KochsalzlOsung 
Blutdrucksteigerungen maB. FUr Patienten mit degenerativ-entziindlichen 
Erkrankungen des Herzens oder der GefaBe durch Arteriosklerose oder Lues 
diirfte aber eine derartige Allgemeinreaktion immerhin eine gewisse Gefahr 
bedeuten. Sie sind deshalb ebenso wie Basedow-, Diabeteskranke und Sym
pathikotoniker von der Adrenalinbehandlung auszuschlieBen. 

Gegeniiber den allgemeinen sind die lokalen Schiidigungen nach der Suprarenin
injektion bedeutungslos. An den Einstichstellen wurden kleine umschriebene 
Nekrosen der Bindehaut beobachtet, die jedoch ohne Behandlung rasch abheilten 
(STELLA, ZAMKOWSKIJ). 

Beim Ersatz der Suprarenininjektion durch Eintraufelung von Glaukosan 
(HAMBURGER; s. S. 787) sollen allgemeine schadliche Nebenwirkungen ausge
schlossen werden. Auch nach Anwendung des Suprarenins in Salbenform wurden 
weder Storungen des Allgemeinbefindens noch lokale Schadigungen beobachtet 
(LOHLEIN, TmEL). Immerhin ist zu bedenken, daB bei dauerndem Gebrauch 
des Adrenalins die Moglichkeit besteht, daB durch die anhaltende Mydriasis -
besonders bei einer an sich schon flachen Vorderkammer - die Iriswurzel 
an die Hornhauthinterflache gepreBt wird und die Kammerbucht allmah
lich verooet. Diese lokalen Veranderungen konnen den Erfolg einer spater 
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unumganglichen Operation - sei es einer Iridektomie, sei es einer Trepanation 
nach ELLIOT - stark beeintrachtigen, wenn nicht iiberhaupt ganz in Frage 
stellen. 

Erkliirung der Wirkungsweise. Die Drucksteigerung im Beginne der Adrenalin
wirkung kann zwanglos durch die vorher einsetzende Pupillenerweiterung 
erklart werden. Sie bedingt bei flacher V orderkammer einen teilweisen oder 
volligen VerschluB des Kammerwinkels, schafft also die gleichen Verhaltnisse, 
die die Drucksteigerung nach Atropin oder Homatropin auslosen. 

Schwieriger ist die Frage zu beantworten, wie die Drucksenkung zustande 
kommt. Die Ansichten hieriiber sind geteilt. Der Beginn der Drucksenkung 
ist zweifellos auf die gefaBkontrahierende Wirkung des Adrenalins (WESSELY, 
THIEL) zuriickzufiihren. Es entsteht eine Drosselung der arteriellen Zufuhr, 
durch die eine Entlastung des vorher gestauten AderhautgefaBpolsters erfolgt 
(KNAPP, FROMAGET, H.AMBURGER, THIEL, V ANNAS). Bei Wagung der in diesem 
Stadium entfernten Augen konnte in der Tat eine deutliche Gewichtsabnahme 
festgestellt werden; bei Enucleation zu einem spateren Termin fand sich da
gegen eine ausgesprochene Gewichtszunahme trotz der bestehenden deutlichen 
Drucksenkung (SCHMIDT). 

Die lang dauernde Drucksenkung ist wahrscheinlich durch die sekundare 
GefaBparalyse bedingt (THIEL, BAILLIART, HAMBURGER, UNGERER), durch 
die der venose AbfluB aus der Uvea erleichtert wird. Die Dauerwirkung des 
Adrenalins ist also moglicherweise mit der des Pilocarpins in Parallele zu 
setzen. Durch beide Mittel wird eine schnellere Durchstromung des uvealen 
GefaBsystems mit 02-haltigem Blut und so eine Verbesserung des Stoff
austausches bOOingt. 

SEIDEL, SERR, SCHMELZER lehnen die Wirkung des Adrenalins auf die GefiiBe 
als Ursache der Augendrucksenkung abo Durch das Adrenalin solI eine Oxy
dationshemmung in den Ciliarepithelien erzeugt werden, die zu voriibergehender 
Liihmung ihrer Sekretion und damit zu einer liinger dauernden Senkung des 
Augendruckes fUhrt. 

Verordnungsweise und Dosierung. Subconjunctivale Adrenalininjektion nach 
HAMBURGER (1923). Zur Injektion werden Ih--.J./2 cern der im Handel kiiuflichen 
Losung des Suprareninum hydrochloricum syntheticum (L-Suprarenin 1 : 1000) 
nach vorheriger Holokain-Aniisthesie am Hornhautrande unter die Bindehaut 
gespritzt. Durch einen Zusatz von Eserin sollen akute Drucksteigerungen ver
mieden werden (s. u. Glaukosantropfen). In der Leipziger KIinik werden 
0,4 ccm der StammlOsung mit einem Tropfen 1/4°/oigen Eserins und einem Tropfen 
5%igen Cocains gemischt und in Intervallen von 5-10 Minuten je ein Teilstrich 
subconjunctival injiziert (F. P. FISCHER). Die oben erwiihnten unangenehmen 
Nebenerscheinungen von seiten des Herz- und GefiiBsystems veranlaBten HAM
BURGER, die subconjunctivale Adrenalininjektion wieder aufzugeben und eine 
Kombination des Suprarenins mit einer seiner Vorstufen bei der synthetischen 
Darstellung zu empfehlen. 

Subconjunctivale Injektion von Glaukosan (HAMBURGER 1925). Das neue 
Priiparat, das unter dem Namen Glaukosan in den Handel kam, besteht aus 
der rechtsdrehenden optischen Isomere des Suprarenins (D-Suprarenin) und 
dem Methylaminoacetobrenzkatechin, der letzten Vorstufe bei der synthetischen 
Darstellung des Suprarenins. Die Anwendung geschieht in der gleichen Weise 
wie beim L-Suprarenin. Es solI auch die gleiche drucksenkende und pupillen
erweiternde Wirkung haben, aber keine Steigerung des intraokularen Druckes 
oder StOrungen des Allgemeinbefindens hervorrufen. Obwohl ARCHANGELSKY 
und WEGNER die drucksenkende Wirkung dieses "Rechts - Glaukosans" 
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bestatigen, hat seine Anwendung doch keine weitere Verbreitung gefunden, 
da gelegentlich auch nach Injektion dieses Mittels akute Drucksteigerungen 
auftreten (PLETNEVA). 

Glauko8antrop/en (Links-Glaukosan) (HAMBURGER). 1m Jahre 1926 empfahl 
HAMBURGER unter dem Namen Glaukosantropfen (L-Glaukosan) eine Kombi
nation des L-Suprarenins (in 20facher Konzentration der iiblichen Stamm
lOsung) mit einem Zusatz von 2%igem Methylaminoacetobrenzkatechin. 
Die Losung wird wegen der leichten Zersetzlichkeit des Suprarenins an der 
Luft in Tropfampullen geliefert, die zu einer Sitzung ausreichen. Die Anwendung 
geschieht nach HAMBURGER folgendermaBen: Die Eintraufelung erfolgt im 
Verlaufe einer Stunde 3 bis 5mal. Der Patient soll dabei moglichst liegen oder 
wenigstens den Kopf stark zuriickbiegen. Zwei Tropfen werden bei gescWossenen 
Lidern in den inneren Lidwinkel getrii.ufelt, die Lider yom Arzt geoffnet und durch 
Bewegungen des Augapfels die Losung 20 bis 30 Sekunden lang moglichst 
mit allen Teilen des Auges in Beriihrung gebracht. Unter keinen Umstanden 
darf die Losung injiziert werden. 

Den Vorzug der Glaukosaneintraufelung sieht HAMBURGER darin, daB 
weder Allgemeinerscheinungen (Blutdrucksteigerungen) noch lokale Schadigungen 
auftreten. Fliichtige Hornhauttriibungen (Krystallniederschlage) sollen ohne 
Bedeutung sein (HAMBURGER, MOSKARDI). Demgegeniiber betonen jedoch 
EGTERMEYER und MOCK, daB es besonders bei arteriosklerotischen Patienten 
infolge der maximalen GefaBkontraktion zu Ernii.hrungsstorungen der Horn
haut kommen kann. 

Da auch nach Anwendung des Glaukosaus vielfach akute Drucksteigerungen 
gesehen wurden (BoHM, HEROLD, JAENSCH, NONAY, PLETNEVA, STOCK), empfiehlt 
HAMBURGER nur zwei bis drei Tropfen des Links-Glaukosans einzutraufeln und 
nach dem Vorschlage GIFFORDS vor und nach der Glaukosananwendung Eserin 
zu benutzen. Auch sollen in einer Sitzung niemals beide Augen gleichzeitig 
behandelt werden. Kommt es trotz dieser VorsichtsmaBregel zu einer akuten 
Drucksteigerung, so sind nach HAMBURGER die von HERTEL angegebene intra
venose Injektion von 10 ccm IOJooiger KochsalzlOsung und subcutane Morphin
einspritzungen anzuwenden. 

AdrenaZinbehandlung nach THIEL (1924). Das Suprareninum bitartaricum 
wird in Salbenform in einer Konzentration von 1 : 100 - 1 : 1000 verordnet. 
Als Salbengrundlage dienen Vaseline und Paraffinol. Die Salbe wird dreimal 
taglich, am besten in den friihen Vormittagsstunden, mit je einer Stunde Abstand 
eingestrichen .. Ein Schutzverband sorgt dafiir, daB sie nicht vorzeitig aus dem 
Bindehautsack abflieBt. Weder lokale noch allgemeine Storungen wurden 
hiernach gesehen (LOHLEIN). Der Abfall des Augendruckes war genau so stark 
wie nach der sUbconjunctivalen Adrenalininjektion. Akute Drucksteigerungen 
beobachtete THIEL unter 98 Fallen zweimal, LOHLEIN unter 92 viermal. Die 
geringe ZaW der von beiden Autoren gefundenen Drucksteigerungen erklart 
sich daraus, daB nach dem VorscWage THIELS eine strenge AuswaW unter den 
zu behandelnden Patienten getroffen wurde. Da der Angriffspunkt des Adrenalins 
im Auge an den GefaBen zu suchen ist, schlieBt THIEL von der Adrenalin
behandlung alle diejenigen Kranken aus, bei denen Storungen der GefaB
funktion durch degenerative oder entziindliche Erkrankungen der GefaB
wand anzunehmen sind. Es scheiden daher von vornherein das Glaucoma 
haemorrhagicum, absoluturn und chronicurn inflammatorium aus. Wenn es 
atich moglich ist, durch die angefiihrten Belastungsproben (s. S. 719) eine 
gewisse Einsicht in die Funktion der intraokularen GefaBe zu erlangen, so 
sind diese Untersuchungsmethoden noch viel zu grob, urn mit Sicherheit 
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jede StOrung der GefaBfunktion nachzuweisen, die eine Drucksteigerung im 
Augeninnern begiinstigt. 

Als weiteres Gefahrenmoment kommt die durch das Adrenalin hervor
gerufene maximale Mydriasis in Betracht. Die Menge des resorbierten 
Adrenalins muB daher so groB bemessen werden, daB sofort nach Beginn 
der Behandlung mit einer schnell einsetzenden Kontraktion der UveagefaBe 
gerechnet werden kann, bevor durch die Mydriasis ein VerschluB der Kammer
bucht eintritt. 

Adrenalinbehandlung nach GRADLE (1925). Als Ersatz der subconjunctivalen 
Adrenalininjektion verwendet GRADLE einen mit 0,4-0,5 ccm Suprarenin 
getrankten Tampon, den er fUr 21/2 Minuten in die obere Ubergangsfalte einlegt. 
GIFFORD berichtet iiber giinstige Erfolge mit dieser Behandlungsmethode. 

c) Das Histamin. 

Das Histamin (p-Imidazolylathylamin) entsteht bei der Zersetzung der 
EiweiBkarper im Pilzstoffwechsel des Mutterkorns oder in seinen Extrakten aus 
der Aminosaure Histidin (MEYER-GOTTLIEB). DIETER benutzte als erster das 
Histamin bei vergleichenden Messungen iiber die Beziehungen zwischen Augen
druck und Capillardruck. Nach sUbconjunctivaler Injektion von 0,5-1,0 mg 
Histamin beim Glaukomkranken fand er in der ersten Stunde nach der Injektion 
eine starke Senkung des allgemeinen Blutdruckes, wahrend der intraokulare 
Capillardruck und der Augendruck eine starke Steigerung erfuhren. An diese 
Drucksteigerung schloB sich ein Absinken unter den Ausgangswert an. YOM HOFE 
sah nach Injektion von 0,8-1,0 ccm einer lO%igen Lasung des Histamins beim 
Kaninchen eine kurz dauernde, etwa F/2stiindige Pupillenverengerung, aber 
keine Veranderung des Augendruckes. 

1m Tierversuch stellte HAMBURGER fest, daB nach Eintraufelung eines 
Tropfens einer lOo/oigen Lasung des Histamins ins Auge der Katze der Blutdruck 
momentan absinkt. Die Pupille des Kaninchens und der Katze reagierte nicht, 
dagegen trat nach Eintraufelung eines Tropfens einer konzentrierten wasserigen 
Lasung von Histamin beim Menschen eine maximale Verengerung der Pupille 
ein, auch dann, wenn diese vorher durch Atropin oder Skopolamin erweitert 
war. Zugleich entstand Hitzegefiihl im Kopf, starke Reizung und Schwellung 
der Bindehaut und der Augenlider. Nach 3-6 Stunden pflegten diese Er
scheinungen abzuklingen. Ein Absinken des Blutdruckes trat unmittelbar nach 
dem Eintraufeln auf, betrug aber in einem FaIle nur 12, im anderen 5 mm Hg. 
Die Wirkung einer intramuskularen Injektion von 1/4-1/2 ccm Histamin (Imido
Roche) ist beim Menschen individuell sehr verschieden. MaBgebend scheint die 
Beschaffenheit des vegetativen Nervensystems. Menschen mit normalem vege
tativen System zeigten keinerlei Reaktion, wahrend bei ausgesprochener Labilitat 
eine Ratung des Gesichtes, Steigerung des Hirndruckes, und des Druckes in 
den Netzhautarterien bei gleichzeitiger Augendrucksenkung beobachtet wurde 
(DUBAR, LAMACHE und EYE). 

HAMBURGER empfiehlt das Histamin 1 zur Verengerung der weiten Pupille 
im akuten Glaukomanfall. Von der 10%igen Lasung wird nach vorheriger 
Anasthesie durch Holokain am liegenden Patienten ein Tropfen in die Nasen
ecke der geOffneten Lidspalte gebracht. Der Arzt soIl die Lider auseinander
halten. Durch Bewegungen des Auges (1/2 Minute lang) wird fiir eine gleich
maBige Verteilung des Medikamentes gesorgt. Von der 2%igen Lasung kann man 

1 DieLosung(2; 7 oder 10%) wird in sterilenAmpullen von der Firma WOELLlIf, Spangen
berg, unter dem Namen Aminglaukosan in den Handel gebracht. 
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unbedenklich zwei Tropfen eintraufeln und dies nach einigen Minuten wieder
holen. 

FEHR, MELLER, ELSCHNIG (zitiert nach HAMBURGER) konnten keine sichere 
Wirkung beim akuten Glaukom £eststellen, ARCHANGELSKY rand unter 10 Fallen 
3mal sogar eine Steigerung des Augendruckes. Auch ELLET und RYCHENER 
sahen in 6 Fallen von akutem Glaukom ein Versagen des Aminglaukosans. 
MOSCARDI beobachtete nur in 2 von 5 Fallen ein geringes Absinken des Augen
druckes. Dagegen empfehlen CASTRESANA und GAPEJEFF, das Mittel versuchs
weise vor der Operation anzuwenden. 

Nach dem Vorschlage DUKE-ELDERS kann das Histamin zur Unterstiitzung 
der Eserinwirkung herangezogen werden. Die auftretenden heftigen Entziin
dungserscheinungen - DUKE-ELDER beobachtete unter anderem eine Hypopyon
Keratitis -lassen jedoch den Gebrauch des Histamins, solange weitere klinische 
Erfahrungen nicht vorliegen, nicht unbedenklich erscheinen. 

d) Die sonstigen therapeutischen Eingriffe. 

Die Radium- und Rontgenbehandlung hat beim primaren Glaukom bisher 
keine positiven Ergebnisse gezeitigt. In 3 Fallen von chronisch-entziindlichem 
Glaukom beobachtete CORBETT nach Radiumbestrahlung des Auges eine deut
liche Herabsetzung der Tension bei gleichzeitiger Besserung der Sehscharfe. 
Ahnlich giinstige Resultate wurden aber von anderen Autoren (SCHEERER, 
[Rontgenstrahlen], WICKHAM und DEGRAIS [Radium], KUMER und SALLMANN 
[Radium]) nicht erzielt. Erwahnt sei in diesem Zusammenhang, daB LEDERER 
nach Inhalieren von radiumemanationshaltiger Luft regelmaBig beim akuten 
und chronischen Glaukom einen deutlichen Abfall des Augendruckes feststellte. 
Nachpriifungen von KUMER und SALLMANN blieben jedoch ergebnislos 1. 

Orbitale Alkoholinjektion. Zur Beseitigung der Schmerzhaftigkeit erblindeter 
Augen empfahl GRUETER die retrobulbare Injektion von 90%igem Alkohol. 
SCHEFFELS konnte in 3 Fallen von schmerzhaftem absoluten Glaukom durch die 
orbitale Alkoholinjektion den Augapfel, der sonst der Enucleation verfallen 
ware, erhalten. Auch JAENSCH berichtet iiber giinstige Erfolge. 

Nach Cocainisierung, circumcornealer und retrobulbarer Suprarenin-Novo
kain-Anasthesie werden je 1 ccm Alkohol von innen unten und oben auBen 
in die Gegend des hinteren Augenpols injiziert. Unmittelbar nach der Injek
tion tritt ein kurz dauernder sehr heftiger Schmerz ein, nach 20-30 Minuten 
vollige Empfindungslosigkeit. Starke Chemosis, pralles Lidtidem und Exoph
thalmus entstehen ebenfalls gleich nach der Injektion, bilden sich aber 
meist im Verlaufe einer Woche vollkommen zuriick. Dagegen besteht haufig 
mehrere Wochen lang eine totale Augenmuskellahmung. Ais Nachteil des Ver
fahrens ist die Herabsetzung der Beriihrungsempfindlichkeit der Hornhaut 
und die Verminderung der Widerstandsfahigkeit gegen Infektionen - besonders 
herpetiformer Natur - anzusehen. Bei einseitiger Erblindung halt GRUETER 
die Injektion wegen der Gefahr einer sympathischen Entziindung fiir nicht 
indiziert. 

Alkoholinjektion in das Ganglion Gasseri. Da die orbitale Alkoholinjektion 
nicht mit Sicherheit zu einer dauernden Beseitigung der Schmerzen fiihrt 
und in der Mehrzahl der FaIle Augenmuskellahmungen hinterlaBt, bevorzugt 
ALEXANDER die Alkoholinj ektion in das Ganglion Gasseri. Ihr V orteil ist 

1 Ob die Rontgenbestrahlung der Schilddriise (KRASSO) oder des Ganglion cervicale 
supremum (ZIEGLER, SALINGER und THIEL) fiir therapeutische Zwecke in Frage kommt, liiBt 
sich zur Zeit noch nicht entscheiden. 
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die dauernde Schmerzbeseitigung ohne kosmetische Entstellung. Die Gefahr 
der Keratitis neuroparalytica ist auch bei diesem Verfahren vorhanden (s. diesen 
Band S.354). 

Weitere Verfahren. Zur Unterstutzung der Wirkung der Miotica und nach 
fistelbildenden Operationen wird die Massage des Augapfels vorgeschlagen, die 
jedoch niemals die medikamentOse Therapie oder die Operation selbst ersetzen 
kann (MURAWLESKIN, HALLET). SHAHAN und POST berichten uber gunstige 
Erfolge mit Hitzeapplikation (Thermophor), CANTONNET empfiehlt die Ionto
phorese als Hilfsmittel in der Glaukombehandlung. Klinische Erfahrungen 
liegen uber diese Behandlungsmethoden ebensowenig vor wie uber die kurzlich 
angegebene dosierbare Entzundung (Reizung mit dem Hollensteinstift) von 
HAMBURGER. 

2. Die Allgemeinbehandlung. 
Die Allgemeinbehandlung des Glaukomkranken wird im u'esentlichen nur 

zur U nterstiUzung der ortlichen Therapie herangezogen oder dient als V orbe
reitung zur Operation. Die Eingriffe richten sich vorwiegend darauf, Anderungen 
des Blutdruckes und der Blutbeschaffenheit oder Storungen im organo-vege
tativen System zu beseitigen. 

Blutdruck und BlutverteiIung. Eine plOtzliche Herabsetzung des allgemeinen 
Blutdruckes ist in den Fallen von akutem Glaukom angezeigt, bei denen eine 
Blutdrucksteigerung der Steigerung des Augendruckes parallel oder vorangeht 
(s.Abb.2, S. 704). Ein Aderlaf3von 300-400ccm vermag in diesen Fallen die Wir
kung der Miotica wesentlich zu unterstutzen (BLATT). Durch Anwendung von 
Senffuf3biidern abends vor dem Schlafengehen wird eine Anderung der BIutver
teilung im Sinne einer verminderten Durchblutung der Kopf- und HirngefaBe 
geschaffen. 

Eine chronische Hypertonie sollte in allen Fallen behandelt werden. Hierzu 
sind in erster Linie J odpriiparate geeignet: J od -Calcium-Diuretin, Dij ody 1, J odisan, 
Jodtropon u. a. Beim klimakterischen Hochdruck sind Organpriiparate (Ovobrol, 
Ovoglandol, Ovowop, Klimakton, Transannon usw.) vorzuziehen. 

In Fallen von arteriosklerotischem Kopfschmerz, Schwindel, Ohrensausen 
trat nach Anwendung von Pacyll (s. S. 792) oder folgender Kombination aus 
Calc.- Diuret. (0,3), Luminal (0,01), Dionin (0,01) eine sehr deutliche Besserung 
der subjektiven Beschwerden ein. 

Bei Glaukomkranken mit ausgepragter Labilitiit der Vasomotoren (Frauen 
im Klimakterium, konstitutionellen Vasomotorikern) hat sich mir die Ver
ordnung der Sedativa als sehr nutzlich gezeigt. Durch Dampfung des Vaso
motorenzentrums gelingt es, einen gunstigen EinfluB auf die pathologischen 
Schwankungen des Augendruckes auszuuben. In einigen Fallen konnte sogar 
eine akute Drucksteigerung beseitigt oder ein Anfall im Entstehen unterdruckt 
werden. An erster Stelle sind hier die Baldrianpriiparate zu nennen. Eine 
bequemere Anwendungsform als Tinctura valeriana oder Baldriantee stellen das 
geschmack- und geruchlose Neobornyval, die Valylperlen und das Validol dar. Von 
den sogenannten Tagesberuhigungsmitteln sind besonders Abasin, Sedobrol und 
Bromural zu empfehlen. Auch Sandoptal oder Sedormid konnen in schwachen 
Dosen verwandt werden, bedingen aber zuweilen eine leichte Mudigkeit. 

Osmotische Konzentration des Blutes. Bei seinen Tierexperimenten konnte 
HERTEL sich davon uberzeugen, daB Erhohung der osmotischen Konzentration 
des Blutes zu einem starken Absinken des Augendruckes fiihrt. Da er auch bei 

1 Einen direkten EinfluB des Medikamentes auf den Augendruck, tiber den WESSELY 
und PASSOW berichten, konnte ich nicht feststellen. 
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elmgen Glaukomkranken eine Herabsetzung des Salzgehaltes im Blute fand, 
glaubt er, daB die veranderte osmotische Konzentration fUr die Entstehung des 
Glaukoms mit verantwortlich zu machen ist. Er empfiehlt daher zur Glaukom
therapie eine Regelung des Wasser- und Salzstoffwechsels durch vermehrte 
Salzzufuhr. Da die perorale Darreichung von Kochsalz (20~30 g am Tage) 
haufig auf Schwierigkeiten staBt, ist die intravenose Injektion von 10 ccm einer 
10% igen KochsalzlOsung bei gleichzeitiger Einschrankung der Flussigkeitszufuhr 
zweckmaBiger. Er beobachtete danach bei Glaukomkranken ein starkes Absinken 
des Augendruckes. Von zahlreichen Autoren wurde der Wert der hypertoni
schen KochsalzlOsung bestatigt. WEEKERS, GIFFORD, NEWCOMB und VERDON, 
LAMBERT und WOLFF, WILSON halten die Kochsalzinjektion besonders zur 
Druckregulierung beim akuten Glaukomanfall vor der Operation fur ratsam 
(s. Abb. 66). HAMBURGER wandte sie mit Erfolg zur Beseitigung einer akuten 
Drucksteigerung nach Glaukosanbehandlung an. Zu erwahnen ist noch, daB 
auch 30%ige KochsalzlOsungen vorgeschlagen und benutzt wurden (WEEKERS, 
DUKE-ELDER). Einen Ersatz fur eine langer dauernde Salzbehandlung bietet 
eine Kissinger Kur (HERTEL). Dieselbe drucksenkende Wirkung wie die 
hypertonischen Salzlosungen haben auch hochprozentige (25%) Trauben
zuckerlosungen (Ampullen zu 25 und 50 ccm; Merck-Darmstadt.). 

Organo-vegetatives System. Die Regulierung der Konstanz der Blutbeschaffen
heit ist nach HERTEL die Aufgabe der endokrinen Driisen, insbesondere der 
Schilddruse (s. auch Beitrag Physiologie und Pathologie des Augendruckes). Da 
er bei Hyperfunktion der Schilddruse (Morbus Basedowi) meistens eine Herab
setzung des Augendruckes, bei Myxodem jedoch eine Steigerung desselben fand, 
schlagt er zur Druckregulierung beim Glaukom Schilddriisenpriiparate vor. Bei 
einem Glaukomkranken mit myxodematoser Degeneration war der Augendruck 
wahrend einer 16monatlichenBehandlungsdauer mit Thyreoidintabletten dauernd 
reguliert. AuBer den Schilddrusenpraparaten halt IMRE auch die H ypophy8en
extrakte fur geeignet zur Behandlung des Glaukoms. 

Neuere Untersuchungen uber die lokale Anwendung von Hypophysen
praparaten (Hypophysin, Pituitrin), uber die KAPUSCINSKI, TARATIN und 
GAPEJEFF berichtet haben, konnen noch nicht als abgeschlossen betrachtet 
werden und seien deshalb hier nur erwahnt. 

Zur Allgemeinbehandlung der Glaukomkranken schlagt ABADIE neben der 
operativen Entfernung des Ganglion cervicale 8upremum gefaBverengernde 
Mittel vor, da nach seiner Ansicht das Glaukom durch eine Starung des Sym
pathicU8 (intraokulare GefaBerweiterung, Hypersekretion) bedingt wird. Er be
nutzt neben der ortlichen Anwendung von Adrenalin und Pilocarpin folgende 
Kombination von Adrenalin, Ergotin und Chlorcalcium: bei Erwachsenen per os 
tagIich 3mal 10 Tropfen Adrenalin (1 : 1000), ferner 0,2 g Ergotin (2 Pillen je 
0,1 g) und auBerdem Chlorcalcium. 

Von der tJberlegung ausgehend, daB der Entstehung des Glaukoms eine 
Tonussteigerung im sympathischen Nervensystem zugrunde liegt (s. S. 776), 
fUhrte TmEL das Ergotamintartrat (Gynergen) in die Glaukomtherapie ein. 

Das von STOLL aus dem Mutterkorn isolierte Alkaloid Ergotamin soll nach den Unter
suchungen von ROTHLIN den sympathischen Reiz hemmen oder lahmen. Bei Unteniuchungen 
am Tierauge beobachtete TmEL nach intravenoser Ergotamininjektion eine Lahmung 
der sympathischen Endapparate der Irismuskulatur. Fluorescinnatrium erschien in der 
Vorderkammer des Auges, dem Ergotamin subconjunctival injiziert war, spater und in 
geringerer Konzentration als in der des nicht behandelten Auge. Wasserblau wurde dagegen 
starker in das Kammerwasser des injizierten Auges ausgeschieden. Die Untersuchungen 
stimmen mit dem Befund nach Durchschneidung des Halssympathicus durchaus uberein, 
d. h. daB Ergotamin bewirkt durch Lahmung der sympathisol1en Innervation eine Herab
setzung der Permeabilitat der GefaBwande. (Auch das Ergotoxin besitzt die Fahlgkeit, die 
Permeabilitat der hamato-ophthalmischen Barriere herabzuBetzen [FRADKIN und ZVEREV].) 
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R. W. HESS sah nach Ergotamintartrat eine Miosis im Tierauge, die durch Lahmung der 
sympathischen Nervenendapparate bei gleichzeitiger Reizung des Parasympathicus bedingt 
sein solI. Nach Poos stellt das Ergotamin fiir das Kaninchenauge ein Sympathicusreiz
mittel, fiir das Katzenauge ein Parasympathicusreizmittel dar, wahrend das Menschenauge 
eine Zwischenstellung einnimmt. 1m Tierversuch fanden ROMER und KREBS nach Gynergen 
eine Senkung des Augendruckes. 

1m normalen Menschenauge tritt nach subcutaner oder peroraler Dar
reichung von Ergotamin nur eine geringe Drucksenkung von 2-4 mm Hg ein 
(THIEL). 1m Glaukomauge wurden starkere Drucksenkungen erzielt. Vor
aussetzung fUr die Wirkung des Mittels ist allerdings die erhaltene Funktion 
der AugeninnengefaBe. Daher ist das Glaucoma simplex unter den sogenannten 
primaren Glaukomen fur die Gynergenbehandlung am geeignetsten. fiber gun
stige Erfolge mit dem Ergotamin berichten ferner HElM, STOEWER, HILDES
HEIMER, PADERSTEIN, GLAVAN, WIENER, POPOVICI, MANOLESCU und ABERMANN
ABRAMOVICI, KAALI, wahrend HAGEN keine sichere Wirkung sah. 

Das Ergotamin hat sich besonders als wirksames Mittel zur Unterstutzung 
der ortlichen Behandlung mit Mioticis erwiesen. Da bei Uberdosierung Puls
verlangsamung, Kribbeln in den unteren Extremitaten, Schwindel und Er· 
brechen auftreten konnen, geht THIEL bei der Verordnung des Ergotamins 
folgendermaBen vor: 0,25 ccm Gynergen werden subcutan injiziert, der Augen
druck vor und mehrmals nach der Injektion bei gleichzeitiger Kontrolle des 
Pulses gemessen. Die Patienten sollen nach der Injektion eine Stunde ruhig 
liegen. Treten Zeichen der eben genannten Beschwerden nicht a\lf, so kann die 
Behandlung mit Gynergen eingeleitet werden. Um die Reinwirkung des Gyner
gens festzustellen, empfiehIt es sich, vor Beginn der Behandlung fur 1-2 Tage 
aIle Medikamente wegzulassen. Darauf werden in den ersten Tagen morgens, 
mittags und abends je 0,5 ccm Gynergen injiziert oder bei ambulanter Be
handlung statt der 3. Injektion 2 Tabletten zu 0,001 g per os (s. Abb. 64, S. 798) 
genommen 1 . 

In den folgenden Tagen konnen weitere Injektionen durch Tabletten ersetzt 
werden. Die perorale Darreichung von 3 Tabletten entspricht ungefahr der 
Wirkung einer subcutanen Injektion von 0,5ccm. ZweckmaBig wird die Behand
lung nach ungefahr 4 Wochen auf 14 Tage unterbrochen; sie kann dann wieder
holt werden. Bei mehreren Patienten waren auch nach monatelanger regel. 
maBiger Darreichung keinerlei Nebenerscheinungen festzustellen. 

Da die Tonussteigerung des Sympathicus auch durch Reizung seines Anta
gonisten kompensiert werden kann, benutzte HElM das den Parasympathicus 
erregende Cholin. Auf eine breitere Basis wurde die Cholintherapie jedoch 
erst durch die experimentellen und klinischen Untersuchungen PASSOWS gestellt, 
der im gleichen Jahre uber seine ersten Untersuchungen berichtete. Er verwandte 
das Cholinderivat Pacyl (I Tablette = 5 mg). Bei peroraler Darreichung wirkt 
das Cholin starker und anhaltender drucksenkend als nach subcutaner Injektion 
und scheint vor allem in Kombination mit Pilocarpin und Eserin vorzugliche 
Dienste zu leisten. Unter 58 mit Pacyl behandelten Patienten, denen bis zu 
48 mg per os verabreicht wurden, gelang es 13mal, eine Augendruckse~ung 
durch das Mittel allein zu erreichen. In 35 Fallen wurde in Kombination mit 
den Mioticis ebenfalls eine sichere Wirkung des Pacyls festgestellt, 23mal blieb 
sie aus oder war unsicher. RegelmaBig war bei den gut reagierenden Fallen 
ein hoher Blutdruck vorhanden, der gleichfalls in gunstigem Sinne zu beein
flussen war. Unangenehme Nebenerscheinungen machten sich auch nach 
monatE'langem Gebrauch nicht bemerkbar, im Gegenteil war zweifellos eine 

1 Das Ergotamin wird von der Firma Sandoz in Ampullen zu 1/2 und 1 ccm sowie in 
Tabletten in den Handel gebracht. In 1 ccm sind 0,0005 g, in 1 Tablette 0,001 g Ergot. 
amintartrat enthalten. 
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gute Wirkung 'auf das Allgemeinbefinden festzustellen. Weitere klinische 
Erfahrungen mit der kombinierten Cholin-Mioticatherapie liegen noch nicht vor. 

Eine Verminderung der GefiifJwanddurchliissigkeit bezwecken die Versuche 
von WEEKERS mit Chlorcalcium. Er sah in einigen Fallen von chronischem 
Glaukom nach taglichen Gaben (20-30 Tage lang) von 3 g Chlorcalcium per os 
ein geringes Absinken der Tension. GALA konnte sich von der drucksenkenden 
Wirkung der subconjunctivalen Afenilinjektion am Glaukomauge nicht iiber
zeugen und warnt wegen der gelegentlich beobachteten Druckanstiege vor 
weiteren therapeutischen Versuchen. 

lch miichte das Calcium in Kombination mit Clauden nicht wegen der dadurch bedingten 
zweifelhaften Drucksenkung, sondern zur Vorbeugung gegen intraokulare Blutungen vor 
der Glaukomoperation (Iridektomie beim akuten Glaukomanfall) empfehlen. Am Tage vor 
der Operation werden 5-10 ccm Calcium-Sandoz oder 1 ccm Sanocalcin und 2-10 ccm 
Clauden intramuskular injiziert. Dasselbe eine Stunde vor der Operation. Statt der Injek
tionen kiinnen auch 3mal taglich 1-2 Tabletten Clauden und Sanocalcin eingenommen werden. 

3. Die spezielle Behandlung der verschiedenen Formen 
des primaren Glaukoms. 

Die Therapie der verschiedenen Glaukomformen solI an Hand einzelner 
selbst beobachteter Falle dargestellt werden. Zur besseren Ubersicht sind die 
entsprechenden Augendruckkurven beigefiigt. Eine systematische Glaukom
behandlung laBt sich am besten beim Glaucoma simplex durchfiihren. Es solI 
daher mit ihm begonnen werden. 

a) Die Behandlung des Glaucoma chronicum simplex. 
Vor Beginn der Behandlung solI der Augendruck 2-3 Tage lang 3-5mal 

taglich gemessen werden (Normaltage). Nachdem sich der Arzt von der Wirk
samkeit der Medikamente (z. B. Pilocarpin oder Adrenalin) im Einzelfalle 
iiberzeugt hat, werden sie zunachst in solchen Mengen verordnet, daB mit einer 
sicheren Wirkung zu rechnen ist. In den folgenden Tagen wird bei regelmaBiger 
Druckkontrolle die Dosis allmiihlich heruntergesetzt, bis die kleinste Arzneimittel
menge ermittelt ist, durch die der intraokulare Druck dauernd d. h. auch nachts 
normalisiert wird. Friihmessungen vor dem Aufstehen sind hierzu unerlaBlich. 
Diese Verordnungsweise bezweckt, beim Wiederanstieg des Augendruckes nach 
Gewohnung an das Medikament eine gewisse Reserve zur Verfiigung zu haben. 

Eine weitere Aufgabe besteht darin, die Verteilung der Einzelgaben so vor
zunehmen, daB der Kranke in seiner Berufstatigkeit und Lebensfiihrung nicht 
allzu sehr behindert wird. Ein Wechsel in der Verordnung sollte, solange das 
einmal ausprobierte Mittel wirksam ist, nicht vorgenommen werden. Vor dem 
Ubergarig zu einem anderen Medikament oder zu einer kombinierten Behand
lung (z. B. Pilocarpin-Adrenalin oder Pilocarpin-Gynergen) ist es zweckmaBig, 
das neue Mittel erst wieder in der oben angegebenen Weise auszuprobieren 
(Kurve 64, S.798). In den ersten 3 Kontrolltagen findet sich meist hinreichend 
Zeit, zwischen den Messungen die Untersuchung des Gesichtsfeldes am Peri
meter und an der Bjerrumtafel vorzunehmen und eine interne Untersuchung 
zu veranlassen. 

Beispiel jur die Pilocarpinbehandlung des Glaucoma chronicum simplex: 
52jahriger Mann, Glaucoma simplex beider Augen. Die Messung des Augendruckes 

wahrend der ersten 3 Tage ergab beiderseits typische Tagesschwankungen: Anstieg wahrend 
der Nacht und allmahlicher Abfall bis zum Abend. Der Druck schwankte im rechten 
Auge zwischen 48-55 mm Hg, im linken zwischen 45-53 mm Hg. 

Am 4. Tage nach der zweiten Messung urn 10 Uhr rechts 3 Tropfen Pilocarpin (2%) 
im Abstande von je einer halben Stunde: Der Augendruck sank bis zum Abend auf 27 mm Hg. 
Am folgenden, dem 5. Tage, hat er sich jedoch wieder zum urspriinglichen Wert erhoben. 
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Abb.60. 

Prtifung der Pilocarpinwirkung am linken Auge: Der Druck sank auch hier bis zum 
Spatabend auf 23 mm Hg, urn tiber Nacht wieder steil anzusteigen. Am 6. und 7. Tage 
beiderseits 3mal taglich eine 2°IJge Pilocarpinlosung, am 8. Tage zum Vergleich eine 
1/2%ige Eserin .. Losung. Das Drucknivcau hielt sich den ganzen Tag tiber auf normalem 
Wert. 

Da jedoch in der Nacht wieder ein steiler Anstieg auf tiber 30 mm Hg erfolgte, wurde 
folgende Verordnung getroffen: Beiderseits 2mal taglich morgens und nachmittags Pilo .. 

carpintropfen (2%), abends Pilocarpinsalbe (2%) 
vor dem Schlafengehen. Die Frtihmessungen er .. 
gaben, daB hierdurch die nachtlichen Druck .. 
anstiege verhindert wurden. ~ 
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Beispiel I: Abb. 61. 

¥. 

........ 

Der Patient wurde bislang 31/ 2 Jahre auf d.iese 
Weise behandelt, ohne daB eine Verschlechterung 
des Sehvermogens eder des Gesichtsfeldes ein .. 
getreten ist. Da sich bei der inneren Untersuchung 
eine Erhohung des Blutdruckes auf 185 mm Hg 
ergab, wurde auBerdem J od .. Calcium .. Diuretin 
verordnet. 

Beispiele jur die Adrenalinbehandlung des 
Glaucoma chronicum simplex. 

58 jahriger Mann, Glaucoma simplex rechts. 
Tagesschwankungen zwischen 35-38 mm Hg. 
Pupillendurchmesser 3 mm. Am 2. Tage wurde 
dreimal Adrenalinsalbe (I: 1000) eingestrichen. 
Nach der ersten Verabreichung erweiterte sich die 
Pupille auf 6 mm, gleichzeitig stieg der Augendruck 
von 38 auf 65 mm Hg an. Subjektive Beschwerden 
traten nicht auf. Es folgte ein steiler Druck· 
abfall auf 28 mm am Nachmittag, 22mm Hg am 
Abend. DiePupillenweite blieb dabei unverandert. 
Am 3. Tage betrug der Druck 18 mm und hielt 
sich den ganzen Tag auf dieser Hohe. Die Pupille 
verengerte sich schnell und hatte am 4. Tage bei 
noch normalemAugendruck wieder ihren ursprting
lichen Durchmesser. 
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Das Beispiel zeigt, daB die Adrenalinbehandlung keineswegs gefahrlos ist, 
da mit der Pupillenerweiterung eine akute Drucksteigerung eintreten kann. 
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Beispiel II: Abb. 62. 

57jahriger Mann, seit drei Jahren wegen eines Glaucoma simplex in standiger Beobach
tung. Der Druck im linken Auge schwankte zwischen 40-46, der im rechten Auge zwischen 
31-38 mm Hg. Die Wirkung des Adrenalins auf jedes Auge wurde gesondert gepriift. 
Am 3. Tage rechts dreimal Adrenalinsalbe (1 : 1000). Keine Drucksteigerung. Der Druck
abfall begann am Mittag, erreichte erst am Nachmittag des folgenden Tages seinen niedrig
sten Wert. Gleichzeitig am linken Auge groBere Tagesschwankung ala am vorangegangenen 
Tage (Adrenalinwirkung am zweiten Auge). Am 4. Tage links dreimal Adrenalinsalbe 
(1 : 1000). Der Verlauf der Druckkurve gleicht der des rechten Auges. Niedrigster Wert 
erst am folgenden Tage. Um die Dauer der Adrenalinwirkung festzustellen, wurde das linke 
Auge in den nachsten Tagen nicht weiter behandelt, wahrend ins rechte Auge am 7. Tage 
emeut Adrenalinsalbe eingestrichen wurde. Hierdurch lieB sich der Druck weiterhin normali
sieren. 1m unbehandelten linken Auge stieg er dagegen mit steilen Tagesschwankungen an, 
bis er am 10. Tage wieder seinen Ausgangswert erreicht hatte. 

Die Therapie konnte auf Grund dieser Beobachtung in der Weise fortgesetzt werden, 
daB 2mal wochentlich Adrenalinsalbe in beide Augen eingestrichen wurde. 

Die Adrenalinbehandlung war in diesem Falle besonders deshalb angezeigt, 
weil der Patient nach Anwendung del' Miotioa eine starke Zunahme seiner Myopie 
bemerkte, die ihn beruflich sehr behinderte. Um einer Verwachsung des Kammer
winkels vorzubeugen, wurde dennoch die Behandlung abwechselnd mit Adrenalin 
(4 Wochen) und Pilocarpin (1 Woche) durchgefiihrt. . 

Riickblick. Die Frage, die zweifellos seit den letzten J ahren im Vordergrund 
der konservativen Behandlung des Glaucoma- simplex steht: ,,1st das Adrenalin 
den Mioticis iiberlegen~" muB mit Nein entschieden werden. 

Die Bedeutung der M iotica beruht rln,rin, rln,fJ sie fast in allen Fallen des Glau
eoma simplex druekerniedrigend wirken und ohne Gefahr fur rln,s Auge und das 
Allgemeinbefinden des Patienten iahrelang benutzt werden kOnnen. Die nach 
Anwendung der Miotica auftretenden subjektiven Beschwerden (Ciliarneuralgie, 
Akkommodationskrampf) sind in den meisten Fallen geringfiigig, jedenfalls 
gegeniiber dem therapeutischen Nutzen belanglos. Die relativ kurze Dauer 
der Pilocarpin- (Eserin-) Wirkung stellt sicherlich einen gewissen Nachteil dar. 
Da jedoch ihre Wirkungsdauer sehr regelma6ig ist, gelingt es durch zweck
ma6ige Verteilung der Einzelgaben leicht, den Druck fortlaufend auf dem 
gleichen Niveau zu halten. 

Der Vorteil der Adrenalinbehandlung besteht nach HAMBUltGER in erster 
Linie darin, daB das Adrenalin auch noch in solchen Fallen druckherabsetzend 
wirkt, in denen die Miotica versagen. Ferner solI die drucksenkende Wirkung 
der Miotica durch eine vorausgeschickte Adrenalinbehandlung gesteigert werden 
(HAMBUltGER, MANs, RENTZ). Die exakten Untersuchungen von VANNAS 
und besonders von LOHLEIN haben jedoch gezeigt, daB beides keineswegs der 
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Fall ist. Das Adrenalin i8t al80 den Mioticis nicht uberlegen, im Gegenteil, e8 bietet 
80gar gewi88e Nachteile. 

Trotz sorgfaltigster Auswahl der Patienten konnen akute Drucksteigerungen 
auftreten (LOHLEIN, GIFFORD, THIEL, VANNAS), die unter Umstanden einen 
operativen Eingriff notwendig machen. Es verbietet sich deshalb von vorn
herein die Anwendung des Mittels bei Einaugigen (NONAY) sowie die gleich
zeitige Behandlung beider Augen. 

Die Wirkungsdauer des Adrenalins ist ferner im Gegensatz zu der des Pilo
oarpins individuell sehr verschieden und unberechenbar. Das Medikament sollte 
daher dem Patienten nicht zum selbstandigen unbeaufsichtigten Gebrauch ver
ordnet werden, da sich von vornherein weder beurteilen laBt, wie lange die 
Drucksenkung uberhaupt anhalt, noch ob im Verlaufe der Behandlung nicht doch 
gelegentlich Drucksteigerungen auftreten. 

Der therapeutischen Anwendung des Adrenalins sind auch dadurch engere 
Grenzen gezogen, daB Glaukomkranke mit hochgradiger Arteriosklerose, Lues, 
StDrungen im vegetativenNervensystem von der Behandlung auszuschlieBen sind. 

Ob eine Dauerbehandlung mit Adrenalin allein uberhaupt ohne Schaden 
fur das Auge und das Allgemeinbefinden des Patienten durchfuhrbar ist, HiBt 
sich zur Zeit noch nicht entscheiden. Immerhin ist zu bedenken, daB durch die 
dauernde Mydriasis Verwachsungen im Kammerwinkel begiinstigt werden. 
Auch ist zu berucksichtigen, daB sich vielleicht unter dem EinfluB des 
Adrenalins allmahlich Schadigungen am intraokularen GefaBsystem einstellell 
(entsprechend dem Auftreten von Arteriosklerose im Tierexperiment), durch 
die das Adrenalin seinen Angriffspunkt verliert. 

Die Miotica konnen also heute noch in der Therapie des primaren Glaukoms 
bzw. des Glaucoma simplex als die Mittel der Wahl gelten. Vielleicht wird sich 
in Zukunft eine kombinierte Pilocarpin-Adrenalin-Behandlung durchsetzen. 
Durch Einschaltung von Adrenalingaben in eine Pilooarpinbehandlung laBt 
sich die kurz dauernde Wirkung des Pilocarpins durch die langer anhaltende des 
Adrenalins gunstig unterstutzen, wahrend die Gefahr der intraokularen Druck
steigerung auf ein Minimum herabgesetzt wird. 

In etwa 1/3 der FaIle gelingt es erfahrungsgemaB, durch die medikamentDse 
Behandlung des Glauooma simplex fur langere Zeit den weiteren Funktions
verfall aufzuhalten (SCHLEICH, SCHMIDT-RIMPLER). AIle Statistiken haben 
jedoch nur einen beschrankten Wert, da die Zahl der gunstigen Erfolge mit 
der Beobachtungsdauer abnimmt. Gelegentlich stellt sich gleich im Beginn 
der Pilocarpinbehandlung eine gewisse Besserung der Sehscharfe ein, die duroh 
die stenopaische Wirkung der engen Pupille bedingt ist. Auch die yom blinden 
Fleck ausgehenden Skotome konnen infolge der Druckentlastung kleiner werden 
oder ganz verschwinden. 

b) Die Behandlung des Glaucoma chronicum inflammatorium. 
Bei8piel fur die Pilocarpin-E8erinbehandlung des Glaucoma chronicum inflammatorium: 
62jahriger Patient, rechtes Auge Glaucoma chronicum simplex, linkes Auge Glaucoma 

chronicum infJammatorium. 
Das linke Auge zeigt keine oder nur angedeutete Tagesschwankungen. Nach 2 Kontroll

tagen wurde am 3. Tage im AnschluB an die 2. Messung 3mal im Abstande von je 30 Minuten 
Pilocarpin durch den Arzt eingetraufelt. Der Augendruck sank von 75 auf 60 mm Hg ab, 
um gegen Abend bereits wieder anzusteigen. Am 4. Tage wird fiinfmal eine Losung von 
2%igem Pilocarpin und 1/2%igem Eserin eingetraufelt. Es geJang, einen Abfall des Druckes 
auf 50 mm Hg herbeizufiihren. Steiler Anstieg in der folgenden Nacht. Nachdem am 5. Tage 
durch die gleiche Behandlung der Druck wiederum auf 50 mm Hg gesenkt war, wurde 
abends um II Uhr eine 2%ige Pilocarpinsalbe eingestrichen. Es zeigte sich jedoch bei der 
Friihmessung am nachsten Morgen, daB der Augendruck, wenn auch nicht so stark wie in 
der Nacht vorher, doch immerhin noch erheblich angestiegen war. Wurde dagegen statt 
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der Pilocarpinsalbe l0f0iges Physostol benutzt (Abend des 6. Tages), so blieb der nacht
liche Druckanstieg aus. Durch diese Behandlung gelang es, zunachst den Augendruck zu 
normalisieren. 

Die weitere Aufgabe bestand darin, mit der Zahl der Eintraufelungen zuriickzugehen, 
ohne eine erneute Drucksteigerung zu provozieren. Die Messung am 22. und 30. Tage 
bewies, daB ein 2maliges Ein
traufeln der Eserin·Pilocar
pinlOsung und die Anwen
dung von Physostol vor dem 
Schlafengehen ausreichte. 
Auch nach 1/2 Jahr zeigte 
diese Therapie nach wie vor 
den gleichen Erfolg. 

Am rechten Auge wurde 
die Wirksamkeit des Pilo
carpins am 4. Tage durch 
3maliges Eintraufeln einer 
2%igen Lasung gepriift. Es 
gelang ohne Schwierigkeiten, 
den Augendruck zu normali
sieren und ihn durch An
wendung von Pilocarpinsalbe 
oder Physostol vor dem 
Schlafengehen dauernd auf 
normalem Wert zu halten. 
Die Wirkung des Physostols 
war so stark, daB auf die 
Pilocarpin - Eserineintraufe
lungen am Tage ganz ver
zichtet werden konnte. 

Da die interne Unter
suchung eine Erhahung des 
Blutdruckes auf 195 mm Hg 
ergab, wurde am 3. und 22. 
Tage ein AderlaB von 300 ccm 
vorgenommen. Vor dem 
Schlafengehen heiBe Senf
fuBbader. Weiterhin wurde 
wegen starken Schwindel
gefiihls, Kopfschmerzen und 
Ohrensausen, Pacyl und die 
S.790erwahnteKombination 
vonCalcium-Diuretin, Lumi
nal und Dionin verordnet. 

Das Beispiel lehrt, 
daB eine erfolgreiche Be
handlung des chronisch 
inflammatorischen Glau
koms mit Pilocarpin
Eserin moglich ist. Es 
werden hierbei im allge
meinen jedoch groBere 
Mengen und hohere Kon
zentrationen der Arznei
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mittel notig sein als bei der Behandlung des Glaucoma simplex. Man wird 
deshalb dem Pilocarpin das starker wirkende Eserin besonders in Form des 
sehr angenehm zu: benutzenden Physostolsvorziehen. Gelingt durch die Miotica 
keine hinreichende Herabsetzung des Augendruckes, so kann das Gynergen 
zur Unterstutzung herangezogen werden. 

Bei unzulanglicher Wirkung der Miotica laBt sich der Druck durch eine unter
stutzende Allgemeinbehandlung mit Gynergen oft fur lange Zeit herabsetzen, 
ohne daB StOrungen des Allgemeinbefindens auftreten. 
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Bei8piel fur die kombinierte Pilocarpin-Gynergenbehandlung des Glaucoma chronicum inflammatorium: 
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Abb.64. 

50jahrige Patientin, seit 1925 wegen eines chronisch inflammatorischen Glaukoms beider 
Augen in regelmaBiger Beobachtung. Der Druck des linken Auges schwankte zwischen 
45-50, der des rechten zwischen 35-40 mm Hg (in der Kurve nicht mitgezeichnet). 
Nachdem 21/2 Jahre lang der Druck durch Miotica allein normalisiert war, begann er trotz 
Anwendung erhiihter Dosen anzusteigen. Durch Einstreichen von 2%igEr Piloearpinsalbe 
urn 8 Uhr abends und vor dem Schlafengehen sowie 5maliges Eintraufeln von 2%igem Pilo
carpin wahrend des Tages wurden zwar griiBere Druckschwankungen ausgeglichen, doch 
blieb der Druck links noch zwischen 42-48, rechts zwischen 28-35 mm Hg. Aus diesem 
Grunde wurde eine kombinierte Pilocarpin-Gynergenbehandlung in Aussicht genommen. 

Urn zunachst die reine Gynergenwirkung festzustellen, wurden 4 Tage lang die Miotica 
fortgelassen. Der Druck stieg darauf im linken Auge auf 70, im rechten auf 50 mm Hg an. 
Am 7. Tage wurden nach einer Probeinjektion von 1/, ccm Gynergen, die ohne irgendwelche 
Beschwerden vertragen wurde, mittags 1/2 ccm injiziert, am Abend 2 Tabletten per os 
verabreicht. In beiden Augen steiler Druckabfall, am Abend normale Werte. 2 Tage wurde 
die Behandlung in der geschilderten Weise fortgefiihrt, in den beiden darauffolgenden 
(10. und 11. Tag) die Injektion durch je 2 Tabletten Gynergen ersetzt. Die Druckkurve 
beider Augen zeigte jetzt sehr starke Differenzen zwischen den am Morgen und Abend 
gemessenen Werten, da tiber Nacht ein steiler Anstieg des Augendruckes erfolgte. Abends 
fanden sich jedoch niedrigere Werte als bei der vorangegangenen Pilocarpinbehandlung. 
Bei Kombination der Pilocarpin- mit dieser Gynergenbehandlung hielt sich der Druck 
beider Augen dauernd annahernd an der oberen Grenze des Normalwertes. In der folgenden 
Zeit wurden statt der 6 Tabletten nur noch 3 Tabletten Gynergen mit demselben Erfolg ver
abreicht. Die Gynergenbehandlung wurde in regelmaBigen Abstanden von 4 Wochen auf 
14 Tage unterbrochen. Die Patientin steht zur Zeit (Januar 1931) noch in ambulanter Be
handlung. Der Augendruck schwankt beiderseits zwischen 28-34 mm Hg. Funktion 
und Papillenbefund sind in den letzten 5 Jahren unverandert geblieben. 

AIle Autoren stimmen darin uberein, daB die Adrenalinbehandlung des Glau
coma chronicum inflammatorium dagegen keine befriedigenden Resultate ergibt. 
Die mydriatische Wirkung des Adrenalins bedingt gerade beim chronisch 
inflammatorischen Glaukom mit seiner engen Vorderkammer, den anatomischen 
Veranderungen im Kammerwinkel, seinem mehr oder weniger geschiidigten 
intraokularen GefaBsystem die schwere Gefahr einer akuten Drucksteigerung. 
Das Pilocarpin, das nur drucksenkende Eigenschaften besitzt, wird zwar in 
manchen Fallen versagen, aber jedenfalls nie drucksteigernd wirken. 



Behandlung des Glaucoma acutum inflammatorium. 

c) Die Behandlung des 
Glaucoma acutum 
infiammatorium. 

Beispiel fur die Pilocarpin
belwndlung des Glaucoma 

acutum injlammatorium: 
42jahrige Patientin, rech

tes Auge akuter Glaukom
anfall. Augendruck 70 mm 
Hg , nach einem Tropfen 
Pilocarpin Absinken inner
halb von zwei Stunden auf 
18 mm, tiber Nacht auf 
12 mm Hg. Am 3. Tage stieg 
er nachmittags steil an, er
reichte abends eine Hohe von 
43 mm Hg, am Morgen des 
4. Tages 75 mm Hg. Wieder
um gelang es, durch einen 
Tropfen Pilocarpin einen 
Drucksturz herbeizuftihren, 
so daB abends subnormale 
Werte erreicht wurden. Da 
die Drucksteigerung, die am 
3. Tage beobachtet wurde, 
wahrend der Dammerung ein
setzte (die Patientin kam 
Anfang Dezember zur Be
obachtung), wurde nachge
priift, ob auch durch kiinst
liche Verdunkelung ein 
Druckanstieg auszulosen war. 
Zu diesem Zwecke wurden. 
am 5. Tage beide Augen 
1 Stunde lichtdicht abge
schlossen (Dunkel- Hellver
such). Der Druck stieg 
rechts von 12 auf 60 mm, 
links von 18 auf 23 mm Hg, 
um nach Belichtung (10 Mi
nuten) rechts auf 22, links 
auf 14 mm zu sinken. Hier
aus ergab sich die Folgerung, 
daB das Eintraufeln von 
Pilocarpin besonders vor dem 
Einsetzen der Dammerung 
vorgenommen werden muBtc. 
Da die Patientin berufstatig 
war, wurde versucht, mit 
einer moglichst schwachen 
Pilocarpinlosung (1/2%) tags
tiber auszukommen und nur 
abends eine starkere (2%) 
anzuwenden. Wie die Kon
trolluntersuchung am 9. Tage 
zeigte, konnte durch ein
stiindige Verdunkelung bei 
dieser Behandlung kein An
steigen des Augendruckes 
mehr hervorgerufen. werden. 
Die Behandlung wurde des
halb in der angegebenen 
Weise fortgesetzt. Akute 
Drucksteigerungen wurden 
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in der folgenden Zeit auf dem rechten Auge nicht mehr beobachtet. Dagegen gab die 
Patientin nach einem Jahre an, daB sie seit einiger Zeit links fltichtig Nebel und Regen
bogenfarben bemerkt hatte. Eine akute Drucksteigerung konnte auf dem linken Auge nicht 
festgestcllt werden. Der Dunkel-Hellversuch fiel jedoch im linken Auge positiv aus, wahrend 
sich rechts dank der angewandten Therapie nur geringftigige Schwankungen zeigten. Die 
Behandlung wurde daraufhin in der gleichen Weise auf beide Augen ausgedehnt. Der 
Dunkel-Hellversuch war auch nach 2 Jahren beiderseits negativ, subjektive Beschwerden 
waren nicht mehr aufgetreten. Die Augen hatten ihre normale Funktion behalten. 

Da durch die interne Untersuchung auBer deutlichen Zeichen einer Labilitat der Vaso
motoren (Basedowoid) eine ovarielle Insuffizienz nachgewiesen wurde, erschien eine 
periodische Behandlung mit Organ-, Kalkpraparaten, Baldrian und Brom angezeigt. 

Leider laBt sich nicht jedes akute Glaukom in der geschilderten Weise erfolg
reich behandeln. Bevor man jedoch zur Operation schreitet, ist immer noch der 
Versuch zu machen, durch Kochsalz- oder Traubenzuckerinjektionen, heiBe 
FuBbader, Sennainfus, AderlaB eine wenn auch nur vortibergehende Druck
senkung zu erzielen, um die gtinstigsten Bedingungen fUr die Operation zu 
schaffen (Abb. 66 u. 67). 

Beispiel fur die Wirkung der intravenosen Kocksalzinjektion auf das Glaucoma acutum 
inflammatorium. 
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Abb.66. 

42jahrige Patientin. Glaucoma acutum inflammatorium beider Augen. Nach der ersten 
Messung urn 8 Uhr wurden 10 ccm lO% iger Kochsalzlosung in die Armvene injiziert. 
Nach 2 Stunden begann der Augcndruck beiderseits stark abzufallen, erreichte seinen 
tiefsten Stand nach 4 Stunden, urn wahrend der Nacht und im Verlaufe des nachsten 
Tages allmahlich wieder auf seinen Ausgangswert anzusteigen. Am 3. Tage wurden wiederum 
10 ccm lO% iger Kochsalzlosung intravenos injiziert. Der Augendruck erreichte mittags 
seinen tiefsten Stand (rechts 43, links 40 mm Hg). Durch dreimalige Physostoleintraufe
lungen in beide Augen sank der Druck bis zum Abend auf normalen Wert abo Am nachsten 
Morgen (4. Tag) hatte der Druck gerade beiderseits wieder 30 mm Hg erreicht. Die Augen 
konnten nunmehr unter gtinstigen Bedingungen operiert werden. 

Eine maximal erweiterte Pupille, die auf die Miotica allein nicht oder kaum 
anspricht, kann unter Umstanden noch durch Eintraufelung von Histamin ver
engert werden. HAMBuRGER berichtet tiber 3 Falle von akutem Glaukom, bei 
denen einer solchen Pupillenverengerung ein steiler Druckabfall parallel ging. 
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Die Adrenalintherapie ist beim akuten Glaukomanfall nicht nur wirkungslos, 
sondern geradezu kontraindiziert (THIEL, GIFFORD, RENTZ, LOHLEIN u. a.). 

d) Die Behandlung des Glaucoma absolutum. 

Beim absoluten Glaukom wird sich die Therapie in erster Linie auf die 
Beseitigung der Schmerzen richten mussen. Ein Versuch, durch Pilocarpin oder 
Eserin den stark erhohten Druck herabzusetzen, gelingt wegen der bereits 
eingetretenen degenerativen Gewebsveranderungen (Iris, GefaBe, Kammer
winkel) in der Regel nicht. Eine Daueranasthesie laBt sich durch retrobulbiire 
Alkoholinjektion (GRUETER) oder Alkoholinjektion ins Ganglion Gasseri (ALEXAN
DER) erzielen. Dennoch sollte man sich zur Entfernung des Augapfels in den Fallen 
entschlieBen, in denen das zweite Auge ebenfalls bereits Zeichen eines latenten 
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Abb. 67. 'Vir kung des Aderlasses beim Glaucoma acutum inflammatorium. 
(Nach BLATT: Graefes Arch. 123, 225, Abb. 4.) 

oder manifesten Glaukoms bietet. Es ist bekannt, daB durch Entfernung eines 
glaukomatosen Auges der Druck im zweiten gunstig beeinfluBt wird (SEDAN, 
BIRCH-HIRSCHFELD). Wahrscheinlich besteht eine nervose Reizubertragung 
von einem Auge zum anderen (WEEKERS, FEIGENBAUM, THIEL), die durch die 
Operation beseitigt wird. 

Das schmerz/reie absolute Glaukom bedarf im allgemeinen keiner Behandlung. 
Will man sie jedoch zur Entlastung des zweiten Auges vornehmen, so wird sie 
am zweckmaBigsten mit Mioticis durchgefiihrt. Das Adrenalin ist nur in den 
Fallen wirksam, die sich aus einem Glaucoma simplex entwickelt haben (V ANNAS). 
Da die Entscheidung hieruber meist sehr schwer zu treffen ist, sollte man auf 
eine Adrenalintherapie lieber verzichten. 

I. Die operative Behandlung des primaren Glaukoms. 
Indika tionen. 

1. Die operative Behandlung des chronischen Glaukoms 
(Glaucoma simplex). 

Zeitpunkt der Operation. Die Vertiefung unserer Kenntnisse von der Wirkung 
der Medikamente auf den physiologischen und pathologischen Augendruck 

Handbuch der Ophthalmologie. Ed. IV. 51 
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und die Ein£iihrung biOlher wenig benutzter oder unbekannter neuer Arznei
mittel in die konselTative Glaukomtherpie hat ihr viele Anhanger erworben. 
Unzweifelhaft sind die Erfolge, die mit der modernen medikamentosen Behand
lung besonders des chronischen Glaukoms erzielt wurden, zahlreicher und 
hesser als £riiher. Die immer wieder vorkommenden Versager warnen jedoch 
vor einem allzu groBen Optimismus. Ein operativer Eingriff laBt sich wohl 
hinauszogern, die operative Therapie selbst sich jedoch niemals vollig durch die 
medikamentose verdriingen. 

Eine Operation ist beim chronischen GlauJ;om dann angezeigt, 11'enn sich trot: 
regelrecht durchge/iihrter 1tnd sorg/altig kontrollierter Behandlung del' A1lgendrllck 
nicht mehr normalisieren lii(Jt oder die Funktion des Allges 1tna1l/haltsam rer/aUt. 

Ein allzulanges Abwarten beeintrachtigt in dies en Fallen nur den Erfolg 
der Operation; denn durch die eintretenden sekundaren Veranderungen an 
Iris und Corpus ciliare wird ihre giinstige Wirkung auf den Augendruck uber
haupt in Frage gestellt. Trotz ~ormalisierung des Augendruckes durch die 
Operation kann die Atrophie des Sehnerven weiter fortschreiten, wenn sie bereits 
einen gewissen Grad erreicht hatte. Andererseits sind die Operationsmethoden, 
die beim chronischen Glaukom Erfolg versprechen, nicht ohne Gefahr £iir das 
Auge, so daB die Friihoperation an einem Auge mit gutem Sehvermogen immer 
ein gewisses Risiko bildet. 

Es hangt sehr weitgehend von den personlichen Erfahrungen und Ansichten 
des Arztes ab, ob er sich im Prinzip als Anhanger der Spatoperation oder der 
Fruhoperation bekennt. Deshalb ist es kaum moglich, hier einheitliche Richt
linien aufzustellen, die unter allen Umstanden Giiltigkeit haben. 

Vorbereitung der Operation. Vor jeder Operation, auch wenn sie im Fruh
stadium vorgenommen wird, soll der erhohte A ugendruck m6glichst herabgesetzt 
werden, damit im Momente des Eingriffes der Druckabfall nicht zu groB wird. 
Stets sind vorher reichlich Miotica zu geben. Unterstutzend wirken AderlaB, 
Ableitung auf den Darm, intravenose Kochsalzinjektionen. Weist die Druck
kurve starke Tagesschwankungen auf, so operiert man zweckmaBig am Nach
mittag zur Zeit del' stiirksten Drucksenkung. 

Die bruske Druckherabsetzung durch eine Operation birgt die Gefahr 
des sog. malignen Glaukoms in sich: Del' Druck bleibt nach dem Eingriff 
hoch bzw. steigt noch wesentlich, so daB das Auge steinhart wird. Die Vorder
kammer stellt sich nicht wieder her. Linse und Regenbogenhaut werden fest 
gegen die Hornhaut gepreBt. Schnelle Erblindung ist die Folge. 

Die Ursache des malignen Glaukoms ist noch nicht vollig geklart. Jedenfalls 
spielt die pWtzliche starke Entlastung der intraokularen BlutgefaBe die ent
scheidende Rolle. Die entstehende Hyperamie im hinteren Bulbusabschnitte 
fUhrt durch Verlagerung del' Regenbogenhaut und Linse in ahnlicher Weise wie 
beim akuten Glaukom zur Blockierung del' AbfluBwege. 

Das maligne Glaukom laBt sich nicht voraussehen. Die groBte Gefahr 
besteht zweifellos fUr Augen mit hoher Tension, bei denen die Miotica trotz 
guter Pupillenverengerung keinen EinfluB auf den Druck haben. Man hat also 
hierin einen gewissen, wenn auch unzuverlassigen Anhaltspunkt. 

Ein wirksames Vorbeugungsmittel bildet die Sclerotomia posterior, die man 
del' Operation am vorderen Bulbusabschnitt voranschickt, um den Druck herab
zusetzen. 1st das Glaucoma malignum einmal eingetreten, so kann man eben
falls versuchen, durch eine Sclerotomia posterior noch nachtraglich den Glas
korperdruck zu beeinflussen. Meist ist lei del' auch hier del' Erfolg negativ oder 
nul' vorubergehend. 1st schon £ruher auf einem Auge ein malignes Glaukom 
aufgetreten, so vermeide man am zweiten moglichst jeden Eingriff, del' eine 
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Kammeroffnung notwendig macht, da der Verlauf erfahrungsgemaB haufig 
auf beiden Augen gleich ist. 

Wahl der JUethode 1. Keiner der Operationen kann hinsichtlich Erfolg und 
Gefahrlosigkeit so weit der Vorrang zuerkannt werden, daB sie als Operation 
der Wahl beim Glaucoma simplex unter allen Umstanden zu empfehlen ware. 
Kein Operateur vermag samtliche Methoden mit ihren zahlreichen Abarten in so 
genugender Zahl auszufUhren, urn sich selbst ein zuverlassiges Urteil zu bilden. 
Auch der Vergleich verschiedener Statistiken gibt nur ein sehr unvollkommenes 
Bild uber die Brauchbarkeit der verschiedenen Verfahren. So ist es natiirlich, 
daB der eine Operateur diese, der andere jene Methode bevorzugt und oft viel
leicht die eine nicht mehr ausfuhrt, wei I ihm zufallig einige MiBerfolge zu Ge
sicht gekommen sind. Es lassen sich also fiir die operative Behandlung des 
Glaucoma simplex keine strengen allgemeingultigen Regeln aufstellen, und jeder 
Versuch in diesel' Richtung, mag er mit noch so groBer Zuruckhaltung unter
nommen werden, muB den Charakter des Subjektiven tragen. In dies em Sinne 
sind die folgenden Bemerkungen aufzufassen. 

Die Anschauungen uber die Wahl del' Operations methode sind in den ein
zelnen Kliniken sehr verschieden. Teils wird die Iridektomie, teils die Trepanation 
(ELLIOT) oder die Cyclodialyse (HEISE) - diese 3 Operationen stehen zur Zeit 
im Vordergrund - bevorzugt. Vollige Einigkeit besteht nur daruber, daB wir von 
dem Ideal einer zuverlassigen und dabei gefahrlosen Operation beim Glaucoma 
simplex noch we it entfernt sind. 

So gunstig die Iridektomie beim akuten Glaukomanfall wirkt, so wenig be
friedigend ist ihr Erfolg beim Glaucoma simplex. Die Statistik (s. SCHMIDT
RIMPLER) lehrt, daB nur in etwa 1/3 der FaIle fiir langere Zeit ein Fortschreiten 
del' Sehnervenschiidigung aufgehalten werden kann, d. h. der Erfolg erscheint 
kaum besser als bei der Behandlung mit Mioticis 2. Der Augendruck wird oft 
uberhaupt nicht merklich beeinfluBt. Ferner kommt es trotz normalen Ope
rationsverlaufs im AnschluB an den Eingriff gelegentlich zu einem schnellen 
Verfall der Sehfunktionen, besonders dann, wenn ausgedehnte Gesichtsfeld
defekte bereits bis nahe an den Fixierpunkt gingen. Durch das plotzliche -ober
greifen der Atrophie auf das papillo-maculare Bundel wird eine rapide Seh
verschlech terung her beigefUhrt. 

~\n diesem Urteil andert nichts, daB gelegentlich die Iridektomie gunstige 
Erfolge durch eine cystoide Vernarbung zeitigt, deren Entstehung man aber nicht 
in der Hand hat. Meist erfolgt sie durch Irisschenkeleinklemmung, so daB man 
auch absichtlich die Iridencleisis vorgeschlagen hat. In der Tat ist auch die 
cystoide Vernarbung nichts anderes als das, was man absichtlich mit den Fistel
operationen bezweckt. 

Unter dies en verdient die ELLIOTsche Trepanation den Vorzug, da sie technisch 
relativ leicht ist und durch sie am sichersten eine dauernde Beseitigung der Druck
erhohung erzielt wird. Die Gefahr der Spatinfektion durfte von mancher Seite 
uberschatzt werden. Naturlich soil die Operation nur bei absoluter Keimfrei
heit und nicht atrophischer Bindehaut ausgefuhrt werden. Auch empfiehlt 

1 Einzelheiten tiber Technik, Wirkungsweise und Erfolge der einzelnen Operations
verfahren, siehe im Ergar zungsband: Operationslehre. 

2 Von einer Anzahl von Kliniken liegen neuerdings auch wieder gtinstigere Statistiken vor. 
Die Ansichten sind also noch recht verschieden (s. Glaukomdebatte d. 'Vien. Ophth. Ges. 
1921). Man darf allen zahlenmaJ3igen Zusammenstellungen tiberhaupt nur einen bedingten 
'Vert beimessen. Es spielt nattirlich eine gro£'e Rolle, ob frtih oder spat operiert wird, 
wie lange die Beobachtung nach der Operation fortgesetzt wird usw. Dort wo allein die 
Sehscharfe als MaJ3stab gewahlt wird, ergibt sich auch insofern ein falsches Bild, als diese 
lange gut bleiben kann, wahrend inzwischen das Gesichtsfeld in fortschreitendem Verfall 
begriffen ist. 

51* 
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es sich, immer zuerst das schlechtere Auge gewissermaBen probeweise zu operieren, 
selbst wenn dieses schon nahezu erblindet ist. Spielt sich der Operations
und Heilungsverlauf hier ungestort ab, so wird man auch mit einem giinstigen 
Erfolg an dem zweiten sehtiichtigen Auge rechnen konnen. Bei sehr jugend
lichen Individuen und hei allen Kranken, die sich infolge ihres Berufes vor Staub, 
Schmutz u. dgl. nicht schiitzen konnen, ist die Gefahr der Spatinfektion 
groBer. Man wird deshalb in diesen Fallen die Cyclodialyse vorziehen. 

Die vordere Sklerotomie hat gegeniiber den neueren Operationen erheblich 
an Interesse verloren und kann hinsichtlich der Zuverlassigkeit der Erfolge 
auch schwerlich mit ihnen konkurrieren. Sie bietet unter Umstanden insofern 
einen gewissen Vorteil, als bei ihr das Kammerwasser nicht vollkommen abzu
flieBen braucht, und man auf diese Weise voriibergehend eine gewisse Entlastung 
des Druckes zu erzielen vermag, ohne ein malignes Glaukom befiirchten zu 
miissen. In diesem Sinne ist sie (wie die Sclerotomia posterior) iibrigens auch 
als Voroperation der Iridektomie empfohlen worden. 

Sind im tortgeschrittenen Stadium des Glaucoma simplex bereits die mehrfach 
erwahnten sekundaren Veranderungen an der Regenbogenhaut und im Kammer
winkel aufgetreten, so werden die Aussichten jedes operativen Eingriffes 
erheblich ungiinstiger. Die ELLIOTsche Trepanation gelingt dann haufig nicht 
mehr, da die Vornahme der Iridektomie Schwierigkeiten macht. Es ist in 
diesen Fallen am ehesten durch die Cyclodialyse moglich, die angepreBte 
Regenbogenhaut in groBerer Ausdehnung von der Hornhauthinterflache abzu
lOsen, vorausgesetzt, daB sie nicht schon zu atrophisch ist. 

An Glaucoma simplex erblindete schmerztreie Augen bediirfen auch dann, 
wenn der Druck hoch ist, keiner operativen Behandlung. 

Besteht neben einem Glaucoma simplex noch ein Altersstar, so kann die 
Staroperation im allgemeinen ohne Sorge ausgefiihrt werden, wenn der Augen
druck nicht zu stark erhoht ist. Nur empfiehlt es sich, eine Iridektomie vor
auszuschicken, um festzustellen, wie das Auge einen Eingriff ertragt. Der Augen
druck wird oft zunachst giinstig beeinfluBt, doch ist eine Heilung des Glaukoms 
durch die Staroperation nicht zu erwarten. Vielmehr muB mit dem weiteren 
Fortschreiten der Krankheit gerechnet werden, falls nicht gleichzeitig eine Fistel
narbe (Sklerektomie) angelegt wird. 

Nahert sich das Glaucoma chronicum inflammatorium in seiner Erscheinungs
weise dem akuten Glaukomanfall (flache Vorderkammer, haufige schmerz
hafte Druckanfalle), so ist die Iridektomie am wirksamsten. Jedenfalls gelingt 
es hierdurch haufig, wenigstens die Wiederkehr der Anfalle zu vermeiden. 
Freilich bleibt nicht selten eine mehr oder weniger dauernde Druckerhohung 
bestehen, die eine zweite Operation notwendig macht. 

Je mehr jedoch das Glaucoma chronicum inflammatorium dem Glaucoma 
simplex ahnelt, d. h. je seltener und schwacher die akuten Anfalle sind, die Seh
nervenexkavation und der Funktionsverfall dagegen im Vordergrund stehen, 
um so unzuverlassiger ist im allgemeinen auch die Wirkung der Iridektomie. 
Ebenso wie beim reinen Glaucoma simplex kommen dann in erster Linie die 
fistelbildenden Operationen in Betracht. Wieder bevorzugen die einen die Cyolo
dialyse, die anderen die Trepanation. Die Entscheidung, welche von diesen 
beiden Operationen den Vorzug verdient, ist vielleicht noch schwerer zu treffen 
als beim Glaucoma simplex. Die Cyolodialyse ist der ungefahrlichere Eingriff 
und deshalb vor allem dann angezeigt, wenn eine dauernde Infektionsgefahr 
besteht oder bereits sekundare Veranderungen im Kammerwinkel vorhanden 
sind. Liegen die Verhaltnisse in dieser Hinsicht giinstig, so bietet auch hier 
die ELLIOTsche Trepanation die besten Aussichten fliT einen guten Dauererfolg. 
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Bei schweren destruktiven Veranderungen an der Iris und am Corpus ciliare 
wird man sich damit begnugen mussen, schmerzhafte Anfalle zu beseitigen 
oder zu vermindern und den Augapfel zu erhalten. 

2. Die operative Behandlung des akuten Glaukoms. 
Zeitpnnkt der Operation. Eine operative Therapie kommt im Prodromal

stadium nur dann in Frage, wenn die Anfalle sich haufen und an Intensitat 
zunehmen oder eine dauernde facharztliche Uberwachung des Patienten nicbt 
moglicb ist. In der Regel wird jedocb eine medikamentose Therapie viele Jahre 
hindurch ausreichend sein. 

Kommt ein Kranker im akuten Glaukomanfall zur Behandlung, so wende 
man stets zuerst M iotica an. In einer groBen Zahl der Falle laBt sich der 
Glaukomanfall hierdurch allein beseitigen. Aber auch wenn diese Hoffnung 
getauscht wird, ist noch keine Zeit fur die Operation verloren. 2-3 Tage 
Drucksteigerung vertragt das Auge obne dauernde FunktionsstOrung. Es 
ist ein Irrtum anzunebmen, daB sich in so kurzer Zeit eine Exkavation ent
wickelt. Wird sie nach Beseitigung des Anfalles gefunden, so hat sie wahrschein
lich schon vorber bestanden. Es hat sich dann um einen akuten Anfall bei 
einem chronischen Glaukom gehandelt (Glaucoma chronicum inflammato
rium). Auch wenn der Kranke angibt, daB der Anfall schon 8-10 Tage dauere, 
konnen wenigstens noch einige Stunden dem Versuche einer medikamentOsen 
Behandlung gewidmet werden. LaBt sich auch nur eine geringe Pupillenver
engerung und Drucksenkung erzielen, so wird die Operation wesentlich er
leichtert. 

Nach Beseitigung der akuten Drucksteigerung durch Miotica soIl zur Ver
hutung weiterer Anfalle operiert werden, wenn solche schon haufiger aufgetreten 
waren und eine regelmaBige augenarztliche Kontrolle des Patienten nicht 
moglich ist. 

Wahl der Methode. Die Operation der Wahl ist im Prodromalstadium ebenso 
wie beim akuten Glaukomanfall die Iridektomie. Sie wird am besten als totale 
Iridektomie nach oben vorgenommen. Doch hat eine gut ausgefiihrte periphere 
Iridektomie nach den bisherigen Erfahrungen die gleiche Wirkung. Es besteht 
hierbei nur die Moglichkeit, daB der Irisausschnitt dem weniger Geubten nicht 
immer peripher genug gelingt. Bei sehr hohem intraokularen Druck ist es 
zweckmaBig, der Iridektomie eine Sclerotomia posterior vorauszuschicken. 

Die Operation kann beim akuten Glaukom sehr scbmerzhaft sein. Es ist 
daher eine gute Anasthesie erforderlicb. 3/4 Stunde vor der Operation werden 
0,5-0,75 ccm Dilaudid-Scopolamin, Pantopon oder ein anderes Narkoticum 
subcutan injiziert. Zur Lokalanasthesie wird nach dem Vorschlage ELSCHNIGS 
I-P/2 ccm 2%ige Novocain-Adrenalinlosung retrobulbar injiziert. Hierzu wird 
die Nadel an der Grenze zwischen Augapfelbindehaut und Ubergangsfalte 
schrag in den Muskeltrichter eingestochen. Vor der Operation mufJ in das 
gesunde Auge Pilocarpin eingetraufelt werden, um das Auftreten eines akuten 
Anfalles zu vermeiden. 

Es wurde schon erwahnt, daB man moglichst nicht auf der Hohe des Anfalles 
operiert. Denn abgeseben von der groBen Schmerzhaftigkeit ist die Er
offnung einer sehr flachen V orderkammer durch einen genugend peripheren 
Schnitt technisch schwierig. Beim AbflieBen des Kammerwassers wird die Linse 
durch den hohen Druck im Glaskorper schnell nach vorn gedrangt, so daB eine 
Verletzung der Linsenkapsel durch das Operationsinstrument (Lanzenspitze) 
leicht erfolgen kann. Auch bestebt immer eine gewisse Gefabr in dem gewaltigen 
Drucksturz, der im Moment der Kammerentleerung erfolgen muB. Es kann dabei 
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nicht nur zur spontanen Berstung der Linsenkapsel, die zu einer schnellen in 
der hinteren Rinde beginnenden Triibung der Linse fiihrt (MELLER), sondern auch 
zu Blutungen aus den intraokularen GefaBen kommen. In der Tat sieht man 
als Folge zu schneller Druckentlastung haufig Netzhautblutungen auftreten. 
Diese werden allerdings bald wieder resorbiert und hinterlassen meist keine 
StOrungen; nur selten sind expulsive Blutungen (KOLLNER). Durch Injektion 
von Calcium und Clauden vor der Operation wird die Gefahr der Netzhaut
blutungen geringer. Nach der Druckentlastung verschwindet die Hornhaut
triibung rasch, auch die Schmerzen klingen in wenigen Stunden abo 

Der Erfolg der Iridektomie ist in der Mehrzahl der FaIle ausgezeichnet. 
Der Anfall wird nicht nur beseitigt - das gelingt, wie wir sahen, oft auch olme 
Operation -, sondern es werden vor all em neue Anfalle verhiitet, und der Druck 
kann ohne weitere Anwendung von Mioticis normal bleiben. 

Ungiinstiger ist die Prognose dann, wenn sich hinter dem akuten Anfall 
noch ein chronisches Glaukom verbirgt (glaukomatOse Exkavation, erhohter 
Druck auch in der anfallsfreien Zeit). 

3. Die operative Behandlung des absolnten GlankOlns. 
Beim schmerzlreien absoluten Glaukom wird von einer Operation am besten 

Abstand genommen. Stiirmische akute Anfalle drohen auch bei hohem Augen
druck nicht mehr, wenn ein Medusenhaupt entstanden ist. Durch die Aus
bildung des Kollateralkreislaufes sind geniigend AbfluBwege fiir das Blut aus 
dem Augeninnern geschaffen, so daB eine plOtzliche venose Stase nicht mehr auf
treten kann. 

Wird wegen der 8chmerzen ein Eingriff notwendig, so bieten die bisher ge
nannten Operationen meist keinen Erfolg. Die Mehrzahl der Operateure zieht 
hier die Enucleation vor. Andere Operationen werden jetzt kaum mehr aus
gefiihrt, da im allgemeinen der oft zweifelhafte Erfolg in keinem Verhaltnis 
zu dem Eingriff steht. Hierher gehoren die Cyclotomie, Entfernung des Hals
sympathicus, Exstirpation des Ganglion ciliare und Resectio opticociliaris. 
Letztere allein verdient dort versucht zu werden, wo man bei schmerzhaften 
erblindeten Glaukomaugen die Enucleation nicht ausfiihren will. Neuerdings 
sind hier als einfache Verfahren die retrobulbiire Injektion von Alkohol und die 
Alkoholinjektion ins Ganglion Gasseri (s. S. 789) vorgeschlagen worden, bei 
denen jedoch mit der Moglichkeit einer Keratitis neuro-paralytica gerechnet 
werden muB. 

K. Die Hygiene des Glaukoms. 
Die Hygiene des Glaukoms hat zur Aufgabe, durch zweckmaBige Lebensweise 

aIle Momente auszuschalten, die den intraokularen Druck ungiinstig beein
£lussen, d. h. zu voriibergehenden Drucksteigerungen fiihren. Sie spielt infolge
dessen bei allen Formen des Glaukoms neben der eigentlichen Behandlung eine 
wichtige Rolle, wird aber noch viel zu haufig auBer acht gelassen. 

Jede Aufregung, Gemiitsbewegung und iibermaBige geistige Anspannung ist 
moglichst zu vermeiden. Es muB in dieser Hinsicht die gleiche ruhige Lebens
weise gefordert werden, die bei der essentiellen Hypertonie yom Internisten 
diktiert wird. Gerade plOtzliche Blutdrucksteigerungen konnen eine Erhohung 
des Augendruckes bedingen und unter Umstanden einen schweren Glaukom
anfaH auslOsen. Ebenso schadlich sind alle Kongestionen nach dem Kopf. 
Mannern sind daher weite und niedrige Kragen zu empfehlen. Aus dem gleichen 
Grunde sollte man Glaukomkranken den iibermaBigen GenuB von starkem 
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Kaffee und Alkohol verbieten, da diese den allgemeinen Blutdruck und die 
Blutverteilung ungiinstig beeinflussen. 

Neben mii.Biger Korperbewegung ist auf regelmaBige Stuhlentleerung zu 
achten. Als Abfiihrmittel kommen vor allem die saliniscben Wasser (Karlsbader 
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Abb. 68. Wirkung der Ableitung nacb dem Darm (Sennaintus) aut den Augendruck. 
(Umzeicbnung nach KOLLNER: Arch. Augenheilk. 83, 155, Kurve 13.) 
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Abb. 69. Unbehandeltes Glaucoma simplex: EinfluB des Aussetzens der MlttagsmahIzeit (4. und 
7. Tag) auf den Bonst regelm~Bigen Verlaut der Augendruckkurve. An den Hungertagen fehIt daB 
aUBgesprochene Absinken des Augendruckes am Nachmittage. Auch die NachmittagsBenkung des 
Blutdruckes bleibt aus. (Umzeichnung nach KOLLNER: Arch. Augenheilk. 83, 159, Kurve 17.) 

Salz, Kissinger Pillen) in Betracht, aber auch die vegetabilischen Abfiihr
mittel (z. B. Folia sennae) k6nnen wirksam sein. Der giinstige EiufluB der 
Blutabfuhr in das GefaBgebiet des Abdomens laBt sicb in geeigneten Fallen 
an der Druckkurve sehr wohl erkennen (Abb. 68). Durch die Verdauung wird 
ebeufalls eine Ableitung des Blutes nach dem Abdomen hervorgerufen. Der 
Glaukomkranke sollte daher eine "Oberhungerung nach Moglichkeit vermeiden 
und seine Mahlzeiten lieber in kiirzeren Abstanden einnehmen (Abb.69). 
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Mit Recht betont SCHMIDT~RIMPLER die Schiidlichkeit des Rauchens. Viel
leicht ist weniger die toxische Wirkung des Nicotins auf den in Atrophie 
begriffenen Sehnerven als auf das GefiiBsystem zu fiirchten. 

Henes Licht wurde friiher als nachteilig angesehen und deshalb dunkle 
Brillen verordnet. Heute stehen wir eher auf dem entgegesetzten Standpunkt. 
Die bei der Belichtung auftretende Pupillenverengerung kann besonders im 
Prodromalstadium und beim chronischen Glaukom mit enger Vorderkammer 
drucksenkend wirken. Das gleiche gilt von der mit Akkommodation verbundenen 
Naharbeit. 

Literatur. 

Die Bihandlung des primiiren Glaukom-s. 

ABADIE, CH.: (a) Traitement medical du glaucome. Clin. ophtalm. 16, 248 (1927). 
(b) Traitement medical du glaucome. Bull. Acad. Moo. 97, 380 (1927); Bull. Soc. franQ. 
Ophtalm. 40 (1927). - ALEXANDER, W.: (a) Daueranasthesierung bei schmerzhaften 
Augenaffektionen. Med. Klin. 1927, n03. (b) Dauernde Schmerzbeseitigung bei absolutem 
Glaukom und Ciliarneuralgie durch Anasthesierung des Ganglion Gasseri. Klin. Mbi. 
Augenheilk. 84,65 (1930). - AROHANGELSKY, P. F.: (a) Zur Frage der Glaukosantherapie 
bei Glaukom. Klin. Mbi. Augenheilk. 76, 840 (1926). (b) Aminglaukosan in der Therapie 
des akuten Glaukoms. Med. Mysl' (russ.) ii, 15 (1929). Ref. Zbl. Ophthalm. 23, 614. 

BAlLLlART, P.: Role du sympathique et de l'adrenaline en pathologie oculaire. Clin. 
ophtalm. 16, 253 (1927). - BALAllONINA, L.: Einige FaIle von Adrenalintherapie bei 
Glaukom. Russk. oftalm. 2. 4, 622 (1925). Ref. ZbI. Ophthalm. 17, 600. - BIEL
SOHOWSKY: Zit. nach LOHLEIN, ZbI. Ophthalm. 22, 1. - BIROH-HIRSOHFELD, A.: Zur 
tonometrischen Beurteilung des Glaukoms. Z. Augenheilk. 70, 1 (1930). - BLATT, N.: 
AderiaB und Glaukorn. Graefes Arch. 123,219 (1929). - BOHM, jun.: Akuter Glaukom
anfall an heiden Augen nach Glaukosantropfen. Graefes Arch. 120, 574 (1928). - BOTH
MAN, L. and S. J. COHEN: Studies in intraocular pressure. Arch. of Ophthalm. 06, no 
(1927). - BRAUN: Glaukomtherapeutische Erfahrungen mit Laboratoriums-Nr. 23, Dr. Ham
burger. Klin. Mbi. Augenheilk. 73, 786 (1924). 

Mo CALLAN: Zit. nach LOHLEIN, Zbl. Ophthalm. 22, 1. - CANTONNET, A.: L'ionisation 
dans Ie glaucome. Clin. ophtalm. 17,553 (1928). - CASTRESANA, B.: Das Glaukosan beim 
Glaukom. Siglo moo. 83, n6 (1929). Ref. Zbl. Ophthalm. 21, 438. - COHEN, S. J. and 
L. BOTHMAN: Vasomotor fibers in retinal, choroidal and ciliary arteries. Amer. J. Physioi. 
81, 665 (1927). Ref. ZbI. OphthaIm. 19, 260. - COBBETT, J. J.: The effect of radium on 
glaucoma. Boston med. J. 190, 1124 (1924). 

DARIER: Zit. nach LOHLEIN, ZbI. Ophthalm. 22, 1. - DIAZ DOMINGUEZ, DIEGO: Sub
conjunctivaleAdrenalininjektionen bei Glaukom. Arch. Oftalm. Buenos Aires 2ii, 361 (1925). 
Ref. ZbI. OphthaIm. 10, 591. - DIETER, W.: -Cher den Zusammenhang zwischen osmoti
schern Druck, Blutdruck, insbesondere Capillardruck und Augendruck nach neuen experi
mentellen und klinischen Untersuchungen. Arch. Augenheilk. 96,179 (1925). -DuBAR, J., 
A. LAMAOHE et EYE: L'action de l'histamine sur la tension du globe oculaire. Influence 
du systeme neuro-vegetatif. Bull. Soc. Ophtalm. Paris 7, 421 (1929). - DUKE-ELDER, W. S.: 
The reaction of the intraocular pressure to osmotic variation in the blood. Brit. J. Oph
thalm. 10, 1 (1926). (b) Osmotic therapy in glaucoma. Brit. J. Ophthalm. 10, 30 (1926). -
DUKE-ELDER, W. S. and FRANK W. LAW: Treatment of glaucoma by adrenaline and hista
mine. (The so called "glaucosans"). Brit. med. J. 3ii60, 590 (1929). 

EGTERMEYER, ALFONS: -Cber eine akut aufgetretene Ernahrungsstorung der Hornhaut 
mit nachfolgendem Zerfall durch Glaukosaneintraufelung. Klin. Mbi. Augenheilk. 'n, 155 
(1926). - ELLET, E., C. and R. O. RYCHENER: Some clinical observations on levo
glaucosan (Linksglaukosan) and amin-glaucosan. Amer. J. Ophthalm. 12, 368 (1929). -
ELSOHNlG: Zit. nach HAMBURGER, Klin. Mbi. Augenheilk. 76, 849. - ELSCHNlG, A.: Hilfs
verfahren bei der Altersextraktion. Arch. Augenheilk. 98, 300 (1927). - EpPENSTEIN, A.: 
~ur Glaukombehandlung mit Suprarenin. Med. Klin. 130 (1925). - ERDMANN, P.: (a) 
Dber experimentelles Glaukom neb~t Untersuchungen am glaukomatOsen Tierauge. Graefes 
Arch. 66, 525 u. 391 (1907). (b) -Cber die Wirkung fortgesetzter subconjunctivaler Injek
tionen von Nehennierenpraparaten beim Kaninchen und ihre therapeutische Verwendung 
beim Menschen. Z. Augenheilk. 32, 216 (1914). (c) Weitere Erfahrungen mit den von mir 
angegebenen subconjunctivalen Injektionen von Nebennierenpraparaten bei Augenkrank
heiten, speziell heim Glaukom. Klin. Mbi. Augenheilk. 74, 413 (1925). 

FEDERICI, E.: Ricerche intorno all'azione dell'adrenalina sulla tensione oculare. Boll. 
Ocui. ii, 644 (1926). - FEIGENBAUM, A.: -Cber den EinfluB der Belichtung und Verdunkelung 



Literatur: Behandlung des primaren Glaukoms. 809 

auf den intraokularen Druck normaler und glaukomatoser Augen. Klin. Mbl. Augenheilk. 80, 
577 (1928). - FISCHER, F. P.: Die medikamentose augenarztliche Therapie der letzten 
5 Jahre. ZbI. Ophthalm. 21i, 1 (1931). - FISCHER, M. H. (a) Augenquellung und Glaukom. 
Pfliigers Arch. 127 (1909). (b) Das Odem. Dresden 1910. - FORTIN, E. P. (a): Ciliar
muskel und Glaukom. Arch. Oftalm. Buenos Aires 4,359 (1929). Ref.Zbl. Ophthalm. 22, 368. 
(b) SCRLEMMScher Kanal und Ligamentum pectinatum. Arch. Oftalm. Buenos Aires 4, 454 
(1929). Ref. Zbl. Ophthalm. 22, 419. (c) Wirkung des Ciliarmuskels auf die Zirkulation 
des Auges. Rev. Soc. argent. BioI. Ii, 134 (1929). Ref. ZbI. Ophthalm. 22, 419. - FRADKIN, 
M. U. V. ZVEREV: Weitere experimentelle Daten iiber die hamato-ophthalmische Barriere. 
Arch. Oftalm. (russ.) Ii, 307 (1929). Ref. Zbl. Ophthalm. 22, 140. - FRANKOWSKA, J.: 
Die Wirkung des Eserins auf normale Augen. Klin. oczna (poln.) 3, 135 (1925). Ref. Zbl. 
Ophthalm. 16, 227. - FROMAGET, C.: (a) Abaissement immooiat de l'hypertension oculaire 
par l'injection retrobulbaire d'adrenaline. Annales d'OcuI. 11)8, 424 (1921). (b) Les avan· 
tages multiples de l'injection retrobulbaire de novocaine-adrenaline dans la chirurgie oculaire. 
Annales d'Ocul. l1i9, 575 (1922). (c) Traitement des accidents glaucomateux aiguB par 
l'injection retrobulbaire de novocaine-adrenaline. Annales d'Ocul. 160, 438 (1923). 

GALA, A.: Die ortliche Anwendung des Calciurns und sein EinfluB auf den Augendruck. 
Bratislav. Iek. Listy 2, 367 (1923). Ref. ZbI. Ophthalm. 11, 376. - GALLOIS, JEAN et PIERRE
NOEL DESCHAMPS: Recherches sur l'action de l'acetylcholine sur la circulation generale et 
sur la circulation oculaire. (Tension oculaire, Index oscillometrique.) Bull. Soc. Ophtalm. 
Paris 7, 402 (1928). - GAPEJEFF, P. J.: (a) Adrenalin und Glaukosantherapie des Glau
koms. Russk. oftalm. Z. 7, 704 (1928). Ref. Zbl. Ophthalm. 20, 590. (b) Klinische Beob
achtung iiber Adrenalin-Glaukosan und Pituitrin-Wirkung auf die intraokulare Druck
steigerung bei Glaukom. Klin. Mbl. Augenheilk. 81, 626 (1928). - GIFFORD, S. R.: (a) Acute 
rise of tension following the use of adrenalin in glaucoma. Amer. J. Ophthalm. 11, 628 (1928). 
(b) Some modern preparations used in the treatment of glaucoma. Arch. of Ophthalm. 1i7, 
612 (1928). (c) Some non-surgical aids in the treatment of glaucoma. Brit. J. Ophthalm. 
13,481 (1929). - GLAVAN J.: (a) Die Wirkungdes Gynergens (Ergotamins) auf den Augen
druck beim Glaukom. Rev. Stiint. med. (rum.) 17, 841 (1928). Ref. Zbl. Ophthalm. 21,389. 
(b) Die Wirkungdes Gynergens auf den Augendruck bei Glaukom. Cluj. med. (rum). 10, 464 
(1929). Ref. Zbl. Ophthalm. 22,520. - GOLOVIN, S.: Untersuchungen iiber die subvitalen 
Vorgange in dem isolierten Auge. Russk. oftalm. Z. 6, 657 (1927). Ref. ZbI. Ophthalm.18, 
864. - GRADLE, HARRY, S.: (a) The use of adrenalin in increased intraocular tension. Amer. 
J. Ophthalm. 7, 851 (1924). (b) The use of epinephrin in ocular hypertension. J. amer. 
med. Assoc. 84, 675 (1925). - GREDSTEDT, A.: Beitrag zur Glaukosanbehandlung des Glau
korns. Z. Augenheilk. 63, 84 (1927). - GRUTER, W.: (a) Orbitale Alkoholinjektionen zur 
Beseitigung der Schmerzhaftigkeit erblindeter Augen. Verslg ophthalm. Ges. Heidelberg 
41, 85 (1918). (b) Klin. Mbl. Augenheilk. 68, 247 (1922). 

HAGEN, S.: Gynergenbehandlung von Glaucoma simplex. Acta ophthalm. (K0benh.) 
6,350 (1928). - HALLET, DE WAYNE: Glaucoma: Postoperative mechanical massage in its 
treatment. Acase. J. of Ophthalm. etc. 31,219 (1927).-HAMBURGER, C.: (a) Experimentelle 
Glaukomtherapie. Med. KIin. 19, 1224 (1923). (b) Glaukombehandlung; Praktisches und 
Theoretisches. Z. Augenheilk. 1i3, 127 (1924). (c) Zu der neuen Glaukombehandlung. 
Praktisches und Theoretisches. Klin. Mbl. Augenheilk. 72, 47 (1924). (d) Neue Wege zur 
Behandlung des Glaukoms. Med. KIin. 20, 274 (1924). (e) Ersatzpraparate fiir Adrenalin 
und ihre Bedeutung fiir die Glaukombehandlung. Med. Klin. 21, 1497 (1925). (f) Das 
starkste Mioticum. Z. Augenheilk. 60, 109 (1926); Klin. Mbl. Augenheilk. 76, 849 (1926). 
(g) Glaukosantropfen, Glaukom und Akkommodation. Klin. Mbl. Augenheilk. 76, 400 (1926). 
(h) Glaukomprobleme. Klin. Mbl.Augenheilk. 78, 189 (1927). (i) Vber die Verhiitung akuter 
Anfalle bei der Glaukosanbehandlung. Verslg ophthalm. Ges. Heidelberg 46, 69 (1927). 
(k) Augendruck und Augenentziindung. ~. Mbl. Augenheilk. 81, 616 (1928). (I) Zu dem 
Fortbildungsvortrag Prof. W. STOCKS "Vber die Behandlung des Glaukorns". Klin. Mbl. 
Augenheilk. 82, 236 (1929). - HElM, H.: Zur Behandlung des Glaukoms mit Ergotamin. 
Klin. Mbl. Augenheilk. 79, 345 (1927). - HEROLD, K.: Glaukombehandlung mit Glaukosan. 
Cas. lek. cesk. 67, 726 (1928). Ref. Zbl. Ophthalm. 20, 847. - HERTEL, E.: (a) Experi
mentelle Untersuchungen iiber die Abhii.ngigkeit des Augendruckes von der Blutbeschaffen
heit. Graefes Arch. 88, 197 (1914). (b) Klinische Untersuchungen iiber die Abhii.ngigkeit 
des Augendruckes von der Blutbeschaffenheit. Graefes Arch. 90, 309 (1915). (c) Einiges 
iiber Augendruck und Glaukom. Klin. Mbl. Augenheilk. 64, 390 (1920). (d) Blut- und 
Kammerwasseruntersuchungen bei Glaukom. Verslg ophthalm. Ges. Heidelberg 42, 73 
(1920). - HESS, R.: Die Wirkung von Ergotamin auf das Auge. Klin. Mbl. Augenheilk. 
71i, 295 (1925). - HILDESREIMER: Diskussion THIEL. Ref. Klin. Mbl. Augenheilk. 77 II, 
220 (1926). - HIPPEL, V. u. GRUNRAGEN: Vber den EinfluB der Nerven auf die Hohe des 
intraokularen Druckes. Graefes Arch. 14, 219 (1868). - HOFE, K. YOM: Klinische und 
experimentelle Beitrii.ge zur Wirkungsweise der medikamentosen Glaukomtherapie. Arch. 
Augenheilk. 98, 201 (1927). 



810 R. THIEL: Glaukom. 

IMRE. J. Y.: Beitrage zur ]'rage der Regulierung des intraokularen Druckes. Orv. Hetil. 
(ung.) 64, 291 (1920). Ref. Zbl. Ophthalm. 4,14. - IMRE, jr. J.: The influence of the 
endocrine system on intraocular tension. Endocrinology 6, 213 (1922). Ref. Zbl. Oph
thalm. 8, 35l. 

JAENSCH, P. A.: (a) Klinische Erfahrungen mit subconjunctivalen Suprarenin-Injektionen. 
Klin. Mbl. Augenheilk. 73, 665 (1924). (b) Die retrobulbare Alkoholinjektion nach GRUTER. 
Klinische Beobachtungen und experimentelle Untersuchungen. Z. Augenheilk. 58, 2 (1925). 
(c) Klinische Erfahrungen mit Glaukosan. Klin. Mbl. Augenheilk. 76,433 (1926). - JESSOP: 
Zit. nach LOHLEIN. Zbl. Ophthalm. 22, 1. 

KAALI NAGY, SANDOR: Versuche mit neuen Medikamenten gegen das Glaukom. Orv. 
Hetil. (ung.) 1930 I, 186. Ref. Zbl. Ophthalm. 23, 449. - KADLICKY, R.: (a) Pathogenese 
des Glaukoms. Bratislav. h;k. Listy 1, 313 (1922). Ref. Zbl. Ophthalm. 9, 287. (b) Neue 
Richtung in der Glaukombehandlung. Cas. lek. cesk. 63, 1035 (1924). Ref. Zbl. Opht
halm. 14, 395. (c) Tendances nouvelles de la therapeutique du glaucome. Arch. d'Ophtalm. 
41,705 (1924). - KAPUSCINSKI, W.: L'influence de la pituitrine hypophysine sur la tension 
oculaire. 38. Congr. Soc. fran<;. Ophtalm: Brux. 11-15. Mai 1925. Ref. Zbl. Ophthalm. 
16, 799 (1925). - KLJACKO, M.: Zur Frage der Glaukom- und Iritisbehandlung mit Supra
renininjektionen. Russk. oftalm. Z. 5, 852 (1926). Ref. Zbl. Ophthalm. 18, 819. - KNAPP, A.: 
(a) The action of adrenalin on the glaucomatous eye. Trans. amer. ophthalm. Soc. 19, 69 
(1921). (b) The action of adrenalin on the glaucomatous eye. Arch. of Ophthalm, 50, 556 
(1921). - KOLLNER, H.: Beobachtungen uber die druckherabsetzende Wirkung der Miotica 
beim Glaukoma simplex. Z. Augenheilk. 43, 381 (1920). - KOLLER, C.: The physiological 
mode of action of mydriatics and miotics-explaining their effects in hypertension (glaucoma). 
Arch. of Ophthalm. 50, 550 (1921). - KRAsso, 1.: Ober die Moglichkeit der Beeinflussung des 
Glaukoms dl!.rch die Rontgenbestrahlung der Schilddruse. Z. Augenheilk. 68, 163 (1929). 
KUSEL (a): Uber die Wirkung der einzelnen Teile des CiliarplUskels auf das Ligamentum 
pectinatum. Klin. Mbl. Augenheilk. 4411, 80 (1906). (b) Ober die Wirkung des Ciliar
muskels auf das Ligamentum pectinatum bei Glaukom. Klin. Mbl. Augenheilk. 4411, 236 
(1906). - KUMER, L. U. L. SALLMANN: Die Radiumbehandlung in der Augenheilkunde. Wien: 
Julius Springer 1929. 

LAMBERT, R. K. and J. WOLFF: The systema~ic use of hypertonic solutions in glaucoma. 
Arch. of Ophthalm. 2, 198 (1929). - LAQUEUR: Ober eine neue therapeutische Verwendung 
des Physostigmins. Vorlaufige Mitteilung. Zbl. med. Wiss. 24, 421 (1876). - LEDERER: 
EinfluB der Radiumemanation auf den intraokularen Druck. Klin. Mbl. Augenheilk. 74, 
785 (1925). - LOHLEIN, W.: (a) Die Druckkurve des glaukomatosen Auges in ihrer Bedeutung 
fur Diagnose, Prognose un~ therapeutische Indikationsstellung. Klin. Mbl. Augenheilk. 
76, Beil.-H. 1 (1926). (b) Uberblick uber den heutigen Stand der Glaukomtherapie. Zbl. 
Ophthalm. 22, 1 (1929). 

MANOLESCU, L. U. ABERMANN-ABRAMOVICI: Klinische Untersuchungen uber die Wirkung 
des Gynergens beim Glaukom. Cluj. med. (rum.) 10, 552 (1929). Ref. Zbl. Ophthalm. 23, 
98. - MANS, R.: Erfahrungen mit subconjunctivaler Suprarenininjektion bei Glaukom. 
Klin. Mbl. Augenheilk. 73, 674 (1924). - MEYER, HANS, H. U. R. GOTTLIEB: Die experi
mentelle Pharmakologie als Grundlage der Arzneibehandlung. Berlin 1925. - MOCK: Notiz 
zur Glaukosanfrage. Munch. med. Wschr. 73, 1711 (1926). - MorsEJUR-KoSTOJANZ, A.: 
Der EinfluB von Atropin, Pilocarpin und Adrenalin auf die GefaBe des isolierten Auges. 
Arch. Oftalm. (russ.) 4, 355 (1928). Ref. Zbl. Ophthalm. 20, 846. - MOSCARDl, P.: 
Terapia des glaucoma con l'adrenalina ed il glaucosan. Saggi Oftalm. 4, 122 (1929). Ref. 
Zbl. Ophthalm. 21, 774. - MURAWLESKIN, N.: (a) Zur Frage der Wirkung der Massage 
des Auges auf den Augendruck normaler und pathologischer Augen. Russk. Oftalm. 
Z. 4, 532 (1925). Ref. Zbl. Ophthalm. 16,230. (b) Suprarenin bei der Glaukombehandlung. 
Russk. oftalm. Z. 6, 794 (1927). Ref. Zbl. Ophthalm. 19, 218. 

NEWCOMB, C. and P. VERDON: Intraocular tension. Trans. far-east Assoc. trop. Med. 
Hong-Kong 1, 279 (1929). Ref. Zbl. Ophthalm. 22, 328. - NONAY, T.: Unsere Erfahrungen 
mit Glaukosan. Klin. Mbl. Augenheilk. 80, 503 (1928). 

ODlNZOV, V. U. V. NEJMAN: Schwankungen des intraokularen Druckes bei Glaukom 
und die Wirkung des Pilocarpins auf denselben. T~p.dy S-ezda glasm. Vrac. (russ.) 51 
(1929). Ref. Zbl. Ophthalm. 22, 210. - OGAWA, M.: Uber den EinfluB der Instillation ver
schiedener Pharmaca auf den intraokularen Druck. Fol. jap. pharmacol. 6, 293 (1927). Ref. 
Zbl. Ophthalm. 19, 217. 

PADERSTEIN: Diskussion TmEL. Ref. Klin. Mbl. Augenheilk. 77, 220 (1926). -
PASSOW, A.: Bewertung der Cholintherapie beim primaren Glaukom. Klin. Mbl. Augenheilk. 
83, 339 (1929). - PLETNEVA, N.: Glaukosan bei Glaukom. Ref. Zbl. Ophthalm. 19, 218 
(1927). - PODS, FRITZ: Zur ]'rage der Ergotaminwirkung am Auge. Vorl. Mitt. Klin. 
Mbl. Augenheilk. 79, 577 (1927). - POPOVICI: Glaukombehandlung mit Gynergen-Sandoz 
(2 Faile). Ref. Zbl. Ophthalm. 22, 520 (1929). - PUSCARIU et CERKEZ: Hypertonies. 



Literatur: Behandlung des primaren Glaukoms. 811 

Hypotonies. Injections sous.conjunctivales de pilocarpine. Faits experimentaux et cliniques. 
Annales d'Ocul. 163, 484 (1926). 

RENTZ, W.: Beitrag zur Suprareninbehandlung des Glaukoms. Klin. Mbl. Augenheilk. 
'i3, 356 (1924). - ROMER, P. U. H. KREBS: Beitrag zur HAMBURGERSChen Glaukomtherapie. 
Z. Augenheilk. 53, 1~ (1924). - ROSENBERG: Zit. nach LOHLEIN. Zbl. Ophthalm. 22, 1. -
ROTHLIN, E.: (a) tiber die. spezifisch wirksamen Substanzen des Mutterkorns. Klin. 
Wschr. 1, 2294 (1922). (b) thier die pharmakologische und therapeutische Wir~g des 
Ergotamins auf den Sympathicus. Klin. Wschr. 4, 1437 (1925). - RUBERT, J.: TIber den 
EinfluB des Adrenalins auf den intraokularen Druck. Z. Augenheilk. 21, 97 u. 224 (1909). 

SAMOJLOFF, A.: (a) Experimentelle und klinische Untersuchungen tiber die Wirkung des 
Adrenalins auf den Augendruck. Klin. Mbl. Augenheilk .. 74, 652 (1925). (b) Experimentelle 
Untersuchungen des intraokularen Druckes. V. Mitt. Dber die Wirkung der Hypophysis
praparate auf den intraokularen Druck. Russk. oftalm. ~. 5, 722 (1926). Ref. Zbl. Ophthalm. 
19, 216. (c) Experimentelle Untersuchungen des intraokularen Druckes. VI. Mitt. Versuche 
zur Frage der Wirkung des Glaukosans auf den Augentonus. Russk. oftalm. ~. 6, 31 (1927). 
Ref. Zbl. Ophthalm. 19, 217. - (d) Zur Frage tiber die Wirkung des Pilocarpins auf den 
Augendruck. KJin. Mbl. Augenheilk. 82,486 (1929). (e) Experimentelle Untersuchungen tiber 
den Intraokulardruck. IX. Zur Frage tiber die Entstehung des Augenpulses. Russk .. oftalm. 
~. 9, 575 (1929). Ref. Zbl. Ophthalm. 22, 178. - SAMOJLO]'F, A. U. V. KOROBOVA: TIber un· 
mittelbare Wirkung des Pilocarpins auf den Blutdruck in den vorderen Ciliarvenen des nor· 
malen und glaukomatOsenAuges. Russk. oftalm. ~. 9,565 (1929). Ref. Zbl. Ophthalm. 22, 
83. - SAMOJLOFF, A. J. u. A. L. MUSSELEWITSCH: Die Anwendung des Adrenalins in der 
Glaukomtherapie. Russk. ophtalm. ~. 4, 127 (1925). Ref. Zbl. Ophthalm.l 5,630. SCHEERER, 
R.: Rontgen~strahlung bei Uvealtuberkulose. KJin. Mbl. Augenheilk. 'i5, 27 (1925). -
SCHEFFELs: .. Uber orbitale Alkoholinjektionen. Klin. Mbl. Augenheilk. 'i9, 825 (1927).
SCHLEICH: Uber Prognose und Therapie des Glaucoma simplex. Ref. KJin. Mbl.Augenheilk. 
44,430 (1906). - SCHMELZER, HANS: Zur Pathologie und Therapie des Glaukoms. Graefes 
Arch. 120,14 (1928). - SCHMIDT, K.: (a) Dber die Wirkung einiger Arzneimittel auf den 
Druck und das Volumen des Kaninchenauges, Z. Augenheilk. 62, 221 (1927). (b) Klinische 
und experimentelle Studien tiber lokale und allgemeine GefaBstorungen beim Glaucoma 
simplex. Arch. Augenheilk. 100/101, 190 (1929). - SCHMIDT·RIMPLER, H.: Glaukom und 
OphthalmomaLo.cie. Graefe-SaeInisch' Handbuch der gesamten Augenheilkunde, 2. Aufl., 
Ed. 6, 1. 1908. - SCHOENBERG, M. J.: The Knapp adrenalin mydriasis reaction in direct 
descendants of patients with primary glaucoma. Trans. amer. ophthalm. Soc. 22, 53 (1924). 
SElDAN, J.: Glaucome irritatif, gueri par l'enucleati<?n de l'autre oeil buphtalme. Bull. 
Soc. Ophthalm. Paris 350 (1927). - SEIDEL, E.: (a) TIber die Gewebsatmung im Auge und 
ihre klinische Bedeutung. Verslg ophthalm. Ges. Heidelberg 45,14 (1925). (b) Methoden zur 
Untersuchung des intraokularen Fltissigkeitswechsels. Abderhaldens Handbuch der bio
logischen Arbeitsmethoden, Abt. V, Teil6, S. 1019. 1927. (c) Zur Methodik der klinischen 
Glaukomforschung. Graefes Arch. 119, 15 (1927). - SENN: Zit. nach LOHLEIN. Zbl. 
Ophthalm. 22, 1. - SERR, H.: (a) Zur Mechanik der Augendruckschwankungen beim primaren 
Glaukom. Verslg ophthalm. Ges. Heidelberg 45,22 (1925). (b) Augendruckkurven. Verslg 
ophthalm. Ges. Heidelberg 45, 255 (1925). - SHAHAN, W. E. and L. POST: (a) Termophore 
studies in glaucoma. Trans. Sect. Ophthalm. amer. med. Assoc. New Orleans, 26-30. 
April 1920, 99. (b) Amer. J. Ophthalm. 4,109 (1921). - STELLA, P.: L'~~ione dell' adrenalina 
sull' occhio glaucomatoso. Boll. Ocul. 4, 847 (1925). - STOCK, W.: Uber die Behandlung 
des Glaukoms, vorwiegend des iritischen Glaukoms. KJin. Mbl. Augenheilk. 81, 690 
(1928). - STOEWER, E.: Gynergen bei intraokularerDrucksteigerung. Klin. Mbl. Augen
heilk. 80, 395 (1928). 

TARATIN, P.: Dber die Pituitrinwirkungen auf das Auge. Russk. oftalm. ~. 8, 716 (1928). 
Ref. Zbl. Ophthalm. 21, 387. - THIEL, R.: (a) Klinische Untersuchungen zur Glaukom
frage. Graefes Arch. 113, 319 (1924). (b) Die medikamentose Beeinflussung des Augen
druckes. Verslg ophthalm. Ges. Heidelberg 44, 118 (1924). (c) Experimentelle und klinische 
Untersuchungen tiber den EinfluB des Adrenalins auf den Augendruck beim Glaukom. Arch. 
Augenheilk. 96, 34 (1925). (d) Zur medikamentosen Behandl:ung des Glaukoms. Berliner 
Fortbildungskurs fUr Augenarzte, S. 66. Berlin 1925. (e) Dber die Wirkung des Ergo
tamins (Gynergens) auf den Augendruck. Z. Augenheilk. 60, 114 (1926). (f) Experi. 
mentelle und lilinische Untersuchungen tiber den EinfluB des Ergotamins (Gy!!ergens) 
auf den Augendruck beim Glaukom. Klin. Mbl. Augenheilk. n, 753 (1926). (g) Dber die 
Wirkung des Ergotamins (Gynergens) auf den Augendruck. Klin. Wschr. 5, 895 (1926). 
(h) Reflektorische Augendruckschwankungen nach Reizung des Sympathicus. Klin. Mbl. 
Augenheilk. 82, 109 (1929). 

UNGERER, F.: (a) L'action de l'adrenaline sur l'oeil normal. Bull. Soc. Ophtalm. Paris 
6, 348 (1928). (b) Le traitement du glaucome par l'adrenaline. Annales d'Ocul. 166, 769 
(1929). 



812 R. TmEL: Glaukom. 

VANNAS, M.: Klinische Untersuchungen liber die Einwirkung des Adrenalins bei Glaukom. 
Acta ophthalm. (K0benh.) 4, 339 (1927). 

WEBER, A.: Die Ursachen des Glaukoms. Graefes Arch. 23 I, 1 (1877). - WEEKERS, L.: 
(a) Le traitement interne de l'hypertension glaucomateuse. Bull. Soc. beige Ophtalm. 
1920, 39; Arch. d'Ophtalm. 37, 413 (1920). (b) Les injections intraveineuses de solutions 
hypertoniques dans Ie glaucome. Arch. d'Ophtalm. 40, 513 (1923). (c) Les effets des injec
tions d'eau distilIee sur la tension oculaire. Arch. d·Ophtalm. 41, 65 (1924). (d) Modi
fications experimentales de l'ophtalmotonus. Reaction ophtalmotonique consensuelle. 
Arch. d'Ophtalm. 41, 641 (1924). (e) Reaction ophtalmotonique consensuelle. (Recherches 
experimentales). J. de Neur. 2;'), 778 (1925). - WEGNER, W.: (a) Massagewirkung und 
Stauungsversuche am normalen und glaukomatosen Auge. Z. Augenheilk. ;');'), 381 (1925). 
(b) Erfahrungen mit Glaukosan bei Glaukom und Iritis. Klin. Mbl. Augenheilk. 76, 878 
(1926); Z. Auge.nheilk. 60, 156 (1926). - WESSELKIN, P. N.: Zur Frage der Bedingungen, 
durch die der Ubertritt des Trypanblaues in das Kammerwasser des Auges beeinfluBt wird. 
Z. exper. Med. 64, 203 (1929). - WESSELY, K.: (a) Uber die Wirkll;~g des Suprarenins auf 
das Auge. Verslg ophthalm. Ges. Heidelberg 28, 69 (1900). (b) Uber einige neuere Be
strebungen in der medikamentosen Therapie des Glaukoms. Jkurse ii.rztl. Fortbildg 1929. 
WICKHAM u. DEGRAIS: Die Verwendung des Radiums bei der Behandlung der Haut
epitheliome, Angiome und der Keloide. LAZARUS' Handbuch der Radiumbiologie und 
Therapie. Wiesbaden 1912. - WIENER, M.: Some factors in the care of glaucoma. 
South. med. J. 22, 760 (1929). Ref. Zbl. Ophthalm. 22, 328. - WILSON, R. P.: Osmosis 
in relation to the intra-ocular fluids and the application of the principle to the treatment 
of glaucoma. Bull.ophthalm. Soc. Egypt. 21, 47 (1929). Ref. Zbl. Ophthalm. 23, 719. -
WOLFFLIN, E.: Wie kann man das Rotwerden von EserinlOsungen vermeiden? Klin. Mbl. 
Augenheilk. ;')1 I, 349 (1913). 

ZAMKOWSKIJ, J.: Zur Frage der Suprareninbehandlung des Glaukoms. Arch. Oftalm. 
(russ.) 1, 242 (1925). Ref. Zbl. Ophthalm. 17,452. - ZIEGLER, S. L.: Radiation of the 
cervical sympathetic and other measures to reduce glaucomatous tension. Trans. amer. 
ophthalm. Soc. 22, 61 (1924). 

n. Das sekundare Glaukom. 
Das sekundare Glaukom kann unter dem Bilde des chronischen, dauernd 

kompensierten Glaukoms verlaufen oder als akuter Anfall auftreten. 

Die Ursache der intraokularen Drucksteigerung ist oft eine durch das Grund
leiden bedingte mechanische Verlegung der Ab/lufiweye der intraokularen Flussig
keit. Entweder ist die freie Kommunikation zwischen Hinter- und Vorderkammer 
aufgehoben, oder das Hindernis Iiegt im Bereich des Kammerwinkels oder der 
resorbierenden Irisvorderflache. Auch Erkrankungen, die mit St6rungen der 
Blutzirkulation im A uye einhergehen, konnen eine Erhohung des intraokularen 
Druckes zur Folge haben. In vielen anderen Fallen ist jedoch die Entstehung 
der Drucksteigerung nicht mit Sicherheit nachweisbar. 

Als Folgeerscheinung der Drucksteigerung tritt bei allen Formen des Sekundar
glaukoms wie beim primaren Glaukom allmahlich eine Sehnervenexkavation 
auf, die zu den oben beschriebenen Funktion8stOrungen fiihrt. 

1m folgenden sollen nur diejenigen Erkrankungen besprochen werden, bei 
denen besonders haufig ein Sekundarglaukom beobachtet wird. 

1. Das Sekundiirglaukom bei Rornhauterkranknngen. 
Bei der Keratitis parenchymatosa (s. diesen Band S. 315) kommt es gar nicht 

selten zu voriibergehender oder anhaltender Drucksteigerung. Sie ist oft nur 
geringgradig und wird daher leicht iibersehen (IGERSHEIMER). Da jedoch auch 
eine maBige Drucksteigerung bei langerem Bestehen zur Sehnervenexkavation 
fiihren kann, solI man in jedem FaIle von Keratitis parenchymatosa in be-
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stimmten Abstanden den intraokularen Druck messen. Fiir die Drucksteigerung 
diirften die akute Hyperamie im Augeninnern und die Verlegung der AbfluB
wege durch entziindliche Infiltration in der Umgebung des Kammerwinkels 
bzw. der abfUhrenden Venen verantwortlich zu machen sein. 

Da die Keratitis parenchymatosa eine Erkrankung der ersten Lebensjahr
zehnte ist, entwickelt sich zuweilen infolge der noch erhaltenen Nachgiebigkeit 
der Bulbushiillen unter dem Einflusse der Drucksteigerung ein sekundarer 
Buphthalmus. 

FUr die Behandlung sind die Miotica und das Adrenalin geeignet. Bei gleich
zeitig bestehender Iritis begiinstigen erfahrungsgemaB Pilocarpin und Eserin 
die Synechienbildung. Das Adrenalin verdient daher in diesen Fallen den Vorzug 
(Abb. 70). 

Wiederholte Druckmessungen haben ergeben, daB auch beim Sekundar
glaukom gerade in der Nachtzeit ein Druckanstieg einsetzt. Bei der konser
vativen Bchandlung ist daher wie beim primaren Glaukom besonderer Wert 
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Abb. 70. SekundiLrglaukom bei Keratitis parenchymatosa. Der Druck des rechten Auges schwankte. 
wie die Messung am 1. Tage zeigt, zwischen 35 -40 mm Hg. Nach der 1. Messung am ~Iorgen des 
2. Tages wurde zweimal im Abstande von 2 Stunden Adrenalinsalbe (1 : 1000) eingestrichen. Der 
Augendruck war am Abend auf 12 mm Hg gesunken. Die Pupille. vorher dUTch die gleichseitig 
bestehende Iritis verengt, war maximal erweitert. Nach kurzem Druckanstieg wiLhrend der Nacht 
konnte durch dreimalige Adrenalingaben am 3. Tage ein Absinken des Augendruckes auf sub
normale Werte erzielt werden. Der niLchtliche Anstieg blieb aus. Am 4. Tage wurde die Adrenalin
behandlung in der gleichen "'eise durchgefiihrt. In der Folgezeit blieb der Augendruck dauernd 

auf normalem 'Vert. 

auf die richtige Verteilung der Einzelgaben zu legen. ZweckmaBig wird fUr die 
Nacht Pilocarpin oder Eserin in konzentrierter Salbenform verordnet (Abb.71). 

Ein operatit'er Eingri// (Iridektomie) ist erst dann angezeigt, wenn die akuten 
entziindlichen Erscheinungen abgeklungen sind, da bis dahin mit der Moglich
keit des spontanen Riickganges der Drucksteigerung gerechnet werden kann. 

Beim Ulcus serpens (siehe diesen Bd. S. 254) mit starkerem Hypopyon ent
steht die Drucksteigerung offenbar infolge der Verlegung der AbfluBwege durch 
die Eiter- und Fibrinmassen in der Vorderkammer, die schrumpfen und organi
siert werden. Hat eine Perforation stattgefunden, so kann die entziindete, mit 
Exsudat bedeckte Regenbogenhaut der Hornhaut ankle ben und dadurch den 
Kammerwinkel verlegen (ELSCHNIG). Die palpatorische Priifung des Augen
druckes darf niemals unterlassen werden, wenn ein hohes Hypopyon langere 
Zeit unverandert besteht. Die friihzeitige Punktion der Vorderkammer mit 
Ablassen des Hypopyons hat oft einen giinstigen Erfolg. 

Nicht selten werden sekundare Drucksteigerungen auch beim Herpes corneae 
(ERDMANN) und Herpes zoster ophthalmicus beobachtet (URRETS-ZAVALIA). 
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Yordcrc Syncchicn fiihren immer dann zum Sekundiirglaukol11, wenn der 
ganze Pupillarrand der Regenbogenhaut in die Hornhaut eingeheilt ist. Meist 
kOl11l11t es dann auch zur schnellen Ektasie der diinnen und groBtenteils aml 
Regenbogenhaut bestehenden Karbe (Hornhautstaphylol11). Die Iridektol11ie 
ist hier stets angezeigt, um die Verbindung zwischen Hinter- und Vorderkammer 
wiederherzustellen. Sie sollmoglichst friihzeitig ausgefiihrt werden, da die Regen
bogenhaut rasch atrophisch wird. Technisch ist die Operation bei der engen 
Yorderkammer und der Yerwachsung der Regenbogenhaut nicht immer leicht; 
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Abb. 71. Sekundilrglaukom beider Augen bei Keratitis parenehymatosa. Durch dreimaliges Eiu
triiufein yon 2 '/,igem Pilocarpin geiang es zwar, den Augendruck stark zu senken, in der Nacht 
stieg er jedoch wieder bis zur Ausgangshtihe an. "-enn <lagegen auJ3erdem nachts noeh cine 2'!,igc 

Pilocarpinsalbe angewandt wur<le, blieb der nachtliche Druekanstieg aus. 

aber auch ein kleiner Irisausschnitt geniigt in diesen :Fiillen schon, um einen aus
reichenden Erfolg zu erzielen. Zuweilen kommt eine ausgesprochene Druck
steigerung auch dann vor, wenn die Regenbogenhaut nur zipfelformig mit der 
Hornhaut verwachsen ist, was Z. B. nach Hornhautverletzungen oder Spontan
perforation von Hornhautgeschwiiren (Skrofulose im Kindesalter) entstehen kann. 
Durch die operative Durchschneidung dieser vorderen Synechien wird die Druck
steigerung in der Regel prompt beseitigt. 

2. Sekundarglaukom bei Regenbogenhauterkl'ankungen. 
Iritis glaucomatosa. Drucksteigerungen treten am hiiufigsten bei den serosen 

und sero-fibrinosen Formen der Iritis und Iridocyclitis auf und konnen so hohe 
Grade erreichen, daB die Augen typische Erscheinungen des akuten Glaukoms 
bieten. Man pflegt daher auch von einer Iritis glaucomatosa zu sprechen 
(siehe Bd. 5 des Handbuches S. 12). 

Die Ursache ist in erster Linie in der akuten Hyperamie und in dem Verlegen 
der AbfluBwege durch Entzundungsprodukte (Fibrin, Exsudatzellen) zu suchen. 
Wenn auch die Drucksteigerung spontan zuriickgehen und sogar einer Hypo
tonie Platz machen kann, so stellt sie doch in vielen Fallen eine ernsthafte 
Komplikation dar, die der Behandlung bedarf. 

Bei der ersten Untersuchung kann die Entscheidung schwer sein, ob ein 
primiires dekompensiertes Glaukom mit Stauungsodem der Iris vorliegt -
selbst Synechien und gitterige Hornhauttriibung konnen hier bestehen - oder 
es sich um eine Iritis glaucomatosa handelt. Man steht dann vor der Frage, 
ob }Iydriatica oder Miotic a indiziert sind. Die iibliche Behandlung der Iritis 
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oder Iridocylitis, die eine Ruhigstellung der Pupille durchAnwendung der Mydria
tica erstrebt, begunstigt oft die Dmcksteigerung. UbermaBiger Gebrauch 
der Miotica wiedemm verbietet sich, da sie durch ihre hyperamisierende Wir
kung die Exsudatbildung fordern. Einen Anhaltspunkt fUr die Wahl des Medi
kamentes gibt die Tiefe der Vorderkammer. Bei normaler und tiefer Vorder
kammer ist die Gefahr der Blockiemng des Kammerwinkels durch die Pupillen
erweitemng verhaltnismaBig gering. Die Iritis kann in diesen Fallen mit 
Skopolamin und hohen Dosen von Atropin behandelt werden (LARSEN, HAGEN). 
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AblJ. 7'2. Iritis rheUluatica. Bci dem Versuche, die hinteren Synechien durch Scopolaminsalbe und 
\Varme zu sprengen, trat cine akute Drucksteigerung (65 mm Hg) ein. Durch mehrmalige Pilo
carpingaben (2'/,ige Salbe) auch wahrend der Nacht und wahrend des nachsten Tages gelang cs 
nicht, den Augendruck wieder zu senken. Erst nachdem am Abend und urn 10 Uhr nachts jc 
1 Spritze Gynergen (0,5 ccm) sUbcutan injiziert wurde, sank der Druck bis ZUln nachsten Morgen 
schnell auf 40 mill Hg abo Die Behandlung wnrde in den nachsten Tagen mit Gynergen (dreimal 
tag-Jich 1 Injektion von 0,5 COlU) fortgesetzt. Am 6. Tage konnte eine maximale I~rweiterung del' 
Pupille durch Atropin in Substanz lmd Adrenalinsalbe (1 : 100) ohne Auftreten einer neuen 
akuten Druckstcigernng erreicht werden. Del' Druck blieb auch in der Folgezeit normalisiert. 

Auch Adrenalinpraparate sind geeignet. Mit dem Ruckgang der entzund
lichen Erscheinungen verschwindet auch die Dmcksteigerung. Bei flacher 
Vorderkammer sind dagegen zunachst die Miotica anzuwenden. 1st durch sie 
ein Dmckabfall erfolgt, so kann vorsichtig zur Pupillenerweiterung uber
gegangen werden. 

Eine Verengemng der Pupille laBt sich umgehen, wenn man zur Beseitigung 
der Drucksteigerung Gynergen anwendet (THIEL). In vielen Fallen gelingt es 
hierdurch prompt, einen Drucksturz herbeizufUhren. Unter der Wirkung des 
Gynergens kann dann die Atropinbehandlung eingeleitet werden, ohne daB ein 
Wiederanstieg des Augendmckes zu befUrchten ist (Abb. 72). -

Wird der Dmck durch die geschilderten MaBnahmen nicht genugend herab
gesetzt, so ist zunachst die Punktion der Vorderkammer vorzunehmen. Um die 
verlegten AbfluBwege ausgiebiger von eventuell aufliegenden Gerinnseln zu be
freien, wird das Kammerwasser am besten mit einer Spritze abgesaugt (SCHIECK). 
Die Punktion der Vorderkammer kann mehrfach wiederholt werden. Beim 
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gleichzeitigen Bestehen unlOsbarer hinterer Synechien ist eine Iridektomie am 
wirksamsten. Bei chronischer Iridocyclitis mit Drucksteigerung wird auch 
die Trepanation empfohlen (BURNHAM , Mc MULLEN, GREEVES). 

_1hh. i 3. ;o;celnsio 111lpillnc. VollsUinlligcl' YcrschlnI3 ues KalHlnm'willkpls <lurch die breit an die 
Hornhauthinterfliiche nngeprcLlte Regenbogenim ut (Nu,pfkllcheniris.) 

Hinterc Synechien im Gefolge einer Iritis sind eine del' haufigsten Ursachen 
des sekundaren Glaukoms. Fast ausnahmslos tritt Drucksteigerung ein, wenn 
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Ahb. 74. Sekundarglaukorn: Seclusio pupillae . Dureh 
Pilocarpinsalbe am Tage und in der Naeht wurde cine 
dauernde K ormalisierung des Augendruckes crreicht. 

Die Operation konnte am 5. Tagc bei norrna]clIl 
Allgendruck durchgcflihrt werden. 

eine voIlstandige Verwachsung des 
PupiIlarsaumes besteht (Seclusio 
pupillae; Abb.73). 

Trotz scheinbar volligen Pu
pillarverschlusses bleibt jedoch 
haufig oben eine kleine Liicke be
stehen, die fiir eine ausreichende 
Zirkulation zwischen Hinter- und 
Vorderkammer noch geniigt. Frii
her oder spateI' pflegt sich je
doch auch dieses letzte Ventil zu 
schlie13en. Durch die Behinde
rung des Fliissigkeitsaustausches 
durch die Pupille entsteht ein 
Uberdruck in der Hinterkammer, 
del' die mittleren Teile der Iris 
nach vorn treibt, wahrend Pupil
larsaum und Wurzel fixiert sind 
(Napfkucheniris). Auch das Lin
sendiaphragma riiekt mit nach 

vorn. Durch die Anpressung der Iriswurzel an die Hornhaut wird der Kammer
winkel wie beim akuten Glaukom verlegt. Die Drucksteigerung setzt meist 
plOtzlich ein, und das Auge bietet dann aIle Zeichen des akuten Glaukom
anfalles. 

Die Behandlung ist durch die Entstehung vorgezeichnet. Besteht die Ver
klebung des Pupillarsaumes mit del' Linsenkapsel erst kurze Zeit, so ist in jedem 
FaIle der Versuch angezeigt, die Synechien zu sprengen. Hierzu ist das Adrenalin 
(Glaukosantropfen, Adrenalinsalbe) wegen seiner stark mydriatischen und gleich
zeitig drucksenkenden Wirkung das souverane Mittel (ERDMANN, HAMBURGER, 
RENTZ, WEGNER, KLIACKO u. a.). Da das Losrei13en del' Synechien sehr schmerz-
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haft ist, empfiehlt sich eine gleichzeitige Anasthesie, die am einfachsten durch 
einen Zusatz von Cocain erreicht wird. 

Bei Seclusio pupillae ist eine Operation unvermeidlich. Gelegentlich ist 
durch Pilocarpin oder Eserin eine voriibergehende Drucksenkung zu erreichen, 
die die Operation giinstiger gestaltet (Abb. 74). Jede Iridektomie beseitigt 
den Uberdruck in der Hinterkammer, stellt den Ausgleich wieder her und ist 
infolgedessen auch fast stets von Erfolg begleitet (BANZIGER). Man soll das 
Kolobom moglichst breit machen, damit es sich bei spateren Rezidiven der 
Iritis nicht wieder verschlieBt. Auch bei nicht ganz vollkommener Seclusio 
pupillae ist eine rechtzeitige Iridektomie zur Vermeidung eines vielleicht auf
tretenden akuten Anfalles immer ratsam. Sie ist nicht nur aus optischen 
Griinden (Blendung) am besten nach oben anzuiegen, sondern well sich das 
Fibrin der Schwere nach am unteren Pupillarsaum festsetzt, hier also bei 
Rezidiven ein Kolobom leichter wieder verklebt. 

1st man gczwungen, wahrend eines akuten Anfalles zu operieren, so ist die 
technisch einfache Transfixion vorzuziehen (DuVERGER). Die Drucksenkung tritt, 
wie ich mehrfach beobachtete, ebenso prompt wie nach der Iridektomie ein. 
Dagegen sieht man keine Blutungen oder Reizung des entziindeten Gewebes, 
die den Erfolg einer Iridektomie durch Verkleben der Irisschenkel beeintriich
tigen kann. Auch wird durch die Transfixion im Gegensatz zur Iridektomie 
das Fortschreiten einer in Entstehung begriffenen Katarakt nicht beschleunigt. 

Bei flachenhafter Verklebung der Regenbogenhaut mit der Linse bleibt das 
Sekundarglaukom oft aus. Infolge der gleichzeitigen hochgradigen Beteiligung 
des Corpus ciliare kann es statt dessen zur Schrumpfung des Augapfels kommen. 

3. Das Sekundarglaukom bei Erkrankungen und 
Lageveranderungen der Linse. 

Unter den erworbenen Veranderungen der Linse ist die Cataracta traumatica 
die haufigste Ursache des Sekundarglaukoms. Die Linse quillt nach einer Ver
letzung oder Diszission oft so stiirmisch, daB eine akute Drucksteigerung schon 
nach einigen Stunden auftritt. Es diirfte sich in der Hauptsache um die 
mechanische Verlegung der Kommunikation zwischen Hinter- und Vorder
kammer handeln, die durch eine enge Pupille noch begiinstigt wird. Aufgabe 
der Behandlung ist es, diese Verbindung wiederherzustellen. Das Sekundar
glaukom beim Wundstar ist daher der einzige Fall von Glaukom, in dem pupil
lenerweitemde Mittel indiziert sind. Auch wenn durch sie die Drucksteigerung 
zum Schwinden gebracht wird, ist die baldige Operation (Ablassen der Linsen
massen) immer ratRam, da bei fortschreitender Auflockerung der Linsenfasem 
besonders im aquatorialen Abschnitt ein VerschluB des Kammerwinkels durch 
die nach vorn gedrangte Iriswurzel entstehen kann (s. S. 770). Die Folge ist 
ein emeuter Druckanstieg. 

Die GroBenzunahme der Linse bei der Cataracta senilis intumescens 
schafft durch Abflachung der Vorderkammer und Verkleinerung des ciroum
lentalen Raumes eine Disposition zum Glaukom. Gelegenheitsursachen konnen 
dann Glaukomanfalle auslOsen (ELSCHNIG, SALUS, ISCHREYT). Auch bei iiber
reifem Star wird gelegentlich das Auftreten eines Sekundarglaukoms beobachtet 
(MoRAX, JESUS GONZALEZ). Ihm solI eine Entziindung des Ciliarkorpers durch 
mechanische oder toxische Reize zugrunde liegen (A. KNAPP, GIFFORD). Vor 
der Extraktion der Linse, die in derartigen Fallen als kausale Therapie aHein in 
Frage kommt, solI wie vor jeder Glaukomoperation der Druck moglichst 
herabgesetzt werden. Gelingt dies durch Anwendung der Miotica nicht, so 

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. IV. 52 
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ist der Extraktion eine Sclerotomia posterior unmittelbar voranzuschicken 
(SALUS). 

Die Entwicklung eines Glaukoms bei Aphakie ist ebenfaUs beschrieben 
worden (v. HESS [so auch LiteraturJ, KAYSER). Die Drucksteigerung kann 
sich schleichend und auch unter dem Bilde des inkompensierten Glaukoms 
fruher oder spater nach jeder Art der Kataraktoperation (auch in der Kapsel) 
oder Diszission der Linse entwickeln (A. KNAPP 1 Ofo, WEEKS 13/4%), Bemerkens
wert ist, dail sie ebenso haufig auch nach Nachstardiszission vorkommt. 
Die Genese dieses Sekundarglaukoms ist noch nicht vollig geklart. In der 
Halfte der FaIle lassen sich vielleicht Komplikationen, die bei der Operation odeI' 
wahrend des Heilungsverlaufes auftreten, verantwortlich machen: Einheilung 
von Linsenkapsel odeI' Glaskorper in die Wunde (GROS, STOLTI~G), entzundliche 
Veranderungen an del' Iris, Glaskorpervorfall in die Vorderkammer (WEILL, 
URBANEK U. a.), Zuruckbleiben von Linsenmassen (BERNHEIMER). Auch eine Aus
kleidung del' Hinter- und Vorderkammer durch eingewuchertes Epithel wurde 
beobachtet (ELSCHNIG, SPECIALE-CIRINCIONE). In anderen Fallen ist dagegen 
keine del' genannten lTrsachen festzustellen. Dennoch durfte es unwahr
scheinlich sein, dail es sich hier immer nul' urn ein zufalliges Zusammentreffen 
handelt. :Fur die Frage del' Glaukomgenese konnen weitere Untersuchungen 
in dieser Richtung vielleicht eine gewisse Bedeutung erlangen. 

Fur die Therapie lassen sich keine festen Richtlinien aufstellen. In leichteren 
Fallen solI man zunachst versuchen, die Drucksteigerung durch Miotica zu 
beseitigen. Dringend sei jedoch VOl' ihrer ubermailigen Anwendung bei flachen
fOrmiger odeI' strangf<irmiger Einheilung von Glask5rper in die Operations
wunde gewarnt. Durch die Pupillenverengerung werden derartige Strange 
straff gespannt, wodurch es zu einer Netzhautab15sung kommen kann. Die 
fruhzeitige Durchtrennung del' Strange ist jedenfalls vorzuziehen. 

Vordere Linsensynechien nach perfol'ierenden Vel'letzungen odeI' Ulcerationen 
del' Hornhaut haben fast regelmailig ein Glaukom zur Folge. Auch die Pymmi
dalkatarakt, die sich nach Perforation del' Hornhaut im fruhen Kindesalter ent
wickelt und mit ihr in Kontakt bleibt, fuhrt unmittelbar zum Glaukom 
(ELSCHNIG, GILBER'r). Dies beruht wahr;.;cheinlich auf del' Verlegung des Kammer
winkels durch die fast vollstandige Aufhebung del' Vorderkammer und del' 
Reizung des Ciliarkorpers durch Zerrung an den Zonulafasern (s. a. Linsen
luxation). Man kann den Versuch machen, durch vorsichtige Durchtrennung 
del' Synechien die Drucksteigerung zu beseitigen. 

Eine haufige Komplikation ist das Glaukom bei der Linsenluxation. Es 
kann unmittelbar nach del' Dislokation odeI' auch in einem spateren Stadium 
ausbrechen. Man soUte daher in jedem FaIle regelmailig den Augendruck kontrol
lieren und beim Verdacht auf eine bestehende Linsenluxation (z. B. nach Kon
tusion des Augapfels) mit del' Anwendung del' Mydriatica sehr vorsichtig sein. 
Del' Grad del' Linsenverschiebung ist fUr die H5he del' Drucksteigerung nicht 
mailgebend. Auch Subluxationen, bei denen del' Linsenrand nicht einmal sicht
bar zu sein braucht, konnen zu einem akuten Anfall fiihren odeI' ein schleichendes 
Glaukom aus15sen. In leichteren Fallen HiJ3t sich del' Druck zwar haufig durch 
Miotica herabsetzen, ihre Wirkung ist jedoch nul' von kurzer Dauer, so dail 
eine Operation fast immer notwendig wird. 

Die Iridektomie hat manchmal gute Wirkung; auch die Cyclodialyse kann 
in den Fallen ausgefuhrt werden, in denen die Drucksteigerung bereits langere 
Zeit besteht und sekundare Veranderungen an del' Regenbogenhaut und im 
Kammerwinkel aufgetreten sind. Am erfolgreichsten ist jedoch die recht
zeitige Entfernung del' Linse selbst (Extraktion mit del' Schlinge odeI' in del' 
Kapsel). 
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Bei der Luxation der Linse in die V orderkammer ist das Sekundarglaukom 
besonders dann haufig, wenn die Linse in der Pupille eingeklemmt ist. Es kommt 
dann meist sofort zur akuten Drucksteigerung . Eine vollstandig in der Vorder
kammer liegende Linse braucht dagegen nicht immer eine Drucksteigerung zu 
bedingen und kann, wenn sie klein ist (z. B. Spontanluxation im Kindesalt,er), 
bei Augenbewegungen sogar ohne Storung vor und zuruck schlupfen. Doch 
droht auch hier jederzeit die Gefahr des Glaukoms; die Entfernung der Linse 
ist daher immer geboten. 

Bei vollstandiger Luxation der Linse in den Glaskorper ist das Sekundar
glaukom im allgemeinen seltener. Immerhin ging bei der fruher viel geubten 
Reklination der Linse (Starstich) ein nicht unbetrachtlicher Teil der Augen an 

Abb. 75. '1'raumatiscbe Linsenluxation (5 Monate nacb derVerletzung) . Verodung der Kammerbucbt . 
Sekundarglaukom. 

einer Drucksteigerung zugrunde. Die Entfernung der luxierten Linse, die allein 
wirksame Abhilfe verspricht, ist freilich oft schwierig. 

Die Entstehungsweise des Glaukoms bei der Linsenluxation ist noch zweifel
haft. Keinesfalls kann etwa von einer regelmaBig bestehenden Verlegung des 
Kammerwinkels die Rede sein. Man hat die Drucksteigerung auch als Folge 
einer Zerrung an den Zonulafasern aufgefaBt (ISCHREYT, HEGNER u. a.). Das 
wiirde besonders fiir diejenigen FaIle von Luxation in den Glaskorper gelten, 
bei denen die Linse noch teilweise an den Zonulafasern hangt. Die Druck
steigerung bei Einklemmung der Linse in der Pupille wird auf die Behinderung 
des Flussigkeitsaustausches zwischen Hinter- und Vorderkammer zuruckgefiihrt. 
Die Ursache des Sekundarglaukoms bei totaler Luxation der Linse in die Vorder
kammer sieht ELSCHNIG in der Ausschaltung der Flussigkeitszirkulation in 
der Vorderkammer durch vordere Wurzelsynechie und Verkleben der Linse 
mit der Hornhaut. In den Fallen jedoch, in denen die Linse und die Iris in der 
Vorderkammer schlottern, wird moglicherweise durch Druck oder Zug ein Reiz 
auf Iris oder CiIiarkorper (Hyperamie, Hypersekretion) ausgeiibt. Hierfiir spricht 
auch der inverse VerIauf der Druckkurve, den ich bei starkem Irisschlottern 
in aphakischen Augen gelegentlich beobachtete. Die Reizung des Ciliarkorpers 
durch die standige Bewegung der Iris wah rend des Tages ruft vielleicht die all
mahliche Steigerung des Augendruckes hervor, die wahrend ihrer Ruhigstellung 
in der Nacht wieder abklingt. BAILLIART und MAGITOT erklaren das Glaukom 
bei Linsenluxation ebenso wie die Drucksteigerung nach experimenteller 
mechanischer Reizung der Iris durch einen lokalen reflektorischen V organg 
(sog. Axonreflex). 

52* 
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Hervorgehoben sei noch, daB das Glaukom fast ausnahmslos bei der trauma
tischen Linsenverschiebung vorkommt, bei der angeborenen dagegen in der 
Regel fehlt. Verwachsungen des Kammerwinkels sind immer erst sekundar 
entstanden (Abb.75). 

4. Das Sekundiirglaukom bei Aderhauterkranknngen. 
1m Gefolge schwerer Chorioiditis konnte KOLLNER eine voriibergehende Zu

nahme des intraokularen Druckes sehen, ohne daB es allerdings zu ausgesprochen 
glaukomatOsen Symptom en kam. Die Vorderkammer war infolge des gleichsam 

Abb. 76. Sekuudargiaukom iufolgc ausgedehuter Sklcrose der AderhautgefiWe bci Lues acquisita 
(56jiihriger l\1ann. ) 

kompensatorisch vermehrten Abflusses des Kammerwassers fast aufgehoben, ein 
Zeichen, daB die AbfluBwege der intraokularen Fliissigkeit noch funktionierten . 
Die Ursache ist wie bei der experimentellen Unterbindung der Vortexvenen, 
die im Tierauge ebenfalls Drucksteigerung und Abflachung del' Vorderkammer 
bedingt, in der hochgradigen Hyperamie des AderhautgefaBpolsters zu suchen. 

Schwere Formen von Sklerosc dcr Aderhautgeta6e - gleichgiiltig ob arterio
sklerotischer oder luetischer Atiologie - fiihren im allgemeinen selten zum 
Sekundarglaukom. Dies ist immerhin bemerkenswert, da man geneigt ist, der 
Erkrankung der UveagefaBe fiir die Entstehung des primaren Glaukoms eine 
bedeutende Rolle beizumessen. NUl" gelegentlich werden derartige Faile beob
achtet (A bb. 76). Zweimal sah ich bei ophthalmoskopisch sichtbarer Sklerose 
einzelner Aste einer Vortexvene einen akuten Glaukomanfall auftreten. 

5. Das Sekundarglaukom bei Netzhauterkrankungen. 
Bei del" Thrombose der Zentralvene mu13 stets mit der Moglichkeit eines Sekun

darglaukoms gerechnet werden, da es sich in der Mehrzahl der Falle einzustellen 
pflegt. Bei der Astthrombose ist es viel seltener (MOORE). In der Regel kommt 
es nach einigen Wochen oder Monaten unter lebhaften Schmerzen zu einer 
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akuten Drucksteigerung. Auf der Oberflache der Regenbogenhaut sieht man 
zahlreiche strotzend mit Blut gefiillte, neugebildete GefaBchen. In der Vorder
kammer finden sich haufig Blutergiisse. 1m spateren Stadium ist fast immer 
ein starkes Ectropium des Pigmentblattes der Iris nachweisbar. 

Man bezeichnet diese Formen des Sekundarglaukoms als hamorrhagisches 
GIaukom. 1st infolge Triibung der brechenden Medien (Hornhautodem, Cata
racta complicata) die Untersuchung des Augeninnern unmoglich, so muB stets 
auch an einen intraokularen Tumor gedacht werden. Die diasclerale Durch
leuchtung entscheidet. 1m Zweifelsfalle sollte man sich zur sofortigen Enucleation 
entschlieBen. 

Die zahlreichen anatomischen Untersuchungen (s. ELSCHNIG) haben ergeben, 
daB die Ursache des hiimorrhagischen Glaukoms wahrscheinlich in einer Ver
legung der AbfluBwege durch neugebildetes Gewebe auf der Oberflache der Regen
bogenhaut und im Kammerwinkel besteht. Deswegen vergeht eine gewisse 
Zeit bis zum Ausbruch des Glaukoms. Dieses neugebildete Gewebe, das wohl 
zweifellos entziindlicher Natur ist (COATS), ist auch Trager der zahlreichen 
BlutgefaBe auf der Regenbogenhaut. Ihre strotzende Fiillung ist eine Folge der 
durch die Drucksteigerung bedingten venosen Stauung; denn sie verschwindet 
sofort nach erfolgreicher Operation. Die Entstehungsweise der chronisch
entziindlichen Veranderungen im vorderen Bulbusabschnitt ist noch vollig un
geklart. Man nimmt einen toxischen Reiz von Zerfallsprodukten an. Eine 
Auflosung der Blutungen (INOUYE) kommt aber hierfiir schwerlich in Betracht; 
denn man sieht selbst nach groBen intraokularen Blutungen anderer Atiologie 
diesen deletaren Ausgang nur selten. Auch die Annahme, daB durch den 
Zerfall von Netzhautgewebe die hypothetischen toxischen Substanzen entstehen, 
befriedigt nicht recht, da bei anderen Netzhauterkrankungen (z. B. VerschluB 
der Zentralarterie, Retinitis exsudativa oder nephritica) die Netzhaut in noch 
groBerem Umfange zugrunde geht. Ein Sekundarglaukom gehort aber hier -
wenn es auch gelegentlich beobachtet wird - zu den Ausnahmen. ELSCHNIG 
nimmt an, daB die glaukomatose Wurzelsynechie ohne entziindliche Vorgange in 
der Uvea allein durch ein Vorriicken des Iris-Linsendiaphragmas infolge erhohten 
Glaskorperdruckes zustande kommen kann. Der "Oberdruck im Glaskorper 
wird durch vermehrte Transsudation von Fliissigkeit aus den gestauten Venen 
und Aufquellung seiner Kolloide oder durch wiederkehrende Blutungen erklart. 

- Die Behandlung des hiimorrhagischen Glaukoms bietetl e.ider im allgemeinen 
wenig Aussichten. Die Miotica sind fast immer wirku slos und wegen der 
nach ihrer Anwendung entstehenden Hyperamie nur mit Vorsicht zu benutzen. 
Auch die Iridektomie und Sclerektomie versagen meist. Eine relativ giinstige 
Prognose bietet dagegen nach KOLLNERS Erfahrungen die ELLloTsche Trepa
nation. Sie soUte stets versucht werden; zum mindesten kann es dadurch ge
lingen, die entziindlichen Erscheinungen und die Schmerzen zu beseitigen. 
Wenn sich auch die Operationsfistel nicht selten wieder schlieBt und der Druck 
wieder ansteigt, so ist doch die Befreiung von den schmerzhaften Glaukomanfallen 
und damit die Erhaltung des Auges moglich. Die Erblindung laBt sich aller
dings fast nie aufhalten. 

Zur Beseitigung der Schmerzen ist von HESSBERG, BRUNETTI, HENSEN 
und SCHAFER die Rontgentiefenbestrahlung empfohlen worden. Die intraokularen 
Blutungen sollen zum Stillstand kommen und die Resorption beschleunigt werden 
(HESSBERG). In der Mehrzahl der Falle tritt fiir langere Zeit Schmerzfreiheit 
ein. Ob diese mit der gleichzeitig erzielten geringen Herabsetzung des intra
okularen Druckes zusammenhangt, ist sehr zweifelhaft. 

Auch mit der Radiumbehandlung konnte DEUTSCH in zwei Fallen von Glaucoma 
haemorrhagicum Schmerzfreiheit erzielen. 
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Verweigert der Patient die Entfernung des Auges, so kommt weiterhin die 
Alkoholinjektion nach GRUETER oder ALEXANDER in Betracht (s. S. 789). 

Eine andere Netzhauterkrankung, bei der das Glaukom eine haufige Kom 
plikation darsteIlt, ist die Pigmententartung der Netzhaut (GALEZOWSKY, 
SCHNABEL, SCHMIDT-RIMPLER u. a.). Es findet sich zumeist als Glaucoma 
simplex und zwar in ungefahr 2% der fortgeschrittenen FaIle (WEISS, SCHMIDT
HAUSER). Selbst familiares alternierendes Vorkommen von Glaukom und 
Pigmententartung ist einmal beobachtet (BLESSIG). 

Die Genese ist noch vollkommen ungeklart. Die anatomischen Unter
suchungen haben bisher keine ausreichende Deutung ergeben, da in den im 
Spatstadium enucleierten Augen die Folgeerscheinungen der Drucksteigerung 

Abb. 77. Sekundiirglaukom bei idiopathischer Netzhautablosung. 

das Bild truben. Moglich ist, daB eine Verstopfung der AbfluBwege mit 
Pigmenttrummern die Ursache bildet (VON RIPPEL). 

Der Augendruck ist bei der primaren NetzhautablOsung meist stark herab
gesetzt. Dennoch wird als Ausnahme von dieser Regel gelegentlich das gleich
zeitige Vorkommen von Netzhautablosung und Glaukom beobachtet. Es 
handelt sich dabei um Augen, die an einer vollstandigen Amotio erblindet sind 
und Zeichen einer schweren Iridocyclitis bieten (E. FUCHS). Auf der Irisober
flache bildet sich eine neue Bindegewebsschicht, die die Resorption des Kammer
wassers in ahnlicher Weise wie beim chronisch-inflammatorischen oder hamor
rhagischen Glaukom behindert. 1m Gegensatz hierzu sieht man nur selten schon 
im Fruhstadium der Ablatio ohne entzundliche Erscheinungen seitens der Iris 
und bei gutem ophthalmoskopischen Einblick ein schleichendes Glaukom auf
treten. Die glaukomatose Exkavation kann dann ophthalmoskopisch neben 
der Ab16sung deutlich sichtbar sein (Abb.77). 

Die Prognose ist fur beide Formen absolut schlecht. Die schmerzhaften 
amaurotischen Augen der ersten Gruppe verfallen fast immer der Enucleation. 
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Sie ist auch stets dann angezeigt, wenn ein intraokularer Tumor als Ursache 
der Netzhautab16sung nicht mit Sicherheit auszuschlieBen ist. 

Bei sekundarer NetzhautablOsung infolge Retinitis exsudativa externa beobachtete 
RAEDER einen inversen VerIauf der Augendruckkurve (s. S. 819). Das Glaukom fiihrt er 
auf eine Hypersekretion des Ciliarkiirpers zuriick, zu der dieser durch die Entziindungs
vorgangc im Augeninnern angeregt wird. Wahrend des Schlafes laBt die sekretorische 
Tatigkeit des Ciliarkiirpers nach, die Folge ist ein Absinken des Augendruckes. 

b 

Allb. 7S. ::\'[clanosarkom der Iris. Ve'"topfung des Kammerwinkels durch Geschwulstzellcn. 
(:1 Obersiehtsbild; b Vcrgr. lSfach.) 

6. Das Sekundli.rglaukom bei intraokularen Tumoren. 
Fast regelmaBig findet sich ein Sekundarglaukom im fortgeschrittenen 

Stadium intraokularer Tumoren. Dennoch spricht das Fehlen einer Druck
steigerung nicht unbedingt gegen einen intraokularen Tumor. Bei den pilz
f6rmig im hinteren Bulbusabschnitt sitzenden Geschwiilsten kann es sogar durch 
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Kompression der hinteren Ciliararterien (Verminderung der Blutzufuhr) zur 
Hypotonie des Augapfels kommen. Die Art und GroBe des Tumors ist fiir die 
Entstehung des Glaukoms weniger entscheidend als sein Ursprungsort. Die 
im vorderen Bulbusabschnitt sitzenden Tumoren fUhren schneller zur Druck
steigerung als die weiter riickwarts gelegenen (KALIOPOULOS). Meist handelt 
es sich um Aderhautsarkome, seltener um tuberku16se Granulationsgeschwiilste. 
Beim GIiom tritt das Glaukom - vielleicht wegen der groBeren Nachgiebig
keit der kindIichen Bulbushiillen - meist erst im Spatstadium auf. 

Die intraokulare Drucksteigerung entsteht bei den Tumoren der Iris und des 
Ciliarkorpers vorwiegend durch ein direktes Hineinwuchern der Geschwulst 
oder durch eine Einschwemmung von Geschwulstteilchen in die AbfluBwege der 
intraokularen Fliissigkeit (Abb. 78; vgl. auch S. 770). In anderen Fallen fiihren 
die Stoffwechselprodukte des Tumors zu chronisch-entziindlichen Veranderungen 
im Bereiche der Iriswurzel und der Kammerbucht. Auch eine Verlegung der 
Vortexvenen durch den Tumor konnte nachgewiesen werden (BIRNBACHER). Nur 
bei sehr schnell wachsenden Tumoren kann eine direkte RaumbeschriInkung 
im Augeninnern angenommen werden. Haufiger kommt es in den Fallen, 
in denen der Tumor sehr gefaBhaltig oder eine kollaterale Hyperamie in der 
Uvea vorhanden ist, durch die BlutiiberfiiIlung selbst oder durch Vermeh
rung der Kolloide - ahnlich wie bei der Thrombose der Zentralvene - zur 
Erhohung des Druckes im Glaskorperraum (ELSCHNIG). Vielleicht ist als eigent
liche Ursache auch eine Ansammlung von eiweiBhaltiger Fliissigkeit unter der 
Netzhaut (exsudative Ablatio) anzunehmen, die sich infolge entziindlicher Ver
anderungen in der Umgebung des zerfallenden Tumors bildet. Durch die Druck
steigerung im hinteren Bulbusabschnitt wird das Iris-Linsendiaphragma nach 
vorn gepreBt und der Kammerwinkel verschlossen (FUCHS, NAKAYAMA). 

7. Das Sekundarglaukom nach Kontusion des Auges 1• 

Nach Kontusion des Augapfels entwickelt sich, auch wenn anderweitige 
Schadigungen nicht nachweisbar sind, nicht selten eine Drucksteigerung (post
traumatisches Glaukom). Es ist nicht einmal notwendig, daB das Trauma das 
Auge selbst trifft, es geniigt schon eine starke Erschiitterung des Kopfes (MEZ
ZATESTA). Jedenfalls darf bei der Unfallbegutachtung auch im letzten FaIle 
der Zusammenhang zwischen Trauma und Glaukom nicht ohne weiteres ab
gelehnt werden. Sogar ein Trauma an einer anderen Korperstelle kann durch 
den damit verbundenen Shock das auslosende Moment fUr einen akuten Glau
komanfall bilden (z. B. THILLIEZ). Meist erfolgt der Ausbruch des Glaukoms 
unmittelbar nach dem Trauma. Entwickelt sich erst im Laufe der Zeit ein 
schleiehendes Glaukom, so besteht immer der Verdacht, daB eine geringgradige 
Dislokation der Linse vorliegt, die anfangs der Beobachtung entgangen war 
(WAGENMANN; hier auch Literatur). 

In der Mehrzahl der FaIle von posttraumatischem Glaukom ist eine direkte 
Schadigung des Auges anzunehmen. ADatomisch ist auch ohne Linsendis
lokation ein EinreiBen der Zonula und des Ciliarkorpers nachgewiesen (GARNIER). 
Vielleicht diirfte hierin haufiger die Ursache zu erbIicken sein, als man im all
gemeinen annimmt. Auch an eine Pigmentzerstreuung im Auge muB gedacht 
werden, die nach Kontusion nicht selten in hohem Grade auftritt (ihre Bedeu
tung flir die Genese der Drucksteigerung wurde bereits S.771 erwahnt). 

Wiederholt ist auf die nach Kontusion auftretenden Blutungen im Auge 
und den erhohten EiweiBgehalt des Kammerwassers hingewiesen (SCHMIDT-

1 Siehe auch die Darstellung dieser Veranderungen bei CRAMER, Verletzungen; dieser 
Band S. 454). 
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RIMPLER, PETERS, SALA u. a.). Eine GefaBlahmung mit Odem der Aderhaut 
und des Ciliarkorpers wurde ebenfalls fUr die Drucksteigerung verantwortlich 
gemacht. MAGITOT fUhrt das traumatische Glaukom auf eine Schadigung 
(Commotio) der sympathischen Aderhautganglien zuriick. 1hre Aufgabe ist 
es, den Fiillungszustand der intraokularen GefaBe zu regeln. N ach Ausschalten 
der Ganglien solI es zur Paralyse des AderhautgefaBpolsters ("Aderhautkolik") 
kommen, die eine Verlangsamung der Zirkulation durch Erweiterung der GefaBe 
und somit eine Steigerung des intraokularen Druckes verursacht. Ahnlich 
auBern sich auch FAVOLORO, THIBERT u. a. 

Die Prognose des posttraumatischen Glaukoms ist in allen Fallen zweifel
haft. Wenn es sich nicht um eine Verletzung der Zonula oder des Ciliarkorpers 
handelt, geht die Drucksteigerung haufig spontan zuriick. 

Als Therapie empfiehlt sich zunachst immer die Anwendung von Mioticis, 
vor aHem solange Blutungen oder Exsudat vorhanden sind. Bei gelatinosem 
Exsudat ist eine Punktion der Vorderkammer zweckmaBig. Gelingt eine 
Druckherabsetzung auf diese Weise nicht, so kann eine Iridektomie oft giinstig 
wirken. Sie ist ferner immer dann ratsam, wenn sich auch im zweiten Auge eine 
Glaukombereitschaft nachweisen laBt. Wegen der Gefahr der Nachblutung 
nimmt man jedoch die Operation erst dann vor, wenn alle akuten Erschei
nungen (Blutungen, starke Irishyperamie usw.) geschwunden sind. Zuweilen 
zeigt ein Glaskorperverlust bei der Operation an, daB es sich um eine Zonula
zerreiBung gehandelt hatte. 

Das Glaukom nach tra1tmatischer Linsenluxation wurde bereits S. 818 
besprochen. 

Eine iraumatische Irideremie hat fast ausnahmslos ein Sekundarglaukom 
mit ungiinstigem Ausgang zur Folge. Die Regenbogenhaut pflegt an ihrem 
Ansatz am Ciliarkorper abzureiBen und dieser im Kammerwinkel an die 
Hornhaut anzuwachsen. Hierdurch konnen die AbfluBwege vollkommen ver
legt werden. 

8. Das Sekuudarglaukom durch Stauung in den Orbitalvenen. 
AHe Prozesse innerhalb der Orbita, die zu einer hochgradigen Behinderung 

des venosen Abjlusses fiihren, gefahrden das Auge durch intraokulare Druck
steigerung. Haufig findet sich ein Sekundarglaukom daher beim pulsierenden 
Exophthalmus, bei dem es sich um ein Einstromen arteriellen Blutes in die Venen 
handelt (H. SATTLER; hier auch Literatur). Auch bei Tumoren oder entzilnd
lichen Prozessen in der Orbita - besonders nach Nebenhohlenerkrankungen -
wurde ein Glaukom gesehen (GUIST, SEEFELDER, LARSSON). 

Die Ursache der Drucksteigerung ist offenbar in einer Blutiiberfiillung des 
Augeninnern zu suchen (SALUS, ELSCHNIG). Hinzu kommt die Obliteration 
der Kammerbucht, durch die die AbfluBmoglichkeit€n des Kammerwassers 
verringert werden, und die Ausbildung schwerer Veranderungen (Endo-Peri
phlebitis, Thrombosen) der Netzhaut und besonders der Aderhautvenen (KRAUPA, 
GAZEPIS, JAENSCH, ELSCHNIG u. a.). Der Druck, unter dem das Papillengewebe 
infolge der auch ill Sehnerven auftretenden Stauungshyperamie steht, verhindert 
die friihzeitige Ausbildung einer glaukomatosen Exkavation (ELSCHNIG). 

Durch die zur Beseitigung des pulsierenden Exophthalmus vorgenommene 
Unterbindung der Arteria carotis interna kann auch die Drucksteigerung 
giinstig beeinfluBt werden, solange noch keine schweren Gewebsveranderungen 
im Auge vorhanden sind. 
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9. Das Sekundarglaukom bei angeborenen Verandernngen 
des Auges. 

Unter den MiBbildungen des Auges, die am haufigsten mit einer Druck. 
steigerung einhergehen, stehen an erster Stelle die angeborene Aniridie und der 
Mikrophthalmus. Die Ursache des Glaukoms bei der Aniridie ist in einem Teil 
der FaIle zweifellos in der ungewohnlichen Entwicklung des uvealen Gerustwerkes 
und der Verwachsung des Irisstumpfes mit der Hornhauthinterflache zu suchen 
(s. Bd. I, S. 563-564). Beim Mikrophthalmus spielt die Kleinheit des zirkum
lentalen Raumes eine Rolle. Die Ciliarfortsatze konnen der Linse direkt anliegen. 
Ob aber durch derartige anatomisch nachweisbare Entwicklungsstorungen 
die Entstehung des Glaukoms zu erklaren ist, muB bezweifelt werden. Da 
sich die feinen Veranderungen, die die Funktion der AbfluBwege beeintrachtigen, 
vorerst un serer Kenntnis entziehen, erubrigt es sich, auf Hypothesen naher 
einzugehen. 
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III. Del' Hydrophthahnus, Buphthalmus. 
Als Hydrophthalmus oder Buphthalmus bezeichnet man ein glaukom. 

krankes Auge, das unter dem Einflusse der intraokularen Drucksteigerung 
eine GroBenzunahme erfahren hat. Dies ist nur moglich, solange die Bulbus· 
hiiIlen dehnbar genug sind, urn einem erhohten intraokularen Druck nacho 
zugeben. Der Hydrophthalmus ist daher vorwiegend eine Erkrankung des 
Kindesalters und wird auch als Gla~woma infantile bezeichnet. Dennoch ist 
seine Entwicklung an keine bestimmte Altersgrenze gebunden. Auch in spateren 
J ahren kann gelegentlich eine Drucksteigerung zu einer VergroBerung des Bulbus 
fUhren. Andererseits gibt es auch FaIle von kindlichem Glaukom, bei dem 
das Auge seine Form wahrt. 

Ebenso wie beim Glaukom der Erwachsenen ein primares und sekundares 
unterschieden wird, spricht man auch von einem primiiren und sekundiiren 
Hydrophthalmus. AIle Formen des Sekundarglaukoms konnen eine hydroph
thalmische VergroBerung des kindlichen Augapfels zur Folge haben (s. S. 813). 
Da dieses bereits eingehend besprochen wurde, kann auf eine Darstellung des 
sekundaren Hydrophthalmus verzichtet werden. 

Hier interessiert nur der primare Hydrophthalmus, als dessen Ursache 
keine anderweitige Erkrankung des Auges nachweisbar ist. 

Die Bezeichnungen Hydrophthalmus und Buphthalmus werdenim allgemeinen 
synonym gebraucht. Der Versuch, den ersten Ausdruck fUr die glaukomatose 
VergroBerung, den zweiten dagegen fUr einen echten Riesenwuchs anzuwenden, 
hat sich nicht eingebiirgert. Soweit ein Riesenwuchs vorkommt, bezeichnet 
man ihn besser als Megalophthalmus (s. S. 838). 

1. Das allgemeine Krankheitsbild. 
In der Regel bringen die Eltern das Kind wegen der VergroBerung des Aug

apfels zum Arzt. Haufig haben sie jedoch auch bereits Reizerscheinungen -
Tranen, Lichtscheu, Triibwerden der Augen - bemerkt. 

Beim fortgeschrittenen Hydrophthalmus ist das klinische Bild hochst charak· 
teristisch (Abb. 79). AuffaHend ist vor aHem die VergroBerung und die schon 
ohne besondere Hilfsmittel sichtbare Triibung der Hornhaut. Der Corneo· 
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Scleralfalz ist verstrichen und verbreitert, die verdiinnte Sclera hat einen blau
weiBen Farbton und gleicht durchscheinendem Porzellan. Die Vorderkammer 
ist vertieft, oftmals sieht man die atrophische Iris bei Augenbewegungen deutlich 
schlottern. Die Erh0hung des Augendruckes ist meist schon palpatorisch nach
weisbar. Die verhangnisvollen Folgen der Drucksteigerung zeigen "ich ebenso 
wie beim Glaukom der Erwachsenen in einer glaukomatosen Exkavation des 
Sehnerven. 

2. Die einzelnen Symptome. 

a) Die sichtbaren Veranderungen am Auge beim Hydrophthalmus. 

Hornhaut. Ihre Vergrof3erung ist auch im Anfangsstadium leicht festzustellen, 
wenn die Erkrankung einseitig ist. Unterschiede von I mm im Hornhaut
durchmesser sind schon bei einfacher Be-
trachtung ohne weiteres erkennbar. Die 
genaue Messung laBt sich am besten mit 
dem WESSELYSchen Keratometer vorneh
men. 1m Spatstadium wird freilich die 
Genauigkeit der Messung durch die starke 
Verbreiterung der Corneo - Scleralgrenze 
(s. u.) beeintrachtigt. Wahrend im nor
malen kind lichen Auge del' Durchmesser 
8-10 mm betragt, erreicht er im hydr
ophthalmischen Auge sogar die doppelte 
GroBe. Die Hornhaut erscheint infolge 
ihrer VergroBerung starker gewolbt, doch 
kann man sich am Ophthalmometer davon 
iiberzeugen, daB in Wirklichkeit ihr 
Kriimmungsradius immer in allen Meri
dianen groBer ist. Der starker brechende 
ist gewohnlich der horizontale Meridian, 
so daB ein inverser Astigmatismus ent- Abb. 79. Linksseitiger Hydrophthaimus. 
steht (SEEFELDER, STAHLI). 

Eine Trubung der Hornhaut findet man schon friihzeitig. Bei fokaler Beleuch
tung ist der diffuse graue Hornhautreflex fast stets deutlicher als normal. In fort
geschrittenen Fallen bildet eine starke Triibung die Regel und ist dann auch ohne 
fokale Beleuchtung sehr auffallig. Verlagerungen der Hornhautlamellen, Auf
quellungen zum Teil unter dem Einflusse des eindringenden Kammerwassers, 
Descemetrisse (s . u.) bilden die Ursache. Hierzu kann sich noch die gleiche 
hauchige Trubung und Stippung der Hornhautoberflache gesellen, die wir beim 
Glaucoma acutum inflammatorium des Erwachsenen kennengelernt haben. 

Besonderes Interesse haben unter diesen Veranderungen die charakteristischen 
feinen streifenfOrmigen Triibungen an der Hinterflache der Hornhaut, die man 
gewohnlich als HAABsche Bandertrubungen oder ihrem Wesen entsprechend 
als Descemetrisse bezeichnet (ARNOLD). Ihr Vorhandensein ist ein wichtiges 
diagnostisches Kriterium gegeniiber einem einfachen Riesenwuchs (s. S. 838). 
Sie sind in etwa 3/4 aller FaIle von Hydrophthalmus nachweisbar (SEEFELDER, 
STAHLI), gehen aber der VergroBerung des Auges durchaus nicht immer parallel. 
Dbrigens kommen sie zuweilen auch nach Geburtstraumen und beim Kerato
konus vor (STAHLI; hier auch Literatur). 

Zum Nachweis bedient man sich am besten der Binokularlupe und Spalt
lampe, da man sonst die feinen Stceifen leicht ii.bersieht. Auch im durchfallenden 
Licht (Planspiegel) sind sie flrkennbar. Man muB dabei den Spiegel urn seine 
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horizontale Achse drehen, da die Bander iiberwiegend horizontal, ganz aus
nahmsweise vertikal verlaufen. Gelegentlich sind auch einige peripher zum 
Limbus parallel angeordnet (GUIST). Sie erscheinen als glashelle bis zartgraue 
doppeltkonturierte Streifchen von etwa 0,5-1,5 mm Breite, die sich verzweigen 

konnen (Abb. 80, 81, 82). Teilweise ist 
eine leichte Pigmentierung vorhanden. 
Die ~ehscharfe kann unter Umstanden 
durch sie betrachtlich gestort werden 
(STAHL1). 

Die Berilhrungsemplindung der 
Hornhaut pflegt herabgesetzt zu sein. 
Die Corneo - Scleralgrenze zeigt im 
Beginn der Erkrankung keine beson
deren Veranderungen. Beim ausge
pragten Buphthalmus ist sie dagegen 
in charakteristischer Weise verstrichen. 
Die normalerweise vorhandene Rinne 
ist geschwunden, der Limbus durch 
die enorme Dehnung stark verbreitert 
und in ein bliiulich weifJes Band ver-
wandelt. 

Die Lederhaut bekommt besonders 
in del' Hornhautnahe infolge zuneh
mender Verdiinnung das bekannte 

blaulich-weiBe Aussehen, das durch die Blasse der dariiber liegenden eben
falls verdiinnten Bindehaut noch verstarkt wird. Eine Hyperamie del' con

Abb.80. Risse der Membrana Dcscemetii. 
(Lupenvergrollcrung.) 

junctivalen und episcleralen GefiiBe ist nur 
bei akuter Drucksteigerung vorhanden. 

Abb. 81. Dcscemetrisse im Spaltlampcnlicht. Hinterer 
Spiegelbezirk. 1m B ereich der Risse sind 2 - 3 helle 
Reflexlinien zu erkennen, die VOln Endothelbezirk durch 
eine dunkle Zone abgegrcnzt sind. Der Endothelbezirk 
zwischen den beiden Rillrandern zeigt amorpho Zeich
nung und deutlichos F arbenschillern. (Naeh A. VOGT: 
Lehrbueh und Atlas del' Spaltlampenmikroskopie, 

2. Auf!. 'reil 1, Tafel 69, Abb. 581.) 

Abb.82. Descemetrisse bei stiirkerer 
Vergrollerung. Doppelkontur del' Rill· 
rander entstanden durehAufrollung des 
Rillrandes. Pigmentauflagcrung. (Naeh 
A . VOGT: Lehrbueh und Atlas del' Spalt
lampenmikroskopie , 2. Aufl., Teil 1, 

Tafel 69, Abb. 582.) 

Infolge del' HornhautvergroBerung ist die Vordcrkammer schon friihzeitig 
auffallend vertielt. SpateI' kann die Regenbogenhaut nach Schrumpfung del' 
Linse zuriicksinken und sich ihr Abstand von del' Hornhaut noch weiterhin 
vergroBern. 

Die Regenbogcnhaut ist anfangs unverandert, die Pupille rund und in ihrer 
Reaktion nicbt behindert. Sehr bald bildet sich abel' eine ausgesprochene Iris
atrophie aus, deren Folgen Entrundung der Pupille und StOrung der Pupillen-
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reaktion sind. Bindegewebsneubildungen auf der Vorderflache der Regenbogen
haut fUhren endlich auch zu einem Ectropium des Pigmentblattes. Spater ist 
bei Augenbewegungen meist deutliches Irisschlottern zu beobachten. 

Gegenuber der allgemeinen VergroBerung des Augapfels bleibt die Linse 
in ihrem Wachstum relativ zuruck. Es kommt daher allmahlich zu einer starken 
Dehnung und Verliingerung der Zonulajasern, die zuweilen - wie ein anatomischer 
Befund WESSELYS zeigt - erstaunlich hohe Grade (20 mm) erreichen. Hieraus 
erklaren sich das Linsen- und Irisschlottern sowie die Tatsache, daB die Linse 
schon bei geringfUgigen Traumen ieicht in den Glaskorper oder in die Vorder
kammer luxiert. Solange die Linse nicht verlagert ist, bleibt sie lange Zeit 
durchsichtig. Erst im Endstadium steUt sich eine Trubung und Schrumpfung ein. 

Veranderungen der Papille brauchen, auch wenn die Hornhaut bereits deut
lich vergroBert ist, nicht vorhanden zu scin. Gelingt es, durch therapeutische 
MaBnahmen den ProzeB friihzeitig zum Stillstand zu bringen, oder tritt eine 
sogenannte Spontanheilung ein, so kann der Sehnerv ungeschadigt bleiben. 
Bei fortschreitender Entwicklung des Hydrophthalmus bildet sich dagegen 
ebenso wie beim Glaukom der Erwachsenen eine Atrophie und tiefe randstiindige 
Exkavation aus. 

Durch zunehmenden Pigmentschwund gewinnt der Augenhintergrund ein 
blasses albinotisches Aussehen wie im kurzsichtigen Auge. Dagegen gehoren 
die ubrigen charakteristisch myopischen Veranderungen an der Papille oder 
in der Maoula keineswegs zu den Folgcerscheinungen des Hydrophthalmus. 

b) Der Augendruck beim Hydrophthalmus. 

Die Tonometrie kann bei Kleinkindern nur in Narkose ausgefUhrt werden. 
Da hierdurch Blutdruck und Blutverteilung verandert werden, geben die gefun
denen Tonometerwerte nur ein annaherndes MaB des im Auge herrschenden 
Druckes. Eine weitere Fehlerquelle bei der tonometrischen Messung jedes 
Hydrophthalmus beruht auf der veranderten Elastizitat der stark verdunnten 
Bulbuswand. Am haufigsten finden sich Tonometerwerte von etwa 50 mm Hg 
(AXENFELD), doch sind auch akute Drucksteigerungen bis 100 mm Hg beob
achtet worden (GILBERT). 

Die Tagesdruckkurve kann die gleichen periodischen Schwankungen zeigen wie 
beim primaren Glaukom der Erwachsenen. In der Regel ist der Druck morgens 
hoher als am Nachmittag. Der Druckanstieg erfolgt in den spaten Nacht
stunden (s. Abb. 88). Bemerkenswert ist, daB gelegentlich auch bei stationaren 
Fallen noch Tonometerwerte von 30-40 mm Hg gefunden werden, ohne daB 
die Funktion des Auges dabei leidet. 

c) Die Veranderungen der Refraktion und die Funktionsstorungen 
beim Hydrophthalmus. 

Die M yopie iiberwiegt. Sie ist die Folge der mit der AugenvergroBerung 
einhergehenden. Achsenverlangerung, die gar nicht selten mehr als 36 mm betragt. 
Doch pflegt die Myopie durchaus nicht der Achsenlange direkt proportional 
zu sein, sondern erreicht nur mittlere Grade (6-10 dptr). Die Wirkung der 
Achsenverlangerung wird namlich durch die Abflachung der Hornhaut uber
kompensiert, deren Kriimmungsradius die erstaunliche GroBe von 11 mm 
erlangen kann \SEEFELDER, PARSONS). Hieraus ergibt sich in einigen Augen 
auch eine hypermetropische Refraktion. Ein inverser Astigmatismus ist sehr 
hiiufig, bildet aber nicht die Regel (SEEFELDER fand ihn 18mal unter 24 Fallen). 

Die Prufung der Sehschiirfe ist bei Kindern meist nur unvollkommen durch
zufiihren. 1m allgemeinen ist das Sehvermogen auch bei betrachtlicher 
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VergroBerung des Augapfels lange Zeit gut, wenn keine allzu starken Triibungen 
der brechenden Medien vorhanden sind. Allmahlich fiihrt jedoch die Ausbildung 
der glaukomatOsen Exkavation und Atrophie zum zunehmenden Veriall des 
Sehvermogens bis zur vollstandigen Erblindung. 

Das Gesichts/eld zeigt, soweit sich eine Priifung iiberhaupt vornehmen laBt, 
dieselben Veranderungen wie beim Glaukom der Erwachsenen. Der Farbensinn 
bleibt oft lange erhalten; den Lichtsinn fand SEEFELDER einige Male herabgesetzt. 

3. Verlauf, Komplikationen, Prognose des Hydrophthalmus. 
Der Hydrophthalmus ist ein ausgesprochen progressives Leiden, das schon 

im Kindesalter zur Erblindung fUhren kann. Die Erkrankung verlauft unter 
dem Bilde des chronischen Glaukoms. Nicht selten treten aber auch regel
rechte akute Anfalle auf, die unter heftigen Schmerzen Stunden und Tage 
anhalten, meist jedoch spontan zuriickgehen. 

Die oben geschilderten sichtbaren Veranderungen im vorderen Augenabschnitt 
nehmen mit der VergroBerung des Augapfels allmahlich zu. Hand in Hand 
gehen die anatomisch nachweisbaren Destruktionen im Kammerwinkel, die 
Atrophie der Regenbogenhaut und des Ciliarkorpers und die Schrumpfung der 
Linse. 

Die VergroBerung des Augapfels fUhrt meist gleichzeitig auch zu einer Ver
grof3erung der Orbita, die sich durch das Rontgenbild leicht feststeHen laBt. 
Es handelt sich hierbei keineswegs um eine einfache Erweiterung unter dem 
Druck des andrangenden groBen Augapfels, sondern um eine jener indifferenten 
Wachstumskorrelationen, auf die WESSELY aufmerksam gemacht hat. In der 
Hornhaut bilden sich neben degenerativen Veranderungen der Oberflache (Pannus, 
bandfOrmige Keratitis) infolge der Herabsetzung der Sensibilitat und des mangel
haften Lidschlusses oft Geschwiire. Die Linse wird - wenn auch erst ver
haltnismaBig spat - kataraktOs und schrumpft schlieBlich. 

In einem erheblichen Prozentsatz treten als weitere Komplikationen N etz
hautablOsung und vollige Glaskorperschrump/ung auf. Gestatten die brechenden 
Medien jetzt noch einen Einblick, so ist hinter der Linse ein grau-gelblicher 
Reflex wahrnehmbar, der so intensiv sein kann, daB er den Verdacht auf ein 
Gliom erweckt. SchmerzanfaHe und eine weitere VergroBerung des Auges 
horen mit der NetzhautablOsung fast immer auf. Der Augendruck sinkt haufig 
so tief, daB eine Phthisis bulbi die Folge ist. Auch intraokulare Blutungen sind 
beobachtet worden, fUr die GOLDZIEHER vor aHem ZerreiBungen der langen 
hinteren Ciliararterien verantwortlich macht. 

Durch die Bildung von Sceralstaphylomen - meist im vorderen Bulbus
abschnitt - kann eine Deformation des Auges entstehen, durch die die Ent
stellung noch groBer wird (WESSELY). Da die Sclera im Bereiche der Staphy
lome papierdiinn ist, ist eine Berstung des Augapfels spontan oder bei gering
fUgigen Traumen hier sehr leicht moglich (AXENFELD, HONG, BLAIR). Viele 
Augen verfallen infolgedessen der Enucleation. 

Auf der anderen Seite kommen zweifellos Spontanheilungen vor, und zwar 
haufiger als man vielleicht anzunehmen geneigt ist. Natiirlich handelt es sich 
immer nur um das Friihstadium, in dem zwar schon eine VergroBerung des 
Auges entstanden ist, aber schwere sekundare Veranderungen im Kammer
winkel und am Sehnerven noch fehlen. 1st die Corneo-Scleralgrenze bereits 
stark verbreitert, der Sehnerv exkaviert, so ist mit einem spontanen Stillstand 
nicht mehr zu rechnen. 

Man hat die geheilten FaIle - sogenannte abortive Formen des Hydrophthal
mus - friiher zum groBten Teil dem Megalophthalmus zugerechnet (s. S. 838). 
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Aber an ihrem glaukomatosen Ursprung ist zum mindesten dann nicht zu 
zweifeln, wenn in der Hornhaut Descemetrisse nachzuweisen sind oder wenn, 
was gar nicht selten ist, das eine Auge nur die Abortivform auIweist, wahrend 
das andere bereits an einem Hydrophthalmus zugrunde gegangen ist. 

Auf welche Weise diese Spontanheilungen zustande kommen, entzieht sich 
vorlaufig noch unserer Kenntnis. Anatomische Untersuchungen von Abortiv
formen liegen meines Wissens nicht vor. 

Die Frage, ob ein beginnender Hydrophthalmus stationar bleibt oder einen 
progressiven Verlauf nimmt, ist immer nur durch langere Beobachtung zu ent
scheiden. Weder der Nachweis von Descemetrissen noch die Hohe des Augen
drucks sind fiir die Prognose entscheidend. Gelegentlich treten in der Pubertats
zeit neue Exacerbationen auf. Aber selbst bei langjahrigem Stillstand ist 
hinsichtlich der Prognose Vorsicht geboten. PFLUGER hat z. B. iiber einen Fall 
berichtet, bei dem die Erkrankung bis zum 60. Lebensjahr stationar blieb 
und dann doch noch infolge des Glaukoms eine Erblindung eintrat. ZAHN beob
achtete nach scheinbarer Spontanheilung eines Hydrophthalmus den Ausbruch 
eines akuten GIaukoms im 48. Lebensjahr. 

4. Vorkommen des Hydrophthalmus und Veranlagung. 
In iiber einem Drittel der FaIle wird der Hydrophthalmus gleich nach der 

Geburt, sonst meist in den ersten Lebensjahren bemerkt. Man kann ihn daher 
wohl als angeboren bezeichnen (HydrophthaZmus congenitus). Mit dies em Namen 
ist jedoch nur angedeutet, daB bereits bei der Geburt'sichtbare Zeichen nachweis
bar sind. Eine kongenitale Anlage ist aber, wie schon die haufige Vererbung 
zeigt auch fUr die meisten FaIle, die sich in spateren Jahren entwickeln, 
anzunehmen. 

Viel seltener beginnt das Leiden erst nach den ersten Lebensjahren. Eine 
Altersgrenze gegeniiber dem juvenilen GIaukom, das ohne VergroBerung des 
Auges einhergeht, laBt sich jedoch trotzdem nicht festsetzen. Vielmehr gibt 
,es im Kindesalter eine Zeit (bis etwa zum 10. Jahre), in der ein Glaukom sowohl 
in der Form des Hydrophthalmus als auch ohne VergroBerung des Augapfels auf
treten kann. Selbst jenseits des 10. Lebensjahres wurde gelegentlich noch - vor 
allem bei kongenitaler Lues - die Entstehung eines Hydrophthalmus beobachtet. 

Knaben erkranken haufiger als Madchen. Das Verhaltnis betragt mindestens 
3 : 2 (64% bei einer Zusammenstellung von 174 Fallen). Dies ist auffallend, 
da beim GIaukom der Erwachsenen das weibliche Geschlecht bevorzugt wird. 
Auch Einseitigkeit ist beim Hydrophthalmus haufiger; sie ist in etwa einem 
Drittel der FaIle vorhanden. 

Das Vorkommen des Hydrophthalmus ist in den einzelnen Gegenden ver
schieden. In der Tiibinger Klinik wurde er z. B. bei 0,079% aller Kranken, 
in Leipzig nur bei 0,035% gefunden (SEEFELDER). GALLENGA miBt der Tatsache, 
daB ein groBer Teil der Kranken aus gebirgigen Gegenden stammt, Bedeutung bei. 

Eine Vererbung des H ydrophthalmus ist mehrfach nachgewiesen . worden 
(REIS, KEYSER, GROENOUW, CLAUSEN u. a.). 1m Kapitel Vererbung [FRANCE
SCHETTI] Bd. I, S. 712 ist neben eingehender Literaturiibersicht die Art des 
Erbganges ausfiihrlich erortert. Hier sei nur betont, daB mehrfach eine Bluts
verwandtschaft der Eltern beobachtet wurde (ZAHN, LAQUEUR). 

Nicht selten ist der Hydrophthalmus mit anderen Anomalien verkniipft: 
Fehlen der Iris, Iris- und Linsenschlottern, Lenticonus posterior. Vielleicht 
handelt es sich aber, z. B. bei der lrideremie, um einen sekundaren Hydroph
thalmus, da wir wissen, daB auch die traumatische Irideremie mit Druck
steigerung einherzugehen pflegt. Inwieweit die Annahme zutrifft, daB dem 
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Hydrophthalmus eine Entwicklungsstorung zugrunde liegt, wird noch zu erort.ern 
sein. Von Bedeutung ist fur diese Frage das wiederholt festgestellte gleich
zeitige Vorkommen von MiBbildungen, die keine direkten Beziehung~n zum 
Auge haben (Polydaktylie, Mikrognathie, Gaumenspalte, Alopecia congenital. 

Bemerkenswert ist fernerhin die Kombination von Hydrophthalmus mit 
N eurofibromatose und Naevus flammeus der Lider und der gleichseitigen Gesicht.s
halfte. Eine ganze Reihe einschlagiger FaIle sind mitgeteilt, so daB an dem Zu
sammenhang dieser Storungen nicht zu zweifeln ist (s. S. 775). 

Die kongenitale Lues spielt fur die Entstehung des Hydrophthalmus an sich 
eine untergeordnete Rolle (IGERSHEIMER). In den Fallen, in denen eine Lues 
vorliegt, fuhrt sie wohl stets auf dem Wege entzundlicher Veranderungen im 
vorderen Augenabschnitt zur AbfluBbehinderung des Kammerwassers. Hier
fUr spricht auch, daB sich an eine Keratitis parenchymatosa ein Hydrophthalmus 
anschlieBen kann. 

Haufig findet sich der Hydrophthalmus bei schwachlichen Kindern mit 
angioneurotischen StOrungen. ANGELUCCI hat diesem Symptomenkomplex, zu 
dem vor allem Schwankungen der Pulsfrequenz, Tachykardie, abnorme Er
regbarkeit und Erweiterung der BlutgefaBe gehoren, besondere Bedeutung fUr 
die Genese des Hydrophthalmus beigemessen. Spater hat sich jedoch heraus
gestellt, daB diese Erscheinungen keineswegs regelmaBig sind und die Grenzen 
des noch Physiologischen nicht uberschreiten (AXENFELD). 

5. Die pathologische Anatomie und Pathogenese 
des Hydrophthalmus. 

Aus der Fulle der anatomischen Untersuchungen kann hier nur das Wichtigste 
erwahnt werden. Mehr noch als beim Glaukom der Erwachsenen mussen wir 
die pathologischen Veranderungen, die als Ursache des Hydrophthalmus gedeutet 
werden konnen, von denen unterscheiden, die erst als Folge der Drucksteigerung 
auftreten. Die starke VergroBerung des Auges fUhrt zu so schweren Verbildungen, 
daB jeder Versuch, die primaren Veranderungen herauszuschalen, scheitern muB. 
Schon die Fruhfalle des Hydrophthalmus lassen erkennen, daB von einer ein
heitlichen Entstehungsart - auch vom anatomischen Standpunkt aus - nicht 
gesprochen werden kann. An erster Stelle unter den ursachlichen Momenten 
stehen die M if3bildungen. 

SEEFELDER und REIS haben als erste auf das vollige Fehlen oder die rudimen
tare Entwicklung des SCHLEMMschen Kanals hingewiesen (s. SEEFELDER, Bd. I 
des Handbuches, S. 594). Ihre Befunde sind von zahlreichen Autoren spater 
bestatigt worden (SPIELBERG, SIEGRIST, VON HIPPEL, JAENSCH, LAGRA~GE, 
PANICO u. a.) Weitere Anomalien der Kammerbucht bestehen in einer abnorm 
ruckwartigen Lage und ungewohnlichen Enge des SCHLEMMschen Kanals, 
Sklerosierung des scleralen Gerustwerkes, Dehnung, Verdichtung und binde
gewebigen Entartung der Iriswurzel (Abb. 83, 84 u. 85). 

Wir mussen wohl annehmen, daB diese EntwicklungsstOrungen in den Abfluf3-
wegen der Kammerbucht die Ursache des Hydrophthalmus bilden. Jedenfalls 
ist auBer beim Hydrophthalmus ein solcher Befund noch nirgends erhoben worden. 

Demgegenuber betont MELLER die Bedeutung der von ihm beobachteten 
Mif3bildungen der Iris fUr die Entstehung des Hydrophthalmus. Er beschreibt 
eine hochgradige Atrophie der Iris, die durch vollstandiges Fehlen der Krypten 
und der Muskulatur gekennzeichnet war. 

Auch andere MiBbildungen im Augeninnern sind beim Hydrophthalmus 
gefunden worden. Unter dies en seien erwahnt: zentrale Defekte der hinteren 
Hornhautschichten, vordere Synechien der Iris, Iris- und Ciliarkorperkolobome. 
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Ob diese Veranderungen als wahre Hemmungsbildungen (MEISNER, PETERS, 
BOHM) oder als Folge intrauterin abgelaufener Entziindungen (E. VON HIPPEL) 
anzusehen sind, ist an sich unwesentlich. An der Tatsache, daB fUr die Mehr
zahl der FaIle von Hydrophthalmus angeborene Bildungsanomalien verant
wortlich zu machen sind, kann nicht gezweifelt werden. Dasselbe gilt auch fUr 
den Hydrophthalmus bei Naevus flammeus bzw. Neurofibromatose. Wahrend 
SAFAR und WIENER eine mangelhafte Entwicklung des SCHLEMMschen Kanals 
und Bindegewebswucherung im Kammerwinkel nachweisen konnten, beschrieben 
WAGENMANN, JAHNKE u. a. ein kavernoses Angiom der Chorioidea ( Abb. 86). 

Abb.83. Kanunerwinkel beilll Hydrophthallllus congenitus: Verlagcrung des Trabeculum corneo
sclcrale (skleralcr Anteil des Geriistwerkes del' Kamlllerbucht) in den Kamlllcrwinkel durch Ab· 
flachung und Verlagerung des Ciliarkorpers nach vorn. Die in die Lange gezogcncn Ciliarfortsatze 
liegen der atrophisch verdiinnten Iris an. (Nach SPIELBERG: Klin. Mbl. Allgenheilk. 49 II, 317, Fig. 2.) 

Unter dem Einflusse der Drucksteigerung treten sekundare Veranderungen 
auf. Die Sclera zeigt besonders in ihrem vorderen Abschnitt eine deutliche Ver
diinnung, die allerdings mit der VergroBerung des Auges nicht parallel geht 
(TAKASHIMA). 

Das anatomische Bild der Bandertriibung der Hornhaut ist auBerordentlich 
verwickelt und wechselnd. Die Risse der DESCEMETschen Membran klaffen. 
Ihre Randel' sind yom Kammerwasser unterminiert, lOsen sich samt dem be
deckenden Endothel von ihl'er Unterlage ein StUck we it los, kriimmen sich und 
rollen sich oft spiralig auf (Abb. 87). Der Defekt der DESCEMETschen Membran 
wird durch eine glashautige Neubildung ausgeglichen, die nicht nur die frei
liegende Substantia propria bedeckt, sondern sich auch in mehr oder minder 
ausgepragtem MaBe auf die alte DESCEMETsche Membran auflagert. Daneben 
wird gelegentlich auch ein sog. endothelogenes Bindegewebe angetroffen. Die 
Endothelzellen fangen zu wuchern an, vermehren sich und wachsen zu einem 
massigen Zellgewebe aus. Die sekundar einsetzende Schrumpfung dieses Ge
webes tragt viel zur wechselnden Gestaltung der RiBfiguren bei (STAHLI). 

Die Entstehung der Descemetrisse ist auf die durch die intraokulare Drucksteigerung 
bedingte Dehnung der Hornhaut zuriickzufiihren. Da die Abflachung der Hornhaut im 

53* 



836 R. THIEL: Glaukom. 

senkrechten Meridian starker erfolgt (inverser Astigmatismus), ist die vorwiegend hori
zontale Riehtung der Rupturen verstandlich. Wahrscheinlich handelt cs sieh beim 

-. 
Abb. 84. Hydrophtha imus congenitus . (Ubersichtsbild.) 

Abb.85. Kammcrwinkei dessciben Falles bei s tarker Vcrgro13erllng. Fehien des SCIlLEMlIIschcll 
K anais, Verodung del' Kammel'bucht durch BindegelVcbswucherung. ]<;etrop ilUll de" Pigmentbiattes. 

Hydrophthalmus urn den gleichen Vorg~1ng wie beim Keratoconus, bei dem die Ent
stehung von Deseemetrissen wiederholt genau verfolgt wurde (AXENFELD, VOGT, ERGGELET, 
RABINOWITSCH). Dureh das bei der Zerreillung gesprengte Endothel dr ingt Kammerwasser 
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in das Hornhautparenchym ein und fiihrt zu seiner Quellung. Es entsteht eine grau-weiBe 
Triibung des Hornhautparenchyms. ELSCHNIG hat die Ruckbildung derartiger Hornhaut
triibungen beim Hydropthalmus beobachtet. Sie vollzieht sich mit der Regeneration des 
Endothels. 

Der Kammerwassereinbruch ins Hornhautgewebe wird beim Hydrophthalmus wohl so 
selten gesehen, weil die Ruptur der DEscEMETschenMembran wahrscheinlich schon im fetalen 
Leben erfolgt und der Hohepunkt der akuten Folgen bei der Geburt bereits uberschritten ist. 

Abb. 86 Kavernoses Angiom der Chorioidea bei einem Fall von Hydropbthahnus eongenitus und 
Naevus f1 ammeus des Gesichtes . Ausfiillung der Exkavation durch neugebildetes Bindegewebe. 

(Nach JAHNKE: Z. Augenheilk 1931.) 

Die Rtgenbogenhaut degeneriert zu einem dunnen Hautchen. Auf ihrer 
Vorderflache entwickelt sich eine Bindegewebsschicht, die zu Verwachsungen 

- -

• 
Abb. 87. Descemetrisse beim Hydrophthalmus. 

im Kammerwinkel einerseits und zum Ectropium des Pigmentblattes anderer
seits fiihrt (s. Abb. 85). Ebenso atrophiert der Ciliarkorper und nimmt unter 
dem Einflusse der "Oberdehnung oft abenteuerliche Formen an. Die gleiche 
Atrophie betrifft endlich auch die Aderhaut. Starke Uberdehnung der Zonula, 
Linsenschrumpfung und Sehnervenatrophie vollenden das Bild der sekundaren 
Veranderungen im Innern des Auges. 

Die Exkavation der Papille wird wegen der vollstandigen Atrophie der Seh
nervenfasern auBerordentlich tief. 1m gefaBfiihrenden Teil des Sehnerven ist 
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infolge bindegewebiger Verdichtung eine Lakunenbildung meist nicht nachweis
bar. Eine AusfiiIIung der Exkavation durch Wucherung von Gliagewebe scheint 
nicht vorzukommen (ELSCHNIG). 

6. Die Diagnose und Difi"erentialdiagnose des Hydrophthalmus. 
Sob aId neben der VergroBerung des Augapfels ausgesprochen glaukomatose 

Symptome - Verbreiterung der Corneo-Scleralgrenze, Exkavation des Seh
nerven - vorhanden sind, ist die Diagnose eindeutig. 

STILLING hat die Au££assung vertreten, daB H ydrophthalmus und progressive 
M yopie im Grunde genommen ein und dieselbe Erkrankung seien, indem beide 
eine abnorme Dehnung des Augapfels verursachten. Diese Ansicht laBt sich hcute 
keineswegs mehr aufrechterhalten, da sowohl in del' Art del' Deformation wie 
auch hinsichtlich der Folgeerscheinungen zwischen beiden Erkrankungen 
prinzipielle Unterschiede bestehen. Beim Hydrophthalmus macht sich die Ver
groHerung vor aHem am vorderen Augenabschnitte bemerkbar und fiihrt hier 
zu den genannten folgenschweren Destruktionen an del' Hornhaut und in del' 
Gegend des Kammerwinkels und des Ciliarkorpers. Bei der Myopie dagegen 
beschrankt sich die VergroBerung des Auges fast voHkommen auf den hinter 
den Ansatzen der geraden Augenmuskeln gelegenen Abschnitt. Messungen tiber 
die GroBe des vorderen und hinteren Augenabschnittes an hydrophthalmischen 
und myopischen Augen haben vor aHem REIS und SEEFELDER vorgenommen 
(s. tiber diese Ji'rage auch ISCHREYT und TAKASHIMA). 

Beide Formen der AugenvergroBerung unterscheiden sich durch folgende 
charakteristischen Merkmale: 

Hydrophthalmus. 

Vergriil3erung des Hornhautdurchmcssers. 

Vergriil3erung des Krummungsradius. 

Descemetrupturen und Hornhauttrubungen. 

Verbreiterung und Dehnung des Limbus 
eorneae. 

Abstand der Sehnenansatze der Augen. 
muskeln vom Hornhautrande stark ver
gr6l3ert. 

Dehnung und Verdiinnung der Sclera im 
vorderen Augenabschnitt. 

Erhiihter Augendruck. 

Exzessive lUyopie. 

Radius bleibt im Bereich des Normalen. 

Conusbildung am Sehnerveneintritt. 

Myopische Veranderungen in der Macula
gegend. 

Hinteres Staphylom. 

Abstand der Sehnenansatze der Augen
muskeln vom hinteren Augenpol stark 
vergriiBert. 

Dehnung und Verdiinnung der Sclera am 
hinteren Augenpol. 

Normaler Augendruck. 

Nicht leicht ist die Frage zu beantworten, inwieweit und wann man berechtigt 
ist, von dem Hydrophthalmus einen reinen Riesenwuchs des Auges (Megal
ophthalmus, Gigantophthalmus [SEEFELDER]) oder auch nur eine Megalocornea 
zu unterscheiden, wie es HORNER versucht hat. Zweifellos sind frtiher zahlreiche 
Augen mit vergroBertem Hornhautdurchmesser wegen Ji'ehlens typisch glau
komatoser Symptome zu Unrecht alsMegalophthalmus bezeichnet worden. Jetzt 
wird man sie zu den Abortivformen des Hydrophthalmus zahlen. Mit der 

1 Einige wenige Ausnahmen liegen vor (Beobachtung von FLEISCHER), doch ist es nieht 
ausgeschlossen, dal3 gleichzeitig eine Abortivform des Hydrophthalmus bestanden hat. 
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modernen Untersuchungstechnik gelingt es namlich, in den meisten Failen 
jene feinen Risse der DESCEMETschen Membran zu erkennen, die die Wirkung 
einer von innen dehnenden Kraft, die nur der gesteigerte Augendruck sein kann, 
beweisen (AXENFELD). 

Auf der anderen Seite gibt es aber auch Falle mit vergroBerter Cornea, 
an der jedes Symptom, das als Wirkung des intraokularen Druckes gedeutet 
werden konnte (Descemetrisse, vergroBerter Hornhautdurchmesser), vermiBt 
wird (STAHLI, SEEFELDER, KAYSER). Hier wird man von einem echten Riesen
wuchs sprechen diirfen. (S. auch das Kapitel SCHIECK, Anomalien der Form der 
Hornhaut, dieser Bd. S. 237). 

Es erscheint fraglich, ob sich eine scharfe Trennung zwischen Hydroph
thalmus und Megalophthalmus iiberhaupt durchfiihren laBt. Die Entwicklung 
des Hydrophthalmus wird kaum allein durch passive Dehnung der Bulbushiille 
zu erklaren sein, da die Sclera dicker ist, als es einer rein mechanischen Ver
groBerung des Auges entsprechen wiirde (REIs). Offenbar lOst der glaukomatose 
ProzeB einen Wachstumsreiz aus. Auch die schon genannten Wachstumskorre· 
lationen (Augapfel-Orbita) sprechen gegen die rein passive Dehnung. Umgekehrt 
sind auch bei den oben genannten Fallen von KAYSER, STAHLI und SEEFELDER, 
die den Typus des sogen. Megalophthalmus darstellen, nicht samtliche Teile des 
Auges proportional vergroBert. Die Autoren beobachteten iibereinstimmend Linsen· 
schlottem oder Neigung zur Linsenluxation. Die Linse hatte wie im hydro
phthalmischen Auge am Wachstum der iibrigen intraokularen Gewebe nicht in 
entsprechendem MaBe teilgenommen. So kommt es im Grunde auf die Frage 
hinaus, ob es auBer einer dauernden oder voriibergehenden Steigerung des intra
okularen Druckes noch andere Faktoren gibt, die einen Wachstumsreiz fiir die 
Augenhiillen bilden. Einstweilen miissen wir die Antwort schuldig bleiben. 

7. Die Behandlung des Hydrophthalmus. 
Es gibt keine Behandlungsart, die beim Hydrophthalmus so giinstige Erfolge 

verspricht, daB sie unter allen Umstanden zu empfehlen ware. Das Stadium 
der Erkrankung wird fiir die Wahl der Methode entscheidend sein. Die operative 
Bihandlung ist nur dann aussichtsreich, wenn sie friihzeitig angewandt wird, 
d. h. wenn noch keine schweren sekundaren Destruktionen im vorderen Augen
abschnitt (Limbus, Kammerwinkel) eingetreten sind. Andererseits bleibt die 
Erkrankung in einer Reihe von Fallen im Friihstadium stationar. Diese bereits 
oben (S. 832) erwahnten Abortivformen wird man wiederum nicht- gem operativ 
angreifen wollen. 

ZweckmaBig kann man fiir die Therapie die FaIle in folgende drei Gruppen 
einteilen: 

1. FaIle von beginnendem Hydrophthalmus ohne ausgesprochen glaukoma
tose Veranderungen, insbesondere ohne Hornhauttriibungen (auBer Descemet
rissen) und ohne glaukomatose Exkavation. 

2. Friihformen mit Hornhauttriibungen und beginnender glaukomatoser 
Exkavation, aber ohne nennenswerte Verbreiterung des Limbus. 

3. Fortgeschrittene FaIle, bei denen eine starkere Dehnung des Limbus, Iris
atrophie, randstandige glaukomatOse Exkavation und Atrophie nachweisbar sind. 

Bei der 1. Gruppe kann man sich zunachst stets mit einer konservativen 
Therapie 1 begniigen. Durch Anwendung von Mioticis (s. Abb. 88) gelingt es 
sehr haufig, den Druck fiir lange Zeit zu normalisieren und ein weiteres Fort
schreiten der Erkrankung zu verhindern. 

1 Fiir ihre Anwendung gelten dieselben Grundsatze, die beim primaren Glaukom 
(S.780 des Beitrags) emgehend erortert wurden. 
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1m Gegensatz hierzu bietet bei den Fallen del' 2. Gruppe die operative 
Behandlung die meisten Aussiehten auf einen Dauererfolg. VOl' del' Operation 
sollte man jedoch immer eine genaue Druckkontrolle vornehmen, urn sich 
uber die Hohe und den Verlauf des Augendruckes und uber die Wirksamkeit 
del' Medikamente zu informieren. Gelingt eine Normalisierung des Augendruckes, 
verschwindet die Trubung der Hornhaut und bleibt ein weiterer Verfall der Funk
tion aus, so durfte es kein Fehler sein, die medikamentose Behandlung - natiir
lich unter dauernder Kontrolle - weiter fortzusetzen. 

Beispiel fur die Pilocarpin-Eserinbehandlung des Hydrophthalmus congenitus. 

Sjahriger Knabe, beiderseits Hydrophthalmus congenitus mit glaukomatoser ExkavatiGn. 
Geringe Tagesschwankungen des Druckes beider Augen. Auf Eserin und l'ilocarpin in 
Tropfen- und Salbenform werden am Nachmittage beiderseits norma Ie \Yerte erreicht. 
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Abb.88. 

In Salbenform wirken.beide Medikamente starker. Da jedoch iiber Kacht der Augendruek 
immer wieder stark ansteigt, wird in der Kacht vom 7. zum S. Tage in beide Augen zweimal 
2%ige Piloearpinsalbe eingestrichen. Der Augendruck sinkt, wie gleiehzeitige Messungcn 
in der N'acht crgaben, auf unternormale Werte. Anstieg am folgenden (S. Tage), :tn dem 
keine Behandlung erfolgt. Dureh Piloearpinsalbe zweimal in der darauffolgendcn Naeht 
wird wiederum ein steiler Drucksturz hervorgerufen. Der nachtliche Druckanstieg bleibt 
aus, wenn dreimal taglich Piloearpintropfen und nachts einmal Piloearpinsalbe gebraucht 
werden (9. und 10. Tag). 

Die Behandlung wurde in dieser Weise mehrere Monate fortgesetzt. Nachdem infolge 
nicht geniigend sorgfaItiger Ausfiihrung der Verordnung sich Unregelma13igkeiten in der 
Druckkurve eingestellt hatten, wurde beiderseits eine ELLIOTsche Trepanation ausgefUhrt. 
Bei der Kontrolle nach 3 Jahren ergab sich weder eine Zunahme der Sehnervenexkavation 
noch eine Verschlechterung der beim Beginn der Behandlung vorhanden gewesenen Funktion 
(Sehscharfe, Gesichtsfeld). 

Bei del' 3. Gruppe endlich bieten auch operative Eingriffe meist wenig Aus
sicht mehr auf Erfolg. Immerhin wird man versuchen, wenigstens die Schmerzen 
zu beseitigen und ein wei teres GroBenwachstum des Auges aufzuhalten. 

Die Wahl der Operation ist nicht immer leicht, da bei del' relativen Selten
heit des Hydrophthalmus unsere Erfahrungen uber den Erfolg del' einzelnen 
Methoden bis jetzt noch kein abschlieBendes Urteil erlauben. Iridektomie und 
Sclerotomia anterior wurden fruher ausschlieBlich angewandt (ausfuhrliche 
Literatur s. SCHMIDT-RIMPLER). Von der Iridektomie ist in hochstens 1/4 del' 
FaIle ein gunstiger EinfluB auf den Krankheitsproze13 zu erwarten. Die Sklerek
tomie. scheint etwas bess ere Ergebnisse zu liefern und wurde besonders von der 
HAABschen Schule befurwortet. Bei wei tel' fortgeschrittenen Fallen ist die vor
derc Sklerotomic - unter Umstanden mehrmals wiederholt - das schonendere 
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Verfahren, im Fruhstadium ist dagegen die Iridektomie eher vorzuziehen (SEE
FELDER). Uber die Einschneidung des Kammerwinkels nach DE VINCENTIIS, 
die besonders von italienischer Seite empfohlen wurde, liegen nicht genugend 
Erfahrungen vor. Auch uber den Erfolg der Cyclodialyse ist ein endgUltiges 
Urteil noch nicht abzugeben. 

Von den fistelbildenden Operationen erfreut sich neuerdings die ELLIOTsche 
Trepanation auch zur Behandlung des Hydrophthalmus steigemder Beliebtheit 
(FLEISCHER), obwohl die Gefahr der Spatinfektion gerade bei Kindem nicht 
gering zu veranschlagen ist. Bei der uberwiegenden Mehrzahl der operierten 
Augen scheint es nicht zu einer Fistelnarbe zu kommen, da sich die Operations
wunde infolge der veranderten Verhaltnisse am Limbus durch Narbengewebe 
rascher wieder verschlie13t. Der Erfolg der Operation braucht hierdurch aller
dings nicht beeintrachtigt zu werden. 

Kommt die Entfernung einer getrubten Linse aus optischen oder kosmetischen 
Grunden in Frage, so ist die Linearextraktion der Discission der Katarakt 
vorzuziehen (SEEFELDER). Sie ist mehrfach mit gutem Heilungsverlauf aus
gefUhrt worden. 
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- durch Antipyretica 684. 
- beider Augen bei einseitiger 

Sympathicusreizung 
694. 

- als Axonreflex 694. 
- durch Coffein 684. 
- durch die sympathischen 

Ganglienzellen der Uvea 
694. 

- durch GefaBwandeabdich
tung 686. 

Augen- und Liquordru~!tver
anderungen nach Ande
rungen der osmotischen 
Konzentration des Blutes 
673. 

Augenmuskeln und Augen
druck 670. 

Austrocknungskeratitis 393. 
Avitaminose bei Xerophthal

mie 327. 

- durch cerebrale Hemiple- Bacillus septatus (GELPKE) 29. 
gien 694. Bacterium granulosis (No-

- durch Hypophysenprapa- QUeHI) 62. 
rate 692. Bacterium granulosis 100. 

- durch retrobulbare Injek-. Badconjunctivitis 67. 
tionen 684. - Atiologie 58. 

- durch Kalksalzinjektionen - und Blennorrhoe 39. 
686. - Differentialdiagnose 61. 

- durch Kleinhirnhemispha- - und EinschluBblennorrhoe 
renexstirpation 695. 58. 

- durch experimentelle Kon- - Follikel 69. 
tusion 694. - Nasen-Rachenkatarrh 60. 

- durch Miotica 684. - Schwerhiirigkeit 60. 
- nerviise 692. - Sekretion 60. 
- durch Pituitrin, Pituglan- - Pathologische Anatomie 

dol, Endohypophysin, 61. 
Endopituitrin 692. - Symptome 59. 

- durch Reizung des Gan- - Therapie 61. 
glion cervicale supre- - und Trachom 58, 60. 
mum 693. Baldrianpraparate bei Glau-

- - des Ganglion spheno- kom 790. 
palatinum 693. Bandertriibung der Hornhaut 

- - des Halssympathicus 238. 
beim Menschen 693. Bandkeratitis 403. 

- - des Trommelfells 693. Basedow, Augendruck 691. 
- durch Stauungshyperamie Becherzellen bei Conjunctivi-

686. tis 19. 
- durch Sympathicusreizung Behandlung des Glaukoms 

693. 780 f. 
Augendruckkurve und Belastungsproben beim Glau-

Arhythmien 686. kom 719. 
- und Atemschwankungen BERLINsche Triibung der 

686. Retina 473. 
- Beziehungen der beiden Berufskrankheiten 548. 

Augen zueinander 668. - Abliisung der Zonula-
- und Blutdruckschwan- lamelle 555. 

kungen 686. - Ankylostomiasis 557. 
Augendruckschwankungen - Bleivergiftung 556. 

und GefiiBpulsation 668. - der Conjunctiva 549. 
- regelmaBige 668. - der Cornea 549. 
- und Respiration 668. - Glasblaserstar 550. 
- mit der Tageszeit 668. - Lamellierung der Vorder-
- - beim Glaukom 669. kapsel 555. 
Augendruckveranderungen - der Lider 549. 

durch Adrenalin 686. - Myopie 558. 
- nach Lumbalpunktion 673. - Nystagmus der Berg-
- durch Natriumnitrit 686. arbeiter 558. 
Augeneiterung der Neugebo- - StarbiIdung bei Feuer-

renen 43. arbeitern 552. 
Augenhintergrundverande- - Vergiftung mit Dinitro-

rungen im akuten Glau- benzol 557. 
komanfall 708. - - mit Filis mas 557. 

- bei Glaucoma simplex - -- mit Kampfgas 557. 
725. - - mit Methylalkohol 557. 



Sachverzeichnis. 

Berufskrankheiten: Blutdruck und Augendruck 

- Vergiftung mit Schwefel- _ I.n 6d8:~ GefaBen der Ader
kohlenstoff 556. 

- - mit Schwefelwasser- haut 678. 
stoff 556. - - einer persistierenden 

- - mit Trinitrotoluol 557. Pupillarmembran 

Berufsmyopie 558... _ in d:Z8·Irisarterien des 
Bindehaut, s. ConJunctIva. Hundes 678. 
- Hornhaut, Lederhaut, kli- k 

nische Einheitlichkeit I. - lokaler und Augendruc 
d 15 673, 680. 

Bindehautentziin ung. _ in den Netzhautcapillaren 
Bindehautkatarrh 17. 678. 
BindehautBchiirze (SCBA- _ im SCHLEMMschen Kanal 

PRlNGER) 14. 680. 
Bindehautschwiele 15, 169. _ in den vorderen Ciliar-
Bindehautveranderungen im gcfaBen 679, ~80. 

akuten Glaukomanfa1l704. _ in der Vena vortlCosa 673. 
BIToTsche Flecke 14. _ in den Venen des Scleral-
- - der Conjunctiva 329. randes 673. 
Blaue Sclera und Kerato- _ in den Vortexvenen 678. 

conus 247. _ in den ZentralgefaBen des 
Blendung 555. Auges 673, 674. 
- durch Sonnenlicht 545. __ beim Glaukom 677. 
Blennorrhoe 11. _ _ und Korperstellung 
- Argentum nitricum-Be- 677. 

handlung 53. __ und Lebensalter 677. 
- Ausgange 54. __ im Verhaltnis zum all-
- und Badconjunctivitis 39. gemeinen Blutdruck 
- der Erwachsenen 40. 677. 
- grandes lavages von KALT Blutdruckmessung in den Ge-

53. faBen der Uvea 675. 
-- der Neugeborenen 40. ___ nach TmEL 676. 
Blennorrhoea adultorum 47. - - - durch Registrierung 
- - Corneaperipherie, Um- der Hornhautpul-

mauerung 48. sationen 676. 
- Diagnose, Prognose 48. - in den vorderen Ciliar-

- - Symptome 48. gefaBen nach SEIDEL 
- conjunctivae 39. 676, 677. 
- - Atiologie 39. - in den ZentralgefaBen nach 
- - Allgemeinbehandlung BAILLIART 674. 

49. - - nach DIETER 675. 
- - Autoserotherapie 51. Blutdruckmessungen in den 
- - Einteilung 39. GefaBen des 
- - lokale Therapie 52. Auges, Ergeb-
- - parenterale EiweiB- nisse 677. 

therapie 49. - - - methodisches 673. 
- - Prophylaxe 49. Blutkammerwasserschranke 
- - Therapie 49. 688. 
- neonatorum 43. BOEcKsches Sarkoid der Con-
- - Atiologie 43. junctiva 146. 
- - EinschluBkorperchen BOWMANsche Membran 197. 

43. - - Faltentriibung 397. 
- - Hornhautgeschwiire 46 .. - - RiBbildung 370. 
- - Inkubationszeit 45. - Rohren der Cornea 201. 
- - intrauterine Infektion Buchstabenkeratitis 396. 

44. Bulbushiillen und Augendruck 
- - Sekretion 46. 668. 
- - Symptome 44. Buphthalmus 236, 238, 828. 
- - und Trachom 83. 
Blepharoconjunctivitis angu-

lam 30. 
BLIEDUNGsche Kapsel 676. 
BIindheit 578. 
Blutbeschaffenheit u. Augen-

druck 688. 

Carcinom der Conjunctiva und 
Cornea 181. 

Caruncula lacrimalis, ana to
mischer Bau 5. 

Cataracta electrica 546. 
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Cataracta: 
- senilis intumescens und 

Sekundarglaukom 817. 
- traumatica 507. 
- - und Sekundarglaukom 

817. 
Chalcosis corneae 370. 
- lentis 511. 
- retinae 515. 
Chemosis conjunctivae 8, 12. 
Chemotaxis 262. 
Chlamydozoen 81. .. 
Chorioiditis und Sekundar-

glaukom 820. . 
Chorioretinitis sympathica 

619. 
Ciliarkorperhypertrophie beim 

Glaukom 773. 
Commotio retinae 473. 
Conjunctiva, Adenom, tele

angiektatisches 163. 
- Atiologie der Bindehaut

leiden 10. 
- allgemeine Pathologie 10. 
- amyloide Entartung 15, 

173. 
- Anatomie 3. 
- Aneurysma cirs?ides. 180. 
- Angiom subconJunctivales 

180. 
- Angiosarkom 194. 
- Argyrosis endogene (hama-

togene) 167. 
- -ektogene 165. 
- des Augapfels 4. 
- BIToTsche Flecke 14, 329. 
- BOEcKsches Sarkoid 146. 
- bulbi, BlutgefaBe 7. 
- - normales Verhalten 6. 
- Carcinom 181. 
- Cysten 195. 
- Degeneration 13, 167. 
- Dermoepitheliom 163. 
- Dermoid 175. 
- ektogene Schadlichkeiten 

10. 
- elastische Fasern 9. 
- Empfindung von Kalte, 

Schmerz 9. 
- endogene Schadlichkeiten 

II. 
- Endotheliome 193. 
- Epithel 9. 
- Epithelfasersystem (FRI-

BOES) 3. 
- Epitheliome 181, 193. 
- Flachendriise 3. 
- fliichtige Knotchen bei 

Bulbustuberkulose 145. 
- Fliigelfell 359. 
- Follikel 9. 
- FolIikelbildung bei Tra-

chom 69. 
- fornialis 5. 
- fortgeleitete Prozesse 11. 
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Conjunctiva: 
- GefaBgeschwuIst 179. 
- GeschwiiIste, angeborene 

175. 
- - erworbene 181. 
- - bei Molluscum conta-

giosum 157. 
- - pigmentierte 190. 
- Gumma 99. 
- Hamangiom 179. 
- Hahnenkamm, blumen-

kohlartige Wucherungen 
12. 

- und Hautleiden 124. 
- Herpes zoster 289. 
- hyaline Degeneration 188. 
- - Entartung 15, 173. 
- Hyalinom 173. 
- Hyperamie 8. 
- Keratosis 172. 
- Konkremente 15. 
- Lichen scrophulosorum 

145. 
- der Lider 4. 
- Limbusregion 6. 
- Lipodermoid 178. 
- Lymphangiom 180. 
- LymphgefaBsystem 8. 
- MEmoMSche Driisen, 

Durchschimmern 5. 
- Melanocarcinom 190. 
- Melanosarkom 190. 
- metastatische Erkran-

kungen II. 
- mikroskopischer Bau 9. 
- miliare Tuberkel 145. 
- Naevus pigmentosus 161. 
- Nerven 8. 
- Neurinom 195. 
- neuro-allergica 143. 
- Noduli lymphatici 10. 
- Oberflache 4. 
- Odem 12. 
- Ophthalmia nodosa 121. 
- palpebralis 5. 
- PapeIn 99. 
- Papillark6rper, Hyper-

trophie 12_ 
- Papillom 181. 
- Peritheliom 194. 
- perivaskulare Lymph-

scheiden 8. 
- Phlyktane 129. 
- Physiologie 3. 
- Pigmentierung, abnorme 

159. 
- - bei Morbus Addisonii 

160. 
- Pinguecula, pathologische 

Anatomie 169. 
- Plasmocytom 173, 188. 
- Plasmom 173, 188. 
- Praxerose 14. 
- Primaraffekt 99. 
- Pseudotrachom 121. 
- Pterygium 359. 

Sachverzeichnis. 

Conjunctiva: 
- relative Insuffizienz der 

Lider und Pinguecula 
168. 

- Rinnensystem (STIEDA) 5. 
- Roseola 99. 

Sarkom 194. 
Schwiele 169. 
Scrofuloderma 146. 
Sekretion 3. 
Skrofulose 124. 
Stauungshyperamie 8. 

- Strahlenwirkung 544. 
- Subconjunctiva 9. 
- sulzige Infiltration 420. 
- Syphilis 99. 
- Teratom 179. 
- und Trigeminus 352. 
- Tuberkulide 144. 
- Tuberkulom 96. 
- Tuberkulose, primii.re 94. 
- - sekundare 96. 
- Tumoren 175. 
- Tunica propria 9. 
- Tyloma 15, 169. 
- der Ubergangsfalten 4. 
- Varicen der GefaBe 8. 
- Veratzung 528. 
- Verhornung des Epithels 

14, 15, 169. 
- Verletzungen, siehe Ver

letzungen. 
- Xeroderma pigmentosum 

188. 
- Xerophthalmie 327. 
- Xerosis parenchymatosa 

172. 
- zellige Elemente 9. 
- - Infiltration 12. 
- cystisches Epitheliom 163. 
ConjunctivalgefaBe bei Angio. 

neurotikern 6, 7. 
Conjunctivitis II, 15. 
- durch Aalblut II9. 
- bei Acanthosis nigricans 

157. 
- acuta 21. 
- adenoide 101. 
- Atiologie 15. 
- bei akuten Exanthemen 

152. 
- artefizielle 16. 
- durch Atropin 1I8. 
- Becherzellen 19. 
- Bindehautsekret II. 
- catarrhalis epidemica 29. 
- durch chemische Stoffe 

II7. 
- chronica simplex 17. 
- - - und Hyperamie der 

Nasenschleimhaut 
18. 

- - - bei zu weiter Lid
spalte 19. 

- -- - Pathologische Ana
tomie 19. 

Conjunctivitis chronica 
simplex: 

- - - Therapie 20. 
- - - bei Vorstehen des 

Hornhaut
scheiteIs 19. 

- durch Chrysarobin 1I9. 
- corneae 23. 
- crouposa 12, 34. 
- diphtherica 12, 34. 
- - chronische 38. 
- - und Diphtherie der 

N ase, des Rachens 38. 
- - Inkubationszeit 37. 
- - Komplikationen 38. 
- - und Lahmungen 38. 
- - bei Masern und Schar-

lach 36. 
- - Mischinfektionen 38. 
- - Narbenbildung 37. 
- - Pathogenese 36. 
- - Sekretion 37. 
- - Symblepharon 37. 
- - Symptome 37. 
- - Therapie 38. 
- - Vorkommen 36. 
- endogene metastatische 

der Gonor
rhoiker 55. 

- - - - Pathogenese 55. 
- - -- - Prognose 57. 
- - - - Symptome 56. 
- - - - Therapie 58. 
- - - - Verlauf 57. 
- bei Erythema multiforme 

exsudativum 153, 
154. 

- - nodosum 153. 
- follicularis 99. 
- - ansteckungsfahige 67. 
- - (ELSCHNIG) 75, 76. 
- - (KuHNT) 75. 
- - und Trachom 65, 66, 

100. 
- - und Tuberkulose 101. 
- - und Molluscum conta-

giosum 157. 
- - und Noguchi Bacte-

rium granulosis 62. 
- gichtische 18. 
- granularis lateralis 101. 
- granulosa 62. 
- KOCH-WEEKS und Tra-

chom 63. 
- durch Hagebuttenhaare 

124. 
- durch Helleborus odorus 

120. 
- bei Herpes circinatus 153. 
- - iris 153. 
- Heuschnupfen 22, 1I9. 
- der Hornhautoberflache 23. 
- hyperplastica hyalini-

formis 173. 
- infekti6se 26. 
- bei Ichthyosis 158. 



Conjunctivitis: 
- bei Insuffizienz der Lider 

18. 
- der Kinoschauspieler 22. 
- KOCH-WEEKS 26. 
- - Ahnlichkeit mit Scleri-

tis 28. 
- - Inkubationszeit 29. 
- - Pathogenese 26. 
- - Symptome 28. 
- - Therapie 29. 
- - und Trachom 29. 
- durch Lidinsuffizienz 350. 
- lymphatica (ARLT) 103. 
- bei Masern 152. 
- bei Maul- und Klauen-

seuche 156. 
- Meibomiana (ELSCHNIG) 

18. 
- durch Molluscum conta-

giosum 156. 
- MORAX-AxENFELD 30. 
- - Trachom 63. 
- necroticans infectiosa 

(PASCHEFF) 92. 
- und Ozaena 18. 
- durch Paederus fuscipes 

119_ 
- Parinaud 90. 
- petrificans 117. 
- durch Pflanzenhaare 124. 
- durch pflanzliche Stoffe 

119. 
- phlyctaenularis fugax 145. 
- plasmacellularis 188. 
- bei Pocken 152. 
- durch PrimeIn 121. 
- pseudomembranacea 12, 

34. 
- pseudomembranacea durch 

Bacillus KOCH
WEEKS 28. 

- - bei Badconjunctivitis 
61. 

- - bei Erythema multi· 
forme exsudativum 
35, 154. 

- - bei Gonoblennorrhoe 
41, 46. 

- - durch Pneumokokken 
33. 

- - bei Pocken 153. 
- pseudotuberculosa 121. 
- durch Reispuder 121. 
- Rosacea 146. 
- bei RoteIn 152. 
- bei Scharlach 152. 
- durch Schmetterlings-

p'-'-l'pen 119. 
- Schwellungskatarrh 21. 
- durch Scillastaub 120. 
- scrophulosa 124. 
- sicca 19. 
- simplex 11, 16. 
- durch Soor 120. 

Sachverzeichnis. 

Conjunctivitis : 
- durch Streptococcus 

mucosus 34. 
- durch Strohblumen 124. 
- durch tierische Giftstoffe 

119. 
- trachomatosa 62. 
- vernalis 103. 
Cornea, AbsceB, metastatisch 

syphilitischer 334. 
- Abscessus siccus 293. 
- allgemeine Pathologie 207. 
- Anaesthesia dolorosa 353. 
- Anasthesie 353. 
- Angiosarkom 194. 
- Anomalien der Gestalt 236. 
- Arcus lipoides 376. 
- - senilis 376. 
- - - und fettige Dystro-

phie 378. 
- Argyrosis 165, 374. 
- Aufhellung von Trii-

bungen 232. 
- Austrocknungskeratitis 

393. 
- Bandertriibung 238. 
- Bandkeratitis 403. 
- Blaschenbildung im Epi-

thel 208. 
- Bleiinkrustation 386. 
- Blutfarbung 372, 459. 
- Buchstabenkeratitis 396. 
- Buphthalmus 236, 238. 
- Carcinom 181. 
- Chalcosis 371. 
- Cysten 195. 
- Degenerationen 398. 
- - familiare 398. 
- - primare, fettige 409. 
- - fleckige 398, 400. 
- - gitterige 398, 401. 
- - knotchenformige 

(GROENOUW) 398. 
- - neurotische 401. 
- Dermoid 175. 
- DESCEM])TSche Membran, 

Auflagerungen 213. 
- - - Beschlage 214. 
- - - Glasleisten 213. 
- - - Pracipitate 214. 
- Descemetocele 225. 
- Diplobacillengeschwiir 

271. 
- Disjunctio epithelii 389. 
- Disjunktion des Epithels, 

herpetische 287. 
- Durchblutung 372, 459. 
- Durchbruch 224. 
- - Cataracta polaris 

anterior 227. 
- Dystrophia calcarea 403. 
- -- epithelialis 390, 394. 
- Ei;; l.agerung chemischer 

Stoffe 375. 
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Cornea: 
- Einlagerungen bei Stoff-

wechselanomalien 375. 
- ektogene Leiden 253. 
- Embryontoxon 239, 252. 
- endogenes lITcus 222. 
- Endothelbetauung 201. 
- Endotheliome 193. 
- Epithelbetauung 201. 
- Epitheldefekt 210. 
- Epithelerkrankungen 387. 
- Epitheliolyse 389. 
- Epitheliom 181, 193. 
- EpithelOdem 207. 
- - physiologisches 201. 
- Epithelstreifenerkran-

kung 392. 
- Erkrankungen 196. 
- - floride 207. 
- - durch nervose Ein-

fliisse 351. 
- Ernahrung 201. 
- Erosio 356. 
- exogenes Ulcus 222. 
- Fazettenbildung 228. 
- Fadchenkeratitis 210. 
- Faltentriibung der Bow-

MANschen Membran 397. 
- Faltung und Knickung 396. 
- familiare Entartung 398. 
- Fettdystrophie 409. 
- Fliigel£ell 359. 
- FucHSsche Aufhellungs-

streifen 232. 
GefaBbandchen 136. 
GefaBneubildung 218. 
Gerontoxon 376. 
Geschwiilste, angeborene 

175. 
- - erworbene 181. 
- - pigmentierte 190. 
- bei Gigantophthalmus 238. 
- globosa 237. 
- Granulombildung bei 

Saureveratzung 529. 
- Greisenbogen 376. 
- guttata senilis, praesenilis 

216. 
- HAABsche Bandertriibung 

238. 
- Hamosiderinring 243. 
- Herpes catarrhalis 284. 
- - constitutionalis 285. 
- - febrilis 284. 
- - der Hornhautriickflache 

288. 
-- - simplex 284. 
- - traumaticus 285. 
- - und Verletzungen 284. 
- - zoster 289. 
- herpetische Erkrankungen 

282. 
- Hornhautentziindung, 

gichtische 375. 
- Hornhauterosion, herpeti

sche rezidivierende 287. 
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Cornea: Cornea: Cornea: 
Hornhautfistel 226. Keratitis punctata syphi- Permeabilitiit 203. 
Hydrophthalmus 236, 238. I litica 337. Phlyktane 129, 134. 
Hyperasthesie 353. rodens 346. physiologische Epithel-
Hypasthesie 353. i -- sklerosierende 426. betauung 3. 
Hypopyonkeratitis, lueti- - superficialis punctata Pigmentierung 363. 

sche 334. I 284. abnorme 159. 
Immunbiologie 204. - - - herpetica 285. diabetische 365. 
Infektion mit Actinomyces I - urica 375. myopische 364. 

274. - und Tuberkulose der Riickflache, senile 
- mit Aspergillus 274. 375. 364. 
- mit Haarpilzen 274. Keratocele 225, 260. PigmentlinieinNarben370. 
- mit Streptotrix 274. Keratoconus 241. Pigmentspindel (KRUKEN-
Infiltrat 211. endokrine Stiirungen BERG) 365. 

- Irisprolaps 226. 246. Pilzerkrankungen 274. 
Iontophorese 233. Operation 248. 1- plana 236, 239. 
Kachexie 331. pathologische Anato- - Plasmom 188. 
Kalkband, queres 403. mie 245. Praexerosis 329. 
Kalktriibung 383. Keratoconuslinien 245. Prominenzen der DEsoE-

- Kalkveratzung 535. Keratomykosis 274. METschen Membran 217. 
KAYSER-FLEISOHERscher - Keratosis 172. propria 197. 

Ring 368. - Keratoglobus 236. Pseudopterygium 379. 
Keratalgie traumatique Kriimmungsradius 236. Pseudosklerosering 368. 

390. Kuhpockenerkrankung Pterygium 359. 
Keratektasie 241. 294. Pyoceaneusulcus 269. 
Keratitis, bandfiirmige Lasion des Endothels 389. Keratitis durch Queck-

403. Leiden endogenen Ur- silberdampfe 407. 
angeborene 405. sprungs 299. Quellungszustand 204. 
prim are 404. Lepra 342, 388. Randatrophie 380. 
sekundare 405. Leukom 228. Randektasie 379. 
traumatische 407. Limbus 1. Randfurche 379. 

bullosa traumatica 389. Lipoidinfiltration der Peri- -- senile 200. 
durch Calomel 407. pherie 376. Randgeschwiir 343. 

- durch Dampfe von Ka- - LussISche Triipfchenlinie - iiber einem Arcus seni-
liumbichromat 407. 216. lis 345. 

- disciformis 293. 1 - Macula 228. infektiiises 344. 
- exfoliativa 330. I - Makrocornea 236. katarrhalisches 343. 
- filiformis 284. I - marginale Dystrophie 380. metastatisches 346. 

chronica 393. - Ektasie 380. bei Rosacea 345. 
und Gicht 393. - bei Megalophthalmus 238. - - traumatisches 345. 
herpetica 287. - Melanocarcinom 190. 1- RandschlingengefaBe 6. 
und Schadelbruch - }lelanosarkom 190. 1- Randulcus 379. 

393. Melanosis endotheliale 364. i - rezidivierende Erosion 389. 
bei Hutmachern 407. 1- - epitheliale 367. i - RingabsceB 212, 279. 
interstitialis 299. - Mikrocornea 236. ,- Risse im Epithel 210. 
e lagophthalmo 350. bei.Mikrophthalmus 237. 1- Riintgenschadigung 546. 
neuralgic a vesiculosa -:\ioorens Ulcus 346. 'Sarkom 194. 

285. Narbentriibungen 228. !' - Schadigung durch Blitz 
neuroparalytica 354. Nerven 198. 547. 
neuroparalytica und Noduli 399. i - - durch elektrischen 

Herpes zoster oph- normale Gestalt 236. I Strom 546. 
thalmicus 357. - Kubecula 228. 1- - durch Naphthalin 387. 

oberflachliche, lineare 1- Ophthalmia electrica 388.' - - durch Schwefelkohlen-
396. - Ophthalmomalacie 396. 1 stoff 386. 

parenchymato~~ 299. 1- opt!sche Iride~tomie 234. I - Sche!b~~griiBe 236. 
- e lue acqUlslta 301. , - optlscher Schmtt 199. ,- Senslblhtat 203. 
- e lue congenita 301. 1- Organspezifitat des Ei- 1- Silberimpragnierung 374. 
- und Skrofulose 303. I weiBes 205. Silberniederschlage an der 
- und Trauma 303., Papillom 181. Riickflache 166. 
postvaccinulosa 293. i-Pars conjunctivalis 4. 1 - Skrofulose 133. 
profunda 299. 1- Pemphigus ll3. 'skrofuliises Infiltrat 134. 
punctata profunda 337. ,- Perforation 224. Spaltlampenbild 198, 206. 

superficialis 388. I - und Cataracta polaris spezielle Pathologie 236. 
bei Keratitis anterior 260. spiegelnde Delle 228. 

neuroparaly- pericorneale Injektion 218. STAHLIsche Pigmentlinie 
tica 355. 1- Peritheliom 194. 369. 



Cornea: 
- Staphylom 230. 

Staphylomoperation 235. 
Strahlenwirkung 544. 
streifenformige Triibung 

215. 
- - subepitheliale Triibung 

396. 
- syphilitischer Primaraffekt 

298. 
- Syphilom, primares 298. 
- Tatowierung 235. 
- Transplantation 234. 
- Trias von HUTCHINSON 301. 
- und Trigeminus 352. 
- Tropfchenbeschlage 216. 
- Triibungen, angeborene 

250. 
- - gitterformige 396. 
- - giirtelformige 403. 
- - bei Hypotonia bulbi 

396. 
- - scheibenformige 293. 
- Triibungsfiguren, subepi-

theliale 396. 
- Tuberkulose 338. 
- - und Keratitis urica 375. 
- Tumoren 175. 
- TURK-ERGGELETSche 

Tropfchenlinie 216_ 
- Tyloma 169. 
- Ulcus 221. 
- - Hypopyon 222. 
- - internum 250. 
- - durch Naphthalin-

dampfe 550. 
- - rodens 346_ 
- - scrophulosum 221. 
- - serpens 221, 254. 
- - - atypisches 268. 
- - - Dacryocystoblen-

norrhoe 265.) 
- - - Demarkationslinie 

258. 
- - - Faltungstriibungen 

der DESCEMET
schen Haut 258. 

- - - Friihperforation 
258. 

- - - fulminans 269. 
- - - Hypopyon 260_ 
- - - Panophthalmitis 

260. 
- Pathogenese 255. 
- pathologische Ana-

tomie 261. 
- Perforation 260. 

- - - Prognose 264. 
- - - Symptome 255. 
- - - Therapie 265. 
- - - Unfalisfolge 255_ 
- Varicellenerkrankung 294. 
- Vascularisation 218, 219_ 
- Veranderungen der Ober-

flache 207_ 
- - der Riickflache 211. 

Sachverzeichnis. 861 

Cornea: 
- Veriitzung 528. 
- Verkupferung 370. 

EinschluBblennorrhoe 82. 
- pathologische Anatomie 

83. 
- Verletzungen siehe Verlet-

zungep. 
- Wanderphlyktane 136. 
- Wasserhaushalt 203. 
- Xeroderma pigmentosum 

188. 
- Xerosis 327. 
- - parenchymatosa 172. 
Corneoscleralcyste 503. 
CREDES Tropfen 49. 
Cyclodialyse 479. 
Cyclodialyse beim Glaukom 

804. 
Cylindroendotheliom der Con

junctiva und Cornea 194. 
Cysten der Bindehaut 162. 
- derConjunctiva und Cornea 

195. 

EinschluBkorperchen 39_ 
- bei Badconjunctivitis 58, 

83. 
- Blennorrhoe 43, 45. 
- beiNeugeborenen-

Blennorrhoe 82, 83. 
- bei Trachom 81. 
Eisenstar 510. 
Ekzem und Skrofulose 126. 
ELLIOTsche Trepanation beim 

Glaucoma simplex 803. 
Embryontoxon 239, 252. 
Endothel der Cornea 198. 
Endothelbetauung der Cornea 

201. 
Endothelerkrankung der 

Cornea bei Dystrophie 394. 
Endotheliom der Conjunctiva 

und Cornea 193. 
Endothelprominenzen bei 

Dacryocystoblennorrhoe bei Dystrophia corneae 395. 
Ulcus serpens 265. Enepitheliom der Conjunctiva 

Dermoepitheliom der Con- und Cornea 184. 
junctiva 163. Episcl.era, ;~natomie 413. 

Dermoid der Conjunctiva 175. - eplsclerItlScher Buckel 414. 
- der Cornea 175. - Erkrankungen 414. 
Descemetitis 214. ! Episcleritis 414. 
DESCEMET3che Haut, kongeni-I- D~finiti0I.1 ~13. . 

tale Defektbildung 250. - bel FebrIs mtermittens 
- Membran 197. . 419. 
__ Faltungstriibungen bei - metastatica furunculi-

Ulcus serpens 258. formis 417. 
Diphtheriebacillen 35. - periodica fugax 418. 

- und QUINCKESches Haut-
Diphtherietoxin 38 odem 419. 
Diplobacillenconjunctivitis 18, - Rosacea -, 146, 151. 

30. - periodica fugax und Rosa-
- und Nasenschleimhaut 31. cea- Episcleritis 152. 
- pathologische Anatomie - urica 375. 

31. Epithelbet.~nllng der Cornea 
- Randgeschwiire der Horn- 201. 

haut 31. Epitheleinschliisse bei Tra-
- Symptome 30. chom 81. 
- Therapie 32. Epitheliale Plaques der Con-
- Ulcus serpens corneae 31. junctiva 182. 
Diplobacillengeschwiir der Epitheliom der Conjunctiva 

Cornea 271. und Cornea 181, 193. 
Diplobacillenprotease 32. - zystisches der Conjunctiva 
Disjunktion des Hornhaut- 163. 

epithels 389. Epithelodem der Cornea 207. 
- - herpetische 287. - bei Dystrophia epithelialis 
Driisenschwellung bei Bad- corneae 394. 

conjunctivitis 59. - physiologisches der Cornea 
Dunkeladaptation bei akutem 201. 

Glaukom 702. Epithelstreifenerkrankung der 
- bei Glaucoma simplex 735. Cornea 392. 
Dunkel-Hellversuch 720. Erosio corneae 210, 356. 
Durchblutung der Cornea 372. - - rezidivierende 389. 
Dystrophia adiposa corneae - - traumatica 500. 

409. Erythema multiforme exsuda-
- epithelialis corneae 390, tivum Conjunctivitis 

394. 153, 154. 
- neurotica corneae 401. und Pemphigus 155. 



862 Sachverzeichnis. 

Erythema: i Geschwiilste der Conjunctiva Glaucoma acutum inflamma-
- nodosum, Conjunctivitis : 175. torium: 

153, 155. - - Cornea, erworbene lSI. - - - Bindehaut 702. 
Eserin bei Glaukom 7S1. . - - - und Verletzung 181. - - - Bindehautblu-
- Verordnung 782. . - der Cornea 175. ' tungen 704. 
- Wirkung auf den Augen- Gesichtsfelddefekte bei Glau- - - - BindehautgefiU3e 

druck 7S1. coma simplex 732. 704. 
Essentielle Hypertonie und Gesichtsfeldstorung durch - - - Bindehautodem 

Augendruck 6SS. Blendung 556. 704. 
- Schrumpfung der Binde- Gesichtsfeldveriinderungen bei - - - Bindehautveriinde-

haut 112. akutem Glaukom 710. rungen 704. 
Exophthalmus, pulsierender Gigantophthalmus 83S. - - - Ciliarneuralgien 

und Sekundiirglaukom 825. Glasbliiserstar 550. 706. 
Expressor (KuHNT) S7. Glashiiutige Neubildung der - - - Diagnose 712. 
Exsudative Diathese und DESOEMETschen Membran - - - - im Intervall 

Skrofulose 126. 213. 712. 
Glaskorperquellung beirn - - - - im Prodromal-

Glaukom 773. stadium 712. 
Fiidchenkeratitis 20S. Glaskorperveriinderungen im - - - - Regenbogenfar-

akuten Glaukomanfa1l707. bensehen 713_ 
Faltungstriibungen der DES- Glasleisten der DESCEMET- ___ Differentialdia-

CEMETschen Membran bei schen Membran 213. L' Ulcus serpens 25S. gnose, msen-
Farbenskotome bei Glaucoma Glaucoma absolutum 744. fasertrii-

simplex 732. - - Aquatorialstaphylom bungen 713. 
744 - - - - zwischen Anfall 

Fettdystrophie der Cornea 1_ - Bindehautatrophie 744. und Iritis 713. 
FLE~~iIERscher Ring 243. - - Cataracta glaucoma- - - - Druckkurve 703. 
Fl·· If II 359 tosa 744. - - - Dunkeladaptation 
Fluge e. t'h d d C i - - Ciliarstaphylom 744. 702. 

uorescmme 0 e un or- L' t ··b 744 E"B h neahinterfliiche 217. - - ~sen ru ungen . - - - lweI verme rung 
FI . t . ··b rt 'tt' - - Pigmentblattektro- im Kammerwas-

uorescmna rlUmu t; n ms pium 744. ser 707. 
~~~~rasser belm Glau- __ Pupille 744. - - - Exophthalmus 702. 

F lli I · . t' 99 - - Regenbogenhautver- - - - Exsudation, fibri-
o cu oSIS conJunc lvae. .. d 744 nose in das Kam-

Follikel der Bindehaut 69. S in ~~1:nl 744 merwasser 706. _ der Conjunctiva 9. - - cera p y om . 
Follikelbildung bei .Bad- - - V ~~derkammerver- - - - Farbenringe, Ent-

O • t' 'tIS' 60 anderungen 744. stehung 709. 
c nJunc IV!. t I GI k' F hI d I k Follikularkatarrh IS 99. - acu um vg '.. au om, pn- - - - e en er g au 0-

, mares matosen Exkava-
- und Trachom 65, 100, 101. 'nfl '..All t' 70S 
FONTANAscher Raum 772. - - I amm~ton~m, ge- IOn. 
Friihjahrskatarrh 103. membefmden 702. - - - Fluorescinnatrium-

All' d lOS - - - Anfall und Jahres- vermehrung im 
- gememzustan. eit 712 Kammerwasser 
- Blutzusammensetzung ArZt' uls' 702 707 III - - - enenp. . 
_ Calciu"marmut des Blutes - - - Artesp!ingenlsdet~ 708. - - - Funktionssto-

III - - - nenpu a Ion rungen 709. 
_ eosinophile Zellen 107. a70ufs der Papille - - - Gesichtsfeldeineng-

H d lOS ung,konzentrische 
- autveriin erungen. A ~t d 710 
_ und Keratoconus 247. - - - uge .. edrgrun - . 
_ pathologische Anatomie veran70eSrun- - - - Gesichtsfeldver-

lOS gen . iinderungen 710. 
_ und Trachom 110. - - - - Kreuzungsst~~- - - - gesundes Auge im 
Friihperforation eines Ulcus len der GefaBe Aufall 704. 

serpens 25S, 260_ 709. - - - GlaskOrpergeriist-
FUcHssche Aufhellungsstrei- - - - Behandlung, Koch- veriinderungen 

fen 232. salz-T~a~ben- 707. 
zuckermJek- - - - Glaskorpertrii
tionen 800. bungen 70S. 

- - - - Pilocarpin 799. - - - GlaskOrperveriinde-
Gasschiidigung 549. 
GefiiBbiindchen der 

136. 

- - - Beriihrungsem- rungen 707. 
Cornea pfindlichkeit der - - - - optischer Art 

Hornhaut 706. 707. 
GefiiBgeschwulst der Con

junctiva 179. 
Gerontoxon corneae 376. 

- - - Beziehungen beider - - - Hornhaut 702. 
Augen zueinan- - - - Hornhautepithel-
der 711. bliischen 705. 



Glaucoma absolutum inflam
matorium: 

- - - Hornhautepithel
veranderungen 
705. 

- - - Hornhautgrundsub
stanzverande
rungen 706. 

- - - - gitterige Strei
fentriibung 
706. 

- - - Hornhautnieder
scWage 707. 

- - - Hornhautreflexbild 
705. 

- - - Hornhautstiche
lung 705. 

- - - Hornhauttriibung 
705. 

- - - - im Prodromal
anfall 702. 

- - - Hornhautverande
rungen 705. 

- - - Hyperamie im 
Augeninneren als 
auslosende Dr
sache 711. 

- - - Jrisatrophie 707. 
- - - Irisstromararefi-

kation 707. 
- - - ischamische Funk

tionsstorung 710. 
- - - Kammerwasser 702. 
- - - Kataraktbeeinflus-

sung 707. 
- - - Keratitis bullosa 

706. 
- - - Kompressionsver

such 705. 
- - - Krankheitsbild 70I. 
- - - Kreislaufstorungen 

als auslosende Dr
sache 711. 

- - - Lider 702. 
- - - Linsendislokation 

707. 
- - - Linsenverande

rungen 707. 
- - - Losung des Anfalls 

703. 
- - - Luftelektrizitats

anderungen 712. 
- - - Nahepunktver

schiebung 709. 
- - - Nebelsehen 702, 

713. 
- - - NetzhautgefaJ3ver

anderungen 710. 
- - - Netzhautzirkula

tionsstorungen 
710. 

- - - Papillenhyperamie 
702. 

- - - Pigmentzerstreu
ung 708. 

Sachverzeichnis. 

Glaucoma absolutum inflam
matorium: 

- - - Presbyopie und la
tentes Glaukom 
709. 

- - - presbyopische Be
schwerden 709. 

- - - Prodromalanfalle 
701, 710. 

- - - Pupillenerweite
rung, diagno
stische 712. 

- - - - als aus16sende 
Drsache 711. 

- - - Pupillenreaktion 
702. 

- - - Pupillenverande
rungen 707. 

- - - Regenbogenfarben
sehen 702, 709. 

- - - Regenbogenhaut 
702. 

- - - Regenbogenhaut
verande
rungen 706. 

- - - - Stauungshyper
amie 706. 

- - - - Stauungsodem 
706. 

- - - Schmerzen 713. 
- - - Sehnervenkopf-

hyperamie 708. 
- - - Sehschiirfe 702. 
- - - Sehschiirfeherab-

setzung 709. 
- - - subjektive Be

schwerden 702. 
- - - subnormale Werte 

nach Drucksturz 
703. 

- - - Symptome 703. 
- - - Synechien, hintere 

707. 
- - - ausgelost durch 

Tumoren 714. 
- - - Ubergang in das 

Glaucoma chro
nicum inflamma
torium 71I. 

- - - Drsachen, aus
losende 711. 

- - - Verlauf des Anfalls 
710. 

- - - Vorderkammer 702. 
- - - Vorderkammerver-

anderungen 706. 
- - - Witterungseinfliisse 

712. 
- chronicum inflammato

rium (incompen
satum) 722, 74I. 

- - - Augendruck 742. 
- - - und akuter GIau-

komanfall 744. 
- - - Behandlung 796. 
- - - - Adrenalin 798. 

863 

Glaucoma chronicum inflam
matorium (incom
pensatum): 

- - - Ciliarkorperver
anderungen 743. 

- - - Diagnose 743. 
- - - Funktionsstorungen 

743. 
- - - Hornhaut, Sensibili

tatsstorungen742. 
- - - und Glaucoma sim

plex 743. 
- - - vgl. GIaukom, pri

mares. 
- - - lrisgefaJ3sklerose 

743. 
- - - Iriswurzelsynechie 

743. 
- - - Kammerwassertrii-

bung 742. 
- - - operatives 804. 
- - - Prognose 743. 
- - - Pupillenerweite-

rung 742. 
- - - Regenbogenhaut

veranderungen 
742. 

- - - subjektive Be
schwerden 742. 

- - - Symptome 742. 
- - - Tagesdruckkurve 

742. 
- - - Verlauf und Aus

gang 743. 
- - - Vord'-lrkammerab-

flachung 742. 
- - simplex 716. 
- - - Behandlung 793. 
- - - - Adrenalin 794 f, 

796. 
- - - - Pilocarpin 794, 

796. 
- degenerativum, Blutungen 

745. 
- - Bulbus quadratus 745. 
- - Hornhaut,bandformige 

Degeneration 
745. 

- - - Sensibilitatssto
rungen 745. 

- - Hornhautgeschwiire 
745. 

- - Keratitis neuropara
lytica 745. 

- - Pannusbildung 745. 
- - Spontanperforation 

745. 
- - Ulcus serpens 745. 
- fulminans 709, 710. 
- haemostaticum 703. 
- infantile 828. 
- juvenile 722, 746. 
- - und Myopie 749. 
- lymphostaticum 716. 
- secundarium nach sympa-

thischer Ophthalmie 622. 
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Glaucoma: Glaucom't simplex: 
simplex vgl. Glaukom, - Gesichtsfelddefekte 

primares. 732. 
- (compensatum) 716, - - Riickbildung 734. 

722. Hornhautwiilbungsver-
- Achsenmyopie Jugend- anderungen 735. 

!icher 735. Iriswurzelsvnechien, 
- und Altersstar, Opera- periphere 725. 

tives 804. Iriswurzelverliitung mit 
- Arterienpuls, springen- der Hornhauthinter-

der 727. flache 725. 
- Astigmatismus, inver- Iriswurzelvorriicken 

ser 735. 725. 
- Auga,pfelmassage als Jahresdruckkurve 721. 

Belastungsprobe 720. Kammerwinkelpigmen-
Augendruck 716. tierung 723. 

Jahresschwan- - Kammerwinkelver-
kungen 717. anderungen 724. 

Tagesschwan- - Komplikationen 737. 
kungen 717. - Kopftieflagerung als 

- Augendruckkontrolle Belastungsprobe 720. 
718. - Lederhautverande-

- Augenhintergrundver- rungen 722. 
anderungen 725. - Ligamentum pectina-

- - Anastomosenbil- tum, Verstopfung des 
dungen 728. Maschenwerkes 724. 

Blutungen 727. - nasaler Sprung 734. 
Gefal3verschliisse - Netzhautabliisung 737. 

727. - Netzhautvenenthrom-
Verschiebung der bosen 737. 

Gefal3e 728. - Operationsmethoden 
- beider Augen, DrUCk-I 803. 

kurvenparallelitat - Papille, Gefal3knauel 
71S. '[ 727. 

Belastungsproben 719. - - Verlauf der Blut-
Ciliarkiirperverschma- I gefal3e 726. 

lerung 725. , - - Papillenexkavation725. 
Brechkraftabnahme ' - - - ausgefiillte 730. 

735. - - - Entstehungsdauer 
Brechkraftzunahme 731. 

735. -- Genese 731. 
- Coffeingaben als Be- - - bei Myopie 731. 

lastungsprobe 719. - Riickbildung nach 
- Diagnose 737. Operationen 732. 

- durch mehrtagige - Spontanriickgang 
Druckkontrolle 731. 
737. - Tiefe und Messung 

728f. 

I 
Glaucoma simplex: 
- - Pupillenweite und Re

aktion 723. 
- Regenbogenhaut, Atro

phie 723. 
- - Pigmentierung 723. 

Rarefizierung 723. 
Veranderungen 723. 
- der Binde-

gewebsschicht 
723. 

- - - Blutgefal3neu
bildungen 
723. 

- - Ringskotom 732. 
Skotome yom blinden 

Fleck aus 732. 
Sehnervenatrophie 725. 
Sehnervenverande

rungen 725. 
Sehscharfe 734. 
subjektive Beschwer

den 716. 
Stauung der Kopf

gefal3e alsBelastungs
probe 719. 

Tagesdruckkurve 717. 
- Schwankungen 718. 

- Trinkversuch 721. 
- Verlauf, Ausgang 736. 

- - Vorderkammerveran-
derungen 722. 

Glaukom 700. 
absolutes, Behandlung, 

Alkoholinjek
tionen 801. 

- - - Schmerzbekamp
fung 801. 

- Operatives, Alkohol
injektionen 806. 

- - Enucleation 806. 
akutes, operative Behand

lung 805. 
- Operatives, Anasthesie 

805. 
Behandlung des ge

sunden Auges805. 
- Exkavation, atro

phische 738. 
- Grubenbildungen 

des Sehnerven, 
angeborene 737. 

- - Dunkeladaptation 735. 

Papillengefal3e, bajo- 1-
nettfiirmige Abknik- _ 

Blutungen, expul. 
sive 806. 

Komplikationen 
805. 

- Dunkel-Hellversuch 
720. 

- Emissarienerweiterung 
der vorderen Ciliar
gefal3e 722. 

Farbensinnbeteiligung 
735. 

- - Friihdiagnose 737. 
- Funktionsstiirungen 

732. 
- Ursachen 734. 
Gesamtrefraktion, Be

einflussung 73;'. 

kung 727. i 
Pigmentstaubbildung 

auf den Vorderkam
merwanden 724. 

Pigmentzerstreuung 
724. 

- in ihrer Bedeutung 
fiir die Glaukom
entstehang 724. 

Pupillarrandverande
rungen 723. 

Pupillarsa umdepig
mentation 723. 

Pupillenerweiterung 
nach Adrenalin 723. 

- - Linsenschadigungen 
806. 

- - Methoden 805. 
- - Netzhautblutungen 

806. 
- - Zeitpunkt 805. 
Blutdruck in den Zentral

gefal3en 677. 
bei Cataracta traumatica 

509. 
Druckschwankungen mit 

der Tageszeit 669. 
- experimentelles 770. 
- ohne Hochdruck 716, 739 



Glaukom: 
-- Hygiene 806. 
-- -- Alkohomchadigungen 

807. 
-- -- Blutdruckschaden 806. 
-- -- Kaf£eeschadigungen 

807. 
-- -- LichteinfluB 808. 
-- -- NaharbeitseinfluB 808. 
-- -- Nicotinschadigungen 

808. 
-- -- Verdauungsregulierung 

807. 
-- undKatarakt 757. 
-- kompensiertes 716. 
-- und Konstitution 776. 
-- kreislaufkompensiertes716. 
-- bei Laugenveratzung 533. 
-- und Naevus flammeus 775. 
-- primares 701. 
-- -- akutes, AderhautgefaBe 

766. 
-- -- -- Ciliarkorperver

anderungen 766. 
-- -- -- DESCEMETsche 

Membran 765. 
-- -- -- FONTANAsche 

Raume 766. 
-- -- -- Hornhautblasen, 

Inhalt 765. 
-- -- -- Hornhautodem 764. 
-- -- -- Kammerwinkel· 

beteiligung 766. 
-- Ligamentum pecti

natum 766. 
-- Netzhaut, patho

logische Anato· 
mie 767. 

-- -- -- Pannus degenera
tivus 765. 

-- -- -- Papillenschwellung 
767. 

-- -- -- pathologische Ana
tomie 764. 

-- -- -- Regenbogenhaut
veranderungen 
766. 

-- -- -- Uvea, pathologi· 
sche Anatomie 
766. 

-- -- -- Vorderkammerver-
anderungen 766. 

-- -- -- Vortexvenen 766. 
-- -- "Anticipation" 746. 
-- -- und Allgemeinleiden 

747. 
-- -- und Augenbau 749. 
-- -- Behandlung, AderlaB 

790. 
-- -- -- Adrenalin 783. 

-- Alkoholinjektion 
ins Ganglion 
Gasseri 789. 

.-- -- orbitale 789. 
-- -- -- Allgemeines 780, 

790. 

Sachverzeichnis. 

Glaukom, primares Behand
lung: 

-- -- -- Augendruck, Kon
trolle durch 
Druckkurve 780. 

-- -- -- Blutdruckbeein
flussung 798. 

-- -- -- Calcium und Clau
den 793. 

-- -- Chlorcalcium 793. 
-- -- Cholin 792. 

Ergotamin zur Un
terstiitzung der 
ortlichen Behand
lung 792. 

Eserin 781. 
-- -- vgl. die einzelnen 

Glaukomformen 
793. 

-- -- -- Gynergen 791. 
-- -- -- Hypophysen-

extrakte 791. 
Histamin 788. 
Hollensteinanwen

dung 790. 
-- -- -- Jodpraparate 790. 
-- -- -- Jontophorese 790. 

-- Kissinger Kur 791. 
-- Kochsalzdar-

reichung 791. 
-- konservative 780 f. 
-- Massage 790. 

operative 801. 
-- -- -- Organpraparate bei 

klimakterischem 
Hochdruck 790. 

-- Pacyl bei Arterio
sklerose 790. 

-- Pilocarpin 781. 
-- Radium- und Ront-

genbestrahlung 
789. 

Schilddriisenprapa
rate 791. 

Sedativa bei Kran
ken mit Vaso
motorenlabilitat 
790. 

SenffuBbader 790. 
-- Traubenzucker

injektionen 791. 
-- Warmeanwendung 

790. 
Blutzusammensetzung 

748. 
chronisches, Aderhaut, 

pathologische 
Anatomie 755. 

-- Ciliarkorperatro
phie 754. 

-- -- Ciliarkorper, Lage
und Formver
anderungen 
754. 

-- -- -- -- pathologische 
Anatomie754. 

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. IV. 
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Glaukom, primii.res, chroni
sches: 

-- -- -- Friihoperation 802. 
-- -- -- GefaBverande-

rungen in der 
Aderhaut 755. 

-- pathologische 
Anatomie 754. 

Hornhaut, patho
logische Anato
mie 751. 

-- -- -- Iriswurzelverwach
sung 752. 

-- -- -- Kammerwinkel, 
Pigmentver
stopfung 751£. 

-- -- -- -- pathologische 
Anatomie 751. 

-- -- -- Kammerwinkelver
schluB 752. 

-- Lederhaut, patho
logische Anato
mie 751. 

Linse, pathologische 
Anatomie 756. 

-- -- Maculaverande
rungen 757. 

-- -- -- Netzhaut, patho
logische Anato
mie 757. 

-- -- -- Netzhautatrophie 
757. 

-- -- -- NetzhautgefaBe, 
pathologische 
Anatomie 758. 

-- -- -- Operationsmetho
den 803. 

-- -- -- Operationsvor
bereitung 802. 

-- -- -- Operatives, Indika
tionen, Zeitpunkt 
801. 

-- -- -- Regenbogenhaut
narben 753. 

-- Regenbogenhaut, 
pathologische 
Anatomie 753. 

-- -- Pigmentein
schwemmung 
753. 

-- -- -- Sehnerv, Erwei
chungsherde 
763. 

-- pathologische 
Anatomie 758. 

-- -- Zirkulationsstii
rungen 763. 

Sehnerveufasern, 
kavernoser 
Schwund 761. 

-- -- -- Sehnervenscheiden
beteiligung 764. 

-- -- -- Sphincteratrophie 
753. 

-- -- -- ZentralgefaBver
anderungen 764. 
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Glaukom, primares: 
- - und Ciliarmuskelhyper-

trophie 749. 
- - bei Diabetes 748. 
- - Doppelseitigkeit 746. 
- - und Erblichkeit 746. 
- - Formen 701. 
- - und GefaBsystem-

erkrankungen 
747. 

- - - im kleinen Kreis-
lauf 748. 

- - Genese 769. 
- - und Geschlecht 746. 
- - und Hypermetropie 

749. 
- - und Hypertonie, arte

rielle 747. 
- - und innere Sekretion 

748. 
- - und Lebensalter 746. 
- - und Menopause 748. 
- - und Nierenleiden 748. 
- - pathologische Anato-

mie 750 f. 
- - und Rasse 746. 
- - und Schilddriise 749. 
- - und Syphilis 748. 
- Salzgehalt des Blutes 690. 
- sekundares, siehe Sekun-

darglaukom. 
- Therapie, Injektionen 

hypertonischer Salz
losungen 690. 

Glaukomanfall 701. 
- akuter 711. 
- - Diagnose 712. 
- und Echinococcus 714. 
- und Netzhautablosung 

714. 
- Riickgang, spontaner 711. 
- und Thrombose der Vena 

centralis retinae 714. 
Glaukomatose Exkavation, 

Lamina cribrosa 759. 
- - Pathogenese 758f. 
Glaukomdisposition 749. 
Glaukomtheorien 769. 
- AbfluBbehinderung im 

Kammerwinkel 771. 
- Aciditatsanderungen des 

Blutes und Kammer
wassers 774. 

- Aderhautbedeutung 774. 
- Bulbusodem 775. 
- Blutzusammensetzung 

776. 
- Entziindung des vorderen 

Bulbusabschnittes 771. 
- Fliissigkeitsaustausch

behinderung zwischen 
Hinter- und Vorder
kammer 773. 

GefaBerkrankungen 773. 
GefaBinnervations

storungen 773. 

Sachverzeichnis. 

Glaukomtheorien: 
GefaBneurose 775. 
Glaskorperquellung 773. 
Glaskorper, Struktur-

veranderung 774. 
Glaskorpervolumen

vergroBerung 774. 
- Hypersekretionstheorien 

773. 
- Kammerwinkelbedeutung 

770. 
- Lederhaut, Elastizitats

abnahme 769. 
- Pigmenteinschwemmung 

in das Ligamentum 
pectinatum 771. 

- Regenbogenhaut, Pig
menteinschwem
mung 772. 

- - Resorptionsvermogen 
770. 

- Regenbogenhautverande
rungen, degenerative 
772. 

- Retentionstheorien 770. 
- Sympathicus, Funktions-

storungen 775f. 
Glaukomverdacht, Augen

druckmessungen, Metho
disches 718. 

Glaukosan (HAMBURGER) 786. 
- und Eserin' 787. 
- und Kochsalz, intravenos 

787. 
- subconjunctival 786. 
Glaukosantropfen 787. 
Gletscherbrand 544. 
Gonioskopie 724. 
- des Kammerwinkels 707. 
Gonoblennorrhoe, Cornea-

erkrankung 42. 
- und Diphtherie 42. 
- und EinschluBblennorrhOe 

83. 
- Metastasen in Gelenken 

42. 
- Pathogenese 40. 
- ringformige Infiltration am 

Limbus 42. 
- sekundare Form 42. 
- Stadien 41, 42. 
- Symptome 41. 
- und Trachom 42. 
Gonococcus (NEISSER) 39. 
Granulose 62. 
Granulosis conjunctivae 66. 
Granulumbildung bei Tra-

chom 69. 
Greisenbogen der Cornea 376. 
Gynergen bei Glaukom 791. 
- bei Sekundarglaukom 815. 

Haarpilzinfektion der Cornea 
274. 

Hamangiom der Conjunctiva 
179. 

Halo glaucomatosus 725, 758. 
Hamatom der Opticusscheiden 

447. 
Hamophthalmus 745. 
Hamorrhagisches Glaukom 

821. 
- - Alkoholinjektionen 

822. 
- - Behandlung 821. 
- - - mit Radium 821. 
- - Rontgenbestrahlung 

821. 
- - Ursachen 821. 
Hamosiderinring 243. 
Hamostatisches Glaukom 775. 
Hauterkrankungen und Con-

junctiva 124. 
Hemeralopia xerophthalmica 

327. 
Herpesbereitschaft 285. 
Herpes circinatus, Conjunc-

tivitis 153. 
- corneae 282. 
- - menstrualis 284. 
- - posterior 288. 
- der Hornhautriickflache 

288. 
- iris, Conjunctivitis 153. 
- virus 282. 
- zoster bullosus 291. 
- - conjunctivae 289. 
- - corneae 289. 
- - ophthalJnicus 291. 
- - - und Keratitis neu-

roparalytica 357. 
Heuschnupfen, Conjunctivitis 

22, 119. 
Histamin bei Glaukom 788. 
- im Glaukomanfall 788. 
HORNERscher Symptomen-

komplex bei Keratoconus 
247. 

Hornhaut s. Cornea. 
Hornhautdurchbruch bei 

Rosacea 150. 
Hornhautektasie, periphere 

380. 
Hornhautentartung, familiare 

398. 
- fleckige 398, 400. 
- gitterige 398, 401. 
- knotchenformige 

(GROENOUW) 398. 
Hornhautentziindung, gich. 

tische 375. 
Hornhauterosion 210. 
- herpetische, rezidivierende 

287. 
Hornhautfistel 226. 
Hornhautgeschwiir 221. 
- der Bergarbeiter 504. 
- der Kesselklopfer 504. 
- kriechendes 254. 



Sach verzeichnis. 

Hornhautlinie, provozierte der Hydrophthalmus: 
Jugendlichen 369. -- Hornhautveranderungen 

-- superficielle, senile 369. 829. 
Hornhautnerven 198. -- Iridektomie 840. 
Hornhautpulskurve 676. -- Irisatrophie 830. 
Hornhautstaphylom 230. -- und Iriskolobom 834. 
Hornhautsyphilom, primares -- und IrismiBbildungen 834. 

298. -- Kammerwinkeleinschnei-
Homhauttrftbung, angeborene dung 840. 

250. -- Lederhautveranderungen 
-- gitterformige 396. 830. 
-- scheibenformige 293. -- Lichtsiun 832. 
Hornhautveranderungen im -- Limbusverbreiterung 830. 

akuten Glaukomanfall 705. -- Linsenentfemung 841. 
Hornhautzellen, fixe 197. -- Linsenschrumpfung 837. 
HUTcmNsoNs Trias 301. -- bei kongenitaler Lues 834. 
Hyalinoma conjunctivae 173. I -- bei Millbildungen 834. 
Hydrodiaskop (LOHNSTEIN) -- Myopie 831. 

247. - - progressive 838. 
Hydromengitis 214. -- und Naevus flammeus 834, 
Hydrophthalmus 236, 238, 835. 

828. -- und Netzhautabl6sung 
-- Aderhautatrophie 837. 832. 
-- undandereAnomalien833. -- undNeurofibromatose834. 
-- Astigmatismus inverser -- Operatives 840. 

831. -- und OrbitavergroBerung 
-- Augendruck 831. I 832. 
-- Augenhintergrundsver- -- Papillenatrophie 831. 

anderungen 831. -- Papillenexkavation 831. 
-- Behandlung 839. -- Papillenveranderungen 
-- Bindehautveranderungen 831. 

830. -- Pathogenese 834. 
-- und BIutsverwandtschaft -- sekundarer 828. 

der Eltem 833. -- primarer 828. 
-- und intraokulare BIu- -- Pupillenveranderungen 

tungen 832. 831. 
-- Ciliarkorperatrophie 837. -- Regenbogenhautatrophie 
-- congenitus 833. 837. 
-- Comea-Sclera-Grenze, __ Regenbogenhautverande-

Verbreiterung 829. rungen 830. 
-- Cyclodialyse 840. SKI 
__ Descemetrisse 835. -- OHLEMMScher ana, 

Fehlen des 834. -- Diagnose 838. 
__ Druckkurve 831. -- Sclera-Verdiinnung 835. 
__ Ectropium des Pigment- -- Sclerotomia anterior 840. 

blattes 831. -- Sehscharfe 831. 
__ Einseitigkeit 833. -- Sehnervenatrophie 837. 
__ Farbensiun 832. -- Scleralstaphylome 832. 
__ Funktionsstorungen 831. -- SpontanheiIungen 832. 
__ Geographisches 833. -- und angioneurotische 
-- und Geschlecht 833. SWrungen 834. 
__ Gesichtsfeld 832. -- konservative Therapie 839. 
__ und Glaskorperschrump- -- Trepanation 841. 

fung 832. -- Vererbung 833. 
__ lLuBsche Bandertriibung -- Ver1a.uf, Komplikationen, 

829. Prognose 832. 
- Homhaut, Beriihrungs- -- Vorderkammerverande-

empfindung 830. rungen 830. 
__ und Hornhautdefekte 834. -- Vorkommen 833. 
__ und Homhautdegenera- -- Zonulafasem, Verlange-

tion 832. rung 831. 
-- und Hornhautgeschwiire Hypersekretionstheorien, 

832. G1a.ukom 773. 
-- Hornhautoberfliiche, Hypertrophie perikeratique 

Stippung 829. (DESMARBES) 103. 
-- Homhauttriibung 829. Hypopyon 222, 260. 
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Hypopyonkeratitis 254, 256. 
-- luetische 334. 
Hysterie und Simulation 584. 
Hysterische Amblyopie 584. 

Ichthyosis, Keratoconjunc-
tivitis 158. 

Impetigo contagiosa. 283. 
Impftrachom 68. 
Implantationscysten der Con-

junctiva und Cornea 195. 
InfiItrat, skrofuloses der 

Cornea 134. 
InfiItratum corneae 211. 
Injektion, ciliare 7. 
- conjunctivale 7. 
-- pericomeale 218. 
Innere Sekretion und Augen

druck 691. 
-- -- und Glaukom 748. 
InitialkOrper, freie bei 

Trachom 82. 
Intercalarstaphylom 427. 
Intracranieller Druck und 

Augendruck 672. 
Intraokularer Druck s. Augen-

druck. 
Invaliditii.t 580. 
-- bei Aphakie 581. 
-- bei Besserung des Zu-

standes, 583. 
-- bei Entziindung des vor

deren Bulbusabschnittes 
582. 

-- bei inneren Augenleiden 
582. 

- bei hoher Myopie 582. 
Involutionsform der Gono-

kokken (HERZOG) 39. 
Iridektomie, optische 234. 
Irideremie 466. 
Iridocyclitis metastatica 

gonorrhoica 56. 
Iridektomie beim Glaucoma 

simplex 803. 
Iridencleisis beim Glaucoma 

simplex 803 
Iridodialyse 465. 
Iriscysten, traumatische 503. 
Irieeinsenkung 466. 
Irisinversion 466. 
Irisprolaps 465. 
Irisruptur 465. 
Iritis durch Blendung 545. 
-- glaucomatosa. 713, 814. 
-- serosa. und Glaukomanfall 

713. 
-- -- sympathica 615. 

J equeritybehandlung (Tra
chom) 86. 

Jodprii.parate bei Glaukom 
790. 

Jontophorese der Cornea 233. 
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868 Sachverzeichnis. 

Kachexie der Cornea 331. 'Keratitis: I Keratitis punctata: 
Kalkband, queres der Cornea I - neuralgica vcsiculosa 285. 1-- - syphilitica 337. 

403. - neuroparalytica 354. - pustuliform is profunda 
Kalktriibung der Cornea 383. - - Pathogenese 354. 333. 
Kalkveratzung der Bindehaut i - oberflachliche lineare 396. I - rodens 346. 

117. - parenchymatosa 299. '- Rosacea- 146, 148. 
KaIteeinwirkungen 540. ! - - anaphylactica 314. 1- durch Schwefelwasser-
- direkte Schadigungen 541. - - anularis 311. stoffdampfe 550. 
- indirekte Schadigungen - und Applanatio cor- r - sclerosierende 426. 

541. neae 316. I - scrophulosa 133. 
KALTsche Spiilungw 53. - atypische 323. - serosa 214. 
Kammerwinkel, AbfluB- 1_ - avasculosa 309. - subepithelialis 23. 

behinderung bei Glau- - - Beginn in der Horn- superficialis punctata bei 
kom 771. ' hautmitte 310. Badconjunctivitis 

durch Pupillenerweite- I - - Falten der DESCEMET- 60. 
rung 771. I schen Membran 315. - - - herpetica 285. 

- durch Vorriicken des - - und Glaukomanfall, - urica 375. 
Iris - Linsendiaphrag- : Differentialdiagnose Keratocele 225, 260. 
mas 771. 714. Keratoconjunctivitis anaphy-

- lymphatisches Kranz- - nach Grippe 324. lactica 125. 
gefaB 770. - - nach Influenza 324. - eczematosa 124. 

- Veranderungen bei Glau- - und intraokularer - durch Raupenhaare 121. 
coma simplex 724. Druck 315. - scrophulosa 124. 

Kampfgasschadigung 550. - Leisten an der Horn- Keratoconus 241. 
Kampimetrie 732. hautriickflache 315. - und blaue Sclera 247, 432. 
Karunkel, anatomischer Bau - - und Lues congenita - bei Friihjahrskatarrh 107, 

5. 301. Ill, 247. 
Katarakt und Glaukom 757. 1- - nichtsyphilitische 313. - und HORNERscher Sym-
Kautherisation bei Ulcus - - nach Parotitis epidemi- ptomenkomplex 247. 

corneae 267. ca 325. Keratoconuslinien 243. 
KAY'SER-FLEISCHERscher ,- - Pathogenese 317. Keratoglobus 236. 

Ring der Cornea 368. 1- - Pathologische Ana- Keratomalacie 327. 
Keratalgie traumatique 390.! tomie 316. - und Pigmentierung 161. 
Keratektasie 241. - - mit Pracipitaten 323. Keratomykosis 274. 
Keratektomie 248. I - - traumatica 326. Keratosis conjunctivae 169. 
Keratitis durch Anilin- ' - - nach Trypanosomiasis I - - bei Trachom 74, 76. 

produkte 550. 326. I - corneae conjunctivae 172. 
- anularis - Keratitis - - tuberculosa 313. Konsensuelle ophthalmo-

disciformis 293, 298. - - und Uvea 313. tonische Reaktion 694. 
- aspergillina 276. - - Vascularisation 307. Konstitution und Glaukom 
- bei Badconjunctivitis 60. - - Therapie 320. 776. 
- bullosa 208, 706. - bei Pocken 153. Kontusionen und Sekundar-
- - traumatica 389. - parenchymatose und Sta- glaukom 824. 
- durch Chinone 550. phylombildung 316. Kontusionscataract 470. 
- dendritica 283, 284. - - Veranderungen, sekun- Kontusionsiritis 464. 
- disciformis 282, 293. dare 314. Konvergenz und Augendruck 
- - herpetica 288. - profunda 299. 671. 
- endogene metastatische - postvaccinulosa 293. Kornerbildung bei Trachom 

der Gonorrhoiker 55, 57. I - punctata 16. 69. 
- epithelialis punctata 23. - - interepithelialis 26. Kornerkrankheit 62. 
- - vesiculosa disserninata - - leprosa 388. KRuKENBERGSche Spindel 

25. - - profunda 337. 365. 
- bei Erythema multiforme - - superficialis 23, 388. Kuhpockenerkrankung der 

exsudativum 154. - chronische Form 25. Cornea 294. 
- exfoliativa 330. i - - bei Keratitis neuro- Kupfertriibung der Linse 511.. 
- filiformis herpetica 287. paralytica 355. 
- fascicularis 136. - pathologische Ana-
-- gitterige (DIMMER, HAAB) tomie 25. 

401. Symptome bei Her-
- bei Ichthyosis 158. pes 24. 
- interstitialis 299. bei Influenza 24. 
- e lagophthalmo 19. - - - - bei Ophthalmia 
- bei Maul- und Klauen-, electrica. 24. 

Lamellierung der Vorder
kapsel 555. 

Lebensalter und Augendruck. 
688. 

Lederhaut, Elastizitatsab
nahme beim Glaukom, 
769. seuche 156. I - bei leichtem 

- durch Naphthalindampfe I Trachom 24. - Elastizitatsbestimmungen 
550. - Therapie 26. 770. 



Lederha.utveranderungen 
beim Glaucoma simplex 
722. 

Lentoid 251. 
Lepra der Cornea. 342, 388. 
Leucoma cornea.e 228. 
Lichen scrophulosorum con-

junctivae 145. 
Lidbulbusdruck 672. 
Lider und Augendruck 670. 
Lidspaltenfleck 167. 
Ligamentum pectinatum, 

Sklerosetheorie 772. 
- - Verdickung bei Glau-

kom 751£. 
Limbus corneae 196. 
- pralle Infiltration 13. 
Linea. corneae senilis 369. 
LinsenabsceB 511. 
Linsenerkrankungen und 

Sekundii.rgiaukom 817. 
Linsentriibung bei Saure

verii.tzung 529. 
Linsenverii.nderungen im 

akuten Glaukomanfall 707. 
Linsenvorderkapsel, Haut

chenbildung bei Glaukom 
756. 

Lipodermoid der Conjunctiva 
178. 

LOEWlBche Rea.ktion 776. 
Luftemphysem der Lider 442. 
LusslSche Tropfchenlinie 216. 
Luxatio bulbi 444. 
- lentis 467. 
Lymphangiom der Conjunc

tiva 180. 
Lymphcysten der Conjunctiva 

und Cornea 196. 
Lymphectasia haemorrhagica 

conjunctivae 8. 
LymphgefaBe des Limbus 203. 
Lymphostatisches Glaukom 

774. 

Macula corneae 228. 
- Strahlenschadigung 544. 
Maculaerkrankung durch elek-

trischen Strom 546. 
Magnetextraktion 517. 
Maul- und Klauenseuche, 

Keratoconjunctivitis 156. 
Medusenhaupt 742, 743. 
Megalocornea 237. 
Megalophthalmus 838. 
MEIBoMSche Driisen, Hyper-

sekretion 14. 
- - Infarkte 18. 
Melanocarcinom der Conjunc

tiva und Cornea. 190. 
Melanosarkom der Conjunc-

tiva und Cornea 190. 
Melanosis conjunctivae 161. 
- cornea.e 364. 
Mikrocornea. 236, 239. 

Sachverzeichnis. 

Mikrogonokokken 83. 
Mikrophthalmus 237. 
Mikroskopie in vivo der Cornea 

206. 
Miotica, EinfIuB auf den 

Fiillungszustand der 
Augeninnengefii.Be 684. 

Mitreizung des zweiten Auges 
590. 

Molluscum contagiosum der 
Conjunctiva 156. 

Moorens ficus corneae 346. 
Morbus Addisonii und Con

junctiva 160. 
Myopie als Berufskrankheit 

558. 
- und glaukomatose Pa

pillenexkavation 731. 
Myxodem, Augendruck 691. 

Naevus flammeus und Glau
kom 775. 

- pigmentosus conjunctivae 
161. 

- - cysticus 162. 
- - glandulosus 162. 
- unpigmentierter 163. 
Naevuszellen 162. 
Napfkucheniris 816. 
Narbenpterygium 360. 
Nasale Gesichtsfeldeinengung 

bei Glaucoma simplex 
734. 

- Sprung 734. 
- Verdrii.ngung der BIut-

gefaBe auf der Papille 
bei Glaucoma simplex 
726. 

Nervenfaserdefekte bei Glau
coma simplex 732. 

Netzhautablosung bei Glau
coma simplex 737. 

- und Sekundarglaukom 
822. 

N etzhauterkrankungen und 
Sekundii.rglaukom 820. 

NetzhautgefaBe beim Glau
kom 758. 

Netzhautcapillaren, Blut
druck 678. 

NetzhautOdem beim Glaukom 
767. 

Netzhautschadigung durch 
elektrischen Strom 546. 

Netzhautveranderungen beim 
Glaukom 757. 

N eurinom derConjunctiva 195. 
Neuritis retrobulbaris und Er-

kii.ltung 541. 
- - sympathica 617. 
Neurom des Limbus 110. 
Neurose, traumatische 547. 
Neurotomia optico-ciliaris 

595. 
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Noduli cornea.e (GROENOUW) 
399. 

- lymphatici conjunctivales 
10. 

Nubecula cornea.e 228. 
Nystagmus der Bergarbeiter 

558. 

Oculomotoriusparese und Er
kii.ltung 541. 

- rezidivierende und Trige
minus 353. 

Operative Behandlung des 
Glaukoms, vgl. Glaukom_ 

Ophthalmia electrica 16, 22, 
24, 107, 388, 544. 

- migratoria 648. 
- - anaphylaktische Theo-

rie 649. 
- - Ciliarnerventheorie, 

modifizierte 648. 
- - Diagnose 651. 
- - nach Exenteratio bulbi 

655. 
- - Metastasentheorie 648. 
- - nach Prii.ventivenuclea-

tion 655, 656. . 
- - Prognose 652. 
- - Prophylaxe 653. 
- - Therapie, medikamen-

tose 659. 
- - - operative 662. 
- nivalis 544. 
- nodosa 121. 
- rheumato-gonorrhoica. 57_ 
Ophthalmomalacie (REls) 396. 
Optochin bei Ulcus serpens 

265. 
Orbita.erkrankungen und Se

kundii.rglaukom 825. 
Oszillometrie 675. 

Pannus cra8SUS 73. 
- degenera.tivus beim Glau

kom 765. 
- trachomatosus 13, 79. 
Papillenexkavation, Messung 

der Tiefe bei Glaucoma 
simplex 728f. 

- Riickbildung 764. 
Papillom der Conjunctiva uud 

Cornea. 181. 
Papilloretinitis sympathica 

616. 
P ARINAUDSChe Conjunctivitis 

90. 
Pars conjunctivalis corneae 4, 

197. 
- scleralis corneae 197. 
- uvea.lis (chorioidealis) 

corneae 198. 
Pemphigus conjunctivae 112. 
- und Erythema multiforme 

Niere und Glaukom 748. I 155. 



870 Saehverzeichnis. 

Periphlebitis retinalis sympa-I Pneumokokkenconjunctivitis: I Rentenfestsetzung: 
thica 617. - der Neugeborenen 33. 1- Entstellung, kosmetische 

Peritheliom der Conjunctiva j - Pathogenese 32. ! 562. 
und Cornea 194. 1- und Pneumonie 32. ' - gewerbliche Sehscharfe 

Phlyktane ~24, ~29. . ,- Symptome 33. I 563. 
- der ConjunctIva .arSl 129.1- und Trachom 63. - Funktion des nichtvcr-
- und E:pi~cleritis 132. 1- und Ulcus serpens .. 33. i letzten Auges 563. 
- nekrotlslerende 131. Pneumokokkengeschwur der - Netzhautabliisung als Un-
- und Papillom 183. Cornea 255. ! fallsfolge 564. 
- pallida 103, 132. Posttraumatisches Glaukom - theoretische Grundlagen 
- pathologische Anat,omie 824. 561. 

131. Praglaukom 724. - UnfaUfolgen, eventuelle 
- tropische 133. Pratrachom (Angelucci) 64. 563. 
Phlyktii.nen bei Conjunctivi- Praxerosis 14, 329. Rentenlehre, AderhautriB 571. 

tis KOCH-WEEKS 28. I Primiiraffekt, syphilitischer, - Akkommodationslahmung 
- bei Gonoblennorrhoe me- der Cornea 298. 570. 

~asta.tica 56, 57. Proteink~rpertherapie 49. - Aphakie, doppelseitige 573. 
- bel Maul- und Klauen-, - Theonen 52. - - einseitige 570. 

seuche 156. PROWAzEK-HALBERSTADTER- - Blindheit 578. 
- bei Pneumokokkencon- sche Kiirperchen 81. - Cataracta traumatica 570. 

junctivitis 33. Pseudoglaukom 739. - Divergenzschielen 570. 
Pigmentierung, abnorme der Pseudophlyktane 132. 1- Erblindung, doppelseitige 

Conjunctiva und Cornea Pseudopracipitate 214. 573. 
159. Pseudopterygium 359. ,- doppelseitige Stiirungen 

- der Cornea 363. Pseudoptosis bei Badcon- • 572. 
- des Hornhautlimbus 203. junctivitis 59. 1_ einseitiger Augenverlust 
- der Hornhautriickflache Pseudosklerosierung der Cor-I' 568. 

166. nea 368. , - Exophthalmus pulsans 
Pigmentlinie der Cornea Pseudotrachom 121. I 567 . 

. (STAHLI) 369. Pterygium ~59. _ Gefahr der sympathischen 
- m Hornhautnarben 370. - und Paplllom 183. I 0 hthalmie 572 
Pigmentspindel der Cornea Ptosis trachomatosa 69. , G J?'hn 569' 

365. Pupillens'tumfilz auf der Linse I - ewo.. ung.. . 
Pigmentzerstreuung bei Glau- 756. ! - Glas~orper~rubung 571. 

coma simplex 724. Pupillenveranderungen im 1- HemlanopSl~ 572. 
Pilocarpin, Eserin, Einzel- akuten Glaukomanfa1l707. - Hornhau~trubungen 569. 

gabeneinteilung 783. - Levator~ahmung 567. 
__ Mechanismus der Wir- - Muskellahm~ngen 567. 

kungsweise 782. Querspaltung (SAEMISCH) 267. - Netzhautablos~ng 571. 
_ bei Glaukom 781. - Net~hautaffe~tlOn 571. 
_ Verordnung 782. 1 - Opt~cusaffektl~m 571. 
- Wirkung auf den Augen- Randgeschwiire der Cornea bei ' - °SPht!.cd~troph~e 5.6t?· b' 

druck 781. Rosacea 148. 1- c a 19ung, emsel 1ge, el 
- - auf den Ciliarkiirper Randfurche, senile der Cornea I ~:r,.undem anderen Auge 

781. 205. S h" l"hm 
- - auf die intraokularen Randinfiltrate der Cornp,3, bei ,- :p mcter ,a yng 570. 

GefiiBe 781. Conjunctivitis KOCH- - VISUS, tellwelser Verlust 
- - auf das Glaukomauge WEEKS 28. 569. 

781. - - bei Rosacea 149. - Wundstar 570. 
- - auf den Muskulus Randphlyktane 129. Rente~tabell~n ??5 .. 

sphincter pupillae Randschlingennetz des Lim- ResectlO optlCoClhans 595. 
781. bus 202. Retentionscysten der Con-

Pilzerkrankung der Cornea Regenbogenhaut,Resorptions- jun?tiva un~ Cornea 196. 
274. vermiigen 770. Ret~ntlOnstheonen y7~. 

Pinguecula 19, 167. Regenbogenhautverande- Retma, Strahlenschadlgung 
- und Keratosis 170. rungen bei Glaucoma . 544. 
- und Pterygium 360. simplex 723. R~ngabsceB der Cornea 279. 
Plasmocytoma conjunctivae - beim Glaukom 772. R~gsk~tom 732. 

173. - im akuten Glaukomanfall Rmgtrubung der Cornea (Cos-
Plasmoma cunjunctivae 173. 706. PERsche) 458. 
Plasmome bei Trachom 77. 1 Rentenfestsetzung 561. - der Linse (VossIUssche) 
Plexus caroticus internus 694. - und Alter 566. 467. 
Plica semilunaris 5. - Berufswechsel 563. Riihren von GRATAMA 585. 
Pneumokokkenblennorhiie 45. I - binokularer Sehakt 563. Rollzange (KNAPP) 87. 
Pneumokokkenconjunctivitis - Embolie der Zentralarterie Rosaceaconjunctivitis 146. 

32. als Unfallsfolge 565. Rosaceaepiscleritis 146, 151. 



Rosaceaepiscleritis: 
- und Episcleritis periodic a 

fugax 152. 
Rosaceakeratitis 146, 148. 
- progrediente 148, 150. 
Rosaceaknotchen und Phlyk-

tane 148, 151. 
Rosaceaulcus und Ulcus 

rodens corncae 150. 

Sandkornphlyktane 129. 
Sarkom der Conjunctiva und 

Cornea 194. 
Schadigungen durch Blitz 546. 
- durch Elektrizitat 546. 
- - HORNERScher Sym-

ptomenkomplex 546. 
- - Katarakt 546. 
- durch Radiumstrahlen 545. 
- durch Rontgenstrahlen 545. 
- durch strahlende Energie 

543. 
- - - und Iritis 545. 
Scheinkatarakt 511. 
SCHLEMMscher Kanal, Druck-

hohe 680. 
SCHNABELsche Kaverncn 759. 
Schulkurzsichtigkeit 558. 
Schwachsichtigkeit, hyste-

rische 547. 
Schwangerschaft, Augendruck 

691. 
Schwellungskatarrh der Binde

haut 21. 
- bei Conjunctivitis KocH

WEEKS 28. 
- epidemischer 29. 
Schwimmbadconjunctivitis 

58£. 
Scleritis anterior 419. 
- anularis 421. 
- benigne 420. 
- eitrige 426. 
- bei fokaler Infektion 427. 
- nach Herpes zoster 427. 
- maligne 420. 
- nach Parotitis 427. 
- posterior 429. 
- - bei exzessiver Myopie 

430. 
- sulzige 420. 
- suppurativa 417. 
Scleroperikeratitis 420. 
- progressiva 423. 
- tuberculosa 339. 
Sclerotenonitis 430. 
Sclerotomia posterior bei 

Glaukom 802. 
Scrofuloderma conjunctivae 

146. 
SeborrhOe und Skrofulose 126. 
Sehnervenexkavation bei 

Glaucoma simplex, Ge
nese 731. 

- Riickbildung 764. 

Sachverzeichnis. 

Sehnervenscheidenbeteiligung 
beim Glaukom 764. 

Sehnervenveranderungen 
beim Glaukom 758 f. 

- - Erweichungsherde 763. 
- - kavernoser Schwund 

761. 
- bei Glaucoma simplex 725. 
Sehscharfe bei Glaucoma 

simplex 734. 
- bei akutem Glaukom 702. 
Sekundarglaukom bei Ader-

hauterkrankungen 820. 
- bei Aniridie 826. 
- bei Aphakie 818. 
- - Genese 818. 
- bei angeborenen Augen-

veranderungen 826. 
- und Cataracta traumatica 

817. 
- bei pulsierendem Exoph

thalmus 825. 
- bei Herpes corneae 813. 
- - zoster ophthalmicus 

813. 
bei Keratitis parenchyma

tosa 812. 
- - Behandlung 813. 

- - - Druckkurve 813. 
- - - Operatives 813. 
- nach Kontusionen 824. 
- - Genese 824. 
- - Prognose 825. 
- - Therapie 825. 
- - Unfallbegutachtung 

824. 
- bei Linsenerkrankungen 

817. 
- bei Linsenluxation 818. 
- - Genese 819. 
- - in den Glaskorper 819. 
- - in die Vorderkammer 

819. 
- durch vordere Linsen

synechie 818. 
bei Mikrophthalmus 826. 
bei primarer Netzhaut

ablosung 822. 
- bei Netzhauterkrankungen 

820. 
- bei Pigmententartung der 

Netzhaut 822. 
- - - Genese 822. 
- bei Pyramidalkatarakt 

818. 
- bei Regenbogenhauter-

krankungen 814. 
- - Therapie 815. 
- - Trepanation 816. 
- - Vorderkammerpunk-

tion 815. 
- bei Retinitis exsudativa 

externa, Druckkurve 
823. 

Seclusio pupillae 816. 
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Sekundarglaukom: 
- durch Sklerose der Ader

hautgefaBe 820. 
- bei Subluxationen der 

Linse 818. 
- durch hintere Synechien 

816. 
- - - Iridektomie 817. 
- - - Therapie 816. 

- - Transfixion 817. 
- durch vordere Synechien 

814. 
- - - Iridektomie 814. 
- - zipfelformige Synechien 

814. 
bei Thrombose der Zentral

vene 820. 
bei Tumoren des Ciliar-

korpers 824. 
- - intraokularen 823. 
- - der Iris 824. 
- bei Ulcus serpens 813. 
--- - - Operatives 813. 
Senile Exkavation 730. 
Siderosis lentis 510. 
Silberimpragnierung der Bin-

dehaut, Hornhaut 165. 
Simulation 547, 583. 
- und Hysterie 584. 
Sclera, Anatomie-Physiologie 

412. 
- und Augendruck 670. 
- blaue 432. 
- Elastizitatsabnahme und 

Augendruck 670. 
- Erkrankungen 412, 419. 
- Geschwiilste 2. 
- metastatische Prozesse 2. 
- Pathologie, allgemeine 413. 
- Verletzungen siehe Ver-

letzungen. 
- Wolbungsanomalien 427. 
Sclerainduration 769. 
Sclerarigiditat und Glaukom 

751. 
Scleritis indurativa 769. 
Sclerotomia anterior beim 

Glaukom 804. 
Skrofulose des Auges 124. 
- der Cornea, pathologische 

Anatomie 138. 
- und Ekzem 126. 
- und exsudative Diathese 

126. 
- Pathogenese 125. 
- und Seborrhoe 126. 
- Therapie 140. 
Solitarphlyktane 129. 
STAHLISche Pigmentlinie der 

Cornea 369. 
Staphyloma corneae 230. 
- - congenitum 250. 
Status thymolymphaticus und 

Trachom 66. 
- trachomatosus 64. 
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Strahlende Energie und Auge 
543. 

Strahlentherapie bei Ulcus 
corneae 267. 

Streifenkeratitis 215. 
Streptococcus mucosus 34. 
Streptokokkenblennorrhiie 45. 
Streptothrixinfektion der 

Cornea 274. 
Subconjunctiva 9. 
Subconjunctivitis 418. 
- epibulbaris gonorrhoica 55. 
Subepitheliales Infiltrat der 

Cornea bei Rosacea 148, 
149. 

Subluxatio lentis 467. 
Substantia propria corneae 

197. 
Suprareninum bitartaricum 

787. 
Symblepharon 13. 
Sympathische Amaurose 591. 
- Amblyopie 591. 
- Entziindung 597. 
- Erkrankung 590. 
- Ophthalrnie 597. 
- - Albuminurie 623. 
- - Atiologie 647. 
- - Amotio retinae 621. 
- - Chorioretinitis 619. 
- - Ciliarnerventheorie 

647. 
- - nach Cysticercus intra

ocularis 609. 
- - DALENsche Herde 634. 
- - Differentialdiagnose 

gegeniiber Tuber
kulose 640. 

- - ektogene Entstehung 
630. 

- - endogene Entstehung 
607, 630. 

- - und Endophthalmitis 
septica 599, 624. 

- - Experimentelles 644. 
Geschichte 597. 

- - Geschwulstform 638. 
- - Glaucoma secundarium 

622. 
- - nach Glaukom 609. 
- - Grenzfalle zur ein-

fachen Uveitis 639. 
- - und Herpesvirus 646. 
- - nach Herpes zoster 

ophthalmicus 610. 
- - Herzaffektion 623. 
- - nach Hornhaut-

geschwiiren 604. 
- - nach idiopathischer 

Iridocyclitis 608. 
- - Intervall nach Ver

letzung 611. 
- - nach intraokularen 

Tumoren 606, 641. 
- - Iritis serosa 615. 
- - klinisches Bild 613. 

Sachverzeichnis. 

Sympathische Ophthalmie: 
- - Labyrintherkrankung 

623. 
- - Lymphocytose 623. 
- - Migrationstheorie 647. 
- - Milzschwellung 623. 
- - Netzhautbeteiligung 

634. 
- - Neuritis retrobulbaris 

617. 
- - nach Operationen 602. 
- - pathologische Ana-

tomie 624. 
- - - - des zweiten 

Auges 641. 
- - nach perforierenden 

Verletzungen 599. 
- - Periphlebitis retinalis 

617. 
- - Statistik 597. 
- - ursachliche Erkran-

kungen 599. 
- - Uveitis totalis 613. 
- Reizung 590. 
- - und Hysterie 591. 
- - und neuropathische 

Konstitution 593. 
- - Pathogenese 591. 
- - und sympathische 

Ophthalmie 594. 
- - Symptome 591. 
- - und Therapie 595. 
- - nach stumpfen Ver-

letzungen 605. 
- - subconjunctivaler 

Scleralruptur 605. 
Sympathisierende Entziin

dung 600. 
Synovitis der TENoNschen 

Kapsel 430. 
Syphilis und Glaukom 748. 

Tarsitis luetica 99. 
Tenonitis 429. 
- partialis anterior 418. 
Teratom der Conjunctiva 179. 
Tintenstiftverletzungen 538. 
Trachom 62. 
- und Adenoidismus 64. 
- Atiologie 62. 
- akutes 67. 
- - (MORAX und PETIT) 76. 
- amyloide Entartung 74. 
- Auflockerung der Binde-

haut 68. 
- und Badconjunctivitis 69. 
- Beginn 68. 
- Beschreibungen in der 

Literatur 75. 
- und Blennorrhoea neo

natorum 83. 
- der Conjunctiva bulbi 69, 

71, 80. 
- - - (ELSCHNIG) 75. 

Trachom: 
- und Conjunctivitis KOCH-

WEEKS 29, 63. 
- - MORAX-AxENFELD 63. 
- Differentialdiagnose 84. 
- Disposition 63. 
- als einheitliches Krank-

heitsbild 65. 
- durch Einimpfung 68. 
- Entropium 73. 
- Epidemiologie 63. 
- und exsudative Diathese 

65. 
- Follikelbildung 69. 
- und Follikularkatarrh 65, 

100, lO1. 
- genitales 69. 
- der Genitalschleimhaut 83. 
- und Gonoblennorrh1ie 63. 
- Historisches 63. 
- Infiltration der Bindehaut 

68. 
- Keratosis 74. 
- klinisches Bild 67. 
- und Konstitution 64. 
- Lidknorpel,Erkrankung 72. 
- und Lungentuberkulose 65. 
- und lymphatisches Gewebe 

66. 
- und Lymphatismus 65. 
- Narbenbildung 72. 
- der Neugeborenen 83. 
- Pannus der Hornhaut 73. 
- papillare Hypertrophie 77. 
- pathologische Anatomie 77. 
- Plasmombildung 74. 
- und Pneumokokkencon-

junctivitis 63. 
- Pseudotrachom 121. 
- Ptosis 69. 
- und Status thymolympha-

ticus 66. 
- sulziges 70. 
- Tarsus, kahnformige Ver-

kriimmung 73. 
- Therapie 84. 
- des Tranensacks 71. 
- Trichiasis 73. 
- Verlauf 74. 
- Xerosis conjunctivae 74. 
Trachoma verum 66. 
TrachOIufollikel, Lokalisa-

tion 70. 
- und lymphatisches Gewebe 

71. 
- Platzen 70, 71, 78. 
- sulzige Plaques 72. 
Trachomkorperchen 81. 
TRANTAssche Punkte 107. 
Trepanation beim Glaukom 

803. 
- bei Ulcus serpens 268. 
Trichiasis 13. 
Trigeminus und Conjunctiva 

352. 
- und Cornea 352. 



Trigeminusdurchschneidung 
und Keratitis neuropara
lytica 354. 

Tripper-Ophthalmie, katar
rhalisch-rheumatische 55. 

Tropfchenbeschlage der Cor
nea 216. 

Triibung, bandfOrmige der 
Cornea 403. 

- giirtelformige der Cornea 
403. 

Triibungsfiguren subepithe
liale der Cornea 396. 

Tuberculoma conjunctivae 97. 
Tuberkulide der Conjunctiva 

144. 
Tuberkulinkur bei Skrofulose 

140. 
Tuberkulose der Conjunctiva 

94. 
- und sympathische Oph

thalmie 640. 
Tagesdruckkurve beim Glau

coma simplex 717. 
Tuberculosis corneae 338. 
Tumor und Glaukomanfall 

714. 
Tumorbildung und VerIetzung 

450. 
Tumoren der Conjunctiva 175. 
- der Cornea 175. 
- intraokulare und Sekun-

darglaukom 823. 
TURK -ERGG ELETsche Tropf

chenlinie 216. 
Tyloma conjunctivae 15, 19, 

169. 
Tyndallkegel 706. 

Cberblicksperimetrie 732. 
Ubertreibung 583. 
Uhrglasverband bei Blennor-

rMe 53. 
Ulcus corneae 221. 
- - internum 250. 
- - marginale 343. 
- - rodens 346. 
- - bei Rosacea 149. 
- - scrophulosum 134, 137. 
- - serpens fulminans 505. 
- - - und VerIetzung 504. 
- serpens corneae 254. 
- - - und Pneumo-

kokkenconjunc
tivitis 33. 

- - und Darcyocysto-
blennorrhoe 255. 

- - fulminans 254, 268. 
Ultrarotstar 554. 
Unfallneurosen 547. 
Uveitis sympathica totalis 

613. 

Varicellenerkrankung der 
Cornea 294. 

Varix subconjunctivalis 180. 

Sachverzeichnis. 

V egeta tives N ervensystem 
und Augendruck 691. 

Veratzungen 523, 5~5. 
- mit atherischen Olen 540. 
- mit Alkohol 540. 
- Allgemeines 525. 

mit Ammoniak 534. 
durch Anilinfarben 537. 
mit Atzkalk 535. 
durch Alkalilaugen 530. 
durch Basen 530. 
- Prophylaxe 533. 
- Therapie 533. 
durch Car bid 536. 
durch Chlorkalk 536. 
der Conjunctiva 203, 528. 
der Cornea 528. 
mit Erdalkalien 535. 
durch Fluorwasserstuff-

saure 530. 
mit Indigoblau 539. 
durch Kainit 536. 
mit Kalk 535. 

- durch Kunstdiinger 536. 
- durch Laugen 530. 

- und Glaukom 533. 
- der Lider 527. 
- mit Lysol 540. 

durch Natronlauge 530. 
mit Perhydrol 540. 
mit Pfefferminzol 540. 
durch Phosphorsaure-

anhydrid 536. 
durch phosphorsauren 

Kalk 536. 
durch Sauren 528. 
durch Sauren, Linsen-

triibungen 529. 
- mit Schuhputzmitteln 540. 
- mit Silbernitrat 539. 
- mit Strontiumoxyd 535. 
- durch Superphosphat 536. 
- mit Terpentin 540. 
- durch Thomasmehl 536. 
- mit Tintenstift 538. 
Verbrennungen 523. 
- mit Metallkomposition 

524. 
- mit WeiBmetall 524. 
Verkupferung der Cornea 370. 
VerIetzungen 434. 
- Augenhohlenschiisse 492. 
- AusreiBung des Augapfels 

444, 491. 
- Berufs- 437. 
- Blutfarbung der Cornea 

459. 
- CAsPERSche Ringtriibung 

der Cornea 458. 
- Durchblutung der Cornea 

459. 
- Enophthalmus 445. 
- Erkaltungsschadlichkeiten 

523. 
- Exophthalmus 445. 
- - pulsierender 446. 

873 

VerIetzungen: 
- Fremdkorper der Uber

gangsfalte 488. 
- bei der Geburt 459. 

und Geschlecht 435. 
- und luetische Erkran

kungen 520. 
- Luftemphysem der Lider 

442. 
Luxation des Bulbus 444, 

491. 
Ylechanik der Bulbus

ruptur 451. 
- und .:'\I ervensystem 547. 

Opticusscheidenhama tom 
447. 

Orbitalblutung 447. 
Prozentsatz 434. 
und Psyche 547. 
Quetschungen der Con-

junctiva 458. 
- der Cornea 458. 

- - der Sclera 458, 461. 
RingabsceB der Cornea 

505. 
Selbstverstiimmelungen 

439. 
und sympathische Oph

thalmie 520. 
mit Teer 525. 
und tuberkulose Erkran-

kungen 520. 
Veratzungen 523. 
Verbrennungen 523. 
scharfe 485. 
- AbreiBung des Lides 

486, 488. 
- - durch Aluminium-

splitter 514. 
- Aphakie 511. 
- des Augapfels 494. 
- der Augenhohle 490. 

der Augenmuskeln 490. 
der Bindehaut 485, 490. 
durch Bleisplitter 510, 

514. 
Cataracta secundaria 

511. 
Chalcosis retinae 515. 
und Corneoscleralcyste 

503. 
- - des Corpus ciliare 506. 

durch Eisensplitter 
506, 513. 

- - und Eiterung des Orbi
talinhalts 491. 

- - und Erosio corneae 500. 
- Fremdkorper der Iris 

506. 
- - der Linse 510. 

- - Glaskorper 512. 
- - GlaskorperabsceB 513. 
- - GlasspIitter 515. 
- - der Hornhaut 497. 
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Verletzungen, scharfe, der 
Hornhaut: 

- - - durch Bienenstich 
500. 

- - - mit Dynamit 499. 
- - - durch Pulver 498. 
- - - mit Romperit 499. 
- - - durch Vogel-

schnabel 500. 
- - - mit cystoider Ver

narbung 502. 
- - - eindringende Wim-

pern 503. 
- - - infizierte 505. 
- - - Irisprolaps 500. 
- - - mit Keratocele 502. 
- - - tiefsitzende Fremd-

korper 503. 
- - und Hornhautfistel 

503. 
- - Hornhautfremdkorper 

498. 
- - der Iris 506. 
- - - und Neuritis optici 

507. 
- - und Iriscysten 503. 
- - komplizierte der Horn-

haut 505. 
- - Kupferablagerung in 

der Retina 515. 
- - durch Kupfersplitter 

506, 510, 513, 514. 
- - Kupfertriibung der 

Linse 511. 
- - der Lider 485. 
- - der Linse 507. 
- - LinsenabsceB 511. 
- - durch Messingsplitter 

514. 
- - Nachstar 5U. 
- - operative Entfernung 

von Splittern 515. 
- - und Ptosis 487. 
- - durch Pulverkorner 

506. 
- - der Sclera 495. 
- - - doppelte Durch-

bohrungen 497. 

Sachverzeichnis. 

VerIetzungen, scharfe: 
- - Zinksplitter 515. 
- stumpfe 440. 
- - Aderhautablosung 479. 
- - AderhautriB 478. 
- - und Akkomodation 

463. 
- - Amotio retinae 476. 
- - Angiopathia retinae 

traumatica 476. 
- - des Augapfels 450. 
- - der knochernen Augen. 

hOhlenrander 442. 
- - Blutung in die Kammer 

452. 
- - Commotio retinae 473. 
- - der Chorioidea 478. 
- - Cyclodialyse 479. 
- - des Glaskorpers 472. 
- - Hamatom der Seh-

nervenscheide 480. 
- - Hinteniibersinken der 

Linse 468. 
- - und Hypertonia bulbi 

454. 
- - und Hypotonia bulbi 

453. 
- - Irideremie 466. 
- - der Iris 463. 
- - Inversion der Iris 466. 
- - Totalverlust der Iris 

466. 
- - Iriseinsenkung 466. 
- - Irisruptur 465. 
- - Parenchymrisse der 

Iris 465. 
- - Iridodialyse 465. 
- - Irisprolaps 465. 
- - Kontusionsiritis 464. 
- - Kontusionskatarakt 

470. 
- - der Linse 467. 
- - Linsenluxation unter 

die Bindehaut 470. 
- - - in die Vorder

kammer 469. 
- - Luxation der Linse 467. 
- - Subluxation der Linse 

467. 
Siderosis bulbi 516. 

- - Sclera, SchuBverlet-
zungen 497_ - - und traumatische My-

- - Scleralcysten 497. driasis 456. 
- - der Sehnerven 491. - - der Netzhaut 473. 
- - Splitter im Bulbus 513. - - Netzhautablosung 476. 
- - Tetanusbacillen- - - Netzhautblutung 474. 

infektion 513. - - der Netzhautmitte 475. 
- - der Tranenorgane 487. - - Netzhautrisse 475. 
- - Ulcus corneae serpens 1- - Spatablosung der Netz-

504. haut 478. 
- - der Uvea 495. - - der Orbita und Tumor-
- - ZerreiBung des Seh-I bildung 450. 

nerven 492. - - praretinale Blutung 
- - Zertriimmerung des 474. 

Augapfels 494. 1_ - und Pupille 456, 463. 

VerIetzungen, stumpfe: 
- - Risse des Pupillar

randes 465. 
- - Ringblutung circum-

lentale 472. 
- - Ruptur der Sclera 460. 
- - und Sehnerv 447. 
- - des Selmerven 479. 
- - und Tumorbildung, in-

traokulare 457. 
- - VossIUssche Ring

triibung 467. 
-- - des taglichen Lebens 

438. 
- - der Lider 440. 
- - SchuBwirkungen, in-

direkte auf das 
Augeninnere 481. 

- - bei Sportausiibung 
482. 

- Ursachen 437. 
Vorderkammerveranderungen 

im akuten Glaukomanfall 
706. 

Vortexvenen, Klappenwir
kungstheorie 755. 

Vortexvenenveranderungen 
beim Glaukom 755. 

Wanderphlyktane der Cornea 
136. 

WESSELYSches Phanomen 205. 
Warmestar 554. 
Wucherungen, pflasterstein-

fOrmige 104. 

Xeroderma pigmentosum der 
Conjunctiva und Cornea 
188. 

Xerophthalmie 327. 
- Pathogenese 327. 
Xerosis conjunctivae 6, 14. 
- - -Keratosis 170. 
- - Pigmentierung 161. 
- - bei Trachom 74. 
- parenchymatosa conjunc-

tivae, corneae 172. 

ZentralgefaBe, Blutdruck 673, 
674. 

Zentralarterie, diastolische 
DruckhOhe 677. 

- systolische Druckhohe 677 . 
ZentralgefaBe des Sehnerven, 

Veranderungen beim Glau
kom 763, 764. 

Zirkula tionsstorungen, lokale 
und Augendruck 684. 

Zirkumlentaler Raum beim 
Glaukom 757. 

Zonulalamelle, Ablosung 555. 
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lampenmikroskopie". 
Erster Teil: Technik und Methodik. Hornhaut und Vorderkammer. Mit 692 zum groflten 
Teil farbigen Abbildungen auf 83 Tafeln. XIII, 313 Seiten. 1930. Gebunden R:\1 178.-

In Vorbereitung: 
Zweiter Teil: Linse und Zonula. 
Dritter Teil: Iris und Glaskorper, Conjunctiva und Lider, sowie das Kapitel "Optische 
Tauschungen und Trugbilder". 

Stereoskopischer Atlas der iiuBeren Erkrankungen des 
Auges nam farbigen Photographien. Fur Studium und arztlime Fortbildung. 
Mit begleitendem Text von Karl Wessely, Professor in Munmen. In etwa 6 Lieferungen. 
Erste Lieferung. Bild 1-10. 7 Seiten Text. 19:30. In Mappe RM 12.-
Zweite Lieferung. Bild 11-20. 4 Seiten Text. 19:30. In :\fappe R:'.! 12.-
Dritte Lleferung-. Erscheint im Sommer 1931. 

Die Mikroskopie des lebenden Auges. Von Professor Dr. Leon
hard Koeppe, Privatdozent fur Augenheilkunde an der Universitat Halle, Professor 
h. c. fUr Augenheilkunde der Universitat Madrid. 
Erster Hand: Die Mikroskopie des lebenden vorderen Augenabschnittes im natUr
lichen Lichte. :Mit 62 Textabbiluungen, 1 Tafel und 1 Portrat. IX, :HO Seiten. 1920. RM 23.
Zweiter Band: Die Mikroskopie der lebenden hinteren Augenhalfte im naturlichen 
Lichte nebst Anhang: Die spektroskopie des lebenden Auges an der Gullstrand
schen Spaltlampe. ;>Iit 42 zurn Tei1 f"rbigen Textabbildungen. VI, 122 Seiten. 1~22. RM 8.40 

Atlas seltener ophthalmoskopischer Befunde. Zugleim Er= 
ganzungstafeln zu dem Atlas der Ophthalmoskopie. Von Hofrat Dr. J. Oeller, Pro= 
fessor an der Universitat Munmen. - Atlas of rare ophthalmoscopic conditions and 
supplementary plates to the Atlas of Ophthalmoscopy. The text translated into English 
by Tho s. S now b a II. In 9 Lieferungen. Lieferung I - IX je 5 farbige T afeln mit 
Text in deutsmer und englismer Sprame. 1900-1924. In Mappe je RM 16.-

Die Untersuchungsmethoden. (Graefe=Saemism, "Handbum der 
gesamten Augenheilkunde". 3., neubearbeitete Auflage.> 
E r s t er Ban d: Bearbeitet von Dr. E. Landolt in Paris. U nter :'.fitwirkung von F. Langenhan. z. Zt. vergriffen. 

Zweiter Band: Die Lehre von den Pupillenbewegungen. Von Dr. Carl Behr,. o. o. Pro
fessor der Augenheilkunde an der Hamburgiscben Universitat. Mit:34 Textfiguren. VIII, ~:2:2 Setten, ]924. 

In! 16.50; gebunden R:'.! 18.3U 
Dritter Band: Bearbeitet von E. Engelking, H. Erggelet, H. Kollnert, F. Langenhan, 
d. W. Nordenson. A. Vogt. )'Iit 21:2 zum Teil farbigen Textfiguren und 3 farbigen Tafeln 1m Text. 
X, 66U Seiten. 1925. R:\I 57.-; I(ebunden RM 59.40 
Vierter Band: Licht- und Farbensinn. Von A. BrUckner, Basel. Vergleichende Phy
siologie des Farbensinns. Von A. Kuhn, Glittingen. In Vorberettung-. 

Die Radiumbehandlung in der Augenheilkunde. Von Dr. Leo 
Kumer, o. o. Univ. = Professor in Innsbruck, Gew. Assistent der Univ.= Klinik fur 
Dermat. und Syphil. in Wien (Vorstand Professor Dr. L. A r z t > und Dr. L. Sallmann, 
Assistent der II. Univ. # Au~enklinik in Wien (Vorstand Prof. Dr. K. Lin d n e r >. Mit 
65 Textabbildungen. VII, 198 Seiten. 1929. RM 14.40 

Augeniirztliche Eingriffe. Ein kurzes Handbum fUr angehende Augenarzte. 
Von Professor Dr. J. Meller, Vorstand der ersten Augenklinik in Wien. Dritte Auf= 
lage. Mit 199 Abbildungen im Text. VIII, 352 Seiten. 1931. RM 28.-; gebunden RM 29.80 

Augeniirztliche Operationslehre. (Graefe=Saemism, "Handbum 
der gesamten Augenheilkunde", 3. neubearbeitete Auflage.> Bearbeitet von Th. A x e n = 
f e I d, A. B i r m = H irs m f e I d, R. Cor d s, A. E Ism n i g , B. FIe ism e r , E. F ran k e , 
K. Grunert, O. Haab, L. Heine, J. van der Hoeve, J. Igersheimer, 
H. K olin e r, H. K u h nt, R. K u m mel!, G. Len z, A. Lin c k, W. L 6 hIe in, 
A. Lowenstein, A. Peters, C. H. Sattler, H. Smloffer, K. Wessely, 
herausgegeben von A. Eischnig. Z wei t e und d r itt e Auflage. Mit 1142 Text= 
figuren. XIV, 2241 Seiten. 1922. In zwei Banden. RM 80.-; gebunden RM 84.-



VERLAG VON JULIUS SPRINGER I BERLIN 

Pathologische Anatomie und Histologie des Auges. 
(Bildet Band XI vom "Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie und Histo
logie".) Fachherausgeber K. Wessely ~ Miinchen. 
Erster Teil. Mit 628 zum Teil farbigen Abbildungen. XIII, 1042 Seiten. 1928. 

RM 264.-; gebunden RM 268.-
1. Bindehaut. Von 'Y. Li)hleln-jena, :.? Hornhaut. Von E. yon Hippcl-GOttmgen. 3. U\'ea. Von 
S. Ginsberg-Berlin. 4. ~etzhaut. Vlln F. Schleck-'Viirzburg. 5. Sehnerv. Von G .. Abel<;uorff
Berlin. i.i Glaskorper (Corpus vitreum). Yon R. Greeff-Berlin. 7. Glaukom. Von A. Elschnq~-Prag. 
Namen- und Sachverzeichnis. 

Z wei t e r T ei 1. Mit 236 zum rei! farbigen Abbildungen. X, 546 Seiten. 1931. 
RM 142. -; gebunden RM 146.-

8. )'fiL~bildungen. Von E. von Hlppel.G(jttmgen. 9. Lidt'r. Von R. KLimmell-Hamburg, 10. T~afjen
organe. Von E. Seidel-Heidelberg. 11.0rbita. Yon A. Peters-Rostock. Namen- und Sachverzelchnis. 
D ri t t e r T ei I. In Vorbereitung. 
Linse. Von A. von Szily.)'fiinster. - SclE"ra. Von K. \Vessely-::\liinchen. - Verletzungen. Yon 
E. Her t c 1- Leipzig. - Bulbus <lIs Ganzes \ \Yachstum, Altersveranderungen, Refraktionsanotllalien). Von 
K. \Vessely.:l.!liochen. 

Photoreceptoren. 
logischen Physiologie"). 

Del' Band ist nur geschlossen kiiuflich. 

(Bildet Band XII vom "Handbuch der normalen und pathow 

Erster Teil: Mit 238 Abbildungen. X, 742 Seiten. 1929. 
RM 69.-; gebunden RM 77.

AHgemeines und Dioptrik. Einfachste Photoreceptoren ohne Bilderzeugung und verschiedene Arten der 
Bilderzeugung. Bedeutung der Bilderzeugung, der Auf/osung- der lichterregbaren Schicht und der optischen 
Isolierung. Von R. Hesse-Berlin. - Phototropism us und Phototaxis der Tiere. Von A. Kiihn-Gottingen. 
- Phototropism us und Phototaxis bei Pflanzen. Von E. Nu ern be rgk - MUnchen. - Lochkamera-Augc. V" on 
R. Hesse-Berlin. - Das musivische .Au~e und seine Funktion. Von R. Hesse-Berlin. - Das Linsen~ 
auge. Dioptrik des Auges. Refraktionsanomalien. Augenleuchten und Augenspiegel. Von G. Groet
h uysen -lluncben. - Die Akkommodation beim Menschen. Von C. v. H es s - ::\Hinchen. (Abgeschlossen 
und erganzt durch G. Groethuysen-::\1iinchen.) Vergleicbende Akkommodationslehre. Von C. v. Hess
Munchen. (Abgpschlossen und erglinzt durch G. Groethuysen-1Iiinchen.) - Pupille. Von C. v. H ess
MUnchen. (Abgeschlossen und erganzt durch G. Groethuysen-l\fiinchen.) - Chemie der Linse. Pres~ 
byopie. Star. Von A. J ess-Gie~en. - Pharmakologiscbe \Virkungen auf Iris und Ciliannuskel. Von 
E. Grafe-Frankfurt a. ~1. - Receptorenapparat und entoptische Erscheinungen. Von U. Ebbecke-Bonn. 
- DIe objektiven Veranderungen der Netzhaut bei Belichtung. Von R. Dittler-Marburg. - Limt- und 
Farbensinn. Licht- und Farbensinn. Von A. Tschermak-Prag. - Die Abweichungen des Farben
sinnes. Von H. Koellnert-\yurzburg. ~lit Nachtragen ab 1924; von E. Engelking-Freiburg. - Photo
chemisches zur Theorie des Farbensehens. Von F. Weigert-Leipzig. - Theorie dt's Farben
!!=ehens. Von A. Tschermak-Prag. - Zur Lehre von den dichromatischen Farbensystemen. Von J. v. 
Kries- Freiburg i. Br. - Die "Farbenkonstanz" der SehdlDge. Von A. Gelb-Frankfurt a ::\L - ZlIr 
Theorie des Tages- und Dammerungssehens. Yon J. v. Kries-Freiburg i. Br. - DUmmerungstiere. Von 
R. Hesse - Berlin. - Farbenunterscheidungsvermogen der Tlere. Von A. K.li h n - G(ittingen. 

Zweiter Teil: Mit 276 Abbildungen. XI, 899 Seiten. 1931. 
RM 102.-; gebunden RM 110.

Senraum und Augenbewegungen. Sehscharfe (zentrale und periphere\. Von H. Guillery. KOlo· 
Lindentbal. - Die Sehgifte und die Pharmakologie des Sehens. Von W. V'hthofft-Breslau. ),lit ~ach
tdigen ab 192a von E. Metzger-Frankfurt a.:M. - Optischer Raumsinn. Von A. Tschermak-Prag. _ 
Augenbewegungen. Von A. Tschermak-Prag. - Der Sehakt bei SWrungen im Bewegungsapparat der 
Augen. Von A. Bielschowsky-Breslau. - Vergleichendes iiber Augenbewegungen. Von M. Bartels
Dortmund. - Die Wahrnehmung von Bewegung. Von K. Koffka-Northalllpton, Mass. - Psychologie 
der optIscben Wahrnehmung. Von K. Koffka-Northampton. :II ass. - Die SdlUtzapparate des Auges. 
Von O. ·W ei ss· Konigsberg i. Pro - Der Wassernausnalt des Auges. Von 11. B a urm ann· Grittingcn. 
- Elektrisme Ersmeinungen am Auge. Von A. Kohlrausch-Tlibingen.-Anhang: Adaptation, 
Tagessehen und Dammerungssehen. Tagessehen, Dammersehen, Adaptation. Von A. Kohlrausch
Tiibmgen. - Aligemeine Storungen der Adaptation des Sehorganes. Von \V. Die t e r - Kiel. - Lokale 
StOrungen der Adaptation des Sehorganes. Von E. Metzger-Frankfurt a. M. - Sachverzeichnis. 

Der Band ist nur geschlossen kiiuflich. 

Das Glaukom. Von A. Peters, Professor in Rosto(K. (G r a ef e # S a e m is ch, 
"Handbuch der gesamten Auge:nheilkunde", 3. neubearbeitete Auflage.) Mit 35 Ab~ 
bildungen. IX, 361 Seiten. 1930. RM 38.-; gebunden RM 39.80 

Die Krankheiten der Orbita. Von A. Birch-Hirschfeld. Mit 87 Text~ 
abbildungen und 9 Tafeln. - Pulsierender Exophthalmus. Von C. H. 
Sattler. Mit 33 Textabbildungen. (Bildet Band IX, I. Abteilung, Kapitel XIII von 
G rae fe- S a e m is ch, ,Handbuch der gesamten Augenheilkunde", 2. Auflage). XIII, 
1316 Seiten. 1930. Gebunden RM 137.30 

Syphilis und Auge. Von Professor Dr. J. Igersheimer, Frankfurt a. M. 
(Bildet Band XVII, Teil II vom "Handbuch der Haut# und Geschlechtskrankheiten", her# 
ausgegeben von J. J a d ass 0 h n.) Z wei t e Auflage. Mit 185 meist farbigen Abbil
dungen. VIII, 514 Seiten. 1928. RM 92.-; gebunden RM 98.-
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